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PREDMLUVA

Doporuceni Ceské kardiologické spolecnosti jsou vyda-
vana v souladu s Doporucenimi Evropské kardiologické
spole¢nosti a maji za cil pomoci lékartim v kazdodenni
praxi pri diagnosticke i terapeutické rozvaze. Doporuce-
ni vychazeji z poslednich poznatk o dané problematice
a jsou postavena, kdykoliv je to mozné, na medicin€ za-
lozené na diuikazech (EBM - Evidence Based Medicine).

Jsou pouzity dvé klasifikace pro doporuceni a tiro-
ven znalosti (tabulka I a II).

Tabulka |
Tridy doporuceni

I Existuje EBM nebo vseobecny souhlas,
ze dané diagnostické postupy/lécba jsou
prospésné a ucinné

I Jsou rozporuplné dukazy a/nebo nejednotny
nazor, ze dané diagnostické postupy/lécba
jsou prospésné a ucinné

ITa Vétsina dukazli a poznatkt ukazuje,
Ze dané diagnostické postupy/lécba jsou
prospésné a ucinné

IIb Prospésnost a uc¢innost daného postupu
je méné presvédcivé podlozena dukazy a poznatky

III Dany postup by nemél byt uzivan

Poznambka: Trida doporuéeni III neni v téchto guidelines zmi-
novana, vyjimkou je uroven III A — dvé velké klinické studie
prokéazaly NEPROSPECH daného postupu 1écby.

Tabulka Il
Uroven znalosti

A Udaje jsou odvozeny od > dvou velkych
randomizovanych klinickych studii nebo
z metaanalyzy

B Udaje jsou odvozeny z jedné velké randomizované
klinické studie a z dalSich mensich nebo
nerandomizovanych studii

C Je vSeobecny souhlas odbornikt1 zaloZeny
na mensich studiich, pfipadné na retrospektivnich
studiich ¢i registrech

Cilem téchto doporuceni je popsat diagnostiku
a léébu chronického srde¢niho selhani v dospélé po-
pulaci. Doporuéeni budou k dispozici v tiSténé verzi,
v elektronické verzi na strankach Ceské kardiologic-
ké spolecénosti www.kardio-cz.cz a v kapesni verzi
a nahrazuji doporuceni z roku 2001.119

Seznam zkratek pouzitych v textu

ACE angiotenzin konvertujici enzym

ACE-I inhibitor angjotenzin konvertujiciho enzymu
AIM akutni infarkt myokardu

AP angina pectoris

ARB blokatory receptoru 1 pro angiotenzin II
ASA kyselina acetylsalicylova

BB betablokatory

BMI body mass index

BNP brain natriureticky peptid

BRA blokatory receptoru pro aldosteron
CABG aortokoronarni bypass

CMP cévni mozkova prihoda
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CRT resynchronizaéni lééba

CVVH kontinualni venovenozni hemofiltrace
CZT centralni zilni tlak

CKS Ceska kardiologicka spolecnost

CR Ceska republika

DM diabetes mellitus

DT deceleraéni ¢as

EBM Evidence Based Medicine

EF ejekéni frakce

EKG elektrokardiogram

FS fibrilace sini

GFR glomerularni filtrace

GIT gastrointestinalni trakt

HD hemidialyza

HF hemofiltrace

CHOPN chronicka obstrukéni plicni nemoc
CHSS chronické srde¢ni selhani

ICD implantabilni kardioverter-defibrilator
ICHDK ischemicka choroba dolnich konéetin
ICHS ischemicka choroba srdeéni

IKEM Institut klinické a experimentalni mediciny
INR International Normalized Ratio

IVRT izovolumicky relaxacni ¢as

KI kontraindikace

KS kardiostimulator

KT komorova tachykardie

KTI kardiotorakalni index

LK leva komora

MRI magneticka rezonance

NAP nestabilni angina pectoris

NSS nahla srdeéni smrt

NTG nitroglycerin

NYHA New York Heart Association

OTS ortotopicka transplantace srdce

PAD peroralni antidiabetika

PCI perkutanni koronarni intervence = angioplastika
PSK programovana stimulace komor

PWP tlak v zaklinéni

SCUF pomala kontinualni ultrafiltrace

SI srdeéni index

SKG selektivni koronarografie

SM semipermeabilni membrana

SVR systémova vaskularni rezistence

TF tepova frekvence

TK krevni tlak

TKd diastolicky krevni tlak

TKs systolicky krevni tlak

UF ultrafiltrace

UZIS Ustav zdravotnickych informaci a statistiky
ZOK kinetika nultého radu (zero order Kinetik)

1. UvoD

Chronické srdec¢ni selhani (CHSS) se v evropskych
zemich vyskytuje u 0,4-2 % populace s vyraznym
nartistem ve vyssich vékovych skupinach. Na zakla-
dé vysledkt priizkumu EUROHEART Survey je pro
vychodni Evropu udavana prevalence 1,3 %. ZlepSe-
na lééba akutnich stava (hlavné akutniho infarktu
myokardu) umoznuje, aby vice nemocnych dospélo
do chronického srdeéniho selhani. Onemocnéni ma
Spatnou prognozu, diagnostika i 1écba jsou naroc¢né,
a to nejen medicinsky, ale i ekonomicky.
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Pristup k nemocnému se srdec¢ni insuficienci se
béhem posledniho desetileti vyrazné zménil. Soucas-
na terapie je zamérena nejen na ovlivnéni symptomd,
ale predevsim na ovlivnéni vyskytu a progrese srdec-
niho selhani a na snizeni umrtnosti. Tak jako
v jinych oblastech kardiologie ma zasadni vyznam
stanovit si pravidla pro diagnostiku a léébu, ktera
vychazeji ze souc¢asné urovné védomosti a jsou vodit-
kem pro praktického lékare a kardiologa ¢i inter-
nistu. Vétsina lécebnych postupu je dnes podloze-
na vysledky velkych randomizovanych studii, které
dokladaji, ze dany lécebny postup je pro nemocného
prospésny, a to bud prodlouzenim zivota a/nebo
zlepSenim jeho kvality. Kromé obrovského pokroku
ve farmakoterapii prognézu nemocnych vyznamné
ovlivnilo zavedeni resynchronizacni lécby a implanta-
bilnich defibrilatorti do klinické praxe. Mnohem cas-
téji jsou taktéZ nemocni se srdecnim selhanim indi-
kovani k revaskulariza¢ni lécbé.

2. DEFINICE A KLINICKA KLASIFIKACE

Neexistuje definice srde¢niho selhani, ktera by byla
jednoznacné a vSeobecné prijimana. Nejcastéji uzivana
je definice hemodynamicka doplnéna poznatky o neu-
rohumoralni aktivaci. Pojem chronické srdeé¢ni selhani
je tak oznacéenim pro fadu symptomu, které jsou zpti-
sobeny narusenim prace srdce. Chronické srdeéni
selhani je stav postiZzeni srdce, u kterého pres dosta-
tecné plnéni komor klesa minutovy vydej a srdce neni
schopno kryt metabolické potieby tkani. K projeviim
srde¢niho selhani bez poklesu srde¢niho vydeje mtize
dojit pfi nepfiméreném vzestupu plniciho tlaku komor.

Chronické srdec¢ni selhani byva nékdy déleno na
levostranné a pravostranné, podle toho, zda prevlada
meéstnani v systémovém ¢i plicnim fecisti. To vSak
nemusi vZdy ukazovat, ktera komora je vice postize-
na. Déleni na chronické srdec¢ni selhani s nizkym
a vysokym srdeé¢nim vydejem, na selhani ,dopredu®
a ,dozadu” nemaji vétsi prakticky vyznam.

Pro stanoveni diagnoézy chronického srdec¢niho
selhani musi byt pritomny priznaky a objektivné pro-
kazana porusena srdecni funkce (tabulka III).

Tabulka Il

Diagnosticka kritéria srdeéniho selhani
(bod 1 a 2 musi byt vZdy splnén)

1. Symptomy srdeéniho selhani (v klidu nebo pri zatézi)

2. Prokazana porusena srdecni funkce (v klidu)

3. Odpovéd na lécbu (v pripadé, Ze diagnéza je sporna)

Ve spornych pripadech mtize pomoci stanoveni
natriuretickych peptidti, kdy hodnoty pod hranici
normy u dosud nelééeného pacienta prakticky vy-
lucuji srdeéni selhani. Za hranici normy pro chronic-
ké srdec¢ni selhani je povazovano BNP > 100 pg/ml,
NT-proBNP > 125 pg/ml.

Srdecni dysfunkce mutize byt:

e systolickd, kdy klesa stazlivost, coz vede ke sni-

zeni ejekéni frakce a srdec¢niho vydeje,

e diastolickd, kdy se srde¢ni komory Spatné plni

krvi, nejcastéji pri poklesu jejich poddajnosti
(= vzestupu tuhosti) a zhorsené roztazitelnosti.
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Klinicky pojem méstnavé srdecéni selhdni oznacuje
stav, pfi kterém se objevuji znamky srdeéni insufici-
ence spolu s priznaky venozni kongesce, at jiz v plic-
nim nebo systémovém recisti. Neni to tedy synony-
mum pro pravostranné srdecni selhani nebo pro
srdec¢ni selhani s perifernimi otoky. Klinicky pojem
kompenzované srdecni selhdni znamena stav, kdy
vlivem kompenzac¢nich mechanismti nebo vlivem
1écby doslo k vymizeni (stabilizaci) klinickych znamek
a projevu srdeéniho selhani. Pojem asymptomaticka
dysfunkce znamena stav, kdy nalézame sniZenou
systolickou a/nebo diastolickou funkci levé komory,
ale nemocny je i bez 1écby bez obtizi, situace, kdy
nemocny je bez obtiZi, ale pouze za soucasné 1écby je
jiz srdeéni selhani ve stadiu NYHA L.

3. ETIOLOGIE, EPIDEMIOLOGIE A PROGNOZA

3.1. Etiologie

Chronické srdec¢ni selhani se rozviji jako dutsledek
dysfunkce komorového myokardu, vznikajici pri rade
kardiovaskularnich chorob. Tato dysfunkce muze byt
systolicka a/nebo diastolicka. Nejcastéjsi pricinou
chronického systolického srdeé¢niho selhani u nas je
ischemicka choroba srdecni, obvykle stav po prodéla-
ném infarktu myokardu. Doprovazejici hypertenze je
v tomto kontextu dulezitym faktorem pro rozvoj
srdeéniho selhani. Na druhém misté stoji dilatac¢ni
kardiomyopatie. Ostatni pri¢iny jsou méné casté.
Hypertenze je nejcastéjsi pri¢inou diastolického
srdec¢niho selhani, obzvlasté ve starsim véku, kdy je
porucha diastolické funkce levé komory zhorsovana
myokardialni fibrézou. Asymptomaticka dysfunkce
levé komory muize progredovat do srdeé¢niho selhani
nebo jiz existujici srde¢ni selhani mtiZze byt zhorseno
a vzacnéji i vyvolano celou radou faktort, jako jsou
akutni ischemie myokardu, dekompenzovana hyper-
tenze, poruchy srdeéniho rytmu, anemie, hyperty-
re6za nebo kardiodepresivni ti¢inek nékterych lékt
a jiné. Tyto agravujici faktory jsou vesmés reverzi-
bilni, proto je pro optimalni 1éc¢bu srdeéniho selhani
velmi dulezité, aby byly véas a spravné rozpoznany
a odstranény.

Srdeéni selhani je syndromem a nikdy by nemélo
byt kone¢nou diagnoézou. Vzdy by méla byt stanove-
na také diagnoéza etiologicka. Znalost zakladniho
vyvolavajiciho onemocnéni mutiZze podstatnym zptiso-
bem ovlivnit volbu optimalni 1é¢by.

3.2. Epidemiologie

V rozvinutych zemich klesa (resp. posunuje se do
vyssiho véku) v poslednich 20-30 letech mortalita na
ICHS a ostatni kardiovaskularni choroby. Od konce
osmdesatych let je tento trend pozorovan i v Ceské
republice. V kontrastu s timto pfiznivym vyvojem se
vyskyt srdec¢niho selhani celosvétové neustale zvysu-
je. Je to duisledek nékolika faktorti. PredevSim vSeo-
becného starnuti populace, zlepSeni lécby akutnich
forem ICHS, které ma za nasledek neustale se zvysu-
jlci prezivani nemocnych po prodélaném infarktu
myokardu, zlepSujicich se diagnostickych metod
a v neposledni rfadé také novéjsich a i¢innéjsich 1ékt
a lécebnych postupu.#?52 Udaje z epidemiologickych
studii se dosti 1iSi a udavaji prevalenci srde¢niho
selhani u 0,4-2,0 % populace (0,2% < 50 let, 2-5%
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50-80 let, > 10% nad 80 let).®89 Vezmeme-li stfedni
hodnotu prevalence 1%, ktera je pro velmi rizikovou
ceskou populaci nejspise podhodnocena, znamena to,
ze v CR trpi srde¢nim selhanim minimalné 100 000
nemocnych. Odhaduje se, Ze v populaci je priblizné
stejné mnozstvi osob s asymptomatickou dysfunkci
levé komory, které predstavuji kandidaty budouciho
rozvoje symptomatického srdeéniho selhani. Inciden-
ce srde¢niho selhani je odhadovana na 0,4 % popu-
lace roéné, coz opét aplikovano na CR znamena, Ze se
u nas kazdym rokem u dalSich zhruba 40 000
nemocnych srde¢ni selhani nové manifestuje.

3.3. Prognéza

Prognoza srdec¢niho selhani je Spatna.(°® Polovina
nemocnych se systolickym srdeé¢nim selhanim zemre
do 4 let a vice nez 50 % nemocnych s tézZkym srdec-
nim selhanim (ve funkéni tfidé NYHA IV) zemre do
jednoho roku.®® Pacienti s diastolickym srde¢nim
selhanim nebo s asymptomatickou dysfunkci levé
komory maji asi poloviéni mortalitu neZ nemocni se
systolickym srde¢nim selhanim. Srde¢ni selhani je
v rozvinutém svété jednou z vedoucich pri¢in nemoc-
nosti a umrtnosti a predstavuje stale se zvySujici eko-
nomickou zatéz i pro zdravotni systémy rozvinutych
zemi. Vysledky epidemiologickych studii v celé radé
zemi naznacuji, Ze musime ocekavat prudky nartst
prevalence i incidence srde¢niho selhani, predevsim
u starsich lidi. Naklady na léceni srdec¢niho selhani
jsou z nejvétsi ¢asti podminény rychle nartstajicim
poctem hospitalizaci. Poc¢et hospitalizaci pro srdeéni
selhani se za poslednich 20 let zvysil v rozvinutych
zemich takrka ¢tyfnasobné, v CR podle udaju statis-
tickych rocenek UZIS takika pétinasobné.“® V evrop-
skych zemich a v USA 1éc¢eni srde¢niho selhani pred-
stavuje 1-3 % celkovych nakladi na zdravotnictvi.

4. PATOFYZIOLOGIE

Zakladnim podnétem k rozvoji chronického srdecni-
ho selhani je zpravidla porucha systolické a/nebo
diastolické funkce levé komory vedouci k poklesu
perfuze tkani. To uvede v ¢innost mechanismy, které
se puvodné vyvinuly k udrZeni srde¢niho vydeje pri
hypovolemii a fyziologicky se uplatnuji jen kratkodo-
bé. Je to predevsim aktivace sympatiku a systému
renin-angiotenzin-aldosteron, ale také zvySena sekre-
ce dalsich ptisobkt, jako endotelin a vazopresin. Tato
neurohumoralni aktivace vede k vazokonstrikei,
retenci tekutin a pri delsim trvani i k remodelaci
srdce a cév.

V myokardu dochazi k remodelaci na bunééné trov-
ni, ktera je prozkoumana predevSim u systolickeé-
ho srdeéniho selhani — k hypertrofii kardiomyocytti,
zmeéné pomeéru izoforem myozinu, poklesu aktivity Ca
ATPazy sarkoplazmatického retikula a radé dalSich
zmén. Lze predpokladat, Ze samostatna diastolicka
porucha je spiSe prvnim stupném s poruchou relaxa-
ce, pozdéji nasledovana poruchou kontrakce. Tyto
zmeény tedy zhorsuji kontraktilitu i relaxaci kardio-
myocytti. Excesivni neurohumoralni stimulace pod-
nécuje apoptézu bunék s dusledkem dalsi ztraty kon-
traktilnich elementu. V intersticiu dochazi k prestav-
bé vaziva s dezorganizaci a zmnoZenim kolagennich
vlaken, coZz ma za nasledek poruchu prenosu sily
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a sniZeni poddajnosti stény. Na urovni komory se
remodelaci rozumi jeji dilatace a preména uslech-
tilého tvaru na kulovity. Dilatace komory sice umoz-
ni zachovat tepovy objem i pfi snizené ejekéni frakei,
ale znamena v dusledku Laplaceova zakona zvy-
Sené napéti stény a zvySené dotizeni. ZvySené me-
chanické napéti stény je spolu s neurohumoralni
aktivaci dalsim podnétem pro remodelaci na bunééné
urovni (viz vyse).

V cévnim reciSti dochazi k poruse endotelialni
funkce a (zfejmé hlavné vlivem aldosteronu) k mikro-
vaskularni fibréze.

Neschopnost srdce zvysSit adekvatné minutovy
objem pri zatézi je potencovana sniZzenou odpovédi na
adrenergni stimulaci v disledku desenzitizace, ¢asto
vycerpanim rezervy Starlingova mechanismu a dale
sniZzenou schopnosti vazodilatace v pracujicich sva-
lech. Redukce télesné aktivity pro symptomatologii
spojenou se zatézi vede k dalsi maladaptaci ve sva-
lech. Dusledkem zmén ve svalech je nejen dalsi pokles
tolerance zatéze, ale i zvySeni aferentni stimulace ze
svaltil, vedouci k dalsimu zvySeni sympatické aktivity.

Uvedené procesy tak vytvareji bludny kruh progre-
se srde¢niho selhani, ke kterému v pokrocilém stadiu
pristupuje aktivace cytokini s dalSimi negativnimi
ucéinky na myokard.

U srdeéniho selhani se zachovanou systolickou
funkci levé komory je patofyziologie méné jasna,
vyjimkou je mensina nemocnych se zjevnou vyraznou
restrikci plnéni levé komory (amyloidoza, extrémni
hypertrofie levé komory, konstriktivni perikarditida
apod.). Z vétsi casti se zrejmé jedna o heterogenni
skupinu nemocnych. Znamky diastolické dysfunkce
levé komory ve smyslu poruchy relaxace a/nebo sni-
Zené poddajnosti jsou zjistitelné ve vétSiné pripadu,
ale jsou ¢asto pritomny i u starsich lidi bez srde¢niho
selhani. Zustava otazkou, zda jsou jedinou pri¢inou,
ktera vede k srdecnimu selhani. Nékteré udaje svédéi
pro vyznamny podil extrakardialnich faktoru, jako je
sniZzena poddajnost tepenného recisté, sklon k retenci
tekutin (mozny podil renalniho postiZeni) nebo zvyse-
ny tonus Zilniho recisté. Vysoké dotiZeni pri nekorigo-
vané hypertenzi zhorsuje relaxaci, kratky plnici cas
pri tachykardii ¢i prevodni poruSe; ztrata sinového
prispévku pri fibrilaci sini také zhorSuje plnéni a zvy-
Suje prameérny diastolicky tlak v levé komore.

5. ZAKLADNi DIAGNOSTICKE METODY

5.1. Pfiznaky a znamky
Klinické priznaky srde¢niho selhani — dusnost, inava
a periferni otoky — vedou lékare k podezreni na srdec-
ni selhani, ale u starych osob, obéznich a u Zen byva
vSak nékdy diagnostickym problémem tyto priznaky
jednoduse interpretovat:
e dusnost, nejdiive namahova, pozdéji klidova, je-
jiz hlavni pri¢inou je zvySeni diastolického tlaku
v levé komore, levé sini, plicnich kapilarach
a nasledné meéstnani krve v plicich (plicni Zil-
ni kongesce) pri dysfunkci levé komory, at jiz
systolické nebo diastolické,
e kasel, predevSim pfi namaze ¢i psychickém stre-
su, rozéileni, atd.,
® tinava a nevykonnost, jejichz pri¢inou je nizky
srdeé¢ni vydej, periferni hypoperfuze s neadekvat-
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ni dodavkou kysliku a zivin do kosternich svala
a metabolizujicich tkani,

e periferni otoky, jejichz pri¢inou je jednak mést-
nani krve ve venodznim recisti (systémova Zilni
kongesce) pri dysfunkci pravé komory, ale také
aktivace systému renin-angiotenzin-aldosteron
s naslednou retenci sodiku a vody a poklesem
renalnich funkci pri poklesu srde¢niho vydeje,

e stenokardie u ICHS.

Ke stanoveni tize nebo funkéni zavaznosti srdeéni-
ho selhani se bézné pouziva klasifikace NYHA (New
York Heart Association) na ¢étyri funkéni tridy (tabul-
ka 1V). Kvantifikuje vykonnost a subjektivni obtize
nemocného, predevsim dusnost, palpitace nebo angi-
nozni bolesti. Tato klasifikace je koncepéné velmi jed-
noducha, a proto se rozsirila a je bézné uzivana po
celém svété. Ma ale velkou variabilitu mezi riznymi
hodnotiteli a ¢asto se rtzni hodnoceni funkéniho
stavu pacientem a jeho lékarem. V americkych dopo-
rucenich je upravena do stadii A-D, kde stadium A je
charakterizovano pouze rizikovymi stavy pro srdec¢ni
selhani (hypertenze, aterosklerotické cévni postizeni,
obezita a dalsi) bez strukturalniho postiZeni myo-
kardu, stadium B je podobné tridé NYHA I — asymp-
tomaticka dysfunkce levé komory, stadium C jsou
symptomatic¢ti nemocni — NYHA II a IIl, stadium D
refrakterni srdeéni selhani (NYHA IV) vyZadujici spe-
cialni intervence.®%

srde¢niho selhani se muze vytvorit vzacnéji jedno-
stranny, ¢astéji oboustranny pleuralni vypotek.

Objektivni znamky selhani pravé komory jsou vét-
Sinou dusledkem méstnani krve pred pravou komo-
rou se vzestupem venozniho tlaku. Mezi typické
znamKky patri: zvyseni ndplné krénich zil, hepatojugu-
larni reflux, hepatomegalie a periferni otoky. Otoky
zacinaji kolem kotnikd, jsou bilateralni a plastickeé.
V dobé¢, kdy se objevi, je retinovano jiz nékolik litrt
(38-5 1) extracelularni tekutiny. Citlivym indikatorem
asymptomatické retence tekutiny je prirastek hmot-
nosti, rychlé sniZzeni hmotnosti je také spolehlivou
znamkou zmensSovani otokti pri diuretické lécbeé.
Extrémni formou otokt je anasarka, ktera byva pra-
videlné spojena s ascitem, hydrotoraxem a pripadné
hydroperikardem.??

Srdec¢ni selhani vétsinou provazi tachykardie, jako
projev aktivace sympatoadrenalniho systému. Pri sni-
Zeni poddajnosti selhavajictho myokardu zjiStujeme
vyskyt III. nebo IV. diastolické ozvy nebo jejich suma-
ci a nazyvame jej cvalovgm (trojdobym) rytmem, hmat-
nym nebo slySitelnym nejlépe na srdeénim hrotu, je
dalezitym pro prognoézu a léébu srde¢niho selhani.
Pulsus alternans, tj. stridajici se velka a mala ampli-
tuda pulsové viny, je obvykle znamkou tézkého levo-
stranného srdeéniho selhani. Uder srde¢niho hrotu je
pri dilataci srdce posunut doleva a dold, pii hypertro-
fii levé komory je uder srdec¢niho hrotu obvykle posu-
nut pouze doleva a je zvedavy, pri hypertrofii pravé

Tabulka IV
Funkéni klasifikace srdeéniho selhani podle New York Heart Association (NYHA); modifikace z roku 1994

NYHA Definice Cinnost pVO, (orientaéné)
Trida I Bez omezeni ¢innosti. Kazdodenni Nemocni zvladnou béznou télesnou > 20 ml/kg/min
namaha neputisobi pocit vy¢erpani, aktivitu véetné rychlé chtize
palpitace nebo anginu pectoris. ¢i béhu 8 km/hod.
Trida II Mensi omezeni télesné ¢innosti. Nemocni zvladnou lehkou 16-20 ml/kg/min
Kazdodenni namaha vycerpava, télesnou aktivitu, ale bézna
zpusobuje dusnost, palpitace jiz vyvola tnavu ¢i dusnost.
nebo anginu pectoris.
Trida III Znac¢né omezeni télesné ¢innosti. Nemocni jsou dusdni ¢i unaveni 10-16 ml/kg/min
Jiz nevelka namaha vede k vycerpani, pri zakladnich ¢innostech, jako je
dusnosti, palpitacim nebo anginéznim oblékani, myti apod.
bolestem. V klidu bez obtizi.
Trida IV Obtize pri jakékoliv t€lesné cinnosti Nemocni maji klidové obtize < 10 ml/kg/min

invalidizuji. Dusnost, palpitace nebo
angina pectoris se objevuji i v klidu.

a jsou neschopni samostatného
zivota.

Dominujici priznaky a objektivni znamky levo-
stranného selhani jsou dusledkem plicni kongesce
(Casto se také pouziva termin plicni venostaza). Je to
predevSim ndmahova dusnost, ktera se zvySuje s na-
rastajici tizi selhani. Paroxyzmdlni nocni dusnost (kte-
ra se také nazyva asthma cardiale) vznika za nékolik
hodin po ulehnuti, nemocny se musi posadit (ortop-
noe), coz mu prinasi subjektivni ulevu. Plicni edém je
Seného chronického levostranného selhani.!!?

Fyzikalnimi znamkami plicniho meéstnani jsou
charakteristické chriippky na plicich. Jsou obvykle
bilateralni, inspirac¢ni, vlhké, neprizvuéné az polopri-
zvucné, nemizi ani nemeéni svijj charakter po zakas-
lani. Pri tézSich formach chronického levostranného
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komory je hmatna pulsace v prekordiu. Pri plicni hy-
pertenzi je akcentovana II. ozva nad plicnici.19

Priznaky a objektivni znamky primarniho vyvola-
vajiciho onemocnéni mohou byt velmi pestré. Jsou to
napriklad stenokardie pfi ICHS nebo aortalni stené-
ze, poruchy srdec¢niho rytmu, hypertenze, poslechové
nalezy pri chlopennich vadach az po klinicky obraz
tyreotoxikozy.

Subjektivni obtiZze a objektivni znamky, jimiZz se
srde¢ni selhani nejcastéji manifestuje, tj. namahova
dusnost a unava, tachykardie a poslechovy nalez
venostatickych chriipkt na plicich, mohou upozornit
oSetrujiciho lékare na moZnost existence srdec¢niho
selhani. Bohuzel, tyto priznaky a symptomy maji niz-
kou senzitivitu i specificitu. To ma za nasledek, ze
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u rady nemocnych ztistava srdec¢ni selhani, zejména
leh¢iho stupné, nerozpoznano nebo naopak vede
k chybné diagnéze srdec¢niho selhani. K falesné pozi-
tivni diagnoéze srdec¢niho selhani obvykle vede obezi-
ta, nerozpoznana ischemie myokardu a chronicka
obstrukéni bronchopulmonalni nemoc. Dusnost,
jako vedouci priznak levostranného srdeéniho selha-
ni, je jen stfedné senzitivni (66 %) a ma nizkou spe-
cificitu (52 %). Velmi cenna pro diagnozu je prizniva
odpovéd nemocného na lécbu, napr. zmenseni nebo
vymizeni dusnosti po diureticich.®??

Priznaky a symptomy chronického srdec¢niho
selhani shrnuje tabulka V.

Lécba diuretiky ovliviiuje koncentrace kalia, hypo-
natremie je indikatorem Spatné prognozy. ZvysSené
jaterni enzymy svéd¢i pro jaterni hypoperfuzi.

Pri fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor je tfeba
vyloug¢it tyreotoxikézu a plicni embolizaci. Na druhé
strané prukaz hypotyreézy mutzZe objasnit jednu z pri-
¢in srde¢niho selhani. Abnormality parcialnich tlakt
krevnich plynt, véetné zvySeného arterioveno6zniho
rozdilu saturace kysliku, se vyskytuji az v tézsich sta-
diich srde¢niho selhani.

Stanoveni plazmatickych koncentraci natriuretic-
kych peptidu ¢i jejich fragmentti, zejména BNP a NT-
-proBNP, mtize byt pfinosem pro diagnostiku.” Za

Tabulka V
Priznaky a symptomy chronického srde¢niho selhani
Plicni Kardialni Systémovy
Priznak Chrupky Tachykardie Vzestup hmotnosti
Pleuralni vypotek III. nebo IV. ozva Periferni otoky
Tachypnoe Dilatace srdce Zvy$ena napln krénich zil
Hypertrofie LK Hepatomegalie
Alternujici puls Hepatojugularni reflux
Mekky puls Cyanoéza
Ascites
Symptom Dyspnoe Palpitace Slabost
Ortopnoe Stenokardie Unavnost
Kasel Poceni
Astma cardiale Nykturie
Oligurie
Insomnie
Nauzea
Zvraceni
Obstipace

Stanoveni diagnézy srde¢niho selhani jen na za-
kladé obtizi a priznaku je velmi nespolehlivé. Pro zvy-
Seni spolehlivosti je nutné prokazat objektivné také
poruchu srdecni funice, at jiz systolickou nebo dia-
stolickou. K dispozici je nékolik metod — echokardio-
grafie s dopplerovskym vySetfenim, radioizotopova
vySetfeni a srdec¢ni katetrizace umoznuji zhodnotit
systolickou (napfr. stanovenim ejekéni frakce) i dia-
stolickou funkci levé komory.

5.2. Laboratorni vySetfeni

U pacienttl s chronickym srdeénim selhanim by mélo
byt provedeno vysetreni krevniho obrazu, elektrolytti,
kreatininu, glykemie, jaternich testt, kyseliny moco-
vé a vySetfeni moce a sedimentu.

Zvyseny hematokrit u nemocného s dusnosti zna-
mena spiSe plicni puvod tohoto symptomu, anemie
naopak patfi k obrazu tézsiho srdeéniho selhani, pre-
devsim z divodu nedostatec¢né tvorby erytropoetinu.
Ve velkych Kklinickych studiich mirné sniZzeni hemo-
globinu a hematokritu zptisobovaly i blokatory renin-
-angiotenzinového sytému. Zvyseni urey a kreatininu
v plazmé nasvédc¢uje spiSe renalnimu ptivodu otokt
(kromé nemocnych s terminalni srdec¢ni insuficienci),
musime vsak diferencialné diagnosticky uvazovat
i o prerenalnim ptivodu a katabolismu u srdeéniho
selhani. VySetfeni moce a sedimentu je uZitecné na
zjisténi proteinurie nebo glykosurie a upozornéni na
mozné ledvinné problémy c¢i diabetes mellitus, které
mohou dale komplikovat srdec¢ni selhani.
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hranici normy pro chronické srdeé¢ni selhani je pova-
zovano BNP > 100 pg/ml, NT-proBNP > 125 pg/ml.
Jejich normalni koncentrace u neléceného pacienta
déla diagnozu srde¢niho selhani, jako pri¢inu sym-
ptomti nepravdépodobnou. U nemocnych, ktefi jiz
jsou léceni, nevyluc¢uje normalni koncentrace BNP ¢i
NT-proBNP srdeéni selhani.

U akutniho srde¢niho selhani (véetné dekompen-
zace chronického srdec¢niho selhani) je jasné pa-
tologicka hodnota BNP > 500 pg/ml, NT-proBNP
> 1 800 pg/ml.(112:115)

BNP a NT-pro BNP jsou prognostickymi markery
chronického srdec¢niho selhani a jsou uzite¢né také
pro monitorovani lécby. Stanoveni natriuretickych
peptidt1 je vyuzivano hlavné u pacientt se systolic-
kou dysfunkeci. Bylo vSak prokazano, Ze jejich hodno-
ty jsou zvySené i u pacientu s diastolickou dysfunkci.
V méneé castych prfipadech muiZe byt za zvySenou
koncentraci natriuretickych peptida ledvinné one-
mocneéni. Vyssi hodnoty jsou rovnéZ pritomné u star-
Sich pacientt1 a u Zen.

Pro klinickou praxi je dulezité stanoveni natriu-
retickych peptidd k vylouceni srde¢niho selhani
u nelécenych nemocnych. (Napriklad u konstriktiv-
ni perikarditidy, mitralni sten6zy nebo u kompenzo-
vanych i jinych chlopennich vad, je BNP ¢asto nor-
malni a nevylouéi zavazné organické onemocnéni
srdce.) Stanoveni BNP a NT-proBNP by mélo sniZit
uziti echokardiografie a dalsich specialnich vySetro-
vacich metod.
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Plazmatické koncentrace noradrenalinu, reninu,
angiotenzinu II, aldosteronu, endotelinu a cytokint
mohou pomoci k posouzeni tize a prognoézy CHSS,
v individualnich pripadech je vSak interpretace obtiz-
na a jejich rutinni pouziti neni doporuceno.

5.3. Klidové EKG

Fyziologické EKG u nemocnych s CHSS je pritomné
v mensiné pripadti, prediktivni hodnota pro vylouceni
systolické dysfunkce levé komory je pres 90 %. Vy-
skytuji se rozliéné supraventrikularni i komorové aryt-
mie, blokady na vSech urovnich, pretiZzeni sini, hypert-
rofie a pretizeni komor, zmény utiseku ST-T. VSechny
tyto nalezy jsou ale velmi nespecifické. Kromé toho
mohou byt znamky zakladni choroby, jako napf. pato-
logické Q po prekonaném srde¢nim infarktu.

5.4. RTG srdce a plic

Pfi chronickém srdeé¢nim selhani je ¢asto rozsSifen
srdeéni stin, ale neni tomu tak vzdy ani u systolické-
ho srde¢niho selhani. ZvétSeni srde¢niho stinu byva
spojeno i se zménami jeho kontury. Pro posouzeni
velikosti udavame pomér Sifky srdec¢niho stinu
k Sifce hrudniku - kardiotorakalni index (KTI). Za
patologicky se povazuje KTI > 0,5.

Pacienti bez plicni hypertenze mivaji fyziologickou
plicni cévni kresbu (stupen 0). Plicni hypertenze se
projevuje zpocatku jen rozSifenim plicnich hild,
pozdéji dochazi k redistribuci plicni kresby (stupen 1).
U zdravého jedince je ve vzprfimené poloze viditelna
plicni vaskularni kresba jen v dolnich a strednich
plicnich polich. Se stoupajicim plicnim Zilnim tlakem
se objevi zmnozeni cévni kresby i v hornich plicnich
polich. Dalsim stupném plicniho méstnani je intersti-
cialni plicni edém (stupenn 2). Alveolarni edém je
znamkou akutniho levostranného selhani ¢i vyrazné-
ho zhorseni selhani chronického (stupen 3). MtiZe byt
jednostranny i oboustranny.

5.5. Echokardiografie

Echokardiografie patfi k zakladnim vySetfovacim
metodam v diagnostice chronického srde¢niho selha-
ni, nebot umoznuje prokazat a kvantifikovat poruchu
funkce levé i pravé srdec¢ni komory.

Pro diagnostiku systolického selhani levé komory
(LK) je zakladem urceni ejekéni frakce (EF). Za poru-
chu funkce LK je povazovan pokles EF pod 50 %,
vyznamna systolicka dysfunkce je vymezena hodno-
tami EF LK pod 40 %. Dtilezitymi dopliujicimi udaji,
predevSim pro posouzeni prognozy srdecni slabosti,
jsou i enddiastolicky a endsystolicky rozmér a objem
LK. VSechny uvedené parametry, stejné jako hodno-
ceni hybnosti stén LK, lze ziskat jednorozmérnou
(M-mode) a dvourozmérnou (2-D) transtorakalni
echokardiografii.

Pro hodnoceni diastolické funkce LK ma z echo-
kardiografickych metod zakladni vyznam pulsni dop-
plerovské vySetfeni transmitralniho plnéni LK,
optimalné v kombinaci s tkanovou dopplerovskou
echokardiografii ¢i hodnocenim toku v plicnich
zilach. Pulsni dopplerovska echokardiografie trans-
mitralniho plnéni LK umoznuje ziskat nasledujici za-
kladni klinicky vyuZitelné parametry. Jsou to: vrchol-
na rychlost plnéni LK v ¢asné diastole (E), vrcholna
rychlost plnéni LK pfi sinovém stahu (A) a decelerac-
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ni ¢as ¢asného diastolického plnéni LK (DT). Pri sou-
Casném zaznamu aortalniho a casné diastolického
transmitralniho toku lze zmeérit i izovolumicky rela-
xacni ¢as (IVRT). Méreni téchto parametrti je soucas-
ti evropskych guidelines pro diagnostiku diastolické-
ho srde¢niho selhani.®® Pro diastolické srdec¢ni
selhani svédéi: pritomnost klinickych projevii srdeéni
slabosti + dobra systolicka funkce LK + prukaz poru-
chy relaxace, plnéni, distenzibility a tuhosti LK.
Z echokardiografickych veli¢in 1ze pro priikaz poru-
chy relaxace uzit IVRT a pro priikaz poruchy plnéni
LK pomér E/A v kombinaci s DT. Lze uzit i pomér
S/D (S znaéi rychlost dopredného toku v plicnich
zilach v systole, D znaéi rychlost dopredného toku
v plicnich zilach v diastole) pri vySetreni tokt v plic-
nich zilach. Toto vySetfeni umoznuje i posouzeni
distenzibility LK hodnocenim rychlosti a doby trvani
reverzniho toku v plicnich zilach (PV A).

Hodnoceni transmitralniho plnéni LK dovoluje i sta-
novit tizi diastolického selhavani. Uvodni lehky stupen
diastolické dysfunkce je charakterizovan poruchou
relaxace bez vyznamného vzestupu plniciho tlaku LK
(klesa rychlost E a pomér E/A, stoupa A a prodluzuje
se DT). S progresi diastolické dysfunkce (k poruse rela-
xace pristupuje i vyznamny vzestup plniciho tlaku LK)
se nejprve plnéni LK ,pseudonormalizuje* (E zac¢ina
narustat, A klesat, DT zkracovat a plnici krivky LK
pripominaji tvar plnéni u zdravého ¢loveéka). Pro stadi-
um tézké diastolické dysfunkce s vysokymi plnicimi
tlaky LK je charakteristicky ,restrikéni* tvar plnéni LK
(vysoké E, nizké A, pomér E/A nad 2, DT < 140 ms).
Nalez restrikéniho plnéni LK je spojen se zhorSenou
prognozou nemocnych. Vzhledem ke skuteénosti, ze
s narustajici tizi diastolického srde¢niho selhani cha-
rakterizované vzestupem plniciho tlaku LK, dochazi
k pseudonormalizaci diastolickych plnicich paramet-
rt, je vzdy vhodné kombinovat vysetfeni diastolickych
plnicich parametrit LK s dalSimi metodami (vySetie-
nim tokt1 v plicnich zilach ¢i uréenim rychlosti pohybu
mitralniho prstence tkanovou dopplerovskou echo-
kardiografii).

Perspektivni se jevi predevsim tkanova dopplerov-
ska echokardiografie, ktera dovoluje mérit vrcholnou
rychlost pohybu mitralniho prstence v systole béhem
ejekce (Sa), v casné diastole (Ea) a v pozdni diastole
(Aa). Tyto parametry jsou méné ovlivnény preloadem
a afterloadem ve srovnani s parametry dopplerovské-
ho plnéni LK a kombinace téchto metod je velmi
vhodna. Méreni analogickych parametrt na trikuspi-
dalnim prstenci umoznuje neinvazivné hodnotit
a kvantifikovat i funkci pravé komory. Velmi vhodné
je kombinovat méreni Ea a Aa pohybu mitralniho
prstence tkanovou dopplerovskou echokardiografii
s hodnocenim E a A pri pulsni dopplerovské echo-
kardiografii s hodnocenim E a A pri pulsni dopple-
rovské echokardiografii transmitralniho plnéni LK.
Kombinace E a Ea umoziuje pomérné presné nein-
vazivné odhadnout zvySeny plnici tlak LK. Nagueh
a spol.®9 prokazali dobrou korelaci mezi E/Ea a plic-
nim kapilarnim tlakem v zaklinéni (r = 0,87). Hodnota
E/Ea < 8 je znamkou normalniho stfedniho diastolic-
kého tlaku LK, pomér E/Ea > 15 svédéi pro zvyse-
ny stfedni diastolicky tlak levé komory.®® Hodnota
Ea < 8,5 cm/s a Ea/Aa < 1 umoznuji rozpoznat nor-
malni a pseudonormalni diastolické plnéni LK.1°7



Méreni Ea napomaha rychle a neinvazivné odlisit
restriktivni kardiomyopatii od konstriktivni perikar-
ditidy (snizena hodnota Ea < 8 cm/s svédéi pro
restriktivni kardiomyopatii.©®®

Sa, Ea, Aa jsou spolu s EF LK a parametry trans-
mitralniho plnéni LK (predevSsim DT) a masou LK
vyznamnymi prediktory mortality u nemocnych
s poruchou funkce LK. Riziko srde¢nich komplikaci
vyrazné zvysSuji hodnoty Sa < 3 cm/s, Ea < 3 cm/s,
Aa <4 cm/s, DT < 140-160 ms, E/Ea > 15.(126. 127)

Kromé vyse zminénych indikaci echokardiografie
dale umoznuje odhalit srdeéni selhavani v disledku
srdeéni tamponady pri rozsahlém perikardialnim
vypotku, chronické srde¢ni selhavani v duasledku vro-
zenych a ziskanych srde¢nich vad, aneuryzmatu levé
komory, pri tézké plicni hypertenzi, atd. Klinicky
cenné je kontinualni dopplerovské vysSetreni k nein-
vazivnimu urceni systolického tlaku v pravé komore,
ktery uréime jako soucet tlakového gradientu mezi
pravou komorou a pravou sini, uréeného z regurgi-
tacéniho toku pres trikuspidalni usti + odhad tlaku
v pravé sini z naplné krénich zil. Pulsni dopplerov-
skou echokardiografii lze i zmérit akceleracni cas
systolického toku do plicnice a odhadovat pritomnost
plicni hypertenze. Urcovani plicni hypertenze z hod-
noty akcelera¢niho ¢asu vSak neni uplné spolehlivé
a nemutze nahradit pravostrannou katetrizaci. Opa-
kované provadéni echokardiografického vySetfeni
u stabilizovanych nemocnych neni doporuceno, je
vSak indikovano vzdy prfi zmeéné klinického stavu.
O vyznamu zatézové echokardiografie bude zminka
v kapitole zatézové testy. Transezophagealni echokar-
diografie je indikovana u nemocnych Spatné transto-
rakalné vySetritelnych, pri komplikovaném chlopen-
nim postiZzeni, pfi pritomnosti umeélé chlopné a pri
nutnosti vyloucit trombus v ousku levé siné.

5.6. Dalsi vySetieni

5.6.1. Zatezové testy

Hlavni vyznam zatéZovych testti u nemocnych s chro-
nickym srdec¢nim selhavanim spociva v urcéeni pri¢in
srdec¢niho selhavani, ve vysetreni viability myokardu
u nemocnych s ischemickou chorobou srdecni
a v posouzeni funkéniho stavu a prognézy nemoc-
nych. K zakladnim typtm zatézovych testti patri spi-
roergometrie, zatéZova echokardiografie a zatézové
radioizotopové metody.

5.6.1.1. Spiroergometrie

Spiroergometrie je indikovana k posouzeni funkéniho
stavu a prognozy nemocnych s chronickym srde¢nim
selhanim. Nejcastéji je zatéz provadéna na bicyklovém
ergometru ¢i béhatku. Zatéz je zvySovana postupné
v nevelkych krocich a optimalné trva 8-12 minut. Nej-
a odhadu progndzy je uréeni spotreby kysliku. Nemoc-
ni s vrcholovou spotrebou kysliku < 10 ml/kg/min maji
vysoké riziko umrti, naopak nizké riziko maji ti s vrcho-
lovou spotfebou kysliku nad 18 ml/kg/min. Srdecni
transplantace je doporu¢ovana tém s hodnotou pod
14 ml/kg/min,”” avSak v poslednich letech se rozmezi
hodnot od 10 do 14 ml/kg/min povaZuje za ,Sedou
zo6nu*, ve které nabyvaji na vyznamu dalsi kritéria (ven-
tila¢éni ekvivalent CO, ¢i VE/VCO, slope). O funkénim
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stavu nemocného vypovida i 6minutovy test chtizi (tzv.
6-min walk test), kdy meéfime vzdalenost, kterou je
nemocny schopen ujit béhem 6 minut v rovném terénu
(chodba).

5.6.1.2. Zatézova echokardiografie

Dobutaminova echokardiografie slouzi k posouzeni
viability myokardu u klidové téZce dysfunké¢nich seg-
menta LK (tézka hypokineze, akineze a dyskineze)
a pripadné k prikazu ischemie navozené zatézi.
Hlavnim smyslem vySetfeni je odpoveéd na otazku,
zda revaskularizace tepny zasobujici klidové chronic-
ky dysfunkéni myokard zlepsi jeho kontraktilitu.
Pokud pri infuzi nizkych davek dobutaminu dys-
funkéni myokard zlepsi svoji kontraktilitu, je to
znamka zachovalé funkéni rezervy myokardu, a tedy
jeho viability. Pokud s narustajici davkou dobutami-
nu se kontraktilita po prechodném zlepSeni zacne
zhorSovat, je to znamkou navozeni ischemie, a tedy
pritomnosti vyznamné steno6zy v povodi dysfunkéniho
ale viabilniho (hibernovaného) myokardu. Tato ,bifa-
zicka“ odpovéd na zatéz dobutaminem s vysokou
senzitivitou a specificitou umoznuje predpovédét
zlepseni funkce LK po pripadné revaskularizaci. Pro-
gnosticky prospéch revaskularizace hibernované-
ho myokardu je pravdépodobny, nicméné definitivni
prognostické zhodnoceni revaskularizace myokardu
u nemocnych se srdeénim selhanim by vyzadovalo
provést vétsi randomizované studie.

5.6.2. Izotopové metody a nukledrni magnetickad
rezonance

Perfuzni scintigrafie myokardu pomoci thalia-201
nebo latek znacenych techneciem 99m (99m Tc-ses-
tamibi) dovoluje posouzeni relativniho prokrveni jed-
notlivych oblasti myokardu v klidu a pri zatézi. Nalez
reverzibilniho defektu perfuze u nemocného s dys-
funkci komory znamena pritomnost ischemického
viabilniho myokardu a mtiZe prispét pri ivaze o reva-
skularizaéni 1é¢bé.

Radionuklidova ventrikulografie predstavuje alter-
nativni metodu k neinvazivnimu posouzeni funkce
levé i pravé komory. Pokles ejekéni frakce pri zatézi
vypovida o ischemii myokardu.

Pozitronova emisni pocitacova tomografie predsta-
vuje zlaty standard pro hodnoceni viability myokar-
du. Pro priikaz hibernovaného myokardu sveédéi tzv.
,perfusion-metabolic mismatch®, tedy nesoulad mezi
poruchou perfuze myokardu a relativné zvySenym
metabolismem v hypoperfundované oblasti.

Velkou perspektivu pro presné kvantitativni hod-
noceni funkce myokardu a pro hodnoceni viability
predstavuje nuklearni magneticka rezonance, jejiz
klinické vyuziti se v soucasné dobé rychle rozviji.

5.6.3. Selektivni koronarografie
U nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim je
koronarografie urcena predevsim k objasnéni pri¢iny
srdecniho selhavani a k posouzeni prognozy. Dus-
nost kardialni etiologie je dnes indikaci k provedeni
koronarografie stejné jako stenokardie. Zakladni
indikace k provedeni koronarografie u nemocnych
s chronickym srdeénim selhavanim jsou nasledujici:
e dusnost a lokalni poruchy kinetiky,
e pritomnost anginy pectoris,

Cor Vasa 2007;49(1):Kardio



e prikaz myokardialni ischemie pri zatézovém
testu,

e akutni srdecni dekompenzace u nemocného
s chronickym srdec¢nim selhavanim a tézkeé selha-
vani (Sok, edém plic) s nedostateénou odpovéedi na
standardni 1écbu,

e v diferencialni diagnostice mezi idiopatickou
dilata¢ni kardiomyopatii a ischemickou choro-
bou srdeéni,

e u refrakterniho srdec¢niho selhavani nejasné
etiologie,

e u nemocnych s tézkou mitralni nedostatec¢nosti
nebo aortalni vadou.

Koronarografii vétSinou neprovadime u nemoc-

nych, kde neni predpoklad pro revaskularizaci myo-
kardu ¢i korekci chlopenni vady.

5.7. Uloha jednotlivych metod v diagnostice CHSS
Diagnosticky postup ukazuje tabulka VI a obrdzek 1.

6. LECBA CHRONICKEHO SRDECNiHO SELHANI

6.1. Prevence

Primarni prevenci srdec¢niho selhani predstavuje pre-
vence a dusledna lécba vSech chorob, které mohou
vést ke vzniku komorové dysfunkce. Patri sem lécba
hypertenze, arytmii, akutnich forem ischemické cho-
roby srdecni (nestabilni anginy a akutniho infarktu
myokardu) se snahou o co nejcasnéjsi rekanalizaci
infarktové tepny, optimalni nacasovani chirurgické
1é¢by chlopennich vad, prevence vzniku téch specific-
kych onemocnéni myokardu, u nichZ je znama
a odstranitelna pri¢ina (alkohol, kardiotoxicka cyto-
statika, nékteré endokrinopatie apod.) atd. V SirSim
slova smyslu sem patfi primarni i sekundarni pre-
vence ischemické choroby srdec¢ni, jako nejcastéjsi
pri¢iny vzniku srde¢niho selhani, ktera je predmeétem
samostatnych spoleénych doporuceni nékolika ces-
kych odbornych spole¢nosti.?? Nékolik randomizova-

Tabulka VI
Souhrn diagnézy CHSS

Nezbytné pro diagnézu CHSS

Podporuje diagnézu CHSS  Svéd¢i proti diagnéze CHSS

Odpovidajici obtize +++ +++ (chybi-li)
Odpovidajici znamky +++ + (chybi-li)
Odpovéd na lécbu ++ (chybi-li obtize +++ ++ (chybi-li)

¢i priikaz dysfunkce)
EKG + ++ (je-li normalni)

Objektivni prukaz
dysfunkce (ECHO a jiné)

+++

+++ (chybi-li)

RTG S + P

+++ + (je-li normalni)

BNP, NT-proBNP

+ +++ (je-li normalni)

Podezfeni na chronické srde¢ni selhani (pfiznaky a symptomy)

Provést: EKG + RTG
Poznamka: bez ECHA ¢&i NT-proBNP nedostacuje k vylouceni

'

Patologicky nalez

Provést echokardiografické

—— > Fyziologicky nalez = srde¢ni selhani nepravdépodobné

vysSetieni, BNP ¢&i NT-proBNP
(mozné i izotopové vysetieni ¢i MRI)

'

Patologicky nélez

:

Stanoveni etiologie a zavaznosti srde¢ni dysfunkce

¢  > Pomocna vysetfeni podle stavu (angiografie,

L s / zatézové vysetieni a dalsi)
Vybér 1éCby

» Fyziologicky nélez = srde¢ni selhéni nepravdépodobné

Obr. 1 Algoritmus diagnostiky CHSS

Poznamica: 1zotopové vySetfeni a MRI se pouziva spiSe ve specidlnich indikacich, ne jako alternativa k ECHO

Cor Vasa 2007;49(1):Kardio



nych klinickych studii prokazalo, Zze podavani inhibi-
tortt ACE vyznamné snizZuje riziko rozvoje srdeéniho
selhani u nemocnych s vysokym kardiovaskularnim
rizikem, jako jsou nemocni s manifestnim onemoc-
nénim aterosklerotické etiologie (ischemicka choro-
ba srdec¢ni, cerebrovaskularni ischemicka choroba
a ischemicka choroba dolnich koncetin), hypertenzi
nebo diabetes mellitus, at jiZ samotnym ¢i s nefropa-
tif.(131:132) Metaanalyza studii u hypertenze ukazala,
Zze snizeni krevniho tlaku zabrani nejvice rozvoji
srde¢niho selhani (-52 %), nasledovano vznikem
cévni mozkové prihody (-38 %).©

(Doporuceni I, tiroven znalosti A)

Sekunddrni prevenci rozumime zabranéni progrese jiz
existujici komorové dysfunkce do manifestniho srdecni-
ho selhani a progrese jiz existujiciho srdeé¢niho selhani.
Prostredky primarni a sekundarni prevence jsou mnoh-
dy totozné. Progresi srde¢niho selhani lze zabranit nebo
ji alespon vyznamneé zpomalit také nékterymi léKy, napr.
inhibitory ACE, AIl antagonisty, betablokatory nebo spi-
ronolaktonem. Nezbytnou soucasti sekundarni preven-
ce je také odstranéni vSech stava a faktorti zhorsujicich
srdec¢ni selhani, mezi které napr. patri:

e ischemie myokardu

® arytmie

e hypertenze

e infekéni onemocnéni

® anemie

e hypertyreoza
e metabolické poruchy

Tabulka VI
Lécebné moznosti pfi srdeénim selhani

Rezimova a dietni opatfeni

e Snizeni télesné hmotnosti u nemocnych

s nadvahou a obéznich

Omezeni prijmu kuchynské soli na < 4-5 g NaCl/den
Abstinence (omezeni) alkoholu

Abstinence koureni

Primérené télesné cviceni (klidovy rezim

jen pii akutnim srde¢nim selhani)

Farmakologicka 1écba

e Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho
enzymu (ACE-])

Blokatory receptorti pro angiotenzin II (ARB)
Betablokatory (BB)

Blokatory aldosteronu (BRA)

Diuretika

Digoxin

Vazodilatancia

Antikoagulancia, antiagregancia
Amiodaron

Pozitivné inotropni latky (inhibitory PDE,
katecholaminy, levosimendan)

Chirurgicka a podpurna pfistrojova 1écba

e Chirurgicka (CABG) nebo katetrizac¢ni (PTCA)
revaskularizace myokardu

Klasicka kardiostimulace

Resynchronizaé¢ni 1ééba

Implantabilni kardiovertery/defibrilatory
Mechanické podptirné systémy

Ocistovaci metody: ultrafiltrace, hemodialyza

°
.
°
°
.
e Srdecni transplantace (OTS)
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6.2. Cile a mozZnosti 1écby
Cilem lécby srdec¢niho selhani je zlepsit kvalitu Zivo-
ta, tj. zmensit nebo uplné odstranit symptomy, zvysit
toleranci zatéze, snizit mortalitu a prodlouzit nemoc-
nym zivot.©4+11) Pro kazdého nemocného vsak muize
byt poradi a dtilezitost téchto cilt rozdilné. Pro malo
symptomatické nemocné je prioritni sniZzeni mortality
a zpomaleni progrese onemocnéni. Pro téZce sympto-
predevsim ulevila od jejich obtizi a zlepsSila kvalitu
Zivota, zlepSeni prognoézy je pro né casto méné
vyznamné. Soucasné lécebné moznosti, vZdy indivi-
dualizované pro kazdého nemocného, mohou prinést
pozoruhodné vysledky (tabulka VII). Kauzalni 1é¢eni
srdec¢niho selhani muzZe byt realizovano jen u ¢éasti
nemocnych, napr. chirurgickou rekonstrukci nebo
nahrazenim poskozenych chlopni, t¢innym lécenim
tézké hypertenze, revaskularizacnimi vykony atd.
Volba a kombinace optimalnich postupt zavisi na
vyvolavajici chorobé€, stupni CHSS, pridruzenych
chorobach, véku nemocného a radé dalsich faktoru.
Nefarmakologické moznosti, jako rezimova a dietni
opatreni, jsou nezbytnou soucasti komplexni 1écby.

6.3. Vyvolavajici faktory, specifické pficiny

a soubézné choroby

Zjistime-li vyvolavajict faktory CHSS, které jsou 1é€¢i-
telné, je vzdy nutno intervenovat. Jejich odstranéni
nékdy vede samo k rekompenzaci. Lze je rozdélit na:

1. Objemové zatiZeni (zvySené predtiZeni): nadmer-
na télesna nebo emocni zatéz, horecka, infekce
(bronchopulmonalni, mocova), mitralni a aortal-
ni insuficience, anemie, akutni prihoda brisni,
tyreotoxiké6za, léky zptisobujici retenci sodiku
a vody (nesteroidni antirevmatika, kortikoidy),
nadmeérné soleni, hypervolemie, apod.

2. Odporové zatizeni (zvySené dotiZzeni): hyperten-
ze, aortalni stendza, nadmérna télesna zatéz
s prevahou izometrie apod.

3. Poskozeni myokardu: vynechani léki, negativné
inotropni latky (antiarytmika, alkohol), nesteroid-
ni antirevimatika, nova ischemie ¢i dalsi infarkt,
mineralni, acidobazicky a respira¢ni rozvrat,
toxické (predigitalizovani, toxické infekce, kardio-
toxické léky) a zanétlivé postizeni myokardu,
retence moce, apod.

Nejcastéjsi pricinou CHSS je ischemicka choroba
srdecni. Pokracuji-li projevy srdec¢niho selhani po
akutnim infarktu, nebo vznikne-li srdec¢ni selhani
u pacienta s aktualni symptomatickou ischemii
(angina pectoris), nebo némou ischemii, je nutno
vzdy myslet na mozny hibernovany myokard, jako
pric¢inu selhani. Zde je indikovana revaskularizace
(chirurgicky nebo katetriza¢né) s naslednym rychlym
zlepSenim srdecni funkce a vymizenim selhani. Hlav-
nim predpokladem tuspéchu je prukaz dostateéné
velké oblasti hypofunkéniho viabilniho myokardu.

Spoluptisobicim faktorem systolického selhani
levé komory je casto nelécena hypertenze s excentric-
kou hypertrofii levé komory. Lécba krevniho tlaku
se musi stat integralni soucasti lééebného planu
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s védomim, Ze lécebna trojkombinace CHSS (inhibitor
ACE, diuretikum, betablokator) je sou¢asné zakladni
lécbou hypertenze. Neni-li hypertenze kontrolovana,
je nutno predevSim patrat po adherenci pacienta
k 1écbé a po nevhodnych lékovych interakcich. Hyper-
tenze s koncentrickou hypertrofii levé komory muize
byt pricinou diastolického selhani a zde je trvalé
lécebné snizeni tlaku hlavnim lééebnym pristupem.

Pricinou CHSS mohou byt téz chronické tachy-
arytmie, které vedou k tzv. tachyarytmické kardio-
myopatii se zhroucenim systolické funkce, ktera se
po odstranéni arytmie béhem meésici upravuje.
Podobné mohou prispivat k selhani bradyarytmie
l1écitelné trvalou kardiostimulaci.

Nutno vzdy myslet na starfeckou tyreotoxikozu
nebo myxedém, jako mozné lécitelné priciny CHSS.

Dulezita je véasna uprava strukturalnich patologii,
zejména regurgitac¢nich chlopnovych vad. U aortalni
stendzy se nizka ejekéni frakce po uspéSném odstra-
néni prekazky muze normalizovat.

CHSS trpi predevsim stari lidé, u nichZ je béZna
polymorbidita. Berou radu lékti. Je nutno vystri-
hat se zbyte¢ného podavani léku stejnych trid, byt
z ruznych indikaci, a znat 1lékové nezadouci ucinky
a interakce. Negativné inotropni u¢inek maji antiaryt-
mika I. a IV. tridy, proto jsou kontraindikovana. Agre-
sivni cytostaticka lééba poskozuje myokard, v téchto
pripadech je nezbytné pravidelné kontrolovat srdecni
funkci a ve spolupraci s onkologem upravovat terapii.
Arytmogenni jsou fenothiaziny, tricyklicka antidepresi-
va I. generace a lithium. Steroidy, dihydropyridiny
a nesteroidni antirevmatika mohou zhorsovat otoky.

Vsechny infekce je nutno 1é¢it antibiotiky. V pripa-
dé ocekavanych epidemii chripky je mozné kardi-
aktam doporuéit ockovani. Vyznam o¢kovani pro pre-
venci srdec¢niho selhani vsak nebyl nikdy prokazan.

Mladym Zenam s CHSS je vzhledem ke kontraindi-
kaci téhotenstvi nutno doporué¢it hormonalni kontra-
cepci (je vSak kontraindikovana u Zilnich trombo-
embolii, téZké hypertenze a jaternich onemocnéni)
nebo nitrodélozni télisko (kontraindikované u chro-
nické antikoagulace, napr. u chlopnovych protéz, fi-
brilace sini, embolizaci).

6.4. Rezimova opatfeni

6.4.1. Zivotni aktivita
V upravé Zivotniho stylu hraje zakladni roli edukace
pacienta: nemocny musi své chorobé a jejimu léceni
rozumeét, aby jeho adherence ke vSem postupum byla
co nejvyssi. Edukace i duSevni podpora mu maji byt
poskytovany pri kazdé prilezitosti zdravotniky i pri-
buznymi. Pacient se ma kazdy den vazit ve stejnou
dobu nejlépe rano po vyprazdnéni. Prirastek o 1,0 kg
ze dne na den jiz svéd¢i pro retenci tekutin. Pii
nahlém vzestupu télesné hmotnosti o > 2 kg/3 dny si
muiZe dobre spolupracujici nemocny sam zvysit davku
diuretika nebo kontaktovat svého osetrujiciho lékare.
Nemocny by mél byt informovan o tom, jaké léky
uziva, pro¢ a jaké mohou mit nezadouci uc¢inky. Mél
by byt také informovan o lécich, které jsou pro néj ne-
vhodné, protoze mohou zhorsit klinicky stav nemoc-
nych se srde¢nim selhanim. Jsou to predevsim:

e nesteroidni antirevmatika véetné coxibti (pozor

predevsim na volné prodejny ibuprofen),
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e blokatory kalciovych kanalti (verapamil, diltia-
zem, kratkodobé ptisobici dihydropyridiny),

e tricyklicka antidepresiva,

e Kkortikosteroidy,

e lithium.

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

Nemocni ve funkéni tridé NYHA I-III mohou bez ome-
zeni fidit motorova vozidla pro soukromé ugéely, profe-
sionalni ridi¢i musi byt ve funkéni tridé NYHA I nebo II,
EF LK > 40 % a bez komorovych tachykardii (opakova-
né povinné vysetfeni jednou za rok). Ve funkéni tridé
NYHA IV se nesmi ridit motorové vozidlo.®?

6.4.2. Dieta

Zakladem je racionalni vyrovnana dieta s dostatkem
vSech zivin a s cilem udrZeni optimalni hmotnost. Stra-
va se ma podavat v mensich davkach 5-6x denné¢, ma
mit dostatek vlaknin a ovoce (vitaminy B, C, E, mine-
raly — hlavné draslik), nema byt nadymava a drazdiva.
Cernou kavu v mnozstvi 1-2 salky denné je mozné
povolit. Pfi nadvaze je nezbytna redukéni dieta.

Spotreba kuchyriské soli zavisi na tizi onemocnéni.
I nemocni s mirnéjsim stupném srdec¢niho selhani by
meéli pozivat méné nez 5 g NaCl denné, a to drive, nez
jsou jim ordinovana diuretika. K tomu poslouzi
odstranéni solnicky ze stolu a vylouceni potravin,
které obsahuji velké mnozZstvi soli (uzeniny, bilé peci-
vo, konzervy, mineralky). Ve stavech zavazné méstna-
vé slabosti je nutno snizit prechodné prijem soli pod
1 g denné, a to predevSim odstranénim soli i z pri-
pravy pokrmu.

Alicohol je absolutné kontraindikovan pri alkoholo-
vé kardiomyopatii. U ostatnich nemocnych je povole-
na umirnéna konzumace alkoholu s maximalnim
dennim limitem 40 g pro muZe a 30 g pro Zeny (coZ
zhruba odpovida 1 pivu nebo 1-2 dcl vina denné).

Koureni je striktné zakazano.

Telkutiny by nemély byt podstatné omezovany, pri-
jem by meél ¢init 1,5-2 1 denné. Omezeni tekutin je
nutné v pokrocilych stadiich srde¢niho selhani
s hyponatremii, ovSem pfi pfisném sledovani bilance
tekutin a vnitfniho prostredi.

Srdecni kachexie — klinicka nebo subklinicka mal-
nutrice je pritomna pribliZzné u 50 % nemocnych
s pokro¢ilym srdec¢nim selhanim. Je dulezitym pre-
diktorem Spatné prognozy. Podezieni na srdeéni
kachexii by mélo vzniknout pri:

e télesné hmotnosti < 90 % idealni télesné hmot-

nosti

e dokumentovaném nechténém poklesu télesné

hmotnosti o0 > 5 kg nebo > 7,5 % z predchozi sta-
bilni télesné hmotnosti bez pritomnosti otokti
v predchozich 6 mésicich

e hodnoté BMI < 22 kg/m?.

Nemocny se srdecni kachexii by se mél pokouset
zvysit svalovou hmotu pravidelnym cviéenim. ZvySeni
télesné hmotnosti retenci tekutin je jevem nezadoucim.
(Doporuceni I, aroven znalosti C)

6.4.3. Cvicent

Uroven fyzické aktivity zavisi na aktualnim stavu
nemocného. Pohybuje se od klidového rezimu, nejlépe
v kfesle, u nemocnych ve funkéni tridé NYHA IV az
k bézné kazdodenni zatézi s vyloucenim tézké namahy



u nemocnych ve funkéni tridé NYHA I-II. S ohledem na
individualni situaci je u mnohych nemocnych v tridé
NYHA M-IV nutno uvazovat o invalidnim ddachodu. Je
zadouci, aby nemocni s mensim az stfednim funkénim
omezenim pravidelné kondiéné trénovali. Trénink je
indikovan u stabilizovanych nemocnych ve funkéni tridé
NYHA I-II bez malignich komorovych arytmii a jinych
kontraindikaci. Zakladem je 3-5x tydné 20-30 minut
dynamické zatéze na trovni individualni submaximalni
zatéze (napr. jizda na kole nebo rychla chtize), doplnéné
denni rytmickou rozecvickou. Télesny trénink je mozno
provadét v rehabilitacnich centrech stejné dobre jako
doma. Pro domaci cviéeni, napf. na rotopedu, je vhodné,
aby byl nemocny zacvicen v rehabilitaénim zafizeni, kde
je mu zatéZovym testem také stanovena intenzita tré-
ninku. Izometrické, prip. rezistenéni cviceni (pohyb proti
odporu — posilovani) neni doporuceno, neni vsak kon-
traindikovano, nutnosti je ale nau¢it nemocného sprav-
né dychat (neprovadét Valsalviiv manévr!)

(Doporuceni I, tiiroven znalosti C)

6.4.4. Cestovani

Cestovani do prili§ horkych kraj a do oblasti s vyso-
kou vlhkosti vzduchu se nedoporucuje. Stejné tak
neni vhodny pobyt ve vysoké nadmorské vysSce. Nedo-
porucuji se dlouhotrvajici lety, pri kterych hrozi
dehydratace, otoky dolnich konéetin, vznik hluboké
Zilni trombozy. Naopak, pred dlouhodobymi cestami
autobusem davame prednost letecké dopravé.
(Doporuceni I, tiroven znalosti C)

6.4.5 Sexualni aktivita

Neni mozné diktovat sexualni aktivitu. Dtlezité je
uklidnéni tzkostného nemocného a jeho casto jesté
uzkostnéjsiho partnera. Nékdy je vhodné doporuéit
navstévu u psychologa. Pouziti sublingualniho nitro-
glycerinu pred sexualni aktivitou mtize byt vhodné
u vybranych nemocnych. Pouziti inhibitort PDE5
(sildenafil, tadalafil a vardenafil aj.) je nezadouci
u nemocnych s tézkym srdeénim selhanim (NYHA
III-IV) a je absolutné kontraindikovano u nemocnych
pouzivajicich nitraty.®® Inhibitory PDE5 lze (podle
literarnich tdaju bezpecné) podavat u nemocnych
lééenych antihypertenzivnimi léky (ACE-I, ARB, be-
tablokatory, diuretika, vapnikovi antagonisté ...), a to
i kombinaci nékolika antihypertenziv soucasné.5?
Pacienti ve funkéni tridé NYHA II maji nizké riziko
dekompenzace, pacienti NYHA III-IV vysoké riziko
dekompenzace pri sexualnim styku.

U zen ve fertilnim véku s pokrocilym srdeénim
selhanim (zavazna dysfunkce LK, NYHA III-IV) se
doporucuje ochrana pred otéhotnénim.

(Doporuceni I, troven znalosti C)

6.5. Farmakologicka 1ééba

6.5.1. Inhibitory ACE (ACE-I)

Inhibitory ACE nepochybné predstavuji nejvétsi
pokrok v 1écbé chronického srdeéniho selhani
v poslednim desetileti. Jsou dnes pri chronickém
srdeénim selhani i pfi asymptomatické systolické
dysfunkci levé komory léky prvni volby.“+!1D Pro
malokterou skupinu léku existuji tak jednoznacné
a presveédcivé dukazy prospésnosti jako pro inhibi-
tory ACE v lécbé srdec¢niho selhani. Metaanalyza
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klinickych studii ukazala, Ze pramérny pokles mor-
tality je o 23 % a souctu mortality a morbidity (vyja-
drené poctem hospitalizaci) dokonce o 35 %. Vyjadri-
me-li to jinak, pak lécenim 1 000 nemocnych se
srde¢nim selhanim inhibitory ACE po dobu jednoho
roku se zabrani 13 umrtim, 65 hospitalizacim pro
zhorSeni srdec¢niho selhani a 99 hospitalizacim
z jakéhokoliv dtivodu.

Na nasem trhu je k dispozici fada inhibitortt ACE,
lisicich se predevsim farmakokinetickymi vlastnost-
mi. Tak napr. captopril ma kratkodoby uéinek a je
tfreba ho podavat 3x denné, enalapril se podava
2x denné, ostatni se podavaji vétsSinou 1x denné. Roz-
dily v jejich tiéincich a ve vyskytu nezadoucich uéin-
kt jsou vSak nepodstatné. Vzhledem k individualni
hypotenzni odpovédi nemocnych a moznému zhorse-
ni renalnich funkci (zejména u starsich nemocnych
s preexistujici chronickou renalni insuficienci) je
nutné léébu zahajovat malou, tzv. testovaci davkou,
a davku postupné zvySovat az do maximalni tolerova-
né. Prehled inhibitortt ACE a jejich doporucené dav-
kovani pii chronickém srdeé¢nim selhani jsou uve-
deny v tabulce VIII (uvadime jen ty inhibitory ACE,

které maji prokazany ucinek v mortalitnich stu-
diich].(44.90.119,121.131]

Tabulka Vil
Doporucené denni davky inhibitort ACE
pii chronickém srde¢nim selhani

Lécivo Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)
Captopril 3 x 6,25 3 x 25-50
Enalapril 1-2x25 2 x 10-20
Lisinopril 1x25 1 x 20-40
Perindopril 1x2 1x8
Ramipril 1x1,25-2,5 1x10
Trandolapril 1x0,5-1,0 1x4

Inhibitory ACE-I jsou indikovany k lé¢bé nekompli-
kované hypertenze jako prevence rozvoje hypertrofie
levé komory, srde¢niho selhani a diabetes mellitus.
(Doporuceni I, tiroven znalosti A)

Inhibitory ACE jsou indikovany u kazdého nemoc-
ného se symptomatickym CHSS, které vzniklo na
podkladé systolické dysfunkce levé komory, pokud
nema kontraindikace nebo je netoleruje. Samozrejmé
by jimi méli byt 1éceni vSichni nemocni, ktefi uzivaji
diuretika. U nemocnych s asymptomatickou systolic-
kou dysfunkci levé komory zmensuji pravdépodob-
nost rozvoje srdec¢niho selhani. Pri strfedné tézkém
a tézkém CHSS zmensuji obtiZe nemocnych, zvysuji
toleranci zatéze, snizuji pocet nutnych hospitalizaci
pro zhorSeni srde¢niho selhani ¢i z jinych kardio-
vaskularnich dtavodt a vyznamné snizuji mortalitu.
(Doporuceni I, tiroven znalosti A)

U nemocnych s diastolickym srdeénim selhanim byly
ACE-I zkoumany v nékolika mensich Kklinickych stu-
diich, kde se ukazaly jako bezpecné a zlepSovaly nekte-
ré echokardiografické parametry a zvySovali toleranci
zatéze.!''® Prvni ukoncena, randomizovana, dvojité sle-
pa morbi-mortalitni studie PEP CHF byla prezentovana
na podzim roku 2006 (predbézné udaje, hodnoty p se
mohou jesté mirné ménit).?* U 850 nemocnych rando-
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mizovanych na lécbu perindoprilem ¢i placebem byl
po roce sledovani trend k poklesu celkové mortality
(p = 0,55), primarni cil — mortalita a neplanovana hospi-
talizace pro srdecni selhani — byl sniZen na hranici sta-
tistické vyznamnosti (p = 0,055), neplanovana hospitali-
zace pro srdecni selhani byla vyznamneé snizena pri 1écbé
perindoprilem (p = 0,33) a kvalita zivota (NYHA a zaté-
zovy test) byla zlepSena (p = 0,03). Na zakladé téchto
vysledkti mtizeme inhibitory ACE (perindopril) povazovat
za 1ék volby u diastolického srde¢niho selhani.
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

Inhibitory ACE jsou dobre snaSeny. Nezadouci
ucinky nejsou, s vyjimkou hypotenze a drazdivého
kasle, c¢asté. Jsou to: zhorSeni renalni insuficience
(Castéjsi u starych 1idi), kozni vyrazky, angioneurotic-
ky edém, poruchy chuti, vzacné leukopenie a glome-
rulopatie s proteinurii. Nebezpe¢na muize byt kombi-
nace s kalium Setricimi diuretiky (vyjma malych
davek spironolactonu) nebo pokracujici suplementa-
ce kalia pri soucéasné diuretické 1éébé pro mozny
vznik hyperkalemie. Kontraindikacemi jejich podani je
téz81 renalni insuficience (kreatinin > 259 umol/l1 je
povaZzovan za kontraindikaci, ve vétSiné klinickych
studii byla koncentrace kreatininu > 180 umol/1 vylu-
¢covacim Kkritériem), hyponatremie a hypovolemie po
predchozi masivni diuretické 1é¢bé, absolutni kontra-
indikaci pak oboustranna stenéza renalnich tepen
a vyskyt angioneurotického edému v anamnéze
a téhotenstvi (pro teratogenni ticinky). Uporny drazdi-
vy kaSel se objevuje u 5-10 % nemocnych a obvykle
vede k nutnosti vysazeni inhibitoru ACE. Zména pre-
paratu za jiny obvykle nepomuze, vzacné kasel vymi-
zi po sniZeni davky. Pri suchém kasli je indikovana
zaména inhibitory ACE-I za antagonistu All.

Tabulka IX ukazuje postup pri zahajeni 1écby inhi-
bitory ACE.

Tabulka IX
Postup pri zahajeni 1é¢by inhibitory ACE

1. Pred zahajenim lécby se vyvarovat vysokych
davek diuretik pro mozny vznik hypovolemie,
diuretikum na 24 hodin vysadit.

2. Prvni davku inhibitoru ACE je mozné podat
vecer pred spanim, aby se minimalizoval
mozny hypotenzivni i¢inek. Zahajuje-li se 1écba
rano, je vhodné nemocného po nékolik hodinach
(3-4 hod.) sledovat, véetné kontrol TK.

3. Zacinat vzdy malou, tzv. testovaci davkou
a zvolna titrovat az k doporu¢enym
udrzovacim davkam.

6.5.2. Blokdtory receptoru 1 pro angiotenzin II
(ARB - angiotensin receptor blocker)

Blokada renin-angiotenzinového systému inhibitory
ACE ma nékolik limitaci. Predevsim je to ¢asty vyskyt
suchého drazdivého kasle, jako dusledek zpomalené
degradace bradykininu, ktery je v 5-10 % pripada
pri¢inou nutnosti ukongéit 1é¢bu inhibitory ACE. Dalsi
nevyhodou je mozna aktivace non-ACE cest konverze
angiotenzinu I na angiotenzin II (chymazova cesta
a dalsi), coz muze vést k poklesu ucinku inhibitort
ACE. Tyto cesty jsou aktivovany predevSim pri dlou-
hodobém podavani ACE-I. Navic nékteré inhibitory
ACE blokuji aktivitu predevsim plazmatického ACE,
mnohem méneé jiz tkanového ACE. V posledni dobé se
dale zduraznuje vyznam jednotlivych receptorti pro
angiotenzin II.

Prvni klinické studie s ARB u chronického srdec-
niho selhani prokazaly zlepSeni hemodynamickych
parametri a zlepSeni tolerance zatéze. Dalsi studie
prokazaly srovnatelny ucinek ARB na mortalitu
a morbiditu nemocnych jako ACE-I. Pridani ARB
k ACE-I jiz k dalS$imu sniZeni mortality nevedlo, ve
studii VALIANT po infarktu myokardu vedlo dokonce
ke zvySeni nezadoucich ucinkti, ve studii CHARM
added naopak ke snizeni hospitalizaci.!3?

Dosavadni poznatky o blokatorech receptoru 1 pro
angiotenzin II u srde¢niho selhani a po infarktu myo-
kardu muzZzeme shrnout:

e Indikace ARB jsou shodné s indikacemi pro

ACE-I. ARB jsou indikovany pri intoleranci ACE-I
(Doporuceni I, aroven znalosti A).

e Nemame dkaz, Ze ARB jsou lepsi nez ACE-I,
proto lékem volby u srdeéniho selhani jsou jen
pri intoleranci ACE-I.

e Vyhody kombinacéni lécby ACE-I a ARB na umrt-
nost nebyly potvrzeny. Vhodna je tato kombina-
ce u nemocnych s nedostatecné kontrolovanou
hypertenzi nebo s vyrazneéjsi proteinurii. Kombi-
nacni lécba snizuje pocet hospitalizaci pro
srde¢ni selhani.

(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

Doporucéené uvodni a cilové davky ARB (uvadime
pouze ARB u nichz existuji mortalitni studie u srdec-
niho selhani) ukazuje tabulka X.

Tabulka X
Doporucené denni davky ARB u chronického
srdeéniho selhani

4. V prubéhu titrace kontrolovat kazdych 3-5 dnt
renalni funkce a iontogram. Po dosaZeni udrZovaci
davky, je-li nemocny stabilni, staci tyto kontroly
provadét lkrat za 3 a pozdéji 1krat za 6 mésict.
JestliZe se renalni funkce zhorsuji, je vétsinou
treba lé¢bu prerusit.

5. Pri zahajeni 1é¢by nikdy soucasné nenasazovat
kalium Setrici diuretika! Zavedené kalium
Setrici diuretikum snizit ¢i vysadit a podavat
jen v pripadé perzistujici hypokalemie.

6. Nepodavat nesteroidni antirevmatika,
snizuji i¢innost inhibitortt ACE.

7. Po kazdém zvySeni davky zkontrolovat
za 1-2 tydny krevni tlak.
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Genericky niazev Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)

Candesartan 1x4 1x8-16
Losartan 1x25 1 x 50-100
Valsartan 2 x 40 2 x 80-160

Podobné jako u inhibitord ACE zahajujeme 1écbu
davkou rovnajici se asi jedné ctvrtiné cilové davky
a v tydennich az 1l4dennich intervalech titrujeme
davky k cilovym hodnotam.

6.5.3. Betablokdtory
Betablokatory jsou doporuéeny vSem symptomatic-
kym nemocnym se srdec¢nim selhanim (NYHA II-1V)



ve stabilizovaném stavu, jak ischemické tak neische-
mické etiologie a sniZzenou EF, pokud nemaji kontra-
indikace podavani. Jejich priznivy vliv na mortalitu,
funkéni zlepsSeni a oddaleni progrese srde¢niho selha-
ni byl pozorovan bez rozdilu pohlavi, véku, funkéni
klasifikace, hodnoty ejekéni frakce ve studiich:
US Carvedilol Trials, ANZ HFT, CIBIS II, MERIT-HF,
COPERNICUS a SENIORS. #:36.89.139)

(Doporuceni I, tiroven znalosti A)

Po infarktu myokardu jsou BB indikovany vzdy
(vyjma KI) i u nemocnych s asymptomatickou dysfunk-
ci levé komory (NYHA I) v kombinaci s ACE-I/ARB, stu-
die CAPRICORN.!1®
(Doporuceni I, tiiroven znalosti B)

Vzhledem k rtiznym klinickym ucinktim betablo-
katort u srde¢niho selhani"®12% jsou pro 1é¢bu dopo-
ruceny pouze ty BB, které maji jednozna¢né pozitivni
mortalitni tdaje z dvojité slepych, multicentrickych
studii: bisoprolol, carvedilol, metoprolol sukcinat
ZOK a nebivolol.©4.125
(Doporuceni I, tiroven znalosti A)

Ovlivnéni mortality betablokatory je aditivni
k uéinktim inhibitord ACE (CARMEN). Nejde tedy

Tabulka XI
Doporucené postupy pii zahajeni lécby BB
a postup pri zhorseni pri 1écbé

Prakticka doporuéeni pro 1éébu betablokatory u CHSS

1. Pacient musi byt klinicky stabilizovan na zavedené
konvenéni medikaci srde¢niho selhani (inhibitory
ACE, diuretika, popf. digoxin). Pacienti ve funkéni
tridé NYHA IV musi byt hemodynamicky stabilizo-
vani (tzn. na peroralni diuretické 1€¢bé).

2. Zahajit postupnou titraci ivodni malé davky.

Davku postupné zvySovat po 2—4 tydnech za pred-
pokladu, Ze je nemocnym dobre tolerovana

a za téchto podminek se snazit o cilovou davku.
Pri kazdé kontrole sledovat TK a TF, klinicky stav
nemocného a prip. zmény hmotnosti

(zvy$eni mtize znamenat retenci tekutin).

4. Upozornit nemocného na moznost prechodného
zhorseni obtiZi pfi zahajovani 1écby betablokatory.

5. Pri podavani betablokator(i si musime uvédomit,
ze ke klinickému zlepSeni pacientu dojde
az po 3-6 mésicich neprerusené 1écby.

Postup pii objeveni se nezadoucich ucinka

1. Pri hypotenzi upravit davku ACE-I ¢i diuretik a zpo-
malit titraci BB.

2. Pri pfechodném zhorseni srde¢niho selhani
na pocatku lééby betablokatory zvysit davku
ACE-I nebo diuretik a zpomalit titraci az do odezné-
ni nezadouciho jevu.

3. Pridat do 1écby digoxin, pokud jej nemocny nedostava.

BB nahle nevysazovat, ale ponechat nizsi davku,

5. Davky betablokatoru zvySovat pomaleji do dosazeni
maximalni davky nebo maximalni tolerované davky.
Vedlejsi ucinky, které mohou limitovat davku, jsou
bradykardie, slabost, inava a gastrointestinalni
symptomy.

K 18

o konkurené¢ni skupiny lékt, optimalni je jejich kom-
binace. Priznivy u¢inek betablokatort je vysvétlovan
predevSim sniZzenim napéti sympatoadrenalniho
systému, sniZenim srdec¢ni frekvence, prodlouzenim
diastolické periody a uc¢inkem antiarytmickym.°%

Jak ukazala studie CIBIS III, je moZno zacit 1écbu
srde¢niho selhani bud betablokatorem a pridat inhi-
bitor ACE anebo naopak. Nejvhodnégjsi u lehc¢ich
forem selhani se znamkami sympatikotonie je zagit
betablokatory a po skonéeni titrace pridat inhibitory
ACE ¢i sartany, u tézsich forem stabilizovat nemocné-
ho ACE-I/ARB prip. diuretiky a poté zahajit titraci
betablokatory. Dulezité je podavat vzdy obé lékove
skupiny, pokud nejsou pfitomny kontraindikace.!129

Lécba betablokatory by méla byt u srde¢niho selha-
ni zahajena a vedena pod dohledem zkusSeného lékare
s kardiologickym zamérenim. Pouze nemocni s tézkymi
formami CHSS (NYHA III-1V), relativnimi kontraindika-
cemi (sklon k bradykardii, nizky krevni tlak), s pode-
zfenim na chronickou obstrukéni plicni nemoc -
CHOPN pod vedenim kvalifikovaného kardiologa. Zhru-
ba asi u 25 % nemocnych totizZ dochazi v prvnich tyd-
nech k prechodnému hemodynamickému a symptoma-
tickému zhorSeni. Muze se zhorsit dusnost, otoky,
vykonnost nemocného, apod. Na to je tfeba reagovat
upravou medikace, napf. zintenzivnénim diuretické
lécby, popr. pridanim digoxinu. Lécba se musi zahajo-
vat u klinicky stabilizovaného nemocného bez inotrop-
ni podpory, velmi nizkymi davkami a davka se pak zvol-
na a opatrné titruje; obvykle tak, Ze se zdvojnasobuje
kazdé dva tydny az do dosazeni cilové udrzovaci davky.
Doporucené postupy pri zahajeni a zhorSeni pri lécbé
jsou uvedeny v tabulce XI, doporu¢ené davky v tabul-
ce XII (uvadime pouze BB, u nichZ existuji mortalitni
studie u srde¢niho selhani).70:80.114.123.128)

Tabulka XII
Uvodni a cilové davky betablokatorti

Genericky nazev Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)

Bisoprolol 1x1,25 1x10
Carvedilol 2 x 3,125 2 x 25
Metoprolol ZOK 1x25 1 x 200
Nebivolol 1x1,25 1x 10

Musime respektovat absolutni kontraindikace
betablokatorti: astma bronchiale, tézké formy CHOPN,
symptomatické bradykardie a hypotenze. U relativnich
kontraindikaci vzdy zvazujeme riziko ve srovnani
s prospéchem: diabetes mellitus s moznymi hypogly-
kemickymi stavy, leh¢i formy CHOPN (zde provést pred
nasazenim spirometrické vySetreni s naslednym otes-
tovanim BB), ICHDK.

6.5.4. Diuretika

Diuretika predstavuji symptomaticky zaklad lécby
nemocného s méstnanim v plicnim nebo systémo-
vém obéhu, ovSem v kombinaci s inhibitorem ACE
a betablokatorem. Diuretika nepodavame u nemoc-
nych asymptomatickych, bez otokti a bez dusnosti.
Pri mirném stupni selhani jsou lékem volby thiazido-
va diuretika, pri téZSim stupni diuretika klickova
(u nas nejcastéji furosemid). Pri nedostatecné odpo-
védi lze 1éky z téchto skupin kombinovat.®43.124
(Doporuceni I, uiroven znalosti C)
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Diuretika, jako léky plicniho méstnani nebo peri-
fernich otokt1 s ustupem dusSnosti a zvySenim tole-
rance zatéze, jsou indikovana jednoznacne.
(Doporuceni I, aroven znalosti A)

Diuretika vSak nemaji dvojité slepou, mortalitni
studii, jsou podavana ve vétsin€ pripadt v kombi-
naci s léky ovliviiyjici renin-angiotenzinovy systém
a betablokatory.

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

U tézkych forem srde¢niho selhani je vyhodna
kombinace klickovych a thiazidovych diuretik.(%?
Davkovani diuretik je uvedeno v tabulce XIII.

Tabulka XIll
Davkovani diuretik u srde¢niho selhani
v ambulantni praxi

Diuretika Inicidlni Maximalni denni
davkovani (mg) davka (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

Zakladni zasadou pro davkovani diuretik je snaha,
aby nemocny nemél priznaky meéstnavé slabosti a na
druhé strané aby nebyl dehydratovan. Nemocny, se
kterym je dobra spoluprace, mutZze meénit davku diu-
retik podle svého aktualniho stavu, napf. podle denni
hmotnosti. Léébu zahajujeme niz$imi davkami spolu
s ACE-I/ARB, pri poklesu glomerularni filtrace (GFR)
pod 0,5 ml/s nedavame thiazidova diuretika (jsou
neucinna), pouze je muzeme pridat do kombinace
s klickovymi.“®

Je nutno aktivné sledovat nezadouci uéinky diure-
tik — hypovolemii, zhorSeni renalnich funkci, hypoka-
lemii, hypomagnezemii, hyponatremii, hyperurikemii,
poruchu glukézové tolerance, poruchy acidobazické
rovnovahy, u amiloridu naopak hyperkalemii.

Pri nedostatecné diuretické odpovédi: zvySime
davku i dvakrat denné, kombinujeme klickova a thia-
zidova diuretika, patrame, zda-li nemocny neuziva
nesteroidni antiflogistika ¢i jiné léky snizujici diuré-
zu. Nyni jsou v klinickych studiich ovérovana aqua-
retika — antagonisté vazopresinu (tolvaptan, coniva-
ptan, lixivaptan), ktera se jevi velmi nadéjnymi
u nemocnych s hyponatremii a zhorSenym srde¢nim
selhanim.®®

6.5.5. Blokdtory aldosteronu (BRA)

Hyperaldosteronismus, ktery jako soucast neuroen-
dokrinni aktivace, provazi srde¢ni selhani, zptisobuje
depleci drasliku a horéiku, v myokardu zptisobuje
fibrézu a blokuje zpétné vychytavani noradrenalinu.
Zhors§uje tak funkci myokardu a zvy$uje sklon k aryt-
miim. V cévnim recisti zhorSuje funkci endotelu,
zhorSuje poddajnost tepen zvySenim obsahu kolage-
nu a poskozuje mikrocirkulaci (zmény az charakte-
ru vaskulitidy). ZvySena koncentrace aldosteronu je
jen omezené a docasné ovlivnéna podanim inhibitort
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ACE nebo antagonisti angiotenzinovych receptorti
(-aldosterone escape”).

Na zakladé vysledkti studie RALES (Randomized
Aldactone Evaluation Study), ktera prokazala priznivé
ovlivnéni prognozy (redukce mortality o 30 %) a symp-
tomatologie, je indikovana lé¢ba nizkymi davkami spi-
ronolaktonu u nemocnych s ejekéni frakei levé komo-
ry (EF LK) < 35 %, kteri jsou ve funkéni tfidé NYHA
III-IV nebo meli recentné epizodu obéhové dekom-
penzace a jsou léceni klickovym diuretikem. Zaklad-
ni davkovani je 25 mg denné. V pripadé tendence
k hyperkalemii pri této davce ma byt davka sniZena na
polovinu, pripadné upravena ostatni medikace, vysa-
zeni spironolaktonu je aZ posledni volbou. V pripadé
refrakterniho srdec¢niho selhani bez hyperkalemie, pri
zakladni davce, lze pripadné zvysit davku na 50 mg
denné za peclivého monitorovani kalemie.
(Doporuceni I, aroven znalosti B)

Po zverejnéni vysledktl studie RALES, kde byl
vyskyt hyperkalemie minimalni, se rozsirilo podavani
spironolaktonu u nemocnych se srdeénim selhanim
a soucasné se vyrazneé zvysil vyskyt zavazné hyperka-
lemie. Je proto nutné dodrzovat indikacni (viz vyse)
a vylucovaci kritéria studie RALES. Lécba antago-
nistou aldosteronu nema byt vtibec zahajena pri
sérovém Kkreatininu > 177 umol/l1 nebo kalemii
> 5,0 mmol/l. Je nutno dodrzovat vyse uvedené dav-
kovani a vyhnout se souc¢asnému podavani jinych
kalium Setricich diuretik. Preparaty kalia nemaji
byt soucasné podavany, pokud neni hypokalemie
< 3,5 mmol/l. Kalemie by méla byt kontrolova-
na v odstupu jednoho tydne po zahajeni lééby (ne-
bo zméné davky), dale v intervalech 4 tydnt prvni
3 mésice, pak kazdé 3 meésice do 1 roku a dale kaz-
dych 6 mésicti.

ZvySena opatrnost je namisté u starych nemoc-
nych, u kterych je riziko hyperkalemie vyssi i pri
spravném vedeni a monitorovani lécby, a u nemoc-
nych s diabetem, u kterych je ¢astéjsi hyporeninemic-
ky hypoaldosteronismus. U nékterych nemocnych
muiZe pridani spironolaktonu vést k zvySené diuréze
s rozvojem prerenalni uremie. Tuto tendenci je treba
vcas podchytit a snizit davku klickového diuretika. Je
proto vhodné monitorovat nejen kalemii, ale i sérovy
kreatinin. NejéastéjsSim nezadoucim ti¢inkem je zhru-
ba u 10 % muzi gynekomastie, ktera je imérna davce
a dobé podavani.®

Novy antagonista aldosteronu eplerenon, ktery
nema nezadouci ucinky z ovlivnéni dalSich steroid-
nich receptorti, je na zakladé studie EPHESUS (Eple-
renone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Fai-
lure Efficacy and Survival Study) doporucovan
k 1écbé nemocnych po srdeénim infarktu se systolic-
kou dysfunkeci levé komory (EF < 40 %), ktefi maji
srdecni selhani nebo diabetes. Sirsimu uziti eplere-
nonu zatim brani ekonomicka naroc¢nost.
(Doporuceni I, uroven znalosti B)

Teoreticky lze ocekavat prinos antagonisti aldo-
steronu i v méné pokrocilych stadiich srde¢niho
selhani a dysfunkce levé komory, ale v tomto sméru
zatim nejsou dostatecné klinické udaje.®29%

Strategie jejich podavani a davkovani ukazuji
tabulky XIV a XV.



Tabulka XIV
Strategie podavani blokatort1 receptorti pro aldosteron

Nemocny NYHA III-IV nebo po IM s dysfunkci LK

Kontrola plazmatické koncentrace drasliku (< 5 mmol/])
a kreatininu (< 250 umol/1)

Zahajit nizkou davkou spironolaktonu 12,5-25 mg;
eplerenonu 25 mg

Kontrola plazmatické koncentrace drasliku
a kreatininu po tydnu lécby

JestliZze se zvysi plazmaticka koncentrace drasliku
nad 5,0 mmol/1 snizit davku BRA na 50 %,
pii drasliku nad 5,5 mmol/1 prerusit 1éébu BRA

Jestlize po mésici pretrvavaji symptomy CHSS
a trva normokalemie zvysit davku BRA na 50 mg denné

Tabulka XV
Davkovani blokatorti receptorta pro aldosteron

Blokatory Inicialni Maximalni denni
aldosteronu davkovani (mg) davka (mg)
Spironolacton 12,5-25 mg 50 mg

Eplerenon 25 mg 50 mg

6.5.6. Digoxin

Z digitalisovych glykosidi se v soucasnosti u nas
pouziva vyhradné digoxin. Digitoxin u nas neni jiz
nékolik let k dispozici. Podle vysledku studie DIG
neovlivnuje digoxin celkovou mortalitu.!2? Snizuje
pocet hospitalizaci pro zhorSeni srde¢niho selhani
a mortalitu na srde¢ni selhani, naopak nevyznamné
zvySuje ostatni kardiovaskularni mortalitu. Dodatec-
né analyzy vysledkti studie DIG naznacily zvySené
riziko umrti pfi uZivani digoxinu u Zen, ale ne u mu-
70.9798) Digoxin tedy zlepSuje symptomaticky stav
nemocnych se srdeénim selhanim, ale nezlep$i jejich
prognézu. Zmirnéni symptomt nemocnych se zda

Az donedavna byl priznivy Gc¢inek digoxinu vysveét-
lovan jeho pozitivné inotropnim ptisobenim, vedoucim
ke zlepSeni mechanické vykonnosti selhavajiciho
myokardu. Teprve nedavno byl prokazan silny vliv
digoxinu na potlaceni sympatoadrenalni aktivace spo-
jené s chronickym srdeénim selhanim. Je tedy otaz-
kou, zda by mél byt digoxin i nadale klasifikovan jako
pozitivné inotropné pusobici latka. Jeho parasympa-
tomimeticky, resp. sympatolyticky uéinek se jevi pri
srde¢nim selhani prinejmensim stejné dulezity.

Jednoznac¢nou indikaci k chronickému podavani
digoxinu je symptomatické chronické srdecni selhani
pri systolické dysfunkci levé komory se souc¢asnou
fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor. Pri asympto-
matické systolické dysfunkci levé komory spojené
s fibrilaci sini mutze byt digoxin pouzit ke kontrole
srde¢ni frekvence. Kombinace digoxinu s betablo-
katorem je ale v této indikaci vyhodnéjsi neZ mono-
terapie kterymkoliv z téchto 1€kti.

(Doporuceni I, tiiroven znalosti B)

Rozporuplné zustava podavani digoxinu pri srdec-

nim selhani a sinusovém rytmu.
(Doporuceni Ila, uroven znalosti B)
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Digoxin si pro nékteré vyhody stale zachovava Siro-
kou oblibu. Miize byt podavan jednou denné, ma
velmi dobrou kratkodobou i dlouhodobou snasenli-
vost, nevznika pfi ném tachyfylaxe a je velmi levny.
Soucasny konsenzus je, Ze digoxin mtZe byt pfi sinu-
sovém rytmu symptomaticky prospéSny u nemoc-
nych s manifestnim srdeénim selhanim a tézsi systo-
lickou dysfunkeci levé komory. U téchto nemocnych
by mél byt vyzkouSen a pokud vede ke klinickému
zlepSeni, mél by byt podavan chronicky. Pokud ke
klinickému zlepSeni nevede, mélo by byt jeho poda-
vani ukonéeno. Je nepochybné, Ze radé nemocnych
s lehéim stupném srdeéniho selhani je digoxin poda-
van zbytecné. Digoxin neni vhodny u srdec¢niho
selhani pri akutnim infarktu myokardu a sinusovém
rytmu, kdy je jeho uéinek nevypocitatelny a mutize
vyvolat zavazné arytmie. Absolutné je digoxin kontra-
indikovan pri vyrazné bradykardii, sinokomorovych
blokadach II.-III. stupné, sick sinus syndromu, syn-
dromu karotického sinu, WPW syndromu, obstruké-
ni formé hypertrofické kardiomyopatie, hypokalemii
a hyperkalcemii. Neti¢inna je digitalizace pri chronic-
kém cor pulmonale, pri mitralni sten6ze se zachova-
nym sinusovym rytmem, perikardialni tamponadé
a konstriktivni perikarditidé. U srde¢niho selhani na
podkladé diastolické dysfunkce levé komory je indi-
kovan pouze ke kontrole srdecni frekvence pii sou-
¢asné tachyfibrilaci sini.

(Doporuceni I, tiiroven znalosti B)

Digoxin je v soucasnosti u nas jedinym pouZziva-
nym digitalisovym glykosidem, se kterym vystacime
prakticky u vSech nemocnych. Pred zahajenim lécéby
je trfeba stanovit renalni funkce a kalemii. Obvykla
denni davka je 0,125-0,25 mg per os, u starsich lidi
0,0625-0,125 mg, jen vyjimeéné 0,25 mg. Pro chro-
nickou léébu neni tfeba poc¢ateéni vysycovaci davka.
Digoxin se vylucuje témér uplné ledvinami, jeho
clearence je podobna clearenci kreatininu. Pri renal-
ni insuficienci je proto nutné denni davku redukovat,
nejlépe s pouzitim nomogramuti nebo raznych vzorcu.

Také nékteré léky interferuji s farmakokinetikou
digoxinu a méni vyznamneé jeho biologickou dostupnost
(tabulka XVI), proto je nutné denni davku digoxinu pri-
slusné upravit. Lécebné sérové koncentrace digoxinu
jsou 0,6-1,6 nmol/l (ze studie DIG 0,6-0,9 nmol/).
Pri dodate¢nych analyzach vysledku studie DIG vSak
byl pozorovan lepsi klinicky uc¢inek prii sérovych
koncentracich 0,6-0,8 nmol/]l nez pri koncentracich
> 0,9 nmol/1.%

Tabulka XVI
Lékové interakce s digoxinem

Biologickou dostupnost
digoxinu zvySuje o (%)

Biologickou dostupnost
digoxinu sniZuje 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

Toxicita: Protoze digitalisové glykosidy maji malou
terapeutickou $§ifi, muZe snadno dojit k toxickym
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projeviim, bud pfi predavkovani nebo v situacich,
které zvysuji citlivost myokardu na digoxin (ischemie,
hypokalemie, hyperkalcemie, hypotyreoza, vyssi vek).
Intoxikace digoxinem se projevuje iinavou, zavratémi,
anorexii, nauzeou a zvracenim. Zvysuje se elektricka
drazdivost myokardu se vznikem arytmii. Typické
jsou sinové tachykardie se sinokomorovym blokem
2 : 1, sinoatrialni nebo sinokomorové blokady, bige-
minicky vazané komorové extrasystoly. Mohou se
objevit i Zivot ohroZujici komorové tachykardie typu
.torsades de pointes”. V ucebnicich popisované zra-
kové poruchy (napf. zluté vidéni) jsou velmi vzacné.
Stanoveni sérové koncentrace digoxinu ma pouze
orienta¢ni vyznam, pifi koncentracich vyssich nez
2,5 nmol/1 vSak lze ocekavat toxické priznaky takrka
vzdy. Nemocni s digitdlisovou intoxikact maji vysokou
mortalitu, patfi proto na koronarni jednotku. Hlavni
lécebna opatreni jsou shrnuta v tabulce XVII.

Tabulka XVII
Lécebna opatreni pri digitalisové intoxikaci

Okamzité vysazeni digoxinu.

Korekce hypokalemie, hyperkalcemie.

Pri sinokomorové blokadé II.-III. stupné
docéasna kardiostimulace, ktera umozni preklenout
obdobi poruchy prevodu.

4. Pri zavaznych komorovych arytmiich ,overdrive®
stimulace nebo nitrozilné podavana antiarytmika
tridy Ib, napriklad trimekain.

5. Pri tézkych digitalisovych intoxikacich lze
pouzit specifickou protilatku proti digoxinu
— digoxin-specifické ovéi Fab fragmenty
(Digitalis-Antidot RocheR). Tyto protilatky
neutralizuji nejen digoxin, ale i jeho metabolity.
Vzhledem k vysoké cené a pomérné kratké
expiraci je toto antidotum k dispozici jen
na specializovanych pracovistich,
vétsinou koronarnich jednotkach kardiocenter
a velkych nemocnic.

6. Na pouziti hemofiltrace jsou nazory kontroverzni.

6.5.7. Antiagregace, antilkkoagulace

Tromboembolické prihody jsou treti nejcastéjsi prici-
nou umrti u nemocnych se srde¢nim selhanim. Prici-
nou je kromé velmi casté fibrilace sini také aktivace
koagulace v dtsledku porusené funkce desticek
(zvysena aktivita P selectinu), endotelové dysfunkce
(zvyseni von Willebrandova faktoru) a prozanétli-
vé aktivace nejen u nemocnych s fibrilaci sini, ale
i u nemocnych se sinusovym rytmem, a tyto poruchy
jsou umérné stupni levokomorové dysfunkce a zavaz-
nosti priznakt.“? Nemame dtikazy o tom, Ze by chro-
nicka antitromboticka lé¢ba vedla ke sniZeni mortali-
ty nebo cévnich prihod u nemocnych se srdec¢nim
selhanim a vSechny udaje jsou ziskany jen z retro-
spektivnich sledovani. V klinické praxi dosud neumi-
me dostateéné presné vybrat nemocné ohrozené trom-
botickymi komplikacemi. U srde¢niho selhani probé-
hla jedina prospektivni studie srovnavajici u¢innost
antiagregaéni lécby s kyselinou acetylsalicylovou
(182 mg/denné) nebo clopidogrelem (75 mg denné)
s antikoagulaéni 1é¢bou — studie WASH (pilotni pro-
jekt) nasledovany vlastni studii WATCH, ktera byla
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pro pomaly nabor predéasné ukoncena a jeji vysled-
ky nejsou hodnotitelné.?*7 V soucasné dobé pro-
biha studie WARCEF (Warfarin Aspirin Reduced
Cardiac Ejection Fraction) srovnavajici antikoagulac-
ni a antiagregac¢ni 1écbu u nemocnych s chronickym
srdeénim selhanim a sinusovym rytmem.

O uéinnosti antiagregacni lééby u nemocnych se
srdeénim selhanim a sinusovym rytmem se vedou
spory, protoZze kyselina acetylsalicylova (ASA) muze
oslabovat ucinek inhibitort ACE z dtvodu sniZeni
syntézy prostaglandint v ledvinach a tato neprizniva
interakce muize vést k vySsi ¢etnosti zhorSeni srdec-
niho selhani.”®

Retrospektivni analyzy nékterych studii vsak
oslabeni u¢inku ACE-I a zvysSeni vyskytu umrti a hos-
pitalizaci pfi kombinaci s nizkou davkou kyseliny ace-
tylsalicylové do 160 mg neprokazaly, zatimco kombi-
nace vyssi davky kyseliny acetylsalicylové nez 300 mg
a inhibitoru ACE jsou spojeny s vy$Sim rizikem kom-
plikaci.”® Udaje o uéinnosti nebo vyhodach pouziti
blokatorti receptortt ADP (ticlopidin, clopidogrel)
u chronického srde¢niho selhani jsou nedostatecné.

Dnes doporucujeme lécbu kyselinou acetylsalicylo-
vou vSem nemocnym, kde pri¢inou srdec¢niho selhani
je ischemicka choroba srdeéni, a to v davce mezi
75 mg az 160 mg/den; opatrnosti je tfeba u osob s re-
frakternim srde¢nim selhanim s ¢astym opakovanim
dekompenzaci.

Doporuceni Ila, uroven znalosti C

Srovnani kyseliny acetylsalicylové a warfarinu u ne-
mocnych se srdeénim selhanim ischemické etiologie ve
studii HELLAS neukazalo rozdil mezi skupinami,
obdobné nebyl nalezen rozdil mezi warfarinem a pla-
cebem u nemocnych s dilatujici kardiomyopatii. %

U srdec¢niho selhani neischemické etiologie se
sinusovym rytmem bychom neméli antiagregaéni
1é¢bu pouzivat, pokud neni jiny dtivod s nebezpec¢im
tromboembolismu, a zde potom uprednostnit antiko-
agulaéni léébu. Vyhody nevyhody antiagregaéni lééby
ukazuje tabullca XVIII.

Tabulka XVIII
Pro a proti antiagregac¢ni 1écbé u srde¢niho selhani

Antiagregace je prospéSna Antiagregace nema uzitek

Interakce ASA vs.
inhibitory ACE

Srdeéni selhani je vétsinou
ischemické etiologie

Srdec¢ni selhani vytvari
protrombogenni stav

Zhorseni ledvinnych
funkci a hypertenze
pri lécbé ASA

Zhor$eni komorbidit

- GIT intolerance, zvlasté

u starsich nemocnych

pri lécbé ASA

Mala uc¢innost ASA

u nemocnych s fibrilaci sini

Antikoagulacni lécba ma u nemocnych po infarktu
myokardu bez srde¢niho selhani srovnatelnou uéin-
nost s ASA. U nemocnych s fibrilaci sini je antikoagu-
la¢ni lécba plné indikovana, nebot u téchto nemoc-
nych vyrazné snizZuje pocet tromboembolickych prihod
oproti placebu i oproti ASA.



Antikoagula¢ni lécba je vhodna u nemocnych
s CHSS a:

e s anamnézou systémové nebo plicni embolizace

e s fibrilaci sini

e s intrakardialnim trombem

e po rozsahlém Q-infarktu myokardu predni sté-
ny s aneuryzmatem
s vyraznou dilataci levé komory neischemické
etiologie
e s ejekeni frakei pod 20 %

Uc¢inna antikoagulace je pfi INR 2,0-3,5, netplna
antikoagulaéni lécba s INR < 2,0 je neuc¢inna.

Heparin nebo lépe nizkomolekularni hepariny jsou
lékem volby pri akutni dekompenzaci, plicni embolii,
cerstvém intrakardialnim trombu, venoézni tromboze,
predoperacni a pooperac¢ni pripravé. UzZiva se u ne-
mocnych v transplanta¢nim programu.

6.5.8. Hypolipidemicka lécba

V Klinickych studiich je priblizné u 2/3 nemocnych
s chronickym systolickym srdec¢nim selhanim jeho
pricinou ischemicka choroba srdecni a pribliZzné polo-
vina nemocnych prodélala infarkt myokardu. Na ty-
to nemocné se aplikuji vysledky statinovych studii,
a proto minula doporuéeni hovorila o tom, Ze indika-
ce hypolipidemik pro nemocné s chronickym srdec-
nim selhanim ischemické etiologie je stejna jako pro
nemocné s ICHS v sekundarni prevenci.''Y Problé-
mem vsak je, Ze prakticky ze vSech statinovych studii
byli nemocni s manifestnim srdeénim selhanim
vylouéeni. Proto pro nemocné se srdeénim selhanim
nemame v soucasnosti zadné diikazy o tom, Ze jim
hypolipidemicka lécéba prinasi prospéch. Naopak,
v mnoha observaénich studiich jsou nizké plazmatic-
ké koncentrace cholesterolu u nemocnych s chronic-
kym srdeénim selhanim spojeny s horsi prognézou.
Je mozné, Ze nizké plazmatické koncentrace cho-
lesterolu jsou spiSe nez pricinou horsi prognozy
markerem pokro¢ilého srde¢niho selhani a katabo-
lického stavu, a proto jsou v observacnich studiich spo-
jeny s horsi prognézou. Mohou tedy byt dasledkem,
nikoliv pri¢inou prognosticky zavazného stavu. V sou-
casnosti probihaji dvé velké prospektivni randomizo-
vané a dvojité slepé mortalitni/morbiditni studie
(CORONA a GISSI-HF), které maji odpovédét na otazku,
zda hypolipidemicka lécba statinem prinasi nemocnym
s chronickym systolickym srde¢nim selhanim prospéch
¢i nikoliv.®!%® Dokud nebudou znamy jejich vysledky,
neni mozné dat jednoznacné doporuceni k podavani
statini nemocnym se srdec¢nim selhanim. Neni vSak
davod se domnivat, Ze statiny budou na vyvoji koro-
narni aterosklerozy ptisobit jinak u nemocnych s ICHS
a dysfunkci LK nez bez dysfunkce.

(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

6.6. Doporuceni pro farmakologickou 1écbu
systolického srdeéniho selhani

6.6.1. Asymptomaticka dysfunkce LK

Pri priitkazu vyrazné dysfunkce LK (EF < 35 %) je indi-
kovano podavani inhibitort ACE. Tento pristup pro-
kazatelné sniZuje umrtnost, zvlasté u nemocnych po
prodélaném srde¢nim infarktu. U komorové dysfunk-

K 22

ce po srdeénim infarktu jsou navic indikova-
ny betablokatory. Pri fibrilaci sini je nutné pokusit se
obnovit sinusovy rytmus.

(Doporuceni I, troven znalosti C)

6.6.2. Symptomaticka systolicka dysfunkce LK
(NYHA II-11I)

U nemocnych bez retence tekutin je indikovano poda-
ni inhibitordt ACE v kombinaci s betablokatory,
u nemocnych se znamkami retence tekutin je vhodna
kombinace inhibitorti ACE, betablokatorti a diuretik.
Po ustupu znamek méstnani se pokracuje léébou inhi-
bitorem ACE a betablokatorem, pfipadné s podavanim
malé davky diuretika. Pokud je pritomna hypokalemie,
Ize pridat antagonisty aldosteronu. U nemocnych
s fibrilaci sini, vyraznou dilataci levé komory a/nebo
s pritomnosti protodiastolického cvalu je indikovano
podani digoxinu. Pacienti, kteri maji sinusovy rytmus,
uzivaji digitalis a dojde u nich ke zlepSeni, by méli
v podavani digoxinu pokracovat. U pacientti, kteri
zustavaji symptomaticti nebo se jejich stav zhorsi, 1ze
zvazit podani blokatoru receptoru 1 pro angiotenzin 2.
(Doporuceni I, tiroven znalosti A-C)

6.6.3. Zhorsujici se srdecni insuficience

(NYHA III-1V)
Progrese srdecni insuficience muze byt zptisobena
nepatficnou zménou lécby, Spatnou spolupraci ne-
mocného nebo jinymi zhorsujicimi faktory (ischemie
myokardu, arytmie, infekce, plicni embolie, hyperten-
ze). Pokud vSechny tyto faktory vylouc¢ime, zvysuji se
davky diuretik a diuretika se kombinuji (klickova di-
uretika s thiazidy) a prida se blokator aldosteronu.
Pridava se digoxin nebo vazodilata¢ni latky podle pra-
videl uvedenych vyse. Dulezita je titrace davky inhibi-
toru ACE az do nejvyssi, ktera je tolerovana. Zvazu-
ji se nefarmakologické postupy - resynchroniza¢ni
lécba, aneuryzmatektomie, revaskularizace, operace
chlopni, popf. transplantace srdce.
(Doporuceni I, tiiroven znalosti A-C)

6.6.4. Termindlni srdecni insuficience
U nemocného v tomto stadiu se zvazuje transplantace
srdce. Prechodné zhorSeni lze zvladnout pomo-
ci farmakologické podpory (katecholaminy, levosimen-
dan, inhibitory fosfodiesterazy III), zavedenim mecha-
nické podpory nebo ultrafiltrace ¢i dialyzy. Tyto postu-
py maji obvykle doc¢asny u¢inek a pouze nam dovoluji
preklenout dobu do provedeni srdec¢ni transplantace.
Paliativni 1ééba zahrnuje podani opiati na odstra-
néni symptomu.
(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

Zasady farmakologické 1ééby chronického systolic-
kého srdecniho selhani shrnuji tabulky XIX a XX.

6.7. Doporuceni pro farmakologickou 1éébu
diastolického srde¢niho selhani

Na rozdil od systolického srdec¢niho selhani mame
pro léébu diastolického srde¢niho selhani stale nedo-
statek diikazt z klinickych studii. Situace je dale
komplikovana tim, Ze dosud neexistuji spolehliva dia-
gnosticka kritéria diastolické dysfunkce levé komory.
Proto se také stale pouzivaji dva terminy — diastolické
srdecni selhani a srdec¢ni selhani se zachovanou
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Tabulka XIX
Zasady farmakologické 1écby chronického srde¢niho selhani — 1

Stupen zavaznosti

Lék volby

1. Asymptomaticka dysfunkce levé komory srdeéni
neischemické etiologie (NYHA I, EF 20-40 %)

ACE-1I

2. Asymptomaticka dysfunkce levé komory srdeéni
ischemické etiologie (NYHA I, EF 20-40 %)

ACE-I + BB + ASA

3. Symptomaticka diastolicka dysfunkce neischemické
etiologie (NYHA II-III, EF > 40 %)

ACE-I + diuretika (BB?, verapamil?)

4. Symptomaticka diastolicka dysfunkce ischemické
etiologie (NYHA II-III, EF > 40 %)

ACE-I + BB + diuretika + ASA

5. NYHA II-III, EF 20-40 %

ACE-I + BB + diuretika (digoxin pri fibrilaci
sini a/nebo III. ozve)

6. NYHA II-III, EF < 20 % ACE-I + BB + diuretika + digoxin + spironolacton
(antikoagulace?)
7. NYHA IV ACE-I + BB + diuretika + digoxin + spironolacton
+ nitraty? + antikoagulace? + dopamin?
+ levosimendan? + dalsi i. v.?
8. NYHA IV, EF < 20 %, VOgp.x. < 14 ml/min/kg, Pravdépodobny kandidat srdeé¢ni transplantace
veék < 65 let

Poznamika 1: Pri fibrilaci sini snaha obnovit sinusovy rytmus (neni-li kontraindikace), neni-li to mozné, pak vzdy

antikoagulace, neni-li kontraindikace.
Poznamlca 2: Dtisledna kontrola diabetes mellitus.

Pozndamka 3: Optimalni koncentrace lipidi a optimalni krevni tlak nejsou znamy, u ischemické etiologie se doporu-

¢uji hodnoty uzivané v sekundarni prevenci ICHS.
Pozndamka 4: Pii intoleranci ACI pouzivame ARB.

Tabulka XX
Zasady farmakologické 1é¢by chronického srdeéniho selhani — 2

Stupeii Vliv na morbiditu/mortalitu Vliv na symptomy
NYHA I ACE-I (ARB u ACE-I intolerantnich) Snizit/vysadit diuretika
Pokracovat v betablokatorech, je-li po infarktu myokardu
Pokracovat v blokatorech aldosteronu, je-li po infarktu myokardu
NYHA II ACE-I (ARB u ACE-I intolerantnich) Diuretika
Pridat betablokatory (vzdy)
Pridat blokatory aldosteronu je-li po infarktu myokardu
NYHA TII ACE-I (ARB u ACE-I intolerantnich) Diuretika
Pridat betablokatory (vzdy) Digitalis
Pridat blokatory aldosteronu (vzdy)
NYHA IV ACE-I + ARB + betablokatory + blokatory aldosteronu Diuretika
Digitalis
dalsi

ejekéni frakei (systolickou funkci). Nemusi jit vzdy
o identické stavy a ani jejich lécba nemusi byt
nezbytné totozna. Pri chybéni presvédcivych dukazti
je farmakologicka lécba diastolického srdec¢niho
selhani prevazné spekulativni a empiricka, i kdyz
zaloZena na dobrych teoretickych predpokladech.

Nejcastéjsimi pricinami diastolické dysfunkce jsou
ischemie myokardu, hypertenze a hypertrofie myokar-
du. Tyto vyvolavajici pric¢iny by vzdy mély byt spravné
identifikovany a adekvatné léceny. To jsou nepochyb-
opatreni. Také stavy, které zhorsuji diastolickou dys-
funkci by mély byt co nejdfive rozpoznany a odstrané-
ny. Jedna se predevSim o tachyarytmie a z nich nej-
castéji o fibrilaci sini. Kdykoliv to je mozné, mel by byt
obnoven a udrZen sinusovy rytmus. Dulezita je také
kontrola srdec¢ni frekvence, protoze pri tachykardii se
diastolicka funkce obou komor zhorsuje.
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Neexistuji zadné 1éky, které by specificky zlepSova-
ly relaxaci myokardu (mély pozitivné lusitropni uci-
nek) nebo primo zlepsSovaly diastolickou funkci
komor. Nékteré 1éky ji ale mohou zlepSovat neprimo,
napf. zpomalenim srdec¢ni frekvence a prodlouzenim
diastolické periody nebo regresi hypertrofie myokar-
du. Mame k dispozici jen utrzkovité a nepresvédcivé
informace z klinickych studii o prospésnosti nékte-
rych 1ékti. U nevelkého poctu nemocnych se srdec-
nim selhanim a zachovanou ejekéni frakei ve studii
DIG vedl digoxin ke stejnému symptomatickému zlep-
Seni jako u nemocnych se systolickym srde¢nim selha-
nim. Inhibice renin-angiotenzinového systému bloka-
torem receptorti pro angiotenzin II candesartanem ve
studii CHARM Preserved snizila vyznamné pocet hos-
pitalizaci pro srdec¢ni selhani, ale kardiovaskularni ani
celkovou mortalitu neovlivnila.*? Ve studii SENIORS
u nemocnych se zachovanou systolickou srdeéni



funkeci vedl selektivni a vazodilataéni betablokator ne-
bivolol ke snizeni kombinovaného cile morbidita a mor-
talita. Ve studii PEP CHF perindopril snizoval morbi-
ditu — pocet hospitalizaci, neovlivnil vSak mortalitu.
Prozatim lze pro praxi formulovat pouze obecné
cile a zasady 1écby diastolického srde¢niho selhani:®?

1. Dusledné kontrolovat hypertenzi — vSechna
antihypertenziva, zejména pak inhibitory ACE
a blokatory receptorti pro angiotenzin II (ARB),
které mohou zlepsit relaxaci a navodit regresi
hypertrofie a fibrozy myokardu.

2. Predchazet a 1écit ischemii myokardu - co neju-
pInéjsi revaskularizace, z antiischemickych 1ékt
jsou nejvhodnéjsi betablokatory, které zlepsuji
diastolickou funkci také svym bradykardizuji-
cim uc¢inkem s prodlouzenim diastoly; inhibito-
ry ACE na zabranéni nezadouci remodelace.

3. Obnovit a udrzet sinusovy rytmus u vhodnych
nemocnych, resp. koordinovanou kontrakei sini
a komor - antiarytmika, elektricka kardioverze,
katetrova ablace, dvoudutinova kardiostimula-
ce. U nemocnych, kde neni indikovano obnove-
ni sinusového rytmu, je nutna kontrola tepové
frekvence mezi 60-90 tepy/minutu.

4. Zabranit tachykardii a navodit bradykardii —
betablokatory, bradykardizujici blokatory kal-
ciovych kanalti (verapamil, diltiazem), popripa-
dé jejich opatrné kombinace s digoxinem.

5. Diuretika mohou byt nezbytna pfi retenci te-
kutin. Je nutné je opatrné davkovat, aby ne-
vznikla hypovolemie, ktera by zhorsila plnéni
levé komory a tim i diastolickou dysfunkeci.

6. Antiagregace a hypolipidemika pfi ischemické
etiologii podle zasad pro sekundarni prevenci
ICHS.

6.8. Eliminaéni metody

Hemodialyza¢ni metody se pouzivaji u zavazného
selhani ledvin a tam, kde je potreba odstranit nadby-
tecnou tekutinu. Jejich zakladnim principem je di-
fuze a filtrace. Difuze je sména latek na zakladé
koncetra¢niho spadu na semipermeabilni membrané
(SM) a pri ultrafiltraci na zakladé tlakového gradien-
tu prechazi pres SM voda a latky v ni rozpusténé.

Pro nemocné, kde potrebujeme hlavné odstranit
pouze tekutinu bez nutnosti hemodialyzy, mame k dis-
pozici kontinualni oc¢iStovaci metody, kde hlavné vy-
uzivame ultrafiltraci.

Indikaci je akutni plicni edém a méstnavé srde¢ni
selhani provazené nedostatecnosti ledvin v dasledku
hypoperfuze s neschopnosti vyloué¢it zadrzenou teku-
tinu (subakutni az chronicky edém plic, anasarka
rezistentni na farmakologickou 1é¢bu). Spolupodilet
se muzZe preexistujici chronicka nefropatie (ischemic-
ka choroba ledvin, diabeticka nefropatie, chronicka
tubulointersticialni nefritida), 1ékové poskozeni (anti-
biotika, nesteroidni antirevmatika).

(Doporuceni I, tiroven znalosti B)

Nejcastéji se dnes pouzivaji kontinualni venove-
nozni hemofiltrace (CVVH) a pomala kontinualni
ultrafiltrace (SCUF). Zakladnim principem je hemo-
Sfiltrace (HF) pres membranu s vysokou propustnosti
pro vodu (40-80 ml h'* mm Hg!), ktera prebira funk-
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ci prirozeného glomerularniho filtru. Rychlost filtrace
je zavisla na krevnim prutoku, propustnosti mem-
brany a filtraénim tlaku na membrané.©0:103)

K provedeni CVVH potrebujeme: pristup do cévni-
ho recisté kanylaci velkych zil dvoucestnymi katetry,
pristroj, ktery ma nékolik pump pro krevni slozku
a pro nahradni roztok. Nahradni roztok, s denni
potfebou 10-20 litrt, jehoz zakladem je fyziologicky
roztok s moznosti upravy podle elektrolytt. Je nutna
systémova antikoagulace béZnym nebo nizkomoleku-
larnim heparinem. Dale jsou vhodné postelové vahy
ke sledovani zmén hmotnosti pfi hemofiltraci.®©-6%

Ukazateli iispésného postupu jsou plynuly pokles
télesné hmotnosti, centralniho Zilniho tlaku (CZT),
tlaku v zaklinéni plicnice (PWP), vzestup systémové-
ho tlaku a srdeéniho vydeje (SI) pfi poklesu systémo-
vé vaskularni rezistence (SVR).

Indikace pouziti UF:

e pri rezistenci na diuretika s hyponatremii,

e pri oligurii s postizenim renalnich funkci

e pri akutni dekompenzaci se zjevnymi znamkami

prevodnéni.

6.9. Pristrojova lécba

6.9.1. Kardiostimulace

Konvenéni pravokomorova stimulace nema misto
v 1éébé CHSS, vyjimkou jsou pripady bradykardické
indikace.!!?

(Doporuceni III, aroven znalosti A)

Priblizné 20 % nemocnych s tézkymi formami CHSS
maji Siroky komplex QRS nad 120 ms a vykazuji poru-
chy komorové synchronie s vyznamnou mitralni
regurgitaci. Resynchronizacni lécba téchto nemocnych
zlepsSuje symptomy dusnosti a tinavy, toleranci zatéze,
snizZuje mitralni regurgitaci a sniZuje nutnost hospita-
lizaci, studie COMPANION a CARE-HF jasné demon-
strovaly i sniZzeni umrtnosti pfi implantaci biventriku-
larniho stimulatoru (stimulace pravé siné, pravé
komory a cestou sinus coronarius lateralni stény levé
komory). Nékteri nemocni i pri tizkém komplexu QRS
pod 120 ms mohou vykazovat znamky poruchy komo-
rové synchronie s mitralni insuficienci.(10-12:15.17.35.117)

Resynchronizacni lécba je indikovana u nemoc-
nych s pokroc¢ilym srdec¢nim selhanim (NYHA II/III po
dobu 6 mésicti, resp. klasifikace NYHA 1IV) s ische-
mickou i neischemickou etiologii selhani a tézkou
dysfunkci LK (EF < 35 %, QRS > 150 ms nebo QRS
120-150 ms a echokardiograficky prokazanou dysyn-
chroniii po vycerpani moznosti standardni terapie.
Jsou-li splnény indikace k ICD, je indikovana implan-
tace ICD s moznosti biventrikularni stimulace.7:29

Srdec¢ni resynchronizacni lécba je realizovana ve
specializovanych centrech s akreditaci pro tuto léébu
na zakladé spoluprace odborniktl pro srdeé¢ni selha-
ni, poruchy srde¢niho rytmu a echokardiografii.
(Doporuceni I, tiroven znalosti A)

Resynchronizac¢ni 1éc¢ba neni indikovana u nemoc-
nych ve funkéni tridé NYHA IV, kde neni evidentni
Sance na zlepSeni prognozy ¢i kvality zivota.

6.9.2. Kardiovertery-defibrilatory

Indikace k ICD u nemocnych se srde¢nim selhani
plné odpovidaji indikaénim Kkritériim uvedenych
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v Zasadach pro trvalou kardiostimulaci, ICD a srdec-
ni resynchroniza¢ni 1éébu PS AKS CKS. Je prova-
déna ve specializovanych centrech s akreditaci pro
tuto lécbu. Indikace a uhrada ICD je podminéna
schvalenim Meziustavni indikaéni komise.

Implantabilni kardiovertery-defibrilatory jsou na
zakladé vysledkti 25letych zkuSenosti s primarni
a sekundarni prevenci nahlé smrti (NSS) u rizikovych
nemocnych po splnéni nize uvedenych podminek lé¢-
bou prvni volby.

Studie analyzujici sekundarni prevenci nahlé srdec-
ni smrti (,post event trials®) prokazuji konzistentné
a presvédcivé vyssi ucinnost 1écby ICD ve srovnani
s antiarytmiky na sniZeni vyskytu nahlé srdeéni smrti
i celkové mortality. Lééba ICD vyznamné ovliviiuje
nejen mortalitu, ale i kvalitu Zivota. Indikace ICD pred-
stavuji dynamicky proces s perspektivou upresnéni
dalsi rizikové stratifikace v ramci prevence NSS a do-
plnéni vysledkti u neischemické kardiomyopatie bez
znamek srde¢niho selhani.®14.66.81)

Obéhova zastava na podkladé dokumentované
fibrilace sini nebo setrvalé komorové tachykardie
(KT trvajici déle nez 30 sekund nebo vedouci k obé-
hové zastavé v ¢ase kratSim) po vylouceni reverzibil-
nich pri¢in — bez ohledu na zakladni onemocnéni.

Obéhova zastava nebo zavazné symptomy (napf.
synkopa), u nichZz jsou predpokladanou prfi¢inou
komorové arytmie u nemocnych zarazenych do pro-
gramu srdec¢ni transplantace (prfemosténi k OTS).
(Doporuceni I, uroven znalosti A)

Spontanni dokumentovana udrzujici se komorova
tachykardie u nemocnych se strukturalnim postize-
nim myokardu (EF < 35 %) s vylouéenim prechodnych
pri¢in tohoto stavu, kde neni indikace k provedeni
katetrizac¢ni ablace, popr. chirurgické cilené 1écby.
(Doporuceni I, uroven znalosti A)

Synkopa nejasné etiologie u nemocného s hemody-
namicky zavaznou komorovou tachykardii, resp. fib-
rilaci komor, indukovanou pri PSK nebo dokumento-
vanou béhem Holterova monitorovani ¢i ergometric-
kého vysSetreni. Podminkou je vylouceni jinych pri¢in.
Soucasti je provedeni elektrofyziologického vySetreni.
(Doporuceni Ila, uroven znalosti B)

Dokumentované epizody nesetrvalé komorové
tachykardie u nemocného s ischemickou chorobou
srdeéni, po infarktu myokardu s dysfunkci levé ko-
mory (EF < 35 %) s indukci setrvalé komorové tachy-
kardie nebo fibrilace komor pri PSK, za standardni
farmakologické 1écby po IM (betablokatory).
(Doporuceni I, uroven znalosti B)

Ischemicka choroba srdecni, vyznamna poinfarktova
dysfunkce levé komory (EF < 30 %, QRS > 120 ms,
NYHA II, minimalné 6 mésict po infarktu myokardu, za
standardni farmakologické 1écby po IM (betablokatory).
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

Familiarni ¢i vrozené stavy s vysokym rizikem zivot
ohrozujicich komorovych arytmii se synkopou nebo epi-
zodami hemodynamicky zavazné komorové tachykardie,
resp. fibrilace komor (idiopaticka fibrilace komor a rizi-
kové formy téchto onemocnéni: hypertroficka kardio-
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myopatie, syndrom dlouhého, resp. kratkého QT, Bru-
gadliv syndrom, arytmogenni dysplazie pravé komory).
(Doporuceni Ila, uroven znalosti C)

Jedna nebo vice dokumentovanych epizod komo-
rovych tachykardii u nemocnych, kde prokazatelné
selhaly jiné lécebné postupy (antiarytmika, ablace ¢i
cilena chirurgicka 1ééba) — bez ohledu na zakladni
onemocnéni a miru dysfunkce levé komory.
(Doporuceni Ila, uroven znalosti C)

6.10. Umélé srdce, mechanické podpory

U nemocnych s chronickym srdec¢nim selhanim je moz-
né po vycerpani vSech moznosti 1é¢éby indikovat implan-
taci mechanické podpory. Hlavni indikaci je prekonani
obdobi tézkého srdecniho selhani (napiiklad pri akutni
myokarditidé nebo pri akutni ischemické prihodé) nebo
~premosténi* obdobi na ,waiting listu* k transplantaci
srdce.?%57 Tato metoda je vyhrazena pro specializovana
kardiocentra. Lze ocekavat dalsi vyvoj ve smyslu tech-
nického zlepSeni podpor a rozsireni indikaci.
(Doporuceni I, aroven znalosti C)

6.11. Nechirurgicka revaskularizace

V soucasnosti chybi vysledky velkych randomizova-
nych studii, které by zhodnotily prinos perkutannich
koronarnich intervenci u nemocnych s chronickym
srde¢nim selhanim. Mensi studie vSak ukazuji funke-
ni a prognosticky prospéch revaskularizace myo-
kardu (at jiz se jedna o aortokoronarni premosténi ¢i
koronarni angioplastiku) v pripadé prukazu dys-
funkéniho, ale viabilniho (hibernovaného) myokardu
zasobeného vyznamneé stenotickou koronarni tepnou.
Pokud je srdec¢ni selhani spojeno s anginou pectoris
¢i zatéZzovou ischemii plati indikace pro revaskulari-
zaci myokardu u chronické ICHS, pricemz na tyto
nemocné je treba pohliZet jako na zvySené rizikové.
(Doporuceni I, aroven znalosti C)

6.12. Chirurgicka 1écba

Chirurgicka 1écba je indikovana tehdy, je-li srde¢ni
selhani duasledkem korigovatelné poruchy srdecnich
struktur. Predpokladem je prijatelné operaéni riziko.

6.12.1. Revaskularizace myokardu
U nemocného s ischemickou dysfunkci levé komory je
indikovana koronarografie a pri vhodném nalezu reva-
skularizace myokardu. Dtilezitym momentem v indikaci
je prikaz vétsi masy viabilniho myokardu v povodi ztiZe-
nych nebo uzavrenych koronarnich tepen. K tomu vy-
uzivame nejcastéji metodu dobutaminové echokardio-
grafie, perfuzni scintigrafie myokardu nebo magnetické
rezonance. Od spravné indikovaného vykonu ocekava-
me symptomatické zlepSeni; evidence o zlepSeni progno-
zy ve srovnani s konzervativni lécbou, vyuZivajici sou-
¢asné moznosti lécby srdecniho selhani, dosud chybi.®
Pfi nalezu vyznamné mitralni regurgitace doplnu-
jeme revaskularizaci anulovalvuloplastikou chlopné.
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti C)

6.12.2. Aneuryzmektomie

Aneuryzmektomie LK je indikovana u symptomatické
vyduté, nejcastéji v oblasti predni stény a mezikomo-
rového septa.

(Doporuceni I, aroven znalosti C)



U rozsahlé akineze predni stény s viabilnim myo-
kardem subepikardialné mtzeme chirurgickou reva-
skularizaci kombinovat s endoventrikularni plasti-
kou komory.

(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

6.12.3. Plastilkka mitralni chlopné

Chirurgicky vykon na mitralni chlopni u pacienta
s tézkou systolickou dysfunkci levé komory, mitralni
regurgitaci v disledku vyznamné dilatace levé komo-
ry, muize vést k symptomatickému zlepseni.
(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

6.12.4. Nahrada aortdlni chlopné

Progrese srdec¢niho selhani a dilatace levé komory
u strfedné vyznamné aortalni stenozy je indikaci k na-
hradé aortalni chlopné.

(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

6.13. Transplantace srdce

Ortotopicka transplantace srdce (OTS) je dnes zavede-
nou klinickou metodou pro lééeni terminalnich stadii
srdec¢niho selhani.”® K vykonu jsou indikovani nemoc-
ni ve IV. nebo pokrocilé III. tridé klasifikace NYHA
s dolozenou zavaznou poruchou systolické funkce levé
komory (EF < 20 %) a Spatnou prognoézou. Nejéastéjsi
pri¢inou takto pokrocilého srde¢niho selhani je ische-
micka choroba srdeéni nebo dilata¢ni kardiomyopatie.
Nemocni jsou limitovani nejcastéji dusnosti a tinavou,
ve vyjimecnych pripadech se o indikaci k (OTS) uvazu-
je pri tézké anginé pectoris nebo zavaznych, jinak
nezvladnutelnych poruchach rytmu.

U nemocnych ve III. tfidé funkéni klasifikace NYHA
je rozhodujici odhad dalsiho vyvoje a prognézy one-
mocneéni. Toto posuzovani je komplexni, nezbytnym
vySetfenim je spiroergometrie. Indikaci k OTS pred-
stavuje nalez VOqy.x. < 10 ml/kg/min, pri VOgy,., nad
14 ml/kg/min neni OTS jeSté nutna. V ,Sedé zoné*

Tabulka XXI
Kontraindikace transplantace srdce

Absolutni

Malignita nebo jiné zavazné onemocnéni

se Spatnou prognozou,

Vysoka fixovana plicni arterialni hypertenze

(plicni vaskularni rezistence > 4 Woodovych jednotek,
PVR = (MAP - PCVP)/CO, TPG > 15 mm Hg,
systolicky tlak v plicnici > 60 mm Hg)

Relativni

Vék nad 65 let,

Diabetes mellitus s po¢inajicimi organovymi komplikacemi,
Poruchy ledvin a jater,

Systémova onemocnéni a chronické infekce,

Psychiatrické choroby a drogové zavislosti,

Spatné psychosocialni zazemi

Doéasné

Aktivni infekce,
Nezhojeny plicni infarkt,
Aktivni vifedova choroba gastroduodena

PVR - plicni vaskularni rezistence, MAP — stfedni tlak v plic-
nici, PCWP - tlak v zaklinéni, TPG — transpulmonalni gradient
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mezi 10-14 ml/kg/min prispiva k posouzeni zavaz-
nosti stavu hodnoceni stupné hyperventilace
(VE/VCO, > 35 predstavuje zhorSeni rizika). Kontra-
indikace pro OTS srdce jsou uvedeny v tabulce XXI.

Metodou volby je ortotopicka transplantace provede-
na bikavalni technikou, kdy z ptivodniho srdce prijem-
ce zustava pouze zadni strana levé siné s vyusténim
plicnich zil. Zachovani integrity pravé siné je vyhodné,
nebot je zachovana fyziologicka tvorba a vedeni vzru-
chu a také je mensi trikuspidalni regurgitace.

Nemocni po OTS potrebuji trvalou péci, kterou
zajistuje prislusné kardiocentrum ve spolupraci
s ambulantnim kardiologem (internistou). V prvnich
meésicich je nemocny nejvice ohroZen odhojovanim
(rejekei) Stépu a infekcemi, dalSimi komplikacemi
jsou hypertenze, obezita, hyperlipidemie, osteoporo6-
za, selhavani ledvin, koronarni nemoc Stépu a ¢astéj-
51 vyskyt malignit.

Casna stadia rejekce Stépu lze zjistit pouze mi-
kroskopickym vySetfenim vzorktl srdeéniho svalu,
ziskaného endomyokardialni biopsii. Prevence re-
jekce spociva v poddvani kombinace imunosupresiv
(obvykle cyklosporin A nebo tacrolimus, mykofenolat
mofetil a prednizon). Akutni epizoda bunécné re-
jekce se 1é¢i metylprednizolonem nebo antilymfo-
cytarnimi globuliny.

Kromé imunosupresiv nemocni obvykle uZivaji
kombinaci antihypertenziv a statiny.

Provedena OTS vyrazné zlepsuje kvalitu Zivota ne-
mocného i jeho prognoézu. Operaéni tumrtnost je ko-
lem 10 %, jeden rok preziva 80 % a 5 let 70 % nemoc-
nych. Program je omezen predevSim nabidkou darcu,
a tak je tato metoda reSenim pouze pro malou ¢éast
nemocnych se srde¢ni insuficienci.

6.14. Paliativni péée o nemocné v terminalnich
fazich srde¢niho selhani

Chronické srdec¢ni selhani je postiZzeni, které drive
nebo pozdéji skonci smrti. Bud nahlou smrti, na pod-
kladé maligni arytmie ¢i plicni embolie, nebo termi-
nalnim selhanim srdce jako pumpy. Pravé v druhém
pripadé je spoluprace zdravotnikti, nemocného a nej-
blizsich pribuznych nezbytné nutna tak, aby umirani
nebylo vétSim utrpenim nez je nezbytné nutné.

V terminalnim stavu musime nemocného zbavit
tryznivé bolesti a duSnosti a maximalné zmirnit
uzkost z umirani. Ma-li nemocny implantovany ICD
nabidneme mu moznost inaktivace. Nevahame pouzit
opiaty, inotropika a vysoké davky diuretik k sympto-
matické ulevé.

Malo je znamo o ,nejlepsich postupech®, jak uéinit
rozhodnuti o konci zivota u pacienta s CHSS. Ve stu-
dii s nazvem SUPPORT, pouze 25 % pacientt hos-
pitalizovanych s CHSS zZadalo o rozhovor s lékari
o resuscitaénich preferencich. Studie odhalila, ze
nemocni byli §patné informovani o pribéhu své cho-
roby a jeji prognoze a nebyli dostatecné zaclenéni do
procesu rozhodovani. I pres nedostatek klinickych
studii 1ze odvodit doporuéeni ze studii v obecném
lékarstvi, onkologii a z nazorti odborniki. Omezeni
diskuse na ,doufejme v nejlepsi a pritom planujme
to nejhorsi* muze pomoci pacienttim s chronickou
chorobou v postojich o jejich nadéjich a obavach.
Rozhovor o konci zZivota v ¢asné etapé péce umoznuje
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lékaram vystupovat ¢estné v tom, ze i pfes maximal-
ni poskytovanou péc¢i pacienti na CHSS zemrou.
Ackoliv si vétsSina nemocnych preje rozhovor o své
chorobé a jeji prognoze, asi jeden z péti by radéji
neslysel Spatné zpravy, nebo by dal prednost tomu,
aby jeho rodina udélala kone¢né rozhodnuti za ného.
Je zapotrebi vyzkum, ktery by definoval, jak nejlépe
zjistit pacientovo prani védét a ucastnit se rozhodo-
vani. Nasledna diskuse se musi zamérit na to, jak
nejlépe vyuzit pacientovy preference. Mély by se
vytvorit plany moznosti, pokud zvolena lééba nepri-
nasi pozadované vysledky. Tyto diskuse by mély mit
casovy prubéh a mély by se opakovat v ,rozhodujicich
okamzicich® pri léébé (napf. zhorseni dusnosti, renal-
nich funkci nebo télesnych funkci i pres optimalni
lékarskou péci). Je tfeba tyto informace predkladat
v ruznych formach, protoze néktefi nemocni se radé-
ji informuji z tiSténych materialt nebo obrazkt
a mély by se zaclenit do ostatnich vyukovych materi-
ala pro pacienty a jejich rodinné prislusniky. Bude
nutné stanovit zptisoby, jak Skolit lékare k vedeni

takovych rozhovortt s nemocnymi i jejich pribuzny-
mi'(4l.45,71,65,109)

7. LECBA CHSS PODLE PRIDRUZENYCH
ONEMOCNENI

7.1. Lécba CHSS a hypertenze

Zvyseny krevni tlak je jednim z hlavnich rizik vzniku
SS a dlouhodoba dostatec¢na 1ééba hypertenze ukaza-
la snizeni vyskytu rizika vzniku SS. DosaZeni opti-
malniho krevniho tlaku sniZuje relativni riziko vzniku
SS o 50 %.59 Pri 1éébé hypertenze by mélo byt dosa-
zeno cilovych hodnot krevniho tlaku podle doporuce-
ni pro 1é¢bu hypertenze. Zvlasté vyznamné je dosaZe-
ni cilovych hodnot systolického krevniho tlaku.!1°®
Obava, ze priliS nizké hodnoty diastolického tlaku
povedou ke zvySeni mortality se neukazala jako opod-
statnéna, dodatec¢na analyza studie HOPE vSak uka-
zala, Ze TKd by nemeél klesnout pod 65 mm Hg. Sni-
zeni krevniho tlaku ma zasadni vyznam bez ohledu
na to, kterymi preparaty je toho dosaZeno; zda se, Ze
nejvhodnéjsi je 1écéba zalozena na lécich blokujicich
renin-angiotenzinovy systém (inhibitory ACE a ARB)
a lécba pri pouziti diuretik®27% nebo betablokatoru,
zatimco lééba zaloZena na pouziti kalciovych antago-
nist1 je méné vhodna v prevenci vzniku SS; pouziva-
me je tehdy, pokud predchozi lékové skupiny jsou
neucinné v dosazZeni cilového krevniho tlaku. V cel-
kové kardiovaskularni mortalité ale neni rozdil mezi
jednotlivymi lékovymi skupinami povazovanymi za
1éky prvni volby v 1éébé hypertenze. Lécba hyperten-
ze u nemocnych se srdeénim selhanim by méla byt
zaloZzena na pouZiti trojkombinace inhibitori ACE
(pri intoleranci ARB), betablokatorti a diuretik. Opti-
malni cilovy krevni tlak pacientti se srdeénim selha-
nim neni znam, epidemiologické studie ukazuji, Ze
jsou to pravdépodobné hodnoty 130-140/80-90 mm
Hg (avSak pri pokrocilém srdeénim selhani krevni
tlak klesne vétSinou niZe, zejména pri standardni
1écbe).

7.2. Lécba CHSS a diabetes mellitus

Obezita, inzulinova rezistence a s nim spojeny diabe-
tes mellitus (DM) jsou vyznamné rizikové faktory
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vzniku SS.08V Prevalence diabetes mellitus ve stu-
diich s CHSS dosahuje az 20-25 %. V diabetické
populaci je proto vysoky vyskyt chronického srdecni-
ho selhani. Riziko vzniku srde¢niho selhani u Zen
s DM je podstatné vyssi (asi 5x) nez u muzi s DM (asi
2,5x) ve srovnani s nediabetickou populaci.

Dtivodem je komplex pritomnych zmeén v srdci dia-
betika. PostiZeni myokardu u DM zahrnuje nejen
postizeni kardiomyocytt, ale i intersticialni pojivové
tkané s nalezem atypického glykoproteinu a i kardi-
alnich nervt1 a cév s nalezem endotelialni dysfunkce.
Dysfunkce levé komory srdec¢ni je u DM zptisobovana
ischemii, hypertrofii stén pfi hypertenzi. Klinicky
vyznam specifické diabetické kardiomyopatie neni
i pres experimentalni dukazy prokazan. Riziko vzni-
ku SS se zvySuje také se stoupajicim body mass inde-
xem (BMI) o0 5 % u muza a 7 % u Zen o 1 jednotku
BMI. U nemocného s vyvinutym SS ale obezita jiz
nezhorsuje prognézu, nékteré prace ukazuji lepsi
prognézu pri vyssim BMI. Obezita ale zhorSuje mor-
biditu a mortalitu po srdeéni transplantaci.

Péce o nemocné s DM a srde¢nim selhanim vyza-
duje spolupraci kardiologa s diabetologem s cilem
vcéasné diagnostiky CHSS ve fazich NYHA I-1I. V téch-
to stadiich je soucasti 1é¢by i optimalni kompenzace
diabetu, hypertenze a hyperlipoproteinemie. Klinické
projevy srdec¢niho selhani se u DM nelisi od nediabe-
a veétsi potrebu rehospitalizaci a vice pridruzenych
komplikaci s nutnosti polyfarmacie.

Nemame zadnou klinickou studii zabyvajici se
lécbou srdecéniho selhani u diabetikt, takze se
musime spolehnout jen na analyzu podskupin ve
studiich o srde¢nim selhani, kde zastoupeni diabe-
tika kolisalo od 20 do 37 %. Zakladem prevence
vzniku srdeéniho selhani je ¢asné nasazeni inhi-
bitort ACE nebo ARB i u nemocnych bez hyper-
tenznich hodnot krevniho tlaku, spojenych s dobrou
kompenzaci hypertenze a glykemie. Lécba AT II
antagonisty vyznamné sniZuje vyskyt srdecniho
selhani u nemocnych s DM 2. typu a nefropatii
a u nemocnych s kombinaci diabetu a hypertenze
s hypertrofii levé komory srdec¢ni.!'®

Lékem prvni volby jsou u diabetiki se srdeénim
selhanim inhibitory ACE nebo ARB v co nejvyssi tolero-
vané davce. Snizuji imrtnost i nemocnost nemocnych
se srdecnim selhanim a diabetes mellitus jesté vice nez
u nemocnych bez diabetu. Betablokatory ovliviiuji priz-
nivé prognoézu i pres potencionalné negativni vliv beta-
blokatorti na metabolismus cukrti a inzulinu, i kdyz
jejich vliv na prognostické ukazatele je mensi nez
u nediabetikt. Thiazidova diuretika ve vyssich davkach
mohou zhorSovat metabolické parametry, proto se
nedoporucuje pouzivat davky nad 25 mg a radéji zvolit
diuretika klickova nebo kombinaci nizsi davky thiazi-
dového a klickového diuretika. Spironolakton a latky
podobné (eplerenon) jsou doporuéeny pro té€Zsi pacien-
ty — NYHA III-IV nebo pro nemocné po IM s poruchou
funkce levé komory.

Také 1écba diabetu se musi upravovat podle stup-
né NYHA. Metformin je relativné kontraindikovan pri
NYHA II s retenci tekutin a absolutni kontraindikaci
je funkéni stadium NYHA III, zvlasté u starych
nemocnych pri sou¢asném renalnim postizeni s krea-
tininem nad 130 pumol/l, nebot pri tkanové hypoxii



hrozi riziko laktatové acidézy.°% Glitazony (thiazoli-
dinediony) mtiZeme s opatrnosti pouzit u nemocnych
ve funkéni tridé NYHA II bez retence tekutin a jsou
kontraindikovany od NYHA III pro nebezpeci zhorSe-
ni retence tekutin, ktera je ale reverzibilni po vysa-
zeni pfipravku.!?® Sulfonylureové preparaty nelze
pouzit pri renalni insuficienci a prfi NYHA IV. Méni se
dostupnost i eliminace peroralnich antidiabetik (PAD)
a inzulinu, coz prinasi riziko hyperglykemie, ale také
hypoglykemie.

7.3. Lécba CHSS a renalni insuficience
Skoro jedna tretina nemocnych s chronickym srdec-
nim selhanim ma sniZené renalni funkce.?%47 Pfitom
skoro vSechny znamé klinické studie maji jako jedno
z vylucovacich kritérii zvySenou plazmatickou kon-
centraci kreatininu anebo renalni selhani, nejvyssi
povolena koncentrace kreatininu 300 umol/1 byla ve
studii CONSENSUS a CIBIS II.(67:106:119) Proto veskeré
udaje z klinickych studii do 1é¢éby chronického srdec-
niho selhani a renalniho selhani nemtizeme prenést!
PostiZeni ledvin u CHSS je dano jednak hypoperfuzi
ledvin, jednak soubéZznym renalnim onemocnénim
a v neposledni radé i jako dusledek vedlejsich u¢inkt
1ék11.31:62:68) Proto se tato doporuceni budou opirat
vice o empirické znalosti nezZ o medicinu na zakladé
dtkazi (Experience Based Medicine vs Evidence
Based Medicine). Abychom mohli redukovat davku
lékti, a nemuseli provadét funkéni vySetreni ledvin
u kazdého nemocného, miizeme k odhadu glome-
rularni filtrace (GFR) pouzit Cockcroftovy-Gaultovy
rovnice.®

GFR = (140 - vék) x hmotnost/(49x krea). Hmotnost
v kg, kreatinin v umol/l (u Zen vysledek nasobime 0,85).

Inhibitory ACE i ARB davkujeme s ohledem na
renalni funkce, davku volime takovou, aby nedoslo
k jejich dalsimu poklesu. Vyvarujeme se kombinace
s nesteroidnimi antiflogistiky. Blokatory aldosteronu
pri GFR pod 0,5 ml/s radéji nedavame a u GFR nad
0,5 ml/s volime nizkou davku - 25 mg, popripadé
12,5 mg. Peclivé kontrolujeme plazmatickou kon-
centraci drasliku!4860 Je ¢asto diskutovano, zda ma
v pripadé renalni insuficience smysl podavat inhi-
bitory ACE, vylucované z velké c¢asti hepatalné (fosi-
nopril, imidapril, ramipril, spirapril); velka klinicka
srovnavaci studie vSak nebyla provedena.

Betablokatory volime spiSe lipofilni s jaternim meta-
bolismem (carvedilol, metoprolol) a opét opatrné dav-
kujeme s ohledem na hypotenzi a renalni funkce.%

U digoxinu, ktery se vylucuje prevazné ledvinami,
redukujeme davku tak, aby plazmatické koncentrace
byly v rozmezi 0,6-0,9 nmol/l. V praxi to bude davka
0,125 mg, spiSe kazdy druhy den.®7:99

Diuretika samoziejmé volime klickova ve vysSich
davkach - furosemid 80-250 mg 1-2x denné, v pri-
padé snizené uc¢innosti miizeme kombinovat klickova
s thiazidovym diuretiky.!196)

Uplné neznamou je situace nemocnych s CHSS
v chronickém dialyza¢nim programu, mame sice udaje
o vyskytu a prognostickych ukazatelich,!'¥ ale jaka
bude lécebna strategie u téchto nemocnych kromé
peclivého sledovani suché vahy neni jasné stanoveno.
Vychazime z doporuceni pro srdeéni selhani, a proto
zakladem jisté budou inhibitory ACE ¢i sartany, beta-
blokatory, diuretika, a bude-li zachovana zbytkova
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diuréza, tak pouze klickova — furosemid. Digoxin pouze
v pripadé pretrvavani symptomu pri lécbé ACE-I/ARB
a BB, popt. pii fibrilaci sini. Davky lékt upravujeme
podle jejich dialyzovatelnosti (tabulka XXII).

Tabulka XXII

Dialyzovatelnost 1ékti pro srdec¢ni selhani
ACE-1
Genericky Renalni Redukce Dialyzova-
nazev eliminace davky 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
Betablokatory
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

Je také znamo, Ze sniZzeni rendlnich funkci je
nepriznivym prognostickym tidajem pro nemocné se
srde¢nim selhanim. Pri rozboru mortality nemocnych
ve studii CHARM byla pfi normalni GF roéni mortali-
ta 4,5%, ale u nemocnych s GF pod 0,75 ml/s jiz
16,9%.49

7.4. Lécba CHSS a plicni onemocnéni
Nemocni s plicnim postiZenim, jak obstrukénim tak
restrikénim, byli ve v§ech studiich vyrazovani pro své
plicni postizeni. Tato doporuceni se tedy opét budou
opirat o empirii. Mnohé léky uzivané v 1éébé srdecni-
ho selhani mohou zhorsit plicni symptomy. Inhibito-
ry ACE u 5-10 % nemocnych vyvolavaji suchy, draz-
divy kaSel, coZ je jednoznacnou indikaci k zaméné
za ARB. U betablokatoru sice respektujeme zasadni
kontraindikaci astma bronchiale, ale u nemocnych
s chronickou obstrukéni plicni nemoci (CHOPN) vzdy
zvazujeme riziko ve srovnani s prospéchem lécby,
v pripadé nejistoty provedeme spirometrické vysetre-
ni s bronchokonstrikénim testem po prislusném
betablokatoru. Z farmakologického hlediska u téchto
nemocnych budou vhodnéjsi beta 1 selektivni bloka-
tory — bisoprolol, metoprolol ZOK, nebivolol.

Musime také vzit v ivahu léky uzivané u nemoc-
nych s CHOPN a CHSS: theofyliny, parasympatiko-
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mimetika, kortikoidy a beta-2-mimetika.®! Vsechny
tyto léky ptisobi téZ na kardiovaskularni systém a maji
kardialni vedlejsi uéinky.

Theophyliny: jsou kontraindikovany u akutniho
infarktu myokardu, u tachyarytmii, hypertrofické
obstrukéni kardiomyopatie a tézsi hypertenzi. Jako
nezadouci uc¢inky se udavaji hypotenze, komorové
arytmie. ZvysSuji uc¢inek diuretik, toxicitu zvysuji ne-
selektivni betablokatory.

Parasympatilkkomimetika (napr. tiotropium, ipratropi-
um): nemaji zasadni omezeni u nemocnych s CHSS.

Kortikoidy: zde musime vzit v ivahu nebezpe¢i re-
tence tekutin a hypokalemie kromé jinych nezadou-
cich nekardialnich uc¢inku.

Beta-2-mimetikka (napr. salbutamolum, terbutalin,
fenoterol): sice zvySuji stazlivost, ale na tikor nebez-
peci malignich arytmii; jejich i¢inek snizuji az anta-
gonizuji betablokatory (navic jejich podani mutze vést
az k bronchospazmu), i kdyz tam, kde by nemocny
mél uzivat tato mimetika budou betablokatory kon-
traindikovany.©!.99.101)

Lécba srde¢niho selhani u arterialni plicni hyper-
teneze se ridi samostatnymi doporucenimi.®%

7.5. Lécba CHSS a fibrilace sini

Fibrilace sini je nejéastéjsi klinicky vyznamnou aryt-
mii. Jeji vyskyt v dospélé populaci se drive udaval
0.4 %, dnes spiSe 0,95 %. Znamena to, Ze vyskyt FS
stale stoupa a v pristich 50 letech se zvysi pocet pa-
cientli s FS 2,5x-5x. ,Epidemii® FS nelze vysvétlit jen
starnutim populace, ale vyssi vyskyt byl pozorovan
i po korekci na vék, pohlavi a pridruZzené choroby.
U pacientt se srdecnim selhanim je vyskyt FS zavisly
na jeho stupni: kolisa priblizné od 5 % pri NYHA I az
téméf k 50 % pii NYHA IV.127:32)

Rychla frekvence sini vSak sama o sobé zhorsuje
funkci sini, rychla frekvence komor pak mutZe ptiso-
bit pokles funkce levé komory (tzv. ,tachykardicka
kardiomyopatie®). Jak ukazaly studie po ablaci AV
junkce u téchto pacientt, jsou zmény funkce z velké
miry reverzibilni. Castéjsi nez FS indukovana dys-
funkce je zhorSeni funkce levé komory pii vzniku
arytmie. FS tedy mutize byt nasledek i pri¢ina srdec-
niho selhani.

Zakladnim opatfenim je kontrola frekvence komor
a prevence tromboembolickych komplikaci.(??)

Lékem volby pro kontrolu frekvence komor v klidu
a pri zatézi jsou betablokatory, pfi nedostateéném
uc¢inku je vhodna kombinace s digoxinem popiipadé
s amiodaronem. Antiarytmika skupiny I u pacientt
se srdecnim selhanim nepodavame. Pokud nejsme
schopni kontrolovat frekvenci komor medikamentoéz-
né, prichazi do uvahy ablace A-V junkce a implanta-
ce kardiostimulatoru prednostné s moznosti biventri-
kularni stimulace.

(Doporuceni I, aroven znalosti C)

U nemocnych s recentné vzniklou fibrilaci sini je
indikovano provedeni elektrické kardioverze, nejucin-
néjsim lékem pro udrZeni sinusového rytmu po kar-
dioverzi je amiodaron.®?”

(Doporuceni I, aroven znalosti C)

Lékem volby pro prevenci tromboembolickych kom-
plikaci je warfarin v davce, kterou dosahneme INR
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2,0-3,5. Alternativou pii intoleranci warfarinu nebo
ve specialnich situacich (pacient na cekaci listiné
k OTS) je nizkomolekularni heparin v antikoagulac-
nich davkach.

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

Chirurgicka 1lécba fibrilace sini je nejvhodnéjsi
u pacientti, vyZadujicich chirurgickou operaci z jiné
indikace. U téchto pacientu je ¢asto FS eliminovana
prakticky bez vyraznéji zvySeného rizika morbidity
nebo mortality. Proto by méla byt chirurgicka lécba FS
provedena prakticky u vhodnych nemocnych s FS,
podstupujicich operaci chlopni ¢i chirurgickou re-
vaskularizaci.

(Doporuceni Ila, tiroven znalosti C)

Katetriza¢ni ablace lze pouzit jako paliativni i jako
kurativni vykon. Jako paliativni se provadi neselektiv-
ni ablace A-V junkce se vznikem blokady A-V. V si-
nich trva fibrilace, komory jsou vétSinou spoustény
nahradnim junkénim rytmem o frekvenci pribliZzné
40/min, méné ¢asto neni nahradni rytmus pritomen.
Proto je nutné vykon doplnit implantaci kardiostimu-
latoru. Hlavni vyhodou neselektivni ablace je jedno-
duchost a prakticky 100% uspéSnost. Dochazi
ke zlepSeni kvality zivota a zlepseni funkce levé komo-
ry. Vykon je indikovan u pacientt1 s rychlou ¢i nevyrov-
nanou akeci komor rezistentni na medikaci. Je nutné
pokracovat v prevenci tromboembolickych prihod.

Selektivni kurativni ablace vychazeji v souc¢asnos-
ti z teorie spoustéci ektopie, jako priciny FS. Nejprve
se provadeéla primo ablace ektopickych loZisek v plic-
nich zilach. Dnes se provadi spiSe elektricka izolace
plicnich zil (a tim i ektopie) od levé siné.?” K vykonu
jsou zatim indikovani jen vysoce symptomatiéti ne-
mocni, rezistentni na dostupnou farmakologickou
1écbu. Vykony by pak méla provadét jen specializova-
na centra.

Katetrizac¢ni 1écba FS je jednou z nejdynamictéji se
rozvijejicich oblasti 1ééby srde¢nich arytmii via-
bec. Vzhledem k velmi rychlému rozvoji technologii
Ize ocekavat podstatné zjednoduseni vykonu, zlepSe-
ni vysledku, a tedy rozsireni indikaci.”?

(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

7.6. Lécba CHSS a komorové arytmie
Symptomatické béhy komorové tachykardie je mozné
ovlivnit kombinaci betablokatoru a amiodaronu.:!®
V prevenci nahlé arytmické smrti se uplatiiuji beta-
blokatory, blokatory aldosteronovych receptorti a prav-
dépodobné digoxin v nizsich davkach.“? U nemocnych
resuscitovanych pro komorovou fibrilaci nebo tachy-
kardii je léébou volby implantace ICD (viz kapitola
6.9.2).018.99)

(Doporuceni I, uroven znalosti A)

U nemocnych s poinfarktovou dysfunkci LK se
implantace ICD uplatnuje i v primarni prevenci nahlé
smrti.®2:8% Lécba amiodaronem pro asymptomatické
béhy neudrzujici se komorové tachykardie k preven-
ci nahlé smrti neni indikovana.

Symptomatické béhy komorové tachykardie je
mozné ovlivnit kombinaci betablokatoru a amiodaro-
nu.” V prevenci nahlé arytmické smrti se uplatiuji
betablokatory, blokatory aldosteronovych receptort



a pravdépodobné digoxin v nizSich davkach. U ne-
mocnych resuscitovanych pro komorovou fibrilaci
nebo tachykardii je 1éébou volby implantace ICD,
u pacientt s blokddou levého Tawarova raménka
v kombinaci s biventrikularni stimulaci.®%
(Doporuceni I, tiroven znalosti A)

U nemocnych s poinfarktovou dysfunkci LK se
implantace ICD uplatnuje i v primarni prevenci nahlé
smrti.®2-83

7.7. Lécba CHSS a anemie

Anemie je u CHSS pomérné casta, jeji vyskyt nartista
s progresi srdecniho selhani a je nezavislym predik-
torem prognozy.

Nejcastéji se jedna o sekundarni anemii chronic-
kého onemocnéni, kterym je v tomto pripadé CHSS,
nebo o hemodiluci pri hypervolemii; ostatni priciny
tvori mensinu pripadt.

Neni zcela jasné, zda anemie spojena se srdeénim
selhanim je predevsim jeho dtsledkem, nebo zda a do
jaké miry je i patogenetickym ¢initelem v jeho progresi.

Pri zjisténi anemie u nemocného s CHSS je vhodné
v prvni radé detekovat jiné sekundarni anemie a kori-
govat jejich pric¢inu. Je potfeba myslet i na hemodilu-
ci pri hypervolemii, ktera je ¢asta a mnohdy na sebe
neupozorni fyzikalnimi znamkami retence tekutin.

Prvni malé studie naznacily, zZe korekce anemie
u CHSS podanim erytropoetinu a intraveno6zné apli-
kovaného Zeleza mtiZe u nékterych nemocnych priz-
nivé ovlivnit symptomatologii i funkci levé komory.
Bude teprve potreba ve vétSich studiich oveérit vliv
této lécby na prognozu a zjistit, kterym nemocnym
muze prinést prospéch.

7.8. Lécba CHSS a tromboembolie

Nemocni se srdecnim selhanim maji vysoké riziko
tromboembolickych komplikaci. Rizikové faktory
tromboembolické prihody jsou: nizky minutovy vydej,
poruchy kinetiky levé komory se sniZenou kontrakti-
litou, sinova fibrilace, starsi vék nemocnych. Roéni
riziko kardioembolizaéni prihody u nemocnych s fi-
brilaci sini kolisa od 10-17 %. Cilem peroralni anti-
koagula¢ni terapie je u nemocnych se srdec¢nim
selhanim sniZeni rizika embolizace do velkého obéhu.
Cetnost vyskytu trombt1 v levé komore je udavana pri
pouziti transtorakalni echokardiografie v Sirokém
rozmezi od 3 do 40 %; riziko je nejvétsi u pohyblivych
intrakardialnich trombu, prisedlé tromby jsou méné
nebezpecné.©?

U nemocnych s fibrilaci sini je antikoagulaé¢ni 1éc¢-
ba plné indikovana, nebot u téchto nemocnych vyraz-
né snizuje pocet tromboembolickych prihod ve srov-
nani s placebem i ve srovnani s ASA.

7.9. Lécba CHSS a onemocnéni Stitné zZlazy
Thyreotoxikéza je spojena s hyperkinetickou cirkula-
ci a zvySené metabolické naroky myokardu pri ni mo-
hou vést az ke vzniku srde¢niho selhani s vysokym
srde¢nim vydejem.

Lécba je zamérena na rychlé zmirnéni symptomu
a snizeni naroku na srdce. Hlavnim lééebnym opat-
fenim je zabrana syntézy a uvolnovani tyreoidalnich
hormonti pomoci tyreostatik. Normalizace tyreoidal-
ni funkce se vSak dosahne az za nékolik tydnu.

K rychlému zmirnéni symptomut se podavaji beta-
blokatory. Zpomaleni srdec¢ni frekvence prevazi nad
jejich negativné inotropnim uc¢inkem. Prednost se
dava neselektivnim pripravktim, protoZe zabranuji
periferni konverzi T4 na T3. Ostatni lécba je stejna
jako u srdec¢niho selhani jiné etiologie. Lécba fibrila-
ce sini je omezena pouze na kontrolu srdecni frek-
vence, protoze dokud je nemocny hyperthyreozni,
pokusy o kardioverzi obvykle selhavaji. Po dosazeni
euthyre6zniho stavu se nemocny vétSinou spontanné
prevede na sinusovy rytmus.5°5% Po celou dobu trva-
ni fibrilace sini musi byt nemocny na antikoagula¢ni
1écbé warfarinem.

Kardiovaskularni postiZzeni pfi hypothyreoéze je
opakem zmén pri hyperthyreéze. Je snizeny tepovy
i minutovy srde¢ni objem, sniZzuje se kontraktilita
myokardu. Srdecni selhani se vSak rozvine jen zrid-
ka, protoze snizeny srdec¢ni vydej je kompenzovan
snizenymi metabolickymi naroky a snizenou spotre-
bou kysliku. Naopak, vznik srde¢niho selhani hrozi
pii prili§ rychlé substituci thyreoidalnimi hormony,
kdy muze dojit k rychlému a velkému vzestupu
metabolickych narokti myokardu.®0-54

8. ZAVERECNA OPATRENI,
ORGANIZACNI ZABEZPECENI

Kazdy lékar bez ohledu na obor musi rozpoznat akut-
ni srde¢ni selhani, zajistit zakladni péci a odeslat
nemocného na jednotku intenzivni péce interniho
oddéleni, nebo na koronarni jednotku. VétSina rych-
lych zachranych sluzeb je vybavena 12svodovym
EKG, mnohdy napojenym na nejblizsi koronarni jed-
notku ¢i angiolinku a v pripadé akutniho koronarni-
ho syndromu se srde¢nim selhanim odvazi nemocné
primo na tato specializovana centra.

Pokud je prvnim diagnostikujicim lékarem praktic-
ky lékar nebo internista, mél by nemocného vysetrit
klinicky, elektrokardiograficky, zajistit zakladni hema-
tologické a biochemické vySetieni, EKG a RTG hrudni-
ku a odeslat ke kardiologovi. Kardiolog provede nebo
zajisti echokardiografické vySetreni, pripadné BNP ¢i
NT-proBNP a zvazi dalsi specializovana vySetreni.

O nemocného s chronickym srdec¢nim selhanim by
pak mél pecovat kardiolog ve spolupraci s praktickym
lékarem. Problematika srdeéniho selhani se dnes
stala natolik zavaznou, Ze povazujeme za zadouci zfi-
zovat specializované ambulance a specializovana
oddéleni (heart failure units) srdeéniho selhani, nej-
lépe na urovni kardiocenter. V pripadé, Ze se jedna
o nemocné se zavaznou komorovou dysfunkci, pri-
padné i s pokro¢ilym az terminalnim srdeé¢nim selha-
nim, je nutné kontaktovat centra, ktera provadéji
transplantace srdce.

U nemocnych s blokem levého Tawarova raménka
ve stadiu NYHA III a IV by mélo byt kontaktovano
specializované centrum, indikujici a provadéjici re-
synchronizaéni 1é¢bu, obdobné u nemocnych (NYHA
I-11I) s prokazanou maligni arytmii, ¢i alespon s pode-
zrenim na tuto komplikaci musi byt kontaktovano
centrum implantujici kardiovertery-defibrilatory.
Pokud tito nemocni maji velmi pokrocilé selhani
s vyhlidkou indikace k transplantaci srdce, je Zadou-
ci kontaktovat pfimo kardiocentrum s programem
transplantace srdce, kde resynchronizace a/nebo
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implantace ICD mtiZe byt provedena jako premosténi
(.bridge”) k transplantaci.

O nemocného se stabilizovanym srde¢nim selha-
nim by mél pecovat prakticky lékar, véetné preskrip-
ce lékti. Prakticky lékar rozhoduje o nutnosti kon-
trolnich vySetreni, ktera by mél indikovat vzdy pri
zhorSeni zdravotniho stavu. Pri kazdé kontrole se
doplni anamnéza, provede klinické vySetfeni se zmeé-
fenim krevniho tlaku a pulsu, minimalné jednou za
rok EKG-vysetreni, RTG-vySetreni a zakladni labora-
tor. Kontrola u kardiologa by méla byt alespon jednou
za pul roku. Echokardiografické vysetreni a dalsi spe-
cializovana vysetfeni indikuje kardiolog.

Zdravotni stav nemocnych se srdec¢nim selhanim
¢asto vyZaduje hospitalizaci. Nemocni by meéli byt
hospitalizovani na kardiologickych ltZcich prislusné
spadové nemocnice. Dtivodem k hospitalizaci jsou:

1. prvni manifestace srde¢niho selhani,

2. akutni zhorSeni chronického selhani,

3. pokrocila (terminalni) faze srde¢niho selhani.

Podle pruzkumu Euro Heart Survey v Ceské re-
publice ma 25 % nemocnych hospitalizovanych na
internim oddéleni chronické srdecni selhani a ne-
mocni¢ni mortalita dosahuje 7 %.

Nemocni, ktefi dospéli do stadia vySetfeni a pri-
pravy na pripadnou transplantaci srdce, museji byt
vySetrovani za hospitalizace v centrech, ktera trans-
plantace provadeéji. V soucasnosti to jsou Klinika kar-
diologie IKEM, Praha a I. interni-kardioangiologicka
klinika FN u sv. Anny v Brné. Vlastni vykon provadé-
ji Klinika kardiovaskularni chirurgie IKEM, Praha
a Centrum kardiovaskularni a transplantac¢ni chi-
rurgie, Brno. Resynchronizaéni lécbu a implanta-
ci defibrilatortt provadi vétSina velkych nemocnic
(Fakultni nemocnice, Nemocnice Na Homolce, Praha,
IKEM, Praha a dalsi).
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