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©CONOUTAWN

Piloha: PRUKAZKA PACIENTA

1. Uvod

Chronické srdec¢ni selhani (CHSS) se v evropskych zemich vyskytuje u 0,4—2 % populace s vyraznym narGstem
ve vys§Sich vékovych skupinach. Na zakladé vysledki prizkumu EUROHEART Survey je pro vychoni Evropu
udavana prevalence 1,3%. Zlep$ena lécba akutnich stavu (hlavné akutniho infarktu myokardu) umozniuje, aby
vice nemocnych dospélo do chronického srdeé¢niho selhani. Onemocnéni ma $patnou prognoézu, diagnostika i
lIé¢ba jsou narocné, a to nejen medicinsky, ale i ekonomicky.

PFistup k nemocnému se srdec¢ni insuficienci se béhem posledniho desetileti vyrazné zménil. Soucasna terapie je
zamérena nejen na ovlivnéni symptomd, ale pfedev§im na ovlivnéni vyskytu a progrese srde¢niho selhani a na
snizeni umrtnosti. Tak jako v jinych oblastech kardiologie, ma zasadni vyznam stanovit si pravidla pro diagnostiku
a lécbu, ktera vychazeji ze soucasné urovné védomosti a ktera jsou voditkem pro praktického Iékare a kardiologa
¢i internistu. Vétsina lé¢ebnych postupl je dnes podloZena vysledky velkych randomizovanych studii, které
dokladaji, za dany lé¢ebny postup je pro nemocného prospésny, a to bud prodlouzenim Zivota a/nebo zlepSenim
jeho kvality.

2. Definice a rozdéleni

Neexistuje definice srde¢niho selhani, ktera by byla jednoznac¢né a vSeobecné pfijimana. NejCastéji uzivana je
definice hemodynamicka doplnéna poznatky o neurohumoralni aktivaci. Pojem chronické srde¢ni selhani (CHSS)
je tak oznacenim pro fadu symptomd, které jsou zplsobeny naru$enim prace srdce. Chronické srdec¢ni selhani je
stav postiZzeni srdce, u kterého pfes dostatecné plnéni komor klesd minutovy vydej a srdce neni schopno kryt
metabolické potfeby tkani (pfivod kysliku a Zivin a odstrafiovani oxidu uhli¢itého a metabolickych zplodin). K
srde¢nimu selhani bez poklesu srde¢niho vydeje muze dojit pfi nepfiméfeném vzestupu plniciho tlaku komor.
Chronické srdec¢ni selhani byva nékdy déleno na levostranné a pravostranné, podle toho, zda prevlada kongesce
v systémovém ¢i plicnim Fecisti. To vSak nemusi vzdy znamenat, ktera komora je vice postizena. Déleni na
chronické srdecni selhani s nizkym a vysokym srde¢nim vydejem, na selhani "dopfedu" a "dozadu" nemaji
prakticky vyznam.

Pro stanoveni diagnozy chronického srde¢niho selhani musi byt pfitomny pfiznaky a objektivné prokazana
porusena srdecni funkce (tab. €. 1).

- ________________________________________________________________________

1. Symptomy srdec¢niho selhani (v klidu nebo pii zatézi)

2. Prokédzané porusend srde¢ni funkce (v klidu)

3. Odpovéd na 1écbu (v ptipade, ze diagndza je spornd)

Tab. 1: Definice srdeéniho selhani

Srdeéni dysfunkce miize byt:

e systolicka, kdy klesa stazlivost, coz vede ke sniZeni ejekéni frakce a srdecniho vydeje,
e diastolicka, kdy se srde¢ni komory Spatné plni krvi, nejcastéji pfi poklesu jejich poddajnosti (= vzestupu
tuhosti) a zhorSené roztazitelnosti.


http://old.kardio.cz/resources/upload/data/3_021_I_prukaz_pacienta.pdf

Klinicky pojem méstnavé srde€ni selhani oznacuje stav, pfi kterém se obje-vuji znamky srdecni insuficience
spolu s pfiznaky vendzni kongesce, at jiz v plicnim nebo systémovém fecisti. Neni to tedy synonymum pro
pravostrané srdec¢ni selhani nebo pro srdecni selhani s perifernimi otoky. Klinicky pojem kompenzované srdecni
selhani znamena stav, kdy vlivem kompenzacénich mechanizmd nebo viivem 1é€by doslo k vymizeni klinickych
znamek a pro-jevl srde¢niho selhani.

3. Etiologie a epidemiologie

3.1. Etiologie
Chronické srde¢ni selhani maze byt zplsobeno pfedevsim témito stavy:

ischemicka choroba srdec¢ni
kardiomyopatie

hypertenze

srde¢ni vady

Nejcastéjsi pricinou chronického srdecniho selhani u nas je ischemicka choroba srde¢ni (ICHS), €asto ve spojeni
s hypertenzi, a to obzvlasté ve starSim véku. Na druhém misté stoji dilatacni kardiomyopatie, ostatni choroby jsou
méneé Casté. Srdecni selhani je syndromem a je tfeba vzdy stanovit zakladni diagnézu, ktera k tomuto stavu
vedla.

3.2. Epidemiologie

V rozvinutych zemich klesa 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 srde€niho selhani celosvétové neustale zvySuje. Je to disledek nékolika faktor(. Pfedevsim vSeobecného
starnuti populace, zlepSeni Iécby akutnich forem ICHS, které ma za nasledek neustale se zvySujici pfezivani
nemocnych po prodélaném infarktu myokardu, zlepSujicich se diagnostickych metod a v neposledni fadé také
novéjsich a uginné&jsich 1éku a lé&ebnych postuptl. Udaje z epidemiologickych studii se dosti li§i a udavaiji
prevalenci srde¢niho selhani u 0,4—2,0% populace (0,2% < 50 let, 2-5% 50-80 let, > 10% nad 80 let). Pfi
primérmém a spie podhodnoceném priiméru 1% to znamena, Ze v CR trpi srdeénim selhanim minimainé 100
000 nemocnych. Incidence srde¢niho selhani je odhadovana na 0,4% populace ro¢né, coz opét aplikovano na
CR znamena, Ze se u nas kazdym rokem u dal$ich zhruba 40 000 nemocnych srdeéni selhani nové manifestuje.
Srdecni selhani je v rozvinutém svété jednou z vedoucich pfFic¢in nemocnosti a umrtnosti a predstavuje stale se
zvySujici ekonomickou zatéz i pro zdravotni systémy rozinutych zemi. Vysledky epidemiologickych studii v celé
fadé zemi naznaduji, Ze musime o€ekavat prudky narust prevalence i incidence srde¢niho selhani, pfedevsim u
starSich lidi. Naklady na Ié¢eni srde¢niho selhani jsou z nejvétsi ¢asti podminény rychle narlstajicim poctem
hospitalizaci. PoCet hospitalizaci pro srde¢ni selhani se za poslednich 20 let zvysil takika Ctyfnasobné. V
evropskych zemich a v USA Ié¢eni srde¢niho selhani predstavuje 1-3 % celkovych nakladl na zdravotnictvi.

4. Diagnostika

4.1. Pfiznaky a znamky
Hlavni klinické priznaky srde¢niho selhani jsou:

e Unava a nevykonnost, jejichZ pfi¢inou je jednak neadekvatni dodavka krve a tedy takeé kysliku a Zivin
do metabolizujicich tkani pfi systolické dysfunkci, jednak vlastni metabolické zmény v tkanich,
pfedevSim v kosternich svalech,

e dusnost, jejiz hlavni pfi€inou je méstnani krve v plicich (plicni Zilni kongesce) pfi dysfunkci levé komory,
at jiz systolické nebo diastolické,

e periferni otoky, jejichz pfi¢inou je méstnani krve ve vendznim fecisti (systémova Zzilni kongesce) pfi
dysfunkci pravé komory. Dysfunkce pravé komory je vSak €asto az nasledkem primarni dysfunkce
komory levé.

Ke stanoveni tize nebo funk&ni zavaznosti srde€niho selhani se bézné pouziva klasifikace NYHA (New York
Heart Association) na 4 funkéni tfidy. Kvantifikuje vykonnost a subjektivni potize nemocného, pfedevSim dusnost,
palpitace nebo angindzni bolesti. Tato klasifikace je koncep&né velmi jednoducha, a proto se rozsifila a je bézné
uzivana po celém svété. Ma ale velkou variabilitu mezi riGznymi hodnotiteli a ¢asto se riizni hodnoceni funkéniho
stavu pacientem a jeho lékafem.

NYHA |definice éinnost VO2 max
(orientacn¢)




Ttida I |Bez omezeni ¢innosti. Kazdodenni [Nemocni zvladnou praci, >20

namaha nepiisobi pocit vy€erpani, |jako je shrabovani sn¢hu, ml/kg/min
palpitace nebo anginu pectoris. rekreaéni hru odbijené ¢i

lyzovani, béh 8 km/hod. .

Tiida |Mensi omezeni télesné ¢innosti.  |Nemocni zvladnou pracina |16-20

I Kazdodenni naimaha vyCerpava, |zahradé, se-xualni zivot bez |ml/kg/min
zpusobuje dusnost, palpitace nebo |omezeni, chiizi 6 km/hod.
anginu pectoris.

Tfida |Zna¢né omezeni t€lesné Cinnosti. |[Nemocni zvladnou zakladni |10-16

I Jiz nevelka namaha vede k domaci prace, obléknou se  |ml/kg/min

vycerpani, dusnosti, palpitacim bez obtizi, chlizi 4 km/hod.

nebo angin6znim bolestem. V

klidu bez obtizi.

Ttida |ObtiZe pti jakékoliv télesné Nemocni maji klidové obtize |<10

v ¢innosti invalidizuji. Dusnost, a jsou neschopni ml/kg/min

palpitace nebo angina pectoris se  |samostatného Zivota.

objevuji i v klidu.
Tab. 2: Funkcni klasifikace srdecniho selhani podle New York Heart Association (NYHA).

Modifikace z roku 1994.

Komorova dysfunkce muze byt dlouho pfitomna bez symptom0 a jedinou znamkou muize byt pouze zvySeny
plnici tlak v levé komofre a event. i pokles minutového srde€niho objemu v klidu nebo pfi zatézi, zjistitelné pfi
srdecni katetrizaci. Takovyto stav se nazyva asymptomaticka dysfunkce levé komory. Vyskytuje se stejné
¢asto jako manifestni srde¢ni selhani a ve vétsiné pripadu dfive nebo pozdéji do manifestniho srde¢niho selhani
dospéje.

Subjektivni pfiznaky a objektivni znamky srde¢niho selhani jsou dany:

a. snizenym srde¢nim vydejem a zhorSenou perfuzi perifernich tkani (selhani "dopredu"),

b. zvySenim tlaku a méstnanim krve ptred selhavajici levou komorou, tedy plicni kongesci, nebo selhavajici
pravou komorou (selhani "dozadu"),

c. kompenzacnimi mechanismy (aktivace sympatoadrenalniho systému, renin-angiotenzin-
aldosteronového systému a dalSich)

d. primarni vyvolavajici chorobou.

Ad a) Narustajici inava a fyzicka nevykonnost jsou pfiznaky zhorSené perfuze perifernich tkani, predevsim
kosternich svald. Jsou to pfiznaky velmi nespecifické, které je obtizné kvantifikovat. Nemocni si mohou stéZovat
na poceni, mohou mit oligurii nebo nykturii. Vyziva nemocnych s leh€imi formami srde¢niho selhani je obvykle
dobra, pfi téZkych formach mize vzniknout kachexie. Pfi t&éZkém srdeénim selhani se mohou objevit také
pFiznaky snizené perfuze CNS, jako je somnolence, amentni stavy nebo zmény chovani.

Ad b) Dominujici pfiznaky a objektivni znamky levostranného selhani jsou disledkem plicni kongesce (Casto se
také pouziva termin plicni venostaza). Je to pfedev§im namahova dusnost, ktera narlista s narlstajici tizi
selhani.Paroxyzmalni no¢ni dusnost (ktera se také nazyva asthma cardiale) vznika za nékolik hodin po
ulehnuti, nemocny se musi posadit (ortopnoe), coz mu pfinasi subjektivni ulevu. Je zplsobena redistribuci krve
vleZe se zvy$enim intratorakalniho krevniho objemu. Casto pfedchazi rtizné dlouhé obdobi, kdy si nemocny
pridava na noc polstare pod hlavu a hrudnik a spi v podstaté vpolosedé. Plicni edém je nejtézsim projevem bud
akutniho nebo akutné zhorSeného chronického levostranného selhani. Nemocny je extrémné klidové dusny,
tachypnoicky, ma ortopnoi, je uzkostny, neklidny, bledy z periferni vazokonstrikce pfi aktivaci sympatoadrenalniho
systému, s chladnymi akry, nékdy s cyandzou rtl, zpoceny, vykaslava zpénéné sputum, které mize byt
zarUzovélé (sputum crocceum — Safranové sputum). Fyzikalnimi znamkami plicni kongesce jsou

charakteristické chriipky na plicich. Jsou obvykle bilateraini, inspiraéni, vihké, nepfizvuéné az polopfFizvuéné,
nemizi ani neméni svuj charakter po zakaslani a chovaji se podle gravitacniho zakona. P¥i tézSich formach
chronického levostranného srde¢niho selhani se maze vytvofit vzacnéji jednostranny, €astéji oboustranny
pleuralni vypotek.

Objektivni znamky selhani pravé komory jsou vétsSinou dusledkem méstnani krve pfed pravou komorou se
vzestupem vendzniho tlaku a transsudaci tekutiny do intersticia. Mezi typické znamky patfi: zvySeni naplné
krénich zil, hepatojugularni reflux, hepatomegalie a periferni otoky. Velikost otokd zavisi na tizi a trvani
pravostranného srdeéniho selhani. Otoky zacinaji kolem kotnik(, jsou bilateralni a plastické. V dobé, kdy se



objevi, je retinovano jiz nékolik litr(i (3-5 1) vody. Citlivym indikatorem asymptomatické retence tekutiny je pfirdstek
hmotnosti, rychlé snizeni hmotnosti je také spolehlivou znamkou vyplavovani otoku pfi diuretické 1é¢bé. Extrémni
formou otoku je anasarka, ktera byva pravidelné spojena s ascitem, hydrotoraxem a event. i hydroperikarem.
Ad c) Srdecni selhani vétSinou provazi tachykardie jako projev aktivace sympatoadrenalniho systému. Pfi
téz8im srdecnim selhani muze byt pfitomen protodiastolicky cvalovy rytmus, hmatny nebo slysitelny nejlépe na
srde¢nim hrotu.Pulsus alternans, tj. stfidajici se velka a mald amplituda pulzové viny, je obvykle znamkou
t&zkého levostranného srde&niho selhani. Uder srde&niho hrotu je pfi dilataci srdce posunut doleva a dold, pfi
hypertrofii levé komory je uder srde€niho hrotu obvykle posunut pouze doleva a je zvedavy, pfi hypertrofii prave
komory je v prekordiu. PFi plicni hypertenzi je akcentovana Il. ozva nad plicnici.

Ad d) Priznaky a objektivni znamky primarniho vyvolavajiciho onemocnéni mohou byt velmi pestré. Jsou to napf.
stenokardie pfi ICHS nebo aortalni stendze, poruchy srde¢niho rytmu, hypertenze, poslechové nalezy pfi
chlopennich vadach az po klinicky obraz tyreotoxikdzy.

Subjektivni potize a objektivni znamky, jimiz se srde¢ni selhani nej¢astéji manifestuje, tj. namahova dusnost a
Unava, tachykardie a poslechovy nalez venostatickych chripkd na plicich jsou dllezité, protoze upozorni
oSetfujiciho Iékafe na moznost existence srde¢niho selhani. Bohuzel, tyto pfiznaky a symptomy maji nizkou
senzitivitu i specificitu. To ma za nasledek, Ze u fady nemocnych zlstava srde¢ni selhani, zejména leh&iho
stupné&, nerozpoznano. Casto vSak vedou naopak k chybné diagnéze srde¢niho selhani. K falegné pozitivni
diagndze srdecniho selhani obvykle vede obezita, nerozpoznana ischémie myokardu a chronicka obstrukéni
bronchopulmonalni nemoc. DuSnost jako vedouci pfiznak levostranného srdecniho selhani je jen stfedné
senzitivni (66%) a ma nizkou specificitu (52%). Velmi cenna pro diagnézu je pfizniva odpovéd nemocného na
1é€bu, napf. zmenSeni nebo vymizeni dunosti po diureticich.

Pfiznaky a symptomy chronického srde¢niho selhani shrnuje tabulka €. 3.

Plicni Kardialni Systémovy
Priznak chripky tachykardie vzestup hmotnosti
pleuralni vypotek [11. nebo 1V. ozva perif. otoky
tachypnoe dilatace srdce zvys$ena napli krénich zil
hypertrofie LK hepatomegalie
alternujici pulz hepatojugularni reflux
mekky pulz cyandza
ascites
Symptom |dyspnoe palpitace slabost
ortopnoe unavnost
kasel poceni
astma kardiale nykturie
oligurie
insomnie
nauzea
zvraceni
obstipace

Tab. 3: Priznaky a symptomy chronického srdeéniho selhani.

Stanoveni diagnézy srdecniho selhani jen na zakladé potizi a pfiznaku je velmi nespolehlivé. Pro zvySeni
spolehlivost je nutné prokazat objektivné také poruchu srdecni funkce, at jiz systolickou nebo diastolickou. K
dispozici je nékolik metod — echokardiografie s dopplerovskym vysetfenim, radioizotopova vySetfeni a srde¢ni
katetrizace umoznuji zhodnotit systolickou (napf. stanovenim ejekéni frakce) i diastolickou funkci levé komory.

4. 2. Pomocna vysSetreni

Klidové EKG:

Fyziologické EKG u nemocnych s CHSS je vzacné. Vyskytuji se rozli€né supraventrikularni i komorové arytmie,
blokady na vSech urovnich, pfetizeni sini, hypertrofie a pfetizeni komor, zmény Useku ST-T. VSechny tyto nalezy
jsou ale velmi nespecifické. Kromé toho mohou byt znamky zakladni choroby, jako napf. patologické Q po
pfekonaném srde¢nim infarktu.

RTG srdce a plic:



PFi chronickém srde€nim selhani dochazi prakticky vzdy ke zvétSeni srdecniho stinu (nemusi byt u diastolického
srde¢niho selhani). ZvétSeni srdeéniho stinu byva spojeno i se zménami jeho kontury. Pro posouzeni velikosti
udavame pomeér Sifky srde¢niho stinu k Sifce hrudniku - kardiotorakalni index (KTI). Za patologicky se povazuje
KTl > 0,5.

Pacienti bez plicni hypertenze mivaiji fyziologickou plicni cévni kresbu (stupen 0). Plicni hypertenze se projevuje
zpocatku jen rozsitenim plicnich hill, pozdéji dochazi k redistribuci plicni kresby (stupen 1). U zdravého jedince je
ve vzpfimené poloze viditelna plicni vaskularni kresba jen v dolnich a stfednich plicnich polich. Se stoupajicim
plicnim zilnim tlakem se objevi zmnoZeni cévni kresby i v hornich plicnich polich. DalSim stupném plicniho
méstnani je intersticialni plicni edém (stupen 2). Alveolarni edém je znamkou akutniho levostranného selhani ¢i
vyrazného zhor$eni selhani chronického (stupen 3). Mlize byt jednostranny i oboustranny.

Echokardiografie:

Echokardiografie hraje pfi vySetfeni nemocného s podezienim na srde¢ni sel-hani kli¢ovou ulohu. Je zakladni
metodou pro neinvazivni posouzeni velikosti levé komory a uréeni hodnoty ejekéni frakce jako zakladniho
ukazatele systolické funkce. Ve spojeni s dopplerovskym vySetfenim transmitralniho krevniho pratoku a pratoku v
plicnich Zilach umozriuje posoudit orientaéné i funkci diastolickou. Je nejcitlivéj$i metodou pro priikaz hypertrofie
levé komory, umozriuje posoudit velikost a funkci pravostrannych srde¢nich oddilll, odhalit perikardialni vypotek,
aneuryzma levé komory atd. Je také dllezitd pro odhaleni nebo vylou€eni celé fady potencialné 1éCitelnych pficin
srde¢niho selhani, jako je napt. aortalni stendza nebo mitralni insuficience. Dobutaminovy test je nezbytny pro
posouzeni viability pfi zvazovani revaskularizacni [é¢by. Proto kazdy nemocny se srdeénim selhanim nebo s
divodnym podezienim na né by mél byt vySetren echokardiograficky. Opakované provadéni
echokardiografického vysSetfeni u stabilizovanych nemocnych neni doporucené, je vSak indikované vzdy pfi
zméne klinického stavu.

Laboratorni nalezy:

Zvyseny hematokrit u nemocného s dusnosti znamena spise plicni ptvod tohoto symptomu, zvySeni urey a
kreatininu v plazmé nasvédcéuje spise renalnimu plivodu otokd (kromé& nemocnych s terminalni srdec¢ni
insuficienci), musime v8ak diferencialné diagnosticky uvazovat i o prerendlnim pavodu a kata-bolismu u
srde¢niho selhani. P¥i fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor je tfeba vyloucit tyreotoxikdzu a plicni embolizaci. Na
druhé strané prikaz hypotyredzy muize objasnit jednu z pFi¢in srde¢niho selhani. Abnormality parcialnich tlaku
krevnich plyna véetné zvySeného arteriovenézniho rozdilu saturace kysliku se vyskytuji az v téZSich stadiich
srdecniho selhani.

Stanoveni plazmatickych koncentraci noradrenalinu, reninu, angiotenzinu Il, aldosteronu, natriuretickyh peptidd,
endotelinu a cytokini mohou pomoci k posouzeni tize a prognézy CHSS, v individualnich pfipadech je v§ak zatim
interpretace obtizna. Nalezy jsou téz ovlivnény léEbou. Tato vySetfeni nejsou tedy nezbytna pro rutinni klinickou
praxi a jejich klinicka hodnota se bude zvySovat s vétsi dostupnosti téchto specialnich testl. Nejvétsi prakticky
vyznam se pfiklada vySetfeni atridlniho natriuretického peptidu (ANP), mozkového natriuretického peptidu (BNP),
"big" endotelinu, pfipadné N-terminalniho ANP, které maji vysokou negativni prediktivni hodnotu.

Izotopové metody:

Perfuzni scintigrafie myokardu pomoci thalia — 201 nebo latek znacenych technéciem 99m (99m Tc-sestamibi)
dovoluje posouzeni relativniho prokrveni jednotlivych oblasti myokardu v klidu a pfi zatézi. Nalez reverzibilniho
defektu perfuze u nemocného s dysfunkci komory znamena pfitomnost ischemického viabilniho myokardu a
muze pfispét pfi Uvaze o revakularizacni lécbé.

Radionuklidova ventrikulografie pfedstavuje alternativni metodu k neinvazivnimu posouzeni funkce levé i prave
komory. Pokles ejekéni frakce pfi zatézi vypovida o ischemii myokardu.

Plicni funkce:

Ventilaéni poruchy obstrukéniho i restrikéniho typu provazeji srde¢ni insuficienci pfi méstnani v plicnim obéhu.
Spirometrické vySetfeni je dllezité v diferencialni diagnostice k odliSeni jinych pfi¢in dusnosti. Zakladnimi
parametry jsou vitalni kapacita (VC), jednovtefinovy vydech (FEV1) a vrcholova rychlost vydechového proudu
(PEFR), jejiz hodnota menSi nez 200 I/min. svéd¢i spiSe pro bronchialni asthma nez pro plicni otok.

Zatézové testy:

Zatézové testy nejsou indikovany pro rutinni sledovani nemocnych, ktefi jsou klinicky stabilni. Jsou indikovany
pouze v nékterych situacich:

a. Vdiagnostice. Nejsou jeji rutinni soucasti, i kdyz normalni zatézovy test vylu¢uje CHSS. Pfichazeji
vzacné v Uvahu pfi neshodé mezi potizemi nemocného a objektivnim klinickym nalezem.

b. U nemocnych s ICHS, ktefi jsou moznymi kandidaty revaskularizace.

Pro posouzeni funkéni kapacity. VVychazi se z ni pfi davkovani fizeného tréninku.

Pro posouzeni nékterych stavu (frekvenéni odpovédi na zatéz pfi fibrilaci sini nebo po implantaci

kardiostimulatoru, odpovédi TK na zatéz u hypertonik(, patrani po zatézi navozenych arytmiich).

e. Spiroergometrie. U nemocnych s progresi CHSS do zavazného stadia, kdy se uvazuje o transplantaci
srdce, je maximalni spotfeba kysliku (VO2 max) jednim z hlavnich parametri pouzivanych k rozhodnuti.

e o

Metodika je popsana v doporuc¢enych postupech pro zatézové testovani.

Ambulantni monitorovani EKG:

Je indikovano jen cilené pro odhaleni souvislosti vyskytu zavaznych arytmii s pfiznaky srde€niho selhani nebo
jako sougast komplexniho vySetfeni v pokrocilych stadiich CHSS pfi ivahach o implantaci
kardioverteru/defibrilatoru nebo o transplantaci srdce.



VysSetieni variability srde¢ni frekvence a aktivity baroreflexu:

Nejsou v rutinni praxi CHSS indikovany.

Pravostranna katetrizace:

Vysetfeni spociva ve zméfeni tlakl v pravé sini a malém obéhu (tlak v plicnici a v zaklinéni) a srde¢niho vydeje
termodiluéni metodou nebo vypoctem podle Fickova principu. Nej¢astéji pouzivanym zplsobem je zavedeni
plovouciho termodilu¢niho katetru do plicnice cestou vnitfni jugularni nebo podklickové Zily.

U srde¢niho selhani je typickym nalezem zvyseni tlak( v pravé sini a v plicnici a snizena hodnota srde¢niho
vydeje (vyjadifovaného nejCastéji jako srdecni index, tedy srde¢ni vydej vztaZzeny na 1 m2 télesného povrchu).
Popsané abnormality se mohou projevit pouze pfi zatézi, normalni hodnoty tlakli v malém obéhu a srde¢niho
vydeje v klidu diagn6zu srde¢niho selhani nevylucuiji.

Hemodynamické vySetfeni neni pouzivano pro diagndézu srdecniho selhani, je vSak uzite€nou metodou u
nemocnych s pokrocilym stadiem onemocnéni, kdy napomaha volbé Iécby. Nezbytné je tam, kde se uvazuje o
transplantaci srdce, kdy je hlavnim zpisobem vylouceni fixované plicni hypertenze.

Selektivni koronarografie:

Je indikovana tehdy, je-li podezfeni, Ze dysfunkce LK mlze byt zpisobena ischémii myokardu. Na zakladé
selektivni koronarografie miize pak byt na-vrzen revaskulariza¢ni vykon - bud katetriza¢ni, nebo chirurgicka
intervence. Posuzovani je komplexni, kromé nalezu na véncitych tepnach je dulezita informace o pfitomnosti
viabilniho myokardu.

Selektivni koronarografie je také soucasti vySetfeni u naprosté vétSiny nemocnych s chlopennimi a ostatnimi
srde¢nimi vadami, které mohou byt pfi€inou srde¢niho selhani. Tyto stavy vyzaduji komplexni pfistup, obvykle
kombinaci transesofagealniho echokardiografického a invazivniho vySetfeni.

Endomyokardialni biopsie:

Neni u nemocnych se srde¢nim selhanim rutinni metodou. Klinickou indikaci je vylou¢eni dysfunkce v disledku
kardiotoxicity nékterych cytostatik (adriamycinu) a vylou€eni infiltrativnich onemocnéni myokardu (napf.
amyloidézy). Endomyokardialni biopsie je nezastupitelnym vySetfenim u pacientd po transplantaci srdce, kde
mikroskopické vysSetieni vzork(l odebranych z nékolika mist pravé komory je jedinym zplisobem zjisténi
pocinajicich stadii bunécné rejekce stépu.

U nékterych nemocnych se srde¢nim selhanim se provadi elektrofyziologické vysetreni, jehoz vysledkem muize
byt indikace k implantaci kardiostimulatoru nebo kardioverter-defibrilatoru.

Souhrn diagnézy chronického srde¢niho selhani ukazuje tabulka €. 4 a schema ¢&. 1:

Nezbytné pro dg CHSS  |Podporuje dg [Sved¢i proti dg
CHSS CHSS
Odpovidajici potize +++ +++ (chybi-li)
Odpovidajici znamky +++ + (chybi-li)
Odpovéd na 1écbu ++ (chybi-li potize ¢i +++ ++ (chybi-li)
prikaz dysfunkce)
EKG + ++ (je-li
normalni)
Objektivni prikaz +++ +++ (chybi-li)
dysfunkce (ECHO a jiné)
RTG S+P ot + (je-li
normalni)

Tab. 4: Souhrn diagnézy CHSS.



Podezieni na chronicke srdedéni
selhani (priznaky a symptorny)

fyziologicky nalez = srdeéni

- . — M
Provest: EKG + RTG selhani nepravdépodobné

patologicky nalez

Provast echokardiograficke vysetfeni fyziologicky ndlez = srdecni
imoZné i izotopove vySetfeni & MRBI) salhani nepravdépodobne

patologicky nélez

Stanoveni etiologie
a zavaZnost! srdedni dysfunkce

Pormocna vySetfenl podle stavu
{angiografie, zatéZové vysetfeni a dalsi)

Vybér lécby
Schema 1: Algoritmus diagnostiky CHSS.

4.3. Diastolicka dysfunkce

Za diastolickou dysfunkci se oznaduje stav, kdy komora pfi nezvySeném tlaku v levé sini neni naplnéna tak, aby
byl zajistén dostatecny tepovy vydej. Diastolickou dysfunkci zplsobuji nebo k ni pfispivaji: porucha relaxace
(aktivni dé&j), zvySena komorova tuhost (pasivni déj), kratké trvani diastoly, chybéni sifiového pfispévku. Samotna
diastolicka dysfunkce je pfi¢inou CHSS ve 20-40 % pfipadd. Hlavnimi pfi¢inami jsou ICHS, hypertenze,
hypertroficka kardiomyopatie, chlopriové vady s hypertrofii myokardu, restriktivni postizeni myokardu, konstriktivni
perikarditida. Kromé toho je jisté, Ze diastolicka dysfunkce je pfitomna velmi ¢asto sou¢asné se systolickou,
presny vyskyt neni znam. Prevalence stoupa s vékem, je Cast&jSi u zen. Diastolicka dysfunkce ma lepsi prognézu
nez systolicka. Kromé CHSS je diastolicka dysfunkce €astou pfi¢inou akutniho edému plic pfi ischémii nebo
nekontrolované hypertenzi.

ZvySeny plnici tlak LK je v klidu ¢asto dostate€ny pro udrzeni pfiméfeného srdecniho vydeje (stoupaji pfitom
ovSem tlaky v plicnim fecisti), neni tomu tak mnohdy pfi zatézi. Klinické pfiznaky jsou podobné pfiznakdm pfi
systolické dysfunkci: dusnost, Unava, poruchy perfaze tkani, snizena tolerance zatéze.

Hodnoceni diastolické funkce neni jednoduché. Optimalni je vySetfeni invazivni, které vSak neni dostupné pro
rutinni praxi. Proto je nutno vychazet z neinvazivnich metod. Cennym je vySetfeni rentgenové, které ukazuje
ventrikulografie. Jejich prostfednictvim Ize posuzovat trvani izovolumické relaxacni periody, rychlost relaxace,
plnéni komory v jednotlivych fazich diastoly i dobu efektivniho pInéni. K posouzeni pInéni LK vySetfenim
transmitralniho pratoku je potfeba znat tlak v LK na konci diastoly. Neinvazivné Ize k tomu ziskat cenné informace
z dopplerovského vysetfeni toku v plicnich Zildch nebo z pohybu mitralniho prstence zjisténého tkariovou
dopplerovskou echokardiografii.

Kromé vlastni detekce diastolické dysfunkce je nutno diagnostikovat jeji mozné pficiny, jak jsou uvedeny vyse. U

konstriktivni perikarditidy, biopsie myokardu u infiltrativnich chorob).
5. Prevence

Primarni prevenci srde¢niho selhani pfedstavuje prevence a disledna Ié¢ba vSech chorob, které mohou vést ke
vzniku komorové dysfunkce. Patii sem l1é¢ba hypertenze, akutnich forem ischemické choroby srde¢ni (nestabilni
anginy a akutniho infarktu myokardu) s pokusem o co nej¢asnéjsi rekanalizaci infarktové tepny, optimalni
nacasovani chirurgické Iécby chlopennich vad, prevence vzniku téch specifickych onemocnéni myokardu, u nichz
je znama a odstranitelna pficina (alkohol, kardiotoxicka cytostatika, nékteré endokrinopatie apod.) atd.. V SirSim
slova smyslu sem patfi primarmi i sekundarni prevence ischemické choroby srdeéni jako nej¢astéjsi pFiciny
vzniku srde€niho selhani, ktera je pfedmétem samostatnych spoleénych doporugeni nékolika Eeskych odbornych
spole€nosti.

Sekundarni prevenci rozumime zabranéni progrese jiz existujici komorové dysfunkce do manifestniho
srde€niho selhani a progrese jiz existujiciho srde¢niho selhani. Prostfedky primarni a sekundarni prevence jsou
mnohdy totozné. Progresi srde¢niho selhani Ize zabranit nebo ji alespon vyznamné zpomalit také nékterymi Iéky,
napf. inhibitory ACE, beta-blokatory nebo spironolaktonem. Nezbytnou souc¢asti sekundarni prevence je také
odstranéni v8ech srde¢ni se-lhani zhorsujicich stava a faktor(i, mezi které napt. patfi:



ischémie myokardu
arytmie

hypertenze

infekéni onemocnéni
anémie
hypertyre6za

6. Lécba

6.1. Cile a moznosti Iécby.

Cilem |écby srde¢niho selhani je zlepSit kvalitu Zivota, tj. zmenSit nebo UpIné odstranit symptomy, zvysit toleranci
zatéze, snizit mortalitu a prodlouzit nemocnym Zivot. Pro kazdého nemocného vS§ak mlze byt pofadi a dulezitost
téchto cill rozdilné. Pro malo symptomatické nemocné je prioritni snizeni mortality a zpomaleni progrese
onemocnéni. Pro téZce symptomatické nemocné je vSak dulezitejsi, aby jim IéCba pfedevsim ulevila od jejich
potizi a zlepSila kvalitu Zivota, zlepSeni progndzy je pro né ¢asto méné vyznamné. Soucasné |é¢ebné moznosti,
vzdy individualizované pro kazdého nemocného, mohou pfinést pozoruhodné vysledky (tab. €. 5). Kauzalni léCeni
srde¢niho selhani muZe byt realizovano jen u ¢asti nemocnych, napft. chirurgickou rekonstrukci nebo nahrazenim
poskozenych chlopni, u€innym Ié€enim téZké hypertenze, revaskularizanimi vykony atd.

Rezimova a dietni opatieni

e snizeni t€lesné hmotnosti

e omezeni piijmu kuchynské soli na <4-5 g NaCl/den

 abstinence alkoholu

e abstinence koufeni

o piimétené télesné cviceni (klidovy rezim jen pti akutnim srde¢nim selhéani)

Farmakologické 1é¢ba
 inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACEI)
o blokatory receptorti pro angiotenzin II (ARB)
o beta-blokatory
o diuretika
o digoxin
e vazodilatancia
« antikoagulancia, antiagregancia
e amiodaron

Chirurgicka a podpiirna pristrojova lécba:
e chirurgicka (CABG) nebo katetriza¢ni (PTCA) revaskularizace myokardu
o kardiostimulace, implantabilni kardiovertery/defibrilatory
o mechanické podplrné systémy
e ociStovaci metody: ultrafiltrace, hemodialyza
o srdecni transplantace

Tab. 5: Lé¢ebné moznosti pfi srde¢nim selhéni

Volba a kombinace optimalnich postupll zavisi na vyvolavajici chorobé, stupni CHSS, pfidruzenych chorobach,
veéku nemocného a fadé dalSich faktor. Nefarmakologické moznosti, jako rezimova a dietni opatfeni, jsou
nezbytnou soucasti komplexni 1éCby.

6.2. Vyvolavajici faktory, specifické priciny a soubézné choroby
Zjistime-li vyvolavajici faktory CHSS, které jsou |écitelné, je vzdy nutno intervenovat. Jejich odstranéni nékdy
vede samo k rekompenzaci. Lze je rozdélit na:



1. Ojemoveé zatizeni (zvySené predtiZzeni): nadmérna télesna nebo emocni zatéz, horecka, infekce
(bronchopulmonalni, moc¢ova), mitralni a aortalni insuficience, anémie, akutni pfihoda bfisni,
tyreotoxik6za, nadmérné soleni, hypervolémie, t€hotenstvi apod.

2. Odporové zatizeni (zvy$ené dotizeni): hypertenze, aortalni stendéza, nadmérna télesna zatéz s prevahou
izometrie apod.

3. Poskozeni myokardu: Vynechani Iékd, negativné inotropni latky (antiarytmika, alkohol), nesteroidni
antirevmatika, nova ischemie &i dalsi infarkt, mineralni, acidobazicky a respiracni rozvrat, toxické
(pfedigitalizovani, toxicke infekce, kardiotoxické 1éky) a zanétlivé postizeni myokardu, retence moce,
apod.

Nej€astgjsi pfi¢inou CHSS je ischemicka choroba srdecni. Pokracuji-li projevy srde¢niho selhani po akutnim
infarktu nebo vznikne-li srde¢ni selhani u pacienta s aktualni symptomatickou ischémii (angina pectoris) nebo
némou ischémii, je nutno vzdy myslet na mozny hibernovany myokard jako pficinu selhani. Zde je indikovana
revaskularizace (chirurgicky nebo katetrizacné) s naslednym rychlym zlepSenim srde¢ni funkce a vymizenim
selhani. Hlavnim pfedpokladem uspéchu je prikaz dostate¢né velké oblasti hypofunkéniho viabilniho myokardu.
Spoluplsobicim faktorem systolického selhani levé komory je ¢asto nelééena hypertenze s excentrickou
hypertrofii levé komory. Lécba krevniho tlaku se musi stat integralni soucasti Ié¢ebného planu s védomim, ze
lIé€ebna trojkombinace CHSS (ACE-inhibitor, diuretikum, beta-blokator) je sou¢asné zakladni Ié€bou hypertenze.
Neni-li hypertenze kontrolovana, je nutno pfedevsim patrat po adherenci pacienta k 1é€bé a po nevhodnych
Iékovych interakcich. Hypertenze s koncentrickou hypertrofii levé komory mize byt pfi¢inou diastolického selhani
a zde je trvalé [éCebné snizeni tlaku hlavnim l1éCebnym pfistupem.

PFicinou CHSS mohou byt téz chronické arytmie, které po letech vedou k tzv. tachyarytmické kardiomyopatii se
zhroucenim systolické funkce, ktera se po odstranéni arytmie béhem mésict upravuje. Podobné mohou pfispivat
k selhani bradyarytmie IéCitelné trvalou kardiostimulaci.

Nutno vzdy myslet na stafeckou tyreotoxikézu nebo myxedém jako mozné lécitelné pric¢iny CHSS.

Dulezita je véasna Uprava strukturalnich patologii, zejména regurgitac¢nich chlopriovych vad. U aortalni stenézy
se nizka ejekéni frakce po uspésném odstranéni prekazky mize normalizovat.

CHSS trpi pfedevsim stafi lidé, u nichz je bézna polymorbidita. Berou fadu lékd. Je nutno vystfihat se zbyteéného
podavani léka stejnych tfid, byt z riznych indikaci, a znat Iékové nezadouci Ucinky a interakce. Negativné
inotropni u€inek maji antiarytmika I. a IV. tfidy, proto jsou kontraindikovana. Agresivni cytostaticka lécba
poskozuje myokard, v téchto pfipadech je nezbytné pravidelné kontrolovat srdeéni funkci a ve spolupraci s
onkologem upravovat terapii. Arytmogenni jsou fenothiaziny, tricyklicka antidepresiva I. generace a lithium.
Steroidy, dihydropyridiny a nesteroidni antirevmatika mohou zhor$ovat otoky.

VSechny infekce v€etné interkurentnich je nutno lé¢it antibiotiky. V pfipadé o¢ekavanych epidemii chfipky je
vhodné kardiakiim doporucit o¢kovani.

Mladym Zenam s CHSS je vzhledem ke kontraindikaci téhotenstvi nutné doporucit hormonalni kontracepci (je
vSak kontraindikovana u zilnich trombembolii, t€Zké hypertenze a jaternich onemocnéni) nebo nitrodélozni télisko
(kontraindikované u chronické antikoagulace, nap¥. u chlopfovych protéz, fibrilace sini, embolizaci).

6.3. Rezim a dieta

6.3.1. Zivotni aktivita

NejCastéjsi pficinou CHSS je ischemicka choroba srdecni. Pokracuji-li projevy srdeéniho selhani po akutnim
infarktu nebo vznikne-li srde¢ni selhani u pacienta s aktualni symptomatickou ischémii (angina pectoris) nebo
némou ischémii, je nutno vzdy myslet na mozny hibernovany myokard jako pfi€inu selhani. Zde je indikovana
revaskularizace (chirurgicky nebo katetrizacné) s naslednym rychlym zlepSenim srde¢ni funkce a vymizenim
selhani. Hlavnim pfedpokladem Uspéchu je prikaz dostate¢né velké oblasti hypofunkéniho viabilniho myokardu.
Spoluplsobicim faktorem systolického selhani levé komory je ¢asto nelééena hypertenze s excentrickou
hypertrofii levé komory. Lécba krevniho tlaku se musi stat integralni soucasti Ié€ebného planu s védomim, ze
|é€ebna trojkombinace CHSS (ACE-inhibitor, diuretikum, beta-blokator) je sou¢asné zakladni Ié€bou hypertenze.
Neni-li hypertenze kontrolovana, je nutno pfedevsim patrat po adherenci pacienta k Ié€¢bé a po nevhodnych
Iékovych interakcich. Hypertenze s koncentrickou hypertrofii levé komory muize byt pfi¢inou diastolického selhani
a zde je trvalé [éCebné snizeni tlaku hlavnim lIé€ebnym pFistupem.

PFicinou CHSS mohou byt téz chronické arytmie, které po letech vedou k tzv. tachyarytmické kardiomyopatii se
zhroucenim systolické funkce, ktera se po odstranéni arytmie b&€hem mésict upravuje. Podobné mohou pfispivat
k selhani bradyarytmie IéCitelné trvalou kardiostimulaci.

Nutno vzdy myslet na stafeckou tyreotoxik6zu nebo myxedém jako mozné lécitelné pFiciny CHSS.

Dilezita je véasna Uprava strukturalnich patologii, zejména regurgitacnich chlopriovych vad. U aortalni stenézy
se nizka ejekéni frakce po UspéSném odstranéni pfekazky maze normalizovat.

CHSS trpi pfedevsim stafi lidé, u nichz je béZna polymorbidita. Berou fadu Iékd. Je nutno vystfihat se zbyteéného
podavani Iékl stejnych tfid, byt z riznych indikaci, a znat Iékové nezadouci Ucinky a interakce. Negativné
inotropni u¢inek maji antiarytmika I. a IV. tfidy, proto jsou kontraindikovana. Agresivni cytostaticka lécba
poskozuje myokard, v téchto pfipadech je nezbytné pravidelné kontrolovat srdeéni funkci a ve spolupraci s
onkologem upravovat terapii. Arytmogenni jsou fenothiaziny, tricyklicka antidepresiva |. generace a lithium.
Steroidy, dihydropyridiny a nesteroidni antirevmatika mohou zhorSovat otoky.

VSechny infekce v€etné interkurentnich je nutno |écit antibiotiky. V pfipadé o€ekavanych epidemii chfipky je
vhodné kardiakim doporucit o¢kovani.



Mladym Zenam s CHSS je vzhledem ke kontraindikaci t&hotenstvi nutné doporucit hormonalni kontracepci (je
vSak kontraindikovana u zZilnich trombembolii, t¢Zké hypertenze a jaternich onemocnéni) nebo nitrodélozni télisko
(kontraindikované u chronické antikoagulace, nap¥. u chlopfiovych protéz, fibrilace sini, embolizaci).

6.3.2. Dieta

ZZ3akladem je racionalni vyrovnana dieta s dostatkem vSech Zivin a s cilem udrzeni optimalni hmotnosti. Strava
se méa podavat v menSich davkach 5 - 6x denné&, ma mit dostatek vlaknin a ovoce (vitaminy B, C, E, mineraly -
hlavné draslik), nema byt nadymava a drazdiva. Cernou kavu v mnoZstvi 1 - 2 8alky denné mozné povolit, ne na
noc. Pfi nadvaze je nezbytna redukéni dieta.

Spotieba kuchynské soli zavisi na tizi onemocnéni. | nemocni s mirnéjSim stupném srdecniho selhani by méli
pozivat méné nez 5 g NaCl denné, a to dfive, nez jsou jim ordinovana diuretika. K tomu poslouzi odstranéni
solni¢ky ze stolu a vylou€eni potravin, které obsahuji velké mnozZstvi soli (uzeniny, bilé pelivo, konzervy,
mineralky). Ve stavech zavazné méstnavé slabosti je nutno snizit pfechodné pfijem soli pod | g denné, a to
pfedevsim odstranénim soli i z pFipravy pokrma.

Alkohol neni vhodny. Nemocni s primarnim postiZzenim myokardu musi zachovavat absolutni abstinenci. Ostatni
nemocni by méli dodrZzovat maximalni denni limit, ktery je 40 g pro muze a 30 g pro Zeny.

Koufreni je striktné zakazano.

Tekutiny by nemély byt podstatné omezovany, pfijem by mél &init 1,5-2 | denné. Omezeni tekutin je nutné v
pokrocilych stadiich srde€niho selhani s hyponatrémii, ovSem pfi pfisném sledovani bilance tekutin a vnitiniho
prostfedi.

6.3.3. Cestovani

Cestovani do pfili§ horkych krajli a do oblasti s vysokou vihkosti se nedoporuéuje. Nejsou doporu¢ovany
dlouhotrvaijici lety (dehydratace, otoky kolem kotnik(), ¢i dlouhodobé pfesuny autobusem, kdy je naopak letecka
doprava vhodnéjsi.

6.3.4 Sexualni aktivita

Neni mozné diktovat sexualni aktivitu. Je vhodné predevSim psychické zklidnéni nemocného, vEetné objasnéni
rizika. Vhodné je informovat partnera, pfipadné doporucit navstévu u psychologa. Pouziti sublingualniho
nitroglycerinu pfed sexualni aktivitou muze byt vhodné u vybranych nemocnych. Pouziti sildenafilu (Viagra) u
nemocnych uzivajicich dlouhodobé nitraty €i hypotenzniva je spojeno s rizikem nezadouciho poklesu krevniho
tlaku. Pacienti ve funkéni tfidé NYHA Il maji nizké riziko dekompenzace, pacienti NYHA 1lI-IV vysoké riziko
dekompenzace pfi sexualnim styku.

U zZen ve fertilnim véku s pokrocilym srde¢nim selhanim (zavazna dysfunkce LK, NYHA 11I-1V) se doporucuje
ochrana pfed otéhotnénim.

6.4. Farmakologicka lécba
Farmakologické intervence pfi srdecnim selhani jsou zaméfeny na:

e potlageni $kodlivé neurohumoralni aktivace: inhibitory ACE, beta-blokatory, blokatory aldosteronu,
blokatory receptor(i pro angiotenzin Il (ARB),

odstranéni periferni vazokonstrikce: inhibitory ACE, vazodilatancia,
odstranéni retence sodiku a vody: diuretika,
e zvySeni kontraktility selhavajiciho myokardu: Iéky s pozitivné inotropnim ucinkem, predevsim digoxin.

Vysledky fady velkych klinickych studii z poslednich let jasné ukazaly, ze neutralizace Skodlivych
neurohumoralnich kompenzaénich mechanizm( je G4€inné&j$i a pfiznivéjsi nez snahy zvysit kontraktilitu myokardu
pozitivné inotropnimi léCivy. Lékem volby jsou inhibitory ACE v kombinaci s beta-blokatory, diuretika se pouzivaji
jen pfi znamkach retence tekutin a digoxin je Iékem pro specifické podskupiny nemocnych.

6.4.1. Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACE-|)

Inhibitory ACE nepochybné predstavuji nejvétsi pokrok v Ié€bé chronického srdeéniho selhani v poslednim
desetileti. Jsou dnes pfi chronickém srde¢nim selhani i pfi asymptomatické systolické dysfunkci levé komory léky
prvni volby. Pro malokterou skupinu Iéku existuji tak jednoznacné a presvédcivé dlikazy prospésnosti jako pro
inhibitory ACE v lé¢bé srde¢niho selhani. Metaanalyza klinickych studii ukazala, ze primérny pokles mortality je o
23% a souctu mortality a morbidity (vyjadfené poctem hospitalizaci) dokonce o 35%. Vyjadfime-li to jinak, pak
Ié€enim 1000 nemocnych se srde¢nim selhanim inhibitory ACE po dobu jednoho roku se zabrani 13 umrtim, 65
hospitalizacim pro zhor$eni srde¢niho selhani a 99 hospitalizacim z jakéhokoliv dGvodu.

Na nasem trhu je k dispozici fada inhibitord ACE, liSicich se pfedevsim farmakokinetickymi vlastnostmi. Tak napf.
kaptopril ma kratkodoby U€inek a je ho tfeba podavat 3x denné&, enalapril, benazepril, quinapril a ramipril se
podavaji 2x denné, ostatni se podavaji pouze 1x denné. Rozdily v jejich G€incich a ve vyskytu nezadoucich
ucinkul jsou vSak nepodstatné. Vzhledem k individualni hypotenzni odpoveédi nemocnych a moznému zhorSeni
renalnich funkci (zejména u starSich nemocnych s preexistujici chronickou renalni insuficienci) je nutné l1écbu
zahajovat malou, tzv. testovaci davkou, a davku postupné zvySovat az do maximaini tolerované. Piehled u nas



dostupnych inhibitortl ACE a jejich doporu¢ené davkovani pfi chronickém srde¢nim selhani jsou uvedeny v

tabulce €. 6.

Légivo Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)
benazepril 1x25 2 x5-10
kaptopril 3x6,25 3 x 25-50
cilazapril 1x%x0,5 1x25
enalapril 1%x25 2x10
fosinopril 1x10 1x20
lisinopril 1x%x25 1x20
moexopril 1x%x3,75 1%x12
perindopril 1%x2 1x4
quinapril 1%25-5 2x5-10
ramipril 1x1,25-2,5 1-2x5
spirapril 1%x3 1%x6
trandolapril 1x%x0,5 1x2-4

Tab. 6: Doporucené denni davky inhibitorG ACE pfi chronickém srdecnim selhani:

Inhibitory ACE jsou indikovany u kazdého nemocného se symptomatickym CHSS, které vzniklo na podkladé
systolické dysfunkce levé komory, pokud nema kontraindikace nebo je netoleruje. Samozfejmé by jimi méli byt
Ié€eni vSichni nemocni, ktefi uzivaji diuretika. U nemocnych s asymptomatickou systolickou dysfunkci levé
komory zmenSuji pravdépodobnost rozvoje srdecniho selhani. Pfi stfedné tézkém a tézkém CHSS vyrazné
zmensuji potize nemocnych, zvySuji jejich toleranci zatéze, snizuji pocet nutnych hospitalizaci pro zhorseni
srde¢niho selhani &i z jinych kardiovaskularnich davodu a vyznamné sniZuji mortalitu.

Inhibitory ACE jsou dobfe snaseny. Nezadouci U¢inky nejsou, s vyjimkou hypotenze a drazdivého kasle, ¢asté.
Jsou to zhorSeni renalni insuficience, ¢astéjsi u starych lidi, kozni vyrazky, angioneuroticky edém, poruchy chuti,
vzacné leukopenie a glomerulopatie s proteinurii. Nebezpecna je kombinace s kalium $etficimi diuretiky (vyjma
malych davek spironolactonu) nebo pokracujici suplementace kalia pfi sou¢asné diuretické Iécbé pro mozny vznik
hyperkalémie. Kontraindikacemi jejich podani je t€zSi renalni insuficience (ve vétsiné klinickych studii byla hladina
kreatininu > 180 umol/l vylu¢ovacim kriteriem), hyponatrémie a hypovolémie po pfedchozi masivni diuretické
1é€bé, absolutni kontraindikaci pak oboustranna stendza renalnich tepen a vyskyt angioneurotického edému v
anamnéze. Uporny drazdivy kasel se objevuje u 5-10% nemocnych a obvykle vede k nutnosti vysazeni inhibitoru
ACE. Zména preparatu za jiny obvykle nepomuze, nékdy kasel vymizi po snizeni davky.

TTabulka €. 7 ukazuje postup pfi zahajeni 1é¢by inhibitory ACE (podle doporuceni Evropské kardiologické
spolecnosti, 1997).

1. |Pfed zahajenim léCby se vyvarovat vysokych davek diuretik pro mozny vznik hypovolémie, diuretikum
na 24 hodin vysadit.

2. |Prvni davku inhibitoru ACE podat nejlépe vecer pfed spanim, aby se minimalizoval mozny
hypotenzivni UCinek. Zahajuje-li se 1éCba rano, je vhodné nemocného po nékolik hodin sledovat,
v€etné kontrol TK.

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

4. |V priibéhu titrace kontrolovat kazdych 3-5 dnu renalni funkce a iontogram. Po dosazeni udrzovaci
davky, je-li nemocny stabilni, staci tyto kontroly provadét 1x za 3 a pozdéji 1x za 6 mésicu. Jestlize se
renalni funkce zhorsuiji, je vétSinou tfeba IéCbu prerusit.

5. |P¥i zahajeni [éEby nikdy nepodavat kalium Setfici diuretika! Kalium Setfici diuretikum pfidat jen v
pfipadé perzistujici hypokalémie.

6. [Nepodavat nesteroidni antirevmatika, snizuji u€innost inhibitord ACE.

7.|Po kazdém zvySeni davky zkontrolovat za 1-2 tydny krevni tlak.
Tab. 7: Postup pri zahajeni 1é¢by inhibitory ACE.

6.4.2. Blokatory receptort pro angiotenzin Il (ARB)

BBlokada renin-angiotenzinového systému inhibitory ACE ma nékolik limitaci. Pfedevsim je to asty vyskyt
suchého drazdivého kasle jako dusledek zpomalené degradace bradykininu, ktery je v 5-10% pfipadi pfi¢inou
nutnosti ukoncit IéEbu ACE-I. Dal$i nevyhodou je mozna aktivace non-ACE cest konverze angiotenzinu | na
angiotenzin Il (chymazova cesta a dalSi), coz vede k poklesu u€inku ACE-I. Tyto cesty jsou aktivovany pfedevsim
pfi dlouhodobém podavani ACE-I. Navic inhibitory ACE blokuji aktivitu pfedevSim plazmatického ACE, mnohem
méné jiz tkariového ACE. V posledni dobé se dale zduraziuje vyznam jednotlivych receptort pro angiotenzin II.
Prvni klinické studie s ARB blokatory u chronického srde¢niho selhani prokazaly zlepSeni hemodynamickych
parametrl a zlepSeni tolerance zatéze. DalSi studie prokazaly srovnatelny efekt ARB na mortalitu a morbiditu
nemocnych jako ACE-I. Pfidani ARB k ACE-I jiz k dalSimu snizeni mortality nevedlo.



Dosavadni poznatky o blokatorech receptoru 1 pro angiotenzin Il u srde€niho selhani a po infarktu myokardu
mUzZeme shrnout:

e Indikace ARB jsou shodné s indikacemi pro ACE-I.

e Nemame dlkaz, Ze ARB jsou lep$i nez ACE-I, proto Iékem volby u srdecniho selhani jsou jen pfi
intoleranci ACE-I.

e Vyhody kombinacni IéEby ACE-I a ARB na umrtnost nebyly potvrzeny. MozZna je tato kombinace u
nemocnych s kontraindikacemi ¢i netoleranci beta-blokatort.

Genericky nazev doporuc¢end davka
candesartan 4-16 mg
irbesartan 150-300 mg
losartan 25-50 mg
valsartan 80-160 mg
telmisartan 40-80 mg

Tab. 8: Doporucené denni davky ARB u chronického srdecniho selhani.

6.4.3. Beta-blokatory

Na zakladé vysledku klinickych studii US Carvedilol Trials, CIBIS II, MERIT-HF, COPERNICUS a CAPRICORN
se beta-blokatory staly soucasti standardni Ié¢by chronického srde¢niho selhani. Pfiznivé ovliviuji klinicky stav
nemocnych, zmensuji jejich morbiditu a hlavné snizuji mortalitu o 34 %, coz pfedstavuje zabranéni jednoho umrti
na 25 nemocnych lIé€enych po dobu jednoho roku. Takfka 70 % vSech umrti, kterym beta-blokatory zabrani, je
nahla srde¢ni smrt. Ovlivnéni mortality beta-blokatory je aditivni k u¢inklim inhibitori ACE. Nejde tedy o
konkurenéni skupiny Iékd, optimalni je jejich kombinace. Pfiznivy Uc€inek beta-blokator( je vysvétlovan predevsim
snizenim napéti sympatoadrenalniho systému, snizenim srdeé¢ni frekvence, prodlouzenim diastolické periody a
ucinkem antiarytmickym.

Lécba beta-blokatory by méla byt u srde¢niho selhani zahajena a vedena jen pod dohledem zkuSeného
kardiologa. Zhruba asi u 25% nemocnych totiz dochazi v prvnich tydnech k pfechodnému hemodynamickému a
symptomatickému zhorseni. MlzZe se zhorsit dusnost, otoky, vykonnost nemocného apod. Na to je tfeba reagovat
upravou medikace, napf. zintenzivnénim diuretické 1éEby. LéEba se musi zahajovat u klinicky stabilizovaného
nemocného velmi nizkymi davkami a davka se pak zvolna a opatrné titruje, obvykle tak, Ze se zdvojnasobuje
kazdé dva tydny az do dosazeni cilové udrzovaci davky. Doporucené pocatecni a cilové davky beta-blokatort pfi
srde¢nim selhani jsou uvedeny v tabulce €. 9.

pripravek pocatecni denni davka (mg) cilova denni davka (mg)
bisoprolol 1x1,25 1x10

carvedilol 2 x 3,125-6,25 2 x 25-50

metoprolol ZOK 1x125 1 x 200

ZOK = kinetika nultého fadu (z angl. Zero Order Kinetic).

Tab. 9: Doporucené denni davky beta-blokatort pfi chronickém srdec¢nim selhani.

Lécba beta-blokatory je indikovana u nemocnych ve funkéni tfidé NYHA 11-IV a u asymptomatické komorové
dysfunkce po prodélaném infarktu myokardu, u kterych jsou standardni sou¢asti sekundarni prevence.
Kontraindikacemi beta-blokatorl jsou bradykardie £ 50/min., hypotenze se systolickym tlakem £ 100 mm Hg a
asthma bronchiale. Diabetes mellitus kontraindikaci neni!

6.4.4. Diuretika

Diuretika predstavuji symptomaticky zaklad |éEby nemocného s méstnanim v plicnim nebo systémovém obéhu,
ovSem v kombinaci s inhibitorem ACE a betablokatorem. Diuretika nepodavame u nemocnych asymptomatickych,
bez otokl a bez dusnosti. Pfi mirném stupni selhani jsou Iékem volby thiazidova diuretika, pfi t&€28im stupni
diuretika klickova (u nas nejcastéji furosemid). Pfi nedostate€né odpovédi Ize |éky z téchto skupin kombinovat.
Davkovani diuretik je uvedeno v tabulce €. 10.

furosemid 20-250 mg/den
25-50 mg/den
25 mg/den nebo 50 mg ob den
2,5-5 mg/den
2 x 12,5-25 mg/den
Tab. 10: Davkovani diuretik u srde¢niho selhani v ambulantni praxi.

hydrochlorothiazid
chlorthalidon
amilorid

spironolacton




Zakladni zasadou pro davkovani je snaha, aby nemocny nemél pfiznaky méstnavé slabosti a na druhé strané aby
nebyl dehydratovan. Nemocny, se kterym je dobra spoluprace, tak mize ménit davku diuretik podle svého
aktualniho stavu, napf. podle denni hmotnosti. Je v8ak nutno aktivné sledovat klinické znamky pfedavkovani
diuretik: Uunavu, slabost, hypotenzi a retenci dusikatych latek. U tézkych forem srdeéniho selhani je vyhodna
kombinace klickovych a thiazidovych diuretik.

V soucasnosti zaziva renezanci v 1é€bé srdecniho selhani spironolakton. Pfidani malé davky spironolaktonu
(25-50 mg denngé) ke standardni Ié€bé (inhibitor ACE + klickové diuretikum + event. digoxin) vede k poklesu
mortality nemocnych s tézkym srde€nim selhanim o 27% (studie RALES). Spironolakton je dobfe snasen,
nejCastéjSim nezadoucim ucinkem je gynekomastie u 10% muz(, vyznamna hyperkalémie je vzacnosti. Moznych
vysvétleni tohoto pfiznivého efektu je nékolik. Aldosteron hraje v patofyziologii srde¢niho selhani daleko

syntézu aldosteronu, ktera je stimulovana kromé angiotenzinu Il také jinymi faktory, napf. zvySenou sympatickou
stimulaci nebo plazmatickou hladinou draslikovych iontl. Do klinického zkouSeni se dostal novy

pfipravek eplerenon, ktery je specifickym blokatorem receptort pro aldosteron a jehoz antiandrogenni Gcinek je
zanedbatelny.

6.4.5. Srdecni glykosidy

V soucasnosti se pouziva takika vyhradné digoxin. Digoxin neovliviiuje celkovou mortalitu. Snizuje pocet
hospitalizaci pro zhorSeni srdeéniho selhani a mortalitu na srde¢ni selhani, naopak nevyznamné zvysuje ostatni
kardiovaskularni mortalitu (studie DIG). Znamena to, Ze digoxin symptomaticky stav nemocnych se srde¢nim
selhanim zlepsuje, ale nezlepsi jejich prognézu. ZlepSeni vykonnosti srdce a zmirnéni symptomd nemocnych se
Az donedavna byl pfiznivy Uc¢inek digoxinu vysvétlovan jeho pozitivné inotropnim pusobenim vedoucim ke
zlepSeni mechanické vykonnosti selhavajiciho myokardu. Teprve nedavno byl prokazan silny vliv digoxinu na
potlateni sympatoadrendlni aktivace spojené s chronickym srde¢nim selhanim. Je tedy otdzkou, zda by mél byt
digoxin i nadale klasifikovan jako pozitivné inotropné plsobici latka. Jeho parasympatomimeticky, resp.
sympatolyticky Uc¢inek se jevi pfi srde¢nim selhani pfinejmensim stejné dulezity.

Jednoznac¢nou indikaci digoxinu je symptomatické chronické srdec¢ni selhani pfi systolické dysfunkci levé komory
s tachyfibrilaci sini. Pfi asymptomatické systolické dysfunkci levé komory spojené s fibrilaci sini muze byt digoxin
pouzit ke kontrole srde¢ni frekvence, ale neni jisté, zda je v této indikaci vhodné;jSi nez bradykardizujici blokatory
kalciového kanalu (verapamil a diltiazem) nebo beta-blokatory. Rozporné zdstava i nadale podavani digoxinu pfi
srde¢nim selhani a sinusovém rytmu. Digoxin si pro nékteré vyhody stale zachovava Sirokou oblibu. Mize byt
podavan jednou denné&, ma velmi dobrou kratkodobou i dlouhodobou snasenlivost, nevznika pfi ném tachyfylaxe
a je velmi levny. Souc€asny konsensus je, Zze digoxin mize byt pfi sinusovém rytmu symptomaticky prospésny u
nemocnych s manifestnim srde¢nim selhanim a téZsi systolickou dysfunkci levé komory. U téchto nemocnych by
mél byt vyzkouden a pokud vede ke klinickému zlepSeni, mél by byt podavan chronicky. Pokud ke klinickému
ZlepSeni nevede, je jeho dalSi podavani zbyte€né. Je nepochybné, ze fadé nemocnych s leh¢im stupném
srde¢niho selhani je digitalis podavan zbyteéné. Digoxin neni vhodny u srde¢niho selhani pfi akutnim infarktu
myokardu a sinusovém rytmu, kdy je jeho Uc¢inek nevypocditatelny a mize vyvolat zavazné arytmie. Absolutné je
digoxin kontraindikovan pfi bradykardii, sifokomorovych blokadach Il. - Ill. stupné, sick sinus syndromu,
syndromu karotického sinusu, WPW syndromu, obstrukéni formé hypertrofické kardiomyopatie, hypokalémii a
hyperkalcémii. Nel¢inna je digitalizace u srde¢niho selhani na podkladé diastolické dysfunkce levé komory, pfi
chronickém cor pulmonale, pfi mitraini stenéze se zachovanym sinusovym rytmem, perikardialni tamponadé a
konstriktivni perikarditidé.

Digoxin je v sou€asnosti u nas jedinym pouzivanym digitalisovym glykozidem, se kterym vystadime prakticky u
vSech nemocnych. Vylu€uje se témér uplné ledvinami, proto je nutné pfi renalni insuficienci davku redukovat,
nejlépe s pouZzitim nomograma &i rdznych vzorca.

Obvykla denni davka je 0,25 mg per os, u starSich lidi redukovana na 0,125 mg a pfi renalni insuficienci i vice.
Také nékteré léky interferuji s farmakokinetikou digoxinu a méni jeho biologickou dostupnost (viz tab. ¢. 11), proto
je nutné upravit davku digoxinu. LéCebné sérové hladiny digoxinu jsou 0,6-1,6 nmol/l.

Biologickou dostupnost digoxinu Biologickou dostupnost digoxinu
zvysuje o (%) 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

Tab. 11: Lékové interakce s digoxinem.



Toxicita: ProtoZe digitalisové glykozidy maji malou terapeutickou §ifi, miZe snadno dojit k toxickym projevim,
bud pfi pfedavkovani nebo v situacich, které zvysuji citlivost myokardu na digoxin (ischémie, hypokalémie,
hyperkalcémie, hypotyredza, vyssi vék).

Intoxikace digoxinem se projevuje Unavou, zavratémi, anorexii, nauzeou a zvracenim. Zvysuje se elektricka
drazdivost myokardu se vznikem arytmii. Typické jsou sifiové tachykardie se sifnokomorovym blokem 2:1,
sinoatrialni nebo siffiokomorové bloky, bigeminicky vazané komorové extrasystoly. Mohou se objevit i Zivot
ohrozujici komorové tachykardie typu "torsades de pointes". V u€ebnicich popisované zrakové poruchy (napf.
Zluté vidéni) jsou velmi vzacné. Stanoveni sérové hladiny digoxinu ma pouze orienta¢ni vyznam, pfi hladinach
vysSich nez 2,5 nmol/l v8ak Ize oCekavat toxické pfiznaky takika vzdy. Nemocni s digitalisovou intoxikaci maji
vysokou mortalitu, patfi proto na koronarni jednotku. Hlavni Ié€ebna opatfeni jsou shrnuta v tabulce ¢ 12.

1.|Okamzité vysazeni digoxinu.

2. |Korekce hypokalémie, hyperkalcémie.

3. |P¥i sinokomorové blokadé Il.—lll. stupné do¢asna kardiostimulace, ktera umozni pfeklenout obdobi
poruchy prevodu.

4. |Pfi zavaznych komorovych arytmiich "overdrive" stimulace nebo nitrozilné podavana antiarytmika
tfidy Ib, napf. trimekain nebo mexiletin.

5. |Pfi tézkych digitalisovych intoxikacich Ize pouzit specifickou protilatku proti digoxinu — digoxin-
specifické ovCi Fab fragmenty (Digitalis-AntidotR® nebo DigidotR®). Tyto protilatky neutralizuji nejen
digoxin, ale i jeho metabolity. Vzhledem k vysoké cené a pomérné kratké expiraci je toto antidotum k
disposici jen na specializovanych pracovistich, vétSinou koronarnich jednotkach kardiocenter a
velkych nemocnic.

6. |Na pouziti hemofiltrace jsou nazory kontroverzni.

Tab. 12: LéCebna opatieni pfi digitalisové intoxikaci

6.4.6. Jiné pozitivné inotropni latky

Dlouhodobé podavani pozitivné inotropnich latek (s vyjimkou srde¢nich glykosidd) neni u nemocnych s
chronickym srde¢nim selhanim indikovano. | kdyz cesta vyzkumu téchto latek nebyla opusténa, 2Zadna z dosud
ovéfovanych nebyla do klinické praxe doporucena.

Pfi akutnim selhani a nebo akutnim zhorseni chronického srde¢niho selhani se pfechodného dobrého efektu
dosahuje podanim dopaminu, pfipadné v kombinaci s dobutaminem, obojich davkovanych 3-10 pg/kg/min. P¥i
pouziti "renalni" davky dopaminu (2-4 pug/kg/min.) se dosahne ¢asto obnoveni diurézy a poklesu kreatininu i u
stavll povazovanych za refrakterni na farmakologickou lécbu.

Ve stejnych situacich maji pfiznivy Ucinek inhibitory fosfodiesterazy Il (amrinon, milrinon, enoximon), které kromé
pozitivné inotropniho ucinku plsobi téZ periferni vazodilataci. Kombinovanou inotropni podporou Ize ¢asto
dosahnout i "optimalizaci" hemodynamiky s poklesem vysoké plicni rezistence.

Katecholaminy a inhibitory fosfodiesterazy Ill se uzivaji s vyhodou u nemocnych v terminalni fazi srde¢niho
selhani jako "most" pfi Eekani na darce pro transplantaci srdce.

6.4.7. Jiné vazodilatacni latky

Z jinych vazodilataénich latek mohou byt uplatnény nitraty a hydralazin. Kombinace hydralazinu (4x75 mg) a
izosorbit-dinitratu (4x40 mg), vedla u chronického srde¢niho selhani ke snizeni mortality ve studii V-HEFT I. By-
valy doporu¢ovany u nemocnych, ktefi netoleruji ACE inhibitor, nebo u nichz je tato Ié¢ba kontraindikovana. V
téchto pripadech dnes ACE inhibitor nahra-zuje ARB.

Nitraty mohou byt také pfidany do kombinace s ACE inhibitorem u t&ZSich stupii srde¢niho selhani, obzvlasté je-
li podkladem ICHS.

6.4. 8. Antiarytmika.

U nemocnych s chronickym srdecnim selhanim Ize pouzit pouze antiarytmika Ill. tfidy (amiodaron, sotalol) a
betablokatory. Ostatni Iéky nejsou vhodné, protoZze mohou zvySovat mortalitu, zfejmé& mechanismem zhorSeni
elektrické stability myokardu. To bylo prokazano pro antiarytmika I. tfidy.

Metaanalyza studii s amiodaronem prokazala pokles celkové mortality, ktery byl zvlasté vyrazny u osob se
srde¢ni frekvenci nad 80-90/min. a v kombinaci s betablokatory. Vyznam amiodaronu v§ak klesa se zhorSujici se
funkci levé srde¢ni komory.

Amiodaron je u nemocnych s chronickym srdeénim selhanim uzivan u komorovych i supraventrikularnich arytmii.
Saturace amiodaronem po probéhlé episodé komorové tachykardie nebo komorové fibrilace €asto pfiznivé ovlivni
elektrickou stabilitu myokardu (to musi byt ovéfeno elektrofyziologickym vySetfenim). Amiodaron obvykle
pouzivame i pfi zachytu nesetrvalé komorové tachykardie, pro u€inek tohoto postupu na snizeni vyskytu nahlé
smrti vSak chybi dostate¢na evidence.

U supraventrikularnich arytmii je amiodaron vyuzivan jako lék, ktery mize nastolit sinusovy rytmus, popfipadé
zvysit pravdépodobnost Gcinku elektrické kardioverze.

Uzivani amiodaronu miize byt provazeno vedlejSimi G€inky (poruchami funkce §titné zlazy, fotosenzitivitou ktze,
vyskytem mikrodepozit v rohovce, zvySenim transaminaz a rozvojem intersticialni pneumonitidy). PFi davkovani



doporu¢ovaném v dnesni dobé pro dlouhodobé uzivani (100-200 mg denné), je riziko vedlejSich u¢inkd nizké.

6.4.9. Antiagregacni a antikoagulacni Iécba

Vzhledem k plsobeni kyseliny acetylsalicylové (ASA) na prostaglandiny se vyskytly teorie, Ze ASA by mohla
oslabovat U€inek ACE inhibitorl. Retrospektivni analyza nékterych studii, vSak oslabeni u¢inku ACE-I pfi
kombinaci s ASA neprokazala, proto dnes doporuc¢ujeme ASA vSem nemocnym, kde pri¢inou srdeéniho
selhani je ischemicka choroba srdecni, a to v davce 100 mg/den.

Antikoagulacni Iééba ma u nemocnych po infarktu myokardu bez srde¢niho selhani srovnatelnou u¢€innost s
ASA. U nemocnych s fibrilaci sini je antikoagula¢ni Ié€ba pIné indikovana, nebot u téchto nemocnych vyrazné
shizuje poc€et tromboembolickych pfihod oproti placebu i oproti ASA.

Antikoagulaéni lé¢ba je vhodna u nemocnych s CHSS a:

s anamnézou systémove nebo plicni embolizace

s fibrilaci sini

s intrakardialnim trombem

po rozsahlém Q infarktu myokardu pfedni stény s aneuryzmatem
s vyraznou dilataci levé komory neischemickeé etiologie

u nemocnych s ejekéni frakci pod 20 %.

Uginna antikoagulace je pfi INR 2,0-3,5, neuplna antikoagulaéni 1é¢ba s INR < 2,0 je neucinna.
Heparin: je Iékem volby pfi akutni dekompenzaci, plicni embolii, erstvém intrakardialnim trombu, venozni
tromboze, pfedoperaéni a pooperaéni pfipravé. UZiva se u nemocnych v transplantaénim programu.

6.4.10. Hypolipidemika
Indikace hypolipidemik pro nemocné s chronickym srdecnim selhdnim ischemické etiologie je stejna jako pro
nemocné s ICHS v sekundarni prevenci.

6.5. Chirurgicka a pristrojova lécba chronického srdec¢niho selhani.

6.5.1. Revaskularizace myokardu.

U nemocného s ICHS a dysfunkci LK je indikovana koronarografie a pfi vhodném nalezu revaskularizace
myokardu. Dalezitym momentem v indikaci je prikaz viability myokardu. K tomuto vyuzivame nej¢astéji metodu
dobutaminové echokardiografie nebo perfuzni scintigrafie myokardu.

6.5.2. Implantabilni kardioverter — defibrilator (ICD).

Implantace ICD u nemocného s chronickym srde¢nim selhanim se zvazuje po prodélané synkopé,
dokumentované epizodé komorové tachykardie nebo fibrilace komor, pokud trvaji znamky elektrické nestability i
pfi 1é€bé amiodaronem. U nemocnych s dysfunkci LK ve funkéni tfidé NYHA I-1ll se implantace ICD ukazala v
prevenci nahlé smrti neju€inné&jsi metodou.

U nemocnych s velmi pokro€ilym srde¢nim selhanim (NYHA V) se implantace ICD zvazuje pouze jako "most" k
transplantaci srdce.

6.5.3. Implantace kardiostimulatoru.

Implantace kardiostimulatoru je indikovana pfi bradyarytmiich vyvolanych poruchou tvorby nebo vedeni vzruchu.
U pacientl s chronotropni inkompetenci (relativni bradykardie v klidu a/nebo nedostate¢ny vzestup srdecni
frekvence pfi zatézi) vede implantace kardiostimulatoru ke zlepSeni stavu a kompenzace srdce a dovoluje
zavedeni ucinné medikamentdzni 1&éCby, napf. betablokatory. Implantace kardiostimulatoru také obvykle doplfiuje
provedeni neselektivni ablace a-v junkce pfi farmakologicky nezvladnutelné fibrilaci sini.

V posledni dobé se pfi volbé stimula¢ni metody za¢ina uplatiovat biventrikularni stimulace, nebo stimulace LK.
Klinicky vyznam takto provedené "resynchronizace" srdce se teprve ovéfuje.

6.5.4. Transplantace srdce

TTransplantace (Tx) srdce je dnes zavedenou klinickou metodou pro 1é€eni terminalnich stadii srde¢niho selhani.
K vykonu jsou indikovani nemocni ve IV. nebo pokrocilé llI. tfidé NYHA klasifikace s dolozenou zavaznou
poruchou systolické funkce levé komory (EF < 20 %) a $patnou prognézou. NejCastéjsi pfFicinou takto pokrocilého
srde¢niho selhani je ischemicka choroba srdecni nebo dilatac¢ni kardiomyopatie. Nemocni jsou limitovani
nejcastéji dusnosti a unavou, ve vyjime&nych pfipadech se o indikaci k Tx uvazuje pfi téZké anginé pektoris nebo
zavaznych, jinak nezvladnutelnych poruchach rytmu.

U nemocnych ve lll. tfidé funk&ni klasifikace je rozhodujici odhad dal$iho vyvoje a prognézy onemocnéni. Toto
posuzovani je komplexni, nezbytnym vySetfenim je spiroergometrie. Indikace k Tx pfedstavuje nalez VO2max.
pod 10-14 ml/kg/min., pfi VO2max. nad 17 ml/kg/min. neni Tx srdce jesté nutna.



Kontraindikace pro Tx srdce jsou uvedeny v tabulce €. 13.

Absolutni

aktivni infekce

malignita

vysoka plicni cévni resistence (> 6-8 Woodovych jednotek, stfedni transpulmonarni gradient > 15 mmHg a
PAP > 60 mmHg)

Relativni

vék nad 60 let

nezhojeny plicni infarkt

aktivni viedova gastroduodendlni choroba
diabetes mellitus s komplikacemi

poruchy ledvin a jater

systémova onemocnéni a chronické infekce
psychiatrické choroby a drogové zavislosti
Spatné psychosocialni zazemi

Tab. 13: Kontraindikace transplantace srdce.

Metodou volby je ortotopicka transplantace provedena bikavalni technikou, kdy z pavodniho srdce pfijemce
zUstava pouze zadni strana levé siné s vyusténim plicnich Zil. Zachovani integrity pravé siné je vyhodné, nebot je
zachovana fyziologicka tvorba a vedeni vzruchu a také je menSi trikuspidalni regurgitace.

Nemocni po Tx srdce potfebuji trvalou péci, kterou zajistuje pfislusné kardiocentrum ve spolupraci s ambulantnim
kardiologem (internistou). V prvych mésicich je nemocny nejvice ohrozen odhojovanim (rejekci) $t€pu a
infekcemi, dalSimi komplikacemi jsou hypertenze, obezita, hyperlipidémie, osteopordza, selhavani ledvin a
koronarni nemoc $tépu.

Casna stadia rejekce $tépu Ize zjistit pouze mikroskopickym vySetfenim vzorkt srdeéniho svalu ziskaného
endomyokardialni biopsii. Prevence rejekce spo€iva v kombinované imunosupresivni |€éEbé (obvykle cyklosporin
A, azathioprin a prednizon). Akutni episoda buné&né rejekce se 1&€i metylprednizolonem nebo antilymfocytarnimi
globuliny.

Kromé imunosupresiv nemocni obvykle uZivaji kombinaci antihypertenziv a statiny.

Provedena Tx vyrazné zlepsSuje kvalitu zivota nemocného i jeho prognézu. Operaéni umrtnost je kolem 10 %, 1
rok pfeziva 80% a 5 let 70% nemocnych. Program je omezen pfedevsSim nabidkou darcu a tak je tato metoda
feSenim pouze pro malou ¢ast nemocnych se srde¢ni insuficienci.

6.6. Rehabilitace a lazeriska lécba

U nemocnych se stabilizovanym srdeénim selhanim je Zadouci pravidelny kondi¢ni tréning. Stanoveni standard(
pro jeho provadéni je stale ve stadiu klinického vyzkumu, takZze zatim nelze doporucit metodické pokyny pro
béznou praxi.

Probihaji jednani o zafazeni chronického srde¢niho selhani a stavll po transplantaci srdce do indikaéniho
seznamu pro lazefiskou lécbu.

6.7. Volba medikamentozni Iécby u chronického srde¢niho selhdni

6.7.1. Diastolicka dysfunkce LK

Prvofadym cilem je 1éCit zakladni onemocnéni, pfedevsim hypertenzi (ACE-I, beta-blokatory, blokatory
vapnikovych kanalu, diuretika) a ischemickou chorobu srde¢ni (revaskularizace). Je nutno rozpoznat onemocnéni
perikardu, hypertrofickou kardiomyopatii, restriktivni kardiomypatii a dalsi.

a. Je tfeba udrzet sinusovy rytmus a odstranit arytmie (beta-blokatory, bradykar-dizujici blokatory
vapnikovych kanall, amiodaron, kardioverze).

b. Meéstnavé symptomy |léCime opatrnym uzitim malych davek diuretik, pfipadné nitratud.

c. K omezeni remodelace a subendokardialni fibrézy se podavaji ACE inhibitory pfipadné spironolacton
(definitivni prdkaz prospéchu vSak chybi).

d. Pozitivné inotropni latky nejsou indikovany.

e. U kombinovaného systolického a diastolického selhani je nutno volit pos-tup individualné s pfihlédnutim
k zdsadam platnym pro kazdy z typ0.

6.7.2. Asymptomaticka dysfunkce LK

PFi prikazu vyrazné dysfunkce LK (EF < 35 %) je indikovano podavani inhibitori ACE. Tento pfistup prokazatelné
snizuje umrtnost, zvlasté u nemocnych po prodélaném srde¢nim infarktu. U komorové dysfunkce po srde¢nim
infarktu jsou navic indikovany betablokatory. P¥i fibrilaci sini je tfeba se pokusit obnovit sinusovy rytmus.



6.7.3. Symptomaticka systolicka dysfunkce LK (NYHA Il)

U nemocnych bez retence tekutin je indikovano podani inhibitord ACE v kombinaci s betablokatory, u nemocnych
se znamkami retence tekutin je vhodna kombinace inhibitort ACE, betablokator(i a diuretik. Po Ustupu znamek
méstnani se pokracuje lé¢bou inhibitorem ACE a betablokatorem, pfipadné s podavanim malé davky diuretika. U
nemocnych s fibrilaci sini, vyraznou dilataci levé komory a/nebo s pfitomnosti protodiastolického cvalu je
indikovano podani digoxinu.

6.7.4. Zhorsujici se srdecni insuficience

Progrese srdecni insuficience mize byt zplsobena nepatficnou zménou lé€by, Spatnou spolupraci nemocného,
nebo jinymi zhorSujicimi faktory (ischémie myokardu, arytmie, infekce, plicni ambolie, hypertenze). Pokud
vSechny tyto faktory vylou€ime, zvySuji se davky diuretik a diuretika se kombinuji. Pfidava se digoxin nebo
vazodilatacni latky podle pravidel uvedenych vyse. Dilezita je titrace davky inhibitoru ACE az do nejvyssi, ktera je
tolerovana.

6.7.5. Terminalni srdecni insuficience

U nemocného v tomto stadiu se zvaZuje transplantace srdce. Pfechodné zhor8eni Ize zvladnout pomoci
farmakologické podpory (katecholaminy, inhibitory fosfodiesterazy Ill), zavedenim intraaortalni balénkové
kontrapulzace nebo ultrafiltrace ¢i dialyzy. Tyto postupy maiji obvykle do€asny tcinek a pouze nam dovoluji
preklenout dobu do provedeni srdecni transplantace.

Zasady lécby chronického srde¢niho selhani shrnuje tabulka 12:

STUPEN ZAVAZNOSTI LEK VOLBY
1. Asymptomaticka dysfunkce levé komory srde¢ni |ACE-I
neischemické etiologie (NYHA |, EF 20-40%)
2. Asymptomaticka dysfunkce levé komory srde¢ni |ACE-I + BB+ ASA
ischemickeé etiolo-gie (NYHA |, EF 20-40%)
3. Symptomaticka diastolicka dys-funkce ACE-| + diuretika (BB?, Verapamil?)
neischemické etiologie (NYHA II-1ll, EF > 40%)
4. Symptomaticka diastolicka dys-funkce ACE-| + BB + ASA + diuretika
ischemickeé etiologie (NYHA II-Ill, EF > 40%)
5. NYHA lI-l1l, EF 20-40% ACE-I + BB + diuretika (Digitalis pfi fibrilaci sini a
/nebo lll. ozvé)
6. NYHA II-lll, EF < 20% ACE-I + BB + diuretika + digitalis + spironolacton
(antikoagulace?)
7. NYHA IV ACE-| + BB + diuretika + digitalis + spi-ronolacton
+ nitraty? + antikoagulace? + dopamin? + dalsi
iv.?
8. NYHA IV, EF < 20%, VO2max < 14 ml/min/kg, Pravdépodobny kandidat srde¢ni transplantace
vék < 60 let
ACE-I = inhibitory angiotenzin konveertujiciho enzymu, BB = betablokatory, ASA = kyselina
acetylicylova

Tab. 12: Zasady lécby chronického srdecniho selhani.
7. Prognéza

Polovina nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim umira do osmi let od stanoveni diagndzy. Polovina
nemocnych s chronickym srdecnim selhanim, ktefi jsou trvale ve funkéni skupiné NYHA IV, umira do dvou let od
chvile, kdy tohoto stupné dosahli.

Je mnoho ukazatel(l, které mohou byt znamkou Spatné prognézy nemocnych s CHSS. Ze souhrnu informaci
vyplyva, Zze nejvySsSi nezavislou negativni pfedpovédni hodnotu pro pfeziti maji:

ejekeni frakce levé komory nizSi nez 20 %,

kardiotorakalni index > 0,6

plicni méstnani na RTG > 2. stupné

maximalni spotfeba kysliku < 10 mi/kg/min.,

funkéni klasifikace NYHA 1V,

vék > 65 let,

hyponatrémie < 135 mmoll/l,

zvy$ena hladina noradrenalinu, endotelint a natriuretickych faktord v plasmé.



Odhad progndzy je velmi dulezity pro spravné nacasovani transplantace srdce. U nemocnych, ktefi nejsou v
echokardiografickych parametr(i. Z nich jsou zvlasté nepfiznivymi pfiznaky progresivni dilatace LK a zhorSeni
mitralni regurgitace.

Odhad prognézy podle klasifikace NYHA ukazuje tabulka &. 14:

NYHA umrtnost do 1 roku (%) pramérné preziti (roky)
| <5 >10
Il 5-10 7
] 10-20 4
[\ 20-40 2

Tab. 14: Prognéza chronického srdecniho selhani.
8. Organizacni opatreni

KKazdy IékaF bez ohledu na obor musi rozpoznat akutni srde¢ni selhani, zajistit zakladni péci a odeslat
nemocného na jednotku intenzivni péce interniho oddéleni nebo na koronarni jednotku. Kazdy prakticky Iékaf,
internista a kardiolog musi ziskat podezfeni na chronické srde¢ni selhani. Pokud je prvnim diagnostikujicim
Iékafem prakticky lékaf nebo internista, mél by nemocného vySetfit klinicky, elektrokardiograficky, zajistit zakladni
hematologické a biochemické vySetfeni a RTG hrudniku a odeslat ke kardiologovi. Kardiolog provede nebo zajisti
echokardiografické vySetfeni a zvazi dalSi specializovana vySetfeni.

O nemocného s chronickym srde¢nim selhanim by pak mél pe€ovat kardiolog ve spolupraci s praktickym
lIékafem. Problematika srde¢niho selhani se dnes stala natolik zavaznou, ze povazujeme za zadouci zfizovat
specializované ambulance srde¢niho selhani, nejlépe na urovni kardiocenter. V pfipadé, ze se jedna o nemocné
se zavaznou komorovou dysfunkci, pfipadné i s pokro€ilym az terminalnim srde¢nim selhanim, je nutné
kontaktovat centra, kterd provadéji transplantace srdce.

O nemocného se stabilizovanym srdeé¢nim selhanim by mél pe€ovat prakticky lékaf, véetné preskripce 1€ki.
Vhodné je vydani prikazky nemocného se srde¢nim selhanim (viz pfiloha), ktera bude k dispozici zdarma na
sekretariatu CKS. Prakticky IékaF rozhoduje o nutnosti kontrolnich vySetfeni, které by mél indikovat vzdy pfi
zhorSeni zdravotniho stavu. Pfi kazdé kontrole se dopIni anamnéza, provede klinické vySetfeni se zméfenim
krevniho tlaku a pulzu, minimalné jedenkrat za rok EKG vySetfeni, RTG vySetfeni a zakladni laboratof. Kontrola u
kardiologa by méla byt alespori jedenkrat za pal roku. Echokardiografické vySetfeni a dal$i specializovana
vySetfeni indikuje kardiolog.

Zdravotni stav nemocnych se srde¢nim selhanim €asto vyZaduje hospitalizaci. Nemocni by méli byt
hospitalizovani na kardiologickych Iizkach pfislusné spadové nemocnice. Ddvodem k hospitalizaci jsou:

1. prvni manifestace srde¢niho selhani,
2. akutni zhorSeni chronického selhani,
3. pokrocila (terminaini) faze srde¢niho selhani.

Podle priizkumu EURO HEART SURVEY v Ceské republice ma 25 % nemocnych hospitalizovanych na internim
oddéleni chronické srdec¢ni selhani.

Nemocni, ktefi dospéli do stadia vySetfeni a pfipravy na pfipadnou transplantaci srdce, musi byt vySetfovani za
hospitalizace v centrech, ktera transplantace provadéji. V sou€asnosti to jsou Klinika kardiologie IKEM Praha a I.
interni-kardioangiologicka klinika FN U sv. Anny v Brné. Vlastni vykon provadéji Klinika kardiovaskularni chirurgie
IKEM Praha a Centrum kardiovaskularni a transplantaéni chirurgie Brno.
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