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V poslednich letech dochazi k vyznamnému narastu poctu pacientt s chronickym srde¢nim selhanim. | pies rozvoj terapeutickych
moznosti zGstava srdecni selhdni ¢astou pricinou hospitalizaci i mortality. Dobfe vedena farmakologicka terapie dokaze vyznamné
ovlivnit prib&h onemocnéni. Clanek podava prehled farmakoterapie srdeéniho selhani, indikace jednotlivych skupin lékd a uskali jejich
pouzivani. Terapie chronického srde¢niho selhani je komplexni, vyzaduje také objasnéni etiologie, identifikaci precipitujicich stav,
které jej mohou zhorsit.
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In the last years, the number of patients with chronic heart failure is increasing. Heart failure is a frequent cause of hospitalizations. De-
spite the progress in therapy, heart failure has high rate of hospitalization admissions and mortality. Pharmacological management can
significantly improve the course of the disease. The article is a review of pharmacotherapy of chronic heart failure, it discuss indications
of the drugs and pitfalls of the therapy. Therapy of chronic heart failure is rather comple, it requires identification of the cause and

precipitating factors, which can make it worsen.
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Srdecni selhanf patfi mezi nejcastéjsi sta-
vy v kardiologii. V nasi populaci se incidence
srde¢niho selhdni pohybuje kolem 0,4-0,5%
ro¢né, jeho prevalence je 1-2% a strmé nardista
s vekem (ve veku 70-80 let dosahuje 10-20%).
Srdec¢ni selhdnf tvoff 5% vsech pfijeti na 10z-
ka. Néklady na terapii srde¢niho selhanf tvoff
v rozvinutych evropskych zemich pfiblizné 2 %
viech zdravotnickych vydajd. Ackoliv moderni
terapie srde¢niho selhdni zaznamenala velké
pokroky, presto 50 9% pacientl umird v pribéhu
Ctyf let od stanoveni diagndzy (1). Proto ma
spravna terapie srde¢niho selhani mimoradny
vyznam.

Srdecni selhani je klinicky syndrom, ktery
zahrnuje symptomy typické pro srdecni selhani
(dusnost v klidu ¢i pfi zatézi, Unava), pfiznaky
typické pro srdecnf selhanf (tachykardie, 3. ozva,
selesty, tachypnoe, chrlipky na plicich, pleurdini
vypotek, zvyseny zilni tlak, periferni otoky, hepa-
tomegalie) a objektivni prikaz strukturainiho ¢i
funkeniho poskozeni myokardu (kardiomegalie,
abnormalnf echokardiogram, vzestup hladiny
natriuretickych peptidd, aj.).

Srde¢nf dysfunkce mdze byt systolickd, kdy
klesd stazlivost, coz vede ke snizenf ejekéni frak-
ce a srde¢niho vydeje, nebo diastolickd, kdy se
srdecni komory Spatné plini krvi, nejcastéji pfi
poklesu jejich poddajnosti a zhorsené rozta-
Zitelnosti.

Soucasna terapie srde¢niho selhanf je kom-
plexnia neomezuje se pouze na farmakoterapii.
Hned na pocétku je nutné zhodnotit pficinu
srdec¢niho selhéni, detekovat komorbidity, kte-
ré mohou negativné srdec¢nf selhanf ovlivnit,
a odstranit precipitujici faktory, které by srdecnf
selhdni mohly vyvolat nebo vést k jeho zhor-
senf (2-4). Své misto maji dietni opatfent, kte-
rd zahrnuijf restrikci pfijmu soli (do 5-6 g/den),
v pfipadé tézsiho srde¢niho selhéni je restrikce
az na 3-4 gramy soli denné). U nemocnych se
znamkami retence tekutin je na misté omezenf
jejich pffjmuna 1 az 1,5 I/den. Restrikce tekutin
je doporucovana u nemocnych s hyponatremii.
Rezimova opatteni zahrnuji pfedevsim dosazent
optimalnitélesné hmotnosti (3,4). U nemocnych
je tfeba omezit pozivani alkoholickych ndpojd,
platf striktni zakaz koufeni. Vzhledem k vys3si
vnimavosti této skupiny k infekénim onemoc-
nénim dychacich cest a tézsimu pribéhu téchto
onemocnénidoporucuje Evropské kardiologicka
spole¢nost zvazit ockovani proti pneumokoko-
vym infekcim a sezénni chripce (5).

U nemocnych, jejichZ stav se podaff stabi-
lizovat, by mél byt urcity stupen fyzické zatéze
(naptiklad formou fizené rehabilitace) nezbyt-
nou soucasti komplexni [é¢by.

Z3kladnim cilem je sniZit mortalitu nemoc-
nych, zlepsit symptomy onemocnéni a oddalit
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vznik komplikacf (dalstho poskozeni myokardu,
progresi remodelace levé komory, snizenf poctu
rehospitalizaci a dal3i).

Mezi zékladni skupiny 1€kl patfi inhibitory
angiotenzin-konvertujictho enzymu plic, AT,
blokdtory, betablokatory, diuretika, blokatory
aldosteronu, digitalis.

Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho en-
zymu jsou zakladnim pilifem terapie srde¢niho
selhdni. Jejich zakladnim ucinkem je bloka-
da angiotenzin-konvertujiciho enzymu, ktery
konvertuje neaktivni angiotenzin | na aktivni
angiotenzin Il. Soucasné potlacuji odbouré-
vani bradykininu. Jejich hlavnimi Gcinky jsou
vazodilatace a zvysen{ natriurézy, zabranujf
remodelaci myokardu i svaloviny cévni stény,
maji i nefroprotektivni tc¢inky (ACEi majf i fadu
dalSich prospésnych ucinkd, napf. ovlivnéni
produkce prostaglandind, snizeni adrenergni
stimulace aj.).

Inhibitory ACE jsou indikovdny u nemoc-
nych se symptomatickou i asymptomatickou
systolickou dysfunkci levé komory (pokud
nemaji kontraindikace nebo je netoleruji). Na
zakladé pfiznivych vysledkd nékterych studif
u nemocnych se srde¢nim selhdnim se zacho-
valou funkci levé komory navrhuji doporucent
Ceské kardiologické spole¢nosti jejich podavani
i v této skupiné pacientl (4).
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Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho en-
zymu jsou kontraindikovdny u téhotnych, pfi
anamnéze angioneurotického edému (po kte-
rémkoliv Iéku této skupiny), hyperkalemii (kalium
v séru > 5,5 mmol/l), pokrocilém selhani ledvin
(kreatinin > 250 umol/l), oboustranné stenoze
rendlnich tepen.

Inhibitory angiotenzin-konvertujictho enzy-
mu jsou relativné dobfe tolerovany, jejich neZd-
douci ucinky nejsou casté, avsak mohou byt vel-
mivyznamné. Patfi mezi né zhorsenfledvinnych
funkcf (Castéji v praxi pozorované u starsich lidf),
angioneuroticky edém, poruchy chuti, suchy
drazdivy kasel, koznfvyrazky, vzacné leukopenie.
Kasel se vyskytuje asi u 5-10% nemocnych, je
vétsinou suchy, obvykle vymizi po ukoncent
terapie ACEi. Opatrnosti je tfeba u nemocnych
uzivajicich kalium Setfici diuretika, kde maze
dojit k vyznamnému zvysenf kalemie. Podobné
je nutné s opatrnosti postupovat u nemocnych
s poruchou funkce ledvin, kde mUze terapie
ACEi vést k prechodnému zhorseni renélnich
funkci. Zde je tfeba casna laboratorni kontrola
plazmatické koncentrace kreatininu a kalia. U né-
kterych starSich nemocnych a u nemocnych
s depleci tekutin (napf. pfi soucasném podava-
ni diuretik) mdze po podani prvni davky dojit
k vyznamnému poklesu krevniho tlaku. Proto
je doporuceno redukovat pocatecni déavku,

Tabulka 1. Pocétecni a cilové davky ACEi (dle 4)

U¢inna latka Pocatecni Cilova davka
davka (mg) (mg)
captopril 3%x6,25 3% 25-50
enalapril 1-2%25 2x10-20
lisinopril 1%25 1% 20-40
perindopril 1x2 1x8
ramipril 1% 1,25-2,5 1% 10
trandolapril 1x0,5-1 1x4

Tabulka 2. Pocatecni a cilové davky blokatord
receptoru AT, (upraveno dle 4)

U¢inna latka Pocatecni Cilova davka
davka (mg) (mg)
candesartan x4 1x8-16
losartan 1%x25 1% 50-100
valsartan 2 x40 2 x 80-160

Tabulka 3. Pocatecni a cilové davky betabloka-
torl (upraveno dle 4)

Uc¢inna latka Pocatecni Cilova davka
davka (mg) (mg)

bisoprolol 1% 1,25 1% 10

carvedilol 2% 3125 2x25

metoprolol 1 %25 1% 200

(ZOK)

nebivolol 1% 1,25 1% 10

u rizikovych nemocnych je dobré nemocného
zkontrolovat po nékolika hodinédch jesté téhoz
dne. Velikost poc¢étecnich a cilovych davek jed-
notlivych druh ACEi je uvedena v tabulce 1. Pro
béznou praxi je vhodné si uvédomit dalsi stavy,
které mohou vést ke zméné ucinku ACEi. Je to
soucasné uzivani nesteroidnich antirevmatik,
které snizuji tcinek ACEi. Naopak hypovolemie
pfi dehydrataci organizmu (navozend diuretiky,
hore¢natym ¢i prjmovym onemocnénim ¢i
delsim pobytem v teplém prostfedi) mohou
vést k vyznamné hypotenzi. Zde je doporuceno
vynechani ¢i redukce davky diuretika (6).

Sartany zabrariuji U¢inklim angiotenzinu |l
pifmou vazbou na jeho receptory, maji podobné
Ucinky jako ACEi. Jejich hlavnfindikaci u nemoc-
nych se srde¢nim selhanim je netolerance ACEi
pro kasel (nezpomaluji degradaci bradykininu).
V soucasné dobé nemame dostatek dlkaz{
0 presvédcivé vhodnosti kombinacni terapie
ACEi a blokator receptord AT, proto ji nedopo-
rucujeme. Pri terapii blokatory receptord AT, se
mohou vyskytovat nezddoucf Ucinky podobné
tém, které viddme pfi terapii ACEL. Lécbu opét
zahajujeme nizsimi davkami, které postupné
titrujeme (tabulka 2).

Priznivy vliv betablokatorl na mortalitu,
funkeni zlepseni i oddaleni progrese selhani
byl prokézan v fadé multicentrickych klinickych
studif (7-9).

Jsou indikovdny viem nemocnym se sym-
ptomy srde¢nfho selhdni (NYHA [I-IV) ve sta-
bilizovaném stavu (ischemické i neischemické
etiologie), pokud nejsou pfitomny jejich kon-
traindikace. U nemocnych po infarktu myokar-
du jsou indikovény u vsech nemocnych bez
ohledu na funké¢nf tfidu (vyjma kontraindikaci).
Jednoznacné pozitivni ovlivnéni mortality bylo
prokdzano pouze u bisoprololu, carvedilolu, me-
toprololu sukcindtu s kinetikou nultého fadu
(forma ZOK) a nebivololu (10).

Mezi kontraindikace betablokator( patfi
tézké bronchidlni astma, tézka forma chronické
bronchopulmonalni choroby, symptomaticka
bradykardie, hypotenze, velmi labilnf inzulin-de-
pendentni diabetes melllitus, ischemicka choroba
dolnich koncetin. Nékteré z téchto kontraindikaci
jsou pouze relativni a je tfeba postupovat indivi-
dudiné, napr. vyuzit betablokétoru s vyssi kardio-
selektivitou (bronchidIni astma, diabetes).

Pozn.: pli terapii betablokdtory bez vnitini
sympatikomimetické aktivity dochdzf ke zvyseni
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denzity srdecnich betareceptort (up-regulace),
a proto ndhlé preruseni 1écby betablokdtory vede
k dostupnosti téchto receptor(i pro endogenni cir-
kulujici katecholaminy. To mizZe mit za ndsledek
vznik palpitaci, tachykardie ¢i Uzkostného stavu
(tzv. rebound fenomén). U nemocnych s ICHS byl
popsdn vznik akutni korondrni prihody ¢i ndhld
smrt pfindhlém vysazeni betablokdtord.

Pro kazdodenni praxi ma vyznam nékolik
pozndmek a doporucent:
Terapii betablokatory zahajujeme vzdy u pa-
cientl ve stabilizovaném stavu, a to nizkymi
davkami, které pak titrujeme vyse podle in-
dividudIni tolerance (tabulka 3).
U nemocnych s tézsimi stupni selhanf (ze-
jména pak pfi zndmkach kongesce) by méla
byt v terapii zafazena diuretika.
V pfipadé vyskytu hypotenze béhem titrace
je vhodné redukovat davku ACEi ¢i diuretika
a titraci zpomalit.
Vysledného efektu pfi terapii betabloka-
tory se dosahuje v fadu nékolika mésic,
po zahdjeni terapie mlze dojit k mirnému
zhordeni stavu, kdy je moZné naopak zvysit
davku ACEi ¢i diuretika, titraci betablokato-
rem zpomalujeme.
U nékterych pacientl neni mozné dosah-
nout zvyseni davky k cilovym hodnotém,
i zde bylo prokézano, Ze i nizsi davka je lepsf
nez zadna.
V pfipadé terapie digitalisem je tfeba zvy-
sené opatrnosti zejména u starsich lidi ¢i
u nemocnych s poruchou funkce ledvin
(riziko bradykardie), v téchto pripadech je
vhodné zvazit Ucelnost terapie digitalisem.
Nahlé prerusenf (ukonceni) terapie mdze
vést k tzv. rebound fenoménu.

V dUsledku zmeén tubuldrnich funkci a he-
modynamiky ledvin dochazi u nemocnych se
srdecnim selhanim k retenci sodiku a vody, kte-
ré se projevi méstnanim na plicich ¢i ve velkém
obéhu (vznik otokd, ascitu a pod). U téchto ne-
mocnych je na misté kontrola dietnich opatfent
(sama jiz vétsinou nestaci) a podani diuretik. Pri
mirném stupni srde¢niho selhdni vystac¢ime s te-
rapii thiazidy (pfi poklesu glomeruldmi filtrace
pod 0,5 ml/s jsou thiazidy nedcinné) (4, 5, 11). Pri
progresi selhdvani jsou na misté klickova diureti-
ka pUsobici ve vzestupném raménku Henleyho
klicky (u nds predevsim furosemid). U nemocnych
s pokrocilejsimi formami je uzite¢na kombinace
diuretik, kterd pUsobi na rdznych mistech nefronu
(thiazid a klickové diuretikum), a spironolakto-



nu. Mezi diuretika patff i nékteré kalium setfici
preparaty, které se mnohdy pouZivaji ve fixnich
kombinacich s thiazidy. Vzhledem k tomu, Ze
nemocni se srde¢nim selhanim by méli byt sou-
Casné léceni ACEI (Ci sartany), je nutné predevsim
u nemocnych s postizenim funkce ledvin tuto
kombinaci pouzivat velmi obezfetné.

Z3kladni snahou terapie diuretiky je odstra-
nénizndmek kongesce, na druhé strané je tfeba
zabranit dehydrataci. Ta se projevuje hypotenzi
a mUze vést ke zvysenf hladiny kreatininu. Proto
je velmi vhodné volit optimalIni davky diuretik
(3). Volba davky je individudlIni, je ovlivnéna ne-
jenom stupném kongesce, ale také rendlnimi
funkcemi. Vyznamnou pomoci je sledovani
bilance tekutin béhem hospitalizace, pfi am-
bulantni 1écbé ma velky vyznam denni méreni
hmotnosti pacienta. V pfipadé spolupracujiciho
nemocného je mozna adjustace davky v urcitém
rozmezi samotnym pacientem.

Nedostate¢nd odpoved na terapii diuretiky
muze mit nékolik pricin: nizka davka diuretika,
porucha funkce ledvin (thiazidy jsou pfi tézsich
poruchéch funkce ledvin nelc¢inné, davky klicko-
vych diuretik musime volit vyssi). Dalsf pfic¢inou
mUZe byt kongesce v travicim traktu, kterd vede
k omezeni biologické dostupnosti perordlné po-
déavanych lék{, zde mnohdy pomdze prekvapivé
mensi davka diuretika podané parenteralné.

Pfi 1écbeé diuretiky je vhodné monitorovat
vyskyt neziddoucich ucinkd, ke kterym patif hy-
pokalemie, hypomagnezemie, u nemocnych
s pokrocilymi stupni srde¢niho selhanf se diureti-
ka mohou podilet na hyponatremii a hypochlo-
remii. Terapie diuretiky mUze vést ke zhorseni
tolerance glukézy a v nékterych pfipadech
ke zvyseni hladiny kyseliny mocové.

V soucasné dobé jsou v klinickém zkousenti
noveéjsi léky ze skupiny tzv. aquaretik (tolvaptan,
conivaptan aj.), kterd neovliviuji hladiny mi-
nerdld a jejich uziti by mohlo byt potencidlné
vyhodné u nemocnych s nékterymi poruchami
hladin elektrolytt (12).

Prehled diuretik a jejich doporuceného dav-
kovéni je uveden v tabulce 4.

Tabulka 4. Pocatecni a cilové davky diuretik (4)

U¢inna latka Pocateéni Maximalni
davka (mg) davka (mg)
furosemid 20-40 250-500
?%i;?gh‘oro’ 12,5-25 50-75
chlorthalidon 12,5-25 50
amilorid 2,5 20
spironolakton 12,5-25 50
indapamid 1,25-2,5 5

V disledku zvysenf aktivity systému RAAS
dochdzi ke zvysené tvorbé aldosteronu.
Hyperaldosteronemie vede v srdci a v cévach
k progresi fibrotickych zmén a progresi remode-
lace, dochazi k depleci kalia, magnezia a k retenci
sodiku a vody. Soucasné je omezeno zpétné
vychytavani norardenalinu a je zvysena poho-
tovost ke vzniku malignich arytmii. Na zaklade
studie RALES bylo prokazéno, ze k potlacent
ucinkd hyperaldosteronizmu Ize pouZit spiro-
nolakton (nespecificky blokator receptor(i pro
aldosteron). Spironolakton blokuje kromé mi-
neralokortikoidnich receptort také receptory
pro jiné steroidy (progesteron a androgeny).
Proto plsobi ¢etné nezéddouci Ucinky (poruchy
menstruace, bolesti prst u zen, u muz( vede az
v 50% pripadl ke vzniku nékdy bolestivé gyne-
komastie). Spatné tolerance spironolaktonu ved-
la k vyvoji vysoce selektivniho blokatoru viech
epitelidlnich i neepitelidlnich Ucinkd aldosteronu
v ledvinéch, cévach, srdci i CNS — eplerenonu.
Ten se kompetetivné véze na mineralokorti-
koidni receptory. Pfi terapii spironolaktonem
(@ podobné elperenonem) je nutna zvysena
opatrnost pro vedlejsi Ucinek, kterym je zvysena
hladina kalia (13). Je vhodné pfipomenout okol-
nosti uverejnéni studie RALES a dobu nasledné
poté: studie RALES prokdzala vyznamny benefit
terapie spironolaktonem na mortalitu nemoc-
nych se srde¢nim selhanim, vyskyt hyperkale-
mie v této studii byl nizky (vlivem indikacnich
kritérif vylucujicich nemocné s vyznamnéjsimi
poruchami funkce ledvin byly provadény cas-
té kontroly kalemie a hladiny kreatininu, cilova
davka 50 mg/den nebyla tolerovana nezane-
dbatelnym poctem nemocnych). Nasledné poté
klinickd praxe zejména v USA a Kanadé pfinesla
zvyseni poctu umrti zplsobenych hyperkalemif
u nemocnych v terapii spironolaktonem (14). Na
zékladé téchto skutecnosti vznikla doporucent
upfesnujici podavani spironolaktonu a eplere-
nonu u téchto nemocnych. Podle doporuceni
Ceské kardiologické spole¢nosti:

terapie spironolaktonem by neméla byt za-

hajovana u nemocnych s hodnotou kreatini-

nu >177 umol/I nebo kalia > 5 mmol/!
pocatecni davka spironolaktonu 12,5-25 mg

(eplerenonu 25 mg)

po tydnu kontrola kalemie a hladiny krea-

tininu

nepodavat substituci kalia pfi kalemii > 3,5

mmol/I

v pfipadé vzestupu kalemie > 5 mmol/I sni-

Zit davku léku na polovinu, v pfipade kalemie

> 5,5 mmol/l vysadit Iék UpIné
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zvysen{ davky spironolaktonu na 50 mg
je mozné aZ po mésici lé¢by, pokud trvajf
zndmky méstnani

Digoxin patif mezi srde¢ni glykosidy. Jeho
efekt je zprostfedkovan inhibici Na*/K" ATP-dzy
na membrané myocytu, coz vede ke zvysenf
intraceuldrni koncentrace vapniku a zvyseni kon-
traktility. Digoxin dale zvysuje senzitivitu barore-
ceptord, coz vede ke snizeni aktivity sympatiku.
Pro klinickou praxi ma vyznam také zpomalenf
vedenf AV uzlem.

U pacientd se srde¢nim selhanim nepatfi di-
gitalis k 1éktim prvni volby. Je prokdzéno, Ze jeho
pouziti vyznamné neovlivni mortalitu, ale dokaze
zlepsit symptomy nemocného (i kdyz subanalyzy
studie DIG ukazaly, ze nizsi hladiny digitalisu pa-
sobf lehce pfiznivé i na mortalitu) (15, 16).

V soucasné dobé je indikaci k terapii digi-
talisem pacient s fibrilaci sini, u kterého ani po
pridani betablokatoru do terapie nedoslo k opti-
malnimu zpomaleni frekvence komor (pfetrvava
tedy zvysena sympatoadrenalni aktivita) (3). Pri
terapii digitalisem je dlleZitd volba davky (obvykle
0,125-0,25 mg, u starsich volime nizsi ddvky). Pred
zahdjenim terapie digitalisem je vhodné kontrola
rendlnich funkci (omezeni eliminace z organizmui).
Viyznam mé kontrola sérové hladiny, které by se
méla pohybovat 0,6-1,2 ng/ml. Pri terapii digita-
lisem je tfeba mit na mysli kontraindikace (brady-
kardie, AV blokady, WPW syndrom, hypertroficka
kardiomyopatie, mitralni stendza, konstriktivni
perikarditida, myokarditidy aj.) a ¢etné lékové
interakce. Nékteré léky hladinu digitalisu zvysujf
(nékterd antibiotika — erytromycin, tetracyklin,
déle tramadol, chinidin, verapamil, propafenon,
amiodaron, spironolakton, indometacin, nitrozilnf
podani soli vapniku), jiné naopak snizuji (antacida,
neomycin, sulfasalazin, fenytoin, PAS, cholestyra-
min, nékterd antidiaroika a dalsi). Nékteré situace
mohou vyznamné usnadnit nastup kardiotoxicity.
Patff mezi né pfedevsim hypokalemie a pouzitf
nékterych druht depolarizujicich myorelaxancif.
Mezi kardidIni projevy toxicity patfi bradykardie,
AV blokédy, ektopické rytmy, junkeni rytmy, si-
nové tachykardie (¢asto s pfevodem na komory
v pomeéru 2:1), komorové tachykardie (torsade
de pointes) a7 fibrilace komor. Z nekardidlnich
projev( toxicity je mozné diagnostikovat anorexii,
nauzeu, zvracen, slabost, bolesti hlavy, amentni
stavy, zlutavé videni a dalsi. Vzhledem k zévaz-
nosti intoxikace je indikovana lé¢ba na jednotce
intenzivnf péce (korekce hypokalemie, event.
hyperkalcemie, v pffpadé vyskytu komorovych
arytmii podanf antiarytmik Ib tfidy — mezocainu,
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v nékterych pfipadech docasna stimulace ¢i po-
dani specifické protilatky).

Antiagregacni a antikoagulacni terapie
Ackoliv jsou tromboembolické piihody treti
nejcastejsi pricinou umrti u nemocnych se srdec-
nim selhanim, neméame dostatek jednoznacnych
ddkazd o prospésnosti pausalné indikované anti-
koagula¢nf a antiagregacni terapie u téchto ne-
mocnych (17). Je nutné postupovat individudlng.
Podle dosavadnich zkusenosti by antikoagulacni
terapie méla byt indikovana u nemocnych, kteff
maji soucasné fibrilaci sini, anamnézu intrakar-
didlnfho trombu, rozsahlého infarktu myokardu
pfedni stény s aneuryzmatem, vyraznou dilataci
levé komory as ejekeni frakci pod 20%. Cilova
hodnota INR pfi terapii kumariny méla byt mezi
2-3,5. Opatrnosti je tfeba u starsich nemocnych,
podobneé je tfeba vzdy uvazit moznost lékovych
a potravinovych interakci. Antiagregacni lé¢ba by
méla byt indikovéna u nemocnych sischemickou
chorobou srde¢ni, denni davka acetylsalicylové
kyseliny by se méla pohybovat od 75-160 mg.

Antiarytmika

Nemocni se srdecnim selhdnim jsou ohrozeni
vznikem fady arytmif, z nichZ nékteré mohou byt
fatalni (komorové arytmie). Nahla smrt ukoncuje
Zivot asi 40-50% pacientU se srde¢nim selhanim,
ve vétsiné piipadd je zplsobena vznikem malig-
nich arytmii. Vyznamny efekt v potlaceni vzniku
malignich arytmii majf betablokatory, z ostatnich
antiarytmik pouze amiodaron. Avsak pokud jiz
probéhne malignf arytmie, je na misté zvazeni
implantace implantabilniho kardioverteru/defi-
brildtoru! U nemocnych s pokrocilou poruchou
funkce levé komory ischemické ¢i neischemické
etiologie je potfeba zvaZit primarné preventivni
indikace implantace ICD. V téchto pfipadech ma
lé¢ba antiarytmiky druhofady vyznam (3, 18).

Poznamky k farmakoterapii
srdecniho selhani

V terapii srde¢niho selhani u asymptoma-
tickych pacienti s nizkou ejekéni frakci je na
misté terapie ACEi, u nemocnych sischemickou
chorobou srdecni (po infarktu myokardu) je indi-
kovéno podani betablokatorl a acetylsalicylové
kyseliny.V pfipadé soucasného vyskytu fibrilace
sinf je na misté zvaZeni obnovy sinusového ryt-
mu. Pokud nenizndma pficina srde¢niho selhan,
je nutné zvazit provedeni koronarografie.

U symptomatické dysfunkce levé komory
(NYHA 1I-11l) je jednoznacné indikovéna terapie
ACEI a betablokatory, v pfipadé zndmek mést-
nani je nutné pridat diuretika. U nemocnych se

sklonem k hypokalemii je mozné pfidat spirono-
lakton. U nemocnych s fibrilaci sinf a s pretrva-
vajici rychlou odpovedi komor je mozné zvazit
terapii digoxinem, popfipadée zvazeni verze na
sinusovy rytmus. U pacient(, u kterych vyse uve-
dena terapie nevede ke zlepSeni stavu, je mozné
v terapii pfidat sartany. U téchto nemocnych
zvazujeme indikace pro nefarmakologickou te-
rapii (srde¢ni resynchroniza¢ni terapie, ICD).

Pri progresi srdecniho selhdni (NYHA III-1V)
je vzdy nutné zhodnotit efektivitu zvolené |é-
Cebné kombinace, spolupraci nemocného a eli-
minovat zhorsujici faktory (ischemie myokardu,
plicnf embolizace, infekty, arytmie, kompenzaci
hypertenze). Pfi progresi méstnani zvysujeme
davku diuretika, je indikovéna terapie spirono-
laktonem. Zvysujeme davky ACEi do maximalné
tolerovanych davek. Také zde zvazujeme indika-
ce nefarmakologické terapie (srde¢ni resynchro-
niza¢nf terapie, ICD).

U nemocnych s diastolickou dysfunkci levé
komory je predevsim potieba disledné Iécit
stavy, které k tomuto stavu vedou ¢i jej zhorsuji:
dtslednd kontrola arteridIni hypertenze, terapie
ischemie (plna revaskularizace), snaha o udrzenf
sinusového rytmu (pokud nenfindikace k verzi,
pak kontrola frekvence) (19, 20). V medikamen-
tézni terapii je mozné pouzit ACEi (zabranuji re-
modelaci). V pfipadé ischemie myokardu je indi-
kované pridani betablokatord a acetylsalicylové
kyseliny, v pfipadé retence tekutin diuretika.

Zavér

Terapie srde¢niho selhdnf je v soucasné
dobé komplexni a zahrnuje farmakologické
a nefarmakologické postupy. Vzdy je potreba
objasnit etiologii srde¢niho selhani, pokusit se
nalézt vyvolavajici ¢i zhorsujici faktory a ty se
snazit odstranit. Zékladem terapie chronického
srde¢niho selhédni je bezpecné vedend farmako-
terapie spolu s dietnimi a rezimovymi opatfeni-
mi. Vzhledem k souc¢asnému rozvoji kardiologie
a predevsim nefarmakologickych postupt je
tfeba vzdy zvaZovat ostatni modality (srdecnf
resynchroniza¢ni |é¢ba, zajisténi nemocného
implatabilnim kardioverterem/defibrilatorem,
zvazeni revaskularizace myokardu ¢i lé¢ba chlo-
penn{ vady, terapie arytmif ¢i indikace k trans-
plantaci srdecni).

Z vyse uvedeného je zfejmé, Ze terapie
chronického srde¢niho selhani vyzaduje neje-
nom péci spadového lékare (praktika, internisty
a kardiologa), ale také spolupraci s pfislusnym
specializovanym kardiocentrem.
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