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Sdělení z praxe

Úvod
Epidemiologické a observační studie pro-

kázaly, že zvýšená klidová tepová frekvence je 

rizikovým faktorem úmrtí a kardiovaskulárních 

příhod. Zvýšená tepová frekvence u pacientů 

s chronickým srdečním selháním (CHSS) zvy-

šuje riziko úmrtí a hospitalizace. Snížení tepové 

frekvence je spojeno se zlepšením prognózy. 

U řady pacientů s CHSS přetrvává zvýšení tepo-

vé frekvence navzdory optimalizované terapii 

betablokátory (1–3).

Ivabradin je selektivní inhibitor If kanálu v si-

nusovém uzlu, tím zpomaluje srdeční frekvenci. 

Ivabradin je indikován u nemocných s kom-

penzovaným srdečním selháním a sinusovým 

rytmem, kteří při optimalizované farmakoterapii 

zahrnující inhibitory ACE, resp. antagonisty AT1 

receptoru angiotenzinu, antagonisty receptorů 

aldosteronu a maximální tolerovanou dávkou 

beta-blokátoru mají klidovou srdeční frekvenci 

≥ 75/min. (4).

Poznatky o příznivém efektu ivabradinu 

u pacientů s CHSS jsou založeny na výsledcích 

studie SHIFT. Studie SHIFT byla randomizovaná 

placebem kontrolovaná studie, která prokázala 

pozitivní vliv ivabradinu na přežívání a morbiditu 

pacientů s CHSS a systolickou dysfunkcí levé 

komory a tepovou frekvencí ≥ 70/min při sinu-

sovém rytmu. Léčba ivabradinem byla ve studii 

SHIFT a dalších klinických studiích dobře tolero-

vána. Důkazy pro zlepšení kvality života při léčbě 

ivabradinem a antiremodelačního efektu ivabra-

dinu vycházejí ze substudií studie SHIFT (5–7).

Kazuistika
Pacient A. K., narozen v roce 1954, byl 

v roce 2011 hospitalizován pro nově vzniklé 

srdeční selhání s těžkou systolickou dysfunkcí 

levé komory s ejekční frakcí 25 %. Vzniku one-

mocnění předcházelo virové onemocnění. 

V Nemocnici Na Bulovce byla u nemocného 

provedena selektivní koronarografie a ventri-

kulografie s normálním nálezem na věnčitých 

tepnách a s průkazem těžké dysfunkce levé  

komory. Tento nález byl potvrzen transtorakální 

echokardiografií. Byla zahájena farmakotera-

pie srdečního selhání zahrnující betablokátor 

karvedilol, inhibitor ACE ramipril, furosemid 

a spironolakton. Byla stanovena diagnóza dila-

tační kardiomyopatie zřejmě po myokarditidě 

a pacient byl v roce 2014 referován na naše 

pracoviště do Ambulance srdečního selhání 

k dispenzarizaci s rozvahou indikace přístrojové 

léčby a případně konzultace nemocného do 

transplantačního centra.

Při vstupním vyšetření byla stanovena 

ejekční frakce levé komory (EF LK) na 19 %. 

Po optimalizaci farmakoterapie došlo u ne-

mocného k významnému klinickému zlepše-
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Obrázek 1. Tepová frekvence 83/min., při denní dávce carvedilolu 25 mg
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ní, pacient začal tolerovat zátěž běžné denní 

činnosti, funkčně bylo zhodnoceno zlepšení 

z funkční třídy NYHA III na funkční třídu NYHA 

II. U pacienta jsme doplnili magnetickou re-

zonanci srdce s potvrzením přetrvávajícího 

(3 roky) nálezu těžké dysfunkce a dilatace levé 

komory srdeční s EF LK 26 %, patrně na pod-

kladě dilatační kardiomyopatie, bez průkazu 

pozdního enhancementu ve stěně srdečních 

komor, který by svědčil pro prodělanou myo-

karditidu.

Při titraci dávky betablokátoru karvedilolu 

byl pokus o zvýšení dávky z dvakrát 12,5 mg 

spojen se symptomatickou hypotenzí (při ne-

změněné dávce ramiprilu 5 mg denně).

Provedli jsme zátěžové testy včetně spiroer-

gometrie s prognosticky příznivým výsledkem.

U pacienta jsme indikovali implantaci au-

tomatického defibrilátoru v primární prevenci 

náhlé srdeční smrti. Tepová frekvence v klidu 

byla u pacienta 83/min. (obrázek 1).

S využitím kontrolního seznamu (Set 

pro optimalizaci léčby srdečního selhání) 

(obrázek 2) jsme po propuštění pacienta za-

hájili terapii a titraci dávky ivabradinu z ůvodní 

dávky dvakrát 5 mg do cílové dávky dvakrát 

7,5 mg. Při kontrole po šesti měsících léčby byla 

klidová tepová frekvence 61/min. (obrázek 3), 

EF LK se zvýšila na 30 %, při kontrolních zátě-

žových testech bylo zjištěno zlepšení tolerance 

zátěže (šestiminutový test chůze + 10,5 %) a při 

laboratorním vyšetření pokles koncentrace NT-

proBNP o 50 % (tabulka 1).

Diskuze
Přidání ivabradinu k léčbě CHSS má význam 

i u méně symptomatického pacienta (NYHA II), 

zpomalení tepové frekvence díky ivabradinu při 

maximální tolerované dávce betablokátoru ved-

lo v našem případě k poklesu koncentrace NT-

proBNP a ke zvýšení maximální spotřeby kyslíku 

při spiroergometrii a prodloužení vzdálenosti při 

šestiminutovém testu chůze. Tato kazuistika po-

tvrzuje výsledky prací, které testovaly efekt iva-

bradinu na tolerance zátěže u pacientů s CHSS. 

Některé práce ukázaly, že terapie jak ivabradi-

nem u pacientů, kteří léčbu BB netolerovali, tak 

kombinační léčba ivabradinu s betablokátorem, 

je u pacientů s CHSS a optimalizovanou dávkou 

ACEI dobře tolerována a je spojena se zlepšením 

tolerance zátěže a kvality života (8).

Mají tyto příznivé změny: zvýšení tolerance 

zátěže a pokles NT-proBNP dopad na zlepšení 

prognózy našich nemocných?

Odpověď hledejme v subanalýze studie 

SHIFT. Ve studii SHIFT byl prokázán největší do-

Obrázek 2. Kontrolní seznam při propuštění a následných kontrolách

Obrázek 3. Tepová frekvence po titraci ivabradinu do dávky 7,5 mg dvakrát denně
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pad ivabradinu na snížení mortality a morbidi-

ty u nemocných se vstupní tepovou frekvencí 

≥ 75/min. a těsný vztah mezi dosaženou tepo-

vou frekvencí a prognózou (9) (obrázek 4).

Na základě těchto poznatků je schválena 

terapie ivabradinem pro pacienty s tepovou 

frekvencí ≥ 75/min. v klidu (4).

Příznivý dopad snížení koncentrace NT-

proBNP, respektive BNP, při optimální farma-

koterapii na prognózu nemocných s CHSS, byl 

již prokázán (10).

Závěr
Naše sdělení ukazuje, že optimalizací farma-

koterapie srdečního selhání s přidáním ivabradinu 

lze v indikovaných případech dosáhnout objek-

tivního zlepšení klinických parametrů i u pacientů 

s dlouhodobým trváním chronického srdečního 

selhání.
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Tabulka 1. Optimalizace farmakoterapie CHSS – efekt ivabradinu

Před podáním ivabradinu Po terapii ivabradinem (6 měsíců)

Tepová frekvence (EKG) 83 bpm 61 bpm

NT-proBNP pmol/l (ng/l) 53 (448) 25 (211)

*6MWT (m) 380 420

**VO
2
 max. ml/kg/min 17,9 21,3

*6MWT – šestiminutový test chůze – vzdálenost v metrech 

**VO
2
 max. – maximální spotřeba kyslíku při spiroergometrii

Obrázek 4. Účinnost ivabradinu v závislosti na dosažené tepové frekvenci za 28 dní


