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PREHLEDOVE CLANKY

Chronické srdeéni selhéni je zdvazné onemocnéni s velmi $patnou prognézou v okamziku stanoveni diagnézy. Clének se zabyva pato-
fyziologii, neurohumoralnimi mechanizmy a diagnostikou chronického srdecniho selhani s naslednym rozborem téinné farmakoterapie
a podstatou i indikacemi resynchronizaéni Ié€by v pfipadé selhani farmakoterapie.
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Ovod

Chronické srdeéni selhani (CHSS) je jednou z nej-
vétSich ekonomickych zatézi ve zdravotnictvi (15, 24).
Progndza srde¢niho selhani (SS) je i pfes Cetné pokro-
ky Spatna a 1/2 nemocnych umira do 4 let od stanoveni
diagndzy (17). Bohuzel pfes vyrazné pokroky v moz-
nostech ovlivnéni Spatné progndzy se stéle ukazuje,
ze vysoké procento téchto nepfiznivych dat pretrvava
v disledku nedostatecného uplatnéni efektivni Ié¢by
(2). Ne vsichni dostavaji prokazatelné efektni farmako-
logickou IéEbu inhibitorem angiotensin konvertujiciho
enzymu (ACEI), betablokatorem (BB) a spironolakto-
nem, nebo dopliujici nefarmakologickou lé&bu.

Definice

Existuje fada definici z riznych pohledu - pro
praxi je nejjednodussi definice, Ze jde o abnormni
srdecni funkci s aktivaci neurohumoralnich mecha-
nizm(i, coZ spole¢né vede ke snizeni tolerance zaté-
Ze, k retenci tekutin a ke zkraceni Zivota.

Etiologie

Srdecni selhani je syndrom a etiologii, resp. stav,
ktery k srde¢nimu selhani ved! (zakladni diagnozu), je
tfeba nésledné stanovit na zékladé specializovanych
micka choroba srdecni (ICHS) a hypertenzni choroba,
obzvlasté ve starSim véku, kdy se tato onemocnéni
vyskytuji ve vzéjemné spojitosti. DalSi ¢astou pficinou
CHSS jsou kardiomyopatie (KMP - dominantné dilata¢-
ni) a pokroCilejsi srde¢ni vady, zatimco ostatni choroby
jsou jako pfi¢ina CHSS méné Casté (tabulka 1).

Zdakladni patofyziologie chronického
srdec¢niho selhéani

Porucha funkce mlze byt zplisobena bud primar-
nim onemocnénim, kterym je nejCastgji ischemicky,

Tabulka 1. Nejcastéjsi pfic¢iny chronického

srdecniho selhani
* ischemicka choroba srdecni

* kardiomyopatie
* hypertenze
e srde¢ni vady

degenerativni, zanétlivy nebo toxicky proces, nebo
vzniké na zakladé dlouhodobého pretizeni, které byva
nejcastéji v disledku hypertenze nebo srde¢ni vady.
Na zvySené napéti ve sténé komor reaguje organiz-
mus aktivaci sympatiku a hormondinich systéma,
které nejdfive vedou k hypertrofii srdeéni svaloviny,
pak k jeji dilataci s postupnou ztratou kontraktility
i poddajnosti v disledku fibrézy a apoptézy srdecni-
ho myokardu a tento proces vede k tzv. remodelaci
komor a k manifestni dekompenzaci (6, 7, 21). Pravé
tlumeni neurohumoralnich reakci je zékladem Iécby
srdeCniho selhani. V praxi dominuje srdeéni selhani
levé komory, teprve sekundarné se mize vyvinout
v disledku kompenzaénich neurohumoralnich plic-
nich mechanizm slabost pravé komory, nebo mize
vzniknout slabost pravé komory samostatné v dlsled-
ku chronického plicniho procesu, ktery tvofi dlouho-
dobé zvySenou zatéz pro pravou komoru.

Systolicka a diastolicka
dysfunkce komor

Abnormni srdeéni funkce muze byt vyjadie-
na v systole nebo v diastole. Systolicka funkce
je otdzkou kontrakce myokardu a je vyjadfena
hodnotou ejekéni frakce. Diastolicka funkce
je vyjadfovana relaxaci myokardu v diastole.
Relaxace probihd ve 2 fazich — 1. faze je ak-
tivni izovolumickéd ¢ast v Uvodu diastoly, kterd
vyzaduje energii a je tedy citliva na ischemii.
V nasledujici 2. fazi jde o pasivni déj, ktery za-
visi na poddajnosti ¢i tuhosti myokardu. Toto je
pfedevsim ovlivnéno hypertrofii myokardu. Tato
porucha mlZe existovat i v pfipadé normalni sy-
tolické funkce s normalni kontraktilitou myokardu
a Ize tak nékdy vidét projevy SS i pfi normaini
ejekeni frakei, i kdyz vétSinou se obé& poruchy
sdruzuji (4, 16). K detekci poruSené systolické
i diastolické funkce se dominantné vyuziva echo-
kardiografického vySetfeni.

Neurohumoradlni reakce
u chronického srdeéniho selhani

Jiz za fyziologické situace pfi zvySeném ndroku
na srde¢ni vykon dochdzi primarné ke zvysené ak-
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tivaci sympatiku. Podobné je tomu i pfi zvySenych
néarocich na srdeéni vykon v dlsledku zakladniho
onemocnéni, kde chronickd sympaticka aktivita
pfispiva k trvale zvySené hladiné katecholamin(.
ZvySena hladina katecholaminli m& pozitivni chro-
notropni a inotropni efekt na myokard a vasokon-
strikéni efekt na periferii, coz vede ke zvySené
spotfebé kysliku. Trvale zvySend prace myokardu
indukuje hypertrofii myocytl bez adekvatniho ristu
cévniho koronarniho fecisté, coz vede k ischemii.
Katecholaminy samotné vedou k apoptéze myocy-
td a k fibrotizaci myokardu, ¢imz dochazi k remode-
laci levé komory (3). Nadprodukce katecholamin
aktivuje renin-angiotenzinovy systém, coz vede
k nadprodukci angiotensinu Il, ktery je rovnéz to-
xicky pro myocyty a v periferii dale potencuje vaso-
konstrikci (10). Stimulaci cévnich endotelii dochazi
k uvolfiovéani endotelinu, ktery svym vasokonstriké-
nim efektem zvySuje plicni cévni rezistenci a vze-
stup plicni hypertenze (5). Stimulaci zvy$ené tvorby
aldosteronu dochazi k retenci soli a vody a zvySuje
se dale produkce vaziva v myokardu. Ischemii,
iontovymi pfesuny a zvySenou automacii myocy-
td vedou katecholaminy ke vzniku arytmii, véetné
malignich. Na neurohumorélnich reakcich se podili
jesté cela fada dalSich méné dominantnich plsob-
kG, mechanizmy jejich plsobeni vSak pfesahuiji
ramec tohoto sdélen.

Pretizeny myokard ma tendenci produkovat
opacné hormondini pusobky, a to natriuretické
peptidy (ANP, BNP, CNP a dalSi). Atridini natriure-
ticky peptid (ANP) je produkovan predevsim pfeti-
Zenou svalovinou sini, mozkovy natriureticky peptid
(BNP) je produkovan téméf vyhradné pretizenou
svalovinou komor (13). Peptidy jsou ve svaloviné
skladovany v secernujicich granulich a maji opaéné
vlastnosti nez katecholaminy — jsou vasodilatacni,
natriuretické, inhibuji produkci reninu, aldostero-
nu a vazopresinu, maji inhibiéni vliv na hypertrofii
myokardu. Hladina BNP dobfe koreluje se stupném
dysfunkce levé komory a mlze se vyuzit i diagnos-
ticky (8), pfesto v praxi se vice vyuzivd normalnich
hodnot natriuretickych peptidd, které SS pfi diferen-
cialni diagnostice dusnosti prakticky vylucuji. CHSS
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vyluéuji hodnoty BNP do 100ng/l. Mimo uvedené
mechanizmy dochézi i k dalSim neurohumoralnim
reakcim, nicméné jejich rozbor presahuje rovnéz
ramec tohoto sdéleni.

Diagnostika

Pro stanoveni diagnézy chronického srde¢niho
selhani se vyzaduje pfitomnost adekvatnich pfizna-
ki a soucasné objektivni prikaz porusené funkce
srde¢nich komor.

Klinické znamky
Hlavni klinické pfiznaky srdeéniho selhani jsou:

e dusnost, jejiz hlavni pfi¢inou je méstnani krve
v plicich (plicni zilni kongesce) pfi dysfunkci levé
komory, at jiz systolické nebo diastolické
neadekvétni dodévka krve a tedy také kysliku
a zivin do tkani pfi systolické dysfunkci, jednak
vlastni metabolické zmény v tkanich, pfedevsim
v kosternich svalech

e periferni otoky, jejichz pfiCinou je méstnani
krve ve vendznim fecisti (systémova Zilni kon-
gesce) pii dysfunkci pravé komory. Dysfunkce
pravé komory je vSak Casto az nasledkem pri-
marni dysfunkce komory levé.

Dusnost je na pocatku pfedevsim namahova
atize duSnostikoreluje stizi selhani. Paroxyzmalni
no¢ni dudnost (asthma cardiale) vznika za néko-
lik hodin po ulehnuti, nemocny se musi posadit
(ortopnoe), coz mu pfinasi subjektivni tlevu. Je
zplisobena zvySenou nabidkou krevni napiné,
kdy leva komora nestaci pfecerpat z plic nabize-
né mnozstvi pravou komorou. Casto predchazi
rGzné dlouhé obdobi, kdy si nemocny pfidava na
noc polStafe pod hlavu a hrudnik a spi v pod-
staté vpolosedé. Charakteristickymi fyzikalnimi
znamkami plicni kongesce jsou oboustranné ne-
pfizvuéné chrlpky v bazalnich ¢astech plic. Mezi
typické znamky pravostranné SS patfi zvySena
napln krénich Zil, hepatomegalie a periferni otoky.
Pfiznaky a symptomy byvaji na pocatku SS jen
mirné vyjadreny a maji nizkou senzitivitu i speci-
ficitu. To ma za nasledek, ze u fady nemocnych
zustava srdec¢ni selhani, zejména leh¢iho stupné,
nerozpoznano. Proto v praxi je velmi cenna pro
¢asnou diagnézu SS pfizniva odpovéd nemocné-
ho na lé€bu, napf. zmenSeni nebo vymizeni du$-
nosti po diureticich.

NarGstajici Unava a fyzickd nevykonnost jsou
pfiznaky zhorSené perfuze perifernich tkani, pre-
devsim kosternich svalt. Jsou to pfiznaky velmi
nespecifické, které je obtizné kvantifikovat. V rdmci
nevykonnosti si nemocni mohou stézovat na zvyse-
né poceni, mohou mit oligurii nebo nykturii.
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Diagndza CHSS je zaloZena na symptomech,
které musi byt sou¢asné dolozeny poru$enou funkei
srdeénich komor, at jiz systolickou nebo diastolic-
kou. K tomu mame k dispozici nékolik vySetfovacich
metod — echokardiografie s dopplerovskym vySet-
fenim (v praxi nej¢astéji pouzivand metoda), radi-
oizotopova vySetfeni, srdecni katetrizace (vétSinou
v ramci koronarografie provedena ventrikulografie)
a nuklearni magnetickd rezonance.

Algoritmus vysetfovacich metod
pouzivanych k objektivnimu prikazu
chronického srdeéniho selhéani

a vyznam jednotlivych metod

Klidové EKG

U nemocnych s CHSS byva pfitomna fada pa-
tologickych zmén, nicméné zadny nélez neni pro
CHSS specificky. Na ekg kfivce Ize dokumentovat
pfetizeni sini, hypertrofii a pfetizeni komor, blokady
na vSech drovnich, zmény tseku ST-T, patologické
Q kmity po prodélaném srde¢nim infarktu, mohou
byt zachyceny rozli¢né supraventrikuldmi i komo-
rové arytmie, nicméné tyto zmény nejsou pfimym
priikazem srdecniho selhavani, ale ekg slouZi k za-
kladni orientaci v algoritmu vySetfovacich metod ke
stanoveni SS.

Rtg srdce a plic

U nemocnych s CHSS dochézi pomérné brzy
k rozSifeni srde¢niho stinu (nemusi byt u diastolic-
kého srdeéniho selhani), avSak na poéatku onemoc-
néni nemusi byt srdeéni stin rozsifen. K hodnoceni
velikosti srdecniho stinu pouzivdme tzv. kardiotora-
kalni index (KTI), coz je pomér &itky srde¢niho sti-
nu k $ifce hrudniku. Za patologicky se povazuje jiz
KTl > 0,5, pokud vSak nemocni maji KTl < 0,53, maji
jeSté pomérné dobrou progndzu (14).

Rtg plic je nejcastéjsi rutinni vySetfeni ke sta-
noveni levostranného SS, v pocateénich fazich SS
vSak rtg snimek plic mdze byt bez patologického na-
lezu. Zpocatku byva pfitomno jen rozSifeni plicnich
hilli, pozdéji dochazi k redistribuci plicni kresby se
zmnozenim cévni kresby v hornich plicnich polich.
Dalsi progrese vede k rtg obrazu plicniho edému.

Echokardiografie

Echokardiografické vySetfeni je zé&kladni
metodou pro neinvazivni posouzeni velikosti
levé komory a ejekéni frakce levé komory jako
zakladniho ukazatele systolické funkce. Ve spo-
jeni s dopplerovskym vySetfenim transmitrainiho
krevniho pritoku a pratoku v plicnich Zilach umoz-
nuje posoudit orientacné i funkci diastolickou. Pro
moznost ureni morfologie a kinetiky komor, de-
tekci srde¢nich vad a perikardialniho vypotku je

www.solen.cz / MEDICINA PRO PRAXI

stéZejnim vySetfenim u nemocnych s podezienim
na CHSS.

Laboratorni ndlezy

Nejvétsi prakticky vyznam se pfiklada vyset-
feni mozkového natriuretického peptidu (BNP),
ktery ma pfedevsim vysokou negativni prediktivni
hodnotu. Stanoveni plazmatickych koncentraci
noradrenalinu, reninu, angiotenzinu I, aldoste-
ronu, endotelinu a cytokinli nejsou nezbytna pro
rutinni praxi a spiSe vypovidaji o tizi a prognéze
CHSS.

Izotopové metody

Perfuzni scintigrafie myokardu dovoluje po-
souzeni pfitomnosti ischemického viabilniho
myokardu a zasadnim zplsobem miize pfispét
k indikaci revakularizaéni 1é¢by. Radionuklidova
ventrikulografie pfedstavuje alternativni metodu
k neinvazivnimu posouzeni funkce levé i pravé
komory.

Koronarografie

Tato metoda primarné neslouzi k prikazu sr-
decni slabosti, ale patfi k zakladnim vySetienim,
ktera hledaji pficinu CHSS. Pokud vySetfeni dopl-
nime o ventrikulografii, pak jsme schopni stanovit
také funkci levé komory. Samotnou koronarografii
indikujeme pfi podezfeni na myokardialni ischemii
na zékladé symptom0 (ne zcela vysvétlitelnd dus-
nost, progredujici angindzni potize), pfi prikazu
ischemie pfi zatéZovych testech (ergometrie, isoto-
pové metody), pfi refrakterité srde¢niho selhavani
na lécbu, u zavaznych srdeénich vad pfed planova-
nou chirurgickou Upravou a rovnéz pfi diferencialni
diagnostice DKMP k rozlieni idopatické a ische-
mické etiologie.

Magnetickd rezonance

VySetieni magnetickou rezonanci je schopno
urcit, podobné jako echokardiografické vySetfeni,
funkci levé komory véetné lokélnich odchylek kine-
tiky i morfologické zmény na srdci, proto Ize tohoto
vySetfeni vyuzit pfedevSim pfi Spatné echokardio-
grafické vySetfitelnosti nemocného.

DalSi vySetfovaci metody, které se ¢asto po-
uzivaji pfi podezfeni na CHSS, slouzi spise k dife-
rencidlni diagnostice zékladniho onemocnéni nebo
k optimalizaci zplisobu 1éEby. Pro vlastni objektivni
prikaz CHSS nejsou nezbytna. Jedna se o spirome-
tricka vysetfeni, zatéZové testy, holterovu monitoraci
EKG, pravostrannou katetrizaci, endomyokardidlni
biopsii, elektrofyziologickd vySetfeni. Zakladni al-
goritmus diagnostiky chronického srde¢niho selhani
ukazuje obrazek 1.
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Soucasné moznosti lécby
chronického srdeéniho selhani

Dominantni postaveni v [é¢bé CHSS ma stale
Ucinnéjsi farmakoterapie. Pro nefarmakologickou
|é¢bu mame k dispozici pfedevsim resynchronizaéni
terapii pomoci biventrikulami kardiostimulace, kardi-
ochirurgické operace, srde¢ni transplantace a v ur-
Citych specifickych pfipadech Ize vyuzit intervenéni
revaskularizace (perkutannitranslumindini koronarni
angioplastika) nebo radiofrekvenéni katetrové abla-
ce. K revaskularizacni 16¢bé, at jiz kardiochirurgické
¢i intervencni, je tfeba podotknout, Ze zatim chybi
dikaz o zlepSeni prognézy nemocnych s CHSS
(23). Moznosti nefarmakologické léCby ukazuje ta-
bulka 2.

Farmakoterapie

Moderni farmakoterapie vychézi z uvedené
patofyziologie srdeCniho selhani. Vyuziva se pfe-
devsim I1€ka, které ovliviiuji neurohumoralini aktivitu
organizmu (tlumi U¢inek nordarenalinu a angioten-
zinu 1), a tim prokazatelné snizuji mortalitu. Déle
se vyuziva léku, které zatim prokazatelné nesnizuji
mortalitu, ale vyrazné zlep3uji kvalitu Zivota ustu-
pem souboru symptom0 a snizuji morbiditu, kterou
Ize hodnotit snizenim poctu hospitalizaci.
1. léky snizujici mortalitu (na zakladé studii)

- ACEI - inhibitory angiotensin konvertujiciho

enzymu
- AT1 blokatory - blokatory receptorl pro an-
giotensin 1

- antagonisté aldosteronu — spironolakton

- betablokatory — blokuji adrenergni aktivaci
2. |éky zlepSujici kvalitu Zivota (bez jasné prokaza-

telného vlivu na snizeni mortality)

- diuretika

- digoxin

Inhibitory angiotensin
konvertujiciho enzymu

ACEI - inaktivuji peptidazu, ktera konvertuje
v jatrech produkovany angiotenzin | na aktivni angi-
otenzin Il. Inhibice produkce angiotensinu Il pisobi
periferni vasodilataci, ma natriureticky efekt, vede
k regresi hypertrofie myokardu, brani fibrotizaci
myokardu a depleci K+ pfi diuretické Ié¢bé, ma an-
tiadrenergni efekt, snizuje resistenci korondrnich
tepen a zvySuje pocet i reaktivitu betareceptord.
Témito mechanizmy ACEI snizuji mortalitu a zlep-
Suji kvalitu Zivota regresi symptomd a snizenim
poCtu hospitalizaci, zlepSuji prognézu u vSech stup-
ni levokomorové dysfunkce. Jsou efektivnéjsi nez
ostatni vasodilatancia, co do Ulevy v symptomech,
zvySuji pracovni kapacitu a snizuji i vyskyt reinfarktu
a nestabilni anginy pectoris (29, 30). ACEI by mély
byt podavany jak pfi vyznamné dysfunkci levé ko-
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Obrazek 1. Algoritmus diagnostiky chronického srde¢niho selhani

Podezfeni na chronické selhani podle
symptomd nemocného

l

EKG + rtg srdce a plic

l

Patologicky nalez

l

Echokardiografické vySetfeni
(u nevysetiitelnych nemocnych je mozno
urcit funkci levé komory izotopicky nebo
vySetfenim MRI)

l

Patologicky nalez

l

Pfesné pficiny srde¢ni dysfunkce

l

Viybér lécby

e

Normélini nalez téméf vyluCuje srdeéni
selhani, nutno patrat jinym smérem

Normalini nélez téméf vylucuje srdecni
selhani, nutno patrat jinym smérem

Koronarografie k uréeni ICHS (srde¢ni vady,
hypertrofie v disledku hypertenze i typ
kardiomyopatie je vétSinou jiz dan
echokardiografickym vySetfenim)

Vysvétlivky: EKG - elektrokardiogram, rtg — rentgenogram, MRI — magneticka rezonance, ICHS - ischemicka cho-

roba srdeéni

Tabulka 2. Nefarmakologicka Ié€ba chronického srdecniho selhani
pro neterminalni stadia

*  Kardiostimulaéni resynchronizaéni |éCba — implantace biventrikulérnich kardiosti-
mulétort nebo defibrilatord

*  Kardiochirurgické operace

- aneurysmektomie pfi vyrazném vlivu aneurysmatu na hemodynamiku .

- plastika mitralni chlopné pfi vyrazné regurgitaci

pro termindlni stadia

Mechanické pumpy
o Umélé srdce
o Srdeéni transplantace

- revaskularizace pfi velké mase hypoxického viabilniho myokardu
*  Perkuténni transluminalni koronarni angioplastika pfi velké mase hypoxického

viabilniho myokardu

*  Radiofrekvencni katetrové ablace v pfipadé tachykardické dilatacni kardiomyopatie

mory (LK), tak i u asymptomatickych nemocnych. Je
pravdépodobné, Ze pfiznivy vliv na nemocné se SS
maji vSechny preparaty ze skupiny ACEI, podminkou
v8ak zlistava dodrzovani ovéfenych ucinnych davek
jednotlivych preparatu (tabulka 3).

Antagonisté receptortl pro angiotenzin Il
typu 1 (AT1 - blokdtory)

Angiotenzin Il vzniké z angiotensinu | plisobenim
angiotensin konvertujiciho enzymu, navic je vSak
soucasné tvoren tkanovou produkci. Vzhledem k po-
mérné CastéjSim vedlejSim Ucinkdm ACEI (kael, hy-
potenze a angioneuroticky edém) byly vyvijeny Iéky,
které blokuji ucinek angiotenzinu Il pfimo na recep-
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Tabulka 3. Pocatecni a cilové davky nejpouziva-

néjSich ACEI na nasem trhu

ACEI Pocateénidavka  Cilova davka
Enalapril 2x2,5mg 2x10mg
Quinalapril 1x2,5-5mg 1x10mg
Perindopril 1x2mg 1x4mg
Ramipril 1x1,25-2,5mg 1-2x5mg
Trandolapril 1x0,5mg 1x2-4mg
Spirapril 1x3mg 1x6mg
Lisinopril 1x5mg 1x30mg
Fosinopril 1x10mg 1x20mg

torech v cilovych tkanich. Blokada AT 1 receptor(
zabranuje vasokonstrikci, snizuje tvorbu aldostero-
nu, snizuje retenci sodiku, brani hypertrofii a fibréze
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myokardu a témito mechanizmy vysledné snizuje
mortalitu (19). AT1 - blokatory jsou indikovany tam,
kde nejsou tolerovany ACEI. Kombinaci ACEl a AT1
— blokatoru Ize vyuzit v pfipadé intolerance betablo-
katord. DoporuCované davky nejéastéji uzivanych
AT1 - blokator(i u nas ukazuje tabulka 4.

Antagonisté aldosteronu

Aldosteron kromé rendlnich Gcinkl zplsobuje
endotelialni dysfunkci, fibrézu myokardu a ma pro-
arytmogenni efekt. Lé¢ba ACEI vede jen k ¢aste¢-
nému snizeni hladiny aldosteronu a lécba diuretiky
dokonce tuto hladinu zvySuje. Proto je v 1é¢bé SS
ke snizeni hladiny aldosteronu nezbytné podavat
antagonisty aldosteronu, v nasich podminkdch
predevsim spironolakton. Spironolakton se podava
v davce 25-50mg, coz je davka dostate¢na pro
snizeni mortality (20). Je indikovan pfedevsim pro
stadia lll-V funkéni klasifikace NYHA, kde nemoc-
ni pfedpokladané jsou jiz na medikaci ACEI s kli¢-
kovym diuretikem. Podminkou je hodnota hladiny
sérového kalia pod 5mmol/l a kreatininu méné jak
200umol/l. Vzhledem k tomu, Ze spironolakton ak-
tivuje renin-angiotensin-aldosteronovy systém, mél
by byt podavan v kombinaci s ACEI.

U nemocnych s leh¢i formou SS nebyl pfizni-
vy mortalitni U¢inek antagonistl aldosteronu za-
tim prokdzan. Tito nemocni vétSinou nevyzaduji
diuretika a pokud uzivaji ACEI, kombinace se spi-
ronolaktonem mlZe vést k hyperkalemii. Z tohoto
ddvodu nejsou antagonisté aldosteronu zatim
Iékem volby u SS ve stadiu Il funkéni klasifikace
NYHA.

Betablokdatory

Racionalni divod pro pouziti betablokatord u SS
je snizeni sympatické aktivity, kterd ma nejvétsi po-
dil na po$kozeni srdce a vzniku srde¢niho selhani.
Pozitivni vliv BB na selhavajici myokard tkvi v tom,
Z7e zvySuji pocet i aktivitu betareceptord, chrani myo-
cyty pfed toxicitou katecholamind, snizuji spotfebu
kysliku v myokardu a maji antiarytmicky ucinek.
Prodlouzenim diastoly zlepSuji perfuzi myokardu.

Redlné rozliSujeme 3 druhy betareceptorli —
beta 1, beta 2 a beta 3 receptory, pfiCemz beta
3 receptory predstavuji zanedbatelné mnozstvi.
V normalnim myokardu tvofi 80 % betareceptord
receptory beta 1. V selhdvajicim myokardu klesa
pocet beta 1 receptorll asi na 60 % a klesa i jejich
reaktivita a naopak beta 2 receptory predstavuji
kolem 40% celkového mnoZstvi betareceptord.
Toto zjisténi vedlo k tomu, ze podani dfive kon-
traindikovanych neselektivnich betablokéatord ma
dnes jiz své vyznamné misto v 1é¢bé SS. Je v8ak
velmi dlleZité, aby tyto neselektivni betablokato-
ry mély i vasodilatacni ucinek. Proti konvencnim
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betablokator(im, které redukuji TF a inotropii, maji
betablokatory s vasodilataénimi ucinky také vliv
na snizeni stfedniho arteridlniho tlaku, plniciho
tlaku levé komory a systémové cévni rezistence.
Lécha betablokatory s vasodilatatnimi ucinky,
jejichz hlavnim pfedstavitelem je carvedilol, pfed-
stavuje v soucasné dobé nejmodernéjsi zplsob
lé¢by pokrocilé CHSS. Predpoklada se, ze ma
soucCasné antioxidacni efekt (bézné BB toto nema-
ji), kterym chrani pfed ischemii i pfed reperfuznim
poskozenim (1, 27). Betablokatory jsou indikova-
ny ve vSech stadiich CHSS, nicméné u nemoc-
klasifikace NYHA IV byl efekt prokdzén zatim jen
u metoprololu, bisoprololu a carvedilolu (1, 11, 27).
Podstatné vsak je, aby davky byly dostatecné,
tedy je tfeba peclivé vytitrovat maximalni dopo-
ru¢ovanou, nebo maximalné tolerovanou déavku.
V pfipadé metoprololu a bisoprololu by nemélo
jit o jinou formu nez retardovanou (11, tabulka 5).
K dosazeni téchto cilli je stéZejni tepova frekven-
ce, ktera koreluje se stupném adrenergni blokady
a symptomatika nemocného, kdy neni tfeba se
obavat malych dévek ani u nemocnych s relativni
vstupni bradykardii.

Léky zlepsujici kvalitu Zivota
(bez jasné prokazatelného vlivu
na snizeni mortality)

Diuretika

Blokuiji reabsorbci natria a tedy zvySuji natriurii
a celkovou diurézu. Snizeni obsahu natria v hladké
svaloviné vede k sniZeni tonusu stény cévni a k ur-
Cité vasodilataci, ¢imz se snizi preload i afterload
(pfedtizeni i dotizeni). Témito mechanizmy dosahuji
rychlého hemodynamického efektu — snizi pinici
tlaky komor a tim méstnani v obou obézich. Neni
priikaz o zlepSeni mortality, nicméné bez diuretik
neumime obé&h kompenzovat, i kdyz nevyhodou
pfi dlouhodobé medikaci je stimulace plasmatické
reninové aktivity. Thiazidy maji mensi efekt a jsou
ureny pro lehéi formy CHSS, klickova diuretika
jsou indikovana u tézsich forem, kde je vhodné je
kombinovat s ACEI a spironolaktonem. Diuretickou
odpovéd Ize zvysit kombinaci klickovych diuretik
s thiazidy. Optimalni davku diuretik je tfeba titrovat
ve spolupraci s nemocnym.

Digoxin

Je jediny pozitivné inotropni preparat, ktery pfi-
znivé ovliviiuje symptomy nemocnych bez zhorSeni
progndzy. Je indikovany pfedevsim pfi dilataci levé
komory a pfi fibrilaci sini s rychlejSim pfevodem na
komory. Ukdzalo se, ze neni tfeba vysokych davek
a stejny efekt maji i malé davky (0,125mg/den),
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Tabulka 4. Pocatecni a cilové davky nejpouziva-

néjSich AT1 - blokatorli u nas

Pocateénidavka  Cilova davka
Losartan 1x25mg 1x50mg
Valsartan 2x40mg 2 x 160mg
Irbesartan 1x75mg 1 x150-300mg
Candesartan 1x4mg 1x32mg
Telmisartan 1x20mg 1 x 40-80mg

Tabulka 5. Pocatecni a cilové davky doporu-

¢ovanych betablokatori v Iécbé chronického
srde¢niho selhani

Pocatecnidavka  Cilova dévka
Metoprolol 1 x25mg 1x200mg
Bisoprolol 1x1,25mg 1x10mg
Carvedilol 2x3,125mg 2 x 25-50mg

které vyrazné zlepSuji symptomatiku, snizuji pocet
hospitalizaci — tedy zlepSuji kvalitu Zivota bez ovliv-
néni mortality (26).

Antiagregace, antikoagulace

Doposud nejsou dikazy, Ze by antiagregacni
nebo antikoagulaéni 1é¢ba u nemocnych s CHSS
vedla ke snizeni mortality nebo ke snizeni vyskytu
cévnich mozkovych pfihod a pfitom trombembo-
lické pfihody jsou tfeti nejcastéjsi pficinou umrti
nemocnych s CHSS. CHSS je jednim z hlavnich
rizikovych faktor(i trombembolické nemoci. Velka
¢ast nemocnych s CHSS mé& soucasné fibrilaci
sini. Pro vysoké riziko TEN u téchto nemocnych
je antikoagulacni Ié¢ba indikovana. Slozitéjsi je
otdzka antiagregace ¢i antikoagulace u nemoc-
nych s CHSS s pfitomnosti sinusového rytmu.
Vzhledem k tomu, Zze nebyl prokdzan zasadni
rozdil v antiagregaéni 1é¢bé proti antikoagulaéni
|é¢bé u nemocnych s CHSS ischemické etiologie,
je u téchto nemocnych indikovana antiagregacni
lé¢ba z indikace zékladni ICHS. U CHSS neis-
chemickeé etiologie se sinusovym rytmem bychom
neméli podavat antiagregaci (kyselina acetylosa-
licylova snizuje efekt ACEI) a pokud je pfitomno
vy$8§i riziko TEN, pak je indikovana lé¢ba antiko-
agulaéni.

Hypolipidemika

Doposud neni Zadny dikaz, ze by hypolipi-
demika méla prokazatelné prospésny efekt u ne-
mocnych s CHSS. Nicméné u velké Casti nemoc-
nych s CHSS je podkladem ischemicka etiologie
a u téchto nemocnych jednoznacné brani progresi
korondrni aterosklerdzy. Proto jsou hypolipidemika
jednoznaéné indikovana u nemocnych s ICHS a ne-
ni pravdépodobné, Ze by méla mit rozdilny efekt
u téchto nemocnych s CHSS ¢i bez ni. V dalSich
indikacich se &ekaji vysledky probihajicich dvou
velkych prospektivnich studii.
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Zakladni algoritmus farmakologické 1écby
chronického srde¢niho selhdani

Nejvétsi efekt ma kombinaéni lécba. Pfi CHSS
zagindme nejcastéji ACEI s diuretikem a betabloka-
tor do kombinacni terapie pfiddvame dle klinického
stavu. Jde-li o obéhové subkompenzovaného ne-
mocného, kde pfi¢inou CHSS je ischemicka cho-
roba srdeéni, pak lécbu zadiname BB s diuretikem
a ACEI pfidavame dle klinického stavu. V pfipadé
intolerance ACEI jsou indikovany AT1 — blokétory.
V pfipadé intolerance BB je mozno vyuZit kombina-
ce ACEIl a AT1 - blokétoru. U nemocnych ve stadiich
funkeni klasifikace NYHA Il a IV je k medikaci ACEI
a diuretik indikovano pfidani spironolaktonu v davce
25-50mg denné. V pfipadé dilatace levé komory
a/nebo pfi fibrilaci sini s rychlej$im pfevodem na ko-
mory je vhodné pfidat do medikace Digoxin.

Nefarmakologické moznosti lécby
chronického srdeéniho selhani

Sou€asné moznosti nefarmakologické 1é¢by
ukazuje tabulka 2. V tomto sdéleni z prostoro-
vych ddvodd bude osvétlena jen resynchronizac-
ni 1éCba, kterd je novou progresivné se vyvijejici
metodou, kterou by mél internista zvazit, pokud
neni indikace chirurgického feSeni nebo srdeéni
transplantace a byly vyéerpany vSechny moznosti
farmakologickeé Iécby.

Resynchronizacni terapie
(biventrikularni stimulace)

Jde o kardiostimulacni 1é¢bu s vyuzitim nového
zpUsobu trvalé kardiostimulace. Doposud se pro-
vadéla moderné tzv. fyziologickd synchronizovana
stimulace sini a komor, kdy kontrakce komor nasle-
duje s malym zpozdénim za stimulaci sini, tak aby
se zachovalo pfirozené zpozdéni vedeni vzruchd
ze sini na komory pfes AV uzel. Nicméné, pokud je
komora stimulovana z jiného mista nez z pfevodni-
ho systému, pak kontrakce komor neprobiha zcela
fyziologicky (28). U nemocnych se SS dochazi ¢as-
to k desynchronizaci kontraktility komor v disledku
remodelace. Hlavni vliv na hor§eni hemodynamické
funkce srde¢ni ma vyrazné zpozdéni kontrakce levé
a pravé komory a vyrazné zpozdéni komorového
septa proti boéni sténé levé komory. Timto zpUso-
bem pii kontrakci jedné ¢asti komory mize dojit az
k vydouvéni kontralateréini stény této komory a pfi
opozdéné kontrakci kontralateralni stény naopak
k vydouvani ¢&i relaxaci prvotné kontrahované ¢és-
ti komory. Timto zplsobem dochazi ke znacnému
shizeni vysledné ejekce a navic se tim prodluzuje
délka nevyhodné sekundarni mitraini regurgitace,
kterd vzniké prakticky vzdy pfi dilataci levé komory
(18). Resynchronizaéni terapie spoCivé v tom, ze ke
klasické stimulaci pravé komory se soucasné pfida

Obrazek 2. Biventrikuldrni stimulace schéma
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V levé poloviné obrazku je schematicky nakres umisténi stimulacnich elektrod. RA = ousko pravé siné, RV = hrot

pravé komory, LV = lateraini ¢i posterolateraini vétev koronarniho sinu, vhodna ke stimulaci levé komory. V pravé

poloviné obrazku je tato situace znazornéna v pfedozadni pozici na rtg snimku.

stimulace levé komory pomoci elektrody zavedené
do nékteré z vétvi koronarniho sinu (9, obrazek 2).
Vétveni koronarniho sinu je znaéné individuélini, coz
je ur€itou limitaci u nékterych nemocnych z divodu
chybéni vhodného priibéhu jednotlivych vétvi. Na
vhodné misto se dafi zavést elektrodu pro levou ko-
moru u vice jak 90 % indikovanych nemocnych (12).

Biventrikularni stimulace je zatim indikovana
u nemocnych s pokro¢ilym srdeénim selhanim
(funkéni stadium NYHA I/l = IV trvajici nejméné
po dobu pdl roku) a s vyéerpanou farmakologic-
kou lécbou. Dyssynchronie musi byt prezentovana
elektricky na ekg trvanim QRS komplexu nejméné
150 ms a echokardiograficky ejekéni frakei nizsi jak

35%. V pfipadé, ze Site QRS je v rozmezi 120-
150ms, pak musi byt dyssynchronie prokézana
specialnim echokardiografickym vySetfenim (zob-
razeni tkafovym dopplerometrickym vySetfenim
- TDI). TDI zji8tuje miru opozdovani kontrakce jed-
notlivych segmentd levé komory a odlisi také sku-
te¢né opozdéni kontrakce segmentu od jeho pasiv-
niho pohybu (22). Ne vSichni nemocni se Spatnou
funkci levé komory vykazuji zpozdovani kontrakci
jednotlivych oddilli a u téchto nemocnych by re-
synchronizaéni stimula¢ni IéCba nepfinesla zadny
efekt. Z téchto dlvodi byla stanovena kritéria pro
vybér vhodnych nemocnych pro resynchronizaéni
terapii, jelikoz bylo prokdzano, ze biventrikularni

Doporucéené postupy pro praktické lIékare
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Diagndza srdecniho selhani je zaloZena na pfitomnosti klinickych pfiznaku, které musi byt sou¢asné dolozeny
objektivnim prikazem porusené systolické a/nebo diastolické funkce srdecnich komor.

Hlavnimi klinickymi pfiznaky srde¢niho selhani jsou: dusnost, inava a nevykonnost, periferni otoky.

Zé&kladni metodou priikazu porusené funkce srdecnich komor je echokardiografie. Pokud neni nemocny echokar-
diograficky vysetfitelny, alternativnimi moznostmi stanoveni funkce srde¢nich komor je radioizotopové vysetfent,
vySetfeni nuklearni magnetickou rezonanci nebo ventrikulografie, ktera se vétsinou provadi v rdmci koronaro-
grafie.

Lécbu srdeéni slabosti zahajujeme farmakologicky co nejdfive po stanoveni diagnézy. Nej¢astéji zaciname ACEI
s diuretikem a betablokétor do kombinaéni terapie priddvame dle klinického stavu. Jde-li o srdeéni slabost, jejiz
pfic¢inou je ischemicka choroba srde¢ni, pak Iécbu zaéindme BB s diuretikem a ACEI pfidavame dle klinického
stavu.

Betablokatory jsou indikovany ve vSech stadiich CHSS, nicméné u nemocnych s nejtézsi formou CHSS ve stadiu
funkéni klasifikace NYHA 1V byl efekt prokazan zatim jen u metoprololu, bisoprololu a carvedilolu.

V pfipadé intolerance ACEI jsou indikovany AT1 — blokatory. V pfipadé intolerance BB je mozno vyuzit kombinace
ACEI a AT1 - blokatoru.

U nemocnych ve stadiich funkéni klasifikace NYHA Ill a IV je k medikaci ACEI a diuretik indikovano pfidani spironol-
aktonu v davce 25-50mg denné.

V pipadé dilatace levé komory a/nebo pfifibrilaci sini s rychlejsim prfevodem na komory je vhodné pfidat do medikace
Digoxin.

Pokud maximalizovana farmakoterapie nevede k zastaveni progrese onemocnéni, pak je tfeba uvazovat o moznosti
nefarmakologické |é¢by. U vybranych nemocnych nefarmakologickou Ié¢bu dnes dominantné pfedstavuje
resynchronizacni terapie pomoci trvalé biventrikularni kardiostimulace.
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stimulace u nemocnych s EF vétsi jak 35%, s tr-
vanim QRS krat§im jak 150 ms a samozfejmé pfi
funkéni klasifikaci NYHA 1l a méné, vykazuje pod-
statné mensi efekt (25).

Hlavni pfednost resynchronizacni terapie tkvi
ve zlepSeni kvality Zivota. Nemocni s biventrikularni
stimulaci vykazuiji proti konven¢éné Ié¢enym pod-
statné niz$i pocet hospitalizaci, zlepSeni ve funkéni
klasifikaci o jednu tfidu a zlepSeni tolerance ndmahy
0 20-40%. Zatim pouze ve spojeni s implantabil-
nim defibrilatorem vede biventrikuldrni stimulace
ke snizeni mortality, nicméné probiha fada studii,

které by mély odpovédét, zda samotna resynchro-
nizaCni |écba snizuje také mortalitu u nemocnych
v pokrocilém i méné pokroilém stadiu srde¢niho
selhani. Resynchronizaéni [é¢ba je dnes pokladana
za standardni metodu Ié¢by, proto je tfeba rutinné na
ni myslet u vech nemocnych, kde byly vyéerpany
v8echny moznosti farmakologické 1&¢by.

Zaveér

Chronické srdecni selhani je zavazné onemoc-
néni s velmi $patnou progndézou v okamziku stano-
veni diagndzy a soucasné je i jednou z nejvétsich

ekonomickych zatézi ve zdravotnictvi. Na zékladé
uvedenych fakt je mozno na zavér stanovit stru¢na
praktickd doporuceni algoritmu péce o nemocné se
srde¢ni slabosti (viz doporuceni pro praktické Iéka-
fe).
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