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DOPORUCENE POSTUPY PRO PRAKTICKE LEKARE




1. UvoD

Chronické srdec¢ni selhani (SS) je klinicky syndrom, ktery predstavuje komplikaci a ¢asto i kone¢né stadium
pfirozeného vyvoje celé fady kardiovaskularnich chorob, jako jsou napf. ischemicka choroba srdecni, nelé¢ena
nebo Spatné kontrolovana hypertenze, nekorigované chlopenni srde¢ni vady, kardiomyopatie a dalsi. Prevalence
i incidence chronického SS se ve viech rozvinutych zemi v poslednich letech zvysuje. Je to zplsobeno pfedevsim
dvéma faktory. Vyskyt SS vyrazné nar(ista s vékem. Tak, jak populace rozvinutych zemi véetné Ceské republiky
starne, nardstd také pocet nemocnych s chronickym SS. Druhym faktorem je fakt, ze diky zlep3ujici se 1é¢bé se
snizuje umrtnost na akutni kardiovaskularni pfihody, pfedevsim na akutni infarkt myokardu. Prezivajici nemoc-
ni ale maji mnohdy poskozeny myokard, a jsou tak kandidaty pozdéjsiho rozvoje chronického SS. Pokrocilejsi
chronické SS je spojeno s nutnosti opakovanych hospitalizaci. Pfedstavuje proto vyznamnou ekonomickou zatéz
zdravotniho systému.

V [é¢bé chronického SS doslo v poslednich letech k vyznamnym pokrokiim. Moderni Ié¢ebné postupy nejenom
zmirfuji potize nemocnych a zlep3uji kvalitu Zivota, ale také pfiznivé ovliviuji prognézu a prodluzuji nemocnym
zivot. Prospésnost vétsiny Iécebnych postupl u chronického SS se snizenou ejekéni frakci je podlozena vysledky
velkych randomizovanych klinickych studii, a splfiuje tak pozadavky mediciny zaloZzené na dlkazech. U chronic-
kého SS se zachovanou ejekéni frakci se zatim nepodafilo v provedenych klinickych studiich dikazy o prospés-
nosti néjaké lécby ziskat, a ta proto z(istava empiricka. Pfes vyznamné pokroky v 1é¢bé ma chronické SS stale $pat-
nou prognézu. Z tohoto divodu je dulezité jeho vzniku predchazet, a to znamend dusledné lécit choroby, které
k nému vedou (napf. dbat na dobrou kontrolu hypertenze, v€asnou chirurgickou l1é¢bu chlopennich vad apod.).

Tento doporuceny postup je vénovan vyhradné diagnostice a [é¢bé chronického SS. Je v souladu s podrobnym
Doporucenym postupem pro diagnostiku a 1é¢bu chronického a akutniho srde¢niho selhani Evropské kardiolo-
gické spole¢nosti' i jeho zkracenou verzi, kterou pfipravila Ceska kardiologicka spole¢nost a ktera byla publiko-
vana také v ¢estiné?.

U naprosté vétsiny nemocnych s chronickym SS je nezbytné nutna uzka spoluprace mezi praktickym lékarem
a kardiologem, eventualné internistou. Vétsina nemocnych pfijde se svymi potizemi k praktickému lékari. On by
mél potiZe a pfiznaky nemocného vyhodnotit a ziska-li podezieni, Ze by mohly byt zplsobeny SS, mél by nemoc-
ného poslat ke kardiologickému vysetreni. Kardiolog ma k dispozici vysetiovaci metody, které jsou nezbytné ke
stanoveni nebo definitivnimu potvrzeni diagnézy. Mél by indikovat a zafidit potfebna specializovana vysetieni
(pfedevsim echokardiografii a v pfipadé potieby i dalsi, napf. koronarni angiografii), navrhnout optimalni |é¢bu
véetné pfistrojové a mél by nemocného kontrolovat pokazdé, kdyz dojde k destabilizaci jeho klinického stavu.
Nemocny s akutnim SS nebo s akutné zhorsenym chronickym SS musi byt hospitalizovan, obvykle na oddéleni
intenzivni péce nebo na koronarni jednotce.

2. DEFINICE, KLINICKA KLASIFIKACE A TERMINOLOGIE

Srdecni selhani (SS) mlze byt obecné definovano jako abnormality srde¢ni struktury nebo funkce, které vedou
k neschopnosti srdce dodavat metabolizujicim tkdnim kyslik v mnozstvi odpovidajicim jejich potfebam i pres
normalni plnici tlak (tlak v levé komofe na konci diastoly) nebo pouze za cenu zvyseni plniciho tlaku. Pro tucely
tohoto doporuceni je SS definovano klinicky jako syndrom, pfi kterém maji nemocni typické pfiznaky (napf. dus-
nost nebo Unavu) a znamky (napf. zvySenou néapln krénich Zil, venostatické chriipky na plicich, tachykardii nebo
periferni otoky), které jsou dlsledkem abnormalit srde¢ni struktury nebo funkce. Priikaz vyvolavajici srde¢ni
pficiny je pro diagnézu SS kli¢covy. Obvykle to je myokardidlni onemocnéni, které vede k systolické dysfunkci levé
komory. Nicméné SS muze byt zplsobeno také diastolickou dysfunkci levé komory, poruchami chlopni, perikar-
du, endokardu, arytmiemi ¢i poruchami vedeni.

Srde¢ni selhani se klinicky klasifikuje podle riznych hledisek:

+ Podle ¢asového faktoru se SS klasifikuje jako akutni a chronické. Jiz vyse bylo fec¢eno, Ze tento doporuceny
postup se zabyva vyhradné chronickym SS.

+ Podle selhavajici srde¢ni komory a z toho vyplyvajici klinické symptomatologie se SS klasifikuje jako levostran-
né (s dominujicimi pfiznaky plicni venostazy), pravostranné (s dominujicimi pfiznaky systémové venostazy)
a oboustranné (s kombinaci pfiznakd plicni a systémové venostazy). Pojem méstnavé SS oznacuje stav SS
s pfiznaky Zilni kongesce, at jiz v plicnim nebo systémovém recisti.

+ Podle charakteru srde¢ni dysfunkce se SS klasifikuje jako systolické, kdy klesa stazlivost myokardu, srde¢ni
vydej a ejekeni frakce, a diastolické, kdy je ztizeno plnéni srde¢nich komor, napf. pfi poklesu poddajnosti
(zvy3eni tuhosti) myokardu.

« Hlavni terminologie pouzivana dnes k popisu SS vychdzi z méfeni ejekéni frakce levé srde¢ni komory (EF LK).
Srde¢ni selhdni postihuje Sirokou $kalu nemocnych, od osob s normalni EF (bézné definovanou hodnotou
>0,50) - srdecni selhani se zachovanou EF (HFpEF z angl. heart failure with preserved ejection fraction) — az
po osoby se snizenou ejek¢ni frakci (typicky definovanou hodnotou <0,40) - srdecni selhani se snizenou EF
(HFrEF z angl. heart failure with reduced ejection fraction). Pacienti s EF v rozmezi 0,40-0,49 jsou nyni nové kla-



sifikovani jako nemocni se srde¢nim selhdnim a ejekéni frakci ve sttednim pasmu (HFmrEF z angl. heart failure

with mid-range ejection fraction).
Klinicka zavaznost (tize) SS se vyjadfuje stupni funkéni klasifikace NYHA - viz tab. 1. Srdec¢ni selhani ve funkéni
tfidé NYHA | znamena stav, kdy vlivem kompenzaénich mechanism(l nebo lé¢by doslo k vymizeni symptom{
i klinickych znamek SS a nemocny je asymptomaticky. Tento stav nebo stav, kdy symptomy nemocného jsou sta-
bilni, se nazyvd kompenzované SS. Jako dekompenzované SS se oznacuje stav, kdy dochazi k progresivnimu
zhorSovani symptomu a zndmek onemocnéni. Jako asymptomaticka dysfunkce levé komory (systolickd nebo
diastolickd) se oznacuje stav, kdy je objektivné prokazana porusena funkce levé komory, ale nemocny je asym-
ptomaticky i bez adekvatni 1é¢by.

3. EPIDEMIOLOGIE

Priblizné 2-3 % dospélé populace ve vyspélych zemich trpi SS, prevalence je vyrazné zavisla u obou pohlavi na
véku. U lidi ve véku 70 let a vice stoupa az k =10 %. Ro¢ni incidence nové vzniklého SS je kolem 0,4 %. O vyskytu
asymptomatické systolické a zejména diastolické dysfunkce levé komory v populaci nemame spolehlivé udaje.
Prdmérny vék nemocnych s chronickym SS se pohybuje mezi 74 az 76 roky.

V etiologii SS jsou velké geografické rozdily, a navic se v ¢ase etiologie vyznamné méni. Kdysi byla nej¢astéjsi pri-
¢inou SS nelécena nebo Spatné korigovana hypertenze, ¢astou pficinou byly také nekorigované chlopenni vady,
zejména porevmatické. Dnes to je asi u 70 % nemocnych ischemicka choroba srdeé¢ni (ICHS) zejména stavy po
infarktu myokardu (IM), nasleduji kardiomyopatie a Spatné kontrolovana hypertenze. Chlopenni vady jako pfi¢iny
chronického systolického SS ustoupily do pozadi. DalSimi pfi¢inami SS jsou déletrvajici tachyarytmie a novéji také
kardiotoxicka onkologicka lé¢ba.

Pfiblizné polovina nemocnych s chronickym SS ma nizkou ejekéni frakci levé komory (HFrEF). Toto SS je nejlépe
prostudovanym typem SS jak co do patofyziologie, tak i lé¢by a je hlavnim pfedmétem tohoto doporuceného
postupu. Druhou pfiblizné polovinu nemocnych se SS tvofi nemocni se zachovanou ejekéni frakci (HFpEF).
Prevalence tohoto typu SS stale stoupa diky starnuti populace. Zda se, Zze HFrEF a HFpEF maji rGizné epidemio-
logické i etiologické profily. Ve srovnani s HFrEF jsou nemocni s HFpEF starsi, jde ¢astéji o Zeny a casté&ji maji
v anamnéze hypertenzi a fibrilaci sini, zatimco IM se v jejich anamnéze objevuje méné casto. Charakteristika
nemocnych s HFmrEF je nékde mezi charakteristikami nemocnych s HFrEF a HFpEF, podrobnéjsi popis této sub-
populace nemocnych si viak vyzada dalsi studium.

Patofyziologické mechanismy HFpEF jsou komplexni a Uplné jim dosud nerozumime. Velkou roli hraji nepochyb-
né cetné komorbidity, jako je chronickd obstrukéni plicni nemoc, anemie a deficience zeleza, rendIni dysfunkce,
deprese a dalsi. Predisponujicimi podminkami jsou pak vyssi vék, zenské pohlavi, obezita, hypertenze a diabetes
mellitus.

Léceni srde¢niho selhdni je velmi ndakladna zélezitost, ekonomicky znacné zatézujici zdravotni systém.
Spotiebovava 1-2% celkového rozpoctu na zdravotnictvi. Pfiblizné 60 % nakladl vytvéreji opakované hospi-
talizace. Srde¢ni selhani je pfic¢inou 5 % viech hospitalizaci, u nemocnych starsich 65 let dokonce 20 % vsech
hospitalizaci.

Zdokonalovani lé¢ebnych postup a jejich uvadéni do klinické praxe vedlo v poslednich asi 30 letech u nemoc-
nych s HFrEF k prodlouzeni preziti a snizeni poctu hospitalizaci. Pfesto je celkové mortalita nemocnych s HFrEF
stale vy$si nez u nemocnych s HFpEF. Zatimco u nemocnych s HFrEF dominuji hospitalizace pro zhorseni SS, je
u nemocnych s HFpEF vyznamny podil hospitalizaci a umrti z pfic¢in nekardiovaskularnich.

4. DIAGNOSTIKA (TABULKA 2)

Stanoveni spravné diagnézy SS muze byt na jedné strané u plné rozvinutych pokrocilych stavli pomérné jedno-
duché, ale na druhé strané u lehcich forem velmi obtizné. Plati to zejména pro nemocné s HFpEF. Nizka specificita
symptom0 a nékterych zndmek (dusnosti, Unavy a perifernich otok(l) a nedostate¢né vyuzivani diagnostickych
testl ¢ini spolehlivou diagnostiku SS problematickou, zejména u Zen, starsich a obéznich nemocnych. Mnoho
nemocnych se SS trpi komorbiditami, které mohou ¢init interpretaci symptomu a klinickych zndmek jesté obtiz-
néjsi. Zejména stars$i nemocni ¢asto predstavuji v primarni péci problém, protoze maiji ¢astéji a vice komorbidit,
diky kognitivnim porucham se od nich hire ziskava spolehlivd anamnéza a méné ¢asto jsou indikovani ke speci-
alizovanym diagnostickym testim nebo odeslani ke konzilidrnimu kardiologickému vysetfeni. Pfiznaky a znamky
jsou také dulezité pfi monitorovani odpovédi nemocného na Ié¢bu a ke zhodnoceni stability klinického stavu
v Case. Pfetrvavani priznaku i pfes adekvatni lé¢bu obvykle signalizuje nutnost zvyseni davek 1ékd a/nebo pfidani
dalsich 1€kl pro lé¢bu SS. Zhorsovani priznak(l je zavaznou udalosti, ktera nemocnému pfinasi riziko urgentni
hospitalizace nebo Umrti a vyzaduje vzdy okamzitou lékafskou pozornost.

Jak tedy v primarni péci v diagnostice chronického SS spravné postupovat? Ke stanoveni spravné diagnézy
SS je nutné splnit nékolik podminek: 1) nemocny musi mit typické symptomy a klinické znamky SS; 2) musi byt



stanovena hodnota ejekéni frakce levé komory (nejcastéji echokardiograficky), abychom mohli rozhodnout, zda
se jedna o HFrEF, HFmrEF nebo HEpEF; 3) Jedna-li se o HFmrEF nebo HFpEF, musi byt objektivné dokumentovéno
strukturalni postiZzeni srdce a/nebo diastolickd dysfunkce (opét nejcastéji echokardiograficky), navic je pro dia-
gnoézu nezbytna zvysena plazmaticka koncentrace natriuretickych peptidi (BNP nebo NT-proBNP) - viz tab. 2.
Pomocnym diagnostickym kritériem mize byt prizniva odpovéd na lécbu (napf. Ustup dusnosti nebo otokd DK
po diureticich).

Typickymi symptomy SS jsou dusnost a unavnost v klidu nebo pfi namaze, typickymi klinickymi znamkami
tachykardie, 3. srde¢ni ozva, cvalovy rytmus, venostatické chrlpky na plicich a pfi pravostranném SS také zvy-
$end napln krénich Zil a eventualné jejich systolicka pulzace, méstnava hepatomegalie a otoky dolnich koncetin.
Symptomy a klinické zndmky SS jsou dulezité, protoze vzbudi podezieni Iékare, Ze by se o SS mohlo jednat.
K diagndze vsak nestaci, protoze jejich specificita je nizka, mohou byt zplsobeny jinymi nekardidlnimi onemoc-
nénimi (napf. chronickou obstrukéni plicni nemoci, obezitou, syndromem chronické Zilni insuficience a dalSimi).
Tachykardie m{ize chybét pii uzivani bradykardizujicich Iékd (napf. betablokatord, verapamilu, diltiazemu).

Kazdy nemocny s podezfenim na SS by mél mit provedena nésledujici vysetreni: EKG, RTG srdce a plic, stanoveni
plasmatické koncentrace natriuretickych peptidd a echokardiografii.

EKG kfivka je u nemocného s chronickym SS obvykle patologicka. K diagnéze SS jako takového viak nepfrispéje.
Pfi nalezu fyziologické kfivky je SS velmi malo pravdépodobné. Vyznam EKG je hlavné v tom, Ze v fadé pfipadi
pomaha urcit etiologii SS (napft. patologické kmity Q jako obraz prodélaného IM, hypertrofie levé komory, blokady
Tawarovych ramének apod.). Je také dulezité pro rozhodovéni o spravné Iécbé (napf. kontrola srde¢ni frekvence,
antikoagulace pifi fibrilaci sini, kardiostimulace pfi bradyarytmiich nebo srde¢ni resynchroniza¢ni lé¢ba pfi bloka-
dé levého Tawarova raménka — BLRT).

Skiagram hrudniku (RTG srdce a plic) ma pfi vysetfeni nemocnych s podezfenim na SS pouze podpurny
vyznam. Muze byt dudlezity pro rozpoznani jinych, zejména plicnich pFicin potizi a znamek nemocného. U nemoc-
nych s pokrocilym SS muze ukazat dilataci srde¢niho stinu nebo zndmky plicni venostazy (cefalizace a zmnozeni
Zilni naplné, pfitomnost Kerleyho linii) az plicniho edému. Relativni velikost srde¢niho stinu k laterdlnimu pra-
méru hrudniku vyjadfuje tzv. kardiotorakalni index (KTI). Jeho normalni hodnota je KTl <0,5. Bohuzel, vétsina
RTG pracovist u nés tento jednoduchy ukazatel zvétseni srde¢niho stinu rutinné neméfi a v popisech skiagramu
hrudniku neuvadi. Dilatace kmene plicnice mize svéd¢it pro pfitomnost plicni hypertenze. Normalni skiagram
hrudniku v Zddném pfipadé SS nevylucuje. Zejména pfi diastolickém SS mize mit stin srde¢ni normalni velikost.

Nutny je objektivni prikaz dysfunkce levé srde¢ni komory. K tomu v3ak jizZ moznosti praktického Iékafe nestaci.

Nejdostupnéjsi a nejlevnéjsi diagnostickou metodou, kterou Ize zhodnotit funkci levé komory, je echokar-
diografie. UmozZnuje stanovit hodnotu ejekéni frakce (EF) levé komory a rozhodnout, zda se jedna o dysfunkci
systolickou ¢i diastolickou, stanovit jeji tizi a ve vétsiné pfipadu i urcit etiologii srde¢niho selhani. S ohledem na
Cetnost HFpEF by mél kazdy echokardiograficky nalez obsahovat zhodnoceni plnéni levé komory, objemu levé
siné a pfipadné pfitomnosti znamek plicni hypertenze. Prakticky lékar by proto mél kazdého nemocného, u které-
ho pojme divodné podezieni na SS, bud' poslat pfimo k echokardiografickému vysetfeni, nebo ke konziliarnimu
kardiologickému vysetfeni. Kardiolog echokardiografii provede, potvrdi ¢i vylouci diagnézu SS, stanovi jeho tizi,
klasifikuje ho jako SS se snizenou nebo zachovanou ejekéni frakci, stanovi etiologickou diagnézu a navrhne l1é¢bu.
Chronickou pé¢i o stabilizované nemocné muze opét prevzit prakticky lékaf. Pouze nemocni s tézkym SS, hemo-
dynamicky nestabilni a ti, u kterych je potieba provést specializovand vysetieni a specializované [é¢ebné postupy,
by méli zlstat v trvalé péci kardiologa.

Uzite¢nym pomocnikem v diagnostice SS je stanoveni plazmatické koncentrace natriuretického peptidu
typu B (BNP) nebo N-terminalniho konce molekuly jeho prekurzoru (NT-proBNP). Natriuretické peptidy BNP
a NT-proBNP se uvolnuji z kardiomyocytl srdecnich sini a komor pfi jejich zvyseném napéti. Jsou tedy bioche-
mickym markerem dysfunkce komorového myokardu a také maji vyznamnou prognostickou hodnotu. Stanoveni
plazmatické koncentrace BNP a NT-proBNP ma predevsim velmi silnou negativni prediktivni hodnotu. Normalni
hodnoty (tj. BNP < 35 ng/l a NT-proBNP < 125 ng/l) u dosud nelé¢eného nemocného prakticky vylucuji SS. Dobfe
l[é¢eny nemocny se SS vsak mize mit plazmatické koncentrace natriuretickych peptidd v normé, pfesto ma
stale chronické SS. V CR je vy3etieni natriuretickych peptidd dostupné v biochemické laboratofi prakticky kazdé
nemocnice. V souc¢asnosti mize toto vysetieni indikovat bez jakéhokoliv omezeni i prakticky lékaf. Do praxe se
navic rychle rozsifuji analyzatory POCT, které umoznuji stanoveni natriuretickych peptid( béhem nékolika minut
pfimo v ordinaci lékare.

Z ostatnich laboratornich vysetfeni je tfeba kontrolovat renalni funkce (kreatinin, urea) a iontogram (Na, K,
Cl) a urikémii. Biochemické monitorovani je nezbytné pfi intenzivné;jsi diuretické 1é¢bé a po nasazeni lékd, které
mohou vést ke zhorseni rendlnich funkci (inhibitory ACE a sartany) a k hyperkalémii (inhibitory ACE, sartany,
antagonisté aldosteronu, kalium Setfici diuretika) nebo k hyperurikémii (thiazidova diuretika). Pokrocilé SS mlze
byt doprovazeno anemii, jejiz etiologie je komplexni. Kombinuje se normocytdrni normochromni anemie pfi
chronickych chorobach se sideropenii, deficitem vitaminG (B1, B6 a B12), snizend produkce erytropoetinu pfi
Casté doprovodné rendlni insuficienci a snizend periferni citlivost na néj. Kazdy nemocny s chronickym SS, ale
i s dudnosti nejasné etiologie v rdmci diferencialni diagnostiky jeji priciny, by proto mél mit vysetfen také krevni
obraz a plazmatickou koncentraci Fe.



Kardiolog muze podle potreby indikovat dalsi specializovana vysetfeni. Napf. vétSina nemocnych by méla mit
provedenou koronérni arteriografii.

Algoritmus diagnostiky SS je uveden na obr. 1.

U nemocného v hemodynamicky stabilizovaném stavu staci klinické kontroly osetfujicim Iékafem jednou za
3 mésice, laboratorni kontroly pak jednou za 6 mésic(. Pi jakékoliv zméné klinického stavu a pfi zméné medikace
musi byt kontroly ¢astéjsi.

5. LECBA

Lécba chronického SS musi byt komplexni. Vzdy je nutno mit na paméti, Ze diagnéza SS je popisem klinické mani-
festace, a nikoliv etiologickou diagnézou. Po pfi¢iné je nutno patrat a pokud je fesitelna, ma byt jeji |é¢ba prioritni
(napf. feSeni chlopennich vad, l1é¢ba myokarditidy, 1é¢ba poruch srde¢niho rytmu, revaskularizace myokardu
atd.). Lé¢ba samotného SS zahrnuje fadu rezimovych nefarmakologickych opatfeni, farmakoterapii a v indikova-
nych pfipadech nejrdznéjsi chirurgické lé¢ebné vykony (od revaskulariza¢nich vykon( aZ po transplantaci srdce)
a sofistikované pfistrojové lé¢ebné postupy (napf. biventrikularni kardiostimulaci — srde¢ni resynchroniza¢ni
Ié¢bu, implantabilni kardiostimulatory/kardiovertery a podp(irné levokomorové pumpy). Lé¢ba musi byt primar-
né zaméfena na prevenci kardiovaskularnich chorob, které vedou k dysfunkci levé komory a vzniku srde¢niho
selhani a na prevenci progrese srde¢niho selhani u nemocnych, u kterych se jiz srde¢ni selhani rozvinulo. Dal3imi
cili 16¢by je zlepSeni kvality Zivota a zlep3eni prognézy. LéCebny algoritmus pfi SS se snizenou ejekéni frakci
(HFrEF) je uveden na obr. 2.

5.1. NEFARMAKOLOGICKA OPATRENI

Nesmirné dulezita je informovanost a edukace nemocného a jeho rodinnych prislunik(, které zlepsi spolupraci
a zvysi adherenci k 1écbé. Nemocny musi byt instruovan, Ze by si mél pravidelné monitorovat svoji télesnou hmot-
nost a pfi jejim nahlém vzestupu (o >2 kg za 3 dny) vyhledat neprodlené svého o3etfujiciho Iékare. Je-li svym
Iékafem informovany a dobfe spolupracujici, mize si v takovém pfipadé sam zvysit davku diuretika. Z dietnich
opatfeni je tfeba pfi pokrocilém SS omezit nadbytecny pfijem kuchynské soli na <6 g/den. Pfi pokrocilém SS je
u nemocnych se sklonem k méstnani dalsim opatfenim omezeni pfijmu tekutin na 1,5-2,0 litry/den. U nemoc-
nych lécenych saluretiky je tfeba dbat na dostatecny pfivod drasliku v potravé, v pfipadé hypokalemie pak sub-
stituovat peroralnimi pfipravky, jako je napt. KCl, nebo diuretika kombinovat s kalium 3etficimi Iéky. Umirnéné
pozivani alkoholu (1 pivo nebo 2 dl vina denné) je povolené vyjma nemocnych s etylickou dilata¢ni kardiomyo-
patii. Obézni nemocni by méli byt viemozné motivovani k redukci vahy, zdkaz koufeni u kufaku je samoziejmosti.
Pfi cestovani by méli nemocni preferovat kratké lety pred dlouhymi cestami autem nebo autobusem a méli by se
vyhybat pobytdm v horkych krajinach s vysokou vlhkosti vzduchu. Vakcinace proti chfipce se obecné povazuje
za prospésnou. Castou je otdzka na mozné sexudlni aktivity. Obavy maji spise partnefi nemocnych nez nemocni
sami. Pokud nemocny neni pfilis symptomaticky (funkéni tfida NYHA I-11), mél by byt on i jeho partner ujisténi, ze
umirnéna sexudlni aktivita neskodi. Chronické SS predstavuje jeden z rizikovych faktor( pro vznik hluboké Zilni
trombdzy. V kombinaci s dalsimi rizikovymi faktory (napf. imobilizace pfi hospitalizaci, let del3i nez 4-6 hodin
apod.) je proto vhodna prevence vzniku Zilni trombdzy nizkymi (preventivnimi) ddvkami nizkomolekularniho
heparinu.

5.2. FARMAKOLOGICKA LECBA

K farmakologické l1é¢bé chronického HFrEF se pouzivaji Iéky, jejichz ucinnost a bezpecnost byla presvédcivé
prokazéna v mnoha klinickych studiich. Jsou to blokatory systému renin-angiotenzin-aldosteron na jeho r{iznych
urovnich: inhibitory angiotenzin konvertujictho enzymu (ACE), blokatory receptor(i AT1 pro angiotenzin Il - tzv.
sartany, blokatory mineralokortikoidnich receptord, event. dualni neurohumoralni inhibitor sacubitril/valsartan,
dale pak betablokatory a diuretika. Ve specifickych situacich se k témto zdkladnim Iékdm muZe pfidat ivabradin
a své misto v 1é¢bé ma stéle i digoxin. Taktika farmakologické 1é¢by chronického SS je shrnuta na obr. 2.
Inhibitory ACE jsou u nemocnych s HFrEF a u nemocnych s asymptomatickou systolickou dysfunkci levé komo-
ry léky prvni volby. Mély by byt podavany v dennich davkach vyzkousenych v klinickych studiich (tab. 3), resp.
v maximalni dévce, kterou nemocny toleruje. Lé¢ba se zahajuje nizkou davkou a titruje se po 3-5 dnech za kontrol
iontogramu a renalni funkce (kreatininu). Pfi podavani inhibitord ACE stejné jako ostatnich inhibitord RAAS vzdy
dochazi k jisté elevaci kreatininu a kalemie. Tolerovat Ize zvyseni sérové koncentrace kreatininu aZ o 50 % nebo
maximalné na 266 pmol/l a nebo pokles glomeruldrni filtrace o 25 ml/min/1,73 m? a vzestup kalemie az na 5,5
mmol/I. Vzestup kalemie by mél vést k pferuseni sou¢asného podavani kalium 3Setficich diuretik, suplementace
kalia a vysazeni nesteroidnich antiflogistik. Inhibitory ACE u symptomatickych nemocnych prodluzuji pfezivani,
snizuji pocet nutnych hospitalizaci, zlep3uji kvalitu zivota a zlep3uji toleranci zatéze. U nemocnych s asympto-



matickou systolickou dysfunkci zabranuji nebo oddaluji vznik SS, snizuji riziko infarktu myokardu a ndhlé srde¢ni
smrti. Relativné ¢astym nezadoucim ucinkem je suchy drazdivy kasel, ktery se objevuje u pfiblizné 5 % nemoc-
nych. Inhibitory ACE jsou absolutné kontraindikovany pouze pfi bilateraIni stenéze renélnich tepen a anamnéze
angioedému pfi pfedchozi |é¢bé.

Kaptopril jiz v tabulce doporucéenych inhibitorl ACE neuvadime, protoze je vzhledem ke kratkému biologické-
mu polocasu a nutnosti podavat ho 3x denné pro lé¢bu chronického SS velmi neprakticky. Perindopril oficidlni
doporuceni neuvadéji, protoze s nim nebyla provedena randomizovand kontrolovana klinicka studie. Presto je
u nas v klinické praxi v této indikaci ¢asto pouzivan a rozhodné to nelze povazovat za chybu.

Blokatory receptort AT, pro angiotenzin ll, (tzv. sartany) maji u nemocnych s chronickym SS na podkladé
systolické dysfunkce levé komory podobny ucinek na mortalitu a morbiditu jako inhibitory ACE. Indikace pro
antagonisty receptor(i pro angiotenzin Il jsou shodné s indikacemi pro inhibitory ACE. Kombinace obou Iéki
blokujicich systém renin-angiotenzin-aldosteron proti monoterapii inhibitorem ACE sniZuje pocet hospitalizaci
pro SS, ale neovliviiuje ani mortalitu ani vyskyt infarkt myokardu a cévnich mozkovych pfihod. Sartany proto
z(stavaji hlavné alternativou pro nemocné, ktefi maji kontraindikace nebo netoleruji inhibitory ACE, nejc¢astéji
pro suchy drazdivy kasel. Jejich obvyklé davkovani je uvedeno v tab. 4. Kombinace inhibitorl ACE a sartan(i se
pro lécbu SS nedoporucuje.

Betablokatory jsou podobné jako inhibitory ACE u nemocnych s HFrEF ¢i s asymptomatickou systolickou dys-
funkci levé komory po prodélaném infarktu myokardu Iéky prvni volby. Betablokatory snizuji mortalitu, zejména
riziko ndhlé smrti, prodluzuji pfezivani nemocnych, snizuji nutnost hospitalizaci, zlep3uji funkéni tfidu NYHA.
To vse bez ohledu na vék, rasu, pohlavi nebo hodnotu ejekéni frakce. Vétsina klinickych studii s betablokatory
v |é¢bé HFrEF byla ukoncena predcasné pro jejich presvédcivy a vyrazny Ucinek na mortalitu, kterou snizuji pfi-
blizné o jednu tretinu. Zda se vsak, Zze Ucinek betablokatorl u SS neni skupinovy, proto jsou doporuéeny pouze
ty pfipravky, u kterych byl jejich prospésny Gcinek prokazan v klinickych studiich. Jsou to bisoprolol, metoprolol
sukcindt v upravé ZOK, karvedilol a nebivolol. Lé¢ba musi byt zahdjena velmi nizkou denni davkou, kterd je pak
opatrné titrovana az do davky cilové (tab. 5) nebo alespori nejvyssi tolerované. Jinak hrozi hemodynamické zhor-
$eni nemocného. Titrace obvykle probiha tak, ze se davka betablokatoru zdvojnasobuje po 2 tydnech. Toto sché-
ma ale musi byt individudlné modifikovano podle klinické reakce nemocného. Monitorujeme srde¢ni frekvenci,
krevni tlak a pfevodni zmény na zdznamu kfivky EKG.

Blokatory mineralokortikoidnich receptort (MR) jsou indikovany u vsech nemocnych s HFrEF, ktefi zlistavaji
symptomaticti (funkéni tfida NYHA 11-1V) i pfi 1é¢bé diuretiky, inhibitory ACE/sartany a betablokatory. Do této sku-
piny v soucasnosti patti dva pfipravky - starsi a neselektivni spironolakton a novéjsi a selektivni eplerenon. Oba se
podavaji jednou denné v davce 25-50 mg. Spironolakton u pfiblizné 10% muzl vede k nezddoucim uc¢ink{m, jako
jsou gynekomastie, mastodynie a impotence, které jsou zpisobeny neselektivni blokadou receptori pro steroidni
pohlavni hormony. Specificky blokator eplerenon tyto nezaddouci U¢inky nema. Pro pfiznani dalsi zvysené uhrady
zdravotni pojistovnou je viak preskripéné omezen pouze na specialisty (kardiolog, internista) a indikacné omezen
pouze pro nemocné, ktefi spironolakton netoleruji. Podavani blokatord MR sniZzuje u nemocnych s HFrEF vyznam-
né mortalitu. Obvyklymi nezadoucimi Ucinky jsou u obou pfipravk hyperkalémie a zhorseni rendlnich funkci,
proto je potfeba oboji monitorovat a pfi zhorseni snizit denni dévku, pfipadné lék Uplné vysadit. Tézsi renalni
insuficience a kalemie >5,0 mmol/l jsou kontraindikaci jejich nasazeni. Obvyklé davkovani je uvedeno v tab. 6.

Diuretika jsou nezbytna u nemocnych se znamkami retence tekutin, at jiz se manifestuje jako plicni venostaza
nebo periferni otoky. Méla by byt pouzivéna vzdy v kombinaci s inhibitory ACE/sartany a betablokatory, pokud
jsou tyto léky tolerovany. Podani diuretik ma obvykle za nasledek rychlou a vyraznou ulevu od dusnosti, zlepseni
tolerance zatéze a Ustup perifernich otokd. Diuretika sice uc¢inné snizuji nebo odstranuji symptomy, zlepsuji kva-
litu Zivota a snizuji ¢etnost hospitalizaci, ale neovliviuji pfiznivé mortalitu. Pfi mirnéjsim srde¢nim selhani staci
thiazidova nebo thiaziddm podobna diuretika, pfi téz3im srde¢nim selhdni se pouzivaji diuretika klickova (u nas
prakticky jenom furosemid) nebo kombinace klickového a thiazidového diuretika. U nemocnych s téz3im renal-
nim selhanim (clearance kreatininu < 30 ml/min) ztraceji thiazidova diuretika ucinnost, proto u téchto nemocnych
musi byt podavan furosemid. Kalium 3etfici diuretika (s vyjimkou spironolaktonu) jsou indikovadna jen u nemoc-
nych, ktefi i pfi lé¢bé inhibitorem ACE nebo sartanem maji dokumentovanou tendenci k hypokalémii. Obvyklé
déavkovani diuretik pfi chronickém HFrEF je uvedeno v tab. 7.

Dualnineurohumoralniinhibitor RAAS a neutralni endopeptidazy (neprilysinu), tzv. ARNI (zangl. Angiotensin
Receptor/Neprilysin Inhibitor) sacubitril/valsartan je nové doporucovan jako ndhrazka za inhibitor ACE (event.
sartan) u ambulantnich nemocnych ve stabilizovaném stavu, ktefi zdstavaji pfi optimalni 1é¢bé stale symptoma-
ticti. Podle vysledkd studie PARADIGM-HF je totiz sacubitril/valsartan vyznamné ucinnéjsi nez samotny inhibitor
RAAS. Tento novy a Ucinnégjsi I1ék je viak vzhledem k vy3si cené omezen preskripéné na kardiology a internisty a je
také omezen indikac¢né.

lvabradin je prvnim klinicky vyuzivanym zastupcem bradykardizujicich 1ékQ, tzv. bradind. Tyto Iéky blokuji
kanaly If v pacemakerovych bunkach sinusového uzlu, ¢imz vedou k bradykardii, aniz maji jiné hemodynamické
nebo elektrofyziologické ucinky. Klinickymi studiemi je dolozeno, Ze zpomaleni zvysené srdecni frekvence je
u nemocnych s HFrEF prognosticky vyhodné, predevsim snizuje pocet rehospitalizaci. Ivabradin je indikovan
u nemocnych, ktefi jsou adekvatné léceni léky popsanymi vyse (véetné betablokatoru), zlstavaji vsak i nadale
symptomaticti, pfitom maji sinusovy rytmus a klidovou srde¢ni frekvenci =70/min. U nas je v soucasnosti iva-



bradin preskripéné omezen na odborné Iékare (internisty a kardiology) a v indika¢nim omezeni je kvalifikujici
srde¢ni frekvence zvy3end na = 75/min. Pfi kontraindikacich nebo intoleranci betablokatord se ivabradin podava
v monoterapii, jinak v kombinaci s betablokatorem.

Digoxin je indikovany u nemocnych s chronickym SS a fibrilaci sini s rychlou komorovou odpovédi. Zpomaluje
komorovou frekvenci, coz vede ke zlepseni systolické i diastolické funkce komory a zmirnéni symptomu. Kombinace
digoxinu a betablokatoru je u nemocnych s chronickym SS a fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor Ucinné;jsi nez
monoterapie kterymkoliv z téchto dvou lékd. U nemocnych se sinusovym rytmem je role digoxinu rozporuplna.
Muze byt zvaZzen u nemocnych, ktefi maji systolickou dysfunkci levé komory a jsou symptomaticti i pfi vyse popsané
standardni l1é¢bé. Digoxin neovliviiuje mortalitu nemocnych se SS, ale m{iZe snizZit potfebu hospitalizaci, zejména
pro zhorseni SS. Kontraindikacemi digoxinu jsou bradykardie, sihrokomorové blokady 2.-3. stupné, syndrom nemoc-
ného sinusového uzlu, Wolffav-ParkinsonGv-Whitetv syndrom, hypertroficka obstrukéni kardiomyopatie, hypokale-
mie a hyperkalemie. Doporuéend peroralni denni davka se pohybuje v rozmezi 0,125 - 0,25 mg denné, u starsich
nemocnych volime davku jesté nizsi, obvykle 0,0625-0,125 mg denné. Digoxin se vylucuje témérf uplné ledvinami,
pfi renalni insuficienci je proto nutné denni davku prislusné redukovat.

Antiagregacni lécba kyselinou acetylsalicylovou je u SS sporna pro moznou interakci s inhibitory ACE. V klinic-
ké praxi se obvykle podavéa u nemocnych se SS ischemické etiologie, stejné jako v sekundarni prevenci u nemoc-
nych s jinymi klinickymi manifestacemi ICHS.

Antikoagula¢ni lé¢ba warfarinem nebo novymi peroralnimi antikoagulancii NOAC (t.¢. jsou u nas k dispozici
ximelagatran, apixaban, rivaroxaban a edoxaban) je indikovana u nemocnych se SS a fibrilaci sini, anamnézou sys-
témové nebo plicni embolizace, prokazanym intrakardidInim trombem, po rozsdhlém Q-IM pfedni stény s poin-
farktovou vyduti, vyraznou dilataci levé komory neischemické etiologie pfi sou¢asném vyskytu dalsich rizikovych
faktord trombdzy (napf. trombogenni mutace, spontanni nitrosrde¢ni echokontrast a dalsi).

Farmakologicka lécba SS se zachovanou ejek¢ni frakci (HFpEF) je vice méné empirickd. Prozatim nebylo
presvédcivé prokazano, Zze by néjakd lécba snizovala u HFpEF morbiditu nebo mortalitu. Diuretika se pouzivaji
ke kontrole retence sodiku a vody, ulevé od dusnosti a vyplaveni otokl stejné jako u HFrEF. Adekvétni lécba
hypertenze a ischemie myokardu jsou povazovany za dulezita Ié¢ebna opatfeni, stejné jako kontrola komorové
frekvence pfi fibrilaci sini. V nékolika mortalitné-morbiditnich klinickych studii, které byly doposud provedeny, byl
prokazan prospéch z testované lé¢by maximalné na urovni trendu ke snizeni poctu hospitalizaci (candesartan,
perindopril, irbesartan, spironolacton. sacubitril/valsartan) nebo se osud aktivné lIé¢enych nemocnych nezlepsil
vubec.

5.3. CHIRURGICKA LECBA

Chirurgicka lécba je indikovana tehdy, je-li SS dusledkem korigovatelné poruchy srde¢nich struktur. O indikaci
chirurgickych lé¢ebnych postupll obvykle rozhoduje kardiolog a predchazi ji fada specializovanych vysetfeni.
Proto zde jenom stru¢né vyjmenujeme nejcastéjsi [é¢ebné postupy, které prichazeji v vahu. Zajemce o podob-
né&jsi informace odkazujeme na podrobnéjsi Doporuceny postup Evropské i Ceské kardiologické spole¢nosti (1,2).
Nejcastéjsim chirurgickym Iécebnym postupem je revaskularizace myokardu (implantace aortokoronarnich
bypash). Aby byla revaskularizace uspésna, musi byt pfedem prokazano, ze bude revaskularizovan viabilni myo-
kard. Dale pfichazeji v ivahu aneuryzmektomie symptomatické poinfarktové vyduté, plastika mitralni chlopné
pfi vyznamné mitrélni insuficienci zplsobené dilataci levé komory a nahrada aortalni chlopné u aortélni stené-
zy, bud' chirurgicka nebo ¢im dal castéji také katetriza¢ni (TAVI — z angl. Transcatheter Aortic Valve Implantation).
Ortotopicka transplantace srdce (OTS) je dnes zavedenou klinickou metodou pro Ié¢eni nemocnych v termi-
nalnim stadiu SS, u nichz jiz byly vy¢erpany viechny ostatni [é¢ebné moznosti. V CR se transplantace provadéji
na dvou pracovistich — v IKEM Praha a CKTCH v Brné. Provedena OTS vyrazné zlepSuje kvalitu Zivota nemocnych
i jejich prognoézu. Operacni umrtnost je kolem 10 %, jeden rok pfezivé 80 % a 5 let 70 % nemocnych. Transplantacni
program je omezen predevsim nabidkou dérc(, a proto je tato metoda feSenim pouze pro malou ¢ast nemocnych
s velmi pokrocilym SS. V poslednich letech se pocet srde¢nich transplantaci v CR ustalil kolem 60 nemocnych/rok.
Jako ,most k transplantaci” Ize u jednotlivych nemocnych pouzit na specializovanych pracovistich rizné mecha-
nické srde¢ni podpory (LVAD z angl. Left Ventricular Assist Device). S technologickym pokrokem, miniaturizaci
a zlepsujicimi se vysledky se stale ¢astéji implantuji mechanické srde¢ni podpory nemocnym s pokrocilym SS
i jako definitivni [é¢ba (tzv. destination therapy).

5.4. PRISTROJOVA LECBA

Pristrojova lé¢ba chronického SS je vysoce specializovand, dokonce i uvnitf oboru kardiologie, na specialisty
v elektrofyziologii a na vysoce specializované elektrofyziologické laboratore. Proto zde opét pouze stru¢na infor-
mace a pfipadné zajemce odkazujeme na Doporuceni Evropské i Ceské kardiologické spole¢nosti'2.

Srdecni resynchronizacni lé¢ba (biventrikularni stimulace) se provadi u nemocnych se SS a nizkou ejekéni
frakci (EF <0,35), ktefi maji Siroky komplex QRS na EKG kfivce (QRS =150 ms) s morfologii BLRT, eventudlné echo-



kardiograficky prokazanou dyssynchronii kontrakce myokardu obou srde¢nich komor, a ktefi jsou adekvatné
[é¢eni farmakologicky. Spravné indikovanym nemocnym pfinasi tato lé¢ba vyraznou symptomatickou ulevu
a také jim vyznamné prodluzuje zivot.

Implantace kardioverteru/defibrilatoru (ICD) se provadi u nemocnych s vysokym rizikem néhlé srde¢ni smrti, napf.
u téch, ktefi jiz byli Uspésné recuscitovani z obéhové zastavy zplisobené fibrilaci komor nebo setrvalou komoro-
vou tachykardii. Stale ¢astéji se indikovanym nemocnym implantuji pfistroje, které kombinuji funkce biventriku-
larniho kardiostimulatoru a ICD.
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Tabulka 1: Funkéni klasifikace srdec¢niho selhani podle klasifikace NYHA (New York Heart Association);
modifikace z roku 1994

NYHA Definice Cinnost

Trida | Bez omezeni télesné aktivity. BéZnd namaha nepusobi| Nemocni zvldadnou béznou télesnou
pocit vycerpani, dusnost, palpitace nebo anginu pectoris. | aktivitu véetné rychlé chiize nebo béhu
rychlosti 8 km/hod.

Trida ll Mensi omezeni télesné aktivity. B&Znd namaha vede | Nemocni zvlddnou lehkou télesnou
k vy¢erpani, dusnosti, palpitacim nebo anginé pectoris. aktivitu, ale béznd aktivita jiz vyvola

potize.
Trida Il Znacné omezeni télesné aktivity. Jiz nevelkd ndmaha vede | Nemocni maji potize pfi zakladnich
k vycerpani, dusnosti, palpitacim nebo anginé pectoris. ¢innostech, jako je oblékani, myti apod.

Trida IV | ObtiZe se objevuji pfi jakékoliv télesné aktivité, nemocné- | Nemocni maji klidové potize.
ho invalidizuji. Dusnost, palpitace nebo angina pectoris se
objevuji i v klidu.

Tabulka 2: Klasifikace a diagnéza srdecniho selhani'?

Diagnoza HFrREF vyzaduje, aby byly splnény tfi podminky

1. Symptomy typické pro SS

2. Znamky typické pro SS
3. Snizena EF levé komory (EF <0,40)

. s v . v v e

Diagnéza HFmrEF vyzaduje, aby bylo spInéno pét podminek
1. Symptomy typické pro SS

2. Znamky typické pro SS

3. EF levé komory v rozmezi 0,40 — 0,49

4. Zvysena plazmaticka koncentrace natriuretickych peptidd

5. Relevantni strukturdlni onemocnéni srdce (hypertrofie LK/zvétseni LS) a/nebo objektivné dokumentovana
diastolicka dysfunkce LK

Diagnéza HFpEF vyzaduje, aby bylo splnéno pét podminek

1. Symptomy typické pro SS

2. Znamky typické pro SS
3. Normalni EF levé komory (EF = 0,50)
4. Zvysena plazmaticka koncentrace natriuretickych peptidd

5. Relevantni strukturdlni onemocnéni srdce (hypertrofie LK/zvétSeni LS) a/nebo objektivné dokumentovana
diastolickd dysfunkce LK

SS = srdecni selhdni; EF = ejekcni frakce; LK = levd komora: LS = levd siti; HFrEF = srdecni selhdni se snizenou ejekcni frakci; HFmrEF =
srdecni selhdni s ejekcni frakci ve stfednim pdsmu; HFpEF = srdecni selhdni se zachovanou ejekcni frakci.
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Pripravek

Tabulka 3: Doporucené denni davky inhibitorti ACE p¥i Ié¢bé chronického srde¢niho selhani'?

Uvodni denni davka (mg)

Cilova denni davka (mg)

enalapril 2x25 2x20
lisinopril 1x25-5 1x20-35
ramipril 1x2,5 1x10
trandolapril 1x0,5 1x4

Pozndmka: Captopril je v Ié¢bé chronického SS jiz historicky pfipravek, proto neni'v tabulce uveden. V soucasnosti se upred-

nostriuji inhibitory ACE s dlouhodobym ucinkem, které se poddvaji 1x denné.

Tabulka 4: Doporucené denni davky blokatorii receptora AT, pro angiotenzin Il (ARB)
pri l1écbé chronického srde¢niho selhani'?

Pripravek Uvodni denni davka (mg) Cilova denni davka (mg)
candesartan 1x4-8 1x32

losartan 1x50 1x150

valsartan 2 x40 2x 160

Tabulka 5: Doporucené denni davky betablokatori pfi lIé¢bé chronického srde¢niho selhani'?

Pripravek Uvodni denni davka (mg) Cilova denni davka (mg)
bisoprolol 1x1,25 1x10

karvedilol 2x3,125 2x25

metoprolol sukcinat (CR/XL) 1x25 1 x 200

nebivolol 1x1,25 1x10

Tabulka 6: Doporucené denni davky blokatort receptorii pro aldosteron pfi lé¢bé chronického srde¢ni-

ho selhani’
Pripravek

spironolacton

Uvodni denni davka (mg)
1x25

Cilova denni davka (mg)
1x50

eplerenon

1x25

1x50

Tabulka 7: Doporucené denni davky u nas dostupnych diuretik pri Iécbé chronického srde¢niho selhani *?

Pripravek

Uvodni denni davka (mg)

Cilova denni davka (mg)

furosemid 20-40 40-240
hydrochlorothiazid 25 12,5-100
indapamid 2,5 2,5-5




Obrazek 1: Algoritmus diagnézy srdec¢niho selhani s pozvolnym rozvojem.

stanovovany

Nemocny s podezienim na SS
(s neakutnim zacatkem)

v

Zhodnoceni pravdépodobnosti SS

1. Anamnéza:

Anamnéza ICHS (IM, revaskularizace)
Anamnéza arterialni hypertenze
Expozice kardiotoxickym lékiim/radiace
Lécba diuretiky
Ortopnoe/paroxyzmalni noc¢ni dusnost
2. Fyzikalni vySetreni:

Plicni chrpky

Bilateralni otoky kolem kotniki

Srdecni Selesty

Rozsiteni krénich Zil

Dislokace uderu srde¢niho hrotu lateralné
3. EKG:

Jakakoliv abnormalita

Pokud nejsou natriuretické
peptidy v klinické praxi rutinné

Je-liz 1 pFl’tomno"

Natriuretické peptidy
NT-proBNP >125 pg/ml
BNP >35 pg/ml

Vsechny nepfitomné

Ne

SS je nepravdépodobné,

A ano ¢

ECHOKARDIOGRAFIE

Y

Zvazuj jinou diagndzu

Normalni

Je-li potvrzeno SS (na zékladé dostupnych informaci):

Urci etiologii a za¢ni odpovidajici 1é¢bu

Zkratky: SS = srdecni selhdni; ICHS = ischemickd choroby srdecni; IM = infarkt myokardu; EKG = elektrokardiogram; BNP = natriureticky

peptid typu B; NT-proBNP = aminotermindlni konec prohormonu BNP.
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Obrazek 2: Algoritmus lécby nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim se snizenou ejekéni frakci.

Zelena barva oznacuje doporuceni tridy I; zluta barva oznacuje doporuceni tridy lla (podle 1,2).

Nemocny se symptomatickym HFrEF B boporucenitridy

— |:| e

Stale symptomaticky a EF < 0,35 Ne

=

Stdle symptomaticky a EF < 0,35 Ne
Ano '
! r '
Toleruje I-ACE Sin. rytmus, Sin. rytmus,
nebo sartany QRS = 130ms SF > 70/min.

A\

Tyto I1éCebné postupy se mohou kombinovat, je-li to indikovano

v

Rezistentni symptomy
Ano ¢ ¢ Ne v

Zvaz digoxin
nebo LVAD nebo transplantaci

Zadna dalii akce, zva?
snizeni davky diuretika

Zkratky: HFrEF = srdecni selhdni se snizenou ejekéni frakci; ACE = angiotenzin-konvertujici enzym; EF = ejekcni frakce; MRA = antagonista
mineralokortikoidnich receptord; SF = srdecni frekvence; ARNI = dudini neurohumordlni inhibitor (z angl. angiotensin receptor/neprilysin

inhibitor); CRT = srdecni resynchronizacnilécba; LVAD = pristroj k mechanické podpore levé komory; VT/VF = komorovd tachykardie/komo-
rovd fibrilace; ICD = implantabilni kardioverter/defibrildtor.
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