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Souhrn

Základem farmakoterapie systolického srdeãního selhání je
kombinovaná blokáda systému renin-angiotenzin-aldosteron
(RAAS) pomocí inhibitorÛ ACE a/nebo AII antagonistÛ a blokáda
sympatického systému pomocí beta-blokátorÛ. K této kombi-
naci pfiidáváme diuretika, event. blokátory aldosteronu. Pfii dal-
‰ím zhor‰ení ãi fibrilaci síní pfiidáváme digoxin. Zaãínáme níz-
k˘mi dávkami, které postupnû titrujeme do dávek nejlépe tole-
rovan˘ch nemocn˘m, pouze u digoxinu a blokátorÛ aldosteronu
zÛstáváme na poãáteãních nízk˘ch dávkách. Tam, kde je zji‰tû-
na asynchronie levé komory a nemocn˘ je na optimální farma-
koterapii, je indikovaná biventrikulární stimulace(CRT). V pfiípadû
v˘skytu maligních arytmií ãi úspû‰né resuscitace pro fibrilaci ko-
mor implantujeme vnitfiní defibrilátor (ICD).
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Pfiíãinou toho, Ïe více nemocn˘ch dospûje do chronického
srdeãního selhání, je zlep‰ená léãba akutních stavÛ (zejména
akutního infarktu myokardu). Onemocnûní má ‰patnou prognó-
zu, diagnostika i léãba jsou nároãné, a to nejen medicínsky, ale 
i ekonomicky. 
Pfiístup k nemocnému se srdeãním selháním se bûhem posled-
ního desetiletí v˘raznû zmûnil. Souãasná terapie je zamûfiena
nejen na ovlivnûní symptomÛ, ale pfiedev‰ím na ovlivnûní v˘sky-
tu a progrese srdeãního selhání a na sníÏení úmrtnosti. Spoleã-
nû se o zlep‰ení a prodlouÏení Ïivota snaÏí neustále se vy-
lep‰ující farmakoterapie spoleãnû s velmi rychle postupující
nefarmakologickou léãbou, pfiedev‰ím resynchronizaãní terapií
a implantabilními defibrilátory-kardiovertery.
Nejãastûj‰í pfiíãinou chronického srdeãního selhání u nás je
ischemická choroba srdeãní (ICHS), ãasto ve spojení s hyper-
tenzí (70–80 %), a to obzvlá‰tû ve star‰ím vûku. Na druhém

místû stojí dilataãní kardiomyopatie (10–20 %), ostatní choroby
jsou ménû ãasté. Srdeãní selhání je syndromem a je tfieba vÏdy
stanovit základní diagnózu, která k tomuto stavu vedla. Pokud
není moÏná léãba kauzální – revaskularizace u ICHS a korekce
vady u chlopÀov˘ch vad – jsou základní principy léãby stejné,
bez ohledu na etiologii, a li‰í se spí‰e podle tíÏe onemocnûní 
(diastolické vs. systolické selhání, akutní vs. chronické selhání,
mírné vs. terminální) a podle doprovodné doporuãované medi-
kace (antiagregace, statiny atd.).
Základem léãby chronického srdeãního selhání, lehkého i tûÏ-
kého, je blokáda systému renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS)
a systému sympatického. Tohoto dosahujeme 4 lékov˘mi skupi-
nami:
� ACE-inhibitory (ACE-I),
� sartany nebo blokátory AT1 receptorÛ pro angiotenzin II (ARB),
� blokátory aldosteronu (BRA),
� betablokátory (BB).
Je-li nemocn˘ dále symptomatick˘ pro retenci tekutin, podává-
me diuretika, a dále u symptomatick˘ch nemocn˘ch nebo s fi-
brilací síní digoxin (srdeãní glykosid).(1, 2)

Inhibitory angiotenzin-konvertujícího
enzymu

Inhibitory ACE nepochybnû pfiedstavují nejvût‰í pokrok v léãbû
chronického srdeãního selhání v posledním desetiletí. Jsou
dnes pfii chronickém srdeãním selhání i pfii asymptomatické 
systolické dysfunkci levé komory léky první volby. Pro málokte-
rou skupinu lékÛ existují tak jednoznaãné a pfiesvûdãivé dÛkazy
prospû‰nosti jako pro inhibitory ACE v léãbû srdeãního selhání.
Metaanal˘za klinick˘ch studií ukázala, Ïe prÛmûrn˘ pokles mor-
tality je o 23 % a souãtu mortality a morbidity (vyjádfiené poãtem
hospitalizací) dokonce o 35 %. Vyjádfiíme-li to jinak, pak léãením
1000 nemocn˘ch se srdeãním selháním inhibitory ACE po do-
bu jednoho roku se zabrání 13 úmrtím, 65 hospitalizacím pro
zhor‰ení srdeãního selhání a 99 hospitalizacím z jakéhokoliv 
dÛvodu.
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Na na‰em trhu je k dispozici fiada inhibitorÛ ACE, li‰ících se pfie-
dev‰ím farmakokinetick˘mi vlastnostmi. Tak napfi. kaptopril má
krátkodob˘ úãinek a je ho tfieba podávat 3krát dennû, enalapril
se podává 2krát dennû, ostatní se podávají vût‰inou 1krát den-
nû. Rozdíly v jejich úãincích a ve v˘skytu neÏádoucích úãinkÛ
jsou v‰ak nepodstatné. Vzhledem k individuální hypotenzní od-
povûdi nemocn˘ch a moÏnému zhor‰ení renálních funkcí (ze-
jména u star‰ích nemocn˘ch s preexistující chronickou renální
insuficiencí je nutné léãbu zahajovat malou, tzv. úvodní dávkou,
a dávku postupnû zvy‰ovat aÏ do maximální tolerované; dopo-
ruãená – cílová dávka). Doporuãujeme podávat ty ACE-inhibito-
ry, které se dávkují 1krát dennû. 
Inhibitory ACE jsou indikovány u kaÏdého nemocného se symp-
tomatick˘m CHSS, které vzniklo na podkladû systolické dys-
funkce levé komory, pokud nemá kontraindikace nebo je neto-
leruje. U nemocn˘ch s asymptomatickou systolickou dysfunkcí
levé komory nebo u rizikov˘ch stavÛ pro v˘voj dysfunkce levé
komory zmen‰ují pravdûpodobnost rozvoje srdeãního selhání.
Pfii stfiednû tûÏkém a tûÏkém CHSS v˘raznû zmen‰ují potíÏe ne-
mocn˘ch, zvy‰ují jejich toleranci zátûÏe, sniÏují poãet nutn˘ch
hospitalizací pro zhor‰ení srdeãního selhání ãi z jin˘ch kardio-
vaskulárních dÛvodÛ a v˘znamnû sniÏují mortalitu.
Inhibitory ACE jsou dobfie sná‰eny. NeÏádoucí úãinky nejsou,
s v˘jimkou hypotenze a dráÏdivého ka‰le, ãasté. Jsou to zhor-
‰ení renální insuficience, ãastûj‰í u star˘ch lidí, koÏní vyráÏky,
angioneurotick˘ edém, poruchy chuti, vzácnû leukopenie a glo-
merulopatie s proteinurií. Nebezpeãná mÛÏe b˘t kombinace
s kalium ‰etfiícími diuretiky (vyjma nízk˘ch dávek spironolaktonu)
nebo pokraãující náhrada draslíku pfii souãasné diuretické léã-
bû pro moÏn˘ vznik hyperkalémie. Kontraindikacemi jejich po-
dání je tûÏ‰í renální insuficience (ve vût‰inû klinick˘ch studií 
byla hladina kreatininu > 180 µmol/l vyluãovacím kritériem, dnes
je za relativní kontraindikaci povaÏována hladina kreatininu 
> 260 µmol/l), hyponatrémie ãi hypovolémie. Absolutní kontra-
indikací je oboustranná stenóza renálních tepen, v˘skyt angio-
neurotického edému v anamnéze ãi tûhotenství. Úporn˘ dráÏ-
div˘ ka‰el se objevuje u 5–10 % nemocn˘ch a obvykle vede 
k nutnosti vysazení inhibitoru ACE. Zmûna preparátu za jin˘
obvykle nepomÛÏe a místo inhibitoru ACE podáme sartan
(ARB).(4)

Sartany (blokátory AT1 receptorů pro
angiotenzin II, ARB)

Blokáda renin-angiotenzinového systému inhibitory ACE má nû-
kolik limitací. Pfiedev‰ím je to ãast˘ v˘skyt suchého dráÏdivého
ka‰le jako dÛsledek zpomalené degradace bradykininu, dal‰í
nev˘hodou je moÏná aktivace non-ACE cest konverze angio-
tenzinu I na angiotenzin II (chymázová cesta a dal‰í), coÏ vede
k poklesu úãinku ACE-I. Tyto cesty jsou aktivovány pfiedev‰ím
pfii dlouhodobém podávání ACE-I. Navíc inhibitory ACE blokují
aktivitu pfiedev‰ím plazmatického ACE, mnohem ménû jiÏ tká-
Àového ACE. V poslední dobû se dále zdÛrazÀuje v˘znam jed-
notliv˘ch receptorÛ pro angiotenzin II. 
První klinické studie se sartany u chronického srdeãního selhání
prokázaly zlep‰ení hemodynamick˘ch parametrÛ a zlep‰ení to-
lerance zátûÏe. Dal‰í studie prokázaly srovnateln˘ efekt sartanÛ
na mortalitu a morbiditu nemocn˘ch jako ACE-I. Pfiidání sarta-
nÛ k ACE-I jiÏ k dal‰ímu sníÏení mortality nevedlo.
Dosavadní poznatky o blokátorech receptoru 1 pro angioten-
zin II u srdeãního selhání a po infarktu myokardu mÛÏeme
shrnout:

Indikace sartanÛ jsou shodné s indikacemi pro inhibitory ACE.
Nemáme dÛkaz, Ïe sartany jsou lep‰í neÏ inhibitory ACE, proto
lékem volby u srdeãního selhání jsou jen pfii intoleranci inhibitorÛ
ACE (studie ELITE II, VALIANT, OPTMAAL).
V˘hody kombinaãní léãby inhibitorÛ ACE a sartanÛ na úmrtnost
nebyly potvrzeny (studie VALIANT a VAL HEFT). Kombinaãní
léãba u nemocn˘ch tolerujících souãasnou komplexní neuro-
humorální blokádu inhibitory ACE + sartany + betablokátor by
mohla vést ke sníÏení nemocnosti a poãtu hospitalizací (studie
CHARM added).(3, 4)

Betablokátory

Na základû v˘sledkÛ mnoha mortalitních klinick˘ch studií se
betablokátory staly souãástí standardní léãby chronického sr-
deãního selhání. Pfiíznivû ovlivÀují klinick˘ stav nemocn˘ch,
zmen‰ují jejich morbiditu a hlavnû sniÏují mortalitu o 34 %, coÏ
pfiedstavuje zabránûní jednoho úmrtí na 25 nemocn˘ch lé-
ãen˘ch po dobu jednoho roku. Takfika 70 % v‰ech úmrtí, kter˘m
betablokátory zabrání, pfiedstavuje náhlá srdeãní smrt. Ovlivnûní
mortality betablokátory je aditivní k úãinkÛm inhibitorÛ ACE.
Nejde tedy o konkurenãní skupiny lékÛ, optimální je jejich kom-
binace. Pfiízniv˘ úãinek betablokátorÛ je vysvûtlován pfiedev‰ím
sníÏením napûtí sympatoadrenálního systému, sníÏením srdeã-
ní frekvence, prodlouÏením diastolické periody a úãinkem anti-
arytmick˘m. 
Léãba betablokátory by mûla b˘t u tûÏ‰ího srdeãního selhání
zahájena a vedena pod dohledem zku‰eného lékafie s kardiolo-
gickou erudicí. Zhruba asi u 25 % nemocn˘ch totiÏ v prvních
t˘dnech dochází k pfiechodnému hemodynamickému a symp-
tomatickému zhor‰ení. Pfii zahájení léãby musíme nemocného
upozornit, Ïe se mÛÏe zhor‰it du‰nost, vzniknout otoky a sníÏit
v˘konnost nemocného. Na tento stav reagujeme úpravou medi-
kace, napfi. zintenzívnûním diuretické léãby ãi pfiidáním digoxinu.
Léãba betablokátory se musí zahajovat u klinicky stabilizované-
ho nemocného velmi nízk˘mi dávkami a dávka se pak zvolna 
a opatrnû titruje, obvykle tak, Ïe se zdvojnásobuje kaÏdé dva
t˘dny aÏ do dosaÏení cílové udrÏovací dávky.
Léãba betablokátory je indikována u nemocn˘ch ve funkãní tfií-
dû NYHA I–IV a u asymptomatické komorové dysfunkce po 
prodûlaném infarktu myokardu, u kter˘ch jsou standardní sou-
ãástí sekundární prevence. Kontraindikacemi betablokátorÛ
jsou bradykardie ≤ 50/min, hypotenze se systolick˘m tlakem
≤ 100 mmHg a asthma bronchiale. Diabetes mellitus ãi lehãí for-
my chronické obstrukãní choroby plicní nejsou kontraindika-
cemi.(4)

Dnes není jasné, zda léãba srdeãního selhání má b˘t zahájena
blokátorem RAAS (ACE-I nebo sartanem) ãi betablokátorem.
Na základû v˘sledkÛ studie CIBIS III je ponecháno rozhodnutí
na lékafii, kter˘ léãí konkrétního nemocného. Jisté je, Ïe pokud
nemocn˘ léãbu toleruje, mûl by mít po urãité dobû oba typy blo-
kády, kombinace blokády RAAS a betablokády je dnes upfied-
nostÀována pfied titrací jedné lékové skupiny do maxima, i kdyÏ
dÛkazy z velk˘ch klinick˘ch studií o správnosti tohoto postupu
nejsou.(3, 4)

Blokátory receptorů pro aldosteron

V souãasnosti zaÏívají renesanci v léãbû srdeãního selhání blo-
kátory receptoru pro aldosteron – spironolakton a novûj‰í eple-
renon. Pfiidání malé dávky spironolaktonu (25–50 mg dennû) ke
standardní léãbû (inhibitor ACE + kliãkové diuretikum + event.
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digoxin) vede k poklesu mortality nemocn˘ch s tûÏk˘m srdeã-
ním selháním o 27 % (studie RALES). 
Eplerenon je nov˘m specifick˘m blokátorem receptorÛ pro al-
dosteron a jeho antiandrogenní úãinek je zanedbateln˘. Eplere-
non má prokázan˘ efekt na sníÏení celkové mortality i kardiovas-
kulárních úmrtí a hospitalizací (studie EPHESUS) u pacientÛ se
systolick˘m srdeãním selháním (EF < 40 %) po infarktu myo-
kardu.
MoÏn˘ch vysvûtlení pfiíznivého efektu této lékové skupiny je 
nûkolik. Aldosteron hraje v patofyziologii srdeãního selhání dale-
ko v˘znamnûj‰í úlohu jako promotér myokardiální fibrózy, neÏ se
pfiedpokládalo. Inhibitory ACE neblokují úplnû syntézu aldoste-
ronu, která je stimulována kromû angiotenzinu II také jin˘mi fak-
tory, napfi. zv˘‰enou sympatickou stimulací nebo plazmatickou
hladinou draslíkov˘ch iontÛ. 
Blokátory aldosteronu mÛÏeme tedy povaÏovat za základní lé-
kovou skupinu u systolického srdeãního selhání spolu s ACE-I,
ARB a betablokátory. Z neÏádoucích úãinkÛ u spironolaktonu je
gynekomastie u muÏÛ, která je minimální po eplerenonu. U obou
lékÛ v‰ak musíme myslet na moÏnou hyperkalémii pfii vy‰‰ích
dávkách ACE i ãi ARB a souãasné suplementaci draslíku pfii 
diuretické léãbû.(3, 4)

Diuretika 

Obecnû zpÛsobují diuretika sníÏení resorpce elektrolytÛ a vody 
v ledvinách s následn˘m zv˘‰ením diurézy. Zatímco u thiazi-
dov˘ch a kliãkov˘ch diuretik se zv˘‰enû vyluãují jak sodík, tak
draslík a hofiãík, u diuretik kalium ‰etfiících se draslík s hofiãíkem
zadrÏují v organismu. U srdeãního selhání v poãáteãních sta-
diích a hlavnû, je-li zachována glomerulární filtrace, podáváme
thiazidová diuretika a jim podobná (hydrochlorothiazid, chlortali-
don, indapamid) a velmi ãasto je kombinujeme s diuretiky ‰etfií-
cími draslík typu amiloridu (napfi. Moduretic, Rhefluin a dal‰í). 
Nejsou-li thiazidová diuretika úãinná nebo poklesne-li glomeru-
lární filtrace pod 0,5 ml/s, pouÏijeme kliãková („loop”) diuretika.
Z kliãkov˘ch diuretik je u nás nejuÏívanûj‰í furosemid, kter˘ 
mÛÏeme dávkovat od 20 mg 1–2krát t˘dnû aÏ do 1,0 g dennû.
U rezistentních nemocn˘ch se doporuãuje kombinace kliãko-
v˘ch a thiazidov˘ch diuretik radûji neÏ zvy‰ování dávky. U obou
skupin, tzn. u thiazidov˘ch i kliãkov˘ch diuretik, musíme mít na
mysli jejich vliv na hypovolémii a ztráty draslíku i hofiãíku s moÏ-
ností vzniku rÛzn˘ch komorov˘ch arytmií. Draslík ‰etfiící diuretika
vysazujeme pfii nasazení léãby spironolaktonem, abychom na-
opak pfiede‰li nebezpeãné hyperkalémii.(3, 5)

Srdeční glykosidy – digoxin

Srdeãní glykosidy patfií mezi nejstar‰í léky v kardiologii. William
Withering pfied více neÏ 200 lety poprvé popsal jejich úãinek 
u nemocn˘ch s otoky a nepravidelnou rychlou srdeãní akcí. Mají
pozitivnû inotropní úãinek (zvy‰ují staÏlivost myokardu) a aktivují
parasympatick˘ tonus s potlaãením sympatiku a zlep‰ením 
baroreceptorové aktivity. Tyto úãinky mají svÛj klinick˘ dopad – 
i kdyÏ více na morbiditu neÏ na mortalitu. V souãasné klinické
praxi se uÏívá v léãbû pouze digoxin. Na základû studie DIG 
a dal‰ích víme, Ïe dostateãná a bezpeãná terapeutická plaz-
matická koncentrace se pohybuje mezi 0,6–0,9 nmol/l (0,7–
1,1 ng/l), coÏ pfii normálních renálních funkcích odpovídá dávko-
vání 0,125–0,25 mg p. o. dennû ãi ob den. Dodateãné anal˘zy
ukázaly, Ïe u Ïen je vût‰í riziko pfiedigitalizace, a proto je nutné
zváÏit je‰tû niÏ‰í dávky. NeÏádoucí úãinky digoxinu, které jsou

dány vy‰‰í plazmatickou koncentrací, jsou: závaÏné arytmie,
anorexie (b˘vá prvním pfiíznakem pfiedávkování), dále je to nau-
zea, zvracení, prÛjmy, malátnost, únavnost a dezorientace. Pfies
námitky malé úãinnosti a moÏné toxicity mÛÏeme stanovit sou-
ãasné indikace digoxinu: nemocní s CHSS a sinusov˘m ryt-
mem, ktefií jsou symptomatiãtí i navzdory léãbû ACE inhibitory ãi
sartany, betablokátory a diuretiky, dále nemocní se supraventri-
kulárními arytmiemi (nejãastûji fibrilací síní) s rychlou odpovûdí
komor a nemocní se souãasnou kardiomegalií ãi v˘skytem cva-
lové ozvy.(3, 5)

Resynchronizační terapie (CRT)

PfiibliÏnû 20 % nemocn˘ch s tûÏk˘mi formami CHSS má ‰irok˘
QRS komplex nad 120 ms a vykazuje poruchy komorové syn-
chronie s v˘znamnou mitrální regurgitací. Resynchronizaãní léã-
ba tûchto nemocn˘ch zlep‰uje symptomy du‰nosti a únavy, to-
leranci zátûÏe, sniÏuje mitrální regurgitaci a sniÏuje nutnost
hospitalizací, studie COMPANION a CARE_HF jasnû demon-
strovaly i sníÏení úmrtnosti pfii implantaci biventrikulárního stimu-
látoru (stimulace pravé sínû, pravé komory a cestou sinus coro-
narius laterální stûny levé komory). Nûktefií nemocní i pfii úzkém
QRS komplexu pod 120 ms mohou vykazovat známky poruchy
komorové synchronie s mitrální insuficiencí.(6, 7)

Resynchronizaãní léãba je indikována u nemocn˘ch s pokroãi-
l˘m srdeãním selháním (NYHA II/III po dobu 6 mûsícÛ, resp. 
NYHA IV klasifikace) s ischemickou i neischemickou etiologií
selhání a tûÏkou dysfunkcí LK (EF < 35 %, QRS ≥ 150 ms nebo
QRS 120–150 ms a echokardiograficky prokázanou dysynchro-
nií po vyãerpání moÏností standardní terapie). Jsou-li splnûny in-
dikace k ICD, je indikována implantace ICD s moÏností biventri-
kulární stimulace.
Srdeãní resynchronizaãní léãba je realizována ve specializo-
van˘ch centrech s akreditací pro tuto léãbu na základû spolu-
práce odborníkÛ pro srdeãní selhání, poruchy srdeãního rytmu 
a echokardiografii.
Resynchronizaãní léãba není indikována u nemocn˘ch ve funk-
ãní tfiídû NYHA IV, kde není evidentní ‰ance na zlep‰ení prognó-
zy ãi kvality Ïivota, ale samozfiejmû vÏdy postupujeme dle kli-
nického stavu nemocného.(8)

Vnitřní kardiovertry-defibrilátory 

Indikace a implantace vnitfiního kardioverteru-defibrilátoru ( ICD)
je provádûna ve specializovan˘ch centrech s akreditací pro tuto
léãbu.
Implantabilní kardiovertery-defibrilátory jsou na základû v˘sled-
kÛ 25let˘ch zku‰eností s primární a sekundární prevencí náhlé
smrti (NSS) u rizikov˘ch nemocn˘ch po splnûní níÏe uveden˘ch
podmínek léãbou prvé volby.(9, 10)

Studie analyzující sekundární prevenci náhlé srdeãní smrti („post
event trials“) prokazují konzistentnû a pfiesvûdãivû vy‰‰í úãin-
nost léãby ICD ve srovnání s antiarytmiky na sníÏení v˘skytu
náhlé srdeãní smrti i celkové mortality. Léãba ICD v˘znamnû 
ovlivÀuje nejen mortalitu, ale i kvalitu Ïivota. Indikace ICD pfied-
stavují dynamick˘ proces s perspektivou upfiesnûní dal‰í riziko-
vé stratifikace v rámci prevence NSS a doplnûní v˘sledkÛ u ne-
ischemické kardiomyopatie bez známek srdeãního selhání.
Hlavní indikace jsou:
� Obûhová zástava na podkladû dokumentované fibrilace síní
nebo setrvalé komorové tachykardie (komorová tachykardie tr-
vající déle neÏ 30 sekund nebo vedoucí k obûhové zástavû
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v ãase krat‰ím) po vylouãení reverzibilních pfiíãin – bez ohledu na
základní onemocnûní.
� Obûhová zástava nebo závaÏné symptomy (napfi. synkopa), 
u nichÏ jsou pfiedpokládanou pfiíãinou komorové arytmie u ne-
mocn˘ch zafiazen˘ch do programu srdeãní transplantace (pfie-
mostûní k OTS).
� Spontánní dokumentovaná udrÏující se komorová tachykardie
u nemocn˘ch se strukturálním postiÏením myokardu (EF ≤ 35 %)
s vylouãením pfiechodn˘ch pfiíãin tohoto stavu, kde není in-
dikace k provedení katetrizaãní ablace, popfi. chirurgické cílené
léãby.
� Synkopa nejasné etiologie u nemocného s hemodynamicky
závaÏnou komorovou tachykardií, resp. fibrilací komor, indu-
kovanou pfii PSK nebo dokumentovanou bûhem Holterova mo-
nitorování ãi ergometrického vy‰etfiení. Podmínkou je vylouãení
jin˘ch pfiíãin. Souãástí je provedení elektrofyziologického vy‰et-
fiení.
� Dokumentované epizody nesetrvalé komorové tachykardie 
u nemocného s ischemickou chorobou srdeãní, po infarktu
myokardu s dysfunkcí levé komory (EF ≤ 35 %) s indukcí se-
trvalé komorové tachykardie nebo fibrilace komor pfii PSK, za
standardní farmakologické léãby po IM (betablokátory).
� Ischemická choroba srdeãní, v˘znamná poinfarktová dys-
funkce levé komory (EF ≤ 30 %, QRS > 120 ms, NYHA II, mi-
nimálnû 6 mûsícÛ po infarktu myokardu, za standardní farma-
kologické léãby po IM – betablokátory).
� Familiární ãi vrozené stavy s vysok˘m rizikem Ïivot ohroÏu-
jících komorov˘ch arytmií se synkopou nebo epizodami hemo-
dynamicky závaÏné komorové tachykardie, resp. fibrilace komor
(idiopatická fibrilace komor a rizikové formy tûchto onemocnûní:
hypertrofická kardiomyopatie, syndrom dlouhého, resp. krátké-
ho QT, BrugadÛv syndrom, arytmogenní dysplazie pravé ko-
mory).
� Jedna nebo více dokumentovan˘ch epizod komorov˘ch
tachykardií u nemocn˘ch, kde prokazatelnû selhaly jiné léãebné
postupy (antiarytmika, ablace ãi cílená chirurgická léãba) – bez
ohledu na základní onemocnûní a míru dysfunkce levé komory.

Závěr

Ve farmakologické léãbû chronického srdeãního selhání se
v pfií‰tích deseti letech neoãekávají zásadní novinky. Zpoãátku
slibné blokátory endotelinov˘ch receptorÛ, blokátory reninu, tzv.
duální inhibitory a dal‰í spí‰e zklamaly a Ïádná zcela nová léko-
vá skupina není dále neÏ ve druhé fázi klinického zkou‰ení.
V bûhu jsou nûkteré studie srovnávající ACE-I a ARB (ONTAR-
GET), v˘znam hypolipidemické léãby (CORONA), v˘znam léãby
anémie (AMGEN), v˘znam sníÏení tepové frekvence (BEAUTI-
FUL, SHIFT) a dal‰í. Mnoho diskusí se vede o antiagregaãní 
a antikoagulaãní léãbû, ale ani zde není jasná shoda a jasné do-

poruãení a poslední ukonãené práce neprokázaly ani prospûch
této léãby, ani její ‰kodlivost.
Zaãátek 21. století je spí‰e ovlivnûn razantním nástupem nefar-
makologické léãby chronického srdeãního selhání. Resynchro-
nizaãní léãba biventrikulární stimulací má jiÏ jasné dÛkazy na
prodlouÏení a zkvalitnûní Ïivota nemocn˘ch ve funkãní tfiídû 
NYHA III a IV a implantace kardioverterÛ-defibrilátorÛ v˘znamnû
oddálí náhlou smrt, coÏ má obrovsk˘ v˘znam pfiedev‰ím pro 
nemocné NYHA II ãi s asymptomatickou dysfunkcí levé komory
po infarktu myokardu. 
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Seznam zkratek
ACE-I – ACE-inhibitory
ARB – sartany nebo blokátory AT1 receptorÛ pro angiotenzin II
BB – betablokátory
BRA – blokátory aldosteronu
CRT – biventrikulární stimulace
CRT – resynchronizaãní terapie
ICD – vnitfiní defibrilátor
ICHS – ischemická choroba srdeãní
NSS – náhlá srdeãní smrt
RAAS – systém renin-angiotenzin-aldosteron
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