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Souhrn

Zakladem farmakoterapie systolického srde¢niho selhani je
kombinovana blokéada systému renin-angiotenzin-aldosteron
(RAAS) pomoci inhibitor(l ACE a/nebo All antagonist( a blokada
sympatického systému pomoci beta-blokatord. K této kombi-
naci pfidavame diuretika, event. blokatory aldosteronu. Pri dal-
§im zhorSeni ¢i fibrilaci sini pfidavame digoxin. Zaciname niz-
kymi davkami, které postupné titrujeme do davek nejlépe tole-
rovanych nemocnym, pouze u digoxinu a blokator( aldosteronu
zlstavame na pocatecnich nizkych davkach. Tam, kde je zjisté-
na asynchronie levé komory a nemocny je na optimalni farma-
koterapii, je indikovana biventrikularni stimulace(CRT). V pfipadé
vyskytu malignich arytmii ¢i Uspésné resuscitace pro fibrilaci ko-
mor implantujeme vnitfni defibrilator (ICD).

Klicova slova

srdeéni selhani ¢ farmakoterapie ¢ resynchronizace ¢
vnitFni defibrilatory-kardiovertery

Pri¢inou toho, Ze vice nemocnych dospéje do chronického
srdecniho selhani, je zlepdena lécba akutnich stavl (zejména
akutniho infarktu myokardu). Onemocnéni ma Spatnou progno-
zu, diagnostika i lé¢ba jsou naro¢né, a to nejen medicinsky, ale
i ekonomicky.

Pristup k nemocnému se srdec¢nim selhanim se béhem posled-
niho desetileti vyrazné zménil. Soucasna terapie je zaméfena
nejen na ovlivnéni symptoma, ale predevsim na ovlivnéni vysky-
tu a progrese srdec¢niho selhani a na snizeni Umrtnosti. Spolec-
né se o zlepSeni a prodlouzZeni Zivota snazi neustdle se vy-

lepSujici farmakoterapie spole¢né s velmi rychle postupujici
nefarmakologickou lé€bou, predevsim resynchronizacni terapii

a implantabilnimi defibrilatory-kardiovertery.

NejCastéjsi pricinou chronického srde¢niho selhani u nas je
ischemicka choroba srdecni (ICHS), Casto ve spojeni s hyper-
tenzi (70-80 %), a to obzvlasté ve starSim véku. Na druhém
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misté stoji dilataéni kardiomyopatie (10-20 %), ostatni choroby
jsou méné Casté. Srde¢ni selhani je syndromem a je tfeba vzdy
stanovit zakladni diagndzu, ktera k tomuto stavu vedla. Pokud
neni mozna lécba kauzalni — revaskularizace u ICHS a korekce
vady u chloprnovych vad — jsou zakladni principy 1éCby stejné,
bez ohledu na etiologii, a liSi se spiSe podle tize onemocnéni
(diastolické vs. systolické selhani, akutni vs. chronické selhani,
mirné vs. termindlni) a podle doprovodné doporuc¢ované medi-
kace (antiagregace, statiny atd.).

Zakladem lécby chronického srdecniho selhani, lehkého i téz-
kého, je blokada systému renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS)
a systému sympatického. Tohoto dosahujeme 4 lékovymi skupi-
nami:

m ACE-inhibitory (ACE-I),

m sartany nebo blokatory AT+ receptort pro angiotenzin Il (ARB),
m blokatory aldosteronu (BRA),

| betablokatory (BB).

Je-li nemocny dale symptomaticky pro retenci tekutin, podava-
me diuretika, a dale u symptomatickych nemocnych nebo s fi-
brilaci sini digoxin (srde¢ni glykosid).("2)

Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho
enzymu

Inhibitory ACE nepochybné predstavuji nejvétsi pokrok v lécbé
chronického srde¢niho selhani v poslednim desetileti. Jsou
dnes pfi chronickém srde¢nim selhani i pfi asymptomatické
systolické dysfunkci levé komory Iéky prvni volby. Pro malokte-
rou skupinu 1ék{ existuiji tak jednoznacné a presvéddivé dikazy
prospésnosti jako pro inhibitory ACE v lé¢bé srde¢niho selhani.
Metaanalyza klinickych studii ukéazala, ze prdmérny pokles mor-
tality je 0 23 % a souctu mortality a morbidity (vyjadfené poCtem
hospitalizaci) dokonce o0 35 %. Vyjadfime-li to jinak, pak IéCenim
1000 nemocnych se srdec¢nim selhanim inhibitory ACE po do-
bu jednoho roku se zabrani 13 Uumrtim, 65 hospitalizacim pro
zhorSeni srde¢niho selhani a 99 hospitalizacim z jakéhokoliv
dAvodu.
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Na nasem trhu je k dispozici fada inhibitor( ACE, lisicich se pre-
dev8im farmakokinetickymi vlastnostmi. Tak napf. kaptopril ma
kratkodoby ucinek a je ho tfeba podavat 3krat denné, enalapril
se podava 2krat denng, ostatni se podavaji vétsinou 1krat den-
né. Rozdily v jejich Uc¢incich a ve vyskytu nezadoucich Ucinkd
jsou vSak nepodstatné. Vzhledem k individualni hypotenzni od-
poveédi nemocnych a moznému zhorSeni rendlnich funkci (ze-
jména u starsich nemocnych s preexistujici chronickou renalni
insuficienci je nutné lécbu zahajovat malou, tzv. Uvodni davkou,
a davku postupné zvysSovat az do maximalni tolerované; dopo-
rucend — cilova davka). Doporu€ujeme podavat ty ACE-inhibito-
ry, které se davkuiji 1krat denné.

Inhibitory ACE jsou indikovany u kazdého nemocného se symp-
tomatickym CHSS, které vzniklo na podkladé systolické dys-
funkce levé komory, pokud nema kontraindikace nebo je neto-
leruje. U nemocnych s asymptomatickou systolickou dysfunkci
levé komory nebo u rizikovych stavi pro vyvoj dysfunkce levé
komory zmens3uji pravdépodobnost rozvoje srde¢niho selhani.
Pri stfedné tézkém a tézkém CHSS vyrazné zmens$uiji potize ne-
mocnych, zvySuiji jejich toleranci zatéze, snizuji poCet nutnych
hospitalizaci pro zhorSeni srde¢niho selhani &i z jinych kardio-
vaskularnich ddivodd a vyznamné snizuji mortalitu.

Inhibitory ACE jsou dobre snaseny. Nezadouci Ucinky nejsou,
s vyjimkou hypotenze a drazdivého kasle, ¢asté. Jsou to zhor-
Seni rendlni insuficience, Castéjsi u starych lidi, kozni vyrazky,
angioneuroticky edém, poruchy chuti, vzacné leukopenie a glo-
merulopatie s proteinurii. Nebezpe¢nd mdze byt kombinace
s kalium Setficimi diuretiky (vyjma nizkych davek spironolaktonu)
nebo pokracCuijici ndhrada drasliku pfi souCasné diuretické lé¢-
bé pro mozny vznik hyperkalémie. Kontraindikacemi jejich po-
dani je téz8i renalni insuficience (ve vétsiné Klinickych studif
byla hladina kreatininu > 180 umol/I vylu¢ovacim kritériem, dnes
je za relativni kontraindikaci povazovana hladina kreatininu
> 260 umol/l), hyponatrémie &i hypovolémie. Absolutni kontra-
indikaci je oboustranna stendza rendlnich tepen, vyskyt angio-
neurotického edému v anamnéze &i t&hotenstvi. Uporny dréz-
divy kasel se objevuje u 5-10 % nemocnych a obvykle vede
k nutnosti vysazeni inhibitoru ACE. Zména preparatu za jiny
obvykle nepomlze a misto inhibitoru ACE podame sartan
(ARB).4

Sartany (blokatory AT, receptoru pro
angiotenzin II, ARB

Blokada renin-angiotenzinového systému inhibitory ACE ma né-
kolik limitaci. Pfedevsim je to Casty vyskyt suchého drazdivého
kasle jako dlsledek zpomalené degradace bradykininu, dalsi
nevyhodou je mozna aktivace non-ACE cest konverze angio-
tenzinu | na angiotenzin Il (chymazova cesta a dalsi), coz vede
k poklesu ucinku ACE-I. Tyto cesty jsou aktivovany predevsim
pfi dlouhodobém podavani ACE-I. Navic inhibitory ACE blokuijf
aktivitu predevSim plazmatického ACE, mnohem méné jiz tka-
nového ACE. V posledni dobé se ddle zdlraziuje vyznam jed-
notlivych receptorl pro angiotenzin Il.

Prvni klinické studie se sartany u chronického srde¢niho selhani
prokazaly zlepSeni hemodynamickych parametrd a zlepSeni to-
lerance zatéZe. Dalsi studie prokéazaly srovnatelny efekt sartan(l
na mortalitu a morbiditu nemocnych jako ACE-I. Pridani sarta-
n0 k ACE-I jiz k dalSimu snizeni mortality nevedlo.

Dosavadni poznatky o blokatorech receptoru 1 pro angioten-
zin Il u srde¢niho selhani a po infarktu myokardu mdzZzeme
shrnout:
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Indikace sartand jsou shodné s indikacemi pro inhibitory ACE.
Nemame ddkaz, Ze sartany jsou lepsi nez inhibitory ACE, proto
lékem volby u srde¢niho selhani jsou jen pfi intoleranci inhibitor(
ACE (studie ELITE II, VALIANT, OPTMAAL).

Whody kombinaéni lé¢by inhibitord ACE a sartan(l na imrtnost
nebyly potvrzeny (studie VALIANT a VAL HEFT). Kombinacéni
léCba u nemocnych tolerujicich sou¢asnou komplexni neuro-
humoralni blokadu inhibitory ACE + sartany + betablokator by
mohla vést ke snizeni nemocnosti a poCtu hospitalizaci (studie
CHARM added).® 4

Betablokatory

Na zakladé vysledkl mnoha mortalitnich klinickych studii se
betablokatory staly souc¢asti standardni lé¢by chronického sr-
de¢niho selhani. Priznivé ovliviuiji klinicky stav nemocnych,
zmensuijl jejich morbiditu a hlavné snizuji mortalitu o 34 %, coz
predstavuje zabranéni jednoho umrti na 25 nemocnych [é-
¢enych po dobu jednoho roku. Takika 70 % vSech umrti, kterym
betablokatory zabrani, pfedstavuje nahla srdeéni smrt. Ovlivnéni
mortality betablokatory je aditivni k Gc¢inkdm inhibitori ACE.
Nejde tedy o konkurenéni skupiny lékd, optimaini je jejich kom-
binace. Priznivy Ucinek betablokatorl je vysvétlovan predevsim
snizenim napéti sympatoadrenalniho systému, snizenim srdec-
ni frekvence, prodlouzenim diastolické periody a ucinkem anti-
arytmickym.

LéCba betablokatory by méla byt u tézsiho srde¢niho selhani
zahdjena a vedena pod dohledem zkuseného lékare s kardiolo-
gickou erudici. Zhruba asi u 25 % nemocnych totiz v prvnich
tydnech dochazi k pfechodnému hemodynamickému a symp-
tomatickému zhorseni. Pri zahdjeni lécby musime nemocného
upozornit, Ze se mize zhorsit dusnost, vzniknout otoky a sniZit
vykonnost nemocného. Na tento stav reagujeme Upravou medi-
kace, napr. zintenzivnénim diureticke léCby Ci pfidanim digoxinu.
Lécba betablokatory se musi zahajovat u klinicky stabilizované-
ho nemocného velmi nizkymi davkami a davka se pak zvolna
a opatrné titruje, obvykle tak, Zze se zdvojnasobuje kazdé dva
tydny az do dosazeni cilové udrzovaci davky.

Lécba betablokatory je indikovana u nemocnych ve funkéni tri-
dé NYHA I-IV a u asymptomatické komorové dysfunkce po
prodélaném infarktu myokardu, u kterych jsou standardni sou-
¢éasti sekundarni prevence. Kontraindikacemi betablokéator(
jsou bradykardie < 50/min, hypotenze se systolickym tlakem
< 100 mmHg a asthma bronchiale. Diabetes mellitus Ci lehci for-
my chronické obstrukéni choroby plicni nejsou kontraindika-
cemi.®

Dnes neni jasné, zda lécba srde¢niho selhani ma byt zahajena
blokatorem RAAS (ACE-I nebo sartanem) &i betablokatorem.
Na zékladé vysledk studie CIBIS Il je ponechano rozhodnuti
na lékari, ktery lé¢i konkrétniho nemocného. Jisté je, ze pokud
nemocny léCbu toleruje, mél by mit po urcité dobé oba typy blo-
kady, kombinace blokady RAAS a betablokady je dnes upred-
nosthovana pred titraci jedné Iékové skupiny do maxima, i kdyz
dtkazy z velkych klinickych studii o spravnosti tohoto postupu
nejsou.® 4

Blokatory receptoru pro aldosteron
V soucCasnosti zazivaji renesanci v 1é€bé srdec¢niho selhani blo-
katory receptoru pro aldosteron — spironolakton a novejsi eple-

renon. Pridani malé davky spironolaktonu (25-50 mg denng) ke
standardni [éCbé (inhibitor ACE + klickové diuretikum + event.
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digoxin) vede k poklesu mortality nemocnych s tézkym srdec-
nim selhanim o 27 % (studie RALES).

Eplerenon je novym specifickym blokatorem receptor( pro al-
dosteron a jeho antiandrogenni Ucinek je zanedbatelny. Eplere-
non ma prokazany efekt na snizeni celkové mortality i kardiovas-
kularich dmrti a hospitalizaci (studie EPHESUS) u pacientl se
systolickym srde¢nim selhanim (EF < 40 %) po infarktu myo-
kardu.

Moznych vysvétleni pfiznivého efektu této lékové skupiny je
nekolik. Aldosteron hraje v patofyziologii srdec¢niho selhani dale-
ko vyznamnéjSi ulohu jako promotér myokardialni fibrézy, nez se
predpokladalo. Inhibitory ACE neblokuiji Uplné syntézu aldoste-
ronu, ktera je stimulovana kromé angiotenzinu Il také jinymi fak-
tory, napf. zvySenou sympatickou stimulaci nebo plazmatickou
hladinou draslikovych iontd.

Blokatory aldosteronu mtiZzeme tedy povazovat za zakladni lé-
kovou skupinu u systolického srdec¢niho selhani spolu s ACE-I,
ARB a betablokatory. Z nezadoucich U¢inkd u spironolaktonu je
gynekomastie u muzd, které je minimaini po eplerenonu. U obou
ekl vS8ak musime myslet na moznou hyperkalémii pri vysSich
davkach ACE i ¢ ARB a soucasné suplementaci drasliku pfi
diuretické 1&¢hs.G 4

Diuretika

Obecné zpUsobuji diuretika snizeni resorpce elektrolytd a vody
v ledvinach s naslednym zvySenim diurézy. Zatimco u thiazi-
dovych a klickovych diuretik se zvySené vyluCuji jak sodik, tak
draslik a hof¢ik, u diuretik kalium Setficich se draslik s horfCikem
zadrzuji v organismu. U srde¢niho selhani v poCateCnich sta-
diich a hlavné, je-li zachovana glomerularni filtrace, podavame
thiazidova diuretika a jim podobna (hydrochlorothiazid, chlortali-
don, indapamid) a velmi ¢asto je kombinujeme s diuretiky Setfi-
cimi draslik typu amiloridu (napf. Moduretic, Rhefluin a dalsi).
Nejsou-li thiazidova diuretika ucinna nebo poklesne-li glomeru-
larni filtrace pod 0,5 ml/s, pouzijeme klickova (,loop”) diuretika.
Z Klickovych diuretik je u nas nejuzivangjsi furosemid, ktery
mUzeme davkovat od 20 mg 1-2krét tydné az do 1,0 g denné.
U rezistentnich nemocnych se doporucuje kombinace kli¢ko-
vych a thiazidovych diuretik radgji nez zvySovani davky. U obou
skupin, tzn. u thiazidovych i klickovych diuretik, musime mit na
mysli jejich viiv na hypovolémii a ztraty drasliku i hofCiku s moz-
nosti vzniku réiznych komorovych arytmii. Draslik Setfici diuretika
vysazujeme pfi nasazeni léCby spironolaktonem, abychom na-
opak predesli nebezpecné hyperkalémii.© 9

Srdecni glykosidy — digoxin

Srdecni glykosidy patii mezi nejstarsi lIéky v kardiologii. William
Withering pfed vice nez 200 lety poprvé popsal jejich ucinek
u nemocnych s otoky a nepravidelnou rychlou srde¢ni akci. Maji
pozitivné inotropni ucinek (zvySuiji stazlivost myokardu) a aktivuiji
parasympaticky tonus s potlagenim sympatiku a zlepSenim
baroreceptorové aktivity. Tyto Gcinky maji svij Klinicky dopad —
i kdyZ vice na morbiditu nez na mortalitu. V soucasné klinické
praxi se uziva v lécbé pouze digoxin. Na zakladé studie DIG
a dalsich vime, ze dostate¢na a bezpecna terapeuticka plaz-
maticka koncentrace se pohybuje mezi 0,6-0,9 nmol/l (0,7-
1,1 ng/l), coz pfi normélnich renalnich funkcich odpovida davko-
vani 0,125-0,25 mg p. 0. denné &i ob den. Dodate¢né analyzy
ukazaly, Ze u Zen je vetsi riziko predigitalizace, a proto je nutné
zvazit jesté nizsi davky. Nezadouci UCinky digoxinu, které jsou
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dany vySSi plazmatickou koncentraci, jsou: zavazné arytmie,
anorexie (byva prvnim priznakem predavkovani), déle je to nau-
zea, zvraceni, prijmy, malatnost, Unavnost a dezorientace. Pres
namitky malé ucinnosti a mozné toxicity mdzeme stanovit sou-
Casné indikace digoxinu: nemocni s CHSS a sinusovym ryt-
mem, ktefi jsou symptomaticti i navzdory 1é¢bé ACE inhibitory &i
sartany, betablokatory a diuretiky, dale nemocni se supraventri-
kularnimi arytmiemi (nejc¢astéji fibrilaci sini) s rychlou odpovédi
komor a nemocni se sou¢asnou kardiomegalii ¢i vyskytem cva-
lové ozvy.© 9

Resynchronizacni terapie (CRT)

Priblizné 20 % nemocnych s tézkymi formami CHSS ma Siroky
QRS komplex nad 120 ms a vykazuje poruchy komorové syn-
chronie s vyznamnou mitralni regurgitaci. Resynchronizaéni lé¢-
ba téchto nemocnych zlepSuje symptomy dusnosti a Unavy, to-
leranci zatéze, snizuje mitralni regurgitaci a snizuje nutnost
hospitalizaci, studie COMPANION a CARE_HF jasné demon-
strovaly i snizeni umrtnosti pfi implantaci biventrikularniho stimu-
latoru (stimulace pravé sing, pravé komory a cestou sinus coro-
narius lateralni stény levé komory). Néktefi nemocni i pfi Uzkém
QRS komplexu pod 120 ms mohou vykazovat znamky poruchy
komorové synchronie s mitralni insuficienci.® 7
Resynchroniza¢ni 1é¢ba je indikovana u nemocnych s pokrodi-
lym srde¢nim selhanim (NYHA II/lll po dobu 6 mésicl, resp.
NYHA IV Kklasifikace) s ischemickou i neischemickou etiologif
selhani a tézkou dysfunkei LK (EF < 35 %, QRS > 150 ms nebo
QRS 120-150 ms a echokardiograficky prokazanou dysynchro-
nii po vyCerpani moznosti standardni terapie). Jsou-li splnény in-
dikace k ICD, je indikovana implantace ICD s moznosti biventri-
kularni stimulace.

Srdecni resynchronizaéni 1é€ba je realizovana ve specializo-
vanych centrech s akreditaci pro tuto 1éCbu na zakladé spolu-
prace odbornikll pro srdecni selhani, poruchy srdec¢niho rytmu
a echokardiografii.

Resynchroniza¢ni [éCba neni indikovana u nemocnych ve funk-
¢ni tfidé NYHA 1V, kde neni evidentni Sance na zlepSeni progno-
zy Ci kvality Zivota, ale samoziejmé vZzdy postupujeme dle Kli-
nického stavu nemocného.®

Vnitrni kardiovertry-defibrilatory

Indikace a implantace vnitfniho kardioverteru-defibrilatoru ( ICD)
je provadéna ve specializovanych centrech s akreditaci pro tuto
lécbu.

Implantabilni kardiovertery-defibrilatory jsou na zakladé vysled-
kd 25letych zkuSenosti s primarni a sekundarni prevenci nahlé
smrti (NSS) u rizikovych nemocnych po spinéni nize uvedenych
podminek léGbou prvé voloy.© 10

Studie analyzujici sekundarni prevenci nahlé srde¢ni smrti (,post
event trials®) prokazuji konzistentné a presvédcivé vyssi Ucin-
nost 1&Cby ICD ve srovnani s antiarytmiky na snizeni vyskytu
nahlé srdecni smrti i celkové mortality. Lécba ICD vyznamné
ovliviiuje nejen mortalitu, ale i kvalitu Zivota. Indikace ICD pred-
stavuji dynamicky proces s perspektivou upresnéni dalsi riziko-
vé stratifikace v ramci prevence NSS a doplnéni vysledkl u ne-
ischemické kardiomyopatie bez znamek srde¢niho selhan.
Hlavni indikace jsou:

m Obgéhova zastava na podkladé dokumentované fibrilace sini
nebo setrvalé komorové tachykardie (komorova tachykardie tr-
vajici déle nez 30 sekund nebo vedouci k ob&hové zastave
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v Case kratsim) po vylouceni reverzibilnich pficin — bez ohledu na
zékladni onemocnén.

m Obéhova zastava nebo zavazné symptomy (napf. synkopa),
u nichz jsou prfedpokladanou pficinou komorové arytmie u ne-
mocnych zafazenych do programu srdecni transplantace (pre-
mosténi k OTS).

m Spontanni dokumentovana udrZuijici se komorova tachykardie
u nemocnych se strukturalnim postizenim myokardu (EF < 35 %)
s vylou¢enim prechodnych pri¢in tohoto stavu, kde neni in-
dikace k provedeni katetrizaCni ablace, popf. chirurgické cilené
lécby.

B Synkopa nejasné etiologie u nemocného s hemodynamicky
zévaznou komorovou tachykardii, resp. fibrilaci komor, indu-
kovanou pfi PSK nebo dokumentovanou béhem Holterova mo-
nitorovani ¢i ergometrického vysetreni. Podminkou je vylouceni
jinych pricin. Soucasti je provedeni elektrofyziologického vyset-
rent.

m Dokumentované epizody nesetrvalé komorové tachykardie
u nemocného s ischemickou chorobou srdecni, po infarktu
myokardu s dysfunkci levé komory (EF < 35 %) s indukci se-
trvalé komorové tachykardie nebo fibrilace komor pfi PSK, za
standardni farmakologické 1éCby po IM (betablokatory).

m Ischemicka choroba srdecni, vyznamna poinfarktova dys-
funkce levé komory (EF < 30 %, QRS > 120 ms, NYHA II, mi-
nimalné 6 meésict po infarktu myokardu, za standardni farma-
kologické lé€by po IM — betablokatory).

m Familiarni & vrozené stavy s vysokym rizikem zivot ohrozu-
jicich komorovych arytmii se synkopou nebo epizodami hemo-
dynamicky zavazné komoroveé tachykardie, resp. fibrilace komor
(idiopaticka fibrilace komor a rizikové formy téchto onemocnéni:
hypertroficka kardiomyopatie, syndrom dlouhého, resp. kratké-
ho QT, Brugaddv syndrom, arytmogenni dysplazie pravé ko-
mory).

m Jedna nebo vice dokumentovanych epizod komorovych
tachykardii u nemocnych, kde prokazatelné selhaly jiné 1éebné
postupy (antiarytmika, ablace ¢i cilend chirurgicka lécba) — bez
ohledu na zakladni onemocnéni a miru dysfunkce levé komory.

Zaveér

Ve farmakologické 1é€bé chronického srde¢niho selhani se
v pristich deseti letech neoCekavaji zasadni novinky. Zpocatku
slibné blokéatory endotelinovych receptord, blokatory reninu, tzv.
dudlni inhibitory a dalsi spiSe zklamaly a zadna zcela nova léko-
va skupina neni dale nez ve druhé fazi klinického zkouseni.
V béhu jsou nékteré studie srovnavajici ACE-lI a ARB (ONTAR-
GET), vyznam hypolipidemické lécby (CORONA), vyznam lécby
anémie (AMGEN), vyznam snizeni tepové frekvence (BEAUTI-
FUL, SHIFT) a dalsi. Mnoho diskusi se vede o antiagregacni
a antikoagulaéni 1é€bé, ale ani zde neni jasna shoda a jasné do-
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poruceni a posledni ukoncené prace neprokazaly ani prospéch
této Iécby, ani jeji Skodlivost.

ZaCatek 21. stoleti je spiSe ovlivnén razantnim nastupem nefar-
makologické 1éCby chronického srdecniho selhani. Resynchro-
nizacni lécCba biventrikularni stimulaci ma jiz jasné dikazy na
prodlouzeni a zkvalitnéni Zivota nemocnych ve funkéni tride
NYHA lIl a IV a implantace kardioverter(-defibrilatord vyznamné
oddali ndhlou smrt, coz ma obrovsky vyznam predevSim pro
nemocné NYHA Il &i s asymptomatickou dysfunkci levé komory
po infarktu myokardu.
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Seznam zkratek

ACE-| - ACE-inhibitory

ARB - sartany nebo blokéatory AT1 receptort pro angiotenzin |l
BB - betablokatory

BRA - blokatory aldosteronu

CRT - biventrikularni stimulace

CRT - resynchronizacni terapie

ICD - vnitfni defibrilator

ICHS - ischemickéa choroba srde¢ni

NSS - nahla srde¢ni smrt

RAAS - systém renin-angiotenzin-aldosteron
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