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Chronické méstnavé srdecni selhdni je zavazné a zpravidla ireverzibilni onemocnéni s vysokou morbiditou i
mortalitou. Organismus u této zavazné choroby dokédze pomoci rezerv, kompenzac¢nich mechanismi a I1ék{ nastavit
novou rovnovahu tak, ze nemocny nema pfiznaky srde¢niho selhanfi a citi se dobre. To je stadium kardialni
kompenzace. Vétsina kardidlné kompenzovanych pacientl zvlada béZznou dennf aktivitu bez vétsich obtizi. Nékteri
nemocni zvladaji i znacnou fyzickou zatéz a mohou mit funkéni klasifikaci NYHA /. Obdobi kardidlni kompenzace
jsou vsak stridana obdobimi kardidlni dekompenzace. Nemocny se prestane citit dobre, najednou nem{ize pro
zhorseni dechu a Unavu vykondvat c¢innosti, které predtim zvladdal bez obtizi. Vznikaji otoky na DK a objevuje se
nechutenstvi. ObtiZze se zhorSuji a ¢asem se zacnou objevovat i v klidu. Vznikly klinicky stav je dokladem kritického
rozkolisani homeostézy v dlsledku progredujicich tézkych poruch funkci véech organ v téle. Primarni pricinou je
chronicka hypoperfuze véech tkani v téle zplsobena nizkym minutovym vydejem srde¢nim. Ke zhor$eni prokrveni
tkanfi prispiva i Gtlak kapilar tekutinou intersticidlniho edému. Vysledkem je zhorseni latkové vymeény mezi krvi a
bunkami pres intersticialni tekutinu. Perfuze tkani a latkovad vymeéna jsou nizsi nez kolik organy téla potrebuji ke své
¢innosti a proto v téle nefunguje dobre zddny orgdn. Ve snaze o ndpravu nedostatecné tkdnové perfuze dochazi k
aktivaci sympatického systému a systému renin-angiotensin-aldosteron. Stimulace kardiovaskularniho aparatu se
selhavajici pumpou vSak nemdze byt G¢inna a nevede k potfebnému zvyseni minutového vydeje srde¢niho. Misto
toho zpUsobi retenci sodiku a vody v téle a vystupnuje vasokonstrikci a dale snizi perfuzi télesnych organt. V
dlsledku Spatného prokrveni tkani vznikaji sekundarni orgdnové insuficience pripadné az selhani organl. Tyto
poruchy organovych funkci spolu s prestrelenymi kompenza¢nimi mechanismy zhorsuji podminky pro praci
selhavajiciho myokardu a vytvareji bludnou spiralu. Po urcité dobé jiz organismus neni schopen slozité
kombinované poruchy kompenzovat a bez 1é¢by dojde ke kardiovaskularnimu selhani, hypotenzi a umrti. | pres tuto
celotélovou katastrofu je vétSinou mozné kardialni dekompenzaci u chronického méstnavého srdecniho selhdni
dobre [éCit. Pokud nemocny nema bezprostfedné Zivot ohrozujici komplikaci (hypotenze, zdvazna arytmie,
respira¢ni insuficience, tézky minerdlovy rozvrat, selhani nékterého z organ(), je zpravidla mozné zvladnout Ié¢bu
kardidlni dekompenzace ambulantné. Presto jsou tito nemocni spiSe odesilani k prijmu na interni oddéleni. Priblizné
u 1/3 nemocnych se do Sesti mésicl po propusténi z nemocnice kardiadlni dekompenzace objevi znovu.

PRICINY VZNIKU KARDIALNi DEKOMPENZACE

Kardidlni dekompenzace se mulze rozvinout velmi rychle v dlsledku zdvazné akutni kardiologické prihody. Typicky
je vznik akutniho infarktu myokardu u nemocného s chronickym méstnavym srdecnim selhdnim. V tomto pripadé
jde o akutni kardidlni selhdni vyZadujici specificka urgentni [é¢ebnd opatfeni. Akutnim kardidlnim selhanim se
nasledujici text nezabyva. Ke kardiadlni dekompenzaci mize dojit pozvolna a nenapadné. Jde bud o zhorsenf
zndmého chronického méstnavého srdec¢niho selhdni a nebo jde o prvni manifestaci dosud asymptomatického
srde¢niho onemocnéni. To je typ kardidlni dekompenzace, kterou se zabyva nasledujici text. Nej¢astéjsi priciny
dekompenzace chronického srdecniho onemocnéni jsou celkové infekce, zdvazné arytmie a chyby v dodrzovani
doporucené |écby.

Celkové infekce. K dekompenzaci mlze dojit pfi jakékoliv infekci, mechanismus neni zndm. Jednim z
patogenetickych faktord je urychleni metabolismu pri horecce s déletrvajicim vzestupem narokd télesnych organ(
na krevni pritok vyzadujici zvy$eni vykonu a tim zatéZze myokardu. Ke vzniku kardialni dekompenzace m{ze prispét
fibrilace sini s rychlou odpovédi komor, ktera ¢asto doprovazi dvod sepse.

Arytmie. Arytmie mohou zhorsit chronické srdecni selhdani nékolika mechanismy.

Tachykardie (nejCastéji fibrilace/flutter sini s déletrvajici rychlou odpovédi komor nebo déletrvajici
supraventrikuldrni tachykardie). Tachykardie zvysuje spotfebu O, myokardem. Pri kratsi diastole se navic zkracuje
doba koronarni perfuze, jejiz maximum probiha v diastole. To mlze nejen u nemocnych s ICHS vyznamné zhorsit
funkci srdce jako pumpy. Navic zkraceni diastoly mlze zhorsit plnéni komor.

Bradykardie (nejCastéji pri bradykardické formé syndromu nemocného sinusového uzlu, nebo u A-V blokady Il1°).
Samotna déletrvajici bradykardie mize vést k vyznamnému chronickému poklesu minutového vydeje srde¢niho
(MVS) podle vztahu: MVS = SV x SF (SV - tepovy objem; SF - srdecni frekvence). Pozvolna progredujici a
déletrvajici bradykardie mize nendpadné vyustit v dekompenzované méstnavé srdecni selhdni u nemocného se
zcela normalni systolickou i diastolickou funkci myokardu.

Chyby v Iécbé. Nejcastéji jde o preruseni Iécby. Divodem byva myiny predpoklad, Zze kdyZ se nemocny citi dobre,
je mozné davky 1ékl snizit nebo Iéky vysadit. Casté je i chybné davkovani 1ékl nebo jejich vynechani u
nespolupracujicich nemocnych. Nékteri nemocni si vysazuji diuretika pro obtézujici nuceni na moceni.

Progrese onemochéni. K dekompenzaci mUze dojit i tim, ze se zhorsi primarni srde¢ni porucha, kterou jiz
kompenzaéni mechanismy nejsou schopny korigovat. M{zZe jit o progresi ICHS, nekorigovanou hypertenzi nebo
dekompenzaci chlopriové vady.

DIAGNOSTIKA CHRONICKEHO MESTNAVEHO SRDECNIHO SELHANI



Diagnéza chronického méstnaného srde¢niho selhdni se provadi predevsim na zakladé anamnézy a fyzikalniho
vysetreni. Dllezitym doplnénim jsou EKG zdznam k prlkazu brady/tachyarytmie a ischémie, RTG snimek hrudniku
(srdce a plice) ke zjisténi plicni venostazy a kardiomegalie, /aboratorni vysetreni ke zhodnoceni funkce ledvin,
minerdlovych poruch, vylouceni anémie nebo thyreopatie a echokardiografické vysetreni k potvrzeni diagndzy.

ANAMNEZA

Dekompenzované srdecni selhdni se projevi typickymi subjektivnimi obtizemi, které vznikaji zhorsenim funkci
réiznych organt v dlsledku tkadnové hypoperfuze zavinéné selhdvanim srdce jako pumpy. ObtiZe jsou o to
vyraznéjsi, ¢im je srdecni selhani zavaznéjsi. Nejcastéji jde o otoky, dusnost, unavu a zaZivaci obtize. Vzdy se
ptame i na bolest na hrudi, synkopu a palpitace. Obtize nemocnych jsou typické, a anamnéza poskytuje
diagnostické udaje, které nelze ziskat zadnou pfristrojovou nebo laboratorni technikou.

Otoky vznikaji kombinaci zadrZeni (retence) tekutin v téle a méstnani krve v systémovém zilnim recisti. Oba
déje zvysuji hydrostaticky tlak v pre-kapildrnim i post-kapildrnim recisti. V celém téle tim dochazi k poruseni
rovnovahy ve vymeéné tekutin z cév do intersticia a zpét. Vysledkem je presun tekutin z cév do intersticia a
hromadéni tekutin v intersticidlnim prostoru ve véech orgénech téla. Retence tekutin vznika pfi oligurii v disledku
poklesu glomerularni filtrace. Situaci zhorsuje aktivace kompenza¢nich mechanism@ s naslednym sekundarnim
hyperaldosteronismem a zvySenim sekreci ADH. Vysledkem téchto poruch je hypervolémie (zvétSeni objemu intra-
vaskularni tekutiny) a hyperhydratace, kdy navic nar(istd i objem extra-vaskularni tekutiny. Primarni pri¢inou nizké
glomerularni filtrace je hypoperfuze ledvin v rdmci redistribuce organové perfuze jako primého dlsledku klesajici
vykonnosti srdce. Redistribuci orgdnové perfuze jsou postizeny vsechny organy v téle. Za norméalnich okolnosti si
kazdy organ v téle ,,pozada“ o potrebny prisun zivin regulaci krevniho pritoku ve svém cévnim recisti. S narlstem
aktivity organu stoupa energeticky obrat jeho bunék. ZvySena spotreba Zivin a pozadavek na odsun odpadnich
latek vyZzaduje adekvatni narlst krevniho pratoku. Cim vy3si je aktivita organu, tim rozsahlejsi dilataci si organ ve
svém cévnim recisti provede a tim vyssi pak je krevni pritok orgdnem. Po ukonceni aktivity a poklesu pozadavkd
organu na ziviny a kyslik si organ zGzenim svého arteridlniho recisté snizi svij krevni prdtok na klidové hodnoty.
Kazdy organ si tedy pomoci zmén rezistence svych cév (zmén v kapacité cévniho recisté) odebira takovy pritok,
ktery v dané chvili potfebuje k zajisté&ni své funkce. Ukolem srdce je pomoci zmé&n MVS naplnit krevni Fecisté.
Ukolem regulaénich mechanismé je zajistit, aby pfi zvétdeni kapacity cévniho fe¢isté v kterémkoliv misté v téle
nedosSlo k poklesu systémového krevniho tlaku. Nemocné srdce vsak svym malym MVS neni schopné naplnit
dilatované artérie orgdnt a nemdze uspokojit jejich pozadavky na perfuzi. Za této situace zasahuji nadrizené
regula¢ni mechanismy, které pomoci sympatického systému nastavi lokaIni (orgdnové) cévni rezistence nikoliv
podle potreb organ(, ale tak, aby pfi dostupném MVS nedoslo k poklesu systémového tlaku a zhrouceni celého
krevniho obéhu. Pozadavky organl na zvyseni prltoku nemusi byt ,vyslySeny“ a k lokalni vasodilataci nedojde.
limitovany nebo ruseny pozadavky orgadnt na krevni pritok. Nedostateénym pritokem krve jsou omezovany
orgénové funkce zvlasté pri potrebé zvysit vykon. Napfiklad pri fyzické zatézi vede nedostate¢ny priatok kosternimi
svaly k rychlé Unavé a neschopnosti ve fyzické aktivité pokracovat. V pokrocilém stadiu srde¢niho selhdvani mohou
byt omezeny i klidové pritoky jednotlivymi organy a tyto organy nefunguji dobre ani v bazalnim rezimu.
Nedostatecné prokrveni ledvin vede k poklesu glomeruldrni filtrace a tim k retenci intravaskularni tekutiny.
Organova hypoperfuze, registrovana pres rendlni receptory krevniho prdtoku, spusti kompenzacéni mechanismy,
které maji zajistit zlepSeni perfuze orgdnd pomoci zvyseni intravaskularniho objemu. Aktivuje se systém renin-
angiotensin-aldosteron s naslednym zadrzenim sodiku a vody v téle. Pokles orgdnové perfuze také registruji
baroreceptory v levé srdecni sini, v karotidach a v oblouku aorty jako hypovolémie. Tyto receptory aktivuji uvolnéni
ADH se stejnym cilem, zlepsit perfuzi pomoci zvétSeni intravaskuldrniho objemu. ADH se v této situaci zvysené
vylucuje i v pripadé hypo-osmolarity plazmy pfi dilu¢ni hyponatrémii. Udrzovani (zadchrana) intravaskuldrniho
objemu mé prednost pred regulaci osmolarity. Na zvysSeni sekrece ADH se podili i angiotensin |. Hypoperfuze tkani
se vSak zasahem kompenzacnich mechanismU nevyresi. Navyseni plazmatického objemu jen zvysi hydrostaticky
tlak a vede k dalsimu uUniku tekutin do intersticia a k prohloubeni hyperhydratace. Tyto pochody se opakuji a edém
v intersticiu narlsta. Méstnani krve v zilnim recisti vznikd zhorsenym odcerpavanim krve z periferie selhavajicim
srdcem. V kapildrnim recisti vznika ve vyméné tekutin porucha rovnovahy, pfi které filtrace prevazuje nad absorbci.
Za normalnich okolnosti je hydrostaticky tlak na konci kapildrniho recisté nizsi nez tlak onkoticky. Diky tomu je v
této oblasti vétdina objemu tekutiny profiltrované v pre-kapilarni oblasti nasata zpét do Zilniho recisté. Cast
Jprebytku” intersticidlni tekutiny se vraci do krevniho obé&hu pres lymfatické cévy. Do krevniho recisté se tak vraci
stejné mnozstvi tekutiny, které bylo do intersticia odfiltrovédno v pre-kapilarni oblasti. Timto mechanismem se
tekutina v intersticiu trvale obménuje, ale nehromadi. Pri srdecnim selhdni se zhorsuje odtok krve z kapilarni
oblasti. Zadrzend tekutina (hypervolémie) spolu se zhorSenym odtokem krve z kapilarni oblasti (Zilnf méstnani)
vedou k vzestupu hydrostatického tlaku krve. VysSsi hydrostaticky tlak v pre-kapildrni oblasti podporuje Unik vétsiho
objemu intravaskuldrni tekutiny z kapildr do intersticia. V post-kapiladrni oblasti je hydrostaticky tlak zvySovan
zhorsenym odtokem Zilni krve (Zilnim méstnanim) pri nedostate¢ném odcerpavani krve z organl selhavajicim
srdcem. Stoupne-li hydrostaticky tlak na post-kapilarni ¢asti recisté nad onkoticky tlak plasmatickych bilkovin, vraci
se do zilniho recisté mensi objem tekutiny, nez jaky byl z cév do intersticia odfiltrovan. Nevstfebana tekutina se vic
a vic hromadi v intersticidlnim prostoru a vznika otok tkani. Postupny néarlst objemu tekutiny se vzestupem tlaku v
intersticidlnim prostoru organd utla¢uje lymfatické cévy a tim zhor$uje nebo znemoznuje odtok nahromadéné
tekutiny lymfatickymi cestami. Je omezen pohyb intersticidlni tekutiny kolem bunék a tim véazne prisun kysliku a
Zivin k burikdm a odsun katabolitd z tkani celého téla. Vznikaji metabolické poruchy, které negativné pUlsobi na
orgdnové funkce.

Navenek otoky vznikaji nejdrive kolem kotnikd (vlivem gravitace) a se zvétsSujici se zavaznosti kardialni
dekompenzace otok postihuje celé dolni koncetiny a mlze prejit az v otok podkozi celého téla (anasarka). Podkozni
otok je pouze zevnim projevem hromadéni tekutin. Edémem je postizeno intersticium vSech organd v téle, coz se
spolu se snizenou perfuzi podili na vzniku poruch organovych funkci. V ledvinach mQze pfi zilnim méstnani klesnout
trans-glomerularni perfuzni tlakovy gradient, coz pak mUze prispét ke snizeni glomerularni filtrace a dalSimu
zhorSeni renalnich funkci. Vystupfiovani hypoperfuze ledvin v rdmci redistribuce krevniho toku spolu s Zilnim



méstnanim mdze vyustit v selhani ledvin a to i u zdravych ledvin. Rendlni selhani v dlsledku srde¢niho selhani se
nazyva kardio-renadlni syndrom. Vznik tohoto syndromu u nemocného s pre-existujicim renalnim onemocnénim
vyrazné zhorsuje podminky pro Ié¢bu. Retence tekutin mdze vznikat dny az tydny pred objevenim kardialnich
priznakl. V dobé, kdy se objevi otok na nohou, mlze byt v téle zadrzeno kolem 3-4 litrll vody. Vzniklé otoky jsou
tedy pozdnim a mélo spolehlivym indikadtorem rozvoje kardidlni dekompenzace. NejspolehlivéjSim a jednoduse
ziskatelnym indikatorem hromadéni vody v organismu je nahly (mezidenni) narlst télesné hmotnosti a pokracovani
réstu télesné hmotnosti. Sledovani hmotnosti nemocného a zachyceni ndhlého vzestupu s predstihem upozorni na
retenci vody v organismu a mozné riziko rozvoje kardialni dekompenzace.

Dusnost se zacne objevovat pri ndmaze, kterou nemocny drive zvladal bez zhorseni dechu (viz klasifikace NYHA).
Pri tézsim postizeni funkce levé komory déle klesa tolerance ndmahy a dusnost se objevuje i v klidu. Nemocnému
se hlre dycha vleze a sdm si pridava v noci polstare pod hlavu a nebo spi vsedé. Zavislost zhorSeni dechu na
poloze téla se oznacduje ortopnoe. U nékterych kardiak( se srde¢nim selhdnim se objevuji zachvaty extrémni
klidové dusnosti v noci. Tito nemocni se budi, protoZe se dusi, ¢asto suchym kaslem, a vétSinou najdou Ulevu po
posazeni nebo poté co vstanou a oteviou si okno, aby méli ,Cerstvy vzduch”. Tento stav, ktery se oznacuje jako
asthma cardiale vétsinou souvisi s akutnim selhanim levé komory a mdze vyustit v plicni edém. Zachvat suchého
kasle je v tomto pripadé ekvivalent dusnosti. Vznika drazdénim sliznice pfi prekrveni bronchd a otoku bronchidlni
sliznice v dlsledku vystupfiované plicni venostazy. Ridké, krvavé zp&néné sputum je zndmkou rozvijejiciho se
plicniho edému. Suché a nasledné vihké pokaslavani mlze byt projevem rozvijejici se akutni kardialni
dekompenzace u kardiak( lezicich dlouho v horizontéle pri vySetrovaci nebo l1é¢ebné procedure. Na vzniku dusnosti
se podili méstnani v plicnich Zildch a s tim souvisejici pokles elastické poddajnosti plic. Dalsim dllezitym faktorem
je zvysené Usili dechovych svalll v podminkach zhorseného krevniho pritoku dychacimi svaly. Mechanismus vzniku
dusnosti ale neni presné znadm. Jde o subjektivni pocit nemocného a dusnost nelze mérit. Dechové obtize mlze
zhorsit plicni restrikce pri vzniku méstnavého pleuralniho vypotku.

Unava vznika poruchou funkci organ(, které nejsou prokrvovany podle jejich potfeb v dlisledku redistribuce
krevniho toku. Pro nizky minutovy vydej srdeéni nejsou ,vyslySeny” pozadavky organ@ (typicky kosternich svall pfi
pohybu) na zvyseni krevniho pritoku. Pozadavek organd na zvyseni krevniho pritoku (vasodilataci) je
vasokonstrik¢nim povelem nadrizenych kompenzaénich mechanism{ omezen nebo zrusen. K vasodilataci v
organech dojde jen omezené nebo vibec ne. Lokalni vasodilataci je zabrédnéno proto, aby pri nemoznosti zvysit
minutovy vydej srde¢ni selhdvajicim srdcem nedoslo k hypotenzi. Porucha prokrveni vsech organ G v téle
(redistribuce krevnich pratokd) je dale zhorsovdna méstnanim v zilnim obéhu a Gtlakem tkani orgdnd edémovou
tekutinou. Vysledné insuficience az selhani organovych funkci zpUsobuji celotélovou energetickou krizi, ktera se
projevi Unavnosti, nevykonnosti, celkovou slabosti a pocitem chladu. Zmény v prokrveni mozku se mohou pfi
pokrocilém stadiu dekompenzace projevit poruchami kognitivnich funkci, depresi nebo zmatenosti, coz déle
prispiva ke zhorSeni klinického stavu nemocného.

Hypoperfuze, méstnani krve a vznik otoku v bfisnich organech jsou ¢asto doprovazeny zazivacimi obtizemi. Jsou
to nechutenstvi, nauzea, zacpa ¢i pocit plnosti. Pri prekrveni jater se objevuje tlak pravém podzebfi zplsobeny
napétim jaterniho pouzdra zvétSujicich se jater. ObtiZze se mohou néhle vystupniovat pfi zhorseni renalnich funkci v
désledku diuretické 1é¢by.

Klasifikace NYHA

Ke stanoveni tize nebo funkéni zavaznosti srdecniho selhani se pouzivd semikvantitativni klasifikace NYHA (dle
New York Heart Association) na 4 funkéni tfidy. V anamnéze by mél byt vzdy zapis o stupni fyzické zatéze, pri
kterém nemocny musi prerusit vykonavanou aktivitu, protoze ho zastavi subjektivni obtize (dusnost, Unava, bolest
na hrudi, palpitace).

Tabulka €. 1 Funkdni klasifikace srde¢niho selhani podle New York Heart Association

NYHA Definice Cinnost

TFida |Bez omezeni ¢innosti. Kazdodenni ndmaha nepUlsobi pocit Nemocni zvladnou shrabovani snéhu, rekreacni hru odbijené ¢i

| vycerpéni, palpitace nebo anginu pectoris. lyZzovéni, béh 8 km/hod.

TFida |Mensi omezeni télesné c¢innosti. Kazdodenni némaha Nemocni zvlddnou praci na zahradé, sexudlni zivot bez omezeni,

1 vycerpava, zplsobuje dusnost, palpitace nebo anginu pectoris. |chlizi 6 km/hod.

Znacné omezeni télesné Cinnosti. Jiz nevelkd ndmaha vede k
vyclerpani, dusnosti, palpitacim nebo anginéznim bolestem. V
klidu bez obtizi.

Nemocni zvladdnou zédkladni doméci prace, chlzi po roviné 20-100
m rychlosti 4 km/hod, obléknou se bez obtizi.

Trida
1]}
Nemocni nejsou schopni vykonavat bézné denni ¢innosti bez

vyraznych obtizi a nebo maji obtize i v klidu a jakakoliv fyzicka
zatéz obtize dale zhorsi.

Trida |Obtize pfri jakékoliv fyzické zatézi nemocného invalidizuiji.
v Dusnost, palpitace nebo angina pectoris se objevuji i v klidu.

S klasifikaci do tridy NYHA /a NYHA IV neni problém. RozliSeni mezi NYHA Il a NMYHA /Il je malo spolehlivé,
protoze chybi jednotna kriteria pro hodnoceni. Kdyz takové nemocné hodnoti 2 kardiologové, shodnou se pouze u
54 % nemocnych. Spolehlivym kriteriem neni ani odhad vzddlenosti, kterou je nemocny schopen ujit bez zastaveni.
V jednom testu odhadli rlizni nemocni 50 m chlize jako vzdalenost od 9 m do 280 m. Pres vSsechna negativa,
klasifikace NYHA je jedinym hodnocenim, které dava informaci o stupni tolerance ndmahy nemocnym a proto je
tato klasifikace bézné pouzivana.

FYZIKALNI VYSETREN/I



Abnormality zjisténé pfi fyzikalnim vysSetreni vétsinou odpovidaji obtizZim nemocného. R@znou intenzitou vyjadrené
tachypnoe, klidova dusnost, poslechovy nélez plicniho méstnani (vihké chrlpky az chropy velkych bublin, ¢asto s
prodlouzenym vydechem), narlist hmotnosti a tachykardie jsou typickym nalezem pfi levostranném srde¢nim
selhani. Tachypnoe, klidova dusnost, cyandéza, zvySend napln krénich Zil, podkozni otoky a palpacné bolestivé
zvétseni jater (hepatomegalie), ikterus jsou typické pro pravostranné srdecni selhani. Pri méstnavém srdecnim
selhani (chronické selhani pravé komory v désledku selhani levé komory srde¢ni) se fyzikalIni ndlezy kombinuji.
Poslechem lIze slySet Selesty chlopennich vad, nékdy je slySet cval se lll. ozvou. Nékdy byva obtizné spolehlivé
rozliSit zda poslechovy nélez prodlouzeného vydechu s vihkymi expira¢nimi fenomény patfi plicni venostaze nebo
postizeni pradusek pri chronické obstrukéni plicni nemoci. Pri sou¢asném vyskytu srde¢niho selhani a chronické
obstrukéni plicni nemoci je urceni pri¢iny dusnosti poslechem obvykle nemozné. K rozhodnuti o diagndze prispéje
RTG snimek hrudniku jako standard pfi vySetfovani dusnosti.

ELEKTROKARDIOGRAM (EKG)

EKG zdznam je diagnosticky pro posouzeni arytmii, jako pficiny nebo zhorujiciho faktoru srde¢niho selhani. Casta
je fibrilace sini s rychlou odpovédi komor. EKG mUze zachytit komorové tachykardie. Dllezité mlze byt odhaleni
vyznamné bradykardie. Diagnostika arytmie podle EKG pak rozhoduje o zplsobu lé¢by. M{ze odhalit ICHS pfi
nalezu jizvy po infarktu srdce. Normalni EKG zdznam nevylucuje srdec¢ni selhani.

RTG SNIMEK HRUDNIKU (SNIMEK SRDCE A PLIC)

Pri srde¢nim selhdni dochdzi zpravidla ke zvétseni srdecniho stinu vyjadrené jako pomeér Sifky srdce k Sifce
hrudniku, tzv. kardiotorakalni pomér (CTR). Abnormalni je zvétSeni CTR>50 %. Cenny je zapsany Udaj v
dokumentaci nemocného pro porovnani pfi zméné klinického stavu nemocného. Plicni venostéza se nejdrive projevi
rozsifenim plicnich hild, pozdéji vznikd redistribuce plicni vaskularni kresby (zvyraznéni plicnich hild a zmnozeni
plicni cévni kresby v hornich plicnich polich). DalSim stupném plicniho méstnani je intersticialni plicni edém s
charakteristickym RTG ndlezem Kerleyovych B-linii. Pfi nejtézsim stupni méstnani krve pred selhdvajici levou
komorou dochazi k prlniku tekutiny z krve do plicnich sklipkd a vznika intra-alveolarni plicni edém. Prosty RTG
snimek hrudniku také spolehlivé odhali pleuraini vypotek vznikly v d@sledku Zilniho méstnani. Jde o relativné ¢astou
komplikaci u déletrvajici postupné se zhorsujici Kardidlni dekompenzace. Plicni restrikce pak prispiva ke zhorsenfi
dechovych obtiZzi nemocného.

LABORATORNI VYSETRENI

Nezbytné je vysetieni krevniho obrazu a stanoveni koncentrace sodiku, drasliku, mocoviny, kreatininu, kyseliny
mocové, bilirubinu, jaternich testd a TSH. Vznik anémie nebo hypothyredzy mohou byt pric¢iny kardialni
dekompenzace. Pokles hladiny sodiku v plazmé pod 135 mmol/l je Spatnym prognostickym znamenim. Zpravidla
jde o dilu¢ni hyponatrémii zhordovanou vlivem 1€k (diuretika, ACE-inhibitory a spironolakton). Plsobenim I1ékd,
predevsim diuretik, se méni i plazmatickd koncentrace drasliku. Snizeni hladiny drasliku vzdy zvysuje riziko jak
vzniku tachyarytmii, které srdecni selhani vzdy zhorsi, ale i riziko vzniku malignich, zivot ohrozujicich arytmii.
Hodnota kreatininu a mocoviny v plazmé odrazi funkéni stav ledvin. | v nepfitomnosti renalni insuficience je
vzestup hladiny kreatininu projevem poklesu glomerularni filtrace pfi redistribuci krve vynucené nizkym minutovym
vydejem. Pri pravostranném srde¢nim selhani dochazi v dlsledku méstnani krve v jatrech k poskozeni funkce jater
doprovazené vzestupem hodnot jaternich testl. Laboratorné Ize také vyloucit tyreotoxikézu nebo hypotyredzu a
anémii. Pomocnym ukazatelem v diagnostice srde¢niho selhani a pri sledovani pribéhu Ié¢by mizZe byt vySetreni
natriuretickych peptidl BNP nebo proBNP.

ECHOKARDIOGRAFIE

Echokardiografické vySetfeni ma zdsadni vyznam pro objektivni potvrzeni diagnézy porusené funkce srdce.
Umoznuje méreni ejek¢ni frakce levé komory (pomér tepového objemu levé komory k objemu levé komory na konci
diastoly). Jde o ukazatel Gcinnosti (nikoliv vykonu) prace levé komory. Zdravé srdce ma hodnotu ejek¢ni frakce
vétsi nez 55%. To znamend, Ze zdravé leva komora vypudi béhem systoly do obéhu vice nez 55% z objemu, ktery
komora méla k dispozici na konci diastoly. U selhdvajici levé komory je hodnota ejekcni frakce 35% nebo nizsi.
Ultrazvukové vysetreni srdce ddle upresni chlopriové vady a kvantifikuje jejich zavaznost, méri velikost srdecnich
dutin, urcuje funkci pravé komory a dava informaci o pritomnosti plicni hypertenze. Vysetreni mUze odhalit
diastolickou dysfunkci levé komory a spolehlivé odhali perikardidlni vypotek.

LECBA DEKOMPENZOVANEHO CHRONICKEHO MESTNAVEHO SRDECNIHO SELHANI
Léky pro lécbu dekompenzace srdecniho selhdni.

Postup v Iécbé dekompenzovaného srdecniho selhdni.

Ambulantni péce o po dosaZeni kardialni kompenzace.

LEKY PRO LECBU DEKOMPENZACE SRDECNIHO SELHAN/I

V 1é¢bé chronického méstnavého srdec¢niho selhani jsou pouzivany léky zlepsujici prognézu a jejich Gcinnost byla
opakované prokdzdna v mortalitnich klinickych studiich. Jsou to inhibitory angiotensin konvertujiciho enzymu,
blokatory receptorl pro angiotensin Il, beta-blokatory a antagonisté aldosteronu spironolakton a eplerenon. Déle
jsou pouzivany léky, které na dlouhodobou mortalitu nemaiji vliv, ale jsou zasadni pro |é¢bu dekompenzace
chronického méstnavého srdecniho selhani protoze dokdzou odstranit nebo zmirnit priznaky kardialni



dekompenzace. Jsou to diuretika pri hyperhydrataci, digoxin pfi fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor a nitraty
pri akutnim méstnani v malém obéhu, a u nékterych nemocnych s chronickym méstnavym srde¢nim selhanim.
Diuretika a digoxin mohou snizit poc¢et hospitalizaci pro kardidlni dekompenzaci.

Diuretika

Diuretika pomahaji zvlddnout dusnost a otoky pfi hyperhydrataci. Diuretika se nepodavaji preventivné, ale pouze u
symptomatickych nemocnych. Je-li zachovana glomerularni filtrace (30 ml/min, tj. 0,5 ml/s a vice, nebo plasmatickd
koncentrace kreatininu méné nez 300 pmol/l), je vhodné zacit s thiazidovym diuretikem, nejcastéji s
hydrochlorothiazidem. Ten je dostupny pouze v tabletové Iékové formé. Stejné dobre funguje i furosemid, ktery
je dostupny v tabletové i injek¢ni formé. Vyhodou furosemidu oproti hydrochlorothiazidu, krom injek¢ni Iékové
formy, je jeho diuretickd ucinnost i u nemocnych s glomerularni filtraci pod 0,5ml/s nebo kreatininem vyssim nez
300 pumol/Il. Pfi nedostate¢ném ucinku jednoho diuretika Ize diuretickou U¢innost zvysit kombinaci thiazidového a
klickového diuretika. Thiazidové diuretikum chlortalidon spiSe nedoporucuje pro vyssi riziko navozeni
hypokalémie a hyponatrémie a také pro vyssi riziko vzniku akutniho rendiniho selhdni u nemocnych s chronickym
onemocnénim ledvin (pfi porovnani s hydrochlorothiazidem).

Hydrochlorothiazid tlumi zpétné vstrebavani sodiku a chloridd v poc¢atecni ¢asti distalniho tubulu ledvin zpét do
krve. Tim odchdzi vétSi mnozstvi sodiku a na néj navadzané vody do sbérného kanalku a odtud do definitivni moci.
Céast sodikovych iontd je zachrafiovéna vlivem aktivovaného aldosteronu vyménou za ionty drasliku a vodiku, které
se ztraci definitivni moci. Spolu se Na+ se do moci zvysené vyluluji i ionty drasliku. Dale se zvysené ztraceji ionty
horciku a klesd vylucovani kyseliny mocové. S poklesem objemu plazmy pfi zvysené diuréze stoupd plazmatickd
hladina reninu a zvysuje se vylu¢ovani aldosteronu, coz mize dale prohlubovat ztraty drasliku. Hydrochlorothiazid
ma vynikajici farmakokinetické vlastnosti. U¢inna denni dédvka se pohybuje v rozmezi 25 az 100 mg v jedné denni
davce, co nejdfive rano. U¢inek nastupuje za 2 hodiny po podéni, maximum U¢inku se objevuje za 4 hodiny a
Ucinek pretrvava az 12 hodin po podani. Pozvolny plynuly G¢inek je nejvétsi vyhoda thiazidu oproti razantnimu
furosemidu. Maximalni doporucena denni davka je 200 mg/den. Ztraty sodiku mohou vést k hyponatrémii, ktera
vznikne snadnéji pfi |é¢bé thiazidem neZ furosemidem predevsim u neobéznich seniord. Thiazid zvysuje reabsorpci
vapniku v distalnim tubulu ledvin. Snizené vyluc¢ovani vapniku moéi m@ze vést k mirnému prechodnému vzestupu
kalcémie. Pfi vyrazném narlstu kalcémie pfi [é¢bé thiazidem je nutné myslet na hyperparathyreoidismus a pred
vysetrenim parathormonu je nutné thiazid vysadit.

V zavislosti na zvysujici se kumulativni davce hydrochlorothiazidu stoupd riziko vyskytu nemela-novych koznich
nadord (spinoceluldrniho karcinomu rtu a bazoceluldrniho karcinomu k@ze). Na mozné riziko vzniku nadoru je nutné
pacienty upozornit a vyzvat je, aby kazdou nové vzniklou kozni |ézi zkontroloval specialista na kozni onemocnéni.
Nemelanomové kozni nadory jsou malo ¢asté, rostou pomalu a jsou dobre |é¢itelné. Incidence je 1-34 pripadd /100
000 obyvatel u spinoceluldrnino karcinomu a 30-150 pripadd/100 000 obyvatel u bazoceluldrniho karcinomu.

Furosemid (tzv. klickové diuretikum), reverzibilné tlumi prenos sodiku, drasliku a chloridu z lumen ascendentniho
raménka Henleyovy klicky do drené ledvin. Navic ¢astec¢né tlumi re-absorpci sodiku v distdlnim kanalku. Zadrzené
mineraly zlstavaji v rendlnich tubulech a odchézeji do sbérnych kanalkd, coz sekundarné snizuje osmolaritu
intersticia drené ledvin. Dlsledkem je pak zmenseni zpétného vstrebavani vody ze sbérnych kanalkd zpét do krve.
Minerdly a voda zadrzené ve sbérném kandlku odchazeji do definitivni moci a tim se ztraci z organismu. Na rozdil
od thiazidu, furosemid mize sniZzovat kalcémii. Furosemid podporuje vzestup glomerularni filtrace a diurézy tim, Ze
v ledvinach indukuje syntézu prostaglandin{. Intravendzné podany furosemid navozuje nejasnym mechanismem
venodilataci. Tim mirné zvétSuje kapacitu zilniho recisté a snizuje Zilni navrat k srdci. Vysledkem je pokles plicniho
kapildrniho tlaku, zmenseni plicniho méstnani.

Podobné jako u hydrochlorothiazidu dochazi ke ztratdm drasliku a k aktivaci systému RAAS (reakce na ztracejici se
sodik). Vyhody furosemidu, na rozdil od hydrochlorothiazidu, jsou moznost intravenézniho podani, dale vzestup
diuretického uc¢inku s podanou ddvkou a také to, Ze furosemid funguje diureticky i pfi snizené funkci ledvin. Po
oralnim podani nastupuje Ucinek furosemidu za 30-45 minut, maximum Ucinku je za 1-2 hodiny a Ucinek pretrvava
nékolik hodin. Furosemid podany intravendzné ma témeér okamzity Ucinek. Bézna perordlni ddvka furosemidu se
pohybuje od 20 do 250 mg, vzdy rozdélend alespon do 2 davek, rdno a v poledne. Pfi intravenéznim poddani se
uvodni ddvka jednordzovéa pohybuje v rozmezi 20 az 40 mg furosemidu. Pfi nutnosti vétsi i.v. davky je vhodné;si
podavat furosemid opakované v dadvkach 20 mg béhem dne a nebo v kontinualni inflzi. Doporu¢end maximaini
denni davka je . Nemocni dobre toleruji i.v. davky vyssi, az denné. Se stoupajici davkou roste riziko ototoxicity.
Rychlost a razanci Ucinku furosemidu v chronické 1é¢bé Ize zmirnit rozdélenim celkové denni davky na ranni a
poledni.

Pri |éCbé diuretiky dochdzi ke ztratdm drasliku a horciku ledvinami, coz prinasi riziko vzniku arytmii. Hladinu
drasliku Ize snadno mérit a hypokalémii snadno zjistit. Opakovanym mérenim kalémie pak Ize sledovat i U¢innost
substituce drasliku. Optimalni je dosazeni a udrzovani hodnot kalémie pfi horni hranici normalniho rozmezi.
U¢innou moznosti korekce hypokalémie je substituce drasliku tabletami (Ka/normin tbl 1 g s dostupnymi 13,5 mmol
kalia nebo Kalium chlordtim tbl! 0,5 g s dostupnymi 6,75 mmol/kalia v jedné tableté). Druhou, efektivnéj$i moznosti
je omezeni ztrat drasliku ledvinami pomoci amiloridu. Pri substituci kalia je uzite¢né mit bilan¢ni prehled o tom, ze
se ionty K* dostévaiji z krve do bunék. Optimalnim dokladem uklddani drasliku do bunék je to, Ze pfi substituci
nestoupne koncentrace K* v mo¢i a kalémie stoupa jen pozvolna.

Hladinu plazmatického horciku Ize také mérit, ale namérené hodnoty jsou v praxi nepouzitelné. Koncentrace
horciku v plazmé predstavuje pouhych 0,3 % z celkového mnozstvi hof¢iku v téle a normalni hladina horciku v
plazmé nevylucuje vyznamny nedostatek hor¢iku. Deplece hof¢iku podporuje ztratu K+ v ledvinach, coz mdze vést
az k poklesu intraceluldrni koncentrace K*. Depleci drasliku spojenou s depleci hof¢iku pak nelze napravit pouhou
substituci draselnych iontl dokud se soucasné nedoplini chybéjici hor¢ik. Indikaci k podani horc¢iku by mél byt sklon

k hypokalémii, ktera obtizné reaguje na substituci drasliku. Pro peroralni substituci je k dispozici Magnesium



lactate 500 mg s 51 mg hor¢iku v 1 tableté, Magnesium Pharmavit eff s 250 mg hoficiku v 1 tableté a Magnosolv s
365 mg horciku v jednom sacku. Doporucovana stredni denni davka cini 4,5 mg horciku na kg télesné hmotnosti.

v v/

Denni davku Ize zvysit az na 9 mg horciku na kg télesné hmotnosti.

Amilorid patfi mezi kalium Setrici diuretika, i kdyz jeho diureticky Ucinek je zanedbatelny. Svym uGcinkem na
Na*/K* pumpu zadrzuje sodik uvnitf distalniho tubulu a zvy$ené vstiebava draslik zpét do krve a tim sniZuje jeho
ztratu z organismu. Lék navic nejasnym mechanismem snizuje ztraty Mg2* mo¢i. Je sou¢ésti kombinovanych
preparatt (Rhefluin, Moduretic, Loradur, Apo-Amilzide), ve kterych je 50 mg hydrochlorothiazidu a 5 mg amiloridu.
Existuje i kombinovany preparat 5 mg amiloridu a 40 mg furosemidu (Zrumil, Co-amilofruse), ty ale v CR nejsou
registrovany. V nékterych lékarnach v CR je dostupny amilorid-HC/tbl. 5 mg jako samostatny 1ék (dfivé;si
Amiclaran). Ten lze v pripadé potreby kombinovat s furosemidem a nebo pridat navic podle kalémie. Amilorid se
uziva v davce 2,5-20 mg denné podle plazmatické koncentrace drasliku. Pri ddvce vysSSi nez 5 mg se amilorid davé
ve dvou dennich davkéach. Jeho plny Gclinek Ize ocekavat aZz po 48 hodindch. Souclasti IéCby nebo prevence
hypokalémie je i empirické doplfiovani horciku.

Digoxin. Digoxin zvysuje rychlost a intenzitu stahu a rychlost relaxace srde¢nich myocytl. Digoxin zpomaluje
vedeni vzruchu v A-V uzlu a snizuje srdecni frekvenci. Tim klesaji pozadavky myokardu na prisun kysliku a
prodlouzeni diastoly zlepSuje podminky koronarni perfuze. Digoxin je indikovan ke zpomaleni srdec¢ni frekvence u
fibrilace sini s rychlou odpovédi komor [Kotecha D et al.: Effect of Digoxin vs Bisoprolol for Heart Rate Control in
Atrial Fibrillation on Patient-Reported Quality of Life: The RATE-AF Randomized Clinical Trial. JAMA 24, 2497-2508.
DOI: 10.1001/jama.2020.23138.] a to nejen u nemocnych se srde¢nim selhanim. V porovnani s ostatnimi
antiarytmiky je digoxin méné Gcinny, ale jeho vyhodou je pozitivné inotropni efekt. Pri normokalémii je proto
bezpelny i u nemocnych s manifestnim srde¢nim selhdnim. Digoxin neni vyrazné Gcinny pfi kardioverzi na sinusovy
rytmus ani pfi prevenci paroxysmaini fibrilace sini. K posileni antitachykardického G¢inku mlze byt vhodna
kombinace digoxinu s beta-blokdtorem. Digoxin je dale indikovan u nemocnych se srde¢nim selhanim, u kterych
maximalni mozna lé¢ba ACE inhibitory a diuretiky nezmirni priznaky srdecniho selhani. Pozitivné inotropni Ucinek
digoxinu mlze u nemocnych se systolickou dysfunkci zvétsit tepovy objem levé komory. Nasledné muze dojit k
poklesu periferni cévni rezistence a ke zlepSeni organové perfuze. Neovliviiuje celkovou mortalitu a snizuje pocet
hospitalizaci pro zhorseni srde¢niho selhani. Po vysazeni digoxinu mlze dojit ke zhorseni kvality Zivota a narlstu
poctu hospitalizaci. Kdyz vSak jeho nasazeni nevede ke potlaceni priznakd srde¢niho selhani, mél by byt u téchto
nemocnych vysazen. Nejvice z |éCby digoxinem profituji nemocni s EF LK nizsi nez 25 %, funk¢ni skupinou NYHA Il
a IV, kardiotorakdlnim indexem > 0,55, a pacienti s neischemickou pfic¢inou chronického srdec¢niho selhani.

Obvykld denni peroralni davka je 0,125 mg az 0,25 mg. Po perordinim podani zac¢ina Ucinek za 2 hodiny a dosahuje
maxima za 6 hodin. Po intravendznim podani digoxinu nastupuje Gcinek za 5-20 minut a vrcholi za 1-4 hodiny.
Bohuzel, injek¢ni forma tohoto vyjimecného Iéku jiz u nds neni dostupnda. Digoxin se témér Uplné vylucuje
ledvinami. Pfi rendlni insuficienci je nutné davku redukovat, nejlépe podle plazmatické (léc¢ebné) hladiny digoxinu,
kterd je 0,5-1,5 nmol/l, optimdlné vSak 0,6-1,0 ng/ml. Hladiny niz5i nez 0,5 ng/ml jsou nelc¢inné, a naopak hladiny
vySSi nez 1,7-2,0 ng/ml jsou jiz toxické. Saturace digoxinem je dosazeno asi za tyden. V této dobé je vhodné ovérit
davku léku stanovenim jeho plazmatické hladiny. Krev se odebird za 6-8 hodin po uziti posledni davky.

Predavkovani digoxinem se projevi Unavou, zavratémi, anorexii, nauzeou a zvracenim. Zvysuje se elektricka
drédzdivost myokardu a mohou vznikat sifiové tachykardie, sino-atrialni nebo sifio-komorové bloky, bigeminicky
vazané komorové extrasystoly. Mohou se vSak objevit i zivot ohrozujici komorové tachykardie.

Jde o nejdéle pouzivany Iék na srde¢ni selhani. U¢inky digitalisu digitoxinu u lidi byly popsany jiz v roce 1785.
Ucinnéjsi digoxin byl pak syntetizovan v roce 1928. Detailni mechanismus jeho pfriznivého Gcinku (zvySeni tepového
objemu pfi poklesu SF) vsak nebyl dosud presné vysvétlen.

Nitraty. Hlavnim Gcinkem nitratd je dilatace artérii a zil. Kromé vasodilatace navozuji nitraty relaxaci bronchialnich
svald, svall gastrointestinalniho, bilidrniho a mocového traktu. Nitraty v cévnich myocytech snizuji vystup
kalciovych iontd z endoplasmatického retikula do cytoplasmy a také snizuji prinik kalciovych iontl z

myocytd vede k poklesu cévniho tonusu a dilataci cév. ZvétSenim kapacity tepenného i zZilniho recisté dojde k
poklesu tlakd v Zildch velkého i malého obéhu s poklesem plnicich tlakl v pravé i levé komore a také k poklesu
krevniho tlaku v systémovém arteridlnim i plicnim arteridlnim recisti. Tim se mlze zmensit systémové zilni
méstnani, zmirnit plicni venostéaza a snizit systolicka zatéz myocytl (afterload), predevsim levé srde¢ni komory.
Vysledkem pak je pokles spotfeby kysliku myokardem a zlepsSeni koronarni perfuze. Pri poklesu systémového
arteridlniho tlaku se zmirfiuje mitralni regurgitace (je-li pfitomna). Sublingudlini, eventudlné intravendzni nitraty jsou
suverénnim lékem prvni volby pfi 1é¢bé plicniho edému, zvlasté spojeného s arteridIni hypertenzi. Maximum
priznivého Ucinku nitratu se spolehlivé dostavi po aplikaci sublingualniho spreje béhem 2-5 minut. Intravendézni
kontinualné podavany nitradt vsak lze zkusit krdtkodobé béhem nemocni¢ni Ié¢by dekompenzace chronického
méstnavého srdec¢niho selhani s hyperhydrataci, kdyz dekompenzace nereaguje uspokojivé na diuretickou lé¢bu.
Podminkou nasazeni nitratu je, ze nemocny nemd hypotenzi (systolicky TK nizsi nez Hg), a ze vasodilataci s
poklesem krevniho tlaku ob&hové zvlddne bez vzniku hypotenze. Pri TK 90-110/ mm Hg je tfeba nemocného béhem
podavani nitratu monitorovat. Nitraty v retardované formé lze zkusit podat i dlouhodobé u nemocnych, ktefi jsou
pres maximalni mozné perordlni davky diuretik a eventualné digoxinu symptomaticti, a kterym nitrat nezplsobi
hypotenzi. Isosorbid-dinitrat (Kardiket 20-120 mg denné, v jedné denni ddvce) mize zlepsit sub-maximalni i
maximalni toleranci ndmahy. Nedojde-li po nasazeni nitratu v chronické [é¢bé do 1 mésice po nasazeni Iéku k
Glevé symptomd, nitrat se vysadi. Je mozné také pokusné pozvolna vysadit nitrdt u nemocnych, u kterych nitrat
pomohl odstranit priznaky, a ktefi jsou dlouhodobé asymptomaticti.

PFi chronickém uzivani nitratd klesa v prlibéhu opakovaného uzivani vasodilataéni Gc¢inek 1éku. Snizeni az ztrata
citlivosti hladkych svald k vasodilata¢nimu podnétu nitratu (stejnd davka vyvold ¢asem mensi vasodilataci) je
vyraznéjsi u tepen. Oddaleni vzniku tolerance se pomaha asymetrické davkovaci schéma (1-0-0 nebo 1-1-0-0 s



vynechanim vecerni/nocni davky). Lze vyuzit i kombinovaného podani isosorbid-dinitratu pres den a molsidominu
na noc.

POSTUP V LECBE DEKOMPENZOVANEHO SRDECNIHO SELHANI

Jedina Sance k napravé kardidlni dekompenzace je, ze se podafi odstranit nebo oslabit plsobeni pri¢in, které
kardidlni dekompenzaci vyprovokovaly, a nebo které mohou kardidlni dekompenzaci zhorsovat (ischémie
myokardu, arytmie, nekorigovana hypertenze, infekéni onemocnéni, dekompenzace cukrovky, anémie,
hypertyredza) véetné nasledkl prestreleni kompenzacnich mechanismU a nasledkd nezadoucich Gc¢inkd 1ékl. Mezi
zdkladni predpoklady Uspéchu IéCby patli prechodné omezeni fyzické aktivity a odstranéni hyperhydratace
zdsahem do bilance tekutin. LéCbou je tfeba zmensit pracovni zatéZz myokardu a zlepsit pracovani podminky srdce
tak, aby doslo ke vzestupu tepového objemu. Jediné zlepseni krevniho pritoku télesnymi orgdny mlze vést k
Gpravé porusenych organovych funkci, k obnoveni rovnovahy v téle a k vymizeni subjektivnich obtizi a priznakd
srde¢niho selhani. Navrat do stavu kompenzace je slozity a malo probadany proces stejné jako vznik
dekompenzace. Nezbytnou soucasti |éCby je sledovani a Ié¢eni pridruzenych komplikaci a péce o nemocného
po dosazeni kardidlni kompenzace.

Omezeni fyzické aktivity

Klidovy rezim je nezbytny predpoklad pro zmirnéni orgdnovych insuficienci vzniklych pfi redistribuci krevniho
prétoku. V klidu se omezi krevni pritok kosternimi svaly a k@zi na minimum a z ,,usetfeného” dilu krevniho pritoku
pak mohou profitovat ledviny a zazivaci trakt. Vyznam prechodného omezeni fyzické aktivity pfi |é¢bé kardiaIn{
dekompenzace dobre ukazuje zkuSenost, Ze ddvka stejného diuretika, kterd nefungovala pfi domaci 1éCbé zacne
byt G¢inna po polozeni nemocného na nemocni¢ni [Gzko.

Lécba hyperhydratace

Kardidlni dekompenzace chronického méstnavého srdec¢niho selhani je zpravidla spojena s hyperhydrataci. Naprava
spocivd v odstranéni prebytecné vody z organismu rizenym odvodriovanim pomoci diuretik. Probiha-li écba
pFiznivé, pak diuretikum vynuti ztratu intravaskuldrni tekutiny do mo¢i za vzniku hypovolémie. U¢inkem diuretika
tak vznika porucha v bilanci tekutin, kterd alarmuje regula¢ni mechanismy k ,,opravé poruchy” a k nastaveni
rovnovahy. Aby nedosSlo k poklesu krevniho tlaku, organismus dopliiuje Ubytek intravaskuldrniho objemu presunem
tekutiny z intersticia do kapiladr. Opakovanou vyménou tekutin smérem z intersticidlniho prostoru (edémovéa
tekutina) do intravaskularniho prostoru (krevni plasma) a odtud pres glomeruly do ledvinnych kanalkl a moci se z
téla postupné edémova tekutina odstranuje. Zmirfovani hyperhydratace vede k poklesu hydrostatického tlaku v
pre-kapildrni i post-kapildrni oblasti, coz vyznamné pfrispiva k oslabovani intenzity kapildrni filtrace ve prospéch
reabsorpce tekutiny z intersticia do cév. Ustup intersticidlniho mé&stnani zmensi Gtlak tkani a cév, zlepsi vyménu
latek mezi kapildrami a bunkami a umozni odtok lymfy. S Gstupem otokd se zlepSuji organové funkce. Soucasné pri
zmirnéni hypervolémie a zmirnéni zilniho méstnani dochazi ke zmenseni objemové i tlakové zatéze selhavajiciho
srdce, coz prinasi Sanci pro zvysSeni tepového objemu. Zmenseni intersticidlniho méstnani spolu se vzestupem
minutového vydeje srde¢niho vedou ke zlepseni perfuze organl. Postupné se upravuji organové insuficience, mizi
priznaky srdec¢niho selhani a v téle se nastavuje nova rovnovaha. Jednoduchym a spolehlivym ukazatelem zlepsujici
se perfuze perifernich tkani je vzestup diurézy a pokracujici pokles télesné hmotnosti.

Vyznamnym predpokladem pro Uspéch pri |éC¢bé kardidlni dekompenzace je absence zdvazného priméarniho
poskozeni ledvin. Soubézné pritomna nefropatie mlze 1é¢bu kardidlni dekompenzace znesnadnit nebo zcela zhatit.
Pokud jsou rendlini funkce pred vznikem kardialni dekompenzace neposkozené a pokles diurézy je pouze funkéni
poruchou navozenou sekundarné hypoperfuzi ledvin, probihd |é¢ba vétSinou dobre.

V Uvodu IéCby diagnostikované kardialni dekompenzace potfebujeme znat hmotnost nemocného a vysledky
laboratornich vySetreni. Je-li kreatinin nizsi nez 300 umol/L Ize pouzit hydrochlorothiazid. Pri normalni nebo nizké
plazmatické koncentraci drasliku je vyhodna kombinace hydrochlorothiazidu s amiloridem - Moduretic/Rhefluin tbl
1-0-0, spolu s furosemidem Furon 40 mg 2-1-0. Pfi hyperkalémii se postupuje stejné, ale bez amiloridu, tedy
Hydrochlorothiazid tbl 25/mg 2-0-0 a Furon tbl 2-1-0. Je-li hodnota plazmatického kreatininu 300 umol/l nebo vyssi,
pouzijeme pouze furosemid. Nemocny se denné vazi a télesnou hmotnost zapisuje do kalendare. Vazeni provadi za
stejnych podminek, rdno po prvnim vymoceni a vzdy jen ve spodnim pradle. Ihned po vazeni se namérené hodnoty
porovnaji s Udaji z predchoziho dne a dle vysledku se rozhodne o ddvce diuretik pro nadchazejici den. Pri poklesu
hmotnosti mensi nez 3 kg/den ponechame davku diuretik beze zmény. Je-li pokles hmotnosti vétsi nez 3 kg/den
snizime pozvolna denni davku furosemidu o 50 % a pockdme na zménu télesné hmotnosti dalsi den. V pripadé
pokracujici masivni diurézy po postupném vysazeni furosemidu pozvolna snizujeme ddvku hydrochlorothiazidu
dokud nedosahneme optimalni hmotnosti.

Nedojde-li do nasledujiciho dne k poklesu télesné hmotnosti, zvySujeme davku furosemidu o 40 mg kazdy den,
dokud hmotnost nezacne klesat a nebo dokud nedosdhneme maximaini davky léku 1g (Furontbl 2-2-0 ... 3-2-0 ...
3-3-0 ... ). Pri potrebé vysSich davek pouzivame tablety furosemidu o sile 125 mg a 250 mg a ddvku navySujeme
kazdy den o 30-50%. Soucasné zvySujeme davku hydrochlorothiazidu o 25 mg/den (do maximalni davky 200
mg/den). Neklesa-li télesnd hmotnost ani pri kombinované 1é¢bé hydrochlorothiazidu 100 mg s furosemidem 2x
500 mg za den zvaZime vysazeni betablokatoru. Pri progresivnim rlistu azotémie pfi prekroceni hodnoty kreatininu
nad 200 umol/l zvazujeme vysazeni ACE-inhibitoru. DalSim krokem pfi neuspokojivé reakci je nasazeni Digoxinu tbl
0,25 mg denné. U nékterych nemocnych mulze ,rozbéhnuti“ diurézy trvat i nékolik dnd. Nastésti vsak Ize u vétsiny
nemocnych nastartovat diurézu malymi davkami [ékd pri ambulantni 1é¢bé. Pokud nemocny nereaguje ani na
maximalni davky oralnich diuretik a nebo kdyz se jeho klinicky stav zhorsuje, je indikace k hospitalizaci pacienta.
Podobné je indikaci k hospitalizaci vyskyt hypotenze nebo zdvaznych arytmii. Pfi¢inou rezistence na peroraini
diuretika mlze byt pre-existujici renalni insuficience nebo porucha vstrebavani vznikld méstnanim ve splanchnické
oblasti. MUze také jit o pokrocilé srde¢ni selhani, u kterého jsou jiz reparaéni moznosti organismu vycerpany.



Rizenému odvodnovani zpoc¢atku 1é¢by vyznamné pomaha omezeni pfijmu tekutin na 0,5-1 litr za den. Po dosazeni
optimalni hmotnosti s Ustupem priznakl dekompenzace by mél byt prijem tekutin 1,5-2 litry za den nebo tak jak je
nemocny zvykly. K redlnému prijmu tekutin se pak upravi davka diuretik tak, aby télesnd hmotnost zlstala stabilni.
Pri méné pokrocilé dekompenzaci je vyhodnéjsi prijem tekutin neomezovat a pouze upravit davky diuretik.

sy v/

jesté nedojde k hypoperfuzi télesnych organd v disledku hypovolémie. Spolehlivym ukazatelem organové perfuze
je funkce ledvin. Vznikajici dehydratace zp@sobi rendlni hypoperfuzi a pokles glomerularni filtrace, coz se projevi
vzestupem plazmatické koncentrace kreatininu. To znamena, Ze vynucenou diurézou bylo dosazeno nebo jiz
prekro¢eno maximum mozného odvodnovani, a Ze se zacina projevovat organova hypoperfuze. V tuto chvili
snizime davku diuretik tak, abychom pocinajici hypoperfuzi dale neprohlubovali, ale spiSe lehce zmirnili. Pro
sledovani zmén v bilanci tekutin pouzivame jednoduchy a spolehlivy parametr, kterym je télesna hmotnost
nemocného. Narlst hmotnosti znamena zadrzeni tekutin, pokles hmotnosti ztraty tekutin. Zména hmotnosti
odpovida priblizné zméné télesnych tekutin. Pfi denni kontrole télesné hmotnosti a pfi opakovaném mérenf
plazmatické hladiny kreatininu (1x za 2-3 dny) hleddme davku diuretik, ktera zajisti, ze nemocny nema dusnost ani
otoky, ze nedojde k dehydrataci (hodnota kreatininu dale nestoupd), a Ze télesnd hmotnost zlstane stabilni plus
minus 1 kg. Télesnd hmotnost v den ,vybalancovani“, to je pfi dosazeni nejnizsiho, jesté inosného stupné
odvodnéni je tzv. optimdlni hmotnost nemocného. |de o veledllezity parametr. Pro dalsi 1é¢bu pak totiz staci
denné sledovat télesnou hmotnost a pomoci Upravy davky diuretik optimalni hmotnost udrZzovat stabilni bez
nutnosti laboratornich kontrol. Ve vétsiné pripadd dochazi k vymizeni dusnosti a otokd pri vy$si hmotnosti nez je
hmotnost optimalni to znamena predtim, nez stoupne hodnota plazmatického kreatininu. Davka diuretik je vétSinou
nizsi nez ta, kterou bylo nutné pouzit na vynuceni diurézy v dobé dekompenzace. Pokud se pacient citi dobre a
nema priznaky srdec¢niho selhani, nemusime striktné trvat na tom, ze nemocny bude na hranici hypohydratace. V
praxi je vSak uzite¢né hodnotu optimalni hmotnosti znat pro uréeni rezervy kam az mlzeme s odvodnovanim jit
aniz bychom zpdsobili dehydrataci. Optimalni hmotnost je parametr, ktery by mél byt zapsan ve zdravotni
dokumentaci, a ktery by mél znat kazdy pacient s chronickym srdec¢nim selhanim. Porovnani aktualni hmotnosti s
optimdlni hmotnosti pfi dalsi prfihodé kardialni dekompenzace nebo pfi zhorseni klinického stavu nemocného
pomdize rozlisit, zda pri¢inou zhorseni zdravotniho stavu je hyperhydratace, dehydratace a nebo jina pricina pfi
nezménéné télesné hmotnosti. Znalost optimalni hodnosti je dllezitd i pro obdobi, kdy se nemocni sleduji doma a
podle zmén hmotnosti si upravuji davky diuretik bud' v idedInim pripadé sami a nebo po telefonické konzultaci s
Iékarem. Pri vzestupu hmotnosti si ddvku diuretik navysi a naopak pfi poklesu hmotnosti diuretickou Ié¢bu zmirni
nebo i pfechodné zrusi.

Odvodniovani nemocného pomoci diuretik je hrubym zdsahem do homeostazy a proto by Ié¢ba méla probihat
pozvolna bez velkych vykyvl. Pri velké razanci nebo uspéchanosti IéCby, ve snaze co nejrychleji pomoct, je snadné
nemocnému privodit diuretikem téZzkou dehydrataci s minerdlovym rozvratem a v horSim pripadé s hypotenzi. | pfi
opatrném postupu muUze dojit k ,, prestreleni” diuretické lécby a ke vzniku dehydratace a nejde o chybu IéCby.
Hypohydratace navozena diuretiky se ¢asto projevi ndhlym vznikem nechutenstvi az odporu k jidlu a zvySenou
Unavnosti v ¢asové souvislosti se skokovym vzestupem kreatininu v plazmé. Davku diuretik je nutné snizit nebo
prechodné vysadit, nechat nemocného chybé&jici objem dopit a pak znovu nastavit nizsi davku diuretik podle
laboratornich kontrol. Pri vzniku hypokalémie nebo hyponatrémie je nutné mineraly pribézné doplnovat. Pri
vzestupu INR u nemocnych uzivajicich warfarin je tfeba davku léku snizit nebo prechodné vysadit. Ambulantni
kontrolu v€etné laboratorniho méreni pak provést za tyden a znovu zménou davek diuretik nastavit optimalni
hmotnost. Vznikne-li pfi diuretické 1éCbé hypotenze, je nutné nemocného hospitalizovat. Idedin{ je pfi nastavovani
diuretické 1é¢by nevysazovat inhibitory ACE ani betablokator. U téZce symptomatickych dekompenzovanych
kardiak® bez reakce na diuretika je vSak nutné tyto Iéky vysadit a vratit je do IéCby az po dosazeni kardialni
kompenzace. Pri pretrvavani priznakd kardialni dekompenzace i pfi vysazeni betablokatoru a ACE-inhibitoru stoji
vzdy za pokus nasazeni digoxinu.

U dobre kompenzovanych a poslednich 6 mésicd stabilnich nemocnych s dobrymi renainimi funkcemi, ktefi nikdy
nebyli hospitalizovani pro kardidlni dekompenzaci a uzivaji dlouhodobé stejnou davku diuretik do 80 mg furosemidu
denné, je mozné zkusit davku furosemidu snizit a nebo furosemid vysadit. Pokus vyzaduje spolupracujiciho
nemocného, ktery si sém denné kontroluje télesnou hmotnost. Pri narlstu télesné hmotnosti se diuretika do terapie
vrati.

Pridruzené zdravotni problémy a poruchy

V pribéhu 1é¢by dekompenzovaného kardiaka a je tfeba resit pridruzené zdravotni problémy a poruchy
(mineralové odchylky, dekompenzaci cukrovky, nekorigovanou hypertenzi, koronarni nestabilitu, arytmie, anémii
... ). Castou komplikaci u nemocnych s chronickym méstnavym srde¢nim selhanim je vznik hyponatrémie (sérova
koncentrace Na* pod 135 mmol/l). Vétsinou vznikne ve fazi kardialni dekompenzace. Zpravidla jde o tzv. dilué¢ni
hyponatrémii, pfi které je intravaskularni tekutina naredovdna nadbytkem vody vzhledem k mnoZstvi rozpusténych
latek. Pri srde¢nim selhdvani je nizky krevni prdtok tkdnémi vyhodnocen fidicimi centry ,,mylné“ jako hypovolémie i
pres existujici hyperhydrataci. Stupriuje se tvorba ADH v zadnim laloku hypofyzy a vysoka aktivita ADH brani
vylouceni bezsolutové vody i prfes zhorSujici se hypoosmolaritu. Je to proto, Ze orgdnova hypoperfuze vyhodnocena
jako hypovolémie je silngjsi alarm nez stimul porusené osmolarity. ADH navic stimuluje pocit zizné. Hyponatrémie
je pak dale zhorsovana prijmem hypotonickych tekutin pitim, ztratou sodiku pfi diuretické 1&¢bé, plsobenim ACE-
inhibitord a spironolaktonu a omezenym pfijmem kuchynské soli v potravé. Vysledkem téchto déjd je prohlubujici
se hyponatrémie, kterou organismus sém nedovede napravit. Hyponatrémie je pricinou vzniku dalSich poruch.
Objevuji se nechutenstvi s nauzeou az zvracenim, bolesti hlavy, je omezen prijem potravy a dostavuje se celkova
slabost. Hyponatrémie je vzdy zndmkou zdvazné poruchy homeostdzy a vznik hyponatrémie u nemocnych se
srde¢nim selhanim je jednim z prognosticky nejzavaznéjsich ukazatell. Hyponatrémie pod 135 mmol/L je spojena
se strmym néardstem mortality podobné jako vzestup natrémie nad 146 mmol/l. Ve snaze zmirnit plsobeni soli jako
pro-edémového faktoru se u nemocnych s méstnavym srde¢nim selhanim doporucuje omezit prisun kuchynské soli



na maximalné 5 gramd denné. Nejsou studie, které by presvédcivé prokazaly prinos omezovani prijmu kuchyriské
soli a také nebyl prokazan vzestup mortality po doplnovani NaCl v potravé k udrzeni natrémie v normalnim
rozmezi. Vzhledem k témto skute¢nostem se zdé byt rozumné neomezovat pausainé kuchyriskou sal v potravé, ale
pokusit se upravit u kazdého nemocného davkovani soli individuainé tak, aby se natrémie pohybovala v normalnim
rozmezi i za cenu substituce soli u nemocnych, u kterych k hyponatrémii dojde. Korekci Ize provést pozvolnou
substituci NaCl v potravé (cilené prisolovani jidla nebo pomoci kuchynské soli v kapslich pripravenych v 1ékarné) s
eventualnim doCasnym omezenim prijmu tekutin pitim. Pfi zazivacich obtiZich je nutné mineralovou korekci pfi
diuretické 1é¢bé provést za hospitalizace pomoci intravenézné podévaného hypertonického NaCl. Pripadny narlst
hmotnosti je nutné resit zménou ddvkovani furosemidu i.v. Korekci hyponatrémie je nutné provadét pozvolna a
kontrolované. Prilis rychld normalizace mUze zpUsobit osmoticky demyelinizaéni syndrom se zavaznym poskozenim
CNS. Jeho rozpoznani je obtizné protoze priznaky mohou napodobovat progresi demence. Hyponatrémii Ize
bezpecné korigovat pomoci bolusového podani 3% hypertonického roztoku NaCl. Roztok Ize pripravit smichanim 30
ml 10% NaCl a 100 ml 0,9 % NacCl. Bolus 3% NaCl se podava v davce 2 ml/kg 20 minut i.v. nebo 100 ml 3% NaCl na
20 minut i.v. pfi neznamé hmotnosti nemocného. U symptomatické hyponatrémie Ize zvysit ddvku roztoku na 4
ml/kg i.v. na 40/minut nebo pfi nezndmé hmotnosti nemocného na davku 200 ml 3% NaCl i.v. na 40 minut. Kazdych
6 hodin se zméri natrémie. Neni-li dosazeno vzestupu natrémie oproti vychozi hodnoté, podé se dalsi bolus 130 ml
3% roztoku NaCl ve stejné davce. Je-li narlst natrémie vétsi nez 9 mmol/l oproti vychozi natrémii, inflze se nepoda
a pocka se na dalSi hodnotu natrémie za 6 hodin. Po 24 hodindch se pokracuje stejné, ale natrémie by méla béhem
dalsich 24 hodin stoupat o 10-17 mmol/l oproti vychozi natrémii. Druhy den se infuze zastavuji pfi narlstu natrémie
nad 17 mmol/l oproti vychozi natrémii a nebo kdyz natrémie stoupne na 130 mmol/l. Za predavkovani se povazuje
nardst natrémie o vice nez 10 mmol/l za 24 hodin od zacatku Ié¢by a nebo o vice nez 18 mmol/l za 48 hodin Ié¢by
hyponatrémie (Lee, A., Jo, Y.H., Kim, K. et al. Efficacy and safety of rapid intermittent correction compared with
slow continuous correction with hypertonic saline in patients with moderately severe or severe symptomatic
hyponatremia: study protocol for a randomized controlled trial (SALSA trial). Trials 18, 147 (2017).
https.//doi.org/10.1186/513063-017-1865-z.). Pri 1éCbé hyponatrémie bolusovymi davkami lze, v porovnani s
kontinualni infuzi 3% NaCl, Iépe dosdhnout cilovych hodnot korigované natrémie. Pri bolusové metodé je také nizsi
riziko vzniku komplikaci z pfilis rychlé korekce hyponatrémie (Baek SH, Jo YH, Ahn S, et al. Risk of Overcorrection in
Rapid Intermittent Bolus vs Slow Continuous Infusion Therapies of Hypertonic Saline for Patients With Symptomatic
Hyponatremia: The SALSA Randomized Clinical Trial. JAMA Intern Med. 2021;181(1):81-92«[[]]»).

AMBULANTNI PECE O NEMOCNE S CHRONICKYM MESTNAVYM SRDECNIM SELHANIM PO DOSAZEN/
KOMPENZACE. PREVENCE NOVE KARDIALNI DEKOMPENZACE A HOSPITALIZACE.

Pro nemocné s chronickym méstnavym srde¢nim selhdnim je typické, Ze jsou opakované hospitalizovani pro
kardialni dekompenzaci. Klinické zkusenosti ukazaly, Ze pfi cileném sledovani hydratace nemocnych doma Ize
zjistit zndmky hrozici kardidlni dekompenzace jesté predtim nez vznikne a také, ze ambulantnimi opatrenimi lze
rozvoji kardiadlni dekompenzace a nutnosti hospitalizace zabranit. Jedinym spolehlivym ukazatelem stavu hydratace
je denni kontrola a vyhodnoceni zmén télesné hmotnosti. Vyznam denniho sledovani hmotnosti a zachyceni
nahlého vzestupu spociva v tom, Ze s predstihem upozoriiuje na retenci vody v organismu a varuje prfed moznym
rizikem rozvoje kardidlni dekompenzace. Optimalni je ziskat pacienta ke spolupraci na jeho 1é¢bé a aktivné ho do
domaci I1é¢by zapojit. V souvislosti s tim, je nutné pacienta podrobné poucit o jeho nemoci a o zivotnim stylu.
Vyhodné je s nemocnym, ale i s jeho nejblizs§imi pribuznymi promluvit o dalsim pribéhu 1é¢by jesté pred
propusténim z nemocnice. Je tfeba srozumitelné vysvétlit podstatu choroby a presvédcit pacienta o nutnosti
aktivniho pristupu k dodrzovani [é¢ebného postupu pomoci domaci sebekontroly. Nejdllezitéjsi ,povinnosti“
nemocného je denné se vazit a hmotnost zapsat do notysku/kalendare. ldedlni je stav, kdy se pouceny a
spolupracujici nemocny denné vazi a sam si podle aktualnich zmén télesné hmotnosti upravuje denni davky
diuretik a udrzuje optimalni télesnou hmotnost podobné jako si nemocny s cukrovkou upravuje davky inzulinu
podle doma namérenych glykémii.

Nemocnému se snazime srozumitelné vysvétlit nasledujici zdsady domaci [éCby.

- Nutnosti denniho vazeni vzdy rdno po vymoceni, ve spodnim pradle se zapisem namérenych hmotnosti do
notysku/kalendare. UzZitecny je i zapis o novych obtizich, hodnotéch krevniho tlaku a srdecni frekvence.

- Uéinek diuretik a zpGsobu jejich davkovani podle zmén télesné hmotnosti (ndhly vzestup nebo pokles hmotnosti
vétsim nez + 1 kg) - pfi vzestupu télesné hmotnosti zvysit ddvku diuretik, pfi poklesu hmotnosti naopak davku
diuretik snizit a zménu davky diuretik zapsat do notysku/kalendére.|

- Nutnost stabilniho denniho prijmu tekutin (optimalné 1,5-2 litry za den).

- ZpUsob nastaveni davky diuretik tak, aby bilance tekutin zlstala vyrovnana a nedochéazelo k retenci tekutin nebo
naopak dehydrataci,

- Pretizeni tekutinami pfi narlistu hmotnosti mdze zplsobit ndvrat nebo zhorseni priznakl onemocnéni s nutnosti
hospitalizace.

- Nahly pokles hmotnosti pfi nadmérné ztraté tekutin (snizeny prijem tekutin, horec¢ka, prijmy, zvraceni) a
neprerusené diuretické |é¢bé mlze mit nepriznivé nasledky jako pokles krevniho tlaku, zavraté, dezorientace,
rendlni poruchy a minerdlové poruchy.

Bohuzel, pouze 13 % nemocnych opakované hospitalizovanych pro kardidlni dekompenzaci po edukaci dokonale
uhlida a udrzi optimalni hmotnost (vlastni zkusenost). Vétsina ze zbylych 87 % nemocnych se sice denné vazi a
hmotnost zapisuje, ale Upravu v davce diuretik neprovede, o radu nezavola a pri dekompenzaci konci opét na
nemocni¢nim 18zku.
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Plan ambulantni péce po propusténi pacienta z hospitalizace pro kardialni dekompenzaci.

Prvni kontrola se provadi za 14 dnl a za 2 mésice po propusténi a dalsi kontroly po 6 mésicich. U nestabilnich
nemocnych se interval kontrol zkracuje a upravuje podle zdravotniho stavu nemocného. Pri kontrole stanovime u
nemocného stupen kompenzace dle klasifikace NYHA z anamnestickych Gdajl. Cilené patrédme po nechutenstvi (pfi
poklesu hmotnosti jde o jeden z projevl dehydratace). Vyhodnotime zapisy v notysku dennich zdznam( pacienta.
Zkontrolujeme seznam |ékd, které pacient uziva a kontrolujeme, zda nemocny uziva cilové davky 1ékl. Vzdy
kontrolujeme vSechny léky, které nemocny se srde¢nim selhdnim uziva. Nékteré léky mohou srdec¢ni selhdni
zhorsit. Jsou to napfiklad antiarytmika s negativné inotropnim Ucinkem (propafenon, dilthiazem, verapamil, sotalol)
nebo léky, které mohou zpdsobit vyznamnou bradykardii (betablokatory, verapamil, digoxin). Fenothiaziny a
tricyklickad antidepresiva mohou pUsobit arytmogenné. Nesteroidni antirevmatika nasazend pro bolesti kloub@
mohou navodit vyznamny pokles glomerularni filtrace a tim zadrZzovani vody v organismu. Tvorbu otok& mohou
zhorsit steroidy a dihydropyridiny. Pfipadné zmény v 1é¢bé zapiSeme do dokumentace. Nemocnému pripomeneme,
aby vzdy aktualizoval svlj seznam Iékl v pripadé zmén. Provedeme fyzikaIni vySetreni, zmérime TK a SF a
nemocného zvazime ve spodnim pradle (Castym neSvarem je zvazeni nemocného v plném obleceni a odpoctem
»asi” 1,5 kg od namérené hodnoty na Satstvo a boty). Vyhodnotime EKG zdznam, a odeSleme krev na vysetireni
krevniho obrazu, INR (u nemocnych uzivajicich warfarin), kreatininu, mineralogramu a hladiny digoxinu (u
nemocnych, ktefi jej uzivaji). Pokud nemocny nemé optimalni hmotnost upravime denni davku diuretik. Sou¢asné
znovu nemocnému vysvétlime nutnost upraveni davky diuretik. Dale to, aby si davku diuretik zménil sém co
nejdrive od zjisténi zmény hmotnosti, a aby v pripadé nejasnosti zavolal svého Iékare o konzultaci (kontaktni
telefonni ¢isla do nemocnice by mél mit nemocny zapsané v notysku/kalendari dennich zdznamda). Vzdy si
ovérujeme, zda nemocny problematice sebekontroly a aktivnimu pristupu k Ié¢bé porozumél. Cilend ambulantni
péce po zvladdnuti kardidlni dekompenzace je nedilnou soucasti [é¢by. Nemocnym s chronickym méstnavym
srde¢nim selhdnim nezlepsi progndzu, ale vede k vyznamnému zlepsSeni kvality Zivota téchto pacientd. Napfriklad
ve Velké Britanii edukaci a vétsinu ambulantnich sledovani provadéji specializované sestry s udélenymi
kompetencemi a lékal se do procesu zapojuje az v pfipadé vzniku komplikaci.

Doporuceni pro nemocné

Nemocnym doporucime, aby se neomezovali ve fyzické aktivité a nebdli se, ze jim fyzickd zatéz poskodi srdce.
Vysvétlime, Ze necinnost, napriklad z obav ze zhorSeni stavu, je negativni, a ze rozumna fyzickd aktivita v€etné
sexudlni aktivity prindsi nemocnému vzdy prospéch. Nemocny by mél zkusit vSechny Cinnosti, které potfebuje nebo
chce délat s tim, Zze by nemél prekonavat namahu, a Ze by si mél po kazdé fyzické zatézi odpocinout. Nevhodné
jsou narazova a silova zatéz a cinnosti, které vyprovokuji nadmeérnou dusnost nebo Unavu a aktivity, ze které se
nemocny dlouho zotavuje. Obéznim pacientim pripomindme nutnost trvalé snahy snizovat télesnou hmotnost s
tim, Ze niz8i hmotnost prispéje k lepsi kvalité Zivota. S nemocnymi, ktefi planuji cestovani prodiskutujeme zptsob
cestovani, vliv pocasi, mozné komplikace pri pobytu v nadmorské vySce nad 1500 m nad morem. Pfipomeneme
vzit si s sebou na cestu Iékarskou zpravu se seznamem diagndz a 1€k, a také zasobu Iékd na dobu cestovani. Na
delsi vzdalenosti doporuc¢ime letecky zplisob dopravy. Dale doporu¢ime vyuzit moznosti sezénnich o¢kovani v
obdobich, kdy se o¢ekava nardst chripkovych onemocnéni. Pfipadné infekce véetné interkurentnich infekci

s v

prelécime antibiotiky.

Doporucuje se neprekracovat denni limit alkoholu, ktery je 40 g pro muze a 30 g pro Zzeny denné. U nemocnych s
podezrenim na primarni alkoholickou kardiomyopatii je nezbytna naprosta abstinence (jedina kardiomyopatie, u
které se mlze, pri abstinenci alkoholu, vratit systolicka funkce levé komory k normalu). Je striktné zakézano
koureni. U pacientl s ejekéni frakci levé komory nizséi nez 35%, ktefi jsou ve tridé NYHA llI-IV je nutno uvaZovat o
invalidnim d@chodu.



