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Srdeční selhání – jak plně 
využít nové možnosti 

farmakoterapie v praxi?
Jiří Veselý

Srdeční selhání je závažné onemocnění s vysokou a stále narůstající 
prevalencí. Základní pilíře farmakologické léčby srdečního selhání 
s redukovanou ejekční frakcí levé komory tvoří kromě diuretik 
ovlivňujících symptomy rovněž inhibitory angiotenzin konvertujícího 
enzymu/inhibitory neprilysinu a receptoru angiotenzinu II (ACEI/ARNI), 
betablokátory, antagonisté mineralokortikoidních receptorů a inhibitory 
receptoru sodíko‑glukózového kotransportéru typu 2 (SGLT2), které 
dokáží příznivě ovlivnit prognózu pacienta. Výsledky řady recentně 
publikovaných studií podporujících časné nasazení plné kombinace těchto 
léků v odpovídajících dávkách se odrazily i v Aktualizaci Doporučených 
postupů Evropské kardiologické společnosti (ESC) pro diagnostiku 
a léčbu srdečního selhání publikované v roce 2023. Pro využití těchto 
léků v praxi byla navržena řada algoritmů postihujících řešení různých 
klinických scénářů. K nutnosti aktualizace evropských doporučených 
postupů významně přispěly i výsledky studií EMPEROR‑Preserved 
a DELIVER, na jejichž podkladě je u pacientů se srdečním selháním 
s mírně redukovanou či zachovalou ejekční frakcí levé komory 
jednoznačně doporučena léčba empagliflozinem či dapagliflozinem.

Výskyt a prognóza 
srdečního selhání

Přestože srdeční selhání patří k  nej
častějším kardiovaskulárním (KV) one
mocněním, není jeho přesná prevalen
ce známa. Doporučené postupy ESC 
pro diagnostiku a léčbu srdečního se
lhání z roku 2021 ji v Evropě odhadují 
na 1–2 % dospělé populace, nicméně 

konstatují, že vzhledem k poddiagnos
tikování tohoto onemocnění bude sku
tečná prevalence nejspíše vyšší.1,2 Při
pravovaný Národní kardiovaskulární 
plán předpokládá, že aktuálně trpí 
tímto onemocněním v České republi
ce řádově 400 tisíc pacientů, a očeká
vá navýšení jejich počtu na  600 tisíc 
do  roku 2030 a  zdvojnásobení opro
ti aktuálnímu stavu do  roku 2040. 

Na  tomto vývoji se významně podílí 
i stárnutí populace. Zatímco u dospě
lých ve věku pod 55 let se srdeční se
lhání vyskytuje přibližně u 1 % popula
ce, dosahuje ve věku nad 70 let výskyt 
více než 10 %.3–6 Dle dat z českého Ná
rodního registru hrazených zdravot
ních služeb se srdeční selhání v  roce 
2022 vyskytovalo u 20 % populace ČR 
ve věkové skupině nad 75 let, přičemž 
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v  nejvyšších věkových kategoriích vý
skyt převyšoval 50 %. Diagnóza srdeč
ního selhání přitom přináší svým no
sitelům výrazně zhoršenou prognózu. 
V roce 2018 publikovaná analýza Fra
minghamské studie a  Cardiovascular 
Health Study dokumentuje 67% úmrt
nost do pěti let od stanovení diagnózy 
srdečního selhání.7

K  obdobně nepříznivým  zjištěním 
došla také kohortová studie z let 2000 
až 2010 provedená v  hrabství Olm
sted ve Velké Británii, která u pacien
tů se srdečním selháním zjistila jedno
roční a pětiletou úmrtnost 20 %, resp. 
53 %.8 Data z této studie zároveň do
kládají vysokou morbiditu pacientů 
se srdečním selháním, která se odra
zila v poměrně vysokém výskytu hos
pitalizací (1,3 hospitalizace na osobu 
a rok).

Zatímco výskyt srdečního selhá
ní bude v důsledku stárnutí populace 
minimálně v  krátkodobém horizontu 
i přes zavádění nových preventivních 
postupů narůstat, prognóza pacientů 
s již diagnostikovaným onemocněním 
může být příznivější než v minulosti.

Vývoj možností léčby 
srdečního selhání 
s redukovanou ejekční 
frakcí levé komory (HFrEF)

Znatelné zlepšení v  této oblas
ti bylo zaznamenáno již mezi lety 
1980–2000, kdy se na základě výsled
ků klinických studií do  léčby rutinně 
zavedla prognózu ovlivňující farma
kologická blokáda systému reninan
giotenzinaldosteron (RAS).9–13 Násle
dovaly publikace pozitivních výsledků 
studií s betablokátory (BB), antagoni
sty mineralokortikoidních receptorů 
(MRA) a  ivabradinem, na  jejichž zá
kladě Doporučené postupy ESC pro 
diagnostiku a léčbu srdečního selhání 
z roku 2012 zařadily tyto lékové skupi
ny do základního léčebného algoritmu 
pro léčbu pacientů se srdečním selhá
ním s redukovanou ejekční frakcí levé 
komory (HFrEF).14 Na základě výsled
ků studie PARADIGM15 byla do  zá
kladního algoritmu při aktualizaci do
poručených postupů v roce 2016 pro 
tuto skupinu pacientů doplněna nová 
prognózu ovlivňující léková skupina 
ARNI reprezentovaná sakubitril val
sartanem.16 Další významné milníky 

na  cestě ke  zlepšení prognózy pa
cientů s HFrEF představují bezesporu 
publikace výsledků studií s  inhibitory 
SGLT2  – DAPAHF17 a  EMPERORRe
duced18, které se odrazily i  v  recent
ních evropských doporučeních pub
likovaných v  roce 2021.1 Ta na  rozdíl 
od předchozích doporučených postu
pů opouštějí poměrně striktní algorit
mus pro postupné nasazování léků 
ovlivňujících prognózu onemocnění 
(ACEI + BB … MRA … ARNI) a definu
jí čtyři základní pilíře léčby k  ovlivně
ní prognózy, kterými jsou ACEI/ARNI, 
BB, MRA a  inhibitory SGLT2, které 
by měly být využity u  všech pacientů 
s HFrEF, pokud nejsou kontraindiková
ny. Ke zmírnění symptomů u pacientů 
s  kongescí je dále jasně doporučeno 
podání kličkových diuretik. Blokáto
ry receptorů pro angiotenzin II jsou 
doporučovány pouze u  pacientů ne
tolerujících ACEI i  ARNI. Do  skupi
ny léků s  nižším stupněm doporuče
ní (léky ke zvážení) jsou pak aktuálně 

zařazeny ivabradin, digoxin a  verici
guat. U  všech zmíněných léků dopo
ručených k léčbě HFrEF jsou uvedeny 
i  dávky, jimiž má být léčba zahájena, 
a dávky cílové, které vycházejí zejmé
na z dávkování použitého v klinických 
studiích prokazujících efektivitu léčby 
(tab. 1).

Nová data podporující 
časné dosažení plné 
kombinační léčby HFrEF

Rozšíření spektra léků příznivě ovliv
ňujících prognózu srdečního selhání 
s  redukovanou ejekční frakcí levé ko
mory představuje pro nemocné vyšší 
šanci na prodloužení života a zlepše
ní jeho kvality, ale pouze za  předpo
kladu, že tyto léky budou u konkrétní
ho pacienta do léčby v odpovídajících 
dávkách zavedeny. Využití všech čtyř 
pilířů prognózu ovlivňující terapie 
včetně ARNI redukuje v  porovnání 

Tab. 1 Dávky doporučených léků u HFrEF

Úvodní dávka Cílová dávka

Inhibitory ACE

Kaptopril 6,25 mg 3× denně 50 mg 3× denně

Enalapril 2,5 mg 2× denně 10–20 mg 2× denně

Lisinopril 2,5–5,0 mg 1× denně 20–35 mg 1× denně

Ramipril 2,5 mg 2× denně 5 mg 2× denně

Trandolapril 0,5 mg 1× denně 4 mg 1× denně

ARNI

Sakubitril/valsartan 49/51 mg 2× denně 97/103 mg 2× denně

Betablokátory

Bisoprolol 1,25 mg 1× denně 10 mg 1× denně

Karvedilol 3,125 mg 2× denně 25 mg 2× denně

Metoprolol sukcinát 12,5–25 mg 1× denně 200 mg 1× denně

Nebivolol 1,25 mg 1× denně 10 mg 1× denně

MRA

Eplerenon 25 mg 1× denně 50 mg 1× denně

Spironolakton 25 mg 1× denně 50 mg 1× denně

Inhibitory SGLT2

Dapagliflozin 10 mg 1× denně 10 mg 1× denně

Empagliflozin 10 mg 1× denně 10 mg 1× denně

Další přípravky

Kandesartan 4 mg 1× denně 32 mg 1× denně

Losartan 50 mg 1× denně 150 mg 1× denně

Valsartan 40 mg 2× denně 160 mg 2× denně

Ivabradin 5 mg 2× denně 7,5 mg 2× denně

Vericiguat 2,5 mg 1× denně 10 mg 1× denně

Digoxin 0,0625 mg 1× denně 0,250 mg 1× denně

Hydralazin/Izosorbid dinitrát 37,5/20 mg 3× denně 75/40 mg 3× denně
HFrEF – srdeční selhání s redukovanou ejekční frakcí levé komory; ACE – angiotenzin konvertující 
enzym; ARNI – inhibitory neprilysinu a receptoru angiotenzinu II

Podle odkazu 2
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s  placebem dle metaanalýzy publi
kované Trompem et al. v roce 202219 
celkovou mortalitu o  61 % (95% in
terval spolehlivosti [CI] 51–69 %), 
kombinaci KV mortality a hospitaliza
cí pro srdeční selhání o 64 % (95% CI 
54–71 %) a  samotnou KV mortali
tu o  67 % (95% CI 57–74 %). Vy uži
tí této čtyřkombinace u padesátiletých 
pacientů tak vede k prodloužení živo
ta o 7,9 roku (95% CI 4,7–11,2 roku) 
a  u  pacientů sedmdesátiletých stále 
ještě o 5,0 roku (95% CI 2,5–7,5 roku). 
Oproti tomu potenciál nekompletní 
protektivní léčby je pouze částečný, 
jak ukazuje obrázek 1.

V  klinické praxi je přitom dosaže
ní plné kombinační léčby často od
dalováno kvůli pomalé postupné tit
raci ve snaze vyhnout se nežádoucím 
účinkům léčby, zejména symptomatic
ké hypotenzi a zhoršení glomerulární 
filtrace. Ve snaze o maximální bezpeč
nost léčby je často obětována její plná 
efektivita, přičemž vliv na  uplatňová
ní tohoto přístupu měla i donedávna 
nedostatečná evidence z  klinických 

studií. Proto se hledání optimálního 
způsobu časného nasazování a  titra
ce protektivní léčby srdečního selhá
ní v  posledních letech věnovala celá 
řada projektů, ve  kterých byl hodno
cen vliv zahájení této léčby ještě v prů
běhu hospitalizace pro akutní zhorše
ní srdečního selhání.

Studie TRANSITION20 ukázala, že 
u pacientů hospitalizovaných pro akut
ní zhoršení či de novo vzniklé srdeč
ní selhání s ejekční frakcí levé komory 
(EF LK) ≤ 40 % je při zahájení podá
vání sakubitril valsartanu ještě při hos
pitalizaci nebo 14 dnů po propuštění 
dosažitelná titrace k  efektivní dávce 
v  poměrně krátkém čase. Ve  studii 
PIONEERHF21 pak byl u  obdobných 
pacientů hodnocen vliv při hospitali
zaci nasazeného sakubitril valsartanu 
ve srovnání s enalaprilem. Kromě vý
znamnější redukce hodnot NTproBNP 
(Nterminální natriuretický propep
tid typu B) hodnocené osm týdnů 
po  propuštění vedla léčba sakubitril 
valsartanem i ke 42% redukci kombi
novaného klinického cíle – výskytu KV 

úmrtí či rehospitalizace pro srdeční se
lhání. Separace křivek výskytu těchto 
příhod byla přitom patrná již od prv
ního týdne od  randomizace.22 Uve
dené studie zpochybnily opodstatně
nost začleňování ARNI do medikace až 
jako léku druhé volby po nedostateč
ném efektu ACEI a  jejich výsledky se 
v  Doporučených postupech ESC pro 
management srdečního selhání odra
zily nejen ve  změně algoritmu léčby 
HFrEF, ale i v  jednoznačném doporu
čení, aby evidencí podpořená léčba sr
dečního selhání byla zahajována ještě 
před propuštěním z hospitalizace pro 
akutní srdeční selhání.

Další studie, jejichž výsledky pod
porují uvedený postup, byly prove
deny s  inhibitory  SGLT2. Ve  studii 
SOLOISTWHF23 u  diabetiků hospita
lizovaných pro akutní srdeční selhá
ní bez vymezení EF LK vedlo nasa
zení sotagliflozinu před propuštěním 
z  hospitalizace k  redukci kombino
vaného sledovaného cíle definova
ného jako KV úmrtí či hospitalizace 
nebo urgentní ambulantní kontro
la pro srdeční selhání o  33 % (95% 
CI 15–48 %; p  <  0,001). Studie EM
PULSE24 pak testovala při hospitaliza
ci pro akutní srdeční selhání nasazený 
em pa gli flo zin u diabetiků i nediabeti
ků bez omezení EF LK. Primární hod
nocený kompozitní cílový ukazatel 
definovaný jako „klinický přínos“ byl 
hierarchicky složen z  výskytu úmrtí 
z  jakékoliv příčiny, počtu příhod de
kompenzace srdečního selhání, doby 
do  první příhody srdečního selhání 
nebo výskytu nejméně pětibodové
ho rozdílu ve změnách oproti výcho
zí hodnotě v  celkovém skóre symp
tomů Kansas City Cardiomyopathy 
Questionnaire po 90  dnech a  byl 
hodnocen pomocí statistické meto
dy winratio. Časně nasazená léčba 
empagliflozinem vedla oproti place
bu k  signifikantnímu zvýšení skóre 
o 36 % (poměr rizik [HR]: 1,36, 95% 
CI 1,09–1,68; p  =  0,0054), přičemž 
účinnost byla nezávislá na EF  LK či 
přítomnosti diabetu a výskyt nežádou
cích příhod byl v obou hodnocených 
skupinách srovnatelný.

Zatímco výsledky výše uvedených 
recentních studií podpořily časné 
začlenění ARNI a  inhibitorů SGLT2 
do léčby pacientů s HFrEF, rovněž ne
dávno publikovaná studie STRONG
HF25 poukázala i na vysokou efektivitu 

Obr. 1 Vliv farmakoterapie na redukci mortality u HFrEF

HFrEF – srdeční selhání s redukovanou ejekční frakcí levé komory; ACEI – inhibitory 
angiotenzin konvertujícího enzymu; ARNI – inhibitory neprilysinu a receptoru angiotenzinu II; 
BB – betablokátor; MRA – antagonisté mineralokortikoidních receptorů; SGLT2 – 
sodíko‑glukózový kotransportér typu 2; Iva – ivabradin; Dig – digoxin; ARB – blokátor receptorů 
pro angiotenzin II; PLBO – placebo; H‑ISDN – hydralazin/izosorbid dinitrát

Podle odkazu 19

ARNI + BB + MRA + SGLT2 0,39 (0,31–0,49)
ARNI + BB + MRA + vericiguat 0,41 (0,32–0,53)
ARNI + BB + MRA + SGLT2 + omecamtiv 0,44 (0,36–0,55)
ACEI + BB + Dig + H‑ISDN  0,46 (0,35–0,61)
ACEI + BB + MRA + IVA + vericiguat 0,48 (0,39–0,58)
ACEI + BB + MRA + vericiguat 0,49 (0,39–0,62)
ACEI + BB + MRA + omecamtiv 0,52 (0,43–0,63)
ARNI + ARB + BB + Dig 0,65 (0,55–0,76)
ARNI + BB + MRA 0,44 (0,37–0,54)
ACEI + BB + MRA 0,52 (0,44–0,61)
ACEI + MRA + Dig 0,66 (0,56–0,78)
ACEI + BB + Dig 0,68 (0,59–0,78)
ARB + BB + Dig 0,73 (0,64–0,83)
ACEI + ARB + Dig 0,83 (0,72–0,96)
Dig + H‑ISDN 0,67 (0,53–0,86)
ARNI + BB 0,58 (0,50–0,68)
ACEI + BB 0,69 (0,61—0,77)
ARB + BB 0,74 (0,66–0,82)
ACEI + Dig 0,87 (0,78–0,98)
ARB + Dig 0,94 (0,84–1,05)
BB 0,78 (0,72–0,84)
ACEI 0,89 (0,82–0,96)
ARB 0,95 (0,88–1,02)
Dig 0,99 (0,91–1,07)
PLBO 1,00

 0,25 0,5 1 2
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rychlé titrace lékových skupin, které 
jsou v této indikaci využívány již po ně
kolik desetiletí. Do studie byli zařazeni 
hospitalizovaní pro akutní srdeční se
lhání bez omezení EF LK, kteří ještě 
neužívali plné doporučené dávky te
rapie srdečního selhání. Ti byli před 
propuštěním randomizováni k obvyklé 
nebo k vysoce intenzivní péči, kterou 
představovala časná a rychlá intenzifi
kace perorální léčby srdečního selhá
ní za využití ACEI, blokátorů recepto
rů pro angiotenzin II (ARB) či ARNI, 
BB a MRA. V  této skupině bylo cílem 
dosáhnout alespoň poloviny cílových 
dávek doporučených léků již při první 
titrační vizitě během 48  hodin před 
propuštěním z  nemocnice a  plných 
dávek při ambulantní kontrole prove
dené do  dvou týdnů po  propuštění, 
pokud se tento postup nejevil zkou
šejícím nevhodný. Primárním hodno
ceným cílem byla kombinace rehos
pitalizace pro srdeční selhání a úmrtí 
ze všech příčin do 180 dnů od propuš
tění. Dosažení cílových dávek hodno
cené léčby srdečního selhání bylo vý
znamně vyšší ve  skupině intenzivní 
péče (u blokátorů RAS 55 % vs. 2 %, 
u BB 49 % vs. 4 % a u MRA 84 % vs. 
46 %). Studie byla předčasně ukonče
na z důvodu jasného benefitu v rame
ni vysoce intenzivní péče – statisticky 
významně byl redukován výše uvede
ný primární cíl (adjustovaný RR [aRR] 
0,66; 95% CI 0,50–0,86; p  =  0,0021) 
i výskyt rehospitalizací pro srdeční se
lhání (aRR 0,56; 95% CI 0,38–0,81; 
p  =  0,0011), zatímco ve  vývoji počtu 
úmrtí ze  všech příčin byl zazname
nán pouze trend ve  prospěch inten
zivní léčby (aRR 0,84; 95% CI 0,56–
1,26; p = 0,42). V obou skupinách byl 
hlášen obdobný výskyt závažných ne
žádoucích příhod (16 % vs. 17 %) 
a  fatálních nežádoucích příhod (5 % 
vs. 6 %). Výsledky studie STRONG 
byly jedním z  podnětů k  aktualiza
ci Doporučení ESC pro diagnostiku 
a  léčbu akutního a  chronického sr
dečního selhání, jejíž překlad byl pub
likován v  roce 202426. Ke snížení rizi
ka rehospitalizace pro srdeční selhání 
nebo úmrtí je jednoznačně doporuče
na strategie časné a  intenzivní uptit
race léků pro léčbu srdečního selhání 
zahájená před propuštěním a během 
časných kontrol po propuštění během 
šesti týdnů následujících po hospitali
zaci pro akutní srdeční selhání.

Praktické algoritmy 
při titraci léčby HFrEF

Přestože uvedená strategie časné 
a  intenzivní uptitrace je v  aktuálních 
guidelines jasně doporučena, nemělo 
by její uplatňování v klinické praxi zna
menat bezmyšlenkovité rychlé navy
šování dávek všech skupin protektivní 
léčby bez ohledu na klinické a labora
torní nálezy u individuálního pacienta. 
U řady pacientů při titraci léčby srdeč
ního selhání dojde k výskytu hypoten
ze, bradykardie, zhoršení glomerulární 
filtrace či k hyperkalemii, které nejen
že mohou bránit dalšímu navyšování 
dávek některých léků, ale mohou vyža
dovat dočasné či trvalé snížení dávky 
nebo úplné vysazení některé ze složek 
léčby srdečního selhání. Inspirací pro 
běžnou praxi může být personalizova
ný přístup na  základě fenotypů navr
žený Rosanem a spol.27 Jejich strategie 
léčby vychází ze základních fenotypo
vých charakteristik, kterými jsou výše 
krevního tlaku, srdeční frekvence a pří
tomnost či nepřítomnost fibrilace síní, 
snížené glomerulární filtrace, hyperka
lemie a  hyperhydratace, podle nichž 
je volena optimální kombinace farmak 
pro léčbu konkrétního fenotypu. Člá
nek dobře definuje „cílové“ kombinace 
vhodných léků u  jednotlivých fenoty
pů, nevěnuje se však jednotlivým kro
kům k jejich dosažení. Tuto problema
tiku pak řeší řada dalších recentních 
prací, jež navrhují nové algoritmy za
hájení a  titrace léčby, které by měly 
vést k  co nejrychlejšímu dosažení pl
ného využití všech jejích komponent. 
McMurray a Packer řeší ve své práci28 
zavedení léčby HFrEF u  ambulant
ních pacientů ve stabilizovaném stavu 
a navrhují univerzální postup o  třech 
krocích. Prvním je současné zaháje
ní léčby betablokátory a  inhibitory 
SGLT2, po jednom až dvou týdnech je 
ve druhém kroku přidána léčba ARNI, 
a nakonec po dalším jednom až dvou 
týdnech je přidán MRA. Miller a spol.29 
doporučují fenotypový přístup již při 
iniciaci léčby – u pacientů s dominují
cím objemovým přetížením doporuču
jí jako lék první volby inhibitor SGLT2 
spolu s  diuretikem, u  normotenzních 
a hypertenzních jedinců bez objemo
vého přetížení s normální srdeční fre
kvencí zahájení léčby kombinací ARNI 
a MRA v nízkých dávkách a u pacien
tů se zvýšenou srdeční frekvencí pak 

zahájení léčby betablokátorem v kom
binaci s  ivabradinem. Přidání dalšího 
léku doporučují po  dvou až čtyřech 
týdnech s  relativně konzervativním 
cílem dosáhnout čtyřkombinace léků 
ovlivňujících prognózu v nízkých dáv
kách do 3–6 týdnů. Progresivnější pří
stup volí Greene a  spol.30 – dosažení 
základní čtyřkombinace v nízkých dáv
kách v průběhu jednoho týdne (pokud 
je pacientem tolerováno) následova
né titrací jednotlivých léků k  cílovým 
dávkám. Poměrně komplexním návr
hem je práce Sharmy a  spol.,31 která 
podrobně rozpracovává postupy pro 
jednotlivé klinické scénáře (stabilní pa
cient v ambulantní péči, de novo dia
gnostikované srdeční selhání, pacient 
hospitalizovaný pro dekompenzaci 
a následně propuštěný do ambulant
ní péče).

Vývoj doporučení pro léčbu 
srdečního selhání s mírně 
redukovanou a zachovalou 
ejekční frakcí levé komory 
(HFmrEF a HFpEF)

V kontrastu s pozitivním vývojem v ob
lasti farmakologických možností léčby 
pacientů s  redukovanou ejekční frak
cí levé komory se do  roku 2021 pro 
podskupiny srdečního selhání s  ejek
ční frakcí LK přesahující 40 % nedaři
lo identifikovat farmakologickou léčbu, 
kterou by bylo možno na základě evi
dence z klinických studií jednoznačně 
doporučit k ovlivnění prognózy. Zlom 
přinesly až publikace studií EM PE
ROR Preserved32 a DELIVER33, jejichž 
výsledky se rovněž významnou měrou 
spolupodílely na  potřebě aktualizace 
Doporučených postupů ESC pro dia
gnostiku a  léčbu srdečního selhání 
v  roce 2023.26 Tato aktualizace jasně 
doporučuje dapagliflozin a  empagli
flozin i u pacientů s HFmrEF a HFpEF. 
Pro pacienty se srdečním selháním 
s mírně redukovanou EF LK jsou rov
něž jednoznačně doporučována diure
tika k symptomatické úlevě a dále lze 
na  základě subanalýz řady klinických 
studií zvážit léčbu ACEI, ARNI či ARB, 
BB a MRA (obr. 2).

Pro srdeční selhání se zachovalou 
systolickou funkcí levé komory nebylo 
v důsledku absence jednoznačné evi
dence možno ani při poslední aktua
lizaci doporučených postupů kromě 
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výše uvedených prognózu ovlivňují
cích inhibitorů SGLT2 a  symptomy 
ovlivňujících diuretik jednoznačně do
poručit jiné lékové skupiny. I v aktua
lizovaných guidelines ale zůstává do
poručení k aktivnímu hledání a  léčbě 
etiologie srdečního selhání a přidruže
ných kardiovaskulárních i nekardiovas
kulárních onemocnění (obr. 3).

Praktickým návodem pro mnoh
dy nesnadnou léčbu HFpEF v klinické 
praxi může být i  terapeutický algorit
mus publikovaný v roce 2023 jako sou
část přehledového článku Heart Failu
re With Preserved Ejection  Fraction: 
JACC Scientific Statement. První tera
peutický krok po  stanovení diagnózy 
HFpEF představuje podání inhibito
ru SGLT2, po  jehož nasazení je hod
noceno případné přetrvávající obje
mové přetížení. Pokud je přítomno, 
je doporučeno korigovat je diuretiky 
s  preferencí MRA, případně diuretik 
kličkových. V dalším kroku je doporu
čena léčba komorbidit s  tím, že u vy
braných (hypertenze, deficitu železa, 
diabetu, ICHS, fibrilace síní, obezity, 
chronického onemocnění ledvin, plic
ního onemocnění a  obstrukční spán
kové apnoe) jsou v  algoritmu dopo
ručeny preferované léčebné postupy 
či cíle konkrétní léčby. Při přetrváva
jících symptomech srdečního selhá
ní a EF LK nižší než 55–60 % či opa
kovaných hospitalizacích pro srdeční 
selhání a  současně při systolickém 
krevním tlaku vyšším než 110–120 
mmHg je doporučeno zahájení léčby 
ARNI a titrace do maximální tolerova
né dávky (v  Evropě ale tento postup 
není v  souladu s  terapeutickou indi
kací schválenou EMA). Trvající obtí
že pacienta jsou důvodem ke kontro
le užívané medikace, která by měla při 
absenci kontraindikací zahrnovat inhi
bitory SGLT2, ARNI a  MRA. Při revi
zi medikace je ke  zvážení nahraze
ní suplementace kalia MRA a zvážení 
nutnosti podávání inhibitorů PDE5 
(fosfodiesteráza typu 5), nitrátů a be
tablokátorů, které samy mohou být 
příčinou některých obtíží pacientů 
s HFpEF. Doporučenou součástí léčby 
všech pacientů je adekvátní edukace 
směřující k odpovídající fyzické aktivi
tě a  ke  správnému domácímu měře
ní a zaznamenávání tělesné hmotnos
ti, krevního tlaku a srdeční frekvence. 

Kooperujícím pacientům může být do
poručeno upravování dávky některých 
léků (zejména diuretik) podle zjiště
ných hodnot. Kompletní léčebný al
goritmus znázorňuje obrázek 4.

Bariéry ve využívání 
farmakologické léčby HF 
ovlivňující prognózu

Přestože farmakologická léčba přízni
vě ovlivňující prognózu nemocných 
s ejekční frakcí levé komory nad 40 % 
je součástí platných evropských dopo
ručení teprve několik měsíců, je u pod
statné části pacientů zplna využívána. 
Je to dáno zejména její jednoduchostí, 
kdy v současné době zahrnuje pouze in
hibitory SGLT2 dapagliflozin a empag
liflozin, jejichž iniciální léčebná dávka je 
zároveň i dávkou cílovou. Svoji pozitiv
ní roli sehrály i dlouhodobé zkušenosti 
s touto terapií v indikaci léčby diabetu, 
jakož i kratší zkušenost s používáním 
u pacientů s HFrEF, stejně jako inspi
race americkými doporučenými po
stupy35, v nichž byla tato léčba navrže
na již v roce 2022. Jistou bariérou pro 
léčbu některých nemocných zůstávají 
v ČR úhradové podmínky striktně vy
cházející z charakteristik pacientů léče
ných v registračních studiích, nicméně 

největší překážku bránící léčbě všech 
potřebných s HFpEF a HFmrEF před
stavuje poddiagnostikovanost těchto 
typů srdečního selhání.

Základní pilíře prognózu ovlivňu
jící léčby HFrEF jsou krom inhibitorů 
SGLT2 známy podstatně delší dobu 
a  jsou u pacientů s  tímto onemocně
ním běžně využívány, nicméně využi
tí léčby v její plné šíři v odpovídajících 
dávkách jistě dosud na optimální úrov
ni není. V některých případech mohou 
v podmínkách České republiky bránit 
medicínsky optimální sekvenci zavá
dění terapie stávající pravidla úhrady 
ARNI a  inhibitorů SGLT2 z  prostřed
ků veřejného zdravotního pojištění, 
jež podmiňují nasazení těchto mo
dernějších léků předchozím využitím 
ACEI, ARB, BB a MRA tam, kde je to 
možné. Podstatně významnější barié
ru však představují zaběhnuté postupy 
organizace péče, ve  kterých mnohdy 
není vyhrazen čas pro relativně časté 
kontroly při nastavování léčby.

MUDr. Jiří Veselý

Kardiologická ambulance EDUMED s.r.o., 
Broumov

Lékařská fakulta v Hradci Králové, 
Univerzita Karlova

E‑mail: vesely.edumed@gmail.com

Obr. 2 Doporučená léčba u HFmrEF

HFmrEF – srdeční selhání s mírně redukovanou ejekční frakcí; ACEI – inhibitory angiotenzin 
konvertujícího enzymu; ARNI – inhibitory neprilysinu a receptoru angiotenzinu II; ARB – 
blokátor receptorů pro angiotenzin II; MRA – antagonisté mineralokortikoidních receptorů

Podle odkazu 26

Léčba pacientů s HFmrEF

Diuretika při 
městnání 
(třída I)

Dapagliflozin/ 
empagliflozin 

(třída I)

ACEI/ARNI/ARB  
(třída IIb)

MRA 
(třída IIb)

Betablokátor 
(třída IIb)

Obr. 3 Doporučená léčba u HFpEF

HFpEF – srdeční selhání se zachovalou ejekční frakcí; KV – kardiovaskulární

Podle odkazu 26

Léčba pacientů s HFpEF

Diuretika při městnání  
(třída I)

Dapagliflozin/empagliflozin 
(třída I)

Léčba dle etiologie,  
léčba KV a jiných než KV 

komorbidit (třída I)
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Obr. 4 Doporučená léčba u HFpEF

HFpEF – srdeční selhání se zachovalou ejekční frakcí; ACEI – inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu; ARNI – inhibitory neprilysinu 
a receptoru angiotenzinu II; SGLT2 – sodíko‑glukózový kotransportér typu 2; GLP1 – glucagon‑like peptide 1; MRA – antagonisté 
mineralokortikoidních receptorů; PDE5 – fosfodiesteráza 5; ARB – blokátory angiotenzinových receptorů; eGFR – odhadovaná rychlost glomerulární 
filtrace; ICHS – ischemická choroba srdeční

Upraveno podle odkazu 34

Potvrzena diagnóza HFpEF Vylučte alternativní etiologie maskované HFpEF.

 – Hypertenze: Nejprve léky ovlivňující diurézu (SGLT2 inhibitor*/MRA**), ARNI*** nebo ACE 
inhibitor, případně ARB, další léky dle komorbidit. Cílový TK < 130/80 mmHg.

 – Nedostatek železa: Lečte intravenózním železem při anémii a saturací transferinu < 20 %.
 – Diabetes: Preferenční použití SGLT2 inhibitoru následované GLP1 receptorovým agonistou.
 – ICHS: Statiny, kyselina acetylsalicylová, zvažte revaskularizaci.
 – Fibrilace síní: Antikoagulace, zvažte kontrolu rytmu, kontrolu frekvence na 
HR ~80 tepů/min.†

 – Obezita: omezení kalorií,‡ antiobezitika/bariatrická operace.
 – Chronické onemocnění ledvin: ACE inhibitor/ARB a/nebo SGLT2i, zvláště pokud 
+mikroalbuminurie; vyhnout se nefrotoxickým látkám.

 – Plicní onemocnění a obstrukční spánková apnoe: léčba dle doporučených postupů, 
ale zároveň dbát na udržení euvolemie.

Proveďte u všech pacientů:

 – edukaci k srdečnímu selhání: zaznamenávejte denně hmotnost, TK, srdeční frekvenci; 
stanovte „suchou hmotnost“ u objemově přetížených pacientů, k úpravě dávek diuretické 
terapie (zejména kličkových diuretik);

 – cvičební režim: preferován je aerobní + odporový trénink‡; zvažte doporučení 
ke kardiovaskulární rehabilitaci.

 – Doporučte pacienta na kliniku srdečního selhání (nebo kliniku HFpEF, je‑li k dispozici).

 – Znovu přehodnoťte možnost jiné maskované diagnózy (včetně atypické etiologie, např. 
srdeční amyloidóza).

 – Vyhodnoťte komorbidity potencionálně zhoršující stav (např. zhoršení renálních funkcí, 
progrese ICHS, špatná kontrola diabetu).

 – Při trvajícím objemovém přetížení: Přidejte hydrochlorothiazid, i v případě nízké eGFR. 
Sekvenční blokáda nefronu může zvýšit diurézu a často dostačuje i nízká dávka thiazidu.

 – Využití implantabilních přístrojů k hemodynamicky řízené léčbě (zejména při častých 
hospitalizacích pro srdeční selhání nebo při kardiorenálním syndromu).

 – Vyhodnoťte chronotropní inkompetenci: je‑li přítomna, vysaďte léky kontrolující frekvenci 
(betablokátory), pokud je to možné.

 – ZAŘAĎTE PACIENTA DO KLINICKÉ STUDIE LÉČBY HFpEF.

Zahajte léčbu SGLT2 inhibitory*

Pacient stále symptomatický + EF < 55–60 % nebo opakované hospitalizace pro srdeční 
selhání a systolický TK > 110–120 mmHg? 

 – Zahajte léčbu ARNI a titrujte do maximální tolerované dávky.

Položte si u všech pacientů 6 otázek: 

1. Užívá pacient SGLT2 inhibitor? Pokud nikoli, proč? 
2. Užívá pacient MRA? Pokud nikoli, proč? 
3. Užívá pacient ARNI? Pokud nikoli, proč? 
4. Užívá pacient suplementaci draslíku? Pokud ano, vyměňte jej za MRA, je‑li to možné.
5.  Užívá pacient nitráty nebo inhibitor PDE5 (nebo jiný plicní vazodilatátor)? Pokud je to 

možné, přerušte užívání těchto léků, abyste zjistili, zda se příznaky zmírní.
6.  Užívá pacient betablokátor? Pokud ho nepoužíváte pro léčbu fibrilace síní, anginu pectoris 

nebo infarkt myokardu v anamnéze, zkuste léčbu přerušit, abyste zjistili, zda se příznaky 
zmírní. U hypertenze je preferován vazodilatační betablokátor (např. karvedilol). 

Přetrvává objemové přetížení?

Léčba komorbidit 

Přetrvávající příznaky  
a/nebo hospitalizace pro srdeční selhání

* SGLT2 inhibitory by měly být zváženy 
u všech pacientů kromě pacientů 
s diabetem 1. typu, ortostatickou hypotenzí, 
eGFR < 20–25 ml/min/1,73 m2‚ velmi častými 
kvasinkovými infekcemi, anamnézou závažných 
urogenitálních infekcí včetně Fournierovy 
gangrény. Kvasinkové infekce při terapii jsou 
snadno léčitelné (např. flukonazolem per os, 
pokud není kontraindikován). Poučte pacienty, 
aby přerušili léčbu SGLT2 inhibitory na několik 
dnů během aktivní kvasinkové infekce a během 
„sick days“ (gastrointestinální onemocnění, 
dehydratace, aktivní infekce, které predisponují 
k dehydrataci). Vysoké hladiny HbA1c nejsou 
kontraindikací pro léčbu SGLT2 inhibitory. 
Mírné zvýšení koncentrace sérového kreatininu 
(a mírné snížení eGFR) je normální a očekává 
se při léčbě SGLT2 inhibitory.

** MRA by měly být zváženy u všech 
pacientů kromě pacientů s K+ > 5,0 nebo 
eGFR < 30 ml/min/1,73 m2. Kdykoli je to 
možné, nahraďte suplementaci draslíku 
pomocí MRA. Používejte eplerenon u pacientů 
s gynekomastií způsobenou spironolaktonem. 
Znovu zkontrolujte K+ a renální funkce 1 týden 
a 1 měsíc po zahájení léčby a dále každých 
3–6 měsíců.

*** ARNI jsou nejúčinnější, pokud EF < 55–60 % 
nebo při častých hospitalizacích pro srdeční 
selhání (kongestivní fenotyp); je třeba se jim 
vyhnout u pacientů s anamnézou angioedému, 
nízkým TK, ortostatickou hypotenzí, 
restriktivní kardiomyopatií, plicní arteriální 
hypertenzí, konstriktivní perikarditidou 
a srdeční amyloidózou.

† Pacienti s fibrilací síní mají často nízký 
tepový objem a neschopnost jej zvýšit během 
námahy díky dysfunkci levé síně. Vyhněte 
se nadměrné kontrole frekvence u těchto 
pacientů.

‡ Kalorické omezení, aerobní a odporový 
trénink podle Brubaker PH, et al. Circ Heart 
Fail 2022.

Diuretika 
Preferenčně MRA** 
± kličková diuretika

Ano Ne
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