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SOUHRN

Akutní a chronické srdeční selhání stále představují velmi závažný a prioritní problém současné kardiologie. 
V současné době se v léčbě srdečního selhání objevují nové, moderní léky a zároveň se u této diagnózy roz-
šiřují možnosti jejich dalšího použití. Tyto poznatky byly shrnuty v aktualizaci guidelines pro srdeční selhání 
Evropské kardiologické společnosti v roce 2023. Článek přináší stručné shrnutí novinek ve farmakoterapii dle 
těchto doporučení.    

© 2024, ČKS.

ABSTRACT

Acute and chronic heart failure remains a very serious and high priority problem in contemporary cardio-
logy. New, modern drugs are currently emerging in the treatment of heart failure while the possibilities of 
their further use for this diagnosis are being expanded. These fi ndings have been summarized in the 2023 
update of the European Society of Cardiology Guidelines for heart failure. This article provides a brief sum-
mary of the new developments in pharmacotherapy based on the above recommendations.
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Úvod

Srdeční selhání stále představuje výrazný celosvětový 
zdravotní problém. Odhadem srdeční selhání postihuje 
asi 1–2 % populace na celém světě, což v absolutním čísle 
činí více než šedesát milionů lidí.1 Vztáhneme-li tato data 
pouze na Evropskou unii, tak v ní srdečním selháním trpí 
asi devět milionů osob. V České republice jsou srdečním 
selháním postižena asi 3 % populace a každoročně nově 
přibude asi 40 000 osob s tímto onemocněním. Prevalen-
ce srdečního selhání výrazně narůstá s věkem. Ve věku 
nad 70 let je jeho výskyt více než 10 %.2 Odhaduje se, že 
ve věku nad 80 let je jeho četnost až 20 %. To, že vý-
skyt srdečního selhání narůstá s věkem, je dáno několika 

faktory. Prvním z nich je jistě obecné stárnutí populace 
ve vyspělém světě. Druhým faktorem je snížení mortality 
pacientů s akutními kardiovaskulárními příhodami, pře-
devším s akutním infarktem myokardu. U těchto pacien-
tů je v budoucnu větší riziko rozvoje srdeční insufi cien-
ce.3 Z dalších rizikových faktorů, které se mohou podílet 
na vzniku srdečního selhání, nelze opomenout kouření, 
diabetes mellitus, hypertenzi a obezitu. Zvláště je nut-
no v tomto směru upozornit na diabetes mellitus, jehož 
souběžný výskyt u nemocných se srdečním selháním je až 
30 %, v případě hospitalizace pacienta až 40 %.4 Nepo-
chybný nepřímý vliv na počet případů srdečního selhání 
mohla mít i proběhlá pandemie covidu-19, která jistě za-
příčinila omezení preventivních prohlídek. Zároveň vedla 
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i ke zhoršení obezity v populaci a ke zvýšené konzumaci 
alkoholu ve společnosti.    

Ačkoliv se prognóza srdečního selhání značně zlepšila, 
není stále optimální a nadále přetrvává zhoršená kvali-
ta života. Jak vyplývá z dat souboru pacientů z Olmsted 
County v Minnesotě v letech 2000 až 2010, mortalita sr-
dečního selhání dosahovala rok po stanovení diagnózy 
20 % a pět let po stanovení diagnózy 53 %.5 

Srdeční selhání je onemocnění, které je provázeno vět-
ším počtem hospitalizací pacientů, čímž výrazněji fi nan-
čně zatěžuje státní zdravotní systémy. Odhaduje se, že 
ve vyspělém světě dojde v následujících 25 letech k 50% 
nárůstu hospitalizací pro srdeční selhání.6 Pacienti po sta-
novení diagnózy srdečního selhání bývají hospitalizováni 
v průměru jedenkrát ročně.7 Riziko hospitalizace je rov-
něž 1,5krát zvýšeno u pacientů s diabetes mellitus.1 Mezi 
další predisponující faktory pro hospitalizaci u pacientů 
se srdečním selháním patří fi brilace síní, vyšší index těles-
né hmotnosti, vyšší hodnota glykovaného hemoglobinu 
a snížená glomerulární fi ltrace.8 

Aktualizace guidelines pro léčbu 
srdečního selhání

I když jsem v předchozím odstavci vyjmenoval značně 
chmurné vyhlídky pacientů se srdečním selháním, v po-
sledních letech však pro pacienty s touto diagnózou přece 
jen nastávají rozhodně příznivější časy. 

Na výročním kongresu Evropské kardiologické společ-
nosti v Amsterodamu v srpnu 2023 byla prezentována ak-
tualizace doporučení pro léčbu srdečního selhání z roku 
2021.9 Od vydání posledních guidelines v roce 2021 bylo 
publikováno více než deset randomizovaných klinických 
studií, které vedly k přehodnocení některých přístupů 
v léčbě srdečního selhání. Týkají se tří hlavních oblastí 
v léčbě srdeční insufi cience:

•  léčba chronické srdeční insufi cience u pacientů 
s mírně sníženou ejekční frakcí (HFmrEF) 
a zachovanou ejekční frakcí (HFpEF),

• léčba akutního srdečního selhání,
• léčba pacientů s komorbiditami. 

Léčba chronického srdečního selhání

Co se týká prvního bodu, v předchozích guidelines ne-
byla obsažena žádná doporučení pro použití inhibitorů 
sodíko-glukózového kotransportéru 2 (SGLT2 neboli gli-
fl ozinů) u symptomatických pacientů s mírně sníženou 
(HFmrEF) či zachovanou (HFpEF) ejekční frakcí levé komo-
ry. V době jejich publikace totiž neexistovala žádná data, 
která by vycházela z nějaké provedené randomizované 
studie. V tomto směru však přinesly průlom dvě studie – 
EMPEROR-Preserved a DELIVER. Do studie EMPEROR-Pre-
served bylo zařazeno celkem 5 988 pacientů se srdečním 
selháním, kteří měli ejekční frakci > 40 % a zároveň ele-
vaci N-terminálního fragmentu natriuretického propep-
tidu typu B (NT-proBNP) > 300 pg/ml u sinusového rytmu 
a > 900 pg/ml v přítomnosti fi brilace síní. Nemocní byli 
dobře léčeni, 80 % z nich dostávalo inhibitor angiotenzin 
konvertujícího enzymu (ACEI), sartan nebo sacubitril/val-

sartan, 86 % užívalo betablokátory a 37 % antagonisty 
mineralokortikoidních receptorů. Pacienti byli randomi-
zováni do dvou větví, v první bylo podáváno placebo, ve 
druhé empaglifl ozin 10 mg denně. Průměrná délka studie 
byla 26,2 měsíce. Podávání empaglifl ozinu vedlo ke sní-
žení kombinovaného cílového ukazatele, který byl složen 
z úmrtí z kardiovaskulárních příčin a hospitalizace pro sr-
deční selhání, o 21 %. Léčba empaglifl ozinem rovněž sní-
žila počet prvních hospitalizací pro srdeční selhání. Velmi 
důležitý je i fakt, že výsledný léčebný efekt u pacientů ne-
byl závislý na velikosti ejekční frakce levé komory a rov-
něž na přítomnosti diabetes mellitus.10 Výsledky studie 
EMPEROR-Preserved jsou velmi podobné výsledkům, kte-
ré přinesla její předchůdkyně, studie EMPEROR-Reduced, 
která však byla provedena s empaglifl ozinem u pacientů 
se srdečním selháním a sníženou ejekční frakcí (HFrEF).11 

Druhou průlomovou studií byla o rok později prezento-
vaná studie DELIVER s dapaglifl ozinem. Podobně jako ve 
studii EMPEROR-Preserved byli zařazeni pacienti s ejekční 
frakcí levé komory > 40 %. Do sledování byli však zařazeni 
i pacienti, kteří měli dokumentovanou nižší ejekční frakci 
nežli 40 %, ale v okamžiku studie byla již funkce levé ko-
mory vylepšena na více než 40 %. I v této studii bylo poža-
dováno zvýšení natriuretických peptidů (≥ 300 pg/ml u si-
nusového rytmu a ≥ 600 pg/ml u fi brilace síní). V léčebné 
větvi studie bylo podáváno 10 mg dapaglifl ozinu denně. 
Průměrná délka sledování činila 2,3 roku. Při hodnocení 
výsledků došlo k téměř 20% snížení kombinovaného cí-
lového ukazatele složeného z úmrtí z kardiovaskulárních 
příčin a hospitalizace pro srdeční selhání.12 

Na základě výsledků těchto studií byly podle aktualizo-
vaných doporučení pro léčbu srdečního selhání do léčby 
srdečního selhání s mírně sníženou ejekční frakcí a zacho-
vanou ejekční frakcí zařazeny dapaglifl ozin a empaglifl o-
zin, a to s nejvyšší silou důkazů I A. Dapaglifl ozin a em-
paglifl ozin tak můžeme použít k léčbě srdečního selhání 
s jakoukoliv ejekční frakcí LK. 

Podle Evropské kardiologické společnosti u pacientů 
s HFmrEF lze k léčbě dále užít diuretika, betablokátory, 
antagonisty mineralokortikoidních receptorů a ACEI, sar-
tany a sacubitril-valsartan (inhibitory angiotenzinových 
receptorů a neprilysinu, ARNI). Nasazení posledně jmeno-
vaného můžeme zvažovat na základě studie PARAGON-
-HF. Více než 4 800 osob bylo randomizováno do větví 
léčených ARNI oproti valsartanu. Jako primární cílové 
ukazatele byly stanoveny hospitalizace pro srdeční selhá-
ní a mortalita z kardiovaskulárních příčin. Ve větvi léčené 
ARNI bylo sice zaznamenáno snížení primárního cílového 
ukazatele o 13 %, ale tato hodnota nedosáhla statistické 
významnosti.13 Při subanalýzách jednotlivých skupin pa-
cientů se však ukázalo, že některé z nich z léčby ARNI pro-
fi tovaly více a data dosahovala i statistické významnosti. 
Jednalo se zvláště o nemocné s ejekční frakcí 57 % a nižší 
(v rozmezí 40–57 %). Post-hoc analýza ukázala, že z léčby 
ARNI více profi tovali lidé, kteří nedávno prodělali hospi-
talizaci pro srdeční selhání.14 Další studií je PARAGLIDE-
-HF. Studie probíhala ve Spojených státech amerických 
a v Kanadě a randomizovala 466 pacientů k podávání buď 
ARNI, nebo samotného valsartanu. ARNI výrazněji sníži-
lo hodnoty NT-proBNP po čtyřech a osmi týdnech léčby, 
výsledek ale nebyl signifi kantní. Rovněž došlo k nesigni-
fi kantnímu snížení sekundárních cílových ukazatelů, kam 
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patřilo úmrtí z kardiovaskulárních příčin, hospitalizace 
pro srdeční selhání a akutní návštěva zdravotnického za-
řízení pro srdeční selhání. U ARNI bylo zároveň pozorová-
no snížení rizika zhoršování funkce ledvin.15 

Léčba akutního srdečního selhání

V léčbě akutního srdečního selhání nová doporučení 
zdůrazňují velký význam časně zahájené a dostatečně in-
tenzivní léčby srdeční insufi cience ještě během hospita-
lizace pro toto onemocnění. Opírají se o výsledky studie 
STRONG-HF. Hospitalizace pacienta pro srdeční selhání 
je velmi vhodným obdobím pro optimalizaci a intenzifi -
kaci léčby. Optimalizace léčby vede ke snížení rizika dal-
ších hospitalizací a úmrtí a vede ke zlepšení kvality života 
nemocných. Mortalita během hospitalizace činí zhruba 
4–6 %, riziko další hospitalizace nebo úmrtí během ná-
sledujícího roku dosahuje 10–30 %.16 Dr. Antonio Bayes 
Genis z University Hospital Germans Trias and Pujol de 
Badalona ve Španělsku na kongresu Evropské kardiolo-
gické společnosti (ESC) v Amsterodamu zdůraznil, že sr-
deční selhání je hlavní příčinou hospitalizací osob starších 
65 let. K rehospitalizaci dochází až ve 30 % do 90 dnů 
od propuštění a více než třetina pacientů je opakovaně 
hospitalizována v prvním půlroce od propuštění. Každá 
rehospitalizace výrazně zvyšuje riziko dalších hospitaliza-
cí, riziko dalších akutních ošetření a mortality.17

Studie STRONG-HF zařadila 1 078 pacientů hospitali-
zovaných pro akutní srdeční selhání se sníženou i zacho-
vanou ejekční frakcí levé komory. Byli rozděleni do větve 
s vysokou intenzitou léčby a do kontrolní větve, kde byla 
podávána léčba dle standardů dané země. Cílem první 
kontroly v intenzivně léčené skupině bylo dosáhnout mi-
nimálně polovičních dávek doporučené medikace, která 
zahrnovala ACEI, sartan či ARNI a betablokátor a anta-
gonistu mineralokortikoidních receptorů. Titrace na ma-
ximální dávku byla prováděna v následujících čtrnácti 
dnech. V následujících 12 týdnech od randomizace byly 
prováděny kontrolní vizity, které sledovaly snášenlivost 
a bezpečnost podávané medikace, dále byly prováděny 
laboratorní kontroly včetně stanovení NT-proBNP. Studie 
byla ukončena po 180 dnech. Ve skupině aktivně léčené, 
kde bylo dosahováno vyšších nebo maximálních dávek 
léků, bylo prokázáno významné snížení kombinovaného 
cílového ukazatele – rizika rehospitalizace pro srdeční 
selhání a celkové mortality o 34 %. Stran nežádoucích 
účinků léčby byl zaznamenán větší výskyt hyperkalemie, 
zhoršení renálních funkcí nebo hypotenze v intervenova-
né skupině. Četnost výskytu závažných a fatálních kompli-
kací byla ale v obou větvích studie stejná.18 

Aktualizované guidelines rovněž připomínají studii 
EMPULSE. Jako jedna z prvních tato studie hodnotila 
vliv glifl ozinů, zde jmenovitě empaglifl ozinu, u pacientů 
s dekompenzací srdečního selhání. Do studie byli zařaze-
ni pacienti s akutním srdečním selháním bez ohledu na 
ejekční frakci levé komory a přítomnost diabetes mellitus. 
Pacienti byli randomizováni do pěti dnů od přijetí do ne-
mocnice a nemohli být v okamžiku vstupu do studie he-
modynamicky nestabilní. Rovněž byli vyloučeni nemocní, 
kteří v posledních šesti hodinách dostávali intravenózní 
vazodilatátory, včetně nitrátů či pozitivně inotropní látky 

v posledních 24 hodinách. Požadována byla rovněž kon-
centrace NT-proBNP > 1 600 pg/ml, u pacientů s přítom-
nou fi brilací síní musela být hodnota ještě o 50 % vyšší. 
V jedné větvi studie byl podáván empaglifl ozin 10 mg 
denně, ve druhé bylo podávána placebo. Primární cílový 
ukazatel byl složen ze čtyř složek: úmrtí, počet událostí sr-
dečního selhání (hospitalizace pro srdeční selhání, urgent-
ní návštěva pro srdeční selhání nebo neplánovaná ambu-
lantní kontrola), doba do první události srdečního selhání 
a změna hodnoty v Kansaském dotazníku kvality života 
mezi vstupem a 90. dnem. Empaglifl ozin prokázal svoji 
výbornou účinnost, protože kombinovaný cílový ukazatel 
poklesl o 36 %. Rovněž se ukázal být lékem bezpečným, 
protože nežádoucí účinky byly shodné v obou studijních 
větvích, a dokonce počet nežádoucích účinků, které vyža-
dovaly přerušení léčby, byl vyšší v placebové větvi.19 

Chtěl bych zde zmínit ještě sice malou, ale randomi-
zovanou studii německých autorů EMPAG-HF. Studie 
hodnotila diuretický efekt empaglifl ozinu u pacientů 
s akutním srdečním selháním podávaného spolu s kličko-
vým diuretikem. Limitací je, že pro posílení diuretického 
efektu byla zvolena dávka 25 mg empaglifl ozinu denně. 
Studie prokázala vyšší celkovou diurézu ve větvi s em-
paglifl ozinem a také vyšší účinnost furosemidu při přidání 
empaglifl ozinu. Studie potvrdila vliv empaglifl ozinu jako 
mírného diuretika, které ale může vést ke snížení dávky 
kličkového diuretika.20 Podobné výsledky, které potvrzují, 
že podávání glifl ozinů může vést k redukci diuretické léč-
by, přinesla studie CHAMPION.21 Do studie bylo zařazeno 
1 189 pacientů, kteří užívali empaglifl ozin. Jedna třetina 
navíc užívala diuretika, zbylé dvě třetiny byly bez diure-
tik, proto byly považovány za skupinu kontrolní. V první 
sledované třetině pacientů (439 osob) došlo u 122 pacien-
tů k vysazení diuretik či snížení jejich dávky.    

Diuretikům se věnovaly i dvě studie ADVOR a CLORO-
TIC. První z nich zkoumala přidání acetazolamidu 500 mg 
i.v. ke kličkovému diuretiku u akutního srdečního selhání 
se známkami městnání. Přidání acetazolamidu vede k lepší 
dekongesci po třech dnech, zvyšuje diurézu a natriurézu 
a zkracuje délku hospitalizace. Ve studii nedošlo k ovlivně-
ní mortality a počtu rehospitalizací, ale to mohlo být ovliv-
něno velikostí souboru. Ačkoliv výsledky studie ADVOR 
podporují přidání acetazolamidu ke standardní diuretické 
terapii, je jistě vhodný další výzkum zvláště v otázkách bez-
pečnosti léčby.22 Bohužel v České republice acetazolamid 
v intravenózní formě není zatím registrován. Druhá se za-
bývala otázkou, zda přidání hydrochlorothiazidu k intra-
venózní léčbě furosemidem je účinné a bezpečné. Pacienti 
s akutním srdečním selháním byli randomizováni do dvou 
větví, kdy v jedné byl podáván spolu s furosemidem hydro-
chlorothiazid, ve druhé placebo. Kombinovaným cílovým 
ukazatelem studie bylo snížení tělesné hmotnosti a zlep-
šení dušnosti. Po 72 hodinách terapie byla v kombinované 
větvi prokázána výrazná redukce hmotnosti a zvýšená diu-
réza. Změny v dušnosti však byly podobné v obou větvích 
studie. Při kombinované terapii docházelo k častějšímu 
zhoršení renálních funkcí. Progrese renální insufi cience 
je obecně negativním prognostickým znakem u pacientů 
s akutním srdečním selháním. V této studii ale v kombinač-
ně léčené větvi mortalita a rehospitalizace zvýšeny nebyly. 
Dosažení výraznější dekongesce by tak mohlo působit pro-
tektivně i přes zhoršení renální funkce.23 
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Léčba pacientů s komorbiditami

Aktualizovaná guidelines se rovněž zabývají pacienty 
s komorbiditami. Jedná se o prevenci vzniku srdečního 
selhání u pacientů s diabetes mellitus 2. typu a s chronic-
kým onemocněním ledvin. Vycházejí z poznatků, které 
přinesly hlavně studie DAPA-CKD a EMPA-KIDNEY a me-
taanalýzy čtyř studií. Do studie DAPA-CKD bylo zařazeno 
4 304 pacientů s chronickým onemocněním ledvin s odha-
dovanou glomerulární fi ltrací 25–75 ml/min/1,73 m², po-
měrem albumin/kreatinin 200–5 000 mg/g (22,6–565 mg/
mol) a s diabetes mellitus 2. typu nebo bez něj. Anamné-
zu srdečního selhání mělo 11 % zařazených pacientů. Stu-
die byla předčasně ukončena, protože dapaglifl ozin snížil 
ve srovnání s placebem u pacientů primární kompozitní 
cílový ukazatel (trvalý pokles odhadované glomerulární 
fi ltrace o nejméně 50 %, terminální selhání ledvin vyža-
dující náhradu funkce ledvin nebo úmrtí z renálních či 
kardiovaskulárních příčin) o 39 % bez rozdílu mezi diabe-
tiky a nediabetiky. Dapaglifl ozin současně snížil celkovou 
mortalitu i mortalitu z kardiovaskulárních příčin a hos-
pitalizace pro srdeční selhání.24 Do studie EMPA-KIDNEY 
byli zařazeni dospělí pacienti s chronickým onemocněním 
ledvin s odhadovanou glomerulární fi ltrací 20−45 ml/
min/1,73 m2, zde bez ohledu na albuminurii, a dále ne-
mocní s glomerulární fi ltrací 45−90 ml/min/1,73 m2 s po-
měrem albumin/kreatinin v moči > 200 mg/g. Jako v před-
chozí studii se opět jednalo jak o diabetiky, tak i jedince 
bez diabetes mellitus. Pacienti museli užívat inhibitor 
renin-angiotenzinového systému, pokud u nich byl indi-
kovaný a tolerovaný. I v této studii mělo 10 % pacientů 
v anamnéze srdeční insufi cienci. Studie prokázala sníže-
ní kombinovaného cílového ukazatele, což byla progrese 
chronického onemocnění ledvin a úmrtí z kardiovaskulár-
ních příčin.25

Guidelines se v této oblasti dále rovněž opírají o me-
taanalýzy čtyř studií, již zmiňované DAPA-CKD a EMPA-
-KIDNEY, dále o studie CREDENCE s canaglifl ozinem26 
a SCORED se sotaglifl ozinem.27 Na základě výsledků, které 
vzešly z těchto studií, jsou glifl oziny indikovány k podává-
ní u pacientů s chronickým onemocněním ledvin a diabe-
tes mellitus 2. typu ke snížení rizika úmrtí z kardiovasku-
lárních příčin a hospitalizace pro srdeční selhání.9 

V této kapitole se doporučení také věnují fi nerenonu. 
Na rozdíl od spironolactonu a eplerenonu je fi nerenon 
nesteroidní selektivní antagonista mineralokortikoidních 
receptorů.28  Finerenon se na mineralokortikoidní recep-
tor váže jiným způsobem než steroidní látky. Inhibuje tak 
aktivaci určitých kofaktorů, které vedou k expresi genů, 
jež jsou odpovědné za patofyziologii zánětu, fi brotizaci 
a hypertrofi i tkání.29 Při chronickém onemocnění ledvin 
a kardiorenálních syndromech dochází k výrazné aktiva-
ci mineralokortikoidního receptoru. Toto vede k zánětu 
a výrazné fi brotizaci ve tkáni ledvin a v kardiovaskulár-
ním aparátu.30 Na rozdíl od léků, které ovlivňují hemody-
namické parametry v ledvině, a léků, které ovlivňují me-
tabolické parametry, zvláště glykemii u diabetes mellitus, 
působí fi nerenon pozitivně právě na zánět a fi brotizaci 
tkání.31 

S fi nerenonem byly provedeny dvě studie, které měly 
krásné, z oper odvozené názvy – FIDELIO-DKD a FIGARO-
-DKD. Ve studii FIDELIO-DKD bylo randomizováno 5 734 pa-

cientů s renální insufi ciencí a diabetes mellitus 2. typu, s pro-
kázanou perzistentní albuminurií (> 30 mg/g až 5 000 mg/g), 
glomerulární fi ltrací 25 až 75 ml/min/1,73 m2 a koncentrací 
draslíku v séru ≤ 4,8 mmol/l. Pacienti byli randomizováni 1 : 1 
do skupiny léčené fi nerenonem a placebem. U pacientů v lé-
čené skupině se projevilo nižší riziko primární cílové příhody 
(defi nované jako selhání ledvin nebo trvalý pokles odhado-
vané glomerulární fi ltrace o ≥ 40 % oproti výchozí hodnotě 
nebo úmrtí z renálních příčin) než u pacientů ve srovnávací 
větvi s placebem (17,8 vs. 21,1 %). Sekundární kompozitní cí-
lový ukazatel sestával z úmrtí z kardiovaskulárních příčin, ne-
fatálního infarktu myokardu nebo nefatální cévní mozkové 
příhody a hospitalizace pro srdeční selhání. Zde byl výsledek 
13,0 a 14,8 %. Hyperkalemie, která by vyžadovala přerušení 
léčby, se vyskytla u 2,3 % pacientů léčených fi nerenonem 
oproti 0,9 % v placebové skupině.32 Studie FIGARO-DKD po-
dobně randomizovala 7 352 pacientů s diabetes mellitus 2. 
typu a chronickou renální insufi ciencí a přetrvávající albu-
minurií. Hlavní cíle ale byly opačné než v předchozí studii. 
Primárním cílovým ukazatelem zde byl kompozit sestávají-
cí z úmrtí z kardiovaskulárních příčin, nefatálního infarktu 
myokardu nebo nefatální cévní mozkové příhody a hospi-
talizace pro srdeční selhání. Sekundární cílový ukazatel byl 
složen z renálního selhání, setrvalého poklesu odhadované 
glomerulární fi ltrace o 40 % a více a úmrtí z renálních pří-
čin. V léčené skupině byl primární cílový ukazatel nalezen ve 
12,4 % případů oproti 14,2 % u placeba. Na jeho pozitivním 
výsledku se výrazně podílel fakt, že ve skupině pacientů lé-
čených fi nerenonem došlo ke statisticky významnému po-
klesu počtu hospitalizací pro srdeční selhání oproti placebu 
(3,2 % vs. 4,4 %). Úmrtí na kardiovaskulární onemocnění 
ovlivněno nebylo. Sekundární cílový ukazatel se vyskytl ve 
fi nerenonem léčené skupině u 9,5 % pacientů versus 10,8 % 
ve skupině placebové.33 Metaanalýza ze studií FIDELIO-DKD 
a FIGARO-DKD, studie FIDELITY potvrdila, že fi nerenon vedl 
ke snížení rizika morbidity a mortality z kardiovaskulárních 
příčin o 14 % a zároveň významně redukoval riziko progre-
se chronické renální insufi cience o 23 % proti placebu.34 Na 
základě těchto údajů Evropská kardiologická společnost  
doporučuje podávání fi nerenonu v prevenci hospitalizace 
pro srdeční selhání u pacientů s chronickým selháním ledvin 
a diabetes mellitus 2. typu.9 

Již v minulých guidelines pro srdeční selhání z roku 
2021 ESC doporučovala užívání železa při jeho defi citu 
v organismu u pacientů se srdečním selháním. Aktualizace 
guidelines z roku 2023 poukazuje na nově publikovanou 
studii IRONMAN. Do ní byli zařazeni pacienti se srdečním 
selháním, ejekční frakcí levé komory ≤ 45 % a sérovou 
koncentrací feritinu < 100 μg/l nebo saturací transferinu < 
20 %. Tyto osoby byly randomizovány k podávání derizo-
maltózy železa nebo zvyklé péči. Léčba derizomaltózou 
železa vedla ke snížení primárního cílového ukazatele – 
hospitalizací pro srdeční selhání a úmrtí z kardiovaskulár-
ních příčin.35 Na základě těchto údajů a dat z metaanalýz 
z dalších studií aktualizovaná guidelines doporučují in-
travenózní podávání železa u symptomatických pacientů 
s HFrEF, HFmrEF a s nedostatkem železa ke zmírnění pří-
znaků srdečního selhání, zlepšení kvality života a snížení 
rizika hospitalizací pro srdeční selhání.9 

Nemohu si nyní odpustit několik slov o vztahu HFpEF 
a betablokátorů. Nyní dle inovovaných guidelines ESC pro 
srdeční selhání máme jako jediný lék na srdeční selhání se 
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zachovanou ejekční frakcí glifl oziny. U HFrEF je pozitivní 
úloha v léčbě pacientů betablokátory jednoznačná. Ale 
u HFpEF se o efektu betablokátorů vedou stále rozporu-
plné diskuse. První kontrolovanou studií, ve které byly 
hodnoceny betablokátory (BB) u diastolického srdečního 
selhání, byla švédská studie s carvedilolem. Zařazeno bylo 
celkem 113 pacientů, kteří byli randomizováni k podává-
ní carvedilolu 2× 25–50 mg a k placebu. Hodnoceny byly 
dopplerovské parametry diastolické funkce LK (poměr E 
: A průtoku na mitrální chlopni, decelerační čas, izovo-
lumický relaxační čas a poměr systolicko-diastolické rych-
losti plicního žilního průtoku). Studie prokázala, že léčba 
carvedilolem přinesla jisté důkazy o zlepšení diastolické 
dysfunkce. Poměr E : A se ukázal nejlepší proměnnou pro 
identifi kaci zlepšení diastolické dysfunkce. Zlepšení dia-
stolické funkce bylo patrné zvláště u pacientů s vyšší te-
povou frekvencí při vstupu do studie.36 Ve Švédsku bylo 
provedeno i další sledování, kdy autoři vzali ze švédského 
registru srdečního selhání data 41 976 pacientů. U 19 083 
z nich bylo přítomno HFpEF. Z nich 8 244 bylo spárováno 
dle propensity score v poměru 2 : 1, kdy léčbu BB mělo 
5 496 a BB neužívalo 2 748 osob. Ze studie vyplynulo, že 
pacienti, kteří užívali BB, měli nižší celkovou úmrtnost, 
ale kombinovaný cílový ukazatel – mortalita a hospitali-
zace pro srdeční selhání se nelišily proti kontrolám bez 
BB. Autoři sledování doporučují provedení další velké ran-
domizované studie k ověření těchto poznatků.37 Japonští 
autoři prezentovali studii, do které zařadili 245 pacientů 
se srdečním selháním a ejekční frakcí > 40 %. Sledované 
osoby byly randomizovány do léčené větve s podáváním 
carvedilolu, druhá skupina jej nedostávala. Primárním cí-
lovým ukazatelem bylo úmrtí z kardiovaskulárních příčin 
a neplánovaná hospitalizace pro srdeční selhání. Po 3,2 
roku sledování carvedilol nezlepšil prognózu pacientů 
s HFpEF. Nicméně standardní podávaná dávka carvedilolu 
měla pozitivní trend ke snížení úmrtí a hospitalizací z kar-
diovaskulárních příčin. Za maximální dávku carvedilolu ve 
studii bylo považováno 20 mg/den, standardní dávka byla 
7,5 mg/den.38 Další nedávná studie se zabývala zlepšením 
kvality života při podávání BB u pacientů s HFpEF. Jed-
nalo se o retrospektivní studii posuzující pacienty, kteří 
v kombinační léčbě užívali či neužívali bisoprolol. Studie 
prokázala, že bisoprolol zlepšuje kvalitu života.39 Jiná re-
trospektivní observační studie hodnotila 8 462 pacientů 
se srdečním selháním a ejekční frakcí ≥ 50 %. Z nich 5 422 
mělo při propuštění z nemocnice tepovou frekvenci ≥ 70 
pulsů/minutu. Počtu 2 797 byl předepsán BB. U 730 byl 
BB předepsán ve vysoké dávce (např. bisoprolol ≥ 10 mg/
den, carvedilol ≥ 50 mg/den, metoprolol ≥ 200 mg/den). 
Pacienti byli rozděleni metodou propensity score, která 
má za cíl eliminovat zkreslení výsledků či nadhodnoce-
ní nebo podhodnocení dané léčby. Studie prokázala, že 
u pacientů s HFpEF a srdeční frekvencí ≥ 70 pulsů/minu-
tu bylo podávání BB spojeno s významně nižším rizikem 
úmrtí.40 K defi nitivnímu posouzení prospěšnosti BB u HF-
pEF by bylo ale nutné provést velkou randomizovanou 
studii. Podle současných guidelines jsou BB indikovány 
k léčbě srdečního selhání u pacientů se sníženou ejekční 
frakcí a s mírně sníženou ejekční frakcí. Zde jsou v sou-
časnosti jedním ze čtyř základních pilířů léčby srdečního 
selhání, do kterých dále patří ARNI, glifl oziny a antago-
nisté mineralokortikoidních receptorů. ARNI v poslední 

době dostávají přednost před ACEI a sartany. Nyní se ale 
již upouští od postupného přidávání léků do medikace, 
naopak se preferuje nasazení všech skupin s následnou 
rychlou titrací.9 Bohužel v každodenní praxi někdy není 
mnoho prostoru na časté a precizní sledování pacientů 
a kontrolu navyšování doporučené medikace. Up-titrace 
nově nasazených léků někdy probíhá pozvolna a často 
není dosaženo maximálních doporučených cílových dá-
vek jednotlivých léčiv. A to i s vědomím, že výše uvedená 
čtyřkombinace léků přináší redukci mortality až o 73 %.1 

Aktualizace guidelines z roku 2023 doporučuje nasazení 
všech těchto čtyř lékových skupin ještě za hospitalizace 
pro akutní dekompenzaci a jejich maximální titraci bě-
hem šesti týdnů po propuštění, a to se silou důkazů IB.9 

Při podávání BB bychom měli při up-titraci zohledňovat 
některé pozitivní vlastnosti jednotlivých přípravků. Na-
příklad u bisoprololu je nutno vyzdvihnout jeho 

1
-selek-

tivitu, která je jedna z nejvyšších v této lékové skupině. 
Jeho dlouhý biologický poločas umožňuje podávání je-
denkrát denně a užívání není vázáno na příjem stravy. 
Je jistě výhodou, že titraci můžeme zahájit již od dávky 
1,25 mg, což většinou nevede k poklesu krevního tlaku 
u hemodynamicky labilnějších pacientů. Titrace pak oby-
čejně probíhá od 1,25 mg denně po dobu jednoho týdne, 
přes 2,5 mg – 3,75 mg – 5 mg – 7,5 mg až na 10 mg denně 
jako udržovací dávku. Cílových dávek ale dle dat ze studií 
s BB bylo dosahováno pouze u 43–68 % pacientů, takže 
zde jsou v podávání BB jistě rezervy.41 Na druhou stranu 
je ale jistě lepší podat alespoň menší tolerovanou dávku 
BB nežli žádnou.42 I eliminace je u bisoprololu výhodná, 
protože probíhá jak cestou renální, tak i hepatální. U pa-
cientů se srdeční insufi ciencí často dochází ke zhoršení 
renálních funkcí, ale v případě duálního vylučování z or-
ganismu nás u bisoprololu nenutí k redukci dávek. Nežá-
doucí účinky bisoprololu jsou vzácné a dle výsledků studií 
jsou srovnatelné s placebem.43 

Závěr

Léčba srdečního selhání je v současné době nesmírně dy-
namicky a rychle se rozvíjející oblastí kardiologie. Jsme 
svědky výrazného pokroku, jenž dává výraznou nadě-
ji našim pacientům, kteří trpí tímto nesmírně závažným 
onemocněním. Ještě donedávna byla jejich prognóza 
mnohdy značně nepříznivá a temná, ale díky nové a roz-
víjející se farmakoterapii, pokrokům v užívání přístrojů 
a transplantačním programům se výrazně zlepšila. Dá se 
říci, že ještě zcela nedávno jsme byli nadšeni z pozitiv-
ních výsledků v užívání ACEI a následně betablokátorů. 
Jak ohromující byla procenta, která u těchto léků hod-
notila snížení mortality a morbidity u srdečního selhání 
v provedených studiích! Ale vývoj je nezastavitelný. Když 
v roce 2014 byly uvedeny výsledky studie PARADIGM-HF 
se sacubitril-valsartanem, pronesl na kongresu Evropské 
kardiologické společnosti profesor Milton Packer histo-
rickou větu: „Užívání inhibitorů ACE po více než 25 let 
s efektem na snížení kardiovaskulární mortality o 18 % 
jim dalo mandát být na prvním místě v léčbě chronické-
ho srdečního selhání. Sacubitril-valsartan měl efekt na 
mortalitu z kardiovaskulárních příčin o 20 % lepší opro-
ti inhibitorům ACE, není tedy čas uvažovat o náhradě 
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inhibitorů ACE tímto lékem?“44 Možná, i když s jistou 
dávkou nostalgie, budeme muset v brzkém čase připus-
tit, že třeba bude docházet k soumraku v léčbě ACEI 
u chronického srdečního selhání, kdy budou postupně 
nahrazeny modernější medikací. V současnosti je patrný 
obrovský boom v podávání a indikacích glifl ozinů. Tato 
původně antidiabetika následně prokázala, že jsou ne-
smírně prospěšná a účinná i v oblasti kardiovaskulární, 
renální a zvláště ve sféře léčby srdečního selhání. Zde se 
staly vlastně prvními kauzálními léky u HFpEF. Zároveň 
ale přicházejí a jsou ve výzkumu další látky, které jistě 
přinesou další prospěch pro naše pacienty. O tom, jak 
rychlý vývoj léčba srdečního selhání zaznamenala, svědčí 
i fakt, že aktualizaci guidelines bylo nutno provést již po 
dvou letech! Jsem si jist, že používání nové efektivní léč-
by přinese prospěch našim pacientům ve zlepšení jejich 
klinického stavu a prognózy. A vzhledem k tomu, jaký 
je nyní rozmach nové farmakoterapie a výzkumu dal-
ších přípravků k léčbě srdečního selhání, věřím, že třeba 
v roce 2025 budeme svědky další inovace guidelines.  
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Autor prohlašuje, že nemá žádný střet zájmů.
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