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Kazuistika

Úvod
Epidemiologické a  observační studie 
prokázaly, že zvýšená klidová tepová 
frekvence je rizikový faktor úmrtí a kar-
diovaskulárních příhod. U pacientů s is-
chemickou chorobou srdeční a  dys-
funkcí levé komory byla zvýšená tepová 
frekvence spojena s vyšším rizikem úmrtí 
z kardiovaskulárních příčin a hospitali-
zace pro srdeční selhání. Zvýšená tepová 
frekvence u pacientů s již rozvinutým sr-
dečním selháním přispívá rovněž k riziku 
úmrtí a  hospitalizace. Snížení tepové 
frekvence je spojeno se zlepšením pro-
gnózy. Je známo, že u řady pacientů se 
srdečním selháním přetrvává zvýšení 
tepové frekvence navzdory optimalizo-
vané terapii beta-blokátory [1–3].

Ivabradin je selektivní inhibitor If ka-
nálu v sinusovém uzlu, zpomaluje sr-
deční frekvenci. Studie SHIFT pro-
kázala příznivý vliv ivabradinu na 
přežívání pacientů s chronickým srdeč-
ním selháním (CHSS). Léčba ivabra-

dinem byla u pacientů se systolickým 
CHSS a  sinusovým rytmem spojena 
s poklesem tepové frekvence a  sníže-
ním rizika úmrtí z kardiovaskulárních 
příčin a  rizika hospitalizace pro sr-
deční selhání. Největší dopad ivabra-
dinu byl na snížení rizika hospitalizace 
pro zhoršení srdečního selhání (hazard 
ratio HR 0,74, p < 0,0001) a úmrtí na 
srdeční selhání (hazard ratio HR 0,74, 
p = 0,014). Léčba ivabradinem byla 
v klinických studiích dobře tolerována. 
Důkazy pro zlepšení kvality života při 
léčbě ivabradinem a  antiremodelač-
ního efektu ivabradinu vycházejí ze 
substudií studie SHIFT [4–6].

Ivabradin je indikován u  nemoc-
ných s kompenzovaným srdečním se-
lháním a sinusovým rytmem, kteří při 
maximálně tolerované dávce beta-blo-
kátorů mají klidovou srdeční frekvenci 
≥ 75/min. Doporučená úvodní dávka 
je 2krát 5 mg, maximální denní dávka 
2krát 7,5 mg [7].

Následující příklady z  praxe uka-
zují příznivý dopad léčby ivabradinem 
na klinický stav, tepovou frekvenci, re-
verzní remodelaci a koncentraci B-na-
triuretického peptidu (NT-proBNP) 
u  pacientů se systolickým srdečním 
selháním.

Kazuistika 1
Pacient, muž, narozený v  roce 1941, 
byl na naše pracoviště přijat na dopo-
ručení svého ambulantního kardiologa 
v červenci 2010 pro nově zjištěnou vý-
znamnou systolickou dysfunkci levé 
komory. Do května roku 2010 byl zcela 
bez obtíží, poté po delším pobytu v kli-
matizovaném prostředí se objevily pří-
znaky interkurentní virózy s následným 
rozvojem námahové dušnosti a  také 
dušnosti záchvatovité noční s nutností 
se posazovat. Objevily se i otoky dol-
ních končetin.

V  anamnéze měl pacient chronic-
kou žilní insuficienci dolních končetin 
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posttrombotické etiologie a byl dlou-
hodobě léčen antikoagulační léčbou 
warfarinem.

Ambulantní kardiolog referoval ve 
zprávě významnou dysfunkci dilato-
vané levé komory s ejekční frakcí 20 % 
a kardiomegalií na předozadním RTG 
hrudníku, na 12svodovém EKG nový 
blok levého Tawarova raménka se šíří 
QRS komplexu 166 ms. Echokardio-
grafie provedená na našem pracovišti 
potvrdila výsledky: byla přítomna di-
latace levé komory s enddiastolickým 
rozměrem levé komory 68 mm, těžká 
difuzní porucha kinetiky, asynchro-
nie kontrakce a ejekční frakce levé ko-
mory (EF LK) odhadem 20 %. Porucha 
relaxace LK. U  pacienta byla indiko-
vána selektivní koronarografie a  ven-
trikulograf ie s  nálezem chronického 
uzávěru ramus interventricularis ante-
rior levé věnčité tepny ve středním seg-
mentu s  difuzním nevýznamným po-
stižením ostatních koronárních tepen. 
Následně provedená ventrikulografie 
potvrdila echokardiografický nález di-
latace LK s těžkou dysfunkcí a lehkou 
mitrální regurgitaci. Ve vyšetřovacím 
plánu byla doplněna nukleární mag-
netická rezonance srdce (NMR) dne  
16. 7. 2010 s  nálezem difuzní hypo-
kinézy LK a dále pak směrem k hrotu 
místy až akinézy dilatované levé ko-
mory, beze stop přítomnosti výraz-
nějších známek zánětlivého postižení 
nebo ischemické jizvy stěny.

Nálezy pacienta byly zhodnoceny 
jako kombinace dilatující kardio
myopatie (DKMP) se zřejmě ische-
micky hibernovanými partiemi myo-
kardu levé komory, někde již se 
ztenčením stěny LK. U pacienta nebyly 
přítomny laboratorní známky myokar-
diální nekrózy (troponin I negativní). 
Koncentraci natriuretického peptidu 
dokumentuje tab. 1. Na základě nálezů 
byla u pacienta indikována implantace 
přístroje pro srdeční resynchronizační 
léčbu spolu se zavedením kardiover-
teru-defibrilátoru, výkon byl proveden 
20. 7. 2010.

Dle operačního záznamu elektrofy-
ziologického sálu nebylo možné u pa-

cienta zavést levou komorovou elek-
trodu endovazálně a byla doporučeno 
zavedení levokomorové elektrody 
kardiochirurgicky.

V září roku 2010 byl pacient kontro-
lován v  ambulanci srdečního selhání 
(ASS). Pacient byl bez dušnosti při běžné 
aktivitě, klinicky ve třídě NYHA I/II,  
bez objektivních známek kongesce. 
Stěžoval si na suchý dráždivý kašel 
zřejmě po inhibitoru ACE, proto byla 
provedena změna na valsartan. Stav 
pacienta umožnil zvýšení dávky beta- 
-blokátoru a snížení dávky kličkového 
diuretika – furosemidu. Při kontrole 
v kardiostimulační ambulanci byl výpis 
ze záznamu automatického kardiover-
teru-defibrilátoru (ICD) bez detekce 
arytmií.

S  pacientem byla probrána mož-
nost zavedení levokomorové elektrody 
kardiochirurgicky.

Vzhledem ke klinickému zlepšení se 
stavěl pacient v  té době k  chirurgic-
kému řešení negativně. Kontrolní echo-
kardiografie byla u nemocného prove-
dena 18. 7. 2011 s nálezem: dilatace 
levé komory, těžká difuzní porucha ki-
netiky, asynchronie kontrakce, EF LK 
odhadem 25 %. Ve srovnání s úvodním 
nálezem byla systolická funkce levé ko-
mory beze změny, bez progrese velikosti 
LK. U pacienta pokračoval konzerva-
tivní postup léčby srdečního selhání se 
stabilní farmakoterapií. Medikace za-
hrnovala tyto léky: kyselina acetylsa-

licylová 100 mg 1–0–0, atorvastatin 
20 mg 0–0–1, carvedilol 25 mg 1–0–1,  
furosemid 40 mg 1–0–0, valsartan 
160 mg 0–0–1, spironolakton 25 mg 
2–0–0, warfarin 3 mg 1–0–0. Pokusy 
o postupné zvýšení dávky nejprve car-
vedilolu a  poté valsartanu byly spo-
jeny s rozvojem symptomatické hypo-
tenze a ortostázy (TK v ordinaci lékaře 
90/60 mm Hg). Při výše uvedené kom-
binaci měl pacient v ordinaci lékaře TK 
110/65 mm Hg.

Další ambulantní kontrola byla pro-
vedena 20. 10. 2011. Pacient byl na-
dále klinicky stabilní, bez dušnosti při 
aktivitách běžné denní činnosti. Větší 
fyzickou zátěž nevyvíjel, funkční třída 
odpovídala NYHA II. Pro trvale vyšší 
tepovou frekvenci i  při terapii beta- 
-blokátorem (88/min) byla léčba do-
plněna o  ivabradin v  úvodní dávce  
5 mg 2krát denně se zvýšením dávky 
na 2krát 7,5 mg.

Dne 10. 2. 2012 byla u  pacienta 
provedena další ambulantní klinická 
a echokardiografická kontrola. Trans
torakální echokardiograf ie potvrdila 
zmenšení rozměru levé komory na 
55 mm a zvýšení EF LK na 46 %. Sub-
jektivně byl pacient stabilní, začal zvlá-
dat i  větší zátěž, funkčně odpovída-
jící třídě NYHA I. V objektivním nálezu 
byl pacient bez známek plicní či systé-
mové kongesce. Krevní tlak v ordinaci 
lékaře v normě – 134/85 mm Hg. Do-
poručená léčba zůstává bez změny, po-

Tab. 1. Kazuistika 1.

Datum 5/2010 16. 7. 2010 9. 8. 2011 7. 11. 2011 10. 2. 2012
SF/min 88 80 85 75 71
EF LK % 20 25 25 45 46
EDD LK mm 73 68 65 60 55
NT-proBNP 11 726 9 209 1 894 423 245

↑ ↑ ↑
akutní dekompenzace

implantace ICD
zahájení terapie ivabradinem

SF/min – srdeční frekvence hodnocená z 12svodového klidového elektrokardiogramu, 
EF LK – ejekční frakce levé komory hodnocená dvourozměrnou echokardiografií, EDD 
LK – end-diastolický rozměr levé komory hodnocený dvourozměrnou echokardiogra-
fií, NT-proBNP – koncentrace N-termináolního fragmentu B-natriuretického peptidu 
pg/ml
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Při kontrolní elektrokardiografii byl 
přítomen sinusový rytmus s  frekvencí 
79/min, P mitrale, šíře QRS kom-
plexu 126 ms. Pacientka netolero-
vala ani léčbu metoprololem pro ob-
dobnou kožní reakci, a  proto byla 
zahájena terapie bisoprololem v dávce 
5 mg denně. Při vyšší dávce bisopro-
lolu (10 mg denně) se kožní reakce ob-
jevila opět, proto se pacientka vrátila 
k dávce 5 mg denně a tuto dávku na-
dále toleruje.

I při této terapii bylo přítomno zvýšení 
tepové frekvence v klidu 80/min s inter-
mitentní blokádou levého Tawarova ra-
ménka při kontrolních EKG se šíří QRS 
komplexu 154 ms. Vzhledem k nemož-
nosti zvýšit dávku beta-blokátorů byla 
zahájena terapie ivabradinem v úvodní 
dávce 2krát 5 mg. Poslední medikace za-
hrnuje tuto kombinaci: bisoprolol 5 mg 
1–0–0, losartan 50 mg 1–0–0, ivabradin 
5 mg 1–0–1. Vzhledem k absenci dušnosti 
a známek systémové či plicní kongesce je 
pacientka dlouhodobě bez diuretik.

Při další ambulantní kontrole 
23. 1. 2012 byla pacientka nadále ve 
funkční třídě NYHA I, toleruje i spor-
tovní zátěž. Výpis ICD byl opakovaně 
bez průkazu maligních arytmií. Kon
trolní echokardiografie prokázala vý-
razné zlepšení s  EF LK 60  %. Farma-
koterapie zůstává bez změny. Poslední 
EKG kontrola prokázala sinusový ryt-
mus s frekvencí 68/min a zúžení QRS 
komplexu na 110 ms.

Vývoj koncentrace NT-proBNP uka-
zuje tab. 2.

s popisem těžké dysfunkce levé komory 
s EF 17 %, nálezem trombů v  levé ko-
moře a  známkami relativně málo vy-
jádřeného neischemického postižení 
myokardu. Tento nález je ve shodě 
s  diagnózou myokarditidy. V  dalším 
průběhu došlo po terapii k  postup-
nému zlepšení klinického stavu. Pa-
cientka zahájila rehabilitaci chůzí a její 
stav umožnil propuštění do domácí 
péče. Pro nález nesetrvalých komoro-
vých tachykardií byla u pacientky indi-
kována implantace kardioverteru-de-
fibrilátoru. Srdeční desynchronizační 
léčba nebyla u  pacientky se šíří QRS 
komplexu na EKG 116 ms indikována.

U  nemocné byla provedena kon
trolní echokardiografie 19. 11. 2009 
s  nálezem systolické dysfunkce lehce 
dilatované levé komory s EF LK 30 %. 
Doporučená medikace zahrnovala: 
carvedilol 12,5 1–0–1, nadroparin 
2krát 0,4 ml à 12 hod subkutánně, 
losartan 50 mg 1–0–0 a  allopurinol  
100 mg. Při další ambulantní kontrole 
9. 6. 2010 byla pacientka zcela bez ob-
tíží při jakékoli běžné i více než běžné 
denní činnosti. Klinicky byl funkční 
stav hodnocen jako NYHA I, v objek-
tivním nálezu bez známek systémové či 
plicní kongesce. Při kontrolní echokar-
diografii byla funkce levé komory staci-
onární. Při zvýšení dávky carvedilolu se 
u nemocné objevila nespecifická kožní 
reakce charakteru parapsoriázy, tento 
nález byl ověřen kožní biopsií. Proto 
byla doporučena změna medikace na 
metoprolol.

kračuje antikoagulační terapie war-
farinem s  cílem INR 2–3 v  indikaci 
sekundární prevence žilní trombózy.

Kontrolní elektrokardiograf ie pro-
kázala pokles tepové frekvence při si-
nusovém rytmu na 71/min se zúžením 
QRS komplexu na 104 msec.

Vývoj koncentrace natriuretického 
peptidu (NT-proBNP) ukazuje tab. 1.

Klinický stav pacienta zůstává dlouho-
době stabilizovaný. Pacient je asympto-
matický při jakékoli činnosti (NYHA I)  
a  došlo u  něj ke snížení tepové frek-
vence a  reverzní remodelaci levé ko-
mory spolu s příznivým poklesem kon-
centrace NT-proBNP. Tyto změny jsou 
patrné v  časovém úseku od zahájení 
léčby ivabradinem. Další postup je 
konzervativní, bez nutnosti zavedení le-
vokomorové elektrody pro resynchro-
nizační léčbu.

Kazuistika 2
Pacientka, žena, narozená roku 1969, 
byla přijata 30. 8. 2009 na oddělení 
semiintenzivní péče pro akutní myo-
karditidu se známkami bilaterální kar-
diální insuficience, jež následovala po 
respiračním infektu.

V  osobní anamnéze nebyla vý-
znamná onemocnění. Echokardiogra-
fie provedená při přijetí do nemocnice 
prokázala tyto nálezy: dilatace levé ko-
mory 60 mm, bez hypertrofie stěn, di-
fuzně těžká hypokinéza, relativně lepší 
kinetika posterobazálně a  postero-
laterálně, EF LK odhadem 20–25  %, 
trombus nepravidelného tvaru api-
koseptálně o  maximálním rozměru 
22 × 9 mm s drobným vlajícím výběž-
kem asi 3 mm při septálním okraji, 
druhý trombus při zadním okraji hrotu 
maximální velikosti 17 × 8 mm, navíc 
aberantní šlašinka napříč v  oblasti 
hrotu.

Byla indikována CT angiografie plic-
nice a CT hrudníku 30. 8. 2009 s ná-
lezem drobné subsegmentální em-
bolizace vlevo bazálně, oboustranný 
fluidotorax, dilatace srdce s  přítom-
ností nitrosrdečních trombů. Byla in-
dikována nukleární magnetická re-
zonance srdce (NMR) 3. 9. 2009 

Tab. 2. Kazuistika 2.

Datum 8/2009 9. 9. 2010 16. 5. 2011 23. 1. 2012
SF/min 90 85 81 68
EF LK % 20 25 44 59
EDD LK mm 60 56 55 51
NT-proBNP 5 455 3 442 939 186

↑ ↑ ↑
akutní dekompenzace

implantace ICD
zahájení terapie ivabradinem

SF/min – srdeční frekvence, EF LK – ejekční frakce levé komory, EDD LK – end-dia-
stolický rozměr levé komory, NT-proBNP – koncentrace N-termináolního fragmentu 
B-natriuretického peptidu pg/ml
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morovou tachykardií! Farmakoterapie 
byla rozšířena o amiodaron a dávka fu-
rosemidu byla zvýšena na 80 mg denně 
a  spironolaktonu na 50 mg denně. 
Při telefonické konzultaci udávala pa-
cientka symptomatické zlepšení.

Následující rok byla provedena kon-
trolní echokardiograf ie 20. 5. 2011 
s nálezem nedilatované dysfunkční levé 
komory, s EF LK 34 % při difuzní hypo-
kinéze stěn a středně významná funkční 
mitrální regurgitace s  nepřímými 
známkami klidové plicní hypertenze.

Kontrolní EKG prokázalo síní spouš-
těnou biventrikulární stimulaci komor 
s frekvencí 99/min a šíří komplexu QRS 
136 ms.

U  pacientky byla zahájena tera-
pie ivabradinem v úvodní dávce 2krát 
5 mg se zvýšeném na 2krát 7,5 mg.

Při poslední kontrole v ASS 2.  4. 2012 
byla pacientka klinicky ve třídě 
NYHA II.

Elektrokardiograf ie prokázala síní 
spouštěnou biventrikulární stimulaci 
komor s frekvencí 83/min. Byla prove-
dena kontrolní echokardiografie s ná-
lezem nedilatované levé komory s roz-
měrem 48 mm a zvýšením EF LK 40 %. 
Mitrální regurgitace byla hodnocena 
jako lehká.

Vývoj koncentrace NT-proBNP uka-
zuje tab. 3.

I  u  této nemocné byla až tera-
pie ivabradinem spojena s  poklesem 
tepové frekvence (při vlastním sinuso-
vém rytmu – síní spouštěné biventriku-
lární stimulaci), s reverzní remodelací 
levé komory a poklesem koncentrace 
NT-proBNP.

Diskuze
Výše uvedené kazuistiky dokládají pří-
znivý efekt ivabradinu přidaného ke 
standardní terapii srdečního selhání 
na pokles tepové frekvence provázený 
zvýšením ejekční frakce levé komory, 
poklesem rozměru levé komory (re-
verzní remodelace) a rovněž poklesem 
koncentrace NT-proBNP. U všech 3 pa-
cientů se jednalo o chronické systolické 
srdeční selhání. U 1. nemocného byla 
podkladem srdeční dysfunkce koinci-

chronní, ložiskové odchylky signálu 
myokardu LK nebyly přítomny.

Elektrokardiografie prokázala sinu-
sový rytmus s  frekvencí 99/min a šíří 
QRS komplexu 150 ms s  morfologií 
bloku levého Tawarova raménka. Far-
makoterapie zahrnovala kromě léčby 
astmatu tyto léky: carvedilol 2krát 
6,25 mg denně, ramipril 5 mg denně, 
spironolakton 25 mg denně, furose-
mid 40 mg denně.

Na základě těchto vyšetření bylo in-
dikováno zavedení srdeční resynchro-
nizační léčby spolu s  automatickým 
kardioverterem-defibrilátorem.

Dne 4. 1. 2010 byla provedena am-
bulantní kontrola v  ASS. Pacientka 
byla nadále dušná při jakékoli činnosti, 
funkční klasifikace odpovídala funkční 
třídě NYHA II/III. Pacientka netolero-
vala zvýšení dávek beta-blokátorů a in-
hibitoru angiotenzin-konvertujícího en-
zymu (ACEI). Objektivní nález byl bez 
známek systémové či plicní kongesce. 
Kontrolní echokardiografie prokázala 
pokles rozměru LK s přetrvávající těž-
kou systolickou dysfunkcí s EF LK 30 %.

U nemocné byla zvýšena dávka car-
vedilolu na 12,5 mg 2krát denně a in-
dikována antikoagulační terapie war-
farinem s cílem INR 2,0–3,0.

Při další kontrole v ASS 16. 6. 2010 
udávala pacientka trvající námahovou 
dušnost při jakékoli aktivitě, poslední 
dny i záchvatovitou noční, s kašlem po 
ulehnutí. Spala vpolosedě, měla i výboj 
ICD s dokumentovanou setrvalou ko-

Kazuistika 3
Pacientka, žena, narozená roku 1969, 
byla dne 22. 10. 2009 přijata ke kom-
plexnímu kardiologickému vyšetření 
včetně selektivní koronarografie pro ná-
hodně zjištěnou systolickou dysfunkci 
LK s EF 35 % nejasné etiologie. V roce 
2007 prodělala interkurentní virózu 
s progresivní dušností a byla u ní sta-
novena diagnóza asthma bronchiale. 
Od června roku 2009 došlo k progre-
sivnímu zhoršení dušnosti, zadýchala 
se při běžné chůzi a malých domácích 
pracích, byla přítomna zvýšená únava. 
Léčba astmatu byla bez výrazného kli-
nického efektu. Z  předchorobí je vý-
znamná kromě informace o  asthma  
bronchiale také genetická trombo-
filie  – heterozygotní mutace faktoru 
V-Leiden s rizikem tromboembolie.

Při vyšetření na našem pracovišti 
byla zjištěna při echokardiografii mírně 
dilatovaná levá komora 55 mm s EF LK 
30–35 %. 23. 10. 2009 byla provedena 
koronarografie a ventrikulografie levé 
komory s normálním nálezem na věn-
čitých tepnách. Při katetrizaci pravé 
věnčité tepny (a. coronaria dextra – 
ACD) byl provokován spazmus ostia 
ACD. Nebyl provázen bolestí na hrudi, 
ale vznikem fibrilace síní. U pacientky 
byla dále indikována NMR srdce, která 
byla provedena 24. 10. 2009 s  nále-
zem dilatace levé komory 6 cm v příč-
ném průmětu a  9 cm v  dlouhé ose 
s normální tloušťkou myokardu. Stah 
levé komory byl hodnocen jako asyn-

Tab. 3. Kazuistika 3.

Datum 10/2009 20. 5. 2011 2. 4. 2012
SF/min 99 90 83
EF LK % 30 34 40
EDD LK mm 55 53 48
NT-proBNP 567 287 118

↑ ↑ ↑
dg. srdeční slehání

implantace BiV ICD
zahájení terapie ivabradinem

SF/min – srdeční frekvence, EF LK – ejekční frakce levé komory, EDD LK – end-diasto-
lický rozměr levé komory, NT-proBNP – koncentrace N-terminálního fragmentu B-na-
triuretického peptidu pg/ml, BiV ICD – biventrikulární kardiostimulátor-defibrilátor
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chronizační léčby, kdy biventrikulární 
kardiostimulace byla spouštěna vlastní 
aktivitou sinusového uzlu. To umož-
nilo použití ivabradinu ke kontrole 
tepové frekvence. Vlastní aktivita sinu-
sového uzlu je podmínkou efektu ivab-
radinu. Proto nelze použít ivabradin ke 
kontrole tepové frekvence při fibrilaci 
síní a rovněž nemá smysl jej podávat, 
pokud by byla aktivita síní řízena síňo-
vou stimulací – z  elektrody zavedené 
do pravé síně a zajišťující síňovou nebo 
tzv. sekvenční atrioventrikulární stimu-
laci. Naopak síní spouštěná stimulace 
komor (tedy i biventrikulární kardiosti-
mulace) umožňuje při zachování akti-
vity sinusového uzlu a tepové frekvenci 
≥ 75/min navzdory optimalizované 
dávce beta-blokátoru léčbu ivabradi-
nem zahájit.

V  příkladech z  praxe také doklá-
dáme příznivý efekt léčby ivabradi-
nem na vývoj koncentrace natriure-
tického peptidu NT-proBNP. Význam 
tohoto biomarkeru v  diagnostice, 
prognostické stratifikaci a monitoro-
vání léčby pacientů s chronickým sr-
dečním selháním byl doložen v  řadě 
prací a  jeho stanovení je podpořeno 
v  doporučeních odborných společ-
ností  [7,8]. Je známo, že přetrváva-
jící zvýšení koncentrace BNP, resp.  
NT-proBNP, při optimální terapii je 
nezávislým ukazatelem nepříznivé pro-
gnózy. Dopad léčby ivabradinem na 
vývoj NT-proBNP je rovněž předmě-
tem substudie SHIFT (analýza prove-
dena na souboru echokardiografické 
substudie u  611 pacientů), výsledky 
zatím nejsou k dispozici.

dence ischemického a neischemického 
postižení myokardu. U dvou následují-
cích případů se jednalo o neischemic-
kou srdeční dysfunkci po myokarditidě 
a o dilatující kardiomyopatii. U 1. ne-
mocného byla léčba ivabradinem za-
hájena při dosažení 50% cílové dávky 
beta-blokátoru carvedilolu (další zvý-
šení dávky carvedilolu bylo limitováno 
symptomatickou hypotenzí).

V  echokardiograf ické subanalýze 
studie SHIFT bylo cílovou dávkou be-
ta-blokátoru léčeno 29  % (z  počtu 
611  pacientů), v  celé studii SHIFT 
26 % nemocných (z  celkového počtu 
6 505 pacientů). Více než 50% cílové 
dávky beta-blokátoru (≥ 50  %) bylo 
v  substudii SHIFT léčeno 56  % pa-
cientů (stejně jako v celé studii SHIFT). 
Tyto údaje jsou ve shodě s dalšími lite-
rárními údaji o dosažení cílové dávky 
beta-blokátorů v klinické praxi.

U další nemocné bylo zvýšení dávky 
beta-blokátoru limitováno rozvojem 
nespecif ické kožní reakce, teprve až 
přidání ivabradinu bylo spojeno s po-
klesem tepové frekvence a vzestupem 
ejekční frakce levé komory. V případě 
této nemocné nelze vyloučit příznivý 
dlouhodobý vývoj protrahované myo-
karditidy, pro kterou by svědčily dy-
namické elektrokardiografické změny. 
Nicméně výrazné zlepšení je v časové 
shodě se zahájením léčby ivabradinem.

U  3. pacientky bylo zvýšení dávky 
beta-blokátoru znemožněno rizi-
kem bronchospazmu při perzistujícím  
asthma bronchiale. Pacientka měla 
přetrvávající vysokou tepovou frek-
venci i  po zavedení srdeční resyn-


