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Úvod
Srdeční selhání (SS) je komplexní klinický syndrom, 
který se manifestuje typickými příznaky a  objektiv-
ními známkami srdeční nedostatečnosti. Příčinou SS 
je strukturální či funkční srdeční abnormita, která vede 
k  sníženému srdečnímu výdeji nebo nepřiměřenému 
vzestupu plnícího tlaku v  komorách. Výskyt SS, ze-
jména v  chronické podobě, je odhadován ve státech 
střední a západní Evropy na 0,4–2 % s nárůstem ve vyš-
ších věkových skupinách, ve věku nad 80 let postihuje 
10–20 % populace [1–4]. Incidence SS se odhaduje na 
0,4 % ročně, což znamená, že v České republice se každý 

rok nově diagnostikuje zhruba 40 000 pacientů s tímto 
onemocněním [5,6]. Etiologicky nejčastější příčinou SS 
je ischemická choroba srdeční (ICHS), zejména u  star-
ších pacientů navíc v kombinaci s hypertenzí. Druhou 
nejčastější příčinou je dilatační kardiomyopatie, mezi 
méně časté příčiny patří vady srdečních chlopní.

Podle délky trvání příznaků můžeme SS dělit na akutní 
a chronické; akutní dále na nově vzniklé (de novo) u pa-
cientů bez anamnézy kardiovaskulárního onemocnění 
a na akutní dekompenzaci chronického SS. Podle funkce 
levé komory můžeme SS dělit na 3 skupiny: 
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Souhrn
Srdeční selhání (SS) je komplexní klinický syndrom, který se manifestuje typickými příznaky a objektivními znám-
kami srdeční nedostatečnosti. Výskyt SS, zejména v chronické podobě, je odhadován ve státech střední a západní 
Evropy na 0,4–2 % s nárůstem ve vyšších věkových skupinách, ve věku > 80 let postihuje 10–20 % populace. S ohle-
dem na jeho narůstající incidenci i  prevalenci jsou stále vyvíjeny nové postupy farmakologické i  nefarmakolo-
gické léčby s cílem zlepšit kvalitu života a přežití postižených pacientů. V rámci tohoto souhrnného článku nejprve 
stručně, vycházejíce ze současných guidelines, popíšeme možnosti diagnostiky srdečního selhání, včetně novinek 
ze současných klinických a preklinických studií (např. solubilní ST2, FSTL1 apod) a poté se zaměříme na novinky 
ve farmakologické terapii chronického (ivabradin, ARNI, glifloziny) i akutního (ularitid, serelaxin, nesiritid) srdeč-
ního selhání. V poslední části poté podáme přehled možné nefarmakologické terapie (modulace srdeční kontrakce, 
ovlivnění aktivity sympatiku a parasympatiku a základní možnosti trvalé i dočasné přístrojové podpory).

Klíčová slova: ARNI – ECMO – glifloziny – modulace sympatiku a parasympatiku – sakubitril-valsartan – srdeční se-
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Novelties in the treatment of heart failure
Summary
Heart failure (HF) is a complex clinical syndrome which is manifested by characteristic symptoms and objective 
signs of cardiac insufficiency. The incidence of HF, particularly its chronic form, is estimated 0.4–2 % in the central 
and western Europe, with an increase in higher age groups, affecting 10–20 % of the population aged over 80. With 
respect to its growing incidence and prevalence, novel modalities of pharmacological and non-pharmacological 
treatment are being developed in order to improve quality of life and survival of the affected patients. This review 
based on up-to-date guidelines focuses in the first part on brief description of the possibilities of diagnosing heart 
failure, including the novelties arising out from the latest clinical and preclinical studies (such as soluble ST2, FSTL1, 
etc), further it concentrates on innovations in pharmacological treatment of chronic (ivabradine, ARNI, gliflozins) 
and acute (ularitide, serelaxin, nesiritide) HF. The last part provides an overview of available non-pharmacological 
HF therapeutics options (modulation of cardiac contraction, influencing the activity of sympathetic and parasym-
pathetic nervous systems and permanent and temporary device support).
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�� SS se zachovalou ejekční frakcí levé komory (EF LK; 
HFpEF – heart failure with preserved ejection frac-
tion, definované jako EF LK > 50 %)

�� SS se sníženou EF LK (HFrEF – heart failure with redu-
ced ejection fraction, definované jako EF LK < 40 %)

�� SS s EF LK ve středním pásmu (HFmrEF – heart failure 
with mid-range ejection fraction), do něhož se nově 
řadí pacienti s EF LK mezi 40–49 % 

Podíl pacientů s HFpEF se pohybuje mezi 22–73 % [4,7].
Prognóza SS není příznivá – celková mortalita je obecně 

vyšší u pacientů s HFrEF oproti pacientům s HFpEF [8]. Po-
lovina nemocných s chronickým SS umírá do 8 let od sta-
novení diagnózy. Polovina nemocných s chronickým SS, 
kteří jsou trvale ve funkční skupině NYHA IV, umírá do 2 let 
od chvíle, kdy tohoto stupně dosáhli [9].

Diagnostika a novinky v diagnostice SS
Při diagnostice SS (schéma 1) vycházíme ze základního 
klinického (včetně odběru anamnézy) a  laboratorního 
vyšetření doplněného o  další pomocné vyšetřovací 
metody [10]. Klinické známky srdečního selhání jsou 
poměrně málo specifické a řadíme mezi ně např. peri-
maleolární bilaterální otoky dolních končetin, sníženou 
toleranci zátěže, či (klidovou) dušnost; pro srdeční se-
lhání specifičtější příznaky jsou pak např. zvýšený tlak 
v  jugulárních vénách, přítomnost hepatojugulárního 
refluxu nebo cvalového rytmu (tzv. gallop), a celá řada 
dalších příznaků. Všechny tyto příznaky sice mohou 
„napovědět“, že se jedná o srdeční selhání, ale pro de-
finitivní diagnózu nejsou dostačující. Jejich přítom-
nost a tíže by však měla být pravidelně vyhodnocována 
během klinických kontrol jako monitorace odpovědi na 

Schéma 1. Diagnostický algoritmus při podezření na srdeční selhání
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BNP – natriuretický peptid typu B EKG – elektrokardiografie ICHS – ischemická choroba srdeční st.p. IM – stav po infarktu myokardu  
NT-proBNP – N-terminální fragment natriuretického peptidu B PCI – primární koronární intervence RTG – RTG hrudníku
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terapii, a nelepšení se klinických příznaků by mělo re-
zultovat do změny terapie.

Při podezření na SS a po zhodnocení základních anam-
nestických a klinických ukazatelů bychom měli provést 
EKG vyšetření – fyziologický nález u  pacientů s  vyso-
kou pravděpodobností vylučuje možnost SS. Jakákoliv 
abnormita na EKG je poté indikací k  dalšímu došetření 
(odběr natriuretických peptidů, echokardiografie); jiné 
změny na EKG předurčují nutnost další terapie (např. nut-
nost antikoagulace při fibrilaci síní, možnost srdeční re-
synchronizační terapie při splnění odpovídajících krité-
rií), či poukazují na případnou etiologii srdečního selhání 
(např. na akutní infarkt myokardu v případě ST elevací, na 
hypertrofii komor při splnění odpovídajících kritérií) [10].

Pokud jsou přítomny anamnestické/klinické známky 
srdečního selhání nebo abnormita na EKG, je vhodné 
stanovení hladin natriuretických peptidů. Běžně se v la-
boratořích v  ČR stanovují hladiny natriuretického pep-
tidu typu B (BNP) nebo jeho N-terminálního fragmentu 

(NT–proBNP). Jejich normální hladiny s  vysokou nega-
tivní prediktivní hodnotou vylučují diagnózu srdečního 
selhání. Samotná zvýšená hladina natriuretických pep-
tidů však k diagnóze srdečního selhání nestačí, neboť fa-
lešně vyšší může být u pacientů s fibrilací síní, renálním 
selháním nebo u starších jedinců; naopak disproporcio-
nálně nižší hodnoty nalézáme u jedinců obézních [10].

U každého jedince, u  něhož jsou natriuretické pep-
tidy zvýšeny nad horní mez normy, by mělo být prove-
deno echokardiografické vyšetření. To poskytuje infor-
mace o  srdeční morfologii i  funkci, počínaje rozměry 
srdečních oddílů, přes stanovení plnících objemů a tlaků, 
až po zhodnocení ejekční frakce levé komory. Podle 
funkce levé komory poté rozlišujeme SS, jak uvedeno 
výše, na HFpEF, HFmrEF a HFrEF, přičemž toto rozdělení 
je důležité pro odhad další prognózy pacienta a zahájení 
vhodné terapie.

V dalších krocích lze poté využít celou řadu dalších po-
mocných vyšetření, která jsou indikována v rámci došet-

Schéma 2. �Terapeutický postup u pacientů se srdečním selháním se sníženou ejekční frakcí 
tmavé podbarvení – třída důkazů I, světlé podbarvení – třída důkazů II a
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HFrEF – srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí ACEi – inhibitor angiotenzin konvertujícího enzymu ARB – blokátor receptorů pro angiotenzin 
MR – mineralokortikoidní receptory EF LK – ejekční frakce levé komory SF – srdeční frekvence ICD – implantabilní kardioverter defibrilátor
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ření etiologie srdečního selhání nebo v  rámci rizikové 
stratifikace pacientů. V  rámci diferenciální diagnostiky 
plicních příčin dušnosti stále může posloužit standardní 
RTG snímek hrudníku nebo citlivější CT/HRCT hrudníku/
plic. Transezofageální echokardiografie může pouká-
zat na chlopenní vady či infekční endokarditidu. Pro de-
tailnější zobrazení srdce a měření objemů/funkce, či pro 
identifikaci myokardiální fibrózy lze užít magnetickou 
rezonanci srdce (CMR – cardiac magnetic resonance), 
pro zhodnocení viability myokardu zase srdeční SPECT 
(single photon emission CT) nebo PET (positron emission 
tomography). Při podezření na ischemickou etiologii sr-
dečního selhání lze doplnit zátěžovou echokardiogra-
fii či srdeční CT (resp. CT angiografii/CT koronarografii), 
nebo přímo selektivní koronarografii [10].

Kromě výše uvedených postupů, jejichž použití u jed-
notlivých případů je široce diskutováno v  guidelines 
ČKS/ESC, existuje i celá řada nových molekul, které jsou 
v klinických/preklinických studiích studovány jako po-
tencionální diagnostické či prognostické biomarkery. 
Podle recentních metaanalýz věnujících se prognostic-
kému významu solubilního ST2 receptoru [11] či galek-
tinu 3 [12] představují zvýšené hladiny těchto molekul 
prediktory negativní prognózy u pacientů se SS. Další 
menší či větší studie ukazují na význam různých cirku-
lujících mikroRNA [13,14], kopeptinu (tj. C terminálního 
fragmentu vznikajícímu při syntéze antidiuretického 
hormonu) [15], adrenomedulinu [16] či folistatin-like 
proteinu 1 (FSTL1) [17,18]. Posledně zmiňovaný protein 
je navíc studován i proto, že jedním z jeho biologických 
efektů je aktivace regenerace kardiomyocytů, a  mohl 
by tak nejen sloužit v oblasti diagnostiky, ale i  terapie 
zejména akutního srdečního selhání po infarktu myo-
kardu [19].

Zda se tyto nové biomarkery uplatní v  každodenní 
klinické praxi, ukážou až další rozsáhlejší klinické studie.

Novinky v terapii chronického srdečního 
selhání
Farmakoterapie HFrEF
Cíle léčby
Cílem léčby pacientů se srdečním selháním je zlepšení 
kvality života, klinického stavu, funkční kapacity, sní-
žení počtu hospitalizací a mortality [10]. Léčba SS se sní-
ženou ejekční frakcí levé komory (HFrEF) vychází z pa-
tofyziologických poznatků o zvýšené neurohumorální 
aktivaci, která toto onemocnění provází (schéma 2). Ak-
tivace neurohumorálních systémů má sice za úkol kom-
penzovat nepříznivé změny při poškození srdečního 
svalu, nicméně jejich nadměrná činnost může naopak 
vést k  progresi srdeční dysfunkce a  srdeční remode-
laci [20]. Mezi tyto aktivované systémy patří systém re-
nin-angiotenzin-aldosteron (RAAS), systém natriuretic-
kých peptidů a  systém sympatoadrenální. Základem 
farmakologické léčby srdečního selhání je snaha o blo-
kádu výše uvedených systémů, což je spojeno se sníže-
ním rizika úmrtí a snížením rizika hospitalizace pro sr-
deční selhání [10].

Ovlivnění tepové frekvence – betablokátory 
a ivabradin 
Pokud jde o systém sympatoadrenální, jeho zvýšená ak-
tivace se projevuje především zvýšením klidové tepové 
frekvence. Epidemiologické a  observační studie pro-
kázaly, že zvýšená klidová tepová frekvence je riziko-
vým faktorem úmrtí a kardiovaskulárních příhod [9,21]. 
Lékem první volby ke kontrole srdeční frekvence u paci-
entů s chronickým SS jsou betablokátory (BB), nicméně 
je známo, že u  řady pacientů se SS přetrvává zvýšení 
tepové frekvence navzdory optimalizované terapii touto 
skupinou léčiv [10]. Mezi novinky v  léčbě srdečního se-
lhání stále můžeme řadit molekulu ivabradin, který sni-
žuje tepovou frekvenci nezávisle na betablokádě zpo-
malením aktivity sinusového uzlu. Mechanizmus účinku 
ivabradinu spočívá v  inhibici spontánní depolarizace 
buněk sinusového uzlu blokádou specifického sodného 
kanálu If, čímž je dosaženo zpomalení tepové frekvence 
(TF) u nemocných se sinusovým rytmem [22].

Poznatky o příznivém účinku ivabradinu u pacientů 
se SS pocházejí především z výsledků studie SHIFT, které 
byly publikovány v roce 2010 [23]. Jednalo se o rando-
mizovanou placebem kontrolovanou studii, která pro-
kázala příznivý vliv ivabradinu na přežívání a  morbi-
ditu pacientů s chronickým SS. Do studie bylo zařazeno 
6 558 pacientů (3 268 na ivabradinu, 3 290 na placebu) 
s EF LK ≤ 35 %, sinusovým rytmem s TF ≥ 70/min a ale-
spoň jednou hospitalizací pro SS v posledním roce. Po-
dávání ivabradinu vedlo ke snížení rizika kombinova-
ného výsledného ukazatele úmrtí z kardiovaskulárních 
příčin a rizika hospitalizace pro SS o 18 % (p < 0,0001). 
Největší dopad měl ivabradin na snížení rizika hospi-
talizace pro zhoršení SS: byl pozorován pokles o 26 % 
(p < 0,0001) [23].

Na základě výsledků studie SHIFT byl ivabradin re-
gistrován Evropskou lékovou agenturou (European Me-
dicine Agency – EMA) pro léčbu nemocných se HFrEF, 
kteří jsou adekvátně léčeni dle aktuálních guidelines 
včetně podávání betablokátorů nebo při jejich kon-
traindikaci, a  přitom mají stále klidovou TF ≥ 75/min. 
Vzhledem k  nedostatku klinických dat pro tuto sku-
pinu byla v  roce 2012  provedena dodatečná analýza 
klinického účinku ivabradinu u nemocných se vstupní 
TF  ≥  75/min oproti pacientům s  TF < 75/min, v  níž se 
ukázalo, že u nemocných se vstupní TF ≥ 75/min ivabra-
din významně snížil nejen výskyt primárního kombino-
vaného klinického endpointu (úmrtí z  kardiovaskulár-
ních příčin a rizika hospitalizace pro SS; HR = 0,76; 95% 
CI: 0,68–0,85; p < 0,0001), ale i počet hospitalizací pro SS 
(HR = 0,70; CI: 0,61–0,80; p < 0,0001), počet úmrtí na SS 
(HR = 0,61; CI: 0,46–0,81; p < 0,0006), kardiovaskulární 
mortalitu (HR = 0,83; CI: 0,71–0,97; p = 0,0166) a celko-
vou mortalitu (HR = 0,83; CI: 0,72–0,96; p = 0,0109) [24].

Kombinační léčba BB s ivabradinem je výhodná zejména 
u nemocných, u kterých nelze dosáhnout cílové dávky BB 
z důvodu nežádoucích účinků, a to zejména symptoma-
tické hypotenze. V  dodatečných analýzách studie SHIFT 
byly porovnávány účinky ivabradinu v 5 kategoriích v zá-
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vislosti na denní dávce BB (bez BB, < 25 % cílové dávky 
BB, 25–50 % cílové dávky BB, 50–100 % cílové dávky BB, 
> 100 % cílové dávky BB) dle doporučení Evropské kar-
diologické společnosti [25]. Výskyt primárního ukaza-
tele (úmrtí z kardiovaskulární příčiny a hospitalizací pro 
SS) byl ivabradinem významně snížen ve všech pod-
skupinách s dávkou betablokátoru nižší než 50 % cílové 
dávky včetně podskupiny nemocných, kteří betabloká-
tor vůbec neužívali. Další statistické analýzy prokázaly, že 
léčebný efekt u nemocných s chronickým SS je dán spíše 
mírou snížení TF, ať již navozené kombinací BB a ivabra-
dinu nebo ivabradinem samotným než denní dávkou 
užívaného BB [25].

Na základě výše uvedených důkazů bylo použití 
ivabradinu zahrnuto do Doporučených postupů ESC 
pro diagnostiku a léčbu akutního a chronického srdeč-
ního selhání roku 2012 a dle nových doporučení Evrop-
ské kardiologické společnosti vydaných v roce 2016 je 
nutno zvážit podávání ivabradinu ke snížení rizika hos-
pitalizace pro srdeční selhání a úmrtí z kardiovaskulár-
ních příčin u symptomatických pacientů s EF LK ≤ 35 %, 
sinusovým rytmem s klidovou TF ≥ 70 tepů/min, kteří 
jsou léčeni maximální tolerovanou dávkou BB nebo je 
u nich užívání BB kontraindikováno [10].

Blokáda RAAS a systému natriuretických peptidů 
Při ovlivnění systému RAAS se tradičně používají inhi-
bitory angiotenzin-konvertujícího enzymu (ACEi), blo-
kátory receptorů typu 1  pro angiotenzin II (AT1R, tzv. 
angiotensin receptor blockers – ARB) a blokátory mine-
ralokortikoidních receptorů (mineralocorticoid recep-
tor antagonists – MRA), které příznivě ovlivňují morbi-
ditu a mortalitu pacientů s chronickým SS [10,26–29].

Pokud jde o novinky v ovlivnění systému RAAS a sys-
tému natriuretických peptidů, byla vyvinuta nová 
léková skupina ovlivňující oba tyto systémy najednou 
(tj. jak systém RAAS, tak neutrální endopeptidázu zod-
povědnou za štěpení natriuretických peptidů), kterou 
nazýváme inhibitory angiotenzinového receptoru a ne-
prilysinu (ARNI – angiotenzin receptor/neprilyzin inhi-
bitor) [30].

Neprilyzin je neutrální endopeptidáza, která degra-
duje celé spektrum vazoaktivních peptidů, např. natri
uretické peptidy (NP), ale i  angiotenzin II, bradykinin, 
adrenomedulin a další. Rodina NP zahrnuje 3 hlavní zá-
stupce: atriální natriuretický peptid  (ANP), který je pro-
dukován zejména myokardem síní, natriuretický peptid 
typu B (BNP), který je tvořen hlavně v myocytech srdeč-
ních komor, a natriuretický peptid typu C (CNP), jenž je 
převážně exprimován v centrálním nervovém systému, 
kostech a endotelu [31]. Syntéza a uvolňováni ANP a BNP 
je aktivována zvýšeným napětím stěn srdečních oddílů, 
tj. volumovým zatížením srdce. Fyziologické účinky ANP 
a  BNP (schéma 3) zahrnují přímou vazodilataci, zvýšení 
glomerulární filtrace, zvýšení natriurézy, snížení sekrece 
reninu (ledviny) a  antiproliferativní účinky na myokard 
[31]. S  ohledem na jejich biologické účinky a  zvýšenou 
koncentraci u pacientů se SS (která je již delší dobu jedním 
ze základních kroků jeho diagnostiky [10]), byla v posled-
ních letech věnována značná pozornost možnému tera-
peutickému potenciálu NP. NP jsou degradovány dvěma 
způsoby, a to buď vazbou na NPR-C (tzv. clearancový re-
ceptor) nebo hydrolýzou na neaktivní peptidy enzymem 
neutrální endopeptidázou, označovanou jako neprilyzin.

Inhibicí neprilyzinu tedy dosáhneme zvýšení hladin 
NP, což vede ke stimulaci pozitivních účinku NP, avšak 

Schéma 3. Mechanizmus působení ARNI
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kromě zvýšení hladin cirkulujících NP vede inhibice ne-
prilyzinu také k nechtěnému zvýšení hladiny angioten-
zinu II, jehož nadměrná koncentrace přispívá naopak 
k vazokonstrikci, retenci sodíku a progresi srdeční fib-
rózy [32]. Z toho vyplývá, že je nutné ovlivnit oba sys-
témy současně, a  to potenciací účinku NP a  zároveň 
blokací systému RAAS.

V minulosti bylo vyvinuto několik duálních inhibitorů 
– hlavním zástupcem byl omalaprilát, tedy přípravek blo-
kující jak neprilyzin, tak ACE, nicméně vysoký výskyt ne-
žádoucích účinků, zejména angiodému, a také jeho non-
-superiorita ve srovnání s  enalaprilem u  nemocných 
s HFrEF vedly k ukončení výzkumu této látky [33,34].

ARNI dosahují blokády systému RAAS v jiném místě 
kaskády než při použití omaprilátu, a to blokádou AT1R 
– proto se předpokládalo, že riziko zvýšeného výskytu 
angiodému nebude při léčbě ARNI pozorováno. První 
látka, která byla klinicky testována, nesla kódové ozna-
čení LCZ696 a skládá se ze sakubitrilu (AHU377), což je 
inhibitor neprilyzinu, a dále z ARB valsartanu [35].

V roce 2014 byly publikovány výsledky studie PARA-
DIGM-HF (Prospective Comparison of ARNI with ACEI to 
Determine Impact on Global Mortality and Morbidity 
in Heart Failure Trial), což byla randomizovaná, dvojitě 
zaslepená studie, která sledovala účinek sakubitril-val-
sartanu (200  mg, 2krát denně) ve srovnání se zlatým 
standardem léčby  enalaprilem (10  mg, 2krát denně) 
u  pacientů s  chronickým, symptomatickým SS. Zařa-
zení byli pacienti se systolickým srdečním selháním 
(NYHA funkční třída II–IV), ejekční frakci levé komory 
≤  40  % a  zvýšenou hladinou BNP (≥ 150  pg/ml) nebo 
NT-proBNP (≥ 600 pg/ml) [35].

Studie byla ukončena předčasně po průměrné 
době sledování 27  měsíců pro jasný prospěch z  léčby 
LCZ696  ve srovnání s  enalaprilem. Studie vyšla pozi-
tivně ve prospěch LCZ696 jak pro kompozitní cíl kardio
vaskulární úmrtí a  první hospitalizace pro SS (hazard 
ratio HR 0,80, p < 0,001), tak pro oba jednotlivé podcíle 
samostatně, tj. pro kardiovaskulární mortalitu (HR 0,80, 
p < 0,001) i pro první hospitalizaci pro srdeční selhání 
(HR 0,79, p  < 0,001). Významně snížena byla i  celková 
mortalita (HR 0,74, p < 0,001) [35].

Na základě výsledků studie PARADIGM-HF byl saku-
bitril/valsartan registrován EMA pro použití u pacientů 
s  HFrEF a  v  guidelines ESC z  roku 2016  je doporučen 
jako náhrada ACEI k  dalšímu snížení rizika hospitali-
zace pro SS a následného úmrtí ambulantních pacientů 
s  HFrEF, u  nichž přetrvávají symptomy přes optimální 
léčbu ACEI, BB a MRA [10].

Glifloziny v léčbě srdečního selhání 
Novou skupinou perorálních antidiabetik užívaných v kli-
nické praxi jsou glifloziny, které mají potenciál k budou-
címu vyžití v léčbě pacientů se SS. Jejich mechanizmem 
účinku je navození terapeutické glykosurie. Studie EM-
PA-REG OUTCOME u pacientů s diabetes mellitus 2. typu 
s  vysokým kardiovaskulárním rizikem (tj. i  u diabetiků 
se SS) hodnotila vliv empagliflozinu na kardiovaskulární 

bezpečnost [36]. Výsledky studie ukázaly snížení rizika 
úmrtí z  kardiovaskulární příčiny (o  38  %), snížení rizika 
hospitalizace pro srdeční selhávání (o 35  %) a  snížení 
rizika úmrtí z jakékoliv příčiny (o 32 %) ve prospěch pa-
cientů randomizovaných do skupiny s  účinnou látkou. 
Výsledky studie EMPA-REG OUTCOME byly natolik pře-
kvapivé, že vyvolaly u odborné veřejnosti širokou diskusi 
o užití gliflozinů i jako nových léčiv v terapii SS, nicméně 
uspokojivé vysvětlení není doposud zřejmé [37]. Nejvý-
znamnější úloha v  redukci kardiovaskulárního rizika je 
přisuzována diuretickému efektu empagliflozinu, prav-
děpodobněji se ale bude jednat o multifaktoriální nebo 
dosud neznámý mechanizmus. Další otázkou související 
s glifloziny je i problematika tzv. class efektu – tedy zda 
se jedná o izolovaný terapeutický efekt empagliflozinu, 
nebo zda půjde o efekt společný pro všechny glifloziny. 
Více světla by mohly přinést výsledky v současnosti pro-
bíhajících studií CANVAS (kanagliflozin/placebo) a DEC-
LARE TIMI58 (dapagliflozin/placebo) s předpokládaným 
ukončením v  roce 2017, resp. v  letech 2018– 2019  [38]. 
Další výzkum ozřejmující působení gliflozinů je však ne-
zbytný k zodpovězení všech otázek, které výsledky sou-
časných klinických studií přinesly.

Farmakoterapie HFpEF
U nemocných se SS se zachovanou ejekční frakcí levé 
komory (HFpEF) bylo zatím provedeno jen několik studií 
II. a III. fáze, žádná z nich však neprokázala snížení morbi-
dity ani mortality ve prospěch testovaného léčiva.

První ze zmiňovaných studií byla studie CHARM Pre-
served, která sledovala vliv léčby kandesartanem na 
výskyt kardiovaskulární mortality a hospitalizaci pro SS 
u pacientů s HFpEF [39]. Tato studie však neprokázala 
významný vliv kandesartanu na úmrtí z  kardiovasku-
lárních příčin, ani na počet hospitalizací pro SS u léče-
ných pacientů. Studie I-PRESERVE byla doposud nej-
větší studie u pacientů HFpEF, do které byla zařazeno 
celkem 4 128 pacientů randomizováných do skupin ir-
besartan vs placebo, avšak ani tato studie neprokázala 
pozitivní vliv podávání irbesartanu na četnost úmrtí, či 
hospitalizace z kardiovaskulárních příčin [40].

Neuspokojivé byly i výsledky očekávané studie TOPCAT 
(Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure 
with Aldosteron Antagonist), která testovala účinky spiro-
nolaktonu ve srovnání s placebem u 3 445 nemocných se 
HFpEF (s EF LK ≥ 45 %) [41]. Pacienti dostávali spironolakton 
v dávce 15–45 mg denně nebo placebo. Primárním cílem 
studie bylo úmrtí z kardiovaskulárních příčin, srdeční zá-
stava nebo hospitalizace pro srdeční selhání. Rozdíly mezi 
skupinami spironolakton vs placebo nebyly v primárním 
výsledku statisticky významné (HR 0,89; p = 0,14). Léčba 
MRA byla spojena pouze se snížením rizika hospitalizace 
pro srdeční selhání (HR 0,83; p = 0,04) [41].

Současné doporučení Evropské kardiologické spo-
lečnosti se u pacientů s HFpEF zaměřuje na léčbu ko-
morbidit – účinnou léčbu arteriální hypertenze, léčbu 
diabetu, kontrolu rytmu nebo TF u nemocných s fibri-
lací síní [10,42].
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Novinky ve farmakoterapii akutního 
srdečního selhání
Krátkodobá i  dlouhodobá morbidita a  mortalita u  pa-
cientů s akutním SS je stále nepřijatelně vysoká. Farma-
koterapie akutního srdečního selhání je bohatá na nové 
lékové skupiny, u kterých klinické studie prokázaly pozi-
tivní vliv na symptomatologii či hemodynamiku, nicméně 
z  hlediska dlouhodobé prognózy však u  většiny těchto 
lékových skupin pozitivní vliv prokázán nebyl. Jedná se 
např. o rekombinačně připravený B-natriuretický peptid 
nesiritid, u  kterého bylo prokázáno u  pacientů s  akut-
ním SS subjektivní zlepšení dušnosti po 6 a 24 hod oproti 
placebu (p =  0,03,  resp. p  = 0,0007), nicméně jeho vliv 
na 30denní mortalitu a rehospitalizace pro SS prokázán 
nebyl (p = 0,313) [43]. U další z testovaných látek, serela-
xinu, tj. rekombinantní formy lidského relaxinu 2, bylo 
u  pacientů s  akutním SS prokázáno zmírnění dušnosti 
podle vizuální analogové škály (p < 0,007), nicméně vliv 
serelaxinu na mortalitu a délku hospitalizace k 60. dni od 
počátku studie (p = 0,96) či na kardiovaskulární úmrtí nebo 
rehospitalizaci pro SS nebo renální selhání do 60. dne od 
zahájení léčby (p = 0,726) prokázán nebyl [44]. Na druhou 
stranu bylo prokázáno zlepšení dlouhodobější prognózy 
pacientů do 180. dne od zahájení léčby.

Jednou z  dalších v  současnosti testovaných látek je 
ularitid, což je chemicky jinak upravená forma lidského 
pro-ANP (urodilatin), která vzniká v  distálním tubulu 
ledvin [45]. Ularitid má velmi potentní vazodilatační 
a natriuretické účinky s malým rizikem hypotenze a zhor-
šení ledvinných funkcí. V minulosti byly publikovány vý-
sledky studií SIRIUS I a II: jednalo se randomizované, pla-
cebem kontrolované studie hodnotící hemodynamické 
a  klinické účinky ularitidu podaného pacientům s  de-
kompenzací SS. Léčivá látka byla podávána ve 24hodi-
nové kontinuální infuzi. Ve větvi pacientů léčených ula-
ritidem došlo ke statisticky významnému poklesu tlaku 
v zaklínění a zmírnění dušnosti oproti placebu, zatímco 
tepová frekvence či koncentrace sérového kreatininu zů-
staly nezměněny [45]. Velkým zklamáním pak byly ne-
dávno uveřejněné výsledky studie TRUE-AHF, což byla 
randomizovaná studie, která zařadila 2 157  pacientů 
hospitalizovaných pro akutní dekompenzované SS, při-
čemž randomizovaným pacientům byla podána 48ho-
dinová kontinuální infuze s  ularitidem nebo placebo. 
Během sledování, které trvalo 15 měsíců, nebyl prokázán 
statisticky významný rozdíl v primárním endpointu, tedy 
v úmrtí z kardiovaskulárních příčin (236 vs 225, HR = 1,03, 
p = 0,75). Rozdíl mezi studovanými skupinami nebyl pro-
kázán ani v sekundárním složeném enpointu, tj. četnosti 
úmrtí či hospitalizace z kardiovaskulárních příčin (40,7 % 
vs 37,2  %, p  = 0,1) nebo v  počtu rehospitalizaci pro SS 
během 30 dní od propuštění (7,1 % vs 7,0 %, p = 1,0) [46].

Nefarmakologická terapie
Přístroje využívající elektrické stimulace 
v terapii chronického SS 
Mezi standardní přístupy nefarmakologické terapie chro-
nického SS patří terapie s  využitím implantovatelných 

generátorů elektrických impulzů – tedy ICD (implanta-
bilní kardioverter defibrilátor) a CRT (srdeční resynchro-
nizační terapie), dle typu a funkce přístroje a  lokalizace 
elektrod. Nové přístupy pak podobné přístroje využívají 
k neuromodulaci (viz dále).

Implantabilní kardiovertery defibrilátory (ICD)
Implantace ICD má význam v sekundární i primární pre-
venci náhlé srdeční smrti u pacientů se SS a  indikační 
kritéria umožňující jejich užití jsou přesně uvedena 
v českých i evropských guidelines [10]. Mezi „novinky“ 
v této oblasti lze uvést podkožní defibrilátory, jejichž za-
vedení je méně rizikové než implantace klasického ICD, 
avšak tyto přístroje mají omezené možnosti v léčbě zá-
važných bradyarytmií a není možné je využít k CRT ani 
k  antitachykardiálnímu pacingu [47,48]. Přechodnou 
možnost pro pacienty, kteří jsou v přechodném riziku 
náhlé srdeční smrti, ale jinak nejsou vhodní k  implan-
taci ICD, jsou zevní ICD vesty, které jsou schopny rozpo-
znat ventrikulární fibrilaci/tachyarytmii a  na podkladě 
toho udělit pacientovi defibrilační výboj; jejich dlouho-
dobé užití však není doporučováno [49,50].

Srdeční resynchronizační terapie (CRT)
Srdeční resynchronizační terapie (CRT) je indikována 
u  symptomatických pacientů se zachovalým sinuso-
vým rytmem s EKG nálezem morfologicky odpovídají-
cím blokádě levého Tawarova raménka s dobou trvání 
QRS komplexu > 130  ms. Její zavedení zmírňuje pří-
znaky a  zlepšuje prognózu indikovaných pacientů, 
i když stále se ještě hledají markery, které by lépe do-
kázaly vyselektovat pacienty, kteří jsou k  CRT terapii 
vhodní – někteří pacienti na zavedení CRT nereagují 
a např. adjustování délky QRS komplexu na délku end-
diastolického objemu levé komory [51] či užití různých 
multimodálních zobrazovacích metod [52] by mohlo 
v budoucnu sloužit k lepší selekci pacientů, avšak žádná 
z  těchto metod není doposud součástí guidelines ani 
všeobecných doporučení. Výsledky recentní studie 
Echo-CRT pak navíc ukazují, že CRT u pacientů s  trvá-
ním QRS < 130 ms nejen že nepřináší benefit (tj. nesni-
žuje četnost úmrtí z KV příčin a počet hospitalizací), ale 
dokonce zhoršuje přežití – z celkového počtu 809 ran-
domizovaných pacientů došlo k  úmrtí u  45  pacientů 
v CRT větvi a u 26 pacientů s kontrolní skupině (HR 1,81; 
95% CI 1,11–2,93; p = 0,02) [53,54].

Modulace srdeční kontrakce a ovlivnění aktivity 
sympatiku a parasympatiku
Kromě výše uvedených zaběhnutých postupů jsou 
v menších studiích zkoumány i nové nefarmakologické 
postupy, které by umožnily zlepšit kvalitu života a pře-
žití i dalším skupinám pacientů.

Modulace srdeční kontrakce (cardiac contractility 
modulation – CCM) funguje na podobném principu jako 
CRT (je tedy nutné zavést generátor elektrických im-
pulzů), avšak je určena pro pacienty s HFrEF, ve funkční 
třídě NYHA II–III s normálním trváním QRS komplexu, tj. 
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pod 120  ms. Tato metoda užívá podprahové elektrické 
stimulace (tj. nevyvolává excitační elektrické potenci-
ály), které jsou cíleny do absolutní refrakterní periody, 
s cílem zvýšit kontraktilitu bez vyvolání extrasystol. Re-
centní menší studie ukazují, že tato metoda zlepšuje kva-
litu života a odolnost vůči zátěži, avšak není znám její vliv 
na dlouhodobou mortalitu pacientů [55,56].

Moderní jsou dále přístupy cílící na modulaci aktivity 
sympatiku a  parasympatiku – u  pacientů se srdečním 
selháním je aktivita sympatiku vyšší a  parasympatiku 
nižší a  dále uvedené metody se snaží tuto dysbalanci 
ovlivnit.

Terapie aktivující baroreceptory (baroreflex activation 
therapy  – BAT) je metoda využívající generátor impulzů 
implantovaný do podkožní kapsy pod klíčkem, z  něhož 
vycházejí 2 stimulační elektrody vedoucí k větvení vnitřní 
a vnější karotické tepny do oblasti sinus caroticus – tato 
oblast je poté generátorem stimulována, čímž je dosaženo 
zvýšení aktivity parasympatiku a snížení aktivity sympa-
tiku. Pilotní studie testující bezpečnost metody prokázala, 
že se jedná o  metodu bezpečnou, jejíž zavedení vedlo 
ke zlepšení kvality života, tolerance zátěže a snížení hladin 
NT-proBNP po 6 měsících terapie [57].

Podobně jako stimulace baroreceptorů se zkoumá 
i možnost využití vagové stimulace (vagal nerve stimu-
lation – VNS), doposud užívané k  léčbě chronické bo-
lesti či epilepsie [58]. Cílem VNS je rovněž zvýšení akti-
vity parasympatiku, a  tím zmírnění příznaků SS, avšak 
výsledky studie NECTAR-HF ukázaly, že zavedení VNS 
vedlo pouze ke zlepšení parametrů popisujících kvalitu 
života a zmírnění symptomů SS, avšak nevedlo ke zlep-
šení funkčních či morfologických parametrů [59].

Míšní stimulace v  oblasti Th2–Th4  ve studii DEFEAT–
HF rovněž nevedla ke  zlepšení morfologických para-
metrů, a navíc nevedla ani ke zlepšení parametrů kva-
lity života nebo ke zmírnění příznaků [60], a podobné 
negativní výsledky přinesla studie RDT–PEF využívající 
renální denervaci ke snížení aktivity sympatiku – tato 
studie však byla předčasně ukončena kvůli obtížnému 
náboru pacientů, zahrnovala tedy jen 25 jedinců a ne-
dosáhla tak statistické síly nezbytné k potvrzení tohoto 
negativního výsledku [61].

Nové možnosti chirurgické léčby akutního 
a chronického SS 
Pro pacienty s těžkými formami akutního SS nebo v ter-
minálních stadiích chronického SS je možná terapie kar-
diochirurgická, ať již jde o operaci chlopenních vad či 
o náhradu srdeční funkce pomocí moderních přístrojo-
vých náhrad (left ventricle assist devices – LVAD), až po 
možnost srdeční transplantace [62].

Zejména v  oblasti LVAD přístrojů dochází v  posled-
ních letech k  signifikantnímu vývoji: z  přístrojů, které 
byly dříve považovány pouze za jakýsi most k transplan-
taci, se LVAD postupně stávají vlastní cílovou terapií 
(destination therapy) pro vybrané pacienty [63]. Díky 
stále dokonalejším technologickým postupům jsou pří-
stroje menší, odolnější, mají delší výdrž baterie, menší 

hlučnost, a  stále více napodobují fyziologický pulza-
tilní tok (oproti dříve užívanému toku kontinuálnímu). 
Díky zmenšení velikosti je možné nejmodernější pří-
stroje 2. a 3. generace implantovat s použitím torako-
tomie bez nutnosti sternotomie, je možné implantovat 
přístroje biventrikulárně, a díky výkonu umožňujícímu 
průtok až 10  l/min je možné těmito přístroji srdeční 
funkci zcela zastoupit (pro přehledný souhrnný článek 
týkající se této problematiky odkazujeme na práci 
Prinzinga et al [64]). Nové koncepty přinášejí i výrazně 
menší přístroje, které srdeční funkci zcela nezastoupí, 
ale dokážou ji podpořit s užitím méně invazivních pří-
stupů – např. systém CircuLite má průtok až 3 l/min, ne-
dokáže tedy zcela nahradit srdeční funkci, avšak jeho 
implantace je možná bez využití extrakorporálního 
oběhu z  pravostranné torakotomie  – přívodná kanyla 
se zavádí do pravé síně a odvodná kanyla končí v pravé 
podklíčkové tepně [64]. Detailnější popis těchto tech-
nologických novinek je však nad rámec tohoto textu.

Dočasné mechanické oběhové podpory 
u akutního SS 
U pacientů v nejtěžších stavech kardiorespiračního se-
lhání, tedy i  u pacientů s  těžkým SS v  kardiogenním 
šoku, je možné využít dočasné mechanické oběhové 
podpory, např. extrakorporální membránovou oxyge-
naci (ECMO). Veno-arteriální ECMO využívá extrakor-
porálního okysličování krve – krev je do něj přiváděna 
z venózního systému a je opět vracena do systému arte
riálního; dle zapojení mimotělního oběhu rozlišujeme 
přístupy periferní a centrální. Periferní přístupy zahrnují 
přístup femoro-femorální (přívodná kanyla je zavedena 
cestou v. femoralis do dolní duté žíly, odvodná kanyla 
je zavedena do descendentní aorty cestou a. femora-
lis), femoro-axilární (odvodná kanyla je zavedena do as-
cendentní aorty cestou a. axilaris) a  femoro-jugulární 
(odvodná kanyla je zavedena do vnitřní jugulární vény 
– tento přístup má za úkol náhradu oxygenace a elimi-
naci CO2); centrální veno-arteriální přístup je využíván 
kardiochirurgy, přičemž přívodná kanyla odvádí do pří-
stroje krev z pravé síně a okysličená krev je vracena od-
vodnou kanylou do ascendentní aorty. Studie hodno-
tící vliv mechanických oběhových podpor na přežití 
pacientů s akutním SS jsou zatím limitovány a dle po-
sledních guidelines je možné tyto dočasné přístroje 
využívat např. jako přemostění k  rozhodnutí (bridge-
-to-decission), tj. k  překonání kritické periody, v níž je 
pacient bezprostředně ohrožen úmrtím, k získání času 
k naplánování dalšího postupu.

Závěr
Farmakologická i  nerfarmakologická terapie akutního 
či chronického srdečního selhání je stále pod drob-
nohledem výzkumníků po celém světě ve snaze zlep-
šit kvalitu života a  přežití pacientů se SS, jehož inci-
dence i prevalence stále narůstají. Z farmakologických 
přístupů do klinické praxe stále více vstupuje ivabra-
din, výsledky studie PARADIGM-HF poté poukázaly na 
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novou skupinu léčiv, ARNI, jejichž užití výhledově prav-
děpodobně nahradí doposud užívaný zlatý standard, 
tedy ACEI. Zda v  terapii chronické SS budeme moci 
využít glifloziny, ukážou až další studie. Farmakolo-
gické i nefarmakologické přístupy zaměřující se na tera-
pii akutního SS zatím přinášejí spíše krátkodobé bene-
fity (např. zlepšení hemodynamických parametrů), ale 
jejich vliv na dlouhodobé přežití není zatím zcela ob-
jasněn. Podobně jako u  nových nefarmakologických 
přístupů v terapii chronického SS bude tedy nutné vy-
tvořit jasná indikační kritéria pro použití jednotlivých 
látek/metod, tak aby jejich užití bylo vyhrazeno jen pro 
pacienty, kteří z nich budou mít největší prospěch.
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ZKRÁCENÁ INFORMACE O PŘÍPRAVKU LOZAP® 12,5 Zentiva, LOZAP® 50 Zentiva, LOZAP® 100 Zentiva
Léčivá látka: Losartanum kalicum 12,5 nebo 50 nebo 100 mg v jedné potahované tabletě. Indikace: Léčba esenciální hypertenze u dospělých a dětí a dospívajících ve věku 6 až 18 let, renálního onemocnění u dospělých pacientů 
s hypertenzí a diabetem mellitem typu 2 s proteinurií ≥ 0,5 g/den jako součást antihypertenzní léčby, chronického srdečního selhání u dospělých klinicky stabilních pacientů se stanovenou léčbou srdečního selhání při nevhodnosti 
léčby ACEI; snížení rizika cévní mozkové příhody u dospělých hypertenzních pacientů s hypertrofií levé komory doloženou EKG. Dávkování a způsob podání: Hypertenze – zahajovací a udržovací dávka 50 mg jednou denně 
s možným zvýšením na 100 mg jednou denně. Maximálního antihypertenzního účinku se dosáhne za 3 až 6 týdnů po zahájení léčby. Pediatrická populace – o použití u dětí a dospívajících ve věku 6 až 18 let jsou k dispozici pouze 
omezené údaje. U pacientů s hmotností 20–50 kg je doporučená dávka 25 mg jednou denně (výjimečně až 50 mg jednou denně), u pacientů s více než 50 kg je obvyklá dávka 50 mg jednou denně (výjimečně až 100 mg jednou 
denně). Dávkování je nutno upravit podle TK. Hypertenzní pacienti s DM 2 s proteinurií – obvyklá zahajovací dávka je 50 mg jednou denně. Dávku lze na základě reakce TK jeden měsíc po zahájení léčby zvýšit na 100 mg jednou 
denně. Srdeční selhání – zahajovací dávka je 12,5 mg jednou denně, nutno titrovat v týdenních intervalech (až do maximální dávky 150 mg denně) dle toho, jak je pacientem snášena. Snížení rizika CMP u hypertenzních pacientů 
s hypertrofií levé komory doloženou EKG – obvyklá zahajovací dávka je 50 mg jednou denně. Na základě reakce TK je nutno přidat nízkou dávku HCTZ a/nebo dávku losartanu zvýšit na 100 mg jednou denně. Přípravek je určen 
k vnitřnímu užití. Kontraindikace: Hypersenzitivita na kteroukoli složku přípravku, 2. a 3. trimestr těhotenství, těžká porucha funkce jater. Současné užívání s přípravky obsahujícími aliskiren je kontraindikováno u pacientů s diabetes 
mellitus nebo s poruchou funkce ledvin (GFR < 60 ml/min/1,73 m2). Zvláštní upozornění: Pacienti s angioedémem v anamnéze, srdečním selháním a clearance kreatininu 30 až 50ml/min, stenózou aorty nebo mitrální chlopně 
nebo pacienti s obstrukční hypertrofickou kardiomyopatií musí být pečlivě sledováni. U pacientů s poruchou funkce jater v anamnéze musí být zvážena nižší dávka. U pacientů se srdečním selháním, s poruchou funkce ledvin nebo 
bez ní, existuje riziko těžké arteriální hypotenze a poruchy funkce ledvin, u pacientů s bilaterální stenózou renální artérie nebo se stenózou artérie vedoucí k jediné ledvině musí být Lozap používán opatrně. U pacientů s primárním 
aldosteronismem se podávání nedoporučuje. Nadměrný pokles krevního tlaku u pacientů s ischemickou kardiovaskulární a cerebrovaskulární chorobou může vést k infarktu myokardu nebo cévní mozkové příhodě. Duální blokáda 
RAAS pomocí kombinovaného užívání inhibitorů ACE, blokátorů receptorů pro angiotenzin II nebo aliskirenu se proto nedoporučuje. Pokud je duální blokáda považována za naprosto nezbytnou, má k ní docházet pouze pod dohledem 
specializovaného lékaře a za častého pečlivého sledování funkce ledvin, elektrolytů a krevního tlaku. Inhibitory ACE a blokátory receptorů pro angiotenzin II nesmí být používány současně u pacientů s diabetickou nefropatií. Interakce: 
Jiná antihypertenziva mohou hypotenzní účinky losartanu zesílit. Současné používání léčiv, která zadržují draslík nebo která mohou zvýšit hladiny draslíku, suplementace draslíku nebo podávání substitutů solí obsahujících draslík se 
nedoporučuje. Současné podávání lithia a losartanu je nutno provádět opatrně. Současné podání nesteroidních antirevmatik může vést k oslabení antihypertenzního účinku a ke zvýšení rizika zhoršení renálních funkcí, kombinaci je 
nutno podávat opatrně, zvláště u starších pacientů. Losartan je metabolizován převážně cytochromem P450 (CYP 2C9) na aktivní metabolit kyseliny karboxylové. Duální blokáda RAAS pomocí kombinovaného užívání inhibitorů ACE, 
blokátorů receptorů pro angiotenzin II nebo aliskirenu je spojena s vyšší frekvencí nežádoucích účinků, jakými jsou hypotenze, hyperkalemie a snížená funkce ledvin (včetně akutního renálního selhání). Těhotenství a kojení: Použití 
losartanu v 1. trimestru těhotenství se nedoporučuje. Použití losartanu ve 2. a 3. trimestru těhotenství je kontraindikováno. Losartan se nedoporučuje během kojení. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje: Zejména při 
zahájení léčby a zvyšování dávky se může příležitostně vyskytnout závrať nebo ospalost. Nežádoucí účinky: Závrať, somnolence, bolest hlavy, poruchy spánku, vertigo, palpitace, angina pectoris, astenie, únava, edém, (ortostatická) 
hypotenze (zahrnující na dávce závislé ortostatické účinky), dyspnoe, kašel, bolest břicha, zácpa, nauzea, zvracení, průjem, kopřivka, svědění, vyrážka, anemie, hypoglykemie, hyperkalemie, hyponatremie, zvýšení hladiny močoviny 
v krvi a kreatininu a draslíku v séru. Předávkování: Projeví se hypotenzí, tachykardií, při vagové stimulaci bradykardií, léčba podpůrná, zaměřit na stabilizaci KV systému, možno použít aktivní uhlí. Losartan ani jeho aktivní metabolit 
nelze odstranit hemodialýzou. Druh obalu a velikost balení: Blistr, krabička, 30 a 90 tablet. Podmínky uchovávání: Při teplotě do 30 °C v původním obalu. Držitel rozhodnutí o registraci: Zentiva, a.s., Einsteinova 24, 851 
01 Bratislava, Slovenská republika. Registrační čísla: 58/143/05-C, 58/145/05-C, 58/146/05-C. Datum poslední revize textu: 7. 11. 2014. Přípravek je vydáván na lékařský předpis a je hrazen z prostředků veřejného 
zdravotního pojištění. Před předepsáním se seznamte s úplnou informací o přípravku.

ZKRÁCENÁ INFORMACE O PŘÍPRAVKU CARZAP 8 mg, CARZAP 16 mg, CARZAP 32 mg tablety
Léčivá látka: Jedna tableta obsahuje candesartanum cilexetilum 8 mg, 16 mg nebo 32 mg. Indikace: Léčba esenciální hypertenze u dospělých. Léčba dospělých pacientů se srdečním selháním a poruchou funkce levé komory 
(ejekční frakce levé komory < 40 %), pokud léčba ACE inhibitory není tolerována nebo jako přídatná léčba k  inhibitorům ACE u  pacientů se symptomatickým srdečním selháním, i  přes optimální terapii, pokud antagonisté 
mineralokortikoidních receptorů nejsou tolerováni. Léčba hypertenze u dětí a dospívajících ve věku od 6 do 18 let. Dávkování: Hypertenze – doporučená počáteční dávka a obvyklé dávkování je 8 mg jednou denně. Dávka může být 
zvýšena až do maxima 32 mg denně. Srdeční selhání, deplece intravaskulárního objemu, porucha funkce ledvin, jater – obvyklá doporučená počáteční dávka je 4 mg jedenkrát denně. Pediatrická populace (6–18 let) – počáteční 
dávka je 4 mg/den. Pacienti pod 50 kg – max. dávka 8 mg/den, pacienti nad 50 kg – max. dávka 16 mg/den. Pediatričtí pacienti s černou barvou pleti: účinek kandesartanu je u těchto pacientů v porovnání s ostatními pacienty 
nižší. Kontraindikace: Přecitlivělost na kandesartan-cilexetil nebo na kteroukoli pomocnou látku tohoto přípravku, 2. a 3. trimestr těhotenství, těžká porucha funkce jater a/nebo cholestáza. Děti ve věku do 1 roku. Současné 
užívání s přípravky obsahujícími aliskiren je kontraindikováno u pacientů s diabetes mellitus nebo s poruchou funkce ledvin (GFR < 60 ml/min/1,73 m2). Zvláštní upozornění: Duální blokáda RAAS pomocí kombinovaného užívání 
inhibitorů ACE, blokátorů receptorů pro angiotenzin II nebo aliskirenu se nedoporučuje. Pokud je duální blokáda považována za naprosto nezbytnou, má k ní docházet pouze pod dohledem specializovaného lékaře a za častého 
pečlivého sledování funkce ledvin, elektrolytů a krevního tlaku. Inhibitory ACE a blokátory receptorů pro angiotenzin II nemají být používány současně u pacientů s diabetickou nefropatií. U hypertenzních pacientů s poruchou funkce 
ledvin se doporučuje pravidelně sledovat sérové hladiny kreatininu a draslíku. Hodnocení pacientů se srdečním selháním a kombinací Carzapu a ACE inhibitorů nebo trojkombinace ACE inhibitoru, antagonisty mineralokortikoidních 
receptorů a kandesartanu má probíhat pod dohledem specializovaného lékaře a za častého pečlivého sledování renálních funkcí, elektrolytů a krevního tlaku. U pediatrických pacientů s možnou deplecí intravaskulárního objemu by 
léčba přípravkem Carzap měla být zvážena, zahájena pod lékařským dohledem a měla by být zvážena nižší počáteční dávka, než je obvyklé. Antihypertenzní účinek kandesartanu může být zvýšen jinými léčivými přípravky snižujícími 
krevní tlak. Pacienti s primárním hyperaldosteronismem obecně nebudou reagovat na podávání antihypertenziv, která působí prostřednictvím inhibice systému renin-angiotenzin-aldosteron. Přípravek obsahuje laktózu. Pacienti se 
vzácnými dědičnými problémy s nesnášenlivostí galaktózy, s vrozeným deficitem laktázy nebo s malabsorpcí glukózo-galaktózy by neměli tento přípravek užívat. Post-menarchální pacientky by měly být pravidelně vyšetřeny z důvodu 
možného těhotenství. Interakce: Duální blokáda systému RAAS pomocí kombinovaného užívání inhibitorů ACE, blokátorů receptorů pro angiotenzin II nebo aliskirenu je spojena s vyšší frekvencí nežádoucích účinků. Při souběžném 
podávání draslík šetřících diuretik, léků obsahujících draslík, náhrad solí obsahujících draslík či jiných léků, které mohou zvyšovat koncentraci draslíku (např. heparin), může dojít ke zvyšování hodnot draslíku v séru. Kombinace 
s lithiem se nedoporučuje. Při současném podávání s nesteroidními antirevmatiky může docházet k oslabení antihypertenzního účinku a ke zvýšenému riziku zhoršení funkce ledvin. Těhotenství a kojení: Podávání přípravku se 
v 1. trimestru těhotenství a během kojení nedoporučuje. Podávání během 2. a 3. trimestru těhotenství je kontraindikováno. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje: Je nutno brát v úvahu, že se v průběhu léčby mohou 
dostavit závratě nebo únava. Nežádoucí účinky: Velmi časté: bolest hlavy, závrať, infekce horních cest dýchacích, kašel, vyrážka, orofaryngeální bolest u dětí. Časté: respirační infekce, kašel, vyrážka, závratě/vertigo, bolesti hlavy, 
hyperkalemie, hypotenze, hyponatremie a abnormální jaterní funkce, poškození ledvin, sinusová arytmie, nasopharyngitida a horečka, oropharyngeální bolest. Méně časté: hyperkalemie, hyponatremie, abnormální jaterní funkce 
u dětí. Předávkování: V případě symptomatické hypotenze nutné zahájit symptomatickou léčbu a monitorovat vitální funkce. Druh obalu a velikost balení: Blistr, 28 tablet. Podmínky uchovávání: Tento léčivý přípravek nevyžaduje 
žádné zvláštní podmínky uchovávání. Registrační číslo: 58/745/11-C, 58/746/11-C, 58/747/11-C. Držitel rozhodnutí o registraci: Zentiva, k.s., U Kabelovny 130, Praha, Česká republika. Datum poslední revize textu: 23. 10. 
2014. Výdej je vázán na lékařský předpis. Daným léčivým přípravkům byly stanoveny podmínky a výše úhrady z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Před předepsáním přípravků se seznamte s úplnou informací 
o přípravcích, kterou obdržíte na adrese: sanofi-aventis, Evropská 846/176a, 160 00 Praha 6, tel. 233 086 111, fax 233 086 222, www.sanofi-aventis.cz

ZKRÁCENÁ INFORMACE O PŘÍPRAVKU TEZEO 40 mg, TEZEO 80 mg tablety
Léčivá látka: Telmisartanum 40 mg nebo 80 mg v  jedné tabletě. Indikace: Esenciální hypertenze u dospělých pacientů. Snížení kardiovaskulární morbidity u dospělých: a) s manifestním aterotrombotickým kardiovaskulárním 
onemocněním, b) u pacientů s DM II. typu s prokázaným orgánovým postižením. Dávkování: Léčba esenciální hypertenze: obvyklá dávka 40 mg jednou denně; lze zvýšit až na 80 mg jednou denně. Kardiovaskulární prevence: 
doporučená dávka je 80 mg jednou denně. Porucha funkce ledvin: úvodní dávka 20 mg, při mírné až středně závažné poruše není nutná úprava dávkování. Porucha funkce jater: dávka nemá přesáhnout 40 mg denně. Podávat 
s  tekutinami. Kontraindikace: Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli složku přípravku. 2. a 3. trimestr těhotenství a kojení. Obstrukce žlučovodů. Závažná porucha funkce jater. Současné podávání telmisartanu 
s přípravky s aliskirenem je kontraindikováno u pacientů s poruchou funkce ledvin a diabetes mellitus. Zvláštní upozornění: Pacientům s mírnou až středně závažnou poruchou funkce jater se má telmisartan podávat se zvýšenou 
opatrností. Pacientům s oboustrannou stenózou renální arterie nebo se stenózou arterie zásobující jedinou funkční ledvinu hrozí zvýšené riziko těžké hypotenze a renální nedostatečnost. U pacientů s poruchou renálních funkcí se 
doporučuje pravidelné sledování sérových hladin draslíku a kreatininu. U hypovolemických pacientů se zejména po první dávce může objevit symptomatická hypotenze. Duální blokáda renin-angiotenzin-aldosteronového systému 
se nedoporučuje. Pacienti s primárním hyperaldosteronismem obvykle nereagují na tento typ antihypertenziv. Pacientům se stenózou mitrální a aortální chlopně, obstrukční hypertrofickou kardiomyopatií je třeba věnovat zvýšenou 
pozornost. U diabetiků léčených inzulinem nebo antidiabetiky je nutné sledovat hladiny glukózy v krvi, a pokud je indikováno, upravit dávku inzulinu nebo antidiabetik, může se u nich objevit hypoglykemie. Podávání léčiv ovlivňující 
RAAS může vést k hyperkalemii. Přípravek obsahuje sorbitol. Interakce: Duální blokáda systému RAAS pomocí kombinovaného užívání ACEi, blokátorů receptorů pro angiotenzin II nebo aliskirenu je spojena s vyšší frekvencí 
nežádoucích účinků. Nedoporučuje se současné podávání draslík šetřících diuretik, přípravků obsahujících draslík, lithia. Opatrnosti je třeba při současné terapii nesteroidními protizánětlivými antirevmatiky a diuretiky. Systémově 
podané kortikosteroidy mohou vést ke snížení antihypertenzního účinku. Nutno zvážit kombinaci s jinými antihypertenzivy. Při zahájení léčby telmisartanem, při úpravách dávky a při ukončení léčby telmisartanem je nutno monitorovat 
hladinu digoxinu, aby se udržela v terapeutickém rozmezí. Při současném podávání lithia byl hlášen reverzibilní nárůst koncentrací lithia v séru a jeho toxicita. Těhotenství a kojení: Podávání antagonistů receptoru angiotenzinu 
II se v 1. trimestru těhotenství nedoporučuje, během 2. a 3. trimestru těhotenství je kontraindikováno. Během kojení se telmisartan nedoporučuje. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje: Léčba antihypertenzivy může 
v některých případech způsobovat závratě nebo ospalost. Nežádoucí účinky: Infekce močových cest, infekce horních cest dýchacích, anémie, hyperkalemie, insomnie, deprese, synkopa, vertigo, bradykardie, hypotenze, ortostatická 
hypotenze, dyspnoe, kašel, bolesti břicha, průjem, dyspepsie, plynatost, zvracení, pruritus, zvýšené pocení, kožní vyrážka, bolesti zad, svalové spazmy, myalgie, porucha funkce ledvin včetně akutního renálního selhání, bolesti hrudi, 
astenie, zvýšení hladiny kreatininu v krvi. Předávkování: Nutná monitorace, léčba symptomatická a podpůrná. Druh obalu a velikost balení: Papírová krabička, blistr, 28, 90 tablet. Podmínky uchovávání: Uchovávat v původním 
obalu při teplotě do 30 °C, chránit před vlhkostí. Registrační číslo: 58/311/10-C, 58/312/10-C. Držitel rozhodnutí o registraci: Zentiva, k.s., Praha, Česká republika. Datum poslední revize textu: 19. 10. 2016. Výdej: Přípravek 
je vázán na lékařský předpis a je hrazen z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Před předepsáním se seznamte s úplnou informací o přípravku.

ZKRÁCENÁ INFORMACE O PŘÍPRAVKU VALZAP 80 mg potahované tablety, VALZAP 160 mg potahované tablety
Léčivá látka, léková forma: Valsartanum 80 mg nebo 160 mg v  1 potahované tabletě. Tablety obsahují sorbitol, monohydrát laktózy a  sodík. Tablety lze rozdělit na stejné dávky. Indikace: Léčba esenciální hypertenze 
u dospělých a hypertenze u dětí od 6 do 18 let věku, léčba klinicky stabilních dospělých pacientů se symptomatickým srdečním selháním nebo asymptomatickou systolickou dysfunkcí levé komory po recentním (12 hodin –  
10 dní) infarktu myokardu (IM), léčba symptomatického srdečního selhání, u pacientů s intolerancí k ACE inhibitorům a betablokátorům, jako přídatná terapie k inhibitorům ACE, nelze-li podat antagonisty mineralokortikoidních 
receptorů. Dávkování a způsob podání: Hypertenze – doporučená počáteční dávka je 80 mg 1× denně, možno zvýšit na 160 mg, maximálně na 320 mg denně. Recentní infarkt myokardu – u klinicky stabilních pacientů může 
být léčba zahájena již 12 hodin po IM. Počáteční dávka je 2× denně 20 mg, pak titrovat na 40 mg, 80 mg a 160 mg 2× denně. Cílová maximální dávka je 160 mg 2× denně. Srdeční selhání – doporučená počáteční dávka je  
40 mg 2× denně. Vytitrování na 80 mg a 160 mg 2× denně by mělo být provedeno v intervalech nejméně dvou týdnů. Hypertenze u dětí – úvodní dávka je 40 mg 1× denně u dětí vážících méně než 35 kg a 80 mg 1× denně u dětí 
vážících 35 kg a více. Dávka by měla být upravována na základě odpovědi krevního tlaku. Valzap může být užíván nezávisle na stravě a má být podáván s vodou. Kontraindikace: Hypersenzitivita na kteroukoli látku tohoto přípravku, 
závažná porucha funkce jater, biliární cirhóza a cholestáza, 2. a 3. trimestr těhotenství, současné užívání s přípravky obsahujícími aliskiren u pacientů s diabetes mellitus nebo s poruchou funkce ledvin (GFR < 60 ml/min/1,73 m2). 
Zvláštní upozornění: Souběžné použití se suplementy obsahujícími draslík, diuretiky šetřícími draslík, náhradami soli obsahujícími draslík nebo jinými látkami, které mohou zvýšit hladiny draslíku, se nedoporučuje. Jako u všech 
ostatních vazodilatátorů je speciální opatrnost indikována u pacientů trpících stenózou aortální nebo mitrální chlopně nebo hypertrofickou obstrukční kardiomyopatií. Pacienti s primárním hyperaldosteronismem by neměli přípravek 
užívat. Duální blokáda RAAS pomocí kombinovaného užívání inhibitorů ACE, sartanů nebo aliskirenu se nedoporučuje. Při zahájení léčby u pacientů po IM má být dodržena opatrnost. Použití u dětí s clearance kreatininu < 30 ml/min 
a na dialýze není doporučeno. Podávání přípravku u pacientů s angioedémem má být ihned ukončeno a nemá být znovu zahajováno. Valzap by neměl být podáván pacientům s intolerancí fruktózy, galaktózy a nedostatkem laktázy 
nebo malabsorbcí glukózy a galaktózy. Interakce: Je třeba pečlivé sledování pacientů při současném podávání lithia, NSAID, inhibitorů absorpčního transportního systému nebo efluxního transportéru. Nedoporučuje se současné 
podávání kalium šetřících diuretik a suplementace draslíku. U hypertenze dětí a dospívajících s renálními abnormalitami je doporučena opatrnost při současném užití valsartanu a jiných látek inhibujících RAAS (zvýšení draslíku v séru). 
Ledvinné funkce a hladiny draslíku v séru mají být důkladně monitorovány. Těhotenství a kojení: Použití valsartanu v 1. trimestru těhotenství se nedoporučuje, ve 2. a 3. trimestru těhotenství je kontraindikováno. Během kojení 
není užívání doporučeno. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje: Výjimečně může dojít k závrati nebo malátnosti. Nežádoucí účinky: Hypertenze: závratě, kašel, abdominální bolest, únava. Stav po IM a/nebo srdečním 
selhání: hyperkalemie, závratě, posturální závratě, synkopa, bolest hlavy, srdeční selhání, hypotenze, ortostatická hypotenze, kašel, nauzea, průjem, angioedém, selhání a porucha funkce ledvin, akutní selhání ledvin, zvýšená hladina 
kreatininu v séru, astenie, únava. Předávkování: Předávkování se projeví výraznou hypotenzí, která může vést ke sníženému stavu vědomí, kolapsu krevního oběhu a/nebo šoku. Terapeutická opatření závisí na době od požití a typu 
a závažnosti symptomů; stabilizace krevního oběhu je prioritou. Dojde-li k hypotenzi, pacienta uložit vleže na záda, provést korekci krevního objemu. Odstranění valsartanu pomocí hemodialýzy je nepravděpodobné. Druh obalu 
a velikost balení: Blistr, krabička 28 a 84 potahovaných tablet. Podmínky uchovávání: Při teplotě do 30 °C v původním obalu, aby byl přípravek chráněn před vlhkostí. Držitel rozhodnutí o registraci: Zentiva, k.s., U Kabelovny 
130, 102 37 Praha, Česká republika. Registrační čísla: 58/842/09-C, 58/843/09-C. Datum poslední revize textu: 17. 12. 2014. Přípravek je vydáván na lékařský předpis. Pro tyto přípravky byly stanoveny podmínky 
a výše úhrady z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Před předepsáním se seznamte s úplnou informací o přípravku.
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