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AstraZeneca ?

Onemocnéni srdce,
ledvin a cukrovka

Pecujte o své zdravi, navstivte 1ékafe a ujistéte se, Ze Vase
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Srdecni selhani

Jednd se o stale €astéjSi onemocnéni, které je jednou z hlavnich pfi€in
hospitalizaci u pacientl starsich 65 let. ZavaZznost potvrzuje fakt, ze dalsi
vyvoj onemocnéni pacientd je ¢asto horsi neZz u mnohych zhoubnych nadord.

Srdeéni infarkt (infarkt myokardu)

Jde o situaci, kdy ¢ast bunék srde¢niho svalu odumira v disledku preruseni
dodavky okysli¢ené krve pfi nahle vzniklém uzavéru véndité (koronarni) tepny.
VétSinou k tomu dojde pfi trombdze (vzniku krevni sraZzeniny) na misté tepny
poskozeném aterosklerézou.

Diabetes - cukrovka

Vice nez 1 milion Cechd trpi onemocnénim zvanym diabetes mellitus neboli
cukrovka. Zavaznost cukrovky spoéiva v tom, Ze miZe vést ke zdravotnim
komplikacim, pokud neni dobre |ééena. Mezi tyto komplikace patii srdec¢ni
choroby, poskozeni ledvin, ztrata zraku a problémy s krevnim ob&hem.

Chronické onemocnéni ledvin

V soucasné dobé trpi chronickym onemocnénim ledvin zhruba kazdy desaty
¢lovék. Probiha mnohdy skryté, bez pfiznakdl, proto vétsina pacientli o svém
( : onemocnéni nevi a je diagnostikovano az v pokrocilém stadiu. Nelécené
A onemocnéni miiZe postupné vyustit v selhani funkce ledvin, kdy je nezbytna Iécba
hemodialyzou. Onemocnéni ledvin Ize pfitom predchazet a u osob s rizikovymi
faktory (napf. vysoky krevni tlak, cukrovka) je nutné po ném aktivné patrat.

Garant: prof. MUD. Michal Vrablik, Ph.D.

AstraZeneca Gzech Republic s.r.o.
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Predmluva

Vazené kolegyné, vazeni kolegové,

uspéchy moderni mediciny a starnuti populace jsou hlavnimi faktory stoupajici
prevalence srde¢niho selhani. Diky pokroktim v terapii kardiovaskularnich onemoc-
néni se stale vice pacienti s témito onemocnénimi doziva vyssiho veéku s rizikem
rozvoje klinického syndromu srde¢niho selhani. Srde¢ni selhani miiZeme oznacit za
posledni stadium vétsiny kardiovaskularnich onemocnéni. Vysoké riziko rozvoje sr-
de¢niho selhani maji pacienti po infarktu myokardu, pacienti s arteridlni hypertenzi,
nemocni s diabetes mellitus a pacienti s chronickym onemocnénim ledvin. Do stadia
srde¢niho selhani se mohou dostat pacienti s poruchami srde¢niho rytmu, nemocni
s kardiomyopatiemi, pacienti s chlopennimi vadami.

Vyskyt srde¢niho selhani v populaci se ve vyspélych statech odhaduje na tfi az
Ctyfi procenta s predpokladem zvySeni prevalence o 50 % do konce dekady. Srde¢ni
selhani je nejcastéjsi pricinou hospitalizace pacienti starsich 65 let, proto je diagno-
za srde¢niho selhani na urgentnim prfijmu velmi ¢astd. Kromé internich komplikaci
a komorbidit mohou mit pacienti s chronickym srde¢nim selhanim dalsi zdravot-
ni problémy, proto se s témito pacienty nesetkavaji pouze prakticti lékari, internisté
a kardiologové, ale i 1ékati dalSich specializaci.

Srdecni selhani ma stale $patnou prognézu, a to navzdory pokrokiim v diagnosti-
ce a terapii. Od stanoveni diagnozy stale umira polovina pacientd do péti let. V¢asna
diagnéza srde¢niho selhani, identifikace etiologie srde¢ni dysfunkce a véasné zahdjeni
terapie muize nepfiznivy trend onemocnéni modifikovat.

Autoti knihy Srdecni selhdni. Postup na urgentnim prijmu si kladou za cil seznamit
$irokou odbornou verejnost se zakladnimi diagnostickymi a terapeutickymi postupy
u srde¢niho selhani. Kniha je rozdélena na obecnou ¢ast, ktera se zabyva epidemiologii,
definici, klasifikaci, patofyziologii diagnostikou a prehledem terapie srde¢niho selhani,
na ¢ast specialni, ktera popisuje nejcastéjsi modelové situace na urgentnim ptijmu, a na
¢ast kazuistickou, ktera popisuje realné priklady z klinické praxe na urgentnim prijmu.
Kniha také obsahuje ¢ast vénovanou porucham srde¢niho rytmu u srde¢niho selhani,
moznostem pristrojové 1é¢by srde¢niho selhani a komplikacim, které se mohou v sou-
vislosti s 1é¢bou poruch srde¢niho rytmu nebo pristrojové terapie objevit.

Chtél bych podékovat vSem spoluautoriim, ktefi se na knize podileli, zejména
prim. MUDr. Martinu Polakovi. Velky dik patii také recenzentiim MUDr. Jifimu Zi-
kovi a MUDr. Pavlu Rutarovi za velmi cenné pfipominky. A v neposledni fadé bych
chtél jménem autorti podékovat za podporu MUDr. Michaele Lizlerové a Mgr. Klare
Prochazkové z nakladatelstvi Grada.

Kniha Srdecni selhdni. Postup na urgentnim ptijmu je urcena nejen internistim,
ktefi pracuji na urgentnich prijmech internich oddéleni, ale také 1ékartim na urgent-
nich pfijmech jinych specializaci a 1ékafim intenzivni péce. Doufam, Ze kniha bude
vyuzita i jako vhodnd ucebni pomucka pro studenty lékarskych fakult a nelékarskych
zdravotnickych obort.

prof. MUDr. Filip Malek, Ph.D., MBA, FHFA,
Praha, tinor 2026
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1 Epidemiologie, definice,
klasifikace srdecniho selhani

1.1 Epidemiologie srdecniho selhani

Filip Mdlek

Vyskyt srde¢niho selhani v poslednich desetiletich prudce stoupé. Céste¢né je to zpii-
sobeno ¢asnéj$im zachytem novych pripadil. Vétsi podil na vzristajici prevalenci ma
starnuti populace, del$i prezivani pacienttl s rizikem pozdéjsiho rozvoje srde¢niho
selhani (arteridlni hypertenze, diabetes mellitus, obezita, koufeni cigaret) a také delsi
prezivani pacientd s jiz rozvinutym syndromem chronického srde¢niho selhani.

V roce 2018 byl odhadovan pocet novych pripadi srde¢niho selhani ro¢né (inci-
dence) na 0,4 % ve vyspélych statech Evropy. V Ceské republice to bylo kolem 40 000
novych ptipadd ro¢né. Podle poslednich poznatki se incidence v CR odhaduje pomoci
kvalifikovanych posouzeni az na 60 000 novych pripadt srde¢niho selhani ro¢né (to
je 0,6 % populace Ceska). Tento vzestup incidence mizeme vysvétlit také rozvojem
modernich diagnostickych metod a jejich rozsifenou dostupnosti. Echokardiografie
a vySetfeni koncentrace natriuretickych peptidi v modi, které u srde¢niho selhani ra-
dime mezi moderni diagnostické metody, jsou stale dostupnéj$i pro Siroké spektrum
pacienttl. Vzestup prevalence ma vSak mnohem dramati¢téjsi trend. V roce 2018 byl
vyskyt srde¢niho selhdni v CR odhadovan na 280 000 pacientd, v roce 2025 se kvalifi-
kovany odhad prevalence zvysil na témét 450 000 nemocnych (téméf 5 % populace).
Vyskyt stoupd a v roce 2020 se predpokladalo, ze prevalence se do konce dekady zvysiaz
0 47 %, tento odhad v$ak bude zfejmé prekonan. Starnuti populace je zasadnim fakto-
rem vzestupu prevalence srde¢niho selhani, u jedinct nad 80 let se odhaduje az na 20 %.

Diky pokrokim v terapii se vys$siho véku dozivaji nemocni s arteridlni hypertenzi,
ktera predstavuje spolu s ischemickou chorobou srdec¢ni hlavni pfi¢inu srde¢niho se-
lhani. Druhym vyznamnym rizikovym faktorem je diabetes mellitus, jehoz vyskyt v po-
trvani diabetu zvysuje riziko rozvoje srde¢niho selhdni, které se mtize objevit dfive, nez
dojde u diabetiki k rozvoji makrovaskularnich komplikaci, jako je ischemicka choroba
srde¢ni. Vyskyt obezity stoupa snad jesté dramati¢téji nez vyskyt diabetu. Obezita se
stava jednim z hlavnich rizikovych faktort rozvoje srde¢niho selhdni se zachovanou
ejekéni frakei levé komory i u jinak zdravych jedincti (pri absenci diabetu nebo hyper-
tenze). Kurdctvi cigaret zvySuje riziko srde¢niho selhani daného jedince nezavisle na
riziku ischemické choroby srde¢ni nebo chronické obstrukéni choroby plicni.

Lécba chronického srde¢niho selhdni zaznamenala v poslednich 35 letech vyznam-
né pokroky jak v oblasti farmakoterapie, tak v oblasti pristrojové, intervenéni a chi-
rurgické 1é¢by. Moderni farmakoterapie a pristrojova lé¢ba snizuje mortalitu pacientd.
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Srdecni selhani

Prodluzuje se tak doba, kdy pacient Zije s onemocnénim delsi dobu. Tento jev je dal$im
vyznamnym divodem vzestupu prevalence syndromu chronického srde¢niho selhani.

Nesmime zapominat ani na fakt, Ze kromé tradi¢nich rizikovych faktora srdec-
niho selhani mtiZze dojit k rozvoji srde¢niho selhdni u pacientti s mnohem vzacnéjsi-
mi onemocnénimi. Diky pokrokiim v diagnostice je zachyt vzacnéjsich onemocnéni,
kterd mohou vést k rozvoji srde¢niho selhani, stile castéj$i. Mohou to byt zanétliva
onemocnéni myokardu (myokarditidy), genetickd onemocnéni, jako je hypertrofic-
ka kardiomyopatie; genetické poruchy se stdle Castéji ukazuji byt pri¢inou dilatac-
ni kardiomyopatie. Do systémovych onemocnéni pak fadime naptiklad sarkoidézu,
amyloidézu nebo Fabryho chorobu. Srde¢ni selhdni se mtize rozvinout u pacientt se
ziskanymi chlopennimi a také vrozenymi srde¢nimi vadami v pozdé¢jsim véku.

Stoupajici prevalence a v podstaté epidemie srde¢niho selhani v 21. stoleti pred-
stavuje vyznamny medicinsky, ale i socialni a ekonomicky problém. Srdecni selhani je
hlavni pri¢inou hospitalizace pacientt starsich 65 let ve vyspélych statech. Rozvoj one-
mocnéni sniZuje kvalitu Zivota jedince, ale i jeho rodiny. SniZuje se pracovni schopnost
pacientt se srde¢nim selhanim. Lécba je ndkladna jak pro zdravotnicky systém, tak pro
pacienta. Srde¢ni selhani miize vzniknout bez ohledu na vék.

Srde¢ni selhani je v 60-80 % pripadii diagnostikovano na urgentnim pfijmu
nemocnic. Proto musime na moZnost srde¢niho selhani myslet i u pacienti s ne-
specifickymi pFiznaky a vyuzit moderni diagnostické metody k potvrzeni nebo
vylouceni srde¢niho selhani jako pFi¢iny obtizi pacienta.

Vznik srde¢niho selhani u jedince s kardiovaskularnim onemocnénim nebo nové
vzniklé srde¢ni selhani bez predchozi anamnézy srde¢ni poruchy ovliviiuje nejen kva-
litu zivota, ale dramaticky zvySuje riziko umrti. Pacienti s chronickym srde¢nim se-
lhanim jsou vystaveni riziku nahlé srde¢ni smrti nasledkem malignich arytmii, riziku
umrti na selhani srdce jako pumpy a riziku imrti na komorbidity. I pres pokroky v te-
rapii srde¢niho selhani ztstava riziko tmrti pacienttl vysoké. Do péti let od stanoveni
diagndzy srde¢niho selhani umira 50 % nemocnych a desetileté prezivani je jen 10 %.
Srdecni selhani tedy vyznamné zkracuje dobu doziti. Srde¢ni selhani je ¢asto konec-
nym a nevyhnutelnym stadiem kardiovaskularniho onemocnéni zejména u starsich
jedinct s vycerpanim moznosti 1é¢by. Srde¢ni selhdni se tak stava nejcastéjsi pricinou
umrti star$ich nemocnych a je stale nej¢astéjsim diivodem hospitalizace pacientt ve
véku nad 65 let. Srde¢ni selhani je vSak stale ¢astéji diagnostikovano u mladsich je-
dinct v produktivnim véku. Véasna diagnostika a lé¢ba u vétsiny mladsich pacientt
je schopna zajistit dlouhy a plnohodnotny Zivot.

1.2 Definice srdecniho selhani

Filip Mdlek

Srde¢ni selhani je definovano jako komplexni klinicky syndrom, ktery se vyskytuje
u pacientd se strukturdlnim nebo funkénim srde¢nim poskozenim a manifestuje se
subjektivnimi pfiznaky (symptomy), pripadné objektivnimi znamkami srde¢ni in-
suficience. Abnormality srde¢ni struktury a poruchy srde¢ni funkce vedou ke zvyseni
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plnicich tlakd pti zatézi nebo v pokrocilejsich stadiich i v klidu, miize dojit ke snizeni
srde¢niho vydeje pri zatézi nebo v klidu. Klinicky syndrom srde¢niho selhdni nema
jednotnou etiologii, vzdy je nutné patrat po zakladni pri¢iné srde¢niho selhdni. Ob-
jektivni znamky systémové nebo plicni pfiznaky kongesce mohou chybét v pocate¢-
nich stadiich onemocnéni nebo po Gspésné 1é¢bé. Subjektivni priznaky srde¢niho se-
lhani jsou nespecifické, jejich interpretace je nezbytnd v kontextu fyzikdlnich znamek
a pomocnych vysetfovacich metod.

1.3 Klasifikace srdecniho selhani

Filip Mdlek

Srde¢ni selhani se primarné déli na akutni a chronické. Akutni srde¢ni selhani muze
vzniknout jako nové (de novo) u jedincti bez predchozi anamnézy srde¢niho selhani.
Akutni srde¢ni selhani maze vzniknout i u jedinct bez predchoziho kardiovaskular-
niho onemocnéni jako prvni projev nemoci (naptiklad akutni infarkt myokardu kom-
plikovany akutnim srde¢nim selhanim). Dal$im typem akutniho srde¢niho selhani je
akutni dekompenzace chronického srde¢niho selhani. Muze vzniknout u kteréhokoli
pacienta s chronickym srde¢nim selhanim v pribéhu jeho Zivota a je také nejéastéj-
$im divodem hospitalizace stars$ich nemocnych. K akutni dekompenzaci srde¢niho
selhani muze dojit nasledkem vyvolavajiciho faktoru (infekce, ischemie myokardu,
plicni embolie, poruchy srde¢niho rytmu, non-compliance k terapii), absence vyvola-
vajictho faktoru je ukazatelem nepfiznivé progndzy pacienta.

Klasifikace srde¢niho selhani podle ejekeni frakee levé komory vznikla jako uzi-
te¢ny nastroj k usnadnéni diagnostiky a k usnadnéni vybéru terapie srde¢niho se-
lhani. Pro pacienty se srde¢nim selhdnim se sniZenou ejekéni frakei levé komory
(heart failure with reduced ejection fraction, HFrEF), tj. s ejekéni frakei levé komory
(EF LK) < 40 %, stadi pro diagnoézu ptritomnost symptomi srde¢niho selhani, podle
novych doporuceni to plati i pro pacienty s mirné snizenou EF LK (41-49 % — mildly
reduced ejection fraction, HFmrEF). Pro diagndzu srde¢niho selhani se zachovanou
ejekéni frakei levé komory (heart failure with preserved ejection fraction, HFpEF)
s EF LK 2 50 % je kromé symptomu a EF LK nutné dolozit pfitomnost dalsich znamek
strukturalniho a funkéniho srde¢niho poskozeni, pfipadné stanovit koncentrace na-
triuretickych peptidii v krvi pacientd. Existuje skupina pacientd, u kterych diky terapii
muze dojit ke zvy$eni ejekéni frakce levé komory. Tito pacienti jsou oznacovani jako
nemocni se srde¢nim selhanim se zlepSenou ejekeni frakei levé komory (HFimpEF).
Obvykle jsou to jedinci pivodné se snizenou EF LK (HFrEF), u kterych dojde po
terapii ke zvySeni EF alespon o 10 %, a mohou se tak dostat do kategorie HFmrEF
nebo HFpEF (tab. 1.1). Srde¢ni selhani mize byt diagnostikovano i u pacientt s nor-
malni ejek¢ni frakei levé komory (> 55-60 %). Nékdy je tato skupina oznacovana jako
HENEF (heart failure with normal ejection fraction), podle doporuc¢eni odbornych
spole¢nosti je vSak vhodnéjsi tyto pacienty klasifikovat jako HFpEE.

Srdecni selhani ma progresivni charakter, a proto byla definovana stadia srde¢niho
selhani (staging) od stadia vysokého rizika (stadium A) pres stadium asymptomatické
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Tah. 1.1 Klasifikace srdecniho selhdnf podle ejekéni frakce levé komory

HFrEF HFmrEF HFpEF HFimpEF
EFLK <40% 41-49% >50% > 40 %, plivodné < 40 %, zlepSeni alespori 0 10 %

HFimpEF — srdecni selhani (HF) se zlepsenou ejekéni frakef levé komory (EF LK), HFmrEF — HF s mimé sniZzenou EF LK, HFpEF — HF se zachovanou
EF LK, HFrEF — HF se snizenou EF LK

srde¢ni dysfunkce (B), stadium srde¢niho selhani v uzsim slova smyslu (C - sympto-
matickd srde¢ni dysfunkce) po stadium D (pokro¢ilé srde¢ni selhani) (tab. 1.2).
Stadium vysokého rizika A maji jedinci bez strukturalniho srde¢niho poskozeni,
u kterych srde¢ni selhani mtize vzniknout v pribéhu jejich zivota. Do této kategorie
patfi pacienti s arterialni hypertenzi, diabetes mellitus, obézni jedinci, kufaci, pacienti
s ischemickou chorobou srde¢ni nebo s chronickou obstrukéni chorobou plicni. Do
této skupiny bychom mohli zaradit i nositele genu pro familiarni dilata¢ni kardio-
myopatii nebo hypertrofickou kardiomyopatii bez prokazatelného strukturélniho sr-
de¢niho postizeni. Ve stadiu B jsou jedinci s jiz pfitomnym strukturdlnim srde¢nim
poskozenim bez priznaki srde¢niho selhani. Do této skupiny patti naptiklad pacienti
s asymptomatickou srde¢ni dysfunkci po infarktu myokardu, asymptomaticti pacienti
s kardiomyopatiemi nebo pacienti s korigovanou ziskanou nebo vrozenou chlopenni
vadou dosud bez priznaki srde¢niho selhani. Stadium C predstavuje srde¢ni selhani
v uz$im slova smyslu, jedna se o jedince se strukturdlnim nebo funkénim srde¢nim
poskozenim, které se manifestuje priznaky srde¢niho selhani. Stadium C je nutné od-
lisit od stadia D, které oznacuje pacienty s pokro¢ilym srde¢nim selhanim. Ve stadiu
D jsou pacienti s opakovanymi hospitalizacemi pro dekompenzaci srde¢niho selhdni,
pacienti na inotropni podpote nebo pacienti na ¢ekaci listiné kandidatd mechanické
srde¢ni podpory nebo srde¢ni transplantace. Do této skupiny patfi také pacienti, kteti
se pro vycerpani terapeutickych moznosti stavaji kandidaty paliativni péce. Identifi-
kace pokrocilého srde¢niho selhani méa dramaticky vyznam pro dalsi osud pacienta.
Do tohoto stadia se pacient muze dostat i rychle, tyka se to i pacientt s akutnim srdec-
nim selhanim. U mladsich pacientl s de novo srde¢nim selhanim nemuseji byt pri-
znaky typické, presto se muze jednat o jedince, jejichZ stav vyzaduje urgentni feseni.

Tab. 1.2 Stadia (staging) srdecniho selhdni

Stadium | Popis | Piklady

A vysoke riziko arteridini hypertenze, ICHS, DM, koufent, alkohol, ndvykové
|dtky, kardiotoxickd chemoterapie, rodinnd anamnéza
kardiomyopatie, revmatickd horecka v anamnéze, fibrilace sinf

B pacienti se strukturdlnim onemocnénim srdce | srdecni hypertrofie, asymptomatickd srdecni dysfunkce, stav po
bez symptomi infarktu myokardu, asymptomatickd chlopenni vada

( pacienti s pfiznaky a strukturdinim srdecnim symptomatickd srdecni dysfunkce, pacienti na farmakoterapii
onemocnénim srdecniho selhdni

D pokrocilé srdecni selhani pokrocilé symptomy dle NYHA IIl a IV, opakované

dekompenzace, pacienti s MSP, pacienti na ¢ekacf listiné OTS

DM — diabetes mellitus, ICHS — ischemické choroba srdecni, MSP — mechanické srdecni podpora, OTS — ortotopickd transplantace srdce
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1.4 Zakladni patofyziologické poznatky

Filip Mdlek

1.4.1 Patofyziologie srdecniho selhani se snizenou ejek¢ni frakci
levé komory

Pro rozvoj srde¢niho selhdni typu HFrEF je dtlezity inzult, ktery vede k poruse funkce
levé komory. Typickou modelovou situaci je stav po infarktu myokardu, ktery pred-
stavuje stale jednu z hlavnich ptic¢in srde¢niho selhani HFrEF. Porucha srde¢ni funkce
je zptisobena ztratou kontraktilni ¢asti myokardu, snizuje se systolicka funkce levé
komory a nasledkem neptiznivé remodelace se zvétsuje objem levé komory. Zhorsena
poddajnost nekrotické ¢asti myokardu a jeho okoli (omraceny myokard) je spojena
i se zhor$enou diastolickou funkci levé komory. To ma za nasledek pokles tepového
objemu a zvyseni plniciho tlaku levé komory. Kompenza¢nim mechanismem pii po-
klesu tepového objemu a tim i srde¢niho vydeje je neurohumoralni aktivace systému
sympatoadrendlniho (SAS) a aktivace osy renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS). Ak-
tivace sympatiku je spojena se zvySenim tepové frekvence a krevniho tlaku. Aktivace
RAAS je pomalejsi a vede k retenci tekutin a soli s cilem zvysit zilni navrat. Tyto
kompenzaéni mechanismy jsou uzite¢né v akutni fazi pro zvyseni srde¢niho vydeje.
Pokud je aktivace téchto systému trvala, stavd se nezadouci (obr. 1.1).

Podobnym mechanismem vznika srde¢ni selhani u pacientt s dilata¢ni kardiomyo-
patii nebo u pacientti po myokarditidé (zanétliva kardiomyopatie). Dlouhodoba akti-
vace SAS a RAAS je spojena s nepfiznivymi jevy, které vedou k progresi srde¢ni dys-
funkce a zhorseni srde¢niho selhdni. Hemodynamické nasledky aktivace sympatiku

(srdecni selhani) avaskularni remodelace

symptomaticka srdecni dysfunkce - progresivni komorové dysfunkce

primarni poskozeni
(infarkt myokardu,
akutni myokarditida)

1 vazokonstrikce, retence Na/H,0
pokles kontraktility, zvétSeni objemu,
snizeni ejekni frakce (remodelace)

srdecni dysfunkce bez pfiznakd HF aktivace RAAS, SAS v cirkulaci
(asymptomaticka srdecni dysfunkce) a tkanich (neurohumoralni aktivace)

bunécna proliferace, apoptoza,
myofibrdza, endotelova dysfunkce

Obr. 1.1 Sled d&ji pfi rozvoji srdecniho selhdni nasledkem poskozeni funkce levé komory
HF — srdecni selhdni, RAAS — renin-angiotenzin-aldosteronovy systém, SAS — sympatoadrendini systém
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jsou zplisobeny zvysenou tepovou frekvenci a zvy$enim krevniho tlaku, ktery zvysuje
dotizeni (afterload) pro levou komoru, tim se zvysuji energetické naroky na myokard
a spotfebu kysliku. V cévnim recisti dochdzi k vazokonstrikei a redistribuci krevniho
pritoku s naslednou hypoperfuzi nékterych organti a tkdni. Vycerpani energetickych
rezerv myokardu ma za nésledek pokles kontraktility a tepového objemu (srde¢niho
vydeje). Aktivace RAAS je spojena s retenci tekutin a soli se zvy$enim Zilniho navratu
a tim predtiZzeni (preload). Tim dochdzi k objemovému pretiZzeni srde¢nich oddilt
a k rozvoji systémové a plicni kongesce pri prekroceni kapacity zilniho recisté. Na
tkanové arovni je aktivace systému SAS a RAAS spojena s indukci bunécné apoptozy
kardiomyocytii a bunééné proliferace v oblasti intersticia s rozvojem myofibrézy. Kro-
mé dal$iho zhorseni kontraktility dochazi také ke zhorseni poddajnosti myokardu.

V nepostizenych ¢astech myokardu dochazi k rozvoji hypertrofie. Rozvoj hyper-
trofie vede k relativni ischemii a pfitomnost hypertrofie a myofibrézy zhorsuje kvalitu
myokardu a zvysuje riziko vzniku malignich arytmii.

Zhors$ena poddajnost levé komory vede ke zvyseni plnicich tlakd, zhorsuje se dia-
stolicka funkce. Zhor$eni systolické funkce levé komory vede k poklesu tepového ob-
jemu, zhor$eni diastolické funkce pak ke zvyseni enddiastolického tlaku. Dochazi ke
zvy$eni tlaku v levé sini, ktery se prenasi do plicniho fecisté s rozvojem postkapilarni
plicni hypertenze. V cévach plicniho fecisté dochazi nejprve k funkénim (reverzibil-
nim) zméndm, pozdéji k pokrocilé remodelaci s ireverzibilné zvysenou plicni vasku-
larni rezistenci (smiSend postkapilarni a prekapildrni plicni hypertenze). Plicni hy-
pertenze predstavuje zvySené dotiZeni (afterload) pravé komory, ktera reaguje dilataci
a pozdéji hypertrofii. Vysledkem je selhani funkce pravé komory. Tlakové pretizeni
pravé komory je obvykle doprovazeno objemovym pretizenim nasledkem funkéni
trikuspidalni regurgitace.

1.4.2 Patofyziologie srdecniho selhani s mirné snizenou ejekcni frakci
levé komory

U pacientit s HFmrEF je patogeneze srde¢niho selhdni podobnd jako u HFrEF. Pri-
marni inzult vede k mens$imu poskozeni, nicméné k neurohumoralni aktivaci dochazi
stejné i se véemi nepfiznivymi nasledky. Tento typ srdec¢niho selhani je typicky pro pa-
cienty s fenotypem restriktivni kardiomyopatie. Fenotyp HFmrEF je charakterizovan
srde¢ni hypertrofii, ejekéni frakei v pasmu 41-49 %, pokrocilou diastolickou dysfunk-
ci levé komory a dilataci sini. Typické jsou poruchy srde¢niho prevodu nebo sinové
arytmie. Velmi rychle dochazi k rozvoji postkapilarni plicni hypertenze a selhani pra-
vé komory. Tito pacienti maji ¢asto pokrocilejsi symptomy, nez by odpovidalo stupni
srde¢ni dysfunkce. Pri¢inou tohoto fenotypu mtize byt ischemicka choroba srde¢ni
(stav po infarktu myokardu s lehkou systolickou dysfunkci levé komory), hypertenzni
kardiomyopatie (nelééend, Spatné lé¢ena nebo dlouhodobé 1é¢ena arterialni hyper-
tenze), hypetroficka kardiomyopatie nebo nékteré infiltrativni onemocnéni myokar-
du (naptiklad amyloidéza). Uplatiiuji se také SAS a RAAS, ale v mensi intenzité.
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1.4.3 Patofyziologie srdecniho selhani se zachovanou ejekéni frakci
levé komory

Patofyziologie HFpEF je odlisna od HFrEE. V ¢asnych stadiich neni pfitomno snize-
ni tepového objemu (srde¢niho vydeje). Primarni poruchou je porucha diastolické
funkce levé komory se zvy$enim plnicich tlakd, zvy$enim tlaku v levé sini a rychlym
rozvojem postkapildrni a pozdéji prekapilarni plicni hypertenze s rozvojem dilata-
ce a dysfunkce pravé komory a oboustranné srde¢ni insuficience (méstnavé srde¢ni
selhani). Morfologickym substratem je hypertrofie myokardu a myofibroéza, dilatace
a dysfunkce levé siné, pozdéji dilatace a dysfunkce pravé komory a pravé siné. Stav je
komplikovan ¢asnym rozvojem siflovych arytmii, zejména fibrilaci sini, a rozvojem
funkénich chlopennich vad. Casté jsou mitralni a trikuspiddlni regurgitace nasled-
kem dilatace sini a zmény morfologie chlopenniho aparatu. Etiologicky se HFpEF
miize vyskytovat u pacientl s arteridlni hypertenzi, u diabetikd (diabeticka kardio-
myopatie), u pacientt s ischemickou chorobou srde¢ni (i po infarktu myokardu se
zachovanou systolickou funkci levé komory), u pacienti s hypertrofickou kardiomyo-
patii nebo v ¢asném stadiu infiltrativniho onemocnéni myokardu. I v ptipadé HFpEF
dochazi k neurohumoralni aktivaci, aktivace SAS v pocate¢nich stadiich HFpEF je
zfejmé méné vyjadrena, protoze u HFpEF nebyva zpocatku snizen srde¢ni vydej.
V nékterych klinickych situacich muze byt aktivace SAS vyjadrena vyrazné a je velmi
rychla. Klinickym pifikladem muze byt akutni srde¢ni selhani pfi hypertenzni kri-
zi. Aktivace SAS vede nejen k prudkému zvyseni dotizeni levé komory (afterloadu)
néasledkem vazokonstrikce arteridlniho recisté, ale zprostfedkuje rovnéz redistribu-
ci zilni krve ze splanchnického rezervoaru (kapacitni zilni fecisté obsahuje az 40 %
krve) do centralniho Zilniho systému s ndhlym zvy$enim predtizeni (preloadu). Zilni
vazokonstrikei a redistribuci krve zprosttedkuji vétve hrudniho sympatiku. Redis-
tribuce Zilni krve do centralniho feci$té muze byt i pomalejs$i a mize byt pri¢inou
akutni dekompenzace srde¢niho selhdni u pacientt bez ohledu na EF LK. Je totiz
znamo, Ze u pacientt s akutni dekompenzaci chronického srde¢niho selhani nemusi
predchazet dekompenzaci vzestup hmotnosti, nebot jesté nedochdzi k retenci tekutin
a ke zvy$enému objemu tekutin. Rozvoj symptomd s plicni kongesci tak vznika zvy-
$enim zilntho navratu bez zvyseni cirkulujiciho objemu krve nasledkem redistribuce
zilni krve ze splanchniku. Aktivace RAAS je pomald a vede k retenci tekutin a rozvoji
plicni a systémové kongesce u pacienti s HFpEF podobné jako u HFmrEF a HFrEE
Vysledny klinicky obraz tak mtize byt shodny ve vSech kategoriich EF LK.

1.4.4 Patofyziologie srdecniho selhani u chlopennich vad

K rozvoji srde¢niho selhani miize dojit v pribéhu Zivota pacientti se ziskanymi nebo
vrozenymi chlopennimi vadami. Ziskané srde¢ni vady mizeme z hlediska patofy-
ziologie rozdélit na primarni a na sekundarni. Sekundarni chlopenni vady vznikaji
u pacientt se srde¢ni dysfunkci rtizné etiologie, ktera vede k poskozeni chlopenni
morfologie nebo funkce. Ptikladem muize byt ischemicka mitralni regurgitace u pa-
cientd po infarktu myokardu s ischemii nebo nekrézou papilarnich svalii. U pacientt
s dilata¢ni kardiomyopatii vznika funkéni mitralni regurgitace nasledkem dilatace
levé komory s dilataci mitralniho anulu. Dal$im typickym ptikladem je pulmonalni
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regurgitace u pacient s plicni hypertenzi a dilataci plicnice a vytokového traktu pravé
komory nebo funkéni trikuspidalni regurgitace pfi dilataci a dysfunkci pravé komory
nasledkem plicni hypertenze. Pti¢inou srde¢niho selhani je jak tlakové, tak objemové
pretizeni srde¢nich oddild, pripadné jejich kombinace. Podobné je tomu u primar-
nich chlopennich vad, kdy k rozvoji syndromu srde¢niho selhani dochdzi nasledkem
tlakového pretizeni (aortalni stendza, pulmonalni stendza) nebo objemového pretize-
ni (primarni mitralni regurgitace, aortalni regurgitace, primarni trikuspidélni regur-
gitace), nebo kombinaci tlakového a objemového pretiZzeni (aortalni a pulmonalni
regurgitace).

Krozvoji srde¢niho selhdni muze dojit i u pacientii s vrozenymi srde¢nimi vadami.
I zde se uplatniuje tlakové nebo objemové pretizeni, poskozeni myokardu (myofibro-
za), poruchy funkce sini, poruchy srde¢niho rytmu. Pacienti s vrozenymi vadami mo-
hou mit v dospélosti za sebou nékolik chirurgickych nebo intervencnich korektivnich
zakrokd, které dédle mohou ovliviiovat hemodynamiku. K nadmérné neurohumoralni
aktivaci dochazi u vrozenych srdec¢nich vad také nasledkem poklesu srde¢niho vydeje.

Chlopenni vady mohou byt dlouho asymptomatické a srde¢ni selhani diagnosti-
kujeme na zakladé pritomnosti symptomt a objektivnich znamek plicni nebo systé-
mové kongesce, pripadné pri poklesu srde¢niho vydeje. Srde¢ni selhani u pacientii
s primarnimi chlopennimi vadami neni zcela vhodné kategorizovat podle EF LK.
Vhodnéjdi je oznacit je nazvem chlopenni vady, kterd dospéla do stadia srde¢niho
selhani. Napriklad degenerativni aortalni stendza, ktera je nyni nejc¢astéjsi primarni
ziskanou chlopenni vadou, zistava po uréitou dobu asymptomaticka a pacienti maji
obvykle normélni nebo zachovanou ejekéni frakei levé komory. V pripadé rozvoje
symptomil srde¢niho selhani je vhodnéjsi oznacit tento stav jako symptomatickou
aortalni stenozu nebo srde¢ni selhani pti aortalni stendze, nez jej oznacovat katego-
rif EF LK (naptiklad HFpEF). Nasledkem tlakového, objemového nebo kombinova-
ného pretizeni dochdzi prakticky u vSech chlopennich vad ke zméndm morfologie
srde¢nich oddilt - k rozvoji srde¢ni dilatace, hypertrofie a myofibrézy s neptiznivou
remodelaci levé komory, dilataci a dysfunkeci sini a dilataci, pfipadné hypertrofii a na-
slednou dysfunkci pravé komory. Stav mize byt zhor$en poruchami srde¢niho rytmu.

1.4.5 Patofyziologie srdecniho selhdni u poruch srdecniho rytmu

Poruchy srde¢niho rytmu jsou u pacientt se srde¢nim selhdnim ¢asté, mohou byt
pri¢inou srde¢niho selhani nebo divodem zhor$eni dosud stabilniho pribéhu sr-
de¢niho selhani. Srde¢ni selhani miize vzniknout jak nasledkem prevodnich poruch
s bradykardii, tak pfipadné tachyarytmii. A to jak sinovych, tak komorovych. Vznik
arytmii u pacientt se srde¢nim selhanim souvisi s pritomnosti pokro¢ilych struktu-
ralnich zmén. Srde¢ni hypertrofie, fibréza myokardu, ischemicka nekréza, zanétliva
onemocnéni myokardu, dilatace srde¢nich oddilti a dalsi: to v§e miize vest k vyskytu
arytmii. Bradykardické poruchy jsou obvykle spojeny s poklesem srde¢niho vydeje,
tachykardické poruchy jsou provazeny jak poklesem tepového objemu, tak zvy$enim
plnicich tlakd srde¢nich komor. Do bradykardickych poruch mazeme radit atrioven-
trikularni blokddy vyssiho stupné spojené s bradykardii. Zvlastni vyznam maji u sr-
de¢niho selhani a u srde¢ni dysfunkce raménkové blokady, zejména blokada levého
Tawarova raménka. Blokada levého Tawarova raménka (LBBB, nékdy téz BLTR) vede
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k elektrické a souc¢asné mechanické srde¢ni dyssynchronii, ktera je spojena s opoz-
dénou aktivaci interventrikularniho septa. Vznika jak intraventrikularni asynchro-
nie kontrakce levé komory, tak interventrikularni asynchronie kontrakce pravé a levé
komory. Vysledkem je pokles tepového objemu a srde¢niho vydeje o 25-30 %, coz
nabyva vyznamu u pacientu se snizenou ejek¢ni frakei levé komory. Odstranéni asyn-
chronie pomoci srde¢ni resynchronizaéni 1éc¢by je vyznamnym principem nefarma-
kologické 1é¢by pacientt s HFrEF a LBBB.

Nejcastéjsi klinickou arytmii je fibrilace sini. U pacienti se srde¢nim selhanim se
vyskytuje ¢asto: az ve 20-30 % pripadi. Vyskytuje se u vSech typii srde¢niho selhani
podle EF LK. Fibrilace sini je spojena se ztratou kontraktilniho prispévku siné pri
plnéni komor, dochazi k poklesu tepového objemu. Snizuje se také koronarni perfuze
u fibrilace sini s rychlejsi komorovou odpovédi. Dochézi k dilataci sini a funkénim
zméndm atrioventrikuldrnich usti s rozvojem funkéni mitralni a trikuspidélni regur-
gitace s objemovym pretizenim srde¢nich komor. Pokles srde¢niho vydeje je spojen
s dal$i neurohumordlni aktivaci systému RAAS a SAS. Fibrilace sini je ¢asta u pa-
cientt s HFpEEF, pri¢inou je obvykle dilatace sini, myofibréza, neurohumoralni akti-
vace (sympatoadrenalni).

Zvlastni skupinou jsou tachykardické kardiomyopatie, kdy déletrvajici supraven-
trikularni arytmie vede k systolické dysfunkci levé komory. Pri¢iny jsou multifakto-
rialni: pokles tepového objemu, nadmérnd neurohumoralni aktivace a pokles koronar-
ni perfuze jsou hlavnimi pri¢inami rozvoje tachykardické kardiomyopatie. Nejcastéjsi
ptic¢inou je pravidelna sinova tachykardie a fibrilace sini. Komorové tachykardie jsou
u srde¢niho selhani ¢asté a mohou byt pri¢inou nahlé srde¢ni smrti pacientt zejmé-
na s HFrEE. Nesetrvalé komorové tachykardie, pokud jsou ¢asté, mohou byt prici-
nou zhorseni srde¢niho selhani. K srde¢nimu selhani nebo jeho zhorseni mohou vést
i ¢asté komorové extrasystoly.

1.4.6 Kompenzacni mechanismy nadmérné neurohumoralni aktivace

Hlavnimi efektory systému SAS a RAAS jsou noradrenalin, angiotenzin II a aldo-
steron. K poklesu diurézy, natriurézy a k rozvoji vazokonstrikce prispiva také systém
arginin-vazopresin (znamy téz jako antidiureticky hormon, ADH). Proti témto hlav-
nim systémiim jsou v organismu vyvinuty kompenzacni vazodilataéni a natriuretické
systémy, jejichz uloha se projevi v situacich s nadmérnou aktivaci vazokonstrikénich
systémd, tedy typicky u srde¢niho selhani. Mezi kompenza¢ni mechanismy srdec-
niho selhani patfi systém oxidu dusnatého (NO), endotelinu, bradykininu a natri-
uretickych peptidi (NP). Natriuretické peptidy jsou produkovany riznymi tkanémi
a maji tlohu jak lokalni v tkanich, tak v systémové cirkulaci. Nejvice je prozkou-
man natriureticky peptid B, ktery byl ptivodné izolovan z mozku (B-brain). B-natri-
ureticky peptid (BNP) je produkovan kardiomyocyty srde¢nich komor. Je ulozen
ve formé preprohormonu v granulich kardiomyocyti. Po zvySeni napéti ve sténé
komor je uvolnén do cytosolu, kde se odstépi signalni peptid a prohormon BNP je
uvolnén do cirkulace. V krvi se prohormon BNP $tépi na biologicky aktivni BNP
a N-terminalni fragment B-natriuretického propeptidu (NT-proBNP). BNP aktivuje
receptory v tkanich a je velmi rychle v cirkulaci deaktivovan vazopeptidazami (napfi-
klad neutralni endopeptidazou - neprilysinem). BNP zprostfedkuje zvyseni diurézy,
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Tah. 1.3 KardidInf pficiny zvySenych koncentraci natriuretickych peptidi

akutnia chronické srde¢nf selhanf

akutni korondrmnf syndrom

plicni embolie

akutni myokarditida

hypertenznf krize

hypertrofickd kardiomyopatie

restriktivn{ kardiomyopatie vetné amyloiddzy

ziskané chlopenni vady

vrozené srdecnf vady

sffiové nebo komorové tachyarytmie

kontuze srdce

elektrickd kardioverze

vyboj defibrildtoru

chirurgicky vykon na srdci

natriurézu a vazodilataci. NT-proBNP je neaktivni fragment bez biologické ui¢innosti
a je vylucovan v nezménéné formeé ledvinami. NT-proBNP je stabilni a vhodny pro
laboratorni diagnostiku. Sekrece BNP je stimulovana nejen zvy$enim napéti ve sté-
né komor, ale také pfimym uc¢inkem angiotenzinu II a aldosteronu. Tim by se mohl
castecné vysvétlit rozdil v koncentracich BNP nebo NT-proBNP u pacientt se sinuso-
vym rytmem a s fibrilaci sini. Pokles srde¢niho vydeje u pacientd s fibrilaci sini vede
k poklesu perfuze ledvin a tim k aktivaci osy renin-angiotenzin-aldosteron. Pokles
prutoku v ledvinach vede ke zvysené sekreci reninu z juxtaglomerularniho aparatu.

Zvyseni koncentrace BNP nebo NT-proBNP u nemocnych se srde¢nim selha-
nim odrazi stupen neurohumoralni aktivace. Jejich stanoveni umoziuje monitorovat
uspésnost 1é¢by srde¢niho selhani. Koncentrace NP miize byt zvysena v krvi pacien-
ta pri jakémkoli poskozeni myokardu patologickym procesem. Kromé srde¢niho
selhani dochazi ke zvySeni koncentrace NP v krvi u pacienti s infarktem myokardu,
u nemocnych s plicni embolii, u pacientd s kontuzi myokardu, pfi poruchach srdec-
niho rytmu, pti kardiochirurgickych operacich nebo po vyboji defibrilatoru (tab. 1.3).

Tim, Ze jsou NP produkovany i jinymi tkanémi, mohou ke zvyseni jejich kon-
centrace vést i extrakardialni poruchy. BNP byl poprvé izolovdn v mozku (brain na-
triuretic peptide), akutni poskozeni centralniho nervového systému s narusenim he-
matoencefalické bariéry miize byt spojeno se vzestupem koncentrace NP (napriklad
pti subarachnoidalnim nebo intracerebralnim krvéceni). Sepse, popaleniny a dalsi
kritické stavy vcetné metabolickych onemocnéni mohou byt spojeny se vzestupem
koncentrace NP v krvi (tab. 1.4).

U téchto stavi, zejména pokud jsou zvyseny také koncentrace troponinu, je vidy
nutné patrat po moznosti stresové kardiomyopatie (tako-tsubo syndrom). Zvlastni
kapitolou jsou hematoonkologicka onemocnéni, u kterych byly popsany extrémné
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Tab. 1.4 NekardidIni pficiny zvysenych koncentraci natriuretickych peptidi

vysoky vék

ischemickd mozkova pfihoda

subarachnoidedlnf krvaceni

chronické onemocnéni ledvin

jaterni cirhdza s ascitem

paraneoplasticky syndrom

chronickd obstrukeni plicnf nemoc

té7ké perzistujici asthma bronchiale

plicni fibréza

pneumonie

sepse

popdleniny

anemie

metabolické poruchy (diabetickd ketoacidéza)

endokrinnf poruchy (tyreotoxikéza)

zvySené koncentrace NP. V téchto pripadech je nutné patrat po moznosti myokar-
dialniho poskozeni (napriklad u AL amyloiddzy).

Nizsi nez o¢ekavané koncentrace NP mohou byt pfitomny u pacienti s obezi-
tou. Byl popsan inverzni vztah mezi koncentraci BNP a indexem télesné hmotnosti
(body mass index, BMI). Pfesna pric¢ina nebyla dosud uspokojivé objasnéna. Predpo-
klada se pritomnost clearancovych receptortt NP v tukové tkani. V klinické praxi to
ma velky vyznam, koncentrace BNP nebo NP mohou byt nizsi u obéznich pacientti
s pokrocilou symptomatologii (funk¢ni tfida NYHA III a IV) neZ u stejné symptoma-
tickych pacientti s normalni hmotnosti (BMI < 25 kg/m?).

K poklesu NP muze dojit Gspésnou lé¢bou srde¢niho selhdni, proto stanoveni
BNP nebo NT-proBNP slouzi k monitoraci 1é¢by jak akutniho, tak chronického sr-
1é¢bé HFrEF sakubitril-valsartanem, jehoz slozka sakubitril se metabolizuje na ak-
tivni inhibitor neutralni endopeptidazy (neprilysin — enzym odpovédny za degrada-
ci biologicky aktivniho BNP v cirkulaci), dochazi pfechodné k mirnému vzestupu
koncentrace BNP v krvi. BNP je substratem sakubitril-valsartanu. Snizena degradace
BNP je spojena s docasnym vzestupem koncentrace BNP v krvi nemocnych. Napro-
ti tomu koncentrace NT-proBNP klesd, coz odrazi snizenou produkeci prohormonu
proBNP v myokardu diky 1é¢bé sakubitril-valsartanem.
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1.5 Etiologie srdecniho selhani

Martin Poldk

NIV

Srdecni selhani je komplexni klinicky syndrom, ktery nemd jednotnou pri¢inu. Pfi
diagnostice srde¢niho selhani po etiologii srde¢ni dysfunkce vzdy patrame. Ma to
vyznam pro specifickou terapii. Stale plati, Ze nejcastéjsi pri¢inou srde¢niho selhani
v populaci je ischemicka choroba srde¢ni (ICHS) a u starsich jedinct ICHS s arteridl-
ni hypertenzi.

U srde¢niho selhdni typu HFrEF je hlavni pri¢inou ICHS, hlavné po infarktu
myokardu. Zvysuje se podil pacientt s dilata¢ni kardiomyopatii (DKMP), zejména
v mlad$im veéku. Pricinou HFrEF mize byt dale stav po myokarditidé (zanétliva kar-
diomyopatie). HFrEF se ¢astéji vyskytuje u muza. U pacientd s HFmrEF je pric¢ina
podobna jako u HFrEF, ¢asty byva fenotyp restriktivni kardiomyopatie, je tfeba patrat
po vzacnéjsich pricinach srdecni dysfunkce, jako jsou sttadavé choroby. HFpEF se
Castéji vyskytuje u Zen, ¢astou komorbiditou je arteridlni hypertenze, fibrilace sini,
obezita, diabetes mellitus. Miize se takto manifestovat hypertroficka kardiomyopa-
tie a vzacnéjsi priciny srde¢niho selhani, jako je napriklad srde¢ni amyloidéza nebo
sarkoidéza. Poruchy srde¢niho rytmu mohou byt jak pri¢inou srde¢niho selhani, tak
faktorem, ktery prabéh srde¢niho selhani zhorsuje. Etiologicka jednotka tachykar-
dicka kardiomyopatie se vyskytuje u pacienti s déletrvajici supraventrikuldrni tachy-
kardii (sinova tachykardie, fibrilace sini), odstranéni arytmie vede ke zlepseni srde¢ni
funkce a symptom. K rozvoji srde¢ni dysfunkce a srde¢niho selhani miize dojit na-
sledkem frekventni komorové extrasystolie nebo komorovych tachykardii. K rozvoji
akutniho srde¢niho selhani mohou vést bradykardické poruchy srde¢niho rytmu.

Arterialni hypertenze je stale jednou z hlavnich pfic¢in srde¢niho selhani a ¢astou
komorbiditou chronického srde¢niho selhdni (zejména typu HFpEF). K rozvoji sr-
de¢niho selhani u pacientl s hypertenzi dochazi nasledkem rozvoje srde¢ni hyper-
trofie a fibrézy myokardu s rozvojem diastolické dysfunkce levé komory. Zvyseni pl-
nicich tlakd levé komory vede k dilataci levé siné a siiovych poruch srde¢niho rytmu,
dochazi také k rozvoji postkapilarni plicni hypertenze. Srde¢ni hypertrofie je spojena
s rozvojem relativni ischemie myokardu, akcelerovand ateroskleréza u hypertonika
vede k rozvoji ischemické choroby srde¢ni.

Diabetes mellitus muze byt pri¢inou rozvoje srde¢niho selhani bez manifestni
ICHS. S délkou trvani diabetu se zvysuje riziko poruchy mikrocirkulace, rozvoje in-
tersticidlni fibrézy a diabetické kardiomyopatie.

Obezita se stava vyznamnou pric¢inou srde¢niho selhani typu HFpEF ve vyspélych
statech. K rozvoji srde¢niho selhani muze dojit u obéznich pacienti bez dalsich rizi-
kovych faktort (arteridlni hypertenze, diabetes mellitus).

Myokarditida je zanétlivé onemocnéni myokardu, miize se manifestovat akutné
jako akutni srde¢ni selhani. Nasledky myokarditidy se mohou prezentovat jako zanét-
liva kardiomyopatie s rozvojem chronického srde¢niho selhani.

Kardiomyopatie se stavaji ¢astéjsi pri¢inou srde¢ni dysfunkce a srde¢niho selhdni,
nez tomu bylo dfive. Je to dano jak ¢astéj$im a ¢asnéjsim zachytem onemocnéni, tak
zfejmé vzestupem incidence. Miizeme je rozdélit podle fenotypu na dilata¢ni, restrik-
tivni a hypertrofické kardiomyopatie. Dilata¢ni kardiomyopatie jsou charakterizovany
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dilataci srde¢nich oddild, pti¢ina je obvykle neznama. Samostatnou jednotkou je za-
nétlivd kardiomyopatie jako nasledek myokarditidy. Do kardiomyopatii dale fadime
arytmogenni dysplazii pravé komory, stresovou kardiomyopatii (tako-tsubo) a non-
-kompaktni kardiomyopatii. Kardiomyopatie jsou vzdy spojeny s poruchou srde¢ni
struktury a funkce a mohou byt pfi¢inou srde¢niho selhdni.

Dilata¢ni kardiomyopatie je obvykle idiopaticka, ale v posledni dobé je zdtiraznén
mozny dédi¢ny vyskyt onemocnéni. Familiarni dilata¢ni kardiomyopatie mtize byt
spojena s poskozenim nékterych gent. Zjisténi genetické pri¢iny kardiomyopatie ma
vyznam nejen pro samotného pacienta, ale také pro jeho primé pribuzné. Nositelé
patologického genu mohou byt identifikovani jesté pred manifestaci poruchy srde¢ni
funkce. Néekteré genetické poruchy zvysuji riziko malignich arytmii a nahlé srde¢ni
smrti. V téchto pripadech je namisté preventivni implantace defibrilatort.

Jako fenotyp restriktivni kardiomyopatie se miize manifestovat fada vzacnéjsich
onemocnéni, kterd maji systémovy charakter a srde¢ni poskozenti je jednim ze znakit
téchto chorob. Ptikladem muzZe byt srde¢ni amyloiddza, srde¢ni sarkoidoza a dalsi
vzacna infiltrativni onemocnéni, jako je Fabryho nemoc. Diky moderni diagnostice
a dostupnosti 1é¢by se dostava do popredi zajem o diagnostiku srde¢ni amyloidozy. Ta
se muze vyskytovat ve dvou zékladnich jednotkach: AL amyloidéza (hematologické
onemocnéni s kardidlnim postizenim) a transthyretinova amyloidéza. Na amyloido-
zu je nutné myslet zejména u starsich pacientti se srde¢ni hypertrofii nejasné priciny.

Pti¢inou srde¢ni hypertrofie mize byt také hypertroficka kardiomyopatie. Ta patfi
mezi vzacnéjsi pric¢iny srde¢niho selhani. Hypertroficka kardiomyopatie (HKMP) se
manifestuje jak v obstrukéni, tak v neobstrukéni formé. Mutize vést k rozvoji srde¢niho
selhani typu HFpEE, v pribéhu ¢asu muize dojit k poklesu EF LK s rozvojem HFmrEFE.
V konecnych stadiich onemocnéni miize dojit k rozvoji HFrEF, negativni prognostic-
kou znamkou je aneurysma hrotu levé komory u pacientti s HKMP bez ICHS. Gene-
ticky podklad onemocnéni nds musi vést k vysetfeni rodinnych prislu$nika.

1.6 Diagnostika srdecniho selhani na urgentnim prijmu

Filip Mdlek

Diagnostika srde¢niho selhdni je zalozena na podrobné anamnéze s rozborem piizna-
ki, peclivém fyzikalnim vysetfeni s vyuzitim pomocnych laboratornich a zobrazova-
cich metod a pouzitim specidlnich metod ke stanoveni etiologie srde¢niho selhani.
Etiologicka diagnostika srde¢niho selhani by méla byt vzdy vysledkem diagnostic-
kého procesu. Stanoveni presné priciny srde¢ni dysfunkce a srde¢niho selhani ma
vyznam pro specifickou terapii.

Diagnostika srde¢niho selhani podle doporuceni Evropské kardiologické spolec-
nosti (European Society of Cardiology — ESC) a Evropské asociace srde¢niho selhani
(Heart Failure Association — HFA) je zaloZena na stanoveni pravdépodobnosti one-
mocnéni. To znamena, ze na moznost srde¢niho selhdni jako pti¢iny obtiZi pacienta
musime v pripadé nékterych priznakd myslet. Doporu¢eni ESC/HFA k diagnosti-
ce srde¢niho selhani vyuzivaji algoritmus a zddraznuji nutnost vyuziti modernich

15




Vazeni Ctenéfi, prave jste docetli ukazku z knihy Srdecni selhani.
Pokud se Vam ukazka libila, na nasem webu si miiZete zakoupit celou knihu.



