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2 CHRONICKE SRDECNI SELHANI
SE SNIZENOU EJEKCNI FRAKCI

2.1 DEFINICE, KLASIFIKACE, EPIDEMIOLOGIE

2.1.1 Definice srdecniho selhani

Srdec¢ni selhani je definovano jako stav, kdy srdce neni schopno pfi normalnim
Zilnim névratu Cerpat krev v souladu s potfebami metabolismu tkani nebo je toho
schopno jen pfi zvySeni plnicich tlaki komor.

Podle soucasnych doporuceni je definovano srdecni selhani jako syndrom
s touto charakteristikou:
* typické symptomy (duSnost, otoky, tinava)
e priznaky (chripky na plicich, zvySeny tlak v krénich Zilach, periferni otoky)
* symptomy a pfiznaky jsou disledkem strukturdlni nebo funkéni abnormity

myokardu
e obvykle vedou ke { srde¢niho vydeje a/nebo 1 plicnich tlaka v klidu nebo

béhem zatéze

Identifikace priciny srde¢ni dysfunkce je pfi diagnostice srde¢niho selhdni
nezbytnd, protoZe specificka patologie muze urcit naslednou 1écbu. Nejcastéji je
srde¢ni selhani zptsobeno poruchou funkce myokardu: systolické, diastolické,
nebo oboji. Nicméné onemocnéni chlopni, perikardu a endokardu, abnormali-
ty srdecniho rytmu a vedeni mohou také zpusobit srdecni selhdni nebo pfispéet
k jeho rozvoji.

V inicidlnich stadiich mohou byt pfitomny pouze poruchy struktury nebo
funkce myokardu, které aZ pozdéji vedou k rozvoji symptomil (stupent B podle
klasifikace ACCF/AHA).

2.1.2 Zakladni klasifikace srdecniho selhani

1. Podle hodnoty ejekcni frakce levé komory (LVEF)
Chronické srde¢ni selhani lze klasifikovat na tyto jednotky:

Srdecni selhani se sniZzenou ejekéni frakci (HFrEF — heart failure with reduced ejection
fraction)

e symptomy a ptiznaky + LVEF <40 %
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Srdecni selhani s mirné sniZzenou systolickou funkci levé komory

(HFmrEF — heart failure with mildly reduced LV systolic function)

e symptomy a priznaky + LVEF 41-49 %

e pritomnost strukturdlniho a/nebo funkéniho postizeni zvySuji jistotu diagnézy

Srdecni selhani se zachovalou ejek¢ni frakci

(HFpEF — heart failure with preserved ejection fraction)

e symptomy a piiznaky + LVEF > 50 %

* strukturdlni a/nebo funk¢ni abnormity konzistentni s diastolickou dysfunkci
LK/ zvySenym plnicim tlakem levé komory zahrnujici zvySeni hladiny natri-
uretickych peptidi (NP)

Klasifikaci srde¢niho selhani sumarizuje tabulka 2.1.

Tabulka 2.1 Klasifikace srdecniho selhdni podle doporuceni ESC 2021. Upraveno podle Mc-
DonaghTA, etal. (2021)

HFrEF HFmrEF HFpEF
srdecni selhani srdecni selhani's mirné srdecni selhani
se snizenou EF snizenou EF se zachovalou EF

symptomy srdecniho selhdni ~ symptomy srdecniho selhdni  symptomy srdecniho selhdni
LVEF < 40% LVEF 41-49% LVEF = 50%

piitomnost strukturdiniho ~ strukturdini/funkéni abnormity
a/nebo funkéniho postizeni  konzistentni's diastolickou dysfunkef LK
zvysujf jistotu diagndzy / 1 plnicim tlakem LK zahrnujici + NP

LK — levd komora, LVEF — ejekcni frakce levé komory, NP — natriuretické peptidy

Tabulka2.2 Klasifikace srde¢niho selhéni podle AHA/ACC/HFSA. Upraveno podle Heidenreich P,
etal. (2022)

Typ selhani podle LVEF Kritéria

HFrEF LVEF < 40%

(HF se snizenou EF)

HFimpEF Predchozi LVEF < 40 % a ndsledné stanoveni LVEF > 40 %
(HF se zlepSenou EF)

HFmrEF LVEF 4149 %

(HF s mimé snizenou EF) Prlikaz spontanniho nebo provokovaného zvysenf plniciho tlaku levé
komory (napf. zvyseni natriuretickych peptidt, neinvazivni nebo
invazivni hemodynamické méfent)

HFpEF LVEF > 50 %

(HF se zachovalou EF) Priikaz spontanniho nebo provokovaného zvyseni plniciho tlaku levé
komory (napf. zvySeni natriuretickych peptidd, neinvazivni nebo
invazivni hemodynamické méfenf)

LVEF — ejekcni frakce levé komory
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Tabulka 2.5 Priciny srdecniho selhdni, projevy onemocnéni, specifickd vysetteni. Upraveno
podle McDonaghTA, et al. (2021)

PFiciny srdecniho
selhdni

Ischemicka
choroba srdecni

Hypertenze

Onemocnénf
chlopnf

Arytmie

Kardiomyopatie

Vrozend
onemocnénf
srdce

Infekeni
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Klinicka manifestace

infarkt myokardu
angina nebo,ekvivalent anginy”
arytmie

srdecni selhdni se zachovanou
systolickou funkcf

maligni hypertenze / akutnf plicni
edém

primarni onemocnéni chlopné, napr.
aortalnf stendza

sekunddrni onemocnénf chlopn,
napf. funk¢ni requrgitace

vrozené onemocnéni chlopnf

sinové tachyarytmie
komorové arytmie

vsechny

dilatacni

hypertrofickd

restriktivni

ARVC

peripartalni

syndrom tako-tsubo

toxiny: alkohol, kokain, Zelezo, méd

vrozend korigovand/opravend
transpozice velkych tepen
Zkraty

korigovand Fallotova tetralogie
Ebsteinova anomélie

virova myokarditida
(Chagasova nemoc
HIV

Lymeskd borrelioza

Specifickd vysetieni

korondrnf angiografie, CT
koronarografie, zobrazovaci zatézové

testy (echo, scintigrafie myokardu, CMR)

24h ambulantni TK

plazmatické metanefriny, zobrazenf
rendlnich tepen
renin a aldosteron

echokardiografie transezofagedini/
Z4tézovd

ambulantni zaznam EKG
elektrofyziologické vysetfent, je-li
indikovano

(MR, genetické testovanf

oboustrannd srde¢ni katetrizace
(MR, angiografie

stopové prvky, toxikologie, LFT, GGT

(MR

(MR, EMB

sérologie
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primérni poskozeni myokardu

1

sekundarni zmény myokardu: ] neurohormony: " endotel:

- remodelace levé komory - T aktivity SNS - vazokonstrikce

- kontraktilita - T RAAS - NOS/ROS

« hypertrofie « T endotelin « strukturdlni zmény
- apoptéza <—> . T ANP/BNP <«—> . qytokiny

- cytokiny - T cytokiny

- fibréza

- produkce NO/ROS

« elektrofyziologické zmény

'

chronické srde¢ni selhdni:
progresivni selhdvani srdce jako pumpy, ndhld smrt, symptomy

Obr. 2.2 Z&kladni schéma patogeneze srde¢niho selhani. Upraveno podle Kaye DM, et al. (2007);
ANP — silovy natriureticky peptid, BNP — mozkovy natriureticky peptid, NO — oxid dusnaty, NOS — syn-
tdza oxidu dusného, RAAS — systém renin-angiotenzin-aldosteron, ROS — reaktivni formy kysliku,
SNS — sympaticky nervovy systém

2.2.1 Aktivace neuroendokrinnich mechanismu

Aktivace neuroendokrinnich mechanismt je ptirozenou reakci KV systému, je-
jimZ cilem je udrZet normalni prokrveni vitalné dileZitych orgéani, a to pomoci
dvou hlavnich procesi: zvySenim vaskuldrni rezistence a zvySenim cirkulujiciho
objemu krve (retence soli a tekutin). Za normélnich okolnosti je cilem aktivace
téchto systému udrZeni nebo zvySeni srde¢niho vydeje, které je fyziologické.
Za patologickych stavli (napf. srdecni selhdni) se uplatiiuje pfedevsim jejich ne-
gativni plisobeni na KV systém. Mezi hlavni aktivované systémy patfi:

e sympaticky nervovy systém (SNS)

e gsystém renin-angiotenzin aldosteron (RAAS)

e systém natriuretickych peptidi (NP)

e ostatni systémy: arginin vazopresin (AVP), cytokiny, endotelin a dalsi

Sympaticky nervovy systém
Zvysena aktivita SNS je pficitdna pfedevsim poruse KV reflexi. Chronické
srde¢ni selhdni je provdzeno sniZenim aktivity sympatoinhibi¢nich KV reflext
(pfedevsim arteridlniho baroreceptorového reflexu) a augmentaci sympato-
excitacnich reflext (aferentni reflexni drahy zprostiedkované arteridlnimi
chemoreceptory reagujicimi na zménu pH, laktatu, tenze O,, CO,).

Utinky zvysené aktivity SNS jsou zprostiedkoviny mediatory: noradrena-
linem, ktery je uvolnén z ganglia stellata I. sin. et dx., dile adrenalinem, ktery
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je uvolnén do cirkulace cestou kiiry nadledvinek, méné vyznamna je lokalni
produkce obou katecholaminii, které mohou mit pfimy vliv na myokard a cévy.

Efekt katecholaminii je zprostredkovdn vazbou na adrenergni receptory, kterych
Jje devét subtypii:

* 3typy alfa; (05, O4p, Oip)

* 3 typy alfa, (0L, Oy, Oic)

* 3 typy beta (B,, B, Bs)

Lidské srdce obsahuje B, B, a B; receptory, které jsou exprimovany v poméru
B,:B,=70:30ajejich stimulace vede ke zvySeni kontraktility a srde¢ni frekvence.
[3;receptory jsou za normélnich podminek neaktivni, jejich stimulace ma negativné
inotropni efekt a predstavuje tak urcitou ,,safety valve®, kterd zabrariuje nadmérné
adrenergni stimulaci. Fyziologickou odpovédi KV systému na zvySenou aktivitu
SNS je tachykardie, zvySeni kontraktility a konstrikce odporového reciste.

U nemocnych se srdecnim selhanim dochazi k aktivaci dal§ich neurohumoral-
nich systémd, které potencuji zvySeni aktivity sympatiku. Je to up-regulace recep-
torti typu 1 pro angiotenzin II, sniZeni produkce NO, zvySeni produkce superoxido-
vych aniontll. Dlouhodobé zvySena aktivita SNS nasledné vede k naruseni sprazeni
excitace-kontrakce (B,), zvySeni apoptotickych procest, déle ke sniZeni denzity
a desenzitizaci B, receptort. Vysledkem je progrese srde¢niho selhdni spojena
s remodelaci komorového myokardu. Z téchto divodl vyplyva soucasny koncept
pozitivniho efektu betablokddy u nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim.

Schematické znazornéni efektu zvysené aktivity SNS u nemocnych se srdec-
nim selhdnim ukazuje obrazek 2.3.

‘ sympaticky nervovy systém
JTT

)

« L p-adrenergni odpovédi « T tubuldmi reabsorbce Na - vazokonstrikce
« hypertrofie myocytu - T aktivity RAAS « hypertrofie cév
« nekroza a apoptéza - T rezistence aferentni

myocytu rendIni arterioly
- fibrdza myokardu -4 odpovédi na natriuretické
- zésob noradrenalinu peptidy
- arytmie - T sekrece reninu

«porucha systolické
a diastolické funkce
myokardu

Obr. 2.3 Dusledky zvysené aktivity sympatického nervového systému u nemocnych se srdec-
nim selhédnim. Upraveno podle Hartupee J, et al. (2017); RAAS — systém renin-angiotenzin-aldosteron
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0Obr. 2.14 3D rekonstrukee levostrannych srde¢nich oddild. Stanovenf objemd levé siné a komory;
ED — enddiastolicky objem levé komory, ES — endsystolicky objem levé komory, LA — leva sif, SV — te-
povy objem, EF — ejekenf frakce. Foto archiv autora

2.4.3.3 DALSI UKAZATELE SYSTOLICKE FUNKCE LEVE KOMORY

e dp/dt odvozeny z ktivky regurgitacniho jetu mitralis
e Casové rychlostni integral toku ve vytokovém traktu levé komory (VTI LVOT)
e vlna s’ anulu mitralis

Parametr dp/dt

e indikuje zmény tlaku uvnitf levé komory v priibéhu systoly

* méfeni: Casovy interval mezi nariistem rychlosti 1 a 3 m/s na kiivce kontinudl-
niho dopplerovského zobrazeni mitralni regurgitace (optimalni posun alespoii
100 cm/s) (obr. 2.15)

e hodnoceni:
~ norma je 1000-1200 mmHg/s
~ hodnoty dp/dt < 600 mmHg/s jsou povaZovany za negativni prognosticky

marker

Casové rychlostni integral toku ve vytokovém traktu levé komory

e jde o Casové rychlostni integrél toku z vytokového traktu levé komory (pulzni
doppler)

* hodnoty < 18 cm/s signalizuji sniZenou systolickou funkci levé komory (obr.
2.16)
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I. INT ADULT TIS0.6 MI 0.1
X851 - a a -

18Hz / h % B M3 M4
18cm y ' 3 +59.3

2D V dP/dt 757 mmHg/s
65%
[oF::]
P Low
HGen

CF
55%
3850Hz
WF 384Hz
25MHz

I . =60
i50mmis 72bpim

Obr. 2.15 Hodnoceni dp/dt na kfivce mitrdIni requrgitace. Foto archiv autora

TIS0.7 MI0.7

M

-
» Vmax 79.1cmis
Vmean 56.6 cm/s
Max PG 3 mmHg
Mean PG 1 mmHg
vTI 16.6 cm

Obr. 2.16  Hodnoceni VTI LVOT u pacienta se srdecnim selhanim. VTI LVOT je subnormdlni. Foto
archiv autora
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2.5.2 Farmakologicka lé¢ba srdecniho selhani

2.5.2.1 ZAKLADNI CIiLE A PRINCIPY FARMAKOTERAPIE SRDECNIHO
SELHAN{ SE SNIZENOU EJEKCNI FRAKCI

Zakladni cile 1é¢by pacienti s HFrEF jsou: sniZeni imrtnosti, prevence opako-
vanych hospitalizaci v diisledku zhorSeni srde¢niho selhani a zlepSeni klinického
stavu, funk¢ni kapacity a kvality Zivota. Farmakoterapie vychazi z terapeutického
algoritmu uvedeného vyse na obrazku 2.40. Zakladem medikament6zni terapie je
ovlivnéni systému renin-angiotenzin-aldosteron (ACEi nebo inhibitory angioten-
zinu a neprilizinu, antagonisty mineralokortikoidnich receptorti — MRA), sympa-
tického nervového systému (BB), inhibitory sodiko-glukézového transportéru 2
(SGLT2i) a diuretiky. V této souvislosti se medikace ACEi/ARNi + BB + MRA
+ SGLT2i oznacuje za zakladni ¢tyri pilife farmakoterapie srde¢niho selhani.
Antagonisté receptorti pro angiotenzin II (ARB) jsou indikovany u nemocnych,
ktefi netoleruji terapii ACEi nebo ARNi. Diuretika jsou vhodna pro nemocné se
znamkami retence tekutin.

Soucasnd evropska doporuceni umoziuji zahajovat terapii konvencénim zpi-
sobem, tj. ACEi, BB a MRA s cilem uptitrace do maximalnich doporucovanych
davek piipadné do maximalné tolerovanych davek. Pfi pfetrvani symptomi je
nutné nahradit ACEi sakubitrilem/valsartanem a pridat SGLT2i (empagliflozin ¢i
dapagliflozin). Konvenc¢ni zplisob zahrnuje také moznost zahdjeni 1é¢by ARNi,
které jsou pri srovnani s terapii ACEi efektivné;jsi.

MRA
SGLT2i
izky krevni tlak
nizky krevni tla B A
ACEi/ARB
S6L12i :
v I/h vrs s BB
snizené/horsici
se funkce ledvin e :
ACEi/ARB/ARNi nebo
hydralazin nitrdty
ACEi/ARB/ARNi
nizky minutovy SGLT2i
srdecni vydej MRA
BB .
hospitalizace propusténi

Obr. 2.41 Potencidlni strategie optimalizace terapie HFrEF v priibéhu hospitalizace. Upraveno
podle Zachary LC, etal. (2022)
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KROK 1
stanoveni dg. HFrEF
urceni kongesce,
zahéjeni medikace

ARNi u NYHA 1I1-I11; . diuretikum
ACEi nebo ARB u betablokétor MRA SGLT2i e

NYHA -1V (¢ 1) (1 (€1 (t:1) (t1)

| | | | J

KROK 2
titrace do
cilovych/max.
tolerovanych dévek,
laboratof, LVEF

pokracovat v doporucené terapii s opakovanym hodnocenim stavu, optimalizaci dévek Iéciv, kontrolou adherence, edukaci pacienta ’

KROK 3
zvézeni dalSich
moznosti

KROK 4

dalsf medikace hydralazin-nitrat 1CD CRT-D

a E ( J
nefarmakologicka (2 %) (tr.1) (ti. 1)

terapie

KROK 5
vyhodnoceni
stavu, laboratofe,
LVEF

v v v

KROK 6

odeslani do uvyb.ran):ch transplantace S
Vsoce pacientd adce paliativni péce
e dlouhodob MsP b (th1)

specializovaného . (. 1)
(ti. 1)
centra

Obr.2.42 Algoritmus terapie srdecniho selhni se snizenou ejekéni frakci podle AHA/ACC/HFSA.
Upraveno podle Heidenreich PA, etal. (2022); ACEi — inhibitory angiotenzin konvertujictho enzymu, ARB
— blokétory receptor(i pro angiotenzin Il, ARNi — blokdtor receptorti pro angiotenzin Il/inhibitor neprily-
zinu, CRT — srde¢ni resynchronizacni terapie, ICD — implantabilni kardioverter-defibrilator, LBBB — blok
levého Tawarova raménka, MRA — antagonista mineralokortikoidniho receptoru, MSP — mechanickd
srdecni podpora, SGLT2i — inhibitor sodiko-glukozového kotransportéru

Ukazuje se, Ze zakladni nevyhodou tohoto pfistupu je vsak pfili§ dlouha doba
titrace jednotlivych 1éku, kterda mizZe dosahnout fady tydnti az mésicti. Vzhledem
k vysledktim nékterych klinickych lékovych studii se navic ukazalo, Ze moderni
farmakoterapie v§emi ¢tyfmi typy 1€k je nejefektivnéjsi, a navic nasazeni nékte-
rych (pfedevsim SGLT2i) vede k velmi vyznamnému klinickému efektu (sniZeni
KV mortality a hospitalizaci pro srde¢ni selhani) casné po zahdjeni této 1é¢-
by. Proto jsou navrZeny novéjsi sekvence zahijeni a eskalace terapie srde¢niho

110




CHRONICKE SRDECNI SELHANI SE SNIZENOU EJEKCNI FRAKCI

selhani s ohledem na klinicky stav pacienta. Tyto postupy navrhuji casné zahajeni
terapie SGLT2i, BB a v dalsich krocich pfidani ARNi a MRA. Dalsi mozZnosti je
individualizace terapie s ohledem na hemodynamiku a komorbidity (obr. 2.41).

Doporuceni pro diagnostiku a terapii srdecniho selhani AHA/ACC/HFSA pii-

naseji progresivnéj$i algoritmus terapie srde¢niho selhani se sniZenou ejekcni
frakci (obr. 2.42).
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2.5.2.2 LEKY OVLIVNUJICi SYSTEM RENIN-ANGIOTENZIN-ALDOSTERON
Inhibitory ACE

Indikace:

* potencidlné vSichni pacienti s LVEF < 40 %

e terapie 1. linie (spole¢né s BB a MRA) u pacienti NYHA II-1V
* benefit pro pacienty s asymptomatickou dysfunkci levé komory

Kontraindikace:

e anamnéza angioedému

e bilateralni stenéza rendlnich arterii
e téhotenstvi / planovani ot€hotnéni
e znama alergicka reakce

Ddvkovdni:
Nézev Iécivé latky Pocétecni ddvka (mg) Cilova dévka (mg)
kaptopril 3% 6,25 3% 50
enalapril 2X 25 2x 20
lisinopril 1% 2,5-5,0 1% 20-35
ramipril 1% 2,5 1% 10
trandolapril 1% 0,5 x4

Zvysend opatrnost:

e vyznamni hyperkalemie (K* > 5 mmol/l)

e vyznamné porucha funkce ledvin (kreatinin > 221 umol/l nebo eGFR < 30 ml/
min/1,73 m?)

e symptomatickd nebo téZka asymptomatickd hypotenze (sTK < 90 mmHg)

LN
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6  AKUTNISRDECNI SELHANI

Akutni srde¢ni selhani patii mezi urgentni stavy, které mohou pacienta ohrozit
na Zivoté. Znalost diagnostiky a terapie patii mezi zdkladni znalosti a dovednosti
nejenom kardiologt, ale také 1ékait ostatnich odbornosti (internisti, praktickych
1ékart a 1ékart ostatnich specializaci).

6.1 DEFINICE

Akutni srde¢ni selhdani (AHF — acute heart failure) je definovano jako nahly
vznik nebo rychlé zhorSeni priznakii a/nebo zndmek srde¢niho selhdni, které
miZe nemocného ohrozit na Zivoté; vyzaduje okamzitou 1écbu a velmi Casto
hospitalizaci.

Klasifikace AHF podle predchozi anamnézy srdecniho selhdni:
¢ noveé vzniklé srdecni selhani (,,de novo“ srde¢ni selhéni)
 akutni dekompenzace chronického srde¢niho selhani (vyskytuje se castéji)

6.2  KLASIFIKACE

Pro AHF existuje fada klasifikaénich systému, které se vzajemné prekryvaji.
Soucasna doporuceni prinaseji klasifikaci AHF podle klinické prezentace:

e akutni dekompenzace chronického srde¢niho selhani

e plicni edém

e izolované selhani pravé komory

» kardiogenni Sok

Mezi dalsi klinicky uZitecné klasifikace patri:

Klasifikace AHF podle vstupniho arterialniho krevniho tlaku:

e normdlni arteridlni tlak (sTK v rozmezi 90—140 mmHg, normotenzni AHF)
e zvySeny krevni tlak (> 140 mmHg; hypertenzni AHF)

e nizky krevni tlak (< 90 mmHg; hypotenzni AHF), selhani je asociovano se
Spatnou prognézou

Klasifikace AHF v prubéhu akutnich koronarnich syndromu podle tiid Killipa
a Kimballa:
e tfida I: bez zndmek srde¢niho selhani



AKUTNI SRDECN] SELHAN{

e tfida II: srde¢ni selhani s cvalem (S3) a chriipky

e tfida III: akutni edém plic s chripky po celych plicich

e tfida IV: kardiogenni Sok: hypotenze (sTK < 90 mmHg), periferni vazo-
konstrikce, oligurie, cyandza

Klasifikace AHF podle Forrestera, ktera vychazi ze zakladniho klinického
vySetfeni reflektujiciho pfitomnost kongesce (wet-dry) a/nebo periferni hypo-
perfuze (warm-cold):

e ,warm and wet“: dobra perfuze s kongesci (nejcastejsi)

e ,cold and wet“: hypoperfuze s kongesci

e ,cold and dry*: hypoperfuze bez kongesce

e ,warm and dry*: kompenzovany, dobte perfundovany, bez kongesce

Tato klasifikace je velmi uZite¢nd pfi inicidlni tridZi pacientll a pro zahajeni
terapie (obr. 6.1).

KONGESCE (-) KONGESCE (+)
- méstnani na plicich
- ortopnoe/paroxysmalni no¢ni
dusnost
- symetrické periferni otoky
« zvySend napli krenich Zil
- hepatomegalie pfi méstnani
- méstndni ve stfevech, ascites
- hepatojugularni reflux

HYPOPERFUZE (—) WARM-DRY WARM-WET
HYPOPERFUZE (+)
- studené a zpocené
koncetiny COLD-DRY COLD-WET
- oligurie

- porucha védomi
« nizky pulzni tlak

Obr.6.1  Klasifikace akutniho srde¢niho selhani podle Forrestera. Upraveno podle Doporuceni
ESC — Ponikowski P et al. (2016)
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9 KOMPLEXITA PECE 0 NEMOCNE
SE SRDECNIM SELHANIM

9.1 FAZE HOSPITALIZACE PACIENTA S AKUTNIM
SRDECNIM SELHANIM

9.1.1 Akutni péce

Pacient s hemodynamicky vyznamnym srde¢nim selhdnim je v prvni fazi
hospitalizace 1écen zpravidla na jednotce intenzivni péce nebo na koronarni
jednotce. U vysoce rizikovych pacientd je nutné volit takové zafizeni, které
disponuje moznosti srde¢ni katetrizace, arteficidlni ventilace, MSP a chirur-
gické terapie.

Cilem prvni faze hospitalizace je predevsim zlepsit hemodynamiku a perfuzi
organd, zajistit adekvatni oxygenaci, zmirnit symptomy, omezit poSkozeni srdce
a ledvin, zabranit trombembolii. Celkové se snazime omezit pobyt na jednotkach
intenzivni péce na nezbytné minimalni dobu.

Kritéria pro hospitalizaci na jednotkach intenzivni péce/korondrnich
jednotkach

Evropska doporuceni pro diagnostiku a terapii chronického a akutniho srde¢niho
selhani specifikuji kritéria pro umisténi pacienta na jednotkéach intenzivni péce
/ koronérnich jednotkach.

Podle téchto kritérii je doporuceno, aby na tyto jednotky byli umisténi pacienti
s kterymkoliv z niZe uvedenych znaki:
* potieba intubace (nebo jiZ intubovany pacient)
¢ znamky hypoperfuze
e saturace krve kyslikem (SpO,) < 90 % (bez ohledu na oxygenoterapii)
e pouziti pomocnych dychacich svalti, frekvence dychani > 25/min
 srdecni frekvence < 40/min nebo > 130/min, sTK < 90 mmHg

Ostatni pacienti jsou zpravidla hospitalizovani na standardnich oddélenich.

Kritéria propusténi pacienta z jednotky intenzivni péce
Kritéria propusténi pacienta z jednotky intenzivni péce jsou:
e absence hypotenze, hypoxie/hypoxemie a periferni hypoperfuze
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e absence zavaznych arytmii, t€Z§iho infektu, v pfipadé akutniho koronarniho
syndromu je nutna stabilizace

¢ absence tézké rendlni dysfunkce, t€Zké exacerbace CHOPN

e podstatné zlepSeni symptomd a klinickych znamek srde¢niho selhani

9.1.2 Hospitalizace

Druha faze hospitalizace pfedstavuje péci o stabilizovaného pacienta, ktera je po-
skytovana na standardnich oddélenich, v nékterych piipadech miiZze byt vhodna
telemetrickd monitorace EKG. Jejim cilem je uréeni etiologie srde¢niho selhani,
prechod na peroralni terapii a titrace medikace srde¢niho selhani (ACEi, BB,
MRA, diuretika, ptfipadné sakubitril/valsartan a dalsi), optimalizace TK, dale
diagnostika komorbidit a jejich ovlivnéni, v indikovanych pfipadech zvazeni
nefarmakologické terapie srdec¢niho selhani (SRL, ICD, dlouhodobé MSP). Ne-
zbytné je nastaveni optimalni t€lesné hmotnosti pacienta. Stav je provazen zpra-
vidla poklesem hodnoty NP, pfipadné zlepsenim nékterych echokardiografickych
parametru.

9.1.3 Dimise pacienta a prechod do ambulantni péce

Kiritéria pro propusténi nemocného z hospitalizace zahrnuji:

e hemodynamicka stabilita nemocného (sTK > 90 mmHg, srde¢ni frekvence
< 80/min, u pacientt s fibrilaci sini < 100/min), dostate¢na oxygenace nemoc-
ného (SpO, > 95 %, u pacientti s CHOPN > 90 %)

 stabilni diureticka terapie (stabilni davka alespoi 24 h)

» ukonceni podani vazodilatacnich latek alesponi 24 h

 sniZeni hodnoty NP alesponi o 30 %

» zahdjeni terapie perordlnimi léky pro srde¢ni selhini (ACEi, pfipadné ARB
pfijejich netoleranci, BB, MRA, ve vybranych pfipadech sakubitril/valsartan)

* edukace pacienta (Zivotosprdva, vyhodnoceni zndmek kongesce pacientem,
informace o stavech, kdy kontaktovat 1ékaie)

e vypracovani planu nasledné péce

9.2 PLAN NASLEDNE PECE

e Vzhledem k fenoménu zvySené vulnerability pacienta se srde¢nim selhanim je
nutné eliminovat riziko rehospitalizace kratce po jeho propusténi z nemocni-
ce, kdy je pacient je predavan do péce ambulantniho kardiologa. Pro eliminaci
rizik spojenych s pfechodem pacienta do ambulantni péCe byly vypracovany
nékteré zasady. Patfi mezi n¢ naleZitosti propoustéci zpravy, kterd by méla
obsahovat:
~ informace o hemodynamickém stavu v dobé dimise (hmotnost, TK, tepova

frekvence, popis posledni EKG kiivky)
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9.3  PROBLEMATIKA REHOSPITALIZACI

Pacient se po odléceni akutni faze srde¢niho selhdni a propusténi do domaciho
oSetfeni nachazi ve velmi vulnerabilnim obdobi, kdy hrozi riziko rehospitaliza-
ce. Vysledky né€kterych analyz ukazuji vysoké procento rehospitalizaci v dobé
30 dnti od dimise (starsi populace az 27 %), do 6 mésict je rehospitalizovano az
50 % pacientd. Pficiny rehospitalizaci ukdzala studie EVEREST, kde podil re-
hospitalizaci pro srdec¢ni selhdni byl 46 %, pro ostatni KV diivody 15 %. U 39 %
hospitalizaci byly diivodem nekardidlni ptiiny vyplyvajici ¢asto z pfitomnosti
fady komorbidit téchto pacient.

Prostfedkem pro zabranéni rehospitalizace pacientli jsou jejich v¢éasné kontro-
ly v ambulancich/poradnach pro srde¢ni selhani, které béhem kritického obdobi
(n€kolika tydnil aZz mésicli po propusténi) provadéji pravidelné kontroly, jejichZ
cilem je titrace terapie (ACEi, BB, diuretika) a vC€asna eskalace 1écby v pii-
padé inicidlnich znamek dekompenzace. Role té€chto ambulanci také spociva
v monitoraci efektivity terapie, zabranéni nékterych nezadoucich ucinkd terapie
(mineralové dysbalance, progrese rendlniho selhdni), v€asna identifikace stavi
vyZadujicich nefarmakologické prostiedky, dile edukace pacienta a jeho rodiny.
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— zpétného vychytdvani iont vapniku 54

potransplanta¢ni dispenzarizace 159

pozitivné inotropni latky 799

prava komora

— dysfunkce 209

— systolicka funkce 84

prekoncep¢ni poradenstvi 279

preload 24

prevence trombembolismu 202

prokalcitonin 73

protidestickova terapie 202

protinadorové 1éky zplsobujici srde¢ni
selhani 259

protokol FATE 174

pulzatilita toku 30

R

radiofrekvencni ablace 182, 235
radionuklidova vySetieni 99, 261
radioterapie 260

redistribuce tekutin /68
refrakterni srdecni selhdani 38
rehospitalizace 286

rejekce Stépu 159

remodelace levé komory 52, 168
remodelace myokardu 29
renin-angiotenzin-aldosteron 46
retence tekutin 63
revaskularizace 226, 227
rivaroxaban /27

rosiglitazon 244

S

sarkomera /4
sarkopenie a syndrom kiehkosti 266



REJSTRIK

sarkoplazmatické retikulum /3
saxagliptin 244

sedativa 203

selhdni pravé komory 209

— biochemické zmény 2174

— definice 209

— diagnostika 274

— echokardiografie 215

- EKG 274

— epidemiologie 209

— klinicky obraz 214

— optimalizace volumu 279

— optimalni perfuze 221

— ovlivnéni afterloadu 220

— patofyziologie 209

— podpora kontraktility myokardu 227
— pravostranna katetrizace 216

— terapie 218

semaglutid 244

serelaxin /98

SHFM (Seattle Heart Failure Model) 155
sildenafil 748

siné 30

sitagliptin 244

skiagram hrudniku 92

skére H2FPEF 145

spanek 268

— terapie 269

SPECT myokardu 99
spironolakton /21

spoustéci faktory (triggery) 166
srdecni cyklus 17

— ejekeni faze 19

— faze 18

— kontrakce komory 79

— plnéni komor 718

— relaxace levé komory /9

— tlakové objemova kiivka 20
srde¢ni kontrakce 77

srdeCni kontraktilita, modulace 734
srdecni resynchronizacni 1é¢ba 132
srde¢ni selhani

— akutni viz akutni srde¢ni selhdni
— a paliativni péce 160

— aplicni onemocnéni 248

— atéhotenstvi 272

— dekompenzované 169

— diagnostika v gravidité¢ 273

— hospitalizace 283

— chronické, se snizenou ejekéni
frakci 33,41 viz téZ chronické srde¢ni
selhani

— chronické, se zachovalou ejekéni
frakci 142, 144, 147

— chronické, s mirn€ sniZenou a
zlepSenou ejekéni frakei 139

— jako syndrom 33

— naslednd péce 283

— pokrocilé 151

— selhani pravé komory 209

— se zlepSenou ejekéni frakei 35

— s nizkym srde¢nim vydejem 37

— s vysokym srde¢nim vydejem 37

— terapie v gravidit¢ 274, 276

— u diabetiki 244

— v dusledku protinddorové terapie 258

srdecni vydej 37

ST2 74

stimulace brani¢niho nervu 269

stimulace Hisova svazku 135

stimulatory solubilni
guanylatcyklazy 798

sympaticky nervovy systém 44

syndrom kiehkosti 266

systém kontraktilnich proteind /3

systém renin-angiotenzin-aldosteron 46,
111

systolické zvedani sterna 62

S

$tép, koronarni nemoc 159

T

tafamidis /48

tachyarytmii indukovana
kardiomyopatie 234

TandemHeart 206

téhotenstvi 272

— po transplantaci srdce 279

tekutinové resuscitace 194

telemonitorace 107

299



SRDECNT SELHANI

telethonin 76 ventrikulo-arteridlni coupling 23, 210
tezosentan /98 vericiguat /24

thiazolidindiony 244 vlna s* mitralniho prstence 79

titin 15 vnitini prostfedi 194

tlakové objemova kiivka 20, 22 vysokoprutokova nosni kyslikova
transferin, saturace 73 terapie 204

transplantace srdce 156, 158 vztah enddiastolického tlaku a objemu
triamteren /21 (EDPV) 22

tropomyosin 15

troponin 15, 74 w

tieti ozva 63 wall stress 29

TSH 73 .

T-tubuly 13 warfarin 236

U y4

zatéZovy test (spiroergometrie) 99
zhorSeni funkce ledvin 250
zvyS$ena napli krénich Zil 62

ularitid 197, 198

\'

vazodilatancia 796 Z
vazopresin 193

vazopresory 199, 202
ventrikularni interdependence 277

7elezo, nedostatek 270
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