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Patofyziologie ischemické choroby srdecni
Uvod

» Velice frekventované onemocnéni srdce, jehoz podstatou je porucha prokrveni srdecniho svalu
(myokardu) nejcastéji na podkladé aterosklerézy koronarnich arterii.

» Vzacné se jedna o postizeni pfi kolagendzach, infekCnich onemocnénich nebo embaolii.
 DalsSimi pfiCinami mohou byt:

v spasmy koronarnich tepen — dynamicka sten6za,

v’ vyrazna hypertrofie myokardu (pfi aortalni stendz, hypertenzi a hypertrofické kardiomyopatii),

v syndrom X — onemocnéni malych cév (small vessel disease).
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Uvod

Block in

Artery

* PreruSeni krevniho toku vede k nekroze
myokardu zvané infarkt myokardu.

* Obecné mluvime o koronarni nemoci (CAD =
coronary artery disease) nebo ischemickée
nemoci srdce/ischemické chorobé srdecni
(ischemic heart disease = IHD).

« Klinickymi projevy jsou angina pectoris (neboli
svirava bolest na hrudniku), infarkt myokardu
a nahla smrt.

* |schemicka choroba srdec¢ni vznika na
podkladé aterosklerotického postizeni
koronarnich arterii

Heart Attack
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Anatomicky prehled

Myokard potrebuje hojny pfitok krve, aby byly
uspokojeny jeho metabolicke potreby.

Tento pfitok je zabezpecCen vetvemi vychazejicimi
z prave a leve koronarni tepny (arteria coronaria
dextra - ACD, arteria coronaria sinistra — ACS).

ACS se brzy vétvi na ramus interventricularis
anterior (RIA) a ramus circumflexus (RC), proto se
nékdy hovori o 3 zakladnich koronarnich tepnach
(RIA, RC aACD).

Cast ACS pred rozvétvenim (1-3 cm) nazyvame
spolecny kmen LMA (left main artery).

Left coronary artery

Left circumflex artery

Left (or obtuse)
marginal artery

Left anterior
descending

(or interventricular
artery

Diagonal branch
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Anatomicky prehled

Zasobeni myokardu koronarnimi arteriemi

RIA: predni sténa levé komory srdecni (IM PS),
vétSi Cast septa, celkove cca 50 % myokardu;
prave Tawarovo raménko, pfedni svazek levého
raménka.

RC: lateralni a zadni sténa srdce (IM ZS/LS), asi
v 10 % atrioventrikularni uzel.

ACD: prava komora srdecni, spodni sténa levé
komory srdec¢ni (IM DS/PK), v 90 %
atrioventrikularni uzel, mensi dorzalni ¢ast
interventrikularniho septa, zadni svazek levého
Tawarova raménka.

Left coronary artery

Left circumflex artery

Right
coronary, Left (or obtuse)
artery marginal artery

Left anterior
descending
(or interventricular

artery artery

Diagonal branch
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Rizikove faktory ICHS
Neovlivnitelné: Ovlivnitelné:
- veék; - pohybova inaktivita;
- pohlavi; - dyslipidémie;
- genetika (genové polymorfismy metabolismu lipidd, - hypertenze;

koagulacénich faktortl, genové polymorfismy u . diabetes mellitus:
endotelialni dysfunkce a zanétlivé odpovedi); ’

i, . ‘o - koureni, obezita, dlouhodoby emocni stres.
- pozitivni rodinna anamnéza (do 55 let u muzu a do

65 let u zen).
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Incidence ICHS

« 5 az 10 novych pfipadu za 1 rok na 1000 obyvatel, umrtnost je 2 az 3 umrti/ rok
na 1000 obyvatel.

« Umrtnost na kardiovaskularni nemocnéni tvori cca 45 az 50 % z celkové
umrtnosti.

* |CHS se podili cca 50 %.

« Poget infarkt myokardu v CR se odhaduje na 30 000 za rok.
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Klasifikace ICHS

Bolestivé formy:

- stabilni (namahova) angina pectoris;

- akutni koronarni syndrom (nestabilni angina pectoris, Prinzmetalova angina pectoris,
akutni infarkt myokardu — vice nez 20 % infarkti myokardu je nebolestivych!)

Nebolestiveé formy:

néma ischemie:

srdecni selhani:

arytmie;

nahla smrt (muze byt pfedchazena bolesti).
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Prokrveni myokardu a spotreba kysliku v srdci

« Srdce se prokrvuje pouze v diastole, tudiz je jeji délka pro prokrveni
velice dulezita.
« Souvislost se srdecCni frekvenci — pri zrychlené frekvenci se diastola

zkracuje.

* Pro perfuzi myokardu je rovnéz dulezita hodnota diastolickeho tlaku, je-li
prilis nizky, prutok myokardem klesa.

» DostateCné prokrveni je nezbytné pro zasobeni myokardu kyslikem.
Spotreba kysliku myokardem je znacna a stoupa zejména pfi
tachykardii.
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Prokrveni myokardu a spotreba kysliku v srdci

« Zvysenou potrebu kysliku si myokard dokaze zajistit pouze zvysenim
pratoku. Na rozdil od kosternich svall ma myokard jiz v klidu takrka
maximalni extrakci kysliku.

* Prutok je mozné u zdravého srdce zvysSit az ctyrnasobné — koronarni
rezerva“.

« Regulace prutoku se déje zejména mistnimi humoralnimi vlivy —
hromadéni metabolitu vede k rozSifeni cév, vliv ma rovnéz vegetativni
nervstvo — sympatikus vede k vazodilataci.



Patofyziologie ischemické choroby srdecni
Mechanismus vzniku ischemie

K zuzeni pfivodnych tepen v oblasti myokardu vedou 3 mechanismy. Zakladem je obvykle
trvala stenoza zpusobena aterosklerotickym platem, dale tromboza a spasmus.

» Aterosklerotickym plat je projevem aterosklerozy.
» Z hlediska vyvoje a projevu ICHS je dulezity jeho charakter.
» Kromé velikost platu jde také o jeho stabilitu, ktera je dana jeho stavbou.

« Stabilni platy: vysoky podil vaziva a pevny vazivovy kryt; zuzuji sice lumen tepny, ale nemaji takovou tendenci ke komplikacim, jako
nestabilni platy.

« Nestabilni platy: obsahuji hodné tukové a nekrotické hmoty, maji tenky kryt, mdze v ném vznikat Stérbina ¢i takovy plat viedovati.
* Velkym nebezpecim takového platu je vznik trombozy.

» Na naruseném platu se aktivuji a agreguji krevni desticky a spousti se koagulaéni kaskada koncici vznikem krevni srazeniny, ktera mize
tepnu zcela uzavrit.

Misto aterosklerotického platu je rovnéz castéji postihovano vznikem spasmu tepny, ktery mize pfechodné vyrazné zmensit lumen tepny.
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Dasledky ischemie myokardu

Ischemie s nedostateCnym zasobenim kyslikem a hromadénim zplodin vede ke vzniku bolesti.
Z funkéniho hlediska vede k nedostatku energie v srdecnich bunkach.

SrdecCni buniky vyZaduji nejvice energie pro svuj stah (kontrakci). Energie je rovnéz nutna pro udrzeni
elektrickych déju na membrané, které ovliviuji srdecni rytmus.

Dva mozné funk¢ni dusledky ICHS:

poruchy srdecni kontraktility s moznymi projevy srdec¢niho selhanij;

poruchy srdecniho rytmu.

Uplné preruseni toku krve do uréité oblasti myokardu zptisobi nekrézu
srdecniho svalu — infarkt myokardu.
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Patofyziologie anginy pectoris

Jedna se o soubor symptomu, obvykle bolest za sternem,

vyvolanych namahou a zpusobenych ICHS. Jde o
pfechodny stav, kdy se jesté nejedna o nekrozu
myokardu.

Tzv. ndAmahova angina pectoris (také stabilni angina
pectoris) je typicka vznikem silné bolesti za sternem

pri fyzické namaze, roz€ileni nebo konzumace vétsiho
mnozstvi jidla.

Typicky pfi ndmaze: béh, rychla chize, chize do schodu.

Pricinou bolesti: zvyseni srdecCni frekvence pfi zvySené
namaze, coz klade vysSi naroky na zasobeni myokardu
krvi a kyslikem.

Ateroskleroticky zuZzené tepny vSak nestaci zvysit pratok
krve, dochazi k ischemii, ktera se projevi bolesti.

What are the symptoms
of angina?

Symptoms vary from person to

person.
_ The pattern of
The chest pain/pressure may = angina pain
be dull or sharp. The pain
can spread to the arms,

neck, back and jaw.

Other symptoms e.g.,
dizziness, shortness of
breath, sweating, feeling
weak, feeling of indigestion or
nausea may also occur.

Symptoms usually occur
following physical exertion,
after a heavy meal, when going out in cold weather or due
to emotional stress.

Pain goes away when the person rests or takes medication.

Sometimes the pain also occurs at rest.
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Patofyziologie anginy pectoris

Dulezitym znakem (i diagnostickym) je, Ze po preruseni namahy/ podani nitratu per os bolest do nékolika
minut (obvykle 5 minut, max. 20 min.) ustoupi.

CAVE: u infarktu myokardu bolest neustupuje!
Bolesti byvaji vyraznéjSi rano (nez se nemocny ,rozchodi®) a pfi chladném a vétrném pocasi.
Vazospasticka (Prinzmetalova) angina pectoris vznika v klidu a je zpusobena spasmem cév.

Zmeéna charakteru bolesti, jeji delSi trvani, pomalejsi ustup (ale stale bez vzniku nekrozy) se oznacuiji
terminem nestabilni angina pectoris.
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Klasifikace intenzity anginoznich potizi dle CCS na 4 funkcni stupné

Kanadské kardiovaskularni skére (CCS — Canadian Cardiovascular Score):
» | —angina pri vetsi nez bezneé zatezi;

Il —angina pri bézneé zatezi;

* |l —angina pfi mensi nez bézné zatezi;

* IV —angina v klidu Ci pfi sebemensi zatezi.
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Diagnostika anginy pectoris

* Ischemii myokardu prokazujeme na EKG, kiere doplnujeme zatézovymi testy.

» Néma ischemie myokardu: je definovana objektivnim prukazem ischemie myokardu (EKG, echokardiografie,
scintigrafie), ktera neni doprovazena zadnymi symptomy.

Diferencialni diagnostika anginy pectoris/ICHS

Je tfeba odlisit:

- bolesti Sifici se na hrudnik ze zaZivaciho traktu (jicen — gastroesofagealni reflux, Zaludek, duodenum, zZlu¢nik,
pankreas);

- bolesti na hrudi muskuloskeletni etiologie (vertebrogenni potize, blokady kloubu);
- bolesti provazejici zanétliva onemocnéni perikardu;

- bolesti vychazejici z hrudni stény, mediastina, pleury ¢i bolest pri disekujicim aneurysmatu aorty.
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Léecba anginy pectoris

" A
[
+ Redukce rizikovych faktord TREATMENT OF ANGINA PECTORIS
ICHS, zména Zivotniho stylu. The goals of pharmacotherapy are
to reduce morbidity and to prevent
« Medikamentézni Ié&ba. complications.

m Modification of risk factors (smoking, BP, lipids)
m Beta blockers

m Nitroglycerin

m Calcium channel blockers
m ACE Inhibitors

m Antiplatelet drugs

m Statins

» Revaskularizace myokardu.
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Patofyziologie infarktu myokardu

Infarkt myokardu je akutni forma ICHS, pfi niz vznika nekroza srdecniho svalu zpusobena uplnym
uzaveérem useku koronarni tepny nejcastéji trombem.

Trombus obvykle naseda na nestabilni (zviedovatély, praskly a prokrvaceny) ateroskleroticky plat.

Akutni infarkt myokardu se projevi krutou bolesti na hrudi, mnohdy s vyzarovanim, bolest casto vznika
v klidu, neustupuje po nitroglycerinu a trva minimalneé 20 az 30 minut.

Soucasné muze byt pfitomno poceni, uzkost, duseni nevolnost, poruchy krevniho tlaku a srdecni
frekvence.

Nekteré komplikace mohou veést k tézkemu Sokovému stavu nebo rychlé ztraté vedomi az nahlé smrti.
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Déleni infarktu myokardu, jeho vyvoj

Infarkt se deli dle mista, které postihl (napf. pfedni sténu, boéni sténu) — STEMI PS (AS, AE), DS, ZS...

Lokalizace podkozeni je dana mistem uzavéru véndéité tepny. Cim vyse je tepna uzaviena, tim vétsi
oblast myokardu je postizena.

DalSi déleni je na IM transmuralni (STEMI) a netransmuralni (NonSTEMI). Stard nomenklatura: Q-
infarkt a nonQ-infarkt.

Po uplném uzavéru tepny dochazi k zavazné ischemii a neni-li pratok obnoven, dochazi k nekréze této
oblasti.

Nekrdza se hoji neplnohodnotnou vazivovou jizvou, ktera neni schopna kontrakce.

V nékterych pripadech se tato jizva vyklene jako vydut (aneuryzma). Smrtici komplikaci je ruptura bud
akutniho infarktového loziska nebo pozdé&ji aneuryzmatu.
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Déleni infarktu myokardu, jeho vyvoj

Infarkt se deli dle mista, které postinl (napf. pfedni sténu, bocni \ . .

sténu) — STEMI PS (AS, AE), DS, ZS... ST Elevated Myocardial Infarction (STEMI)
Lokalizace poSkozeni je dana mistem uzaveru vencite tepny. ST Elevated Myocardial
Cim vySe je tepna uzavrena, tim vétsi oblast myokardu je Normal Infarction (STEMI)
postizena.

QRS Complex QRS Complex
DalSi déleni je na IM transmuralni (STEMI) a netransmuralni
(NonSTEMI). Stara nomenklatura: Q-infarkt a nonQ-infarkt. R R

Po uplném uzavéru tepny dochazi k zavazné ischemii a neni-li S
pratok obnoven, dochazi k nekroze této oblasti.

Nekréza se hoji neplnohodnotnou vazivovou jizvou, ktera
neni schopnakontrakce.

ST Elevation

V nékterych pfipadech se tato jizva vyklene jako vydut ‘ -
(aneuryzma). Smrtici komplikaci je ruptura bud akutniho PR Interva -y
infarktového loziska nebo pozdéji aneuryzmatu. -

QT Interval QT Interval

IMAGE ID: 29562579¢

shutterstock
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Déleni infarktu myokardu, jeho vyvoj
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Patofyziologické dusledky a komplikace infarktu myokardu

Jiz v pocatecni fazi IM dochazi v dané oblasti srdecni komory ke zhorseni kontraktility. Vyznam
tohoto zhorSeni je dan rozsahem infarktového loziska a celkovou rezervou myokardu. Ta muze
byt snizena napf. predchozimi infarkty (jizvy, aneuryzmata).

Dusledkem rozsahlého &i opakovaného IM tak maze byt srde¢ni selhani.
Velmi téZky prubéh muaze vyustit v kardiogenni sSok.

Poskozen muze byt i papilarni sval a nasledné funkce chlopni — akutni insuficience mitralni
chlopné se zavaznymi dusledky pro €innost srdce a krevni obéh.

Smrtici komplikaci vedouci ke zhrouceni obehu je ruptura steny Ci prepazky.
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Patofyziologické dusledky a komplikace infarktu myokardu

Velmi zavaznou, cetnou a mnohdy smrtici komplikaci i u ,malych® infarktt u jinak obéhové dobfe
stabilizovanych jedincu je vznik arytmii.

K nim vede znacna elektrolyticka nerovnovaha v myokardu, kde zejména mezi oblasti ischemickou a
normalni dochazi k vzniku abnormalnich srdecnich proudd, které mohou srdce elektricky destabilizovat.

Vliv na tuto nestabilitu ma i zvysena aktivita sympatiku, ktera IM doprovazi.

vEwv s

resuscitace.

Jinou pficinou arytmie muze byt primé poskozeni nékterych oblasti prevodniho systému srdecni ischemii
Ci nekrozou (napf. porucha vedeni vzruchu mezi sinémi a komorami).



Patofyziologie ischemické choroby srdecni
Klinicky obraz AIM

« Stenokardie, s propagaci do obou hornich koncCetin, kde se Sifi periferné po malikové
strané.

« Variantne Sifeni bolesti jen do levé horni konCetiny, mezi lopatky, do krku, epigastria.
* Vice nez 50 % infarktl je doprovazena tachykardii a pocenim,

« Vagova reakce muze vyvolat gastrointestinalni symptomatologii (nauzeu, zvraceni, kifeCe
v bfiSe az prajmy). Bez EKG muze vest ke stanoveni chybné diagnozy.
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Vstupni vysetreni AIM

« Anamnéza, fyzikalni vySetreni, EKG, stanoveni
biochemickych ukazatelt, RTG srdce a plic, vySetfeni
krevniho obrazu, minerald, vySetfeni hemokoagulace a
provedeni echokardiografie.

Laboratorni nalezy

« ZvySeni kardialnich enzymu — troponin, kreatinkindza )CK) a
jeji CK-MB frakce, aspartataminotransferaza (AST) a
laktatdehydrogenéza (LDH).

EKG

« U Q-infarkiu se objevuji v prvnich dvou hodinach onemocnéni
vysokeé hrotnaté T-viny, elevace ST useku, ktera splyva s T-
vinou (Pardeeho vina).

Pardee's Wave
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Lécba infarktu myokardu

Obrazek 3. Rozlozeni katetrizaénich center v CR

Praha end Stredocesky Regions.
0 25 50 75 Kilometers
: L A - 4 ¥ L)
0 25 50 75 Miles

Zachovani co nejvétsiho rozsahu
nepostizené tkané. Tlumeni bolesti a
okamzity transport na angiolinku do
katetrizaCniho centra.

A

Katowi
Tam je provedena koronarografie (SKG) a
ve vétsSiné pfipadu je nasledovana
reperfuzi pomoci direktni angioplastikou se
stentem (dPCI).

Z ¢asoveho hlediska: co nejdrive, ale
nejpozdéji do 12 hodin od vzniku obtizi
reperfuze (otevieni) uzaviené (infarktove)

tepny.

Fentanyl (okamzité utlumeni bolesti), 29 katetrizacnich center
kyselina acetylsalicylova (ASA) a nitraty ve

spreji Ci nitroglycerin pod jazyk.
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Primarni perkutanni koronarni intervence (pPCl)

Guide wire
in the left
coronary
artery

» Urgentni koronarni intervence infarktove tepny v prvnich 12

hodinach bez predchozi trombolyzy.
https://www.youtube.com/watch?v=e13TGGccvT4
Coronary artery bypass graft (CABG)
https://www.youtube.com/watch?v=dxMAsN 114E Guide
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Lécba infarktu myokardu

Farmakologicka lé¢ba v prvnich dnech po IM « Nitraty pouze pfi poinfarktové anginé pectoris,

srdeCnim selhani nebo dekompenzované hypertenzi.
ACE inhibitory: jako prevence remodelace levé komory

srdecni. Farmakologicka lé¢ba po propusténi

Betablokatory (betaxolol — 1€k Lokren, Betaxa; carvedilol — 1€k « Dualni antiagregacni lécba (ASA + Klopidogrel).
Atram, Dilatrend; metoprolol — Iék Betaloc, Egilok, Vasocardin;

acebutolol — 1€k Acecor, Sectral). « ACE inhibitory (Ramipril — 1€k Tritace; Kaptopril — Iék Tensiomin,
_ _ ) o _ Enalapril — 1€k Enap, Enalapril; Lisinopril — I€k Dapril, Diroton; Cilazapril
Kyselina acetylsalicylova (ASA) = Aspirin, Acylpyrin — [ék Inhibace).

v davce 100 mg/den.
» Betablokatory.

Klopidogrel = Plavix 75mg/den po PCI. Alternativné _
Prasurgel/Tikagrerol. * Statiny.

Statiny (atorvastatin — Iéky Sortis, Torvacard, Tulip, Atoris;
rosuvastatin — Iéky Rosucard, Mertenil, Rosuvastatin, Sorvasta;
simvastatin — |€éky Zocor, Vasilip, Gensi; fluvastatin — Iéky Lescol,
Fluvastatin).
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Srdecni selhani

» Srdecéni selhani je stav, kdy srdce nedokaze Cerpat (dodavat) krev pfimérené potrebam jednotlivych organu.

» Je schopno se plnit jen se zménénymi parametry sveé Cinnosti, které samy o sobé mohou nasledné prispivat
k dalSimu zhorSeni srdecni funkce.

Priciny srdecniho selhani

» Poskozeni srdeCniho svalu a jeho snizena vykonnost — kontraktilita: nap¥. ischemicka choroba srdecni, nahrada
myokardu jizvou po rozsahlych infarktech, zanét, kardiomyopatie a dalsi).

« Tlakove pretizeni — nutnost pumpovat krev proti vysokému tlaku, napf. pfi arterialni ¢i plicni hypertenzi,
chlopennich vadach.

« Objemove pretizeni — srdce se musi vyporadat s nadmérnymi objemy, napf. pfi srdecnich chlopennich vadach a
regurgitaci krve.
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Srdecni selhani

Déleni srdecniho selhani

levostranné (postizeni levé komory srdecni);

pravostranne (postizeni pravé komory srdecni);

oboustranné.

Dale se déli na akutni a chronicke, jina déleni souvisi s dalSimi klinickymi aspekty
(kompenzovane, dekompenzovane) €i patofyziologickymi mechanismy (backward,
forward, s nizkym Ci vysokym srdeCnim vydejem).



Patofyziologie ischemické choroby srdecni
Srdecni selhani - patofyziologické zmény pri SS obecné

Zakladnimi projevy, od nichz Ize patofyziologii srde¢niho selhani odvozovat, je neschopnost adekvatne precerpat
krev z jednoho obeéhu do druhého.

Nasledkem je:

nedostateCny minutovy srdecni vydej;

hromadéni (méstnani) krve pred selhavajici komorou.

Pro symptomy odvozené z nedostateCného srdecniho vydeje se pouziva termin FORWARD (selhani dopredu —
z hlediska komory) a BACKWARD (dozadu) pro symptomy odvozené z méstnani.
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Klinické projevy pri srdecnim selhani — levostranné

Projevy levostranného srdecniho selhani jsou zplsobeny predevsim méstnanim krve v plicich (,pfed levou
komorou®). ZvySené mnozstvi krve v levé komore vede k vzestupu tlaku, ktery se prenasi do leve sine,
plicnich zil a plicnich kapilar.

Kongesce (pfekrveni) v plicni vaskulature je zpusobena zvySenym hydrostatickym tlakem, coz je sila
podporujici prosakovani tekutiny do plicniho intersticia (vazivova kostra plic obklopujici cévy, alveoly a
bronchialni strom).

Hlavnim pfiznakem je dusnost - dyspnoe (nejprve namahova, pozdéji klidova). Dale ortopnoe — dusnost
Vv leze (spanek).

DalSim projevem je suchy kasel a zpénene sputum.

Dale k projevim patfi fonendoskopem slysSitelné chrupky na plicich a piskoty.

vvvvv
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Klinické projevy pri srdecnim selhani — pravostranné

* Na zakladé zvyseni systemoveho zilniho tlaku dochazi k méstnani krve
ve velkém obéhu (systemova kongesce).

* Projevem jsou rozsirene jugularni zily na hrdle a zvétSena a hmatna
jatra (hepatomegalie).

* Na pocatku vzniku edemu stoji relativni pokles cirkulujiciho krevniho
objemu v arterialnim recisti v dusledku selhani, ktery stimuluje uvolnéni
reninu z ledvin a naslednym vzestupem angiotensinu a aldosteronu.

 Aldosteron vyvola retenci sodiku a vody.
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Klinické projevy pri srdecnim selhani — pravostranné

« ZvySeny krevni objem dale zatézuje selhavajici srdce, vzrusta
hydrostaticky tlak a odtok tekutiny do intersticia.

 Vznikajici otoky pozorujeme nejprve na dolnich koncetinach.
Ke v8eobecnym projevum srdeéniho selhani patfi také:

- tachykardie je z Casti vysledkem zvysené aktivity sympatiku;

- nedostatecna perfuze kuze a kosterniho svalstva, protoze krev je

o O a4l

- kuze je chladna, bleda, cyanoticka (namodralé zbarveni v dusledku
nedostatku kysliku)
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Chronickeé srdecni selhani — klinicky obraz, diagnostika a lécba

Klinicky obraz:

- dusnost, Unava a otoky.

Dusnost klasifikujeme pomoci tfidy NYHA (klasifikace duSnosti u srdeCniho selhani).
» Tfida I: bez potizi

« Trida Il: potiZze pfi vétSi namaze (napf. mirny béh, rychla chuze do kopce)

» Tfida lll: potize pfi malé namaze, vyrazné omezeni ADL

« Trida IV: obtize v klidu, resp. pfi bézné Cinnosti v byte
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Chronickeé srdecni selhani — klinicky obraz, diagnostika a lécba

Fyzikalni vySetreni:

poslech srdce (arytmie, cval, Selesty),
poslech plice (chrupky, hydrothorax);

otoky, hematomegalie.

RTG: zvétSen srdecéni stin, v parenchymu plic jsou stupné méstnani az po intersticialni plicni edém, alveolarni edem pfi akutnim
levostranném selhani.

EKG: nespecificky nalez (stavy po infarktu, hypertrofii a pretizeni levé komory, pretizeni levé siné, pravé sing, bloky levého a
pravého Tawarova raménka, nespecifické zmény ST useku i arytmie).

Echokardiografie: zasadni vySetfeni pro dg. srde¢ni selhani. Posuzuje velikost levé komory a ejekéni frakci jako zakladni ukazatel
systolické funkce. Za jasné snizeni systolické funkce levé komory je povazovana jeji hodnota pod 40 %.

Laboratorni nalezy: biochemické a hematologické vySetfeni s nalezem anémie, znamek renalni insuficience, zvySeni jaternich
testd. Typickym biochemickym parametrem je tzv. N-terminalni fragment mozkoveho natriuretického peptidu (Nt-proBNP) vice nez
300 pg/l (akutni SS), vice nez 125 pg/l (chronické SS, nemocni mladsi 75 let).
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Chronickeé srdecni selhani — klinicky obraz, diagnostika a lécba

Lécba CHSS

» Celozivotni, obsahuje IéCbu specifickych pfi€in, odstranéni moznych vyvolavajicich faktort selhani, upravu
zivotniho stylu, farmakoterapii i nefarmakologickou l€Cbu.

« Farmakoterapie:

- ACE inhibitory (enalapril, ramipril, lisinopril, perindopril...);

- antagonisté receptoru angiotensinu Il typ AT, (AT, — blokatory), napf. losartan, valsartan;

- betablokatory po 3tydenni stabilizaci dekompenzace SS (bisoprolol, karvedilol, metoprolol ZOK);
- diuretika pfi symptomatickém edému (hydrochlorthiazid, furosemid, spironolakton);

- digoxin pfi fibrilaci sini, cvalu, u kardiomegalie.
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Chronickeé srdecni selhani — klinicky obraz, diagnostika a lécba

Léecba CHSS:

« Nefarmakologicka antiarytmicka: trvala kardiostimulace, implantabilni kardioverter-defibrilator (ICD),
resynchronizacni lé€ba biventrikularni stimulaci (CRT — cardiac resynchronization therapy).

« Ortotopicka transplantace srdce (OTS): zavedena metoda |éCby terminalnich stadii SS, indikovani nemocni
ve V. nebo pokrocilé Ill. tride klasifikace NYHA s dolozenou zavaznou dysfunkci systolickeé funkce LK.

* Levostranna srdec¢ni podpora (LVAD - |eft ventricle assist device): slouzi zatim pouze jako ,pfemosténi —
bridge® k OTS.

* https://www.youtube.com/watch?v=IliPKnrldulLk



https://www.youtube.com/watch?v=liPKnrlduLk

Patofyziologie ischemické choroby srdecni
Chronickeé srdecni selhani — klinicky obraz, diagnostika a lécba

Chronické srdecéni selhani — prognoéza

* Polovina nemocnych s CHSS umira do 8 let od stanoveni diagndzy.

Polovina nemocnych s CHSS ve funkéni skupiné HYHA IV umira do 2 let.

Hlavnimi pricinami smrti jsou v prubéhu CHSS bud’ progresivni srdecni selhani (40 %) az do terminalniho
Sokového stavu se zastavou obéhu, nebo nahla arytmicka smrt.

V terminalnim stadiu jsou koneCnou pri€inou smrti Castéji pomalé arytmie nez fibrilace komor.

Mezi dalsi priCiny smrti (20 %) patfi embolizace, infekce, hypostaticka pneumonie, CMP.
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