Chronicke srde ¢ni selhani

Diagnostika a lé ¢ba
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Epidemiologie

m Prevalence symptomatického srde ¢niho selhani
v evropské populaci
e 04-2%
e prevalence vyznamné narusta s vékem
e prumerny vék nemocnych se srdec¢nim selhanim — 74 let

e zvySuje se na vék adaptovana mortalita v dusledku
srdecniho selhani

m Prevalence dysfunkce myokardu bez symptom U
srde €niho selhani

e prevalence podobna symptomatickemu srdecnimu selhani




Epidemiologie Il

Incidence srde €niho selhani ve v ékovych
kategoriich - idaje z Framinghamske studie
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Problémy s diagnostikou SS

SS lécené kardiology

SS neobjevené, nediagnostikované

Asymptomaticka dysfunkce LK

Hoes et al. Eur Heart J 1998:19:L2-




Progndza

Prognoza srde €éniho selhani

Krivky pfezivani u
Karcinom prsu srdecniho selhani a
| raznych forem
Karcinpm rakoviny u muzi a
prostaty Zen ve véku 55-74
Srd. selhani Ie,t' . )
(zeny) (Udaje jsou prevzaty
Srd. selhani z Framingham Study
(muzi) a Norwegian Cancer
Registry, Oslo, 1980)
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Roky po stanoveni diagnézy




Progndza

umrtnost do 1 roku pramerne p reziti
(%) (roky)

> 10

NYHA II

NYHA I

NYHA IV




Diagnoza

Klasifikace NYHA (New York Heart Association)

Bez omezeni €innosti.
Kazdodenni namaha nep usobi pocit vy €éerpani, dusnost,
palpitace nebo anginu pectoris

MensSi omezeni t élesné ¢innosti.

Trida ll Kazdodenni namaha vy €erpava, zp asobuje dusnost,
palpitace nebo anginozni bolest.

®
9 Znacné omezeni t élesné ¢innosti.

Trida lll _‘ Jiz nevelka ndmaha vede k vy €erpani, dusnosti, palpitacim

nebo angin6znim bolestem. V klidu bez obtizi.

Obtize pri jakékolivt élesné €innosti jsou
invalidizujici.

Dusnost, palpitace nebo angindzni bolest p  Fitomny
| v Klidu.

Trida |V /A=




RTG srdce a plic

m RTG srdce a plic by m él byt sou €asti primarniho
diagnostického vySet Feni u vSech pacient U s
podez renim na srde ¢ni selhani

e normalni nalez nevylucuje srdec¢ni selhani

e zvétSeni srdecniho stinu
* podporuje diagnozu srdecniho selhani
* muze byt provazeno zménami srdec¢ni kontury
* pro posouzeni velikosti — kardiotorakalni index (pomer Sirky
srdecniho stinu/sirky hrudniku) > 0,5 = patologicky nalez
e posouzeni rozsahu a zavaznosti plicniho mestnani
* redistribuce plicni kresby<intersticialni plicni edém<alveolarni edém




RTG srdce a plic

Srde ¢ni selhani Norm alni nalez




DIAGNOZA CHSS
RTG S+P

m KTl >50%
m Plicni méstnani

0 =fyziologicky nalez

| = prekrveni hornich plicnich poli
Il = intesticialni plicni edém

IIl = alveolarni plicni edém




Echokardiografie

m Umozni objektivni pr ukaz srde éni dysfunkce v klidu
(nutna podminka pro stanoveni diagnozy srdecniho
selhani)

e kliCova metoda, ktera hodnoti:
velikost levé komory
hodnotu ejekcni frakce (ukazatel systolické funkce)
hypertrofii levé komory
potencialni priciny srdecniho selhani: segmentalni poruchy kinetiky
(hypo-, a-, dyskinéza), chlopenni vady, konstriktivni perikarditida aj.
e echokardiografie ve spojeni s dopplerovskym vysetrenim:
 umoznuje vysetfit transmitralni pratok a prutok v plicnich zilach
« umoznuje posoudit diastolickou funkci




prépro-BNP
(134 aa), |

" Peptide Signal
(26 aa)

pro-BNP
(208 aa)

L : Myocyte Cardiague
Serine protease : _

NT-proBNP

B EEECiTar Kt e e i e :L*dj.i Wed ol e aeves



AKUTNI DUSNOST

Klinika,RTG,EKG,NT -proBNP

NT-pro BNP NT-pro BNP NT-proBNP
< 300 pg/ml 300- 1800 pg/mi >1800pg/ml

ASS nepravdpodobné ASS méneé SS velmi
pravdépodobné pravdépodobné

Januzzi: JACC 20(




Akutni dusnost

Klinika,RTG,EKG,BNP

BNP< 100 pg/ml BNP 100-500 pg/ml BNP>500pg/ml

SS nepravdpodobné SS velmi
pravdépodobne

Maisel:RevCardMed 2002
Logeart JACC 2002




Cilem lé ¢by srde €niho selhani je:

m Prevence

e Primarni prevence - [éCba onemocnéni vedoucich k
srdecni dysfunkci a srdecnimu selhani

e Sekundarni prevence - leé€ba jiz vzniklé srdecni dysfunkce
k srde€nimu selhani

® Snizeni morbidity

e ZlepSeni nebo udrzeni kvality zivota pacienta
® Snizeni mortality

e prodlouzeni zivota pacienta




Moznosti |é €by

m Rezimova a dietni opat reni

m Farmakologicka |é cba

m Chirurgickd a podp urna le ¢ba




Vyvoj le €by

m < 1980 Rezimova a dietni opat reni, D + D

m 1980-90 D + D + vasodilatace

m 1990-99 ACE-I, AllA, BB, ALDO

m > 2000 ICD, BIV ........ 7?7




Lééebné moznosti — nefarmakologicka le

Rezimova a dietni opat reni

snizeni t élesné hmotnosti p Fi nadvaze c¢i obezit e
omezeni p Fijmu kuchy nské soli na < 4-5 g NaCl/den
abstinence alkoholu

abstinence kou reni

primeéreneé telesneé cvi €eni (klidovy rezim jen p Fi akutnim
srde ¢nim selhani)




Nefarmakologicka le €ba

Rezimova a dietni opat reni u srde ¢niho selhani

m Zivotni aktivita

edukace pacienta, pravidelné vazeni — monitorace
prirastku hmotnosti, zam éstnani, sexualni aktivita

m cvi ¢eni a odpo €inek

pravidelny kondi €ni trénink v domacim prost redi
(rotoped) nebo v rehabilita €nich centrech,
pravidelna psychicka hygiena

mdieta

udrzeni/dosazeni idealni hmotnosti, pravidelna
vyvazena strava c¢astéji a v mensich davkach,
dostatek ovoce/zeleniny, p Fijem soli < 4-5 g/den




Nefarmakologicka le €ba

Rezimova a dietni opat reni u srde ¢niho selhani

m cestovani

nejsou doporu €ovany dlouhotrvajici lety (riziko
dehydratace, otok ), kratkodobé lety vhodn &jSi nez
dlouhodobe p fesuny autobusem

m sexualni aktivita

NYHA I-Il: bez omezeni p fi dostate ¢ne
informovanosti nemocného

NYHA IlI-IV: vysokeé riziko dekompenzace
u zen ochrana p fed po €etim

m ockovani

vhodné je o €kovani proti ch Fipce (snizeni rizika
zhorseni srde €niho selhani pro vzniklou infekci)




Lééebné moznosti — farmakologicka le

Farmakologicka le ¢ba

Inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACE-|
blokatory receptor u pro angiotenzin |l (ARB, AllA)
betablokatory

diuretika

digoxin

vazodilatancia

antikoagulancia, antiagregancia

amiodaron




Inhibitory ACE — CONSENSUS |

O-_perative 'orth- —candinavian alapril rvival tudy

(%)

70

60

50 Enalapril

Mortalita
40

30

20
Snizeni rizika o 40 %
p = 0,002

8 9 10 11 12

Doba sledovani (m ésice)
CONSENSUS Trial Study Group N Engl J Med 1987;316:1429-1435




Inhibitory ACE — SOLVD |é €ebna vetev

tudies f | eft ‘entricular ysfunction — Treatment study
(%) 50-

40-

20-

Pokles rizika o 16 %
p = 0,0036

[ I I [ I I [

| 1
O 6 12 18 24 30 36 42 48
Doba sledovani (m ésice)

SOLVD Investigators N Engl J Med 1991,;325:293-302




Studie s inhibitory ACE u CHSS

metaanalyza studii s chronickym srde  €énim selhanim

Mortalita

iInhibitory ACE (%) kontroly (%)

3,2 4,9
13,7 18,2

16,5 23,8

28,1 45,1




SOLVD Preventivni

HOPE, EUROPA
PEACE

Lécba CHSS

NYHA II - I NYHA Il - IV

— —
SOLVD Lé¢€ebna
YA\ = CONSENSUS

AIRE, TRACE ...

V- HEFT I
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Inhibitory ACE - ATLAS

Isinopril  nd urvival Study

*Kombinovany end-point = celkova
mortalita a hospitalizace ze vSech p  Fi€in

Pokles rizika 0 12 %
p = 0,002

Vysoké davky

Nizké davky

0 12 18 24

30 36 42 48

Doba sledovani (m ésice)

Packer M et al, Circulation 1999;100: 2312-2318




Inhibitory ACE - ATLAS

m HOSPITALIZACE — 19 %
m KV HOPSITALIZACE — 16 %
m CHSS HOSPITALIZACE - 24 %

VYSOKA DAVKA




Inhibitory ACE — V JAKYCH DAVKACH?

Doporu ¢ené denni davky inhibitor g ACE u srd. selhani
Pfipravek Uvodni davka (mg)

Cilova davka (mg)

Benazepril
Kaptopril
Cilazapril
Enalapril
Fosinopril
Lisinopril
Moexipril
Perindopril
Quinapril
Ramipril
Spirapril

Trandolapril

1x25

3 x6,25
1x0,5
1x25
1x10
1x2,5
1x3,75
1x2
1x2,5-5
1x1,25-2,5
1x3
1x0,5

2 X 5-10
3 x 25-50
1x25
2x10
1x20
1x20
1x12
1x4-8
2 X 5-10
1-2x5
1x6
1x2-4




Inhibitory ACE

m Maji byt vSichni nemocni s chronickym srde  €nim
selhanim lé €eni inhibitorem ACE?

Pokud nejsou
kontraindikace




m Nebudou lé ¢eni:

TKs < 90 mmHg
kreatinin > 250 (180) mmol/I

oboustranna stenoza arteria
renalis

Intolerance inhibitor u ACE
NYHA > |V

Inhibitory ACE




Blokatory receptor u ATI!

m Dosavadni poznatky o blokatorech receptor u ATII:

e neexistuje dukaz, ze blokatory receptoru pro ATII jsou
lepSi nez inhibitory ACE, proto se pouzivaji v pripad é
Intolerance inhibitor a ACE

e vliv kombinacni Ié€by inhibitory ACE a blokatory receptort
pro ATIIl na snizeni umrtnosti nebyl potvrzen; tato
kombinace vSak pravdepodobné snizuje pocet
hospitalizaci a zlepsuje kvalitu zivota




Studie Val-HeFT

Kombinovana celkova mortalita a morbidita (inhibito r ACE/betablokator)

50, 47,0

M placebo valsartan
40+

36,3 34,8
27,7 B
30- 200 220
20,5
20
10-
O_ T T T

ne/ne ano/ne ne/ano ano/ano
n=227 n=3038 n=139 Nn=1606

Léeéba inhibitory ACE/beta-blokatory
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Blokatory receptor @ ATIl -V JAKYCH DAVKACH?

Doporu ¢ené denni davky blokator d receptor u ATl
u srde ¢niho selhani
Pripravek Davka (mg)
Candesertan 4-16
Irbesartan 150 - 300
Losartan 50 - 100
Valsartan 80 - 160
Telmisartan 40 - 80




Betablokatory — MERIT - HF

toprolol CR/XL ‘andomized ntervention rial in Congestive eart ailure

(%) 20
Placebo

Pokles rizika 0 34 %
p = 0,0062
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9 1‘2 1‘5 1'8 2I 1 Hjalmarson A et al. Lancet

- . . 1999;353:2001-2007
Doba sledovani (m ésice)




Betablokatory - COPERNICUS

Carvedilol Prospective Randomised Cumulative Surviv al Trial

m Vstupni kritéria
o > 18 let
e EF<25%
e NYHA IV

m |. V. diuretika povolena




Betablokatory - COPERNICUS

p = 0,00014

18,5 %
190/1133 11.4 %

130/1156
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Betablokatory - CAPRICORN

Pokles rizika 0 23 %
p <0,031
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Betablokatory — V JAKYCH DAVKACH?

Doporu éené denni davky betablokator u v lécbé
srde ¢niho selhani

Pfipravek Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)

Bisoprolol 1x1,25 1x10
Carvedilol 2 X 3,125-6,25 2 X 25-50
Metoprolol ZOK 1x12,5 1 x 200

ZOK — kinetika nultého radu (Zero Order Kinetic)




Betablokatory

m Maji byt vSichni nemocni s chronickym srde  €nim
selhanim lé ¢eni betablokatorem?

Pokud nejsou
kontraindikace
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Betablokatory

m Nebudou lé ¢eni:
e TF <50/min

e TKs <90 mmHg na
Inhibitorech ACE

e astma bronchiale
e akutni zhorSeni
o tézke pravostranné selhani




Diuretika — PRO C A KDY?

Pro¢ a kdy podavat diuretika u srde ¢niho selhani

Diuretika jsou zakladem symptomatické [é  €by p i retenci tekutin, kde
vedou Kk :

m zlepSeni dusnosti
m zlepSeni tolerance zat éze
m neexistuji studie hodnotici vliv na mortalitu

Diuretika by m ély byt vzdy podavany v. kombinaci s inhibitory ACE a
betablokatory (pokud nejsou kontraindikace)

Diuretika nepodavame u nemocnych asymptomatickych, bez otok U a
bez dusnosti




Diuretika — V JAKYCH DAVKACH?

Davkovani diuretik u symptomatického srde  €niho selhani a p rehled
nejcastéjSich nezadoucich i €ink U

Kli ¢kova diuretika Denni davka NU

hypokalémie,

: hypomagnezémie,
furosemid 20 — 250 mg/den hyponatrémie

Thiazidova diuretika

hydrochlorothiazid 25 — 50 mg/den hypokalémie,

hypomagnezémie,
25 mg/den nebo hyponatrémie

chorthalidon 50 mg obden

Kalium Set Fici diuretika

amilorid 2,5 — 5 mg/den hyperkalémie, rash

spironolakton 2 x 12,5-25 mg/den gzﬁg[(‘;?fa”;t';




Spironolakton - RALES

andomized dactone valuation tudy

reziti

Spironolakton

Pokles rizika 0 27 %
p <0,001
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Doba sledovani (m ésice) Pitt B et al. N Engl J Med 1999;10:709-717




Spironolakton — KOMU A KDY?

pacienti se symptomatickym st redneé tézkym
az tézkym srde énim selhanim (NYHA Il — V)
le€ba druhé volby (po inhibitorech ACE a
betablokatorech)

Indikace

vyznamna renalni insuficience
(kreatinin > 250 pmol/l)

hyperkalémie (K *> 5,0 mmol/l)

Opatrn é/vySet feni
specialistou

v kombinaci s inhibitory ACE, antagonisty
receptor U pro ATII, jinymi K * SetFicimi

_ i diuretiky, p Fi suplementaci K *- riziko
Interakci hyperkalémie, nutn& monitorace

nesteroidni antirevmatika

Riziko lekovych




Digoxin — PRO C A KDY?

Pro¢ a kdy podavat digoxin u srde €niho selhani |

Digoxin je indikovan p Fi tachyfibrilaci sini u vSech stadii srde  éniho
selhani, bez ohledu na to, zda komorova dysfunkcej e nebo neni
jeji pFiéinou, kde vede ke:

m zpomaleni frekvence komor

m a tim ke zlepSeni funkce levé komory a symptom 0 srde €niho
selhani.

Kombinace betablokatoru a digoxinu se v této indika ci jevi U €inn éjSi
nez monoterapie.




Digoxin — PRO C A KDY?

Pro¢ a kdy podavat digoxin u srde €niho selhani Il

U nemocnych se sinusovym rytmem  a pfetrvavajicimi
symptomy i p fes lé€bu inhibitorem ACE a diuretiky vede p  Fidani
digoxinu k:

m pFiznivému ovlivh éni symptom

m Snizeni po ¢tu hospitalizaci pro zhorSeni srde  €niho selhani (bez
vlivu na mortalitu).




Digoxin — studie DIG

Placebo

ho selhani

Digoxin

de €ni

7

senl sr

RRR = 0,75
p < 0,001
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NEJM 1997; 336: 525-33 Doba sledovani (m ésice)




Antiagregancia — JAK A KDY?

Kyselina acetylsalicylova (ASA)

m U vSech nemocnych, kde p Fi€inou srde €éniho selhani

Indikace je ischemicka choroba srde ¢€ni

Davkovani = 100 mg/den




Antikoagulancia — JAK A KDY?

Jak a kdy podavat antikoagulancia u srde  ¢€niho selhani

Antikoagula €éni lé¢ba je vhodna u nemocnych s
chronickym srde ¢énim selhanim a:

anamnézou systémove nebo plicni embolie
fibrilaci sini
intrakardialnim trombem

po rozsahlem Q-infarktu myokardu p Fedni stény s
aneurysmatem

vyraznou dilataci levé komory neischemické
etiologie
ejek€ni frakci pod 20 %

Indikace

Davkovani antikoagulace je G éinna p i INR 2,0-3,5




Taktika farmakoterapie srde c¢niho selhani

asymptomaticka Srde ¢ni selhani

dysfunkce LK

farmakoterapie
mirné st redn é tézké tézke

iInhibitory ACE
B-blokatory
HCTZ
furosemid
spironolakton
digoxin

kombinace
diuretik

furosemid i.v.




SHI¢T

Systolic Heart failure treatment with
the /finhibitor ivabradine Trial

Ucinek ivabradinu na kardiovaskularnipody u pacienit se
sttedre az €zSimchronickym srdénim selhanina
dysfunkci levé komory

3-letd randomizovana, dvdjislepa, placeberkontrolovana,
mezinarodni, multicentricka studie faze Il




Tvorba a sireni srdecniho
elektrického impulsu

Sinusovy uzel

N
\$ Siné
I\

SK uzel

Histv svazek

\
\fu ’ Rameénka

Purkyriova vildkna

/ Komora

Akéni potencial




Ivabradin selektivni inhibitor I;
kanalu

Snizeni
srde€¢ni
frekvence

/




-’-F. Vstupni kritéria

>18 let
—unikené NYHA I az IV

schemické/neischemicke etiologie CHSS
Porucha systolické funkce LEF <35%)
= Tepova frekvence (TF)=70 tepd/min
= Sinusovy rytmus
= Dokumentovana hospitalizace pro zhorseni@rihe selhan< 12

mesial

Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885.




-’i;'. Design studie

lvabradine 5 mg 2xd lvabradine 2.5, 5, nebo 7.5 mg 2xd podle

TF a tolerance
Screening | | | >

7 to 30 days I I !

I placebo, 2xd
| |
| | >
D14 D28 Kazdé 4 mésice

Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885




-li'l Pribéh studie

7411 zarazeno
|

6558 randomizovano
|

l 1
3268 Ivabradine 3290 placebo

Vyfazeno: 27 VyFazeno: 26

3241 analyzovano 3264 analyzovano
2 lost to follow-up 1 lost to follow-up

Délka studie (median): 22.9 mésici; maximum: 41.7 mésial

Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885




-’f Chronicke srdecni selhani
pouzita lécbha
Pacienti (%)

100

89 90 91 91
90 84 83 m lvabradine
80 m Placebo
70 -
61 60

60

50

40

30

22 22
20
10
a | | | | |

0

Betablokatory =~ ACEI a/nebo Diuretika Aldosteron Digitalis ICD/CRT
ARB antagonisté

Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885




-’i' Zmény tepové frekvence

Davka ivabradinu (priamér): 6.4 mg 2xd v 1. nésici

TF (tep 4/min) 6.5 mg 2xd v 1. roce

90 | —— |vabradine
— Placebo

80

T T
16 20

meésice

Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885




-’i' Primarni slozeny cil

lvabradin n=793 (14.5% za rok) Placebo n=937 (17.7%uwrok)

Kumulativni frekvence (%) HR = 082 p<00001

40 =
— lvabradine
Placebo

24
meésice

Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885




-’ 'i' Hospitalizace pro

srdecni selhani

lvabradine n=514 (9.4%za rok) Placebo n=672 (12.7%zrok)

Kumulativni frekvence(%) HR =0.74 p<00001
30 =

— lvabradine
Placebo

meésice
Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885




-’.i' Kardiovaskularni mortalita

lvabradine n=449 (7.5%za rok) Placebo n=491 (8.3%z#a0k)
Kumulativni frekvence(%) HR =0.91 p=0.128

30 =
— lvabradine
Placebo

meésice

Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885




-I.F. Ostatni cile

Cil Hazard ratio 95% CI p value

Celkova mortalita 0.90 [0.80;1.02] p=0.092
Mortalita pro srde ¢ni selhani 0.74 [0.58;0.94] p=0.014

Celkova hospitalizace 0.89 [0.82;0.96] p=0.003
Hospitalizace z KV divodi 0.85 [0.78;0.92] p=0.0002

Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885




-’l' Vliv ivabradinu u specifikovanych
f podskupin

Test pro interakci
Vék

<65 let

265 let
Pohlavi

muz

Zena
Beta- blokatory

Ne
Ano

Etiologie srde €niho selhani

Non- ischemicka
Ischemicka

NYHA trida
NYHA tfida Il
NYHA tfida Ill nebo IV

Diabetes
\[E]
ANoO

Hypertenze
Ne
Ano

Vstupni TF

<77 tep/min —
>77 tep/min p=0.029

| I I N OO I |
1.0 1.5
Hazard ratio

LepSi ivabradine LepSi placebo
Swedberg K, et al. Lancet 2010;376:875-885




-’-F. Shrnuti

= Srdeni selhani se zvysenou TF souvisi s horsi progndzo

= lvabradin snizil riziko KV umrtnosti a hospitalizgaro srdéni
selhani o 18 %p&<0,0001).

Pozitivni vliv ivabradinu se hlawmprojevil v poklesu klinickych
orihod spojenych se srél@m selhanim (Umrtnost a hospitalizace
oro srdéni selhani). Snizeni relativniho rizika (RRR) b2®%.

= | écba ivabradinem byla bezf®a a dobe tolerovana.




SHisT Zaver

» Pridani ivabradinu k dopotiwvané terapii vyznanin
snizuje umrti a hospitalizace pro stdeselhani u
pacienti s TF> 70 tep/min

= Na zabra#ani jednoho umrtéi hospitalizaci Bhem 1
roku je teba I€it 26 nemocnych

= Snizeni hospitalizaci by o Setit ekonomiku jak
pacienta tak zdravotnictvi




-’-F. Prakticke aspekty

= Pacientl se sraaim selhanim
—M¢fit klidovou TF systematicky

—V pripadé klidové TF > 70 tepi/min uvazovat o
pridani ivabradinu bez ohledu na sodasnou
terapi

—Pokusit se dosahnout klidove TF pod 7Qitapn




Vyvoj lécby srdecniho selhani

Digitalis
Digitalis Diuretika
Digitalis Diuretika ACE-1

Diuretika ACE-I  Betablokatory
Venepunkce AIdObIOkétory

1785-1940 1960 1970 1990-2006




Noveé ICD: rozSi fena diagnostika — elevace ST segmentu

Detekce a diagnostika elevace ST segmentu s nasledn  ym vyhodnocenim,
upozorn énim pacienta a léka re




Ventricular Assist Devices (VAD)
bridge to transplantation

m Extrakorporalni
e Thoratec
e Abiomed BVS 5000

m Intrakorporalni

e Pulzatilni (HeartMate, Novacor)
e Nepulzatilni (Jarvik, Circulite, HeartMate 1)
e Uméla srdce (CardioWest Total Artificial Heart, AbioCor TAH)




Akutni srde ¢ni podpora
nepulzatilni

Wwww.circulite.com




Srde €ni transplantace

SRDECNI TRANSPLANTACE




Srde €ni transplantace

pes — pes heterotopicka (Carrel)
pes — pes ortotopicka (Goldberg)
operace Lower-Schumway

¢lov ék — Simpanz (Hardy)

Clov ék — ¢lov ék (Barnard)
Bratislava

IKEM Praha

CKTCH Brno




NUMBER OF HEART TRANSPLANTS REPORTED BY YEAR
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NOTE: This figure includes only the heart transplan  ts that are reported
to the ISHLT Transplant Registry. As such, this sh  ould not be
construed as evidence that the number of hearts tra  nsplanted
worldwide has declined in recent years.

J Heart Lung Transplant 2006;25:869-79




POCTY OTS Brno




TERAPIE

ASA PTCA ne
ACE-I CABG ne
Diltiazem re OTS
Statiny

nova imunosuprese?




Eo)

2.- 3.mesic
3.- 6.mesic
6.-12.mesic

SLEDOVANI PO OTS
SRDECNIi BIOPSIE

1x tydne

1x za 2 tydny
1xX meésicne
1x za 3 mes.
1x za 4 mes
PO roce




ISHLT klasifikace

K—
B

bez rejekce

fokalni inf. bez nekrozy

difuzni inf. bez nekrozy

1 fokus agresivni inf.,

myocyt. léze

multifokalni agres. inf., myocyt. léze
dif. zanét. proces s nekrézou

dif. agres. polymorfonukl. inf., nekroéza,
hemorrhagie




REJEKCE

B bez rejekce52
[]
[]
l3
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\@ KLASICKA IMUNOSUPRESE

cyklosporin

azathioprin

prednison (pouze 1.rok)




°
T

amiodaron
ciprofloxacin
steroidy

Ca blokatory

H2 blokatory
oralni kontracepce
gancyclovir
erytromycin

CYKLOSPORIN interakce

U

carbamazepin
cholestyramin
ethambutol
isoniazid
fenobarbital
fenytoin
rifampicin
sulfamethoxazol




CYKLOSPORIN nezadouci ucinky

Q

hypertenze

hyperlipoproteinémie

nefrotoxicita/ funkéni+morfologicka/
neuropatie

hyperplasie dasni

hepatopatie, cholelithiasis




NOVE MOZNOSTI IMUNOSUPRESE

2

tacrolimus FK 506 - inhibitor kalcineurinu

mykofenolat mofetil - antiproliferativni latka

sirolimus (rapamycin) - antiproliferativni latka

Everolimus - antiproliferativni latka




Sirolimus

1 chol. 1] TGC
neni nefrotoxicky

ne HT a DM

lecba vaskulopatie
(v experimentu)




E@ NOVE MOZNOSTI IMUNOSUPRESE

\\"\

cyklosporin + mykofenolat

tacrolimus + mykofenolat

tacrolimus + sirolimus (vyhoda reduk.davek)
cyklosporin + everolimus (vyhoda reduk. davek)

sirolimus(everolimus) + mykofenolat




Roky

ISHLT

Brno

1

81%

3

74%

5

68%

50%




REMATCH

HeartMate LVAD

B HeartMate
[(1bézna lécbha

20+

10+

O_

preziti 1 rok p feziti 2 roky
CHSS NYHA 1V >90 dni, EF <25%, VO ,max <12ml/kg/min; 61 b ézna th. vs 68 HeartMate
Median p feziti 408 vs 150 dni
Bézna lé éba — 50 uamrti na terminalni SS; HeartMate — 17 umrti  na sepsi, 7 na poruchu LVAD
ZlepSeni kvality zivota — median NYHA IV vs |l

NEJM 2001;345:1435-1443




SANCE DO BUDOUCNA?

151 dni




DEKUJI VAM ZA POZORNOST




