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    Předmluva


    Vážené kolegyně, vážení kolegové,


    úspěchy moderní medicíny astárnutí populace jsou hlavními faktory stoupající prevalence srdečního selhání. Díky pokrokům vterapii kardiovaskulárních onemocnění se stále více pacientů stěmito onemocněními dožívá vyššího věku srizikem rozvoje klinického syndromu srdečního selhání. Srdeční selhání můžeme označit za poslední stadium většiny kardiovaskulárních onemocnění. Vysoké riziko rozvoje srdečního selhání mají pacienti po infarktu myokardu, pacienti sarteriální hypertenzí, nemocní sdiabetes mellitus apacienti schronickým onemocněním ledvin. Do stadia srdečního selhání se mohou dostat pacienti sporuchami srdečního rytmu, nemocní skardiomyopatiemi, pacienti schlopenními vadami.


    Výskyt srdečního selhání vpopulaci se ve vyspělých státech odhaduje na tři až čtyři procenta spředpokladem zvýšení prevalence o50 % do konce dekády. Srdeční selhání je nejčastější příčinou hospitalizace pacientů starších 65 let, proto je diagnóza srdečního selhání na urgentním příjmu velmi častá. Kromě interních komplikací akomorbidit mohou mít pacienti schronickým srdečním selháním další zdravotní problémy, proto se stěmito pacienty nesetkávají pouze praktičtí lékaři, internisté akardiologové, ale ilékaři dalších specializací.


    Srdeční selhání má stále špatnou prognózu, ato navzdory pokrokům vdiagnostice aterapii. Od stanovení diagnózy stále umírá polovina pacientů do pěti let. Včasná diagnóza srdečního selhání, identifikace etiologie srdeční dysfunkce avčasné zahájení terapie může nepříznivý trend onemocnění modifikovat.


    Autoři knihy Srdeční selhání. Postup na urgentním příjmu si kladou za cíl seznámit širokou odbornou veřejnost se základními diagnostickými aterapeutickými postupy usrdečního selhání. Kniha je rozdělena na obecnou část, která se zabývá epidemiologií, definicí, klasifikací, patofyziologií diagnostikou apřehledem terapie srdečního selhání, na část speciální, která popisuje nejčastější modelové situace na urgentním příjmu, ana část kazuistickou, která popisuje reálné příklady zklinické praxe na urgentním příjmu. Kniha také obsahuje část věnovanou poruchám srdečního rytmu usrdečního selhání, možnostem přístrojové léčby srdečního selhání akomplikacím, které se mohou vsouvislosti sléčbou poruch srdečního rytmu nebo přístrojové terapie objevit.


    Chtěl bych poděkovat všem spoluautorům, kteří se na knize podíleli, zejména prim. MUDr. Martinu Polákovi. Velký dík patří také recenzentům MUDr. Jiřímu Zikovi aMUDr. Pavlu Rutarovi za velmi cenné připomínky. Avneposlední řadě bych chtěl jménem autorů poděkovat za podporu MUDr. Michaele Lízlerové aMgr. Kláře Procházkové znakladatelství Grada.


    Kniha Srdeční selhání. Postup na urgentním příjmu je určena nejen internistům, kteří pracují na urgentních příjmech interních oddělení, ale také lékařům na urgentních příjmech jiných specializací alékařům intenzivní péče. Doufám, že kniha bude využita ijako vhodná učební pomůcka pro studenty lékařských fakult anelékařských zdravotnických oborů.


    prof. MUDr. Filip Málek, Ph.D., MBA, FHFA,


    Praha, únor 2026
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1Epidemiologie, definice, klasifikace srdečního selhání

1.1Epidemiologie srdečního selhání

Filip Málek

Výskyt srdečního selhání vposledních desetiletích prudce stoupá. Částečně je to způsobeno časnějším záchytem nových případů. Větší podíl na vzrůstající prevalenci má stárnutí populace, delší přežívání pacientů srizikem pozdějšího rozvoje srdečního selhání (arteriální hypertenze, diabetes mellitus, obezita, kouření cigaret) ataké delší přežívání pacientů sjiž rozvinutým syndromem chronického srdečního selhání.

Vroce 2018 byl odhadován počet nových případů srdečního selhání ročně (incidence) na 0,4 % ve vyspělých státech Evropy. VČeské republice to bylo kolem 40000 nových případů ročně. Podle posledních poznatků se incidence vČR odhaduje pomocí kvalifikovaných posouzení až na 60 000 nových případů srdečního selhání ročně (to je 0,6 % populace Česka). Tento vzestup incidence můžeme vysvětlit také rozvojem moderních diagnostických metod ajejich rozšířenou dostupností. Echokardiografie avyšetření koncentrace natriuretických peptidů vmoči, které usrdečního selhání řadíme mezi moderní diagnostické metody, jsou stále dostupnější pro široké spektrum pacientů. Vzestup prevalence má však mnohem dramatičtější trend. Vroce 2018 byl výskyt srdečního selhání vČR odhadován na 280 000 pacientů, vroce 2025 se kvalifikovaný odhad prevalence zvýšil na téměř 450 000 nemocných (téměř 5 % populace). Výskyt stoupá avroce 2020 se předpokládalo, že prevalence se do konce dekády zvýší až o47%, tento odhad však bude zřejmě překonán. Stárnutí populace je zásadním faktorem vzestupu prevalence srdečního selhání, ujedinců nad 80 let se odhaduje až na 20 %.

Díky pokrokům vterapii se vyššího věku dožívají nemocní sarteriální hypertenzí, která představuje spolu sischemickou chorobou srdeční hlavní příčinu srdečního selhání. Druhým významným rizikovým faktorem je diabetes mellitus, jehož výskyt vpopulaci stoupá avzrůstá počet jedinců sdiabetem, kteří žijí snemocí delší dobu. Délka trvání diabetu zvyšuje riziko rozvoje srdečního selhání, které se může objevit dříve, než dojde udiabetiků krozvoji makrovaskulárních komplikací, jako je ischemická choroba srdeční. Výskyt obezity stoupá snad ještě dramatičtěji než výskyt diabetu. Obezita se stává jedním zhlavních rizikových faktorů rozvoje srdečního selhání se zachovanou ejekční frakcí levé komory iujinak zdravých jedinců (při absenci diabetu nebo hypertenze). Kuřáctví cigaret zvyšuje riziko srdečního selhání daného jedince nezávisle na riziku ischemické choroby srdeční nebo chronické obstrukční choroby plicní.

Léčba chronického srdečního selhání zaznamenala vposledních 35 letech významné pokroky jak voblasti farmakoterapie, tak voblasti přístrojové, intervenční achirurgické léčby. Moderní farmakoterapie apřístrojová léčba snižuje mortalitu pacientů. Prodlužuje se tak doba, kdy pacient žije sonemocněním delší dobu. Tento jev je dalším významným důvodem vzestupu prevalence syndromu chronického srdečního selhání.

Nesmíme zapomínat ani na fakt, že kromě tradičních rizikových faktorů srdečního selhání může dojít krozvoji srdečního selhání upacientů smnohem vzácnějšími onemocněními. Díky pokrokům vdiagnostice je záchyt vzácnějších onemocnění, která mohou vést krozvoji srdečního selhání, stále častější. Mohou to být zánětlivá onemocnění myokardu (myokarditidy), genetická onemocnění, jako je hypertrofická kardiomyopatie; genetické poruchy se stále častěji ukazují být příčinou dilatační kardiomyopatie. Do systémových onemocnění pak řadíme například sarkoidózu, amyloidózu nebo Fabryho chorobu. Srdeční selhání se může rozvinout upacientů se získanými chlopenními ataké vrozenými srdečními vadami vpozdějším věku.

Stoupající prevalence avpodstatě epidemie srdečního selhání v21. století představuje významný medicínský, ale isociální aekonomický problém. Srdeční selhání je hlavní příčinou hospitalizace pacientů starších 65 let ve vyspělých státech. Rozvoj onemocnění snižuje kvalitu života jedince, ale ijeho rodiny. Snižuje se pracovní schopnost pacientů se srdečním selháním. Léčba je nákladná jak pro zdravotnický systém, tak pro pacienta. Srdeční selhání může vzniknout bez ohledu na věk.

Srdeční selhání je v60–80 % případů diagnostikováno na urgentním příjmu nemocnic. Proto musíme na možnost srdečního selhání myslet iupacientů snespecifickými příznaky avyužít moderní diagnostické metody kpotvrzení nebo vyloučení srdečního selhání jako příčiny obtíží pacienta.

Vznik srdečního selhání ujedince skardiovaskulárním onemocněním nebo nově vzniklé srdeční selhání bez předchozí anamnézy srdeční poruchy ovlivňuje nejen kvalitu života, ale dramaticky zvyšuje riziko úmrtí. Pacienti schronickým srdečním selháním jsou vystaveni riziku náhlé srdeční smrti následkem maligních arytmií, riziku úmrtí na selhání srdce jako pumpy ariziku úmrtí na komorbidity. Ipřes pokroky vterapii srdečního selhání zůstává riziko úmrtí pacientů vysoké. Do pěti let od stanovení diagnózy srdečního selhání umírá 50 % nemocných adesetileté přežívání je jen 10 %. Srdeční selhání tedy významně zkracuje dobu dožití. Srdeční selhání je často konečným anevyhnutelným stadiem kardiovaskulárního onemocnění zejména ustarších jedinců svyčerpáním možností léčby. Srdeční selhání se tak stává nejčastější příčinou úmrtí starších nemocných aje stále nejčastějším důvodem hospitalizace pacientů ve věku nad 65 let. Srdeční selhání je však stále častěji diagnostikováno umladších jedinců vproduktivním věku. Včasná diagnostika aléčba uvětšiny mladších pacientů je schopna zajistit dlouhý aplnohodnotný život.

1.2Definice srdečního selhání

Filip Málek

Srdeční selhání je definováno jako komplexní klinický syndrom, který se vyskytuje upacientů se strukturálním nebo funkčním srdečním poškozením amanifestuje se subjektivními příznaky (symptomy), případně objektivními známkami srdeční insuficience. Abnormality srdeční struktury aporuchy srdeční funkce vedou ke zvýšení plnicích tlaků při zátěži nebo vpokročilejších stadiích ivklidu, může dojít ke snížení srdečního výdeje při zátěži nebo vklidu. Klinický syndrom srdečního selhání nemá jednotnou etiologii, vždy je nutné pátrat po základní příčině srdečního selhání. Objektivní známky systémové nebo plicní příznaky kongesce mohou chybět vpočátečních stadiích onemocnění nebo po úspěšné léčbě. Subjektivní příznaky srdečního selhání jsou nespecifické, jejich interpretace je nezbytná vkontextu fyzikálních známek apomocných vyšetřovacích metod.

1.3Klasifikace srdečního selhání

Filip Málek

Srdeční selhání se primárně dělí na akutní achronické. Akutní srdeční selhání může vzniknout jako nové (de novo) ujedinců bez předchozí anamnézy srdečního selhání. Akutní srdeční selhání může vzniknout iujedinců bez předchozího kardiovaskulárního onemocnění jako první projev nemoci (například akutní infarkt myokardu komplikovaný akutním srdečním selháním). Dalším typem akutního srdečního selhání je akutní dekompenzace chronického srdečního selhání. Může vzniknout ukteréhokoli pacienta schronickým srdečním selháním vprůběhu jeho života aje také nejčastějším důvodem hospitalizace starších nemocných. Kakutní dekompenzaci srdečního selhání může dojít následkem vyvolávajícího faktoru (infekce, ischemie myokardu, plicní embolie, poruchy srdečního rytmu, non-compliance kterapii), absence vyvolávajícího faktoru je ukazatelem nepříznivé prognózy pacienta.

Klasifikace srdečního selhání podle ejekční frakce levé komory vznikla jako užitečný nástroj kusnadnění diagnostiky akusnadnění výběru terapie srdečního selhání. Pro pacienty se srdečním selháním se sníženou ejekční frakcí levé komory (heart failure with reduced ejection fraction, HFrEF), tj. sejekční frakcí levé komory (EFLK) ≤ 40 %, stačí pro diagnózu přítomnost symptomů srdečního selhání, podle nových doporučení to platí ipro pacienty smírně sníženou EF LK (41–49 % – mildly reduced ejection fraction, HFmrEF). Pro diagnózu srdečního selhání se zachovanou ejekční frakcí levé komory (heart failure with preserved ejection fraction, HFpEF) sEF LK≥50 % je kromě symptomů aEF LK nutné doložit přítomnost dalších známek strukturálního afunkčního srdečního poškození, případně stanovit koncentrace natriuretických peptidů vkrvi pacientů. Existuje skupina pacientů, ukterých díky terapii může dojít ke zvýšení ejekční frakce levé komory. Tito pacienti jsou označováni jako nemocní se srdečním selháním se zlepšenou ejekční frakcí levé komory (HFimpEF). Obvykle jsou to jedinci původně se sníženou EF LK (HFrEF), ukterých dojde po terapii ke zvýšení EF alespoň o10 %, amohou se tak dostat do kategorie HFmrEF nebo HFpEF (tab. 1.1). Srdeční selhání může být diagnostikováno iupacientů snormální ejekční frakcí levé komory (> 55–60 %). Někdy je tato skupina označována jako HFNEF (heart failure with normal ejection fraction), podle doporučení odborných společností je však vhodnější tyto pacienty klasifikovat jako HFpEF.

Tab. 1.1 Klasifikace srdečního selhání podle ejekční frakce levé komory




	
Typ


	
HFrEF


	
HFmrEF


	
HFpEF


	
HFimpEF





	
EF LK


	
≤ 40 %


	
41–49 %


	
≥ 50 %


	
≥ 40 %, původně < 40 %, zlepšení alespoň o10 %







HFimpEF – srdeční selhání (HF) se zlepšenou ejekční frakcí levé komory (EF LK), HFmrEF – HF smírně sníženou EF LK, HFpEF – HF se zachovanou EFLK, HFrEF – HF se sníženou EF LK

Srdeční selhání má progresivní charakter, aproto byla definována stadia srdečního selhání (staging) od stadia vysokého rizika (stadium A) přes stadium asymptomatické srdeční dysfunkce (B), stadium srdečního selhání vužším slova smyslu (C – symptomatická srdeční dysfunkce) po stadium D (pokročilé srdeční selhání) (tab. 1.2).

Stadium vysokého rizika Amají jedinci bez strukturálního srdečního poškození, ukterých srdeční selhání může vzniknout vprůběhu jejich života. Do této kategorie patří pacienti sarteriální hypertenzí, diabetes mellitus, obézní jedinci, kuřáci, pacienti sischemickou chorobou srdeční nebo schronickou obstrukční chorobou plicní. Do této skupiny bychom mohli zařadit inositele genu pro familiární dilatační kardiomyopatii nebo hypertrofickou kardiomyopatii bez prokazatelného strukturálního srdečního postižení. Ve stadiu B jsou jedinci sjiž přítomným strukturálním srdečním poškozením bez příznaků srdečního selhání. Do této skupiny patří například pacienti sasymptomatickou srdeční dysfunkcí po infarktu myokardu, asymptomatičtí pacienti skardiomyopatiemi nebo pacienti skorigovanou získanou nebo vrozenou chlopenní vadou dosud bez příznaků srdečního selhání. Stadium C představuje srdeční selhání vužším slova smyslu, jedná se ojedince se strukturálním nebo funkčním srdečním poškozením, které se manifestuje příznaky srdečního selhání. Stadium C je nutné odlišit od stadia D, které označuje pacienty spokročilým srdečním selháním. Ve stadiu D jsou pacienti sopakovanými hospitalizacemi pro dekompenzaci srdečního selhání, pacienti na inotropní podpoře nebo pacienti na čekací listině kandidátů mechanické srdeční podpory nebo srdeční transplantace. Do této skupiny patří také pacienti, kteří se pro vyčerpání terapeutických možností stávají kandidáty paliativní péče. Identifikace pokročilého srdečního selhání má dramatický význam pro další osud pacienta. Do tohoto stadia se pacient může dostat irychle, týká se to ipacientů sakutním srdečním selháním. Umladších pacientů sde novo srdečním selháním nemusejí být příznaky typické, přesto se může jednat ojedince, jejichž stav vyžaduje urgentní řešení.

Tab. 1.2 Stadia (staging) srdečního selhání




	
Stadium


	
Popis


	
Příklady





	
A


	
vysoké riziko


	
arteriální hypertenze, ICHS, DM, kouření, alkohol, návykové látky, kardiotoxická chemoterapie, rodinná anamnéza kardiomyopatie, revmatická horečka vanamnéze, fibrilace síní





	
B


	
pacienti se strukturálním onemocněním srdce bez symptomů


	
srdeční hypertrofie, asymptomatická srdeční dysfunkce, stav po infarktu myokardu, asymptomatická chlopenní vada





	
C


	
pacienti spříznaky astrukturálním srdečním onemocněním


	
symptomatická srdeční dysfunkce, pacienti na farmakoterapii srdečního selhání





	
D


	
pokročilé srdeční selhání


	
pokročilé symptomy dle NYHA III aIV, opakované dekompenzace, pacienti sMSP, pacienti na čekací listině OTS







DM – diabetes mellitus, ICHS – ischemická choroba srdeční, MSP – mechanická srdeční podpora, OTS – ortotopická transplantace srdce

1.4Základní patofyziologické poznatky

Filip Málek

1.4.1Patofyziologie srdečního selhání se sníženou ejekční frakcí levé komory

Pro rozvoj srdečního selhání typu HFrEF je důležitý inzult, který vede kporuše funkce levé komory. Typickou modelovou situací je stav po infarktu myokardu, který představuje stále jednu zhlavních příčin srdečního selhání HFrEF. Porucha srdeční funkce je způsobena ztrátou kontraktilní části myokardu, snižuje se systolická funkce levé komory anásledkem nepříznivé remodelace se zvětšuje objem levé komory. Zhoršená poddajnost nekrotické části myokardu ajeho okolí (omráčený myokard) je spojena ise zhoršenou diastolickou funkcí levé komory. To má za následek pokles tepového objemu azvýšení plnicího tlaku levé komory. Kompenzačním mechanismem při poklesu tepového objemu atím isrdečního výdeje je neurohumorální aktivace systému sympatoadrenálního (SAS) aaktivace osy renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS). Aktivace sympatiku je spojena se zvýšením tepové frekvence akrevního tlaku. Aktivace RAAS je pomalejší avede kretenci tekutin asoli scílem zvýšit žilní návrat. Tyto kompenzační mechanismy jsou užitečné vakutní fázi pro zvýšení srdečního výdeje. Pokud je aktivace těchto systémů trvalá, stává se nežádoucí (obr. 1.1).


[image: image]


Obr. 1.1 Sled dějů při rozvoji srdečního selhání následkem poškození funkce levé komory

HF – srdeční selhání, RAAS – renin-angiotenzin-aldosteronový systém, SAS – sympatoadrenální systém





Podobným mechanismem vzniká srdeční selhání upacientů sdilatační kardiomyopatií nebo upacientů po myokarditidě (zánětlivá kardiomyopatie). Dlouhodobá aktivace SAS aRAAS je spojena snepříznivými jevy, které vedou kprogresi srdeční dysfunkce azhoršení srdečního selhání. Hemodynamické následky aktivace sympatiku jsou způsobeny zvýšenou tepovou frekvencí azvýšením krevního tlaku, který zvyšuje dotížení (afterload) pro levou komoru, tím se zvyšují energetické nároky na myokard aspotřebu kyslíku. Vcévním řečišti dochází kvazokonstrikci aredistribuci krevního průtoku snáslednou hypoperfuzí některých orgánů atkání. Vyčerpání energetických rezerv myokardu má za následek pokles kontraktility atepového objemu (srdečního výdeje). Aktivace RAAS je spojena sretencí tekutin asoli se zvýšením žilního návratu atím předtížení (preload). Tím dochází kobjemovému přetížení srdečních oddílů akrozvoji systémové aplicní kongesce při překročení kapacity žilního řečiště. Na tkáňové úrovni je aktivace systémů SAS aRAAS spojena sindukcí buněčné apoptózy kardiomyocytů abuněčné proliferace voblasti intersticia srozvojem myofibrózy. Kromě dalšího zhoršení kontraktility dochází také ke zhoršení poddajnosti myokardu.

Vnepostižených částech myokardu dochází krozvoji hypertrofie. Rozvoj hypertrofie vede krelativní ischemii apřítomnost hypertrofie amyofibrózy zhoršuje kvalitu myokardu azvyšuje riziko vzniku maligních arytmií.

Zhoršená poddajnost levé komory vede ke zvýšení plnicích tlaků, zhoršuje se diastolická funkce. Zhoršení systolické funkce levé komory vede kpoklesu tepového objemu, zhoršení diastolické funkce pak ke zvýšení enddiastolického tlaku. Dochází ke zvýšení tlaku vlevé síni, který se přenáší do plicního řečiště srozvojem postkapilární plicní hypertenze. Vcévách plicního řečiště dochází nejprve kfunkčním (reverzibilním) změnám, později kpokročilé remodelaci sireverzibilně zvýšenou plicní vaskulární rezistencí (smíšená postkapilární aprekapilární plicní hypertenze). Plicní hypertenze představuje zvýšené dotížení (afterload) pravé komory, která reaguje dilatací apozději hypertrofií. Výsledkem je selhání funkce pravé komory. Tlakové přetížení pravé komory je obvykle doprovázeno objemovým přetížením následkem funkční trikuspidální regurgitace.

1.4.2Patofyziologie srdečního selhání smírně sníženou ejekční frakcí levé komory

Upacientů sHFmrEF je patogeneze srdečního selhání podobná jako uHFrEF. Primární inzult vede kmenšímu poškození, nicméně kneurohumorální aktivaci dochází stejně ise všemi nepříznivými následky. Tento typ srdečního selhání je typický pro pacienty sfenotypem restriktivní kardiomyopatie. Fenotyp HFmrEF je charakterizován srdeční hypertrofií, ejekční frakcí vpásmu 41–49 %, pokročilou diastolickou dysfunkcí levé komory adilatací síní. Typické jsou poruchy srdečního převodu nebo síňové arytmie. Velmi rychle dochází krozvoji postkapilární plicní hypertenze aselhání pravé komory. Tito pacienti mají často pokročilejší symptomy, než by odpovídalo stupni srdeční dysfunkce. Příčinou tohoto fenotypu může být ischemická choroba srdeční (stav po infarktu myokardu slehkou systolickou dysfunkcí levé komory), hypertenzní kardiomyopatie (neléčená, špatně léčená nebo dlouhodobě léčená arteriální hypertenze), hypetrofická kardiomyopatie nebo některé infiltrativní onemocnění myokardu (například amyloidóza). Uplatňují se také SAS aRAAS, ale vmenší intenzitě.

1.4.3Patofyziologie srdečního selhání se zachovanou ejekční frakcí levé komory

Patofyziologie HFpEF je odlišná od HFrEF. Včasných stadiích není přítomno snížení tepového objemu (srdečního výdeje). Primární poruchou je porucha diastolické funkce levé komory se zvýšením plnicích tlaků, zvýšením tlaku vlevé síni arychlým rozvojem postkapilární apozději prekapilární plicní hypertenze srozvojem dilatace adysfunkce pravé komory aoboustranné srdeční insuficience (městnavé srdeční selhání). Morfologickým substrátem je hypertrofie myokardu amyofibróza, dilatace adysfunkce levé síně, později dilatace adysfunkce pravé komory apravé síně. Stav je komplikován časným rozvojem síňových arytmií, zejména fibrilací síní, arozvojem funkčních chlopenních vad. Časté jsou mitrální atrikuspidální regurgitace následkem dilatace síní azměny morfologie chlopenního aparátu. Etiologicky se HFpEF může vyskytovat upacientů sarteriální hypertenzí, udiabetiků (diabetická kardiomyopatie), upacientů sischemickou chorobou srdeční (ipo infarktu myokardu se zachovanou systolickou funkcí levé komory), upacientů shypertrofickou kardiomyopatií nebo včasném stadiu infiltrativního onemocnění myokardu. Ivpřípadě HFpEF dochází kneurohumorální aktivaci, aktivace SAS vpočátečních stadiích HFpEF je zřejmě méně vyjádřena, protože uHFpEF nebývá zpočátku snížen srdeční výdej. Vněkterých klinických situacích může být aktivace SAS vyjádřena výrazně aje velmi rychlá. Klinickým příkladem může být akutní srdeční selhání při hypertenzní krizi. Aktivace SAS vede nejen kprudkému zvýšení dotížení levé komory (afterloadu) následkem vazokonstrikce arteriálního řečiště, ale zprostředkuje rovněž redistribuci žilní krve ze splanchnického rezervoáru (kapacitní žilní řečiště obsahuje až 40 % krve) do centrálního žilního systému snáhlým zvýšením předtížení (preloadu). Žilní vazokonstrikci aredistribuci krve zprostředkují větve hrudního sympatiku. Redistribuce žilní krve do centrálního řečiště může být ipomalejší amůže být příčinou akutní dekompenzace srdečního selhání upacientů bez ohledu na EF LK. Je totiž známo, že upacientů sakutní dekompenzací chronického srdečního selhání nemusí předcházet dekompenzaci vzestup hmotnosti, neboť ještě nedochází kretenci tekutin ake zvýšenému objemu tekutin. Rozvoj symptomů splicní kongescí tak vzniká zvýšením žilního návratu bez zvýšení cirkulujícího objemu krve následkem redistribuce žilní krve ze splanchniku. Aktivace RAAS je pomalá avede kretenci tekutin arozvoji plicní asystémové kongesce upacientů sHFpEF podobně jako uHFmrEF aHFrEF. Výsledný klinický obraz tak může být shodný ve všech kategoriích EF LK.

1.4.4Patofyziologie srdečního selhání uchlopenních vad

Krozvoji srdečního selhání může dojít vprůběhu života pacientů se získanými nebo vrozenými chlopenními vadami. Získané srdeční vady můžeme zhlediska patofyziologie rozdělit na primární ana sekundární. Sekundární chlopenní vady vznikají upacientů se srdeční dysfunkcí různé etiologie, která vede kpoškození chlopenní morfologie nebo funkce. Příkladem může být ischemická mitrální regurgitace upacientů po infarktu myokardu sischemií nebo nekrózou papilárních svalů. Upacientů sdilatační kardiomyopatií vzniká funkční mitrální regurgitace následkem dilatace levé komory sdilatací mitrálního anulu. Dalším typickým příkladem je pulmonální regurgitace upacientů splicní hypertenzí adilatací plicnice avýtokového traktu pravé komory nebo funkční trikuspidální regurgitace při dilataci adysfunkci pravé komory následkem plicní hypertenze. Příčinou srdečního selhání je jak tlakové, tak objemové přetížení srdečních oddílů, případně jejich kombinace. Podobně je tomu uprimárních chlopenních vad, kdy krozvoji syndromu srdečního selhání dochází následkem tlakového přetížení (aortální stenóza, pulmonální stenóza) nebo objemového přetížení (primární mitrální regurgitace, aortální regurgitace, primární trikuspidální regurgitace), nebo kombinací tlakového aobjemového přetížení (aortální apulmonální regurgitace).

Krozvoji srdečního selhání může dojít iupacientů svrozenými srdečními vadami. Izde se uplatňuje tlakové nebo objemové přetížení, poškození myokardu (myofibróza), poruchy funkce síní, poruchy srdečního rytmu. Pacienti svrozenými vadami mohou mít vdospělosti za sebou několik chirurgických nebo intervenčních korektivních zákroků, které dále mohou ovlivňovat hemodynamiku. Knadměrné neurohumorální aktivaci dochází uvrozených srdečních vad také následkem poklesu srdečního výdeje.

Chlopenní vady mohou být dlouho asymptomatické asrdeční selhání diagnostikujeme na základě přítomnosti symptomů aobjektivních známek plicní nebo systémové kongesce, případně při poklesu srdečního výdeje. Srdeční selhání upacientů sprimárními chlopenními vadami není zcela vhodné kategorizovat podle EF LK. Vhodnější je označit je názvem chlopenní vady, která dospěla do stadia srdečního selhání. Například degenerativní aortální stenóza, která je nyní nejčastější primární získanou chlopenní vadou, zůstává po určitou dobu asymptomatická apacienti mají obvykle normální nebo zachovanou ejekční frakci levé komory. Vpřípadě rozvoje symptomů srdečního selhání je vhodnější označit tento stav jako symptomatickou aortální stenózu nebo srdeční selhání při aortální stenóze, než jej označovat kategorií EF LK (například HFpEF). Následkem tlakového, objemového nebo kombinovaného přetížení dochází prakticky uvšech chlopenních vad ke změnám morfologie srdečních oddílů – krozvoji srdeční dilatace, hypertrofie amyofibrózy snepříznivou remodelací levé komory, dilatací adysfunkcí síní adilatací, případně hypertrofií anáslednou dysfunkcí pravé komory. Stav může být zhoršen poruchami srdečního rytmu.

1.4.5Patofyziologie srdečního selhání uporuch srdečního rytmu




1.4.6Kompenzační mechanismy nadměrné neurohumorální aktivace



Tab. 1.3 Kardiální příčiny zvýšených koncentrací natriuretických peptidů




	
akutní achronické srdeční selhání





	
akutní koronární syndrom





	
plicní embolie





	
akutní myokarditida





	
hypertenzní krize





	
hypertrofická kardiomyopatie





	
restriktivní kardiomyopatie včetně amyloidózy





	
získané chlopenní vady





	
vrozené srdeční vady





	
síňové nebo komorové tachyarytmie





	
kontuze srdce





	
elektrická kardioverze





	
výboj defibrilátoru





	
chirurgický výkon na srdci





	
primární plicní hypertenze












	





	





	





	





	





	





	





	





	





	





	





	





	





	





	










1.5Etiologie srdečního selhání












1.6Diagnostika srdečního selhání na urgentním příjmu
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1.6.1Anamnéza upacientů spodezřením na srdeční selhání


Anamnéza nynějšího onemocnění









Osobní anamnéza




Rodinná anamnéza




Sociální apracovní anamnéza


Farmakologická anamnéza


Užívání návykových látek, alkohol, kouření cigaret



Epidemiologická anamnéza





1.6.2Fyzikální vyšetření pacienta na urgentním příjmu











1.6.3Pomocné vyšetřovací metody


Laboratorní vyšetření na urgentním příjmu







	


	


	





	


	


	





	


	


	










Elektrokardiografie na urgentním příjmu




Rentgen hrudníku na urgentním příjmu


Ultrazvukové vyšetření na urgentním příjmu












Výpočetní tomografie na urgentním příjmu


1.7Diferenciální diagnóza srdečního selhání






































1.8Přehled terapie srdečního selhání


1.8.1Terapie akutního srdečního selhání









1.8.2Terapie chronického srdečního selhání

Farmakoterapie chronického srdečního selhání
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Nefarmakologická léčba chronického srdečního selhání
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