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Češi se dožívají stále vyššího věku, 

aby žili déle v nemocnici 

8.4.2016 
Onkologie 

Zámek LOKET 



Stárnutí evropské populace (EU 25): distribuce 

podle věkových skupin 

UN World Population Prospects (2002 Revision) nd Eurostat 2004. Demographic projection (baseline scenario) 
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VÝSKYT  SYSTOLICKÉ  A  DIASTOLICKÉ  
DYSFUNKCE  LK  JAKO  PŘÍČINY  

SRDEČNÍHO  SELHÁNÍ 

SYSTOLICKÁ  DYSFUNKCE 

DIASTOLICKÁ  DYSFUNKCE 
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Motto: Kvalita života není o nic 
méně významný cíl léčby než 

statisticky vyčíslitelná mortalita! 



Surveys of the  

Study Group on Diagnosis 

of the WG on Heart Failure 

 

 

Primary Care (1999-2000) 

• 14 ESC Countries 

• 1,363 PC Physicians 

 

• 11,062 patients 

•  Mean age 70 years 

•  45% Women 

•  In Hospital in last yr 41% 

 



Etiologie srdečního selhání 
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Koncepce péče o VSV v ČR  

kardiocentra, okresní 
nemocnice 

DK FN Motol 

Ambulantní kardiologové dospělých 

dětské nemocnice 
(FDN Brno aj.) 

Ambulantní dětští kardiologové 

Centra komplexní péče  
dospělých  s VSV (Praha,Brno) 

MZ ČR     ČKS 
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Ambulance VSV v dospělosti FN Brno Bohunice 
dle zákl. dg. n=1356 

(k 21.9.2015) síňové defekty 

aortální vady 

komorové defekty 

koarktace aorty 

pulmonální vady 

Fallotova tetralogie 

mitrální vady 

dučeje 

AV kanály 

nekorigované transpozice 

Ebsteinova anomálie 

korigované transpozice 

Komplexní VSV s těžkou PAH 

Komplexní VSV - jednokomorové 
cirkulace (TCPC) 

Komplexní VSV -otatní 2-komorové 
cirkulace 

Komplexní VSV-plicní hypoperfuze 

Ostatní anomálie 

Marfanův syndrom 
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Centrum komplexní péče o VSV v dospělosti 
Brno dle zákl. dg.     n=3717 

(k 21.9.2015) 
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cirkulace (TCPC) 
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cirkulace 
Komplexní VSV-plicní hypoperfuze 

Ostatní anomálie 

Marfanův syndrom 

OTS pro VSV 



RIZIKOVÉ FAKTORY 

Atherom 

Ischemie 

Thrombóza Náhlá smrt 

Infarkt myokardu 

Re-infarkt 

Ztráta srd. svalu 

Remodelace 

Srdeční selhání 

Dzau and Braunwald, 1991 

KV kontinuum  
 

Hypertenze  

Hypertrofie LK 

Diabetes mellitus  OTS 
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Nadměrná RAAS a SNS je škodlivá u CHSS, její ovlivnění je 

základem farmakoterapie 
 

SNS 

RAAS 

Vazoconstrikce 
TK 

Tonus sympatiku 
Aldosteron 
Hypertrofie 

Fibróza 

Ang II AT1R 

HFrEF 

SYMPTOMS & 

PROGRESSION 

Epinephrine 

Norepinephrine 
α1, β1, β2 

receptors 

Vazokonstrikce 
RAAS aktivita 

Vasopresin 
TF 

Kontraktilita 

RAAS inhibitory 

(ACEI, ARB, MRA) 

β-blokátory 

Natriuretické  peptidy 

 

Vazodilatace 
TK 
Tonussympatiku 
idiurézu 
Vasopresin 
Aldosteron 
Fibrózu 
Hypertrofii 

NPRs NPs 

1. McMurray et al. Eur Heart J 2012;33:1787–847 

Figure references: Levin et al. N Engl J Med 1998;339:321–8; Nathisuwan & Talbert. Pharmacotherapy 2002;22:27–42; 

Kemp & Conte. Cardiovascular Pathology 2012;365–371;  

Schrier & Abraham. N Engl J Med 2009;341:577–85; 

 Základním význam  RAAS  je podpořen příznivým účinkem ACEIs, ARBs a MRA1  

 Prospěch β-blokátorů ukazuje, že SNS hraje také klíčovou roli 



Renin angiotenzin aldosteronový 

systém 

Co o něm víme ? 

Proč inhibujeme systém RAA? 

Jsou rozdíly v klinickém účinku blokády? 





Osa renin-angiotenzin-aldosteron 

angiotenzinogen 

angiotenzin I 

angiotenzin II 

aldosteron 

RENIN 

rec. AT1  

ACE 

 inhib.reninu 

beta-blok. 

 inhib. 
ACE 

 sartany 

 inhib.  
aldosteron. rec. 



angiotenzin II 

receptor AT1 receptor AT3 

vazokonstrikce 

aktivace sympatiku  

retence sodíku a vody 

uvolnění vazopresinu 

hypertrofie a proliferace myocytů 

stimulace fibrinolýzy 

mitogenní efekt   aktivace trombocytů 

vazodilatace 

antiproliferace 

RECEPTORY AT1, AT2 a AT3 pro AII  

receptor AT2 



Osa RAA a kininy  

angiotenzinogen 

angiotenzin I 

angiotenzin II 

ANP,BNP   žízeň   resorp. Na+   vazokonstrikce  

RENIN 

rec. AT1  

natriuréza  

vazodilatace  
stimul. NOS 

BK 

ACE ACE 



Proč inhibujeme hyperaktivovaný syst. RAA? 

 pokles krevního tlaku 

 zábrana remodelace srdce 

 zábrana hypertrofie srdce i cév 

 zlepšení inzulinové senzitivity (DM) 

 snížení proteinurie 

 antiarytmický efekt (FiSi) 

 snížení morbidity i mortality 

 



B-type Natriuretic Peptide (BNP) 

NT-pro BNP 
(aa1-aa76) 

BNP 
(aa77-aa108) 

pro-BNP 
(aa1-aa108) 
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Vasorelaxaci 

 TK 

 tonus sympatiku 

 Aldosteron 

 Fibrózu 

 Hypertrofii 

 Natriurézu/diurézu 

Inactive  

fragments 

Natriuretické a jiné 

vasoactivní peptidy* 

AT1 Receptor 

 

Vasoconstrikci 

 TK 

 Tonus sympatiku 

 Aldosteron 

 Fibrózu 

 Hypertrofii 

Angiotensinogen 

(jaterní sekrece) 

Ang I  

Ang II 

RAAS 

– 
– 

*Neprilysin substrates listed  in order of relative affinity for NEP: ANP, CNP, Ang II, Ang I, adrenomedullin, substance P, bradykinin, endothelin-1, BNP 

 Levin et al. N Engl J Med 1998;339:321–8;  Nathisuwan & Talbert. Pharmacotherapy 2002;22:27–42;  

 Schrier & Abraham N Engl J Med 2009;341:577–85; Langenickel & Dole. Drug Discov Today: Ther Strateg 2012;9:e131–9; 

 Feng et al. Tetrahedron Letters 2012;53:275–6 

LCZ696 

Sacubitril  
(AHU377; pro-drug) 

Inhibuje 

Posiluje 

LBQ657 

(NEP inhibitor) 

OH 
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O 

Valsartan 

N 

NH 
N 

N 

N 

O 

OH 

O 

LCZ696 sooučasně inhibuje NEP (via LBQ657) a blokuje  AT1 

receptor (via valsartan) 
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Primární endpoint: 

KV úmrtí nebo první hospitalizace pro SS  

McMurray, et al. N Engl J Med 2014; ePub ahead of print: DOI: 10.1056/NEJMoa1409077. 

Hazard ratio = 0.80 (95% CI: 0.73–0.87) 

p<0.001 

Dny od randomizace No at risk 

LCZ696 4187 3922 3663 3018 2257 1544 896 249 

Enalapril 4212 3883 3579 2922 2123 1488 853 236 
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Terminální stadium 



Dýchání 



Kachexie a dušnost 



Náplň žil, ascites 



EKG změny 





Alveolární plicní edém,  KTR 0,61 



EF 20%, dilatovaná LK 



Ronco C, et al. Cardiorenal syndrome. JACC 2008; 52:1527-1539. 

Chronic kardiorenal syndrom (type 2) 

12 

50 



NGAL  
(Neutrophil gelatinase associated lipocalin) 

 

Protein evaluaeted in serum or urine 



Cardio-hepatic syndrom 

SURVIVE study 1134 pacientů 



Post hoc analýza studie SURVIVE 

Factors predicting abnormal liver tests 

AP     ALT/AST 

Nikolaou M et al Eur Heart J 2013 



Nikolaou M et al Eur Heart J 2013 

AST, ALT: Short + long term mortality 



  

     

   

Hlazení kočky způsobuje 

snížení TK 

Rytmus života 2015: 38:42-3 

Děkuji Vám za pozornost 
 


