Doporuceni pro diagnostiku a lécébu chronického selhani
srdce u pst a koc¢ek jsou vydany Kardiologickou sekci
Ceské asociace malych zvifat. Jejich cilem Jje
sjednotit postup pfi diagnostice a lécbé selhani srdce
v béziné veterindrni praxi u psd a kocéek. Pf¥i tvorbé se
vychazelo z nejnovéjsich doporuceni pro diagnostiku a
léébu selhani srdce Ceské kardiologické spoleénosti,
soucasné odborné literatury, pripominek a zkusSenosti
veterinadrnich praktikd sdruzZzenych v Kardiologické
sekci (KS) Ceské asociace veterinarnich léka¥ti malych
zvi¥at (CAVLMZ). Doporudené postupy nejsou pravné
zavazné, odrazeji soudoby konsensus odborné verejnosti
v uvedené problematice. Postup podle doporuceni, 1lze
podle urovné soucasnych znalosti povazovat za postup
lege artis se vSemi pravnimi disledky.
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1.0vod

Chronické selhd&ni srdce (CHSS, chronické selhani

srdce) se u psu a kocek vyskytuje u zhruba 2 %
populace s vyraznym nartUstem ve vy$sich vékovych
skupinach. Onemocnéni ma Spatnou progndzu, diagnostika
i 1léc¢ba Jjsou naroc¢né, a to nejen medicinsky, ale i
ekonomicky.



2. Definice a rozdéleni

Neexistuje definice selhani srdce, ktera by byla
jednoznac¢né a vsSeobecné prijiména. Nejcastéji uzivana
Jje definice  hemodynamicka, doplnéna poznatky o
neurohumoralni aktivaci. Pojem chronické selhani srdce
(CHSS) Jje tak oznacenim pro fadu symptomd, které jsou
zplisobeny narusSenim préace srdce. CHSS Jje stav
postiZeni srdce, u kterého pres dostatecny plnici tlak
komor, klesd minutovy srde¢ni vydej a srdce neni
schopno kryt metabolické potreby tkani (privod kysliku
a Zivin a odstranovani oxidu uhlicitého a
metabolickych zplodin). K srde¢nimu selhani  bez
poklesu srdec¢niho vydeje mlzZe dojit pfri nepriméreném
vzestupu plniciho tlaku komor.

Chronické selhani srdce byva nékdy déleno na
levostranné a pravostranné, podle toho, zda prevlada
kongesce v systémovém ¢i plicnim fec¢isti. To vSak
nemusi vzZdy znamenat, ktera komora je vice postiZena.
Déleni na chronické selhani srdce s nizkym a vysokym
srde¢nim vydejem, na selhani "dopredu" a "dozadu"
nemajl prakticky vyznam.

Pro stanoveni diagnoézy CHSS musi byt pfitomny priznaky
a objektivné prokdzanad porusSend srdec¢ni funkce (tab.
¢. 1 ).

Tab. 1: Definice selhani srdce

DEFINICE SELHANI SRDCE (bod 1 a 2 musi byt vzdy
splnén)

1. Symptomy selhédni srdce (v klidu nebo pri zatézi)
2. Prokazana porusSena srdecni funkce (v klidu)

3. Odpovéd na 1lécbu (v pripadé, ze diagndza je
sporna)

Srdec¢ni dysfunkce mtzZe byt:

e systolickéd, kdy klesd stazlivost, coZ vede ke
sniZeni ejekéni frakce a srdec¢niho vydeije,

e diastolicka, kdy se srde¢ni komory Spatné plni
krvi, nejcastéji pri poklesu Jjejich poddajnosti (=
vzestupu tuhosti) a zhorsené roztazZitelnosti.

Klinicky pojem méstnavé selhani srdce oznacuje stav,
pfi kterém se objevujl znamky srdec¢ni insuficience
spolu s ptriznaky wvendzni kongesce, at Jjiz v plicnim
nebo systémovém tecisti. Neni to tedy synonymum pro



pravostrané selhani srdce nebo pro selhani srdce s
perifernimi otoky. Klinicky pojem kompenzované selhani
srdce znamena stav, kdy vliivem kompenzacénich
mechanizma nebo vlivem 1écby doslo k vymizeni
klinickych znamek a projevid selhdni srdce.

3. Etiologie

Chronické selhdni srdce mUZe byt zpusobeno predevsSim
témito stavy:

e srdec¢ni vady (chlopenni vady, vrozené vyvojové vady
srdce)

e kardiomyopatie

e v specifickych pripadech hypertenze, myo-—
/endokarditida, malignity, ischemické& choroba srdecni
(sekundarni nasledek ledvinného selhani,

glomerulonefritidy, hypotyredzy).

NejcCastéjsi pric¢inou chronického selhdni srdce u nas
Jjsou srdec¢ni vady (dominantné mitralni insuficience) a
kardiomyopatie (dilatac¢ni u pst a hypertrofickad u
kocek) . Ostatni pfic¢iny jsou méneé Casté. Selhani srdce
je syndromem a Jje, pokud to okolnosti a moZnosti
pracoviste dovoli, treba wvzdy stanovit zakladni
diagndézu, kterd k tomuto stavu vedla.

4. Diagnostika

4.1. Priznaky a znamky
Hlavni klinické ptriznaky selhani srdce jsou:

e Unava a nevykonnost, Jjejichz pric¢inou Jje Jednak
neadekvatni dodavka krve a tedy také kysliku a Zivin
do metabolizujicich tkani p#¥i systolické dysfunkci,
jednak vlastni metabolické zmény v tkanich, predeviim
v kosternich svalech které mohou vést aZ ke kachexii,
¢ dusnost, jejiz hlavni prfic¢inou Jje méstnani krve v
plicich (plicni Zilni kongesce) pfi dysfunkci levé
komory, at jiz systolické nebo diastolické,

e periferni otoky, jejichZz pric¢inou je méstnani krve
ve vendznim tec¢isdti (systémova Zilni kongesce) pri
dysfunkci pravé komory. Dysfunkce pravé komory je vsak
¢asto néasledkem primérni dysfunkce komory levé.

Ke stanoveni tiZe nebo funk&éni zavaznosti selhéani
srdce se bézné pouziva klasifikace NYHA (New York
Heart Association) na 4 funkéni tridy a nebo
veterinarni klasifikaci ISA.. (Doplni KAREL). NYHA
Kvantifikuje vyvkonnost a subjektivni potiZe pacienta,
predevsim dudnost, palpitace nebo angindézni bolesti.



Tato klasifikace Jje koncepc¢né velmi Jjednoducha, a
proto se roz3irila a Jje bézZné uzivana po celém sveté.
Ma ale velkou variabilitu mezi rlGznymi hodnotiteli a
¢asto se rlUzni hodnoceni funkéniho stavu majitelem a
lékatrem. Klasifikace NYHA Jje akceptovatelna 1 wve
veterinarni praxi (s vyjimkou hodnoceni subjektivnich

symptomi Jjako palpitace a angindzni bolesti). Uziti
klasifikace predpokladad vyskyt objektivnich znamek a
symptomi primdrniho srdeé¢niho onemocnéni (srdecni

Selesty, echokardiograficky prukaz systolické nebo
diastolické dysfunkce levé komory, synkopy srdecni
etiologie..) .

Tab. 2: Funkéni klasifikace selhani srdce. Upraveno
podle New York Heart Association (NYHA).

NYHA Definice Cinnost
Trida I [Bez omezeni Pacienti zvladnou
¢cinnosti. stredné
KaZzdodenni nadmaha |intenzivni zatéz
nepusobi pocit (dle plemena -
vycerpani. klus ¢i

kratkodoby cval)
bez nasledné
dusnosti ¢i kasle

Trida MenSi omezeni Pacienti po

II télesné c¢innosti. |[|zatéZzi (cval,
Kazdodenni (u nékolika minutovy
plemene obvykla) klus) ¢i po

namaha vycerpava, [vzruSeni kaslou
zpusobuje duSnost [pop¥. normalizace
SF a DF po zatézi
je prodlouzZena

Trida Znacné omezeni Pacienti toleruji
IIT télesné Cinnosti. [|oez problému

JiZ nevelkd nédmaha [pouze chuzi

vede k vycerpani,
dusSnosti. V klidu
bez obtiZzi.

Trida Obtize pri Pacienti maji

INY jakékoliv télesné |klidové obtiZe a
¢innosti. DuSnost |jsou neschopni
se objevuje 1 samostatného

v klidu. zivota.




Komorova dysfunkce mtZze Dbyt dlouho pritomna bez
symptomi a Jjedinou znadmkou mUZe byt pouze zvySeny
plnici tlak v levé komore a event. 1 pokles minutového
srdec¢niho objemu v klidu nebo pri zatézi, zjistitelné
pri srdec¢ni katetrizaci. Takovyto stav se nazyva
asymptomaticka dysfunkce 1levé komory. Vyskytuje se
stejné c¢asto Jjako manifestni selhani srdce a ve
vétsiné pripadd drfive nebo pozdéji do manifestniho
selhani srdce dospéje.

Subjektivni pfiznaky a objektivni znamky selhani srdce
Jjsou dany:

a)sniZenym srdec¢nim vydejem a zhorSenou perfuzi
perifernich tkani (selhani "doptredu"),
b)zvySenim tlaku a méstnanim krve pred selhavajici

levou komorou, tedy plicni kongesci, nebo
selhavajici pravou komorou (selhédni "dozadu"),

c) kompenzadnimi mechanismy (aktivace
sympatoadrenalniho systému, renin-angiotenzin-

aldosteronového systému a dalsich)
d)priméarni vyvolavajici chorobou.

Ad a) Nartstajici tunava a fyzicka nevykonnost Jjsou
pfiznaky zhorSené perfuze perifernich tkani, predevSim
kosternich svalll. Jsou to priznaky velmi nespecifické,
které Jje obtiZné kvantifikovat. Pacienti mohou mit
oligurii nebo nykturii. Vyzivny stav pacientl s
leh¢imi formami selhani srdce je obvykle dobry, pti
tézkych formadch mizZze vzniknout kachexie. Pri téZkém
srde¢nim selhani se mohou objevit také pfiznaky
snizené perfuze CNS, jako Jje somnolence, amentni stavy
nebo zmény chovani.

Ad D) Dominujici ptiznaky a objektivni znamky
levostranného selhdni Jjsou disledkem plicni kongesce
(Casto se také pouziva termin plicni venostaza). Je to
predevsim namahova dusnost, ktera naruasta s
nartstajici tizi selhani. Paroxyzmalni spankova
dusnost (kterd se také nazyvd asthma cardiale) vzniké
za nékolik hodin po wulehnuti, kdy pacient zaujima

sternalni polohu, popripadé sedi nebo stoji
(ortopnoe), coZ mu prinasi subjektivni Glevu. Je
zpusobena redistribuci krve vlieze se zvySenim

intratorakdlniho krevniho objemu. Casto pacienti spi
jenom ve sterndlni poloze popripadé spi v polosedé.
Plicni edém je nejtézsim projevem bud akutniho nebo
akutné =zhorseného chronického levostranného selhani.
Pacient Jje extrémné klidové dusny, tachypnoicky, mé



ortopnoi, Je uUzkostny, neklidny, Dbledy 2z periferni
vazokonstrikce pri aktivaci sympatoadrendlniho
systému, s chladnymi akry, nékdy s cyandzou sliznic,
vykaslava zpénéné sputum, které muaze byt zartzoveélé
(sputum crocceum - Safranové sputum). Fyzikalnimi
znamkami plicni kongesce jsou charakteristické chrupky
na plicich. Jsou obvykle bilaterdlni, inspiracni,
vlhké, neprizvucné aZ poloprizvucné, nemizi ani neméni
svij] charakter po zakaslani a chovaji se podle
gravitaéniho zakona. Pri téZsich formach chronického
levostranného selhani srdce se muze vytvorit vzacnéji
jednostranny, castéji oboustranny pleuralni vypotek.
Objektivni znamky selhani pravé komory jsou vetSinou
disledkem méstnani krve pred pravou komorou se
vzestupem vendzniho tlaku a transsudaci tekutiny do
intersticia. Mezi typické znamky patfi: zvySeni naplné
krénich 2zil, hepatojugularni reflux, hepatomegalie a
periferni otoky. Velikost otokd zavisi na tizi a
trvani pravostranného selhani srdce. Citlivym
indik&torem asymptomatické retence tekutiny Jje
prirtistek hmotnosti, rychlé snizZeni hmotnosti Jje také
spolehlivou znamkou vyplavovani otokt pr¥i diuretické
1é¢beé. Extrémni formou otokl je anasarka, kterd byva
pravidelne spojena s ascitem, hydrotoraxem a event. 1
hydroperikarem.

Ad c) Selhani srdce (viz. Tab.2.) vétsSinou provazi
tachykardie jako projev aktivace sympatoadrendlniho
systému. Pri téZsim srdec¢nim selhdni mlZe byt pritomen
protodiastolicky cvalovy rytmus, hmatny nebo
slysitelny nejlépe na srdednim hrotu. Pulsus
alternans, tj. sttridajici se velkd a mald amplituda
pulzové vlny, Jje obvykle znamkou tézkého levostranného
selhani srdce. Uder srde&niho hrotu je p¥i dilataci
srdce posunut doleva a dolt, zpocatku muZe Dbyt
oslaben, pozdéji akcentovan.

Ad d) Priznaky a objektivni znamky primarniho
vyvolavajiciho onemocnéni mohou byt velmi pestré. Jsou
to naptr. synkopy a Jjejich ekvivalenty ptri aortalni
stendze nebo HKMP, poruchy srde¢niho rytmu,
hypertenze, poslechové néalezy ptri chlopennich wvadach
az po klinicky obraz ledvinného selhani, , , ptiznaky
embolizace do systémové cirkulace u HKMP,
tyreotoxikdézy, hypotyreozy...

Subjektivni potiZe a objektivni znamky, Jjimiz se
selhani srdce nejcastéji manifestuje, tj. namahova
dusnost, kasel a Unava. Tachykardie a poslechovy nalez
venostatickych chrlipkd na plicich Jjsou dalezité,
protoze upozorni osSetfujiciho 1lékatre na mozZnost
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Tab. 3: Priznaky a symptomy chronického selhani srdce.

Plicni Kardialni Systémovy
chrtpky tachykardie |vzestup
hmotnosti,
Ubytek
svalové hmoty
pleuralni ITI. nebo perif. otoky
vypotek IV. ozva
tachypnoe dilatace zvysena napln
srdce krénich zil
dyspnoe hypertrofie hepatomegalie
LK
ortopnoe alternujici hepatojugular
pulz ni reflux
kasel mekky pulz cyanbdza
astma synkopa ascites
kardiale
slabost
Unavnost
kachexie
nokturie
oligurie
insomnie
nauzea
zvraceni
obstipace

Stanoveni diagndézy selhani srdce jen na zakladé potizi

a priznakua

Jje  velmi

nespolehlivé.

Pro

zvyseni



spolehlivosti Jje nutné prokazat objektivné také
poruchu srdec¢ni funkce, at JjiZz systolickou nebo
diastolickou. K dispozici je nekolik metod -
echokardiografie, echokardiografie s dopplerovskym
vySetfenim, a srdec¢ni katetrizace umozZnuji =zhodnotit
systolickou (napr. stanovenim ejekéni  frakce) i
diastolickou funkci levé komory.

4. 2. Pomocna vySetreni

Klidové EKG:

Je standardni soucasti kardiologického vySetfeni.
Vzhledem k typu poskytnuté informace nema alternativu
v diagnostickém schématu.

Fyziologické EKG u pacientid s CHSS Jje vzacneé.
Vyskytuji se rozlic¢né supraventrikularni i komorové
arytmie, Dblokddy na vSech durovnich, pretizZzeni sini,
hypertrofie a ptretiZeni komor, zmény uUseku ST-T.
VSechny tyto nalezy jsou ale velmi nespecifické. Kromé
toho mohou byt znamky zakladni choroby, jako napf.
patologické Q po prekonaném srdec¢nim infarktu.

RTG srdce a plic:

Je standardni soucasti kardiologického vySetteni.

Pri chronickém srdec¢nim selhani dochazi prakticky vzdy
ke zvétseni srdec¢niho stinu (nemusi byt u
diastolického selhani srdce). Zvéts3eni srdec¢niho stinu
byvad spojeno i se zménami jeho kontury.

Doplni Karel nebo Lida zdroj Jjsou RTG kriteria a
zplsob provedeni prevzeti 2z KKCHS.ZplUsob snimkovani,
hodnoceni velikosti a kontury a hodnoceni plicniho
edemu.

Echokardiografie:

Echokardiografie hraje pf¥i vySetfeni pacienta s
podezfenim na srdeéni sel-hani klicovou 1ulohu. Je
zdkladni metodou pro neinvazivni posouzeni velikosti
levé komory a urcéeni hodnoty frakéniho zkraceni a/nebo
ejekéni frakce 3jako zakladniho ukazatele systolické
funkce. Ve spojeni s dopplerovskym  vySet¥enim
transmitrdlniho krevniho prutoku a pratoku v plicnich
zilach umoznuje posoudit orientacne 1 funkci
diastolickou. Je nejcitlivéjsi metodou pro prukaz
hypertrofie levé komory, umozZiuje posoudit velikost a
funkci  pravostrannych srde¢nich  oddilqg, odhalit
perikardialni vypotek, aneuryzma levé komory atd. Je
také dllezitd pro odhaleni vrozenych vyvojovych wvad.
Proto kazdy pacient se srde¢nim selhanim nebo s
divodnym podez¥enim na né by mél byt vySetfen
echokardiograficky. Opakované provadéni
echokardiografického vySetreni u stabilizovanych



pacientd neni doporucené,
zméne klinického stavu.
Laboratorni nalezy:
Zvyseny hematokrit u pacienta s duSnosti znamena spise

je vsak indikované vidy pri

plicni ptivod  tohoto symptomu, zvysSeni urey a
kreatininu v plazmé nasvédcéuje spise rendlnimu puvodu
otokt (kromé pacientu S termindlni srdec¢ni

insuficienci), musime vSak diferencidlné diagnosticky
uvazovat 1 o prerendlnim puvodu a kata-bolismu u
selhéani srdce. P¥i fibrilaci sini s rychlou odpovédi
komor je treba wvyloucdit tyreotoxikdézu a plicni
embolizaci. Na druhé strané prikaz hypotyredzy mlzZe
objasnit Jjednu =z pf¥fic¢in selhani srdce. Stanoveni
plazmatickych koncentraci noradrenalinu, reninu,
angiotenzinu II, aldosteronu, natriuretickyh peptidy,

endotelinu a cytokind mohou pomoci k posouzeni tiZe a

progndézy CHSS, v individualnich pfipadech Jje vSak
zatim interpretace obtizZna. Nalezy jsou téZz ovlivnény
lé¢bou. Tato vySetfeni nejsou tedy nezbytnd pro

rutinni klinickou praxi a jejich klinick&d hodnota se
bude zvy3ovat s vétsi dostupnosti téchto specialnich

testli. Nejvétsi prakticky vyznam se priklada vysSetreni
atridlniho natriuretického peptidu (ANP), mozkového
natriuretického peptidu (BNP) , "big" endotelinu,
pfipadné N-terminalniho  ANP, které maji wvysokou
negativni prediktivni hodnotu.

Ambulantni monitorovani EKG:

Je 1indikovano Jjen <cilené pro odhaleni souvislosti
vyskytu =zavazZnych arytmii s priznaky selhdni srdce

nebo jako soucast komplexniho vySetfeni v pokroc¢ilych

stadiich CHSS pf¥i Gvahdch o implantaci trvalé
kardiostimulace ¢i kardioverteru/defibriléatoru. Je
jedinou objektivni diagnostickou metodou

v diferencidlni diagnostice synkopalnich stavu.

Souhrn diagndézy chronického selhani srdce ukazuje
tabulka ¢. 4 a schéma ¢. 1:

Tab. 4: Souhrn diagnézy CHSS.

Nezbytné pro

Podporuje dg

Svéd¢i proti

dg CHSS CHSS dg CHSS
Odpovidajici +++ +++ (chybi-
symptomy 1i)
Odpovidajici +++ + (chybi-1i)
znamky
Odpovéd na ++ (chybi-1i +++ ++ (chybi-1i)




1écbu potize ¢i
prukaz
dysfunkce)
EKG + ++ (je-1i
normalni)
Objektivni +++ +++ (chybi-
priukaz 1i)
dysfunkce
(ECHO a jiné)
RTG srdce a +++ + (je-11i
plic normalni)
Schéma 1: Algoritmus diagnostiky CHSS.
Podezieni na CHSS (pfiznaky a
symptomy)
Provést: EKG + RTG Fyziologicky nalez, selhani srdce
nepravdépodobné

Patologicky nalez
Provést echokardiografické Fyziologicky nalez, selhani srdce
vysetfeni nepravdépodobné

Patologicky nalez

Stanoveni etiologie a zavaznosti srdec¢ni

dysfukce N

Vybér &by

4.3. Diastolicka dysfunkce

> >

> YYVVY
v

Pomocna vySetfeni podle
stavu
(zatézové vysetfeni a dalsi)

Za diastolickou dysfunkci se oznacuje stav, kdy komora
p¥i nezvysSeném tlaku v levé sini neni naplnéna tak,

aby byl zajistén dostatecny tepovy vydej.
dysfunkci zpusobuji
relaxace (aktivni

k ni
zvySena

Diastolickou
pfispivaji: porucha
komorova tuhost



(pasivni déj), kratké trvani diastoly, chybéni
sinového pfispévku. Samotnd diastolicka dysfunkce Jje
pric¢inou CHSS ve 20-40 % pripadu. Hlavnimi pfricinami
jsou hypertrofickd kardiomyopatie, chlopniové vady s
hypertrofii myokardu, restriktivni postiZeni myokardu,
konstriktivni perikarditida, ICHS, hypertenze. Kromé
toho Jje Jjisté, Ze diastolicka dysfunkce je pritomna
velmi c¢asto soucasné se systolickou, presny vyskyt
neni znam. Prevalence stoupa s vékem. Diastolicka
dysfunkce ma lep$i progndézu neZ systolickd. Kromé& CHSS
je diastolicka dysfunkce castou ptric¢inou akutniho
edému plic pri ischémii nebo nekontrolované
hypertenzi.

Zvyseny plnici tlak LK je v klidu c¢asto dostatecny pro
udrzeni primé¥eného srdec¢niho vydeje (stoupaji pfitom
ovSem tlaky v plicnim f¥ec¢isti), neni tomu tak mnohdy
pri zatézi. Klinické ptriznaky jsou podobné priznakim

pri systolické dysfunkci: dudnost, Unava, poruchy
perfuze tkani, sniZena tolerance zatézZe.
Hodnoceni diastolické funkce neni jednoduché.

Optimalni Jje vysSetteni invazivni, které wv3ak neni
dostupné pro rutinni praxi. Proto je nutno vychazet =z
neinvazivnich metod. Cennym je vySetfeni rentgenové,
které ukazuje nezvétSeny stin srde¢ni. 7 dalsSich
neinvazivnich metod jsou nejdtlezitéjsi
echokardiografie. Jejich prosttednictvim lze posuzovat
trvani izovolumické relaxacni periody, rychlost
relaxace, plnéni komory v Jjednotlivych fazich diastoly
i dobu efektivniho plnéni. Neinvazivné 1lze k tomu
ziskat cenné informace z dopplerovského vySetfeni toku
v plicnich Zilach nebo z pohybu mitralniho prstence
zjisténého tkanovou dopplerovskou echokardiografii.
Kromé& vlastni detekce diastolické dysfunkce je nutno
diagnostikovat jeji mozné pric¢iny, Jjak Jsou uvedeny
vySe.

5. Prevence

Primdrni prevenci selhani srdce pfedstavuje prevence a
dislednd 1éc¢ba vSech chorob, které mohou vést ke
vzniku  komorové dysfunkce. Selekce v chovech na
jedince prosté kardiovaskularnich chorob, casné tedeni
vrozenych vyvojovych vad (zejm. PDA), aktivni terapie
plicnich chorob vedoucich k zvySeni tlaku v plicnici,
kontrola endokrinnich onemocnéni atakujicich myokard
(tyreotoxikoza, hypotyredza) a Ccasnad farmakoterapie



(jiz od stupné NYHA I, ISACHC 1b) u pacientt
s chlopennymi vadami. Chovatelskd opatfeni

Sekundarni prevenci rozumime zabranéni progrese Jiz
existujici komorové dysfunkce do manifestniho selhéani
srdce a progrese JiZz existujiciho selhani srdce.
Prostfedky primarni a sekundarni prevence Jjsou mnohdy
totoZné. Progresi selhani srdce lze zabranit nebo ji
alesponn vyznamné zpomalit také nékterymi 1éky, napt.
inhibitory ACE, beta-blokatory nebo spironolaktonem.
Nezbytnou soucasti sekundarni  prevence je také
odstranéni vSech selhdni srdce zhorsujicich stavu a
faktorti, mezi které naptr. pattri:

arytmie

infekéni onemocnéni
anémie

hypertenze
hyper/hypotyredza

6. Lécba

6.1. Cile a moznosti 1écby.

Cilem lécby selhani srdce je zlepsSit kvalitu Zivota,
tj. zmend3it nebo Uplné odstranit symptomy, zvysit
toleranci zatéze, snizit mortalitu a prodlouzZit
pacientim zivot. Pofradi a daleZitost téchto cilll jsou
rozdilné v kazdém Jjednotlivém pr¥ipadé. Pro méalo
symptomatické pacienty Jje prioritni sniZeni mortality
a zpomaleni progrese onemocnéni. Pro tézce
symptomatické pacienty Jje vSak dualezitéjsi, aby Jim
léCba predevsSim ulevila od jejich potizi a zlepSila
kvalitu zivota, zlepSeni progndzy je pro né cCasto méné

vyznamné. Soucasné 1écebné mozZnosti, vzdy
individualizované pro kazdého pacienta, mohou prinést
pozoruhodné vysledky (tab. ¢&. 5). Kauzalni 1éc¢eni

selhédni srdce mlze byt realizovadno Jjen u malé Céasti
pacientu.



Tab. 5: Lécebné moznosti pri srdecénim selhani

Rezimova a dietni opatfeni

Snizeni télesné hmotnosti

Omezeni ptrijmu kuchynské soli (obsah Na v potravé pod
0,16%)

omezeni pasivniho koureni

primérend télesna a emocni zatéZ (klidovy rezZim jen
p¥i akutnim srdeénim selhani)

Farmakologické lécba

Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACEI)
Blokadtory receptord pro angiotenzin II (ARB sartany)
beta-blokatory

diuretika

inodilatéatory

digoxin

vazodilatancia

antikoagulancia, antiagregancia

amiodaron a dalsi antiarytmika

Chirurgicka a podpurna p¥istrojova lécba:
Kardiostimulace

Volba a kombinace optimdlnich postupt zavisi na

vyvolavajici chorobég, stupni CHSS, pridruzenych
chorobach, véku pacienta a *tadé dalsich faktoru.
Nefarmakologické mozZnosti, jako rezimovd a dietni

opattreni, jsou nezbytnou soucasti komplexni 1lécby.

6.2. Vyvolavajici faktory, specifické p¥iciny a
soubézné choroby

Zjistime-11i wvyvolavajici faktory CHSS, které Jjsou
1éc¢itelné, Jje vzdy nutno intervenovat. Jejich
odstranéni nékdy vede samo k rekompenzaci. Lze Jje
rozdelit na:

1.0Objemové zatizeni (zvySené predtiZeni): nadmérna
télesna nebo emocni zatez, horecka, infekce
(bronchopulmonadlni, mocova), anémie, akutni prihoda
brisni, tyreotoxikédza, nadmérné soleni,
hypervolémie, gravidita apod.

2 .0dporové zatizeni (zvySené dotizenl) : aortdlni
stendza, nadmeérna télesna zatez s prevahou
izometrie, hypertenze apod.

3.Poskozeni  myokardu: Vynechéani 1ékt, negativné
inotropni latky (antiarytmika) nesteroidni

antirevmatika a antiflogistika, mineralni,




acidobazicky a respiracéni rozvrat, toxické
(p¥edigitalizovani, toxické infekce, kardiotoxické
léky) a zanétlivé postizZeni myokardu, retence moce,
nova ischemie ¢i infarkt apod.
NejcCastejsi pric¢inou CHSS u pst jsou ziskané chlopriové
srdec¢ni vady (zejména mitralni insuficience) a DKMP.
Funké¢ni zhorSeni u mitralni vady nebo sekundarni
mitralni regurgitace u DKPM je Casto spojeno s vznikem
perzistentni fibrilace sini (FiS). FiS s rychlou
odpovédi komor pacienta ohrozZuje progresivnim
zhorsovanim hemodynamickych parametru v dusledku
hypoperfuze myokardu =z divodu kratkého diastolického
plnéni koronarniho fecisté. Proto u FiS stoji v
popredi 1éc¢by.zpomaleni  komorové akce (digitalis,
betablokatory) nebo pokus o verzi na sinusovy rytmus
(amiodaron, sotalol). U FiS v disledku dilatace sini
(mitralni dinsuf., DKMP..) Jje nutné myslet na riziko
embolizace do systémové (méné plicni) cirkulace. Proto
je ttreba mit na paméti moZnost zavedeni antikoaguladni
lécby (warfarin) s nélezitou kontrolou ACT nebo INR,
nebo antiagregacni 1lécba (kys. acetylsalycilova).
Pri¢inou CHSS mohou byt téZ chronické arytmie, které
po mésicich vedou k tzv. tachyarytmické kardiomyopatii
se zhroucenim systolické funkce, ktera se  po
odstranéni arytmie Dbéhem mésicti upravuje. Podobné
mohou prispivat k selhani bradyarytmie 1écitelné
trvalou kardiostimulaci.

CHSS trpi ptredevsim sta¥i jedinci, u nichZ je béZna
polymorbidita. Berou tradu 1ékti. Je nutno vystfihat se
zbytecného podavéani 1ékt stejnych trid, byt z rltznych
indikaci, a znat 1lékové nezadouci uc¢inky a interakce.
Negativné inotropni Uc¢inek maji antiarytmika I. a IV.
tfidy, proto jsou kontraindikovéana. Agresivni
cytostaticka (antracyklinové cytostatika) 1écba muzZe
poskozovat myokard, v téchto ptripadech je nezbytné
pravidelné kontrolovat srdec¢ni funkci a ve spolupréaci
s onkologem upravovat terapii. Arytmogenni  jsou
fenothiaziny, tricyklicka antidepresiva I. generace a
lithium. Steroidy, dihydropyridiny a nesteroidni
antirevmatika mohou zhorsSovat otoky.

VSechny infekce vé&etné interkurentnich je nutno 1écit
antibiotiky.

U mladych samic s CHSS je vzhledem ke kontraindikaci
gravidity nutné doporucit majiteli vyfazeni z chovu a
sterilizaci.

©6.3. Rezim a dieta



6.3.1. Zivotni aktivita

Vyjma akutnich exacerbaci CHSS a dekompenzovanych
pacientd (NYHA IV, ISACHC III) Jje primérend fyzicka
zatéz zadouci (NYHA I-III, ISACHC I-II). V zatézi je
pot¥ebné respektovat fyzicky stav pacienta. Konstantni
denni zatéZz Jje prospesnad pro pacienta - zlepsSuje
kondici, optimalizuje hmotnost, trénuje vazomotoriku,
zlepsuje prokrveni periférii. NemoZné je sportovni a
pracovni vyuziti v plném rozsahu. Neetické Jje
za¥azovani jedincid s CHSS do ©plemenitby (mozna
dedic¢nost poruchy, riziko pro samice)

6.3.2. Dieta

Zakladem je vyrovnana dieta. Doporucitelné je
pouzivani komercnich nizkosodikovych diet. Strava se
ma podavat v men$ich davkach 2-3x denné Tekutiny by
nemély byt podstatné omezovany. Omezeni tekutin Je
nutné v  pokroc¢ilych stadiich selhani srdce s
hyponatrémii, ovsSem pf¥i pfrisném sledovani bilance
tekutin (télesné hmotnosti )a vnit¥niho prostredi.

6.4. Farmakologicka lécba
Farmakologické intervence pti srdec¢nim selhani jsou
zamereny na:

e potlac¢eni Skodlivé neurohumordlni aktivace:
inhibitory ACE, beta-blokatory, blokatory aldosteronu,
blokatory receptorl pro angiotenzin II (ARB),

e odstranéni periferni vazokonstrikce: inhibitory
ACE, vazodilatancia, inodilatatory

e odstranéni retence sodiku a vody: diuretika,

e zvy3eni kontraktility selhavajiciho myokardu: léky
s pozitivné inotropnim uc¢inkem, digoxin,

inodilatatory.
Vysledky trady velkych klinickych studii z poslednich
let Jjasnée ukazaly, ze neutralizace Skodlivych

neurohumoralnich kompenzac¢nich mechanizml je G¢innéjsi
a priznivéjsi neZ snahy zvysit kontraktilitu myokardu
pozitivné inotropnimi l1écivy. Lékem volby  Jsou
inhibitory ACE, diuretika se pouZivajili Jjen pri
znamkach retence tekutin a digoxin Je 1lékem pro
specifické podskupiny pacienta.

6.4.1. Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu
(ACE-I)



Na nasem trhu je k dispozici fada inhibitort ACE,
1lidicich se ptredevsim farmakokinetickymi vlastnostmi.
Rozdily v Jjejich uc¢incich a ve vyskytu nezZadoucich
uc¢inka Jjsou vSak nepodstatné. Vzhledem k individudlni
hypotenzni  odpovédi pacienttt a moznému zhorseni
renadlnich funkci (zejména u star$Sich pacientd s
preexistujici chronickou renalni insuficienci) 1lze
1é¢bu zahajovat malou, tzv. testovaci davkou, a davku
postupné zvysovat aZ do maximalni tolerované. Prehled
u nas dostupnych inhibitord ACE a jejich doporucené
davkovani pf¥i chronickém srdec¢nim selhani jsou uvedeny
v tabulce ¢. 6.

Tab. 6: Doporucené denni davky inhibitord ACE pri
chronickém srdeénim selhani:

Lésivo Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)
Léc¢ivo Cilova davka Cilova
pes davka kocka
(mg/kg.zZ.h.)|(mg/kg.Zz.h.
)
benazepri| 0,25 mg 2xD| 0,125 1xD
1
imidapril|{ 0,25 mg 1xD
enalapril| 0,1-0,5 mg | 0,25 1-2xD
2xD
ramipril 0,125 1xD
lisinopri| 0,25-0,5 0,5 mg/kg/d
1 mg/kg/D

Inhibitory ACE Jjsou indikovany u kaZdého pacienta se
symptomatickym  CHSS, které wvzniklo na podkladé
systolické dysfunkce levé komory, pokud nema
kontraindikace nebo je netoleruje. Samozrejmeé by Jjimi
meéli byt 1éceni wv3ichni pacienti, kte¥i wuzZivaji
diuretika. U pacienttli s asymptomatickou systolickou
dysfunkci levé komory zmensSuji pravdépodobnost rozvoje
selhdni srdce. Pri stredné tézZkém a téZkém CHSS
vyrazné zmen$uji potiZe pacienttt, =zvys3uji Jejich
toleranci zatéZe a vyznamné snizuji mortalitu.

Inhibitory ACE Jjsou dobfe snasSeny. Nezadoucli ucinky
nejsou, s vyjimkou hypotenze a drazdivého kasle,
Casté. Jsou to zhorsSeni renalni insuficience, cCastéjsi
u star$ich pacientd, nechutenstvi vzacné leukopenie a
glomerulopatie s proteinurii. Opatrnost je treba pri
kombinaci s kalium Setficimi diuretiky nebo pfi



pokrac¢ujici suplementaci kalia v prubéhu diuretické
1é¢by pro mozny vznik hyperkalémie. Kontraindikacemi
jejich podani Jje tezsi renalni insuficience,
hyponatrémie a hypovolémie po predchozi masivni
diuretické 1écbé. Absolutni kontraindikaci Jje pak
oboustranna stendza renadlnich tepen.

Kontraindikaci podani ACEI je tésna aortalni stendza.

Tab.7.Terapeuticka strategie pro kongestivni srdec¢ni s
selhadni psi: shrnuti ndzord z 8. ICHC *+

zZavaznost nizko-

srdec¢niho sodikova beta -
selhdni x dieta furosemid ACE-I digoxin blokatory
Bez kardiomegalie 0 0 + 0 0

Stredni az velké 0 0 +++ + 0

zvétseni LA

Stfedni aZ velké ++++ ++ ++++ + 0
zvétSeni LA +
kongesce plicnich
vén, +- mirny
plicni otok

Stredni az velké

zvétseni LA + stredné

zavazny otok plic

A) bez Fis +H++ +++ +H++ ++ 0

B) s Fis ++++ +++ 4+ o+ o+

Stredni az velké

zvétSeni LA +

tézky otok plic

A) bez FiS ++++ ++++ ++++ +++ 0

B) s Fis +++4+ ++++ ++++ ++++ ++++

* ICHC: International Cadiac Health Council, San Diego, California, 1998.

+ Stupen souhlasu s vhodnosti podavani: 0 - souhlas, + 15-38% souhlasu Councilu, ++ 61%
souhlasu, +++ 76-92% souhlasu, ++++ 100% souhlasu.

x pri endokardiose ¢i dilatac¢ni kardiomyopatii.

Podle Fox a kol, Textbook of Canine and Feline Cardiology, 2. vyd., W.B.Saunders comp., 1999,
str. 905.

6.4.2. Blokatory receptord pro angiotenzin II (ARB)
Blokada renin-angiotenzinového systému inhibitory ACE
ma neékolik limitaci. Predev3im Jje to vyskyt suchého
drdzdivého kasSle jako dlisledek zpomalené degradace
bradykininu. Dalsi nevyhodou je mozZnad aktivace non-ACE
cest konverze angiotenzinu I na angiotenzin IT
(chymdzovad cesta a dalsi), coz vede k poklesu ucinku
ACE-I. Tyto <cesty Jsou aktivovany ptredevsim pri
dlouhodobém podavani ACE-I. Navic inhibitory ACE
blokuji aktivitu predevd8im plazmatického ACE, mnohem
méné jiz tkanového ACE. V posledni dobeé se déale
zdaraznuje vyznam jednotlivych receptoru pro
angiotenzin IT.

Indikace ARB jsou shodné s indikacemi pro ACE-TI.



Neméme dukaz, Ze ARB jsou lepSi nez ACE-I, proto lékem
volby u selhédni srdce jsou jen pri intoleranci ACE-I.

6.4.3. Beta-blokatory

U 1idi ptiznivé ovliviauji klinicky stav pacientq,
zmensuji jejich morbiditu a hlavné sniZuji mortalitu.
Ovlivnéni mortality Dbeta-blokatory Jje aditivni k
G¢inktm inhibitord ACE. ©Nejde tedy o konkurencni
skupiny 1ékt, optimélni Jje jejich kombinace. Priznivy
uc¢inek beta-blokatort Jje vysvétlovan predevsim
sniZzenim napéti sympatoadrenalniho systému, sniZenim
srdecni frekvence, prodlouZenim diastolické periody a
uc¢inkem antiarytmickym.

Lécba beta-blokatory by méla byt u selhdni srdce
zahdjena a vedena se zvy3enou opatrnosti s ohledem na
mozna rizika. U ¢asti pacientl totiz dochézi v prvnich
tydnech k prechodnému hemodynamickému a
symptomatickému =zhorseni. MtZe se =zhors$it dusnost,
otoky, tolerance zatéZe apod. Na to je treba reagovat
Upravou medikace, naprt. zintenzivnénim diuretické
1éc¢by. Lécba se musi zahajovat u klinicky
stabilizovaného pacienta velmi nizkymi davkami a davka
se pak zvolna a opatrneé titruje, obvykle tak, zZe se
zdvojnasobuje kazdé dva tydny az do dosazZeni cilové
udrzovaci davky. Doporucené pocatec¢ni a cilové davky
beta-blokdtortt ptri srdec¢nim selhdni Jjsou uvedeny Vv
tabulce ¢. 9.

Tab. 8: Doporucené denni davky beta-blokatordi pri
chronickém srdecénim selhani.

Pripravek [pocatec¢ni denni cilova denni davka
davka (mg) (mg)

carvedilol 2x 0,03-0,06 mg/kg [2x 0,25-0,5 mg/kg z.h.
Z.h.
atenolol 1-2x 0,2mg/kg Z.h. [1-2x 1,0mg/kg z.h.

LéCba beta-blokadtory Jje indikovdna u pacientl ve
funkéni t¥idé NYHA I-IV. Kontraindikacemi beta-
blokadtord Jjsou bradykardie (pod 60/min) a asthma
bronchiale u kocek. Diabetes mellitus kontraindikaci
neni'!

6.4.2. Diuretika
Diuretika predstavuji symptomaticky zaklad 1écby
pacienta s méstnadnim v plicnim nebo systémovém obéhu,



ovdem v kombinaci s inhibitorem ACE. Diuretika
nepodavame u pacientd asymptomatickych, bez otokt a
bez dusnosti. Lékem volby Jjsou diuretika klickova (u
nds nejcastéji furosemid). Pr¥i nedostatecné odpovédi
lze diuretika ruznych skupin kombinovat.

Davkovani diuretik:

furosemid - od 1-2 mg/kg 2xdenné do 8 mg/kg 3x denné u
psa, u kocky by denni davka neméla prekroc¢it 4 mg/kg
2x denne
U akutni exacerbace CHSS je mozZno pouzit davku 4
mg/kg/hod i.v.,i.m., s.c. dokud je zachovana diuréza
hydrochlorothiazid - pes 2-4 mg/kg 2x denné

ko¢ka 2-4 mg/kg 2x denné
amilorid 1-3 mg/ kg/den
spironolakton - 0,025-0,05 mg/kg 2x denné (davka pro
CHSS, diureticka davka je 1-2 mg/kqg)

Zakladni zasadou pro davkovani je snaha, aby pacient
nemél priznaky méstnavé slabosti a na druhé strané aby
nebyl dehydratovan. Majitel pacienta, se kterym Jje
dobrad spolupréace, tak maZe ménit davku diuretik podle

pacientova aktualniho stavu, napt. podle denni
hmotnosti. Je vsSak nutno aktivné sledovat klinické
znamky predavkovani diuretik: nechutenstvi, tnavu,

slabost, hypotenzi a retenci dusikatych 1léatek. U
tézkych forem selhédni srdce Jje vyhodnd kombinace
klic¢kovych a thiazidovych diuretik.

Pridani malé davky spironolaktonu ke standardni 1lécbé
(inhibitor ACE + klickové diuretikum + event. digoxin)
vede u 1idi k poklesu mortality pacienttt s tézkym
srdeénim selhdnim . Spironolakton Jje dobte snésSen,
vyznamna hyperkalémie je vzacnosti. MozZnych vysvétleni
tohoto priznivého efektu je nékolik. Aldosteron hraje
v patofyziologii selhani srdce daleko vyznamnéjsi
Ulohu Jjako promotér myokardidlni fibrdézy nezZz se
pfedpokladalo. Inhibitory ACE neblokuji uplné syntézu
aldosteronu, ktera je stimulovana kromé angiotenzinu
IT také Jjinymi faktory, napt. zvy3enou sympatickou
stimulaci nebo plazmatickou hladinou draslikovych
iontu.

6.4.6. Jiné pozitivné inotropni latky

Novou skupinou aktudlné zarazenou do terapie CHSS jsou
inodilatatory. 7Z této skupiny Jje dnes ve veterinarni
mediciné dostupny Jjenom pimobendan. Latky této skupiny



senzibilizuji troponin k vazbé vapnikovych iontld a
inhibuji fosfodiesterdzu III jak srdec¢ni tak v cévach.
Timto Gc¢inkem Jje dosaZeno zvy3eni kinetiky LK a
snizeni periférni cévni rezistence, Jjak velkého, tak

malého ob&hu. U&inek inodilatdtort neni zavisly na
sympatikoadrendlnim systému. ProcCez neni 1interakce
mezi pusobenim inodilatéatort a betablokéatort.

V soucasnosti je prokazan priznivy vliv pimobendanu na
remodelaci myokardu levé komory.

Indikaci je CHSS vSech stupnt. Zejména Jje vyhodny u
pacientd s refrakternim selhdnim a u pacientu se
selhanim z nizkého vydeje.

Kontraindikace nejsou znamé.

Davkovani: 0,2-0,6 mg/kg denné rozdélit do dvou davek
Vedlejsi uc¢inky: agitovanost, mirna - sttedni
tachykardie, zvraceni.

Pri akutnim selhani a nebo akutnim zhorSeni
chronického selhani srdce s myokardialni dysfunkci se
prechodného dobrého efektu dosahuje podanim dopaminu,
pripadné dobutaminu, oba v davce 3-10 ug/kg/min.

6.4.5. Srdec¢ni glykosidy
V soucCasnosti se pouziva taktrka vyhradné digoxin.

Digoxin neovliviuje celkovou mortalitu. Digoxin
symptomaticky stav pacientl se srdec¢nim selhédnim
zlepSuje, ale nezlepsSi Jjejich progndézu. ZlepSeni

vykonnosti srdce a zmirnéni symptoml pacientd se zda
byt tim vétsi, ¢im téZsi je systolicka dysfunkce levé
komory a ¢im jsou pacienti symptomatictéjsi.

A7 donedavna byl pfiznivy Uc¢inek digoxinu vysvétlovan
jeho pozitivné inotropnim plGsobenim vedoucim ke
zlepseni mechanické vykonnosti selhavajiciho myokardu.
Teprve nedavno Dbyl prokazadn silny vliv digoxinu na
potlaceni sympatoadrenalni aktivace spojené S
chronickym srdec¢nim selhadnim. Je tedy otazkou, zda by
mél byt digoxin i nadale klasifikovan jako pozitivné
inotropné pusobici latka. Jeho parasympatomimeticky,
resp. sympatolyticky Gc¢inek se Jevi ptri srdec¢nim
selhdni prinejmensim stejné dulezZity.

Jednoznacnou indikaci digoxinu je symptomatické
chronické selhdni srdce ptri systolické dysfunkci levé
komory s tachyfibrilaci sini. Rozporné zustava i
nadadale podavani digoxinu pf¥i srdec¢nim selhédni a
sinusovém rytmu. MuzZe byt podadvadn jednou denné, mé
velmi dobrou kratkodobou i1 dlouhodobou snésenlivost,
nevznika p¥i ném tachyfylaxe a Jje velmi levny.
Souc¢asny konsensus Jje, ze digoxin muaze byt pri
sinusovém rytmu symptomaticky prospésny u pacientd s



manifestnim srdec¢nim selhanim a téz3i systolickou
dysfunkci levé komory. U téchto pacienttd by mél byt
vyzkouSen a pokud vede ke klinickému zlepSeni, meél by
byt podavan dlouhodobé. Pokud ke klinickému zlepsSeni
nevede, je jeho dalsi podavani zbyteéné. Absolutné je
digoxin kontraindikovan pr¥i bradykardii (viz vysSe),
sinokomorovych blokadach II. - III. stupné, sick sinus
syndromu, syndromu karotického sinusu, WPW syndromu,
obstrukéni formé hypertrofické kardiomyopatie,
hypokalémii a hyperkalcémii. Neué¢inna je digitalizace
u selhani srdce na podkladé diastolické dysfunkce levé
komory, pfi chronickém cor pulmonale, p¥i mitralni
stendéze se zachovanym sinusovym rytmem, perikardialni
tamponadé a konstriktivni perikarditidé.

Davkovani digoxinu

Pes do 20 kg

Start 0,005-0,011 mg/kg 2xd
Pes nad 20 kg

0,22 mg/m? télesného povrchu

Kocka

Do 3 kg - 1/4 tbl. 0,125 mg obden
Od 3 do 6 kg 1/4 tbl. 0,125 denné
Nad 6 kg 1/4 tbl 0,125 2xd

Toxicita: ProtoZe digitalisové glykozidy maji malou
terapeutickou $iri, maze snadno dojit k toxickym
projevim, bud pri predavkovani nebo v situacich, které
zvysSuji citlivost myokardu na digoxin (ischémie,
hypokalémie, hyperkalcémie, hypotyredza, vysSsSi vék).
Intoxikace digoxinem se projevuje nauzeou a zvracenim,
anorexii, tUnavou. ZvySuje se elektrickd drazdivost
myokardu se vznikem arytmii. Typické Jsou sinové
tachykardie se sinokomorovym blokem 2:1, sinocatridlni
nebo sinokomorové bloky, bigeminicky wvazané komorové
extrasystoly. Mohou se objevit 1 Zivot ohrozujici
komorové tachykardie typu "torsades de ©pointes".
Stanoveni sérové hladiny digoxinu m& pouze orientacdni
vyznam pro hodnoceni toxicity, pfri hladinach wvys$ich
nez 2,5 nmol/l1 vsak 1lze ocekadvat toxické priznaky
takfka vzdy. Za hrubou chybu lze povaZovat neprovedeni
elektrokardiografického vySetfeni pred nasazenim
digoxinu a absence pravidelnych kontrol v prtbéhu
medikace.

Hlavni 1écebnd opatteni pri intoxikaci:
1. Okamzité vysazeni digoxinu.
2. Korekce hypokalémie, hyperkalcémie.



3. Pri sinokomorové Dblokadé II.-III. stupné docasna

kardiostimulace, ktera umozni preklenout obdobi
poruchy prevodu.
4. Pri zavaznych komorovych arytmiich nitrozilné

podavana antiarytmika tridy Ib, napt. trimekain nebo
mexiletin.

6.4.7. Jiné vazodilatac¢ni latky

Z Jjinych wvazodilatacnich 1latek mohou byt uplatnény
nitraty.

Nitraty mohou byt také ptridany do kombinace s ACE
inhibitorem u tézsich stupnt selhdni srdce, obzvlasté
v pripadech pokroc¢ilého otoku plic a u akutniho
selhani srdce.

6.4.8. Antiarytmika.

U pacientd s chronickym srdec¢nim selhdnim lze pouzit
(k dlouhodobé 1écbé) pouze antiarytmika III. t¥idy
(amiodaron, sotalol), betablokatory a chinidin.
Ostatni 1éky nejsou vhodné, protoZe mohou zvysovat
mortalitu, z¥ejmé& mechanismem zhorseni elektrické
stability myokardu, coZ bylo u 1idi prokazano pro
antiarytmika I. tridy.

Amiodaron Jje u pacientt s chronickym srdednim selhdnim
uzivan u komorovych 1 supraventrikuldrnich arytmii.
Saturace amiodaronem po probéhlé episodé komorové
tachykardie nebo komorové fibrilace <¢asto prizniveée
ovlivni elektrickou stabilitu myokardu. Amiodaron
obvykle pouzivame 1 pr¥i zachytu nesetrvalé komorové
tachykardie, pro u¢inek tohoto postupu na sniZeni
vyskytu ndhlé smrti vsSak chybi dostatecdna evidence.

U supraventrikularnich arytmii je amiodaron vyuZivan
jako 1lék, ktery m@Ze nastolit sinusovy rytmus,
popfipadé zvysSit pravdépodobnost Ucinku elektrické
kardioverze.

Uzivani amiodaronu mlze Dbyt provazeno vedlejsimi

uc¢inky (poruchami funkce Stitné zlazy,
fotosenzitivitou kaze, vyskytem mikrodepozit v
rohovce, zvySenim transaminaz a rozvojem
intersticialni pneumonitidy) . Pri davkovani

doporuc¢ovaném v dnesni dobé pro dlouhodobé uzivani (5
mg/kg obden), Jje riziko vedlejsich uc¢inkd nizké.
Nejzavaznéjsi komplikace Jje intersticialni plicni
pneumonitida.

6.4.9. Antiagregacni a antikoagulacni 1lécba



Antikoagulac¢ni 1lécba je vhodnd u pacientll s CHSS a:

S anamnézou systémové nebo plicni embolizace

s intrakardidlnim trombem

u pacientd s hypertrofickou KMP (karel zejména
Kocek!!!1?).

U&innd antikoagulace je p¥i ACT do 180 s u kocek a 240
s U psu.

Heparin: je lékem volby pri akutni dekompenzaci,
plicni embolii, c&erstvém intrakardialnim trombu,
venozni trombbze, predoperacdni a pooperacni priprave.
Pro dlouhodobou 1éc¢bu je vhodny warfarin.

6.5. Chirurgicka a pristrojova lécba chronického
selhani srdce.

6.5.3. Implantace kardiostimulé&toru.

Implantace kardiostimulatoru Jje indikovana pri
bradyarytmiich vyvolanych poruchou tvorby nebo vedeni
vzruchu. U pacientd s chronotropni inkompetenci

(relativni Dbradykardie v klidu a/nebo nedostatecny
vzestup srdecni frekvence pr¥i zatézi) vede implantace
kardiostimulatoru ke zlepSeni stavu a kompenzace srdce
a dovoluje zavedeni Uc¢inné medikamentdzni 1lécby, napt.
betablokatory.

6.7. Volba medikamentdézni 1éc¢by u chronického selhani
srdce

6.7.1. Diastolicka dysfunkce LK

Prvoradym cilem je 1écit zakladni onemocnéni.
Pouzijeme - ACE-I, beta-blokatory, blokatory
vapnikovych kanédlda, diuretika. Je nutno rozpoznat

onemocnéni perikardu, hypertrofickou kardiomyopatii,
restriktivni kardiomypatii a dalsi.

Je ttreba udrzet sinusovy rytmus a odstranit arytmie
(beta-blokatory, amiodaron).

Méstnavé symptomy 1é¢ime opatrnym uzitim malych davek
diuretik, pripadné nitratt.

K omezeni remodelace a subendokardialni fibrbzy se
podavaji ACE inhibitory, pimobendan nebo
spironolakton, pripadné v kombinaci (definitivni
prlikaz prospéchu vSak chybi).

U kombinovaného systolického a diastolického selhani
je nutno volit postup individudlné s prihlédnutim k
zdsadam platnym pro kazdy z typad.



6.7.2. Asymptomatickd dysfunkce LK (NYHA TI)

Pri prtkazu vyrazné dysfunkce LK (EF < 35 %) Je
indikovéno podévéani inhibitort ACE. Pri fibrilaci sini
Jje treba se pokusit obnovit sinusovy rytmus.

6.7.3. Symptomaticka systolicka dysfunkce LK (NYHA IT)
U pacientd bez retence tekutin je indikovano podani
inhibitort ACE v kombinaci s betablokatory, u pacientu
se znamkami retence tekutin Jje vhodna kombinace
inhibitort ACE, betablokatort a diuretik. Po dustupu
znamek méstnani se pokracuje 1lécbou inhibitorem ACE a
betablokatorem, pfipadné s podavanim malé davky

diuretika. U pacientd s fibrilaci sini, vyraznou
dilataci levé komory a/nebo s pritomnosti
protodiastolického cvalu Jje indikovéano podani
digoxinu.

6.7.4. Zhorsujici se srdec¢ni insuficience
Progrese srdec¢ni insuficience mlZe byt zplsobena

nepatticnou zmeénou 1écby, Spatnou spolupraci
nemocného, nebo Jjinymi zhor3ujicimi faktory (ischémie
myokardu, arytmie, infekce, plicni embolie,
hypertenze). Pokud vsSechny tyto faktory vyloucime,

zvy3uji se davky diuretik a diuretika se kombinuji.
Pridava se digoxin nebo vazodilatac¢ni 1latky podle
pravidel uvedenych vySe. Dulezitd Jje titrace davky
inhibitoru ACE az do nejvys3si, kterd je tolerovana.
V3ude mi schazi pimobendan. V pripadé asymptomatickych
mitralnich vad (skoro jsem blizek tvrdit i DCM) Jjej
navic, na rozil od ACE-I, povazuji dokonce za
smysluplny.

6.7.5. Terminadlni srdec¢ni insuficience

Je nutné pristupovat prisné individualné k situacim,
které z medicinského hlediska opravnujici k eutanazii
pacienta, prfedevsim v pripadech srdec¢niho selhdni NYHA
IV +. Napomoci ptri rozhodovani mohou tato kritéria:

e EF men3i 20%

e klidova dudnost nereagujici na masivni diuretickou
terapii

e pritomnost komorbidity - ledvinné selhani, diabetes
mellitus

Zasady lécby chronického selhani srdce shrnuje tabulka
12:

STUPEN: ZAVAZNOSTI: LEK VOLBY



1. Asymptomaticka dysfunkce levé komory srdecni
neischemické etiologie (NYHA I, EF 20-40%) ACE-I

2. Asymptomaticka dysfunkce levé komory srdecni
ischemické etiologie (NYHA I, EF 20-40%) ACE-I + BB+
ASA

3. Symptomatickd diastolickd dysfunkce neischemické
etiologie (NYHA II-III, EF > 40%) ACE-I + diuretika
(BB?, Verapamil?)

4. Symptomaticka diastolicka dysfunkce ischemické
etiologie (NYHA II-III, EF > 40%) ACE-I + BB + ASA +
diuretika

5. NYHA II-ITI, EF 20-40% ACE-I + BB + diuretika
(Digitalis pti fibrilaci sini a /nebo III. ozvé)

6. NYHA II-III, EF < 20% ACE-I + BB + diuretika +
digitalis + spironolakton (antikoagulace?)

7. NYHA IV ACE-I + BB + diuretika + digitalis +
spironolacton + nitraty? + antikoagulace? + dopamin? +
dalsi i.v.?

ACE-I = inhibitory angiotenzin konveertujiciho enzymu,
BB = betablokédtory, ASA = kyselina acetylicylova
(viz vyse)

7. Prognoéza.

Pacienti s diagndézou CHSS maji signifikantné kratsi
stfedni délku Zivota neZ bézZna populace.

Je mnoho ukazatelll, které mohou byt znamkou 3Spatné
prognbézy pacienttt s CHSS. Ze souhrnu informaci
vyplyva, Ze nejvysS$Si nezavislou negativni predpovédni
hodnotu pro preziti maji:

klinicka manifestace u mlad3ich vékovych kategorii
funkéni klasifikace NYHA IV (ISACHC 3b),
hyponatrémie < 135 mmol/1,

zvy$end hladina noradrenalinu, endotelint a
natriuretickych faktord v plasmé.

Pacient s CHSS by mél byt pravidelné monitorovan.
Kromé pravidelného ambulantniho klinického vySetteni
je nutno sledovat srdec¢ni frekvenci (zejména v domacim
prostredi). Je nezbytné opakované sledovani funkce
ledvin, plazmatickych hladin drasliku a sodiku,
hematokritu. Pri zménadch klinického stavu Jje vhodné
RTG, EKG a Echo.

8. Chovatelska opatfeni
Faktory do znac¢né miry ovliviujici 1léc¢bu CHSS zahrnuji
i péci o pacienta mimo veterindrni zatrizeni. Do této



kategorie patti napf¥. nezbytna kontrola pohybového
rezimu pacienta, dietni dUprava krmné davky, zajisténi
psychického i1 fyzického komfortu, striktni dodrZovani
doporuc¢eného podavani 1ékll a pravidelné kontroly
vyvoje CHSS na veterinarnim pracovisti.

Chovatelskad opatfeni je vidy vhodné zminit Jjako
dilezitou soucCéast péce o pacienta, je vSak pouze na
majiteli, jaké z nich je moZné uplatnit u daného
pacienta.
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