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Popis případu
47letá žena byla ke kardiologickému vyšet-
ření odeslána praktickým lékařem v roce 
2005 po šesti letech od prvního vyšetření 
v kardiologické ordinaci k vyjádření pro po-
třeby posudkového řízení.

Iniciálně byla v kardiologické ordinaci vy-
šetřena v roce 1999 na požadavek ambu-
lantního internisty pro točení hlavy, tendenci 
k arteriální hypertenzi, sklon k sinusové ta-
chykardii a přechodný nález bloku levého 
raménka Tawarova (LBBB). Zátěžové vy-
šetření na bicyklovém ergometru tehdy pro-
kázalo sníženou toleranci zátěže (4,8 METs), 
s fyziologickou regulací krevního oběhu a pře-
chodným výskytem LBBB v časné fázi zota-
vení (obr. 1).

Při echokardiografii byla zjištěna hraniční 
velikost levé komory (LK), end-diastolický 
rozměr LK (LVEDD) 57 mm, end-systolický 
rozměr LK (LVESD) 40 mm, ejekční frakce 
(EF LK) 62 %, bez regionálních poruch kine-

tiky před zátěží i po ní, stopové regurgitace na 
mitrální a trikuspidální chlopni.

V říjnu roku 2005 byla pacientka ambu-
lantně vyšetřena na III. interní kardiologické 
klinice FNKV pro vertigo při změně polohy 
a úpornou bolest hlavy. Dva týdny předtím pře-
konala virózu, nebyla léčena a nebyla v pra-
covní neschopnosti. Při echokardiografii 
byla zjištěna středně těžká systolická dys-
funkce LK, LVEDD 57 mm, difuzně hypoki-
neze s maximem změn v oblasti septa a přední 
stěny. EF LK 35–40 %, stopové insuficience 
na mitrální a trikuspidální chlopni. Kardiospe-
cifický soubor byl negativní. Na základě echo-
kardiografického vyšetření byla vyslovena 
suspekce na proběhlou myokarditidu (nej-
spíše virové etiologie). Doporučenou hospi-
talizaci tehdy nemocná odmítla. Doporučen 
klidový režim, medikamentózní léčba perindo-
pril 4 mg/den, metoprolol 50 mg/den.

Za dva týdny poté (v listopadu 2005) 
se pacientka dostavila do kardiologické or-

dinace pro zhoršení námahové dušnosti, 
únavnost, dráždivý kašel, stavy noční duš-
nosti, otok obou bérců, s obtížemi vyšla do  
1. patra. Byla v pracovní neschopnosti. Při vy-
šetření byla klidově dušná, bez cyanózy, bez 
známek infektu, auskultačně na srdci cval, 
na plicích difuzně vlhké chrůpky, tepová frek-
vence 90 tepů/min, TK 140/95 mmHg, 
afebrilní, výška 180 cm, váha 90 kg, BMI 
27,7. Na EKG byl přítomen sinusový rytmus 
a LBBB. Echokardiografie prokázala mírně 
dilatovanou LK, s náznakem kulovitého tvaru, 
LVEDD 60 mm a LVESD 49 mm, těžkou hy-
pokinezi v anteroseptální oblasti, EF LK kal-
kulovanou dle Simpsona 30 % (obr. 2), peri-
kardiální výpotek nebyl zjištěn. Pravostranné 
srdeční oddíly nebyly dilatovány. Na AV chlop-
ních byly přítomny insuficience I. stupně, 
střední regurgitační gradient na trikuspidální 
chlopni 30 mmHg.

Stav pacientky byl vyhodnocen jako dila-
tační kardiomyopatie vs virové etiologie 
se známkami levostranné kardiální de-
kompenzace NYHA II.–III. třídy, při přítom-
nosti známek plicní hypertenze mírného 
stupně. Navrženou hospitalizaci opět ne-
mocná odmítla. Pacientka byla poučena o zá-
važnosti zdravotního stavu, byl jí doporučen 
klidový režim, zakázáno kouření a vydány 
pokyny pro srdeční selhání. Medikamen-
tózně byl předepsán digoxin 0,125 mg/den,  
perindopril 4 mg/den, furosemid 40 mg/den,  
spironolakton 25 mg/den, trimetazidin  
60 mg/den (k podpoře energetické bilance 
myokardu [1]). Klinický a funkční stav pa-
cientky se postupně zlepšil na NYHA II.

Po viróze v roce 2006 se celkový stav ne-
mocné opět zhoršil. Udávala prekolapsové 
stavy, zvládala chůzi jen mírné intenzity bez 
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zadýchání, budila se pro dušnost. Odeslána 
do ordinace kardiomyopatií na II. interní kli-
niku kardiologie a angiologie VFN a 1. LF 
UK a následně byla hospitalizována. Zjištěné 
nálezy jsou uvedeny v přehledu:

Virologie: Hepatitidy HBsAG negativní, 
HBeAg negativní. Herpetické viry: negativní 
až na AntiHSV1 IgG. CMV: negativní. EBV- 
-EBNA1 IgG: pozitivní.

Echokardiografie: LK vzhledem k BSA 
při horní hranici normy, kulovitého tvaru, di-
fuzně hypokinetická, EF LK 32 %. Porucha 
dia stolické funkce I. stupně. Systolická funkce 
PK je dobrá. Mitrální regurgitace 2. stupně, 
trikuspidální regurgitace 1.–2. stupně s gra-
dientem svědčícím proti hypertenzi v plicnici. 
V oblasti síňového septa patrno aneuryzma-
tické vyklenování, bez průkazu zkratového 
proudění.

Koronarografie: Normální nález na věnči-
tých tepnách. Levografie: LK není dilatována, 
EDV 145 ml, EF LK 40 % s mírnou difuzní hy-
pokinezí. TK v LK 160/17/28 mmHg. Není 
gradient na aortě.

Endomyokardiální biopsie: bez zánětlivé 
infiltrace, bez průkazu virů v myokardu.

V závěru byla uvedena pracovní diagnóza: 
dilatační nespecifikovaná kardiomyopatie 
se systolickou dysfunkcí, chronické 
kardiál   ní selhání, NYHA II. třídy. Pacientka 
byla propuštěna s doporučenou medikací: 
metoprolol succinat 100 mg/den, perindopril 
4 mg/den, hydrochlorothiazid 25 mg/den,  
spironolakton 25 mg/den, trimetazidin 
60 mg/den.

Počátkém roku 2008 překonala virózu 
a od té doby pociťovala rychlé bušení srdce, 
omezení výkonnosti pro dušnost a únavu. Při 
klinickém vyšetření a na EKG byla zjištěna 
sinusová tachykardie 100–110 tepů/min 
(přítomen LBBB) nereagující uspokojivě na 
podání metoprololu v dávce až 300 mg/den,  
proto byl k medikaci přidán ivabradin 
(2 × 5 mg) jako léčebná alternativa (selek-
tivní a specifický inhibitor If kanálu působící 
v sinoatriálním uzlu [2]). Při následné kon-
trole za 14 dnů došlo nejenom k poklesu sr-
deční frekvence na 75 tepů/min, ale také 
k ústupu námahové dušnosti. Dokladem pří-
znivých změn bylo Holterovské monitoro-
vání EKG. Došlo k poklesu QRS komplexů 
za 24 hod ze 124 967 na 90 579 a prů-
měrná hodnota SF se snížila z 96 tepů/min 
na 65 tepů/min (obr. 3).

V průběhu následujících tří let, tj. 2008 až 
2010 byl zdravotní stav pacientky uspokojivý 

Obr. 1. Záznam EKG před bicyklovou ergometrií (A) a po ní (B) (12/1999) – blok 
levého raménka Tawarova.

A

B

proLékaře.cz | 26.7.2025



195Kardiol rev 2011; 13(3): 193–197

chronicKé srdeční selhání u ženy středního věKu při nonKompaKtní Kardiomyopatii

bekulizací posteroapikálně. Globální systo-
lická funkce LK v důsledku poklesu tepové 
frekvence se zlepšila na 50 %. Porucha dia-
stolické funkce LK mírného stupně. Levá 
síň je mírně dilatována. Pravostranné sr-
deční oddíly nezvětšeny, s dobrou systolickou 
funkcí pravé komory. Středně významná mit-
rální insuficience 2. stupně a trikuspidální in-
suficience 1. stupně.

diskuze
Chronické srdeční selhání a nález dilatační 
kardiomyopatie představuje v každém věku 
v kardiologické ordinaci dilema jak diagnos-
tické, tak i léčebné. Srdeční selhání s retencí 
tekutin, arytmiemi a vyššími hodnotami sr-
deční frekvence (nad 85/min) je provázeno 
horší prognózou [3].

Nonkompaktní kardiomyopatie levé 
komory (LVNC) je nedávno a stále více po-
znávanou formou kardiomyopatie. Je charak-
terizována nadměrnou trabekulární vrstvou 
a rozmanitou hloubkou intertrabekulárních 
výklenků zesilujících dutinu komorové stěny. 
Patogeneticky se pravděpodobně uplat-
ňuje zastavení normálního procesu kompakt-
nosti v časné fázi fetálního života. LVNC se 
zdá být morfologickou abnormalitou s ge-
netickou heterogenitou. V roce 2006 kla-
sifikovala American Heart Assotiation tuto 
jednotku jako primární kardiomyopatii gene-
tického původu. Diagnóza je zpravidla stano-
vena pomocí echokardiografie nebo MRI. Pro 
LVNC svědčí poměr nonkompaktní vůči kom-
paktní vrstvě myokardu větší než 2,0 v endsy-
stole při echokardiografii, při magnetické re-
zonanci pak 2,3 : 1 v diastole. Prognóza se 
zpočátku považovala za velmi špatnou, ale 
tento názor se v posledních letech změnil. 
Specifická léčba LVNC neexistuje. Nemocní 
jsou léčeni klasickou terapií srdečního se-
lhání – inhibitory angiotenzin konvertující 
enzymy, betablokátory, srdečními glykosidy 
a diuretiky. Antikoagulační léčba je doporučo-
vána vždy po embolizační příhodě a je velmi 
vhodná i u symptomatických nemocných se 
snížením EF LK již pod 40 %. Transplantace 
srdce je poslední možností u případů refrak-
terních na konzervativní léčbu [4,5].

V léčbě chronického srdečního selhání je 
nutné korigovat tepovou frekvenci a krevní 
tlak a tím docílit snížení práce srdce, spotřeby 
kyslíku myokardem a prodloužení diastolic-
kého plnění LK. V důsledku nižší tepové frek-
vence byl též zjištěn pokles hustoty kolagenu 
a vzestup hustoty kapilár v LK, a to beze změn 

komory, EF LK 50 %. Nález splňuje kritéria 
nonkompaktní kardiomyopatie (obr. 4).

Při echokardiografii (obr. 5) byla zjiš-
těna mírně dilatovaná levá komora (LVEDD 
62 mm), sféricky remodelovaná s hypertra-

a nebyla nutná hospitalizace pro recidivu sr-
dečního selhání. V roce 2010 bylo doplněno 
v ordinaci kardiomyopatií Všeobecné fakultní 
nemocnice MRI srdce s nálezem: snížená sy-
stolická funkce mírně sféricky dilatované levé 

Obr. 2. Transtorakální echokardiografie (11/2005) – parasternální projekce 2­DE na 
levou komoru srdeční.

Obr. 3. Záznam 24hodinového monitorování EKG – porovnání záznamu z října 2006 
a června 2008.
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cientů). Po 28 dnech léčby poklesla tepová 
frekvence u pacientů s ivabradinem prů-
měrně o 15,4 tepů/min z průměrné vstupní 
hodnoty 80 tepů/min. Primární sledovaný 
parametr, tj. kardiovaskulární mortalita nebo 
hospitalizace z důvodu srdečního selhání, 
i sekundární sledované parametry, tj. hospi-
talizace pro srdeční selhání a úmrtí pro sr-
deční selhání, se při podávání ivabradinu 
statisticky významně snížily. Studie tak po-
tvrdila myšlenku, že srdeční frekvence za-
ujímá významnou roli v patofyziologii chro-
nického srdečního selhání a že její korekce 
může ovlivňovat průběh choroby [15].

závěr
V našem sdělení demonstrujeme kazuistiku 
ženy středního věku s nonkompaktní kardio-
myopatií komplikovanou srdečním selháním, 
a to od roku 1999 až po první epizodu levo-
stranného srdečního selhání v roce 2005 
progredující v důsledku nedostatečně korigo-
vané tepové frekvence i při podávání vysoké 
dávky betablokátoru. I když ivabradin není 
zatím indikován pro chronické srdeční se-
lhání, jeho podávání v kombinaci s betabloká-
torem a inhibitorem ACE a režimovými opat-
řeními u pacientky s později (v roce 2008) 
verifikovanou nonkompaktní kardiomyopatií 
prokázalo dlouhodobý klinický efekt, zlepšení 
kvality života nemocné, pozitivní vliv na hemo-
dynamiku a bezpečnost léčby po dobu více 
než tří let. Výsledky recentně publikované 
studie SHIFT potvrzují zkušenosti získané kli-
nickou praxí.

s chronickým srdečním selháním v kom-
binaci s betablokátory. Bylo prokázáno, že 
již po šesti týdnech léčby ivabradinem (při-
daným ke standardní léčbě včetně be-
tablokátorů) se signifikantně zvýšila EF LK 
a snížil se endsystolický objem LK, což do-
kládá příznivý vliv na kontraktilitu selhávají-
cího myokardu [11,12]. Bylo prokázáno, že 
specifická inhibice sinoatriálního pacemake-
rového If proudu ivabradinem vede k poklesu 
tepové frekvence v klidu i při zátěži, což je 
příznivé pro selhávající srdce. Kromě toho 
blokuje také rychlost If proudu v myocytech 
komory (arytmogenní trigger) a to by mohlo 
přispět k redukci rizika náhlé smrti [13]. 
V klinické praxi se potvrdilo, že ivabradin 
může být kombinován s běžně používanými 
léky u pacientů s chronickým srdečním se-
lháním bez rizika vzniku nežádoucích léko-
vých interakcí či závažných nežádoucích ved-
lejších účinků.

Studie SHIFT [14], jejíž výsledky byly 
uvedeny u příležitosti kongresu Evropské 
kardiologické společnosti v září 2010 a sou-
běžně publikovány v časopise Lancet, byla 
první studií, která hodnotila účinek snížení 
tepové frekvence na stav pacientů s chro-
nickým srdečním selháním ať již ische-
mické, či neischemické etiologie. Do studie 
byli vybráni nemocní léčeni pro srdeční se-
lhání a systolickou dysfunkci LK (EF LK  
≤ 35 %). Tepová frekvence nemocných při 
vstupu do studie byla ≥ 70 tepů/min. Vět-
šina z nich užívala betablokátory (89 % pa-
cientů) a antagonisty RAAS (91 % pa-

její hmotnosti. Pokles tepové frekvence před-
stavuje benefit pro pacienta a bývá spojen 
s lepší kvalitou života. Význam redukce tepové 
frekvence byl doložen řadou studií s betablo-
kátory MERIT-HF [6], CIBIS II [7], US Carve-
dilol Trials [8] a další.

Betablokátory mají nepochybně zastou-
pení v léčbě CHSS, avšak mají také svá 
úskalí – kontraindikace (u pacientů s asthma 
bronchiale, hypotenzí, poruchou AV vedení, 
relativně i s ischemickou chorobou dolních 
končetin) a kromě toho při snaze o dosa-
žení cílové dávky mohou vyvolat nežádoucí 
účinky (stavy slabosti, nespavost, hypotonii, 
dyspnoe) vyžadující přerušení léčby.

Klinicky efektivní se zdá být ivabradin, 
první představitel lékové skupiny označo-
vané jako inhibitory f – kanálů (tzv. bradinů). 
Mechanizmus účinku spočívá v inhibici spe-
cifického draslíkového If proudu v buňkách 
sinusového uzlu, což vede ke snížení fáze 
dia stolické depolarizace akčního potenciálu 
sinusového uzlu. Výsledkem je negativně 
chronotropní účinek bez ovlivnění rychlosti 
vedení vzruchu či kontraktility myokardu [9]. 
Zpomalení srdeční frekvence vede k pro-
dloužení diastoly, tj. doby, kdy krev protéká 
koronárními tepnami. Tím se zvyšuje přísun 
kyslíku do myokardu. Ivabradin navíc během 
zátěže nedemaskuje (na rozdíl od betablo-
kátorů) α-adrenergní koronární vazokon-
strikci [10]. Ivabradin se ukázal být přínosný 
v případech rychlé srdeční akce u selhávají-
cího srdce. Svědčí pro to studie, které testo-
valy jeho hemodynamický účinek u pacientů 

Obr. 5. Transtorakální echokardiografie (11/2010) – parasternální projekce.

Obr. 4. Srdeční magnetická rezonance 
(leden 2010) – krátký řez na levou 
komoru. Patrna hypertrabekulizace la­
terální, zadní a spodní stěny. Síla non­
kompaktního myokardu (výše trabe­
kul) v diastole je větší než 2,3 v poměru 
ke kompaktní vrstvě svaloviny. Splňuje 
tedy kritéria nonkompaktní kardiomyo­
patie levé komory (LVNC).
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