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Dilata¢ni kardiomyopatie je relativné ¢asté onemocnéni srde¢niho svalu. Tento ¢lanek pfehledné shrnuje diagnostické metody pouzivané
u tohoto onemocnéni. Zavérecna Cast se vénuje popisu soucasnych moznosti v 1é¢bé dilatacni kardiomyopatie vcetné farmakologické

i nefarmakologické 1écby.
Klicova slova: Dilata¢ni kardiomyopatie - Srdecni selhani

Zemanek D. Dilated cardiomyopathy. Cor Vasa 2010;52:411-412.

Dilated cardiomyopathy (DCM) is a relatively frequent myocardial disease. The paper provides a clear overview of the diagnostic
methods used with this condition. The final part examines current options in the treatment of DCM including pharmacological and

non-pharmacological therapy.
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Uvod

S dilata¢ni kardiomyopatii (DCM) se miizeme v bézné klinické
praxi setkat pomérné ¢asto. V ramci ruznych klasifikaci kar-
diomyopatii existuje nékolik definic tohoto onemocnéni, pro
béznou klinickou praxi je nejvhodné;jsi klasifikace Evropské
kardiologické spolecnosti, kterd je zaloZena na morfologickém
popisu. Dilata¢ni kardiomyopatie je definovana pritomnosti
dilatace srde¢nich komor se snizenou systolickou funkeci
za podminky nepfitomnosti hemodynamickych pricin (hyper-
tenze, chlopenni vady) nebo koronarni nemoci dostate¢nych
k vyvolani tézké systolické dysfunkce komor. Postizeni pravé
komory (PK) mize byt ptitomno, ale pro stanoveni diagno-
zy neni nutné.! V nékterych pripadech nedochazi u pacientt
s klinickym obrazem DCM k vyrazné dilataci levé komory
(LK). Tento stav oznacujeme jako kardiomyopatii s minimalni
dilataci. Jeji prognodza a 1é¢ba jsou podobné klasické DCM.

Ftiologie a patofyziologie

Dilata¢ni kardiomyopatie byla dfive nejcastéji povazovana
za idiopatické sporadické onemocnéni, v dnesni dobé se vsak
prevazné povazuje za primarné podminéné onemocnéni.
DCM délime na familidrni a nefamiliarni formy. Za fami-
liarni DCM povazujeme onemocnéni s primarnim gene-
tickym zdkladem. Geneticky podklad nyni predpokladame
asi u 40-60 % pripadtt DCM. Problémem zistava neuplna
exprese fenotypu v postizenych rodindach, ktera ¢asto maskuje
familiarni vyskyt. Z nového thlu se nyni také pohlizi na fadu
nefamilidrnich DCM, dfive povazovanych za sekundarni
(jako naptiklad alkoholem navozenou DCM, téhotenskou
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DCM, zanétlivou DCM apod.). Podle soucasnych poznatki
se u fady téchto pacientt predpoklada primarné genetické
postizeni, které se pomoci dal$iho spoustéciho faktoru
(alkohol, porodni stres) pIné klinicky projevi.

Familiarni DCM je zptisobena mutacemi genti pro rtizné
proteiny s rtiznym mechanismem ucinku, které jsou prici-
nou funkénich poruch na bunééné trovni. Ty pak nasledné
vedou k aktivaci lokalnich cytokinti s naslednou hyper-
trofickou maladaptaci myocytti, zméné poméru izoforem
myosinu, poklesu aktivity Ca-ATPazy sarkoplazmatického
retikula, apoptoze a fibréze intersticia; vSechny tyto zmény
zhorsuji systolickou funkci LK. Zhor$ena schopnost ade-
kvatné zabezpecit hlavni funkci srdce aktivuje celou radu
kompenza¢nich neurohumoralnich mechanismt s jejich
negativnim vlivem na myokard, vedoucim k postupné
progresi choroby. Primarné tedy dochazi k poruse na drovni
myocytu, ktera zptisobuje, Ze nemuze dobte plnit svoji roli.
Nasledné probihaji v myokardu kompenza¢ni mechanismy
a zmeény, které jsou spole¢né selhavajicimu srdci, a to bez
ohledu na primarni vyvolavajici pric¢inu, ktera ptivodné
vedla ke vzniku onemocnéni. U nefamilidrnich forem
DCM hraje roli také primdrni poskozeni myocytu, které je
zpusobeno zevnim vlivem, napiiklad alkoholem, nékterymi
protinddorovymi léky, infekci a fadou dal$ich faktord.

Klinicky obraz

Vlastni klinicky obraz se neli$i zdsadné od obrazu srde¢niho
selhani u onemocnéni jiné etiologie. V jeho projevu dominuji
znamky vyplyvajici ze snizené schopnosti LK a ¢asto také
PK zajistit ¢innost srde¢ni pumpy. Typickym ptiznakem je
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vznik dusnosti, nejprve namahové, ktera se mize zhorsovat
az do klidové dusnosti. Namahové stenokardie nejsou pro
DCM typické, i kdyz se mohou vyskytovat az u zhruba 30 %
pacientil. Ze znamek pravostranné srde¢ni nedostate¢nosti
se nejcastéji setkdvame se zvy$enou naplni krénich zil
a otoky dolnich koncetin, které jsou typicky oboustranné
symetrické. Mezi méné ¢asté priznaky pak patti nechutenstvi
a bolest v epigastriu z diivodi méstnavé hepatomegalie. Po-
mérné vzacny, i kdyz prognosticky zavazny, je vyskyt synkop.
Fyzikélni nalez, podobné jako prfiznaky, neni u DCM prilis
odli$ny od jinych pric¢in srde¢niho selhani.

Diagnostika

Diagnéza DCM je vétsinou postavena na vylouceni jinych
pric¢in vedoucich k systolické dysfunkci LK. V podminkach
bézné klinické praxe je predevsim dilezité vyloucit ische-
mickou chorobu srde¢ni (ICHS).

Z laboratornich testd je uZite¢né stanoveni koncentrace
natriuretickych peptidd, které maji vysokou negativni pre-
diktivni hodnotu. Pomoci jejich koncentrace miizeme také
sledovat t¢inek 1é¢by. Na EKG nalézame u vétsiny pacientt
s DCM néjaké patologické odchylky, v typickych pripadech
blok levého Tawarova raménka. Zadna z téchto zmén vsak
neni pro toto onemocnéni specificka. Site komplexu QRS se
pouziva v indikaci k biventrikularni kardiostimulaci. Echo-
kardiografie je zakladni vySetfeni pro diagnostiku a sledovani
pacienttt s DCM. Pii vySetfeni nalézame zvétseni srde¢nich
oddild, typicky levé komory. Systolicka funkce levé komory,
ale i pravé, byva difuzné sniZzena. Nalez je ¢asto doplnén
centralni mitralni regurgitaci, ktera je zptisobena dilataci
anulu a zménénou geometrii levé komory. Néktera pracovisté
pouzivaji k urceni odpovédi na resynchronizacni lécbu také
echokardiografii. Modernéjsi zobrazovaci metody zahrnuji
vypocetni tomografii a magnetickou rezonanci. Vyhodou
vypocetni tomografie je moznost sou¢asné vysetfit i koronarni
tepny, a tak vyloucit ICHS. Nevyhodou je radia¢ni zatéz.

Katetriza¢ni vySetfeni mé predevsim za cil vyloudit koro-
narni nemoc, méné ¢asto se pouziva predevs$im u kandidatt
na transplantaci srdce ke zhodnoceni plicni hypertenze.
Endomyokardialni biopsie je invazivni vySetfeni, které
umoznuje odbér malé ¢asti myokardu a jeho nésledné
hodnoceni pomoci riiznych technik. Své misto ma prede-
v$im u nékterych nefamiliarnich forem DCM, predev$im
u zanétlivé DCM. Pfes ¢astecnou renesanci tohoto vySeteni
z dtivodi zavedeni nového zptisobu hodnocenti ztistava jeji
pouziti omezeno prevazné na specializovana centra, kde je
soucasti vyzkumu. Zatézové testy maji misto také predevsim
ve zhodnoceni vykonnosti a prognézy nemocnych v termi-
ndlni fazi pred transplantaci srdce.

Lécba

Lécba pacientit s DCM je vétsinou spole¢na s ostatnimi
pri¢inami systolického srde¢niho selhani. Zahrnuje re-
zimova opatfeni, farmakologickou i nefarmakologickou
lé¢bu a posledni moznosti je transplantace srdce. Nékteré

nefamilidarni formy DCM mohou vyzadovat vzhledem k od-
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lisné vyvolavajici pri¢iné specifickou, v nékterych pripadech
kurabilni lé¢bu.

Rezimova opatfeni zahrnuji predev$im restrikci soli
a tekutin u pacienti s manifestnim srde¢nim selhanim.
Vhodné jsou denni vazeni pacienta a Gpravy davky diuretik
dle stavu. Na druhé strané pfiméfenou fyzickou aktivitu
u téchto nemocnych neomezujeme. U alkoholem navozené
DCM vede plnd abstinence nejen ke stabilizaci ¢i zlepseni
ptiznaki, ale maze vést k plné Gpravé nalezu.

Farmakoterapie je nyni zalozena na kombinaci inhibitora
angiotensin konvertujiciho enzymu (ACE) a beta-blokatort
od ¢asnych stadii DCM. V pripadé netolerance inhibitort
ACE je indikovana lécba blokatory receptoru AT, pro
angiotensin II. U pacienti s vice priznaky pridavame
diuretika (nejprve thiazidova, pozdéji klickova). U pacientt
se symptomy namahové dusnosti III. a IV. stupné funkéni
Kklasifikace je indikovana léc¢ba blokatory receptort pro al-
dosteron. U vyrazné symptomatickych pacientt a u pacientt
s fibrilaci sini ma své misto digoxin. Lé¢bé antiarytmiky se
pokud mozno vyhybame, v pfipadé nutnosti pouzivaime
amiodaron. Antiagrega¢ni lé¢ba neni indikovana. Nejasné
zlistava postaveni antikoagulaéni 1é¢by, kterd by méla byt
zvazena u pacientt s EFLK < 20 %, s predchozi ischemickou
cévni mozkovou prihodou a pritomnym mobilnim trombem.
Plné indikovana je u pacientt s fibrilaci sini.?

Nefarmakologicka 1é¢ba prodélala v poslednim desetileti
bouflivy rozvoj. Srde¢ni resynchroniza¢ni lé¢ba prokazala
u pacientt s pokro¢ilym srde¢nim selhanim ptiznivé ovlivnéni
morbidity i mortality. K implantaci biventrikularniho kardio-
stimulatoru jsou indikovani pacienti s ndmahovou du$nosti
III. nebo vyssiho stupné funkeni klasifikace, s maximalni far-
makoterapii, systolickou funkci levé komory < 35 % a s roz-
$ifenym QRS > 120 ms. Soucasnd indikace implantabilnich
kardioverterti-defibrilatorti v ramci prevence néhlé srde¢ni
smrti nerozli$uje nemocné podle etiologie srdecniho selhani,
a tak plati pro DCM stejna kritéria jako pro ICHS. K implantaci
jsou v ramci primarni prevence indikovani nemocni limito-
vani namahovou dusnosti II. a III. stupné funkéni klasifikace,
snizenou celkovou systolickou funkei levé komory (ejekéni
frakce < 35 %) a progndzou preziti déle nez jeden rok.?

U pacientt v terminalni fazi srde¢niho selhani, nerea-
gujicich na vSechny vy$e popsané farmakologické i nefar-
makologické postupy, je po splnéni nékterych podminek
indikovano provedeni srde¢ni transplantace. Vzhledem
k nedostatku vhodnych darcovskych srdci se v posledni dobé
zvy$uje mnozstvi implantovanych mechanickych srde¢nich
podpor, predevsim jako mostu k srde¢ni transplantaci.
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