
Abstrakt 

 

V současné době země s rozvinutými ekonomikami čelí epidemii srdečního selhání, jehož 

prognóza je v pokročilých formách srdečního selhání velmi špatná. Jedním z terapeutických 

možností u pokročilého srdečního selhání je transplantace srdce. Nicméně počty transplantací 

provedených v USA a i v jiných státech stagnují navzdory zvyšujícímu se počtu případů 

pacientů v konečné fázi HF a primárně pro nedostatek vhodných dárců. Proto nové 

terapeutické přístupy k náhradě srdeční funkce (jako jsou levostranné kardiální podpory, left 

ventricular assist devices, LVADs), jiné nástroje k podpoře srdeční funkce včetně léčby 

arytmií (kardiální resynchronizační terapie, CRT nebo implantabilní kardioverter-defibrilátor, 

ICD) byly testovány a jsou používány v klinické praxi. Testována byla i léčba kmenovými 

buňkami a další výzkum probíhá v oblasti endogenních progenitorových buněk. Nicméně 

účinek těchto nových terapeutických přístupů či jejich kombinace na patofyziologii 

pokročilého srdečního selhání a také role endogenních progenitorových buněk je neúplně 

objasněná, což vyžaduje další výzkum.  

 

Hlavní cíle PhD. práce korespondující se třemi hlavními hypotézami byly celkem tři. První 

byl studovat fyziologický účinek LVADs na plicní vaskulární hypertensi a incidenci a 

toleranci komorových arytmií u pacientů s pokročilým srdečním selháním. V druhé časti byla 

studován efekt ICD a CRT terapie na přežití u pacientů s pokročilým srdečním selháním po 

implantaci LVADs. Třetí a poslední cíl práce bylo zhodnotit dopad neurohumorálních změn u 

pokročilého srdečního selhání na endogenní reparativní mechanismy v experimentálním 

modelu srdečního selhání u psů.  

 

Z výsledů PhD. práce vyplývá, že redukce plicní vaskulární rezistence pomocí 

implantovaného LVADs navodí snížené zatížení pravé komory  a potenciální zlepšení 

systolické funkce pravé komory. Toto může zlepšit toleranci komorových arytmií u příjemců 

LVADs a ovlivnit jejich klinický dopad s redukcí potenciálního přídatného prospěchu ICD či 

CRT terapie. Výsledkem poslední části práce bylo zjištění, že aktivace renin-angiotensin-

aldosteronového systému u pokročilého srdečního selhání může vést k postižení endogenních 

opravných mechanismů díky akceleraci stárnutí endogenních progenitorových buněk.  

 

Závěrem lze říci, že ačkoliv transplantace srdce zůstává zlatým standardem v terapii 

pokročilého srdečního selhání, je však možností pouze pro menšinu pacientů. Nové 

alternativní terapeutické přístupy jako je LVADs poskytují dobrou dlouhodobější perspektivu 

a zlepšují negativní dopad elektrických a mechanických následků pokročilého srdečního 

selhání. Budoucím směrem v léčbě srdečního selhání může být i farmakologické ovlivnění 

endogenních opravných mechanismů, které jsou u pokročilého srdečního selhání rovněž 

postiženy. 
 


