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Predmluva

Vazeni Ctenari,

méte v rukou druhé, zcela prepracované vydani knihy, kterd shrnuje zkugenosti
lékart Kliniky kardiologie IKEM s 1é¢bou srde¢niho selhani (HF).

Chronické HF je ve vyspélych zemich povazovano za jednu z epidemii moderni
doby. Odhaduje se, Ze mezi sou¢asnymi ¢tyficatniky bude v budoucnu timto onemoc-
nénim postiZzen kazdy paty. Srde¢ni selhdni odpovida za vysoké néklady na zdravotni
péci ve vyspélych zemich a je také jednou z vedoucich pti¢in mortality. Spektrum
nemocnych s HF je velmi $iroké. Zahrnuje fadu klinickych jednotek. Pfedevsim je di-
lezité rozpoznat reverzibilni pri¢iny jako naptiklad arytmii navozenou kardiomyopatii.
Nicméné i u organickych onemocnéni srdce existuje mnoho pacienttl, kteti maji pri
¢asné a spravné vedené 1é¢bé reverzibilni HE Jindy dokaze vhodna 1é¢ba HF stabili-
zovat a zpomalit jeho progresi. Pfi¢iny a klinické formy HF béhem ¢asu metamorfuji
a odrazeji sekularni trendy v populaci. Je zjevné, Ze hlavnimi faktory podminujicimi
rozvoj HF budou v brzké budoucnosti starnuti, obezita a diabetes.

Proti pfedchozimu vydani této knihy, publikovanému v roce 2015, jsme nyni ob-
sah doplnili o nové 1é¢ebné postupy vyplyvajici z poslednich Doporuéenych postu-
pt Evropské a Ceské kardiologické spole¢nosti, které vysly v roce 2021. Podle ceské
verze Doporucenych postuptt ESC jsme téZ upravili terminologii a systém zkratek.
Extenzivné jsme upravili kapitolu o farmakoterapii, kde se objevily nové léky zasadné
zlep$ujici progndzu pacientt — naptiklad inhibitory SGLT2 a sakubitril/valsartan.
Zasadnim zptisobem jsme revidovali kapitolu vénovanou kardiogenetice. Knihu jsme
rozsifili o kapitolu vénujici se problematice paliativni péce, kterd ma u tohoto casto
terminalniho onemocnéni nezastupitelnou roli. Navic jsme doplnili kapitolu zabyvajici
se psychologickymi a socialnimi aspekty. Dale jsme pridali nékolik novych kapitol na
téma diabetes a obezita, taktika diuretické 1é¢by a 1é¢by kardiorendlniho syndromu,
intervence na chlopnich u pacientti s HF a telemedicina. Vyrazné jsme rozsitili kapitolu
o dlouhodobé péci o pacienty s mechanickou srde¢ni podporou, protoze na péci o tyto
pacienty se podili ¢im dél tim vice lékatd, a to i mimo kardiocentra.

Dulezitou zménou je sjednoceni formétu jednotlivych kapitol, které nyni na kon-
ci obsahuji shrnuti nejdulezitéjsich faktt v péti bodech. Reference na konci kapitol
nepredstavuji zdroje, ze kterych jsme Cerpali, ale spise ,,navazujici ¢teni® — vybér
10-12 prehlednych reviews, guidelines a jinych vyznamnych ¢lankd, kde se 1ze o pro-
birané problematice pouit do vétsich detail.

I kdyz v nadi zemi existuje fada vynikajicich odborniki na problematiku HF, cely
autorsky kolektiv této knihy pochdzi zdmérné z jednoho pracovisté, a to z Institutu kli-
nické a experimentalni mediciny (IKEM) v Praze. To dovolilo ptibliZit jednotnou filo-
zofii diagnostiky a 1é¢by HE ktera se v priibéhu mnoha let na tomto pracovisti vyvinula.
Protoze je péce o pacienty s HF vysoce provazana napii¢ kardiologickymi podobory,
vétime, ze kolektivni zkuSenost z jednoho pracovisté poskytne ucelenéjsi pohled na
toto onemocnéni. Rada kapitol téz navazuje na vzdélavaci program Kardioakademie,
kterou Klinika kardiologie IKEM jiz fadu let organizuje pro ¢eskou odbornou vefejnost.

Vzhledem k zaméfeni nasi instituce si plné uvédomujeme, 7e kniha nepokryva
problematiku HF v celé $ifi. ProtoZe to soucasny stav organizace zdravotniho systému
zatim neumoznuje, chybi kapitoly o domaci pé¢i ¢i o organizaci ambulantnich zafizeni.
Nezbyva nez véfit, Ze se poskytovatelé zdravotni péce nechaji inspirovat v zahranici
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a podpoti vznik téchto zatizeni, kterd nejen zvysuji komfort pacientd, ale sniZuji i na-
klady na vynaloZenou péci.

Doufame, Ze obsah knihy splni ucel, ktery jsme si predsevzali — shrnout soucas-
né poznatky o vyskytu, etiopatogenezi, diagnostice a moznostech lé¢by HF a vyuzit
pritom zkuSenosti naseho pracovisté k vytvoreni praktického radce pro radu otazek
spojenych s HE.

Vojtéch Melenovsky a Josef Kautzner

Praha, kvéten 2023
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1 Definice a diagndza srdecniho selhani

Vojtéch Melenovsky

1.1 Definice srdecniho selhani

Srde¢ni selhani (HF) je syndrom - soubor symptomt a klinickych zndmek, jehoz pri-
marni pti¢inou je dysfunkce srdce. Pacienti se zcela asymptomatickou dysfunkci srdce
tedy nemaji HE. V rozvoji klinického obrazu HF hraji vyznamnou roli kongesce, nizky
srde¢ni vydej a poruchy funkce dal$ich organti a organovych systémd, jako napiiklad
cév, endokrinniho systému nebo ledvin. Vzhledem k této sloZité situaci neexistuje zadny
jednotlivy biochemicky ¢i morfologicky parametr, ktery by tento syndrom jednoznaéné
potvrzoval ¢i vylucoval.

Z patofyziologického hlediska lze podle Eugena Braunwalda HF definovat jako
»stav, kdy srdce neni schopno pumpovat do téla dostatek krve k pokryti metabo-
lickych naroku, piipadné kdy ke své praci vyzaduje zvyseny plnici tlak“. Definice
HF pro klinickou praxi prodélala nedédvno revizi s cilem uéinit ji vice univerzalni
a zahrnout i vyuziti biomarkert. Podle této nové definice (pfijimané i Evropskou kar-
diologickou spole¢nosti) je HF definovano jako ,klinicky syndrom se souc¢asnymi
¢i pfedchozimi typickymi obtiZzemi a klinickymi znamkami, vyvolany poruchou
funkce ¢i struktury srdce a podporeny bud pritomnosti zvySeni natriuretickych
peptidi, nebo objektivni evidenci o plicni ¢i systémové kongesci kardiogenniho pi-
vodu“ (obr. 1.1). Tato nové definice plati bez ohledu na ejekéni frakei levé komory (LK).

Typické symptomy a klinické znamky jsou shrnuty v tabulce 1.1. To, Ze je pfi¢inou
obtizi onemocnéni srdce, potvrzuje echokardiografie. Echokardiografické vysetieni
ovéfuje pritomnost strukturdlnich ¢i funkénich abnormalit srdce, které podporuji

Nova univerzalni definice syndromu srde¢niho selhani
Srdecni selhdni je klinicky syndrom se sou¢asnymi nebo i dFivéjsimi:

A. obtiZemi (symptomy)

B. klinickymi zndmkami

C.strukturalnimi abnormalitami srdce odpovédnymiza A B ———Jp LV EF < 50 % nebo dilatace LK nebo E/E" > 15 nebo LVH

nebo vyznamna obstrukéni ¢i regurgitacni vada

doprovazeny: Hodnoty podporujici diagnézu
- zvySenim hladin natriuretickych peptid _) BNP, pg/ml 535 >100
nebo NT-proBNP, pg/ml >125 >300
- objektivni evidenci o plicni ¢i systémové kongesci

. P a rtg nalez plicni kongesce
kardiogenniho plivodu ) ec i icka evidence o zvySenych plnicich tlacich
zvy$ené plnici tlaky p¥i P-katetrizaci v klidu nebo pfi zatézi

Echokardiografické vysetieni k potvrzeni diagnézy a urceni fenotypu

<40% 41-49% =50%
(HFrEF) (HFmrEF) (HFpEF)

Obr. 1.1 Nova univerzalni definice srde¢niho selhani
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Tab. 1.1 Symptomy a klinické znamky srde¢niho selhani

Symptomy Klinické znamky

Typické Vice specifické

dusnost zvysena ndpli krénich zil

ortopnoe hepatojugularni reflux

paroxysmalni no¢ni dusnost tfeti srde¢ni ozva (cvalovy rytmus)
snizena tolerance zatéze lateralné posunuty dder srdecniho hrotu

Unava, zvysend unavitelnost
prodlouZeni ¢asu na zotaveni po zatézi
otoky dolnich koncetin

bendopnoe (dudnost v predklonu)

Méné typické Méné specifické
no¢ni kasel nartst hmotnosti (> 2 kg/tyden)
sipani pokles vahy, kachexie
pocit plnosti, nadymani Selest na srdci
bolesti v pravém hornim kvadrantu bficha periferni otoky (kolem kotnikd, sakralni a skrotalni)
(Castéji u mladych pacient() plicni chrlipky
ztrata chuti k jidlu pleurdini vypotek
zmatenost (zejména u starsich lidi) tachykardie
deprese nepravidelny pulz
palpitace tachypnoe
zdvrat Cheynovo-Stokesovo dychani
synkopa hepatomegalie
ascites
chladné koncetiny
oligurie

nizky pulzni tlak

Tab. 1.2 Strukturdini ¢ funkcni abnormality srdce podporujici diagndzu srdecniho selhani
snizena systolicka funkce levé komory (EF LK < 50 %)
dilatace srdecni komory (pravé Ci levé)
evidence o zvyseném tlaku v levé sini (E/E” > 15)
hypertrofie myokardu ¢i dilatace levé siné (LA volume index, LAVI >34 ml/m?)
stfedné vyznamna/vyznamna stenotickd ¢i regurgita¢ni vada chlopné

tuto diagndzu (tab. 1.2). Echokardiografie téZ napovi o etiologii onemocnéni a slouzi
k zatazeni pacientii do jedné ze tii fenotypovych skupin podle hodnot ejekéni frakce
levé komory (EF LK). T¥idéni na fenotypy ma vyznam k zahajeni farmakoterapie, ktera
se mezi témito skupinami lisi.

Pacienti s vyznamné sniZenou systolickou funkci LK (EF LK < 40 %) predstavuji
skupinu s HFrEF (heart failure with reduced EF), zatimco pacienti se zachovanou
ejekeni frakei (EF LK > 50 %) predstavuji skupinu s HFpEF (heart failure with pre-
served EF). Mezi témito skupinami se nachazi pacienti se srde¢nim selhanim s mirné
snizenou systolickou funkci LK - HFmrEF (heart failure with mildly reduced EF).
Demografie, epidemiologie a patofyziologické mechanismy jsou u fenotypt HF odli$né.
Epidemiologie HF bude detailné probrana v kapitole 2. V poslednich Doporucenich
Evropské kardiologické spole¢nosti (European Society of Cardiology — ESC) z roku
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Tab. 1.3 Rizikové faktory srde¢niho selhani

ischemicka choroba srdecni (angina pectoris, stav po infarktu ¢i po revaskularizaci)
hypertenze

obezita

diabetes mellitus

onemocnéni srdecnich chlopni

rodinnd anamnéza kardiomyopatie u pfibuznych 1. stupné
anamnéza iradiace hrudniku ¢i kardiotoxické chemoterapie
abuzus alkoholu ¢i drog (pervitin, kokain), nutri¢ni deficience
koureni cigaret

spankova apnoe

2021 doslo ke zméné vysvétleni zkratky HFmrEF z ,,midrange” na ,,mildly reduced®,
a to z toho diivodu Ze pacienti s HFmrEF odpovidaji na farmakoterapii podobné jako
pacienti s HFrEFE. Vét$inu pacientti s HFmrEF predstavuji nemocni, kteti méli ptivodné
vyznamné snizenou systolickou funkci LK a tato se ¢aste¢né (¢i uplné) zlepsila diky
terapii. Tato klinicka jednotka je nékdy oznacovana pojmem ,,srde¢ni selhdni se zlep-
$enou EF“ (HF with improved EF). Problematika HFpEF a HFmrEF bude probrana
v kapitole 21.

Pritomnost HF je dale podpofena typickym nalezem zakladnich vysetiovacich
a biochemickych metod (echokardiografie, rentgenovy snimek hrudniku, elektrokar-
diogram) a ptitomnosti typickych rizikovych faktora pro rozvoj HF (tab. 1.3 a kapi-
tola 2).

Pro potteby vyzkumu ¢i epidemiologie jsou nej¢astéji pouzivana Framinghamska
¢i Bostonska kritéria srde¢niho selhani (tab. 1.4).

Diagnéza HF se obvykle stanovi az poté, kdy obtiZe donuti pacienta k urgentni
név§tévé nemocnice nebo vedou k hospitalizaci. U téchto nemocnych je urceni dia-
gndzy pomérné ptimocaré, protoze je obvykle jasné vyjadfena kongesce ¢i elevace
natriuretickych peptida. Jedna se vsak jiz o pomérné pokrocilou fazi onemocnéni.
U ambulantnich pacienttl, bez predchozi epizody kardidlni dekompenzace, je stanoveni
diagnézy podstatné slozitéj$i a vyzaduje znalosti kardiologa. Je Zadouci, aby HF bylo
diagnostikovano ¢asnéji, jesté pred rozvojem prvni epizody dekompenzace, tak aby
bylo mozno lépe ovlivnit pribéh onemocnéni.

Je nutno odliSovat mezi ,,dysfunkci® a ,,selhdanim® komory, kdy pojmem ,,dysfunkce*
rozumime poruchu funkce komory (pravé ¢ilevé) bez ohledu na klinické symptomy.
Asymptomaticka dysfunkce levé komory (systolicka i diastolicka) je v obecné populaci
priblizné desetkrat ¢astéj$i nez klinické srde¢ni selhani. ,,Selhani“ oznacuje stav, kdy
porucha funkce srdce vede k neurohumordlni aktivaci, kongesci a dal$im systémovym
projeviim organové dysfunkce.

V literatufe se nékdy setkdvame s nepresné pouzivanymi pojmy ,levostranné®
a,pravostranné“ HE Izolované levostranné HF obvykle vznika v disledku onemocné-
nilevého srdce - nejcastéji jako dusledek infarktu myokardu levé komory. Tito pacienti
mivaji vyrazné zvy$eny tlak vlevé sini a obvykle méstnani v plicnim obéhu s néslednou
dus$nosti a ortopnoi. ObtiZe jsou vyrazné a rychle vedou k vyhledani 1ékarské péce.
Vétsina pacientil v pokrocilejsi fazi levostranného HF rozvine postiZeni obou komor
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Tab. 1.4 Framinghamska kritéria diagndzy srdecniho selhani

paroxysmalni no¢ni dusnost ¢i ortopnoe

zvySena ndpli krcnich Zil

chrdpky

zvétSeny srdecni stin na rtg hrudniku

Velka kritéria pfitomnost tfeti ozvy (cval)

akutni plicni edém

zvyseny tlak v pravé sini (> 12 mmHg)

hepatojugularni reflux

pokles vahy > 4,5 kg béhem 5 dni po zahajeni léCby srde¢niho selhani
oboustranny otok kotnik

nocni kasel

dusnost pfi bézné ndmaze

Mal3 kritéria hepatomegalie

pleurdini vypotek

pokles vitdIni kapacity plic o tfetinu z maximaini hodnoty

tachykardie (> 120/min)

Diagndza srdecniho selhani vyZaduje soucasné pfitomna dvé velka kritéria nebo jedno velké a dvé
mala kritéria. Mala kritéria jsou pouZitelna, jediné pokud je nelze vysvétlit jinym onemocnénim.

s
1

(,oboustranné, biventrikularni“ HF), kde je prava komora postiZena stejnym kardio-
myopatickym procesem nebo je postizena sekundarné v diisledku hemodynamického
pretiZzeni plicni hypertenzi a trikuspiddlni insuficienci. Rozvoj biventrikularniho se-
lhani je spojen s vyraznym zhor$enim symptomi kongesce a progndzy nemocného.
Pro tento stav je nékdy nespravné pouzivan termin pravostranné HE, ktery by vSak mél
byt rezervovan pro pacienty s izolovanym postizenim pravé komory. Pacienti s biven-
trikuldrnim selhanim maji sice otoky dolnich koncetin, hepatomegalii ¢i ascites, ale
nejsou tolik dusni. Sviij $patny klinicky stav ¢asto relativné toleruji a k 1ékati ptichazeji
pozdé. Vzacné se muZzeme setkat s izolovanym selhanim pravé komory, naptiklad pri
arytmogenni kardiomyopatii (ARVC), vrozenych srde¢nich vadach (Fallotova tetralo-
gie), postizeni pravostrannych chlopni, plicnim onemocnéni (cor pulmonale) nebo pfi
plicni arterialni hypertenzi. Problematika plicni hypertenze a dysfunkce pravé komory
doprovazejici selhani levého srdce bude probrana v kapitole 20.

1.2 Jak diagnostikovat srdecni selhani
1.2.1 Klinické projevy

Klinicka diagnostika chronického HF neni trivialni. Vétsina ¢astych klinickych priznaki
a znamek (edémy dolnich koncetin, intolerance namahy ¢i dusnost) je malo specific-
ka a mtze byt projevem jinych onemocnéni (tab. 1.1). Specifi¢téjsi znamky HE, jako
je zvy$ena napln krcnich zil, pfitomnost tieti ozvy (cvalu) ¢i hepatojugulérni reflux,
jsou vyjadfeny méné ¢asto a vét§inou chybi v ¢asnych stadiich onemocnéni nebo po
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zahajeni 1é¢by. Pritomnost cvalu nebo zvy$end népln krénich zil jsou zvlast dilezitymi
znémkami HF s prognostickym vyznamem. Cést klinickych znamek souvisi s retenci
tekutin (edémy, kongesce plic), ostatni jsou projevem nizkého srde¢niho vydeje. Pomér
mezi projevy kongesce ¢i nizkého vydeje nemusi byt u vech pacientt stejny — u nékte-
rych prevladaji spi$e projevy méstnani, u jinych projevy snizeného srde¢niho vydeje.
Jednoduché klinické vysetieni s posouzenim kongesce a perfuze (wet/dry cold/warm)
stratifikuje pacienty s dekompenzovanym HF do ¢tyf profilds s rozdilnou prognézou.
Ro¢ni mortalita profilu ,,cold-wet“ je 3,7krat vyssi a u profilai ,,cold-dry“ ¢i ,,wet-warm®
je dvakrat vys$si nez u profilu ,warm-dry*, ktery ma nejlepsi prognézu.

Klinické projevy HF jsou téz ovlivnény rychlosti rozvoje onemocnéni a stavem
kompenza¢nich mechanismu. Nékteti pacienti s pozvolna se rozvijejicim onemocné-
nim mohou tolerovat velmi vyrazné snizeni srde¢niho vydeje (srde¢ni index < 1,5 I/
min/m?), aniz by klinicky jevili znamky hypoperfuze organt. U mladych pacienti je
nékdy manifestace HF netypickd — onemocnéni se miiZe projevit spise brisnim diskom-
fortem, hepatomegalii a cholestazou, bez otokil dolnich konéetin - tedy projevy, které
budi podezfeni na onemocnéni jater. Posouzeni pritomnosti HF je zvlasté obtizné
u pacient s obezitou ¢i s chronickou obstrukéni bronchopulmonalni nemoci (tedy
u obtizné vysettitelnych pacienti s ¢astou nekardidlni pri¢inou dusnosti) a u pacientt
se zachovanou systolickou funkci LK. Predpokladem spravné 1é¢by je presné urceni
diagnézy, uréeni etiologie a pokroc¢ilosti onemocnéni a odhad prognézy.

1.2.2  Zakladni vysetfovaci metody

Elektrokardiogram (EKG) poskytne zakladni informaci o rytmu, vedeni vzruchu
a strukturdlnich zménach srdce — muze ukazat fibrilaci sini, poruchy atrioventriku-
larniho nebo nitrokomorového vedeni, pfitomnost hypertrofie levé komory, ischemie
¢i kit Q. EKG tak poskytuje nejen informaci o primarni etiologii onemocnéni, ale
C¢asto i navod k 1é¢bé (antikoagulace, kardioverze, implantace kardiostimulatoru nebo
resynchroniza¢nilécba). U pacientii s akutni prezentaci a normalnim EKG je diagndza
HEF velmi mélo pravdépodobna (< 2 %). U pacientti s méné akutni prezentaci je negativ-
ni prediktivni schopnost normalniho EKG o néco mensi (pravdépodobnost 10-15 %).

Rentgenovy snimek hrudniku miiZze ukazat rozsifeni srde¢niho stinu (a iu HFpEF -
v dusledku dilatace sini a pravé komory), pleuralni vypotek nebo zndmky méstnani
v malém obéhu - zmnozeni bronchovaskularni kresby, Kerleyovy linie az rozvinuty
plicni edém. Hlavni vyznam rentgenogramu v$ak spocivé ve vylouc¢eni primarné plic-
niho onemocnéni, jako naptiklad bronchopneumonie, tumoru, emfyzému ¢i pneu-
motoraxu.

Echokardiografie poskytuje informaci o velikosti a tvaru srde¢nich dutin, systolické
¢i diastolické funkci komor a o funkei chlopni. Za hlavni ukazatel systolické funkce
LK je obvykle povazovana ejekéni frakee, ta je viak vyznamné ovlivnéna téZ geometrii
komory, preloadem a afterloadem. Je proto nutné ji interpretovat vzdy v celém klinic-
kém kontextu. Ejekéni frakce LK by neméla byt odhadovana, ale métena z apikalni
dvoj- ¢i ¢tyfdutinové projekce pomoci metody disku. Ejekéni frakce LK < 50 % vét-
$§inou indikuje pritomnost systolické dysfunkce, ktera muze byt v dusledku globalni
poruchy kinetiky pti kardiomyopatii nebo v disledku regiondlnich poruch kinetiky
LK (hypokineze, dyskineze), jez obvykle svéd¢i pro pritomnost ischemické choroby
srde¢ni. Zvyseny enddiastolicky rozmér ¢i objem LK (> 60 mm nebo > 32 mm/m?
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nebo 97 ml/m?) svéd¢i pro objemové pretizeni LK v dusledku regurgita¢ni vady nebo
systémového zkratu. Zesileni stén LK muze signalizovat ptitomnost hypertrofické
kardiomyopatie, infiltrace myokardu nebo vyznamného tlakového pretizeni.

stolické funkce jsou velmi ovlivnény aktudlni naplni srdce, vékem a tepovou frekven-
ci. Pro pfitomnost vyznamné diastolické dysfunkce svéd¢i nejvice dilatace levé siné
(LAVT, LA volume index > 34 ml/m?), hypertrofie levé komory (vaha LK > 95 g/m?
u Zen ¢i > 115 g/m? u muzi) nebo pomér rychlosti E/E” > 15. Echokardiografie mtize
odhalit vyznamnou chlopenni vadu, naptiklad aortalni stendzu ¢i mitrélni insuficienci,
které mohou ptispivat k obtizim nebo byt priméarni pfi¢inou HFE. Je nutno mit na
paméti, ze kritické vady nemusi byt doprovazeny vyraznéj$im poslechovym nélezem,
zvlasté jsou-li spojeny s dysfunkci srdce a sniZzenym tepovym objemem. Echokar-
diografie miize dale diagnostikovat dysfunkci pravého srdce - pritomnost dilatace ¢i
dysfunkce pravé komory (tricuspid annular plane excursion — TAPSE < 16 mm) nebo
plicni hypertenze (maximalni rychlost trikuspidalni regurgitace > 3,4 m/s), pfipadné
zvy$enou napln Zilniho systému pti hypervolemii, projevujici se dilataci dolni duté
zily (> 20 mm). Echokardiografie taktéz odhali pfitomnost perikardialniho vypotku
nebo tamponady. Podrobnéji o vyuziti echokardiografie a jinych zobrazovacich metod
v diagnostice a 1é¢bé chronického srde¢niho selhani pojednéva kapitola 4.

1.2.3 Stanoveni natriuretickych peptidi

Stanoveni hladiny natriuretického peptidu typu B je v diagnostice HF velmi pfinosné.
Zvy$eni hladiny B-natriuretického peptidu (BNP) nebo jeho prekurzoru (NT-proBNP)
signalizuje patologické pretizeni myokardu, nejc¢astéji v dtisledku HE Hladiny natri-
uretickych peptidt kolisaji pti HF v ¢ase — jsou vysoké pii kardidlni dekompenzaci,
ale po dosazeni kompenzace mohou klesnout téméf k normalnim hodnotam, zvlasté
u HFpEE Stanoveni natriuretickych peptidu lze tedy nejlépe vyuzit k vylouceni diagno-
zy HF pfi akutni dekompenzaci. Prahovd hodnota vylucujici diagnézu HF u pacientt
s akutnimi obtizemi je u NT-proBNP < 300 pg/ml a u BNP < 100 pg/ml. Pro pacienty
s neakutni prezentaci jsou prahové hodnoty vylucujici HF nizsi - u NT-proBNP
<125 pg/ml a u BNP < 35 pg/ml. Hladiny NT-proBNP jsou vétSinou 3-4x vy$si nez
hladiny BNP a diagnosticka uzite¢nost obou testt je podobnd. Zahdjeni 1é¢by pomoci
ARNI (inhibitory angiotenzinového receptoru a neprilysinu) vede ke snizeni degradace
BNP, a tedy ke zvy$eni BNP, na rozdil od NT-proBNP, ktery presnéji odrazi syntézu
proteinu. Proto zaéina byt v klinickych studiich dévana pfednost NT-proBNP.
Kromé pomoci pfi uréeni inicidlni diagnézy maji natriuretické peptidy vyznam-
nou roli i pfi odhadu pokro¢ilosti a dal$iho vyvoje onemocnéni. Absolutni hodnota
natriuretickych peptidtt ma dlouhodobou prognostickou informaci. Pfizniva odpovéd
natriuretickych peptidt na lé¢bu nebo jeji absence predikuji dalsi klinicky pribéh
a mohou pomoci pfi vedeni terapie (NP-guided terapie). U nékterych pacienttl pretr-
vava zvy$ena hladina natriuretickych peptidt i po dosazeni normovolemie. Zvy$ena
hladina natriuretickych peptidii i za ,,suchého” stavu vésti nepifiznivou prognézu téchto
pacientil. Kromé HF muiZe dojit ke zvy$eni hladin natriuretickych peptidu pti fibrilaci
sini (i paroxysmalni), plicni embolii nebo pii snizeném katabolismu téchto proteint
pfi rendlni insuficienci. Hladiny natriuretickych peptidi stoupaji s vékem, a tim také
klesa jejich diskriminaéni schopnost. Na druhou stranu mohou byt snizené u obéznich
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pacientti nebo u perikardialni konstrikce. Podrobnéji bude problematika biomarkert
HF probréana v kapitole 3.

1.3  Posouzeni stupné postizeni

Nejéastéji pouzivanym hodnocenim funk¢ni limitace pti chronickém HF je klasifikace
podle New York Heart Association (NYHA). Tato klasifikace je jednoduchd, predikuje
mortalitu a uréuje volbu terapii. Pacient v kategorii NYHA I nem4 zadné projevy ne-
mocnéni, zatimco NYHA II, IIT a IV identifikuje pacienty s lehkou, stfedni a tézkou
limitaci (tab. 1.5). Klasifikace NYHA je sice do jisté miry subjektivni a symptomy se
mohou rychle zménit, ale i pres tato omezeni je na klasifikaci NYHA postaven vybér
adekvatni 1é¢by a byla pouzita ve vétsiné klinickych studii tykajicich se HF.

Podle americkych kardiologickych spole¢nosti ACC/AHA a nové i podle univer-
zalni definice srde¢niho selhani lze HF klasifikovat do ¢tyf stadii. Stadium A zahrnuje
populaci osob, které zatim nemaji ani strukturalni zmény srdce ¢i zndmky onemocnéni,
ale jsou exponovény rizikovym faktortim (ischemické chorobé srde¢ni — ICHS, hyper-
tenzi a dal$im). Intervence rizik miiZe predejit rozvoji HE. Stadium B predstavuje asym-
ptomatickou fazi onemocnéni (asymptomaticka systolicka ¢i diastolicka dysfunkce LK)
s jiz ptitomnymi strukturalnimi zménami srdce. Stadium C a D odpovida klinickému

Tab. 1.5 Stadia srdecniho selhani
Stadia srdecniho selhani Funkcni tiidy podle NYHA Profily INTERMACS

A - v riziku srde¢niho selhdni, ale
bez strukturalnich zmén srdce (i

symptom(i

B - strukturdlni zmény srdce,ale |, , . .

bez symptomda selhani | - bez limitace

C - strukturdini zmény srdce [l - mirnd limitace,

a symptomy srdecniho selhani jen pfi vyrazné fyzické aktivité

[IIA - stfedné vyraznd limitace,
pfi béznych ¢innostech

[1IB - vyrazna limitace 7 - doma, schopen aktivity
i pfi zakladnich ¢innostech v byté i mimo byt, ale trvale
(oblékani, hygiena) vyrazné limitovan

IV - velmi vyrazna limitace i pfi
minimalni aktivité
anékdy i v klidu

6 - doma, schopen malé aktivity
i mimo byt ,,chiizi ranéného”

D - refrakterni srdecni selhdni vy-
Zadujici specializovanou intervenci

5 - doma, neschopen zadné
aktivity mimo byt

4 - doma €i v nemocnici,
Jfrequent flyer”

3 - v nemocnici,
ino-dependentni, stabilni

2 - v nemocnici,
ino-dependentni, zhorujici se

1 - v nemocnici, kardiogenni Sok




Srdecni selhani pro klinickou praxi

syndromu HE, které je u pacientt ve stadiu D refrakterni na 1é¢bu. Odhady poctu
pacientt v jednotlivych stadiich pro éeskou populaci jsou prezentovany v kapitole 2.

Za uclelem optimalniho nacasovani chirurgické 1é¢by pokrocilého HF vyvstala
nutnost jesté podrobnéji rozdélit ttidu NYHA IV, resp. stadium D, coZ vedlo ke vzniku
klasifikace podle profila INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted
Circulatory Support). Profil 6-7 odpovida funkéni tiidé NYHA IIIB-1V, profil 5 odpo-
vidd vysoce symptomatickym, ale stabilnim pacientiim v domacim prostiedi. Profil 4
odpovidd pacientim, kteti jsou limitovéni jesté vic a Casto pottebuji hospitalizaci (¢asti
zékaznici nemocnic — ,hospital freqent flyers®). Profil 3 popisuje hospitalizované pa-
cienty, kteti vyZaduji inotropni 1é¢bu (ino-dependence) a jsou pti této 1é¢bé stabilni.
Profil 2 odpovida pacienttim, jejichZ stav se postupné zhorsuje i pfi inotropni 1é¢bé.
Profil 1 predstavuje rozvinuty kardiogenni $ok (stadium ,crashed and burning®).

Pro potieby klinického vyzkumu ¢i posouzenti efektivity 1é¢by lze pouZit dotazniky,
kterymi Ize pomérné presné kvantifikovat stupen funkéniho postizeni v dasledku HE
Nejcastéji je pouzivan Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire (MLHFQ)
nebo novéjsi Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire (KCCQ).

1.4 Rozdéleniz hlediska casového priibéhu

Z dlouhodobého hlediska ma HF obvykle progresivni charakter, ale rychlost progrese je
zna¢né variabilni. Projevy HF jsou zpodatku pritomny jen pti zvy$enych metabolickych
nérocich, tedy pfi fyzické zatézi. S postupujicim onemocnénim mohou byt pozdéji pti-
tomny i v klidu. Adekvatnilé¢ba muize progresi zastavit, odstranéni vyvolavajici pfi¢iny
miize nékdy vést k iplnému tstupu onemocnéni. Typickym rysem HF je intermitentni
a kolisavy charakter obtizi, kdy obdobi zhorSeni kardidlni kompenzace je stfiddno
obdobim relativni stability a ndvratu k téméf normalni funk¢ni kapacité (obr. 1.2).

Recentni srde¢ni selhani (,recent-onset“) zahrnuje pacienty, u kterych doslo
k rozvoji klinického obrazu poprvé a nedavno (< 6 mésicit). Tato skupina se ponékud
odlisuje od obecné populace pacientd s HE. Pacienti s recentnim selhdnim maji obtizné
predikovatelny klinicky vyvoj — u ¢asti z nich miize onemocnéni rychle progredovat
do tézké hemodynamické nestability vyzadujici urgentni fe§eni. Na druhou stranu
se v této skupiné vyskytuji pacienti s reverzibilitou onemocnéni. AZ u 25 % pacientt
muze dojit k dstupu zndmek selhdni a reverzni remodelaci dysfunk¢ni LK (definované
jako zlep$eni ejek¢ni frakce LK o > 10 %), ackoliv kompletni normalizace funkce LK
je pomérné vzacna. Nejvétsi tendenci k reverzni remodelaci maji stresova (takotsubo)
kardiomyopatie (> 95 %), tachykardii indukovana kardiomyopatie (> 80 %), dysfunk-
ce srdce pri tyreopatiich, peripartalni kardiomyopatie a nékteré formy myokarditid.
Reverzni remodelace muze byt podminéna odstranénim primarniho inzultu (tachy-
arytmie, toxické vlivy, nelé¢end arterialni hypertenze) nebo pfiznivym efektem farma-
koterapie. Po $esti mésicich trvani onemocnéni hovoiime arbitrarné o chronickém HF.
Rozvoj akutniho (dekompenzovaného) HF obvykle vyzaduje pfijeti do nemocnice
a podani intravenozni lé¢by. Hospitalizace pro dekompenzaci je vyznamnym prognos-
tickym meznikem, a to bez ohledu na hodnotu ejekéni frakce LK. Pacienti po epizodé
dekompenzace maji vyznamné hor$i prognézu nez pacienti s HF, ktefi dosud nebyli
nikdy pro dekompenzaci hospitalizovani. Problematika akutniho dekompenzovaného
selhani je podrobnéji probrana oddélené v kapitole 12.



Definice a diagndza srdecniho selhani

funkce
myokardu

hranice rehospitalizace
funkéni Tt TT P~
kapacita pokrocilé

srdecni selhani

!

akutni dekompenzované
srdecni selhani

transplantace srdce

recentni srdecni chronické
selhani srdecni selhani

1
6 mésicd ¢as

0br.1.2 Prlibéh srde¢niho selhani (upraveno podle Ghreoghiade M. Am J Cardiol. 2005;96:11G-17G)

Béhem kolisavého prubéhu onemocnéni dospéje pacient do faze, kdy se stav horsi
i pfes maximalni terapii a vétsinu ¢asu je ve funkéni kategorii NYHA IIIB/IV. V této
fazi pokrocilého HF se nachdzi asi 15 % vSech pacienttl. Péce o né vSak vyZzaduje 50 %
celkovych néklada na 1é¢bu. Pokud se jedna o mladsiho pacienta bez vyznamnéjsich
ptidruzenych onemocnéni ¢i kontraindikaci, pfipada v této fazi v ivahu transplantace
srdce.

Pro nacasovani péce a raciondlni rozhodovéni o dal$im lé¢ebném postupu je dile-
zity odhad prognozy. Trida NYHA, vék, pridruzena onemocnéni (rendlni dysfunkce,
diabetes, anemie) a fada izolovanych biochemickych nalezt (hladina BNP, hyponat-
remie) maji svoji prediktivni hodnotu. Presnéj$i predikeci viak poskytuji prognostické
modely integrujici vice parametrt. Pro ambulantni pacienty je v soucasnosti nejvice
vyuzivanym prognostickym néstrojem skére MAGGIC nebo Seattle Heart Failure Mo-
del (SHEM), ktery umozni odhadnout prognézu pacienta na zakladé terapie a snadno
dostupnych klinickych, laboratornich dat a ktery byl ovéten na velkych populacich
Kklinickych studii. SHEM je volné ptistupny jako interaktivni webova aplikace (https://
depts.washington.edu/shfm/). V pokrod¢ilej$ich fazich onemocnénilze k predikei pro-
gnozy vyuzit spiroergometrii.

1.5 Dopliujici laboratorni metody
1.5.1 Biochemické metody

Dopliujici metody mohou odhalit etiologii HF (tab. 1.6) nebo pfitomnost pridruze-
nych onemocnéni a napomoci tak pfi volbé spravné 1é¢by. U vSech pacientii by mély
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byt vySetfeny renalni funkce a iontogram, v¢etné hladiny vapniku. P¥itomnost renalni
insuficience a hyperkalemie miiZze svédcit pro dehydrataci nebo snizenou funkci ledvin
a muze predstavovat kontraindikaci pouziti inhibitorti renin-angiotenzinového systé-
mu. Hypernatremie svéd¢i pro dehydrataci, naopak hyponatremie (< 135 mmol/l) je
znamkou pokroc¢ilosti HF a jeho $patné prognézy. Zvyseni hladin jaternich transami-
naz (AST - aspartdtaminotransferaza a ALT - alaninaminotransferaza) muze signali-
zovat nizky minutovy vydej a ischemii jater nebo lékovou toxicitu (amiodaron); elevace
obstrukénich enzymi (ALP - alkalickd fosfatiza a GMT - gama-glutamyltransferaza)
odrézi dlouhodobou jaterni venostazu ze zvy$eného Zilniho tlaku. Spontanni pro-
dlouZeni protrombinového ¢asu (INR) svéd¢i pro postiZeni funkce jater. Hladina
kreatinkinazy miiZze byt projevem myopatie postihujici kosterni a srde¢ni sval, jako je
muskuldrni dystrofie (Beckerova choroba) ¢i jiné genetické kardiomyopatie. ZvysSeny
troponin mize byt projevem ischemie (s tranzitorni dynamikou) nebo akcelerované
apoptdzy kardiomyocytt (stabilni mirnd elevace), ke které dochdzi i u neischemické-
ho HF a ma prognosticky vyznam. Vyrazna elevace troponinu poukazuje na recentni
nekrézu myokardu v dasledku ischemie nebo myokarditidy. U téchto pacientt je nutné
pétrat po ischemii, resp. postiZeni koronarniho Fecisté, nejcastéji provedenim koro-
narografie. O klinickém pouZiti novych biomarkert HF (galektin-3, GDF-15, ST-2,
kopeptin, adrenomedulin) zatim nejsou k dispozici jednoznaénd doporudenti, a¢koliv
probihd intenzivni vyzkum. Z endokrinnich testti je dulezita kontrola funkce §titné
Zlazy, protoZe jak hypotyredza, tak hypertyre6za mohou vést k rozvoji HE. Krevni ob-
raz mize identifikovat anemii, kterd nékdy imituje HF nebo jej doprovazi. Pfitomnost
anemie je ¢asto znamkou pokrocilosti HE U v§ech pacienti (i u neanemickych) by mél
byt alespon jednou ro¢né stanoven ferritin a saturace transferinu, protozZe sideropenie
(ferritin < 100 pg/l nebo ferritin < 300 pg/l a saturace transferinu < 20 %) je u HF ¢astd
(i u neanemickych pacientit), pfispiva k obtizim a jeji korekce vede na druhé strané
ke zlep$eni klinického stavu. Zvyseni ferritinu (v nepfitomnosti systémového zanétu
nebo akutni hepatopatie) muze naopak identifikovat osoby s pretizenim Zelezem (he-
mochromatézou). Hemochromatéza je vzacnou pri¢inou dilataéni kardiomyopatie.
Vysetieni C-reaktivniho proteinu mutize odhalit zanét, ktery byva ¢astym spoustééem
kardidlni dekompenzace.

Genetické vySetfeni u pacientil s familidrni formou kardiomyopatie je nutno in-
terpretovat se znalosti co nejsir§iho rodokmenu pacienta. Zékladem diagnostiky je
podrobnd rodinna anamnéza. Patrame po pritomnosti HF u ptibuznych 1. stupné (ro-
dice, déti, sourozenci). Pfitomnost onemocnéni u dvou osob v jedné rodiné podporuje
po vyloudeni jiné pti¢iny diagnézu familidrni kardiomyopatie. Genetické postiZeni se
muzZe projevit s riznou intenzitou (variabilni penetrance) a riznymi projevy - je tedy
nutné se ptat i po rodinné anamnéze ndhlého umrti ¢i nutnosti implantace kardiosti-
mulatoru v mladém véku (< 50 let). Pacienti s podezienim na familiarni kardiomyopatii
by méli podstoupit specializované vySetteni v kardiogenetické poradné, kde miize
lékar specializovany na tuto problematiku indikovat molekularnébiologické vysetieni.
Pokrok v metoddach analyzy DNA spojeny se zavedenim next-generation sequencing
vedl k lepsi dostupnosti sekvenace vybranych gend, které mohou podminovat kar-
diovaskularni onemocnéni. Asymptomaticti pfibuzni pacient by méli byt sledovani
a podstupovat vy$etfeni v periodickych intervalech (3-5 let). Timto zptisobem lze
odhalit i pozdni ndstup onemocnéni (kaskadovy screening). Detailnéji je problematika
kardiogenetiky diskutovana v kapitole 8.
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Tab. 1.6 Etiologie srde¢niho selhani

Priciny srdecniho

Klinicka manifestace

Specificka vysetieni

selhani

Ischemicka choroba
srde¢ni

infarkt myokardu,
angina pectoris, systolicka ¢i diastolicka
dysfunkce LK, arytmie

koronarni angiografie

CT koronarografie

zobrazovaci zatézové testy (echo-
kardiografie,

scintigrafie myokardu, CMR)

Hypertenze

HFpEF
rezistentni hypertenze
akutni plicni edém

24h ambulantni TK

tlakova diference na HK
plazmatické metanefriny, renin,
aldosteron

zobrazeni rendlnich tepen a aorty

Chlopenni vady

primarni chlopenni vady

(aortaIni stendza, mitralni regurgitace)
sekundarni onemocnéni chlopni (funkéni
regurgitace)

echokardiografie transezofagedl-
ni/zatézova

Arytmie

fibrilace sini ¢i jiné sifiové tachyarytmie
(tachykardii indukovana kardiomyopatie),

EKG
ambulantni monitorovani EKG

toxiny: alkohol, kokain, pervitin, amfetaminy
intoxikace kobaltem, chromem
(z poskozenych implantat()

komorové arytmie elektrofyziologické vySetfeni
Cetna komorova ektopie
Kardiomyopatie dilata¢ni CMR, genetika
hypertroficka
restriktivni oboustrannd katetrizace
ARVC CMR, genetika
peripartaln{
takotsubo syndrom CMR, angiografie

toxikologie

hladiny kov( v krvi

Vrozené vady srdce

vrozené korigovana transpozice velkych
tepen

zkraty

korigovand Fallotova tetralogie
Ebsteinova anomadlie

echokardiografie, CT srdce, CMR

Infekéni poskozeni

virova myokarditida

CMR, EMB, PCR z EMB

ANCA+ vaskulitida, systémovy lupus
kardiomyopatie pfi SIRS

myokardu Chagasova nemoc sérologie
HIV
lymeskd nemoc

Autoimunitni po- lymfocytarni myokarditida CMR, EMB

Skozeni myokardu | obrovskobunécna myokarditida krevni obraz, hematologické
eozinofilni myokarditida vySetreni

ANCA, anti-ds-DNA protildtky

latrogenni posko-
zeni myokardu léky
nebo zafenim

PPAR gamma (glitazony)
antracykliny, trastuzumab

inhibitory VEGF

check-point inhibitory

inhibitory proteasomu

inhibitory RAF, MEK

iradiace hrudniku pfi lé¢bé lymfomu ¢i
tumoru mammy

vypocet kumulativni davky

EMB (obraz myokarditidy)

anamnéza (cave - dlouha latence!)
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Tab. 1.6 Etiologie srde¢niho selhani - pokracovani

Priciny srdecniho

selhani Klinicka manifestace Specificka vysetreni

Infiltrativni amyloiddza imunoelektroforéza bilkovin séra,

a stfddava postizeni volné lehkeé fetézce v moci a séru,

myokardu DPD scintigrafie srdce, CMR, EMB
sarkoidoza PET/CT, EMB

koncentrace ACE v séru, CMR,
FDG/PET, CT hrudniku

neoplazie srdce CMR, EMB
hemochromatéza vySetfeni metabolismu Zeleza,
genetické vySetfen,
Fabryho nemoc a-galaktosiddza A
onemocnéni z ukladani glykogenu CMR, EMB, genetika
Danonova choroba
Onemocnéni endo- | endomyokardialni fibréza/eozinofilie CMR, EMB, krevni obraz
kardu karcinoid 24h moc. 5-HIAA
Onemocnéni kalcifikace, infiltrativni procesy CT hrudniku, CMR, katetrizace
perikardu exsudativni a konstriktivni perikarditida pravého a levého srdce. PET/CT
perikardu
anamnéza hemoperikardu
Metabolickd a endo- | obezita HbA %
krinni onemocnéni | diabetes mellitus TSH, fT4, Ca2+
hypertyredza, hypotyredza plazmatické metanefriny, renin,
chronicka hypokalcemie ¢i hyperkalcemie, aldosteron, kortizol, IGF-1
feochromocytom,

hyperkortizolismus, akromegalie,
kardiomyopatie pfi chronickém selhdni ledvin

Neuromuskularni Friedreichova ataxie vySetfeni nervosvalového vedeni,
onemocnéni elektromyogram, genetika
svalové dystrofie hladina CK, elektromyogram,
genetika

5-HIAA - kyselina 5-hydroxyindoloctovd, ACE - angiotenzin konvertujici enzym, ANCA - antinuklearni
cytoplazmatické protilatky, ARVC - arytmogenni kardiomyopatie pravé komory, CK - kreatinkindza,
CMR - srdecni magneticka rezonance, CT - vypocetni tomografie, DPD - 3,3-difosfono-1,2-propan-
dikarboxylova kyselina (tracer pouzivany pro scintigrafii kosti), EKG - elektrokardiogram, EMB - en-
domyokardialni biopsie, FDG - fluordeoxyglukdza, fT4 - tyroxin, GGT - gama-glutamyltransferdza,
HIV - virus lidské imunitni nedostate¢nosti, HK - horni koncetina, LGE - pozdni syceni gadoliniem,
LK - levd koncetina, PCR - polymerazova Fetézova reakce, PET - pozitronovd emisni tomografie,
PPAR - peroxisome proliferator-activated receptors, SIRS - systémova zanétovd odpovéd organismu,
TK - krevni tlak, TSH - tyreotropni hormon, VEGF - vaskularni endotelidlni riistovy faktor

1.5.2 Invazivni vysetfeni

Selektivni koronarografie by méla byt provedena u pacientt s HF, ktefi maji anginu
pectoris, prodélali zastavu srdce, maji suspektni ischemickou dysfunkci LK nebo maji
evidenci o reverzibilni ischemii pti neinvazivnim vy$etfeni. Revaskularizace (zvlasté
chirurgickd) miize u téchto osob zlepsit preziti. Koronarografie ma byt provedena
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urgentné u pacientt v akutnim srde¢nim selhani (kardiogenni $ok ¢i plicni edém)
nebo pti podezieni na akutni koronarni syndrom jako pti¢inu HE Koronarografie by
méla byt soucdsti predoperacnich vySetfeni pred vykonem na chlopnich nebo jinymi
komplexnimi kardiochirurgickymi vykony. Problematika ischemické choroby srde¢ni
a revaskularizace je diskutovana v kapitole 5.

Invazivni hemodynamické vySetfeni (pravostranna katetrizace) ma vyznam u né-
kterych nestabilnich pacient nebo v periopera¢nim obdobi, kdy je nutné rozhodnuti
o dalsi terapii. U stabilnich pacientti md pravostranna katetrizace vyznam k posouzeni
hemodynamiky pfed pldnovanou transplantaci srdce, implantaci mechanické pod-
pory srdce (kvantifikace plicni vaskularni rezistence, srde¢niho vydeje, funkce pravé
komory) ¢i operaci chlopni. Pravostranna katetrizace v klidu a pti zatéZi ma vyznam
také pri diferencialni diagnostice, naptiklad pokud chceme odlisit HFpEF od plicni
arterialni hypertenze. Tlak v a. pulmonalis v zaklinéné pozici > 15 mmHg, respektive
> 25 mmHg pii zatézi, je kompatibilni s diagnézou levostranného HE K rozliSeni ob-
razu konstrikce od restrikce je nutné pouzit souc¢asnou pravostrannou a levostrannou
katetrizaci a sledovat hemodynamické zmény pii dychani nebo volumexpanzi.

Biopsie myokardu (endomyokardialni biopsie) se rutinné pouziva k monitorovani
rejekce u pacientd po transplantaci srdce. U ostatnich pacientt je indikovana pouze
pti podezfeni na specifickou etiologii srde¢niho onemocnéni, ktera je terapeuticky
ovlivnitelnd nebo ma vyznam pro rozhodovéni o péc¢i. Méla by byt pouzita pti pode-
zfeni na stiadavé, pripadné infiltrativni onemocnéni (amyloidéza, hemochromatéza,
sarkoiddza) nebo i u nékterych forem myokarditid (eozinofilni ¢i obrovskobunéénd
myokarditida). Provedeni biopsie v§ak vyZaduje zkusené patologické pracovisté a neni
bez rizika, zvla$té u nestabilnich pacientii s myokarditidou. Biopsie myokardu by proto
méla byt provadéna pouze na specializovanych pracovistich schopnych spravné zhod-
notit histologicky nalez, popfipadé¢ zvladnout hemodynamickou nestabilitu pacientt
pti komplikacich. Problematika indikace endomyokardialni biopsie je podrobnéji dis-
kutovana v kapitole 7.

1.5.3 Neinvazivni zobrazovaci metody

Vyznamnou pomoc pti hodnoceni funkce srdce a etiologie srde¢niho onemocnéni hra-
je magneticka rezonance srdce (cardiac magnetic resonance - CMR). CMR umozni
presné zhodnotit tloustku stén a objem LK, pfitomnost trombu a systolickou funkci
obou komor. Za pomoci metody pozdniho syceni myokardu gadoliniovou kontrastni
latkou (late gadolinium enhancement — LGE) Ize zobrazit fibrézni tkan. MtiZe jit o du-
sledek zanétlivého procesu nebo probéhlého infarktu myokardu. P¥itomnost fibrézni
tkané (> 75 % tloustky stény) naznacuje, Ze zobrazeny segment myokardu neni viabiln{
a pacient nebude profitovat z revaskularizace. Charakter a distribuce LGE poméhd roz-
lisit ischemickou a neischemickou etiologii dysfunkce. Rozsah LGE ma i prognosticky
vyznam - rozsahly LGE u recentniho selhani hovoti proti reverzibilité a indikuje vys$si
riziko progrese selhdni ¢i riziko komorovych arytmii.

Vypocetni tomografie (CT) umozni posoudit anatomii velkych cév a proximalnich
koronarnich tepen a je vhodnd k vyloudeni vrozenych vyvojovych vad srdce, zkratt
¢i pistéli. CT angiografie je metodou volby k zobrazeni plicniho fecisté a k vylouceni
plicni embolie. CT Ize vyuzit i k zobrazeni objemu a tvaru srde¢nich dutin a zhodno-

13




Srdecni selhani pro klinickou praxi

ceni rozsahu kalcifikaci v korondrnich tepnach. Moderni multidetektorové skenery
umoznuji i vyhodnoceni systolické funkce komor a ¢aste¢né i perfuze.

K posouzeni poruch prokrveni myokardu, detekci ischemie a viability 1ze vyuzit
SPECT (single-photon emision computed tomography) v klidu, pti zatézi nebo po
farmakologické vazodilataci (adenosin ¢i dipyridamol). Posouzeni viability pomoci
nukledrnich metod muze byt pfinosné pii zvazovani revaskularizace. Je§té presnéjsi
posouzeni viability myokardu lze provést pomoci naro¢néjsi metody PET (pozitrono-
va emisni tomografie). SPECT nebo radionuklidova ventrikulografie umozni navic
presné posoudit objem a systolickou funkci LK, zvlasté u pacientq, kteti jsou echo-
kardiograficky $patné vysettitelni nebo maji pristroj ICD (implantabilni kardioverter-
-defibrilator) a nelze bézné pouzit CMR. Akumulace radiofarmaka vychytavajicitho
se v intrakardidlnich sympatickych gangliich (**I-MIBG) lze vyuzit u pacientti s HF
k odhadu prognézy a rizika komorovych arytmii. Neinvazivni zobrazovaci metody
budou detailné diskutovany v kapitole 4.

1.5.4 1Zatéziové vysetrenia dlouhodobé monitorovani

VySetfeni pii zatéZi slouzi k objektivizaci funkéniho postizeni a k diferencialni dia-
gnodze. Lze pouzit jednoduchy Sestiminutovy test chiize (6MWT - 6-minute walk
test), kdy vzdalenost < 300 metrti odpovida vyznamné funkéni limitaci. Ergometrie
s monitorovanim EKG se pouziva pfedev$im u pacientt s podezfenim na ischemickou
chorobu srde¢ni a déle u pacientt s nékterymi chlopennimi vadami, kdy je sledovana
celkova tolerance a chovani systémového tlaku béhem zatéze. K objektivizaci obtizi
a posouzeni prognozy pacientt s pokrodilejsim HF lze 1épe vyuzit spiroergometrii.
Vysetteni je hodnotitelné, pouze pokud pacient doséhne anaerobni zatéze (respiraéni
kvocient > 1,0). D¥ivéjsi ukonceni zatéze hovori pro dekondici ¢i nekardialni limitaci.
U pacientt s kardidlni limitaci ma vrcholovad spotteba kysliku (peak VO,) pti zatézi
tésny vztah k maximélnimu srde¢nimu vydeji a k prognoze. Peak VO, < 12 ml/kg/min
(nebo < 50 % predikované hodnoty) je ukazatelem $patné prognézy a je jednim z kri-
térii podporujicich indikaci transplantace srdce. K prognéze ma vztah i ventilaéni
odpovéd na zatéz - strméjsi smérnice vztahu VE/VCO, (> 34) svédcici pro zatézovou
hyperventilaci nebo periodické oscilace ventilace poukazuji na §patnou progndzu.
Monitorace EKG (holter) umozni zhodnotit ptitomnost sinovych nebo komoro-
vych arytmii, pfipadné bradyarytmii. Monitorace mtiZze pomoci pii stratifikaci rizika
arytmickych komplikaci HF nebo pfi stratifikaci rizika cévni mozkové ptihody u pa-
cientt s fibrilaci sini Dilezitym udajem je i priimérna komorova frekvence. Pretrvava-
jici rychld komorova odpovéd pii fibrilaci sinf muize vést k tachykardif indukované kar-
diomyopatii (TIC). Holterovské vysetfeni poslouzi i ke kvantifikaci po¢tu komorovych
extrasystol, které mohou vyvolat nebo zhor$ovat HE V dne$ni dobé Ize pouzit i rizné
formy vicedenni monitorace nebo nositelnou elektroniku, ktera dovoluje sledovat EKG.
Poruchy dychani ve spanku jsou u pacientii s HF ¢asté a mohou vést k zdvazné
intermitentni hypoxii. Obstrukéni spankova apnoe (OSA) v disledku kolapsu dycha-
cich cest prevazuje u méné symptomatickych pacientt nebo u pacientu s fibrilaci sini,
ptipadné s arteridlni hypertenzi. U pacientti s pokro¢ilym HF se navic miize vyskytovat
centralni spankova apnoe (CSA) a rtizné formy periodického dychani. Obé poruchy
dychani jsou potencialné lécitelné pomoci rezimovych opatteni (redukce vahy, absti-
nence) a no¢ni pretlakové ventilace, aplikované nazalni maskou. Pro ptfitomnost po-
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ruch spanku hovoti denni spavost a anamnéza hlasitého chrapani, nékdy tyto projevy
nemusi byt zjevné a lze je zjistit aZ pfi screeningové monitoraci saturace a dechové
aktivity béhem spanku. Zvy$eny apnea-hypopnea index (AHI, pocet epizod/1 h) > 15
poukazuje na spankovou apnoi a je indikaci k detailnéj$imu polysomnografickému
vyS$etfeni ve spankové laboratofi, s eventualni preskripci 1é¢by.

1.6  Patrani po etiologii srdecniho selhani

Srde¢ni selhani by nemélo byt findlni diagndzou, nybrz podnétem k patrani po etiologii
onemocnéni s cilem specifické terapie. Casto se muize uplatiiovat vice pficin soucas-
né - napriklad pacient s ischemickou dysfunkci miiZe mit vyznamnou hypertenzi nebo
pacient s genetickou kardiomyopatii maize mit nekontrolovanou fibrilaci sini, ktera
zhor$uje projevy onemocnéni. Prehled nejéastéjsich etiologickych pri¢in srde¢niho
selhani je uveden v tabulce 1.6. Teprve po dikladném vySetfeni je mozno onemocné-
ni charakterizovat jako idiopatickou kardiomyopatii - tato diagnosticka kategorie se
s pokrokem pozndni nastésti zmensuje.

Ischemicka choroba srde¢ni definovana jako stav po infarktu myokardu, stav po
revaskularizaci ¢i stenéza nad 70 % u > 1 magistrdlnich korondrnich tepen je u nas
nejcastéjsi pricinou HF a vyznamné se podili na vzniku dysfunkce srdce az u 70 % pa-
cientd. Koronarni aterosklerdza per se nemusi vzdy vysvétlit zavaznost dysfunkce LK,
kterd miiZze byt postiZena vice, nez by odpovidalo stupni koronarni nemoci - v téchto
ptipadech miize jit o soubéh dvou onemocnéni (neischemicka kardiomyopatie a ko-
ronarni aterosklerdza). U ¢asti pacientt s HF pfi ischemické chorobé srde¢ni mutize
revaskularizace ovlivnit priibéh onemocnéni. Podrobnéji tuto problematiku bude pro-
birat kapitola 5.

Druhou nejdtilezitéjsi pri¢cinou HF je arterialni hypertenze, kterd ¢asto koexistuje
s ischemickou chorobou srde¢ni, ale je podstatné 1épe ovlivnitelna. Riziko HF stoupa
predevsim s absolutni hodnotou systolického tlaku, dale s délkou trvani hypertenze
a s vékem. Pacienti mohou mit zachovanou ejekéni frakci LK ¢i koncentrickou remo-
delaci, coz je typické pro HFpEE Lécba arterialni hypertenze sniZuje riziko rozvoje HF
050 %. Lécba hypertenze u jiz manifestovaného srde¢niho selhani miize vést k ustupu
projevu dysfunkce srdce. Naopak nedostate¢né lé¢end nebo nerozpoznana arterialni
hypertenze byva casto pri¢inou reverzibilniho srde¢niho selhdni. V ptipadé vyskytu
arteridlni hypertenze u mladych osob nebo v pfitomnosti rezistentni arteridlni hyper-
tenze je vhodné patrat po mozné sekundarni etiologii hypertenze (koarktace aorty,
renovaskuldrni hypertenze, primarni hyperaldosteronismus, feochromocytom).

PostiZeni chlopni jako primarni pfi¢ina HF je relativné vzacné, ackoliv se starnu-
tim populace nartsta pocet pacientii s aortalni stendzou nebo mitralni insuficienci
na podklad¢ degenerativnich zmén. Relativné casté je sekundarni poskozeni funkce
chlopnového aparétu pifi dilataci ¢i poruse kinetiky LK (mitralni regurgitace z dilatace
anulu ¢i ischemie zadniho papilarniho svalu, trikuspiddlni insuficience pti dilataci pravé
komory). Dysfunkce srdce pti tlakovém pretizeni LK je nékdy reverzibilni pfi odstra-
néni hemodynamické pri¢iny. Podrobnéji se této problematice bude vénovat kapitola 6.

Srde¢ni arytmie mohou vést k rozvoji tachykardii indukované kardiomyopatie
(TIC). Ptedpokladem rozvoje TIC je obvykle perzistujici tachykardie s vy$si komoro-
vou odpovédi (> 110/min). Nejéastéji jde o fibrilaci sini, méné ¢asto o fokalni sinovou
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tachykardii nebo o incesantni komorovou tachykardii. Pfi tomto typu kardiomyopatie
neni obvykle ptitomna vyznamné;jsi dilatace komor a po korekei arytmie vétsinou dojde
ke zlep$eni ¢i normalizaci systolické funkce, ac¢koliv to nemusi byt vzdy pravidlem. Pfi
fibrilaci sini se za optimédlni hodnoty komorové frekvence obvykle povazuje rozmezi
60-80/min v klidu a 90-115/min pfti lehké az sttedni zatézi (6 MWT) nebo priamérnd
frekvence < 100/min pfi 24hodinovém monitorovani EKG. K rozvoji dysfunkce komor
muze dojit vzdcné i pti velmi ¢etné komorové ektopii (pocet komorovych extrasystol
>10000/24 h nebo > 10 % srdeénich cyklt/24 h). V téchto ptipadech je mechanismus
jiny, nékterd pozorovani svéd¢i pro dalezitou roli retrogradniho prevodu vin P po
komorovém ektopickém stahu. Ta vede k vyraznému narustu tlaku v zaklinéni. Pro¢
dojde k rozvoji HF jen u nékterych pacientii s arytmiemi, neni dosud jasné. O této
problematice bude vice pojednéno v kapitoldch 7, 15 a 16.

Obezita a diabetes mellitus ¢asto koexistuji a jsou vyznamnymi rizikovymi faktory
HE Tato onemocnéni se uplatnuji jak pfimym vlivem na myokard (glukotoxicita a lipo-
toxicita), tak nepfimo postizenim korondrnich cév (difuzni ateroskleréza a diabeticka
mikroangiopatie) nebo v duisledku hemodynamického pretiZeni. Zatimco lé¢ba obezity
a diabetu sniZuje riziko rozvoje budouciho HE neexistuji zatim presvéd¢ivé dikazy
o tom, Ze by intenzivni terapie obou chorob (s vyjimkou extrémni obezity) vedla k ustu-
pu projevtl jiz pritomného HF nebo k ovlivnéni prognézy v porovnani s méné striktni
glykemickou kontrolou ¢i kontrolou vahy. Této problematice je vénovana kapitola 19.

Alkoholova kardiomyopatie se vyskytuje vétsinou u muzu stfedniho véku, kteti
dlouhodobé (> 10 let) konzumuji alkohol ve velkém mnozstvi (10-15 alkoholovych
jednotek/den). Alkoholova kardiomyopatie se projevi zpocatku dilataci obou komor
a pozdéji systolickou dysfunkci, ktera neni vysvétlitelnd jinou etiologii. Podle AHA je
riziko postizeni myokardu alkoholem redlné u osob, které konzumuji > 90 g ¢istého
alkoholu/den (2 litry 10% piva) po dobu > 5 let. Odhaduje se, Ze v rozvinutych zemich
je abuzus alkoholu zodpovédny za ~25 % jinak nevysvétlitelnych kardiomyopatii. Ces-
ka republika patfi mezi zemé s nejvys$$i praimérnou spottebou alkoholu na obyvatele
na svété. Priimérné je v CR spottebovano 10 litrti etanolu na 1 obyvatele za rok, coz
odpovidd mnozZstvi pfibliZzné 22 g na 1 obyvatele/den, v¢etné déti a seniort. Lze pied-
poklédat Ze alkoholem indukované postizeni myokardu hraje v CR vyznamnou roli
v epidemiologii HE. Pfi abstinenci je tento druh kardiomyopatie nékdy reverzibilni.
Alkoholové postizeni myokardu se muze prekryvat s nutriénimi karencemi (deficit
thiaminu), supraventrikuldrnimi arytmiemi - pfedevsim fibrilaci sini, obéhovymi pro-
jevy nebo s cirhozou jater. Pozorujeme také nérist vyskytu kardiomyopatii v diisledku
uzivani drog, a to u nas ¢astych budivych amindg, jako je pervitin, amfetamin ¢i kokain.

Familidrni/genetické kardiomyopatie jsou ¢astéjsi, nez se predpokladalo. Az 30 %
dilata¢nich kardiomyopatii md familiarni podklad, u ostatnich typt kardiomyopatii
je podil jesté vyssi. Napiiklad hypertrofickd kardiomyopatie md familiarni podklad
téméf vzdy. Podrobné o problematice genetiky kardiomyopatii pojednaji kapitoly 7 a 8.

Zanétlivé postizeni myokardu muze vysvétlit priblizné 10 % neischemickych kar-
diomyopatii. Zanét srde¢niho svalu mize mit slozku infekéni myokarditidy, vyvolané
bakteridlnim (Borrelia, Rickettsia), protozoalnim ( Trypanosoma cruzi) ¢i virovym agens
(virus chiipky, parainfluenzy, Coxsackie, parvovirus B19, enteroviry, herpeticky virus
HHV-6), ke kterému v rtizné mire pfispivd imunitou zprostiedkované poskozeni.
Vztah mezi pfitomnosti agens, histologickym nalezem zénétu a dysfunkci myokar-
du neni pfimocary. S myokarditidou jsou spojovany viry, které jsou v populaci ¢asté
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a které u vét$iny infikovanych osob nevedou k projeviim poskozeni srdce. Lze proto
predpokladat, Ze vyznamnou roli pti rozvoji HF hraje konstelace imunitniho systé-
mu pacienta. Myokarditida mize mit fulminantni priibéh vedouci k tézké obéhové
nestabilité vyZzadujici mechanickou podporu; vzacné je vSak popisovana i nasledna
kompletni regrese dysfunkce. Castéjsi je subklinicky pribéh myokarditidy, ktery je
v8ak Castéji spojen s permanentnim poskozenim srdce. Imunomodula¢ni, antivirova
terapie nebo imunosupresivni terapie podana v definované fizi onemocnéni (podle
pritomnosti ¢i absence genomu virovych agens v myokardu) by teoreticky mohla mit
ptiznivy efekt, nicméné o u¢innosti téchto postupii nejsou k dispozici presvéd¢ivé kli-
nické udaje. Infekce COVID-19 muze byt spojena i se zdvaznym postizenim myokardu
(dynamika troponinu, dysfunkce komory), nebyla vsak prokdzana pfima proliferace
viru v myokardu a postizeni srdce se podoba dysfunkci srdce doprovazejici tézkou
systémovou zanétlivou reakci (sepse, SIRS - systémova zanétovd odpovéd organismu,
cytokinovd boufe).

Vzacnéji se mohou vyskytovat neinfekéni myokarditidy, jako je hypersenzitivni
eozinofilni myokarditida (projev polékové alergie na sulfonamidy, thiazidova diureti-
ka, fenytoin, dobutamin, isoniazid), obrovskobuné¢na myokarditida ¢i myokarditida
doprovazejici systémova onemocnéni (systémovy lupus erythematodes, ANCA-pozi-
tivni vaskulitidy). Obrovskobunéénd myokarditida je spojena s klinicky nepfiznivym
pribéhem vyzadujicim aZ indikaci mechanické podpory nebo transplantace srdce. Tyto
neinfekéni myokarditidy v§ak mohou pfiznivé zareagovat na imunosupresivni 1é¢bu.
Problematika myokarditid bude detailné probrana v kapitole 7.

S rozvojem agresivni terapie nddorovych onemocnéni ptibyva poskozeni srde¢niho
svalu chemoterapii a radiaci. Ozafeni hrudniku pouzité pii radioterapii Hodgkinova
lymfomu ¢i tumoru prsu miize vést k akutnimu i pozdnimu poskozeni tkani, které se
obvykle projevi s odstupem desitek let jako kalcifikujici degenerace tkané. Postizeny
mohou byt chlopné (degenerativni stendzy), korondarni tepny (extenzivni korondrni
nemoc), myokard (restriktivni kardiomyopatie), perikard (konstriktivni perikarditida)
a aorta (porcelanova aorta), a to jak izolované, tak v kombinaci. Néktera cytostatika
mohou vést k rozvoji akutni i opozdéné dysfunkce myokardu. Typickym prikladem
jsou antracykliny (doxorubicin), u kterych miize kumulativni davka > 450 mg/m? vést
k rozvoji dysfunkce srdce, ¢asto az s nékolikaletym odstupem od 1é¢by. Tato dysfunkce
ptritom muze byt ireverzibilni. Kardiotoxicky je i cyklofosfamid, 5-fluorouracil, taxany
a nékteré inhibitory kindz, jako trastuzumab nebo sunitinib.

Endokrinopatie jsou vzacnou pii¢inou dysfunkce srdce. Hypertyredza vede Casto
k fibrilaci sini a k hyperkinetické cirkulaci s vysokym srde¢nim vydejem; stav mtize vy-
ustit do klinického obrazu HE. Hypotyre6za byva spojena s pritomnosti perikardialniho
vypotku, nizké voltaZe na EKG, relativni bradykardie a otoki koncetin (myxedém), které
mohou vzbudit podezieni na pravostranné srde¢ni selhdni. Na rozdil od hypertyredzy je
klinicky obraz méné napadny a rozviji se pozvolna. Obé formy onemocnéni jsou pti pa-
tficné 1é¢bé reverzibilni, v pfipadé hypotyredzy je vSak nutno postupovat se substitu¢ni
terapif velmi opatrné. Feochromocytom mtize vést k hypertenzi, hypertrofii levé komory,
systolické dysfunkci srdce i nahlému umrti. C4st pacientti s feochromocytomem je nor-
motenzni a jedinym projevem je nahodné zjisténd adrendlni expanze nejasné etiologie.
Pti akromegalii dochézi k hypertrofii srdce a systolické dysfunkci levé komory, Casta je
téZ hypertenze a obstrukéni spankova apnoe. P¥i abdominalné umisténém karcinoidu
miiZe dojit k poskozeni pravostrannych chlopni s retrakci a zesilenim cip.
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Hemochromatoza je vzdcné onemocnéni v dasledku patologické akumulace
zZeleza v organismu. Pfi¢inou muZe byt vysoky pfijem (transfuznilé¢ba hematologic-
kych onemocnéni) nebo geneticky defekt. Frekvence mutace genu je relativné ¢asta,
jen u malé ¢asti pacientt (vétS§inou muza) dochdzi k rozvoji klinického onemocné-
ni, které je charakterizovano diabetem, dyskoloraci kiize a srde¢nim selhanim na
podkladé systolicko-diastolické dysfunkce. Vyrazna elevace ferritinu (> 500 pg/ml,
u pacienta bez akutni jaterni 1éze ¢i zanétu) indikuje mozné pretizeni zelezem. Po-
stizeni srdce je 1écitelné agresivni oralni a parenteralni chela¢ni lé¢bou a nasledné
venepunkcemi.

Amyloidéza je systémové onemocnéni, pti kterém dochazi k depozici nerozpust-
nych forem proteind, které infiltruji tkdné a poskozuji funkce organt, véetné srdce.
Srdce byva postizeno pfi AL amyloidéze (depozice monoklondlniho kappa ¢ilambda
lehkého fetézce imunoglobulinu), pfi sekundérni amyloidéze doprovazejici chronické
infekce (depozice sérum amyloid proteinu), pfi senilni TTR amyloidoze (depozice
swild-type“ transthyretinu, TTR, relativné ¢asté), pfi familiarni TTR amyloiddze (de-
pozice mutovaného TTR, u nas extrémné vzacné). Postizeni srdce prevladau ALa TTR
amyloidoz a zpocatku je postizena predevsim diastolickd funkce komor. AL amyloidéza
je bez adekvatni 1é¢by rychle progredujicim onemocnénim (median preziti < 1 rok),
ostatni typy postupuji pomaleji. Vysoce spolehlivym testem depozice TTR amyloidu
v myokardu je DPD scintigrafie (vy$etfeni jinak pouzivané k diagnostice metabolic-
kého obratu ve skeletu). Patologicka depozice TTR je ovlivnitelnd specifickou terapii
(tafamidis) (podrobnéji viz kapitola 7).

Sarkoidoza srdce Casto koexistuje s plicni sarkoidézou, muze vsak postihnout izo-
lované pouze srdce. Jizveni pti sarkoidéze miize vést k porucham rytmu (atrioventriku-
larni blokada, komorové arytmie) a ke vzniku systolické ¢i diastolické dysfunkce LK ¢i
aneurysmatického vyklenuti stény, predevs$im v posterobazalni ¢asti komory. LoZiska
sarkoidu jsou detekovatelna pomoci MR, PET/CT ¢i galiového skenu. Pfi biopsii srdce
je nalez mnohdy normalni nebo nespecificky, protoze postizeni mé vyrazné loZiskovy
charakter a Casto je obtizné odebrat vzorek naslepo z aktivniho loziska. V takovych
ptipadech lze provést cilenou biopsii pod navigaci elektroanatomického mapovaciho
systému. Sarkoid6za reaguje na terapii kortikoidy a inhibitory DNA syntézy (azathio-
prin, mykofenolat).

Peripartalni kardiomyopatie se vzacné rozviji v obdobi posledniho trimestru
téhotenstvi, ale mize se objevit i v prvnich mésicich po porodu a je spojena se systo-
lickou dysfunkeci a HE. Je to diagndza per exclusionem a je nutné odlisit pacientky
s preeklampsii nebo s preexistujici jinou formou kardiomyopatie. Etiologie onemoc-
néni neni jasnd. Do $esti mésicii dochdzi k normalizaci funkce srdce v 30-50 %,
pretrvavajici dysfunkce ma vsak nedobrou prognézu. Pfi dal$im téhotenstvi muze
recidivovat, pfedev$im u pacientek s inkompletni normalizaci systolické funkce LK.
Stresova (takotsubo) kardiomyopatie je charakterizovand akutni reverzibilni dys-
funkci LK, ktera ma obvykle typickou distribuci poruchy kontraktility postihujici
izolované apikélni ¢ast (,,apical ballooning®) a vynechavajici bazalni segmenty komory.
Prezentace byva spusténa akutnim psychickym stresem a pfipomina akutni koronarni
syndrom véetné ST zmén na EKG, bolesti a mirné pozitivity kardiospecifickych en-
zymu. Korondrni angiografie v§ak ukaze normalni nalez. Dysfunkce srdce je obvykle
plné reverzibilni.
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Definice a diagndza srdecniho selhani

Shrnuti v péti bodech

o Srdeé¢ni selhani (HF) je podle nové univerzalni definice ,,klinicky syndrom se
soucasnymi ¢i pfedchozimi typickymi obtizemi a klinickymi zndmkami, vyvo-
lany poruchou funkce ¢i struktury srdce, podporeny bud ptitomnosti zvySeni
natriuretickych peptidi, nebo objektivni evidenci o plicni ¢i systémové kongesci
kardiogenniho ptivodu

o Zakladnim vySetfenim je echokardiografie, kterd urcuje pfitomnost struktural-
nich/funkénich abnormalit podporujicich kardiogenni etiologii obtizi, definuje
moznou etiologii a ur¢uje fenotyp HFrEF (EF LK < 40 %), HFpEF (EF LK = 50 %)
a HFmrEF (,,mildly reduced®, EF LK 41-49 %).

e BNP < 35 pg/ml nebo NT-proBNP < 125 pg/ml ¢ini diagnézu HF nepravdépo-
dobnou.

* Na stanoveni diagnézy HF navazuje patrani po etiologii. Nej¢astéjsi pricinou je
u nas nadale ischemickd choroba srde¢ni, pficemz ubyva vyskyt nekontrolované
hypertenze. Naopak vétsi roli v genezi HF hraji diabetes, obezita a fibrilace sini.

e Podle nové klasifikace HF jsou ve stadiu A pacienti exponovani rizikovym fakto-
rim HE ve stadiu B jsou pacienti s asymptomatickou dysfunkei srdce, ve stadiu C
a D jsou pacienti se symptomatickym HE, které je ve stadiu D refrakterni k 1écbeé.
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2  Epidemiologie srdecniho selhani

Peter Wohlfahrt

Uvod

Srde¢ni selhani (heart failure - HF) doséhlo epidemickych rozméru jiz v roce 1997.
K tomuto oznaceni vedl exponencialni nértist po¢tu hospitalizaci pro HE. I pfes vyrazné
pokroky v kardiologii za poslednich 25 let se prevalence HF (celkovy pocet nemocnych
v populaci) nadale zvy$uje. V obdobi let 1990 a7 2017 se pocet osob s HF ve svété témér
zdvojnasobil z 33,5 milionu na 64,3 milionu. Od poloviny 20. stoleti klesa v rozvinutych
zemich standardizovand incidence HE Pokles je patrny nejvice u srde¢niho selhdni se
sniZzenou ejekéni frakei (HFrEF), zatimco incidence srde¢niho selhani se zachovanou
ejekéni frakei (HFpEF) se neméni nebo dokonce stoupd. I pres klesajici incidenci sou-
visi nartst poctu osob s HF se starnutim populace a zlepSenim preZivani pacient
s HF. Hlavnimi rizikovymi faktory pro vznik HF jsou ischemicka choroba srde¢ni,
arteridlni hypertenze, arytmie a diabetes mellitus. Zatimco efekt nékterych rizikovych
faktort (napf. dyslipidemie) na vznik HF je zprosttedkovan pres ischemickou chorobu
srdecni, jiné rizikové faktory jako diabetes, obezita ¢i koufeni pfimo zvysuji riziko
vzniku HE Vyrazny vzestup détské obezity a s tim souvisejici vzestup kardiometabo-
lickych rizikovych faktorti muze dale akcelerovat epidemii HF v nésledujicich letech.
Epidemiologické trendy HF v poslednich dekdddch znazoruje obrazek 2.1.

Prevalence Incidence Mortalita

30denni  2-3%
1-4 % obecné populace

celkova prevalence f
l l incidence HFrEF *

1-20 pfipadi na 1000 osob/let
Trocni 15-30 %

Sletd 50-75 %

kardiovaskularnf *
prevalence HFpEF I incidence HFpEF M jiné nez kardiovaskularni f

Obr. 2.1 Epidemiologické trendy srdecniho selhani ve svété
HFpEF - srdecni selhani se zachovanou ejekéni frakci, HFrEF - srdecni selhani se snizenou ejekéni
frakci, KV - kardiovaskuldrni

prevalence HFrEF
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2.1 Prevalence aincidence srdecniho selhani

Prevalence je podil poctu jedinct trpicich danou nemoci k poétu vsech jedinct ve
sledované populaci. Prevalence odrazi celkovou spoleéenskou a ekonomickou zatéz
populace nemoci a je ovlivnéna incidenci a mortalitou. Incidence je definovana poctem
novych pripadti nemoci v populaci za ur¢ité obdobi. Zmeény v incidenci odrdzi i¢innost

Evropa (HFA Atlas)
Belgie

Ceskd republika
Francie

Kanada

Némecko
Portugalsko
Spanélsko 0,9-6,8

Velkd Britanie

USA

I | |
0 2 4 6 8

prevalence (%)

Evropa (HFA Atlas)
Belgie

Ceskd republika
Kanada 5,3-8,1

Némecko
Spanéisko
Velkd Britanie

USA

incidence (na 1000 osob/rok)
Obr. 2.2 Prevalence a incidence srde¢niho selhani
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preventivnich opatfeni a stupeti kontroly rizikovych faktort pro vznik nemoci. Casové
trendy mortality odrazi Gspésnost 1é¢by nemoci.

Podle 2017 Global Burden of Disease Study je HF aktivni globalni epidemii s od-
hadovanou prevalenci ve svété na 64,34 milionu (na vék standardizovana prevalence
831 na 100 000 osob). I kdyZ se na vék standardizovana prevalence HF od roku 1990
snizila 0 7,2 %, celkovy pocet pacientt Zijicich s HF se v disledku starnuti populace
zvy$il 0 92 %.

V rozvinutych zemich se prevalence HF, hodnocend prevazné podle vykazané
zdravotni péce, pohybuje v rozmezi 1,2-4,2 % dospélé populace. Tento Siroky roz-
ptyl je ¢aste¢né zpusoben pouzitim rozdilnych kritérii pro definici HE Prevalenci HF
v jednotlivych zemich ukazuje obrazek 2.2.

Hodnoceni prevalence HF zaloZené na hospitaliza¢nich zaznamech a vykazané
zdravotni péci vede k vyraznému podhodnoceni skute¢né prevalence HE. Podle meta-
analyzy popula¢nich studii pouzivajicich k identifikaci osob s HF systematicky echo-
kardiograficky screening dosahuje prevalence HF u osob nad 60 let az 11,8 %. Zatimco
vétsina pacientti s HF je diagnostikovana béhem hospitalizace, 21-42 % pacientt s HF
je identifikovéno pti ambulantni kontrole. Podle britské studie mélo az 41 % pacien-
td hospitalizovanych pro HF pfitomen minimélné jeden symptom HF v zdznamech
praktického lékate v priibéhu péti let pred hospitalizaci pro HE. To znamenad, Ze velka
cast pacientit s HF je diagnostikovana pozdé. Implementace novych doporuceni
pro diagnostiku HF (viz kapitola 1) by méla vést k ¢asnéjsi identifikaci osob s HF
v ambulantnich podminkach. To mtize ptispét ke zlep$eni progndzy pacientt a snizit
ndklady na lé¢bu.

141
124

104

prevalence (%)

20-39 40-59 60-79 80+
vek
B Zeny . muzi
Obr. 2.3 Prevalence srde¢niho selhani podle véku a pohlavi (zpracovano z vysledk(l popula¢ni
studie Olmsted County)
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Podil osob s HF v populaci vyrazné narista s vékem a dosahuje ve vékové skupiné
nad 70 let prevalence > 10 % (obr. 2.3). Pravdépodobnost vzniku HF v priibéhu Zivota
u 30leté osoby je 5 % a u osoby nad 55 let stoupd na 33 %. Za u¢elem srovnani populaci
s rozdilnym vékovym slozenim se pouziva na vék standardizovana prevalence HF. Ta
je nejvyssi ve stiedni Evropé, severni Africe a na Blizkém vychodé, kde se pohybuje
vand prevalence 498-595 na 100 000 osob je ve vychodni Evropé a jihovychodni Asii.

Prognézy predpokladaji, Ze v obdobi let 2017-2030 se prevalence HF ve svété
zvysi o 15,1 %, tj. na 9,8/1000 osob. Analyza z roku 2013 predpovidala, Ze v USA se
prevalence HF v obdobi let 2012-2030 zvysi o 23 % a odhadovala prevalenci v roce
2020 na 2,1 %. Recentni data ukazuji na pomalejsi vzestup prevalence HF v USA,
s odhadovanou prevalenci v roce 2020 1,8 %. Dtivodem pomalejsiho narastu preva-
lence v USA muze byt pokles incidence a stabilni mortalita na HE. Nicméné recentni
data z CR poukazuji na vzristajici prevalenci HE Podle analyzy z Narodniho registru
poskytovateli zdravotni péce se v CR prevalence HF v obdobi let 2012-2018 zvysila
062 %, z 176 496 (1679 na 100 000) na 285 745 (2689 na 100 000). Tento narust lze
jen Casteéné vysvétlit poklesem mortality na HF o 23 % (z 20,55 % v roce 2012 na
15,89 % v roce 2018). Dal$im vysvétlenim mize byt i zména ve vykazovani diagnoz
v CR zptisoben4 zavedenim systému DRG.

Incidence HF se pohybuje v soucasnosti v rozmezi 1-20 ptipadii na 1000 osob.
V rozvinutych zemich byla incidence HF v poslednich dekadach stabilni, ale od druhé
poloviny 20. stoleti dochdzi k jejimu poklesu. V CR se incidence HF v poslednich letech
neméni (544 piipadi na 100 000 v roce 2016 vs. 551 pripadii na 100 000 v roce 2018,
p = 0,31). Zatimco vét$ina populacni zatéze HF lezi ve vyssich vékovych kategoriich,
recentni studie poukazuji na vzestup incidence HF u mladsich osob. V Dénském
nérodnim hospitaliza¢nim registru se incidence HF v obdobi let 1995-2012 snizila
u star$ich osob, zatimco u osob do 50 let stoupla dvojndsobné. Podobné i studie ze
Svédska popsala 50% nartist incidence HF u jedinct ve véku 18-34 let a 43 % ve sku-
piné 35-44 let, pfi¢em? incidence HF u osob nad 45 let klesala. MoZnym vysvétlenim
rostouci incidence HF v nizsich vékovych kategoriich je vzestup prevalence obezity
u mladsich osob a s tim souvisejici nartist diabetu 2. typu, fibrilace sini a arteridlni
hypertenze. Je obecné znamo, Ze kardiometabolické rizikové faktory (diabetes a obe-
zita) maji vétsi vliv na vznik HF u mladsich osob.

2.2 Epidemiologie podtypii srdecniho selhani

Srde¢ni selhani je heterogenni syndrom. K odlideni fenotypt, které se lisi epidemio-
logickym profilem, mechanismem vzniku a odpovédi na 1é¢bu, se nejéastéji pouziva
ejekéni frakce (EF) levé komory. Nevyhodou tohoto pfistupu je vysokd intraindivi-
dudlni (6-13 %) a interindividudlni (8-21 %) variabilita hodnoceni EF. To znamen4, Ze
echokardiografie dokdze spolehlivé odlisit pacienty se sniZzenou EF < 30 % a normalni
EF ale v rozmezi EF 30-50 % je echokardiografie nespolehliva. Proto nékteré kardio-
logické spole¢nosti nevyclenuji skupinu pacienttt s HFmrEE

Ve srovnani se skupinou pacientt s HF a sniZzenou ejek¢ni frakci (HFrEF) jsou osoby
s HF se zachovanou ejekéni frakci (HFpEF) starsi a maji ¢astéji arteridlni hypertenzi, obe-
zitu a fibrilaci sini. Incidence a prevalence HFpEF stoupa vyraznéji s vékem nez HFrEE.
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Obr. 2.4 Zmény v zastoupeni pacientl se srdecnim selhanim v priibéhu tficeti let ve Framing-
hamské studii

Naopak anamnéza korondrni nemoci srdce je ¢astéjsi u pacienttt s HFrEE. Vice studif
popsalo také vy$si vyskyt HFpEF u Zen. To miZe byt zptisobeno vy$$im podilem Zen ve
star$ich vékovych skupinach. HF s lehce snizenou ejek¢ni frakci (HFmrEF) je intermedi-
alni fenotyp, s prevalenci koronarni nemoci srdce podobnou HFrEF, ale demografickymi
faktory, pfidruzenymi onemocnénimi a kratkodobou prognézou bliz$i HFpEFE.

Podle epidemiologickych studii ma HFpEF zhruba polovina osob s HF (roz-
mez{ 31-71 %). V poslednich dekadach se podil pacientt s HFpEF zvyS$uje na tikor
HFrEF, zatimco podil pacientti s HFmrEF se neméni (obr. 2.4). V popula¢ni kohorté
Olmsted County byl pokles incidence HF standardizované na vék a pohlavi vétsi
u HFrEF (-45 %) neZz u HFpEF (-28 %). Pokles incidence a prevalence HFrEF lze
vysvétlit snizenim poctu pacientt s rozsahlym infarktem myokardu (IM) v dtisled-
ku zavedeni intervencni terapie IM. Podilet se muze i zlepSeni kontroly rizikovych
faktort koronarni nemoci srdce v populaci. Na druhou stranu vzestup primérného
véku populace, ndriist prevalence obezity a fibrilace sini ptispivaji ke zvy$ovani pre-
valence HFpEFE.

Vliv typu HF na riziko mortality se li$i mezi studiemi. Zatimco ve studii pa-
cientl hospitalizovanych v provincii Ontario byla mortalita na HFpEF srovnatelnd
s HFrEF a jenom lehce niz$i v porovnani s pacienty s HFpEF ve studii z Olmsted
County, v metaanalyze observa¢nich a randomizovanych kontrolovanych studii bylo
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0Obr. 2.5 Odhadovana prevalence stadii A-D srde¢niho selhani v Ceské republice

prezivani pacientt s HFpEF o 32 % vy$si nez u pacienti s HFrEFE. Tento rozdil lze
vysvétlit rozdilnymi charakteristikami pacientl zafazovanych do randomizovanych
studii, které nemusi spolehlivé reprezentovat pacienty v populaci (mladsi pacienti,
méné komorbidit, lep$i compliance k 1é6¢bé). Zatimco u pacientit s HFrEF se riziko
mortality od 90. let diky zlepseni terapie sniZuje, tento trend nelze pozorovat
u pacientit s HFpEF. Pretrvavajici vysoké riziko mortality u pacienti s HFpEF je
dusledkem chybéni t¢inné terapie a vysokého podilu pridruzenych onemocnéni,
kterd zvy$uji nekardiovaskuldrni mortalitu. HFpEF se proto stavd novym a rostoucim
problémem ve zdravotnictvi.

Z hlediska pokrocilosti HF se rozliSuji stadia A-D. Podle registru praktickych
lékarii z Belgie je 35 % osob > 45 let ve stadiu A (pacienti s rizikovymi faktory pro
vznik HF), 11 % ve stadiu B (strukturdlni zmény srdce, bez symptomt HF) a 1,3 %
ve stadiu C-D (symptomatické stadium HF). Incidence stadia A byla 38/1000 osob,
stadia B 12/1000 osob a C-D 2,7/1000 osob. V obdobi let 2000-2015 se zvy$ovala pre-
valence a incidence stadii A-B, ale oba parametry se snizovaly u stadii C-D. Podobné
v populaéni studii z Némecka bylo 42 % osob ve véku 30-79 let ve stadiu A a 17 % ve
stadiu B HE. V popula¢ni studii Olmsted County mélo 13,7 % pacientt s HF pokro¢ilé
srde¢ni selhdni (stadium D), z toho 41 % mélo HFrEFE, 14 % HFmrEF a 43 % HFpEE.
Odhad prevalence jednotlivych stadii HF v CR ukazuje obrazek 2.5.

2.3 Hospitalizace pro srdecni selhani

Lécba HF je nakladna. Ve vyspélych zemich tvori naklady na lé¢bu HF 1-2 % celko-
vych vydajti ve zdravotnictvi. Naklady za casté a dlouhé hospitalizace tvorfi vétsinu
naklada. Piiblizné ¢tvrtina pacientt vyzaduje rehospitalizaci do 30 dni a 45-50 %
do jednoho roku od propusténi. V ramci hospitalizaci se rozli§uje prvni hospitalizace
pro HE ktera odrazi incidenci HF, a rehospitalizace. Opakované hospitalizace mohou
byt z diivodu dekompenzace HF nebo z nekardidlnich ptic¢in. V praxi lze jenom tézko
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Obr. 2.6 Hospitalizace pro srde¢ni selhani v Ceské republice

odliit pri¢inu rehospitalizaci, protoze zhorseni pridruzenych onemocnéni vede ¢asto
i k dekompenzaci HE.

Srdecni selhani je nejcastéjsi pricinou hospitalizace na internich oddélenich
v CR. Priimérn4 délka hospitalizace je 7,4 dne. Naklady na jednu hospitalizaci pro
akutni HF v CR jsou € 3295. Zatimco pocet hospitalizaci pro HF v CR stoupl v obdobi
let 1986-2011 téméf desetindsobné (z 3990 na 37 326), v poslednim desetileti se pocdet
hospitalizaci vyznamné neméni (obr. 2.6). Data ze Skotska, Francie, Nizozemska, Svéd-
ska a USA ukazuji, ze pocet hospitalizaci pro HF ve vét$iné rozvinutych zemi stoupal
do devadesatych let dvacatého stoleti, s naslednym poklesem. Klesajici trend poétu
hospitalizaci muze byt disledkem poklesu incidence v populaci a smérovanim zdra-
votni péce do ambulantni sféry. Naopak v Némecku se v obdobi let 2000-2017 pocet
hospitalizaci pro HF zvysil 0 94 %, s vét§im nértistem v byvalém vychodnim Némecku.

Kazda hospitalizace pro dekompenzaci HF znamena progresi nemoci, zhorseni
funkéniho stavu a zvysuje riziko mortality. Podle analyzy dat ze Svédska u pacientt
s nové diagnostikovanym HF zvySuje rehospitalizace riziko mortality o 83 %.

Dulezité je, Ze vét$ina hospitalizaci (63 %) u pacientt s HF je z nekardiélnich diivo-
di. To souvisi s vysokym vyskytem piidruzenych onemocnéni u starsich a fragilnéjsich
pacientil. Proto intervence cilené ke snizeni poctu hospitalizaci u pacientti s HF musi
byt zaméfeny jak na kardialni, tak i na nekardidlni onemocnéni.

2.4 Progndza srdecniho selhani

Srde¢ni selhdni je spojeno se §patnou progndzou, kterd je srovnatelnd s prognozou
nékterych zhoubnych nadora. V registru ESC-HF-LT, ktery analyzoval data z 21 ev-
ropskych stattl, je primérnd jednoro¢ni mortalita pacientii s akutnim HF 23,6 %
(rozpéti podle statu 21,6-36,5 %) a u pacientt s chronickym HF 6,4 %.
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Podle registru AHEAD dosahuje hospitaliza¢ni mortalita akutniho HF v pfednich
nemocnicich v CR 12,7 % a mortalita 30 dni po ptijmu 17,2 %. Jednoro¢ni mortali-
ta v tomto registru dosahla 20 %. Po stanoveni diagnézy HF je odhadované preziti
v 5 a 10 letech pfiblizné 50 % a 10 %.
¢in, ale s narustajicim ¢asem se zvySuje podil nekardiovaskularnich umrti z davodu
nédort, respira¢nich onemocnéni a infekci. V registru ESC-HF-LT zemfelo 31 %
pacientt s HFpEF, 28 % pacienttt s HFmrEF a 20 % pacientt s HFrEF na nekardio-
vaskuldrni onemocnéni. Nizsi podil kardiovaskuldrni mortality na celkové mortalité
pacientt s HFpEF lIze vysvétlit niz§im vyskytem ischemické choroby srde¢ni (ICHS)
a vét$im vyskytem komorbidit. V popula¢ni studii Olmsted County se nejvétsi mé-
rou podilely na mortalité pacientti s HFpEF ICHS (29 %), plicni onemocnéni (29 %)
a nadory (23 %).

Srde¢ni selhani je pfi¢inou kazdého devatého umrti v populaci. Kromé zkraceni
délky zivota snizuje HF i jeho kvalitu. Index DALY (disability-adjusted life years), ktery
zahrnuje jak ztracené roky zivota kvuli pfed¢asnému tmrti, tak i dobu zhorSené kvality
Zivota kvili onemocnéni, dosahuje u HF 5,7 roku.

V ramci sledovani ¢asovych trendf mortality je nutné odlisit data z kohortovych
studii pacientd s HF od nédrodnich mortalitnich dat. Od roku 2015 dochézi v USA ke
vzestupu kardiovaskularni mortality, kterd je zptisobena zvySovanim mortality na HE,
zatimco mortalita na ICHS nadale klesa. Vzestup mortality na HF souvisi se zvyS$ujici se
prevalenci HF ve starnouci populaci. Podobny trend kardiovaskuldrni mortality zatim
nebyl pozorovan v evropskych statech. V kohortovych studiich se mortalita pacientt
s HF v poslednich dekddach neméni. Nicméné v Danském narodnim registru klesla
jednoro¢ni mortalita ze 45 % v obdobi let 1983-1987 na 33 % v obdobi 2008-2012.
V CR klesla mortalita na HF v obdobi let 2012-2018 o 23 %. V britské kohortové
studii pacientf s nové diagnostikovanym HF se sniZila jednoro¢ni mortalita z kardio-
vaskuldrnich ditvodti z 18 % v roce 2002 na 13 % v roce 2013. V uvedeném obdobi
ale stoupla mortalita z nekardiovaskularnich pti¢in z 13 % na 17 %. Podobny vzestup
nekardiovaskuldrni mortality v poslednich dvou dekadach byl zaznamenan i v dal$ich
rozvinutych zemich.

2.5 Epidemiologie rizikovych faktorii srdecniho selhani

Podle studie ARIC vysvétluji tradi¢ni rizikové faktory az 77 % pripadt HE Proto sle-
dovéni trendt prevalence a incidence rizikovych faktortt umoznuje predikci trendt
vyskytu HE Urceni jednoho hlavniho rizikového faktoru vzniku HF muzZe byt u kon-
krétniho pacienta obtizné, protoze u vétsiny spoluptsobi nékolik rizikovych faktoru.
Kombinace ICHS s diabetem je spojena s nejvys$$im rizikem vzniku HF, pfi¢emz kom-
binace ICHS a hypertenze je nejcastéjsi pri¢inou vzniku HE. Hypertenze je silnéj$im
rizikovym faktorem HF u Zen, zatimco ICHS u muzu.

Z prevalence rizikového faktoru v populaci a rizika vzniku HF spojeného s riziko-
vym faktorem lze vypocitat atributivni riziko (AR). To vyjadtuje, kolika procentim
HEF by se predeslo, pokud by se dany rizikovy faktor uplné odstranil. Rizikové faktory
vzniku HFpEF a HFrEF se lisi. Zatimco vy$si vék, Zenské pohlavi, hypertenze, obe-
zita a fibrilace sini jsou hlavnimi rizikovymi faktory vzniku HFpEF, muzské pohlavi,
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anamnéza infarktu myokardu, koufeni a nizka systolickd funkce levé komory jsou
asociovany s HFrEE.

2.5.1 Ischemicka choroba srdecni

Ischemicka choroba srde¢ni je jednim z hlavnich rizikovych faktort HE. Ve svété se
ICHS podili na vzniku 26,5 % pripadt HE, s vét$im vlivem v ekonomicky rozvinutych
statech. V zavislosti na sledované populaci a druhu studie se prevalence ICHS u osob
s HF pohybuje v rozmezi 40-70 %. V registru ESC-HF-LT byla ICHS primarni
etiologii HF u 49 % pacientt s HFrEF, 42 % pacientt s HFmrEF a 24 % pacienti
s HFpEE Existuji v§ak velké rozdily v odhadu AR ICHS mezi studiemi. Zatimco AR
ICHS ve studii NHANES I (National Health and Nutrition Examination Survey) bylo
62 %, ve studii Cardiovascular Health Study pouze 12 %. AR ICHS je také zavislé na
pohlavi. U muzti se AR pohybuje v rozmezi 34-65 %, zatimco u Zen mezi 13-48 %.
Naopak riziko hospitalizace pro HF v prvnich $esti mésicich po infarktu myokardu
je vyssiu Zen.

Pouziti korondrnich intervenci v terapii akutniho koronarniho syndromu ma za
nasledek zlep$eni piezivani nemocnych po infarktu myokardu. Klesajici mortalita na
infarkt mtize zvy$ovat pocet pacientd s HE. Na druhou stranu sniZuje pouZiti koronarni
intervence zavaznost infarktu myokardu, a tedy i riziko vzniku HF. Na klesajici trendy
incidence HF po infarktu myokardu poukézaly studie z Olmsted County, Worchester
Heart Attack Study a Svédsky ndrodni registr. V Olmsted County bylo riziko vzniku
HF 0 28 % nizsi v roce 1994 nez v roce 1979. Ve Svédsku se riziko vzniku HF v obdobi
let 1993 a 2004 snizovalo o 4 % ro¢né. Z uvedeného vyplyvd, Ze i diky intervenc¢ni
1é¢bé akutniho infarktu myokardu dochazi k poklesu incidence HFrEF. Vliv chro-
nické formy ICHS u pacientt bez anamnézy infarktu myokardu na riziko vzniku HF
je nejasny. Pritom az 68 % pacientti s HFpEF ma angiograficky prokazanou koronarni
nemoc.

2.5.2 Arterialni hypertenze

Arterialni hypertenze je nejcastéji se vyskytujicim rizikovym faktorem u osob s HE
Hypertenze predchazela rozvoji HF u 91 % pacientt z Framinghamské studie a u 82 %
osob ze studie Cardiovascular Health Study. Po adjustaci na vék a dalsi rizikové faktory
zvy$uje hypertenze riziko vzniku HF u muza dvojnasobné a u Zen trojnasobné. Hyper-
tenze je pri¢inou 39 % pripadi HF u muza a 59 % u Zen. CeloZivotni riziko rozvoje HF
je dvojnasobné vyssi u pacienta s krevnim tlakem > 160/90 mmHg ve srovnani s osobou
s tlakem < 140/90 mmHg. Hypertenze je soucasné rizikovym faktorem pro hypertrofii
levé komory a ICHS, které déle zvy$uji riziko vzniku HE. U 13-15 % pacientd s hyper-
tenzi bez ICHS se vyvine systolicka dysfunkce levé komory. Vliv hypertenze na vznik
HF je také vyssi v rozvojovych zemich.

Vysledky interven¢nich studii zdtiraznuji nutnost kontroly krevniho tlaku v preven-
ci HE U osob 2 60 let sniZuje antihypertenzni terapie riziko vzniku HF o 36-68 %.
Podle metaanalyzy intervenénich studii zmensuje kazdé sniZeni systolického tlaku
o 5 mmHg riziko HF o 24 %. Osoba ve véku 45 let bez hypertenze, obezity a diabetu
maé o 85 % niz8i riziko vzniku HF a o 13 let delsi preziti nez ¢lovék se vSemi tfemi
rizikovymi faktory.
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2.5.3 Obezita

Obezita zvy$uje riziko vzniku HF jak pfimo (nezavisle na ostatnich kardiovaskular-
nich rizikovych faktorech), tak nepfimo prostiednictvim rizikovych faktort spojenych
s obezitou, jako jsou hypertenze, ICHS, diabetes a dyslipidemie. Nezavisle na ostatnich
rizikovych faktorech ovliviluje obezita srde¢ni strukturu (vede k hypertrofii levé komo-
ry a kardiomyocytd, dilataci levé siné), systolickou, a zejména diastolickou funkci levé
komory. Ve Framinghamské studii zvy$oval vzestup BMI (body mass index) o 1 kg/m?
riziko vzniku HF 0 5 % u muzt a o 7 % u Zen, pfi¢emz riziko se s nartistajicim BMI
zvy$ovalo exponencialné.

Vzhledem k narustajici prevalenci obezity v USA se riziko HF zptisobené obezi-
tou zvysilo za poslednich 20 let z 8 % na 17 %. Podle udajti ze studie post-MONICA
stoupla prevalence obezity v Cesku od roku 1985 u muzii z 20 % na 34 %, pricemz
u Zen se vyznamné nezménila (28 % vs. 30 %). Odhaduje se, Ze odstranénim obezity
a nadvahy v populaci by bylo mozné predejit 28 % novych ptipada HE

2.5.4 Diabetes mellitus

Diabetes je dal$im nezavislym rizikovym faktorem HE, ktery vede k funk¢nim, bio-
chemickym a morfologickym abnormalitdm srdce nezavisle na myokardialni ischemii
a hypertenzi. Podle tidajti z Framinghamské studie zvy$uje diabetes riziko vzniku HF
umuzi dvojnasobné a u Zen az pétinasobné. Ve studii ARIC mél z péti ovlivnitelnych
rizikovych faktort (koufeni, diabetes, zvy$eny LDL-cholesterol, hypertenze, obezita)
nejvétsi vliv na incidenci HF pravé diabetes. Diabetes byl v uvedené studii spojen
s 660 hospitalizacemi pro HF na 100 000 osob za rok v kavkazské populaci a 1058
hospitalizacemi v afroamerické populaci. Prevalence diabetu se u osob s HF pohybuje
v rozmezi 5-20 %. Riziko vzniku HF je zvy$ené i u osob s inzulinovou rezistenci nebo
zvy$enou hodnotou glykovaného hemoglobinu, jez nespliiuje kritéria pro diabetes. Za
poslednich 10 let vzrostla incidence diabetu v USA 0 90 %; priblizné 23 % osob s vékem
nad 60 let ma diabetes. Odhaduje se, Ze snizeni prevalence diabetu o 5 % by vedlo ke
sniZeni poctu hospitalizaci pro HF o 33/100 000 osob za rok.

Shrnuti v péti bodech

* V CR se prevalence HF v obdobi let 2012-2018 zvysila 0 62 % na téméf
300 000 osob s HE

o Ptiblizné 4,6 milionu osob v CR je v riziku rozvoje HF (stadia A-B).

o Incidence HFrEF ve vyspélych zemich klesd, zatimco incidence HFpEF se ne-
méni, nebo dokonce stoupa.

o Vzestup prevalence HF souvisi se stirnutim populace a zlepSenim prezivani
pacienti s HE

o Vzestup détské obezity a s tim souvisejici vzestup kardiometabolickych riziko-
vych faktorti mtize dale akcelerovat epidemii HE

Podpoteno z grantu Ministerstva zdravotnictvi CR &islo NV 19-09-00125.
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3 Vyuziti biomarkerii v diagnostice srdecniho
selhani

Antonin Jabor, Janka Franekovd

Uvod

Laboratorni diagnostika v kardiologii je typickd dvéma momenty: na strané jedné jsou
k dispozici provétené senzitivni a specifické biomarkery s vysokou klinickou efekti-
vitou — natriuretické peptidy a troponiny, na strané druhé se ovétuje validita novych
(»emerging®) biomarkert, které rozsituji diagnostické moznosti a mohou charakte-
rizovat rizné patofyziologické procesy. Natriuretické peptidy a troponiny natolik
zménily diagnostiku, Ze byly zafazeny mezi Ctyfi testy, které revolucné zménily
klinickou praxi - spole¢né s prokalcitoninem a HbA, . Nicméné pro spravné pouZiti
biomarkert je nutné znat jejich charakteristiky, moznosti i limitace. Jde napriklad
o znalost analytické kvality, biologické variability, role v patofyziologii, referen¢nich
intervald, rozhodovacich mezi, prediktivnich hodnot, klinickych studii a doporucenych
postuptl v guidelines. Z povahy kardidlnich biomarkert a moznosti jejich méfeni je
vyznamna i znalost kvalitativnich charakteristik pouzivanych diagnostickych souprav,
které se mohou lisit mezi jednotlivymi producenty.

3.1 Rutinni biomarkery srdecniho selhani
a biomarkery s potencialnim vyznamem

Biomarkery se v diagnostice chronického srde¢niho selhani (HF) uplatiiuji pro potvr-

zeni (tzv. ,,rule-in“ diagnostika) nebo vyloudeni (,,rule-out®) diagnézy, pro posouzeni

progndzy a stratifikaci rizika, sledovani rozvoje komplikaci a pro monitorovani terapie.
Prvni dvé skupiny biomarkert doporu¢ované v narodnich i zahrani¢nich guidelines
tvori:

o natriuretické peptidy, z nichZ se nej¢astéji vySetfuje BNP (natriureticky peptid typu B)
nebo NT-proBNP (N-terminalni proBNP), doporuceni uvadéji rovnéz MR-proANP
(mid-regional pro-atrial natriuretic peptide, v CR se prakticky nepouziva),

e biomarkery poskozeni myokardu, v souladu se 4. univerzalni definici infarktu myo-
kardu do této skupiny patti pouze srde¢ni troponiny (cTn) méfené tzv. vysoce
senzitivnimi (hs) metodami (hs-cTnT, hs-cTnl).

Jak natriuretické peptidy, tak troponiny tvofi nezpochybnitelny zdklad diagnostiky
v kardiologii. S ur¢itou mirou zjednoduseni Ize u HF oznacit natriuretické peptidy
za diagnostické biomarkery a troponiny jako prognostické, u akutnich koronarnich
syndromt je tomu naopak — diagnostické jsou troponiny a prognostické natriuretické
peptidy.

Dalsi biomarkery HF jsou zaméfeny na hodnoceni probihajicich patofyziologic-
kych procest rizného charakteru. Evropska kardiologicka spole¢nost (ESC) proto
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iniciovala vznik skupiny pro studium biomarker (Biomarker Study Group of the
HEFA, European Society of Cardiology - ESC), kterd v nedavném prehledu zhodnotila
vyznam zavedenych biomarkert a kandidatnich molekul. Dominantni role natriure-
tickych peptidil a troponint je tak rozsifena o dal$i moznosti, i kdyZ uvedeny vycet
neni a nemuze byt uplny. Terapie ARNI (angiotensin-receptor neprilysin inhibitor,
Entresto) by naptiklad mohla byt monitorovana stanovenim neprilysinu, podobné
je také perspektivni vyuziti proteomickych a genetickych skore, ale v soucasnosti jde
o experimentalni studie bez mozZnosti aplikace v klinické praxi. Shrnuti problematiky
role biomarkert podle evropské skupiny pro studium biomarkerti uvadi tabulka 3.1. Za
poslednich deset let se potvrdila dominantni role natriuretickych peptida a troponindg,
zatimco mnozina kandidédtnich biomarkeri ztistava obdobnd nebo jen mirné rozsirena.
To by mohlo byt signélem, Ze novéjsi biomarkery pouze ¢ekaji na lepsi dosazitelnost
z technického hlediska a vétsi rozsifeni v klinické praxi.

Tab. 3.1 Prehled biomarker( s prokazanou diagnostickou a prognostickou roli a nékteré nové
biomarkery s potencidlem u srde¢niho selhani

. . Dostup- )
Skupina Biomarkery o Vyznam
BNP diagnostické pouziti (ESC guidelines: ,rule-out®, ACCF/
NT-proBNP R/A AHA guidelines: ,rule-in“, ,rule-out®), prognostické pouziti,
P fizeni 1éCby; ,,zlaty“ standard v péci o pacienty s HF
Markery stresu prognostické pouZiti u chronického i akutniho HF (vhodna
kardiomyocytd kombinace s natriuretickymi peptidy), prediktivni pouziti
sST2 E (kombinace s troponiny u AKS); patfi mezi biomarkery HF
odrazejici prozanétlivé a profibrotické prostredi, s prognos-
tickym vyznamem
hodnoceni pfitomnosti poskozeni kardiomyocyt(i, diagnos-
Markery posko- tické pouziti u akutniho koronarniho syndromu (pfedevsim
zeni a zaniku troponiny R/A NSTEMI), prognostické pouziti u chronického i akutniho
kardiomyocytt srde¢niho selhdnf; podle panelu expertd jsou nezpochybni-

telnym ,,zlatym standardem® v kardiologické diagnostice

prognostické pouZiti, vhodnd kombinace s natriureticky-
mi peptidy, vhodnéjsi u HF se zachovanou ejekéni frakci
(HFpEF); panel expertl akcentuje ve své zpravé jeho pro-
galektin-3 | E/A gnosticky vyznam demonstrovany v fade klinickych studif,
vztah k prozanétlivé odpoveédi a profibrotickému prostfedi;
prognosticka role u dalSich nekardidlnich onemocnéni; pro-
bihaji studie s terapii inhibitory galektinu-3; podobné jako
galektin-3 mize riziko fibrézy myokardu ukazovat také sST2

Markery extra-
celuldrni matrix

MMP-2,
TIMP-], E prognostické pouziti u probihajicich fibrotizacnich proces
PIIINP
adrenome- prognostické pouziti adrenomedulinu, pfidana hodnota ke
dulina MR- | E/A stanoveni natriuretickych peptidd, mdze nahradit natriure-
Neurohormo- | “o0ADM tické peptidy u obezity a poruchy rendlnich funkci; probihaji
nalni biomar- P klinické studie s protilatkou proti ADM (adrecizumab)
kery od diagnostického pouZiti u AKS (,rule-out®) bylo upus-
kopeptin E/A téno, ale zajimavou moznosti by mohlo byt posouzeni

hormonalni requlace ADH u HF
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