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Casopis Ceské kardiologické spole¢nosti a Ceské spole¢nosti kardiovasku-
larni chirurgie Cor et Vasa vychazi Sestkrat ro¢né a pokryva vsechny aspek-
ty kardiologie, angiologie, kardiovaskularni chirurgie, kardiovaskularniho
zobrazovani, pediatrické kardiologie, hypertenze, kardiovaskuldrni pre-
vence a nékteré z aspektd intervencni radiologie.

Obsahuje tvodniky, plivodni sdéleni, prehledové c¢lanky i kratka sdéleni z kli-
nické a experimentdlni kardiologie. Pocinaje rokem 2012 jsou v Cor et Vasa pu-
blikovany také souhrny (5 000 slov) z doporucenych postupt Evropské kardio-
logické spolecnosti, pripravené prednimi ceskymi odborniky. Od roku 2025
Casopis Cor et Vasa nepfijima kazuistiky. Pokud byste méli zajem, muzete
své kazuistiky zaslat do sesterského casopisu Cor et Vasa Case Reports, ktery
najdete na adrese https:/www.kardio-cz.cz/coretvasa-case-reports/.

Priloha Cor et Vasa Kardio pfinasi recenze knih, abstrakta z vybranych
kongresU, zpravy z kongresti a konferenci, voleb a diskusi, polemiky, ko-
mentéfe, informace z Ceské kardiologické spole¢nosti, Ceské spole¢nosti
kardiovaskularni chirurgie a Evropské kardiologické spolecnosti i aktualni
mezindrodni zprdvy a témata.

Prispévky jsou publikovany v ¢estiné, slovenstiné anebo v anglictiné.

Casopis vychazi ve dvou verzich se stejnym obsahem: online a tisténé verzi.
Cor et Vasa je dostupna v plném rozsahu také na webu CKS.

Cor et Vasa je citovana v databazich EMBASE, Scopus, Bibliographia medica
Cechoslovaca, ESC Search Engine, Emerging Sources Citation Index spole¢-
nosti Thomson and Reuters, Web of Science a Journal Citation Reports —
impakt faktor 0,9 za r. 2024.

Prispévky do casopist zpracované podle pokynU autorim zasilejte pro-
sim prostfednictvim systému ACTAVIA - vstup do néj je na adrese:
http://actavia.e-coretvasa.cz/. Pfispévky do Kardia muzete zasilat také na
adresu vedouciho redaktora nebo odpovédné redaktorky.

Tento casopis je publikovan v rezimu tzv. otevieného pristupu k védeckym
informacim (open access) a je distribuovan pod licenci Creative Commons
Attribution 4.0 International License (CC BY-NC 4.0), jez umoziuje
nekomer¢ni distribuci, reprodukci a zmény, pokud je pavodni dilo radné
ocitovano. Neni povolena distribuce, reprodukce nebo zména, kterd neni
v souladu s podminkami této licence.

Vydavatel neodpovidd za udaje a nazory uvedené autory v jednotlivych
ptispévcich ani za faktickou a jazykovou stranku inzerci.
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Cor et Vasa, the journal of the Czech Society of Cardiology and Czech So-
ciety for Cardiovascular Surgery, publishes 6 times a year and covers all
aspects cardiology, angiology, cardiovascular surgery, cardiovascular im-
aging, pediatric cardiology, hypertension, cardiovascular prevention and
some aspects of interventional radiology.

It features editorial, original articles, review articles, as well as short communi-
cations from clinical and experimental cardiology. Beginning 2012, Cor et Vasa
has also been publishing summaries (5 000 words) of the European Society of
Cardiology guidelines, developed by leading Czech experts in the field. Begin-
ning 2025, Cor et Vasa does not accept case reports. Should you be interested
in publishing a case report, please submit your contribution to Cor et Vasa
Case Reports, a sister journal of Cor et Vasa, to be accessed at https:/Avww.
kardio-cz.cz/coretvasa-case-reports.

Its supplement, Cor et Vasa Kardio offers book reviews, abstracts from
elected congresses and conferences, elections and discussions, polemics,
commentaries, information from the Czech Society of Cardiology, Czech
Society of Cardiovascular Surgery and European Society of Cardiology as
well as topical international news items.

Contributions appear in the Czech, Slovak or English language.

The journal publishes in two version with identical contents: online and
printed versions. Fulltext Cor et Vasa is also available at the Czech Society
of Cardiology website.

Cor et Vasa is indexed in the EMBASE, Scopus, Bibliographia medica
Cechoslovaca, ESC Search Engine databases, Emerging Sources Citation In-
dex, the indexing database of Thomson and Reuters, Web of Science, and
Journal Citation Reports — impact factor 0.9 for year 2024.

Please submit your contributions formatted as per Instructions to
Authors through the ACTAVIA editorial system to be entered at
http://actavia.e-coretvasa.cz/. Contributions to Kardio can also be submit-
ted to Editor-in-Chief or Managing Editor.

This is an open access journal distributed under the terms of the Creative
Commons Attribution 4.0 International License (CC BY-NC 4.0), which per-
mits non-comercial use, distribution, and reproduction in any medium,
provided the original publication is properly cited. No use, distribution or
reproduction is permitted which does not comply with these terms.

The Publisher cannot be hold responsible for data or opinions presented
by authors in their individual contributions or the factual and linguistic
aspects of advertising material.

Address for correspondence with the Editor-in-Chief of Cor et Vasa
Prof. MUDr. Michael Aschermann, DrSc., FESC, FACC (Editor-in-Chief)
2nd Department of Internal Medicine - Cardiology and Angiology
School of Medicine |, Charles University and General University Hospital
U Nemocnice 2, 128 08 Prague 2, Czech Republic

E-mail: Aschermann@seznam.cz, Aschermann@e-coretvasa.cz
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Uvod: Intravendzni suplementace Zeleza zlep3uje symptomy a redukuje pocet hospitalizaci u pacient se
srdecnim selhdanim (HF) a nedostatkem Zeleza (ID). Pfestoze soucasné doporucené postupy Evropské kardio-
logické spolecnosti (ESC) nestanovuji horni limit hemoglobinu (Hb) pro podani Zeleza, klinické praxe se fidi
limity prevzatymi z klinickych studii. Cilem této retrospektivni kohortové studie bylo zhodnotit, jak rdzné
prahové hodnoty Hb mohou ovliviiovat realnou aplikovatelnost intravendzni terapie Zelezem u pacientl se
snizenou ejek¢ni frakci levé komory (EF LK <45 %).
Metodika: Analyzovali jsme 176 po sobé jdoucich pacientd sledovanych ve specializované ambulanci srdec¢-
niho selhani v roce 2024. ID byl definovén dle ESC (feritin < 100 pg/l nebo 100-299 pg/l pii TSAT < 20 %).
Simulovali jsme zpUsobilost k intravendzni aplikaci Zeleza pfi tfech prahovych hodnotach Hb: < 150 g/l,
<155 g/l a< 160 g/l. Nasledné jsme porovnali klinické charakteristiky zplsobilych a nezpudsobilych pacient.
Vysledky: Pri standardnim limitu Hb < 150 g/l splfiovalo kritéria k intravendzni terapii 29,5 % pacientt s ID.
PFi zvydeni limitu na 155 g/l by zpUsobilost vzrostla na 38,1 % a pfi 160 g/l na 46,7 %.
Zavér: Vyznamna Cast pacientud s klinicky vyznamnym ID je v praxi vyloucena z intravendzni suplementace
Zelezem pouze na zakladé hodnoty Hb. Mirné zvyseni prahové hodnoty Hb by mohlo vyznamné rozsifit do-
stupnost této lécby pro symptomatické pacienty. Vysledky podporuji potiebu individualizovaného pfistupu
a prospektivniho ovéreni bezpecnosti rozsifenych kritérii.

© 2025, CKS.

ABSTRACT

Background: Intravenous iron therapy improves symptoms and reduces hospitalizations in patients with
heart failure (HF) and iron deficiency (ID). Clinical trials evaluating this therapy have often excluded patients
with higher hemoglobin (HGB) levels, although current European Society of Cardiology guidelines do not
specify an upper HGB limit. This study aimed to assess how HGB thresholds influence eligibility for intrave-
nous iron among real-world HF patients with left ventricular ejection fraction (LVEF) <45%.

Methods: We retrospectively analyzed consecutive patients attending a specialized HF outpatient clinic in
2024. ID was defined as ferritin <100 pg/L, or 100-299 pg/L with transferrin saturation (TSAT) <20%. Eligi-
bility for intravenous iron was simulated using various HGB thresholds ranging from <150 g/L to <160 g/L.
Clinical and laboratory characteristics of eligible and non-eligible patients were compared.

Results: Among 176 patients with LVEF <45%, 98 (55.7%) fulfilled ID criteria. Using an HGB threshold of
<150 g/L, only 29.5% of patients were eligible for intravenous iron. Increasing the threshold to 155 g/L and
160 g/L would expand eligibility to 38.1% and 46.7%, respectively. Patients excluded based on higher HGB
levels often exhibited functional ID and elevated NT-proBNP, indicating advanced HF. All patients who met
the eligibility criteria during the study period received intravenous iron.

Conclusion: A substantial proportion of HF patients with LVEF <45% and clinically relevant ID may be exclu-
ded from intravenous iron therapy based on HGB levels, despite current guidelines not imposing a strict
cutoff. A modest increase in the HGB threshold may allow more symptomatic patients to benefit from gui-
deline-recommended treatment.
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Highlights:

® Only 29.5% of HF patients with ID were eligible for IV
iron at HGB <150 g/L.

¢ Raising HGB threshold to 155 and 160 g/L increased eli-
gibility to 38.1% and 46.7%.

e Patients with functional ID and high HGB had elevated
NT-proBNP levels.

e ESC guidelines do not define an upper HGB limit for IV
iron therapy.

¢ HGB-based exclusions may limit access to beneficial iron
treatment in real-world HF.

Introduction

Iron deficiency (ID) is a common comorbidity in patients
with heart failure (HF), with a reported prevalence of 30—
50% in chronic HF and up to 80% in acute decompensa-
tion.! Importantly, ID in HF is associated with impaired
functional capacity, reduced quality of life, and increased
rates of hospitalization and mortality regardless of the
presence of anemia.? Based on this evidence, intravenous
iron therapy with ferric carboxymaltose has become an
established treatment strategy in patients with sympto-
matic HF and reduced or mildly reduced left ventricular
ejection fraction (LVEF).2

Current European Society of Cardiology (ESC) guide-
lines recommend that all symptomatic HF patients with
LVEF <45% be screened for ID and considered for intra-
venous iron supplementation if ferritin is <100 pg/L or if
ferritin is 100-299 pg/L with transferrin saturation (TSAT)
<20%.3

Notably, these criteria do not define an upper limit for
hemoglobin (HGB). However, all major randomized cont-
rolled trials that form the basis for this recommendation
FAIR-HF, CONFIRM-HF, and AFFIRM-AHF applied specific
HGB limits for patient selection.?*> For example, FAIR-HF
included patients with HGB 95-135 g/L, CONFIRM-HF allo-
wed up to 150 g/L, and IRONMAN excluded men with HGB
>140 g/L and women with HGB >130 g/L.>**® Thus, while
the ESC guidelines do not formally restrict treatment ba-
sed on HGB, in clinical practice, these thresholds often
inform eligibility decisions and drug reimbursement po-
licies.

This creates a diagnostic and therapeutic paradox, pati-
ents with functional ID, often characterized by preserved
or elevated HGB but impaired iron parameters, may be
excluded from intravenous iron therapy.” Functional ID,
typically associated with inflammation-driven hepcidin
elevation, is common in HF and is clinically relevant even
in the absence of anemia.t The prevalence and charac-
teristics of these patients in routine outpatient practice
remain underexplored.

In this retrospective cohort study, we evaluated the re-
al-world impact of HGB thresholds on eligibility for intra-
venous iron therapy in patients with HF and LVEF <45%.
We simulated different HGB cut-offs (150, 155, and 160
g/L) and analyzed the corresponding shifts in eligibility
(Fig. 1). We also compared clinical and laboratory featu-
res of eligible versus non-eligible patients (Table 1) and
explored whether excluded patients might still benefit
from treatment based on markers of HF severity.

Methods

Study design and setting

This retrospective single-center cohort study was conduc-
ted at the Heart Failure Center of the Department of In-
ternal Medicine and Cardiology, University Hospital Ost-
rava (the Czech Republic). The center provides specialized
care to patients with chronic HF and serves as a tertiary
referral facility for the Moravian-Silesian region.

Patient population

We reviewed medical records of 176 consecutive outpatients
with HF and LVEF <45% who were evaluated at the center
between January and May 2024. All patients underwent
comprehensive clinical and laboratory assessment, including
standard transthoracic echocardiography (TTE) and iron me-
tabolism profiling, during a routine follow-up visit.

Echocardiographic assessment

LVEF was measured using two-dimensional TTE perfor-
med on a GE Vivid E95 ultrasound system. Examinations
were conducted and interpreted by board-certified car-
diologists with at least five years of echocardiography ex-
perience. LVEF was calculated using the biplane Simpson
method in accordance with current recommendations.

Table 1 - Baseline characteristics of the study population stratified by intravenous iron eligibility at hemoglobin <150 g/L

Eligible (HGB <150 g/L)

Age 69.0 + 12.0

Sex (N) Male (59), female (23)
BMI 28.1+5.9

NYHA class (N) 1(7), 11 (43), 11 (27), IV (0)
LVEF 30.0+7.3

HGB 133.59 + 13.7

Ferritin 120.0 + 82.1

TSAT 20.0% = 10.0%

NTproBNP 1500.7 + 825.6

Non-eligible (HGB >150 g/L or no ID)
62.2+13.4

Male (83), female (11)

29.9+6.0

I (21), 11 (51), 111 (20), IV (0)

29.7+7.5

159.2 +13.4

142.5 £ 131.3

30.0% + 10.0%

970.0 + 540.2
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Fig. 1 - Impact of hemoglobin threshold on eligibility for intrave-
nous iron therapy. Each dot represents one patient with iron defi-
ciency (ID). The x-axis shows hemoglobin levels (g/L). Colors denote
eligibility status under different thresholds: blue (eligible at <150
g/L), orange (newly eligible at <155 g/L), green (newly eligible at
<160 g/L), and red (not eligible). This visualization highlights the
incremental expansion of eligibility with increasing hemoglobin
(HGB) thresholds.

Laboratory parameters and definitions

Blood samples were collected on the same day as echo-
cardiographic evaluation. Iron status was assessed using
serum ferritin and TSAT. HGB concentration and NT-proB-
NP levels were also recorded. Functional ID was defined
according to ESC 2021 guidelines as ferritin <100 pg/L, or
ferritin 100-300 pg/L with TSAT <20%.3

Values for HGB, ferritin, and TSAT were used to evaluate
eligibility for intravenous iron therapy. The distribution of
HGB was analyzed in 5 g/L intervals from <100 g/L to >160
g/L (Table 1). Ferritin was categorized as <100, 100-299, or
>300 pg/L, and TSAT as <20% or >20% (Table 2).

To evaluate the impact of HGB thresholds on intrave-
nous iron eligibility, a simulation model was developed.
Patients with ID (absolute or functional) were stratified
according to three HGB cut-off values: <150 g/L, <155 g/L,
and <160 g/L. For each cut-off, the number and proporti-
on of patients deemed eligible for intravenous iron were
calculated relative to both the entire cohort and the ID
subgroup. A summary of eligibility rates across HGB thre-
sholds is presented in Figure 1.

All patients who met the criteria for intravenous iron
therapy during the analyzed period were treated with fe-

Table 2 - Distribution of ferritin and transferrin saturation

categories in the full cohort

Category N (patients) % of total
Ferritin <100 pg/L 84 47.7%
Ferritin 100-299 pg/L 81 46.0%
Ferritin 2300 pg/L 1 6.2%
TSAT <20% 64 36.4%
TSAT >20% 112 63.6%

rric carboxymaltose according to national reimbursement
standards. This study did not include outcome assessment
such as hospitalization or mortality due to its retrospecti-
ve, exploratory design.

Outcomes and statistical analysis

The primary outcome was the proportion of patients
who met ESC criteria for IV iron therapy. The secondary
outcome was the change in eligibility rates if the HGB
threshold were relaxed > 150 g/L. Patient characteristics
were compared between eligible and non-eligible groups
using descriptive statistics. Continuous variables were pre-
sented as means with standard deviation (SD) or medians
with interquartile ranges (IQR), depending on distributi-
on. Group comparisons were performed using t-tests or
Mann-Whitney U-tests as appropriate. A binary logistic
regression model was constructed to identify predictors
of ineligibility. The model included age, sex, body mass
index (BMI), NT-proBNP, and HGB >150 g/L as covariates.
Statistical analyses were performed using IBM SPSS Stati-
stics version 28.0 (IBM Corp., Armonk, NY), and p-values
<0.05 were considered statistically significant.

Ethics and data protection

The study protocol was reviewed by the Institutional
Ethics Committee of University Hospital Ostrava, which
waived the requirement for individual informed consent
due to the retrospective and anonymized nature of the
analysis. All data were handled in accordance with the
General Data Protection Regulation (GDPR, EU 2016/679).
Patient records were fully anonymized prior to analysis,
and no identifiable personal information was retained.

Results

Baseline characteristics

A total of 176 patients with LVEF <45% were included.
The mean HGB level in the entire cohort was 142.5 + 15.1
g/L. The majority of patients were male (80.68%) and in
NYHA functional class Il or Ill at the time of evaluation.
The mean LVEF was 38.9 + 5.2%. A detailed overview of
baseline characteristics, including stratification by eligibi-
lity for intravenous iron at a HGB threshold of <150 g/L, is
presented in Table 1.

Among all patients, 165 (93.8%) met the criteria for ID.
Absolute ID (ferritin <100 pg/L) was present in 82 patients
(46.6%), while functional ID (ferritin 100-299 pg/L and
TSAT <20%) was identified in 83 patients (47.2%). Only
11 patients (6.2%) had no evidence of ID. The distribution
of ferritin and TSAT across the cohort is shown in Table 2
and Figures 2 and 3.

Eligibility for intravenous iron therapy

Using the standard clinical threshold of HGB <150 g/L,
only 82 out of 165 ID patients (49.7%) were eligible for
intravenous iron therapy, representing 46.6% of the en-
tire cohort. When the HGB cut-off was increased to 155
g/L, eligibility rose to 108 patients (65.5% of ID patients,
61.4% of the total cohort). At 160 g/L, eligibility increased
to 122 patients (73.9% and 69.3%, respectively). These
findings are illustrated in Figure 1.
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Fig. 2 - Distribution of ferritin levels among all patients in the co-
hort. Each cross represents one patient. Patients are color-coded
according to ESC-relevant ferritin categories: <100 pg/L (absolute
ID), 100-299 pg/L (functional ID), and >300 pg/L (no ID). Vertical
dashed lines indicate ferritin thresholds at 100 and 300 pg/L.

A detailed breakdown of patient distribution across 5
g/L HGB intervals revealed that patients with preserved or
elevated HGB (=151 g/L) made up a substantial subgroup
with ID (Table 3). Specifically, 43.6% of ID patients had
HGB between 151-160 g/L.

Clinical and laboratory profile of eligible
vs. non-eligible patients
Table 1 compares key clinical and laboratory parameters
between ID patients eligible vs. ineligible for intravenous
iron therapy using the standard HGB threshold of <150
g/L. Eligible patients had significantly lower TSAT (17.6
+ 9.3% vs. 25.8 + 11.5%, p <0.01), ferritin (92.4 + 45.2
pg/L vs. 182.6 = 70.1 pg/L, p <0.001), and HGB (132.4 =
10.2 g/L vs. 155.1 £ 9.4 g/L, p <0.001), and had higher NT-
-proBNP levels (1500.7 + 825.6 ng/L vs. 970.0 = 540.2 ng/L,
p =0.027).

These findings suggest that excluded patients despite
having elevated HGB frequently exhibit functional ID and
moderately elevated markers of HF severity.

Sensitivity analysis across simulated thresholds

A sensitivity analysis exploring the shift in eligibility
across increasing HGB thresholds is presented in Table
4. The proportion of ID patients classified as eligible in-
creased incrementally by 8-9% per 5 g/L increase in the
HGB cut-off between 150 and 160 g/L. This stepwise pro-
gression suggests that HGB is a key modifier of access to
intravenous iron in clinical practice, even in the absence
of formal guideline constraints.

Discussion

This retrospective cohort study included 176 patients with
HF and LVEF <45%. ID was present in 93.8% of patients.

Transferrin saturation (TSAT, %)

Fig. 3 - Distribution of transferrin saturation (TSAT) levels among
patients with iron deficiency. Each dot represents one patient with
iron deficiency. TSAT values (%) are plotted along the x-axis. Color-
-coding distinguishes patients below (<20%) and above (>20%) the
ESC diagnostic threshold. This figure demonstrates that the majority
of patients with iron deficiency fall below the TSAT cut-off of 20%.

However, only 49.7% of ID individuals met the eligibili-
ty criteria for intravenous iron therapy when applying
a HGB cut-off of <150 g/L.

Increasing the HGB threshold to 155 and 160 g/L ex-
panded eligibility to 65.5% and 73.9% of ID patients, re-
spectively. Notably, patients ineligible due to higher HGB
frequently exhibited laboratory and clinical signs of func-
tional ID, including lower TSAT and higher NT-proBNP le-
vels, suggesting they may still derive therapeutic benefit
(Fig. 1, Tables 1, 3, 4).

These findings align with the known high prevalence
of ID in HF, observed in up to 50% of chronic and 80%
of acutely decompensated patients.” ID in HF is an inde-
pendent predictor of reduced exercise capacity, poorer
quality of life, and higher hospitalization and mortality
risk even in the absence of anemia.* Clinical trials such
as FAIR-HF,2 CONFIRM-HF,> and AFFIRM-AHF? established
the efficacy and safety of ferric carboxymaltose in this
setting, which led to the 2021 ESC guideline recommen-
dation to screen for and treat ID in all symptomatic HF
patients with LVEF <45%.°

Importantly, ESC guidelines do not specify any upper
limit of HGB for treatment indication.® However, all lan-
dmark trials informing this recommendation used HGB-
-based exclusion criteria: FAIR-HF enrolled patients with
HGB 95-135 g/L,2 CONFIRM-HF allowed up to 150 g/L,®
and IRONMAN excluded men with HGB >140 g/L and
women with HGB >130 g/L.° These criteria, although not
formalized in ESC guidelines, are routinely used in clinical
practice and embedded in national reimbursement rules.
In the Czech Republic, for example, intravenous iron is re-
imbursed only for patients fitting the studied population
of pivotal trials, typically with HGB <150 g/L. Moreover,
the Summary of Product Characteristics (SmPC) for ferric
carboxymaltose refers to these same inclusion parame-
ters.”
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Table 3 - Distribution of patients by hemoglobin intervals

(in 5 g/L steps)

HGB interval (g/L) N (patients) % of total
80-84 1 0.6%
85-89 0 0%
90-94 0 0%
95-99 2 1.1%

100-104 2 1.1%
105-109 2 1.1%
110-114 3 1.7%
115-119 8 4.5%
120-124 4 23%
125-129 8 4.5%
130-134 7 4.0%
135-139 16 9.1%
140-144 22 12.5%
145-149 15 8.5%
150-154 26 14.8%
155-159 16 9.1%
160-164 21 11.9%
165-169 9 5.1%
170-174 6 3.4%
175-179 5 2.8%
180-184 1 0.6%
185-189 2 1.1%
>190 0 0%

This discrepancy between evidence-based recommenda-
tions and practice-driven constraints may lead to under-tre-
atment. Our results indicate that patients with preserved
or even elevated HGB can still exhibit significant functional
ID and clinical instability, as reflected by high NT-proBNP
values. This supports previous observations that anemia re-
presents a late consequence of ID, and that earlier identifi-
cation and intervention are warranted.® A rigid interpreta-
tion of HGB thresholds may thus prevent eligible patients
from receiving potentially beneficial therapy.

Expanding the HGB cut-off to 155 or 160 g/L would
modestly but meaningfully increase treatment access,
potentially by 8-9% per 5 g/L step. Given the high pre-
valence of functional ID and its established prognostic
value,'® these patients may benefit from IV iron, even in
the absence of anemia. We propose that eligibility crite-
ria should reflect a more individualized and pathophysio-
logically guided approach.

However, this suggestion must be balanced with cau-
tion. Elevated HGB levels have been associated with in-

creased thrombotic risk in other settings, and concerns
regarding iron overload and free radical generation per-
sist.”" Although ferric carboxymaltose has demonstrated
a favorable safety profile in the studied populations,?3°
the safety of expanding therapy to patients with higher
baseline HGB has not been prospectively validated. Mo-
reover, the risk of subclinical hemochromatosis, particu-
larly in individuals with HFE mutations, cannot be exclu-
ded in the absence of genetic screening.

This study has several limitations. First, its retrospective
and single-center nature limits generalizability. Second,
we did not include follow-up outcomes such as hospitali-
zation or mortality, which would be necessary to support
clinical benefit. Third, the simulation of HGB thresholds is
hypothetical, and cannot be interpreted as evidence for
guideline revision. Lastly, markers of inflammation and
iron homeostasis such as CRP, hepcidin, and soluble trans-
ferrin receptor were not systematically measured.

Nevertheless, our results generate a clinically relevant
hypothesis, that expanding HGB-based eligibility criteria
may uncover a symptomatic subgroup of HF patients with
functional ID who are currently undertreated. This con-
cept warrants prospective investigation in larger multi-
center studies.

Future directions

The present study identified HGB concentration above
150 g/L as the most frequent reason for ineligibility for IV
iron therapy among patients with HF and a LVEF below
45%. While our simulation suggests that modest adjus-
tment of this threshold could expand access to treatment,
these findings remain exploratory and require prospecti-
ve validation.

To address these limitations, a multicenter observati-
onal study is currently being initiated. This study will en-
roll 400 patients with LVEF <45% and evaluate not only
classical markers of iron status (ferritin, TSAT, HGB), but
also key confounders known to influence iron metaboli-
sm. These include renal function, systemic inflammation
(C-reactive protein, interleukin-6), nutritional markers
(albumin, vitamin C levels), and pharmacological agents
such as proton pump inhibitors, antiplatelet therapy, an-
ticoagulants and diuretics.'>'

In addition, emerging evidence highlights the impor-
tance of genetic factors such as HFE mutations (C282Y,
H63D) in altering iron indices without true deficiency,
especially in Central European populations.’ The use of
advanced biomarkers like soluble transferrin receptor
(sTfR) and hepcidin is also under consideration to impro-
ve identification of functional ID not captured by traditi-
onal thresholds.™s"”

Lastly, low adherence to guideline-recommended IV
iron therapy remains a persistent issue in clinical practi-

Table 4 - Sensitivity analysis of eligibility based on hemoglobin cut-off thresholds

HGB cut-off (g/L) New eligibility (N)
<150 82
151-155 26

156-160 14

Cumulative eligible (N) % of total
82 46.6%
108 61.4%
122 69.3%




676 Determinants of Ineligibility for Intravenous Iron Therapy in Patients with HF

ce, even among eligible patients.’®' Understanding the
barriers to implementation, including logistical, econo-
mic, and clinician-related factors, will be essential for im-
proving uptake and patient outcomes. The forthcoming
study will incorporate longitudinal follow-up and collect
outcome data including hospitalization, NYHA class,
and mortality to clarify whether revised eligibility crite-
ria, especially regarding HGB, can be applied safely and
effectively in broader clinical populations.

Conclusions

In this retrospective cohort of patients with HF and LVEF
<45%, ID was highly prevalent, yet nearly half of affected
individuals were ineligible for intravenous iron therapy
when a HGB threshold of <150 g/L was applied. Our fin-
dings demonstrate that modest increases in this threshold
substantially expand treatment eligibility without com-
promising the identification of clinically relevant ID.

Patients excluded solely based on elevated HGB levels
frequently exhibited laboratory features of functional ID
and neurohumoral activation, suggesting a potentially
unmet therapeutic need. Although ESC guidelines do not
restrict intravenous iron therapy based on HGB, reimbur-
sement policies and regulatory frameworks continue to
reflect trial-based thresholds.

These findings highlight the need for a more indivi-
dualized, physiology-driven approach to intravenous iron
eligibility in HF. Prospective studies are warranted to
determine the safety and efficacy of expanding current
treatment criteria to patients with preserved or elevated
HGB levels who nonetheless exhibit biochemical ID and
clinical instability.
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Uvod: Ruptura komorového septa (ventricular septal rupture, VSR) po infarktu myokardu predstavuje vzac-
nou, nicméné fatalni komplikaci vyzadujici urgentni chirurgické feseni. Pfinos soucasného provedeni koro-
narniho bypassu (CABG) je sporny. Zatimco u pacientu s ischemickou chorobou srdecni mize CABG zachranit
Zivotaschopny myokard, zvysuje CABG nérocnost celé chirurgické intervence a prodluzuje dobu ischemie.
Cilem tohoto prehledu bylo zjistit, jak ovlivni provedeni CABG béhem korekce VSR prognézu.
Metody: Podle doporucenych postupd PRISMA byl proveden systematicky prehled literatury v databazich
PubMed, ScienceDirect, BMC a Springer. Do prehledu byly zafazeny studie popisujici vysledky chirurgického
feseni VSR se soucasnym provedenim CABG, pfipadné bez tohoto vykonu. Primarnim sledovanym paramet-
rem bylo preziti, hodnocené pomoci metaanalyzy; pozornost byla vénovana i prognostickym proménnym.
Vysledky: V uvedenych databazich vyhledal systematicky prehled 12 retrospektivnich studii zahrnujicich
2 050 pacientd; z tohoto poctu byl u 857 z nich soucasné proveden CABG, zatimco u 1 193 pacient(i provede-
na pouze korekce VSR. Vstupni demografické tdaje byly viceméné srovnatelné, i kdyz u pacientd s CABG bylo
Castéji pritomno postizeni nékolika tepen soucasné. Prevladajici technikou intervence byl uzavér zaplatou.
Provedeni CABG sice bylo spojeno s del3i dobou zasvorkovéni, ne viak s vy3si incidenci perioperacnich kom-
plikaci. Pfihody souvisejici s prezitim se vyskytly u 547/857 (63,8 %) pacientti s CABG oproti 780/1193 (65,4 %)
pacientl bez CABG. Souhrnny pomér 3anci pro preziti byl 1,02 (95% interval spolehlivosti [CI] 0,84-1,24; p
= 0,83) pii zanedbatelné heterogenité (12 = 0 %). Z uvedenych zjisténi vyplyva, Ze provedeni CABG béhem
korekce VSR je bezpecné a u pacientli s komplexni ischemickou chorobou srdecni je potencidlné prinosné,
i kdyz delsi doba operace muze u starsich jedincli nebo osob v nestabilizovaném stavu znamenat jisté riziko.
Zavér: Provedeni CABG béhem korekce VSR sice neni z hlediska preZiti obecné vyznamné pfinosné, je viak
bezpecné, zvlasté u pacientl s postizenim nékolika tepen soucasné. O konkrétnim postupu je tieba rozho-
dovat individudIné a pro dalsi zdokonaleni [é¢ebnych strategii je nutno provést dalsi prospektivni studie.

© 2025, CKS.

ABSTRACT

Introduction: Post-myocardial infarction ventricular septal rupture (VSR) is a rare but fatal complication that
requires urgent surgical repair. The benefit of adding concomitant coronary artery bypass grafting (CABG)
remains controversial. While CABG may protect viable myocardium in patients with coronary artery disease,
it also increases operative complexity and ischemic time. This review evaluates the prognostic impact of
concomitant CABG during VSR repair.

Methods: A systematic literature search was conducted in PubMed, ScienceDirect, BMC, and Springer data-
bases according to PRISMA guidelines. Studies reporting surgical VSR repair with and without CABG were
included. The primary endpoint was survival, analysed through meta-analysis, and prognostic variables were
also reviewed.

Results: Twelve retrospective studies involving 2,050 patients were identified, including 857 who underwent
concomitant CABG and 1,193 who had isolated VSR repair. Baseline demographics were broadly compa-
rable, although CABG patients more frequently presented with multivessel disease. Patch closure was the
predominant repair technique. CABG was associated with longer cross-clamp times but not with higher
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perioperative complications. Survival events occurred in 547/857 (63.8%) of CABG patients versus 780/1,193
(65.4%) without CABG. The pooled odds ratio for survival was 1.02 (95% Cl, 0.84-1.24; p = 0.83), with neg-
ligible heterogeneity (12 = 0%). These findings suggest concomitant CABG can be performed safely, with
potential value in patients with complex coronary disease, although increased operative time may pose risk

in elderly or unstable individuals.

Conclusion: Concomitant CABG during VSR repair does not provide a universal survival advantage but re-
mains a safe option, particularly for patients with multivessel disease. Surgical decisions should be individu-
alized, and further prospective studies are needed to refine treatment strategies.

Introduction

Post-myocardial infarction ventricular septal rupture
(VSR) is a rare but life-threatening mechanical complicati-
on that carries very high operative mortality. Prompt sur-
gical repair remains the standard therapy for post-infarc-
tion VSR. The role of adding concomitant coronary artery
bypass grafting (CABG) to VSR repair is controversial. On
one hand, revascularization may provide long-term myo-
cardial protection in patients with significant coronary ar-
tery disease. On the other hand, CABG entails additional
grafting and ischemic time, potentially increasing opera-
tive complexity and risk, particularly in hemodynamica-
lly unstable patients. This study evaluates concomitant
CABG that provides additional clinical improvement in
terms of survival outcome undergoing surgical repair of
post-infarction VSR considering prognostic implications.

Materials and methods

Search strategy and data sources

A comprehensive literature search was conducted in accor-
dance with PRISMA 2020 guidelines. PubMed, Science
Direct, BMC, and Springer databases were systematically
searched for studies published between January 1, 2000,
and March 31, 2024, using the following search terms:
“ventricular septal rupture”, “post-myocardial infarction”,
“CABG", “coronary artery bypass”, “surgical repair”, and
“outcomes”. Boolean operators (,AND”, ,OR") were
applied to optimize the search. The full search strategy is
available in the Supplementary Table 1. Only studies pub-
lished in English were considered.

Eligibility criteria

Studies were included if they: (1) Reported patients under-
going surgical repair of post-infarction VSR, (2) compared
outcomes with and without concomitant CABG, (3) pro-
vided perioperative and survival data. Exclusion applied
to non-original studies, case reports, editorials, reviews,
abstracts without full-text, and animal studies; paediatric
cohorts, and those lacking relevant outcome measures.

Study selection and quality assessment

Two reviewers independently extracted study characteri-
stics and patient-level data, which were cross-verified by
a third reviewer. Extracted variables included: study de-
sign, country of origin, sample size, and baseline demo-
graphics, surgical details (type of VSR repair, concomitant
CABG, cross-clamp time, number of bypass grafts), angio-

graphic data, preoperative ventricular function, and post-
operative outcomes.

Risk of bias was assessed using the Newcastle-Ottawa
Scale (NOS) for cohort studies. Studies scoring >7 were
considered high quality.

Outcome measures

The primary endpoint was in-hospital survival. Seconda-
ry outcomes included: long-term mortality, residual VSR
rate, relationship of CABG with operative duration and
LVEF, prognostic factors including comorbidities and co-
ronary anatomy.

Statistical analysis

Statistical analyses were conducted using RevMan ver-
sion 5.4. Risk ratios (RR) with 95% confidence intervals
(Cl) were calculated for dichotomous outcomes, applying
a random-effects model (DerSimonian-Laird method).
Heterogeneity was quantified using 2, with >50% con-
sidered significant. Sensitivity analyses were performed
by sequential exclusion of individual studies. Funnel plots
and Egger’s regression were applied to assess publication
bias.

Results

Study selection

The systematic search identified 1,934 records: Science-
Direct (n = 1,413), PubMed (n = 97), BMC (n = 27), and
Springer (n = 397). After removal of 696 duplicates, 1,228
records were screened. A total of 1,198 were excluded
due to study design (n = 383), population (n = 281), inter-
vention (n = 365), publication type (n = 157), or language
(n = 12). Thirty full-text reports were sought for retrieval;
7 were not accessible, and 11 were excluded for irrele-
vant outcomes or interventions. Finally, twelve studies
involving 2,050 patients were included in the systematic
review and meta-analysis (Fig. 1). Moreover, all included
studies were scored >7 in NOS and considered high quali-
ty studies (Supplementary Table 1).

Study characteristics

Twelve studies comprising 2,050 patients were included
in the review (Table 1). Of these, 857 (41.8%) underwent
concomitant CABG, while 1,193 (58.2%) underwent iso-
lated VSR repair. Most were retrospective observational
studies, with one registry-based analysis." Study sizes ran-
ged from 10 to 1,397 patients, with geographic distribu-
tion across Europe,' Asia,">”7 Australia (Wiemers et al.,
2012),® and multi-institutional cohorts.>"°
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Baseline demographics
and clinical characteristics
The mean age of patients ranged from 61 to 74 years, and
women accounted for 28-66% of study populations. Co-
morbidities were frequent: diabetes was reported in 16—
50%, hypertension in 43-74%, hyperlipidemia in 15-46%,
and smoking history in 19-35% of patients (Table 1).
Several studies reported comparable baseline risk fac-
tors between groups.?*¢8 By contrast, Fukushima* and
Huang® observed that multivessel CAD was significantly
more common in CABG patients (up to 69%) compared
with those undergoing isolated repair. Similarly, Sakagu-
chi' showed that CABG patients had a greater coronary
disease burden, while age, sex distribution, and other co-
morbidities remained balanced across groups.

Surgical procedures and operative findings

Surgical procedures and the outcomes were demonstra-
ted differently in every studies (Table 2). Patch closure
was used in approximately 80-90% of cases, whereas
infarct exclusion was performed in about 10-12% and
direct closure in less than 5% 7'°. The addition of CABG
was associated with longer operative times: Fukushima
(2010)* reported a mean cross-clamp time of 92 minutes
with CABG vs. 68 minutes without, while Huang (2015)°
observed 108 vs. 82 minutes, both reaching statistical sig-
nificance. Takahashi (2015)"" confirmed that although

CABG prolonged ischemic time, this did not translate into
higher operative mortality.

The rate of residual VSR after repair ranged from
9-12%, with no significant difference between CABG and
non-CABG groups®®8. Reoperation and complication rates
were also comparable in the registry analysis'. Overall,
the data suggest that CABG adds technical complexity but
does not increase early postoperative complication rates.

Prognostic factors

Fukushima (2010) identified preoperative shock and low
LVEF (<40%) as significant predictors of mortality, while
CABG was not independently associated with outcome.
In line with this, Huang (2015)° reported that cardiogenic
shock on admission carried a mortality exceeding 60%,
whereas CABG status itself was not prognostic.

Takahashi (2015) demonstrated that advanced age
(>70 years) and impaired ventricular function were sig-
nificantly linked with long-term mortality, independent
of surgical strategy. Malhotra (2017) emphasized surgical
timing, noting that early repair (within 7 days) was associ-
ated with operative mortality above 50%, while delayed
repair after stabilization yielded improved survival.

In a high-risk cohort, Vondran® found that patients re-
quiring mechanical circulatory support had survival rates
of only 30-40%, making circulatory support the domi-
nant prognostic factor. Meanwhile, CABG did not emerge
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Fig. 2 - Forest plot of survival comparing concomitant versus non-concomitant CABG in post-infarction VSR repair
0Odds ratio

Concomitant events Non-concomitant CABG ~ Weight
Study or subgroup Events Total Events Total
Barker, 2003 31 42 14 23 23 %
Dogra et al., 2019 1 22 8 13 2.4%
Fukushima et al., 2010 31 48 13 20 3.1%
Huang et al., 2015 16 27 14 20 3.1%
Jeppsson et al., 2005 74 119 38 70 8.7%
Malhotra et al., 2017 1" 28 8 12 3.3%
Pang et al., 2013 12 19 1" 19 1.9%
Sakaguchi et al., 2019 317 475 619 922 67.3%
Takashi et al., 2014 17 33 16 35 3.6%
Vondran et al., 2020 19 31 11 22 2.4%
Wiemers et al., 2012 2 5 2 5 0.6%
Yam et al., 2013 6 8 26 32 1.2%
Total (95% Cl) 857 1193 100%
Total events 547 780

0Odds ratio
M-H, fixed, 95% Cl

M-H  Fixed, 95% Cl

1.81 [0.61, 5.35] I

0.63 [0.15, 2.52]
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0.32 [0.08, 1.34]
1.25 [0.34, 4,59]
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1.26 [0.49, 3.27]
1.58 [0.52, 4.78]
1.00  [0.08-12.56]
0.69 [0.11-4.32]
1.02 [0.84, 1. 24]

Heterogeneity y?=6,85; df 11 (p =0.81) =0
Test for overall effect: Z= 0,21 (p = 0.83)

as independently significant in multivariable models.
National data from Japan further confirmed that CABG
was not an independent predictor once adjusted for con-
founders, though it was commonly performed in patients
with multivessel disease."

Collectively, the prognostic evidence highlights that
age, hemodynamic status, LVEF, timing of surgery, and
need for mechanical support consistently determined
outcomes, while CABG was selectively applied to patients
with extensive coronary involvement and may have con-
tributed to stabilizing outcomes in this subgroup.

Survival outcomes

Survival outcomes were reported across all 12 studies and
analysed quantitatively. A total of 547/857 (63.8%) pa-
tients in the CABG group and 780/1,193 (65.4%) in the
non-CABG group survived to discharge or follow-up. Me-
ta-analysis (Fig. 2) demonstrated no significant difference
in survival between groups with 2% higher odds of survi-
val with concomitant CABG (OR 1.02, 95% Cl 0.84-1.24; p
= 0.83). Statistical heterogeneity was negligible (12 = 0%),
suggesting consistent results across studies. The pooled
analysis indicates that concomitant CABG does not confer
a significant survival advantage in the overall population
but may remain justified in selected patients with multi-
vessel coronary artery disease.

Despite the neutral pooled effect, several individual
studies observed trends favoring CABG in patients with
multivessel coronary disease. Fukushima (2010)* noted
that revascularization improved outcomes in patients
with diffuse ischemia, and registry data from Japan in-
dicated that CABG patients tended to have better ad-
justed outcomes when severe coronary involvement was
present’. These findings suggest that CABG may provide
incremental value in selected patients, even if a uniform
survival benefit was not demonstrated across all popula-
tions.

t t t
0.1 02 0.5 1 2 5 10
Concomitant CABG  Non-concomitant CABG

Discussion

Ventricular septal rupture (VSR) is an uncommon yet well-
-documented mechanical consequence of acute myocar-
dial infarction (AMI). The prognosis for VSR remains to be
unfavourable, even with the advent of reperfusion tre-
atment.> After an initial percutaneous coronary interven-
tion (PCI), VSR was observed to occur in 0.23% to 0.71%
of patients.'

The management of ventricular septal rupture (VSR)
following acute myocardial infarction (AMI) presents
a surgical challenge, with a persistently high surgical
mortality rate associated with post-infarction VSR. The
objective of surgical intervention is to enhance systolic
heart function and attain hemodynamic stability. While
postinfarction VSR repair has been reported to have
a favourable long-term survival rate, congestive cardiac
failure and ventricular tachyarrhythmia are known to
frequently impede quality of life in the long-term.* The
mortality rate has remained comparatively consistent at
34-54% over the past two.>'* The debate on the neces-
sity of performing coronary artery bypass grafting (CABG)
concurrently with the repair of the ventricular septal de-
fect (VSD) has persisted. Evidence indicates that CABG is
advantageous in this context.>*” Nonetheless, findings
from other researchers indicate otherwise.'' The current
guidelines of the American College of Cardiology and the
American Heart Association advocate for prompt surgical
intervention in patients with postinfarction ventricular
septal rupture, unless further intervention is deemed fu-
tile due to the patient’s preferences or contraindications
to further invasive treatment.'’® The intricate interplay of
several parameters, including as the patient’s preopera-
tive hemodynamic condition, the location of the VSD, and
the diverse surgical procedures employed, constitutes
complicating variables in assessing the efficacy of con-
comitant CABG.
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Prognostic factors in surgical management of
ventricular septal rupture with and without
concomitant coronary artery bypass grafting

A. Cardiogenic shock and left ventricular function

The development of cardiogenic shock remains one of
the strongest predictors of short-term mortality in VSR
patients. As in Coskun et al.”® and Fukushima et al.%, near-
ly all patients presenting in shock die within 30 days, em-
phasizing the necessity for early detection and urgent
surgical repair before hemodynamic. Similarly, poor left
ventricular (LV) function preoperatively has been iden-
tified as an independent risk factor for poor outcomes.*
This suggests that strategies aimed at improving or pre-
serving LV contractility—such as myocardial revasculari-
zation via CABG—might improve survival when feasible.
In sum, VSR repair outcomes may be substantially impro-
ved in patients without cardiogenic shock, and in those
with preoperative LV dysfunction, the addition of CABG
when coronary anatomy and stability permit could offer
an incremental benefit.

B. Surgical timing

Several of the included studies highlight that the timing
between myocardial infarction (MI) or ventricular septal
rupture (VSR) and surgical repair is a critical determinant
of mortality Fukushima et al.# report that a short inter-
val from Ml onset to surgery is associated with increased
30-day mortality; early presentation likely reflects more
extensive myocardial necrosis and poorer tissue quality.
Labrousse et al.” also recommend early repair in post-
-infarction ventricular septal defect (VSD), even in pa-
tients presenting with cardiogenic shock, though they
acknowledge the technical challenges of operating on
fragile tissue.

Takahashi et al. (2015) present data showing that sur-
vivors had a much longer mean interval between Ml and
surgery (=27 + 25 days) compared to non-survivors (=5 +
6 days, p <0.01). In line with this, non-survivors also had
shorter hospital admission-to-surgery intervals (~4.9 + 7.9
days vs ~11.0 = 8.6 days, p = 0.010), and shorter AMI-to-
surgery intervals (~7.9 = 9.7 days vs ~16.9 + 9.7 days, p
= 0.002), with emergency surgery being much more fre-
quent among non-survivors.®

Jeppsson et al.® identify “urgent repair” (i.e. surgery
performed early after diagnosis) as an independent pre-
dictor of 30-day mortality (RR ~4.2, 95% Cl ~2.0-8.9; p
<0.001), illustrating that earlier surgeries are associated
with poorer early survival.

These observations suggest a paradox: while delaying
surgery may allow for scar formation and improved tissue
quality, prolonged delay is often not possible in unstable
patients. Thus, timing represents a trade-off: operating
too early carries high risk due to fragile ischemic myocar-
dium and poor patient physiologic reserve; too late, and
patients may deteriorate or develop complications (e.g.
shock) that worsen outcomes.

C. VSR characteristics

Several studies indicate that the location of the ventricu-
lar septal rupture (anterior vs posterior) influences both
early mortality and long-term functional outcomes. For
example, Jeppsson et al. 3 identified posterior rupture as

an independent predictor of increased 30-day mortality
(risk ratio ~2.1, p = 0.002), even when adjusting for other
variables, whereas anterior ruptures had lower early mor-
tality. Fukushima et al.* found that posterior septal ruptu-
re was independently associated with higher risk of long-
-term congestive heart failure, suggesting that posterior
defects may cause more complex structural and functio-
nal impairment, possibly due to effects on ventricular
geometry or the subvalvular apparatus. Other studies,
such as Pang et al. ,” report that defect location did not
significantly influence survival (early or late), or residual/
recurrent defect rates, indicating that while posterior lo-
cation carries greater anatomical challenge, its prognos-
tic impact may be moderated by other factors (e.g. LV
function, timing, comorbidities).

From pooled data, posterior VSR tends to carry a high-
er risk of both early mortality and longer-term cardiac
failure, but this risk is not uniform across studies. There-
fore, in surgical decision making, defect location should
be considered along with timing of surgery, ventricular
function, and patient stability. For meta-analysis, it would
be informative to stratify subgroups by anterior vs poste-
rior location to assess effect modification.

The role of concomitant coronary artery bypass graft-
ing (CABG) during surgical repair of post-infarction ven-
tricular septal rupture (VSR) remains controversial. Sev-
eral studies’™" found no significant survival benefit from
adding CABG, either in early or late outcomes. Similarly,
Pang et al.” reported no statistically significant survival
advantage, although they note that many authors still
advocate concomitant CABG when feasible, particularly
in patients with multivessel coronary artery disease, with
the aim of reducing further ischaemic events through im-
proved collateral flow.

Conversely, Barker? demonstrated a marked survival
benefit in a multicentre regional cohort: after adjust-
ment for baseline characteristics, the four-year survival
rate was 88.2% in patients undergoing VSR repair with
CABG compared with 32.2% without, corresponding to
a hazard ratio of 0.17 (p = 0.019). In contrast, Takahashi et
al.” observed no significant influence of CABG on long-
term survival, and suggested that the higher baseline
severity of coronary lesions and ventricular dysfunction
in patients selected for CABG may have offset potential
benefits. They nevertheless recommended performing
CABG when possible, as a means of limiting future isch-
aemic risk. Similarly, Yam, Au & Cheng® found no survival
difference in their small subgroup of patients with multi-
vessel disease.

Taken together, these studies suggest that while rou-
tine concomitant CABG does not consistently translate
into survival benefit across all patients, selected individu-
als—particularly those with extensive multivessel disease
and preserved stability—may derive long-term advantag-
es. The conflicting evidence highlights the importance of
individualized decision-making, balancing the potential
benefits of revascularization against the increased opera-
tive complexity and risk.

This meta-analysis compared surgical repair of post-
infarction ventricular septal rupture (VSR) with and with-
out concurrent coronary artery bypass grafting (CABG),
revealing a non-significant 2% increase in survival odds in
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the CABG cohort (OR ~ 1.02; 95% Cl 0.84-1.24; p = 0.83).
The heterogeneity was minimal (12 = 0%), indicating that
the findings were uniform across studies. Thus, in suitably
selected patients, concurrent CABG does not appear to
compromise mortality and may yield outcomes that are
comparable, if slightly superior, to VSR repair alone. The
findings correspond with recent literature; Ronco et al.™
identified no statistically significant difference in early
or late mortality when coronary artery bypass grafting
(CABG) was incorporated into the surgical care of post-
infarction mechanical sequelae, including ventricular
septal rupture (VSR). Yousef et al. ' also observed that
long-term outcomes following VSR repair exhibit a slight
difference with or without concurrent CABG, though the
data are restricted

Complications following surgical repair

of post-infarction ventricular septal rupture

with and without concomitant coronary artery
bypass grafting

Surgical repair of post-infarction ventricular septal rup-
ture (VSR) is lifesaving, but is associated with significant
risk of postoperative complications and long-term morbi-
dity. Key complications include arrhythmias (particularly
ventricular tachyarrhythmia), residual or recurrent inter-
ventricular communication (residual shunt/VSD), and the
development or worsening of heart failure. These adver-
se outcomes not only impact short-term survival but also
influence quality of life and long-term prognosis. Under-
standing the incidence, predictors, and implications of
these complications is essential, especially when evalua-
ting the added effect of concomitant coronary artery by-
pass grafting (CABG) during VSR repair.

A. Arrhythmia

In Fukushima et al.,* about 27% of patients who survived
to 30 days developed ventricular tachyarrhythmias. Pre-
dictors of long-term ventricular tachyarrhythmia included
concomitant left ventricular aneurysmectomy and occlusi-
on of the left anterior descending artery, suggesting that
extensive infarction with full-thickness scar formation is
a critical substrate for arrhythmogenesis.

B. Residual or recurrent shunts / re-intervention

Residual interventricular communication is relatively co-
mmon. For example, in Fukushima et al.,* 32% of patients
had residual shunts, of whom about half required further
intervention. The risk is that progressive necrosis near the
patch suture line may lead to dehiscence and recurrent
shunting. Wiemers et al.g similarly reported 60% residu-
al VSD postoperatively in a subgroup, with half the pati-
ents dying within 30 days; of those surviving to discharge,
some required reoperation. Yam, Au & Cheng® also found
residual shunts in 25% of patients, though redo opera-
tions were rare; they noted emergency operations had
a trend (though not statistically significant) toward more
frequent residual defects.

C. Heart failure

One of the consistent findings across studies is that pre-
-operative patient factors such as hypertension, residual
interventricular communication (residual shunt), depre-

ssed left ventricular ejection fraction (LVEF <40%), and
incomplete coronary revascularization are strong predic-
tors of both early mortality and long-term heart failure
after surgical repair of ventricular septal rupture (VSR).
Fukushima et al. reported that among 30-day survivors,
46 % went on to develop congestive cardiac failure; key
predictors of long-term failure included a history of hy-
pertension, presence of residual interventricular commu-
nication, and pre-operative LVEF less than 40 %—likely
reflecting existing myocardial disease or necrotic/hiber-
nating myocardium (Fukushima et al., 2010). In Takahashi
et al.," which evaluated 52 surgically-repaired VSR pati-
ents over 30 years, incomplete coronary revascularization
was identified via multivariate analysis as the only inde-
pendent risk factor for 30-day mortality, among several
univariate predictors including three-vessel disease, signi-
ficant stenoses, emergency surgery, protean ischemia and
bypass

These results suggest that, while surgical repair is man-
datory, outcomes may be substantially improved in pa-
tients with less comorbidity, better pre-operative ventric-
ular function, no residual shunt, and in whom complete
revascularization is achievable. In the context of concomi-
tant CABG, maximizing completeness of revascularization
may be especially important. Thus, patient selection—and
optimizing revascularization strategy—are likely critical
determinants of whether CABG adds survival benefit be-
yond VSR repair alone.

A key strength of this meta-analysis lies in its sizeable
combined sample (approximately 2,050 patients from
twelve retrospective studies), which enhances statistical
power relative to individual single-centre investigations.
Baseline characteristics between the CABG and non-
CABG groups were largely comparable, which mitigates
selection bias, and the observed low heterogeneity in
survival outcomes supports the robustness of the pooled
estimate.

Nevertheless, several limitations warrant consider-
ation. All included studies were retrospective, rendering
them susceptible to selection bias—for example, sur-
geons may have been more likely to perform CABG in pa-
tients with more favourable anatomy or lower operative
risk. Important prognostic data were variably reported
or missing, such as interval from myocardial infarction to
VSR repair, severity of cardiogenic shock, use of mechani-
cal circulatory support, myocardial viability assessment,
and degree of revascularization. Moreover, definitions of
survival differed across studies (in-hospital, 30-day, long
term), as did durations of follow-up. Late mortality and
long-term morbidity (e.g. heart failure, recurrent isch-
emic events) were often inadequately captured. Finally,
there was substantial variability across studies in surgical
technique, myocardial protection strategies, periopera-
tive care, and the operative era, all of which may influ-
ence outcomes even when early survival appears similar.

Conclusion

In conclusion, this meta-analysis shows that concomitant
CABG with surgical VSR repair yields a non-significant but
slightly higher survival compared to repair alone. CABG



E. Irawan, Y. E. Sembiring

685

does not appear to detract from early survival when pa-
tients are appropriately selected. Nevertheless, given the
trade-offs in operative complexity, the decision should be
individualized, considering coronary anatomy, ventricu-
lar function, and patient stability. Further high-quality,
prospective research is needed to clarify which patient
subgroups derive the most benefit and to develop more
precise clinical guidelines.

Supplementary material is available online.
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014% (HR0,86; 95% C10,76-0,97; p = 0,01),iziko celkové mortality 0 10 % (HR 0,90; 9% C1 0,82-0,99; p = 0,03),riziko hospitalizact pro srdecni selhani o 29 % (rate ratio 0,71; 95% C1 0,65-0,78; P < 0,001) a MACE (slozen ci z KV umeti infaktu myokardu nebo mozkové prihody) 0 10 %
(HR0,90; 95% C1 0,81-1,00; p = 0,045). Dapagliflozin byl ucinny napii¢ ejekéni frakei.

(1~ konfidenéni interval; CKD - chronické onemocnéni ledvin; DM?2 - diabetes mellitus 2. typu; HF - srdecni selhani; HFrEF - srdecni selhni s redukovanou ejekén frakei; HR - Hazard Ratio; KV - kerdiovaskuldmi; RRR - relativni redukee rizika.

Reference: 1. KATO, EriT, Michael G. SILVERMAN, Ofri MOSENZON, et l. Effect of Dapagliflozin on Heart Failure and Mortality in Type 2 Diabetes Melltus. Circulation [online]. 2019; 139(22), 2528-2536 cit. 2019-09-30]. DOI: 10,1161/ CIRCULATIONAHA, 119,040130. 155N 0009-7322. Dostupné
2 https:/fwww.ahajournals.org/doi/10,1161/CIRCULATIONAHA,119,040130. 2. Heerspink HUL et al. N Engl J Med. 2020;383(15):1436-1446. 3. Jhund PS et al. Nat Med. 2022;28(9):195¢6-1964.
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Uvod: Chronické onemocnéni ledvin (CKD) postihuje 9-13 % svétové populace. Guidelines KDIGO doporu-
Cuji simultanni vySetieni poméru albumin/kreatinin (ACR) a odhadované glomerularni filtrace (eGFR) pro
spravny staging CKD. Data o compliance s témito standardy v ¢eské praxi dosud chybéji.
Metodika: Prifezova retrospektivni analyza 62 567 pacientud vysetfenych mezi lednem 2022 a dubnem 2025
v laboratotich Unilabs. Hodnotili jsme dostupnost vysetieni eGFR a ACR napfi¢ specializacemi a compliance
s doporucenimi Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO).
Vysledky: Median véku 67,0 roku (mezikvartilové rozpéti [IQR] 54,3-75,4), 54 % muZzi. ACR byl vysetien
u 97,2 % pacientd, eGFR pouze u 3,3 %. Kompletni vysetieni eGFR + ACR pro staging CKD mélo pouze 0,5 %
pacientd (n = 289). Nefrologie vykazovala nejvyssi compliance (91 % viech kompletnich vysetieni), prakticti
|ékati pouze 2,1 %. Prevalence CKD (eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 nebo ACR > 3 mg/mmol) ¢inila 25,6 %; po vy-
louceni nefrologickych vysetreni klesla na 21,5 %. Prokézali jsme pokles eGFR o 1,397 ml/min/1,73 m?/rok véku
(95% ClI: 1,514 az -1,279; p < 0,0001).
Zaveér: Pro kardiologii a celou fadu dalsich obort je kompletni a exaktni vySetieni rendlnich funkci véetné
ACR velice dulezitym momentem, a to zejména pro |écbu hypertenze, spravnou indikaci terapie pfimymi
peroralnimi antikoagulancii, Ié¢bu antibiotickou, chemoterapii a celou fadu dalSich terapeutickych indikaci.
Aktualni compliance s guidelines KDIGO je kriticky nizké — pouze 0,5 % pacientd méa kompletni vysetteni.
Hlavni deficit predstavuje minimalni vyuziti eGFR (3,3 %), které laboratore rutinné nevykazuji. Nutna je
implementace automatického vypoctu eGFR, standardizace laboratornich zZadanek a edukace lékatli pro
zlepseni ¢asné diagnostiky CKD. Kompletni vysetfeni renalnich funkci véetné ACR musi byt standardem pro
vsechna kardiovaskularni centra i kardiologické ambulance.

© 2025, CKS.

ABSTRACT

Background: Chronic kidney disease (CKD) affects 9-13% of the global population. KDIGO guidelines re-
commend simultaneous albumin-to-creatinine ratio (ACR) and estimated glomerular filtration rate (eGFR)
testing for proper CKD staging. Data on compliance with these standards in Czech practice are lacking.
Methods: Cross-sectional retrospective analysis of 62,567 patients examined between January 2022 and April
2025 in Unilabs laboratories. We assessed availability of eGFR and ACR testing across specialties and compli-
ance with KDIGO recommendations.

Results: Median age 67.0 years (IQR 54.3-75.4), 54% male. ACR was tested in 97.2% of patients, eGFR in
only 3.3%. Complete eGFR + ACR testing for CKD staging was performed in only 0.5% of patients (n = 289).
Nephrology showed the highest compliance (91% of all complete tests), general practitioners only 2.1%.
CKD prevalence (eGFR <60 ml/min/1.73 m2 or ACR >3 mg/mmol) was 25.6%; after excluding nephrology
examinations, it decreased to 21.5%. We demonstrated eGFR decline of 1.397 ml/min/1.73 m?/year of age
(95% ClI: -1.514 to -1.279; p <0.0001).

Conclusion: Compliance with KDIGO guidelines is critically low — only 0.5% of patients have complete tes-
ting. The main deficit is minimal eGFR utilization (3.3%), which laboratories do not routinely report. Imple-
mentation of automatic eGFR calculation, standardization of laboratory requests, and physician education
are essential for improving early CKD diagnosis.
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Uvod

Prevalence chronického onemocnéni ledvin (chronic kid-
ney disease, CKD) se ve svétové populaci odhaduje mezi
9 % a 13 %,"? pficemz zahrnuje 20-48 % pacientU s dia-
betem 2. typu (T2D). Pfesto ale zUstavalo dlouho toto
zavazné chronické onemocnéni ve stinu dominantnich
kardiovaskularnich (srdec¢ni selhdni) a metabolickych
(T2D) diagndz, se kterymi je propojeno patofyziologic-
kymi interakcemi. CKD postihuje 100 miliont Evropana,?
zvysuje mortalitu, je nezavislym rizikovym faktorem?*
a zhorsuje kardiovaskuldrni stavy.> Metabolicky syndrom
zvysuje riziko CKD, pficemz jeho slozky také zvysuji ri-
ziko kardiovaskularniho onemocnéni (KVO).%” CKD je
recentné definovano podle doporuceni skupiny KDIGO
(Kidney Disease: Improving Global Outcomes) jako ab-
normality ledvinné struktury nebo funkce pfitomné po
vice nez tfi mésice a ovliviujici zdravi.® CKD je klasifi-
kovano na zéakladé priciny (cause = pritomnost/absence
systémového onemocnéni ¢i patologickych zmén v led-
vinach), kategorie glomeruldrni filtrace (GFR) (G1-G5)
a kategorie albuminurie (A1-A3), zkracené CGA. Tyto tfi
slozky klasifika¢niho systému jsou zasadni pro posouzeni
pacientl s CKD a pomahaji urcit zavaznost a riziko.®
Diagnéza CKD se stanovi laboratornim testovanim,
nejcastéji odhadem glomerularni filtrace (eGFR) z filt-
ra¢niho markeru, jako je koncentrace kreatininu v séru
nebo cystatin C, pomoci rliznych vzorct nebo testovanim
moci na pritomnost albuminu nebo bilkovin (nebo jejich
kombinaci).® Diagnosticka kritéria pro CKD zahrnuji eGFR

< 60 ml/min/1,73 m? a/nebo albuminurii (pomér albumi-
nu a kreatininu v mo¢i [UACR] > 3 mg/mmol) a/nebo jiné
znamky poskozeni ledvin.

Odhadovana glomerularni filtrace se vypocitava po-
moci validovanych rovnic, které jsou zaloZeny na koncen-
traci kreatininu v séru a demografickych udajich. Rovnice
CKD-EPI Creatinine Equation (2021) se snadno pouziva
a nevyzaduje Zzddnou Upravu pro etnicky plvod.'®' Ke sta-
noveni proteinurie lze pouzit nékolik metod, v klinické
praxi se vsak dnes dominantné pouziva pomér albuminu
a kreatininu (ACR) ¢i pomeér bilkoviny a kreatininu (PCR)
z jednorazového vzorku (idedlné ranni) moci, pficemz se
preferuje provadéni ACR, které je navic soucdsti klasifi-
kacnich kritérii.

Predkladana studie analyzuje compliance ceské klinic-
ké praxe s mezinarodnimi doporucenimi pro screening
CKD na rozsdhlém souboru 62 567 pacientl vysetfenych
mezi lednem 2022 a dubnem 2025. Zatimco guidelines
KDIGO® doporucuji simultdnni vySetfeni albuminurie
(UACR) a eGFR pro adekvatni staging CKD, redlna klinicka
data o dodrzovani téchto standardu v ¢eském zdravotnic-
tvi dosud chybéji. Nase analyza kvantifikuje vyuziti jed-
notlivych diagnostickych markerd napfi¢ specializacemi
(praktické lékarstvi, interni lékarstvi, diabetologie, kar-
diologie, nefrologie).

Analyzovana kohorta predstavuje selektovanou popu-
laci pacientl odeslanych na laboratorni vysetfeni, nikoliv
reprezentativni vzorek ¢eské populace. To ma zasadni im-
plikace pro interpretaci vysledkdl, zejména pfi hodnoceni
prevalence CKD a vékovych asociaci.

Tabulka 1 - Zakladni charakteristiky studované kohorty (n = 62 567)

n
Muz
Vék 33999
Kreatinin v séru (umol/l) 27 107
eGFR (ml/min/1,73 m2) 946
Kreatinin v moci (mg/mmol) 26 738
Albumin v mo¢i (mg/g) 26 156
Pomér albumin/kreatinin (mg/mmol) 33240
Zena
Vék 28 568
Kreatinin v séru (umol/l) 23378
eGFR (ml/min/1,73 m?) 1113
Kreatinin v moci (mg/mmol) 23 207
Albumin v mo¢i (mg/q) 22413
Pomér albumin/kreatinin (mg/mmol) 27 557
Celkem
Kreatinin v séru (umol/l) 62 567
eGFR (ml/min/1,73 m2?) 50 485
Kreatinin v moci (mg/mmol) 2059
Albumin v moci (mg/g) 49 945
Pomér albumin/kreatinin (mg/mmol) 48 569
Kreatinin v séru (umol/l) 60 797

Pramér SD Medién
61,80 17,34 65,27
97,34 49,49 84,00
81,27 51,63 70,88
73,56 755,53 8,95
63,08 228,75 7,00
9,54 37,34 0,82
65,31 15,75 68,97
80,84 41,19 70,00
83,51 49,29 76,20
108,37 823,76 6,77
35,50 167,21 5,00
6,24 33,66 0,82
63,40 16,73 66,98
89,70 46,57 78,00
82,48 50,38 74,40
89,73 788,15 7,92
50,35 203,15 6,00
8,04 35,76 0,82
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Data a metodika

Popis dat

V nasi prarezové retrospektivni studii jsme analyzova-
li informace o vysledcich vysetfeni séra a moci u 62 567
pacientd v obdobi od ledna 2022 do dubna 2025 v labo-
ratofich spolec¢nosti Unilabs. Laboratorni data pochazeji
z deviti laboratofi spole¢nosti Unilabs v Praze, Brné, Lou-
nech, Teplicich, Mostisti, Ostravé, Plzni a Hradci Kralové,
které poskytuji sluzby celé siti odbérovych mist Unilabs.’
Identifikovali jsme 910 pacientl, u nichz se domnivame
na zékladé shody u data vysetreni, véku a mista vysetieni,
Ze byli vysetieni opakované. Je mozné, Ze byl pacient vy-
Setfen nékolikrat za den nebo Ze jde o duplikovany udaj.
Nicméné vzhledem k velmi malému vzorku duplicit se jed-
na o 1,46 % z celého vzorku, pouzivame pro analyzu cely
vzorek.

Median véku kohorty je 67,0 roku (mezikvartilové roz-
péti [IQR] 54,3-75,4), s vékovym rozmezim od 0 do 125,2
roku. Identifikovali jsme 12 pacientd s vékem vy$sim nez
100 let (0,02 % vzorku), coz muze predstavovat chyby
v datech nebo vyjimecné dlouhovéké jedince. Pro ové-
feni robustnosti nasich vysledk( jsme provedli citlivostni
analyzy s vyloucenim extrémnich vékovych skupin (< 18
a> 100 let), které potvrdily, Ze tyto pfipady neovliviiuji hlav-
nindlezy (viz pfilohu). Zastoupeni muzd v kohorté je 54,0 %
(n=33999) a zen 46,0 % (n = 28 568), viz tabulku 1.

Hodnocena laboratorni vysetfeni zahrnuji koncentraci
kreatininu v séru, eGFR, koncentraci kreatininu v moci, al-
buminu v mo¢i a UACR. Cetnost jednotlivych vysetieni se
vyrazné lisi (viz tabulku 2), pficemz ACR je nejcastéji pro-
vadénym vysetfenim (97,2 %), zatimco eGFR je k dispozici
pouze u malé c¢asti pacientt (3,3 %). Kompletni data pro
kombinaci eGFR a ACR, kterd jsou nezbytna pro presnou
klasifikaci chronického onemocnéni ledvin podle krité-
rii KDIGO?, jsou dostupnd pouze u 290 pacientl (0,5 %)
z celkového vzorku.

" Mapa laboratori Unilabs: AeskuLab, mapa odbérovych
mist Unilabs: Odbérova mista
2 https:/lkdigo.org/guidelines/

Tabulka 2 - Dostupnost laboratornich parametr

a jejich kombinaci

Parametr/Kombinace n % z celkové
kohorty

Jednotlivé parametry

ACR 60 806 97,2

Kreatinin v séru 50 487 80,7

Kreatinin v moci 49 947 79,8

Albumin v moci 48 570 77,6

eGFR 2061 3,3

Klicové kombinace

eGFR + ACR 290 0,5

Vsechny parametry 255 04

Prevalence CKD a distribuce kategorii

Celkova prevalence chronického onemocnéni ledvin de-
finovaného jako eGFR < 60 ml/min/1,73 m2 nebo ACR
> 3 mg/mmol ¢ini v nasi kohorté 25,6 % (16 003 z 62 567
pacientd, tabulka 3). Distribuce kategorii eGFR mezi 2 059
pacienty s dostupnym vysetfenim ukazuje, Ze zachovanou
funkci ledvin (eGFR > 90 ml/min/1,73 m2) ma 36,8 % pa-
cientl, mirné snizenou funkci (€GFR 60-89 ml/min/1,73 m2)
ma 25,7 % pacientl, zatimco pokrocilé stadium CKD G3-
G5 (eGFR < 60 ml/min/1,73 m?) ma celkem 37,5 % vyset-
fenych pacienta.

Je dulezité zduraznit, Ze uvedend prevalence CKD
25,6 % predstavuje hodnotu v selektované populaci pa-
cientl odeslanych na laboratorni vysetfeni. Po vylouce-
ni 4 601 vysetieni zadanych nefrology (odbornost 108),
kde |ze predpokladat jiz diagnostikované nebo pokrocilé
CKD, klesa prevalence na 21,5 %. Tato adjustovana hod-
nota lépe reflektuje situaci v populaci bez specializované
nefrologické péce, ackoliv stale pravdépodobné nadhod-
nocuje prevalenci oproti obecné populaci.

Tabulka 4 zobrazuje frekvence laboratornich vysetreni
podle zadavajici l1ékarské odbornosti u pacientt vysetfo-
vanych pro chronické onemocnéni ledvin. Nejvyssi objem
vysetieni vykazuji odbornosti 001 (18 620 vysetieni krea-
tininu), 103 (18 485 vysetieni) a 101 (6 151 vysetieni), kte-
ré predstavuji praktické |ékare, diabetology a internisty.
V nizsich poctech i kardiology a nefrology (107 a 108).
Mocové parametry (koncentrace kreatininu v moci, kon-
centrace albuminu v moci, ACR) jsou vysetfovany konzis-
tentné ve vysokych poctech napfic¢ specializacemi.

Tabulka 5 ukazuje vyraznou koncentraci kompletniho
vysetfeni eGFR a albuminurie v jedné odbornosti. Odbor-
nost 108 (nefrologie) dominuje s 91 % viech kompletnich
vysetfeni (263 ze 289 pacientd), coz naznacuje, Ze tato
specializace mé jedina zavedené protokoly pro komplex-
ni diagnostiku chronického onemocnéni ledvin podle gui-
delines KDIGO.

Ostatni odbornosti vykazuji minimalni podil na kom-
pletnim vysetreni — prakticti Iékafri (001), interni medici-
na (103) a dalsi specializace dohromady predstavuji pou-

Tabulka 3 - Distribuce kategorii eGFR a albuminurie v kohorté

Kategorie n % Kumulativni %
eGFR kategorie (n = 2 059)

G1 (=90 ml/min/1,73 m?) 757 36,77 36,77
G2 (60-89) 530 25,74 62,51
G3a (45-59) 267 12,97 75,47
G3b (30-44) 264 12,82 88,30
G4 (15-29) 187 9,08 97,38
G5 (< 15) 54 2,62 100,00
Celkem 2059

Kategorie ACR (n = 60 797)

A1 (< 3 mg/mmol) 46 558 76,58 76,58
A2 (3-30) 11090 18,24 94,82
A3 (> 30) 3149 518 100,00
Celkem 60 797




690

Aplikace guidelines KDIGO pro diagnostiku CKD v klinické praxi

Tabulka 4 - Pocet laboratornich vysetieni podle zadavajici Iékaiské odbornosti
Odbornost

Vseobecné praktické Iékarstvi

Praktické |ékafstvi pro déti a dorost a pediatrie
Vnitfni |ékafstvi — interna
Angiologie

Diabetologie

Endokrinologie
Gastroenterologie

Kardiologie

Nefrologie

Revmatologie

Klinickd osteologie

Pracovisté hemodialyzy
Rehabilita¢ni a fyzikalni medicina
Pneumologie a ftizeologie
Alergologie a klinicka imunologie
Lékarska genetika

Détské lékarstvi

Psychiatrie

Pracovni lékarstvi

Klinickd onkologie
Dermatovenerologie

Chirurgie

Neurochirurgie

Gynekologie a porodnictvi
Otorinolaryngologie

Urologie

Klinicka biochemie

Lékarska mikrobiologie
Laboratof hematologicka

Ostatni

KREA GF uKrea uALB ACR
18 620 83 8 867 18836 23 806
28 4 44 43 49
6 151 4 5753 5725 6679
14 0 14 14 14
18 485 139 14 864 14 765 20 439
262 25 224 206 259
6 1 5 5 6
1618 17 4490 4477 4980
4449 1241 4730 4008 4036
271 9 257 250 279
6 6 8 2 2
22 15 23 12 12
3 3 4 2 1
1 0 1 1 1
5 2 6 6 6
0 0 1 1 1
0 0 4 4 4
1 0 0 0 1
1 0 1 1 1
7 2 7 5 5
2 0 2 2 2
0 0 1 1 1
1 0 1 1 1
15 0 30 30 38
2 0 3 3 3
431 429 440 13 13
12 2 39 42 42
0 0 1 1 1
1 1 1 1 0
73 1 126 113 124

Pozndmka: Kategorie Ostatni zahrnuje odbornosti 1H1 (standardni ustavni [izkova péce interni), 3F5 (standardni Ustavni ltzkova péce
psychiatrickd), 3U5 (dlouhodoba chronicka ustavni lizkova péce psychiatrickd), 5H1 (standardni Ustavni lGzkové péce chirurgickd),

778 (resuscitacni Ustavni IUZkova péce ARO), 9U7 (Ustavni ndsledna péce v Ié¢ebné dlouhodobé nemocnych), 9U9 (Ustavni nasledna
osetrovatelska péce v hospici) a dale odbéry, u nichz specializace nebyla zadana (v laboratornich datech chybné kédovano jako 000).

ze 9 % pfipadl. Tento vzorec je prekvapivy vzhledem
k tomu, ze v predchozi tabulce 4 tyto odbornosti vyka-
zovaly vysoké objemy jednotlivych laboratornich vysetre-
ni. Z toho vyplyva, ze mimo nefrologu se ziejmé spravné
CKD nevysetfuje. To poukazuje na potrebu standardiza-
ce diagnostickych postupl napfi¢ specializacemi, stejné
jako potrebu standardizace kalkulace eGFR na Zadankach
o laboratorni vysetfeni viech vyznamnych poskytovateld
zdravotni péce.

Kombinovana analyza eGFR a ACR podle KDIGO
Kombinace kategorie eGFR a ACR podle guidelines
KDIGO je uvedena v tabulce 6. Pouze 289 pacientl

(0,46 % z celého vzorku) bylo vysetfeno dle doporuceni
KDIGO, coz je velmi maly pocet. Matice klasifikace KDIGO
v tabulce 6 umoznuje presnou stratifikaci rizika progrese
chronického onemocnéni ledvin. Nejcastéjsi kombinaci
bylo G1A1 (10,38 %, n = 30), nasledovano G1A2 (9,34 %,
n = 27). Prvni kombinace predstavuje pacienty s normalni
funkci ledvin bez pfitomnosti albuminurie.

Vysoké riziko progrese CKD (kombinace G3b+ s A2+
nebo G4-G5 s jakymkoliv ACR) mélo 34,60 % pacientU
(n = 100: G3bA2 = 18, G3bA3 = 22, G4 = 44, G5 = 16).
Stredni riziko predstavovaly kombinace G3a + A2 nebo
G1-G2 + A3, které byly nalezeny u 19,03 % pacientd
(n =55: G3aA2 =10, G1A3 = 23, G2A3 = 22).
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Zadavajici odbornost/oddéleni

Vseobecné praktické [ékarstvi

Praktické |ékafstvi pro déti a dorost a pediatrie
Vnitini [ékafstvi - interna

Diabetologie
Endokrinologie
Gastroenterologie
Kardiologie
Nefrologie
Revmatologie
Klinickd osteologie
Pracovisté hemodialyzy
Rehabilitacni a fyzikalni medicina
Alergologie a klinicka imunologie
Klinicka onkologie
Urologie
Klinickd biochemie 1

Laboratof hematologicka °

200 300 400
eGFR (ml/min/1,73 m?)

Obr. 1 - eGFR dle zadavajiciho oddéleni. EGFR — odhadovana glomerularni filtrace.

Nejvyssi prevalence pokrocilého CKD (G4-G5) byla za-
znamendna na oddélenich s nejniz§imi mediany eGFR,
zejména u oddéleni nefrologie, diabetologie a nékterych
dalSich specializaci (obr. 1), coZ odpovida zaméreni téchto

Tabulka 5 - Rozdéleni pacienti s kompletnim vysSetienim eGFR

a albuminurie podle zadavajici odbornosti

Zadavajici odbornost/oddéleni n %
Nefrologie 263 91,0
Ostatni 12 4,2
Vseobecné praktické lékarstvi 6 2,1
Diabetologie 4 1,4
Endokrinologie 1 0,4
Kardiologie 1 0,4
Pracovisté hemodialyzy 1 04
Alergologie a klinicka imunologie 1 0,4
Celkem 289 100,00

EGFR - odhadovand glomerulérni filtrace.

pracovist na pacienty s progredujicim onemocnénim led-
vin. Nejnizsi prevalence byla patrnd u oddéleni s vy$simi
mediany eGFR, jako jsou vSeobecné praktické lékarstvi
a dal$i ambulantni pracovisté.

Kombinované testovani eGFR + ACR bylo nejcasté;jsi
u nefrologd (91 % pacientl z tabulky 5), coZz odpovida
recentnim doporucenim pro komplexni hodnoceni funk-
ce ledvin. Naopak, odbornosti vieobecné praktické lékar-
stvi, vnitini Iékafstvi — interna, diabetologie a kardiologie
vyuzivaly prevazné pouze zakladni parametry (kreatinin,
UALB, pfipadné ACR) bez systematického hodnoceni
eGFR, jak ukazuje rozdil mezi vysokymi pocty jednotli-
vych vySetfeni a nizkymi pocty kompletnich kombinaci
eGFR + ACR.

Statisticka analyza - metodologie

Pro popis dat jsme pouzili primér se smérodatnou od-
chylkou u normalné rozlozenych hodnot a median s me-
zikvartilovym rozpétim u hodnot, které nemaji normalni
rozlozeni. Testovani normality provddime Shapirovym-
Wilkovym testem. JelikoZz vétsina laboratornich hodnot

Tabulka 6 - Rozdéleni pacientt podle kategorii eGFR a albuminurie (klasifikace KDIGO)

Kategorie eGFR Normalni
(A1: < 3)

G1(>90) 30

G2 (60-89) 20

G3a (45-59) 14

G3b (30-44) 14

G4 (15-29) 13

G5 (< 15) 1

Celkem 92

Mirné zvysena (A2:  Vyznamné zvySena Celkem
3-30) (A3: > 30)
27 23 80
16 22 58
10 13 37
18 22 54
15 16 44
7 8 16
93 104 289

EGFR - odhadovana glomerulérni filtrace.
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Tabulka 7 - Vliv véku na markery ledvinnych funkci - zékladni linearni regrese

Marker

Kreatinin v séru (umol/l)
eGFR (ml/min/1,73 m?)
Albumin v mo¢i (mg/g)
ACR (mg/mmol)

Zména za rok véku (95% Cl)
+0,749 (0,722-0,775)

-1,397 (-1,514 az -1,279)
+0,422 (0,318-0,526)

+0,120 (0,103-0,137)

< 0,0001
< 0,0001
< 0,0001
< 0,0001

P-hodnota N Interpretace za 10 let
50 485 +7,5 pmol/l
2 059 -14,0 ml/min/1,73 m?
48 569 +4,2 mg/g
60 797 +1,2 mg/mmol

ACR - pomér albumin-kreatinin; EGFR — odhadovana glomerularni filtrace.
Kreatinin v moci (mg/mmol) z dlivodu neznalosti casového Udaje neuvadime. V pfiloze uvadime citlivostni analyzu za pouziti riiznych

subvzorku a specifikace modelu.

Tabulka 8 - Vliv véku po zohlednéni pohlavi

Marker Vliv véku (SE) Vliv zenského pohlavi (SE) N Adj. R?
Kreatinin v séru 40,791 (0,013)*** -18,177 (0,396)*** 50 284 0,095
eGFR -1,410 (0,060)*** 46,110 (2,111)** 1878 0,211
Albumin v moci 40,515 (0,053)*** -28,576 (1,830)*** 49 046 0,007
ACR 40,132 (0,009)*** -3,599 (0,288)*** 60 067 0,006

ACR - pomér albumin-kreatinin; EGFR — odhadovana glomerularni filtrace; SE - standardni chyba. *** p < 0,001; ** p < 0,01;

Adj. R? = adjustovany koeficient determinace.

vykazuje vyrazné asymetrické rozlozeni (napfiklad krea-
tinin v séru ma Sikmost 4,68, albumin v mo¢i 11,32, eGFR
1,34 a ACR 13,05), provadime u téchto proménnych log-
aritmickou transformaci, ktera zlepsuje normalitu distri-
buce a umoznuje interpretaci vysledkt jako procentualni
zmeény.

Hlavni analyza zkoumd vztah mezi vékem pacientd
a péti markery rendIni funkce (kreatinin vséru, eGFR, krea-
tinin v moc¢i, albumin v moci a pomér albumin/kreatinin)
pomoci linearni regrese. V zdkladnim modelu hodnoti-
me pouze vliv véku, v adjustovaném modelu pfidavame
pohlavi jako binarni proménnou. Pro kazdy marker pro-
vadime samostatnou regresi vzhledem k rdznému poctu
dostupnych méreni (od 2 059 pro eGFR az po 60 797 pro
ACR).

Robustnost nasich zjisténi ovéfujeme nékolika me-
todami. Kvantilovou regresi analyzujeme medidan misto
prméru, coz poskytuje odhady neovlivnéné extrémnimi
hodnotami. Testujeme také rGzné kvantily (25., 50. a 75.
percentil) pro hodnoceni heterogenity efektu. Robustni
regresi s M-estimatory pouzivdme pro identifikaci vlivu
outlierd.

Senzitivni analyzy zahrnuji: (1) vylouceni extrémnich
vékovych skupin (< 18 let a > 100 let), (2) analyzu pouze
kompletnich pfipadl se viemi dostupnymi markery (n =
255) a (3) srovnani vysledkd linedrni regrese s log-trans-
formovanymi modely. Pro korekci mnohocetného tes-
tovani aplikujeme Bonferroniho korekci s adjustovanou
hladinou vyznamnosti a. = 0,01.

Diagnostika modeld zahrnuje testovani normality rezi-
dui (Shapirav-Wilkav test), homoskedasticity (Breuschlv—
Paganlv test) a multikolinearity (variance inflation fac-
tors). Pri poruseni predpokladd regrese OLS pouzivdme
robustni standardni chyby. Vsechny vysledky prezentuje-
me jako regresni koeficienty s 95% intervaly spolehlivosti
a standardnimi chybami. Pro lepsi klinickou interpretaci
prepocitavdme zmény na dekddu véku a u log-transfor-
movanych modell vyjadfujeme ro¢ni procentudlni zmé-

nu. Vysvétlenou variabilitu hodnotime pomoci adjusto-
vaného R2. VSechny analyzy provadime v programu Stata
verze 18.0 (StataCorp, College Station, TX, USA).

Vysledky

Zakladni asociace véku s markery renalni funkce
Analyzovali jsme vztah mezi vékem a péti klicovymi mar-
kery ledvinnych funkci v rozsadhlém souboru 62 567 pa-
cientl, ktefi podstoupili vySetfeni renalnich funkci. Pri-
marni lineadrni regresni analyza odhalila statisticky vy-
znamné asociace véku se viemi sledovanymi markery (ta-
bulka 7). Nejsiln&jsi asociaci jsme pozorovali u eGFR, ktera
klesala 0 1,397 ml/min/1,73 m2 za kazdy rok véku (95% Cl:
-1,514 az -1,279; p < 0,0001). Tento pokles predstavuje
vyznamnou zménu 14 ml/min/1,73 m2 za dekadu.

Tento pokles je klinicky relevantni a je viceméné v sou-
ladu s ocekdvanym vékovym poklesem eGFR u zdravé
populace, kde se predpoklada, Zze GFR prirozené klesa
s vékem. KDIGO uvadi, Ze primérny pokles GFR s vékem
je kolem 1 ml/min/1,73 m2 za rok," cozZ je velmi podobné
uvadéné hodnoté v nélezu.

Paralelné s poklesem eGFR jsme zaznamenali vzestup
koncentrace kreatininu v séru o 0,749 pmol/l/rok (p <
0,0001), coz odpovida ocekdavanému inverznimu vztahu
téchto markerd. Pomér albumin/kreatinin (ACR) v modi se
zvysoval o 0,120 mg/mmol ro¢né, coz indikuje progresiv-
ni narast albuminurie s vékem (coz muze byt u pacientl
spojeno s hypertenzi, diabetem ¢i obezitou, pro presné
urceni ale nedisponujeme potfebnymi daty). Vechny na-
lezené asociace zUstaly statisticky vyznamné i po aplikaci
Bonferroniho korekce pro mnohocetné testovani (korigo-
vana hladina vyznamnosti o = 0,01).

Vliv pohlavi a jeho interakce s vékem
Po zohlednéni pohlavi se sila asociaci mirné zménila,
pficemz vliv véku na eGFR zustal prakticky nezménén
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Obr. 2 - Rozdil markert dle pohlavi a vékovych kategorii

(=1,410 vs. —=1,397 ml/min/1,73 m2/rok), zatimco u ostat-
nich marker doslo k mirnému posileni efektu (tabulka
8). Zohlednénim vlivu pohlavi jsme ziskali ,cisty” efekt
véku nezkresleny rozdily mezi muzi a Zenami.

Zeny vykazovaly systematicky niz$i hodnoty koncent-
race kreatininu v séru (o 18,2 pumol/l), vyssi eGFR (o 6,1
ml/min/1,73 m?) a nizsi ACR (o 3,6 mg/mmol) ve srovnani
s muzi stejného véku (toto je pouze izolovany vliv pohla-
vi a koresponduje to se statistikou v tabulce 1, kde Zeny
vykazuji vyssi hodnoty eGFR). Testovani interakce vék x
pohlavi odhalilo statisticky vyznamnou interakci pouze
pro koncentraci kreatininu v séru (p < 0,0001), kde muzi
vykazovali rychlejsi nardst s vékem (0,847 vs. 0,736 pmol/Il/
rok). Pro ostatni markery nebyla interakce statisticky vy-
znamna, coz muze naznacovat, Ze rychlost renalniho star-
nuti je mezi pohlavimi srovnatelna. Nicméné je dulezité
zdlraznit, Ze studovany vzorek mlze trpét selekénim bias
(napf. v nefrologickych ambulancich), kdy je analyzovan
pouze vzorek pacientl, odeslan na vysetfeni renalnich
funkci, coz velmi pravdépodobné neni reprezentativni
vzorek za populaci v CR.

Obrazek 2 ukazuje rozdil hodnot vybranych marke-
rG dle pohlavi a vékovych skupin. Nejvyraznéjsi zmény
jsme pozorovali mezi skupinami 60-79 let a > 80 let, kde
pokles eGFR dosahl 23,4 ml/min/1,73 m2 oproti pouhym
20,2 ml/min/1,73 m2 mezi skupinami 40-59 a 60-79 let.

Nase analyza prokazala statisticky vyznamnou asociaci
mezi vékem a viemi sledovanymi markery renalni funkce
u rozsahlého souboru 62 567 pacientt. Nejsilné&jsi souvis-
lost byla pozorovéna u eGFR, kterd klesala o 1,397 ml/min/
1,73 m2 za kazdy rok véku (95% interval spolehlivosti [Cl]
-1,514 az -1,279; p < 0,0001), coz predstavuje klinicky re-
levantni pokles 14 ml/min/1,73 m2 za dekddu. Tento nélez

60-79 let >80 let

Vékové kategorie

je v souladu s publikovanymi udaji KDIGO, které uvadé-
ji prmérny pokles GFR s vékem kolem 1 ml/min/1,73 m?
za rok. Paralelné s poklesem eGFR jsme zaznamenali vze-
stup koncentrace kreatininu v séru o 0,749 pmol/l/rok
a narust poméru albumin/kreatinin v mo¢i o 0,120 mg/
mmol ro¢né, coz indikuje progresivni deterioraci glome-
ruldrni i tubularni funkce s vékem.

Analyza podle pohlavi odhalila vyznamné rozdily
v rychlosti rendlniho starnuti mezi muzi a Zenami. Zatim-
co u eGFR byl vliv véku prakticky nezménén, u koncentra-
ce kreatininu v séru vykazovali muzi rychlejsi narlst s vé-
kem (0,847 vs. 0,736 pmol/l/rok). Nejvyraznéjsi zmény byly
pozorovany mezi vékovymi skupinami 60-79 let a > 80 let,
kde pokles eGFR dosahl 23,4 ml/min/1,73 m2 oproti pouze
20,2 ml/min/1,73 m2 mezi skupinami 40-59 a 60-79 let.

Robustnost nasich ndlezd jsme ovéfili dvéma kli¢ovy-
mi citlivostnimi analyzami: (1) vyloucenim 12 pacientt
starSich 100 let, které nemélo vyznamny vliv na vysledky
(eGFR: -1,554 vs. —=1,397 ml/min/1,73 m2/rok), a (2) vylou-
¢enim 4 601 vysetfeni od nefrologt, coz vedlo k mirnému
oslabeni asociaci (eGFR: —=1,076 ml/min/1,73 m?/rok), ale
zachovani statistické vyznamnosti. Druha analyza je zvlas-
té dllezita, protoze eliminuje potencialni bias zplsobeny
zahrnutim jiz diagnostikovanych pacientl s CKD (viz ta-
bulku 10 v pfiloze online).

Diskuse a limitace

Nase komplexni analyza potvrdila silnou asociaci mezi
vékem a markery renéini funkce v populaci jedincl vy-
Setfenych pro moznou rendlni dysfunkci. Nalezeny pokles
eGFR o 14,1 ml/min/1,73 m? za dekadu prevySuje bézné
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uvadény fyziologicky pokles 810 ml/min/1,73 m2 u zdra-
vé populace, coz pravdépodobné odrazi vyssi prevalen-
ci subklinickych rendlnich komorbidit v naSem souboru.
Log-transformované modely navic ukazaly exponencial-
ni charakter téchto zmén, s témér 2% ro¢nim poklesem
eGFR a vice nez 2% ro¢nim narlstem ACR.

Prokdzand nelinearita vztaht s akceleraci zmén po
60. roce véku ma vyznamné klinické implikace pro scree-
ning a monitorovani rendlni funkce u starsich jedincd.
Tato akcelerace poklesu renalni funkce ve vysokém véku
odpovidd fenoménu ,rendlni kiehkosti” u geriatrické
populace.’? Robustnost nasich nalezd napfi¢ rdznymi ana-
lytickymi pristupy, véetné log-transformovanych modeld
s lepsimi statistickymi vlastnostmi, posiluje validitu zavéru
a jejich klinickou relevanci.

Zasadnim problémem je vyrazny nepomér mezi vyset-
fovanim koncentrace kreatininu v séru a eGFR — zatimco
kreatinin je vySetfovan v tisicich pfipadl, eGFR pouze ve
stovkach nebo desitkach pripadd. Tento vzorec nazna-
Cuje nedostatecné vyuzivani modernich kalkulatort glo-
merularni filtrace a poukazuje na potrebu dalsi edukace
praktickych Iékarua i specialistd o vyznamu komplexniho
vysetfeni podle guidelines KDIGO pro spravny staging
chronického onemocnéni ledvin.®

Nase analyza ma nékolik vyznamnych limitaci, které je
nutné zvazit pfi interpretaci vysledkd. Pfedevsim pouzité
modely linedrni regrese (OLS) vysvétluji pouze malou ¢ast
variability u vétSiny marker0 — s vyjimkou eGFR (21 % vy-
svétlené variability) se adjustované hodnoty R2 pohybuji
mezi 0,2 % az 9,5 %. To jasné indikuje pfitomnost di-
lezitych nezahrnutych proménnych, které ovliviiuji rendl-
ni markery. Mezi tyto chybéjici faktory pravdépodobné
patfi body mass index, krevni tlak, hodnota glykovaného
hemoglobinu (HbA, ), uZivané léky (zejména inhibitory
angiotenzin konvertujiciho enzymu [ACEI], diuretika, ne-
steroidni antirevmatika), nutri¢ni stav, hydratace a gene-
tické faktory. Absence téchto klinicky relevantnich kova-
riantd mUze vést ke zkresleni odhadu vlivu véku.

Dals$im zasadnim omezenim je vysoce pravdépodob-
nd selektivita vzorku. Data pochdzeji od pacientd, ktefi
byli z rdznych klinickych ddvodd odeslani na vysetfeni
rendlnich funkci, v¢etné pacientdl jiz sledovanych v nefro-
logickych ambulancich. Citlivostni analyza po vylouceni
nefrologickych vysetfeni ukdazala, Ze tito pacienti sku-
tecné ovliviiuji odhady — prevalence CKD klesla z 25,6 %
na 21,5 % a asociace véku s markery rendlni funkce byly
mirnéjsi. Pfitomnost 12 pacientd starSich 100 let mUze
indikovat chyby v datech, avsak jejich vylouceni nemélo
vyznamny vliv na vysledky. Tato populace tedy neni re-
prezentativni pro obecnou populaci a nase odhady prav-
dépodobné nadhodnocuji rychlost poklesu renalni funkce
s vékem v bézné populaci. Selekéni ,bias” je dadle umoc-
nén nerovnomérnym zastoupenim vékovych skupin a vy-
znamnym mnozstvim chybéjicich dat — naptiklad eGFR
byla dostupna pouze u 3,3 % (2 059/62 567) jedincu, coz
mUze indikovat, Ze byla méfena pouze u pacientl s jiz
prokadzanou nebo suspektni renalni dysfunkci.

Nizka frekvence vysetieni eGFR v analyzované kohorté
musi vést k opatrnosti pfi interpretaci vysledkd. Na jed-
né strané zde jisté mazeme v Ceské klinické praxi vidét
pomérné nizkou compliance s doporucenimi KDIGO, coz
navzdory rostoucimu uznani skutecné zatéze CKD muze

byt ddno pretrvavajicimi pochybnostmi a nedostatkem
konsenzu ohledné uzZitecnosti popula¢niho screeningu
CKD v ramci preventivnich vySetfeni nebo cilenych scree-
ningovych programt u vybranych rizikovych pacientskych
subpopulaci. Na druhé strané musime pfipustit, Ze ne-
pracujeme s kompletnimi daty. Je totiz mozné, Ze Iékafi
kalkulaci eGFR provedl|i pacientdm ex post, pfipadné po-
uzili néktery z existujicich softwar( ¢&i online kalkulatord
glomerularni filtrace. Na vysledku ohledné dostupnosti
dat o provedeném screeningu CKD to ale mnoho neméni.
Hodnoty eGFR dnes nejsou reportovany Ustavem zdravot-
nickych informaci a statistiky (UZIS), o frekvenci a zaklad-
nich epidemiologickych parametrech eGFR tedy nemame
Zzadnou statistickou evidenci.

Statistické predpoklady regrese OLS byly v nasich da-
tech poruseny. Shapirav-Wilkav test prokdzal vyznam-
nou odchylku od normality rezidui (p < 0,001) a Breu-
schiv-Pagan(v test odhalil heteroskedasticitu (y2 = 114,7,
p <0,001). Ackoliv jsme tyto problémy ¢astecné adresovali
pouzitim robustnich standardnich chyb a alternativnich
modelovych pfistupt, poruseni téchto predpokladd mize
ovlivnit presnost intervalovych odhadu a testovani hypo-
téz.

Pratrezové usporadani studie predstavuje dalsi vyznam-
nou limitaci. Pozorované asociace mezi vékem a rendl-
nimi markery mohou byt ovlivnény kohortovymi efekty
— starsi jedinci v naSem vzorku mohli byt vystaveni jinym
environmentdlnim a zivotnim faktordm nez mladsi gene-
race. Longitudinalni data by poskytla presnéjsi odhady
individualnich trajektorii poklesu renalni funkce s vékem.

Prokdzand akcelerace poklesu rendlni funkce po
60. roce véku zdlrazriuje potfebu intenzivnéjsiho moni-
torovani starSich pacientd. Vyznamné rozdily u pohlavi
v absolutnich hodnotach markerd, ale srovnatelna rych-
lost jejich zmén s vékem podporuji pouzivani vékové
a pohlavné specifickych referen¢nich hodnot pfi inter-
pretaci laboratornich vysledkl. Vysoka variabilita ACR
potvrzuje doporuceni opakovaného méreni albuminurie
a eGFR pro spolehlivé hodnoceni renalni funkce v rdmci
preventivnich prohlidek ¢i dispenzarni péce.

Navzdory uvedenym limitacim maji nase nalezy dllezi-
té klinické implikace:

Primarni péce: skutecnost, ze v primarni péci dnes
panuje ohledné screeningu CKD znacnd klinickd inercie
(,clinical inertia”) ma podle vieho nékolik dlvodu. Jed-
nim z nich maze byt dnes jiz obsoletni nastaveni preven-
tivnich prohlidek, kdy stavajici vyhlaska o preventivnich
prohlidkach' hovofi pouze o laboratornim vysetifeni kon-
centrace kreatininu v séru a odhadu glomerularni filtrace
(eGFR) u nemocnych starsich 50 let s diabetem a/nebo hy-
pertenzi a/nebo kardiovaskuldrnimi komplikacemi (jed-
nou za Ctyfi roky). Prestoze v tuto chvili neexistuji data
z Ceské robustni prospektivni epidemiologické studie,™
na zakladé kterych by bylo mozno odhadnout prevalenci
CKD v ¢eské populaci, staging CKD, kardio-renalné-meta-
bolické komorbidity a vék, od kterého je populaé¢ni scree-
ning v podobé preventivni kontroly u praktického léka-
fe nakladové efektivni, je zfejmé, Ze stavajici nastaveni
nereflektuje recentni doporuceni KDIGO (screening uACR
a eGFR).2

Od 1. ledna 2026 v této oblasti dojde k zdsadni zmé-
né. V navaznosti na Narodni kardiovaskularni plan CR na
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obdobi 2025-2035" dojde k novele vyhlasky, jez se nové
zaméfi na rozsifeni ndplné a zvyseni frekvence predepsa-
nych laboratornich vysetreni, které povedou k dfivéjSimu
zachytu rizikovych faktorl a umozni lépe definovat kar-
diovaskuldrné-metabolicko-renalni riziko pacienta. Méni
se interval laboratorniho vysetfeni uACR, koncentrace
kreatininu v séru a eGFR na dvoulety, a to od 50 let véku.
Zkraceni intervalu tohoto vysetieni z dosavadnich Ctyr let
na dva roky je v souladu s aktudlnimi odbornymi dopo-
ru¢enimi KDIGO a rovnéz reflektuje postupujici starnuti
populace a zvysujici se prevalenci rizikovych faktoru, jako
je hypertenze, T2D nebo obezita.

Vyhlaska k dispenzarni péci'® pak v soucasnosti prin-
cipy screeningu CKD v primdrni péci opomiji zcela, byt
prakticti lékafi maji v dispenzarni péci optikou rizik dvé
zcela klicové pacientské skupiny — hypertoniky a diabeti-
ky 2. typu.

K vétsi efektivité zachytu CKD v primarni péci muze pfi-
spét i recentné publikovany mezioborovy konsenzus pro
lé¢bu CKD u praktickych |ékard."” Tento detailni a prak-
ticky doporuceny postup viak naradzi na klicovou bariéru,
kterou v ceském systému verejného zdravotniho pojisté-
ni predstavuje omezeni preskripce inovativnich lécivych
pripravka pro praktické Iékare. Skutecnost, Ze preskrip-
ce bezpecnych a ucinnych inovativnich lécivych priprav-
kd, které ve vétsiné zemi EU bézné preskribuji prakticti
lékari, je v CR omezena pouze pro vybrané specializace,
je jisté vyznamnou bariérou'™ i pro efektivni screening
a diagnostiku pacientd s CKD v ambulancich praktickych
lékafd. Vzhledem k aktualnimu poctu nefrologt v CR (cca
400 |ékarl) je pro futuro populacni zatéz CKD stézi zvlad-
nutelnd bez plného zapojeni primarni péce.

Biochemicky, laboratorni a klinicky standard: Pro Sirsi
compliance klinické praxe s doporuc¢enim KDIGO testovat
pacienty v riziku dle hodnot uACR a eGFR od 50 let véku
(a vénovat pozornost KVO, T2D a dalsim metabolickym
komorbiditdam) bude zapotrebi nékolika dalsich opatreni.

PovaZzujeme napf. za zddouci, aby byl soucasny kod
81675 (s obsoletnim nazvem ,mikroalbuminurie”) pre-
jmenovan na ,,uACR” (a zUstala mu zachovana stavajici
bodova hodnota). Lékar indikujici vysetieni by na zadan-
ce o laboratorni vysetfeni zaskrtnul vykon uACR, pacien-
tovi je vysetien vzorek modi, laborator vykaze kéd 81675
a kod 81499 (vysetfeni koncentrace kreatininu v séru).

Stejné tak je nezbytné stanovit signdlni kéd pro eGFR
(i nadale bez bodového ohodnoceni). Lékar indikujici
vysetfeni by na Zadance o laboratorni vysetfeni zaskrtl
vykon eGFR, pacientovi se odebere vzorek zilni krve, la-
boratof vykaze signalni kod eGFR a koéd 81499 (vysetfeni
koncentrace kreatininu v séru). Na zakladé doporuceni
Ceské nefrologické spole¢nosti a Ceské spole¢nosti klinic-
ké biochemie CLS JEP by se pro bézny screening CKD méla
bez vyjimky pouzivat pro vypocet eGFR rovnice CKD-EPI
pro kreatinin.

Dulezitou soucasti zmén musi byt i Uprava a standardi-
zace zadanek o laboratorni vysetfeni viech vyznamnych
poskytovatel zdravotni péce. Vysetfeni uACR a eGFR by
mélo byt bez vyjimky uvedeno v zakladnim seznamu vy-
Setfeni.

Zdravotni pojistovny by pak mély zvazit, zdali uhradu
screeningu CKD nepodminit provedenim a naslednym
vykdzanim obou hodnot — UACR a eGFR, a to minimal-

né v piipadé primarni péce. Potfeby jinych odbornosti se
mohou rlznit a neni vzdy nutné odebirat oba parametry
(v pripadé frekventnéjsich vysetreni pacienta apod.).

Zcela klicové je narovnat situaci se statistickym vyka-
zovanim ACR/UACR a eGFR. Zatimco albuminurie je frek-
ventné vykazovana, Udaje o eGFR, jak ostatné doklada
i tato analyza, bud nejsou u pacientl testovany vibec,
pfipadné jsou kalkulovany ex post, coz ale neni mozné do-
hledat ani v laboratornich vysledcich, ani nasledné v da-
tech UZIS (nebot eGFR nema prfiznany kéd ani thradu).
Tato situace neni udrzitelnd a jasna pravidla pro testovani
eGFR a nasledné reportovani laboratornich dat UZIS jsou
zcela nezbytnym krokem pro zlepseni soucasného stavu.

Prekonani stavajicich bariér v klinické praxi: o nékte-
rych vyznamnych bariérach, jako napf. existenci pre-
skripénich omezeni, jiz bylo pojednano vyse.

Prekonani klinické inercie spociva v Sirsi edukaci tykaji-
ci se recentnich doporuceni KDIGO: v¢asna diagnéza CKD
a dodrzovani jak zmén zivotniho stylu, tak renoprotek-
tivni 1é¢by jsou zésadni pro omezeni progrese onemocné-
ni. Dllezité je téZ poskytovani vzdélavani o eGFR, uACR,
rizikovych faktorech a souvisejicich komorbiditach (KVO,
T2D a metabolické vazby).?°

Klinické praxi bezesporu pomuze vétsi znalost recent-
nich doporucenych postupu,®'”?' ale téZ postupna digita-
lizace procest a dostupnost high-tech digitalnich nastroju
pro screening, diagnézu a lé¢bu,™ jako napf. dostupnost
a vyuzivani kalkuldtord eGFR lékafi ¢i automatické labo-
ratorni hlaseni eGFR.

Zaveér

Pfedkladana analyza 62 567 pacientd vysetfenych v ob-
dobi 2022-2025 odhalila nedostatky v implementaci me-
zindrodnich doporuceni pro diagnostiku chronického
onemocnéni ledvin v ceské klinické praxi. Pouze 0,5 %
pacientd podstoupilo kompletni vysetfeni eGFR a ACR
dle guidelines KDIGO, pficemz 91 % téchto vysetfeni bylo
realizovano v nefrologickych ambulancich. Diskrepance
mezi vysokou frekvenci vysetieni ACR (97,2 %) a mini-
malnim vyuZitim eGFR (3,3 %) indikuje systematické se-
Ihani v aplikaci dual-testingu nezbytného pro adekvatni
staging CKD.

Vysledky studie dokumentuji urgentni potrebu struk-
turdlnich zmén zahrnujicich standardizaci laboratornich
postupl, implementaci automatického reportingu eGFR,
Upravu vykazovacich kédu a edukaci zdravotnickych pra-
covnikl. Bez systematické implementace doporucenych
diagnostickych postupl napfi¢ viemi irovnémi péce zGsta-
va vyznamnd ¢ast pacientd s CKD nediagnostikovéna, coz
limituje moznosti vcasné renoprotektivni intervence a zvy-
Suje riziko progrese do terminalniho rendlniho selhani.

Priloha je dostupna online.
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Cil studie: Remodelace levé komory (left ventricular remodeling, LVR) po infarktu myokardu s elevacemi
Useku ST (STEMI) vyznamné ovliviiuje prognozu. | kdyz trojrozmérna echokardiografie (3D-echo) presné
zméfi objem levé komory, Ize pfipadnou LVR v ¢asném obdobi po STEMI obtizné predikovat. Cilem této
studie bylo zjistit, zda vstupni celkové longitudinalni deformace myokardu (global longitudinal strain, GLS)
jako marker neinvazivniho echokardiografického vySetieni mize u pacientd lé¢enych primarni perkutanni
korondrni intervenci (PPCI) predikovat remodelaci levé komory po $esti mésicich od STEMI.
Metody: Do této prospektivni observacni studie bylo zafazeno 53 pacientd po prvnim prodélaném STEMI,
u nichz byla provedena PPCl a u nichZ po Sesti mésicich nasledovalo kontrolni echokardiografické vysetieni.
Funkce levé komory se hodnotila do 48 hodin po piihodé a po Sesti mésicich od ptihody pomoci dvourozmér-
né (2D) echokardiografie, ,speckle tracking” echokardiografie (STE) a trojrozmérné echokardiografie (3D-
-echo). Remodelace levé komory byla definovana jako > 15% zvétseni objemu levé komory na konci diastoly
(LV end-diastolic volume, LVEDV) pfi vysetieni metodou 3D-echo. Pacienti byli zafazovani do skupin podle
(ne)pritomnosti LVR a potencidlni prediktory LVR byly statisticky analyzovany.
Vysledky: K LVR doslo u 19 pacientl (35,8 %). Pfi vstupnim vysetfeni méli pacienti s LVR vétsi objem levé
komory, nizsi ejekéni frakci, vy$si index kinetiky stény levé komory a nizsi hodnotu GLS (-12,3 % vs. -18,7 %);
p < 0,001). Analyza ROC kfivky prokazala, Zze vznik LVR nejspolehlivéji predikuje hodnota GLS > -14,8 %
(AUC: 0,796; senzitivita 78,95 %, specificita 82,35 %). Jako nezavislé prediktory potvrdila multivaria¢ni ana-
lyza parametry GLS > -14,8 % (p < 0,001) a stupen koronérniho pritoku podle klasifikace TIMI (p = 0,013).
Zavér: Celkova longitudinalni deformace myokardu méfena do 48 hodin od STEMI predikuje (ne)pfitomnost
LVR po Sesti mésicich. Dostupnost méreni uvedeného parametru a jeho predikéni sila by mohly podporovat
jeho vyuziti ve stratifikaci rizika v obdobi ¢asné po STEMI.

© 2025, CKS.

ABSTRACT

Purpose: Left ventricular remodeling (LVR) following ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI)
significantly impacts prognosis. Although three-dimensional echocardiography (3D-echo) accurately assesses
LV volume, early LVR prediction remains challenging. This study evaluated whether baseline global longitu-
dinal strain (GLS), a non-invasive echocardiographic marker, predicts LVR six months post-STEMI in patients
treated with primary percutaneous coronary intervention (PPCI).

Methods: This prospective observational study included 53 first-time STEMI patients who underwent PPCI
and completed a six-month echocardiographic follow-up. LV function was assessed within 48 hours and
at six months using 2D echocardiography, speckle tracking echocardiography (STE), and 3D-echo. LVR was
characterized as a 215% rise in LV end-diastolic volume (LVEDV) during follow-up 3D-echo. Patients were
grouped based on LVR status, and potential LVR predictors were statistically analyzed.

Results: LVR occurred in 19 patients (35.8%). At baseline, LVR patients had larger LV volumes, lower ejec-
tion fraction, higher wall motion score index, and lower GLS (-12.3% vs. -18.7%, p <0.001). ROC analysis
identified GLS > -14.8% as the optimal LVR predictor (AUC: 0.796, sensitivity: 78.95%, specificity: 82.35%).
Multivariate analysis confirmed GLS > -14.8% (p <0.001) and TIMI flow grade (p = 0.013) as independent
predictors.

Conclusion: GLS measured within 48 hours of STEMI strongly predicts LVR at six months. Its accessibility and
predictive power may support its role in post-STEMI early risk stratification.
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Introduction

Despite improved acute-phase mortality in ST-segment
elevation myocardial infarction (STEMI) over the past
three decades,’ left ventricular remodeling (LVR) remains
a significant long-term consequence, contributing to left
ventricular (LV) dysfunction and heart failure (HF).2 Sub-
sequent myocardial damage causes several LV structural
alterations that may end in changes in LV shape and volu-
me, which eventually culminate in HF. These LVR changes®
occur in 30-35% of patients due to increased wall stress
caused by cardiomyocyte loss and infarct area distension,
even after appropriate and effective reperfusion, either
by primary percutaneous coronary intervention (PPCI) or
fibrinolytic therapy.**®

From a pathophysiological standpoint, LVR may lead
to major adverse cardiac events — HF and ventricular ar-
rhythmias, and consequently increased mortality.” How-
ever, there is clinical evidence that post-MI LVR can be
prevented or reversed in some cases.® Therefore, identi-
fying patients with a high probability of LVR early after
STEMI is important prognostically for risk stratification
in the acute phase®'® and clinically for the implementa-
tion of proper preventive and therapeutic management
strategies, especially for high-risk patients, including
anti-remodeling therapies (beta-blockers, angiotensin-
converting enzyme inhibitors, and aldosterone antago-
nists)."-13

LVR prediction can be problematic.’”> Over the years,
various cardiac imaging techniques and parameters were
proposed: conventional and three-dimensional echo (3D-
echo) - ejection fraction (EF), LV end-diastolic and end-
systolic volumes (EDV, ESV),'*'> two-dimensional speckle
tracking echocardiography (2D-STE) — global longitudinal
strain (GLS),"® microvascular obstruction,”” and cardiac
magnetic resonance (CMR) imaging — LV global function
index.'®

After an acute M, early LVEF assessment by echocar-
diography determines the extent of myocardial damage
and predicts early and late complications." However, it
can be misleading in this context because of myocardi-
al stunning and the inability to differentiate viable and
nonviable myocardium.'2

Over decades, two-dimensional echocardiography
(2D-echo) has been used to analyze the LV volumes, ge-
ometry, and function.?' However, this modality has limi-
tations due to the restricted examined spatial planes,
the geometric assumptions for volume calculations, and
the possible foreshortening of the geometric shapes in
the rendered images.? The structural examination of the
heart from multiple spatial planes is made possible by the
3D-echo. The recent iterations in real-time 3D-echo have
closed the gap with higher spatial resolution modalities
such as 64-channel ultrarapid computed tomography and
CMR and provided a more accurate analysis of LV size
and function.®2 It eliminates the need for geometric as-
sumptions regarding the shape of the LV, and image pro-
cessing can reduce the underestimation of LV size caused
by foreshortening. At present, 3D-echo evaluation of LV
volumes and EF, using transthoracic or transesophageal
approaches, is preferred over 2D-echo due to its superior
accuracy and reproducibility.?®

Several studies have highlighted the added value of
deformation imaging parameters in predicting LVR, es-
pecially GLS.?*?® However, the optimal GLS threshold for
predicting LVR and its comparative performance against
3D-echo parameters remain uncertain.

This study aimed to assess the ability of baseline GLS,
measured within 48 hours of first-time acute STEMI, in
predicting patients at risk of developing LVR, as assessed
by 3D-echo at six months. By comparing GLS with stan-
dard echocardiographic markers, we sought to establish
its utility in routine post-STEMI risk stratification.

Patients and methods

Study design and population

This prospective observational study enrolled patients
presenting with first-ever acute STEMI who underwent
PPCl within 24 hours of symptom onset and achieved
post-procedural coronary Thrombolysis In Myocardial
Infarction (TIMI) flow grade Il or 1ll.2° We excluded pa-
tients with prior Ml or HF or previous coronary revascula-
rization, significant valvular disease, atrial fibrillation or
flutter, or suboptimal echocardiographic window from
the study. The study was conducted following the prin-
ciples of the Declaration of Helsinki. Approval was gran-
ted by our institution’s Ethics Committee, and all patients
gave their written informed consent.

Clinical and laboratory evaluation

All patients underwent a comprehensive medical histo-
ry evaluation and physical examination. The presence
of cardiovascular risk factors was documented based on
standard clinical definitions:

e Hypertension: blood pressure > 140/90 mmHg or
the use of antihypertensive drugs.>®

e Diabetes mellitus: fasting plasma glucose levels
>126 mg/dL, random glucose levels >200 mg/dL, or
use of anti-diabetic medications.?'

e  Family history of coronary artery disease (CAD):
a first-degree relative with CAD or sudden death
before 55 years of age (men) and 65 years (wom-
en).??

e Dyslipidemia: LDL >160 mg/dL, total cholesterol
>200 mg/dL, TG >150 mg/dL, and HDL <40 mg/dL),
or use of lipid-lowering therapy.?

e Smoking: current or previous smoking history, and
its duration.

Electrocardiogram (ECG) and angioplasty protocol
A 12-lead ECG was obtained upon admission and im-
mediately post-PPCl using a Schiller machine (25 mm/s,
10 mm/mV). STEMI was classified as anterior or non-an-
terior based on ECG findings. ST-segment amplitude was
measured pre- and post-PPCl, with ST-segment resolution
documented.

PPCI was performed as early as possible and was con-
sidered successful if the residual stenosis in the culprit
lesion was <30% with TIMI grade flow > Il. The total
ischemic time (symptom onset to balloon inflation) and
the door-to-balloon time were also recorded in every
patient.
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Echocardiography

All patients had baseline comprehensive conventional
2D-echo within 48 hours of admission using an EPIQ 7 ma-
chine (Philips Medical Systems, Andover, MA, USA) equi-
pped with a 1-5 MHz X5-1 transducer. The whole study
was done in the left lateral decubitus position. Images
were acquired at end-expiration.

To acquire 2D-STE images, we adjusted the sector size,
and depth to achieve optimal visualization of all LV myo-
cardium in the 3 standard apical views (4-, 2-, and long-
axis view) and parasternal short axis (basal, mid, and api-
cal levels) at 60-100 frames per second. Three consecutive
cardiac cycles were stored for offline analysis with QLab
10 software (cardiac motion quantification [CMQ]; Philips
Medical Systems). LV end-diastolic and end-systolic diam-
eters were measured according to the current guidelines,
and the LVEF and LV volumes were calculated using the
modified Simpson’s biplane method.?'

Regional wall motion was assessed using a 17-segment
model - each segment is given a score according to its
systolic function (1, normal; 2, hypokinesia; 3, akinesia, 4,
dyskinesia; and 5, aneurysm). The wall motion score index
(WMSI) was calculated by dividing the total wall motion
scores of all segments by 17.3* We measured peak early
(e") and late (a’) diastolic velocity at the mitral septal and
lateral annulus using Tissue Doppler imaging.

LV deformation performance measurement by 2D-STE
was done by analyzing the stored grayscale images offline
using QLab 10 software (CMQ; Philips Medical Systems).
The endocardial border was traced by placing markers on
the mitral annulus and the apex at end-systole to auto-
matically track the myocardium. Poor tracking quality was
manually revised until it became acceptable. The width
of the region of interest was adjusted to cover the entire
myocardium. We calculated the global and segmental
strain in 2 directions: the circumferential strain from the
parasternal short-axis views at the three levels, and the
longitudinal strain from the three apical views. Each of the
apical or short-axis views was divided into 6 segments. GLS
and global peak circumferential strain (GCS) were aver-
aged from the total 17 segments. All these measurements
were presented in a color-coded polar map. Any segment
with longitudinal strain > -20% was considered abnormal.

We performed the 3D-echo studies using a wide-angle
matrix array transducer, acquiring images from the apical
windows. The entire LV cavity was carefully placed inside
the pyramidal scan volume. We acquired the datasets over
4 cardiac cycles during a short breath-hold to avoid stitch-
ing artifacts. EF and LV volume measurements were com-
puted offline using the QLab 10 software, which enables
semi-automated identification of endocardial and epicar-
dial borders. Three distinct modifiable cross-sections of
each acquisition were displayed. The anatomical 2-cham-
ber and 4-chamber images must be shown concurrently
for the detection method to function correctly. The mark-
ers were then positioned at end-diastole and end-systole
on the apex and mitral annulus. The program produced
truncated ellipsoid end-diastolic and end-systolic 3D mod-
els of the LV using these markers. The LV cavity’s papillary
muscles were included in the volumes and corresponded
to the LVEDV and LVESV. When necessary, manual adjust-
ments were made.

Follow-up

We asked all patients to return for follow-up after six
months to record clinical events (hospitalization or re-
vascularization, adherence to medical therapy), echocar-
diographic examination using the same protocols, and
detect any LVR compared with the baseline measure-
ments (defined as >15% LVEDV increase from baseline
measured by 3D-echo).

Statistical analysis
The sample size was calculated using G*Power 3.1.3°
The study should include 52 patients to achieve 80% po-
wer to detect a 0.4 difference from the mean with p = 0.05.
Statistical analysis was performed using the Statistical
Package for Social Science (SPSS) version 20 (IBM Corp., Ar-
monk, NY, USA). Continuous variables were expressed as
mean = SD or median (range) for normal or skewed distribu-
tion respectively, while categorical variables were presented
as numbers (%). Univariate analysis of LVR occurrence was
done using Chi-square (or Fisher Exact tests if appropriate)
for categorical variables, and Student’s T-test for continuous
variables with normal distribution or Mann-Whitney test
for skewed continuous variables. ROC analysis was used to
determine the optimal GLS cutoff for LVR prediction. Multi-
variate regression analysis (forward stepwise method) iden-
tified the independent predictors of LVR among variables
with p <0.1 in univariate analysis. A two-tailed p <0.05 was
considered statistically significant.

Results

A total of 85 patients underwent PPCl and had both
2D- and 3D-echo examinations within 48 hours of admi-
ssion. At the six-month follow-up, 56 patients returned,
but only 53 had matching pairs of analyzable LV volume
data at follow-up and were included in the final analysis
(Fig. 1). The median follow-up duration was 195 days (6.5
months, range: 188-200 days).

85 patients
with first STEMI
and revascularized
with PPCI
No 6-month FU
¢ 3 died
* 26 lost for follow-up
\
56 patients
with 6-month
follow-up
_ 3 suboptimal
il image quality
Y
53 patients

with analyzable
paired LV volumes

Fig. 1 - Flow diagram of the patient selection process and follow-up.
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Table 1 - Baseline clinical characteristics of the study population

Variable No (%)
Demographic data

Age (years) 50.8 + 10.8
Weight (kg) 79.7 £ 12.7
Height (m) 1.6 £ 0.08
BMI (kg/m?) 27944
BSA (m?) 1.8+0.15
Male 42 (79.2%)
Female 11 (20.8%)

Cardiovascular risk factors

Hypertension 13 (24.5%)

Diabetes 15 (28.3%)
Smoking 42 (79.2%)
Family history of CAD 5(9.4%)
Dyslipidemia 13 (24.5%)
STEMI type

Anterior 30 (56.6%)

Non-anterior (inferior, lateral, posterior) 23 (43.4%)
Culprit vessel

LAD 30 (56.6%)

Non-LAD 23 (43.4%)
TIMI flow

TIMI I 6 (11.3%)
TIMI I 47 (88.7%)

Key time intervals

Total ischemic time (hours) 6.3+4.4
Door to balloon (hours) 1.6+1.1
ST-segment elevation

Pre-PCI ST amplitude (mm) 33+1.7
Post-PCI ST amplitude (mm) 1.2+1.1
Change in ST amplitude (mm) 20+1.6

BMI - body mass index; BSA - body surface area; CAD - coronary
artery disease; LAD - left anterior descending coronary artery;

PCl - percutaneous coronary intervention; STEMI - ST-elevation
myocardial infarction; TIMI - thrombolysis in myocardial infarction.
Data are presented as mean + SD or number and (%).

Baseline characteristics of all patients

The mean age of the study population was 50.8 = 10.8
years, and 42 (79.2%) were males, Smoking was the most
prevalent CAD risk factor, and 30 (56.6%) patients pre-
sented with anterior STEMI. The mean total ischemic time
was 6.3 hours, and the median door-to-balloon time was
1.6 hours (Table 1).

At baseline, the patients had moderate reduction in
LVEF (44.3 £ 10.2%), with a mean GLS of —15.86 + 4.5%.
The baseline echocardiography parameters of the pa-
tients are presented in Table 2.

Table 2 - Baseline echocardiographic parameters
of the study population

Variable No (%)

2D echocardiography

LVEDD 2D (cm) 4.75+0.5
LVESD 2D (cm) 3.57+£0.5
LVEDV 2D (ml) 89.02 £ 19.7
LVESV 2D (ml) 50.35 + 20.8
EF “Simpson’s” (%) 44.32 £ 10.2
WMSI 1.58 £+ 0.4
E/E’' ratio 9.82+47
Speckle tracking echocardiography

GLS -15.86 + 4.5
GCS -19.52+ 6.8
3D echocardiography

LVEDV 3D (ml) 87.80 £ 17.3
LVESV 3D (ml) 50.03 £ 17.6
EF 3D (%) 44.13+9.5
SV 3D (ml) 37.79 £ 6.7

EF - ejection fraction; GCS - global circumferential strain;

GLS - global longitudinal strain; LVEDD - LV end-diastolic dia-
meter; LVEDV - LV end-diastolic volume; LVESD - LV end-systolic
diameter; LVESV - LV end-systolic volume; SV - stroke volume;
WMSI - Wall Motion Score Index.

Data are presented as mean = SD or number and (%).

Follow-up data

Clinical

During the six-month follow-up period, only three pati-
ents were hospitalized — one for HF, and two for recu-
rrent acute coronary syndromes. Six patients underwent
additional revascularization for non-infarct-related arte-
ries. Compliance with optimal medical therapy was high
(94.33%).

Temporal changes in echocardiographic parameters

At six months, significant improvements in GLS and
WMSI were observed in the entire cohort. GLS improved
from =15.7% (-19.7% to —-12.3%) at baseline to -17.5%
(-20.9% to -13.8%) at follow-up (p < 0.001). WMSI also
improved significantly from 1.47 (1.24-1.88) to 1.35 (1.12-
1.82) (p = 0.005). These findings suggest partial recovery
of myocardial function, particularly in non-remodeling
patients.

Comparison between remodeling
and non-remodeling groups

LVR, defined as a >15% increase in LVEDV by 3D-echo
at six months, occurred in 19 patients (35.8%). The LVR
group had a significantly higher body mass index (BMI).
Anterior STEMI was significantly associated with LVR, as
was lower TIMI flow post-PPCI. Patients with LVR had sig-
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Table 3 - Distribution of the studied parameters according to the occurrence of LV adverse remodeling

Variable

Demographic data
Age (years)

Gender
Male
Female

BMI

Cardiovascular risk factors
Hypertension

Diabetes

Smoking

Family history of CAD
Dyslipidemia

STEMI type

Non-anterior
Anterior

Culprit vessel

Non-LAD
LAD

TIMI flow

TIMI I
TIMI I

Key time intervals

Total ischemic time (hours)
Door to balloon (hours)
ST-segment elevation

Pre-PCl ST amplitude (mm)
Post-PCl ST amplitude (mm)
Change in ST amplitude (mm)

No remodeling Remodeling p
(n =34) (n=19)
51.9+11.2 48.8 + 10 0.337
1.000

27 (79.4%)
7 (20.6%)

15 (78.9%)
4 (21.1%)

26.7 (24.2-28.3) 30.8 (24.2-34) 0.047
10 (29.4%) 3 (15.8%) 0.334
9 (26.5%) 6 (31.6%) 0.756
27 (79.4%) 15 (78.9%) 1.000
4 (11.8%) 1(5.3%) 0.643
10 (29.4%) 3 (15.8%) 0.334
19 (55.9%) 4 (21.1%) 0.021
15 (44.1%) 15 (78.9%)

19 (55.9%) 4(21.1%) 0.021
15 (44.1%) 15 (78.9%)
1(16.7%) 5 (83.3%) 0.018
33 (70.2%) 14 (29.8%)
5(3-7) 6 (5-9) 0.168
1(1-2) 1(1-2) 0.771
3(2-4) 4 (3-5) 0.090
1(0-1) 2(1-3) 0.007
2(1-2) 2(1-3) 0.931

BMI - body mass index; CAD - coronary artery disease; LAD - left anterior descending coronary artery; PCl - percutaneous coronary
intervention; STEMI - ST-elevation myocardial infarction; TIMI - Thrombolysis In Myocardial Infarction score.
Data are presented as mean + SD or number and (%) or median and (25.-75. percentile).

nificantly higher maximal ST-segment elevation after PCI,
however, the change in ST-segment amplitude between
pre-PCl and post-PCl was not significant. There was no
significant difference between the two groups in terms
of age, CAD risk factors, total ischemic time, or door-to-
-balloon time (Table 3).

Compared to the non-remodeling group, patients with
LVR had significantly larger baseline LV volumes, lower
LVEF, higher WMSI, and lower LV GLS values (Table 4).

GLS prediction ability of LVR

In ROC curve analysis, GLS > -14.8% was identified as the
optimal threshold for predicting LVR, yielding an AUC of
0.796 (p <0.001), with a sensitivity of 78.95% and a speci-
ficity of 82.35% (Fig. 2).

Prediction of LVR
Multivariate regression analysis confirmed GLS >-14.8%
(OR: 0.015, 95% CI: 0.002-0.152, p <0.001) and TIMI

GLS1
100 F
80 -
> r
= 60
2 i
2 r
5 L
20 -
0;\ P RN NI R E I S IN S S|

o .

20 40 60 80 100
100 - Specificity

Fig. 2 - ROC curve analysis for GLS cut-off prediction of LV adverse
remodeling, where GLS >-14.8% provided optimal sensitivity
(78.95%) and specificity (82.35%).
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Table 4 - Baseline echocardiographic parameters in the dichotomized LVR groups

Variable

2D echocardiography:

LVEDD 2D (cm)
LVESD 2D (cm)
LVEDV 2D (ml)
LVESV 2D (ml)

EF “Simpson’s” (%)
WMSI

E/E’ ratio

Speckle tracking echocardiography

GLS

GCS

3D echocardiography
LVEDV 3D (ml)
LVESV 3D (ml)

EF 3D (%)

SV 3D (ml)

No remodeling Remodeling p

(n =34) (n=19)

4.65 (4.30-4.80) 4.8 (4.50-5.30) 0.152
3.3(3.2-3.6) 3.7 (3.4-4.1) 0.046
81.1(73.4-92.0) 91.3 (82.0-103.0) 0.011
39.8 (32.3-46.0) 60.0 (49.2-70.7) <0.001
49.7 (45.2-54.0) 35.0 (31.4-43.0) <0.001
1.35 (1.12-1.59) 1.94 (1.59-2.18) <0.001
8.5(7.4-10.2) 11.0 (8.0-12.2) 0.031
-18.7 (-20.5 - -15.0) -12.3(-14.4--10.4) <0.001
-21.98 + 5.809 -15.46 £ 6.616 0.001
84.9 (74.9-90.8) 89.3 (77.9-99.7) 0.201
43 (35.8-49) 56.8 (47.8-67) 0.001
49.4 (44 -54.3) 36.4 (31.4-42.2) <0.001
40.826 + 5.4614 32.379 +5.2768 <0.001

EF - ejection fraction; GCS - global circumferential strain; GLS - global longitudinal strain; LA - left atrium; LVEDD - LV end-diastolic diam-
eter; LVEDV - LV end-diastolic volume; LVESD - LV end-systolic diameter; LVESV - LV end-systolic volume; SV - stroke volume; WMSI - Wall

Motion Score Index.

Data are presented as mean + SD or median and (25.-75. percentile).

flow grade as the only independent predictors of LVR.
Although 3D-echo provides a more precise assessment of
LV volumes, none of the 3D parameters independently
predicted LVR in multivariate analysis, reinforcing the
superior prognostic value of GLS. Patients with remode-
ling also had a significantly higher E/e’ ratio, suggesting
a relationship between LV filling pressures and adverse
remodeling.

Discussion

Prediction of LV adverse remodeling

In the present study, we found that an average LV peak
systolic GLS >-14.8% independently predicted LVR in
STEMI patients treated with PPCI, with an AUC of 0.796,
sensitivity of 78.95%, and specificity of 82.35%. These
findings reinforce the role of GLS as a superior early pre-
dictor of post-MlI ventricular remodeling compared with
conventional echocardiographic markers.

Following STEMI, longitudinal strain is often affected
by the dysfunction in the shortening of myocardial lon-
gitudinal fibers: the greater the myocardial damage, the
more pronounced the impairment in longitudinal strain,
resulting in lower GLS values. This explains why GLS is
a more sensitive marker of early myocardial dysfunction
than the traditional volumetric parameters such as LVEF
and LVEDV. Our study underscores this advantage, as
has been previously reported by Joyce et al.*® identified
a similar GLS threshold (-14.9%) that was predictive of
LVR. However, the cutoff was lower in Bastawy et al.?”

(>-12.5% with 87% sensitivity, and 85% specificity) and
Sabry et al.®® (LVGLS <-9.0% with 77% sensitivity, and
93.2% specificity); probably because they included ante-
rior Ml patients only, who tend to have more myocardial
damage, and consequently worse LV systolic dysfunction
and shape deformity. While early LVEF assessment is
a widely accepted tool for estimating myocardial dam-
age,* especially during early evaluation after M, its reli-
ability is limited by myocardial stunning, lack of differen-
tiation between viable and non-viable segments,'®?° and
compensatory hyperkinesis in remote myocardial regions,
which may mask underlying dysfunction. In contrast, GLS
provides a more objective and reproducible measure of
myocardial deformation by differentiating between ac-
tive myocardial contraction and passive segmental mo-
tion.19.20.38 Park et al.?® first reported that strain strongly
predicted LVR and prognosis after M, particularly ante-
rior Ml, and Lacalzada et al.® illustrated that GLS could
predict LVR in STEMI patients using a cutoff >-9.27%. So,
the strain was a better predictor of LVR than WMSI or
LVEF which is similar to our finding. In contrast, Mele et
al.*" found that GLS and EF lost their predictive power in
multivariate analysis and observed a significant correla-
tion only in severely altered longitudinal strain (r = 0.80,
p <0.001).

However, in contrast to larger studies such as the
VALIANT Echo study,*> which found that both GLS and
GCS were predictive of LVR, our study did not identify
GCS as an independent predictor. This disagreement
could be due to sample size differences and the inclusion
of patients with relatively preserved LVEF (>40%) in the
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VALIANT Echo study. Other studies also found no value
for GCS in LVR prediction.?’43

LVR prevalence

The prevalence of post-infarction LVR varies according to
the used definition, which incorporates the magnitude of
change in a certain parameter, and the imaging modality.
Despite the lack of a consensus definition, the most cited
isa 15% to 20% rise in LVEDV.** In our study, we defined
LVR as an LVEDV increase >15% using 3D-echo in the fo-
llow-up visit compared with the baseline and found that
LVR occurred in 35.8% of patients, which is concordant
with many previously published studies.**4> Similarly, two
other 3D-echo studies produced similar LVR prevalence:
in one study,® post-STEMI LVR was observed in 38% of
patients using the definition of >15% increase in LVEDV
by 3D-echo after 6 months of the STEMI, and in the other
study,*® the prevalence was 39%. Also, in a CMR study,*
LVR was defined as a 15% increase in LVEDV, 6 months
from the baseline value. However, the CMR cut-off bar
for LVEDV and LVESV changes was recently lowered to
12%.%7 By 2D-echo, the standard definition of post-STEMI
LVR is >20% LVEDV increase from baseline,*° and that of
LV reverse remodeling is 210% decrease in LVESV,* but
these cut-offs were first suggested in echocardiographic
research before the PPCl era.

Comparison with 3D echocardiography

Although the 3D-echo avoids the limitations of 2D-echo
analysis of the volumes, the geometry, and LV function as
previously mentioned, and is comparable to CMR, none of
the 3D-echo parameters independently predicted LVR in
our multivariate analysis, despite LVESV, EF, and SV being
significantly associated with LVR in univariate analyses.
This might be because volumetric changes in LVR deve-
lop gradually, whereas myocardial deformation abnor-
malities appear sooner in the disease course. GLS, being
a functional marker, can detect subclinical dysfunction
long before measurable changes in LV volumes occur,
making it a valuable tool for early risk stratification.

Other univariate predictors of LVR

In our study, risk factors did not influence the occurrence
of LVR, except BMI which was higher in the LVR group.
Similarly, Mele et al. found no differences in baseline cha-
racteristics between patients with and without LVR*' and
Sabry et al.?® Anterior STEMI was present in 56.6% of our
patients — a similar incidence was found in the study by
Rodriguez-Palomares et al. (56.4%).5" Those anterior STE-
MI patients had significantly more LVR (p = 0.021), and
this LVR was associated with significantly higher maximal
ST-segment elevation after PCl (p = 0.007). However, the
change in ST-segment amplitude was not significantly
different pre- and post-PCl. In contrast, in the study by
Tawfik et al.,>? the anterior STEMI represented 52.9% of
all patients, and ST-segment resolution was complete in
only 51%.

The total ischemic time in our patients was non-signifi-
cantly longer in the LVR group (median 6 vs 5 hours). This
was in line with Bolognese et al.,* Zaliaduonyte- Peksiene
et al.,”® and Barberato et al.>* that demonstrated that LVR
tended to be associated with delayed reperfusion. In con-

trast, Bastawy et al.*” showed that the LVR group had sig-
nificantly longer pain-to-door, door-to-balloon, and total
ischemic times. This may be due to more myocardial dam-
age owing to delayed reperfusion and highlights the im-
portance of reducing pain-to-door time through raising
public awareness of Ml symptoms and door-to-balloon
time through improving the healthcare system.

Other associations with LVR in our study included a le-
sion in the left anterior descending artery (LAD) as the
culprit and TIMI flow grade Il, the latter was a significant
independent predictor in multivariate analysis. Similarly,
Zaliaduonyte-Peksien1e et al.*® stated that LAD and left
circumflex as infarct-related arteries were significant pre-
dictors of LVR comparing the LV remodeling and non-re-
modeling groups (p <0.01 & <0.05, respectively), but not
the right coronary artery, while Galiuto et al. concluded
that TIMI flow < 3 after reperfusion was an independent
predictor of LVR (OR: 5.6, p = 0.015).

Age and gender were not confounders —the mean age
of our patients was 50.8 + 10.9 years, and 79.2% were
males, which is comparable to the results of Lacalzada et
al.,* who showed that LVGLS can predict LVR and subse-
quent cardiac events in STEMI patients treated with PPCI
with a mean age of 56 + 12 years, and 79 % males. In
many other similar studies,®4”° male gender was pre-
dominant.

Our study showed that patients who developed postin-
farction LVR had lower baseline EF and larger 2D LVEDV,
and LVESV than those who did not develop LVR. Patients
with a larger baseline LVEDV have a higher risk for LVR,
as the percent change in LVEDV will be smaller in an al-
ready dilated LV before remodeling. In addition, patients
with reduced LVEF are more likely to develop progres-
sive LVEDV and LVESV dilation during follow-up. This is
comparable to the findings of R. Ola et al.*¢ in which the
3D-echo analysis of the LV global and regional contractil-
ity revealed that patients who developed postinfarction
LVR had a lower EF (48% vs. 51%, p = 0.001), larger EDVs
(99.8 ml vs. 87.1 ml, p =0.037), and a higher 3D sphericity
index (0.41 vs 0.31, p <0.001) at baseline than those who
did not develop LVR.

WMSI is another feasible and practical method of myo-
cardial assessment that can be used even in patients with
poor acoustic windows without post-processing. In the
present study, WMSI was significantly higher in remod-
elers than non-remodelers. This is concordant with the
previously published data by Bastawy et al.,?” Zaliaduon-
yte-Peksiene et al.,** and Mannaerts et al.*® who reported
a statistically significant higher WMSI in the LVR group.
This makes sense —the higher the WMSI, the larger the
akinetic regions with more muscle loss, and thus the sus-
ceptibility to infarct expansion and LVR development.

We also showed that remodelers had a significantly
higher E/e’ ratio than non-remodelers; this could be re-
lated to the dependence of LVEDV on structural remod-
eling and LV filling pressures —the higher LV filling pres-
sure marked by a higher E/e’ ratio, the larger the LVEDV.
This was similar to Barberato et al.>* in which the lateral
e’ and E/e’ ratios were higher in the LVR group (6.9 + 2
vs 85+ 2 cm/s, p =0.02, and 13 £ 4 vs 85 = 2, p <0.001
respectively), but only E/e’ ratio was an independent
predictor of LVR.
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Using 2D-STE, we showed that patients with LVR
had lower LVGLS and LVGCS, which is concordant with
the previously published studies.®® Similarly, in another
study,?® although the two groups did not differ in the
conventional echocardiographic parameters (LV volumes,
LVEF, and WMSI), STE revealed that patients with LVR had
lower LVGLS and LVGCS (-7.97 + 3.85 vs -12.8 + 2.48%
and -11.76 + 6.87 vs -18.35 + 2.94 respectively, p <0.001).

Strengths

In this study, we used 3D-echo, which is the gold standard
technique for quantifying LV volumes and has a better
spatial resolution and finer proximity than 2D-echo. Re-
cent advances in 3D-echo allowed comparable accuracy to
CMR.* By producing a mathematical model of the LV, se-
mi-automated endocardial detection software increases
the precision of volume calculations and enables cardiac
output and stroke volume measurements.>” Despite that,
none of the 3D parameters independently predicted LVR,
reinforcing the early predictive advantage of GLS.

We recognize that there are several definitions for
LVR and that results may vary according to the one used.
However, the one we used in our study has been used in
previous studies'®*¢ and has the advantage of being clini-
cally applicable.

Clinical implications

Our results highlight the potential utility of GLS in routi-
ne post-STEMI assessment. Unlike advanced imaging mo-
dalities such as cardiac MRI, which offer superior tissue
characterization but are less accessible, GLS is a bedside
tool that is widely available, cost-effective, and repro-
ducible across different clinical settings. Integrating GLS
into routine echocardiographic evaluations may facilitate
the early identification of patients at high risk of adverse
remodeling, enabling prompt initiation of cardioprotecti-
ve therapies such as beta-blockers, and renin-angioten-
sin-aldosterone system inhibitors.

Furthermore, given the emerging role of artificial in-
telligence in echocardiography, automated strain analysis
could enhance the clinical application of GLS by improv-
ing reproducibility and reducing interobserver variability.
Future research should explore the integration of ma-
chine learning models with GLS assessment to further re-
fine risk prediction algorithms.

Limitations

Our study has some limitations — it was a single-center ex-
perience with a relatively small sample size, which may
limit the generalizability of our findings. We used surro-
gate endpoints rather than hard clinical endpoints such
as mortality or hospitalization, which should be addre-
ssed in future research. The echocardiographic analysis
was done by a single operator, without inter- or intra-
-observer variability assessment; this may introduce bias
and limit reproducibility. Additionally, we defined LVR
based on a single follow-up time point at six months, po-
tentially overlooking the dynamic nature of the remode-
ling process, including early reverse remodeling. A longer
follow-up period (12-24 months) would be beneficial to
assess the persistence of these findings and their corre-
lation with clinical outcomes. Finally, while our study

focused on echocardiographic predictors of remodeling,
incorporating additional biomarkers, such as NT-proBNP
and high-sensitivity troponins, may provide a more com-
prehensive risk stratification approach. Further multicen-
ter studies are necessary to validate our findings and stu-
dy the combined predictive value of GLS and circulating
biomarkers. The echocardiographic analysis was done by
a single operator without assessing the inter- and intra-
-observer variability.

Conclusion

GLS measured within the first 48 hours after acute STEMI
is a strong independent predictor of LVR at six months.
Its ease of use, cost-effectiveness, and superior predictive
ability over conventional echocardiographic markers make
it a valuable tool for risk stratification in post-STEMI pati-
ents. Future research should focus on integrating GLS into
standardized post-MI management protocols and explo-
ring its role in guiding personalized therapeutic strategies.
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1 Uvod

Centralni obrdzek (viz obr. 1) shrnuje hlavni body téchto
doporucenych postupu.

Evropska kardiologickd spolec¢nost (European Socie-
ty of Cardiology, ESC) nedavno vypracovala komplexni
prehled soucasného stavu medicinskych dikaz a udaju
z klinickych studii na téma kardiovaskuldrni onemocnéni
(KVO) a téhotenstvi. Autofi dokumentu posoudili tfidy
doporuceni a uroven dakazu a pridélili jim rzné hodno-
ty skore podle definic uvedenych v tabulkach 1 a 2. Tato
stru¢na referencni publikace shrnuje informace z oblasti
lécby a péce v klinické praxi, které byly vybrany z dopo-
rucenych postupt v jejich plném znéni. Vice podrobnosti
Ize nalézt v publikovaném plném znéni na adrese www.
escardio.org/guidelines.

2 Kardiotym pro obdobi téhotenstvi

Kardiotym pro obdobi téhotenstvi se stal nedilnou sou-
¢asti péce o Zzeny s KVO nebo o Zeny, u nichz béhem tého-
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Obr. 1 - Centralni obrazek. KMP - kardiomyopatie; mWHO - modifikovana klasifikace Svétové zdravotnické organizace (modified World Health
Organization).
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Tabulka 3 - Modifikovana klasifikace kardiovaskularniho rizika matky podle Svétové zdravotnické organizace verze 2.0

mWHO 2.0 II-1il
(Dys)funkce komor + plicni hypertenze

Mirné postizeni funkce LK
(EF > 45 %). Vyznamné postizeni funkce PK
(subpulmonalni).

Arytmie

LQTS s nizkym rizikem: bez predchozi prihody
+ s |écbou plnou davkou betablokatoru. CPVT
s nizkym rizikem (pfimérené upravovana

farmakologicky). BrS bez predchozich piihod.

Kardiomyopatie

ARVC s nizkym rizikem: genotypové pozitivni
+ bez fenotypu nebo s mirné vyjadienym
fenotypem. HCM bez komplikaci. DCM/NDLVC
s nepostizenou LK nebo s mirnym postizenim
LK: EF > 45 %.

Vrozena srdecni vada

Korigovany defekt atrioventrikularniho
septa bez vyznamnych rezidudlnich Iézi.
Nekomplikovana Ebsteinova anomalie.

Chlopenni vady

Mirna mitralni stendza, stfedné tézka stendza
aorty. Stredné tézka nedomykavost chlopné.

Aortopatie

Marfan(v syndrom nebo jiné HTAD bez
dilatace aorty. BAV s aortou < 45 mm.
Korigovana koarktace.

mWHO 2.0 1l

Stiedné vyznamné postizeni funkce LK (EF 30-
45 %). Predchozi PPCM bez postizeni LK nebo
s mirnym rezidudlnim postizenim funkce LK.

Setrvala komorova tachykardie jakékoli
etiologie. LQT2 (post-partum). Nedostatecna
Uprava symptomatické CPVT a LQTS. BrS bez
predchozich prihod.

ARVC se stfedné tézkym nebo tézkym
postizenim. HCM s arytmickymi a/nebo stredné
tézkymi hemodynamickymi komplikacemi.
DCM/NDLVC se stfedné tézkym postizenim LK
(EF 30-45 %).

Nekorigovana vrozend srdecni vada (ne
Eisenmengertv syndrom). Systémovd PK

s dobrou nebo mirné snizenou komorovou
funkci. Nekomplikovana Fontanova cirkulace.
Ebsteinova anomadlie s jakoukoli komplikaci
(> stredné tézka TR, trikuspidalni stendza,
akcesorni draha).

Nekomplikovana mechanicka chlopen

se stabilni, dobfe udrzovanou hodnotou
INR. Stfedné tézkd mitralni stendza. Tézka
asymptomatickd stendza aorty. Tézka
nedomykavost levostrannych chlopni.

Stredné zavazna dilatace aorty: 40-45 mm

u Marfanova syndromu nebo jiného HTAD;
45-50 mm u BAV, u Turnerova syndromu ASI
20-25 mm/m?, jiné pficiny dilatace aorty < 50
mm. Marfandv syndrom s pfedchozi nahradou
korene aorty. Pfedchozi disekce aorty se
stabilnim primérem.

Ziskana srdecni vada + ischemicka choroba srdecni + jiné

Riziko pro matku

Stredné zvysené riziko umrti nebo stredni az
zavazné zvySeni morbidity.

Predchozi SCAD, STEMI/NSTE-AKS, neptiznivy
vysledek téhotenstvi vyzadujici hospitalizaci
nebo nepfiznivé ucinky Ié¢by nddorového
onemocnéni na kardiovaskularni systém.

Statisticky vyznamné zvysené riziko umrti
nebo zavazné morbidity.

Zapojeni kardiotymu pro obdobi téhotenstvi a poradenstvi/pouceni ze strany tymu

Ano

Ano

Péce z oblasti porodnictvi a kardiologie béhem téhotenstvi a porodu

Sdilena péce. Misto zavisi na vyvoji situace.

Péci ridi kardiotym pro obdobi téhotenstvi na
odborném pracovisti.

mWHO 2.0 IV

Tézké postizeni LK (EF < 30 % nebo stupen |
I/IV NYHA). Pfedchozi PPCM
s > mirnym postizenim funkce LK. PAH.

DCM/NDLVC s tézkym postizenim LK

(EF < 30 % nebo stupen [I/IV NYHA). HCM
se symptomatickou zavaznou obstrukci
vytokového traktu (> 50 mm Hg). HCM se
symptomatickou dysfunkci LK (EF < 50 %).

Systémova PK se stfedné nebo zdvazné
snizenou komorovou funkci. Fontanova
cirkulace s jakoukoli komplikaci: postizeni
komorové funkce, chlopenni vada nebo
arytmie, snizend tolerance zatéze a snizené
hodnoty saturace tepenné krve kyslikem.
EisenmengerGv syndrom.

Tézka mitralni stendza. Tézkd symptomaticka
stendza aorty.

Tézka dilatace aorty: > 45 mm u Marfanova
syndromu nebo jinych HTAD, > 50 mm u BAYV,
AS| > 25 mm/m? u Turnerova syndromu,

jiné priciny dilatace aorty > 50 mm. Cévni
(vaskuldrni) typ Ehlersova-Danlosova
syndromu. Tézka (re)koarktace. Predchozi
disekce aorty se zvétsujicim se primérem.

Extrémné vysoké riziko umrti nebo zavazné
morbidity.

Ano

Péci ridi kardiotym pro obdobi téhotenstvi na
odborném pracovisti.

ARVC - arytmogenni kardiomyopatie pravé komory; ASI — index velikosti aorty (aortic size index); BAV - bikuspidalni aortalni chlopen; BrS -
syndrom Brugadovych; CPVT - katecholaminergni polymorfni komorova tachykardie; DCM - dilata¢ni kardiomyopatie; EF - ejekéni frakce; HCM

- hypertroficka kardiomyopatie; HTAD - dédi¢né onemocnéni hrudni aorty (heritable thoracic aortic disease); INR — mezinarodni normalizovany
pomér; LK — leva komora; LQTS - syndrom dlouhého intervalu QT; LQT2 - syndrom dlouhého intervalu QT typu 2; mWHO - modifikovana
klasifikace Svétové zdravotnické organizace (modified World Health Organization); NDLVC - kardiomyopatie s nedilatovanou levou komorou (non-
-dilated left ventricular cardiomyopathy); NSTE-AKS - akutni koronarni syndrom bez elevaci Gseku ST; NYHA — New York Heart Association; PAH

- plicni arteridlni hypertenze; PK - prava komora; PPKM - peripartalni kardiomyopatie; SCAD - spontanni disekce koronarni tepny (spontaneous
coronary artery dissection); STEMI - infarkt myokardu s elevacemi Gseku ST; TR - trikuspidalni regurgitace; WHO - Svétova zdravotnicka organizace.



M. Téborsky et al.

713

Vs

nete
it ©
o
P —

y & =

—

o
p & Specialista na
y. intenzivni péci
V4 Specialista na akutni
/ péci v oblasti
. L
Zﬁ'" kardiologie
S
8
qf," / Radiolog
Q
o o .
e Genetik
2‘% j
i,‘ ] Pneumolog
’T": J Lékar primarni
(e ] péce

X Klinicky farmakolog

—_—

c— 7&K ladni kardiotym

Y Socialni pracovnik
o‘}‘ hol
Psycholo
B0 e /
VO' \ Specialista pecujici o zdravi matky /4
© s a plodu v peripartalnim obdobi
% 4 /
2
< . Neonatolog y_
-’./a
$ » 4
"

- o %

“D1upo,od /3!60\019“03“

Rozsiteny kardiotym pro obdobi téhotenstvi podle konkrétnich piipadu

|

— —
e
®
Specialisté v oblastech
“
Chlopenni vady N
Kardi ti
ar |omvycfpa |e, , N A
Srdecni selhani A
- N o
Plicni hypertenze \ OA
Ischemicka choroba srde¢ni 9\}%
\ Kardiovaskularni chirurgie \ (3
\  Elektrofyziologie \ 9‘;‘
\ s . . =
\ Détska kardiologie \ 3
| Vrozené srde¢ni vady ®
i o
u dospélych =
5\
J o
|
' MDT
Tym pro zasah pfri
pfipadném vzniku /
plicni embolie

Tym specializujici se /
na postizeni aorty /

=

=
—_—

@ESC—

Obr. 2 Slozeni zakladniho kardiotymu pro obdobi téhotenstvi a rozsifeného kardiotymu pro obdobi téhotenstvi podle konkrétnich pfipadd. MDT -

multidisciplindrni tym.

tenstvi dojde k rozvoji KVO. Poskytovani takové péce za-
¢ina pred otéhotnénim a trva po celé poporodni obdobi
(post partum). Je nesmirné dalezité zachovat rovnovahu
mezi potfebou sledovani takovymi tymy a jejich zatézi,
coz podtrhuje vyznam peclivého vybéru Zen, které je
tfeba nasmérovat na kardiotym pro obdobi téhotenstvi.
Nejvhodnéjsi je vybirat pacientky podle rizika stanovené-
ho pomoci modifikované klasifikace 2.0 Svétové zdravot-
nické organizace (modified World Health Organization
[MWHO] 2.0 classification) (tabulka 3). Kardiotym pro
obdobi téhotenstvi musi zahrnovat zakladni tym, ktery

Ize rozsitit prizvanim dalsich expertl (viz obr. 2) podle té-
lesného a dusevniho zdravotniho stavu Zeny nebo podle

komplikaci, které se vyskytly.

Poradenstvi a pouceni pred otéhotnénim
a planovani rodicovstvi
Rizika v souvislosti s urcitym onemocnénim Ize spolehlivé

stanovit pomoci klasifikace mWHO, validované jako nej-
lepsi model pro tento ucel. Klasifikace mWHO 2.0 byla
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Doporuceni pro poradenstvi, stanoveni rizika téhotenstvi, kontracepci, techniku asistované reprodukce a zapojeni kardiotymu pro obdobi

téhotenstvi
Doporuceni

Stanoveni rizika pro matku

U viech Zen s KVO a s reprodukéni schopnosti se doporucuje stanovit riziko pomoci klasifikace mWHO 2.0.2

Doporucuje se, aby kardiotym pro obdobi téhotenstvi poucil viechny Zeny s onemocnénimi tfidy IV v klasifikaci mMWHO
2.0% 0 vysokém riziku umrti nebo morbidity matky a s tim souvisejicim vysokém riziku pro plod a rovnéz o spole¢ném

rozhodovani o ukonceni téhotenstvi a o psychologické podpore.

Doporucuije se, aby vsechny zeny s KVO tridy II-l1l a vyssi v klasifikaci mWHO 2.02 vysetfil kardiotym pro obdobi téhotenstvi
a staral se o né od pocatku téhotenstvi po celou dobu téhotenstvi a v poporodnim obdobi (post partum).

Metody antikoncepce

Doporucuije se, aby viechny Zeny s KVO tfidy Il a vyssi v klasifikaci mWHO 2.0% nebo Zeny s rizikem rozvoje KVO byly
individuélné pouceny o nejvhodnéjsi metodé antikoncepce véetné nouzové antikoncepce.

V pripadé rizika tromboembolickych pfihod je treba zvazit Ié¢bu pouze progestinem, implantaci kontracepcnich télisek

a/nebo pouziti levonorgestrelového [UD.
Genetické poradenstvi

U Zen splnujicich diagnosticka kritéria pro dédi¢né KVO se doporucuje vysetreni klinickym genetikem, které by mohlo

napomoci pfi stratifikaci rizika a prenatalnim genetickém vysetreni.

Genetické poradenstvi pred pocetim se doporucuje u rodict s dédicnym KVO bez ohledu na to, zda se zvazuje ¢i ne
i genetické testovani. Doporucuje se, aby toto pouceni poskytoval prislusnym zputsobem vyskoleny zdravotnicky odbornik
v rdmci multidisciplinarniho tymu, ktery nabidne psychologickou podporu a edukaci s cilem usnadnit rozhodovani.

Ukonceni téhotenstvi

Zenam s KVO se doporucuje nabidnout ukonéeni téhotenstvi s ohledem na stav jejich kardiovaskularniho systému s cilem

omezit na minimum rizika vykonu.

Trida  Uroven

w () N

N

IUD - nitrodélozni télisko (intrauterine device); KVO - kardiovaskularni onemocnéni; mWHO - modifikovana klasifikace Svétové zdravotnické

organizace (modified WHO).

2 Klasifikace mWHO 2.0 je aktualizovana klasifikace mWHO z doporucenych postupt 2018 ESC Guidelines for the management of cardiovascular

diseases during pregnancy a popséana v tabulce 3.

nové rozsifena o dalsi KVO a dale zdokonalena zahrnutim
vysledkd studie CARPREG (Cardiac Disease in Pregnancy
study) Il (tabulka 3 - rozsifena tabulka v doporucenych
postupech v plném znéni).

PFi zjisténi pfitomnosti fady KVO musi byt nedilnou
soucasti poradenstvi a pouceni pred otéhotnénim gene-
tické poradenstvi. Urceni zakladni genetické vady je dule-
Zité pro to, aby bylo mozno uvédomit oba rodice o riziku

prenosu vady a spolehlivéji stanovit vysledek téhotenstvi
a prislusnym zplsobem nastavit |écbu.

Je tfeba poskytnout prislusné a véasné pouceni o rizi-
cich a prinosu (pfednostech) raznych zpusobd kontracepce
(viz tabulku v doporucenych postupech v pIném znéni).

Diagnostické metody v téhotenstvi

Doporuceni pro diagnostické metody v téhotenstvi

Doporuéeni Trida  Uroven
Echokardiografie

Jako zobrazovaci metoda prvni linie se u viech gravidnich Zen s nevysvétlitelnymi nebo s novymi kardiovaskularnimi C
priznaky nebo symptomy doporucuje transtorakalni echokardiografie.

Biomarkery

U zen s HF, bez ohledu na etiologii, véetné predchozi PPCM, kardiomyopatie, ACHD a PAH je treba zvazit - jesté pred

otéhotnénim — zméfeni hodnot BNP a NT-proBNP; tyto hodnoty je nutno béhem téhotenstvi monitorovat podle zékladniho lla B
onemocnéni i pro pfipad nové zjisténych nebo zhorsujicich se symptom.

lonizujici zareni

Doporucuje se omezit expozici jakymkoli davkam ionizujiciho zareni pouzivanym v mediciné na hodnoty ALARA. - C
Doporucuje se udrzet davky ozéreni plodu na nejnizsich moznych hodnotéch (idealné < 50 mGy), zvlasté pokud je plod C
v zorném poli.

Je tfeba zvazit vysetreni metodou CT pro PE, pokud klinicky pfinos prevazi rizika pro matku a plod. lla C
Rentgen srdce a plic jako zobrazovaci metodu prvni linie Ize zvazit v pripadech, kdy jiné metody nedokazaly urcit pficinu ™ C
dyspnoe.

Pokud pfipadny prinos prevazi rizika, Ize béhem téhotenstvi zvazit koronarografické vysetreni s minimalnim ozarenim. Ilb C
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Magneticka rezonance srdce
U Zen vyzaduijicich i.v. aplikaci gadolinia je tfeba zvazit preruseni laktace na 24 hodin. lla C

Pro stanoveni definitivni, klinicky vyznamné diagnézy béhem téhotenstvi — pokud nebyly jiné neinvazivni diagnostické lla C

metody Uspésné - je nutno zvazit vysetieni metodou CMR bez pouziti kontrastni latky obsahujici gadolinium.
ACHD - vrozena srdecni vada u dospélych (adult congenital heart disease); ALARA - co nejnize, jak je to rozumné dosazitelné (as low as reasonably
achievable); BNP - natriureticky peptid typu B; CMR - magnetickéd rezonance srdce; CT - vypocetni tomografie; HF — srde¢ni selhani; i.v. -
intravenozni; mGy — miligray; NT-proBNP - N-terminalni fragment natriuretického propetidu typu B; PAH - plicni arterialni hypertenze; PE - plicni
embolie; PPCM - peripartalni kardiomyopatie (peripartum cardiomyopathy).

4 N

Zena lé¢ena antikoagulanciem, které byla pFivezena jiz s porodnimi stahy

l

[—3—0 VKA

Vysadte VKA a zmérte INR — LMWH i.v. UFH
Pfipravte RBC Vysadte LMWH Vysadte UFH
Podejte 4F-PCC (FFP, 7 7

pokud 4F-PCC neni k dispozici)

|

Zvazte podani vitaminu K

A A

Porod v nésledujicich Holu s ey
2 h ) 4-6 h a pfitom nedoslo ™
@ k normalizaci aPTT @

S

Zvazte podani Zvazte cisarsky fez
protaminsulfatu v celkové anestezii

neindikuje cisarsky fez
(trida I)

Aktivné vedte treti dobu porodni
anestezii pro ochranu plodu s oxytocinem pro snizeni rizika PPH
(tfida 1) (tfida lla)

Obdobi po porodu

‘s kardiotymem pro obdobi t&hotenstvi-
(tfida 1)

Pokud zpUsobilo zavedeni katétru pro neuroaxialni anestezii poranéni, nezahajujte
podavani antikoagulace v terapeutickych dévkach alespor 24 hodin po vytazeni katétru.

\ @ESC

Obr. 3 - Vedeni urgentniho porodu u Zen uzivajicich antikoagulancia.

aPTT - aktivovany parcialni tromboplastinovy cas; FFP — cerstvé zmrazena plazma; INR — mezinarodni normalizovany pomér; i.v. — intravendzni;
LMWH - nizkomolekularni heparin; PPH — poporodni krvaceni (post-partum hemorrhage); RBC - ¢ervené krvinky; UFH - nefrakcionovany heparin;
VKA - antagonista vitaminu K; 4F-PCC - koncentrat protrombinového komplexu se 4 faktory (four-factor prothrombin complex concentrate).
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{ 5‘) Onemocnéni aorty
& +4+ Betablokatory, celiprolol ++ Betablokatory, celiprolol '»
~ x) ACEI, ARB, atenolol x) ARB?
J Arytmie
++ adenosin, metoprolol, nadolol, propranolol, ~ ++ adenosin, metoprolol, nadolol, propranolol,
& digoxin, flecainid digoxin, flecainid
D +- sotalol, propafenon, dofelitid +- sotalol, propafenon, dofetilid, chinidin
x amiodaron, disopyramid, dronedaron, atenolol ' amiodaron, disopyramid, dronedaron
/\\-) Kardiomyopatie (viz specifické indikace)
++ metoprolol, propranolol, nadolol, flecainid ++ metoprolol, propranolol, nadolol, flecainid,
& spironolacton
D +- sotalol +- sotalol, candesartan
ACEI, ARB, ARNI, disopyramid, piimé inhibitory reni- a i q B Ao q
X nu, MRA, inhibitory SGLT2, mavacamten, atenolol ¢ ﬁ}?l?k;ig;:)?gyGrl?'I[g:drhg\l;ch]:rmz:\bltory reninu,
NN
m | ( Kanalopatie (viz specifické indikace)
N
N
& ++ chinidin, nadolol, propranolol, flecainid ++ propranolol, flecainid, chinidin '»
- +- mexiletin +-nadolol, mexiletin
@ Ischemicka choroba srde¢ni
++ metoprolol, carvedilol, labetalol, furosemid, ++ metoprolol, carvedilol, labetalol, kyselina
& verapamil, kyselina acetylsalicylova v nizké davce acetylsalicylové v nizké davce, verapamil, furosemid
Y +~ clopidogrel, bisoprolol, statiny (pfi potvrzeném ASKVO) ~ +- bisoprolol, inhibitory PCSK9
% atenolol, diltiazem, ranolazin, inhibitory PCSK9, ezetimib X' statiny, ranolazin, ezetimib, diltiazem
Srdecni selhani
++ metoprolol, propranolol, carvedilol, labetalol, ++ metoprolol, propranolol, carvedilol, labetalol,
@ furosemid furosemid, ACEI, spironolacton
+- bisoprolol, hydralazin, izosorbid-dinitrat, glyce- +- bisoprolol, candesartan
+Y roltrinitrat
x ACE|, ARB, ARNI, MRA, inhibitory SGLT2, ivabradin, % ivabradin, aliskiren, ARB?, ARNI, inhibitory SGLT2
aliskiren, atenolol
v ) (i FRRY
| Transj srdce K )
& ++ azathioprin, kortikosteroidy, cyklosporin, tacrolimus  ++ azathioprin, kortikosteroidy, cyklosporin
+= sirolimus +- tacrolimus, sirolimus 'a
r x mykofenolat (6 tydnti pfed otéhotnénim x mykofenolat, everolimus
v 1.trimestru), everolimus
9 Hypertenze
& ++ methyldopa, nifedipin, labetalol, propranolol, ++amlodipin, labetalol, ACEI
metoprolol, amlodipin hydralazin, hydrochlorothiazid, indipamid,
Y +- hydralazin, hydrochlorothiazid, indipamid & myethyldop:a deprese), candesartan p !
x» ACEI, ARB, aliskiren, atenolol x) aliskiren, clonidin, ARB?
A ) Plicni hypertenze
Y
& ++ iloprost, sildenafil ++ sildenafil, iloprost
+-riociguat, bosentan '»
~ 5 bosentan, ambrisentan, riociguat, selexipag, % ambrisentan, selexipag
vericiguat
R Trombofilni stavy
"4
& ++ LMWH, UFH, kyselina acetylsalicylova v nizké davce ~ ++ LMWH, kyselina acetylsalicylové v nizké davce, VKA, UFH
+- VKA, clopidogrel, fondaparinux, alteplaza +- clopidogrel, eptifibatid, dabigatran, rivaroxaban '»
r x DOAC, ticagrelor x betablokatory, diuretika, LMWH, VKA
/) Chlopenni srde¢ni vady
& ++ betablokatory, diuretika, LMWH, UFH (porodnistahy) - 44 betablokatory, diuretika, LMWH, VKA
+- VKA (u mechanickych chlopni, viz indikace) '»
~

@ESc—

Obr. 4 - Volba medikace béhem téhotenstvi (vlevo) a béhem laktace a kojeni (vpravo).

ACEI - inhibitor angiotenzin konvertujiciho enzymu; ARB - blokator receptoru AT, angiotenzin Il; ARNI - inhibitor neprilysinu a receptoru pro
angiotenzin Il; ASKVO - aterosklerotické kardiovaskularni onemocnéni; DOAC - pfimé perorélni antikoagulancium; LMWH - nizkomolekularni
heparin; MRA - antagonista mineralokortikoidnich receptord; PCSK9 - proprotein konvertaza subtilisin/kexin typu 9; SGLT2 - sodiko-glukézovy
kotransportér typu 2; UFH - nefrakcionovany heparin; VKA - antagonista vitaminu K. ++ prvni/nejbezpecnéjsi volba v téhotenstvi, pfi laktaci a ko-
jeni; +- druha volba v téhotenstvi, pfi laktaci a kojeni; x diikazy toxicity u plodu nebo kojence, pfipadné zadné udaje o bezpecnosti. ?S vyjimkou
candesartanu.
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Nacasovani a zplisob porodu

Je tfeba vypracovat individudlni, prakticky a proveditel-
ny plan porodu, ktery zahrne nutnost vyvolani porodnich
stahd, jejich fizeni, samotny porod a dohled po porodu,
pficemz se na vypracovani tohoto planu bude podilet i sa-
motna budouci matka. Vaginalni porod je spojen s men-
$imi ztratami krve a s nizsim rizikem infekci a Zilni trom-
boembolie, a je tfeba jej doporucit u vétsiny Zen. Cisarsky
fez je preferovanym zpisobem porodu, pokud je indiko-
van porodnikem a u Zen s porodnimi stahy, které uziva-
ji nebo uzivaly v poslednich dvou tydnech antagonistu
vitaminu K (VKA), s vysoce rizikovou aortopatii (tfida Ill
klasifikace mWHO 2.0), s hypertrofickou kardiomyopatif
a s tézkou obstrukci vytokového traktu levé komory nebo
s akutnim, tézko lécitelnym srdecnim selhanim (HF).

Porod u zen uzivajicich antikoagulancia

Zeny s mechanickymi srde¢nimi chlopnémi uZivajici VKA
je nutno alespon dva tydny pred planovanym porodem
prevést na hepariny. U Zen uzivajicich nizkomolekularni
heparin (LMWH) v terapeutickych davkach pro indikace
nesouvisejici s mechanickou srdecni chlopni Ize davky
vynechat po dobu 24 hodin pred cisaiskym fezem nebo
predpokladanym vagindlnim porodem bez nutnosti pre-

Doporuceni pro nacasovani a zplsob porodu

Uroven

Doporuceni Trida
Nacasovani a zptisob porodu

U vétsiny zen s KVO se doporucuje vaginalni
porod.

Pro porod u Zen s vysokym rizikem Ize zvazit
systémovou profylaxi antibiotiky.?

Rutinni vyvolavani porodnich stahd pred
39. tydnem se u Zen se stabilizovanym KVO
nedoporucuje.

Porod u Zen s aplikaci/uZivanim antikoagulancii

Pro zajisténi bezpecné a ucinné peripartalni
antikoagulace se doporucuje naplanovat dobu
porodu.

Ve 36. tydnu téhotenstvi nebo 2 tydny pred
planovanym porodem se doporucuje vysadit
VKA a zahajit podavani LMWH v terapeutickych
davkach nebo i.v. UFH v upravenych déavkach.

U Zen s vysokym rizikem® se doporucuje piejit
z LMWH na i.v. UFH minimalné 36 hodin pred
porodem a ukoncit infuzi UFH 4-6 hodin pred
predpokladanym porodem. Pred podanim
regionalni anestezie je tfeba zajistit normalni
hodnoty aPTT.

U Zen, jimZ je poddvan LMWH v terapeutickych

davkach, je tieba zvazit planovany porod

v dobé kolem 39. tydne, aby se predeslo riziku lla C
vzniku spontannich porodnich staht pfi pIné

antikoagulaci.

(@)

aPTT - aktivovany parcialni tromboplastinovy cas; i.v. — intravenézni;
KVO - kardiovaskularni onemocnéni; LMWH - nizkomolekularni
heparin; UFH - nefrakcionovany heparin; VKA - antagonista vitaminu
K.

2Pacientky s umélymi srde¢nimi chlopnémi nebo s infek¢ni
endokarditidou v anamnéze nebo pacientky po transplantaci srdce

s rezidualnimi srde¢nimi vadami. * Viz tabulku 4.

mosténi uvedené doby. Obrazek 3 predstavuje strategii
pro urgentni porod u Zen lé¢enych antikoagulancii.

3 Léky béhem téhotenstvi a laktace

Seznam |ékU a jejich pouzivani v téhotenstvi a béhem lak-
tace je na obrazku 4.

Antikoagulancia

Je tfeba individudlniho sdileného pfistupu k rozhodo-
vani s peclivym zvazenim rizika tromboézy u matky vs.
fetopatie a strategie se budou pohybovat od profylak-
tického davkovani LMWH ke spravnému davkovani VKA
(tabulka 4).

Doporuceni pro podavani pfimych peroralnich antikoagulancii

v téhotenstvi

Doporuéeni Trida  Uroven

-

Béhem téhotenstvi se poddvani DOAC
nedoporucuje.

DOAC - piima peroralni antikoagulancia.

4 Téhotenstvi u Zen s kardiomyopatiemi
a primarnimi arytmickymi syndromy

Kardiomyopatie
V pfipadech, pokud neexistuji kontraindikace ze strany
porodnika, se obecné doporucuje vagindlni porod.

Doporuceni pro kardiomyopatie v téhotenstvi

Doporuéeni Tiida  Uroven

U Zen s KMP se doporucuje provadét béhem
téhotenstvi klinicky dohled kardiologem (EKG,
echokardiogram a holterovské monitorovani
EKG) v zavislosti na individualnim riziku.

U vétsiny zen s KMP se doporucuje vaginalni
porod - pokud neni porodnikem indikovan
cisafsky rez, v neptitomnosti tézkého HF

(EF < 30 % a/nebo trida Il/IV NYHA), neuspésné
|écenych arytmii nebo zdvazné obstrukce
vytokového traktu (> 50 mm Hg) u zen s HCM
nebo u Zen s déloznimi stahy pfi soucasné lécbé
VKA.

U zen s KMP je tieba béhem téhotenstvi zvazit
dalsi podavani betablokator(? pfi soucasném lla C
peclivém sledovani rastu plodu.

Dilatacni kardiomyopatie

U Zen s DCM a zhorsujici se EF béhem

téhotenstvi se doporucuje ve vsech pfipadech

pacientky poucit o riziku recidivy béhem C
nasledujiciho téhotenstvi, a to i po zotaveni

funkce LK.

Arytmogenni kardiomyopatie pravé komory

U téhotnych Zen s ARVC je tfeba zvazit pridani
flecainidu jako antiarytmika volby k beta- lla C
blokatorim.
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ARVC - arytmogenni kardiomyopatie pravé komory (arrhythmogenic
right ventricular cardiomyopathy); DCM - dilata¢ni kardiomyopatie;

EF - ejek¢ni frakce; EKG - elektrokardiogram; FS - fibrilace sini;

HCM - hypertrofickd kardiomyopatie; HF — srde¢ni selhani; KMP —
kardiomyopatie; LK - levd komora; LVOTO - obstrukce vytokového
traktu levé komory (left ventricular outflow tract obstruction); NYHA
Hypertroficka kardiomyopatie - New York Heart Association; QTc - korigovany interval QR (corrected
QT interval); VKA - antagonisté vitaminu K.

2S vyjimkou atenololu.

U téhotnych zen s ARVC Ize zvazit podavani

sotalolu jako antiarytmika, pricemz je treba

peclivé monitorovat QTc pfi soucasném Ilb C
sledovani pripadné bradykardie plodu, ristu

plodu a hypoglykemie novorozence.

U gravidnich i negravidnich zen s HCM se
doporucuje pouzivat stejny protokol pro
stratifikaci rizika komorovych arytmii.

U Zen s HCM, u nichz se béhem téhotenstvi
objevi symptomy obstrukce vytokového traktu
nebo arytmie, se doporucuje zahajit uzivani
betablokatord.2

Primarni arytmické syndromy
C V souvislosti s porodem je tfeba planovat monitorovani

srdecniho rytmu, dpravu hodnot elektrolytl a pooperacni
monitorovani EKG az do odeznéni ucinkl vsech anestetik.

U Zen s HCM a se symptomatickou dysfunkci
LK (EF < 50 %) a/nebo s tézkou LVOTO (> 50

mm Hg), které si pieji otéhotnét, se doporucuje C

pouceni odborniky kardiotymu o vysokém riziku v . ‘LA _— .
nezadoucich pfihod ve spojent s t&hotenstvim. Doporuceni pro primarni arytmické syndromy pfi tehotenstVI

U téhotnych zen s HCM je tieba zvazit lla C Doporuceni WieE | I

U téhotnych Zen s primarnimi arytmickymi

syndromy, které trpi hyperemezi, se C
doporucuje monitorovani a lé¢ba hypokalemie

a hypomagnezemie.

kardioverzi FS.

U téhotnych zen s HCM Ize zvazit podani
disopyramidu, pouze pokud potencidlni pfinos llb C
prevazi riziko déloznich staha.

Béhem téhotenstvi se nedoporucuje Zendm syndipmidliothehelivenaliol
poddvat inhibitory myozinu; divodem

je nedostate¢né mnozstvi Udaju o jejich
bezpecnosti.

U Zen s LQTS se pro snizeni rizika arytmif
doporucuje pokracovat béhem laktace s terapii B
betablokatory.

Tabulka 4 - Prehled antikoagulacnich rezimi a patologickych jednotek onemocnéni, pfi kterych jsou uvedené rezimy indikovany

Indikace Typ antikoagulancia Dévkovani Frekvence
Nizké riziko trombozy

Prevence VTE / bez indikované peroralni LMWH Profylakticka davka o.d.
antikoagulace?

Nekomplikovana Fontanova cirkulace® LMWH Profylakticka davka o.d.

Stredné vysoké riziko trombozy

VTE (DVT/PE) béhem téhotenstvi? LMWH Terapeuticka davka 0.d. nebo b.i.d.
Perzistentni/permanentni FS pfri LMWH Terapeuticka déavka 0.d. nebo b.i.d.
zvy$eném riziku tromboembolie

Snizena funkce komor (EF < 35 %) LMWH Terapeuticka davka 0.d. nebo b.i.d.

a/nebo intrakardialni trombus¢
Vysokeé riziko trombozy
Mechanické srdecni chlopné®

1. Prvni trimestr

Nizka davka VKA pro dosazeni Prvni trimestr: VKA INR: tydné az kazdé 2 tydny
S y G
[P YIS NS LekolEhi LMWH: davku upravit podle maximalni hodnoty b.i.d.
anti-Xa
Vysokd davka VKA pro dosazeni Prevedeni na LMWH  Davku upravovat podle maximalni hodnoty anti-Xa b.i.d.
pozadovaného INR (tydné do dosazeni prahové hodnoty, nasledné
kazdé 2-4 tydny)

Vysoké riziko trombozy

2. 0d 13. tydne: spolecné rozhodnuti:
Pokracovat/prevést na VKA s mérenim INR kazdy tyden az kazdé 2 tydny. Pokracovat s LMWH s upravovanim davky, jak uvedeno vyse. Porod: viz
oddil 4.5.7.2. (pro urgentni porod) a sekce 4.5.7.1. (pro planovany porod) v doporucenych postupech v plném znéni

b.i.d. - dvakrat denné (bis in die); DVT - hluboka Zilni trombdza (deep vein thrombosis); EF — ejekéni frakce; FS - fibrilace sini; INR — mezinarodni
normalizovany pomér; LMWH - nizkomolekularni heparin; o.d. - jednou denné (omni die); PE - plicni embolie; VKA - antagonista vitaminu K; VTE
- Zilni tromboembolie. Viz oddily doporucenych postupt v pIném znéni, nasledujici pozndmky pod ¢arou. 20ddil 11 Venous thromboembolism.
®Qddil 9 Pregnancy in women with congenital heart disease. Viz oddil 12.4.1.2. Atrial fibrillation including anticoagulation. ¢Viz oddil 12.6 Heart
failure. Oddil 12.5.3.2. Mechanical heart valves. < 5 mg warfarinu; < 2 mg acenocoumarolu denné, < 3 mg fenprocoumonu denné.
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U Zen s LQT2, zvlasté v poporodnim obdobi,
které je obdobim vysokého rizika rozvoje
Zivot ohrozujicich arytmii, se doporucuje
betablokator nadolol nebo propranolol.

U Zen s PL/LP variantou v genu pro LQTS,
které jsou fenotyp-negativni, je treba béhem

téhotenstvi, po porodu a béhem laktace zvazit e €
podavani betablokator(.

U vysoce rizikovych Zen s LQTS, které nejsou

dostatecné chranény farmakoterapii nebo

u nichz dochézi k vhodnym vybojiim ICD pres lla C

optimalni farmakologickou lécbu, je nutno pred
otéhotnénim zvazit levostrannou denervaci
srdecniho sympatiku.

Syndrom Brugadovych

U téhotnych Zen s BrS, u nichz doslo béhem
téhotenstvi k epizodam arytmie, je tieba zvazit lla C
|écbu chinidinem.

Katecholaminergni polymorfni komorova tachykardie

U Zen s KPKT se doporucuje béhem
téhotenstvi a laktace podavat
betablokatory? ve stejnych davkach jako
pred otéhotnénim a nadolol a propranolol
jako léky volby.

U Zen s KPKT, u nichZ dojde béhem
téhotenstvi ke vzniku srdecnich prihod, jako
jsou synkopa, VT nebo zéstava srdce, se
doporucuje navic k betablokatortm pridat
flecainid.

U Zen s KPKT ve stabilizovaném stavu

s betablokatory (s nadololem nebo
propranololem jako s léky volby) a flecainidem
pred otéhotnénim se doporucuje pokracovat

v podédvani obou uvedenych skupin lékd béhem
téhotenstvi i po porodu.

n

U fenotyp-negativnich Zzen s KPKT
s P/LP variantou je treba zvazit podavani lla C
betablokatoru? béhem téhotenstvi a laktace.

U vysoce rizikovych Zen s KPKT, které nejsou
dostatecné chranény farmakoterapii nebo

u nichz dochazi ke vhodnym vybojim ICD pres
optimalni farmakologickou lécbu, je tfeba pred
otéhotnénim zvazit levostrannou denervaci
srde¢niho sympatiku.

Syndrom kratkého intervalu QT

U Zen s SQTS je tfeba zvazit pokracovani

terapie chinidinem po celé téhotenstvi i po lla C
porodu.

U téhotnych Zen s SQTS a epizodami arytmie

béhem téhotenstvi je nutno zvazit podavani lla C
chinidinu.

BrS - syndrom Brugadovych; ICD - implantabilni kardioverter-
-defibrilator; KPKT - katecholaminergni polymorfni komorova
tachykardie; KT - komorova tachykardie; P/LP — patogenni/
pravdépodobné patogenni (pathogenic/likely pathogenic); LQTS -
syndrom dlouhého intervalu QT; LQT2 - syndrom dlouhého intervalu
QT typu 2; SQTS - syndrom kratkého intervalu QT. S vyjimkou
atenololu.

5 Peripartalni kardiomyopatie

Definici, rizikové faktory a zpUsob |é¢by Zen s peripartalni
kardiomyopatii Ize nalézt na obrazku 5.

ruceni pro peripartalni kardiomyopatii

Doporuéeni Tiida  Uroven

Ve viech pfipadech se doporucuje poucit

zeny s PPCM o riziku recidivy v nasledujicim C
téhotenstvi a o kontracepci, a to i po zotaveni

funkce LK (EF LK > 50 %).

U Zen s PPCM je tfeba zvazit genetické

poradenstvi a vysetreni. = &

Pti predpokladaném reverzibilnim prabéhu
HF je tfeba zvazit lécbu podle pfislusnych
doporucenych postupl po dobu alespori lla C

12 mésicli po Uplném zotaveni LK (normalizace
- c

objem0 LK a EF).

U Zen s PPCM a EF LK < 35 % lze zvazit pouziti
WCD.

EF - ejek¢ni frakce; HF - srdecni selhani; LMWH — nizkomolekularni

heparin; LK - levd komora; PPCM - peripartalni kardiomyopatie

(peripartum cardiomyopathy); WCD - nositelny kardioverter-

-defibrilator (wearable cardioverter defibrillator).

6 Téhotenstvi u zen s aortopatiemi

V pfipadé dédi¢cného onemocnéni hrudni aorty se feno-
typy a vysledky u rdznych genG a variant lisi, coz nutné
vyZzaduje rozdilny pfistup v péci o téhotné Zeny ve smyslu
rozsahu pouziti zobrazovacich metod, zpuisob dohledu
a odesilani zen na operaci kofene aorty pred pocetim, jak
ukazuje obrazek 6.

ZpUsob porodu je nutno zvolit podle pacientéiny
anamnézy, pfitomnosti a typu genu/varianty a priméru
aorty. U Zzen s Marfanovym syndromem, Loeysovym-Di-
etzovym syndromem a s cévnim Ehlersovym-Danlosovym
syndromem se doporucuje pfed porodem konzultovatane-
steziologa.

Doporuceni pro aortopatie a kardiochirurgické vykony v téhotenstvi

Doporuéeni Trida Uroveni

Pouceni

Doporucuje se poucit zeny

s onemocnénim aorty o riziku disekce C
aorty v téhotenstvi a v poporodnim

obdobi.

Doporucuje se, aby zeny s disekci

aorty nebo s operaci na aorté

v anamnéze byly pred otéhotnénim

pouceny — odborniky z rozsifeného

kardiotymu pro obdobi téhotenstvi C
- 0 vysokém riziku® pfi zvazeni

pfitomnosti a typu genetické varianty,

morfologie aorty, rychlosti rdstu

a etiologie disekce aorty.

Doporucuje se, aby zeny s cévnim

Ehlersovym-Danlosovym syndromem,

které si preji otéhotnét, byly

odborniky z multidisciplinarniho

tymu pouceny o vysokém riziku C
nezadoucich pfihod v souvislosti

s téhotenstvim s ohledem na

rodinnou anamnézu, genové varianty

a predchozi cévni pfihody.
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Peripartalni kardiomyopatie (PPCM)

Symptomy a znamky srdecniho selhani se snizenou EF LK < 45 % bez jakékoli jiné vysvétlitelné priciny, které se vyskytuji
béhem obdobi peripartum nebo v mésicich po porodu, po ukonceni téhotenstvi nebo po potratu.

e Malnutrice ® Zemépisna oblast

* Rodinnd anamnéza o Multiparita, vicecetné téhotenstvi

e Genetické P/LP varianty v genech pro DCM e Lécba formou asistované reprodukce
¢ Prodélana PPCM o Kuractvi

e Vék < 20 nebo > 40 let ¢ Diabetes, hypertenze, preeklampsie

e Etnicita ¢ Dlouhodobéjsi uzivani tokolytickych

beta-agonistl

Fyzikalni Elektrokardiogram Natriuretické Rentgen Echokardiografie CMR?
vysetreni peptidy

e Upravend lécba e Pokud se nezjisti zadna reverzibilni pficina, pokracujte v [é¢bé HF

o Profylaktickd antikoagulace, pokud se podavé bromocriptin
(trida lla)

° 25-60 % Zen vykazuje zotaveni EF LK do 6 mésic

e Podstatné rozdily podle etnického plvodu a zemépisné oblasti,
pricemz vysledky jsou horsi u ¢ernosek a celosvétové u zen
v méné pramyslové vyspélych zemich.

Obr. 5 - Rizikové faktory a péce o pacientky s PPCM.

. @ESC—

CMR - magnetickd rezonance srdce; EF — ejekcni frakce; HF - srdecni selhani; LK — leva komora; P/LP — patogenni/pravdépodobné patogenni (patho-

genidlikely pathogenic); PPCM - peripartalni kardiomyopatie.
2Ve specifickych pripadech.
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Obr. 6 - Prahové hodnoty pro profylaktickou chirurgickou lécbu - pied otéhotnénim - aneurysmatu na kofenu aorty/vzestupné aorté (nad ¢arou)
a doporuceny zplsob porodu podle priméru aorty (pod carou).

BAV - bikuspidalni aortalni chlopen; LDS - Loeystv-Dietz(iv syndrom; MFS — Marfantv syndrom; nsHTAD - nesyndromové dédi¢né onemocnéni
hrudni aorty (non-syndromic heritable thoracic aortic disease); P/LP — patogenni/pravdépodobné patogenni (pathogenid/likely pathogenic); TAD -
onemocnéni hrudni aorty (thoracic aortic disease).

aRizikové faktory: disekce aorty v rodinné anamnéze, rychly rast aorty (> 3 mm/rok), nedostatecné Iécena hypertenze. *K ostatnim rizikovym fakto-
riim je tfeba pridat fenotyp korene.

Zobrazovaci metody U téhotnych Zen s rizikem vzniku
dilatace aorty nebo jiz pfitomnou
dilataci aorty, u nichz nebylo

C v neddvné dobé pred otéhotnénim
provedeno vysetieni (,cross sectional”)
zobrazovaci metodou, se doporucuje
provést vySetieni celé aorty pomoci
CMR (bez gadolinia).

Lécba - farmakologicka

U Zen se znamym onemocnénim aorty nebo
otéhotnénim provést vysetieni celé aorty®
zobrazovaci metodou (CT nebo CMR).

U Zen s dilataci aorty v souvislosti s BAV se do-
feni kofene aorty, vzestupné aorty a sestupné
aorty (pro vylouceni koarktace) zobrazovaci
metodou (TTE a v pripadé potreby CMR/CT).

U Zen s onemocnénim aorty spojenym

s nizkym rizikem (tfidy Il a ll-1ll MWHO
2.0) se doporucuje jednorazové provést
echokardiografické vySetfeni mezi

20. a 30. tydnem gestace a vysetreni
zobrazovaci metodou 6 mésict po porodu.

Pokud otéhotni Zena s prokazanou dilataci
aorty, s disekci v anamnéze nebo s P/LP
variantou spojenou s onemocnénim aorty,
doporucuje se duslednd a individualizovana
Uprava TK.

U Zen s MFS a s jinymi HTAD se
doporucuje podavat betablokatory< C
. L Lo ; po celou dobu téhotenstvi
U Zen s onemocnénim aorty spojenym se stred-
né vysokym az vysokym rizikem (tfidy Il a IV
mWHO 2.0) se doporucuje opakované provadét
echokardiografické vysetieni kazdé 4-12 tydnd
(podle diagndzy a zavaznosti dilatace) po dobu

téhotenstvi az do 6 mésic po porodu.

a v poporodnim obdobi.

C U Zen s cévnim Ehlersovym-Danlosovym
syndromem se doporucuje béhem téhotenstvi
a laktace podavat celiprolol.

(@}
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Lécba - intervence/chirurgicka

Doporucuije se, aby pracovisté pecujici

o téhotné Zeny se stfedné az vysokym
rizikem onemocnéni aorty (tfida IlI/IV
mWHO 2.0) mohla v pripadé nezadoucich
pfihod v peripartalnim obdobi provadét
kardiochirurgické vykony.

Doporucuje se, aby se indikovani

k operaci kofene aorty a/nebo
vzestupné aorty pred téhotenstvim
fidilo morfologii aorty, zakladnim
onemocnénim, rodinnou anamnézou,
genovou variantou, predchozimi cévnimi
prihodami a preferenci pacientky.

Specifické stavy

U Zen s HTAD a s aortalnim obloukem,
prameérem sestupné nebo biisni aorty >
50 mm je tfeba pred otéhotnénim zvazit
operaci.

U Zen bez identifikovatelné P/LP varianty
s kofenem aorty nebo s aneurysmatem
na vzestupné aorté > 45 mm je

tieba zvazit jesté pred otéhotnénim
operaci v pfipadech, kdy je v rodinné
anamnéze aneurysma aorty, disekce
aorty, nedostatecné lécena arteridlni
hypertenze, pripadné pokud si tak preje
pacientka.

Porod

Z hlediska porodnika se u Zen s cévnim
Ehlersovym-Danlosovym syndromem
doporucuje provést ve 37. mésici cisarsky
fez.

U zen s akutni, subakutni nebo
chronickou disekci aorty je tfeba zvazit
cisar'sky rez.

U Zen s aortopatii se po porodu
nedoporucuje poddvat ergometrin.

Kardiochirurgické vykony béhem téhotenstvi

Porod pred kardiochirurgickym
vykonem je nutno zvazit co nejdrive,
jakmile je plod Zivotaschopny, pficemz
je tfeba vzit v Gvahu gestacni vék,
komorbidity a dostupnou uroveri péce
0 novorozence.

Kardiochirurgicky vykon Ize zvazit
béhem téhotenstvi v pfipadé neuspésné
konzervativni nebo farmakologické Iécby
a v situacich ohroZujicich Zivot matky
nebo které nelze resit perkutannim
pristupem.

lla

b

BAV - bikuspidalni aortalni chlopen; CMR - magneticka

7 Téhotenstvi U Zen se znamou vrozenou
srdec¢ni vadou

Vrozend srdecni vada u dospélé Zeny patfi mezi nejcas-
téjsi typ KVO v téhotenstvi. Je naprosto nezbytné pro-
brat s ni otdzky planovani rodiny, kontracepce, rizik
spojenych s téhotenstvim (mWHO 2.0 -viz tabulku 3)
a predpokladané délky doziti; témito otdzkami je treba
se zacit zabyvat co nejdrive, idedlné v dobé prfechodu do
dospélosti.

Pfed otéhotnénim je tfeba optimalné upravit zdra-
votni stav srdce a |éCit vSechny pripadné komorbidity; to
znamend elektivni operaci podle doporucenych postupt
a/nebo intervenci vyznamnych hemodynamickych lézi
(nativnich nebo rezidudlnich), stejné jako optimalizaci
farmakoterapie a zdravé Zivotospravy.

U Zen s vysokym rizikem nebo u Zen se symptomy HF
béhem téhotenstvi nebo béhem porodu je nutno zvazit
jejich prijem na kardiologickou jednotku intenzivni péce
pro monitorovani hemodynamiky.

Pfehled vyznamnych aspektd specifickych pro tato
onemocnéni, komplikace pro matku a plod, monitoro-
vani a péci poskytovanou béhem téhotenstvi nabizi ta-
bulka 5.

Doporuceni pro vrozené srdecni vady a téhotenstvi

Doporuéeni Trida Uroven

U vétsiny zen s ACHD se doporucuje vaginalni
porod.

Doporucuje se, aby kardiotym pro obdobi
téhotenstvi poucil vsechny Zeny s Fontanovou
cirkulaci, které si preji otéhotnét,

o nezadoucich prihodach v souvislosti

s téhotenstvim.

U Zen s vyznamnymi hemodynamickymi |ézemi

téma intervenci podle doporucenych postupd.

ACHD - vrozena srde¢ni vada u dospélych (adult congenital heart
disease).

U Zen s vysokym rizikem nebo u Zen se symptomy HF
béhem téhotenstvi nebo po porodu je nutno zvazit je-
jich pfijem na jednotku intenzivni kardiologické péce,
aby bylo moZzno monitorovat jejich hemodynamické po-
meéry.

Prehled vyznamnych aspektl specifickych pro tato
onemocnéni, komplikaci pro matku a plod, monitorovani

rezonance srdce; CT - vypocetni tomografie; HTAD - dédi¢né a pédi poskytovanou béhem téhotenstvi Ize nalézt v ta-
onemocnéni hrudni aorty; LDS - Loeystiv-DietzGv syndrom; MFS bulce 5

- Marfanav syndrom; mWHO - modifikovana klasifikace Svétové
zdravotnické organizace (modified World Health Organization);
P/LP - patogenni/pravdépodobné patogenni (pathogenic/

likely pathogenic); TK - krevni tlak; TTE - transtorakalni
echokardiografie.  Rozsiteny kardiotym pro obdobi téhotenstvi
(extended pregnancy heart team): bézny tym + multidisciplinarni
tym specializujici se na postizeni aorty - viz oddil 2 a obr. 2,

rovnéz oddil 4.1 doporucenych postupl v plném znéni. ®U zen

s cévnim typem Ehlersova-Danlosova syndromu a LDS je tieba, aby
vysetieni zobrazovacimi metodami zahrnulo celou aortu véetné

8 Téhotenstvi u zen s plicni arterialni
hypertenzi

U gravidnich Zen s podezfenim na plicni arteridlni hy-
pertenzi (PAH) je tfeba se fidit obvyklym diagnostickym

zobrazovacimi me anr A algoritmem podle Doporucenych postuptd ESC/European
supraaortalnich cév i iliacké a femoralni tepny. <Ohledné volby

betablokatort viz oddil 5.2.9 doporuenych postupd v plném Respiratory Society (ERS) pro diagnostiku a l%sblf plicni
znéni. hypertenze z roku 2022. Je tfeba pacientky peclivé sledo-
vat a v zavislosti na zadvaznosti onemocnéni je indikovana
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Tabulka 5 - Rizika, monitorovani a péce poskytovana béhem téhotenstvi a pfi porodu Zenam s vrozenymi srde¢nimi vadami

Riziko pro matku
Obstrukce vytokového traktu levé komory
Koarktace aorty

1 Riziko komplikaci v pfipadé rezidudlni
obstrukce, klinickych zndmek HF,

EF LK < 40 % a/nebo tiidy NYHA

> 1. Nedostatecné |écena hypertenze.

Zkratové vady
ASD

Nizkeé riziko pfi (ne)korigovaném ASD
(v nepfitomnosti PAH).

Nekorigovany ASD: 1 riziko arytmie,
paradoxni embolie.

VSD a otevrena Botallova ducej

Nizké riziko pfi malych nebo korigovanych
|ézich pfi nepostizené LK a v nepfitomnosti
PAH.

AVSD

Nizké riziko pfi korigovaném AVSD bez
vyznamnych rezidualnich lézi. Arytmie

a T regurgitace atrioventrikularni chlopné
a srdecni selhani pfi levostranné rezidualni
regurgitaci atrioventrikularni chlopné.

1 rizika paradoxni embolie pfi neoperovaném

(parcialnim) AVSD.

Plicni chlopen a postizeni RVOT
RVOTOI/stendza PV

Mirna az stredné tézka: nizké riziko.
Tézka: selhani PK a arytmie.

Regurgitace PK

1 rizika pfi postizeni funkce PK.

Monitorovani

Dusledné monitorovani TK - i v casném
poporodnim obdobi. CMR pred
otéhotnénim a lécba rezidualnich lézi.

Nekorigovany a nekomplikovany ASD:
zvazit TTE v 28.-32. tydnu.

Nekorigovany a nekomplikovany VSD:
zvazit TTE v 28.-32. tydnu.

Nekorigovany a nekomplikovany AVSD:
zvazit TTE v 28.-32. tydnu. T frekvence FU
pfi vyznamné regurgitaci chlopné, PAH,
I komorové funkce nebo T t¥idy NYHA.

Mirna az stredné tézka: TTE ve 28.-32.
tydnu.

Tézka: TTE kazdy mésic (kazdé dva mésice)
(se zamérenim na funkci PK).

TTE kazdé dva mésice pri tézké regurgitaci
PK a ¥ funkce PK.

Péce béhem téhotenstvi a pfi porodu

Lécit hypertenzi. Zvazit klid na lGzku, pfijem do
nemocnice a implantaci stentu v pripadé tézké
symptomatické (re)koarktace. Pokud neni pfitomno
aneurysma, HF, tézka hypertenze, dava se prednost
vaginélnimu porodu.

Velky a/nebo hemodynamicky zavazny ASD: uzavieni
jesté pred otéhotnénim. Nekorigovany ASD: zvazit
kyselinu acetylsalicylovou nebo profylaktickou
aplikaci LMWH.

Rezidualni zkrat: viz ASD a/nebo VSD.
Porod: viz ASD a VSD.

Tézka RVOTO pred téhotenstvim (pri maximalni
hodnoté gradientu pri dopplerovském vysetreni

> 64 mm Hg)

alnebo jakékoli znamky pravostranného HF:
Intervence (na jakékoli Urovni RVOT).

Tézka symptomaticka stenéza PK (neodpovidajici
na klid na lGZku a konzervativni lécbu): zvazit
katetriza¢ni balonkovou valvulotomii. Pfi vyznamné
RVOTO/stenéze PK zvazit cisarsky rez.

Po néhradé plicni chlopné (chirurgicka nebo katetrizacni bez vyznamné stendzy / regurgitace)

Nizké riziko.
Korigovana TOF

Nizké riziko v nepfitomnosti rezidudlnich lézi.
1 rizika arytmii a HF pfi regurgitaci plicni
chlopné, | funkce PK, zavazna RVOTO.

Ebsteinova anomalie

Nizké riziko pfi mirné/stredné tézké
Ebsteinové anomalii. (Velmi) vysoké riziko,
pokud jiz pred otéhotnénim HF, cyan6za
v dusledku sinového zkratu.

1 rizika arytmie vzhledem k akcesornim
draham.

Transpozice velkych tepen

TTE ve 28.-32. tydnu.

TTE v prvnim trimestru a ve 28.-32. tydnu
FU (zvy$eni FU podle funk¢niho stavu).

Mirné az stredné vysokeé: vstupni vysetreni
a vysetieni TTE a EKG ve 28.-32. tydnech.
Tézké: TTE a EKG kazdy mésic/kazdé dva
mésice.

Monitorovat pro moznost arytmii v pfipa-
dé palpitaci.

TGA po Mustardové nebo Senningové operaci a CCTGA

Arytmie sini jsou casto Spatné tolerovany.
Baffle leaks mohou vést k desaturaci

a paradoxni embolii.

Prediktory MACE: symptomy HF jiz pred
otéhotnénim a systémova EF PK < 40 %.

Podle anatomického a funkéniho stavu:
TTE kazdé 1-3 mésice a opakované
méreni NP, holterovské monitorovani pri
palpitacich.

Lécba selhani PK: klid na ldzku a diuretika.
Lécba arytmii.

Vyznamna stendza/regurgitace PK: viz vyse. Pri
vyznamné RVOTO/stendze PK zvazit cisarsky fez.

Tézkou trikuspidalni regurgitaci pti HF Ize obvykle
lécit farmakologicky. Arytmie lécit urychlené.
Dostatecné pouceni — pred otéhotnénim — o velmi
vysokém riziku MACE pfi HF a/nebo pfi cyandze.

Pouceni o velmi vysokém riziku - jiz pred
otéhotnénim — pokud NYHA tridy IIl/1V, systémova
EF PK < 40 %, > stredné tézka trikuspidalni
regurgitace nebo léc¢ené HF. Urychlené lécit
arytmie. Zvazit dlouhodobéjsi monitorovani po
porodu (72 h) a ¢asné FU vzhledem ke 1 rizika HF
po porodu.
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TGA se sinovym prepinacem

Nizké riziko.

Fyziologie univentrikularniho srdce zmirnéna Fontanovou cirkulaci

Vysoké riziko KV prihod v téhotenstvi:
supraventrikuldrni arytmie, HF.

Rizikové faktory: saturace kyslikem < 85 %,
{ funkce komor, arytmie, vyznamné
chlopenni vady, NYHA tfidy IIl/IV, FALD.

ACHD.

Nekorigovana cyanoticka ACHD (bez plicni hypertenze)

HF, trombdza, arytmie a endokarditida pfi >
15 %.

TTE po 20. tydnu. Zintenzivnit, pokud 4
funkce komor, T AR a T dilatace aorty.

Podle anatomického a funkéniho stavu: TTE
kazdé 1-3 mésice a opakované méreni NP,
FU na pracovisti specializujicim se na |écbu

FU na odborném pracovisti.

Operace jiz pred otéhotnénim pfi neoaortalnim
koreni > 55 mm nebo pri tézké AR.

Pouceni - jesté pred otéhotnénim - o velmi
vysokém riziku, zvlasté v pfitomnosti jakéhokoli
rizikového faktoru (viz riziko pro matku).

Je tfeba zvazit pouziti kyseliny acetylsalicylové
a/nebo LMWH (podle prfipadnych komplikaci).
Sifiové tachyarytmie je tfeba urychlené resit
kardioverzi.

Porodni stahy/porod s obéhem zévislym na
predtizeni: epidurél s pomalou titraci, porodni
stahy v levé laterdIni dekubitdlni pozici, nizky prah
pro asistovanou druhou dobu, i.v. vzduchovy filtr
(v pripadé fenestrace nebo kolateral).

Pouceni - jesté pred otéhotnénim - o velmi
vysokém riziku, zvlasté pokud klidova saturace
matky < 85 %, i.v. vzduchovy filtr.

ACHD - vrozena srde¢ni vada u dospélych (adult congenital heart disease); AR - aortélni regurgitace; ASD - defekt septa sini (atrial septal defect);
AVSD - defekt atrioventrikuldrniho septa (atrioventricular septal defect); CCTGA - vrozené korigovana transpozice velkych tepen (congenitally
corrected transposition of the great arteries); CMR — magneticka rezonance srdce; EF - ejek¢ni frakce; EKG - elektrokardiografie; FALD - Fontan
associated liver disease; FU - sledovani (follow-up); HF - srde¢ni selhani; i.v. — intravendzni; KV - kardiovaskularni; LK - leva komora; LMWH -
nizkomolekularni heparin; MACE - zavazné nezadouci kardiovaskuldrni pfihoda; NP - natriureticky peptid; NYHA - New York Heart Association;
PAH - plicni arteridlni hypertenze; PK - pravé komora; PV - plicni chloper (pulmonary valve); RVOTO - obstrukce vytokového traktu pravé komory
(right ventricle outflow tract obstruction); TGA - transpozice velkych tepen (transposition of the great arteries); TK — krevni tlak; TOF - Fallotova
tetralogie; TTE - transtorakdlni echokardiografie; VSD - defekt komorovéhosepta (ventricle septal defect). Viz doporucené postupy v plném znéni.

Doporuceni pro PAH v téhotenstvi

Doporuceni

Doporucuje se, aby zeny s reprodukéni schopnosti a s PAH, které si preji otéhotnét, byly pouceny multidisciplinarnim
tymem o velmi vysokém riziku nezadoucich pfihod v souvislosti s téhotenstvim a aby byly vedeny ke spolecnému

rozhodovani o tom, zda otéhotnét.

Doporucuje se poskytnout zendm s reprodukéni schopnosti a s PAH jednoznacné pouceni o kontracepci.
U Zen s PAH vyzadujicich ukonceni téhotenstvi se doporucuje provést vykon na pracovistich specializujicich se na lécbu PH.

V pripadé diagnostické nejistoty nebo potfeby pomoci pfi vyznamném rozhodovani o |écbé béhem téhotenstvi je tfeba

zvézit provedeni pravostranné katetrizace.

Béhem téhotenstvi se nedoporucuje podavat antagonisty receptoru pro endotelin, riociguat ani selexipag.

PAH - plicni arteridlni hypertenze; PH - plicni hypertenze.

urychlend eskalace |é¢by PAH, obvykle i.v. aplikaci epo-
prostenolu.

Pfednost pred vaginalnim porodem muze mit cisafsky
fez umoznujici snazsi vedeni porodu. Obvykle se dava
prednost regionalni anestezii pred celkovou anestezii.

9 Zilni tromboembolie v t&hotenstvi
a po porodu

Riziko vzniku Zilni tromboembolie (venous thromboem-
bolism, VTE) (plicni embolie [PE] a hluboké Zilni trombdzy
[deep vein thrombosis, DVT]) je nejvyssi ve tfetim trimest-
ru a v prvnich Sesti tydnech po porodu.

Prevence Zilni tromboembolie

Po individualizovaném vysetreni rizika, kdy se zvazuje ri-
ziko vzniku VTE oproti riziku krvaceni, nasleduje trombo-
profylaxe.

Trida Uroven

N N (@]

lla C

(g}

Pokud se prevence a léctba VTE zahdji v obdobi pred
porodem, je tieba zvazit jeji pokracovani po dobu az Sesti
tydnl po porodu. U Zen s VTE nebo s vysoce rizikovou
trombofilii v anamnéze se doporucuje farmakologicka
tromboprofylaxe podavanim LMWH.

U morbidné obéznich Zen muze byt vhodnéjsi profy-
laktické davkovani podle télesné hmotnosti (po zvazeni
hodnot anti-Xa) nez podavani standardnich fixnich da-
vek.

Lécba akutni zilni tromboembolie

U gravidnich Zen s podezfenim na akutni DVT je indiko-
vano okamzité diagnostické potvrzeni ¢i vyvraceni pode-
zfeni (obr. 7).

Klinické zndmky a priznaky PE v téhotenstvi se nelisi
od zndmek a pfiznakC PE u Zen, které téhotné nejsou
(obr. 8).
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Podezreni na hlubokou Zilni trombdzu
v souvislosti s téhotenstvim

l

Podani prvni terapeutické davky LMWH,
pokud se ocekava prodleva pri stanoveni diagndzy
(trida lla)

I

Ultrazvukové vysetreni zil
Kompresni ultrazvukové vysetieni infraingvinalnich Zil a ultrazvuk iliakalnich Zil

LMWH

v terapeutické davce A
(tfida 1)

Pozitivni | Nejednoznacné Negativni It
.. Opakované vysetieni Zil ultrazvukem N
Pozit AN Negativni
ozt (2 vysetreni béhem 7 dni) J
nebo MR venografie
v v
Diagndza DVT Bez DVT

pro obdobi téhotenstvi,
jehoz ¢leny jsou specialista

na cévni onemocnéni
a hematolog
(trida II)

.

@Esc

Obr. 7 - Algoritmus pro diagnostiku a lé¢bu hluboké trombézy béhem téhotenstvi
DVT - hluboka zilni trombdza; LMWH - nizkomolekularni heparin; MR - magnetickd rezonance.

Lécba zilni tromboembolie v téhotenstvi

U téhotnych Zen s potvrzenou akutni VTE se doporucu-
je provadét terapeutickou antikoagulaci aplikaci LMWH
v davce podle télesné hmotnosti. U nestabilizovanych
téhotnych pacientek s PE Ize v pocatecni fazi aplikovat
nefrakcionovany heparin. Po porodu je nutno provadét
antikoagulaci v terapeutické davce po dobu minimalné
Sesti tydnd, az do celkové doby tii mésicd, s vyjimkou pfi-

padd, u nichz je antikoagulace indikovana bez ¢asového
omezeni.

U téhotnych Zen uzivajicich profylaktické davky anti-
koagulace neexistuje jednoznacnd nutnost pldanovaného
porodu. Nicméné u téhotnych Zen, jimz se podava anti-
koagulace v terapeutickych davkach, je tfeba po pred-
chozim vysazeni LMWH - ve snaze zabranit spontannimu
porodu v dobé plné antikoagulace — provést planovany
porod.
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Obr. 8 - Algoritmus pro diagnostiku a lé¢bu plicni embolie béhem téhotenstvi u Zen v stabilizovaném (A) a nestabilizovaném stavu (B).
CTPA - CT angiografie plicnice (computed tomography pulmonary angiography); DVT - hluboka Zilni trombdza; LMWH - nizkomolekularni
heparin; PE - plicni embolie; PK — prava komora; TTE - transtorakalni echokardiogram; UFH - nefrakcionovany heparin.
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Doporuceni pro lécbu VTE v téhotenstvi

Doporuéeni Trida Uroven
U téhotnych Zen nebo u Zen po porodu s vysokym rizikem? VTE se ve snaze snizit riziko VTE doporucuje podat

profylaktickou fixni davku LMWH spiSe nez vyssi davku upravenou podle télesné hmotnosti.

U téhotnych zen nebo u Zen po porodu s podezienim na VTE (DVT a/nebo PE) se doporucuje bez odkladu provést formalni

diagnostické vysetreni validovanymi metodami.

U téhotnych Zen nebo u Zen po porodu s diagnézou akutni vysoce rizikové PE® je tfeba zvazit katetriza¢ni reperfuzi nebo
systémovou trombolyzu.

lla C

U téhotnych Zen nebo u Zen po porodu s diagnézou akutni vysoce rizikové PE® |ze - jako alternativu katetrizacniho b
pristupu nebo systémové trombolyzy — zvazit chirurgickou trombektomii.

DVT - hluboka Zilni trombé6za; LMWH - nizkomolekularni heparin; PE - plicni embolie; VTE - Zilni tromboembolie. ?Viz doplnujici tdaje online
k doporucenym postuptdm v plném znéni, tabulka S5 pro rizikové faktory VTE. ®Podle indexu Pulmonary Embolism Severity Index z Doporucenych
postupli ESC pro diagnostiku a lé¢bu akutni plicni embolie 2019.

10 Téhotenstvi u Zen se ziskanou Tabulka 6 - Hypertenzni stavy v téhotenstvi

srdec¢ni vadou A. Jiz dfive pfitomna (chronicka) hypertenze

; L. L Hypertenze, ktera byla pfitomna jiz pfed téhotenstvim nebo
Akutni bolest na hrudi a ischemicka choroba k jejimuz rozvoji doflo pied 20. tydnem téhotenstvi, ktera
srdeéni v téhotenstvi obvykle pretrvavd > 6 tydnu po porodu a ktera mlze byt spojena

s proteinurii.

Diagnostické vysetfeni bolesti na hrudi u gravidnich Zen 1. Primarni hypertenze; 2. sekundarni hypertenze; 3. hypertenze
se provadi podle stejného protokolu jako u netéhotnych bilého plasté; 4. maskovana hypertenze.
Zen (obr. 9). Vyznamné je zjisténi, Ze prevalence spontdn- B. Gestaéni hypertenze
nlvdlsekc:e koronar,nl tevpny ’jako priciny bolesti na hrug" Hypertenze, k jejimuz rozvoji dochazi po 20. tydnu téhotenstvi
béhem téhotenstvi a v casném obdobi po porodu je vyssi a obvykle vymizi do 6 tydnti po porodu.
nez u netéhotnych Zen. Pfechodna gestacni hypertenze

Obvykle se zjistuje v ambulanci, ale nasledné pfi opakovaném
méreni TK v pribéhu nékolika hodin ustoupi; je spojena se 40%
Doporuceni pro ischemicko obu srde¢ni v téhotenstvi rizikem rozvoje pravé gestacni hypertenze nebo preeklampsie po
zbytek téhotenstvi, a vyzaduje tak dlsledné sledovani.

Doporuceni Trida Uroven
. L . . C. Preeklampsie
U téhotnych Zen s bolesti na hrudi se

doporucuje vyloucit zivot ohrozujici
kardiovaskularni onemocnéni vcetné PE,
AKS (v¢etné SCAD) a akutniho aortalniho
syndromu.

Gestacni hypertenze doprovéazena jednim nebo vice nové vzniklymi

stavy ve nebo po 20. tydnu téhotenstvi:

e Proteinurie (vylu¢ovéni albuminu moci ve vzorku moci za 24 hodin
> 0,3 g/den nebo UACR v néhodném vzorku moci > 30 mg/mmol

e [0,3 mg/mg]).

Téhotné Zeny s ACS se doporucuje |écit stejné

jako netéhotné Zeny, véetné provedeni

diagnostickych vysetteni a intervenci.

¢ Dysfunkce jiného organu matky véetné

o akutniho poskozeni ledvin (koncentrace kreatininu v séru
>90 umol/l; 1 mg/dl);

o dysfunkce jater (zvysené hodnoty ALT nebo AST > 40 IU/I;
> 0,67 pkat/l s bolesti v pravém hornim kvadrantu (pfipadné bez
ni) nebo bolesti (pfipadné bez ni) v epigastriu/brise;

o neurologickych komplikaci (napf. eklampsie/konvulzi,
zménéného dusevniho stavu, slepoty, cévni mozkové prihody,
klonu, upornych bolesti hlavy, perzistentniho vypadku zorného
pole [skotomu]);

o hematologickych komplikaci (pocet krevnich desticek < 150 000/pl,
diseminovand intravaskularni koagulace, hemolyza).

e Uteroplacentarni dysfunkce (rGstova restrikce plodu, zvysena
pulsatilita v pupecnikové tepné nebo porod mrtvého ditéte).

Béhem téhotenstvi a laktace se

v piipadech, kdy je indikovéna Iécba jednim
protidestickovym lékem, doporucuje poddvat
jako antiagregacni lécbu volby kyselinu
acetylsalicylovou v nizkych davkéch.

Pokud je vyzadovana DAPT, doporucuje se
béhem téhotenstvi jako inhibitor P2Y,, volby
clopidogrel.

Doporucuje se, aby délka DAPT (kyselina
acetylsalicylova a clopidogrel) u téhotnych
Zen podstupujicich implantaci koronarniho
stentu byla stejna jako u netéhotnych Zen,
s individudlnim pristupem s ohledem na
riziko ischemie a rizika krvaceni v souvislosti
s porodem.

D. Preexistujici hypertenze + ,naroubovana” preeklampsii
Preexistujici hypertenze spojena s dysfunkci kteréhokoli z vyse
uvedenych matefskych organti odpovidajici definici preeklampsie
nebo spojena s dalsim zvysenim TK s nové vzniklou proteinurii.

U vétsiny téhotnych Zen s AKS je tfeba zvazit E. Antenatalné neklasifikovatelna hypertenze
vaginalni porod v zavislosti na funkci LK lla C

a klinickych symptomech. Pokud se pfi prvnim méreni TK po 20 tydnech téhotenstvi stanovi

diagndza hypertenze, je tfeba méreni opakovat po 6 mésicich od
Béhem téhotenstvi |ze u Zen s prokdzanym Ilb C porodu. Pokud hypertenze ustoupi, je treba ji preklasifikovat na
ASKVO zvazit pokracovani lécby statiny. gestacni hypertenzi, zatimco, pokud hypertenze pretrvéva, je nutno

ji preklasifikovat na preexistujici/chronickou hypertenzi.

AKS - akutni korondrni syndrom; ASKVO - aterosklerotické

kardiovaskularni onemocnéni; DAPT - dudlni protidestickova lécba; LK ALT - alaninaminotransamindaza; AST - aspartataminotransferaza;

- leva komora; PE - plicni embolie; SCAD - spontanni disekce koronarni IU — mezinarodni jednotka; TK - krevni tlak; UACR - pomér albumin-

tepny (spontaneous coronary artery dissection). -kreatinin v mo¢i (urine albumin—creatinine ratio).



728 Kapesni verze doporucenych postupl ESC pro 1é¢bu KVO v téhotenstvi 2025

4 N

Lécba bolesti na hrudi béhem téhotenstvi a v obdobi az 6 mésicli po porodu

!

e Zkontrolujte Zivotni znamky

® Provedte: EKG, méreni hs-cTn, TTE

¢ Vezméte v Uvahu: tyden gestace, kardiovaskularni rizikové faktory, prodélanou ICHS, DVT,
rodinnou anamnézu DVT/PE, rodinnou anamnézu onemocnéni aorty

!
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Obr. 9 - Lécba bolesti na hrudi béhem téhotenstvi a v obdobi az 6 mésicti po porodu.

ASKVO - aterosklerotické kardiovaskuldrni onemocnéni; CABG - aortokoronarni bypass; CT - vypocetni tomografie; DVT - trombdza hlubokych Zil;
EKG - elektrokardiografie; EF - ejek¢ni frakce; hs-cTn — srde¢ni troponin méreny vysoce senzitivni metodou; ICHS - ischemicka choroba srdedni;

i.v. — intravenozni; MINOCA - infarkt myokardu bez vyznamného postizeni koronarnich tepen; PCl - perkutanni koronarni intervence; PE - plicni
embolie; SCAD - spontanni disekce koronarni tepny (spontaneous coronary artery dissection); TTE - transtorakalni echokardiografie.

2U pacientek s velmi vysokym nebo vysokym rizikem a nizkou mirou podezieni na nestabilni anginu pectoris. ® Dudlni antiagregacni lécba: Clopido-
grel: nasycovaci davka 300-600 mg per os, nasledovana peroréalné podévanou udrzovaci ddvkou 75 mg 1x denné. Kyselina acetylsalicylova: nasyco-
vaci davka 150-300 mg per os nebo 75-250 mg i.v., pokud nelze podévat peroralné; nasledné peroralné udrzovaci davka 75-100 mg 1x denné.

Hemodynamicky Dodatecna
stabilni vySetieni

PCI® nebo urgentni Konzervativni
CABG [écba
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Lécba a péce o téhotné Zeny s hypertenzi

X
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Obr. 10 - Lécba hypertenze a preeklampsie na oddéleni akutni péce
TK - krevni tlak.
2Viz obrazek 11. °Viz obrazek 12.

Hypertenzni stavy Vsechny téhotné Zeny je nutno vysetfit na pfitomnost

Prehled hypertenznich stavl v téhotenstvi nabizi tabulka 6.  proteinurie v ¢asné fazi téhotenstvi s cilem zjistit jiz pfri-

Rizikové faktory pro rozvoj preeklampsie shrnuje tabulka7. tomné onemocnéni ledvin a v druhé poloviné téhotenstvi
provést screening na preeklampsii (obr. 10-12).

Doporuceni pro hypertenzni stavy a téhotenstvi

Doporuéeni Trida Uroven
Doporucuje se stanovit u téhotnych zen jako cilovou hodnotu systolicky TK < 140 mm Hg a diastolicky TK < 90 mm Hg. --

Systolicky TK > 160 mm Hg nebo diastolicky TK > 110 mm Hg u téhotné Zeny predstavuje krizovou situaci a doporucuje se
|é¢ba v nemocnici.

K
Zenam se stredné vysokym nebo vysokym rizikem preeklampsie (tzn. alespori jeden vysoce rizikovy faktor nebo dva stfedné
vysoké rizikové faktory rozvoje preeklampsie) se doporucuje podavat kyselinu acetylsalicylovou v nizké davce (75-150 mg
denné) pocinaje 12. tydnem do 36/37. tydne.

U Zen s gestacni hypertenzi se doporucuje zahajit farmakologickou lécbu pfi hodnotach systolického TK > 140 mm Hg nebo
diastolického TK > 90 mm Hg.

Pti preeklampsii ve spojeni s otokem plic se doporucuje aplikovat nitroglycerin v podobé i.v. infuze. C

U zen s preeklampsii bez zavaznych projevu se doporucuje porod ve 37. tydnu. --
U Zen s preeklampsii spojenou s nezadoucimi markery jako s poruchami hemostéazy se doporucuje porod uspisit. C

U Zen s gestacni hypertenzi se doporucuje porod v 39. tydnu. --

Pro vylouceni hypertenze bilého plasté nebo maskované hypertenze, které se vyskytuji v téhotenstvi bézné, je nutno zvazit lla C
ambulantni monitorovani TK nebo monitorovani TK v domacim prostredi.

U téhotnych Zen Ize monitorovani TK v domécim prostiedi povazovat za jakysi doplnék méreni TK v ordinaci Iékare s cilem
zjistit pfipadné nové vzniklou hypertenzi nebo sledovat tupravu TK.

i.v. - intravendzni; TK - krevni tlak. 2 Méreni TK v ordinaci.
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Hypertenze (TK > 140/90 mm Hg)
Vysetiete
Proteinurie R
Pomér albumin/ NEBO Pomér protein/kreatinin
kreatinin > 8 mg/mmol > 30 mg/mmol
J
NEBO
( ] - . . \
Jeden nebo vice z klinickych projevi preeklampsie
Symptomy Laboratorni
* Bolest hlavy * Hemolyza
* Problémy se zrakem * Zhorseni ledvinnych
* Obtizné dychani funkci
¢ Prudka bolest pod zebry * Abnormalni jaterni
* Zvraceni . J;?\i{u ici se pocet
’ Oto!(vy L krevnich desticek
* Obtize pfi moceni
. J
NEBO
4 )
Uteroplacentalni dysfunkce (rlistova restrikce plodu, zvysena
pulsatilita v pupecnikové tepné nebo porod mrtvého plodu)
. J
. . Biomarker
Nejednoznacné > sFlt-1/PIGF > 85
Pozitivni nebo PIGF < 12 pg/ml
Diagnéza preeklampsie Pozitivni j
stanovena

Obr. 11 - Vysetfeni na pfitomnost proteinurie a stanoveni diagnézy preeklampsie.

@ESC—

PIGF - placentérni ristovy faktor (placental growth factor); sFLt-1 - solubilni receptor tyrosinkinazového typu 1 (soluble fms-like tyrosine kinase-1);

TK - krevni tlak.
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Monitorovani a [écba hypertenze a preeklampsie

Monitorovani

TK 140/90-159/109 TK>160/110 TK 140/90-159/109 TK >160/110
mm Hg mm Hg mm Hg mm Hg

Rozpis monitorovani TK

Jednou nebo Kazdych ﬁlesp_?ﬁl_48 a1t Kazdych
dvakrét tydné 15-30 min P E;léljzi)acI o 15-30 min

Screening na proteinurii
Jednou nebo Opakujte, pouze pokud indikovano
dvakrat tydné z klinického hlediska
Krevni testy: uplny krevni obraz, jaterni funkce, ledvinné funkce

Jednou tydné

Pfi podezieni na preeklampsii nabidnéte Dvakrét tydné Trikrat tydné
testovéani s pouzitim PIGF jednou tydné

Lécba

.

@ESc—

Obr. 12 - Monitorovani a lIécba hypertenze a preeklampsie.

i.v. — intravenozni; PIGF - placentarni riistovy faktor (placental growth factor); p.o. - per os; TK - krevni tlak. 2 Labetalol 100 mg p.o. b.i.d. ®Meto-
prolol 100 mg p.o. b.i.d. <Methyldopa 250 mg p.o. b.i.d./t.i.d. ¢ Nifedipin 5-10 mg p.o., 10 mg p.o., pokud > 160/110 mm Hg.
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Tabulka 7 - Rizikové faktory rozvoje preeklampsie Arytmle

Faktory vysokého rizika rozvoje preeklampsie

Pfedstavu o arytmogenezi u téhotnych Zen nabizi obra-

Hypertenzni stavy béhem predchoziho téhotenstvi zek 13.

Chronicka hypertenze

Chronické onemocnéni ledvin

Diabetes mellitus 1. nebo 2. typu . ., .
Autoimunitni onemocnéni jako systémovy lupus erythematodes Supravent”kmarm arytmie

nebo antifosfolipidovy syndrom
Asistovana reprodukce v pravé probihajicim téhotenstvi

Faktory stfedné vysokého rizika rozvoje preeklampsie

Nuliparita

Vék > 40 let

Odstup mezi téhotenstvimi vice nez 10 let
BMI > 35 kg/m? pfi prvnim vysetreni
Rodinna anamnéza preeklampsie
Vicecetné téhotenstvi

BMI - index télesné hmotnosti.

Lécba tachykardie s uzkym komplexem QRS u téhotnych
Zen je uvedena na obrazku 14.

Fibrilace sini véetné antikoagulace

Preferovanou strategii 1écby fibrilace sini (FS) v téhoten-
stvi je Uprava srde¢niho rytmu (obr. 15). U téhotnych Zen

Obr. 13 - Arytmogeneze u téhotnych Zen.
KV - kardiovaskularni.

' 3\
Arytmie v téhotenstvi
Zmény ve spoustécich
Preexistujici stavy/onemocnéni a moduldtorech v souvislosti
s téhotenstvim
Substraty Elektrické
* Ischemicka choroba srdecni o/ srdecni frekvence
e Vrozend srde¢ni vada e/ automatismu
e Kardiomyopatie o/ ektopické aktivity
e Chlopenni vady
> [kl Hormonalni
*/ estrogenl
Faktory kardiovaskularniho rizika *) Hemodynamické
o Starnuti o/ srde¢niho vydeje
« Obezita o/ objemu komory na konci diastoly
« Hypertenze o/ napéti stény komory
. D?/abetes o/ velikosti siné
Autonomni
o/ koncentrace katecholamind
v plazmé
Metabolické
e Tyreotoxikdza
e Zmény elektrolytd
\ @ESC—
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Lécba tachykardie s uzkym komplexem QRS u téhotnych zen

X
( )

Hemodynamick . -
nestagilnl’ SVTy Hemodynamicky stabilni SVT

1 j

(trida I) karotického s'inu
(trida 1)

" (tFida I)

Poloha polstarku se
svody: sternoapikalni/
anteroposteriorni

Pokud se neobnovi
sinusovy rytmus

Zabrarite poranéni tkané na bfichu

i.v. verapamil

Monitujte srde¢ni napf. metoprolol* (tfida lla)

frekvenci plodu (trida 1)

N @ESC

Obr. 14 - Lécba tachykardie s tizkym komplexem QRS u téhotnych Zen.
i.v. — intravenozni; SVT - supraventrikularni tachykardie. 2 Adenosin 6-18 mg bolus. ® Atenolol kontraindikovan. <Metoprolol 2,5-15 mg. ¢Verapamil
2,5-10 mg bolus béhem 5 min.

Doporuceni pro lécbu supraventrikularni tachykardie v téhotenstvi

Doporuceni Trida Uroven
Akutni lécba SVT a FS

Pro akutni lécbu SVT s hemodynamickou nestabilitou se doporucuje elektricka kardioverze.
Pro kardioverzi hemodynamicky stabilnich SVT se doporucuji vagové manévry a i.v. adenosin.

Jako lékova skupina prvni volby pro akutni Upravu srdecni frekvence u téhotnych Zen s FS nebo s FS se zachovanou EF LK

a rychlou frekvenci komor se doporucuje i.v. betablokator® (napf. metoprolol). <
Pro po,Euéteéni L]pravu frek\l/ve_nc.e u t_ého'_cnych zensFS nepo svl_=S se zachoyanou EF LK a s rychlou frekvenci komor je treba lla C
jako lécbu druhé volby zvazit i.v. digoxin nebo verapamil (pfi zachované EF LK).

Pro zruseni FS a FLS u téhotnych Zen bez strukturalniho poskozeni srdce Ize zvazit ibutilid nebo flecainid. - C
Dlouhodoba lécba SVT a FS

U t{ehotnych zen s.per’zistentnl' nebo permanentni FS pfi zvy$eném riziku tromboembolie se doporucuje terapeuticka - C
antikoagulace aplikaci LMWH.

Pro Upravu frekvence u téhotnych Zen s FS, FLS nebo s FAT se doporucuji beta,-selektivni blokatory.2 -

V prevenci SVT u Zen bez preexcitace na klidovém EKG se doporucuji beta,-selektivni blokatory? nebo verapamil. -

V prevenci arytmii u téhotnych Zen se syndromem WPW se doporucuji flecainid nebo propafenon. -

U téhotnych Zen s FS, FLS nebo FAT neodpovidajicich na betablokatory nebo které je nesnaseji, je treba pro Upravu lla C

frekvence zvazit digoxin nebo verapamil.
Pro dlouhodobou upravu rytmu v téhotenstvi je tfeba zvazit pridani flecainidu k betablokatortm. lla
Pro kontrolu rytmu pfi FS a FLS Ize pfi Upravé proarytmickych rizikovych faktort - stejné jako u netéhotnych Zen - zvazit sotalol.

U téhotnych Zen s recidivujici, dlouhou symptomatickou SVT nebo s kontraindikacemi k farmakoterapii lze zvazit
katetrizacni ablaci.

(a] N N

EKG - elektrokardiogram; EF - ejek¢ni frakce; FAT - fokalni sifiova tachykardie (focal atrial tachycardia); FLS - flutter sini; FS - fibrilace sini; i.v. -
intravendzni; LK - levd komora; LMWH - nizkomolekularni heparin; SVT - supraventrikularni tachykardie; WPW - Wolffav-Parkinsontv-Whitedv
syndrom. 2S vyjimkou atenololu.
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Lécba fibrilace sini a flutteru sini u téhotnych zen

X

~

[

Hemodynamicky
nestabilni FS/FLS

Elektricka kardioverze

FS/FLS s preexcitaci a vysokou
frekvenci kmitani komor

\

Hemodynamicky
stabilni FS/FLS

I

Zavazné strukturalni

(trida 1)

(>

O
srdecni onemocnéni

7
N

(

Akutni Uprava frekvence

i.v. betablokatory?,

V. b EB i.v. verapamil© i.v. flecainide
napr (Ecr;ie(;c:?)rolol (0] (tFida I1a) G
I NEBO
i.v. digoxin® Zasadné nepodavejte v ibutilid"
(tFida lla) amiodaron ani (tFida IIb)

.

dronedaron

Farmakologicka
kardioverze

Obr. 15 - Lécba fibrilace sini a flutteru sini u téhotnych Zen.

@ESC

FS - fibrilace sini; FLS - flutter sini; i.v. — intravendzni; SVT - supraventrikularni tachykardie. ? Atenolol: kontraindikovan. ® Metoprolol: 2,5-15 mg.
<Verapamil: 2,5-10 mg bolus béhem 5 min. ¢ Digoxin: 0,5 mg bolus, 0,75-1,5 mg béhem 24 h v délenych davkach. ¢Flecainid: 2 mg/kg béhem 10 min.
flbutilid: < 60 kg: 0,01 mg/kg béhem 10 min, v pfipadé potieby opakovat po 10 min; > 60 kg: 1 mg béhem 10 min, v pfipadé potieby opakovat po 10 min.

s perzistentni nebo permanentni FS je rozhodnuti o an-
tikoagulaci stejné jako u netéhotnych zen a zavisi na ri-
ziku tromboembolickych pFihod podle skére CHA,DS,-VA
(méstnavé srdecni selhani, hypertenze, vék > 75 let [2
body], diabetes mellitus, pfedchozi cévni mozkova priho-
da/tranzitorni ischemicka ataka/arteridlni tromboembolie
[2 body], onemocnéni cév, vék 65-74 let).

Komorové arytmie

Nejcastéjsim typem komorové tachykardie (VT) u téhot-
nych Zen je idiopatickd VT vychazejici z vytokového trak-
tu pravé komory (RVOT) (obr. 16). Vzniku idiopatickych
RVOT-VT lze zabranit podavanim betablokatord nebo
verapamilu. U Zen se zndmymi zakladnimi substraty VT

Doporuceni pro komorovou tachykardii, implantaci pristroje

a katetrizacni ablaci v téhotenstvi

Doporuéeni Trida Uroven
Pokud je béhem téhotenstvi indikovano pouziti
ICD, kardiostimulatoru nebo zahajeni srdecni C

resynchronizacni lécby, doporucuje se provést
implantaci s optimalni ochranou pred ozarenim.

Pokud se béhem téhotenstvi provadi katetri-
zacni ablace, je tfeba zvazit pouziti nefluoro- lla C
skopickych mapovacich a navigacnich systémda.

V pripadech setrvalé VT refrakterni
k farmakoterapii, recidivujici a/nebo Spatné
snasené — pokud neexistuje jiné feseni - Ize
iy A = . llb C
na pracovistich s dostatecnymi zkusenostmi
zvazit katetrizacni ablaci s pomoci
elektroanatomickych mapovacich systémd.

ICD - implantabilni kardioverter-defibrilator; VT — komorova tachykardie.
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4 )
Lécba komorovych tachykardii v téhotenstvi
Elektrickd kardioverze )
(tfida 1) ) )
Farmakologicka akutni konverze a/nebo |écba recidivujici KT/FK
Nezndma/jina i.v. betablokatory
etiologie (rutinni podavani)
Strukturdlni i.v. betablokatory i.v. procainamid
onemocnéni srdce (rutinni podavani) (trida lla)
Idiopaticka i.v. betablokatory i.v adenosin
RVOT-VT (tfida lla) (trida lla)
0o i.v. verapamil
Fascikularni KT (tfida Ila)
CPVT i.v. betablokatory
(tfida 1)
Syndrom dlouhého Odstrarite i.v. betablokatory i.v. Mg*/K*
QT nebo VT typu precipitujici (napf. propranolol) _
torsade de pointes faktory (trida 1) »Overdrive”
stimulace
Syndrom e p.o. chinidin
Brugadovych V- 150p (tfida lla)
Idiopaticka FK i.v. isoproterenol p.o. chinidin i.v. verapamil
Neuspésna farmakologicka konverze/Uprava J
-

Obr. 16 - Lécba komorovych tachykardii v téhotenstvi.
CPVT - katecholaminergni polymorfni komorova tachykardie (catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia); FK - fibrilace
komor; i.v. — intravenézni; KT — komorova tachykardie; RVOT - vytokovy trakt pravé komory. Viz dopliikové udaje online (tabulka S6)

k davkovani léka.

@ESC
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Obdobi pred téhotenstvim

* Na planovani téhotenstvi a porodu u Zeny s kardiostimuldtorem nebo ICD se musi
podilet kardiotym pro obdobi téhotenstvi véetné elektrofyziologa

* Zahajte nebo pfizpUsobte farmakoterapii antiarytmiky

> L

| L)%

Téhotenstvi

* Zkontrolujte fungovani kardiostimulatoru/ICD: stav baterie, snimani srde¢ni aktivity
(sensing), stimulaci a impedanci elektrod, vyhodnoceni vypisu epizod arytmii

* Naplanujte pravidelné kontroly pro celé obdobi téhotenstvi

-

Pfijem rodicky pro porod

* PriibéZné monitorovani rytmu u Zen s vysokym rizikem?

=

ICD
¢ Posudte:

* Upravu programovani ICD pro minimalizaci rizika nevhodnych vyboji
béhem porodu: zonu Ié¢by KT je nutno vypnout, k dispozici musi byt pouze
zbéna FK®

NEBO

* Umisténi magnetu nad baterii ICD, aby se tak docasné prerusila [é¢ba pomoci
ICD v pfipadé potreby. Jedna se o alternativu k naprogramovani pfistroje.

* Zeny zavislé na stimulaci: v pfipadé elektrochirurgického Fedeni pouzit bipolarni
rezim, aby se zabranilo interferenci. Vzhledem k riziku fenoménu R
na T neprogramovat pfistroj v rezimu DOO/VOO.

Po porodu

* Pfeprogramovani kardiostimulatoru/ICD na pGvodni nastaveni

\ @ESC—

Obr. 17 - Lécba kardiostimulatorem a implantabilnim kardioverterem-defibrilatorem v téhotenstvi.

FK - fibrilace komor; ICD - implantabilni kardioverter-defibrilator; KT — komorové tachykardie.

2 Pacientky se zvysenym vyskytem arytmii béhem téhotenstvi, komorové tachyarytmie v anamnéze. ® Konfigurace jedné zény: detekce KT
pfi 250 tept/min, prodlouzené trvani detekce, napf. 30 ze 40 tepl.

se v prevenci VT doporuéuji betablokatory (obr. 16). Do- Srdecni zastava

porucuje se jesté pred porodem provést rutinni kontro-

lu implantabilniho kardioverteru-defibrilatoru (ICD) a od-  Postup pfi 1é¢bé srdecni zastavy v téhotenstvi je na obraz-
povidajici pouceni. Zpusob péce o téhotné Zeny s ICD nebo  ku 18.

kardiostimuldtorem shrnuje obrazek 17.
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Lécba srdecni zastavy v téhotenstvi

!

Mozn4 etiologie

e Komplikace anestezie

e Krvaceni * Plicni embolie
e Kardiovaskularni pFiciny e Eklampsie
e Léky

I

Intervence u matky

N\ (. i} )
Pficiny nespecificke Specifické pro téhotenstvi
pro téhotenstvi

Péce o dychaci cesty

U Zen s infuzi Mg*
(preeklampsie):
zastavte infuzi Mg+
a poddvejte glukonat
vapenaty?

U resuscitovanych
téhotnych Zen
individualni Uprava
télesné teploty

* Embolie plodovou vodou

I

Porodnické intervence

Pokud nedojde do
4 minut resuscitace
k ROSC a plod je
Zivotaschopny,
okamzité cisarsky
fez
(tfida Ila)

Novorozenecky tym

Obr. 18 - Lécba srdecni zastavy v téhotenstvi.
i.v. — intravendzni; ROSC - obnova spontanniho obéhu (return of spontaneous circulation).
230 ml glukonatu vépenatého, 10% roztok.

@ESC
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Srde¢ni vady

Vysoce rizikové projevy chlopenni srde¢ni vady v téhoten-
stvi jsou uvedeny na obrazku 19.

Doporuceni pro vadu nativni chlopné v téhotenstvi

Doporuceni

U symptomatickych pacientek s tézkou aortalni stenézou se doporucuje intervence jesté pred otéhotnénim.

U téhotnych Zen se symptomatickou mitrdlni sten6zou nebo s plicni hypertenzi se doporucuje omezeni aktivit

a betablokatory.

U téhotnych Zen s mitrdlni stenézou se v pripadé, ze pres podavani betablokatord pretrvévaji symptomy méstnani,

doporucuje pouzit diuretika.

U Zen s mitralni sten6zou komplikovanou FS, trombem v levé sini, pfedchozi embolii se doporucuje antikoagulace v pIné

terapeutické davce.

U Zen s tézkou aortélni nebo mitrélni regurgitaci se symptomy, postizenim funkce komor nebo s vyraznou dilataci komor se

doporucuje chirurgicka lécba jesté pred otéhotnénim.

U téhotnych Zen s regurgitacnimi vadami, pokud se objevi symptomy nebo znamky méstnani, se doporucuje pouziti

diuretik.

U zen s asymptomatickou vyznamnou aortélni stendzou je nutno zvazit jesté pred otéhotnénim intervenci poté, co byly

Uroven
C
C

Trida

C

(g}

pouceny o rizicich a prinosech intervence. 1B <
U téhotnych Zen se zavaznymi symptomy nebo s tlakem v plicnici v systole > 50 mm Hg pres farmakologickou Iécbu je nutno lla C
zvézit perkutdnni mitralni komisurotomii pro mitralni stenézu.

Operaci chlopné béhem téhotenstvi je tfeba zvazit pouze v pripadech, kdy hrozi riziko Umrti matky a jiné zptsoby lécby lla C
nebyly Uspésné.

U velmi peclivé vybranych symptomatickych téhotnych zen s vyznamnou aortélni sten6zou neodpovidajici na b C

farmakologickou Iécbu Ize zvazit nechirurgické reseni, napriklad balonkovou valvuloplastiku nebo TAVI.

FS - fibrilace sini; TAVI - katetriza¢ni implantace aortalni chlopné.

Mechanické srdecni chlopné a antikoagulace
béhem téhotenstvi

Nejucinnéjsim rezimem pro prevenci trombotickych kom-
plikaci u matky je kontinudlni podavani VKA. Cilové hod-
noty mezinarodniho normalizovaného poméru jsou stejné
jako hodnoty pro netéhotné Zeny. Alternativni strategii je
prevedeni zeny na LMWH v terapeutické davce (dvakrat
denné) do 12. tydne téhotenstvi s harmonogramem moni-
torovani. U Zen s vysokym rizikem trombodzy je tfeba zvazit
pridani kyseliny acetylsalicylové v nizké davce. Podavani
VKA je oblibeny zpUsob lécby ve druhém a tretim trimest-

Doporuceni pro protetické chlopné v téhotenstvi

ru s cilem omezit na minimum ohrozeni matky po obdobi
embryogeneze (obr. 20). Postup v péci v poslednich dvou
tydnech téhotenstvi a pri porodu je uveden na obrazku 3
a popsan v doporucenych postupech v plném znéni.

Trombéza u mechanickych chlopni

Trombdza chlopni je spojena s vysokou Umrtnosti matek.
Trombolyzu lze zvazit zvlasté u Zen, které nejsou kriticky
nemocné, pokud nelze operaci provést okamzité u kritic-
ky nemocnych Zen, a v pfipadé trombdézy nahrady pravo-
stranné chlopné.

Doporuceni

Pouziti biologické chlopenni nahrady se doporucuje (oproti mechanické chlopni) u mladych Zen uvazujicich o téhotenstvi

a vyzadujicich umélou chloper.

U Zen uvazujicich o téhotenstvi se doporucuje zvolit zplsob operace chlopné nebo intervence na ni az po konzultaci

s kardiotymem pro obdobi téhotenstvi.

Zeny s mechanickymi srdeénimi chlopnémi

Doporucuje se mit — pro zeny v reprodukcnim véku s MHV jesté pred otéhotnénim nebo ihned po zjisténi téhotenstvi —
pfipraveny plan péce dokumentujici dohodnutou a schvélenou strategii antikoagulace (véetné rozhodnuti pokracovat
s VKA nebo o prevedeni na LMWH v terapeutickych davkach v prvnim trimestru).

U téhotnych Zen s aplikaci VKA se doporucuje monitorovat INR jednou tydné nebo nejméné vzdy po 2 tydnech.

U téhotnych Zzen s MHV uzivajicich LMWH v terapeutickych davkach se doporucuje zkontrolovat nejvy3si hodnoty anti-Xa

a usilovat o dosazeni hodnot podle individualniho rizika.

V pripadech, kdy nelze hodnoty anti-Xa monitorovat, se nedoporucuje LMWH aplikovat.

Uroven

C

Trida

(@)

INR — mezindrodni normalizovany pomér; LMWH - nizkomolekularni heparin; MHV - mechanicka srdecni chlopen (mechanical heart valve);

VKA - antagonista vitaminu K.
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4 N\
Chlopenni srdecni vady v téhotenstvi
Aortalni chlopen Plicni chlopen

Stendza Stendza
Zvysené riziko, pokud > mirna stenéza Obvykle dobre snasena
[ Stfedné tézka az téZka stenoza P symptomaticka
> Symptomaticka > Te&zka RVH
P Tézka LVH P Dilatace pravé siné
P> Abnormalni EKG P Predchozi arytmie
P> Dilatace aorty
Regurgitace
Regurgitace Obekle dobre snasena
Obvykle dobre snasena P Nedostate¢na funkce PK
> Symptomaticka
™ Dilatace LV s postizenim
systolické funkce
P Dilatace aorty
Mitralni chlopen
Steno6za
Vysoké podezreni na riziko v pfitom-
nosti revmatického onemocnéni
. R . P> Symptomaticka
Trikuspidalni chlopen P Vyznamna stenoza
Stenéza ™ Dilatace levé siné
Jako vada nativni chlopné pfi P> vysoky PASP
narozeni se vyskytuje vzacné > Komplexni subvalvularni onemocnéni
P> Symptomaticka P Arytmie
> ZadrZzovani tekutin
> Onemocnéni jater Regurgitace
Obvykle dobfe snasend
Regurgitace > Vylu¢te Marfandv syndrom /
Obvykle dobre snasend postizeni pojivové tkéné
> Nedostatecna funkce PK o il e chiitinial
] N p- Prolaps mitralni chlopné
™ Ebsteinova anomalie s komorovou arytmii
.

Obr. 19 - Chlopenni srdecni vada a téhotenstvi.

@ESC—

EKG - elektrokardiogram; LK - leva komora; LVH - hypertrofie levé komory (left ventricular hypertrophy); PASP - systolicky tlak v plicnici
(pulmonary arterial systolic pressure); PK — prava komora; RVH - hypertrofie pravé komory (right ventricular hypertrophy). Cervené vlaje¢-

ky oznacuji faktory s vysokym rizikem.
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Péce o zeny s mechanickymi srde¢nimi chlopnémi kardiotymem
pro obdobi téhotenstvi (tfida I)

Dostatecnd Uprava a vedeni antikoagulace s terapeutickymi hodnotami INR

e Prani matky

* Trombdza chlopné bez vysokého rizika
(viz policko nize)
¢ VKA ve vysokych davkach

¢ Dostupnost vysetfeni hodnot anti-Xa vysoké a/nebo pokud

Prvni trimestr (riziko embryopatie)

[ e \ysoké riziko trombdzy chlopné (viz policko nize) 1

LMWH s prizplsobenim davky

L J

? "
A
¢ ¥
Kardiotym pro ob'dobi tehotenstvi Poudeni, 7e
bere v tvahu: rizika spojené
* Vysoké riziko trombozy chlopné s téhotenstvim jsou
(viz politko nize) velmi vysoka
¢ Davku VKA? Prodiskujte alternativy
v téhotenstvi

e Trombdza chlopné s vysokym
rizikem (viz policko nize)
* Pouze pokud jsou davky VKA

vysetfeni hodnot anti-Xa

Pokracujte Kontinualni i.v. UFH
s podavanim VKA (pouziva se vzacné)

~

neni dostupné

Posledni 2 tydny téhotenstvi a porod®

Vysoké riziko trombézy chlopné

Pravostranné chlopné Pfedchozi trombotické prihody
Néhrada mitraIni chlopné Dysfunkce chlopné, zvlasté stenéza
Fibrilace sini Jind rizika v souvislosti se srazlivosti
Nedostate¢na funkce LK krve (kuraci)

Chlopné starsich generaci

\_

Obr. 20 - Lécba antikoagulancii v rdznych dobach téhotenstvi u Zzen s mechanickymi srdec¢nimi chlopnémi.

INR - mezinarodni normalizovany pomér; i.v. - intravendzni; LMWH - nizkomolekularni heparin; LK - levd komora; UFH - nefrakcionovany

heparin; VKA - antagonista vitaminu K.
2Viz tabulku 4. ®Viz obr. 3 a oddil 4.5.7 v doporucenych postupech v pIném znéni.

/
A RS
Pfi rozhodovani bere kardiotym pro obdobi téhotenstvi v uvahu:
s ¢ Vysoké riziko trombdzy chlopné (viz policko nize)
] e Prani matky
iS
= |
2 e LMWH s pfizpGsobenou davkou, pokud
s VKA V,Eﬁn‘:gévzyssc'monzn'gu * je riziko trombézy chlopné nizsi
(obvykla péce) ozy P e dostupnost vysetreni hodnot anti-Xa
(i k) (tFida I1b)
%

@ESC
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Srdecni selhani

Srdecni selhani v téhotenstvi mize byt pfitomné jiz pred
otéhotnénim nebo se s nim Ize setkat jako s HF nové
vzniklym béhem téhotenstvi v podobé peripartalni kar-
diomyopatie. Postup pfi Iécbé akutniho srdecniho selha-
ni a kardiogenniho Soku béhem téhotenstvi a az do Sesti
mésicd po porodu je uveden na obrazku 21.

Doporuceni pro chronické a akutni srdecni selhani v téhotenstvi

Doporuéeni Trida  Uroven

Chronické HF

Doporucuje se poucit Zeny s HFrEF o riziku
zhorseni srdecni funkce béhem téhotenstvi
a v obdobi po porodu.

U téhotnych Zen s nitrosrde¢nim trombem
nebo se snizenou funkci LK a s EF < 35 %

se doporucuje provadét antikoagulaci
podavanim LMWH v terapeutickych davkach.

Doporucuje se optimalizovat po porodu
farmakoterapii HF podle doporucenych
postupl, pricemz se budou brat v dvahu léky
kontraindikované pro obdobi laktace.?

Vzhledem k vysokym metabolickym narokim
laktace |ze u zen s tézkym HF zvazit zastaveni
laktace.

Akutni HF

(@]

U téhotnych Zen v kardiogennim Soku je
nutno zvazit jejich ¢asny prevoz na pracovisté lla C
s moznosti mechanické srdecni podpory.

Vzhledem k vysokym metabolickym narokim
laktace |ze u Zzen s tézkym HF zvazit zastaveni
laktace.

EF - ejek¢ni frakce; HF — srdecni selhdni; HFrEF — srdecni selhani se
snizenou ejek¢ni frakci; LK — leva komora; LMWH - nizkomolekularni
heparin. 2Viz obrazek 4.

11 Specialni populace

Doporuceni pro transplantaci srdce v téhotenstvi

Doporuéeni Trida  Uroven

Po transplantaci srdce se doporucuje odlozit
otéhotnéni alespon o jeden rok, pricemz se
vezmou v Uvahu individualni rizikové faktory.

U Zen po transplantaci srdce se doporucuje
monitorovat - pro stanovovani davek

— hodnoty imunosupresiv v séru béhem
téhotenstvi kazdé 4 tydny az do 32. tydne,
poté kazdé 2 tydny do 36. tydne; nasledné
jednou tydné do porodu a po dobu 6-12
mésicl po porodu.

Doporucuje se tydné provadét monitorovani
donor-specifickych protilatek po dobu alespori
6-12 mésicli po porodu.

(@)

Vzhledem k riziku tvorby donor-specifickych
protilatek je tfeba pred otéhotnénim vysetieni lla C
HLA otce.

V téhotenstvi se nedoporucuje lécba kyselinou
mykofenolovou; jeji podavani je treba
prerusitit 6 tydnu pred pocetim.

(@)

HLA - lidsky leukocytarni antigen.

Doporuceni pro kardioonkologii v téhotenstvi
Doporuéeni Trida  Uroven

Doporucuje se, aby o téhotné Zeny s naddorovym
onemocnénim, které vyzaduje kardiotoxickou pro-

tinadorovou lécbu, pecovaly spolecné kardiotym <
pro obdobi téhotenstvi a kardioonkologicky tym.

U téhotnych Zen s nadorovym onemocnéni

Ize pfi vstupnim vysetieni a béhem lécby C

antracyklinem zvézit stanoveni hodnot
srdecnich troponinG a NP.

NP - natriureticky peptid.

12 Dlouhodobé nezadouci vysledné
parametry spojené s téhotenstvim

Nezadouci vysledné parametry spojené s téhotenstvim (ad-
verse pregnancy outcomes, APO) vcetné gestacni hyperten-
ze, preeklampsie, gestacniho diabetes mellitus, déti malych
nebo velkych na gesta¢ni vék nebo pred¢asného narozeni
predstavuji skupinu vzajemné propojenych poruch se spo-
lecnymi drahami. Naprosto zasadni v takovych pfipadech
je multidisciplinarni pristup k péci o Zzeny s nezadoucimi vy-
slednymi parametry spojenymi s téhotenstvim (obr. 22).

Kardiologicka ambulance pro zeny
Poporodni péce je Casto segmentovana a provadeéji ji pouze

porodnici. Pri delsi poporodni péci je pravdépodobné;si sni-
zeni dlouhodobého rizika rozvoje ICHS u Zen s APO (obr. 23).

Doporuceni pro dlouhodobé ucinky nezadoucich vyslednych

parametri spojenych s téhotenstvim

Doporuéeni Trida  Uroven

U Zen s APO se doporucuje (pfi hodnoceni
kardiovaskularniho rizika u zen) odhadnout
kardiovaskularni riziko s cilem rozpoznat

a potvrdit APO i pro pouceni Zen o vyznamu
zdravé Zivotospravy pro optimalizaci
kardiovaskularniho zdravi.

U Zen s perzistentni hypertenzi pretrvavajici
po 6 tydnech az do 3 mésici od porodu

se doporucuje zahajit - podle aktualnich
doporucenych postupti a s ohledem na stav
laktace - antihypertenzni lécbu.

V pripadech, kdy ani samotna zdrava
zivotosprava nedokdze zajistit uspokojujici
hodnoty glykemie po porodu, se doporucuje
zahajit farmakologickou Ié¢bu podle
aktudlnich doporucenych postup(.

C

U Zzen s GDM v anamnéze se doporucuje
provedeni formalniho oGTT 6-12 tydn( po
porodu, vysetfeni opakovat po 6-12 mésicich
a pravidelné kazdy rok jako screeningové
vySetieni na diabetes.

(@}

Pro 1é¢bu nekomplikované hypertenze po
porodu v prvnich 6 tydnech po porodu se
doporucuje nifedipin a labetalol (metoprolol,
pokud neni k dispozici labetalol).

n

Pro snizeni kardiovaskularniho rizika u zen
s APO v budoucnu Ize zvazit kojeni.

(@}

APO - nezadouci vysledné parametry spojené s téhotenstvim (adverse
pregnancy outcomes); GDM - gestacni diabetes mellitus; oGTT - oralni
glukdzovy tolerancni test.
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Lécba akutniho srde¢niho selhani a kardiogenniho Soku béhem téhotenstvi

Zvazte kortikosteroidy pro dozrani plic plodu u téhotenstvi < 35 tydnd

Tézké HF nebo kardiogenni Sok

~

a az do 6 mésicl po porodu

y
y

Posudte zavaznost HF?

Bez tézkého HF nebo kardiogenniho Soku

Optimalizace Optimalizace Porod probéhl
predtiZeni: objem okyslicovani:
versus diuretika — neinvazivni mechanicka /—Q
zahajte podavani ventilace nebo invazivni A N
nitratd, pokud STK ventilace, pokud SpO, s \f
> 110 mm Hg <95 % 7 N [~ N
- ACEI, ARB, Hydralazin,
Pridejte inotropa : ARNI, nitrat,
alnebo vazoprezory; S betablokstor, betabloktor,
levosimendan bez  Cisarskym Fezem MRA, inhibitor (bisoprolol,
nasycovaci davky, v pfipadé lv(ardlogennlho SGLT2, metoprolol
dobutamin nebo (ts“(’);ul) diuretikum sukcinat),
Tt']fénol;‘ fida (tFida I) diuretikum
rida
J
Ivabradin
S~ /| ARNI|, MRA,
ivabradin
a ihibitor SGLT2
-
Pfi PCCM h (tfida 111)
Pokud po porodu:
bromocriptin® .
(trida llb) RELETE
vaginalni porod
Antikoagulacni lécba (heparin/ s F’%”Z'f‘;"l
LMWH) pro snizeni rizika e Iura L
tromboembolickych prihod, a(rlevllgezl;e
pokud se pouziva bromocriptin fida
(trida lla) -~
& J

MCS (idedlné VA-ECMO nebo LVAD), podle mistni
dostupnosti a zkuSenosti tymu; , pfemosténi do
zotaveni” (bridge-to-recovery) nebo ,premosténi
do premosténi” (bridge-to-bridge) v pripadé
refrakterniho kardiogenniho Soku

Bez zotaveni

Transplantace srdce

J

-

v

.
i

@ESC

Obr. 21 - Lécba akutniho srde¢niho selhani a kardiogenniho Soku béhem téhotenstvi a az do Sesti mésicl po porodu.

ACEI - inhibitor angiotenzin konvertujiciho enzymu; ARB - blokator receptoru AT, pro angiotenzin Il; ARNI - inhibitor angiotenzinového
receptoru a neprilysinu; HF - srdecni selhani; HR - srdecni frekvence; LMWH — nizkomolekularni heparin; LVAD - levostranna mechanicka
srdec¢ni podpora; MCS - mechanicka srde¢ni podpora; MRA - antagonista mineralokortikoidnich receptord; PPCM - peripartalni kardio-
myopatie; SGLT2 - sodiko-glukézovy kotransportér typu 2; STK - systolicky krevni tlak; SpO, — saturace kyslikem; VA-ECMO - venoarteridlni
extrakorporalni mebrénova oxygenace.
2Stanoveni zavaznosti HF: STK < 90 mm Hg; HR > 130 mm Hg, nebo < 45 mm Hg; dechova frekvence > 25/min; SpO, < 90 %; laktat v krvi
> 2,0 mmol/l; nizkd centralni Zilni saturace kyslikem < 60 % (pokud dostupnd); zménény dusevni stav; studena, vihka, skrvnita klze;
oligurie < 0,5 ml/kg/h. ®Bromocriptin: poc¢atecni davka 2,5 mg dvakrat denné s uptitraci v pfipadé potreby.
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( )

( Obdobi pred otéhotnénim ) ( Téhotenstvi ) ( Po porodu )
Poruchy funkce
— kardiovaskularniho
systému
Genetika )
® Hypertenzni stavy * Hypertenze
aktor * Gestacni diabetes * Diabetes
kardiometabglického —e © Dité malé/velké na s .
rizika gestacni vék » * Cévni mozkova
e Pfedcasny porod p”ho,d? ,,
5 i rodi  Ztréta (zamlkl&) e Srdecni selhani
Ivotni prostredi thotenstvi * Mortalita - celkova
— a z kardiovaskularnich
* Abrupce placenty pFicin
Poradenstvi

Planovani porodu

Monitorovani stavu Posouzeni
kardiovaskularniho systému kardiovaskularniho rizika

Optimalizace Zivotospravy

Kardiotym pro obdobi téhotenstvi Lékar primarni péce

Kardiologicka ambulance pro zeny?

\ @ESC

Obr. 22 - Multidisciplinarni pfistup k feSeni nezadoucich vyslednych parametri spojenych s téhotenstvim.
ICHS - ischemicka choroba srdecni. ?Viz oddil 13.7 doporucenych postupl v pném znéni.
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Obr. 23 - Algoritmus péce o Zeny s nezadoucimi vyslednymi parametry spojenymi s téhotenstvim.
BMI - index télesné hmotnosti.
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Jaterni steatdza jako riziko aterosklerotické choroby srdce

(Liver steatosis as a risk of coronary heart disease)
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Prevalence steatézy MASLD (metabolic dysfunction-associated steatotic disease) je v rliznych populacich az
30 %. Ackoliv steatdza se mize dale vyvijet ke steatohepatitidé, cirhdze az k jaternimu selhani, tento vyvoj
neni bezpodminecné nutny. Samotnd steatéza jater je reverzibilni a souvisi s celkovym mnoZzstvim ekto-
pického tuku v téle. Koncentrace triglyceridd (TG) v jatrech je Castecné geneticky urcena, ale souvisi také
s aktualni dietou. Vysoky obsah nasycenych tuki v dieté vede ke zvysenému obsahu triglyceridG v jatrech,
kdeZto nenasycené mastné kyseliny maji opacny efekt. Také vysokokarbohydratova dieta vede k vzestupu
jaternich TG. Jedinou metodou presné analyzujici obsah TG v jatrech je spektroskopie magnetickou rezonan-
ci. Rada epidemiologickych dat dokumentuje vysoké riziko MASLD pro kardiovaskularni nemoci. Vzhledem
k vysoké prevalenci MASLD ve vétsiné zépadnich populaci kumulace triglyceridG v jatrech pfedstavuje vysoké
kardiovaskularni riziko.

© 2025, CKS.

ABSTRACT

The prevalence of steatosis in MASLD (metabolic dysfunction-associated steatotic disease) varies in different
populations, up to 30%. Although steatosis might progress into steatohepatitis, cirrhosis and finally to the
liver failure, it is not a necessary development very probably. Simple steatosis is a reversible status related to
the total volume of ectopic fat in the body. Triglyceride (TG) accumulation in the liver is partly genetically
determined, but it is also related to nutrition. High content of saturated fat in the hypercaloric diet leads
to an increase in the content of fat droplets in the hepatocytes, whereas unsaturated fat has the opposite
effect. Also, a high-carbohydrate diet leads to the accumulation of liver TG. The only method for analysis of
TG content in the liver is magnetic resonance spectroscopy. Numerous epidemiological data documenting
a high risk of MASLD for cardiovascular disease. With respect to the high prevalence of MASLD in the majori-
ty of the Western population, accumulation of TG in the liver represents a high risk of cardiovascular disease.

Koronarni ateroskleréoza

Korondrni ateroskleréza je chronické onemocnéni, kte-
ré vznika v dusledku kombinace zvySenych koncentraci
krevnich lipoproteinl nesoucich cholesterol (a pravdépo-
dobné i triglyceridd [TG]) a dlouhodobého zanétlivého
procesu v koronarnich tepndch, pficemz klicovou roli hraji
rezidencni makrofagy. PrestoZe v poslednich desetiletich
doslo ke snizeni mortality na aterosklerotické srde¢ni one-

mocnéni (v Ceské republice vyrazné v 90. letech), zdstava
tato nemoc celosvétové hlavni pfi¢inou umrti." Interakce
mezi hyperlipoproteinemii a zanétem vede ke kumulaci
lipidd v subendotelu, tvorbé fibrézni tkané a nasledné
formaci aterosklerotickych plat.2? Tyto platy zesiluji cévni
sténu, zuzuji cévni lumen, zvysuji tuhost cévy a postupné
omezuji v krevnim Fecisti pritok krve. V nékterych pfipa-
dech dochazi k prasknuti platu, zejména v jeho raménku,
coz mlze vyvolat vznik trombu. Pokud trombus obturuje

Adresa pro korespondenci: Prof. Ing. Rudolf Poledne, CSc., Laboratof pro vyzkum aterosklerdzy, Centrum experimentalni mediciny, Institut klinické
a experimentélni mediciny, Videfiska 1958/9, 140 21 Praha 4, Ceska republika, e-mail: rudolf.poledne@ikem.cz

DOI: 10.33678/cor.2025.116

Tento clanek prosim citujte takto: Poledne R, Pajuelo D, Kralova Lesna I. Jaterni steat6za jako riziko aterosklerotické choroby srdce. Cor Vasa 2025;67:745-749.
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cévu, dochazi k infarktu myokardu. Platy nachylné k rup-
tufe, oznacované jako nestabilni nebo vulnerabilni, se vy-
znacuji tenkou kryci vrstvou, bohatym tukovym jadrem,
pfitomnosti velkého mnozstvi makrofagl a casto i dys-
funk¢énim endotelem. Pravé tyto vlastnosti vyrazné zvysuji
riziko trombdzy a nasledného infarktu.

Jaterni steatoéza

Nealkoholickd choroba ztu¢nélych jater (non-alcoholic li-
ver disease, NAFLD) je v soucasnosti definovana jako me-
tabolicka dysfunkéni choroba spojend s jaterni steatézou
(metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease,
MASLD) a je povazovdana za nejcasté;jsi patologii v zapad-
nim svété. Prevalence MASLD se pohybuje mezi 12-30 %
v rlznych populacich,* pficemz zlatym standardem jeji
diagnostiky je histologie bioptickych vzorku jater. Véko-
vé adjustovana prevalence MASLD analyzovana spektro-
skopickou magnetickou rezonanci na rozsdhlém souboru
americké populace (n =1 200) je 21,4 %.5 Princip této me-
tody byl objeven jiz v 90. letech® a byl upraven pro po-
uziti v rozsdhlych projektech’ v laboratofi Helen Hobbs.
Toto onemocnéni je prakticky vzdy spojeno s obezitou.*
Steatdzu jater je mozno hodnotit (byt ne zcela exaktné)
sonograficky, pfiéemz tento nalez, tzv. ¢eskd ztu¢néna ja-
tra, je pozorovan prakticky u 50 % ceskych muza (osobni
sdéleni, Filipova). Za normalni koncentraci TG v jatrech se
povazuje do hranice 5 % hmotnosti jater. Histogram vy-
Setfeni magnetickou rezonanci dokumentuje distribucni
krivku koncentrace TG v jatrech viech jedincl vysetienych
spektroskopickou metodou magnetickou rezonanci v In-
stitutu klinické a experimentdlni mediciny (IKEM) (obr. 1).
V této laboratofi pak byla v nasledujicim desetileti po-
psédna jak patologie hromadéni TG v hepatocytech, tak
genetické urceni tohoto procesu (obr. 1).

Pandemie MASLD Uzce souvisi s rostoucim vyskytem
obezity, diabetes mellitus i dalSich slozek metabolického
syndromu. MASLD je dokonce nékterymi autory povazo-
vana za uplné prvni pfiznak metabolického syndromu.®
Toto onemocnéni je velmi ¢asté u obéznich® a jeho pre-
valence dosahuje az 65 % pacientl s diabetem 2. typu.'™
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Tabulka 1 - Proporce transplantaci jater pro MASLD v IKEM
v porovnani s celkovym poctem transplantaci. Proporce

transplantaci pro MASLD (v zévorce procentualné) z celkového
poctu transplantaci provedenych v IKEM v jednotlivych letech

Rok MASLD Celkem
2024 18 (12) 153
2023 19 (13) 149
2022 26 (18) 140
2021 21 (15) 143
2020 16 (12) 134
2019 26 (17) 154

Tento vysoky vyskyt ukazuje na zdsadni roli MASLD jako
klinického ukazatele vyznamné metabolické dysregula-
ce. Akumulace ektopického tuku v hepatocytu ma silny
lipotoxicky vliv, ktery vede ¢asto k poskozeni funkce he-
patocytu, ovlivni jeho strukturu a mudze stimulovat fibro-
genezi."

Hepatologie predpoklada spojity posun patologic-
kych zmén jaterniho parenchymu od steatézy pres
steatohepatitidu, cirhézu az ke karcinomu jater. Je to
ale skutecné tak? Podle naSich zkusenosti je samotna
steatdéza jater procesem vratnym. | mirné snizeni hmot-
nosti obéznich vede k poklesu TG v jatrech mérenému
magnetickou rezonanci. Domnivame se, Ze jen u cas-
ti jedinci s MASLD dojde az k selhani jaterni funkce
a transplantaci jater. Tomu nasvédcuji i nase data.
V tabulce 1 je ukdzan celkovy pocet transplantaci ja-
ter v IKEM (pokryvajici potfebu ceské casti republiky)
v dlouhodobém obdobi s vyjaddienim poctu jedincq,
ktefi podstoupili transplantaci pro MASLD. V porovna-
ni s vice nez 2-3 miliony jedinch v ¢eské ¢&asti CR s dia-
gndézou MASLD pak pocet jedincl z této skupiny, ktefi
podstoupili transplantaci, je pomérné maly. Naopak
u viech ostatnich diagndz (jejichz vyskyt je slozité zjis-
tit) z redlného odhadu latentné nemocnych 500 000 je
proporce jedinct s jaternim selhanim u této diagnézy
zcela jina. Lze tedy konstatovat, Ze reverzibilita prosté
steatézy vyznamné snizuje dalsi progresi jaterniho se-
lhani (tabulka 1).

(7.5-10) (10-12,5) (12,5-15) (15-17,5) (17,5-20) (20-22,5) (22,5-25) (25-27,5) (27,5-30) >30

Obsah tuku v jatrech (%)

Obr. 1 - Relativni rozloZeni obsahu TG v jatrech (n = 186) vSech analyz magnetickou rezonanci v IKEM. RozloZeni dat je ovlivnéno vyraznym
zastoupenim mladych, zdravych jedinct - dobrovolnikt v klinickych studiich.
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Obr. 2 - Rovnovaha TG v jatrech s vyznacenim vSech metabolickych cest. LP - lipdza, MK — mast-
né kyseliny, TG - triglyceridy, VLDL - lipoproteiny o velmi nizké hustoté.

Metabolismus triglycerida v jatrech

Triglyceridy akumulované v hepatocytech pochazeji ze tfi
rdznych zdrojl. Vice nez jejich polovina je tvorena z vol-
nych mastnych kyselin zachycenych v jatrech z cirkulace.
V krevni plazmé jsou volné mastné kyseliny transporto-
vany ve vazbé na albumin. Jejich koncentrace stoupa pfi
nizké koncentraci inzulinu, typicky béhem hladovéni,
zatimco po pfijmu potravy a vlivem uvolnéného inzulinu
dochazi k jejich poklesu. Volné mastné kyseliny z tohoto
zdroje maji za hladovéni slouzit jako energeticky zdroj
pro extrahepatalni tkané a jejich prebytek se vychytava
v jaternim parenchymu (obr. 2). Druhym zdrojem mast-
nych kyselin je dietni tuk vstfebany z cirkulujicich chy-
lomikronl a lipoprotein o velmi nizké hustoté (VLDL).
Tyto mastné kyseliny vstupuji do jater pfimo z tzv. rem-
nantnich chylomikrond a nascentnich VLDL zmensenych
plsobenim lipdzy na povrchu kapilar nebo jako volné
mastné kyseliny. Tfetim zdrojem je endogenni syntéza
mastnych kyselin z karbohydrat a aminokyselin v jaterni
burice. Tento zdroj hraje pravdépodobné hlavni roli v pa-
tologii MASLD" (obr. 2).

Rovnovdha obsahu triglyceridd (TG) v jaterni tkani,
ktera za fyziologickych podminek nepfesahuje 5 % hmot-
nosti jater, je udrZzovana dvéma hlavnimi ,Unikovymi”
cestami, jez umoznuji odstrariovani prebytecnych lipida
z hepatocytl. Prvni cestou je oxidace mastnych kyselin
uvolnénych z jaternich TG transportem do mitochondrii
k B-oxidaci. Tento proces zajistuje preménu mastnych
kyselin na energii (slouzi jako zdroj adenosintrifosfatu
[ATP] v citratovém cyklu nebo tvorbou ketolatek),' pfi-
¢emz je silné regulovan energetickymi pozadavky orga-
nismu a hormondlnim stavem, zejména koncentracemi
inzulinu a glukagonu. Druhou cestou k udrzeni rovnovaz-
né koncentrace TG v hepatocytu je tvorba a uvolriovani
vysokodenzitnich lipoproteint (VLDL) do krevniho obéhu
jako zdroje energie pro extrahepatalni tkan. Tvorba VLDL
je regulovana koncentraci TG v hepatocytech.' Pfi zvyse-
né intraceluldrni koncentraci TG se tvofi v hepatocytech
velké castice VLDL obohacené TG. Tyto vétsi ¢astice jsou
v cirkulaci pomaleji stépeny (lipoproteinovou lipdzou -
obr. 2), maji delsi Zivotnost a jsou hlavni soucasti tzv. rem-
nantnich lipoprotein?.'

Aterogenni vliv steatotickych jater spociva pravé v ne-
rovnovaze mezi pfitokem mastnych kyselin a jejich vyde-
jem. Riziko steatézy |ze odhadnout podle koncentrace TG
v séru. Vyznam tohoto odhadu je mozny, ale jeho indi-
vidualni validita je nizka. To je patrné z korelace 1 800
hodnot koncentrace remnantniho cholesterolu a koncen-
trace TG v séru v nasi laboratofi (obr. 3). PfestoZe je tato
korelace dostate¢né uzka (vzhledem k vysokému poctu
jedincu), existuje rada jedinct s koncentraci TG vétsi nez 3
mmol/l a souc¢asné s nizkou koncentraci remnantniho cho-
lesterolu. Pfekvapivé vétsi ¢ast TG v plazmé je jak v sytém
stavu, tak za hladovéni tvofena remnantnimi ¢asticemi
VLDL. PGvodni VLDL molekuly zifejmé nejsou aterogenni,
protoZe vzhledem k jejich velikosti maji malou pravdé-
podobnost proniknout endotelem do stény tepny. Tuto
moznost maji ale jejich remnanty vstupujici do buriky
tranzitni cestou podobnou lipoproteinim o nizké hustoté
(LDL)."™ Posledni desetileti prokazuje, ze praveé tyto ¢astice
jsou vyrazné aterogenni a cholesterol v nich obsazeny mé
pravdépodobné vétsi aterogenni riziko nez cholesterol
LDL castic. Prakaz vysokého aterogenniho pusobeni rem-
nantl pochdzi z dlouhodobého sledovani velkého sou-
boru osob vysetfenych v Copenhagen Heart Study. Tato
studie (zahrnujici vice nez 35 000 osob) nabirala startujici
vzorek krve po cely pracovni den, takze vétSina osob ne-
byla nala¢no.'® Takové usporadani mélo pouze prakticky
ddvod s tim, Ze koncentrace LDL cholesterolu, ¢aste¢né
i HDL cholesterolu (cholesterolu v lipoproteinech o vysoké
hustoté) se v sytém stavu pfilis nelisi od stavu hladového.
Koncentrace TG a cholesterolu stanovenych v sytém stavu
je prokazatelné spojena s vyraznym rizikem infarktu myo-
kardu a mozkové mrtvice. Toto riziko je tvofeno vysokou
koncentraci cholesterolu remnantnich ¢astic, ktera se vy-
pocita jako odeclet LDL (zméreného) a HDL cholesterolu
od celkového cholesterolu a pUsobi i za hladovéni."”

Akumulace TG v jatrech je rovnéz polygenné ovlivnéna.
Nejvyraznéjsim genetickym faktorem je zaména nukleoti-
du rs738404 polymorfismu (444 og) v PNPLA3 (patatine-
-like-phospholipase domaine-3)'® ovliviujici individudlni
vnimavost k MASLD. PNPLA3 je membrdnovy protein en-
doplazmatického retikula a na povrchu lipidovych kapé-
nek v hepatocytu.” Nejcastéjsi genotyp CC je spojen se
zvysenym obsahem TG v jatrech.?’ Mechanismus tohoto
efektu byl dokumentovén na zvifecim knock-down mo-
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Obr. 3 - Korelace méfenych hodnot sérovych TG (STG) a vypocte-
nych hodnot cholesterolu v remnantnich ¢asticich (REMCH) stano-
venych v Lipidové laboratofi LVA CEM IKEM s pfimym méfenim LDL
cholesterolu (n = 1 800).

delu, kde tento genotyp proteinu PNPLA3 zménil pfitom-
nost tukovych kapének na povrchu hepatocytu. Méné se
uplatiuje polymorfismus v proteinu TM6SF2, jehoz jeden
polymorfismus zpomaluje sestavovani VLDL ¢astic v hepa-
tocytu, a zpomaluje tak odsun TG z jater (obr. 3).

Nutri¢ni ovlivnéni MASLD

Ackoliv se nezda, Ze jednotlivé jidlo normalniho sloZzeni
mUze kratkodobé vyznamné ovlivnit obsah TG v jatrech,”
experimentalni studie s jednotlivymi nutrienty vykazuji
jejich velmi rychlé zmény. Jednordzovy pfijem palmitatu
(1 g/kg hmotnosti) vede akutné ke snizeni citlivosti k in-
zulinu, akceleraci glukoneogeneze a vzestupu obsahu TG
v jatrech o 35 %.?" Jednorazové podani vysokotukové-
ho jidla (61,5 % denniho pfijmu ve formé tuku) zvysuje
obsah TG v jatrech ze 3 % na 13 % 3 hodiny po podani
a tato hodnota setrvavd dalsi 2 hodiny. Dvé experimen-
talni studie s podanim prevahy nasycenych nebo nena-
sycenych mastnych kyselin (v dobfe kontrolované dietni
studii ??) vedou k vzestupu inflamacniho stavu jiz po dvou
tydnech diety s nenasycenymi tuky a soucasné ke zmé-
né struktury mastnych kyselin ve VLDL.?22 | dalsi studie
dokumentovaly zasadni vliv nasycenych mastnych kyselin
v dieté na vzestup TG v jatrech.?"?* Pomérné mensi vliv
ma dieta s uhlovodany.?* Pfidani proteinu k vysokotukové
zatézi koncentraci TG v jatrech snizuje, stejné jako prida-
ni glukoézy ¢i fruktozy k tukové zatézi.?>* Suplementace
diety sacharidovou zatézi (1 | klasické coca coly denné)
po nékolika mésicich vyrazné zvySuje obsah TG v jatrech
a zvysuje jaterni lipogenezi.?” Na druhou stranu fada stu-
dii s hypokalorickou dietou sniZuje obsah TG v jatrech
a dlouhodobé podani hypokalorické diety u morbidné
obéznich jedincl snizuje signifikantné obsah TG v jatrech
i riziko koronarniho onemocnéni.?®

Negativni vliv MASLD na riziko kardiovaskularnich
onemocnéni je opakované prokazan. U pacientl s MASLD

jsou kardiovaskuldrni choroby hlavnim zdravotnim rizi-
kem prevazujicim postupnou zménu jaterniho parenchy-
mu ke steatohepatitidé, nasledné fibréze az ke karcino-
mu jater. Fakt, ze hlavni klinickou komplikaci téchto osob
per se jsou kardiovaskularni choroby, prokazuji starsi
prace spojeni MASLD s predklinickymi znaky kardiovas-
kuldrnich onemocnéni (KVO).% Také Balestrini shrnuje, ze
pacienti s MASLD vykazuji velmi ¢asné abnormality v sr-
dedni strukture, zvysenou komorovou fibrilaci (bez existu-
jici chlopenni vady) a arytmogenni srde¢ni komplikace.®®
Tento stav vede v konec¢né fazi k vysokému riziku KVO
v porovnani s kontrolni skupinou.?’ Recentni analyza3?
shrnuje, Ze MASLD v porovnani s kontrolnim souborem
prokazuje zvysené riziko KVO kolem 30 % a toto riziko se
dale zvysuje s posunem steatozy k fibréze (67 %) az k ne-
dostatec¢né jaterni funkci (dvojnasobné riziko).

Je tedy zfejmé, Ze vétSina pacientl s prokazanou
MASLD zemfe dfive (na akutni infarkt myokardu ¢i moz-
kovou mrtvici), nez dojde postupujici patologii k nej-
zavaznéjSim hepatdlnim problémdm. Soucasné ale ve
velkych epidemiologickych studiich jedincl s MASLD je
prokazano, Ze jedinci s pokracujici fibrézou maji vyssi
pravdépodobnost extrahepatalniho karcinomu (10 ptipa-
dud na 1 000) s tim, Ze nejvétsi nebezpedi predstavuje kar-
cinom délohy, prsu, prostaty a kolorektalni nador.32

Zaveér

Ateroskleréza je desetileti probihajici proces ve velkych
a stfednich tepnach, na kterém se podili zvyseni koncen-
trace nejen LDL cholesterolu, ale také remnantnich ¢astic
chylomikroni a VLDL v kombinaci se ,sterilnim” zané-
tem v cévni sténé. Zvlastni riziko vzniku KVO predstavu-
je jaterni steatdza. S trvale rostouci prevalenci obezity
ve vétsiné vyspélych i rozvojovych zemi dochazi zaroven
k vyraznému narlstu vyskytu metabolicky asociovaného
jaterniho onemocnéni (MASLD).

Samotné hromadéni triglyceridl v hepatocytech je
vysledkem nerovnovahy mezi pfijmem a vydejem lipida:
na jedné strané dochazi ke zvy$enému pfisunu volnych
mastnych kyselin z periferni lipolyzy a ke zvysené de novo
lipogenezi v jatrech, zatimco na strané druhé je snizena
oxidace mastnych kyselin a omezen vydej lipidl z jater ve
formé VLDL castic. Steatdza vede k produkci VLDL ¢astic
obohacenych TG, jejich utilizace v cirkulaci se prodluzuje
za vzniku aterogennich malych LDL castic. Vlastni rem-
nantni ¢astice VLDL rovnéZz vstupujici do arterialni stény
a predstavuji dalsi nadbytek cholesterolu v jejich mezibu-
nécnych prostorach.

V letoSnim roce byla zvefejnéna dalsi ¢ast analyzy Co-
penhagen Heart Study, ve které byly sérové lipoproteiny
dodatecné analyzovany pomoci magnetické rezonance.
Tato metoda umoznuje detailnéjsi frakcionaci lipoprotei-
nG a soucasné stanoveni obsahu cholesterolu i triglyceri-
dd v jednotlivych frakcich. V ramci analyzy bylo hodnoce-
no 308 jedincl s MASLD a 1 816 pacientt s prodélanym
infarktem myokardu z celkového souboru pfiblizné
18 000 osob. Vysledky ukazaly, ze zvysené riziko rozvoje
MASLD souvisi predevsim s vyssim obsahem triglyceridd
ve frakci VLDL, nikoli v jinych lipoproteinovych frakcich.
Naopak riziko infarktu myokardu bylo vyznamné asocio-
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vano s vyssim obsahem cholesterolu napfic¢ viemi frakce-
mi lipoproteind.®

Prohlaseni autori o mozném stietu zajmu
Autofi prohlasuji, Ze neexistuje zadny stret zajmu.
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Srdecni tkan exprimuje rlstovy faktor neuregulin-1 (NRG-1), s jehoz pomoci Ize 1écit srdecni selhani (heart
failure, HF), infarkt myokardu, kardiomyopatie i arytmie. PouZiti NRG-1 pfi HF zlepSuje angiogenezi, vznik
kardiomyocytl a tlumi fibrotizaci srde¢niho svalu. Tyto ucinky zlep3uji fungovéni komor a omezuji na mini-
mum vznik srdecnich pfihod. Protein NRG-1 sniZuje rozsah infarktu myokardu a podporuje regeneraci tkané.
Angiogeneze a tlumeni zanétu a fibrotizace v infarzované oblasti t¢inkem NRG-1 minimalizuje incidenci
nepiiznivych srdecnich pfihod. Pfi kardiomyopatii zlepsuje NRG-1 funkci levé komory srdec¢ni a zpomaluje
fibrotizaci srdecni tkané. NRG-1 moduluje iontové kanaly a tlumi zanét a fibrotizaci srde¢ni tkané, a snizuje
tak riziko arytmii. Léky obsahujici NRG-1 vyvijené pro lécbu kardiovaskuldrnich onemocnéni jsou jistym pfi-
slibem, nicméné pro jejich maximalni vyuZiti je tfeba pokracovat ve vyzkumu. Nicméné pouZiti NRG-1 v [é¢bé
kardiovaskularnich onemocnéni predstavuje nesmirné zajimavou oblast vyzkumu, jehoz vysledkem mohou
byt nové a ucinnéjsi |éciva pro tato castd a zavazna onemocnéni.

© 2025, CKS.

ABSTRACT

Cardiac tissue expresses neuregulin-1 (NRG-1), a growth factor. NRG-1 may treat heart failure (HF), myocar-
dial infarction, cardiomyopathy, and arrhythmias. NRG-1 improves angiogenesis, cardiomyocyte develop-
ment, and cardiac fibrosis in HF. These effects increase left ventricular function and minimise cardiac events
(CE). NRG-1 reduces myocardial infarct size and promotes tissue regeneration. Angiogenesis and reduced in-
flammation and fibrosis in the infarcted region by NRG-1 minimise the incidence of unfavourable CE. NRG-1
improves left ventricular function and cardiac fibrosis in cardiomyopathy. NRG-1 modulates ion channels
and reduces cardiac inflammation and fibrosis to lower arrhythmia risk. NRG-1 modulates ion channels and
reduces cardiac inflammation and fibrosis in arrhythmias. NRG-1-based therapeutics for cardiovascular dis-
eases (CVDs) are promising, but further research is required to maximise their usage. However, NRG-1 as
a therapeutic target for CVDs is an exciting area of research that may lead to new and better treatments for
these common and serious conditions.

Introduction

NRG-1 gene have been associated with an increased risk
of developing CVD.

Neuregulin-1 (NRG-1) is another protein from the neure-
gulin family that has been extensively studied in relation
to cardiovascular disease (CVD). NRG-1 is known to play
an essential role in the development and maintenance of
the CV system, including the regulation of cardiac func-
tion, angiogenesis, and the repair of injured tissues. In
animal models of heart failure (HF), NRG-1 administrati-
on has been shown to attenuate the progression of HF
and improve survival. In humans, NRG-1 levels have been
found to be lower in individuals with HF and coronary ar-
tery disease (CAD). Furthermore, genetic variations in the

NRG-1 is a growth factor that stimulates heart, mam-
mary gland, and central nervous system cells. NRG-1,
a cardiac regeneration growth factor, interests cardiol-
ogy. NRG-1 promotes cardiomyocyte proliferation, an-
giogenesis, extracellular matrix remodelling, stem-cell
recruitment, and other cardiac activities. These activities
improve myocardial repair and function, suggesting a mo-
lecular approach to regeneration.?

NRG-1 boosts heart cell differentiation, proliferation,
and expression. NRG-1 signals adult cardiomyocytes to
split and replenish myocardium. Outside of NRG-1, NRG-1
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stimulates work-related gene expression and cardiomyo-
cyte growth in cardiac conduction system cells. Stem cell
differentiation into working-type cardiomyocytes im-
proves cardiac tissue function after pathological dam-
age. In experimental and clinical studies, NRG-1 may heal
heart tissue.>* NRG-1 signalling mostly affects the ven-
tricular wall, heart valves, conduction system, and micro-
vasculature.”To demonstrate NRG-1's crucial involvement
in cardiovascular disease development, we summarise its
physiological and pathological activities in cellular and
cardiovascular tissues. According to new studies, NRG-1
is involved in atherosclerosis, myocardial infarction (Ml),
HF, cardiotoxicity, and arrhythmia.

Basic structure of neuregulin-1

NRG-1 is a type of protein that is important for the deve-
lopment and function of the nervous system. It is made
up of a large extracellular domain and a smaller intra-
cellular domain. The extracellular domain of NRG-1 con-
tains several domains, including an epidermal growth
factor (EGF)-like domain, a transmembrane domain, and
a cytoplasmic domain. The EGF-like domain is responsible
for binding to its receptor, which is known as ErbB. The
intracellular domain of NRG-1 contains several sites for
phosphorylation, which is a chemical modification that
can alter the activity of proteins. These locations are belie-
ved to be crucial for the activation of signalling pathways
by NRG-1 binding to ErbB. Overall, the basic structure of
NRG-1 is a large protein with an extracellular domain that
contains an EGF-like domain and a transmembrane do-
main and an intracellular domain that contains phospho-
rylation sites.” The effect of NRG-1B on multiple NRG-1
isotypes in cardiac microvascular endothelial cells in addi-
tion to cardiac myocytes is shown in Figure 1.2

Pro-NRG-1
NRG-1

2.
R

ErbB

Fig. 1 - Endothelial and cardiomyocyte ErbB proteins activate
NRG1. In “reverse signalling”, extracellular cleavage releases ma-
ture NRG1 and cleaves NRG1-ICD, which travels to the nucleus to
regulate gene transcription. In developed cardiomyocytes, NRG1
binds to ErbB3 and ErbB4 ECD and induces conformational changes
to improve positive signalling receptor affinity. NRG1 ligand bin-
ding homodimerizes ErbB4 and heterodimerizes ErbB2/3, ErbB2/4,
and ErbB3/4. Central pathway signalling follows.

Regulation of NRG-1

Post-translational modifications

In “reverse signalling”, extracellular cleavage releases ma-
ture NRG-1, which is then cleaved by secretase to produce
NRG-1 -intracellular structural domains (ICD), which moves

to the nucleus to control gene transcription. The heart-ex-
pressed pro-NRG-1 transmembrane protein needs protease
processing to activate. According to previous investigati-
ons, the disintegrin and metalloproteinase (ADAM) family
of matrix metalloproteinases (MMPs), notably ADAM17
and ADAM19, release pro-NRG-1 from the endothelium
membrane. ADAM17, not ADAM19, releases pro-NRG-1.
As the ADAM17-deficient mouse had heart defects in the
embryo, other proteins that activate pro-NRG-1 may be
involved. Neurohormones (angiotensin Il, phenylephrine,
and endothelin 1) and mechanical pressure regulate NRG-
1 mRNA and protein production. Inhibiting NRG-1 expre-
ssion stimulates NRG-1 mRNA expression. Recent investi-
gations have demonstrated that when nitric oxide (NO)
generation is abolished, endothelial cells increase NRG-1
expression via the paracrine route.>"

NRG-1-ErbB signal pathway

The NRG-1-ErbB signalling pathway is a complex signa-
lling pathway that is involved in various biological pro-
cesses, including cell proliferation, differentiation, mig-
ration, and survival. The ErbB receptors are a family of
transmembrane receptor tyrosine kinases that are respon-
sible for activating it. Dysregulation of the NRG-1-ErbB
signalling pathway has been implicated in various human
diseases, including cancer, schizophrenia, and HF, making
it an attractive target for therapeutic intervention.'>'*

NRG-1-Hippo-YAP pathway

The NRG-1-Hippo-YAP pathway is a signalling pathway
that is involved in the regulation of cell growth, proli-
feration, and survival. The activation of downstream sig-
nalling pathways, including the Hippo pathway, results
from the binding of the protein NRG-1 to the ErbB re-
ceptor. Activation of the NRG-1-Hippo-YAP pathway has
been shown to promote cell growth and proliferation in
various cell types, including cancer cells. Dysregulation
of this pathway has been implicated in the development
and progression of several types of cancer, making it an
attractive target for cancer therapy.’"’

NRG-1-PI3K-AKT pathway

The NRG-1-PI3K-AKT pathway is a signalling pathway that
is involved in the regulation of cell growth, proliferation,
and survival. The PI3K-AKT pathway and other downst-
ream signalling pathways, including the binding of the
protein NRG-1 to the ErbB receptor, activate it. The PI3K-
-AKT pathway is a conserved signalling pathway that plays
a critical role in regulating cell survival, growth, and me-
tabolism. Upon activation, PI3K phosphorylates the mem-
brane phospholipid PIP2 to produce PIP3, which recruits
and activates downstream signalling molecules, including
AKT. Activation of the NRG-1-PI3K-AKT pathway has been
shown to promote cell growth, proliferation, and survival
in various cell types, including cancer cells.’®2°

NRG-1 and atherosclerosis

NRG-1 and cell aging
There is currently limited research on the direct effects of
NRG-1 on cell ageing. However, some studies suggest that
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the NRG-1-ErbB signalling pathway may play a role in the
regulation of cellular senescence, which is a key aspect of
cell ageing. Cellular senescence is a process which leads
to irreversible growth arrest and altered cellular func-
tion. The process is thought to play a critical role in the
ageing process and the development of age-related di-
seases, such as cancer and neurodegenerative disorders.
Several studies have shown that the NRG-1-ErbB signa-
lling pathway can regulate the cellular senescence pro-
cess in various cell types. For example, one study found
that the activation of the ErbB2 receptor by NRG-1 can
induce cellular senescence in breast cancer cells. NRG-1
can promote the senescence of human cardiac fibroblasts
by activating the ErbB2 receptor. Overall, while there is
still much to be understood about the role of NRG-1 in
cell ageing, current research suggests that it may play
a role in regulating cellular senescence and could have
potential implications for the development of therapies
for age-related diseases.?"?2

NRG-1 and endothelial cell damage

NRG-1 may play a role in the regulation of endothelial
cell damage, which is a key factor in the development
and progression of cardiovascular diseases (CVDs) such
as atherosclerosis. Damage to these cells can lead to the
dysfunction of the endothelium and the development of
CVDs. NRG-1 can protect endothelial cells against various
forms of damage, such as oxidative stress and inflammati-
on. For example, one study found that NRG-1 can protect
endothelial cells against oxidative stress-induced damage
by activating the PI3K-Akt signalling pathway. Another
study showed that NRG-1 can protect endothelial cells
against inflammation-induced damage by inhibiting the
NF-kB signalling pathway.?32*

NRG-1 and Mi

NRG-1 and oxidative stress

NRG-1 can protect cells against oxidative stress-induced
damage. For example, one study found that NRG-1 can
protect cardiomyocytes against oxidative stress-induced
apoptosis by activating the PI3K-Akt signalling pathway.
Another study showed that NRG-1 can protect vascular
smooth muscle cells against oxidative stress-induced da-
mage by inhibiting the expression of inflammatory cy-
tokines. The protective effects of NRG-1 against oxida-
tive stress-induced damage are thought to be mediated
through the activation of the ErbB receptors and down-
stream signalling pathways. These signalling pathways
regulate the expression of genes involved in cell survival,
antioxidant defence, and DNA repair. Overall, the ability
of NRG-1 to protect cells against oxidative stress-induced
damage suggests that it may have potential therapeutic
applications in the prevention and treatment of diseases
associated with oxidative stress.?>%

NRG-1 and myocardial inflammatory injury

NRG-1 can reduce the severity of myocardial inflammati-
on and fibrosis in a rat model of MI. NRG-1 can reduce the
expression of inflammatory cytokines and adhesion mo-
lecules in cardiac cells treated with lipopolysaccharides,

which are known to induce inflammation. In addition to
its anti-inflammatory effects, NRG-1 has also been shown
to promote the proliferation and differentiation of car-
diac progenitor cells, which could potentially aid in the
regeneration of damaged heart tissue. Current evidence
suggests that it may have protective effects against this
condition through its anti-inflammatory and regenera-
tive effects on cardiac cells.?”:%

NRG-1 and energy metabolism

NRG-1 is involved in energy metabolism via the PI3K-Akt
signalling pathway. NRG-1 can increase the expression of
genes involved in fatty acid oxidation in adipocytes. In
the liver, NRG-1 has been shown to regulate the expre-
ssion of genes involved in glucose and lipid metabolism.
NRG-1 can increase the expression of genes involved in
gluconeogenesis and fatty acid oxidation in hepatocytes,
which suggests that NRG-1 may play a role in the regu-
lation of hepatic glucose and lipid metabolism. Current
evidence suggests that it may have potential therapeutic
applications in the treatment of metabolic disorders, such
as diabetes and obesity, by modulating glucose and lipid
metabolism in various tissues.?*3!

NRG-1 and cell multiplication

Studies have shown that NRG-1 can promote cell multipli-
cation in various cell types, including neurons, glial cells,
and cancer cells. NRG-1 binds to and activates a family of
receptors known as ErbB receptors, which are protein ty-
rosine kinase receptors. The activation of ErbB receptors
triggers a signalling cascade that promotes cell growth
and division. In addition to promoting cell multiplication,
NRG-1 has also been shown to regulate cell survival, mig-
ration, and differentiation. The specific effects of NRG-1
on cells depend on various factors, including the type of
cells, the isoforms of NRG-1, and the context of the cellu-
lar environment. Overall, NRG-1 plays an important role
in the regulation of cell multiplication and other cellular
processes, and its dysregulation has been implicated in
various diseases, including cancer and schizophrenia.3?

NRG-1 and angiogenesis

Studies have shown that NRG-1 can regulate angiogene-
sis by promoting the proliferation and migration of endo-
thelial cells, which are the cells that line the inner surface
of blood vessels. NRG-1 exerts its angiogenic effects by
binding to ErbB receptors on endothelial cells and activa-
ting downstream signalling pathways that promote cell
proliferation and migration. In addition to promoting an-
giogenesis, NRG-1 has role in the maintenance and stabi-
lity of blood vessels. For example, NRG-1 has been shown
to enhance the expression of vascular endothelial growth
factor (VEGF), a potent angiogenic factor, and to promo-
te the recruitment of pericytes, which are cells that help
stabilise blood vessels. The role of NRG-1 in angiogenesis
is complex, and its effects on blood vessels depend on va-
rious factors, including the isoforms of NRG-1, the context
of the cellular environment, and the presence of other
angiogenic factors. Nonetheless, NRG-1 is considered
a promising target for the development of angiogene-
sis-based therapies for various diseases, including cancer
and cardiovascular disorders.>
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NRG-1 and ischemia reperfusion

Ischemia-reperfusion injury occurs when blood flow to an
organ or tissue is interrupted, leading to a lack of oxygen
and nutrients. Reperfusion, which is the restoration of
blood flow, can exacerbate tissue damage by triggering
a cascade of inflammatory and oxidative stress responses.
The protective effects of NRG-1 are thought to be media-
ted by its ability to modulate various signalling pathways
that are involved in cell survival, inflammation, and oxi-
dative stress. For example, NRG-1 can activate the PI3K/
Akt pathway, which promotes cell survival and reduces
oxidative stress. NRG-1 has also been shown to reduce the
expression of pro-inflammatory cytokines, such as tumour
necrosis factor-alpha (TNF-alpha), and to increase the ex-
pression of anti-inflammatory cytokines, such as interle-
ukin-10 (IL-10). In addition to its direct effects on cells,
NRG-1 has been shown to promote the recruitment and
differentiation of various cell types, including stem cells
and immune cells, which can contribute to tissue repair
and regeneration following ischemia-reperfusion injury.
Overall, the protective effects of NRG-1 against ischemia-
-reperfusion injury make it a promising therapeutic tar-
get for the prevention and treatment of various diseases,
including M, stroke, and organ transplantation.343¢

NRG-1 and HF

NRG-1 with myocardial hypertrophy

and myocardial fibrosis

NRG-1 has been shown to have potential therapeutic
effects in the context of myocardial hypertrophy and fib-
rosis. NRG-1 can attenuate the pathological hypertrophic
response of the heart to various stimuli, including pre-
ssure overload and ischemia-reperfusion injury. The car-
dioprotective effects of NRG-1 are thought to be media-
ted by its ability to activate the ErbB family of receptors,
which are expressed on cardiomyocytes, fibroblasts, and
endothelial cells in the heart. Activation of ErbB receptors
by NRG-1 can stimulate various signalling pathways that
promote cell survival, inhibit apoptosis, and modulate the
expression of genes involved in hypertrophy and fibro-
sis. In addition to its direct effects on cardiomyocytes and
fibroblasts, NRG-1 has been shown to modulate the acti-
vity of immune cells, including macrophages and T cells,
which can contribute to the development of myocardial
fibrosis.?”:38

NRG-1 with left ventricular function

NRG-1 has potential therapeutic effects on left ventricu-
lar function in the context of these diseases. NRG-1 has
been shown to stimulate the growth and survival of car-
diomyocytes, the cells that make up the majority of the
left ventricle. In addition, NRG-1 has been shown to have
anti-apoptotic effects on cardiomyocytes, which can con-
tribute to the preservation of left ventricular function.
Furthermore, NRG-1 has been shown to enhance angio-
genesis in the heart, which can improve blood flow to the
left ventricle and promote tissue repair and regeneration.
NRG-1 has also been shown to modulate the activity of

immune cells in the heart, which can contribute to the de-
velopment of left ventricular dysfunction. In animal stu-
dies, administration of NRG-1 has been shown to improve
left ventricular function in various models of HF and MI.
However, the clinical efficacy of NRG-1-based therapies
in humans remains to be fully established, and further
studies are needed to optimise the use of NRG-1 for the
treatment of left ventricular dysfunction.*

NRG-1 and cardiotoxicity

Cardiotoxicity is a side effect of many chemotherapeu-
tic agents, including anthracyclines, which are commonly
used to treat various types of cancer. Cardiotoxicity can
lead to impaired cardiac function, HF, and other adver-
se cardiac events (CE), which can limit the use of these
drugs and compromise the overall effectiveness of cancer
treatment. NRG-1 has been shown to have potential car-
dioprotective effects against chemotherapy-induced car-
diotoxicity. NRG-1 can attenuate the cardiotoxic effects
of anthracyclines by promoting the survival and regene-
ration of cardiomyocytes as well as reducing oxidative
stress and inflammation in the heart. The cardioprotecti-
ve effects of NRG-1 are thought to be mediated by its
ability to activate the ErbB family of receptors, which are
expressed on cardiomyocytes, fibroblasts, and endotheli-
al cells in the heart. Activation of ErbB receptors by NRG-1
can stimulate various signalling pathways that promote
cell survival, inhibit apoptosis, and reduce oxidative stress
and inflammation.*

NRG-1 and arrhythmia

NRG-1 has been shown to have potential anti-arrhythmic
effects by modulating various signalling pathways and
ion channels in the heart. NRG-1 can modulate the activi-
ty of ion channels that are involved in the generation and
propagation of electrical signals in the heart, including
the inward rectifier potassium channel (Kir2.1) and the
L-type calcium channel (LTCC). NRG-1 has been shown to
increase the activity of Kir2.1 channels, which can stabilise
the resting membrane potential and reduce the likeliho-
od of abnormal electrical activity in the heart. NRG-1 has
also been shown to reduce the activity of LTCCs, which
can reduce calcium overload and the risk of arrhythmias.
In addition to its effects on ion channels, NRG-1 has been
shown to have anti-inflammatory and anti-fibrotic effects
in the heart, which can reduce the risk of arrhythmias as-
sociated with inflammation and fibrosis.®

Recent studies

Haller et al.*' found that MI may independently impact
NRG-1. Fibrin and NRG-1 may be viable MI treatments.*
Right ventricular pressure load (RV-PL) expansion momen-
tarily boosts cardiomyocyte cell cycle activity (CCA). CCA
stimulation improves cardiac function and delays fibrosis.
CCA stimulation increases RV adaptation to PL in the post-
natally growing heart and may help congenital heart dise-
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ase patients retain RV function.®* In a male mouse model
of ischemic stroke, NRG-1 restores neuronal proliferation,
differentiation, and oligodendrogliogenesis to improve
acute and long-term neurological functioning.*

HF with preserved ejection fraction (HFpEF) patients
exhibited elevated NRG-1B. NRG-1p levels predicted hos-
pitalisation for decompensated chronic HF.*>Shakeri et al.
found that endothelium-derived NRG-1 can compensate
for cardiac and kidney endothelial nitric oxide synthase
(eNOS) impairment.* During cardiac pressure overload,
left atrial ETS translocation variant 1 (ETV1) downregula-
tion causes electrical and structural remodelling.”” NRG-1
may enhance energy metabolism after Ml by stimulating
cardiac ErbB4 receptor phosphorylation.*® Plasma NRG-1
increases coronary collateral circulation in CAD patients.

NRG-1 independently and consistently predicted good CC
development and may reduce myocardial ischemia dam-
age.” Vascular dementia (VaD) patients had elevated
blood NRG-1, which may be an independent risk factor
for cognitive impairment.>*® The main topic points of re-
cent studies were shown in Table 1.

Conclusion

NRG-1 is a growth factor that is expressed in various ti-
ssues, including the heart. NRG-1 has been shown to have
potential therapeutic effects on various CVDs, including
HF, MI, cardiomyopathy, and arrhythmias. In HF, NRG-1
stimulate the growth and survival of cardiomyocytes, as

Table 1 - The main topic points of recent studies

A novel explant culture method maintains three-dimensional newborn

mouse hearts and mammals neonatal cardiac regeneration ex vivo. Epicardial
cells multiply and move to the injury site, recruiting putative cardiomyocytes.

PI3K-AKT-mTOR pathway transdifferentiation of reactive astrocytes to
oligodendrocytes by Nrg1 heals SCI. Remyelination using NRG-1 may repair

MI may independently impact NRG-1. Additional extensive clinical trials are
necessary to elucidate this hypothesis.

Due to the intricacy of pathways and the difficulty of generating tyrosine
kinase receptor medicines (proteins, peptides, small molecules,

and RNA-based therapies), NRG-1's compensatory and positive effects on
heart failure are difficult to convert into therapies.

MI may independently impact NRG-1. Fibrin and NRG-1 may be viable Ml

Fibrin and NRG-1 may be viable Ml treatments.

Right ventricular pressure load (RV-PL) expansion momentarily boosts
cardiomyocyte cell cycle activity (CCA). CCA stimulation improves cardiac
function and delays fibrosis.

In a male mouse model of ischemic stroke, NRG-1 restores neuronal
proliferation, differentiation, and oligodendrogliogenesis to improve acute
and long-term neurological functioning.

HF with preserved ejection fraction (HFpEF) patients exhibited elevated
NRG-1B. NRG-1B levels predicted hospitalisation for decompensated

Endothelium-derived NRG-1 can compensate for cardiac and kidney
endothelial nitric oxide synthase (eNOS) impairment.

During cardiac pressure overload, left atrial ETS translocation variant 1
(ETV1) downregulation causes electrical and structural remodelling.

NRG-1 may enhance energy metabolism after Ml by stimulating cardiac
ErbB4 receptor phosphorylation.

Plasma NRG-1 increases coronary collateral circulation in CAD patients. NRG-1
independently and consistently predicted good CC development and may
reduce myocardial ischemia damage.

Reference Authors Subjects Main theme
no.
2 Arora et al. Mice
12 Ding et al. Rats
spinal cords.
25 Haller et al. Patients with
ST-elevation
myocardial infarction
38 De Keulenaer et al.  Heart failure patients
iy Haller et al. Patients with
ST-elevation treatments.
myocardial infarction
42 Chang et al. Patients with
myocardial infarction
43 Bossers et al. Rats
44 Cui et al. A male mouse model
45 Zhbanov et al. Heart failure patients
with preserved
ejection fraction chronic HF.
46 Shakeri et al. Mice
47 Yamaguchi et al. Patients who
underwent cardiac
surgery
48 Wang et al. Rats
49 Huang et al. Patients with
coronary artery
disease
50 Wang et al. Vascular dementia

patients

Vascular dementia (VaD) patients had elevated blood NRG-1, which may be
an independent risk factor for cognitive impairment.
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well as enhance angiogenesis and reduce fibrosis in the
heart. These effects can improve left ventricular func-
tion and reduce the risk of adverse CE (ACE). NRG-1 can
also reduce the risk of ACE by enhancing angiogenesis
and reducing inflammation and fibrosis in the infarcted
area. In cardiomyopathy, NRG-1 may improve left vent-
ricular function and reduce fibrosis in the heart. NRG-1
can also reduce the risk of arrhythmias by modulating
ion channels and reducing inflammation and fibrosis in
the heart. In arrhythmias, NRG-1 has been shown to have
potential anti-arrhythmic effects by modulating ion cha-
nnels and reducing inflammation and fibrosis in the he-
art. Despite the promising results from preclinical studies,
the clinical efficacy of NRG-1-based therapies in humans
remains to be fully established, and further studies are
needed to optimise the use of NRG-1 for the treatment of
CVDs. However, the potential of NRG-1 as a therapeutic
target for CVDs represents an exciting area of research
that may lead to new and improved treatments for these
common and serious conditions.
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Zemiel MUDr. Pavel Formanek

Dne 9. zari 2025 necekané zemfrel ve véku 64 let MUDr.

Pavel Formanek, intervencni kardiolog, ktery v roce 1996
zalozil usek intervencni kardiologie a proved! prvni vyko-
ny v tomto oboru v Nemocnici Na Homolce. Patfil tak do
generace lékarek a lékaru, ktefi zcela zdsadné formovali
soucasnou podobu oboru.

Pavel Forméanek se spolu se svym dvoj¢etem Hankou,
se kterou celozZivotné udrzoval pevny vztah, narodil a vy-
rastal v prazskych Vrsovicich. Po absolvovani gymnazia
v Pfipotocni ulici pokracoval ve studiu na Fakulté vse-
obecného lékafrstvi Univerzity Karlovy v Praze, kde poloZil
zéklady své |ékarské drahy, kdy jednou z hlavnich motiva-
ci pro tuto volbu bylo umrti jeho tatinka, o kterého pfrisel
ve svych 16 letech vinou chronického srdecniho selhdvani.

V roce 1985 nastoupil do Institutu klinické a experi-
mentdlni mediciny (IKEM), kde zacal pracovat na Koro-
narni jednotce Kliniky kardiologie. Pod vedenim profeso-
ra Vladimira Starika zde ziskaval prvni zkusenosti v oboru
kardiologie. Pravé profesor Stanék rozpoznal v Pavlovi
mimoradny talent a nasméroval ho k interven¢ni kardio-
logii — oboru, ktery se stal jeho Zivotnim poslanim.

Ackoliv se Pavel zpocatku zdrahal kvali své citlivosti
vuci krvi, nakonec se této vyzvé postavil ¢elem. V roce

1992 provedl svou prvni koronarni intervenci pod vede-
nim MUDr. Jozefa Kovéace. O rok pozdéji ziskal atestaci
z kardiologie a zacal se naplno vénovat rozvoji interven-
¢&nich technik, které tehdy byly v Ceské republice teprve
v zacatcich.

Jeho profesni dréaha se vyrazné spojila s Nemocnici Na
Homolce, kde se stal prvnim vedoucim useku intervencni
kardiologie. Zde od nuly vybudoval specializovany tym,
ktery se stal zdkladem moderni interven¢ni péce. Jeho
pfistup byl vzdy metodicky, trpélivy a precizni, a proka-
zoval tak vlastnosti, které z néj Cinily nejen vyborného
lékare, ale i ucitele a kolegu.

Spolupracoval na fadé vyznamnych studii, vcetné
PRAGUE-2, BARI, BARI 2D a ASSENT-4 PCl, a aktivné se
podilel na fungovani Pracovni skupiny interven¢ni kardio-
logie a nasledné Ceské asociace interven¢ni kardiologie.
Byl dlouholetym ¢lenem Ceské kardiologické spole¢nosti
a spoluporadatelem odbornych workshop, které si zis-
kaly oblibu nejen doma, ale i v zahranici.

Pavel Formanek byl také jednim z prvnich ¢eskych |é-
karu, ktefi se ucastnili mezinarodnich konferenci TCT ve
Washingtonu. Jeho otevienost via¢i novym poznatkim
a technologiim pfispéla k tomu, Ze ceska intervencni kar-
diologie ziskala respekt i za hranicemi.

Vedle své odborné cinnosti byl Pavel Formanek clové-
kem s hlubokym smyslem pro pratelstvi, rodinu a humor.
Jeho klidna povaha, schopnost naslouchat a citlivy pfistup
k pacientdim z néj cinily osobnost, které si vazil cely Ié-
karsky kolektiv. Jeho velké pracovni nasazeni od zacat-
ku podporovala jeho manzelka Romana, s niz v pribéhu
37 let spokojeného manzelstvi vychovali dvé déti, které
i diky Pavlové vlivu a podpore pokracovaly v rodinné tra-
dici vystudovanim lékarské, resp. Pravnické fakulty UK
v Praze. Pavel byl rozvedeny a posledni roky svého Zivota
spokojené travil po boku své partnerky Blanky. Rad spor-
toval, vénoval se cyklistice a hodné cestoval.

Vzpomindme na néj jako na ¢lovéka, ktery se véno-
val svym pacientdm i koleglim s laskavosti, pozornosti
i presnosti. Jeho odkaz bude zit dal v srdcich téch, ktefi
s nim méli tu Cest spolupracovat, i v kazdém pacientovi,
kterému pomohl. Pravé ve chvili jeho ne¢ekaného odcho-
du jsme si uvédomili, co za ¢lovéka, kolegu a kamarada
ztracime.

Za cely kolektiv kardiologie Nemocnice Na Homolce, za
Ceskou kardiologii i za viechny, ktefi ho znali, vyjadfuje-
me hlubokou soustrast jeho rodiné a blizkym.

Za cely kolektiv nejenom kardiologie,
Petr NeuZil,
Martin Mates
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Loucime se s MUDr. Pavlem Formankem

Devatého zari 2025 necekané prisla nesmirné smutna
zprava — opustil nds MUDr. Pavel Formanek, intervencni
kardiolog z Nemocnice Na Homolce. Specializace inter-
vencniho kardiologa vyzaduje v jistém smyslu mimorad-
nou osobnost, jsou situace, kdy je v jeho rukou Zivot jeho
pacienta. Pavel Formdanek touto mimoradnou osobnosti
zcela jisté byl, kazdy, kdo s nim mohl pracovat pfimo na
sdle, rad potvrdi, Ze jeho vykony byly provadény na nej-
vyssi Urovni, s jistou jemu vlastni lehkosti. | v situacich, kdy
o Zivot slo, dokdazal podavat skvély vykon, vie podlozené
jeho vybornou znalosti kardiologie, ohromnou zku$enosti

a vzdy k tomu pfidal svdj povéstny klid, nadhled a per-
fektni organizaci celého tymu, s kterym pravé pracoval.
Pavel byl i nendpadny, ale nesmirné kvalitni ucitel, byl
skvély kamarad a s jemu vlastnim humorem vzdy pfispival
k pfijemnym setkanim na odbornych akcich, ale i pfi setka-
nich pouze spolecenskych. Zlstava v nasich vzpominkach
se svym milym Usmévem a posildme mu diky za mnoho let
prace pro jeho pacienty. Pavle, velky dik!

Od srdce Michael Aschermann,
za vybor Ceské kardiologické spolecnosti
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Abstrakta odbornych akci :'\

23. konference Ceské asociace

akutni kardiologie

Hotel Thermal, Karlovy Vary, 30. 11.-2. 12. 2025

USTNi SDELENI A POSTERY
(* jsou oznacena nelékarska ustni sdéleni a postery)

B CASOVE TRENDY V KLINICKYCH
CHARAKTERISTIKACH A PROGNOZE
PACIENTU S TAKOTSUBO SYNDROMEM

Bartoskova K', Tousek P?
"lll. interni kardiologicka klinika, FNKV, Praha; > FNKV

Srdecni selhani a kardiogenni Sok

Uvod: Takotsubo syndrom neni jiz povaZovan za benigni
a vzacné onemocnéni, ale za heterogenni klinickou jednot-
ku, ktera mize mit Siroké spektrum projeva od mirnych, pre-
chodnych forem az po tézké pripady s rozvojem kardiogen-
niho Soku a malignich arytmii. Soucasné poznatky ukazuiji,
Ze progndza pacientt je srovnatelna s prognézou pacientt
s akutnim koronarnim syndromem. Navzdory reverzibilni po-
ruse funkce levé komory pretrvavaji u znacné ¢asti pacientu
dlouhodobé symptomy a zndmky srde¢niho selhani.

Cil: Cilem této prace bylo analyzovat ¢asové trendy v de-
mografickych charakteristikach, rizikovych faktorech,
klinickych projevech a vysledcich |é¢by u pacientl s tako-
tsubo syndromem.

Metodika a vysledky: Pacienti splriujici diagnostickd kri-
téria Inter-TAK byli prospektivné zarazeni v letech 2013-
2024 do jednocentrového registru takotsubo syndromu.
Pro zhodnoceni ¢asovych trendd byli pacienti rozdéleni
do tfi skupin odpovidajicich ¢tyfletym intervalam.
Vysledky: Celkové bylo zafazeno 174 pacientl. Vyznamna
zména byla pozorovana u podilu muzského pohlavi, které
vzrostlo z 5,2 % na 13 % (p = 0,001). Apikalni forma tako-
tsubo syndromu stale dominuje, ale vyrazné se snizilo jeji za-
stoupeni v ¢ase 89-57 %. VVyrazna zména byla také u spou-
Stécich mechanism0, kdy prevalence fyzického stresového
spoustéce vzrostla z 38 % na 62 %. Pres vyssi vyskyt kom-
plikaci je hospitaliza¢ni mortalita mirné nizsi 13 % vs. 10 %.
Zavér: Predbézné vysledky naznacuji narUst incidence
a zlepseni akutni progndzy, pravdépodobné v dusledku
lepsi diagnostiky a cilenéjsi terapie. Soucasné vsak pretr-
vava vyznamna nemocni¢ni a dlouhodoba zatéz, coz zvy-
raznuje potrebu dalsiho vyzkumu.

B KOMPLEXNI LECBA PACIENTA S HIGH-RISK
PLICNi EMBOLII

Bartoskova K', Kocka V', Tousek P? Kroupa J'

"lll. interni kardiologicka klinika, FNKV, Praha; 2 FNKV

Zajimavé pfipady

Devatendctiletd pacientka s anamnézou pouze uzivani
hormondlni antikoncepce, preloZzena z jiné nemocnice
k interven¢ni [é¢bé high-risk plicni embolie. Vstupné
manifestovana jako mimonemocni¢ni srdecni zastava,
uvodni rytmus PEA, ROSC 20 minut. Vstupné pfivezena
na urgentni pfijem krajské nemocnice, kde ihned pro-
vedeno celotélové CT v rezimu trauma protokolu, které
vyloucilo intrakranidlni patologii a verifikovalo masiv-
ni plicni embolii. lhned podéana systémova trombolyza
v davce 50 mg. Dale v3ak trvala obéhova nestabilita
s nutnosti poddvani vazopresoru, proto snaha o zave-
deni ECMO, avsak s technickym neuspéchem. Pro pretr-
vavajici obéhovou i respiracni nestabilitu kontaktovan
PERT team ke komplexni intervencni 1écbé a pacient-
ka prelozena do fakultni nemocnice. Ihned provedena
tromboaspirace systémem INARI, avSak pouze s ¢astec-
nym efektem, podafilo se odsat jen mensi mnozstvi
trombotickych hmot, proto po poradé s PERT teamem
pfimo na katetrizacnim sale jesté zahajena lokalni
trombolyza do obou vétvi plicnice. Provedena terapie
s efektem, nasledujici den hemodynamicka i respirac-
ni stabilizace pacientky s moznosti uspésné extubace.
V noci po extubaci doslo k ndhlé poruse védomi s mo-
torickym neklidem.

CT mozku prokdzalo akutni ischemii pravé mozeckové
hemisféry s difuznim edémem. Pro recidivu respiracni
insuficience byla pacientka znovu intubovéna a ventilo-
vana. Za spoluprace angiologl byl zaveden kavalni filtr
a pacientka byla preloZzena na neurochirurgickou kliniku,
kde byla provedena dekompresni kraniektomie s resekci
malatického loziska. Vysledek Iécby: Nasledujici den doslo
k normalizaci stavu védomi, pacientka byla extubovana,
zahdjena rehabilitace a titrace antikoagulacni terapie do
terapeutickych hodnot. Po stabilizaci a rehabilitaci byla
propusténa do ambulantni péce bez neurologického de-
ficitu.

B REKURENTNY TAKOTSUBO SYNDROM
Bavolarova M', Rasiova M?, Valikova Bavolarova M3

" Interné oddelenie, Nemocnica s poliklinikou
S. Kukuru, Michalovce, SR; 2 Angiologicka klinika,
VUSCH, Kosice, SR; ? Klinika pracovného lekarstva
a klinickej toxikolégie, UNLP, Kosice, SR
Srdecni selhani a kardiogenni Sok
Uvod: Pri¢iny vzniku ¢&i rekurencie, ako aj kauzélna lie¢ba
takotsubo syndrému (TTS) zostdvaju nejasné. Z registrov
GEIST (GErman Italian STress Cardiomyopathy — 749 pa-
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cientov) aj RETAKO (Spanish Multicenter REgistry of TAKO-
tsubo syndrome — 1 097 pacientov) vyplynula rekurencia
4 %. V skupine rekurencie v GEIST bolo vyssie zastupenie
mladsich vekovych skupin a artériovej hypertenzie (AH).
Rézny tvar TTS pri rekurencii je bezny u 20 % pripadov.
RETAKO ukazal ako jediny nezavisly prediktor rekurencie
absenciu spustaca TTS. Kalifornsky register (519 pacientov
v priebehu 10 rokov) ukazal rekurenciu 7,5 %. Vyssie rizi-
ko rekurencie bolo spojené s faktormi: muzské pohlavie,
diabetes mellitus, plicne a chronické oblickové ochorenia
(CHRD). Polski autori oznacili Thebesiove Zily ako pric¢inu
rekurentného TTS. Tieto drénuju myokard do srdcovych
dutin ako pravo-lavy skrat. Pri dilatacii vznika patologicky
l[avo-lavy skrat, ¢im vznika forma koronérneho stealingu.
Recentne vznikli prace, ktoré ako rizikovy faktor TTS uka-
zuju covid-19.

Ciel: Predkladame maly subor 3 nasich pacientiek s reku-
rentnym TTS. Cielom bolo identifikovat priciny a rizikové
faktory rekurencie a porovnanie vysledkov s uvedenymi
registrami.

Diskusia: Vsetky pacientky boli mladsie, ako definuje
GEIST. Ako riziko opakovanej rekurencie sa ukazala byt
polymorbidita pacientky ¢. 1 (plucne ochorenie, CHRD,
nedoriesend bicytopénia), ako aj pac. ¢. 3 (CHRD). U pa-
cientky ¢. 2 bola zistena aktualna infekcia covid-19 v teré-
ne chronického neurologického ochorenia. Ani u jednej
z nich neboli popisované Thebesiove Zily.

Zaver: Neexistuju ziadne odporucenia na zabranenie re-
kurencie TTS. Dobré vysledky ukazuje lie¢cba ACEi a be-
ta-blokatorom. V nasom subore sa ako rizikové faktory
rekurencie ukdzala polymorbidita pacientiek, vratane AH
a recentnd infekcia covid-19. Ani jedna nevedela identifi-
kovat spustaci faktor TTS.

B AKUTNi ENDOKARDITIDA
AORTALNI CHLOPNE - MOZNOSTI
NAHRADY CHLOPNI Z VLASTNIHO
PERIKARDU

Benedik J', VIk L, Laca B Horn M2, Sindelar J',
Lubarski J3, Kohut M?

" Kardiochirurgické odd., Nemocnice Na Homolce,
Praha; 2 Kardiochirurgie, Nemocnice Na Homolce,
Praha;, 3 Herzchirurgie, Helios Klinikum Krefeld,
Krefeld, Germany

Zajimavé pripady

Uvod: Akutni endokarditida je Zivot ohrozujici onemoc-
néni, které ve vétsiné pripadd vyzaduje chirurgickou lé¢-
bu. Vybér protézy u aortdlni chlopné se jednak odviji od
celkového postizeni chlopné a jednak se prihlizi i k véku
pacienta. V tomto sdéleni se zaméfime na moznost vy-
uziti konstrukce chlopné z vlastniho perikardu (Ozakiho
operace) a jeji potencialni vyhody na souboru pacientt
operovanych jednim chirurgem.

Metody: Od 9/2015 do 9/2025 bylo operovdno metodou
Ozaki celkem 309 pacientl: 14 pacient( operovano pro
akutni endokarditidu s diverznim poskozenim chlop-

né od vegetaci na cipech, perforaci cipl az po absces
v kofeni aorty. Pouze u deviti pacientl byl proveden sa-
mostatny vykon na chlopni, ostatni méli nahradu ascen-
dentni aorty (1), bypassovou operaci (2), plastiku mitral-
ni chlopné (2). U Sesti pacientl byla provedena plastika
defektu s plombdzi. U dvou pacientd byl pouzit ke kon-
strukci chlopné nadhradni materidl (Cardiocel) — pacienti
v zacdatku souboru.

Vysledky: Vsichni pacienti prezili operaci a jsou v trva-
Iém sledovani. Zadny pacient nebyl revidovan, pobyt na
JIP 1-2 dny. Sest pacient dokon¢ilo ATB lé¢bu ve stejné
nemocnici, zbytek byl prelozen do spaddové nemocnice.
Vsichni pacienti dostavali cilenou i.v. antibiotickou lécbu
po dobu 3Sesti tydnd. Dva pacienti podstoupili reoperaci
pro re-endokarditidu jeden a dva roky po primooperaci
(oba s pouzitim Cardiocelu, jedna na i.v. drogach - jeden
rok). U ostatnich nedoslo k recidivé infek¢éni endokarditi-
dy. Pooperacni parametry Ozaki chlopné byly EOA 4,1 +
1,3 cm? a p-mean 4,7 £ 2,6 mmHg a ve sledovani nedoslo
ke zhorseni parametrd p-mean 4,7 = 1,8 mmHg. Stred-
ni gradient na chlopni byl 4,8 (0,7-12) mm Hg s EOA 3,8
(1,8-9,2) cm>.

Zavér: Nase vysledky prokazuiji, Ze v pfipadé akutni endo-
karditidy je Ozakiho operace moznd alternativa zvlasté
u mladych pacientd. K vytvoreni doporuceni je potieba
dolozit vétsi soubor s dlouhodobym sledovanim.

B NAHLE KARDIOVASKULARNI PRIHODY
STROJVEDOUCICH - MEDICINSKA
| BEZPECNOSTNI VYZVA*

Beran P

Kardiologicka JIP, Fakultni nemocnice Plzen, Plzen

Zajimavé pripady

prepravy, presto kazdoro¢né dochazi k mimoradnym
udalostem, jejichz pricinou muze byt zdravotni stav stroj-
vedouciho. N&hlé kardiovaskularni pfihody, jako jsou
akutni infarkt myokardu, maligni arytmie ¢i synkopa,
predstavuji vyznamné riziko nejen pro samotného pra-
covnika, ale i pro cestujici a cely provoz Zeleznice.

Cilem prispévku je predstavit kardiovaskularni onemoc-
néni jako potencidlni spoustéce mimoradnych udalosti
na zeleznici a diskutovat jejich prevenci v kontextu pra-
covnélékarskych prohlidek, Zivotniho stylu a psycho-
socidlnich faktord. Pozornost je vénovdna moznostem
systematického screeningu strojvedoucich (EKG, hol-
terovské monitorovani, ergometrie) a vyznamu pravi-
delného kardiologického sledovani u osob s rizikovymi
faktory.

Prevence a vcasna diagnostika kardiovaskuldrnich one-
mocnéni u strojvedoucich maji zasadni vyznam nejen pro
ochranu jejich zdravi, ale také pro minimalizaci rizika mi-
mofadnych udalosti v Zelezni¢ni dopravé. Pfednaska pro-
pojuje medicinsky a bezpecnostni pohled na problemati-
ku a nabizi mozné sméry dalSiho vyzkumu i praktickych
opatreni.
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B MISTO PRVNIHO KONTAKTU JAKO
PROGNOSTICKY FAKTOR U INFEKCNI
ENDOKARDITIDY

Bfizdalova D, Strycek M, Polasek R

Kardiovaskularni centrum, Krajska nemocnice
Liberec, Liberec

Varia

Infek¢ni endokarditida (IE) je Zivot ohroZujici onemocnéni
s vysokou mortalitou, které v Libereckém kraji kazdoro¢né
postihuje priblizné 15-45 pacientd. Klicovou roli v progné-
ze sehrava vcasna diagnostika a adekvatni terapeuticky
postup. Cilem nasi prace bylo zhodnotit, zda misto prvniho
kontaktu s nemocni¢ni péci ovliviiuje prabéh IE.
Retrospektivné jsme analyzovali prospektivni registr 25
pacientl s diagnostikovanou IE v Kardiocentru Krajské
nemocnice Liberec v roce 2024/2025. Pacienti byli roz-
déleni do dvou skupin: Skupina 1 (n = 5) zahrnovala
nemocné prijaté pres urgentni prijem, kde byl Iékafem
prvniho kontaktu kardiolog. Skupina 2 (n = 20) zahrno-
vala pacienty pfrijaté sekundarné z jinych oddéleni ¢i ne-
mocnic.

Ve skupiné 1 byli pacienti starsi, s nizsi vstupni hodnotou
CRP, vyhradné s protézovou IE (PVIE). Jicnova echokardio-
grafie byla provedena v praméru do 24 hodin, zatimco ve
skupiné 2 az za 4 dny (medidn 1 den vs. 4 dny). Skére CREED
bylo ve skupiné 1 vyssi (i v pfipadé vynechani suspekce na
IE). Kardiochirurgicky vykon byl u pacientt s indikaci pro-
veden dfive ve skupiné 1 (median 7 vs. 14 dni). Ve skupiné
2 byla IE vice heterogenni (9 PVIE, 6 NVIE, 5 CDRIE). Morta-
lita ¢inila 28 % (7/25), vyhradné ve skupiné 2.

Misto prvniho kontaktu vyznamné ovliviiuje rychlost dia-
gnostiky, rozhodovaci proces i dalsi prabéh IE, véetné na-
Casovani kardiochirurgické intervence.

BH DELIRIUM U PACIENTU PO TAVI, SPECIFIKA
PECE A RIZIKOVE FAKTORY *

Dimov I', Rincdnova K?, Dédi¢ova M?, Valerianova A?

"ll. interni klinika — Korondrni jednotka, VFN Praha,
Praha; 2 lll. linterni klinika - Koronarni jednotka,
Vseobecna fakultni nemocnice, Praha 2

Varia

Katetriza¢ni implantace aortdlni chlopné (TAVI) je meto-
da feSeni vyznamné stendzy aortalni chlopné preferova-
nd u pacientl vyssiho véku, s vy$sim operacnim rizikem,
vyssi kiehkosti nebo s jinymi vyznamnymi komorbiditami.
Delirium je castou a zdvaznou komplikaci tohoto vykonu
a vyskytuje se pfriblizné u 23 % pacientd podstupujicich
tento vykon. Pacienti, u kterych se po TAVI rozvine deli-
rium, maji vyrazné delsi dobu hospitalizace i vy3si dlou-
hodobou mortalitu. V rdznych studiich byly jako rizikové
faktory pro vznik deliria popsany preexistujici kognitivni
deficit, vétsi mnozstvi podané kontrastni latky, vyssi kieh-
kost pacient (frailty) nebo akutni zhorSeni rendlnich
funkci. Do této studie jsme zaradili celkem 59 pacientd,

ktefi byli v pribéhu let 2023-2025 hospitalizovani na nasi
koronarni jednotce po TAVI. Cilem bylo nejen zmapovat
Cetnost vyskytu deliria a identifikovat rizikové faktory pro
jeho vznik, ale i navrhnout mozna preventivni opatreni
v pédi o tyto pacienty.

B AKUTNi KORONARNi SYNDROM
U PACIENTU S DEPRESIVNi PORUCHOU
— INTERAKCE ANTIDEPRESIV (SSRI)
S KARDIOLOGICKOU LECBOU - ROLE
SESTRY*

Gabriskova M, Gallusova J', Ulinakova P, Kriiger A?
" Akutni kardiologie, NNH, Praha; 2 KJ, NNH, Praha

Akutni koronarni syndromy

Uvod a cil: V soucasnosti se ¢asto setkdvame s pacienty
s akutnim koronarnim syndromem (AKS), ktefi jsou za-
roven léceni psychofarmaky, zejména pro depresivni
poruchu. Z dosavadnich studii vyplyvd, Ze deprese zvy-
Suje riziko vzniku ischemické choroby srdecni a AKS. Za-
roven pacienti po prodélaném AKS vykazuji vyssi vyskyt
depresivnich epizod. U pacientl s nelé¢enou depresivni
poruchou je vyssi riziko rozvoje kardiovaskuldrnich one-
mocnéni. Casna diagnostika a lécba deprese zlepiuje jak
psychiatrickou, tak somatickou prognézu, kvalitu Zivota
i adherenci k I1é¢bé AKS. Na druhou stranu je tfeba sledo-
vat bezpecnost |é¢by antidepresivy a monitorovat mozné
interakce mezi antidepresivy a kardiologickou lé¢bou.
Metody: Byla provedena rederSe aktudlnich odbornych
databazi (PubMed, Web of Science, Cochrane Database),
véetné Stockley’s Drug Interactions, a syntéza doporuceni
pro sestry v intenzivni péci.

Vysledky: Bylo identifikovdno nékolik klinicky vyznam-
nych lékovych interakci mezi antidepresivy SSRI a anti-
agregacni ¢i antiarytmickou lécbou. Antidepresiva SSRI
podavand soucasné s antiagregancii mohou vést ke zvy-
senému riziku krvaceni, prodluZovat interval QT nebo
ovliviiovat krevni tlak pacienta. Nékterd antidepresiva
SSRI (paroxetin, fluoxetin) mohou zvySovat Ucinnost be-
tablokatord.

Zavér: Deprese u pacientld s akutnim koronarnim syndro-
mem negativné ovliviiuje jejich celkovou progndzu. Véas-
na lécba, zejména pomoci SSRI, mlze zlepsit psychicky
stav pacienta i vysledky lécby. Sestra hraje kli¢ovou roli
v monitoraci pacienta, edukaci a ve spolupraci s multidis-
ciplindrnim tymem, ¢imz ptispiva k bezpecné a efektivni
lécbé v kardiologické praxi.

B _FITIS THE NEW SLIM":
OSETROVATELSKY POHLED NA OBEZITU
A KARDIOVASKULARNI RIZIKO*

Gant I, Abrahamova A

Koronarni jednotka, Il. interni klinika, VFN, Praha
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Akutni koronarni syndromy

Koncept ,Fitisthe New Slim” vychazi z myslenky, Ze fyzicka
zdatnost maze vyznamné ovlivnit kardiovaskularni zdravi
— Casto vice nez samotnd télesna hmotnost. Tento pohled
nabyva na vyznamu i v souvislosti se srdec¢ni zastavou, jejiz
vyskyt je Uzce spojen s metabolickym syndromem, obezi-
tou a nizkou fyzickou aktivitou. Moderni vyzkumy ukazuji,
Ze fyzicky zdatni jedinci maji nizsi riziko nahlé srde¢ni smrti
i pfiznivéjsi progndzu po zéastavé obéhu.

Z pohledu osetrovatelské praxe predstavuji pacienti s obe-
zitou a srde¢nim onemocnénim specifickou skupinu s vyso-
kym rizikem kardialni zastavy. Péce o tyto pacienty vyzadu-
je nejen zvladnuti akutnich stavd, ale i daslednou edukaci
a prevenci. Sestry se podileji na identifikaci rizikovych fak-
tord, sledovani vitalnich funkci, podpore adherence k I1é¢-
bé a motivaci pacienta k pohybu. Fyzicka aktivita v ramci
sekundarni prevence po resuscitaci ¢i po akutnim koronar-
nim syndromu ma zasadni vliv na zlepseni VO snizeni
zanétlivych marker( a zvyseni srdecni rezervy.

Soucasné studie potvrzuji, Zze vyssi fyzickd zdatnost sni-
zuje riziko fatalnich arytmii a zlepsuje preziti po nahlé
srdecni zastavé. V klinické praxi to znameng, Ze osetfova-
telska péce by méla zahrnovat aktivni podporu pohybové
aktivity, edukaci o zdravém Zivotnim stylu a motivaci ke
kardidlni rehabilitaci — i u pacient s nadvahou.

2max’

B MASIVNI PLICNi EMBOLIE S NUTNOSTI
VA ECMO: VYZNAM MONITORACE NIRS*

Hajkova L, KFizova M

Koronarni jednotka, FNB Bohunice, Brno

Zajimavé pripady

U pacientd s masivni plicni embolii maze byt véasné na-
pojeni na mimotélni mechanickou podporu (VA ECMO)
zivot zachranujicim krokem. Obezita vSak predstavuje
vyznamny rizikovy faktor komplikaci pfi zavedeni peri-
fernich kanyl ECMO, zejména poruch perfuze koncetin.
Vyuziti NIRS Massimo pro sledovani regiondlni saturace
umozniuje véas rozpoznat tuto poruchu a predejit zavaz-
nym nasledkdm.

Podporeno MZ CR — RVO (FNBr, 65269705).

B SOUVISLOST END-DIASTOLICKEHO
TLAKU LEVE KOMORY S TRIDOU KILLIP
SRDECNIHO SELHANI U PACIENTU
S INFARKTEM MYOKARDU
S ELEVACEMI ST

Hlasensky J, Kala P, Ondrus T, Miklikova M,
Poloczek M, Stasek J, Zdbor M, Boc¢ek O, Pafenica J

Interni kardiologicka klinika, FN Brno, Brno
Srdecni selhani a kardiogenni Sok

Uvod: Akutni srdeé¢ni selhani v rdmci infarktu myokardu
zhorsuje prognézu pacientd. V ramci intervencni lécby

akutniho infarktu myokardu byla dfive provadéna vent-
rikulografie levé komory a zarover bylo provedeno mé-
feni tlakd levé komory. ZvySeny end-diastolicky tlak levé
komory (LVEDP) souvisi se srde¢nim selhanim. Cilem nasi
prace je na souboru pacientd s infarktem myokardu s ele-
vacemi Useku ST (STEMI) ve ttidé Killip I-Ill posoudit sou-
vislost LVEDP s tfidou Killip srde¢niho selhani.

Metodika: Béhem let 2010-2020 bylo ve FN Brno vy3set-
feno celkem 1 531 pacientl se STEMI ve tfidé Killip I-llI,
u kterych bylo provedeno méreni LVEDP. Tfida Killip byla
zhodnocena vstupné u viech pacientd a déle nejzavaznéj-
$i Killip za hospitalizace. Vzhledem k rozli¢cnym fenoty-
plm kardiogenniho Soku nebyli pacienti v kardiogennim
Soku v rdmci této prace vyhodnoceni.

Vysledky: Celkem bylo vyhodnoceno 1 304 pacientt ve
tridé Killip I, 197 pacientd ve tridé Killip 1l, 30 pacientt
ve tridé Killip Ill. Hodnota LVEDP byla u pacientl s Killip
I (medidn; 25.-75. percentil) 18 (13-23) mm Hg, ve sku-
piné Killip 11 23 (18-30) mm Hg, ve skupiné Killip Il 23,5
(16-32,7) mm Hg.

Zaveér: S tizi srdecniho selhani narlsta end-diastolicky tlak
levé komory. Hodnota LVEDP je v ramci tfidy Killip velmi
variabilni veli¢ina. Klinicky obraz srde¢niho selhani zfejmé
nezavisi pouze na end-diastolickém tlaku levé komory.
Podporeno MZ CR — RVO (FNBr, 65269705).

B PODAVANI INTRAVENOZNICH LECIV
V AKUTNi KARDIOLOGII POHLEDEM
VSEOBECNE SESTRY*

Homolova B', Kriiger A', Temrova M?

" Kardiocentrum, Nemocnice Na Homolce, Praha;
2 Kardiocentrum, Nemocnice na Homolce

Varia

Uvod: V akutni kardiologii se ¢asto setkdvame s podava-
nim vice intravenoznich (i.v.) 1éciv cestou vicelumenného
centralniho zZilniho katétru. Sdileni Zilniho vstupu zvy3u-
je riziko inkompatibilit, ztraty stability a interakci s do-
padem na ucinnost farmak i na bezpecnost nemocného.
Bezpecné a uc¢inné podani zajistuje spolupréce sestry, 1é-
kare a klinické farmacie.

Metodika: Reserse 2019-2025 (PubMed, Trissel’s, Stabilis,
SPC, doporuceni). Zaméreno na vazopresory/inotropika,
antiarytmika, analgosedaci, elektrolyty, antikoagulaci,
pH modifikujici roztoky, parenterdlni vyzivu a krevni pfi-
pravky.

Vysledky: (1) Vysoce rizikova léciva (antiarytmika, vazo-/
inotropni podpora, parenteralni vyziva, krevni pfipravky)
vést samostatnym lumen. (2) Spole¢né vedeni jen u do-
loZenych slucitelnych kombinaci, s minimalni spole¢nou
Casti a nezavislou titraci hemodynamicky ucinnych. (3) Po
kazdé zméné davky provést rychlé bedside zhodnoceni
(MAP, periferie, diuréza, EKG v¢. intervalu QT, srdecni vy-
dej) a vizualni kontrolu lumen a spojd kvuli inkompatibi-
lité (zakal, precipitace, zména barvy); cilené korigovat K,
Mg, acidobazi; sledovat rendlni funkce.

Zavér: Postup opreny o ovérenou kompatibilitu, oddé-
leni vysoce rizikovych lé¢iv, minimalizaci spole¢né casti
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vedeni a pravidelné klinicko-laboratorni pfehodnocovani
v tymové spoluprdci snizuje inkompatibility i subterapeu-
tickou expozici a zvysuje bezpecnost a konzistenci i.v. te-
rapie.

B NOVE TECHNOLOGIE V RUKOU SESTER
- MODERNI JIP PRO KARDIOLOGICKE
PACIENTY*

Kosafova V, Horova D

Kardiologicka JIP, Fakultni nemocnice Plzen, Plzen

Varia

Zahajeni provozu na nové JIP Kardiologické kliniky z po-
hledu zdravotni sestry (nové prostory, technologie a vy-
zvy).

Nové vznikly projekt Kardiologické jednotky intenzivni
péce predstavuje vyznamny krok k zajisténi komplexni
péce o pacienty s nejtézsimi formami kardiovaskularnich
onemocnéni véetné péce o nemocné po srdec¢ni zastavé
a s mechanickymi podporami obéhu.

Vytvoreni vysoce specializované JIP je propojenim pokro-
Cilych technologii a multidisciplinarniho pfistupu, kde po-
zice sestry predstavuje zdkladni ¢lanek Uspésné lécby.

Je to velky krok dopredu nejen pro samotné zdravotnické
zafizeni, Plzensky kraj, ale i pro cely oSetfovatelsky tym.
Pro NELZP pfinasi tato prace fadu vyzev i prilezitosti.
Prednaska pfindsi pohled sestry na cely proces. Od pfi-
pravnych praci, ndboru NELZP a Skoleni nového personé-
lu, zavedeni novych technologii az po Uspésné zahdjeni
provozu.

Cilem je ukazat, Ze moderni kardiologickd JIP neni pouze
o skvéle technologicky vybaveném pracovisti, ale hlavné
o tymové spolupraci |ékart a NELZP. Vyznam osetiovatel-
ské role v modernim technologickém prostfedi je zcela
zdsadni k dosazeni vysledkd.

B NAHORU A DOLU

Hrabakova T, Petrak 02, Zelinka T3, Zitek M?,
Kratka z°

"Il. interni klinika, Vseobecna fakultni nemocnice

v Praze, Praha; 2 Ill. interni klinika, VFN Praha, Praha;
3|l interni klinika, 1. LF UK a VFN, Praha;

41ll. interni klinika, VFN, Praha; > Ill. interni klinika,
VFN, Praha

Zajimavé pripady

MUze mit akutni kardiologie a endokrinologie néco spo-
le¢ného?

Pacienti lll. interni kliniky VFN a 1. LF UK v Praze ndm
ukazuji propojeni téchto oborl celkem casto. Prikladem
mUze byt i 70lety polymorbidni pacient, ktery byl pfijat
na nasi kliniku pro fibrilaci sini s rychlou komorovou od-
povédi a celkovou slabost s vertigem.

Déle se pacient |é¢il s arteridlni hypertenzi s obcasnymi
pocity flushe v obliceji. Uzival amiodaron pfi paroxysmal-
ni fibrilaci sini. V anamnéze také mél st. p. NSTEMI, vy3si
glykemii nala¢no, chronické onemocnéni ledvin, dyslipi-
demii a asthma bronchiale.

Po prijeti se pacient dostal na koronarni jednotku, kde
mohla probéhnout elektricka kardioverze. K obnové si-
nusového rytmu vsak doslo uz pfi podani propofolu. Déle
byla zahajena ATB terapie pfi mocové infekci. Pacient byl
poté prelozen k dalsi péci na standardni oddéleni. Pro-
blémem ale zustala kolisava rezistentni arteridlni hyper-
tenze.

Na standardnim oddéleni si pacient zacal stézovat na bo-
lesti hlavy, rozostfené vidéni, nevolnost, slabost, vertigo,
palpitace a oprese na hrudi. Objektivné zjisténa fibri-
lace sini s komorovou odpovédi az 200/min, krevni tlak
250/150 mm Hg. Pacient byl opét preloZzen na koronarni
jednotku, kde vyraznou hypertenzi velmi rychle vystridala
hypotenze. V laboratofi také elevace hsTnl (2 616 ng/l).
Echokardiografické vysetfeni ukazalo obraz takotsubo
kardiomyopatie s akinezi stfednich a apikalnich segmen-
t0 a s hyperkinezi bazalnich segmentl. Zaroven bylo do-
plnéno nativni CT bficha s nadlezem expanze pravé nad-
ledviny s denzitou 31 HU. Pfi hledani mozné hormonalni
aktivity expanze byly odebrdny plazmatické metanefriny,
jejichz hodnoty byly zvysené.

Nalez expanze pravé nadledviny, laboratornich parametr(
a klinického obrazu vedl| k diagnéze feochromocytomu.

U pacienta byla indikovana pravostranna adrenalektomie
s naslednym vymizenim vsech obtizi.

Paragangliom je tumor vychazejici z chromafinnich bu-
nék ganglii sympatického ¢i parasympatického nervového
systému, nejcastéji viak z dfené nadledvin. Charakteristic-
ka pro tento tumor je schopnost syntetizovat, skladovat,
metabolizovat a uvolriovat katecholaminy do krevniho
obéhu.

Ukolem této interaktivni kazuistiky/posteru je pfedstavit
netradi¢né tradi¢niho kardiologického pacienta a sezné-
mit Ucastniky konference se vzacnou diagnézou paragan-
gliomu.

B VEK, POHLAVI A VYSLEDKY PO AKUTNIM
INFARKTU MYOKARDU V CESKE
REPUBLICE: MULTICENTRICKA KOHORTA
6 990 PACIENTU

Hudec M', Pafenica J', Benesova K?, Vondrakova
D3, Ostadal P3, Wohlfahrt P4, Zibor M?, Hutyra M5,
Sedova P, Kala P’

"IKK, FN Brno a LF MU, Brno; 2 Institut biostatistiky
a analyz, Masarykova univerzita, Brno;

3 Kardiologicka klinika, FN Motol, Praha;  Oddéleni
preventivni kardiologie, IKEM, Praha; * I. interni
klinika - kardiologicka, FN Olomouc, Olomouc

Akutni koronarni syndromy
Uvod: Cilem studie bylo vyuZit data z multicentrického
registru Ceské republiky k popisu charakteristik pacientd
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s akutnim infarktem myokardu (AIM), k odhadu kratko-
dobych a stfednédobych rizik a k posouzeni vékové a po-
hlavné specifickych asociaci se zdvaznymi kardiovaskular-
nimi pfihodami (MACE).

Metodika: Do analyzy bylo zarazeno 6 990 hospitaliza-
ci pro AIM z obdobi 2. 1. 2010-30. 12. 2023. Primarnimi
sledovanymi ukazateli byly celkovd mortalita a MACE
(amrti, rekurentni AIM, cévni mozkova pfihoda nebo hos-
pitalizace pro srde¢ni selhani). Rizika byla odhadnuta pro
30 dni, 1 rok a 5 let a dale analyzovédna podle pohlavi
a vékovych kategorii (<50, 51-70, > 71 let).

Vysledky: Median véku cinil 67 let (IQR 58-76), pricemz
muzi byli mladsi (median 65 let) nez zeny (73 let). Celkem
54 % pacientl bylo pfijato se STEMI a 46 % s NSTEMI.
Kaplanova—Meierova rizika umrti ¢inila 5,2 % po 30
dnech, 10,7 % po 1 roce a 26,2 % po 5 letech; MACE
4,6 %, 17,5 % a 38,1 %. Rizika vyznamné narustala s vé-
kem (log-rank 2~ 1002; p < 0,001) a lisila se podle pohlavi
(x2 =~ 55; p < 0,001), predevsim v dlsledku vyssiho véku
Zen. Po adjustaci pohlavi nebylo spojeno s mortalitou (HR
~ 1,01; 95% Cl 0,93-1,10) ani s MACE (HR ~ 1,00; 0,93-
1,08). Ve srovnani s vékovou skupinou < 50 let bylo riziko
umrti i MACE vyznamné vys$si u pacientt ve véku 51-70
let (HR = 3,51 a 1,83) a nejvyssi u pacientt ve véku > 71 let
(HR ~ 11,98 a 4,88; vse p < 0,001). Vékové stratifikované
analyzy potvrdily stabilni efekt pohlavi napfi¢ vékovymi
kategoriemi.
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Zavér: V rozsahlé multicentrické kohorté pacientd s AIM
zUstava casné i jednorocni riziko nepfiznivych kardio-
vaskularnich pfihod vyznamné a vyrazné roste s vékem.
Rozdily mezi pohlavimi byly pfevazné vysvétleny vy3sim
vékem Zen. Vysledky podporuji nutnost vékové cilené
komunikace rizika a individualizované nasledné péce po
AIM.

Podporeno MZCR-RVO (FNBr, 65269705).

B PERKUTANNI BLOKADA GANGLION
STELLATUM V TERAPII ARYTMICKE BOURE
(SINGLE-CENTER STUDIE)

Janotka M, Kriiger A, Naar J, LekeSova V,
Sumanova M, Skoda J, Petrt J, Sediva L, Neuzil P

Kardiologie, Nemocnice Na Homolce, Praha

Srdecni zastava

Cil: Perkutdnni blokdada ganglion stellatum je i pres ab-
senci randomizovanych studii, které by prokazovaly jeji
efektivitu, jiz delsi dobu pouzivanou metodou v terapii
arytmické boure. Dosud efektivitu blokady dokladaji
pouze data z registrd a kazuistik. Cilem nasi prace je pro-
kazat efekt metody v randomizované studii.
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Soubor a metodika: Pacienti s arytmickou boufi jsou pfi
pfijmu randomizovani do dvou skupin. Prvni skupina je
léCena standardni terapii a druhd skupina kromé stan-
dardni terapie podstoupi i perkutanni blokadu ganglion
stellatum do 30 min od randomizace. Od roku 2024, kdy
zacal nabor pacientd, bylo do aktivniho ramene randomi-
zovano 11 pacientt a do konzervativni vétve 12 pacientud.
Vysledky: Skupiny pacientd jsou srovnatelné vékem (71,7
vs. 72,1 roku, p = 0,6), end-diastolickym rozmérem levé ko-
mory (29 vs. 29,6 mm/m?, p = 0,68) i ejek¢ni frakei LK (22 %
vs. 24 %, p = 0,6). Riziko recidivy setrvalé komorové arytmie
ve 2.,24. a 48. hodiné od randomizace bylo nizsi ve skupiné
s opichem ganglia. Statistické vyznamnosti bylo dosazeno
jen ve 48. hodiné (p =0,12, p =0,09 a p = 0,03). Cas do prvni
recidivy arytmie je téz delsi u skupiny s opichem ganglia,
rozdil ale také nedosahl statistické vyznamnosti (p = 0,08).
Zavér: Dosavadni data naznacuji efektivitu perkutan-
ni blokady ganglion stellatum jako soucasti standardni
akutni terapie arytmické boure.

B KOMPLEXNI VYSETRENI KORONARNI
FYZIOLOGIE U PACIENTU S INFARKTEM
MYOKARDU BEZ OBSTRUKCE
KORONARNICH TEPEN V REGISTRU
COROPHYS-CZECH

Kala P!, Moravcova H?, Mares J3, Gasparkova V',
Krejci J?, Ostadal P', Rezek M?, Hlinomaz 02, Hajek P"

" Kardiologicka klinika, 2. LF UK a FN Motol, Praha;
2|. interni kardioangiologicka klinika, Fakultni
nemocnice u sv. Anny, Brno; ? Institut klinické

a experimentalni mediciny, Praha

Akutni koronarni syndromy

Infarkt myokardu bez obstrukce koronarnich tepen
(MINOCA) je typ akutniho korondarniho syndromu (AKS),
v jehoz patofyziologii se mohou uplatrovat strukturalni
nebo funkéni poskozeni mikrocirkulace ¢i funkéni posko-
zeni epikardialnich tepen, pfipadné jejich kombinace. MI-
NOCA je pracovni diagnéza a v ramci Sirsi diferencidlni dia-
gnostiky je potreba odlisit stavy napodobujici AKS (napf.
myokarditida, takotsubo, kardiomyopatie, plicni embolie).
Komplexni koronarni funkcni vySetfeni (CFT) zahrnuje
kromé selektivni koronarografie s pripadnym mérenim
ne/hyperemickych indexd a intravaskuldrniho zobrazeni
k vylouceni epikardiadlniho strukturalniho postizeni ko-
ronarni termodiluci (bolusovou ¢i kontinudlni) hodnotici
strukturdlni mikrovaskularni postizeni a acetylcholinové
(Ach) testovani koronarni vazoreaktivity k vylouceni epi-
kardidlniho a mikrovaskularniho vazospasmu.

V rdmci Ceského registru CFT vysetfeni — CoroPhys-CZECH
— bylo do fijna 2025 vysetfeno 25 pacientd s MINOCA -
76 % zen, medidn véku 59 let (22-75). Mikrovaskuldrni
dysfunkce byla detekovana u 2 pacientld (8 %), pozitivni
acetylcholinové testovani u 19 (76 %) - vysledné endotypy
zahrnovaly epikardidlni vazospasmus (VSA) (52 %), mik-
rovaskularni vazospasmus (16 %), VSA + mikrovaskularni
dysfunkci (8 %) a negativni CFT (24 %). V souboru jsme

CFT u MINOCA (25 pacientu)

M Mikrovaskularni vazospasmus (4)
Epikardidlni vazospasticka angina (VSA) (13)

M VSA + mikrovaskularni dysfunkce (CMD) (2)

Negativni CFT (6)

z potencialnich nezddoucich ptihod pozorovali bradykardii
pfi Ach testovani u 5 pacientl (20 %) a asystolii > 3 sekundy
u 4 pacientd (16 %), oboje vzdy tranzitorni a asymptoma-
tické, a paroxysmus fibrilace sini pfi Ach testovani u jedno-
ho pacienta (4 %), ktery byl asymptomaticky a promptné
farmakologicky zvertovan propafenonem; viechna vyset-
feni byla provedena radidlnim pristupem.

Komplexni funkéni koronarni vysetieni je nezbytné k pres-
né diferencialni diagnostice MINOCA, oziejméni patofyzi-
ologického podkladu a pfinosné v jejich cilené terapii.

B CO BYCHOM NECHTELI ANEB NEZADOUCI
UCINKY ACEI*

Kolouskova I, Dvorakova S

I. interna JIP. FN Olomouc, Olomouc

Zajimavé pfipady

V nasem sdéleni se zamérfujeme na inhibitory ACE. V prvni
Casti predndsky vas seznamime s jejich obecnymi ucinky,
rozdélenim a specifiky i s fyziologii ¢astych i méné castych
nezadoucich ucinkud. Ve druhé &asti prednasky vas sezné-
mime s kazuistikou zeny, u které se po uziti ACEl projevila
velmi vzacnd alergickd reakce.

ACEIl patii do skupiny kardiofarmak uzivanych piede-
vsSim v |é¢bé hypertenze a chronického srde¢niho selhani.
Zlep3uji progndézu kardiovaskularnich onemocnéni a jsou
schopny branit remodelaci myokardu po akutnim infark-
tu myokardu a pfi srde¢nim selhdni. Maji pfiznivy ucinek
i na pokles cévni mozkové prihody a akutniho koronarni-
ho syndromu, snizuji mortalitu a zlep3uji kvalitu Zivota.
Kazuistika se tykd 72leté Zeny, u které se po uziti ACEI
projevila alergicka reakce ve formé angioedému, jenz se
vyskytuje asi u 0,5 % uzZivatelt. Vzhledem k tomu, Ze je
velmi casto lokalizovan v oblasti hlavy a krku, jedna se
o pomérné zavazny nezadouci Ucinek s rychlou progresi
stavu vyzadujici urgentni intervenci.

B NEINVAZIVNI A INVAZIVNi MONITORACE
SRDECNIHO VYDEJE V INTENZIVNI PECI

Koscova K', Kriiger A2, Naar J', Janotka M',
Sumanova M', Doska¥ P', Neuzil P’

" Kardiologie, Nemocnice Na Homolce, Praha;
2 Kardiologie, Nemocnice Na Homolce
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Varia

Uvod: Kontinualni monitorace srde¢niho vydeje (CO) je
v intenzivni péci zasadni pro hodnoceni hemodynamic-
kého (HD) stavu a optimalizaci terapie. Invazivni meto-
dy zahrnuji plicnicovy nebo arteridlni katétr, pripadné
transpulmonalni termodiluci. Z neinvazivnich metod se
pouziva dopplerovska echokardiografie nebo pfistroje
analyzujici tlakovou kfivku (objemovy zamek, aplanacni
tonometrie).

Soubor a metodika: Cilem bylo posoudit pfesnost méreni
CO pomoci riznych metod. Porovnavali jsme hodnoty CO
mérené invazivné plicnicovym katétrem (Hemosphere,
Edwards) ¢i arteridlnim katétrem (Hemosphere, Edwards;
MostCare, Vygon) s neinvazivnimi hodnotami ziskanymi
systémem Acumen IQ (HemoSphere, Edwards).

Vysledky: Do naseho souboru jsme zaradili celkem 22
pacientl, ktefi byli kompletné invazivné hemodynamic-
ky monitorovani. V porovnani méreni srdecniho vydeje
plicnicovym katétrem a systémem Acumen IQ byly hod-
noty neinvazivni metody signifikantné nizsi (p < 0,05). Pri
srovndni arteridlniho katétru a Acumenu jsme vykazova-
li neinvazivni hodnoty srde¢niho vydeje o 5-14 % nizsi,
tedy na hranici statistické vyznamnosti (p = 0,05). Celko-
vé hodnoty srdecniho vydeje zmérené invazivné plicni-
covym nebo arteridlnim katétrem byly o 23,6 % vyssi (p
= 0,0017). U pacientt bez vyznamnych chlopennich vad
jsme signifikantni rozdily mezi jednotlivymi metodami
nezaznamenali.

Zavér: V intenzivni pédi je klicové kontinualni sledovani
trendl hemodynamickych parametrd. U kriticky nemoc-
nych povazujeme za zasadni peclivou invazivni monito-
raci hemodynamiky s optimalizaci farmakoterapie nebo
pristrojové lé¢by. Neinvazivni systémy mohou byt pfinos-
né v prvnim kontaktu s nemocnym na urgentnim pfijmu.

M SILENT ICU, ANEB TICHO LECi*
Kratochvilova T, Gant |

Korondrni jednotka, Il. interni klinika,
Vseobecna fakultni nemocnice, Praha

Varia

Jednotky intenzivni péce predstavuji stézejni roli v ob-
lasti moderni mediciny pro poskytovani péce o pacienty
v kritickém stavu. Tato oddéleni disponuji vysokym tech-
nickym vybavenim, které monitoruje Zivotni funkce pa-
cientl, udrZuje je pfi Zivoté, podporuje jejich organové
funkce a kontinudlné dodava léciva. Tyto pfristroje jsou
vsak vybaveny fadou akustickych alarmu, které se spusti
pfi detekci zmény nebo problému.

Technicky vzato vse, co k poskytovani kvalitni a bezpecné
péce potrebujeme, je ale mozné, Ze by tento nastroj, kte-
ry ndm pomaha v cesté za zlep$enim stavu pacienta, mohl
skryvat i odvracenou stranu ovliviujici fyzické a dusevni
zdravi nds i pacient?

Na jednotkach intenzivni péce dochazi neustale ke zmé-
né stavu pacienta a personal je naucen prioritizovat svou
praci pravé na zakladé pacientova zdravi. Tyto zmény
stavu jsou personalu preddvany pravé prostrednictvim

alarmd, které se lisi frekvenci a naléhavosti — od téch, jez
oznamuji pfimé ohroZeni Zivota, az po méné urgentni
upozornéni. Nepretrzité alarmovani je tak béznou sou-
¢asti dne i noci na téchto oddélenich.

Ackoliv jsou alarmy nezbytné pro bezpecnost pacientd,
jejich nadmérnd cetnost midze mit i negativni dopady.
Pacienti trpi chronickym hlukem, ktery narusuje spanek,
zvysuje Uzkost a mlze prispivat k rozvoji syndromu post-
intenzivni péce (PICS). Zdravotnici se potykaji s unavou
z alarmu (alarm fatigue), jeZ sniZzuje pozornost a muize
ohrozit bezpecnost péce.

Je tedy v dnesni technicky pokrocilé dobé zpUsob, jak
utvofit pro personal a pacienty prostredi, které by mélo
pozitivni vliv na jejich fyzické i dusevni zdravi?

B ECMO PRI MECHANICKE TROMBOASPIRACI
FLOWTRIEVER*

Krejci P

Koronarni jednotka, FN Brno, Brno

Mechanické podpory obéhu

Masivni plicni embolie, kterd muaze vést k obéhovému
selhani az Soku, je Zivot ohroZzujici stav s vysokou morta-
litou. Tento pfispévek se zaméfuje na kombinaci inova-
tivni metody FlowTriever, kterd umoznuje mechanickou
extrakci trombu bez nutnosti pouziti trombolyzy, s me-
chanickou srde¢ni podporou VA ECMO. Duraz je kladen
na mezioborovou spolupraci a multidisciplinarni pristup
v péci o pacienty s masivni plicni embolii.

B UMELA PLICNi VENTILACE U NEMOCNYCH
PO OBEHOVE ZASTAVE MIMO NEMOCNICI

Kriiger A, Janotka M, Naar J, Kos¢ova K,
Sumanova M, Neuzil P

Kardiovaskuldrni centrum, Kardiologické oddéleni,
Nemocnice Na Homolce, Praha

Srdecni zastava

Uvod: Bronchoskopické vysetfeni u nemocnych na umé-
Ié plicni ventilaci po obéhové zastavé patfi k zakladnim
diagnostickym metoddm posouzeni komplikace intubace,
diagnostickému odbéru bronchialniho aspirdtu. Nacaso-
vani tohoto vysetfeni zUstdva viak nadale nejasné.
Soubor a metodika: Retrospektivné jsme analyzovali
soubor nemocnych po obé&hové zastavé mimo nemocni-
ci, ktefi byli na umélé plicni ventilaci déle nez 24 hodin.
Exkludovali jsme nemocné s mechanickou podporou (VA
ECMO, Impella) a se $patnym neurologickym vysledkem
(CPC 3-5). Vsichni nemocni v nasem souboru absolvovali
bronchoskopické vysetfeni pomoci jednordzového bron-
choskopu (AMBU, Ballerup, Dansko) véetné odbéru bron-
chidlniho aspirdtu a lavaze plic. Posuzovali jsme délku
ventilace v zavislosti na dobé, kdy byla provedena bron-
choskopie. Déle jsme posuzovali vliv délky obéhové zasta-
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vy (ROSC), vstupniho laktatu a indexu télesné hmotnosti
(BMI) na celkovou délku invazivni ventilace.

Vysledky: Do naseho souboru jsme zaradili celkem 38
nemocnych. Stfedni délka invazivni ventilace byla 136 =
78 hodin (40; 376). Bronchoskopické vysetieni provede-
né v prvnich 24 hodinach ve srovnani s vysetienim mezi
48-72 hodinou signifikantné snizovalo celkovou délku
umélé plicni ventilace (101 + 44 vs 219 = 85, p < 0,05).
V nasem souboru jsme zjistili statisticky vyznamnou pozi-
tivni korelaci mezi délkou ob&hové zastavy (ROSC) a dél-
kou ventilace (Pearson r = 0,62; p = 0,002; n = 38). Vztah
mezi hodnotou BMI ¢i vstupni koncentraci laktatu nemél
vliv na celkovou délku ventilace.

Zavér: V nasem souboru bronchoskopické vysetfeni pro-
vedené do 24 hodin od obéhové zastavy snizovalo délku
umélé plicni ventilace u nemocnych po mimonemocnic¢ni
obéhové zastavé. Delsi obéhova zastava (ROSC) korelo-
vala s del$i délkou invazivni ventilace. V nasem souboru
jsme neprokazali vztah mezi délkou ventilace a BMI nebo
vstupni hodnotou laktéatu.

B POZITIVNI ACETYLCHOLINOVY TEST
A JEHO SOUVISLOST S FREKVENCI
PREDCHOZICH HOSPITALIZACI
PRO ANGINU PECTORIS A POCTEM
ANAMNESTICKY PROVEDENYCH
KORONAROGRAFIi

Moravcova H', Kala P?, Rezek M3, Gasparkova V*,
Hajek P*, Hlinomaz O'

"I, IKAK, FN USA Brno, ICRC, LFMU, Brno;

2 Kardiologicka klinika, 2. LF UK a FN v Motole,

FN v Motole, Institut klinické a experimentalni
mediciny, Praha; 3 I. IKAK, FN USA Brno, ICRC, Brno;
4 FN v Motole, Kardiologicka klinika, 2. LF UK a FN
v Motole, Praha

Varia

Uvod: Koronarni spasmy pFedstavuji jednu z moznych
pfi¢in akutnich i chronickych koronarnich syndromo.
K prikazu koronarnich spasmu jako priciny vazospastic-
ké anginy pectoris se vyuziva acetylcholinovy (ACh) test
provadény béhem koronarografického vysetreni. Protoze
tento test neni zatim rutinné vyuzivan, je stanoveni sprav-
né diagndzy obtiZzné a pacienti s vazospastickou anginou
jsou casto opakované vysetfovani a hospitalizovani.
Cilem studie bylo zhodnotit souvislost mezi vysledkem
ACh testu a historii opakovanych hospitalizaci pro anginu
pectoris a po¢tem predchozich koronarografii.

Metody: Retrospektivné jsme analyzovali soubor pacien-
t0 vydetfenych ACh testem, ktefi byli zafazeni do ¢eského
registru — CoroPhys-CZECH (registr komplexnich koronar-
nich funk¢nich vysetreni).

Vysledky: Soubor zahrnoval 120 pacientd, pozitivni ACh
test mélo priblizné 60 % z nich. Pacienti s pozitivnim ACh
testem méli v prdméru 1,45 anamnesticky provedenych
koronarografii, coz je ve srovnani s negativni skupinou

o 35 % vice. Primérny pocet hospitalizaci pro anginu
pectoris byl u pacientl s pozitivnim testem 0,93, coz je
0 78 % vice ve srovnani s druhou skupinou.

Zavér: Nase data naznacuji, Zze pozitivni ACh test korelu-
je se zvysenym poctem hospitalizaci a koronarografickych
vysetfeni. Ukazuje to na vyznam funkcniho testovani u pa-
cientl s anginou pectoris a negativnim koronarografickym
nalezem ve smyslu obstruktivni koronarni nemoci. Identifi-
kace vazospasmu mUze vést k cilené terapii a potencidlné
snizit opakované hospitalizace a invazivni vysetreni.

B MODERNI INTERVENCNI PRISTUPY V LECBE
AKUTNI PLICNI EMBOLIE*

Mynarova V, Stroblikova z, Stfibrska M
IKK angiolinka, FN Brno, Brno

Varia

Akutni plicni embolie predstavuje zavazné, Zivot ohrozu-
jici onemocnéni spojené s vysokou mortalitou, zejména pfi
opozdéné diagndze Ci lécbé. Klasickou terapii tvori systémo-
va trombolyza nebo antikoagulacni 1écba, jejichZz ucinnost je
viak casto limitovana vysokym rizikem krvacivych komplikaci.
V poslednich letech se proto do klinické praxe dostavaji mo-
derni intervencni pristupy, které umoznuiji cilenéjsi a bezpec-
néjsi odstranéni trombotickych hmot z plicniho fecisté.

Na nasem pracovisti vyuzivame z téchto metod lokalni
trombolyzu, pfi niz je nizkd davka alteplazy aplikovana
pfimo do plicnich tepen, a mechanickou trombektomii
systémem FlowTriever, kterd umoznuje odstranéni trom-
bu bez pouziti trombolytika. Lokalni trombolyza je vhod-
nd zejména u pacientld s intermediarné vysokym rizikem
PE ¢i s kontraindikaci systémové |écby. Nase pracovisté se
také podili na studii PRAGUE-26, srovndvajici lokalni ka-
tétrovou trombolyzu a béZnou antikoagula¢ni |é¢bu he-
parinem. Mechanickd trombektomie predstavuje rychlé
a efektivni feseni pro pacienty s vysokym rizikem krvaceni
¢i obéhovou nestabilitou.

nosti v 1é¢bé akutni plicni embolie, a predstavuji tak vy-
znamny pfrispévek ke zlep3eni progndzy pacientd s vaz-
nou a zivot ohrozujici diagnézou.

B ZMENA VARIACE PULSNIHO TLAKU,
TEPOVEHO OBJEMU NEBO DYNAMICKE
ARTERIALNi ELASTANCE NAVOZENA
PASIVNi ELEVACi DOLNICH KONCETIN
JAKO PREDIKTOR RESPONZE NA TEKUTINY
U PACIENTU NA KARDIOLOGICKE JIP
Naar J, Kriiger A", Janotka M', Sumanova M,
Koscova K', Neuzil P!, Ostadal P2

" Kardiologické oddéleni, Nemocnice Na Homolce,
Praha; ? Kardiologicka klinika, Fakultni nemocnice
v Motole, Praha 5
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Srdecni selhani a kardiogenni Sok

Uvod: Variace pulsniho tlaku (PPV) a tepového objemu
(SVV) jsou zavedené parametry k predikci odpovédi na
podani tekutin. Jsou viak spolehlivé pouze u pacientl na
fizené ventilaci s pravidelnym sinusovym rytmem. Vétsina
pacientd a v intenzivni péci tato kritéria nesplnuje. Moz-
nou strategii, jak dané parametry v této situaci vyuzit, je
hodnoceni zmény PPV, SVV a jejich podilu (dynamické ar-
teridlni elastance - Eadyn) po pasivni elevaci dolnich kon-
Cetin (PLR). Cilem studie bylo hodnotit korelaci mezi zmé-
nou PPV, SVV a Eadyn navozenou PLR a relativni zménou
tepového objemu u pacientd kardiologické JIP.

Metody: Zarazeni byli pacienti se systémovou hypotenzi
(systolicky arterialni tlak < 100 mm Hg nebo vazopresoric-
kd podpora) nebo se zndmkami neadekvatniho srde¢niho
vydeje (pCO, gap > 0,8 kPa). Hemodynamické parametry
byly hodnoceny analyzou tvaru tlakové kfivky pomoci he-
modynamického monitoru Hemosphere (Edwards Lifesci-
ences, Irvine, USA), a to béhem minutové periody pred
PLR a nasledné béhem minutové periody po PLR (mezi 30.
a 90. minutou od zahajeni manévru).

Vysledky: Bylo provedeno 46 méfeni u 37 pacientt (76 +
10 let, 6 Zzen). Sest pacienttl bylo na umélé plicni ventilaci,
pfi 18 mérenich byl pfitomen pravidelny sinusovy rytmus.
Mezi zménou PPV, SVV, Eadyn a relativni zménou tepové-
ho objemu po PLR byla pozorovana statisticky vyznamna,
ale slabsi korelace: Spearman r = -0,39, Cl 95% -0,62 az
-0,10, p = 0,008 pro PPV; r = -0,44, CI 95% -0,65 az -0,16, p
=-0,002 pro SVV; r =-0,34, CI 95% -0,58 az -0,05, p = 0,02
pro Eadyn. Silnéjsi korelace byla u podskupiny pacientt
s pravidelnym rytmem (véetné stimulovaného), nejsilngjsi
u jedincl s pravidelnym sinusovym rytmem (obr. 1).

Zavér: Zmény PPV, SVV a Eadyn po PLR predikuji odpovéd
na tekutiny u neselektované populace kardiologické JIP.
Korelace je silnéjsi u pacienta s pravidelnym rytmem, ze-
jména sinusovym.

DVA PACIENTI - STEJNY VEK -
STEJNA DIAGNOZA - ROZDILNY PRUBEH*

Novakova J, Hajkova A
"IKK JIR FN Brno, Brno

Zajimavé pripady

Téma predndsky pojednava o srovnani dvou kazuistik.
Jednd se o dva pacienty stfedniho véku se stanovenou
stejnou diagnézou - srdecni selhdni de novo s pfitomnos-
ti intrakardialni trombdzy.

Popisuje rozdilny pribéh hospitalizace, vzniklé kom-
plikace a jejich feSeni. Zabyva se problematikou intra-
kardidlni trombdzy, jeji embolizace do CNS a plicniho
recisté. Ddle se vénuje specifické osetifovatelské pédi,
spravné edukaci pacienta a nutnosti jeho spoluprace.
Popisuje problematiku zminéné spoluprace, ovlivné-
nou rozdilnym zplisobem vyrovnavani se s ndhle vznik-
lou vdZnou nemoci. V neposledni fadé upozorfiuje na
dllezitost psychické pohody pacienta a jejiho vlivu na
pribéh nemoci.

Zavérem se dozvime momentalni zdravotni stav obou pa-
cientl a shrnuti klicovych bodu v pribéhu Iécby.

| Vsichni pacienti, n = 46
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B USPESNA MECHANICKA TROMBEKTOMIE
POMOCI 16F PENUMBRA FLASH LIGHTING
INDIGO SYSTEMU U CENTRALNI PLICNi
EMBOLIE PO OSTEOSYNTEZE PANEVNI
ZLOMENINY - KAZUISTIKA

Ondrejcak R', Preinsperger G2, Ochsenhofer A?

" Internal Medicine and Cardiology Department,
Regional Hospital Oberwart, Oberwart, Austria,
Kardiocentrum KKN a.s., Karlovy Vary, the Czech
Republlic; 2 Internal Medicine and Cardiology
Department, Regional Hospital Oberwart, Oberwart,
Austria

Srdecni selhani a kardiogenni Sok

Uvadime pripad 47letého pacienta po osteosyntéze pa-
nevni zlomeniny, u kterého se rozvinula centralni plicni
embolie (intermediate-high risk) s dysfunkci pravé ko-
mory, pozitivnim troponinem a zvySenym NT-proBNP.
Vzhledem k neddvnému ortopedickému vykonu byla
systémova trombolyza kontraindikovana. Zvolena byla
mechanickd trombektomie pomoci systému 16F Penum-
bra, ktera vedla k rychlé a kompletni rekanalizaci plicnich
arterii s okamzitou normalizaci plicniho tlaku a ustupem
pravostranného srdecniho selhdni. Pacient byl nasledné
antikoagulovdn a uspésné propustén do domaci péce.
Tento pfipad dokumentuje efektivitu a bezpecnost me-
chanické trombektomie se systémem Penumbra u pacien-
t0 s centrdlni plicni embolii a kontraindikaci k systémové
trombolyze.

B PROGNOSTICKY VYZNAM PREDIABETU
U PACIENTU S AKUTNiIM INFARKTEM
MYOKARDU

Ondrus T', Benesova K?, Vondrakova D3,
Ostadal P3, Wohlfahrt P4, Zabor M", Precek J5,
Hutyra M5, Pafenica J', Kala P’

"Interni kardiologicka klinika, FN Brno, Brno;

2 Institut biostatistiky a analyz, Masarykova
Univerzita, Brno, * Kardiologicka klinika,

FN Motol, Praha; * Oddéleni preventivni kardiologie,
IKEM, Praha; ® I. interni klinika — kardiologickd,

FN Olomouc

Akutni koronarni syndromy

Uvod: Prediabetes je metabolické onemocnéni charak-
terizované poruchou glukézové homeostazy nesplnujici
kritéria diabetu. Prognosticky vyznam prediabetu u pa-
cientd s akutnim infarktem myokardu zUstava nejasny.
Cil: Zhodnotit dlouhodobou prognézu pacientt po akut-
nim infarktu myokardu, ktefi splnuji laboratorni kritéria
prediabetu. Pokusit se vyselektovat podskupinu pacientt
s nejvyssim kardiovaskularnim rizikem.

Metodika a vysledky: Retrospektivni analyza souboru
6 990 pacientt ze 4 kardiocenter hospitalizovanych v le-
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tech 2010-2023 pro akutni infarkt myokardu. Primérny
vék pacientt souboru dosahuje 66,4 + 12,3 roku, 67 % tvori
muzi. Ze souboru pacientl s prediabetem (definovano na
zakladé hodnoty glykovaného hemoglobinu [HbA, ] 38-47
mmol/l) jsme nésledné vyselektovali skupinu nejrizikovéj-
Sich pacientt s vysokou glykemii nala¢no a vstupni glyke-
mii > 7 mmol/l, resp. > 11 mmol/l. Za pomoci dat ziskanych
z UZIS jsme hodnotili dlouhodobou prognézu téchto pa-
cientd: celkovou mortalitu, vyskyt IM, CMP, koronarni re-
vaskularizace a srdecniho selhani proti soboru pacientt
bez prediabetu, ze které jsme vyclenili subjekty s velmi niz-
kou hodnotou HbA,_ (<31 mmol/mol), ktera je povazovana
za marker jiného, zavazného onemocnéni.

Pacienti s prediabetem a vysokou glykemii nalac¢no,
resp. vstupni glykemii vykazovali proti pacientim bez
prediabetu statisticky vyssi celkovou mortalitu (HR 1,6;
p < 0,001, obr. 1) a vyssi vyskyt srdec¢niho selhani (HR 1,7;
p < 0,001). Naopak jsme nezaznamenali vyssi riziko IM
(HR 0,7; p = 0,122), CMP (HR 0,7; p = 0,23) ani koronarni
revaskularizace (HR 0,95; p = 0,73).

Zaveér: Podskupina pacientld s prediabetem a soucasné
s vysokou glykemii nala¢no, resp. vstupni glykemii pred-
stavuje rizikovou skupinu nemocnych se statisticky vyssi
mortalitou a vy$sim vyskytem srde¢niho selhani. Naopak
riziko IM, CMP a koronarni revaskularizace jsme v této
podskupiné nemocnych s prediabetem nepozorovali.

B NOVE BIOMARKERY V DETEKCI
ORGANOVE HYPOPERFUZE Z PACIENTU
V KARDIOGENNIM SOKU

Stasek J, Ondrus T, Parenica J, Kala P

" Interni kardiologicka klinika, FN Brno, Brno

Srdecni selhani a kardiogenni Sok

Uvod: Prognéza pacientli v kardiogennim $oku zCstava
i pres pokroky v cilené 1é¢bé, obecné intenzivni péci i ¢im
dél rozsifenéjSimu pouziti mechanickych podpor obéhu
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nadale vazna. Mortalita téchto pacientl je Uzce spjata
s rozvojem syndromu multiorgdnové dysfunkce (MODS).
Casna detekce organové dysfunkce je proto nedilnou
soucasti cilené lécby téchto pacientd. Opira se o stanove-
ni vice ¢i méné organové specifickych molekul neboli bio-
markerd. Hodnoty nékterych biomarkert navic jiz v ¢asné
fazi onemocnéni dobfie koreluji s celkovou mortalitou,
a mohou tak pomoci ve stratifikaci pacientd v kritickém
stavu. Jednim z nadéjnych biomarker(, jenz by v budouc-
nu mohl najit 3irsi uplatnéni, je glukagonu podobny peptid
1 (GLP-1). Za fyziologickych podminek je jeho sekrece sti-
mulovana neuralnimi a nutri¢nimi podnéty v endokrinnich
L-burikdch umisténych v tenkém stfevu. Vyrazné zvysené
sérové koncentrace lze detekovat velmi casné v pripa-
dé hypoperfuze gastrointestinalniho traktu, ktera sama
o sobé muze hrat klicovou roli v rozvoji a potenciaci multi-
organové dysfunkce. Cilem nasi prace bylo proto najit sou-
vislost mezi zvySenymi koncentracemi GLP-1 a prognézou
pacientd s rozvinutym kardiogennim Sokem.

Metody: Stanoveni sérovych koncentraci u 34 pacientd
v kardiogennim Soku pfi pfijeti a poté denné po dobu 7
dn0. Korelace téchto koncentraci s jinymi markery systé-
mového zdnétu a nemocni¢ni a 90denni mortalitou.
Vysledky: Perzistujici vysoké koncentrace GLP-1 u pacientu
v kardiogennim soku velmi dobre koreluji s jejich mortalitou.
Zavér: Lze predpokladat, Ze patofyziologie multiorgdno-
vého selhani u pacientl v kardiogennim soku je tGzce spja-
ta s hypoperfuzi gastrointestinalniho traktu a rozvojem
stfevni dysfunkce. Stanoveni sérovych koncentraci GLP-1
potencialné umoznuje rychle detekovat postizeni streva,
které je jinak na zadkladé bézné dostupnych klinickych
a zobrazovacich metod obtizné hodnotitelné.

B TOLIK POVYKU PRO JEDEN VPICH*
Silhavy V

" Koronarni jednotka, FN Brno, Brno

Akutni koronarni syndromy

Péce a kontrola pacientl po PCl na koronarni jednotce se
zamérenim na péci o mista vpichu po pfistupu TRA a TFA.
V tomto posteru bych rad popsal vyhody a nevyhody pfi-
stupl TRA a TFA, shrnul moznosti jejich uzavieni a na-
sledné zhodnotil rozdily ve sledovani téchto pacientd.
Zavérem bych predstavil nejcastéjsi komplikace a prevenci.

B KOMPLEXNI KATETRIZACNI RESENI
U MLADE NEMOCNE S PLICNi EMBOLII
A PARADOXNI EMBOLIZACI DO CNS*

Sipkova A, Podolec M', Mates M, Volf P!,
Kopftiva K', Kroupa J?, Janotka M3

" Oddéleni intervencni kardiologie, NNH, Praha;
2 Katetrizacni sal, FNKV, Praha; 3 Korondrni jednotka,
NNH

Zajimavé pripady

Uvod: Pfipad dokumentuje komplexni lé¢bu u nemocné
s ischemickou cévni mozkovou prihodou (iCMP) pfi pa-
radoxni embolizaci, kterd byla komplikovana naslednou
hemoragickou transformaci a soucasnou plicni embolii
(PE). K Iécbé pacientky jsme vyuzili Skalu perkutannich
intervencnich metod.

Kazuistika: 45leta, doposud zdrava Zena, trvale uzivaji-
¢i jen hormonalni antikoncepci byla pfijata pro akutni
iCMP pfi uzavéru a. carotis interna (ACI) . sin a a. cerebri
media (ACM) |. sin. dle CT. Lé¢ena intravendzni trom-
bolyzou a perkutdnné provedena parcialni rekanalizace
s implantaci stentu. Den po vykonu kontrolni CT proka-
zuje rozsahlou hemoragickou prestavbu ischemického
loziska, a tim i kontraindikaci antikoagulacni lécby. 5.
den po iCMP dochazi k nahlé desaturaci nemocné s SpO,
< 80 %, CTA prokazuje bilateralni masivni PE, zvySené
kardiomarkery, dilataci a dysfunkci pravé komory, zdroj
nalezen v hluboké Zilni trombdze v. femoralis communis
I. dx. Pro intrakranidlni krvaceni byla kontraindikovéna
trombolytickd i plnd antikoagula¢ni éc¢ba ¢i kardiochi-
rurgickd embolektomie. Pro pocinajici kardiogenni ok
byla provedena katetriza¢ni mechanicka trombektomie
s akutnim vyznamnym hemodynamickym zlepsenim
stavu nemocné, poklesem tlaku v plicnici a pFiznivym
angiografickym nalezem. Jicnova echokardiografie na-
sledné prokazuje patentni foramen ovale (PFO) s bidi-
rekénim zkratem. Pro nemoznost podavani dualni an-
titrombotické |é¢by a pretrvavajici trombdzu pacientce
nejdrive implantovan kavalni filtr do v. cava inferior, na-
sledné, kdyz bylo mozné zahgjit protidestickovou lécbu,
byl proveden Uspésny katetrizacni uzavér PFO a finalné
explantovan kavalni filtr. Kone¢ny neurologicky stav ne-
mocné byl velmi pFiznivy, bez vyznamného motorického
deficitu s pretrvavajici fatickou poruchou.

B ROLE SESTRY PRI BIOPSII MYOKARDU*
Tonhauserova P, Kovarova B
IKK JIP. FN Brno, Brno

Zajimavé pripady

Autofi v eduka¢nim posteru predstavuji problematiku
oSetfovatelské péce u pacientd podstupujicich biopsii
srdce. Tento vykon predstavuje vyznamnou diagnostic-
kou metodu, kterd umozniuje detailni zhodnoceni srde¢ni
svaloviny. Cilem pfispévku je pfiblizit vyznam vykonu, roli
sestry a tymovou spoluprdci pfi jeho provadéni.

Biopsie srdce se nejcastéji provadi u pacientd po transplan-
taci srdce. Na nasem pracovisti, které neni transplantac-
nim centrem, se vykon realizuje ve spolupraci s Interni he-
matoonkologickou klinikou (IHOK) predevsim u pacientt
s podezienim na zdnét srdecniho svalu nebo jiné struktu-
ralni onemocnéni myokardu.

Na nasem pracovisti se biopsie provadi pod kontrolou
echokardiografie (ECHO), kterd umozriuje presné vede-
ni bioptickych klesti v redlném case. Oproti rentgenové
metodé (rtg) ma ECHO vyhodu v tom, Ze nevyZaduje ex-
pozici ionizujicimu zéafeni a je vhodna také pro nestabilni
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pacienty, u nichZ by transport na rtg pracovisté mohl byt
rizikovy.

Cely proces vyzaduje uzkou spolupraci mezi Iékafem a se-
strou. Odborna zpuUsobilost, komunikace a disledna oset-
fovatelska péce maji zasadni vliv na bezpec¢nost a Uspés-
nost vykonu i celkovou spokojenost pacienta.

Tento pfispévek zdlrazriuje vyznamnou roli sestry pfi
biopsii srdce a poukazuje na potfebu kvalitni spolupra-
ce celého zdravotnického tymu, ktery zajistuje nejen
diagnostickou presnost, ale i bezpecnost a komfort pa-
cienta.

B KONTUZNIi PORANENI
SRDCE ZPUSOBENE ZABAVNI
PYROTECHNIKOU

Vackova V, Banszky R, Sedlacek K

"I interni kardioangiologicka klinika, Fakultni
nemocnice Hradec Kralové, Hradec Kralové

Zajimavé pripady

Umrti nebo zavazné stavy v disledku poranéni srdce vy-
buchem jsou vzacna. Dle dostupnych dat se jedna 0 0,3 %
z celkovych tupych poranéni srdce, které zahrnuje ne-
spradvné pouziti nelegalné drZzenych nebo vlastnoru¢né
vyrobenych pyrotechnickych zatizeni.

Jednadvacetilety muz byl pfijat na lGzko intenzivni péce
pro AV blokadu lll. stupné souvisejici s kontuzi hrudniku
po explozi zdbavni pyrotechniky. Klinicky byly pfitomny
viceCetné popaleniny obliceje, levé ruky, hrudniku I. az
Il. stupné a mirnad hemoptyza. CT trupu verifikovalo par-
cidlni rupturu pektoralniho svalu, plastovy pneumotorax
a konsolidaci horniho laloku plice vlevo. Laboratorné byla
prokdzdna myokardialni a svalova léze. Pro bradykardii
byl aplikovan izoprenalin a v prabéhu 48 h doslo k obno-
veni AV prevodu s obrazem RBBB.

Echokardiograficky byla popsana akineze bazalni polovi-
ny septa, stfedni predni stény s hypokinezi hrotu, EF LK
40 %. V magnetické rezonanci dominoval obraz tézkého
edému, akineze bazdlni poloviny pfedni stény se suben-
dokardidlni hemoragii.

V horizontu 3 mésicl byla doplnéna CT koronarografie
s nalezem suspektnim z disekce RD, potvrzené koronaro-
grafii. Nalez fesen konzervativné. Na kontrolnim UZ srdce
trvala systolickd dysfunkce (EF LK 40 %) s poruchou kine-
tiky predni stény. Kontrolni MR srdce ukazala rozsahlou
transmuralni jizvu ztencené levé komory s mirnou pro-
gresi EF - 30 % a dilataci LK.

Holterovskym monitorovanim byla zachycena perzistujici
AV blokada I. stupné a RBBB s SA blokddami. Pro trvalé
riziko vzniku malignich komorovych arytmii byla indiko-
vadna implantace ICD v primdrni prevenci NSS.

Tupé srdec¢ni trauma je nejcastéji spojeno s nehodami mo-
torovych vozidel. Mezi nej¢asté;jsi dUsledky poranéni patfi
arytmie, disekce koronarnich tepen, ruptura papilarnich
svald, volné stény ¢i septa. Diagnostika je zaloZzena na
EKG, hodnotéach kardiomarkert, echokardiografii a mag-
netické rezonanci.

B POINFARKTOVA RUPTURA
MEZIKOMOROVEHO SEPTA

Varhanik F', Blazkova I', Sovova Fialova M',
Cervinka P', Turek Z2, Vojaéek J?, Pelouch R’

"I interni kardioangiologicka klinika, Fakultni
nemocnice Hradec Krdlové, Hradec Kralové; ? Klinika
anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny,
Fakultni nemocnice Hradec Krélové, Hradec Kralové;
3 Kardiochirurgicka klinika, Fakultni nemocnice
Hradec Kralové, Hradec Kralové

Akutni koronarni syndromy

Ruptura mezikomorového septa je vzacnd, avsak vysoce letalni
mechanicka komplikace infarktu myokardu. Prezentujeme ka-
zuistiku 60leté Zeny pfijaté pro rozsahly subakutni STEMI pred-
ni stény. Koronarografie prokdzala uzavér dominantni RIA,
nicméné vzhledem k absenci bolesti na hrudniku a ¢asovému
odstupu > 48 h byla zvolena konzervativni strategie. Kratce po
pfijeti doslo k rozvoji plicniho edému a kardiogenniho 3oku.
Echokardiograficky byla zjisténa tézka systolicka dysfunkce
levé komory a ruptura mezikomorového septa s vyznamnym
LP zkratem. Ke stabilizaci byla zavedena kombinovana me-
chanicka obéhova podpora — awake VA ECMO a intraaortal-
ni balonkova kontrapulsace. Po deviti dnech byl defekt uza-
vien katetriza¢né pomoci Amplatzerova okludéru s moznosti
ukoncit obéhové podpory. Po nékolika dnech ale doslo znovu
k progresi srdecniho selhani pri tézké systolické dysfunkci levé
komory a nardstajicim rezidualnim zkratu, navic byla zjisténa
heparinem indukovana trombocytopenie. Jako ultimum refu-
gium byl proveden komplexni kardiochirurgicky vykon — sutu-
ra defektu septa komor, revaskularizace myokardu a implan-
tace Impella 5.5, ktera byla komplikovana perforaci hrotu levé
komory. Pooperacni prabéh byl komplikovan arytmickou bou-
fi, multiorgdnovym selhanim s nutnosti znovuzavedeni peri-
ferniho VA ECMO, déle opakované chirurgické revize a cetné
infekéni komplikace. Nakonec byla nemocnd po 120 dnech
preloZzena na rehabilita¢ni kliniku a nasledné propusténa do
domaci péce. Kazuistika ilustruje vyznam multidisciplindrniho
pfistupu a vyuziti obéhovych podpor u pacientky s mechanic-
kou komplikaci infarktu myokardu.

B NOVE MOZNOSTI V LECBE PLICNi EMBOLIE*
Zezulkova A, Paroulkova Z
JIP FN, Olomouc

Varia

Sdéleni se zaméfuje na novou lé¢bu plicni embolie. Plicni em-
bolie se fadi mezi zdvazna onemocnéni spojena s vysokou mor-
talitou, postihuje 2-5 % populace. Jde o stav, ktery je resitelny
jak farmakologickymi, tak nefarmakologickymi postupy.
Sezndmime vas s novou moznosti |é¢by masivni plicni em-
bolie za pomoci aspira¢niho systému FlowTriever. Vyuziti
systému predstavime v kazuistice 75leté pacientky se se-
Ihanim systémové trombolyzy.

| presto, Ze je onemocnéni spojeno s vysokou umrtnosti,
v€asnd diagnostika a rychld strategie Iécby mUze zasadné
ovlivnit progndézu pacienta.
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