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Rovnováha TG v játrech s vyznačením všech metabolických cest. 
(Poledne R, Pajuelo D, Králová Lesná I. Jaterní steatóza jako riziko 
aterosklerotické choroby srdce. Přehledový článek, str. 745–749).

TG

TG

Přítok MK

Odtok MK

Lokální 
syntéza MK

MK

MK

TG LP 
uvolnění 

TG lipázou

MK uvolněné z tukové tkáně

VLDL (různé velikosti)

CO
2

Oxidace

Ketolátky

000_CEV 06_ titul.indd   1000_CEV 06_ titul.indd   1 09/12/2025   11:55:0309/12/2025   11:55:03



Možnost registrace a aktuální informace naleznete na www.kardio-cz.cz 
Těšíme se na Vaši účast!

Prague 
Prevention

22.-23. ledna 2026   |   Autoklub Praha

2026

000_CEV 06_ titul.indd   2000_CEV 06_ titul.indd   2 09/12/2025   11:55:0509/12/2025   11:55:05



Časopis České kardiologické společnosti a České společnosti kardiovasku-
lární chirurgie Cor et Vasa vychází šestkrát ročně a pokrývá všechny aspek-
ty kardiologie, angiologie, kardiovaskulární chirurgie, kardiovaskulárního 
zobrazování, pediatrické kardiologie, hypertenze, kardiovaskulární pre-
vence a některé z aspektů intervenční radiologie.

Obsahuje úvodníky, původní sdělení, přehledové články i krátká sdělení z kli-
nické a experimentální kardiologie. Počínaje rokem 2012 jsou v Cor et Vasa pu-
blikovány také souhrny (5 000 slov) z doporučených postupů Evropské kardio-
logické společnosti, připravené předními českými odborníky. Od roku 2025 
časopis Cor et Vasa nepřijímá kazuistiky. Pokud byste měli zájem, můžete 
své kazuistiky zaslat do sesterského časopisu Cor et Vasa Case Reports, který 
najdete na adrese https://www.kardio-cz.cz/coretvasa-case-reports/.

Příloha Cor et Vasa Kardio přináší recenze knih, abstrakta z vybraných 
kongresů, zprávy z kongresů a konferencí, voleb a diskusí, polemiky, ko-
mentáře, informace z České kardiologické společnosti, České společnosti 
kardiovaskulární chirurgie a Evropské kardiologické společnosti i aktuální 
mezinárodní zprávy a témata. 

Příspěvky jsou publikovány v češtině, slovenštině anebo v angličtině.

Časopis vychází ve dvou verzích se stejným obsahem: online a tištěné verzi. 
Cor et Vasa je dostupná v plném rozsahu také na webu ČKS.

Cor et Vasa je citována v databázích EMBASE, Scopus, Bibliographia medica 
Čechoslovaca, ESC Search Engine, Emerging Sources Citation Index společ-
nosti Thomson and Reuters, Web of Science a Journal Citation Reports – 
impakt faktor 0,9 za r. 2024.

Příspěvky do časopisů zpracované podle pokynů autorům zasílejte pro-
sím prostřednictvím systému ACTAVIA – vstup do něj je na adrese: 
http://actavia.e-coretvasa.cz/. Příspěvky do Kardia můžete zasílat také na 
adresu vedoucího redaktora nebo odpovědné redaktorky.

Tento časopis je publikován v režimu tzv. otevřeného přístupu k vědeckým 
informacím (open access) a je distribuován pod licencí Creative Commons 
Attribution 4.0 International License (CC BY-NC 4.0), jež umožňuje 
nekomerční distribuci, reprodukci a změny, pokud je původní dílo řádně 
ocitováno. Není povolena distribuce, reprodukce nebo změna, která není 
v souladu s podmínkami této licence.

Vydavatel neodpovídá za údaje a názory uvedené autory v jednotlivých 
příspěvcích ani za faktickou a jazykovou stránku inzercí.

Adresa pro korespondenci s vedoucím redaktorem časopisu Cor et Vasa
Prof. MUDr. Michael Aschermann, DrSc., FESC, FACC (vedoucí redaktor)
II. interní klinika kardiologie a angiologie,
1. lékařská fakulta Univerzity Karlovy a Všeobecná fakultní nemocnice,
U Nemocnice 2, 128 08 Praha 2, Česká republika
E-mail: Aschermann@seznam.cz, Aschermann@e-coretvasa.cz

S PŘÍLOHOU

Vydavatel
Česká kardiologická společnost, z. s.
Netroufalky 6b, 625 00 Brno

Předseda
Prof. MUDr. Petr Ošťádal, Ph.D., FESC

Odpovědná redaktorka
Mgr. Klára Procházková
Tel.: +420 607 932 545
E-mail: ProchazkovaKlara@email.cz,
redakce@e-coretvasa.cz

Inzerce
Mgr. Denisa Ebelová
Tel.: +420 725 777 880
E-mail: ebelova@kardio-cz.cz

Distribuce, předplatné
Distribuce vydaných čísel bude zajištěna cestou 
mailingu všem členům společnosti.

Pro členy ČKS je roční předplatné tištěného časopisu 
2 400 Kč, pro nečleny ČKS 3 000 Kč, v případě zájmu 
kontaktujte prosím paní Mgr. Denisu Ebelovou:  
ebelova@kardio-cz.cz

Vydavatel neručí za kvalitu a účinnost jakéhokoli 
výrobku nebo služby nabízených v reklamě nebo 
jiném materiálu komerční povahy.

Pre-press
Studio Franklin Praha
E-mail: franklin@franklin.cz

Tisk
Tiskárna Knopp s.r.o.
Nové Město nad Metují

Vychází 6× ročně (+ 5 suplement)
Povoleno Ministerstvem kultury ČR E 18519.
ISSN 0010-8650 (print), ISSN 1803-7712 (online)
© 2025, ČKS. 

665_Uvodni strany.indd   665665_Uvodni strany.indd   665 09/12/2025   12:10:2009/12/2025   12:10:20



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 fi eld. 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://www.
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 
Čechoslovaca, 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 I, Charles University and General University Hospital
U Nemocnice 2, 128 08 Prague 2, Czech Republic
E-mail: Aschermann@seznam.cz, Aschermann@e-coretvasa.cz

WITH SUPPLEMENT

Publisher
Česká kardiologická společnost, z. s.
Netroufalky 6b, 625 00 Brno

President
Prof. MUDr. Petr Ošťádal, Ph.D., FESC

Managing Editor
Mgr. Klára Procházková
Tel.: +420 607 932 545
E-mail: ProchazkovaKlara@email.cz,
redakce@e-coretvasa.cz

Advertising information
Mgr. Denisa Ebelová
Tel.: +420 725 777 880
E-mail: ebelova@kardio-cz.cz

Distribution, subscription
Published issues will be distributed to all society 
members through regular mail.

The annual subscription rate of the printed journal  
for the Czech Society of Cardiology members is 
2,400 CZK, for non-members 3,000 CZK; for 
further information, please contact 
Mrs Mgr. Denisa Ebelová at ebelova@kardio-cz.cz.

The Publisher does not assume responsibility for the 
quality and effi cacy of any product or service offered 
in advertisements or any other material of commer-
cial nature.

Pre-press
Studio Franklin Praha
E-mail: franklin@franklin.cz

Print
Tiskárna Knopp s.r.o.
Nové Město nad Metují

Published 6 times a year (+ 5 supplements)
Permission E 18519 granted by the Ministry of Culture of the Czech Republic.
ISSN 0010-8650 (print), ISSN 1803-7712 (online)
© 2025, ČKS.

665_Uvodni strany.indd   666665_Uvodni strany.indd   666 09/12/2025   12:10:2109/12/2025   12:10:21



EDITOR-IN-CHIEF
Michael Aschermann, 2nd Department of Internal Medicine – Cardiology and Angiology, School of Medicine I,

Charles University and General University Hospital, Prague, Czech Republic, e-mail: aschermann@seznam.cz

DEPUTY EDITORS
Petr Widimský, Cardiocenter, Charles University Hospital “Royal Vineyards”, Prague, Czech Republic, 

e-mail: petr.widimsky@fnkv.cz
Jiří Vítovec, 1st Department of Internal Medicine – Cardioangiology, School of Medicine, 

Masaryk University and St. Anne’s University Hospital, Brno,
 Czech Republic, e-mail: jiri.vitovec@fnusa.cz

ASSOCIATE EDITORS
Miloš Táborský, Olomouc, Czech Republic

Petr Kala, Brno, Czech Republic
Josef Veselka, Dresden, Germany

SENIOR EDITOR (EMERITUS)
Vladimír Staněk, Prague, Czech Republic

EDITORIAL BOARD

Jiří Bonaventura, Prague, Czech Republic
Marian Branny, Ostrava, Czech Republic

Miroslav Brtko, Hradec Králové, Czech Republic
Eva Goncalvesová, Bratislava, Slovak Republic

Jan Janoušek, Prague, Czech Republic
Pavel Jansa, Prague, Czech Republic

Otakar Jiravský, Třinec, Czech Republic
Jan Krejčí, Brno, Czech Republic

Filip Málek, Prague, Czech Republic
Martin Mates, Prague, Czech Republic

Zuzana Moťovská, Prague, Czech Republic
Petr Němec, Brno, Czech Republic

Petr Ošťádal, Prague, Czech Republic
Petr Peichl, Prague, Czech Republic

Radek Pudil, Hradec Králové, Czech Republic
Richard Rokyta, Plzeň, Czech Republic

Iveta Šimková, Bratislava, Slovak Republic
Petr Toušek, Prague, Czech Republic

 Jiří Widimský Jr., Prague, Czech Republic

665_Uvodni strany.indd   667665_Uvodni strany.indd   667 09/12/2025   12:10:2109/12/2025   12:10:21



Časopis České kardiologické společnosti & České společnosti kardiovaskulární chirurgie
Citován v databázích Scopus, EMBASE, BMČ, ESC Search Engine, Emerging Sources Citation Index společnosti Thomson and Reuters, 

Web of Science a Journal Citation Reports – impakt faktor 0,9 za rok 2024.

The Journal of the Czech Society of Cardiology & the Czech Society for Cardiovascular Surgery
Abstracted / Indexed in: Scopus, EMBASE, BMČ, ESC Search Engine, Emerging Sources Citation Index by Thomson and Reuters, 

Web of Science, and Journal Citation Reports – impact factor 0.9 for year 2024.

Obsah | Contents
Svazek | Volume 67        Číslo | Number 6

Původní sdělení | Original research articles
Determinants of Ineligibility for Intravenous Iron Therapy in Patients 
with Heart Failure and LVEF <45%: A Retrospective Cohort Study
J. Dodulík, K. Podzemná, K. Musiolová, J. Vrtal, J. Plášek, J. Václavík . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 671

Surgical Repair of Post-Infarction Ventricular Septal Rupture with 
or without Concomitant Coronary Artery Bypass Grafting: 
A Systematic Review and Meta-Analysis of Outcomes and Prognostic Implications
E. Irawan, Y. E. Sembiring . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 677

  Aplikace guidelines KDIGO pro diagnostiku CKD v klinické praxi: 
průřezová studie testování eGFR a ACR v České republice
I. Hlaváč, M. Táborský, M. Opatrný . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 687

Speckle Tracking Echocardiography Predicts Left Ventricular Remodeling 
after Acute ST-Segment Elevation Myocardial Infarction in Patients Undergoing Primary PCI
A. A. Elamragy, I. Samuel, A. Hassan, R. H. Diab, M. A. Ghany, A. Mohsen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 698

Doporučení pro... | Guidelines
Kapesní verze doporučených postupů ESC. Doporučené postupy ESC pro léčbu 
kardiovaskulárních onemocnění v těhotenství – 2025. De Backer J, Haugaa KH, 
Hasselberg NE, de Hosson M, Brida M, Castelletti S, Cauldwell M, Cerbai E, 
Crotti L, de Groot NMS, Estensen ME, Goossens ES, Haring B, Kurpas D, 
McEniery CM, Peters SAE, Rakisheva A, Sambola A, Schlager O, Schoenhoff FS, 
Simoncini T, Steinbach F, Sudano I, Swan L, Valente AM. 
Překlad vypracovaný Českou asociací preventivní kardiologie České kardiologické společnosti
M. Táborský, R. Cífková, A. Linhart, P. Vysočanová . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 709

Přehledové články | Review articles
 Jaterní steatóza jako riziko aterosklerotické choroby srdce
R. Poledne, D. Pajuelo, I. Králová Lesná . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 745

Neuregulin-1 and Cardiovascular Diseases
L. Askin, Y. Urkmez, H. Ozerol  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 751

665_Uvodni strany.indd   668665_Uvodni strany.indd   668 09/12/2025   12:10:2109/12/2025   12:10:21



Amgen a.s.,
Pod Dráhou 1637/2, 
170 00 Praha 7
www.amgen.cz

Betaloc_CZ_2021_210x280_01.indd   1 12.04.2021   3:18:52

Herbacos Recordati s.r.o.
generála Svobody 335, 
Rosice, 533 51 Pardubice
https://www.recordati.cz/

Seznam inzerentů

PRO.MED.CS Praha a.s.,
Telčská 377/1, 
140 00 Praha 4
www.promed.cz

Novartis s.r.o.,
Na Pankráci 1724/129, 
140 00 Praha 4
https://www.muj.novartis.cz

AstraZeneca Czech Republic s.r.o.,
U Trezorky 921/2, 
158 00 Praha 5
https://www.astrazeneca.cz/

  Příloha | Supplement

Osobnosti
Zemřel MUDr. Pavel Formánek
P. Neužil, M. Mates . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 758

Loučíme se s MUDr. Pavlem Formánkem
M. Aschermann  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 759

Abstrakta odborných akcí
23. konference České asociace akutní kardiologie . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 760

Poděkování recenzentům
Chtěli bychom poděkovat recenzentům, kteří pro časopis Cor et Vasa vypracovali recenze v roce 2025. Jsou jimi: Theodor Adla, Emine Altuntas, Michael Ascher-

mann, Lutfu Askin, Daniele Bissacco, Miroslav Brtko, Jan Bultas, Gokhan Ceyhun, Renata Cífková, Cenk Conkbayir, Richard Češka, Guiseppe Dattilo, Mahyudin 

Ferdiansyah, Jan Filipovský, Ramazan Gündüz, Štěpán Havránek, Robert Holaj, Miroslava Htoutou Sedláková, Miroslav Chochola, Pavel Jansa, Petr Kala, Kamuran 

Kalkan, Debora Karetová, Otomar Kittnar, Viktor Kočka, Jiří Král, Alice Krebsová, Jan Krejčí, Jaroslav Lindner, Filip Málek, Aleš Mokráček, Zuzana Moťovská, 

Petr Němec, Vanda Devesa Neto, Mustafa Öztürk, Jan Pirk, Michal Pořízka, Pavel Procházka, Hana Rosolová, Alper Sercelik, Grace Simonson, Anita Smily, Eliška 

Sovová, Vojtěch Suchánek, Jan Šimek, Stanislav Šimek, Miloš Táborský, Vladimír Tuka, Murat Ugur, Martin Válek, Jiří Vítovec, Jiří Widimský, Petr Widimský, Dan 

Wichterle, Lin Willa, Flavio Zuccarino.

Redakce Cor et Vasa

665_Uvodni strany.indd   669665_Uvodni strany.indd   669 09/12/2025   12:10:2109/12/2025   12:10:21



na inzrece dokument.indd   670na inzrece dokument.indd   670 09/12/2025   12:27:0809/12/2025   12:27:08



Původní sdělení | Original research article

Determinants of Ineligibility for Intravenous Iron Therapy 
in Patients with Heart Failure and LVEF <45%: 
A Retrospective Cohort Study

Jozef Dodulíka,b, Kristýna Podzemnáa, Klára Musiolováa, Jiří Vrtala,b, 
Jiří Plášeka,b, Jan Václavíka,b

a Department of Internal Medicine and Cardiology, University Hospital Ostrava, Ostrava, the Czech Republic
b Department of Internal Medicine, Faculty of Medicine, University of Ostrava, Ostrava, the Czech Republic

Address: MUDr. Jozef Dodulík, Department of Internal Medicine, Faculty of Medicine, University of Ostrava and University Hospital Ostrava, 17. listopadu 1790/5
708 52 Ostrava-Poruba, the Czech Republic, e-mail: jozef.dodulik@fno.cz
DOI: 10.33678/cor.2025.093

Please cite this article as: Dodulík J, Podzemná K, Musiolová K, et al. Determinants of Ineligibility for Intravenous Iron Therapy in Patients with Heart Failure and LVEF <45%: 
A Retrospective Cohort Study. Cor Vasa 2025;67:671–676.

ARTICLE INFO

Article history:
Submitted: 17. 8. 2025
Accepted: 1. 9. 2025
Available online: 27. 11. 2025

SOUHRN

Úvod: Intravenózní suplementace železa zlepšuje symptomy a redukuje počet hospitalizací u pacientů se 
srdečním selháním (HF) a nedostatkem železa (ID). Přestože současné doporučené postupy Evropské kardio-
logické společnosti (ESC) nestanovují horní limit hemoglobinu (Hb) pro podání železa, klinická praxe se řídí 
limity převzatými z klinických studií. Cílem této retrospektivní kohortové studie bylo zhodnotit, jak různé 
prahové hodnoty Hb mohou ovlivňovat reálnou aplikovatelnost intravenózní terapie železem u pacientů se 
sníženou ejekční frakcí levé komory (EF LK ≤ 45 %).
Metodika: Analyzovali jsme 176 po sobě jdoucích pacientů sledovaných ve specializované ambulanci srdeč-
ního selhání v roce 2024. ID byl defi nován dle ESC (feritin < 100 μg/l nebo 100–299 μg/l při TSAT < 20 %). 
Simulovali jsme způsobilost k intravenózní aplikaci železa při třech prahových hodnotách Hb: ≤ 150 g/l, 
≤ 155 g/l a ≤ 160 g/l. Následně jsme porovnali klinické charakteristiky způsobilých a nezpůsobilých pacientů. 
Výsledky: Při standardním limitu Hb ≤ 150 g/l splňovalo kritéria k intravenózní terapii 29,5 % pacientů s ID. 
Při zvýšení limitu na 155 g/l by způsobilost vzrostla na 38,1 % a při 160 g/l na 46,7 %. 
Závěr: Významná část pacientů s klinicky významným ID je v praxi vyloučena z intravenózní suplementace 
železem pouze na základě hodnoty Hb. Mírné zvýšení prahové hodnoty Hb by mohlo významně rozšířit do-
stupnost této léčby pro symptomatické pacienty. Výsledky podporují potřebu individualizovaného přístupu 
a prospektivního ověření bezpečnosti rozšířených kritérií.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT 

Background: Intravenous iron therapy improves symptoms and reduces hospitalizations in patients with 
heart failure (HF) and iron defi ciency (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 infl uence 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 defi ned as ferritin <100 μg/L, or 100–299 μg/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%) fulfi lled 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 benefi t from gui-
deline-recommended treatment.
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672 Determinants of Ineligibility for Intravenous Iron Therapy in Patients with HF

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%.
•  Patients with functional ID and high HGB had elevated 

NT-proBNP levels.
•  ESC guidelines do not defi ne an upper HGB limit for IV 

iron therapy.
•  HGB-based exclusions may limit access to benefi cial iron 

treatment in real-world HF.

Introduction 

Iron defi ciency (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.1 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.2 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).3 

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 μg/L or if 
ferritin is 100–299 μg/L with transferrin saturation (TSAT) 
<20%.3 

Notably, these criteria do not defi ne 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 specifi c 
HGB limits for patient selection.2,4,5 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.2,4–6 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.7 Functional ID, 
typically associated with infl ammation-driven hepcidin 
elevation, is common in HF and is clinically relevant even 
in the absence of anemia.8 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 benefi t 
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 profi ling, 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-certifi ed car-
diologists with at least fi ve 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 stratifi ed by intravenous iron eligibility at hemoglobin ≤150 g/L 

Eligible (HGB <150 g/L) Non-eligible (HGB >150 g/L or no ID)

Age 69.0 ± 12.0 62.2 ± 13.4

Sex (N) Male (59), female (23) Male (83), female (11)

BMI 28.1 ± 5.9 29.9 ± 6.0

NYHA class (N) I (7), II (43), III (27), IV (0) I (21), II (51), III (20), IV (0)

LVEF 30.0 ± 7.3 29.7 ± 7.5

HGB 133.59 ± 13.7 159.2 ± 13.4

Ferritin 120.0 ± 82.1 142.5 ± 131.3

TSAT 20.0% ± 10.0% 30.0% ± 10.0%

NTproBNP 1500.7 ± 825.6 970.0 ± 540.2
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Laboratory parameters and defi nitions 
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 defi ned 
according to ESC 2021 guidelines as ferritin <100 μg/L, or 
ferritin 100–300 μg/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 μg/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 stratifi ed 
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-

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 signifi cant. 

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 identifi able 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 II or III at the time of evaluation. 
The mean LVEF was 38.9 ± 5.2%. A detailed overview of 
baseline characteristics, including stratifi cation 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 μg/L) was present in 82 patients 
(46.6%), while functional ID (ferritin 100–299 μg/L and 
TSAT <20%) was identifi ed 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 
fi ndings are illustrated in Figure 1. 

Table 2 – Distribution of ferritin and transferrin saturation 
categories in the full cohort 

Category N (patients) % of total

Ferritin <100 μg/L 84 47.7%

Ferritin 100–299 μg/L 81 46.0%

Ferritin ≥300 μg/L 11 6.2%

TSAT <20% 64 36.4%

TSAT >20% 112 63.6%

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.
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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). Specifi cally, 43.6% of ID patients had 
HGB between 151–160 g/L.

Clinical and laboratory profi le 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 signifi cantly lower TSAT (17.6 
± 9.3% vs. 25.8 ± 11.5%, p <0.01), ferritin (92.4 ± 45.2 
μg/L vs. 182.6 ± 70.1 μg/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 fi ndings 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 classifi ed 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 modifi er 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. 

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 μg/L (absolute 
ID), 100–299 μg/L (functional ID), and ≥300 μg/L (no ID). Vertical 
dashed lines indicate ferritin thresholds at 100 and 300 μg/L.

Fig. 3 – Distribution of transferrin saturation (TSAT) levels among 
patients with iron defi ciency. Each dot represents one patient with 
iron defi ciency. TSAT values (%) are plotted along the x-axis. Color-
-coding distinguishes patients below (<20%) and above (≥20%) the 
ESC diagnostic threshold. This fi gure demonstrates that the majority 
of patients with iron defi ciency 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 benefi t 
(Fig. 1, Tables 1, 3, 4). 

These fi ndings align with the known high prevalence 
of ID in HF, observed in up to 50% of chronic and 80% 
of acutely decompensated patients.1 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.4 Clinical trials such 
as FAIR-HF,2 CONFIRM-HF,5 and AFFIRM-AHF3 established 
the effi cacy 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%.6 

Importantly, ESC guidelines do not specify any upper 
limit of HGB for treatment indication.6 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,5 
and IRONMAN excluded men with HGB >140 g/L and 
women with HGB >130 g/L.9 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 fi tting 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.7 
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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 signifi cant functional 
ID and clinical instability, as refl ected 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.8 A rigid interpreta-
tion of HGB thresholds may thus prevent eligible patients 
from receiving potentially benefi cial 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,10 these patients may benefi t from IV iron, even in 
the absence of anemia. We propose that eligibility crite-
ria should refl ect 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.11 Although ferric carboxymaltose has demonstrated 
a favorable safety profi le in the studied populations,2,3,5 
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 benefi t. Third, the simulation of HGB thresholds is 
hypothetical, and cannot be interpreted as evidence for 
guideline revision. Lastly, markers of infl ammation 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 identifi ed 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 fi ndings 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 infl uence iron metaboli-
sm. These include renal function, systemic infl ammation 
(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.13,14 

In addition, emerging evidence highlights the impor-
tance of genetic factors such as HFE mutations (C282Y, 
H63D) in altering iron indices without true defi ciency, 
especially in Central European populations.15 The use of 
advanced biomarkers like soluble transferrin receptor 
(sTfR) and hepcidin is also under consideration to impro-
ve identifi cation of functional ID not captured by traditi-
onal thresholds.16,17 

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) Cumulative eligible (N) % of total

≤150 82 82 46.6%
151–155 26 108 61.4%
156–160 14 122 69.3%

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 2.3%

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%
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ce, even among eligible patients.18,19 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 fi n-
dings demonstrate that modest increases in this threshold 
substantially expand treatment eligibility without com-
promising the identifi cation 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 
refl ect trial-based thresholds. 

These fi ndings 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 effi cacy 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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SOUHRN

Úvod: Ruptura komorového septa (ventricular septal rupture, VSR) po infarktu myokardu představuje vzác-
nou, nicméně fatální komplikaci vyžadující urgentní chirurgické řešení. Přínos současného provedení koro-
nárního bypassu (CABG) je sporný. Zatímco u pacientů s ischemickou chorobou srdeční může CABG zachránit 
životaschopný myokard, zvyšuje CABG náročnost celé chirurgické intervence a prodlužuje dobu ischemie. 
Cílem tohoto přehledu bylo zjistit, jak ovlivní provedení CABG během korekce VSR prognózu.
Metody: Podle doporučených postupů PRISMA byl proveden systematický přehled literatury v databázích 
PubMed, ScienceDirect, BMC a Springer. Do přehledu byly zařazeny studie popisující výsledky chirurgického 
řešení VSR se současným provedením CABG, případně bez tohoto výkonu. Primárním sledovaným paramet-
rem bylo přežití, hodnocené pomocí metaanalýzy; pozornost byla věnována i prognostickým proměnným.
Výsledky: V uvedených databázích vyhledal systematický přehled 12 retrospektivních studií zahrnujících 
2 050 pacientů; z tohoto počtu byl u 857 z nich současně proveden CABG, zatímco u 1 193 pacientů provede-
na pouze korekce VSR. Vstupní demografi cké údaje byly víceméně srovnatelné, i když u pacientů s CABG bylo 
častěji přítomno postižení několika tepen současně. Převládající technikou intervence byl uzávěr záplatou. 
Provedení CABG sice bylo spojeno s delší dobou zasvorkování, ne však s vyšší incidencí perioperačních kom-
plikací. Příhody související s přežitím se vyskytly u 547/857 (63,8 %) pacientů s CABG oproti 780/1193 (65,4 %) 
pacientů bez CABG. Souhrnný poměr šancí pro přežití byl 1,02 (95% interval spolehlivosti [CI] 0,84–1,24; p 
= 0,83) při zanedbatelné heterogenitě (I² = 0 %). Z uvedených zjištění vyplývá, že provedení CABG během 
korekce VSR je bezpečné a u pacientů s komplexní ischemickou chorobou srdeční je potenciálně přínosné, 
i když delší doba operace může u starších jedinců nebo osob v nestabilizovaném stavu znamenat jisté riziko.
Závěr: Provedení CABG během korekce VSR sice není z hlediska přežití obecně významně přínosné, je však 
bezpečné, zvláště u pacientů s postižením několika tepen současně. O konkrétním postupu je třeba rozho-
dovat individuálně a pro další zdokonalení léčebných strategií je nutno provést další prospektivní studie.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Introduction: Post-myocardial infarction ventricular septal rupture (VSR) is a rare but fatal complication that 
requires urgent surgical repair. The benefi t 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 identifi ed, 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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Intervence po infarktu myokardu 
Kardiochirurgie 
Koronární bypass
Ruptura komorového septa 
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Cardiac surgery 
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Introduction

Post-my ocardial 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 signifi cant 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: 
“ventricula r 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-verifi ed 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 (R R) with 95% confi dence intervals 
(CI) were calculated for dichotomous outcomes, applying 
a random-effects model (DerSimonian–Laird method). 
Heterogeneity was quantifi ed using I², with >50% con-
sidered signifi cant. Sensitivity analyses were performed 
by seque ntial exclusion of individual studies. Funnel plots 
and Egger’s regression were applied to assess publication 
bias.

Results

Study selection
The systematic search identifi ed 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.1 Study sizes ran-
ged from 10 to 1,397 patients, with geographic distribu-
ti on across Europe,1–5 Asia,1,5–7 Australia (Wiemers et al., 
2012),8 and multi-institutional cohorts.9,10

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% CI, 0.84–1.24; p = 0.83), with neg-
ligible heterogeneity (I² = 0%). These fi ndings 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 refi ne treatment strategies.
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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.2,3,6–8 By contrast, Fukushima4 and 
Huang5 observed that multivessel CAD was signifi cantly 
more common in CABG patients (up to 69%) compared 
with those undergoing isolated repair. Similarly, Sakagu-
chi1 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 fi ndings
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% 7,10. The addition of CABG 
was associated with longer operative times: Fukushima 
(2010)4 reported a mean cross-clamp time of 92 minutes 
with CABG vs. 68 minutes without, while Huang (2015)5 
observed 108 vs. 82 minutes, both reaching statistical sig-
nifi cance. Takahashi (2015)11 confi rmed 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 signifi cant difference between CABG and 
non-CABG groups6,8. Reoperation and complication rates 
were also comparable in the registry analysis1. Overall, 
the data suggest that CABG adds technical complexity but 
does not increase early postoperative complication rates.

Prognostic factors
Fukushima (2010) identifi ed preoperative shock and low 
LVEF (<40%) as signifi cant predictors of mortality, while 
CABG was not independently associated with outcome. 
In line with this, Huang (2015)5 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-
nifi cantly 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, Vondran9 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 

Fig. 1 – PRISMA 2020 fl ow diagram for included studies20

* Consider, if feasible to do so, reporting the number of records identifi ed from each database or register searched (rather than the total 
number across all databases/registers).
** If automation tools were used, indicate how many records were excluded by a human and how many were excluded by automation tools.
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as independently signifi cant in multivariable models. 
National data from Japan further confi rmed that CABG 
was not an independent predictor once adjusted for con-
founders, though it was commonly performed in patients 
with multivessel disease.1

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 signifi cant difference 
in survival between groups with 2% higher odds of survi-
val with concomitant CABG (OR 1.02, 95% CI 0.84–1.24; p 
= 0.83). Statistical heterogeneity was negligible (I² = 0%), 
suggesting consistent results across studies. The pooled 
analysis indicates that concomitant CABG does not confer 
a signifi cant survival advantage in the overall population 
but may remain justifi ed 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)4 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 
present1. These fi ndings suggest that CABG may provide 
incremental value in selected patients, even if a uniform 
survival benefi t was not demonstrated across all popula-
tions.

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.5 After an initial percutaneous coronary interven-
tion (PCI), VSR was observed to occur in 0.23% to 0.71% 
of patients.12 

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.4 The 
mortality rate has remained comparatively consistent at 
34–54% over the past two.5,13 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.2,4,7 Nonetheless, fi ndings 
from other researchers indicate otherwise.14,15 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.16 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 effi cacy of con-
comitant CABG.

Fig. 2 – Forest plot of survival comparing concomitant versus non-concomitant CABG in post-infarction VSR repair

Concomitant events Non-concomitant CABG Weight Odds ratio

Study or subgroup Events Total Events Total M–H Fixed, 95% CI

Barker, 2003 31 42 14 23 2.3 % 1.81 [0.61, 5.35]

Dogra et al., 2019 11 22 8 13 2.4% 0.63 [0.15, 2.52]

Fukushima et al., 2010 31 48 13 20 3.1% 0.98 [0. 33, 2.93]

Huang et al., 2015 16 27 14 20 3.1% 0.62 [0.18, 2.12]

Jeppsson et al., 2005 74 119 38 70 8.7% 1.38 [0.76, 2.52]

Malhotra et al., 2017 11 28 8 12 3.3% 0.32 [0.08, 1.34]

Pang et al., 2013 12 19 11 19 1,9% 1.25 [0.34, 4,59]

Sakaguchi et al., 2019 317 475 619 922 67.3% 0.98 [0.78, 1.24]

Takashi et al., 2014 17 33 16 35 3.6% 1.26 [0.49, 3.27]

Vondran et al., 2020 19 31 11 22 2.4% 1.58 [0.52, 4.78]

Wiemers et al., 2012 2 5 2 5 0.6% 1.00 [0.08–12.56]

Yam et al., 2013 6 8 26 32 1.2% 0.69 [0.11–4.32]

Total (95% CI) 857 1 193 100% 1.02 [0.84, 1. 24]

Total events 547 780

Heterogeneity 2 = 6,85; df 11 (p = 0.81) I2 = 0
Test for overall effect: Z = 0,21 (p = 0.83)

Odds ratio
M–H, fi xed, 95% CI

Concomitant CABG     Non-concomitant CABG

0.1      0.2           0.5         1          2             5         10
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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.13 and Fukushima et al.4, 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-
tifi ed as an independent risk factor for poor outcomes.4 
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 benefi t.

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.4 report that a short inter-
val from MI onset to surgery is associated with increased 
30-day mortality; early presentation likely refl ects more 
extensive myocardial necrosis and poorer tissue quality. 
Labrousse et al.15 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 MI 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.9 

Jeppsson et al.3 identify “urgent repair” (i.e. surgery 
performed early after diagnosis) as an independent pre-
dictor of 30-day mortality (RR ~4.2, 95% CI ~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) infl uences both 
early mortality and long-term functional outcomes. For 
example, Jeppsson et al. 3 identifi ed 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.4 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. ,7 report that defect location did not 
signifi cantly infl uence 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 modifi cation.

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 studies13,17 found no signifi cant survival benefi t from 
adding CABG, either in early or late outcomes. Similarly, 
Pang et al.7 reported no statistically signifi cant 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 fl ow.

Conversely, Barker2 demonstrated a marked survival 
benefi t 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.11 observed no signifi cant infl uence 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 
benefi ts. They nevertheless recommended performing 
CABG when possible, as a means of limiting future isch-
aemic risk. Similarly, Yam, Au & Cheng6 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 benefi t across all patients, selected individu-
als—particularly those with extensive multivessel disease 
and preserved stability—may derive long-term advantag-
es. The confl icting evidence highlights the importance of 
individualized decision-making, balancing the potential 
benefi ts 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-signifi cant 2% increase in survival odds in 
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the CABG cohort (OR  1.02; 95% CI 0.84–1.24; p = 0.83). 
The heterogeneity was minimal (I² = 0%), indicating that 
the fi ndings 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 
fi ndings correspond with recent literature; Ronco et al.18 
identifi ed no statistically signifi cant 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. 19 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 signifi cant 
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 
infl uence 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.,4 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.,4 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.8 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  & Cheng6 also found 
residual shunts in 25% of patients, though redo opera-
tions were rare; they noted emergency operations had 
a trend (though not statistically signifi cant) toward more 
frequent residual defects.

C. Heart failure
One of the consistent fi ndings 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 
refl ecting existing myocardial disease or necrotic/hiber-
nating myocardium (Fukushima et al., 2010). In Takahashi 
et al.,11 which evaluated 52 surgically-repaired VSR pati-
ents over 30 years, incomplete coronary revascularization 
was identifi ed via multivariate analysis as the only inde-
pendent risk factor for 30-day mortality, among several 
univariate predictors including three-vessel disease, signi-
fi cant 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 benefi t 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, defi nitions 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 infl u-
ence outcomes even when early survival appears similar.

Conc lusion

In conclusion, this meta-analysis shows that concomitant 
CABG with surgical VSR repair yields a non-signifi cant but 
slightly higher survival compared to repair alone. CABG 
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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 benefi t and to develop more 
precise clinical guidelines.

Supplementary material is available online. 
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SOUHRN

Úvod: Chronické onemocnění ledvin (CKD) postihuje 9–13 % světové populace. Guidelines KDIGO doporu-
čují simultánní vyšetření poměru albumin/kreatinin (ACR) a odhadované glomerulární fi ltrace (eGFR) pro 
správný staging CKD. Data o compliance s těmito standardy v české praxi dosud chybějí.
Metodika: Průřezová retrospektivní analýza 62 567 pacientů vyšetřených mezi lednem 2022 a dubnem 2025 
v laboratořích Unilabs. Hodnotili jsme dostupnost vyšetření eGFR a ACR napříč specializacemi a compliance 
s doporučeními Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO).
Výsledky: Medián věku 67,0 roku (mezikvartilové rozpětí [IQR] 54,3–75,4), 54 % mužů. ACR byl vyšetřen 
u 97,2 % pacientů, eGFR pouze u 3,3 %. Kompletní vyšetření eGFR + ACR pro staging CKD mělo pouze 0,5 % 
pacientů (n = 289). Nefrologie vykazovala nejvyšší compliance (91 % všech kompletních vyšetření), praktičtí 
lékaři pouze 2,1 %. Prevalence CKD (eGFR < 60 ml/min/1,73 m² nebo ACR ≥ 3 mg/mmol) činila 25,6 %; po vy-
loučení nefrologických vyšetření klesla na 21,5 %. Prokázali jsme pokles eGFR o 1,397 ml/min/1,73 m²/rok věku 
(95% CI: −1,514 až −1,279; p < 0,0001).
Závěr: Pro kardiologii a celou řadu dalších oborů je kompletní a exaktní vyšetření renálních funkcí včetně 
ACR velice důležitým momentem, a to zejména pro léčbu hypertenze, správnou indikaci terapie přímými 
perorálními antikoagulancii, léčbu antibiotickou, chemoterapii a celou řadu dalších terapeutických indikací. 
Aktuální compliance s guidelines KDIGO je kriticky nízká – pouze 0,5 % pacientů má kompletní vyšetření. 
Hlavní defi cit představuje minimální využití eGFR (3,3 %), které laboratoře rutinně nevykazují. Nutná je 
implementace automatického výpočtu eGFR, standardizace laboratorních žádanek a edukace lékařů pro 
zlepšení časné diagnostiky CKD. Kompletní vyšetření renálních funkcí včetně ACR musí být standardem pro 
všechna kardiovaskulární centra i kardiologické ambulance.

© 2025, ČKS.

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 fi ltration 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 m²/year of age 
(95% CI: −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 defi cit 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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Chronické onemocnění ledvin 
KDIGO
Screening 
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Úvod

Prevalence chronického onemocnění ledvin (chronic kid-
ney disease, CKD) se ve světové populaci odhaduje mezi 
9 % a 13 %,1,2 přičemž zahrnuje 20–48 % pacientů s dia-
betem 2. typu (T2D). Přesto ale zůstávalo dlouho toto 
závažné chronické onemocnění ve stínu dominantních 
kardiovaskulárních (srdeční selhání) a metabolických 
(T2D) diagnóz, se kterými je propojeno patofyziologic-
kými interakcemi. CKD postihuje 100 milionů Evropanů,3 
zvyšuje mortalitu, je nezávislým rizikovým faktorem4 
a zhoršuje kardiovaskulární stavy.5 Metabolický syndrom 
zvyšuje riziko CKD, přičemž jeho složky také zvyšují ri-
ziko kardiovaskulárního onemocnění (KVO).6,7 CKD je 
recentně defi nováno podle doporučení skupiny KDIGO 
(Kidney Disease: Improving Global Outcomes) jako ab-
normality ledvinné struktury nebo funkce přítomné po 
více než tři měsíce a ovlivňující zdraví.8 CKD je klasifi -
kováno na základě příčiny (cause = přítomnost/absence 
systémového onemocnění či patologických změn v led-
vinách), kategorie glomerulární fi ltrace (GFR) (G1–G5) 
a kategorie albuminurie (A1–A3), zkráceně CGA. Tyto tři 
složky klasifi kačního systému jsou zásadní pro posouzení 
pacientů s CKD a pomáhají určit závažnost a riziko.8

Diagnóza CKD se stanoví laboratorním testováním, 
nejčastěji odhadem glomerulární fi ltrace (eGFR) z fi lt-
račního markeru, jako je koncentrace kreatininu v séru 
nebo cystatin C, pomocí různých vzorců nebo testováním 
moči na přítomnost albuminu nebo bílkovin (nebo jejich 
kombinací).9 Diagnostická kritéria pro CKD zahrnují eGFR 

< 60 ml/min/1,73 m2 a/nebo albuminurii (poměr albumi-
nu a kreatininu v moči [UACR] ≥ 3 mg/mmol) a/nebo jiné 
známky poškození ledvin. 

Odhadovaná glomerulární fi ltrace se vypočítává po-
mocí validovaných rovnic, které jsou založeny na koncen-
traci kreatininu v séru a demografi ckých údajích. Rovnice 
CKD-EPI Creatinine Equation (2021) se snadno používá 
a nevyžaduje žádnou úpravu pro etnický původ.10,11 Ke sta-
novení proteinurie lze použít několik metod, v klinické 
praxi se však dnes dominantně používá poměr albuminu 
a kreatininu (ACR) či poměr bílkoviny a kreatininu (PCR) 
z jednorázového vzorku (ideálně ranní) moči, přičemž se 
preferuje provádění ACR, které je navíc součástí klasifi -
kačních kritérií. 

Předkládaná studie analyzuje compliance české klinic-
ké praxe s mezinárodními doporučeními pro screening 
CKD na rozsáhlém souboru 62 567 pacientů vyšetřených 
mezi lednem 2022 a dubnem 2025. Zatímco guidelines 
KDIGO8 doporučují simultánní vyšetření albuminurie 
(uACR) a eGFR pro adekvátní staging CKD, reálná klinická 
data o dodržování těchto standardů v českém zdravotnic-
tví dosud chybějí. Naše analýza kvantifi kuje využití jed-
notlivých diagnostických markerů napříč specializacemi 
(praktické lékařství, interní lékařství, diabetologie, kar-
diologie, nefrologie).

Analyzovaná kohorta představuje selektovanou popu-
laci pacientů odeslaných na laboratorní vyšetření, nikoliv 
reprezentativní vzorek české populace. To má zásadní im-
plikace pro interpretaci výsledků, zejména při hodnocení 
prevalence CKD a věkových asociací.

Tabulka 1 – Základní charakteristiky studované kohorty (n = 62 567)

n Průměr SD Medián

Muž

Věk 33 999 61,80 17,34 65,27

Kreatinin v séru (μmol/l) 27 107 97,34 49,49 84,00

eGFR (ml/min/1,73 m²) 946 81,27 51,63 70,88

Kreatinin v moči (mg/mmol) 26 738 73,56 755,53 8,95

Albumin v moči (mg/g) 26 156 63,08 228,75 7,00

Poměr albumin/kreatinin (mg/mmol) 33 240 9,54 37,34 0,82

Žena

Věk 28 568 65,31 15,75 68,97

Kreatinin v séru (μmol/l) 23 378 80,84 41,19 70,00

eGFR (ml/min/1,73 m²) 1 113 83,51 49,29 76,20

Kreatinin v moči (mg/mmol) 23 207 108,37 823,76 6,77

Albumin v moči (mg/g) 22 413 35,50 167,21 5,00

Poměr albumin/kreatinin (mg/mmol) 27 557 6,24 33,66 0,82

Celkem

Kreatinin v séru (μmol/l) 62 567 63,40 16,73 66,98

eGFR (ml/min/1,73 m²) 50 485 89,70 46,57 78,00

Kreatinin v moči (mg/mmol) 2059 82,48 50,38 74,40

Albumin v moči (mg/g) 49 945 89,73 788,15 7,92

Poměr albumin/kreatinin (mg/mmol) 48 569 50,35 203,15 6,00

Kreatinin v séru (μmol/l) 60 797 8,04 35,76 0,82
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Data a metodika

Popis dat
V naší průřezové retrospektivní studii jsme analyzova-
li informace o výsledcích vyšetření séra a moči u 62 567 
pacientů v období od ledna 2022 do dubna 2025 v labo-
ratořích společnosti Unilabs. Laboratorní data pocházejí 
z devíti laboratoří společnosti Unilabs v Praze, Brně, Lou-
nech, Teplicích, Mostišti, Ostravě, Plzni a Hradci Králové, 
které poskytují služby celé síti odběrových míst Unilabs.1 
Identifi kovali jsme 910 pacientů, u nichž se domníváme 
na základě shody u data vyšetření, věku a místa vyšetření, 
že byli vyšetřeni opakovaně. Je možné, že byl pacient vy-
šetřen několikrát za den nebo že jde o duplikovaný údaj. 
Nicméně vzhledem k velmi malému vzorku duplicit se jed-
ná o 1,46 % z celého vzorku, používáme pro analýzu celý 
vzorek. 

Medián věku kohorty je 67,0 roku (mezikvartilové roz-
pětí [IQR] 54,3–75,4), s věkovým rozmezím od 0 do 125,2 
roku. Identifi kovali jsme 12 pacientů s věkem vyšším než 
100 let (0,02 % vzorku), což může představovat chyby 
v datech nebo výjimečně dlouhověké jedince. Pro ově-
ření robustnosti našich výsledků jsme provedli citlivostní 
analýzy s vyloučením extrémních věkových skupin (< 18 
a > 100 let), které potvrdily, že tyto případy neovlivňují hlav-
ní nálezy (viz přílohu). Zastoupení mužů v kohortě je 54,0 % 
(n = 33 999) a žen 46,0 % (n = 28 568), viz tabulku 1. 

Hodnocená laboratorní vyšetření zahrnují koncentraci 
kreatininu v séru, eGFR, koncentraci kreatininu v moči, al-
buminu v moči a uACR. Četnost jednotlivých vyšetření se 
výrazně liší (viz tabulku 2), přičemž ACR je nejčastěji pro-
váděným vyšetřením (97,2 %), zatímco eGFR je k dispozici 
pouze u malé části pacientů (3,3 %). Kompletní data pro 
kombinaci eGFR a ACR, která jsou nezbytná pro přesnou 
klasifi kaci chronického onemocnění ledvin podle krité-
rií KDIGO2, jsou dostupná pouze u 290 pacientů (0,5 %) 
z celkového vzorku.

1  Mapa laboratoří Unilabs: AeskuLab, mapa odběrových 
míst Unilabs: Odběrová místa

2 https://kdigo.org/guidelines/

Prevalence CKD a distribuce kategorií
Celková prevalence chronického onemocnění ledvin de-
fi novaného jako eGFR < 60 ml/min/1,73 m² nebo ACR 
≥ 3 mg/mmol činí v naší kohortě 25,6 % (16 003 z 62 567 
pacientů, tabulka 3). Distribuce kategorií eGFR mezi 2 059 
pacienty s dostupným vyšetřením ukazuje, že zachovanou 
funkci ledvin (eGFR ≥ 90 ml/min/1,73 m²) má 36,8 % pa-
cientů, mírně sníženou funkci (eGFR 60–89 ml/min/1,73 m²) 
má 25,7 % pacientů, zatímco pokročilé stadium CKD G3–
G5 (eGFR < 60 ml/min/1,73 m²) má celkem 37,5 % vyšet-
řených pacientů.

Je důležité zdůraznit, že uvedená prevalence CKD 
25,6 % představuje hodnotu v selektované populaci pa-
cientů odeslaných na laboratorní vyšetření. Po vylouče-
ní 4 601 vyšetření zadaných nefrology (odbornost 108), 
kde lze předpokládat již diagnostikované nebo pokročilé 
CKD, klesá prevalence na 21,5 %. Tato adjustovaná hod-
nota lépe refl ektuje situaci v populaci bez specializované 
nefrologické péče, ačkoliv stále pravděpodobně nadhod-
nocuje prevalenci oproti obecné populaci.

Tabulka 4 zobrazuje frekvence laboratorních vyšetření 
podle zadávající lékařské odbornosti u pacientů vyšetřo-
vaných pro chronické onemocnění ledvin. Nejvyšší objem 
vyšetření vykazují odbornosti 001 (18 620 vyšetření krea-
tininu), 103 (18 485 vyšetření) a 101 (6 151 vyšetření), kte-
ré představují praktické lékaře, diabetology a internisty. 
V nižších počtech i kardiology a nefrology (107 a 108). 
Močové parametry (koncentrace kreatininu v moči, kon-
centrace albuminu v moči, ACR) jsou vyšetřovány konzis-
tentně ve vysokých počtech napříč specializacemi.

Tabulka 5 ukazuje výraznou koncentraci kompletního 
vyšetření eGFR a albuminurie v jedné odbornosti. Odbor-
nost 108 (nefrologie) dominuje s 91 % všech kompletních 
vyšetření (263 ze 289 pacientů), což naznačuje, že tato 
specializace má jediná zavedené protokoly pro komplex-
ní diagnostiku chronického onemocnění ledvin podle gui-
delines KDIGO.

Ostatní odbornosti vykazují minimální podíl na kom-
pletním vyšetření – praktičtí lékaři (001), interní medicí-
na (103) a další specializace dohromady představují pou-

Tabulka 2 – Dostupnost laboratorních parametrů 
a jejich kombinací

Parametr/Kombinace n % z celkové 
kohorty

Jednotlivé parametry

ACR 60 806 97,2

Kreatinin v séru 50 487 80,7

Kreatinin v moči 49 947 79,8

Albumin v moči 48 570 77,6

eGFR 2061 3,3

Klíčové kombinace

eGFR + ACR 290 0,5

Všechny parametry 255 0,4

Tabulka 3 – Distribuce kategorií eGFR a albuminurie v kohortě

Kategorie n % Kumulativní %

eGFR kategorie (n = 2 059)

G1 (≥ 90 ml/min/1,73 m²) 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 2 059

Kategorie ACR (n = 60 797)

A1 (< 3 mg/mmol) 46 558 76,58 76,58

A2 (3–30) 11 090 18,24 94,82

A3 (> 30) 3 149 5,18 100,00

Celkem 60 797
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ze 9 % případů. Tento vzorec je překvapivý vzhledem 
k tomu, že v předchozí tabulce 4 tyto odbornosti vyka-
zovaly vysoké objemy jednotlivých laboratorních vyšetře-
ní. Z toho vyplývá, že mimo nefrologů se zřejmě správně 
CKD nevyšetřuje. To poukazuje na potřebu standardiza-
ce diagnostických postupů napříč specializacemi, stejně 
jako potřebu standardizace kalkulace eGFR na žádankách 
o laboratorní vyšetření všech významných poskytovatelů 
zdravotní péče. 

Kombinovaná analýza eGFR a ACR podle KDIGO
Kombinace kategorie eGFR a ACR podle guidelines 
KDIGO je uvedena v tabulce 6. Pouze 289 pacientů 

(0,46 % z celého vzorku) bylo vyšetřeno dle doporučení 
KDIGO, což je velmi malý počet. Matice klasifi kace KDIGO 
v tabulce 6 umožňuje přesnou stratifi kaci rizika progrese 
chronického onemocnění ledvin. Nejčastější kombinací 
bylo G1A1 (10,38 %, n = 30), následováno G1A2 (9,34 %, 
n = 27). První kombinace představuje pacienty s normální 
funkcí ledvin bez přítomnosti albuminurie.

Vysoké riziko progrese CKD (kombinace G3b+ s A2+ 
nebo G4–G5 s jakýmkoliv ACR) mělo 34,60 % pacientů 
(n = 100: G3bA2 = 18, G3bA3 = 22, G4 = 44, G5 = 16). 
Střední riziko představovaly kombinace G3a + A2 nebo 
G1–G2 + A3, které byly nalezeny u 19,03 % pacientů 
(n = 55: G3aA2 = 10, G1A3 = 23, G2A3 = 22).

Tabulka 4 – Počet laboratorních vyšetření podle zadávající lékařské odbornosti

Odbornost KREA GF uKrea uALB ACR

Všeobecné praktické lékařství 18 620 83 8 867 18 836 23 806

Praktické lékařství pro děti a dorost a pediatrie 28 4 44 43 49

Vnitřní lékařství – interna 6 151 41 5 753 5 725 6 679

Angiologie 14 0 14 14 14

Diabetologie 18 485 139 14 864 14 765 20 439

Endokrinologie 262 25 224 206 259

Gastroenterologie 6 1 5 5 6

Kardiologie 1 618 17 4 490 4 477 4 980

Nefrologie 4 449 1 241 4 730 4 008 4 036

Revmatologie 271 9 257 250 279

Klinická osteologie 6 6 8 2 2

Pracoviště hemodialýzy 22 15 23 12 12

Rehabilitační a fyzikální medicína 3 3 4 2 1

Pneumologie a ftizeologie 1 0 1 1 1

Alergologie a klinická imunologie 5 2 6 6 6

Lékařská genetika 0 0 1 1 1

Dětské lékařství 0 0 4 4 4

Psychiatrie 1 0 0 0 1

Pracovní lékařství 1 0 1 1 1

Klinická onkologie 7 2 7 5 5

Dermatovenerologie 2 0 2 2 2

Chirurgie 0 0 1 1 1

Neurochirurgie 1 0 1 1 1

Gynekologie a porodnictví 15 0 30 30 38

Otorinolaryngologie 2 0 3 3 3

Urologie 431 429 440 13 13

Klinická biochemie 12 2 39 42 42

Lékařská mikrobiologie 0 0 1 1 1

Laboratoř hematologická 1 1 1 1 0

Ostatní 73 41 126 113 124

Poznámka: Kategorie Ostatní zahrnuje odbornosti 1H1 (standardní ústavní lůžková péče interní), 3F5 (standardní ústavní lůžková péče 
psychiatrická), 3U5 (dlouhodobá chronická ústavní lůžková péče psychiatrická), 5H1 (standardní ústavní lůžková péče chirurgická), 
7T8 (resuscitační ústavní lůžková péče ARO), 9U7 (ústavní následná péče v léčebně dlouhodobě nemocných), 9U9 (ústavní následná 
ošetřovatelská péče v hospici) a dále odběry, u nichž specializace nebyla zadána (v laboratorních datech chybně kódováno jako 000).
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Nejvyšší prevalence pokročilého CKD (G4–G5) byla za-
znamenána na odděleních s nejnižšími mediány eGFR, 
zejména u oddělení nefrologie, diabetologie a některých 
dalších specializací (obr. 1), což odpovídá zaměření těchto 

Obr. 1 – eGFR dle zadávajícího oddělení. EGFR – odhadovaná glomerulární fi ltrace.

Tabulka 5 – Rozdělení pacientů s kompletním vyšetřením eGFR 
a albuminurie podle zadávající odbornosti

Zadávající odbornost/oddělení n %

Nefrologie 263 91,0

Ostatní 12 4,2

Všeobecné praktické lékařství 6 2,1

Diabetologie 4 1,4

Endokrinologie 1 0,4

Kardiologie 1 0,4

Pracoviště hemodialýzy 1 0,4

Alergologie a klinická imunologie 1 0,4

Celkem 289 100,00

EGFR – odhadovaná glomerulární fi ltrace.

Tabulka 6 – Rozdělení pacientů podle kategorií eGFR a albuminurie (klasifi kace KDIGO)

Kategorie eGFR Normální
(A1: < 3)

Mírně zvýšená (A2: 
3–30)

Významně zvýšená 
(A3: > 30)

Celkem

G1 (≥ 90) 30 27 23 80

G2 (60–89) 20 16 22 58

G3a (45–59) 14 10 13 37

G3b (30–44) 14 18 22 54

G4 (15–29) 13 15 16 44

G5 (< 15) 1 7 8 16

Celkem 92 93 104 289

EGFR – odhadovaná glomerulární fi ltrace.

pracovišť na pacienty s progredujícím onemocněním led-
vin. Nejnižší prevalence byla patrná u oddělení s vyššími 
mediány eGFR, jako jsou všeobecné praktické lékařství 
a další ambulantní pracoviště.

Kombinované testování eGFR + ACR bylo nejčastější 
u nefrologů (91 % pacientů z tabulky 5), což odpovídá 
recentním doporučením pro komplexní hodnocení funk-
ce ledvin. Naopak, odbornosti všeobecné praktické lékař-
ství, vnitřní lékařství – interna, diabetologie a kardiologie 
využívaly převážně pouze základní parametry (kreatinin, 
uALB, případně ACR) bez systematického hodnocení 
eGFR, jak ukazuje rozdíl mezi vysokými počty jednotli-
vých vyšetření a nízkými počty kompletních kombinací 
eGFR + ACR.

Statistická analýza – metodologie
Pro popis dat jsme použili průměr se směrodatnou od-
chylkou u normálně rozložených hodnot a medián s me-
zikvartilovým rozpětím u hodnot, které nemají normální 
rozložení. Testování normality provádíme Shapirovým–
Wilkovým testem. Jelikož většina laboratorních hodnot 

Všeobecné praktické lékařství
Praktické lékařství pro děti a dorost a pediatrie

Vnitřní lékařství – interna
Diabetologie

Endokrinologie
Gastroenterologie

Kardiologie
Nefrologie

Revmatologie
Klinická osteologie

Pracoviště hemodialýzy
Rehabilitační a fyzikální medicína
Alergologie a klinická imunologie

Klinická onkologie
Urologie

Klinická biochemie
Laboratoř hematologická

Zadávající odbornost/oddělení

0 100 200 300 400

eGFR (ml/min/1,73 m2)
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vykazuje výrazně asymetrické rozložení (například krea-
tinin v séru má šikmost 4,68, albumin v moči 11,32, eGFR 
1,34 a ACR 13,05), provádíme u těchto proměnných log-
aritmickou transformaci, která zlepšuje normalitu distri-
buce a umožňuje interpretaci výsledků jako procentuální 
změny.

Hlavní analýza zkoumá vztah mezi věkem pacientů 
a pěti markery renální funkce (kreatinin v séru, eGFR, krea-
tinin v moči, albumin v moči a poměr albumin/kreatinin) 
pomocí lineární regrese. V základním modelu hodnotí-
me pouze vliv věku, v adjustovaném modelu přidáváme 
pohlaví jako binární proměnnou. Pro každý marker pro-
vádíme samostatnou regresi vzhledem k různému počtu 
dostupných měření (od 2 059 pro eGFR až po 60 797 pro 
ACR).

Robustnost našich zjištění ověřujeme několika me-
todami. Kvantilovou regresí analyzujeme medián místo 
průměru, což poskytuje odhady neovlivněné extrémními 
hodnotami. Testujeme také různé kvantily (25., 50. a 75. 
percentil) pro hodnocení heterogenity efektu. Robustní 
regresi s M-estimátory používáme pro identifi kaci vlivu 
outlierů. 

Senzitivní analýzy zahrnují: (1) vyloučení extrémních 
věkových skupin (< 18 let a > 100 let), (2) analýzu pouze 
kompletních případů se všemi dostupnými markery (n = 
255) a (3) srovnání výsledků lineární regrese s log-trans-
formovanými modely. Pro korekci mnohočetného tes-
tování aplikujeme Bonferroniho korekci s adjustovanou 
hladinou významnosti  = 0,01.

Diagnostika modelů zahrnuje testování normality rezi-
duí (Shapirův–Wilkův test), homoskedasticity (Breuschův–
Paganův test) a multikolinearity (variance infl ation fac-
tors). Při porušení předpokladů regrese OLS používáme 
robustní standardní chyby. Všechny výsledky prezentuje-
me jako regresní koefi cienty s 95% intervaly spolehlivosti 
a standardními chybami. Pro lepší klinickou interpretaci 
přepočítáváme změny na dekádu věku a u log-transfor-
movaných modelů vyjadřujeme roční procentuální změ-

nu. Vysvětlenou variabilitu hodnotíme pomocí adjusto-
vaného R². Všechny analýzy provádíme v programu Stata 
verze 18.0 (StataCorp, College Station, TX, USA).

Výsledky

Základní asociace věku s markery renální funkce
Analyzovali jsme vztah mezi věkem a pěti klíčovými mar-
kery ledvinných funkcí v rozsáhlém souboru 62 567 pa-
cientů, kteří podstoupili vyšetření renálních funkcí. Pri-
mární lineární regresní analýza odhalila statisticky vý-
znamné asociace věku se všemi sledovanými markery (ta-
bulka 7). Nejsilnější asociaci jsme pozorovali u eGFR, která 
klesala o 1,397 ml/min/1,73 m² za každý rok věku (95% CI: 
−1,514 až −1,279; p < 0,0001). Tento pokles představuje 
významnou změnu 14 ml/min/1,73 m² za dekádu.

Tento pokles je klinicky relevantní a je víceméně v sou-
ladu s očekávaným věkovým poklesem eGFR u zdravé 
populace, kde se předpokládá, že GFR přirozeně klesá 
s věkem. KDIGO uvádí, že průměrný pokles GFR s věkem 
je kolem 1 ml/min/1,73 m² za rok,15 což je velmi podobné 
uváděné hodnotě v nálezu.

Paralelně s poklesem eGFR jsme zaznamenali vzestup 
koncentrace kreatininu v séru o 0,749 μmol/l/rok (p < 
0,0001), což odpovídá očekávanému inverznímu vztahu 
těchto markerů. Poměr albumin/kreatinin (ACR) v moči se 
zvyšoval o 0,120 mg/mmol ročně, což indikuje progresiv-
ní nárůst albuminurie s věkem (což může být u pacientů 
spojeno s hypertenzí, diabetem či obezitou, pro přesné 
určení ale nedisponujeme potřebnými daty). Všechny na-
lezené asociace zůstaly statisticky významné i po aplikaci 
Bonferroniho korekce pro mnohočetné testování (korigo-
vaná hladina významnosti  = 0,01).

Vliv pohlaví a jeho interakce s věkem
Po zohlednění pohlaví se síla asociací mírně změnila, 
přičemž vliv věku na eGFR zůstal prakticky nezměněn 

Tabulka 7 – Vliv věku na markery ledvinných funkcí – základní lineární regrese

Marker Změna za rok věku (95% CI) P-hodnota N Interpretace za 10 let

Kreatinin v séru (μmol/l) +0,749 (0,722–0,775) < 0,0001 50 485 +7,5 μmol/l

eGFR (ml/min/1,73 m²) -1,397 (−1,514 až −1,279) < 0,0001 2 059 −14,0 ml/min/1,73 m²

Albumin v moči (mg/g) +0,422 (0,318–0,526) < 0,0001 48 569 +4,2 mg/g

ACR (mg/mmol) +0,120 (0,103–0,137) < 0,0001 60 797 +1,2 mg/mmol

ACR – poměr albumin-kreatinin; EGFR – odhadovaná glomerulární fi ltrace.
Kreatinin v moči (mg/mmol) z důvodu neznalosti časového údaje neuvádíme. V příloze uvádíme citlivostní analýzu za použití různých 
subvzorků a specifi kace modelu.

Tabulka 8 – Vliv věku po zohlednění pohlaví 

Marker Vliv věku (SE) Vliv ženského pohlaví (SE) N Adj. R²

Kreatinin v séru +0,791 (0,013)*** −18,177 (0,396)*** 50 284 0,095

eGFR −1,410 (0,060)*** +6,110 (2,111)** 1 878 0,211

Albumin v moči +0,515 (0,053)*** −28,576 (1,830)*** 49 046 0,007

ACR +0,132 (0,009)*** −3,599 (0,288)*** 60 067 0,006

ACR – poměr albumin-kreatinin; EGFR – odhadovaná glomerulární fi ltrace; SE – standardní chyba. *** p < 0,001; ** p < 0,01; 
Adj. R² = adjustovaný koefi cient determinace.
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(−1,410 vs. −1,397 ml/min/1,73 m²/rok), zatímco u ostat-
ních markerů došlo k mírnému posílení efektu (tabulka 
8). Zohledněním vlivu pohlaví jsme získali „čistý“ efekt 
věku nezkreslený rozdíly mezi muži a ženami.

Ženy vykazovaly systematicky nižší hodnoty koncent-
race kreatininu v séru (o 18,2 μmol/l), vyšší eGFR (o 6,1 
ml/min/1,73 m²) a nižší ACR (o 3,6 mg/mmol) ve srovnání 
s muži stejného věku (toto je pouze izolovaný vliv pohla-
ví a koresponduje to se statistikou v tabulce 1, kde ženy 
vykazují vyšší hodnoty eGFR). Testování interakce věk × 
pohlaví odhalilo statisticky významnou interakci pouze 
pro koncentraci kreatininu v séru (p < 0,0001), kde muži 
vykazovali rychlejší nárůst s věkem (0,847 vs. 0,736 μmol/l/
rok). Pro ostatní markery nebyla interakce statisticky vý-
znamná, což může naznačovat, že rychlost renálního stár-
nutí je mezi pohlavími srovnatelná. Nicméně je důležité 
zdůraznit, že studovaný vzorek může trpět selekčním bias 
(např. v nefrologických ambulancích), kdy je analyzován 
pouze vzorek pacientů, odeslán na vyšetření renálních 
funkcí, což velmi pravděpodobně není reprezentativní 
vzorek za populaci v ČR.

Obrázek 2 ukazuje rozdíl hodnot vybraných marke-
rů dle pohlaví a věkových skupin. Nejvýraznější změny 
jsme pozorovali mezi skupinami 60–79 let a ≥ 80 let, kde 
pokles eGFR dosáhl 23,4 ml/min/1,73 m² oproti pouhým 
20,2 ml/min/1,73 m² mezi skupinami 40–59 a 60–79 let.

Naše analýza prokázala statisticky významnou asociaci 
mezi věkem a všemi sledovanými markery renální funkce 
u rozsáhlého souboru 62 567 pacientů. Nejsilnější souvis-
lost byla pozorována u eGFR, která klesala o 1,397 ml/min/
1,73 m² za každý rok věku (95% interval spolehlivosti [CI] 
−1,514 až −1,279; p < 0,0001), což představuje klinicky re-
levantní pokles 14 ml/min/1,73 m² za dekádu. Tento nález 

je v souladu s publikovanými údaji KDIGO, které uvádě-
jí průměrný pokles GFR s věkem kolem 1 ml/min/1,73 m² 
za rok. Paralelně s poklesem eGFR jsme zaznamenali vze-
stup koncentrace kreatininu v séru o 0,749 μmol/l/rok 
a nárůst poměru albumin/kreatinin v moči o 0,120 mg/
mmol ročně, což indikuje progresivní deterioraci glome-
rulární i tubulární funkce s věkem.

Analýza podle pohlaví odhalila významné rozdíly 
v rychlosti renálního stárnutí mezi muži a ženami. Zatím-
co u eGFR byl vliv věku prakticky nezměněn, u koncentra-
ce kreatininu v séru vykazovali muži rychlejší nárůst s vě-
kem (0,847 vs. 0,736 μmol/l/rok). Nejvýraznější změny byly 
pozorovány mezi věkovými skupinami 60–79 let a ≥ 80 let, 
kde pokles eGFR dosáhl 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 našich nálezů jsme ověřili dvěma klíčový-
mi citlivostními analýzami: (1) vyloučením 12 pacientů 
starších 100 let, které nemělo významný vliv na výsledky 
(eGFR: −1,554 vs. −1,397 ml/min/1,73 m²/rok), a (2) vylou-
čením 4 601 vyšetření od nefrologů, což vedlo k mírnému 
oslabení asociací (eGFR: −1,076 ml/min/1,73 m²/rok), ale 
zachování statistické významnosti. Druhá analýza je zvláš-
tě důležitá, protože eliminuje potenciální bias způsobený 
zahrnutím již diagnostikovaných pacientů s CKD (viz ta-
bulku 10 v příloze online).

Diskuse a limitace

Naše komplexní analýza potvrdila silnou asociaci mezi 
věkem a markery renální funkce v populaci jedinců vy-
šetřených pro možnou renální dysfunkci. Nalezený pokles 
eGFR o 14,1 ml/min/1,73 m² za dekádu převyšuje běžně 

O br. 2 – Rozdíl markerů dle pohlaví a věkových kategorií
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uváděný fyziologický pokles 8–10 ml/min/1,73 m² u zdra-
vé populace, což pravděpodobně odráží vyšší prevalen-
ci subklinických renálních komorbidit v našem souboru. 
Log-transformované modely navíc ukázaly exponenciál-
ní charakter těchto změn, s téměř 2% ročním poklesem 
eGFR a více než 2% ročním nárůstem ACR.

Prokázaná nelinearita vztahů s akcelerací změn po 
60. roce věku má významné klinické implikace pro scree-
ning a monitorování renální funkce u starších jedinců. 
Tato akcelerace poklesu renální funkce ve vysokém věku 
odpovídá fenoménu „renální křehkosti“ u geriatrické 
populace.12 Robustnost našich nálezů napříč různými ana-
lytickými přístupy, včetně log-transformovaných modelů 
s lepšími statistickými vlastnostmi, posiluje validitu závěrů 
a jejich klinickou relevanci.

Zásadním problémem je výrazný nepoměr mezi vyšet-
řováním koncentrace kreatininu v séru a eGFR – zatímco 
kreatinin je vyšetřován v tisících případů, eGFR pouze ve 
stovkách nebo desítkách případů. Tento vzorec nazna-
čuje nedostatečné využívání moderních kalkulátorů glo-
merulární fi ltrace a poukazuje na potřebu další edukace 
praktických lékařů i specialistů o významu komplexního 
vyšetření podle guidelines KDIGO pro správný staging 

chronického onemocnění ledvin.8 
Naše analýza má několik významných limitací, které je 

nutné zvážit při interpretaci výsledků. Především použité 
modely lineární regrese (OLS) vysvětlují pouze malou část 
variability u většiny markerů – s výjimkou eGFR (21 % vy-
světlené variability) se adjustované hodnoty R² pohybují 
mezi 0,2 % až 9,5 %. To jasně indikuje přítomnost dů-
ležitých nezahrnutých proměnných, které ovlivňují renál-
ní markery. Mezi tyto chybějící faktory pravděpodobně 
patří body mass index, krevní tlak, hodnota glykovaného 
hemoglobinu (HbA

1c
), užívané léky (zejména inhibitory 

angiotenzin konvertujícího enzymu [ACEI], diuretika, ne-
steroidní antirevmatika), nutriční stav, hydratace a gene-
tické faktory. Absence těchto klinicky relevantních kova-
riantů může vést ke zkreslení odhadů vlivu věku.

Dalším zásadním omezením je vysoce pravděpodob-
ná selektivita vzorku. Data pocházejí od pacientů, kteří 
byli z různých klinických důvodů odesláni na vyšetření 
renálních funkcí, včetně pacientů již sledovaných v nefro-
logických ambulancích. Citlivostní analýza po vyloučení 
nefrologických vyšetření ukázala, že tito pacienti sku-
tečně ovlivňují odhady – prevalence CKD klesla z 25,6 % 
na 21,5 % a asociace věku s markery renální funkce byly 
mírnější. Přítomnost 12 pacientů starších 100 let může 
indikovat chyby v datech, avšak jejich vyloučení nemělo 
významný vliv na výsledky. Tato populace tedy není re-
prezentativní pro obecnou populaci a naše odhady prav-
děpodobně nadhodnocují rychlost poklesu renální funkce 
s věkem v běžné populaci. Selekční „bias“ je dále umoc-
něn nerovnoměrným zastoupením věkových skupin a vý-
znamným množstvím chybějících dat – například eGFR 
byla dostupná pouze u 3,3 % (2 059/62 567) jedinců, což 
může indikovat, že byla měřena pouze u pacientů s již 
prokázanou nebo suspektní renální dysfunkcí.

Nízká frekvence vyšetření eGFR v analyzované kohortě 
musí vést k opatrnosti při interpretaci výsledků. Na jed-
né straně zde jistě můžeme v české klinické praxi vidět 
poměrně nízkou compliance s doporučeními KDIGO, což 
navzdory rostoucímu uznání skutečné zátěže CKD může 

být dáno přetrvávajícími pochybnostmi a nedostatkem 
konsenzu ohledně užitečnosti populačního screeningu 
CKD v rámci preventivních vyšetření nebo cílených scree-
ningových programů u vybraných rizikových pacientských 
subpopulací. Na druhé straně musíme připustit, že ne-
pracujeme s kompletními daty. Je totiž možné, že lékaři 
kalkulaci eGFR provedli pacientům ex post, případně po-
užili některý z existujících softwarů či online kalkulátorů 
glomerulární fi ltrace. Na výsledku ohledně dostupnosti 
dat o provedeném screeningu CKD to ale mnoho nemění. 
Hodnoty eGFR dnes nejsou reportovány Ústavem zdravot-
nických informací a statistiky (ÚZIS), o frekvenci a základ-
ních epidemiologických parametrech eGFR tedy nemáme 
žádnou statistickou evidenci. 

Statistické předpoklady regrese OLS byly v našich da-
tech porušeny. Shapirův–Wilkův test prokázal význam-
nou odchylku od normality reziduí (p < 0,001) a Breu-
schův–Paganův test odhalil heteroskedasticitu (² = 114,7, 
p < 0,001). Ačkoliv jsme tyto problémy částečně adresovali 
použitím robustních standardních chyb a alternativních 
modelových přístupů, porušení těchto předpokladů může 
ovlivnit přesnost intervalových odhadů a testování hypo-
téz.

Průřezové uspořádání studie představuje další význam-
nou limitaci. Pozorované asociace mezi věkem a renál-
ními markery mohou být ovlivněny kohortovými efekty 
– starší jedinci v našem vzorku mohli být vystaveni jiným 
environmentálním a životním faktorům než mladší gene-
race. Longitudinální data by poskytla přesnější odhady 
individuálních trajektorií poklesu renální funkce s věkem.

Prokázaná akcelerace poklesu renální funkce po 
60. roce věku zdůrazňuje potřebu intenzivnějšího moni-
torování starších pacientů. Významné rozdíly u pohlaví 
v absolutních hodnotách markerů, ale srovnatelná rych-
lost jejich změn s věkem podporují používání věkově 
a pohlavně specifi ckých referenčních hodnot při inter-
pretaci laboratorních výsledků. Vysoká variabilita ACR 
potvrzuje doporučení opakovaného měření albuminurie 
a eGFR pro spolehlivé hodnocení renální funkce v rámci 
preventivních prohlídek či dispenzární péče.

Navzdory uvedeným limitacím mají naše nálezy důleži-
té klinické implikace:

Primární péče: skutečnost, že v primární péči dnes 
panuje ohledně screeningu CKD značná klinická inercie 
(„clinical inertia“) má podle všeho několik důvodů. Jed-
ním z nich může být dnes již obsoletní nastavení preven-
tivních prohlídek, kdy stávající vyhláška o preventivních 
prohlídkách13 hovoří pouze o laboratorním vyšetření kon-
centrace kreatininu v séru a odhadu glomerulární fi ltrace 
(eGFR) u nemocných starších 50 let s diabetem a/nebo hy-
pertenzí a/nebo kardiovaskulárními komplikacemi (jed-
nou za čtyři roky). Přestože v tuto chvíli neexistují data 
z české robustní prospektivní epidemiologické studie,14 
na základě kterých by bylo možno odhadnout prevalenci 
CKD v české populaci, staging CKD, kardio-renálně-meta-
bolické komorbidity a věk, od kterého je populační scree-
ning v podobě preventivní kontroly u praktického léka-
ře nákladově efektivní, je zřejmé, že stávající nastavení 
nerefl ektuje recentní doporučení KDIGO (screening uACR 
a eGFR).8 

Od 1. ledna 2026 v této oblasti dojde k zásadní změ-
ně. V návaznosti na Národní kardiovaskulární plán ČR na 
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období 2025–203515 dojde k novele vyhlášky, jež se nově 
zaměří na rozšíření náplně a zvýšení frekvence předepsa-
ných laboratorních vyšetření, které povedou k dřívějšímu 
záchytu rizikových faktorů a umožní lépe defi novat kar-
diovaskulárně-metabolicko-renální riziko pacienta. Mění 
se interval laboratorního vyšetření uACR, koncentrace 
kreatininu v séru a eGFR na dvouletý, a to od 50 let věku. 
Zkrácení intervalu tohoto vyšetření z dosavadních čtyř let 
na dva roky je v souladu s aktuálními odbornými dopo-
ručeními KDIGO a rovněž refl ektuje postupující stárnutí 
populace a zvyšující se prevalenci rizikových faktorů, jako 
je hypertenze, T2D nebo obezita.

Vyhláška k dispenzární péči16 pak v současnosti prin-
cipy screeningu CKD v primární péči opomíjí zcela, byť 
praktičtí lékaři mají v dispenzární péči optikou rizik dvě 
zcela klíčové pacientské skupiny – hypertoniky a diabeti-
ky 2. typu. 

K větší efektivitě záchytu CKD v primární péči může při-
spět i recentně publikovaný mezioborový konsenzus pro 
léčbu CKD u praktických lékařů.17 Tento detailní a prak-
tický doporučený postup však naráží na klíčovou bariéru, 
kterou v českém systému veřejného zdravotního pojiště-
ní představuje omezení preskripce inovativních léčivých 
přípravků pro praktické lékaře. Skutečnost, že preskrip-
ce bezpečných a účinných inovativních léčivých příprav-
ků, které ve většině zemí EU běžně preskribují praktičtí 
lékaři, je v ČR omezena pouze pro vybrané specializace, 
je jistě významnou bariérou18,19 i pro efektivní screening 
a diagnostiku pacientů s CKD v ambulancích praktických 
lékařů. Vzhledem k aktuálnímu počtu nefrologů v ČR (cca 
400 lékařů) je pro futuro populační zátěž CKD stěží zvlád-
nutelná bez plného zapojení primární péče.  

Biochemický, laboratorní a klinický standard: Pro širší 
compliance klinické praxe s doporučením KDIGO testovat 
pacienty v riziku dle hodnot uACR a eGFR od 50 let věku 
(a věnovat pozornost KVO, T2D a dalším metabolickým 
komorbiditám) bude zapotřebí několika dalších opatření.

Považujeme např. za žádoucí, aby byl současný kód 
81675 (s obsoletním názvem „mikroalbuminurie“) pře-
jmenován na „uACR“ (a zůstala mu zachována stávající 
bodová hodnota). Lékař indikující vyšetření by na žádan-
ce o laboratorní vyšetření zaškrtnul výkon uACR, pacien-
tovi je vyšetřen vzorek moči, laboratoř vykáže kód 81675 
a kód 81499 (vyšetření koncentrace kreatininu v séru).

Stejně tak je nezbytné stanovit signální kód pro eGFR 
(i nadále bez bodového ohodnocení). Lékař indikující 
vyšetření by na žádance o laboratorní vyšetření zaškrtl 
výkon eGFR, pacientovi se odebere vzorek žilní krve, la-
boratoř vykáže signální kód eGFR a kód 81499 (vyšetření 
koncentrace kreatininu v séru). Na základě doporučení 
České nefrologické společnosti a České společnosti klinic-
ké biochemie ČLS JEP by se pro běžný screening CKD měla 
bez výjimky používat pro výpočet eGFR rovnice CKD-EPI 
pro kreatinin.

Důležitou součástí změn musí být i úprava a standardi-
zace žádanek o laboratorní vyšetření všech významných 
poskytovatelů zdravotní péče. Vyšetření uACR a eGFR by 
mělo být bez výjimky uvedeno v základním seznamu vy-
šetření.

Zdravotní pojišťovny by pak měly zvážit, zdali úhradu 
screeningu CKD nepodmínit provedením a následným 
vykázáním obou hodnot – uACR a eGFR, a to minimál-

ně v případě primární péče. Potřeby jiných odborností se 
mohou různit a není vždy nutné odebírat oba parametry 
(v případě frekventnějších vyšetření pacienta apod.).  

Zcela klíčové je narovnat situaci se statistickým vyka-
zováním ACR/uACR a eGFR. Zatímco albuminurie je frek-
ventně vykazována, údaje o eGFR, jak ostatně dokládá 
i tato analýza, buď nejsou u pacientů testovány vůbec, 
případně jsou kalkulovány ex post, což ale není možné do-
hledat ani v laboratorních výsledcích, ani následně v da-
tech ÚZIS (neboť eGFR nemá přiznaný kód ani úhradu). 
Tato situace není udržitelná a jasná pravidla pro testování 
eGFR a následné reportování laboratorních dat ÚZIS jsou 
zcela nezbytným krokem pro zlepšení současného stavu. 

Překonání stávajících bariér v klinické praxi: o někte-
rých významných bariérách, jako např. existenci pre-
skripčních omezení, již bylo pojednáno výše. 

Překonání klinické inercie spočívá v širší edukaci týkají-
cí se recentních doporučení KDIGO: včasná diagnóza CKD 
a dodržování jak změn životního stylu, tak renoprotek-
tivní léčby jsou zásadní pro omezení progrese onemocně-
ní. Důležité je též poskytování vzdělávání o eGFR, uACR, 
rizikových faktorech a souvisejících komorbiditách (KVO, 
T2D a metabolické vazby).20

Klinické praxi bezesporu pomůže větší znalost recent-
ních doporučených postupů,8,17,21 ale též postupná digita-
lizace procesů a dostupnost high-tech digitálních nástrojů 
pro screening, diagnózu a léčbu,19 jako např. dostupnost 
a využívání kalkulátorů eGFR lékaři či automatické labo-
ratorní hlášení eGFR.

Závěr

Předkládaná analýza 62 567 pacientů vyšetřených v ob-
dobí 2022–2025 odhalila nedostatky v implementaci me-
zinárodních doporučení pro diagnostiku chronického 
onemocnění ledvin v české klinické praxi. Pouze 0,5 % 
pacientů podstoupilo kompletní vyšetření eGFR a ACR 
dle guidelines KDIGO, přičemž 91 % těchto vyšetření bylo 
realizováno v nefrologických ambulancích. Diskrepance 
mezi vysokou frekvencí vyšetření ACR (97,2 %) a mini-
málním využitím eGFR (3,3 %) indikuje systematické se-
lhání v aplikaci dual-testingu nezbytného pro adekvátní 
staging CKD.

Výsledky studie dokumentují urgentní potřebu struk-
turálních změn zahrnujících standardizaci laboratorních 
postupů, implementaci automatického reportingu eGFR, 
úpravu vykazovacích kódů a edukaci zdravotnických pra-
covníků. Bez systematické implementace doporučených 
diagnostických postupů napříč všemi úrovněmi péče zůstá-
vá významná část pacientů s CKD nediagnostikována, což 
limituje možnosti včasné renoprotektivní intervence a zvy-
šuje riziko progrese do terminálního renálního selhání.

Příloha je dostupná online.
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SOUHRN

Cíl studie: Remodelace levé komory (left ventricular remodeling, LVR) po infarktu myokardu s elevacemi 
úseku ST (STEMI) významně ovlivňuje prognózu. I když trojrozměrná echokardiografi e (3D-echo) přesně 
změří objem levé komory, lze případnou LVR v časném období po STEMI obtížně predikovat. Cílem této 
studie bylo zjistit, zda vstupní celková longitudinální deformace myokardu (global longitudinal strain, GLS) 
jako marker neinvazivního echokardiografi ckého vyšetření může u pacientů léčených primární perkutánní 
koronární intervencí (PPCI) predikovat remodelaci levé komory po šesti měsících od STEMI.
Metody: Do této prospektivní observační studie bylo zařazeno 53 pacientů po prvním prodělaném STEMI, 
u nichž byla provedena PPCI a u nichž po šesti měsících následovalo kontrolní echokardiografi cké vyšetření. 
Funkce levé komory se hodnotila do 48 hodin po příhodě a po šesti měsících od příhody pomocí dvourozměr-
né (2D) echokardiografi e, „speckle tracking“ echokardiografi e (STE) a trojrozměrné echokardiografi e (3D-
-echo). Remodelace levé komory byla defi nována jako ≥ 15% zvětšení objemu levé komory na konci diastoly 
(LV end-diastolic volume, LVEDV) při vyšetření metodou 3D-echo. Pacienti byli zařazováni do skupin podle 
(ne)přítomnosti LVR a potenciální prediktory LVR byly statisticky analyzovány.
Výsledky: K LVR došlo u 19 pacientů (35,8 %). Při vstupním vyšetření měli pacienti s LVR větší objem levé 
komory, nižší ejekční frakci, vyšší index kinetiky stěny levé komory a nižší hodnotu GLS (−12,3 % vs. −18,7 %; 
p < 0,001). Analýza ROC křivky prokázala, že vznik LVR nejspolehlivěji predikuje hodnota GLS > −14,8 % 
(AUC: 0,796; senzitivita 78,95 %, specifi cita 82,35 %). Jako nezávislé prediktory potvrdila multivariační ana-
lýza parametry GLS > −14,8 % (p < 0,001) a stupeň koronárního průtoku podle klasifi kace TIMI (p = 0,013).
Závěr: Celková longitudinální deformace myokardu měřená do 48 hodin od STEMI predikuje (ne)přítomnost 
LVR po šesti měsících. Dostupnost měření uvedeného parametru a jeho predikční síla by mohly podporovat 
jeho využití ve stratifi kaci rizika v období časně po STEMI.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT 

Purpose: Left ventricular remodeling (LVR) following ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) 
signifi cantly 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 fi rst-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 ≥15% 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 
identifi ed GLS > −14.8% as the optimal LVR predictor (AUC: 0.796, sensitivity: 78.95%, specifi city: 82.35%). 
Multivariate analysis confi rmed GLS > −14.8% (p <0.001) and TIMI fl ow 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 stratifi cation.

Klíčová slova:
Celková longitudinální deformace 
Primární PCI 
Remodelace levé komory 
STEMI
3D echokardiografi e 

Keywords: 
Global longitudinal strain 
left ventricular remodeling 
Primary PCI
STEMI
3D echocardiography 
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Introduction

Despite improved acute-phase mortality in ST-segment 
elevation myocardial infarction (STEMI) over the past 
three decades,1 left ventricular remodeling (LVR) remains 
a signifi cant 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 changes3 
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 
fi brinolytic therapy.4–6 

From a pathophysiological standpoint, LVR may lead 
to major adverse cardiac events – HF and ventricular ar-
rhythmias, and consequently increased mortality.7 How-
ever, there is clinical evidence that post-MI LVR can be 
prevented or reversed in some cases.8 Therefore, identi-
fying patients with a high probability of LVR early after 
STEMI is important prognostically for risk stratifi cation 
in the acute phase9,10 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).11–13 

LVR prediction can be problematic.12 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),14,15 two-dimensional speckle 
tracking echocardiography (2D-STE) – global longitudinal 
strain (GLS),16 microvascular obstruction,17 and cardiac 
magnetic resonance (CMR) imaging – LV global function 
index.18

After an acute MI, early LVEF assessment by echocar-
diography determines the extent of myocardial damage 
and predicts early and late complications.11 However, it 
can be misleading in this context because of myocardi-
al stunning and the inability to differentiate viable and 
nonviable myocardium.19,20 

Over decades, two-dimensional echocardiography 
(2D-echo) has been used to analyze the LV volumes, ge-
ometry, and function.21 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.22 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.23,24 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.25

Several studies have highlighted the added value of 
deformation imaging parameters in predicting LVR, es-
pecially GLS.26–28 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 fi rst-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 stratifi cation.

Patients and methods

Study design and population
This prospective observational study enrolled patients 
presenting with fi rst-ever acute STEMI who underwent 
PPCI within 24 hours of symptom onset and achieved 
post-procedural coronary Thrombolysis In Myocardial 
Infarction (TIMI) fl ow grade II or III.29 We excluded pa-
tients with prior MI or HF or previous coronary revascula-
rization, signifi cant valvular disease, atrial fi brillation or 
fl utter, 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 defi nitions: 

• Hypertension: blood pressure ≥ 140/90 mmHg or 
the use of antihypertensive drugs.30 

• Diabetes mellitus: fasting plasma glucose levels 
>126 mg/dL, random glucose levels >200 mg/dL, or 
use of anti-diabetic medications.31 

• Family history of coronary artery disease (CAD): 
a fi rst-degree relative with CAD or sudden death 
before 55 years of age (men) and 65 years (wom-
en).32 

• 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.33

• 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-PPCI using a Schiller machine (25 mm/s, 
10 mm/mV). STEMI was classifi ed as anterior or non-an-
terior based on ECG fi ndings. ST-segment amplitude was 
measured pre- and post-PPCI, 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 fl ow ≥ II. The total 
ischemic time (symptom onset to balloon infl ation) 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 offl ine analysis with QLab 
10 software (cardiac motion quantifi cation [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 
modifi ed Simpson’s biplane method.21

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 17.34 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 offl ine 
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 offl ine using the QLab 10 software, which enables 
semi-automated identifi cation of endocardial and epicar-
dial borders. Three distinct modifi able 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 (defi ned as >15% LVEDV increase from baseline 
measured by 3D-echo10).

Statistical analysis
The sample size was calculated using G*Power 3.1.35 
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-
tifi ed the independent predictors of LVR among variables 
with p <0.1 in univariate analysis. A two-tailed p <0.05 was 
considered statistically signifi cant.

Results

A total of 85 patients underwent PPCI 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 fi nal analysis 
(Fig. 1). The median follow-up duration was 195 days (6.5 
months, range: 188–200 days).

Fig. 1 – Flow diagram of the patient selection process and follow-up.
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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 ± 4.7

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 (%).

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/m2) 27.9 ± 4.4

BSA (m2) 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
Non-anterior (inferior, lateral, posterior)

30 (56.6%)
23 (43.4%)

Culprit vessel

LAD
Non-LAD

30 (56.6%)
23 (43.4%)

TIMI fl ow

TIMI II
TIMI III

6 (11.3%)
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) 3.3 ± 1.7

Post-PCI ST amplitude (mm) 1.2 ± 1.1

Change in ST amplitude (mm) 2.0 ± 1.6

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

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, signifi cant 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 signifi cantly from 1.47 (1.24–1.88) to 1.35 (1.12–
1.82) (p = 0.005). These fi ndings suggest partial recovery 
of myocardial function, particularly in non-remodeling 
patients.

Comparison between remodeling 
and non-remodeling groups

LVR, defi ned as a >15% increase in LVEDV by 3D-echo 
at six months, occurred in 19 patients (35.8%). The LVR 
group had a signifi cantly higher body mass index (BMI). 
Anterior STEMI was signifi cantly associated with LVR, as 
was lower TIMI fl ow post-PPCI. Patients with LVR had sig-
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nifi cantly higher maximal ST-segment elevation after PCI, 
however, the change in ST-segment amplitude between 
pre-PCI and post-PCI was not signifi cant. There was no 
signifi cant 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 signifi cantly 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 identifi ed 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-
fi city of 82.35% (Fig. 2).

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

Table 3 – Distribution of the studied parameters according to the occurrence of LV adverse remodeling

Variable No remodeling
(n = 34)

Remodeling
(n = 19)

p

Demographic data

Age (years) 51.9 ± 11.2 48.8 ± 10 0.337

Gender
Male
Female

27 (79.4%)
7 (20.6%)

15 (78.9%)
4 (21.1%)

1.000

BMI 26.7 (24.2–28.3) 30.8 (24.2–34) 0.047

Cardiovascular risk factors

Hypertension 10 (29.4%) 3 (15.8%) 0.334

Diabetes 9 (26.5%) 6 (31.6%) 0.756

Smoking 27 (79.4%) 15 (78.9%) 1.000

Family history of CAD 4 (11.8%) 1 (5.3%) 0.643

Dyslipidemia 10 (29.4%) 3 (15.8%) 0.334

STEMI type

Non-anterior
Anterior

19 (55.9%)
15 (44.1%)

4 (21.1%)
15 (78.9%)

0.021

Culprit vessel

Non-LAD
LAD

19 (55.9%)
15 (44.1%)

4 (21.1%)
15 (78.9%)

0.021

TIMI fl ow

TIMI II
TIMI III

1 (16.7%)
33 (70.2%)

5 (83.3%)
14 (29.8%)

0.018

Key time intervals

Total ischemic time (hours) 5 (3–7) 6 (5–9) 0.168

Door to balloon (hours) 1 (1–2) 1 (1–2) 0.771

ST-segment elevation

Pre-PCI ST amplitude (mm) 3 (2–4) 4 (3–5) 0.090

Post-PCI ST amplitude (mm) 1 (0–1) 2 (1–3) 0.007

Change in ST amplitude (mm) 2 (1–2) 2 (1–3) 0.931

BMI – body mass index; CAD – coronary artery disease; LAD – left anterior descending coronary artery; PCI – 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).

Fig. 2 – ROC curve analysis for GLS cut-off prediction of LV adverse 
remodeling, where GLS >−14.8% provided optimal sensitivity 
(78.95%) and specifi city (82.35%).
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fl ow 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 signifi cantly higher E/e’ ratio, suggesting 
a relationship between LV fi lling 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 specifi city of 82.35%. These 
fi ndings reinforce the role of GLS as a superior early pre-
dictor of post-MI ventricular remodeling compared with 
conventional echocardiographic markers.

Following STEMI, longitudinal strain is often affected 
by the dysfunction in the shortening of myocardial lon-
gitudinal fi bers: 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.36 identifi ed 
a similar GLS threshold (−14.9%) that was predictive of 
LVR. However, the cutoff was lower in Bastawy et al.37 

(>−12.5% with 87% sensitivity, and 85% specifi city) and 
Sabry et al.38 (LVGLS <−9.0% with 77% sensitivity, and 
93.2% specifi city); probably because they included ante-
rior MI 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,39 especially during early evaluation after MI, its reli-
ability is limited by myocardial stunning, lack of differen-
tiation between viable and non-viable segments,19,20 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.11,19,20,38 Park et al.26 fi rst reported that strain strongly 
predicted LVR and prognosis after MI, particularly ante-
rior MI, and Lacalzada et al.40 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 fi nding. In contrast, Mele et 
al.41 found that GLS and EF lost their predictive power in 
multivariate analysis and observed a signifi cant 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,42 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 

Table 4 – Baseline echocardiographic parameters in the dichotomized LVR groups

Variable No remodeling
(n = 34)

Remodeling
(n = 19)

p

2D echocardiography:

LVEDD 2D (cm) 4.65 (4.30–4.80) 4.8 (4.50–5.30) 0.152

LVESD 2D (cm) 3.3 (3.2–3.6) 3.7 (3.4–4.1) 0.046

LVEDV 2D (ml) 81.1 (73.4–92.0) 91.3 (82.0–103.0) 0.011

LVESV 2D (ml) 39.8 (32.3–46.0) 60.0 (49.2–70.7) <0.001

EF “Simpson’s” (%) 49.7 (45.2–54.0) 35.0 (31.4–43.0) <0.001

WMSI 1.35 (1.12–1.59) 1.94 (1.59–2.18) <0.001

E/E’ ratio 8.5 (7.4–10.2) 11.0 (8.0–12.2) 0.031

Speckle tracking echocardiography

GLS −18.7 (−20.5 – −15.0) −12.3 (−14.4 – −10.4) <0.001

GCS −21.98 ± 5.809 −15.46 ± 6.616 0.001

3D echocardiography

LVEDV 3D (ml) 84.9 (74.9–90.8) 89.3 (77.9–99.7) 0.201

LVESV 3D (ml) 43 (35.8-49) 56.8 (47.8–67) 0.001

EF 3D (%) 49.4 (44 -54.3) 36.4 (31.4-42.2) <0.001

SV 3D (ml) 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).
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VALIANT Echo study. Other studies also found no value 
for GCS in LVR prediction.27,43

LVR prevalence
The prevalence of post-infarction LVR varies according to 
the used defi nition, which incorporates the magnitude of 
change in a certain parameter, and the imaging modality. 
Despite the lack of a consensus defi nition, the most cited 
is a 15% to 20% rise in LVEDV.4,44 In our study, we defi ned 
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.4–6,45 Similarly, two 
other 3D-echo studies produced similar LVR prevalence: 
in one study,24 post-STEMI LVR was observed in 38% of 
patients using the defi nition of >15% increase in LVEDV 
by 3D-echo after 6 months of the STEMI, and in the other 
study,46 the prevalence was 39%. Also, in a CMR study,41 
LVR was defi ned 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%.47 By 2D-echo, the standard defi nition of post-STEMI 
LVR is ≥20% LVEDV increase from baseline,48,49 and that of 
LV reverse remodeling is ≥10% decrease in LVESV,50 but 
these cut-offs were fi rst suggested in echocardiographic 
research before the PPCI 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 
signifi cantly 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 stratifi cation.

Other univariate predictors of LVR
In our study, risk factors did not infl uence 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 LVR41 and 
Sabry et al.38 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%).51 Those anterior STE-
MI patients had signifi cantly more LVR (p = 0.021), and 
this LVR was associated with signifi cantly higher maximal 
ST-segment elevation after PCI (p = 0.007). However, the 
change in ST-segment amplitude was not signifi cantly 
different pre- and post-PCI. In contrast, in the study by 
Tawfi k et al.,52 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.,4 Zaliaduonyte- Peksiene 
et al.,53 and Barberato et al.54 that demonstrated that LVR 
tended to be associated with delayed reperfusion. In con-

trast, Bastawy et al.37 showed that the LVR group had sig-
nifi cantly 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 MI 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 fl ow grade II, the latter was a signifi cant 
independent predictor in multivariate analysis. Similarly, 
Zaliaduonyte-Peksien1e et al.55 stated that LAD and left 
circumfl ex as infarct-related arteries were signifi cant 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 fl ow < 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.,49 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,38,47,56 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 fi ndings of R. Ola et al.46 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 signifi cantly higher in remod-
elers than non-remodelers. This is concordant with the 
previously published data by Bastawy et al.,37 Zaliaduon-
yte-Peksiene et al.,53 and Mannaerts et al.46 who reported 
a statistically signifi cant 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 signifi cantly 
higher E/e’ ratio than non-remodelers; this could be re-
lated to the dependence of LVEDV on structural remod-
eling and LV fi lling pressures –the higher LV fi lling pres-
sure marked by a higher E/e’ ratio, the larger the LVEDV. 
This was similar to Barberato et al.54 in which the lateral 
e’ and E/e’ ratios were higher in the LVR group (6.9 ± 2 
vs 8.5 ± 2 cm/s, p = 0.02, and 13 ± 4 vs 8.5 ± 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.40 Similarly, in another 
study,38 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 fi ner proximity than 2D-echo. Re-
cent advances in 3D-echo allowed comparable accuracy to 
CMR.45 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.57 Despite that, 
none of the 3D parameters independently predicted LVR, 
reinforcing the early predictive advantage of GLS.

We recognize that there are several defi nitions 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 studies10,46 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 identifi cation 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 artifi cial 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-
fi ne 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 fi ndings. 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 defi ned 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 benefi cial to 
assess the persistence of these fi ndings 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 stratifi cation approach. Further multicen-
ter studies are necessary to validate our fi ndings 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 fi rst 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 stratifi cation 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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*  Redukce LDL-C již v 1. týdnu.1
**  Snížení LDL-C o přibližně 55–75 % bylo při léčbě evolokumabem dosaženo již v 1. týdnu a během dlouhodobé 
 léčby přetrvávalo.1
***  Repatha® snížila výskyt IM o 27 % vs placebo ve studii FOURIER.3
****   Repatha® snížila relativní riziko KV příhod (KV úmrtí, IM, CMP) o 25 % u pacientů, kteří prodělali IM v posledních 

12 měsících.4

1. Repatha (evolokumab), Souhrn údajů o přípravku. 2. Mach F, et al. Eur Heart J. 2020;41(1):111-188. 3. Sabatine MS, et al. N Engl J Med. 2017;376(18):1713-1722. 
4. Gencer B, et al. JAMA Cardiol. 2020;5(8):1-6.
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aferéze mohou zahájit léčbu dávkou 420 mg 1x za 2 týdny, aby toto schéma odpovídalo cyklu aferézy. Kontraindikace: Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku. 
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SC-CZ-AMG145-00608

na inzrece dokument.indd   708na inzrece dokument.indd   708 09/12/2025   11:39:0809/12/2025   11:39:08



Adresa pro korespondenci: Prof. MUDr. Miloš Táborský, CSc., FESC, FACC, MBA, Kardiologická klinika, Fakulta zdravotnických studií Univerzity J. E. Purkyně 
v Ústí nad Labem a Krajská zdravotní, a.s. – Masarykova nemocnice v Ústí nad Labem, o.z., Sociální péče 3316/12A, 401 13 Ústí nad Labem, Česká republika, 
e-mail: milos.taborsky@seznam.cz
DOI: 10.33678/cor.2025.122

Tento článek prosím citujte takto: Táborský M, Cífková R, Linhart A, Vysočanová P. Kapesní verze doporučených postupů ESC. Doporučené postupy ESC pro léčbu kardiovaskulárních 
onemocnění v těhotenství – 2025. De Backer J, Haugaa KH, Hasselberg NE, de Hosson M, Brida M, Castelletti S, Cauldwell M, Cerbai E, Crotti L, de Groot NMS, Estensen ME, Goossens ES, 
Haring B, Kurpas D, McEniery CM, Peters SAE, Rakisheva A, Sambola A, Schlager O, Schoenhoff FS, Simoncini T, Steinbach F, Sudano I, Swan L, Valente AM. Překlad vypracovaný Českou asociací 
preventivní kardiologie České kardiologické společnosti. Cor Vasa 2025;67:709–744.

Doporučení pro... | Guidelines

Kapesní verze doporučených postupů ESC. 
Doporučené postupy ESC pro léčbu kardiovaskulárních 
onemocnění v těhotenství – 2025*
De Backer J, Haugaa KH, Hasselberg NE, de Hosson M, Brida M, Castelletti S, 
Cauldwell M, Cerbai E, Crotti L, de Groot NMS, Estensen ME, Goossens ES, Haring B, 
Kurpas D, McEniery CM, Peters SAE, Rakisheva A, Sambola A, Schlager O, 
Schoenhoff FS, Simoncini T, Steinbach F, Sudano I, Swan L, Valente AM

Překlad vypracovaný Českou asociací preventivní kardiologie České kardiologické společnosti

(ESC Pocket Guidelines. 2025 ESC Guidelines for the management of cardiovascular disease and pregnancy*

De Backer J, Haugaa KH, Hasselberg NE, de Hosson M, Brida M, Castelletti S, 
Cauldwell M, Cerbai E, Crotti L, de Groot NMS, Estensen ME, Goossens ES, 
Haring B, Kurpas D, McEniery CM, Peters SAE, Rakisheva A, Sambola A, 
Schlager O, Schoenhoff FS, Simoncini T, Steinbach F, Sudano I, Swan L, Valente AM

Translation prepared by the Czech Association of Preventive Cardiology of the Czech Society of Cardiology)

Miloš Táborskýa, Renata Cífkováb,c, Aleš Linhartc, Petra Vysočanovád

a  Kardiologická klinika Fakulty zdravotnických studií Univerzity J. E. Purkyně v Ústí nad Labem a Krajské zdravotní, a.s. – 
Masarykovy nemocnice v Ústí nad Labem, o.z., Ústí nad Labem, Česká republika

b  Centrum kardiovaskulární prevence, 1. lékařská fakulta Univerzity Karlovy a Fakultní Thomayerova nemocnice, Praha, 
Česká republika

c  II. interní klinika kardiologie a angiologie, 1. lékařská fakulta Univerzity Karlovy a Všeobecná fakultní nemocnice, Praha, 
Česká republika

d Interní kardiologická klinika, Lékařská fakulta Masarykovy univerzity a Fakultní nemocnice Brno, Brno, Česká republika

* Upraveno z dokumentu 2025 ESC Guidelines for the management of cardiovascular disease and 
pregnancy (European Heart Journal; doi:10.1093/eurheartj/ehaf193) publikovaného 29. srpna 2025.

709_744_Doporuceni_Taborsky.indd   709709_744_Doporuceni_Taborsky.indd   709 09/12/2025   11:27:2409/12/2025   11:27:24



710 Kapesní verze doporučených postupů ESC pro léčbu KVO v těhotenství 2025

INFORMACE O ČLÁNKU

Historie článku:
Vložen do systému: 23. 11. 2025
Přijat: 23. 11. 2025
Dostupný online: 25. 11. 2025

Disclaimer 
The ESC Guidelines represent the views of the ESC and were produced after careful consideration of the scientifi c and medical knowledge and 
the evidence available at the time of their publication. The ESC is not responsible in the event of any contradiction, discrepancy and/or ambiguity 
between the ESC Guidelines and any other offi cial recommendations or guidelines issued by the relevant public health authorities, in particular in 
relation to good use of healthcare or therapeutic strategies. Health professionals are encouraged to take the ESC Guidelines fully into account when 
exercising their clinical judgment, as well as in the determination and the implementation of preventive, diagnostic or therapeutic medical strategies; 
however, the ESC Guidelines do not override, in any way whatsoever, the individual responsibility of health professionals to make appropriate and 
accurate decisions in consideration of each patient’s health condition and in consultation with that patient and, where appropriate and/or necessary, 
the patient’s caregiver. Nor do the ESC Guidelines exempt health professionals from taking into full and careful consideration the relevant offi cial 
updated recommendations or guidelines issued by the competent public health authorities, in order to manage each patient’s case in light of the 
scientifi cally accepted data pursuant to their respective ethical and professional obligations. It is also the health professional’s responsibility to verify 
the applicable rules and regulations relating to drugs and medical devices at the time of prescription. The ESC warns readers that the technical lan-
guage may be misinterpreted and declines any responsibility in this respect. Translated by the Czech Society of Cardiology, the ESC cannot be held 
liable for the content of this translated document.

© 2025 European Society of Cardiology. All rights reserved. Published by the Czech Society of Cardiology. 
For permissions: please e-mail: guidelines@escardio.org

The material was translated from the “ESC Pocket Guidelines. 2025 ESC Guidelines for the management of cardiovascular disease and pregnancy”

Srdeční zástava. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 736
Srdeční vady . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 738
Mechanické srdeční chlopně a antikoagulace 
během těhotenství   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 738
Trombóza u mechanických chlopní . . . . . . . . . . . 738
Srdeční selhání . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 741

11 Speciální populace . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 741
12  Dlouhodobé nežádoucí výsledné 

parametry spojené s těhotenstvím. . . . . . . . . . . . 741
Kardiologická ambulance pro ženy . . . . . . . . . . . 741

1 Úvod

Centrální obrázek (viz obr. 1) shrnuje hlavní body těchto 
doporučených postupů.

Evropská kardiologická společnost (European Socie-
ty of Cardiology, ESC) nedávno vypracovala komplexní 
přehled současného stavu medicínských důkazů a údajů 
z klinických studií na téma kardiovaskulární onemocnění 
(KVO) a těhotenství. Autoři dokumentu posoudili třídy 
doporučení a úroveň důkazů a přidělili jim různé hodno-
ty skóre podle defi nic uvedených v tabulkách 1 a 2. Tato 
stručná referenční publikace shrnuje informace z oblasti 
léčby a péče v klinické praxi, které byly vybrány z dopo-
ručených postupů v jejich plném znění. Více podrobností 
lze nalézt v publikovaném plném znění na adrese www.
escardio.org/guidelines.

2 Kardiotým pro období těhotenství

Kardiotým pro období těhotenství se stal nedílnou sou-
částí péče o ženy s KVO nebo o ženy, u nichž během těho-
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Kardiotým pro období těhotenství
Rozšířený o specifi cké multidisciplinární týmy – pokud indikováno

Obr. 1 – Centrální obrázek. KMP – kardiomyopatie; mWHO – modifi kovaná klasifi kace Světové zdravotnické organizace (modifi ed World Health 
Organization).
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Tabulka 3 – Modifi kovaná klasifi kace kardiovaskulárního rizika matky podle Světové zdravotnické organizace verze 2.0 

mWHO 2.0 II–III mWHO 2.0 III mWHO 2.0 IV

(Dys)funkce komor + plicní hypertenze 

Mírné postižení funkce LK 
(EF > 45 %). Významné postižení funkce PK 
(subpulmonální). 

Středně významné postižení funkce LK (EF 30–
45 %). Předchozí PPCM bez postižení LK nebo 
s mírným reziduálním postižením funkce LK. 

Těžké postižení LK (EF < 30 % nebo stupeň I
II/IV NYHA). Předchozí PPCM 
s > mírným postižením funkce LK. PAH. 

Arytmie 

LQTS s nízkým rizikem: bez předchozí příhody 
+ s léčbou plnou dávkou betablokátoru. CPVT 
s nízkým rizikem (přiměřeně upravovaná 
farmakologicky). BrS bez předchozích příhod. 

Setrvalá komorová tachykardie jakékoli 
etiologie. LQT2 (post-partum). Nedostatečná 
úprava symptomatické CPVT a LQTS. BrS bez 
předchozích příhod. 

Kardiomyopatie

ARVC s nízkým rizikem: genotypově pozitivní 
+ bez fenotypu nebo s mírně vyjádřeným 
fenotypem. HCM bez komplikací. DCM/NDLVC 
s nepostiženou LK nebo s mírným postižením 
LK: EF > 45 %. 

ARVC se středně těžkým nebo těžkým 
postižením. HCM s arytmickými a/nebo středně 
těžkými hemodynamickými komplikacemi. 
DCM/NDLVC se středně těžkým postižením LK 
(EF 30–45 %). 

DCM/NDLVC s těžkým postižením LK 
(EF < 30 % nebo stupeň III/IV NYHA). HCM 
se symptomatickou závažnou obstrukcí 
výtokového traktu (≥ 50 mm Hg). HCM se 
symptomatickou dysfunkcí LK (EF < 50 %). 

Vrozená srdeční vada

Korigovaný defekt atrioventrikulárního 
septa bez významných reziduálních lézí. 
Nekomplikovaná Ebsteinova anomálie. 

Nekorigovaná vrozená srdeční vada (ne 
Eisenmengerův syndrom). Systémová PK 
s dobrou nebo mírně sníženou komorovou 
funkcí. Nekomplikovaná Fontanova cirkulace. 
Ebsteinova anomálie s jakoukoli komplikací 
(> středně těžká TR, trikuspidální stenóza, 
akcesorní dráha). 

Systémová PK se středně nebo závažně 
sníženou komorovou funkcí. Fontanova 
cirkulace s jakoukoli komplikací: postižení 
komorové funkce, chlopenní vada nebo 
arytmie, snížená tolerance zátěže a snížené 
hodnoty saturace tepenné krve kyslíkem. 
Eisenmengerův syndrom. 

Chlopenní vady

Mírná mitrální stenóza, středně těžká stenóza 
aorty. Středně těžká nedomykavost chlopně. 

Nekomplikovaná mechanická chlopeň 
se stabilní, dobře udržovanou hodnotou 
INR. Středně těžká mitrální stenóza. Těžká 
asymptomatická stenóza aorty. Těžká 
nedomykavost levostranných chlopní. 

Těžká mitrální stenóza. Těžká symptomatická 
stenóza aorty. 

Aortopatie

Marfanův syndrom nebo jiné HTAD bez 
dilatace aorty. BAV s aortou < 45 mm. 
Korigovaná koarktace. 

Středně závažná dilatace aorty: 40–45 mm 
u Marfanova syndromu nebo jiného HTAD; 
45–50 mm u BAV, u Turnerova syndromu ASI 
20–25 mm/m2, jiné příčiny dilatace aorty < 50 
mm. Marfanův syndrom s předchozí náhradou 
kořene aorty. Předchozí disekce aorty se 
stabilním průměrem. 

Těžká dilatace aorty: > 45 mm u Marfanova 
syndromu nebo jiných HTAD, > 50 mm u BAV, 
ASI > 25 mm/m2 u Turnerova syndromu, 
jiné příčiny dilatace aorty > 50 mm. Cévní 
(vaskulární) typ Ehlersova–Danlosova 
syndromu. Těžká (re)koarktace. Předchozí 
disekce aorty se zvětšujícím se průměrem.

Získaná srdeční vada + ischemická choroba srdeční + jiné

Předchozí SCAD, STEMI/NSTE-AKS, nepříznivý 
výsledek těhotenství vyžadující hospitalizaci 
nebo nepříznivé účinky léčby nádorového 
onemocnění na kardiovaskulární systém. 

Riziko pro matku 

Středně zvýšené riziko úmrtí nebo střední až 
závažné zvýšení morbidity. 

Statisticky významně zvýšené riziko úmrtí 
nebo závažné morbidity. 

Extrémně vysoké riziko úmrtí nebo závažné 
morbidity. 

Zapojení kardiotýmu pro období těhotenství a poradenství/poučení ze strany týmu

Ano Ano Ano

Péče z oblasti porodnictví a kardiologie během těhotenství a porodu 

Sdílená péče. Místo závisí na vývoji situace. Péči řídí kardiotým pro období těhotenství na 
odborném pracovišti. 

Péči řídí kardiotým pro období těhotenství na 
odborném pracovišti. 

ARVC – arytmogenní kardiomyopatie pravé komory; ASI – index velikosti aorty (aortic size index); BAV – bikuspidální aortální chlopeň; BrS – 
syndrom Brugadových; CPVT – katecholaminergní polymorfní komorová tachykardie; DCM – dilatační kardiomyopatie; EF – ejekční frakce; HCM 
– hypertrofi cká kardiomyopatie; HTAD – dědičné onemocnění hrudní aorty (heritable thoracic aortic disease); INR – mezinárodní normalizovaný 
poměr; LK – levá komora; LQTS – syndrom dlouhého intervalu QT; LQT2 – syndrom dlouhého intervalu QT typu 2; mWHO – modifi kovaná 
klasifi kace Světové zdravotnické organizace (modifi ed World Health Organization); NDLVC – kardiomyopatie s nedilatovanou levou komorou (non-
-dilated left ventricular cardiomyopathy); NSTE-AKS – akutní koronární syndrom bez elevací úseku ST; NYHA – New York Heart Association; PAH 
– plicní arteriální hypertenze; PK – pravá komora; PPKM – peripartální kardiomyopatie; SCAD – spontánní disekce koronární tepny (spontaneous 
coronary artery dissection); STEMI – infarkt myokardu s elevacemi úseku ST; TR – trikuspidální regurgitace; WHO – Světová zdravotnická organizace.

709_744_Doporuceni_Taborsky.indd   712709_744_Doporuceni_Taborsky.indd   712 09/12/2025   11:27:2809/12/2025   11:27:28



M. Táborský et al. 713

tenství dojde k rozvoji KVO. Poskytování takové péče za-
číná před otěhotněním a trvá po celé poporodní období 
(post partum). Je nesmírně důležité zachovat rovnováhu 
mezi potřebou sledování takovými týmy a jejich zátěží, 
což podtrhuje význam pečlivého výběru žen, které je 
třeba nasměrovat na kardiotým pro období těhotenství. 
Nejvhodnější je vybírat pacientky podle rizika stanovené-
ho pomocí modifi kované klasifi kace 2.0 Světové zdravot-
nické organizace (modifi ed World Health Organization 
[mWHO] 2.0 classifi cation) (tabulka 3). Kardiotým pro 
období těhotenství musí zahrnovat základní tým, který 

lze rozšířit přizváním dalších expertů (viz obr. 2) podle tě-
lesného a duševního zdravotního stavu ženy nebo podle 
komplikací, které se vyskytly.

Poradenství a poučení před otěhotněním 
a plánování rodičovství

Rizika v souvislosti s určitým onemocněním lze spolehlivě 
stanovit pomocí klasifi kace mWHO, validované jako nej-
lepší model pro tento účel. Klasifi kace mWHO 2.0 byla 

Obr. 2 Složení základního kardiotýmu pro období těhotenství a rozšířeného kardiotýmu pro období těhotenství podle konkrétních případů. MDT – 
multidisciplinární tým.
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709_744_Doporuceni_Taborsky.indd   713709_744_Doporuceni_Taborsky.indd   713 09/12/2025   11:27:2809/12/2025   11:27:28



714 Kapesní verze doporučených postupů ESC pro léčbu KVO v těhotenství 2025



nově rozšířena o další KVO a dále zdokonalena zahrnutím 
výsledků studie CARPREG (Cardiac Disease in Pregnancy 
study) II (tabulka 3 – rozšířená tabulka v doporučených 
postupech v plném znění).

Při zjištění přítomnosti řady KVO musí být nedílnou 
součástí poradenství a poučení před otěhotněním gene-
tické poradenství. Určení základní genetické vady je důle-
žité pro to, aby bylo možno uvědomit oba rodiče o riziku 

přenosu vady a spolehlivěji stanovit výsledek těhotenství 
a příslušným způsobem nastavit léčbu.

Je třeba poskytnout příslušné a včasné poučení o rizi-
cích a přínosu (přednostech) různých způsobů kontracepce 
(viz tabulku v doporučených postupech v plném znění).

Diagnostické metody v těhotenství

Doporučení pro poradenství, stanovení rizika těhotenství, kontracepci, techniku asistované reprodukce a zapojení kardiotýmu pro období 
těhotenství

Doporučení Třída Úroveň

Stanovení rizika pro matku 

U všech žen s KVO a s reprodukční schopností se doporučuje stanovit riziko pomocí klasifi kace mWHO 2.0.a I C

Doporučuje se, aby kardiotým pro období těhotenství poučil všechny ženy s onemocněními třídy IV v klasifi kaci mWHO 
2.0a o vysokém riziku úmrtí nebo morbidity matky a s tím souvisejícím vysokém riziku pro plod a rovněž o společném 
rozhodování o ukončení těhotenství a o psychologické podpoře. 

I C

Doporučuje se, aby všechny ženy s KVO třídy II–III a vyšší v klasifi kaci mWHO 2.0a vyšetřil kardiotým pro období těhotenství 
a staral se o ně od počátku těhotenství po celou dobu těhotenství a v poporodním období (post partum). I C

Metody antikoncepce

Doporučuje se, aby všechny ženy s KVO třídy II a vyšší v klasifi kaci mWHO 2.0a nebo ženy s rizikem rozvoje KVO byly 
individuálně poučeny o nejvhodnější metodě antikoncepce včetně nouzové antikoncepce. I C

V případě rizika tromboembolických příhod je třeba zvážit léčbu pouze progestinem, implantaci kontracepčních tělísek 
a/nebo použití levonorgestrelového IUD. IIa B

Genetické poradenství 

U žen splňujících diagnostická kritéria pro dědičné KVO se doporučuje vyšetření klinickým genetikem, které by mohlo 
napomoci při stratifi kaci rizika a prenatálním genetickém vyšetření. I C

Genetické poradenství před početím se doporučuje u rodičů s dědičným KVO bez ohledu na to, zda se zvažuje či ne 
i genetické testování. Doporučuje se, aby toto poučení poskytoval příslušným způsobem vyškolený zdravotnický odborník 
v rámci multidisciplinárního týmu, který nabídne psychologickou podporu a edukaci s cílem usnadnit rozhodování.

I C

Ukončení těhotenství 

Ženám s KVO se doporučuje nabídnout ukončení těhotenství s ohledem na stav jejich kardiovaskulárního systému s cílem 
omezit na minimum rizika výkonu. I C

IUD – nitroděložní tělísko (intrauterine device); KVO – kardiovaskulární onemocnění; mWHO – modifi kovaná klasifi kace Světové zdravotnické 
organizace (modifi ed WHO). 
a Klasifi kace mWHO 2.0 je aktualizovaná klasifi kace mWHO z doporučených postupů 2018 ESC Guidelines for the management of cardiovascular 
diseases during pregnancy a popsána v tabulce 3.

Doporučení pro diagnostické metody v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

Echokardiografi e 

Jako zobrazovací metoda první linie se u všech gravidních žen s nevysvětlitelnými nebo s novými kardiovaskulárními 
příznaky nebo symptomy doporučuje transtorakální echokardiografi e. I C

Biomarkery

U žen s HF, bez ohledu na etiologii, včetně předchozí PPCM, kardiomyopatie, ACHD a PAH je třeba zvážit – ještě před 
otěhotněním – změření hodnot BNP a NT-proBNP; tyto hodnoty je nutno během těhotenství monitorovat podle základního 
onemocnění i pro případ nově zjištěných nebo zhoršujících se symptomů. 

IIa B

Ionizující záření 

Doporučuje se omezit expozici jakýmkoli dávkám ionizujícího záření používaným v medicíně na hodnoty ALARA. I C

Doporučuje se udržet dávky ozáření plodu na nejnižších možných hodnotách (ideálně < 50 mGy), zvláště pokud je plod 
v zorném poli. I C

Je třeba zvážit vyšetření metodou CT pro PE, pokud klinický přínos převáží rizika pro matku a plod. IIa C

Rentgen srdce a plic jako zobrazovací metodu první linie lze zvážit v případech, kdy jiné metody nedokázaly určit příčinu 
dyspnoe. IIb C

Pokud případný přínos převáží rizika, lze během těhotenství zvážit koronarografi cké vyšetření s minimálním ozářením. IIb C
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Magnetická rezonance srdce

U žen vyžadujících i.v. aplikaci gadolinia je třeba zvážit přerušení laktace na 24 hodin. IIa C

Pro stanovení defi nitivní, klinicky významné diagnózy během těhotenství – pokud nebyly jiné neinvazivní diagnostické 
metody úspěšné – je nutno zvážit vyšetření metodou CMR bez použití kontrastní látky obsahující gadolinium. IIa C

ACHD – vrozená srdeční vada u dospělých (adult congenital heart disease); ALARA – co nejníže, jak je to rozumně dosažitelné (as low as reasonably 
achievable); BNP – natriuretický peptid typu B; CMR – magnetická rezonance srdce; CT – výpočetní tomografi e; HF – srdeční selhání; i.v. – 
intravenózní; mGy – miligray; NT-proBNP – N-terminální fragment natriuretického propetidu typu B; PAH – plicní arteriální hypertenze; PE – plicní 
embolie; PPCM – peripartální kardiomyopatie (peripartum cardiomyopathy) . 

Obr. 3 – Vedení urgentního porodu u žen užívajících antikoagulancia.
aPTT – aktivovaný parciální tromboplastinový čas; FFP – čerstvě zmražená plazma; INR – mezinárodní normalizovaný poměr; i.v. – intravenózní; 
LMWH – nízkomolekulární heparin; PPH – poporodní krvácení (post-partum hemorrhage); RBC – červené krvinky; UFH – nefrakcionovaný heparin; 
VKA – antagonista vitaminu K; 4F-PCC – koncentrát protrombinového komplexu se 4 faktory (four-factor prothrombin complex concentrate).

Žena léčená antikoagulanciem, která byla přivezena již s porodními stahy

VKAA

A A

N

NN

Vysaďte VKA a změřte INR 

Připravte RBC
Podejte 4F-PCC (FFP, 

pokud 4F-PCC není k dispozici)

Zvažte podání vitaminu K

Císařský řez v celkové 
anestezii pro ochranu plodu 

(třída I) 

LMWH

Vysaďte LMWH

i.v. UFH

Vysaďte UFH 

Porod v následujících 
4–6 h a přitom nedošlo 

k normalizaci aPTT

Porod v následujících 
24 h

Zvažte císařský řez 
v celkové anestezii

Zvažte podání 
protaminsulfátu

Pokračujte s neuroaxiální anestezií 
a s vaginálním porodem, pokud porodník 

neindikuje císařský řez 
(třída I) 

Období po porodu

Po porodu odložte převedení z heparinu zpět na perorální antikoagulancium 
na dobu 7–14 dní po porodu, než se oblast rány zahojí a po konzultaci 

s kardiotýmem pro období těhotenství
 (třída I) 

Pokud způsobilo zavedení katétru pro neuroaxiální anestezii poranění, nezahajujte 
podávání antikoagulace v terapeutických dávkách alespoň 24 hodin po vytažení katétru. 

Aktivně veďte třetí dobu porodní 
s oxytocinem pro snížení rizika PPH

 (třída IIa) 
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Onemocnění aorty

++ Betablokátory, celiprolol

 ×  ACEI, ARB, atenolol

++ Betablokátory, celiprolol

 ×  ARBa

Arytmie

++  adenosin, metoprolol, nadolol, propranolol, 
digoxin, fl ecainid

+− sotalol, propafenon, dofelitid

 ×  amiodaron, disopyramid, dronedaron, atenolol

++  adenosin, metoprolol, nadolol, propranolol, 
digoxin, fl ecainid

+− sotalol, propafenon, dofetilid, chinidin

 ×  amiodaron, disopyramid, dronedaron

Kardiomyopatie (viz specifi cké indikace)

++ metoprolol, propranolol, nadolol, fl ecainid

+− sotalol

 ×   ACEI, ARB, ARNI, disopyramid, přímé inhibitory reni-
nu, MRA, inhibitory SGLT2, mavacamten, atenolol

++  metoprolol, propranolol, nadolol, fl ecainid, 
spironolacton

+− sotalol, candesartan

 ×   ARBa, disopyramid, přímé inhibitory reninu, 
inhibitory SGLT2, mavacamten

Kanálopatie (viz specifi cké indikace)

++ chinidin, nadolol, propranolol, fl ecainid

+− mexiletin

++ propranolol, fl ecainid, chinidin

+− nadolol, mexiletin

Ischemická choroba srdeční

++  metoprolol, carvedilol, labetalol, furosemid, 
verapamil, kyselina acetylsalicylová v nízké dávce

+− clopidogrel, bisoprolol, statiny (při potvrzeném ASKVO)

 ×  atenolol, diltiazem, ranolazin, inhibitory PCSK9, ezetimib

++  metoprolol, carvedilol, labetalol, kyselina 
acetylsalicylová v nízké dávce, verapamil, furosemid

+– bisoprolol, inhibitory PCSK9

 ×  statiny, ranolazin, ezetimib, diltiazem

Srdeční selhání

++  metoprolol, propranolol, carvedilol, labetalol, 
furosemid

+−  bisoprolol, hydralazin, izosorbid-dinitrát, glyce-
roltrinitrát

 ×   ACEI, ARB, ARNI, MRA, inhibitory SGLT2, ivabradin, 
aliskiren, atenolol

++  metoprolol, propranolol, carvedilol, labetalol, 
furosemid, ACEI, spironolacton

+− bisoprolol, candesartan

 ×  ivabradin, aliskiren, ARBa, ARNI, inhibitory SGLT2

Transplantace srdce (imunosupresiva)

++ azathioprin, kortikosteroidy, cyklosporin, tacrolimus

+− sirolimus

 ×   mykofenolát (6 týdnů před otěhotněním  
v 1.trimestru), everolimus

++ azathioprin, kortikosteroidy, cyklosporin

+− tacrolimus, sirolimus

 ×  mykofenolát, everolimus

Hypertenze

++  methyldopa, nifedipin, labetalol, propranolol, 
metoprolol, amlodipin

+− hydralazin, hydrochlorothiazid, indipamid

 ×  ACEI, ARB, aliskiren, atenolol

++ amlodipin, labetalol, ACEI

+−  hydralazin, hydrochlorothiazid, indipamid, 
methyldopa (deprese), candesartan

 ×  aliskiren, clonidin, ARBa

Plicní hypertenze

++ iloprost, sildenafi l

 ×   bosentan, ambrisentan, riociguat, selexipag, 
vericiguat

++ sildenafi l, iloprost

+− riociguat, bosentan

 ×  ambrisentan, selexipag

Trombofi lní stavy

++  LMWH, UFH, kyselina acetylsalicylová v nízké dávce

+− VKA, clopidogrel, fondaparinux, altepláza

 ×  DOACb, ticagrelor

++ LMWH, kyselina acetylsalicylová v nízké dávce, VKA, UFH

+− clopidogrel, eptifi batid, dabigatran, rivaroxaban

 ×  betablokátory, diuretika, LMWH, VKA

Chlopenní srdeční vady

++ betablokátory, diuretika, LMWH, UFH (porodní stahy)

+− VKA (u mechanických chlopní, viz indikace)
++ betablokátory, diuretika, LMWH, VKA

Obr. 4 – Volba medikace během těhotenství (vlevo) a během laktace a kojení (vpravo).
ACEI – inhibitor angiotenzin konvertujícího enzymu; ARB – blokátor receptoru AT1 angiotenzin II; ARNI – inhibitor neprilysinu a receptoru pro 
angiotenzin II; ASKVO – aterosklerotické kardiovaskulární onemocnění; DOAC – přímé perorální antikoagulancium; LMWH – nízkomolekulární 
heparin; MRA – antagonista mineralokortikoidních receptorů; PCSK9 – proprotein konvertáza subtilisin/kexin typu 9; SGLT2 – sodíko-glukózový 
kotransportér typu 2; UFH – nefrakcionovaný heparin; VKA – antagonista vitaminu K. ++ první/nejbezpečnější volba v těhotenství, při laktaci a ko-
jení; +− druhá volba v těhotenství, při laktaci a kojení; × důkazy toxicity u plodu nebo kojence, případně žádné údaje o bezpečnosti. a S výjimkou 
candesartanu.
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Načasování a způsob porodu
Je třeba vypracovat individuální, praktický a proveditel-
ný plán porodu, který zahrne nutnost vyvolání porodních 
stahů, jejich řízení, samotný porod a dohled po porodu, 
přičemž se na vypracování tohoto plánu bude podílet i sa-
motná budoucí matka. Vaginální porod je spojen s men-
šími ztrátami krve a s nižším rizikem infekcí a žilní trom-
boembolie, a je třeba jej doporučit u většiny žen. Císařský 
řez je preferovaným způsobem porodu, pokud je indiko-
ván porodníkem a u žen s porodními stahy, které užíva-
jí nebo užívaly v posledních dvou týdnech antagonistu 
vitaminu K (VKA), s vysoce rizikovou aortopatií (třída III 
klasifi kace mWHO 2.0), s hypertrofi ckou kardiomyopatií 
a s těžkou obstrukcí výtokového traktu levé komory nebo 
s akutním, těžko léčitelným srdečním selháním (HF). 

Porod u žen užívajících antikoagulancia

Ženy s mechanickými srdečními chlopněmi užívající VKA 
je nutno alespoň dva týdny před plánovaným porodem 
převést na hepariny. U žen užívajících nízkomolekulární 
heparin (LMWH) v terapeutických dávkách pro indikace 
nesouvisející s mechanickou srdeční chlopní lze dávky 
vynechat po dobu 24 hodin před císařským řezem nebo 
předpokládaným vaginálním porodem bez nutnosti pře-

Doporučení pro načasování a způsob porodu 

Doporučení Třída Úroveň

Načasování a způsob porodu 

U většiny žen s KVO se doporučuje vaginální 
porod. I B

Pro porod u žen s vysokým rizikem lze zvážit 
systémovou profylaxi antibiotiky.a IIb C

Rutinní vyvolávání porodních stahů před 
39. týdnem se u žen se stabilizovaným KVO 
nedoporučuje. 

III C

Porod u žen s aplikací/užíváním antikoagulancií 

Pro zajištění bezpečné a účinné peripartální 
antikoagulace se doporučuje naplánovat dobu 
porodu. 

I C

Ve 36. týdnu těhotenství nebo 2 týdny před 
plánovaným porodem se doporučuje vysadit 
VKA a zahájit podávání LMWH v terapeutických 
dávkách nebo i.v. UFH v upravených dávkách. 

I C

U žen s vysokým rizikemb se doporučuje přejít 
z LMWH na i.v. UFH minimálně 36 hodin před 
porodem a ukončit infuzi UFH 4–6 hodin před 
předpokládaným porodem. Před podáním 
regionální anestezie je třeba zajistit normální 
hodnoty aPTT. 

I C

U žen, jimž je podáván LMWH v terapeutických 
dávkách, je třeba zvážit plánovaný porod 
v době kolem 39. týdne, aby se předešlo riziku 
vzniku spontánních porodních stahů při plné 
antikoagulaci. 

IIa C

aPTT – aktivovaný parciální tromboplastinový čas; i.v. – intravenózní; 
KVO – kardiovaskulární onemocnění; LMWH – nízkomolekulární 
heparin; UFH – nefrakcionovaný heparin; VKA – antagonista vitaminu 
K. 
a Pacientky s umělými srdečními chlopněmi nebo s infekční 
endokarditidou v anamnéze nebo pacientky po transplantaci srdce 
s reziduálními srdečními vadami. b Viz tabulku 4. 

Doporučení pro podávání přímých perorálních antikoagulancií 
v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

Během těhotenství se podávání DOAC 
nedoporučuje. III C

DOAC – přímá perorální antikoagulancia.

mostění uvedené doby. Obrázek 3 představuje strategii 
pro urgentní porod u žen léčených antikoagulancii.

3 Léky během těhotenství a laktace

Seznam léků a jejich používání v těhotenství a během lak-
tace je na obrázku 4.

Antikoagulancia

Je třeba individuálního sdíleného přístupu k rozhodo-
vání s pečlivým zvážením rizika trombózy u matky vs. 
fetopatie a strategie se budou pohybovat od profylak-
tického dávkování LMWH ke správnému dávkování VKA 
(tabulka 4).

4 Těhotenství u žen s kardiomyopatiemi 
a primárními arytmickými syndromy 

Kardiomyopatie 
V případech, pokud neexistují kontraindikace ze strany 
porodníka, se obecně doporučuje vaginální porod.

Doporučení pro kardiomyopatie v těhotenství

Doporučení Třída Úroveň

U žen s KMP se doporučuje provádět během 
těhotenství klinický dohled kardiologem (EKG, 
echokardiogram a holterovské monitorování 
EKG) v závislosti na individuálním riziku. 

I C

U většiny žen s KMP se doporučuje vaginální 
porod – pokud není porodníkem indikován 
císařský řez, v nepřítomnosti těžkého HF
(EF < 30 % a/nebo třída III/IV NYHA), neúspěšně 
léčených arytmií nebo závažné obstrukce 
výtokového traktu (≥ 50 mm Hg) u žen s HCM 
nebo u žen s děložními stahy při současné léčbě 
VKA. 

I C

U žen s KMP je třeba během těhotenství zvážit 
další podávání betablokátorůa při současném 
pečlivém sledování růstu plodu. 

IIa C

Dilatační kardiomyopatie 

U žen s DCM a zhoršující se EF během 
těhotenství se doporučuje ve všech případech 
pacientky poučit o riziku recidivy během 
následujícího těhotenství, a to i po zotavení 
funkce LK. 

I C

Arytmogenní kardiomyopatie pravé komory

U těhotných žen s ARVC je třeba zvážit přidání 
fl ecainidu jako antiarytmika volby k beta-
blokátorům. 

IIa C


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

Tabulka 4 – Přehled antikoagulačních režimů a patologických jednotek onemocnění, při kterých jsou uvedené režimy indikovány

Indikace Typ antikoagulancia Dávkování Frekvence 

Nízké riziko trombózy

Prevence VTE / bez indikované perorální 
antikoagulacea 

LMWH Profylaktická dávka o.d.

Nekomplikovaná Fontanova cirkulaceb LMWH Profylaktická dávka o.d.

Středně vysoké riziko trombózy

VTE (DVT/PE) během těhotenstvía LMWH Terapeutická dávka o.d. nebo b.i.d.

Perzistentní/permanentní FS při 
zvýšeném riziku tromboemboliec 

LMWH Terapeutická dávka o.d. nebo b.i.d.

Snížená funkce komor (EF < 35 %) 
a/nebo intrakardiální trombusd 

LMWH Terapeutická dávka o.d. nebo b.i.d.

Vysoké riziko trombózy

Mechanické srdeční chlopněe 

1. První trimestr 

Nízká dávka VKA pro dosažení 
požadovaného INRf 

První trimestr: VKA 
nebo LMWH 

INR: týdně až každé 2 týdny 

LMWH: dávku upravit podle maximální hodnoty 
anti-Xa 

b.i.d.

Vysoká dávka VKA pro dosažení 
požadovaného INR 

Převedení na LMWH Dávku upravovat podle maximální hodnoty anti-Xa 
(týdně do dosažení prahové hodnoty, následně 

každé 2–4 týdny) 

b.i.d.

Vysoké riziko trombózy

2. Od 13. týdne: společné rozhodnutí: 
Pokračovat/převést na VKA s měřením INR každý týden až každé 2 týdny. Pokračovat s LMWH s upravováním dávky, jak uvedeno výše. Porod: viz 
oddíl 4.5.7.2. (pro urgentní porod) a sekce 4.5.7.1. (pro plánovaný porod) v doporučených postupech v plném znění 

b.i.d. – dvakrát denně (bis in die); DVT – hluboká žilní trombóza (deep vein thrombosis); EF – ejekční frakce; FS – fi brilace síní; INR – mezinárodní 
normalizovaný poměr; LMWH – nízkomolekulární heparin; o.d. – jednou denně (omni die); PE – plicní embolie; VKA – antagonista vitaminu K; VTE 
– žilní tromboembolie. Viz oddíly doporučených postupů v plném znění, následující poznámky pod čarou. a Oddíl 11 Venous thromboembolism. 
b Oddíl 9 Pregnancy in women with congenital heart disease. c Viz oddíl 12.4.1.2. Atrial fi brillation including anticoagulation. d Viz oddíl 12.6 Heart 
failure. e Oddíl 12.5.3.2. Mechanical heart valves. f ≤ 5 mg warfarinu; ≤ 2 mg acenocoumarolu denně, ≤ 3 mg fenprocoumonu denně. 

Doporučení pro primární arytmické syndromy při těhotenství

Doporučení Třída Úroveň

U těhotných žen s primárními arytmickými 
syndromy, které trpí hyperemezí, se 
doporučuje monitorování a léčba hypokalemie 
a hypomagnezemie. 

I C

Syndrom dlouhého intervalu QT

U žen s LQTS se pro snížení rizika arytmií 
doporučuje pokračovat během laktace s terapií 
betablokátory. 

I B

U těhotných žen s ARVC lze zvážit podávání 
sotalolu jako antiarytmika, přičemž je třeba 
pečlivě monitorovat QTc při současném 
sledování případné bradykardie plodu, růstu 
plodu a hypoglykemie novorozence.

IIb C

Hypertrofi cká kardiomyopatie 

U gravidních i negravidních žen s HCM se 
doporučuje používat stejný protokol pro 
stratifi kaci rizika komorových arytmií. 

I C

U žen s HCM, u nichž se během těhotenství 
objeví symptomy obstrukce výtokového traktu 
nebo arytmie, se doporučuje zahájit užívání 
betablokátorů.a 

I C

U žen s HCM a se symptomatickou dysfunkcí 
LK (EF < 50 %) a/nebo s těžkou LVOTO (≥ 50 
mm Hg), které si přejí otěhotnět, se doporučuje 
poučení odborníky kardiotýmu o vysokém riziku 
nežádoucích příhod ve spojení s těhotenstvím. 

I C

U těhotných žen s HCM je třeba zvážit 
kardioverzi FS. IIa C

U těhotných žen s HCM lze zvážit podání 
disopyramidu, pouze pokud potenciální přínos 
převáží riziko děložních stahů.

IIb C

Během těhotenství se nedoporučuje ženám 
podávat inhibitory myozinu; důvodem 
je nedostatečné množství údajů o jejich 
bezpečnosti. 

III C

Primární arytmické syndromy
V souvislosti s porodem je třeba plánovat monitorování 
srdečního rytmu, úpravu hodnot elektrolytů a pooperační 
monitorování EKG až do odeznění účinků všech anestetik.

ARVC – arytmogenní kardiomyopatie pravé komory (arrhythmogenic 
right ventricular cardiomyopathy); DCM – dilatační kardiomyopatie; 
EF – ejekční frakce; EKG – elektrokardiogram; FS – fi brilace síní; 
HCM – hypertrofi cká kardiomyopatie; HF – srdeční selhání; KMP – 
kardiomyopatie; LK – levá komora; LVOTO – obstrukce výtokového 
traktu levé komory (left ventricular outfl ow tract obstruction); NYHA 
– New York Heart Association; QTc – korigovaný interval QR (corrected 
QT interval); VKA – antagonisté vitaminu K. 
a S výjimkou atenololu. 
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5 Peripartální kardiomyopatie

Defi nici, rizikové faktory a způsob léčby žen s peripartální 
kardiomyopatií lze nalézt na obrázku 5.

U žen s LQT2, zvláště v poporodním období, 
které je obdobím vysokého rizika rozvoje 
život ohrožujících arytmií, se doporučuje 
betablokátor nadolol nebo propranolol. 

I B

U žen s PL/LP variantou v genu pro LQTS, 
které jsou fenotyp-negativní, je třeba během 
těhotenství, po porodu a během laktace zvážit 
podávání betablokátorů.a 

IIa C

U vysoce rizikových žen s LQTS, které nejsou 
dostatečně chráněny farmakoterapií nebo 
u nichž dochází k vhodným výbojům ICD přes 
optimální farmakologickou léčbu, je nutno před 
otěhotněním zvážit levostrannou denervaci 
srdečního sympatiku. 

IIa C

Syndrom Brugadových

U těhotných žen s BrS, u nichž došlo během 
těhotenství k epizodám arytmie, je třeba zvážit 
léčbu chinidinem. 

IIa C

Katecholaminergní polymorfní komorová tachykardie 

U žen s KPKT se doporučuje během 
těhotenství a laktace podávat 
betablokátorya ve stejných dávkách jako 
před otěhotněním a nadolol a propranolol 
jako léky volby. 

I C

U žen s KPKT, u nichž dojde během 
těhotenství ke vzniku srdečních příhod, jako 
jsou synkopa, VT nebo zástava srdce, se 
doporučuje navíc k betablokátorům přidat 
fl ecainid. 

I C

U žen s KPKT ve stabilizovaném stavu 
s betablokátory (s nadololem nebo 
propranololem jako s léky volby) a fl ecainidem 
před otěhotněním se doporučuje pokračovat 
v podávání obou uvedených skupin léků během 
těhotenství i po porodu. 

I C

U fenotyp-negativních žen s KPKT 
s P/LP variantou je třeba zvážit podávání 
betablokátorůa během těhotenství a laktace. 

IIa C

U vysoce rizikových žen s KPKT, které nejsou 
dostatečně chráněny farmakoterapií nebo 
u nichž dochází ke vhodným výbojům ICD přes 
optimální farmakologickou léčbu, je třeba před 
otěhotněním zvážit levostrannou denervaci 
srdečního sympatiku. 

I B

Syndrom krátkého intervalu QT 

U žen s SQTS je třeba zvážit pokračování 
terapie chinidinem po celé těhotenství i po 
porodu. 

IIa C

U těhotných žen s SQTS a epizodami arytmie 
během těhotenství je nutno zvážit podávání 
chinidinu. 

IIa C

BrS – syndrom Brugadových; ICD – implantabilní kardioverter-
-defi brilátor; KPKT – katecholaminergní polymorfní komorová 
tachykardie; KT – komorová tachykardie; P/LP – patogenní/
pravděpodobně patogenní (pathogenic/likely pathogenic); LQTS – 
syndrom dlouhého intervalu QT; LQT2 – syndrom dlouhého intervalu 
QT typu 2; SQTS – syndrom krátkého intervalu QT. a S výjimkou 
atenololu. 

Doporučení pro peripartální kardiomyopatii 

Doporučení Třída Úroveň

Ve všech případech se doporučuje poučit 
ženy s PPCM o riziku recidivy v následujícím 
těhotenství a o kontracepci, a to i po zotavení 
funkce LK (EF LK > 50 %). 

I C

U žen s PPCM je třeba zvážit genetické 
poradenství a vyšetření. IIa C

Při předpokládaném reverzibilním průběhu 
HF je třeba zvážit léčbu podle příslušných 
doporučených postupů po dobu alespoň 
12 měsíců po úplném zotavení LK (normalizace 
objemů LK a EF). 

IIa C

U žen s PPCM a EF LK < 35 % lze zvážit použití 
WCD. IIb C

EF – ejekční frakce; HF – srdeční selhání; LMWH – nízkomolekulární 
heparin; LK – levá komora; PPCM – peripartální kardiomyopatie 
(peripartum cardiomyopathy); WCD – nositelný kardioverter-
-defi brilátor (wearable cardioverter defi brillator).

6 Těhotenství u žen s aortopatiemi

V případě dědičného onemocnění hrudní aorty se feno-
typy a výsledky u různých genů a variant liší, což nutně 
vyžaduje rozdílný přístup v péči o těhotné ženy ve smyslu 
rozsahu použití zobrazovacích metod, způsob dohledu 
a odesílání žen na operaci kořene aorty před početím, jak 
ukazuje obrázek 6. 

Způsob porodu je nutno zvolit podle pacientčiny 
anamnézy, přítomnosti a typu genu/varianty a průměru 
aorty. U žen s Marfanovým syndromem, Loeysovým–Di-
etzovým syndromem a s cévním Ehlersovým–Danlosovým 
syndromem se doporučuje před porodem konzultovat ane-
steziologa.

Doporučení pro aortopatie a kardiochirurgické výkony v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

Poučení

Doporučuje se poučit ženy 
s onemocněním aorty o riziku disekce 
aorty v těhotenství a v poporodním 
období. 

I C

Doporučuje se, aby ženy s disekcí 
aorty nebo s operací na aortě 
v anamnéze byly před otěhotněním 
poučeny – odborníky z rozšířeného 
kardiotýmu pro období těhotenství 
– o vysokém rizikua při zvážení 
přítomnosti a typu genetické varianty, 
morfologie aorty, rychlosti růstu 
a etiologie disekce aorty. 

I C

Doporučuje se, aby ženy s cévním 
Ehlersovým–Danlosovým syndromem, 
které si přejí otěhotnět, byly 
odborníky z multidisciplinárního 
týmu poučeny o vysokém riziku 
nežádoucích příhod v souvislosti 
s těhotenstvím s ohledem na 
rodinnou anamnézu, genové varianty 
a předchozí cévní příhody. 

I C


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Profylaktická operace

Obr. 5 – Rizikové faktory a péče o pacientky s PPCM.
CMR – magnetická rezonance srdce; EF – ejekční frakce; HF – srdeční selhání; LK – levá komora; P/LP – patogenní/pravděpodobně patogenní (patho-
genic/likely pathogenic); PPCM – peripartální kardiomyopatie. 
a Ve specifi ckých případech.

Peripartální kardiomyopatie (PPCM)

Defi nice

Symptomy a známky srdečního selhání se sníženou EF LK < 45 % bez jakékoli jiné vysvětlitelné příčiny, které se vyskytují 
během období peripartum nebo v měsících po porodu, po ukončení těhotenství nebo po potratu. 

Rizikové faktory

• Malnutrice

• Rodinná anamnéza

• Genetické P/LP varianty v genech pro DCM

• Prodělaná PPCM

• Věk < 20 nebo > 40 let

• Etnicita

• Zeměpisná oblast

• Multiparita, vícečetné těhotenství

• Léčba formou asistované reprodukce 

• Kuřáctví

• Diabetes, hypertenze, preeklampsie

•  Dlouhodobější užívání tokolytických 
beta-agonistů

Vyšetření

Fyzikální 
vyšetření

Natriuretické 
peptidy

Elektrokardiogram Echokardiografi eRentgen CMRa

Péče poskytovaná kardiotýmem pro období těhotenství

Těhotenství Poporodní období 

•  Upravená léčba 
akutního HF

• Pokud se nezjistí žádná reverzibilní příčina, pokračujte v léčbě HF

• B romocriptin navíc k optimální léčbě HF 
(třída IIb)

• P rofylaktická antikoagulace, pokud se podává bromocriptin 
(třída IIa)

Výsledný stav

• 25–60 % žen vykazuje zotavení EF LK do 6 měsíců
•  Podstatné rozdíly podle etnického původu a zeměpisné oblasti, 

přičemž výsledky jsou horší u černošek a celosvětově u žen 
v méně průmyslově vyspělých zemích. 
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Obr. 6 – Prahové hodnoty pro profylaktickou chirurgickou léčbu – před otěhotněním – aneurysmatu na kořenu aorty/vzestupné aortě (nad čarou) 
a doporučený způsob porodu podle průměru aorty (pod čarou).
BAV – bikuspidální aortální chlopeň; LDS – Loeysův–Dietzův syndrom; MFS – Marfanův syndrom; nsHTAD – nesyndromové dědičné onemocnění 
hrudní aorty (non-syndromic heritable thoracic aortic disease); P/LP – patogenní/pravděpodobně patogenní (pathogenic/likely pathogenic); TAD – 
onemocnění hrudní aorty (thoracic aortic disease).
a Rizikové faktory: disekce aorty v rodinné anamnéze, rychlý růst aorty (≥ 3 mm/rok), nedostatečně léčená hypertenze. b K ostatním rizikovým fakto-
rům je třeba přidat fenotyp kořene.

Profylaktická operace

Způsob 
porodu

Vaginální porod 
(třída I)

40 mm 45 mm 50 mm

MFS (FBN1) s rizikovými 
faktorya (třída IIb)

nsHTAD s rizikovými faktorya 
(třída IIb)

LDS-TGBFR1/2 
(třída IIb)

Vaginální porod s epidurální 
anestezií a urychlenou druhou 
dobou 
(třída IIa)

Císařský řez 
(třída IIb)

MFS (FBN1) 
(třída I)

LDS-TGBFR1/2 
(třída I)

nsHTAD 
(třída I)

Císařský řez 
(třída IIa)

LDS-TGBD2/B3, SMAD2/3 
(třída IIa)

BAV s rizikovými faktoryb 
(třída IIa)

BAV 
(třída I)

TAD s P/LP variantou 
nebo bez ní (třída I)

Zobrazovací metody 

U žen se známým onemocněním aorty nebo 
s podezřením na ně se doporučuje ještě před 
otěhotněním provést vyšetření celé aortyb 
zobrazovací metodou (CT nebo CMR). 

I C

U žen s dilatací aorty v souvislosti s BAV se do-
poručuje ještě před otěhotněním provést vyšet-
ření kořene aorty, vzestupné aorty a sestupné 
aorty (pro vyloučení koarktace) zobrazovací 
metodou (TTE a v případě potřeby CMR/CT). 

I C

U žen s onemocněním aorty spojeným 
s nízkým rizikem (třídy II a II–III mWHO 
2.0) se doporučuje jednorázově provést 
echokardiografi cké vyšetření mezi 
20. a 30. týdnem gestace a vyšetření 
zobrazovací metodou 6 měsíců po porodu.

I C

U žen s onemocněním aorty spojeným se střed-
ně vysokým až vysokým rizikem (třídy III a IV 
mWHO 2.0) se doporučuje opakovaně provádět 
echokardiografi cké vyšetření každé 4–12 týdnů 
(podle diagnózy a závažnosti dilatace) po dobu 
těhotenství až do 6 měsíců po porodu. 

I C

U těhotných žen s rizikem vzniku 
dilatace aorty nebo již přítomnou 
dilatací aorty, u nichž nebylo 
v nedávné době před otěhotněním 
provedeno vyšetření („cross sectional“) 
zobrazovací metodou, se doporučuje 
provést vyšetření celé aorty pomocí 
CMR (bez gadolinia). 

I C

Léčba – farmakologická 

Pokud otěhotní žena s prokázanou dilatací 
aorty, s disekcí v anamnéze nebo s P/LP 
variantou spojenou s onemocněním aorty, 
doporučuje se důsledná a individualizovaná 
úprava TK. 

I C

U žen s MFS a s jinými HTAD se 
doporučuje podávat betablokátoryc 
po celou dobu těhotenství 
a v poporodním období. 

I C

U žen s cévním Ehlersovým–Danlosovým 
syndromem se doporučuje během těhotenství 
a laktace podávat celiprolol.

I C


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7 Těhotenství u žen se známou vrozenou 
srdeční vadou

Vrozená srdeční vada u dospělé ženy patří mezi nejčas-
tější typ KVO v těhotenství. Je naprosto nezbytné pro-
brat s ní otázky plánování rodiny, kontracepce, rizik 
spojených s těhotenstvím (mWHO 2.0 –viz tabulku 3) 
a předpokládané délky dožití; těmito otázkami je třeba 
se začít zabývat co nejdříve, ideálně v době přechodu do  
dospělosti.

Před otěhotněním je třeba optimálně upravit zdra-
votní stav srdce a léčit všechny případné komorbidity; to 
znamená elektivní operaci podle doporučených postupů 
a/nebo intervenci významných hemodynamických lézí 
(nativních nebo reziduálních), stejně jako optimalizaci 
farmakoterapie a zdravé životosprávy.

U žen s vysokým rizikem nebo u žen se symptomy HF 
během těhotenství nebo během porodu je nutno zvážit 
jejich příjem na kardiologickou jednotku intenzivní péče 
pro monitorování hemodynamiky. 

Přehled významných aspektů specifi ckých pro tato 
onemocnění, komplikace pro matku a plod, monitoro-
vání a péči poskytovanou během těhotenství nabízí ta-
bulka 5.

Léčba – intervence/chirurgická 

Doporučuje se, aby pracoviště pečující 
o těhotné ženy se středně až vysokým 
rizikem onemocnění aorty (třída III/IV 
mWHO 2.0) mohla v případě nežádoucích 
příhod v peripartálním období provádět 
kardiochirurgické výkony. 

I C

Doporučuje se, aby se indikování 
k operaci kořene aorty a/nebo 
vzestupné aorty před těhotenstvím 
řídilo morfologií aorty, základním 
onemocněním, rodinnou anamnézou, 
genovou variantou, předchozími cévními 
příhodami a preferencí pacientky. 

I C

Specifi cké stavy 

U žen s HTAD a s aortálním obloukem, 
průměrem sestupné nebo břišní aorty ≥ 
50 mm je třeba před otěhotněním zvážit 
operaci. 

IIa C

U žen bez identifi kovatelné P/LP varianty 
s kořenem aorty nebo s aneurysmatem 
na vzestupné aortě ≥ 45 mm je 
třeba zvážit ještě před otěhotněním 
operaci v případech, kdy je v rodinné 
anamnéze aneurysma aorty, disekce 
aorty, nedostatečně léčená arteriální 
hypertenze, případně pokud si tak přeje 
pacientka.

IIa C

Porod

Z hlediska porodníka se u žen s cévním 
Ehlersovým–Danlosovým syndromem 
doporučuje provést ve 37. měsíci císařský 
řez.

I C

U žen s akutní, subakutní nebo 
chronickou disekcí aorty je třeba zvážit 
císařský řez. 

IIa C

U žen s aortopatií se po porodu 
nedoporučuje podávat ergometrin. III C

Kardiochirurgické výkony během těhotenství 

Porod před kardiochirurgickým 
výkonem je nutno zvážit co nejdříve, 
jakmile je plod životaschopný, přičemž 
je třeba vzít v úvahu gestační věk, 
komorbidity a dostupnou úroveň péče 
o novorozence. 

IIa C

Kardiochirurgický výkon lze zvážit 
během těhotenství v případě neúspěšné 
konzervativní nebo farmakologické léčby 
a v situacích ohrožujících život matky 
nebo které nelze řešit perkutánním 
přístupem. 

IIb C

BAV – bikuspidální aortální chlopeň; CMR – magnetická 
rezonance srdce; CT – výpočetní tomografi e; HTAD – dědičné 
onemocnění hrudní aorty; LDS – Loeysův–Dietzův syndrom; MFS 
– Marfanův syndrom; mWHO – modifi kovaná klasifi kace Světové 
zdravotnické organizace (modifi ed World Health Organization); 
P/LP – patogenní/pravděpodobně patogenní (pathogenic/
likely pathogenic); TK – krevní tlak; TTE – transtorakální 
echokardiografi e. a Rozšířený kardiotým pro období těhotenství 
(extended pregnancy heart team): běžný tým + multidisciplinární 
tým specializující se na postižení aorty – viz oddíl 2 a obr. 2, 
rovněž oddíl 4.1 doporučených postupů v plném znění. b U žen 
s cévním typem Ehlersova–Danlosova syndromu a LDS je třeba, aby 
vyšetření zobrazovacími metodami zahrnulo celou aortu včetně 
supraaortálních cév i iliacké a femorální tepny. c Ohledně volby 
betablokátorů viz oddíl 5.2.9 doporučených postupů v plném 
znění. 

Doporučení pro vrozené srdeční vady a těhotenství

Doporučení Třída Úroveň

U většiny žen s ACHD se doporučuje vaginální 
porod. I B

Doporučuje se, aby kardiotým pro období 
těhotenství poučil všechny ženy s Fontanovou 
cirkulací, které si přejí otěhotnět, 
o nežádoucích příhodách v souvislosti 
s těhotenstvím. 

I C

U žen s významnými hemodynamickými lézemi 
se doporučuje ještě před otěhotněním probrat 
téma intervencí podle doporučených postupů.

I C

ACHD – vrozená srdeční vada u dospělých (adult congenital heart 
disease). 

U žen s vysokým rizikem nebo u žen se symptomy HF 
během těhotenství nebo po porodu je nutno zvážit je-
jich příjem na jednotku intenzivní kardiologické péče, 
aby bylo možno monitorovat jejich hemodynamické po-
měry. 

Přehled významných aspektů specifi ckých pro tato 
onemocnění, komplikací pro matku a plod, monitorování 
a péči poskytovanou během těhotenství lze nalézt v ta-
bulce 5.

8 Těhotenství u žen s plicní arteriální 
hypertenzí 

U gravidních žen s podezřením na plicní arteriální hy-
pertenzi (PAH) je třeba se řídit obvyklým diagnostickým 
algoritmem podle Doporučených postupů ESC/European 
Respiratory Society (ERS) pro diagnostiku a léčbu plicní 
hypertenze z roku 2022. Je třeba pacientky pečlivě sledo-
vat a v závislosti na závažnosti onemocnění je indikována 
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Tabulka 5 – Rizika, monitorování a péče poskytovaná během těhotenství a při porodu ženám s vrozenými srdečními vadami

Riziko pro matku Monitorování Péče během těhotenství a při porodu 

Obstrukce výtokového traktu levé komory 

Koarktace aorty

 Riziko komplikací v případě reziduální 
obstrukce, klinických známek HF, 
EF LK < 40 % a/nebo třídy NYHA 
> 1. Nedostatečně léčená hypertenze. 

Důsledné monitorování TK – i v časném 
poporodním období. CMR před 
otěhotněním a léčba reziduálních lézí. 

Léčit hypertenzi. Zvážit klid na lůžku, příjem do 
nemocnice a implantaci stentu v případě těžké 
symptomatické (re)koarktace. Pokud není přítomno 
aneurysma, HF, těžká hypertenze, dává se přednost 
vaginálnímu porodu. 

Zkratové vady 

ASD

Nízké riziko při (ne)korigovaném ASD 
(v nepřítomnosti PAH). 
Nekorigovaný ASD:  riziko arytmie, 
paradoxní embolie.

Nekorigovaný a nekomplikovaný ASD: 
zvážit TTE v 28.–32. týdnu. 

Velký a/nebo hemodynamicky závažný ASD: uzavření 
ještě před otěhotněním. Nekorigovaný ASD: zvážit 
kyselinu acetylsalicylovou nebo profylaktickou 
aplikaci LMWH. 

VSD a otevřená Botallova dučej

Nízké riziko při malých nebo korigovaných 
lézích při nepostižené LK a v nepřítomnosti 
PAH. 

Nekorigovaný a nekomplikovaný VSD: 
zvážit TTE v 28.–32. týdnu. 

AVSD

Nízké riziko při korigovaném AVSD bez 
významných reziduálních lézí. Arytmie 
a regurgitace atrioventrikulární chlopně 
a srdeční selhání při levostranné reziduální 
regurgitaci atrioventrikulární chlopně.
 rizika paradoxní embolie při neoperovaném 
(parciálním) AVSD. 

Nekorigovaný a nekomplikovaný AVSD: 
zvážit TTE v 28.–32. týdnu. frekvence FU 
při významné regurgitaci chlopně, PAH,
komorové funkce nebo třídy NYHA. 

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

Plicní chlopeň a postižení RVOT 

RVOTO/stenóza PV 

Mírná až středně těžká: nízké riziko. 
Těžká: selhání PK a arytmie. 

Mírná až středně těžká: TTE ve 28.–32. 
týdnu. 
Těžká: TTE každý měsíc (každé dva měsíce) 
(se zaměřením na funkci PK). 

Těžká RVOTO před těhotenstvím (při maximální 
hodnotě gradientu při dopplerovském vyšetření 
> 64 mm Hg) 
a/nebo jakékoli známky pravostranného HF: 
Intervence (na jakékoli úrovni RVOT). 
Těžká symptomatická stenóza PK (neodpovídající 
na klid na lůžku a konzervativní léčbu): zvážit 
katetrizační balonkovou valvulotomii. Při významné 
RVOTO/stenóze PK zvážit císařský řez. 

Regurgitace PK

 rizika při postižení funkce PK. TTE každé dva měsíce při těžké regurgitaci 
PK a  funkce PK. 

Po náhradě plicní chlopně (chirurgická nebo katetrizační bez významné stenózy / regurgitace) 

Nízké riziko. TTE ve 28.–32. týdnu. 

Korigovaná TOF

Nízké riziko v nepřítomnosti reziduálních lézí. 
 rizika arytmií a HF při regurgitaci plicní 
chlopně,  funkce PK, závažná RVOTO. 

TTE v prvním trimestru a ve 28.–32. týdnu 
FU (zvýšení FU podle funkčního stavu). 

Léčba selhání PK: klid na lůžku a diuretika. 
Léčba arytmií.
Významná stenóza/regurgitace PK: viz výše. Při 
významné RVOTO/stenóze PK zvážit císařský řez. 

Ebsteinova anomálie 

Nízké riziko při mírné/středně těžké 
Ebsteinově anomálii. (Velmi) vysoké riziko, 
pokud již před otěhotněním HF, cyanóza 
v důsledku síňového zkratu. 
 rizika arytmie vzhledem k akcesorním 
drahám. 

Mírné až středně vysoké: vstupní vyšetření 
a vyšetření TTE a EKG ve 28.–32. týdnech. 
Těžké: TTE a EKG každý měsíc/každé dva 
měsíce.
Monitorovat pro možnost arytmií v přípa-
dě palpitací. 

Těžkou trikuspidální regurgitaci při HF lze obvykle 
léčit farmakologicky. Arytmie léčit urychleně. 
Dostatečné poučení – před otěhotněním – o velmi 
vysokém riziku MACE při HF a/nebo při cyanóze. 

Transpozice velkých tepen 

TGA po Mustardově nebo Senningově operaci a CCTGA 

Arytmie síní jsou často špatně tolerovány. 
Baffl e leaks mohou vést k desaturaci 
a paradoxní embolii. 
Prediktory MACE: symptomy HF již před 
otěhotněním a systémová EF PK < 40 %. 

Podle anatomického a funkčního stavu: 
TTE každé 1–3 měsíce a opakované 
měření NP, holterovské monitorování při 
palpitacích. 

Poučení o velmi vysokém riziku – již před 
otěhotněním – pokud NYHA třídy III/IV, systémová 
EF PK < 40 %, > středně těžká trikuspidální 
regurgitace nebo léčené HF. Urychleně léčit 
arytmie. Zvážit dlouhodobější monitorování po 
porodu (72 h) a časné FU vzhledem ke  rizika HF 
po porodu. 


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TGA se síňovým přepínačem 

Nízké riziko. TTE po 20. týdnu. Zintenzivnit, pokud  
funkce komor,  AR a  dilatace aorty. 

Operace již před otěhotněním při neoaortálním 
kořeni > 55 mm nebo při těžké AR. 

Fyziologie univentrikulárního srdce zmírněná Fontanovou cirkulací

Vysoké riziko KV příhod v těhotenství: 
supraventrikulární arytmie, HF. 
Rizikové faktory: saturace kyslíkem < 85 %, 
 funkce komor, arytmie, významné 
chlopenní vady, NYHA třídy III/IV, FALD. 

Podle anatomického a funkčního stavu: TTE 
každé 1–3 měsíce a opakované měření NP, 
FU na pracovišti specializujícím se na léčbu 
ACHD. 

Poučení – ještě před otěhotněním – o velmi 
vysokém riziku, zvláště v přítomnosti jakéhokoli 
rizikového faktoru (viz riziko pro matku). 
Je třeba zvážit použití kyseliny acetylsalicylové 
a/nebo LMWH (podle případných komplikací). 
Síňové tachyarytmie je třeba urychleně řešit 
kardioverzí. 
Porodní stahy/porod s oběhem závislým na 
předtížení: epidurál s pomalou titrací, porodní 
stahy v levé laterální dekubitální pozici, nízký práh 
pro asistovanou druhou dobu, i.v. vzduchový fi ltr 
(v případě fenestrace nebo kolaterál). 

Nekorigovaná cyanotická ACHD (bez plicní hypertenze) 

HF, trombóza, arytmie a endokarditida při ≥ 
15 %. 

FU na odborném pracovišti. Poučení – ještě před otěhotněním – o velmi 
vysokém riziku, zvláště pokud klidová saturace 
matky < 85 %, i.v. vzduchový fi ltr. 

ACHD – vrozená srdeční vada u dospělých (adult congenital heart disease); AR – aortální regurgitace; ASD – defekt septa síní (atrial septal defect); 
AVSD – defekt atrioventrikulárního septa (atrioventricular septal defect); CCTGA – vrozeně korigovaná transpozice velkých tepen (congenitally 
corrected transposition of the great arteries); CMR – magnetická rezonance srdce; EF – ejekční frakce; EKG – elektrokardiografi e; FALD – Fontan 
associated liver disease; FU – sledování (follow-up); HF – srdeční selhání; i.v. – intravenózní; KV – kardiovaskulární; LK – levá komora; LMWH – 
nízkomolekulární heparin; MACE – závažná nežádoucí kardiovaskulární příhoda; NP – natriuretický peptid; NYHA – New York Heart Association; 
PAH – plicní arteriální hypertenze; PK – pravá komora; PV – plicní chlopeň (pulmonary valve); RVOTO – obstrukce výtokového traktu pravé komory 
(right ventricle outfl ow tract obstruction); TGA – transpozice velkých tepen (transposition of the great arteries); TK – krevní tlak; TOF – Fallotova 
tetralogie; TTE – transtorakální echokardiografi e; VSD – defekt komorovéhosepta (ventricle septal defect). Viz doporučené postupy v plném znění.

Doporučení pro PAH v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

Doporučuje se, aby ženy s reprodukční schopností a s PAH, které si přejí otěhotnět, byly poučeny multidisciplinárním 
týmem o velmi vysokém riziku nežádoucích příhod v souvislosti s těhotenstvím a aby byly vedeny ke společnému 
rozhodování o tom, zda otěhotnět. 

I C 

Doporučuje se poskytnout ženám s reprodukční schopností a s PAH jednoznačné poučení o kontracepci. I C 

U žen s PAH vyžadujících ukončení těhotenství se doporučuje provést výkon na pracovištích specializujících se na léčbu PH. I C 

V případě diagnostické nejistoty nebo potřeby pomoci při významném rozhodování o léčbě během těhotenství je třeba 
zvážit provedení pravostranné katetrizace. IIa C 

Během těhotenství se nedoporučuje podávat antagonisty receptoru pro endotelin, riociguat ani selexipag. III C 

PAH – plicní arteriální hypertenze; PH – plicní hypertenze.

urychlená eskalace léčby PAH, obvykle i.v. aplikací epo-
prostenolu.

Přednost před vaginálním porodem může mít císařský 
řez umožňující snazší vedení porodu. Obvykle se dává 
přednost regionální anestezii před celkovou anestezií.

9 Žilní tromboembolie v těhotenství 
a po porodu

Riziko vzniku žilní tromboembolie (venous thromboem-
bolism, VTE) (plicní embolie [PE] a hluboké žilní trombózy 
[deep vein thrombosis, DVT]) je nejvyšší ve třetím trimest-
ru a v prvních šesti týdnech po porodu. 

Prevence žilní tromboembolie 
Po individualizovaném vyšetření rizika, kdy se zvažuje ri-
ziko vzniku VTE oproti riziku krvácení, následuje trombo-
profylaxe.

Pokud se prevence a léčba VTE zahájí v období před 
porodem, je třeba zvážit její pokračování po dobu až šesti 
týdnů po porodu. U žen s VTE nebo s vysoce rizikovou 
trombofi lií v anamnéze se doporučuje farmakologická 
tromboprofylaxe podáváním LMWH.

U morbidně obézních žen může být vhodnější profy-
laktické dávkování podle tělesné hmotnosti (po zvážení 
hodnot anti-Xa) než podávání standardních fi xních dá-
vek.

Léčba akutní žilní tromboembolie 

U gravidních žen s podezřením na akutní DVT je indiko-
váno okamžité diagnostické potvrzení či vyvrácení pode-
zření (obr. 7). 

Klinické známky a příznaky PE v těhotenství se neliší 
od známek a příznaků PE u žen, které těhotné nejsou 
(obr. 8). 
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Obr. 7 – Algoritmus pro diagnostiku a léčbu hluboké trombózy během těhotenství
DVT – hluboká žilní trombóza; LMWH – nízkomolekulární heparin; MR – magnetická rezonance.

Podezření na hlubokou žilní trombózu 
v souvislosti s těhotenstvím 

Podání první terapeutické dávky LMWH,
pokud se očekává prodleva při stanovení diagnózy

(třída IIa)

Ultrazvukové vyšetření žil
Kompresní ultrazvukové vyšetření infraingvinálních žil a ultrazvuk iliakálních žil

Pozitivní

Pozitivní

Nejednoznačné Negativní

Negativní

Diagnóza DVT

Opakované vyšetření žil ultrazvukem
(2 vyšetření během 7 dní)

nebo MR venografi e

Bez DVT

LMWH 
v terapeutické dávce 

(třída I)
A

Konzultace s kardiotýmem 
pro období těhotenství, 

jehož členy jsou specialista 
na cévní onemocnění 

a hematolog 
(třída II)

Léčba žilní tromboembolie v těhotenství

U těhotných žen s potvrzenou akutní VTE se doporuču-
je provádět terapeutickou antikoagulaci aplikací LMWH 
v dávce podle tělesné hmotnosti. U nestabilizovaných 
těhotných pacientek s PE lze v počáteční fázi aplikovat 
nefrakcionovaný heparin. Po porodu je nutno provádět 
antikoagulaci v terapeutické dávce po dobu minimálně 
šesti týdnů, až do celkové doby tří měsíců, s výjimkou pří-

padů, u nichž je antikoagulace indikována bez časového 
omezení. 

U těhotných žen užívajících profylaktické dávky anti-
koagulace neexistuje jednoznačná nutnost plánovaného 
porodu. Nicméně u těhotných žen, jimž se podává anti-
koagulace v terapeutických dávkách, je třeba po před-
chozím vysazení LMWH – ve snaze zabránit spontánnímu 
porodu v době plné antikoagulace – provést plánovaný 
porod.
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Obr. 8 – Algoritmus pro diagnostiku a léčbu plicní embolie během těhotenství u žen v stabilizovaném (A) a nestabilizovaném stavu (B).
CTPA – CT angiografi e plicnice (computed tomography pulmonary angiography); DVT – hluboká žilní trombóza; LMWH – nízkomolekulární 
heparin; PE – plicní embolie; PK – pravá komora; TTE – transtorakální echokardiogram; UFH – nefrakcionovaný heparin.

Pacientka ve stabilizovaném stavu s podezřením na plicní emboliiA

B
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Doporučení pro léčbu VTE v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

U těhotných žen nebo u žen po porodu s vysokým rizikema VTE se ve snaze snížit riziko VTE doporučuje podat 
profylaktickou fi xní dávku LMWH spíše než vyšší dávku upravenou podle tělesné hmotnosti. I B 

U těhotných žen nebo u žen po porodu s podezřením na VTE (DVT a/nebo PE) se doporučuje bez odkladu provést formální 
diagnostické vyšetření validovanými metodami. I B 

U těhotných žen nebo u žen po porodu s diagnózou akutní vysoce rizikové PEb je třeba zvážit katetrizační reperfuzi nebo 
systémovou trombolýzu. IIa C 

U těhotných žen nebo u žen po porodu s diagnózou akutní vysoce rizikové PEb lze – jako alternativu katetrizačního 
přístupu nebo systémové trombolýzy – zvážit chirurgickou trombektomii. IIb C

DVT – hluboká žilní trombóza; LMWH – nízkomolekulární heparin; PE – plicní embolie; VTE – žilní tromboembolie. a Viz doplňující údaje online 
k doporučeným postupům v plném znění, tabulka S5 pro rizikové faktory VTE. b Podle indexu Pulmonary Embolism Severity Index z Doporučených 
postupů ESC pro diagnostiku a léčbu akutní plicní embolie 2019.

10 Těhotenství u žen se získanou 
srdeční vadou

Akutní bolest na hrudi a ischemická choroba 
srdeční v těhotenství 
Diagnostické vyšetření bolesti na hrudi u gravidních žen 
se provádí podle stejného protokolu jako u netěhotných 
žen (obr. 9). Významné je zjištění, že prevalence spontán-
ní disekce koronární tepny jako příčiny bolesti na hrudi 
během těhotenství a v časném období po porodu je vyšší 
než u netěhotných žen.

Tabulka 6 – Hypertenzní stavy v těhotenství 

A. Již dříve přítomná (chronická) hypertenze 

Hypertenze, která byla přítomna již před těhotenstvím nebo 
k jejímuž rozvoji došlo před 20. týdnem těhotenství, která 
obvykle přetrvává > 6 týdnů po porodu a která může být spojena 
s proteinurií. 
1. Primární hypertenze; 2. sekundární hypertenze; 3. hypertenze 
bílého pláště; 4. maskovaná hypertenze. 

B. Gestační hypertenze 

Hypertenze, k jejímuž rozvoji dochází po 20. týdnu těhotenství 
a obvykle vymizí do 6 týdnů po porodu.
Přechodná gestační hypertenze 
Obvykle se zjišťuje v ambulanci, ale následně při opakovaném 
měření TK v průběhu několika hodin ustoupí; je spojena se 40% 
rizikem rozvoje pravé gestační hypertenze nebo preeklampsie po 
zbytek těhotenství, a vyžaduje tak důsledné sledování. 

C. Preeklampsie 

Gestační hypertenze doprovázená jedním nebo více nově vzniklými 
stavy ve nebo po 20. týdnu těhotenství:
•  Proteinurie (vylučování albuminu močí ve vzorku moči za 24 hodin 

> 0,3 g/den nebo UACR v náhodném vzorku moči > 30 mg/mmol 
[0,3 mg/mg]). 

• Dysfunkce jiného orgánu matky včetně
  ○  akutního poškození ledvin (koncentrace kreatininu v séru 

≥ 90 μmol/l; 1 mg/dl);
  ○  dysfunkce jater (zvýšené hodnoty ALT nebo AST > 40 IU/l; 

> 0,67 μkat/l s bolestí v pravém horním kvadrantu (případně bez 
ní) nebo bolesti (případně bez ní) v epigastriu/břiše;

  ○  neurologických komplikací (např. eklampsie/konvulzí, 
změněného duševního stavu, slepoty, cévní mozkové příhody, 
klonu, úporných bolestí hlavy, perzistentního výpadku zorného 
pole [skotomu]);

  ○  hematologických komplikací (počet krevních destiček < 150 000/μl, 
diseminovaná intravaskulární koagulace, hemolýza).

•  Uteroplacentární dysfunkce (růstová restrikce plodu, zvýšená 
pulsatilita v pupečníkové tepně nebo porod mrtvého dítěte). 

D. Preexistující hypertenze + „naroubovaná“ preeklampsií 

Preexistující hypertenze spojená s dysfunkcí kteréhokoli z výše 
uvedených mateřských orgánů odpovídající defi nici preeklampsie 
nebo spojená s dalším zvýšením TK s nově vzniklou proteinurií. 

E. Antenatálně neklasifi kovatelná hypertenze 

Pokud se při prvním měření TK po 20 týdnech těhotenství stanoví 
diagnóza hypertenze, je třeba měření opakovat po 6 měsících od 
porodu. Pokud hypertenze ustoupí, je třeba ji překlasifi kovat na 
gestační hypertenzi, zatímco, pokud hypertenze přetrvává, je nutno 
ji překlasifi kovat na preexistující/chronickou hypertenzi. 

ALT – alaninaminotransamináza; AST – aspartátaminotransferáza;
IU – mezinárodní jednotka; TK – krevní tlak; UACR – poměr albumin-
-kreatinin v moči (urine albumin–creatinine ratio). 

Doporučení pro ischemickou chorobu srdeční v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

U těhotných žen s bolestí na hrudi se 
doporučuje vyloučit život ohrožující 
kardiovaskulární onemocnění včetně PE, 
AKS (včetně SCAD) a akutního aortálního 
syndromu. 

I C 

Těhotné ženy s ACS se doporučuje léčit stejně 
jako netěhotné ženy, včetně provedení 
diagnostických vyšetření a intervencí. 

I C 

Během těhotenství a laktace se 
v případech, kdy je indikována léčba jedním 
protidestičkovým lékem, doporučuje podávat 
jako antiagregační léčbu volby kyselinu 
acetylsalicylovou v nízkých dávkách. 

I B 

Pokud je vyžadována DAPT, doporučuje se 
během těhotenství jako inhibitor P2Y12 volby 
clopidogrel. 

I C 

Doporučuje se, aby délka DAPT (kyselina 
acetylsalicylová a clopidogrel) u těhotných 
žen podstupujících implantaci koronárního 
stentu byla stejná jako u netěhotných žen, 
s individuálním přístupem s ohledem na 
riziko ischemie a rizika krvácení v souvislosti 
s porodem. 

I C 

U většiny těhotných žen s AKS je třeba zvážit 
vaginální porod v závislosti na funkci LK 
a klinických symptomech. 

IIa C 

Během těhotenství lze u žen s prokázaným 
ASKVO zvážit pokračování léčby statiny. IIb C 

AKS – akutní koronární syndrom; ASKVO – aterosklerotické 
kardiovaskulární onemocnění; DAPT – duální protidestičková léčba; LK 
– levá komora; PE – plicní embolie; SCAD – spontánní disekce koronární 
tepny (spontaneous coronary artery dissection).
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Obr. 9 – Léčba bolesti na hrudi během těhotenství a v období až 6 měsíců po porodu.
ASKVO – aterosklerotické kardiovaskulární onemocnění; CABG – aortokoronární bypass; CT – výpočetní tomografi e; DVT – trombóza hlubokých žil; 
EKG – elektrokardiografi e; EF – ejekční frakce; hs-cTn – srdeční troponin měřený vysoce senzitivní metodou; ICHS – ischemická choroba srdeční; 
i.v. – intravenózní; MINOCA – infarkt myokardu bez významného postižení koronárních tepen; PCI – perkutánní koronární intervence; PE – plicní 
embolie; SCAD – spontánní disekce koronární tepny (spontaneous coronary artery dissection); TTE – transtorakální echokardiografi e. 
a U pacientek s velmi vysokým nebo vysokým rizikem a nízkou mírou podezření na nestabilní anginu pectoris. b Duální antiagregační léčba: Clopido-
grel: nasycovací dávka 300–600 mg per os, následovaná perorálně podávanou udržovací dávkou 75 mg 1× denně. Kyselina acetylsalicylová: nasyco-
vací dávka 150–300 mg per os nebo 75–250 mg i.v., pokud nelze podávat perorálně; následně perorálně udržovací dávka 75–100 mg 1× denně.

Léčba bolesti na hrudi během těhotenství a v období až 6 měsíců po porodu

 • Zkontrolujte životní známky
•  Proveďte: EKG, měření hs-cTn, TTE
•  Vezměte v úvahu: týden gestace, kardiovaskulární rizikové faktory, prodělanou ICHS, DVT, 

rodinnou anamnézu DVT/PE, rodinnou anamnézu onemocnění aorty

Podezření na

Jiná příčina 
bolesti

Akutní koronární 
syndrom

Akutní aortální 
syndrom

Plicní 
embolie

Zkusit diferenciální diagnózy, např.:
• Myokarditida a perikarditida
• Gastroezofageální refl ux
• Embolie plodovou vodou
• Muskuloskeletální bolest

CT

Přejděte na 
algoritmus 

pro PE

Konzultujte 
s týmem pro 

onemocnění aorty

Nevysoké riziko

Selektivní invazivní 
strategie

Vysoké riziko Velmi vysoké riziko

Invazivní strategie 
pro hospitalizovanou 

pacientku

Bezprostředně použitá 
invazivní strategie

Diagnóza

ASKVO SCAD MINOCA Takotsubo

Hemodynamicky 
nestabilní nebo 

probíhající ischemie

Hemodynamicky 
stabilní

Dodatečná 
vyšetření

PCIb nebo CAGB 
nebo konzervativní 

léčba

PCIb nebo urgentní 
CABG

Konzervativní
 léčba

a

709_744_Doporuceni_Taborsky.indd   728709_744_Doporuceni_Taborsky.indd   728 09/12/2025   11:27:3809/12/2025   11:27:38



M. Táborský et al. 729

Obr. 10 – Léčba hypertenze a preeklampsie na oddělení akutní péče 
TK – krevní tlak. 
a Viz obrázek 11. b Viz obrázek 12.

Léčba a péče o těhotné ženy s hypertenzí

TK 140/90–159/109 mm Hg TK ≥ 160/≥ 110 mm Hg 

Nepřijímejte rutinně Příjem do nemocnice 
(třída I)

Proteinurie nebo dysfunkce orgánů matky nebo 
uteroplacentální dysfunkcea 

N A

Preeklampsie

Zhodnoťte úroveň péče

Cílem je TK < 140/90 mm Hg
 (třída I) 

Pravidelné monitorováníb

Hypertenzní stavy 
Přehled hypertenzních stavů v těhotenství nabízí tabulka 6. 
Rizikové faktory pro rozvoj preeklampsie shrnuje tabulka 7.

Všechny těhotné ženy je nutno vyšetřit na přítomnost 
proteinurie v časné fázi těhotenství s cílem zjistit již pří-
tomné onemocnění ledvin a v druhé polovině těhotenství 
provést screening na preeklampsii (obr. 10–12). 

Doporučení pro hypertenzní stavy a těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

Doporučuje se stanovit u těhotných žen jako cílovou hodnotu systolický TK < 140 mm Hg a diastolický TK < 90 mm Hg. I B 

Systolický TK ≥ 160 mm Hg nebo diastolický TK ≥ 110 mm Hg u těhotné ženy představuje krizovou situaci a doporučuje se 
léčba v nemocnici. I C 

Ženám se středně vysokým nebo vysokým rizikem preeklampsie (tzn. alespoň jeden vysoce rizikový faktor nebo dva středně 
vysoké rizikové faktory rozvoje preeklampsie) se doporučuje podávat kyselinu acetylsalicylovou v nízké dávce (75–150 mg 
denně) počínaje 12. týdnem do 36/37. týdne. 

I A 

U žen s gestační hypertenzí se doporučuje zahájit farmakologickou léčbu při hodnotách systolického TK ≥ 140 mm Hg nebo 
diastolického TK ≥ 90 mm Hg.a I B 

Při preeklampsii ve spojení s otokem plic se doporučuje aplikovat nitroglycerin v podobě i.v. infuze. I C 

U žen s preeklampsií bez závažných projevů se doporučuje porod ve 37. týdnu. I B 

U žen s preeklampsií spojenou s nežádoucími markery jako s poruchami hemostázy se doporučuje porod uspíšit. I C 

U žen s gestační hypertenzí se doporučuje porod v 39. týdnu. I B 

Pro vyloučení hypertenze bílého pláště nebo maskované hypertenze, které se vyskytují v těhotenství běžně, je nutno zvážit 
ambulantní monitorování TK nebo monitorování TK v domácím prostředí. IIa C 

U těhotných žen lze monitorování TK v domácím prostředí považovat za jakýsi doplněk měření TK v ordinaci lékaře s cílem 
zjistit případně nově vzniklou hypertenzi nebo sledovat úpravu TK. IIb B 

i.v. – intravenózní; TK – krevní tlak. a Měření TK v ordinaci.
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Obr. 11 – Vyšetření na přítomnost proteinurie a stanovení diagnózy preeklampsie.
PlGF – placentární růstový faktor (placental growth factor); sFLt-1 – solubilní receptor tyrosinkinázového typu 1 (soluble fms-like tyrosine kinase-1); 
TK – krevní tlak.

Hypertenze (TK ≥ 140/90 mm Hg) 

Vyšetřete

Proteinurie

NEBO

NEBO

NEBO

Poměr albumin/
kreatinin ≥ 8 mg/mmol

Poměr protein/kreatinin 
≥ 30 mg/mmol 

Jeden nebo více z klinických projevů preeklampsie

Symptomy
• Bolest hlavy
• Problémy se zrakem
• Obtížné dýchání
• Prudká bolest pod žebry
• Zvracení
• Otoky
• Obtíže při močení

Laboratorní
• Hemolýza
•  Zhoršení ledvinných 

funkcí
•  Abnormální jaterní 

testy
•  Snižující se počet 

krevních destiček

Uteroplacentální dysfunkce (růstová restrikce plodu, zvýšená 
pulsatilita v pupečníkové tepně nebo porod mrtvého plodu)

Nejednoznačné

      Pozitivní

      Pozitivní

Biomarker
sFlt-1/PIGF ≥ 85 

nebo PIGF < 12 pg/ml

Diagnóza preeklampsie 
stanovena
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Obr. 12 – Monitorování a léčba hypertenze a preeklampsie.
i.v. – intravenózní; PlGF – placentární růstový faktor (placental growth factor); p.o. – per os; TK – krevní tlak. a Labetalol 100 mg p.o. b.i.d. b Meto-
prolol 100 mg p.o. b.i.d. c Methyldopa 250 mg p.o. b.i.d./t.i.d. d Nifedipin 5–10 mg p.o., 10 mg p.o., pokud > 160/110 mm Hg.

Monitorování a léčba hypertenze a preeklampsie

Monitorování

Hypertenze Preeklampsie

TK 140/90−159/109 
mm Hg

TK ≥ 160/110 
mm Hg

TK 140/90−159/109 
mm Hg

TK ≥ 160/110 
mm Hg

Rozpis monitorování TK

Jednou nebo 
dvakrát týdně

Každých 
15−30 min

Alespoň 48 h (při 
hospitalizaci čas-

těji)

Každých 
15−30 min

Screening na proteinurii

Jednou nebo 
dvakrát týdně

Denně Opakujte, pouze pokud indikováno 
z klinického hlediska 

Krevní testy: úplný krevní obraz, jaterní funkce, ledvinné funkce

Třikrát týdněDvakrát týdně
Jednou týdně

Při podezření na preeklampsii nabídněte 
testování s použitím PlGF jednou týdně

Léčba

p.o. labetalola nebo metoprololb 
(třída I)

p.o. methyldopac 
(třída I)

i.v. labetalol, i.v. nicardipin, 
i.v. urapidil, i.v. Mg++ 

(třída I)

p.o. nifedipind 
(třída I)
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Arytmie
Představu o arytmogenezi u těhotných žen nabízí obrá-
zek 13. 

Supraventrikulární arytmie 

Léčba tachykardie s úzkým komplexem QRS u těhotných 
žen je uvedena na obrázku 14. 

Fibrilace síní včetně antikoagulace

Preferovanou strategií léčby fi brilace síní (FS) v těhoten-
ství je úprava srdečního rytmu (obr. 15). U těhotných žen 

Tabulka 7 – Rizikové faktory rozvoje preeklampsie 

Faktory vysokého rizika rozvoje preeklampsie 

Hypertenzní stavy během předchozího těhotenství 
Chronická hypertenze 
Chronické onemocnění ledvin 
Diabetes mellitus 1. nebo 2. typu
Autoimunitní onemocnění jako systémový lupus erythematodes 
nebo antifosfolipidový syndrom
Asistovaná reprodukce v právě probíhajícím těhotenství 

Faktory středně vysokého rizika rozvoje preeklampsie

Nuliparita 
Věk ≥ 40 let
Odstup mezi těhotenstvími více než 10 let
BMI ≥ 35 kg/m2 při prvním vyšetření 
Rodinná anamnéza preeklampsie 
Vícečetné těhotenství

BMI – index tělesné hmotnosti. 

Obr. 13 – Arytmogeneze u těhotných žen.
KV – kardiovaskulární.

Arytmie v těhotenství

Preexistující stavy/onemocnění

Substráty

Faktory kardiovaskulárního rizika

• Ischemická choroba srdeční
• Vrozená srdeční vada
• Kardiomyopatie
• Chlopenní vady
• Kanálopatie

• Stárnutí 
• Obezita
• Hypertenze
• Diabetes

Změny ve spouštěčích 
a modulátorech v souvislosti 

s těhotenstvím

Elektrické

Hormonální

•↑ srdeční frekvence
•↑ automatismu
•↑ ektopické aktivity

•↑ estrogenů

Hemodynamické

Autonomní

Metabolické

•↑ srdečního výdeje
•↑ objemu komory na konci diastoly
•↑ napětí stěny komory
•↑ velikosti síně

• ↑ koncentrace katecholaminů 
v plazmě

• Tyreotoxikóza
• Změny elektrolytů
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Obr. 14 – Léčba tachykardie s úzkým komplexem QRS u těhotných žen.
i.v. – intravenózní; SVT – supraventrikulární tachykardie. a Adenosin 6–18 mg bolus. b Atenolol kontraindikován. c Metoprolol 2,5–15 mg. d Verapamil 
2,5–10 mg bolus během 5 min.

Léčba tachykardie s úzkým komplexem QRS u těhotných žen

Hemodynamicky 
nestabilní SVT

Elektrická kardioverze 
(třída I)

Poloha polštářku se 
svody: sternoapikální/

anteroposteriorní

Zabraňte poranění tkáně na břichu

Monitujte srdeční 
frekvenci plodu

Hemodynamicky stabilní SVT

Vagové manévry: 
Valsalvův manévr, masáž 

karotického sinu 
(třída I)

Pokud se neobnoví 
sinusový rytmus

i.v. betablokátory,b 
např. metoprololc 

(třída I) 

i.v. adenosina 
(třída I) 

i.v. verapamild 
(třída IIa) 

Doporučení pro léčbu supraventrikulární tachykardie v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

Akutní léčba SVT a FS

Pro akutní léčbu SVT s hemodynamickou nestabilitou se doporučuje elektrická kardioverze. I C 

Pro kardioverzi hemodynamicky stabilních SVT se doporučují vagové manévry a i.v. adenosin. I C 

Jako léková skupina první volby pro akutní úpravu srdeční frekvence u těhotných žen s FS nebo s FS se zachovanou EF LK 
a rychlou frekvencí komor se doporučuje i.v. betablokátora (např. metoprolol). I C 

Pro počáteční úpravu frekvence u těhotných žen s FS nebo s FS se zachovanou EF LK a s rychlou frekvencí komor je třeba 
jako léčbu druhé volby zvážit i.v. digoxin nebo verapamil (při zachované EF LK). IIa C 

Pro zrušení FS a FLS u těhotných žen bez strukturálního poškození srdce lze zvážit ibutilid nebo fl ecainid. IIb C 

Dlouhodobá léčba SVT a FS

U těhotných žen s perzistentní nebo permanentní FS při zvýšeném riziku tromboembolie se doporučuje terapeutická 
antikoagulace aplikací LMWH. I C 

Pro úpravu frekvence u těhotných žen s FS, FLS nebo s FAT se doporučují beta1-selektivní blokátory.a I C 

V prevenci SVT u žen bez preexcitace na klidovém EKG se doporučují beta1-selektivní blokátorya nebo verapamil. I C 

V prevenci arytmií u těhotných žen se syndromem WPW se doporučují fl ecainid nebo propafenon. I C 

U těhotných žen s FS, FLS nebo FAT neodpovídajících na betablokátory nebo které je nesnášejí, je třeba pro úpravu 
frekvence zvážit digoxin nebo verapamil. IIa C 

Pro dlouhodobou úpravu rytmu v těhotenství je třeba zvážit přidání fl ecainidu k betablokátorům. IIa C 

Pro kontrolu rytmu při FS a FLS lze při úpravě proarytmických rizikových faktorů – stejně jako u netěhotných žen – zvážit sotalol. IIb C 

U těhotných žen s recidivující, dlouhou symptomatickou SVT nebo s kontraindikacemi k farmakoterapii lze zvážit 
katetrizační ablaci. IIb C 

EKG – elektrokardiogram; EF – ejekční frakce; FAT – fokální síňová tachykardie (focal atrial tachycardia); FLS – fl utter síní; FS – fi brilace síní; i.v. – 
intravenózní; LK – levá komora; LMWH – nízkomolekulární heparin; SVT – supraventrikulární tachykardie; WPW – Wolffův–Parkinsonův–Whiteův 
syndrom. a S výjimkou atenololu. 
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s perzistentní nebo permanentní FS je rozhodnutí o an-
tikoagulaci stejné jako u netěhotných žen a závisí na ri-
ziku tromboembolických příhod podle skóre CHA2DS2-VA 
(městnavé srdeční selhání, hypertenze, věk ≥ 75 let [2 
body], diabetes mellitus, předchozí cévní mozková přího-
da/tranzitorní ischemická ataka/arteriální tromboembolie 
[2 body], onemocnění cév, věk 65–74 let).

Komorové arytmie

Nejčastějším typem komorové tachykardie (VT) u těhot-
ných žen je idiopatická VT vycházející z výtokového trak-
tu pravé komory (RVOT) (obr. 16). Vzniku idiopatických 
RVOT-VT lze zabránit podáváním betablokátorů nebo 
verapamilu. U žen se známými základními substráty VT 

Obr. 15 – Léčba fi brilace síní a fl utteru síní u těhotných žen.
FS – fi brilace síní; FLS – fl utter síní; i.v. – intravenózní; SVT – supraventrikulární tachykardie. a Atenolol: kontraindikován. b Metoprolol: 2,5–15 mg. 
c Verapamil: 2,5–10 mg bolus během 5 min. d Digoxin: 0,5 mg bolus, 0,75–1,5 mg během 24 h v dělených dávkách. e Flecainid: 2 mg/kg během 10 min. 
f Ibutilid: < 60 kg: 0,01 mg/kg během 10 min, v případě potřeby opakovat po 10 min; ≥ 60 kg: 1 mg během 10 min, v případě potřeby opakovat po 10 min.

Léčba fi brilace síní a fl utteru síní u těhotných žen

Hemodynamicky 
nestabilní FS/FLS

FS/FLS s preexcitací a vysokou 
frekvencí kmitání komor

Hemodynamicky 
stabilní FS/FLS

Závažné strukturální 
srdeční onemocnění

Elektrická kardioverze 
(třída I)

Akutní úprava frekvence

i.v. betablokátorya, 
např. metoprololb 

(třída I)
NEBO

NEBO

i.v. verapamilc 
(třída IIa)

i.v. digoxind 
(třída IIa)

Zásadně nepodávejte 
amiodaron ani 

dronedaron

i.v. ibutilidf 
(třída IIb)

i.v. fl ecainide 
(třída IIb)

Farmakologická 
kardioverze

N

A

Doporučení pro komorovou tachykardii, implantaci přístroje 
a katetrizační ablaci v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

Pokud je během těhotenství indikováno použití 
ICD, kardiostimulátoru nebo zahájení srdeční 
resynchronizační léčby, doporučuje se provést 
implantaci s optimální ochranou před ozářením. 

I C 

Pokud se během těhotenství provádí katetri-
zační ablace, je třeba zvážit použití nefl uoro-
skopických mapovacích a navigačních systémů. 

IIa C 

V případech setrvalé VT refrakterní 
k farmakoterapii, recidivující a/nebo špatně 
snášené – pokud neexistuje jiné řešení – lze 
na pracovištích s dostatečnými zkušenostmi 
zvážit katetrizační ablaci s pomocí 
elektroanatomických mapovacích systémů. 

IIb C 

ICD – implantabilní kardioverter-defi brilátor; VT – komorová tachykardie. 
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Léčba komorových tachykardií v těhotenství

Obr. 16 – Léčba komorových tachykardií v těhotenství.
CPVT – katecholaminergní polymorfní komorová tachykardie (catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia); FK – fi brilace 
komor; i.v. – intravenózní; KT – komorová tachykardie; RVOT – výtokový trakt pravé komory. Viz doplňkové údaje online (tabulka S6) 
k dávkování léků.

Elektrická kardioverze 
(třída I)

Farmakologická akutní konverze a/nebo léčba recidivující KT/FK

Neznámá/jiná 
etiologie

i.v. betablokátory 
(rutinní podávání)

i.v. betablokátory 
(rutinní podávání)

i.v. procainamid 
(třída IIa)

i.v adenosin 
(třída IIa)

p.o. chinidin 
(třída IIa)

„Overdrive“ 
stimulace 

i.v. betablokátory 
(třída IIa) 

i.v. verapamil 
(třída IIa)

i.v. betablokátory 
(třída I)

Strukturální 
onemocnění srdce 

Idiopatická 
RVOT-VT

Fascikulární KT

Syndrom 
Brugadových

CPVT

Idiopatická FK

Syndrom dlouhého 
QT nebo VT typu 

torsade de pointes

i.v. betablokátory 
(např. propranolol) 

(třída I)

Odstraňte 
precipitující 

faktory

i.v. isoproterenol

i.v. isoproterenol p.o. chinidin

i.v. Mg++/K+

i.v. verapamil

Neúspěšná farmakologická konverze/úprava
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Obr. 17 – Léčba kardiostimulátorem a implantabilním kardioverterem-defi brilátorem v těhotenství.
FK – fi brilace komor; ICD – implantabilní kardioverter-defi brilátor; KT – komorové tachykardie. 
a Pacientky se zvýšeným výskytem arytmií během těhotenství, komorové tachyarytmie v anamnéze. b Konfi gurace jedné zóny: detekce KT 
při 250 tepů/min, prodloužené trvání detekce, např. 30 ze 40 tepů.

Období před těhotenstvím

Těhotenství

Příjem rodičky pro porod

ICD

Po porodu

•  Na plánování těhotenství a porodu u ženy s kardiostimulátorem nebo ICD se musí 
podílet kardiotým pro období těhotenství včetně elektrofyziologa

• Zahajte nebo přizpůsobte farmakoterapii antiarytmiky

•  Zkontrolujte fungování kardiostimulátoru/ICD: stav baterie, snímání srdeční aktivity 
(sensing), stimulaci a impedanci elektrod, vyhodnocení výpisu epizod arytmií

• Naplánujte pravidelné kontroly pro celé období těhotenství

• Posuďte:
•  Úpravu programování ICD pro minimalizaci rizika nevhodných výbojů 

během porodu: zónu léčby KT je nutno vypnout, k dispozici musí být pouze 
zóna FKb

NEBO
•  Umístění magnetu nad baterií ICD, aby se tak dočasně přerušila léčba pomocí 

ICD v případě potřeby. Jedná se o alternativu k naprogramování přístroje.

•  Ženy závislé na stimulaci: v případě elektrochirurgického řešení použít bipolární 
režim, aby se zabránilo interferenci. Vzhledem k riziku fenoménu R 
na T neprogramovat přístroj v režimu DOO/VOO.

• Průběžné monitorování rytmu u žen s vysokým rizikema

• Přeprogramování kardiostimulátoru/ICD na původní nastavení

se v prevenci VT doporučují betablokátory (obr. 16). Do-
poručuje se ještě před porodem provést rutinní kontro-
lu implantabilního kardioverteru-defi brilátoru (ICD) a od-
povídající poučení. Způsob péče o těhotné ženy s ICD nebo 
kardiostimulátorem shrnuje obrázek 17.

Srdeční zástava

Postup při léčbě srdeční zástavy v těhotenství je na obráz-
ku 18. 
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Obr. 18 – Léčba srdeční zástavy v těhotenství.
i.v. – intravenózní; ROSC – obnova spontánního oběhu (return of spontaneous circulation). 
a 30 ml glukonátu vápenatého, 10% roztok.

Příčiny nespecifi cké 
pro těhotenství

Léčba srdeční zástavy v těhotenství

Možná etiologie 

• Komplikace anestezie
• Krvácení
• Kardiovaskulární příčiny
• Léky

• Embolie plodovou vodou
• Plicní embolie
• Eklampsie

Intervence u matky Porodnické intervence 

Péče o dýchací cesty

Specifi cké pro těhotenství

Výběr léků 
a dávek jako 

u netěhotných žen 
(třída I)

Kontinuální ruční 
vytlačování dělohy 

doleva 
(třída I)

i.v. přístup nad 
bránicí 
(třída I) Komprese hrudníku 

jako u netěhotných žen 
(třída I)

Protokol defi brilace 
jako u netěhotných žen 

(třída I)

Anterolaterální přiložení 
defi brilačního polštářku, 

laterální defi brilační 
polštářek se přikládá do 

oblasti pod ňadry 
(třída I)

U žen s infuzí Mg++ 
(preeklampsie): 

zastavte infuzi Mg++ 
a podávejte glukonát 

vápenatýa

U resuscitovaných 
těhotných žen 

individuální úprava 
tělesné teploty

Pokud nedojde do 
4 minut resuscitace 

k ROSC a plod je 
životaschopný, 

okamžitě císařský 
řez 

(třída IIa) 

Novorozenecký tým
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Srdeční vady
Vysoce rizikové projevy chlopenní srdeční vady v těhoten-
ství jsou uvedeny na obrázku 19. 

Doporučení pro vadu nativní chlopně v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

U symptomatických pacientek s těžkou aortální stenózou se doporučuje intervence ještě před otěhotněním. I C 

Intervence se doporučuje ještě před otěhotněním u žen s mitrální stenózou a plochou chlopně < 1,5 cm2. I C 

U těhotných žen se symptomatickou mitrální stenózou nebo s plicní hypertenzí se doporučuje omezení aktivit 
a betablokátory. I C 

U těhotných žen s mitrální stenózou se v případě, že přes podávání betablokátorů přetrvávají symptomy městnání, 
doporučuje použít diuretika. I C 

U žen s mitrální stenózou komplikovanou FS, trombem v levé síni, předchozí embolií se doporučuje antikoagulace v plné 
terapeutické dávce. I C 

U žen s těžkou aortální nebo mitrální regurgitací se symptomy, postižením funkce komor nebo s výraznou dilatací komor se 
doporučuje chirurgická léčba ještě před otěhotněním. I C 

U těhotných žen s regurgitačními vadami, pokud se objeví symptomy nebo známky městnání, se doporučuje použití 
diuretik. I C 

U žen s asymptomatickou významnou aortální stenózou je nutno zvážit ještě před otěhotněním intervenci poté, co byly 
poučeny o rizicích a přínosech intervence. IIa C 

U těhotných žen se závažnými symptomy nebo s tlakem v plicnici v systole > 50 mm Hg přes farmakologickou léčbu je nutno 
zvážit perkutánní mitrální komisurotomii pro mitrální stenózu. IIa C 

Operaci chlopně během těhotenství je třeba zvážit pouze v případech, kdy hrozí riziko úmrtí matky a jiné způsoby léčby 
nebyly úspěšné. IIa C 

U velmi pečlivě vybraných symptomatických těhotných žen s významnou aortální stenózou neodpovídající na 
farmakologickou léčbu lze zvážit nechirurgické řešení, například balonkovou valvuloplastiku nebo TAVI. IIb C 

FS – fi brilace síní; TAVI – katetrizační implantace aortální chlopně.

Mechanické srdeční chlopně a antikoagulace 
během těhotenství 

Nejúčinnějším režimem pro prevenci trombotických kom-
plikací u matky je kontinuální podávání VKA. Cílové hod-
noty mezinárodního normalizovaného poměru jsou stejné 
jako hodnoty pro netěhotné ženy. Alternativní strategií je 
převedení ženy na LMWH v terapeutické dávce (dvakrát 
denně) do 12. týdne těhotenství s harmonogramem moni-
torování. U žen s vysokým rizikem trombózy je třeba zvážit 
přidání kyseliny acetylsalicylové v nízké dávce. Podávání 
VKA je oblíbený způsob léčby ve druhém a třetím trimest-

ru s cílem omezit na minimum ohrožení matky po období 
embryogeneze (obr. 20). Postup v péči v posledních dvou 
týdnech těhotenství a při porodu je uveden na obrázku 3 
a popsán v doporučených postupech v plném znění. 

Trombóza u mechanických chlopní 

Trombóza chlopní je spojena s vysokou úmrtností matek. 
Trombolýzu lze zvážit zvláště u žen, které nejsou kriticky 
nemocné, pokud nelze operaci provést okamžitě u kritic-
ky nemocných žen, a v případě trombózy náhrady pravo-
stranné chlopně.

Doporučení pro protetické chlopně v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

Použití biologické chlopenní náhrady se doporučuje (oproti mechanické chlopni) u mladých žen uvažujících o těhotenství 
a vyžadujících umělou chlopeň. I B 

U žen uvažujících o těhotenství se doporučuje zvolit způsob operace chlopně nebo intervence na ní až po konzultaci 
s kardiotýmem pro období těhotenství. I C 

Ženy s mechanickými srdečními chlopněmi

Doporučuje se mít – pro ženy v reprodukčním věku s MHV ještě před otěhotněním nebo ihned po zjištění těhotenství – 
připravený plán péče dokumentující dohodnutou a schválenou strategii antikoagulace (včetně rozhodnutí pokračovat 
s VKA nebo o převedení na LMWH v terapeutických dávkách v prvním trimestru). 

I C 

U těhotných žen s aplikací VKA se doporučuje monitorovat INR jednou týdně nebo nejméně vždy po 2 týdnech. I C 

U těhotných žen s MHV užívajících LMWH v terapeutických dávkách se doporučuje zkontrolovat nejvyšší hodnoty anti-Xa 
a usilovat o dosažení hodnot podle individuálního rizika. I C 

V případech, kdy nelze hodnoty anti-Xa monitorovat, se nedoporučuje LMWH aplikovat. III C 

INR – mezinárodní normalizovaný poměr; LMWH – nízkomolekulární heparin; MHV – mechanická srdeční chlopeň (mechanical heart valve); 
VKA – antagonista vitaminu K. 
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Obr. 19 – Chlopenní srdeční vada a těhotenství.
EKG – elektrokardiogram; LK – levá komora; LVH – hypertrofi e levé komory (left ventricular hypertrophy); PASP – systolický tlak v plicnici 
(pulmonary arterial systolic pressure); PK – pravá komora; RVH – hypertrofi e pravé komory (right ventricular hypertrophy). Červené vlaječ-
ky označují faktory s vysokým rizikem.

Chlopenní srdeční vady v těhotenství

Aortální chlopeň

Trikuspidální chlopeň

Plicní chlopeň

Mitrální chlopeň

Středně těžká až těžká stenóza
Symptomatická
Těžká LVH
Abnormální EKG
Dilatace aorty

Symptomatická
Dilatace LV s postižením 
systolické funkce
Dilatace aorty

Symptomatická
Zadržování tekutin
Onemocnění jater

Nedostatečná funkce PK

Ebsteinova anomálie

Stenóza
Zvýšené riziko, pokud > mírná stenóza

Stenóza
Jako vada nativní chlopně při 
narození se vyskytuje vzácně

Regurgitace
Obvykle dobře snášená

Regurgitace
Obvykle dobře snášená

Stenóza
Obvykle dobře snášená

Symptomatická
Těžká RVH
Dilatace pravé síně
Předchozí arytmie

Regurgitace
Obvykle dobře snášená

Nedostatečná funkce PK

Stenóza
Vysoké podezření na riziko v přítom-

nosti revmatického onemocnění
Symptomatická 

Významná stenóza

Dilatace levé síně

Vysoký PASP

Komplexní subvalvulární onemocnění

Arytmie

Regurgitace
Obvykle dobře snášená

Vylučte Marfanův syndrom / 
postižení pojivové tkáně 
Dilatace LK s dysfunkcí
Prolaps mitrální chlopně 
s komorovou arytmií
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Obr. 20 – Léčba antikoagulancii v různých dobách těhotenství u žen s mechanickými srdečními chlopněmi.
INR – mezinárodní normalizovaný poměr; i.v. – intravenózní; LMWH – nízkomolekulární heparin; LK – levá komora; UFH – nefrakcionovaný 
heparin; VKA – antagonista vitaminu K. 
a Viz tabulku 4. b Viz obr. 3 a oddíl 4.5.7 v doporučených postupech v plném znění.
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Péče o ženy s mechanickými srdečními chlopněmi kardiotýmem 
pro období těhotenství (třída I) 

A N

Dostatečná úprava a vedení antikoagulace s terapeutickými hodnotami INR 

Kardiotým pro období těhotenství 
bere v úvahu:

•  Vysoké riziko trombózy chlopně 
(viz políčko níže)

• Dávku VKAa

• Přání matky

Poučení, že 
rizika spojená 

s těhotenstvím jsou 
velmi vysoká 

Prodiskujte alternativy 
v těhotenství

•  Trombóza chlopně bez vysokého rizika
(viz políčko níže)

• VKA ve vysokých dávkách
• Dostupnost vyšetření hodnot anti-Xa

•  Trombóza chlopně s vysokým 
rizikem (viz políčko níže)

•  Pouze pokud jsou dávky VKA 
vysoké a/nebo pokud není dostupné 
vyšetření hodnot anti-Xa

• Vysoké riziko trombózy chlopně (viz políčko níže) 

LMWH s přizpůsobením dávky Pokračujte 
s podáváním VKA

Kontinuální i.v. UFH 
(používá se vzácně)

Při rozhodování bere kardiotým pro období těhotenství v úvahu:

• Vysoké riziko trombózy chlopně (viz políčko níže)
• Přání matky

VKA 
(obvyklá péče)

VKA při vyšším riziku 
trombózy chlopně 

(třída IIa)

LMWH s přizpůsobenou dávkou, pokud 

• je riziko trombózy chlopně nižší
• dostupnost vyšetření hodnot anti-Xa 

(třída IIb)

Poslední 2 týdny těhotenství a porodb

Vysoké riziko trombózy chlopně

Pravostranné chlopně
Náhrada mitrální chlopně

Fibrilace síní
Nedostatečná funkce LK

Předchozí trombotické příhody
Dysfunkce chlopně, zvláště stenóza
Jiná rizika v souvislosti se srážlivostí 

krve (kuřáci)
Chlopně starších generací
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Doporučení pro dlouhodobé účinky nežádoucích výsledných 
parametrů spojených s těhotenstvím 

Doporučení Třída Úroveň

U žen s APO se doporučuje (při hodnocení 
kardiovaskulárního rizika u žen) odhadnout 
kardiovaskulární riziko s cílem rozpoznat 
a potvrdit APO i pro poučení žen o významu 
zdravé životosprávy pro optimalizaci 
kardiovaskulárního zdraví. 

I B 

U žen s perzistentní hypertenzí přetrvávající 
po 6 týdnech až do 3 měsíců od porodu 
se doporučuje zahájit – podle aktuálních 
doporučených postupů a s ohledem na stav 
laktace – antihypertenzní léčbu. 

I B 

V případech, kdy ani samotná zdravá 
životospráva nedokáže zajistit uspokojující 
hodnoty glykemie po porodu, se doporučuje 
zahájit farmakologickou léčbu podle 
aktuálních doporučených postupů. 

I C 

U žen s GDM v anamnéze se doporučuje 
provedení formálního oGTT 6–12 týdnů po 
porodu, vyšetření opakovat po 6–12 měsících 
a pravidelně každý rok jako screeningové 
vyšetření na diabetes. 

I C 

Pro léčbu nekomplikované hypertenze po 
porodu v prvních 6 týdnech po porodu se 
doporučuje nifedipin a labetalol (metoprolol, 
pokud není k dispozici labetalol). 

I C 

Pro snížení kardiovaskulárního rizika u žen 
s APO v budoucnu lze zvážit kojení. IIb C 

APO – nežádoucí výsledné parametry spojené s těhotenstvím (adverse 
pregnancy outcomes); GDM – gestační diabetes mellitus; oGTT – orální 
glukózový toleranční test. 

Doporučení pro transplantaci srdce v těhotenství 

Doporučení Třída Úroveň

Po transplantaci srdce se doporučuje odložit 
otěhotnění alespoň o jeden rok, přičemž se 
vezmou v úvahu individuální rizikové faktory. 

I C 

U žen po transplantaci srdce se doporučuje 
monitorovat – pro stanovování dávek 
– hodnoty imunosupresiv v séru během 
těhotenství každé 4 týdny až do 32. týdne, 
poté každé 2 týdny do 36. týdne; následně 
jednou týdně do porodu a po dobu 6–12 
měsíců po porodu. 

I C 

Doporučuje se týdně provádět monitorování 
donor-specifi ckých protilátek po dobu alespoň 
6–12 měsíců po porodu. 

I C 

Vzhledem k riziku tvorby donor-specifi ckých 
protilátek je třeba před otěhotněním vyšetření 
HLA otce. 

IIa C 

V těhotenství se nedoporučuje léčba kyselinou 
mykofenolovou; její podávání je třeba 
přerušitit 6 týdnů před početím. 

III C 

HLA – lidský leukocytární antigen. 

Doporučení pro kardioonkologii v těhotenství

Doporučení Třída Úroveň

Doporučuje se, aby o těhotné ženy s nádorovým 
onemocněním, které vyžaduje kardiotoxickou pro-
tinádorovou léčbu, pečovaly společně kardiotým 
pro období těhotenství a kardioonkologický tým. 

I C 

U těhotných žen s nádorovým onemocnění 
lze při vstupním vyšetření a během léčby 
antracyklinem zvážit stanovení hodnot 
srdečních troponinů a NP. 

IIb C 

NP – natriuretický peptid. 
Doporučení pro chronické a akutní srdeční selhání v těhotenství

Doporučení Třída Úroveň

Chronické HF

Doporučuje se poučit ženy s HFrEF o riziku 
zhoršení srdeční funkce během těhotenství 
a v období po porodu. 

I C 

U těhotných žen s nitrosrdečním trombem 
nebo se sníženou funkcí LK a s EF < 35 % 
se doporučuje provádět antikoagulaci 
podáváním LMWH v terapeutických dávkách.

I C 

Doporučuje se optimalizovat po porodu 
farmakoterapii HF podle doporučených 
postupů, přičemž se budou brát v úvahu léky 
kontraindikované pro období laktace.a 

I C 

Vzhledem k vysokým metabolickým nárokům 
laktace lze u žen s těžkým HF zvážit zastavení 
laktace. 

IIb C 

Akutní HF 

U těhotných žen v kardiogenním šoku je 
nutno zvážit jejich časný převoz na pracoviště 
s možností mechanické srdeční podpory. 

IIa C 

Vzhledem k vysokým metabolickým nárokům 
laktace lze u žen s těžkým HF zvážit zastavení 
laktace. 

IIb B 

EF – ejekční frakce; HF – srdeční selhání; HFrEF – srdeční selhání se 
sníženou ejekční frakcí; LK – levá komora; LMWH – nízkomolekulární 
heparin. a Viz obrázek 4.

Srdeční selhání

Srdeční selhání v těhotenství může být přítomné již před 
otěhotněním nebo se s ním lze setkat jako s HF nově 
vzniklým během těhotenství v podobě peripartální kar-
diomyopatie. Postup při léčbě akutního srdečního selhá-
ní a kardiogenního šoku během těhotenství a až do šesti 
měsíců po porodu je uveden na obrázku 21.

11 Speciální populace

12 Dlouhodobé nežádoucí výsledné 
parametry spojené s těhotenstvím

Nežádoucí výsledné parametry spojené s těhotenstvím (ad-
verse pregnancy outcomes, APO) včetně gestační hyperten-
ze, preeklampsie, gestačního diabetes mellitus, dětí malých 
nebo velkých na gestační věk nebo předčasného narození 
představují skupinu vzájemně propojených poruch se spo-
lečnými drahami. Naprosto zásadní v takových případech 
je multidisciplinární přístup k péči o ženy s nežádoucími vý-
slednými parametry spojenými s těhotenstvím (obr. 22).

Kardiologická ambulance pro ženy 

Poporodní péče je často segmentována a provádějí ji pouze 
porodníci. Při delší poporodní péči je pravděpodobnější sní-
žení dlouhodobého rizika rozvoje ICHS u žen s APO (obr. 23). 
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Obr. 21 – Léčba akutního srdečního selhání a kardiogenního šoku během těhotenství a až do šesti měsíců po porodu.
ACEI – inhibitor angiotenzin konvertujícího enzymu; ARB – blokátor receptoru AT1 pro angiotenzin II; ARNI – inhibitor angiotenzinového 
receptoru a neprilysinu; HF – srdeční selhání; HR – srdeční frekvence; LMWH – nízkomolekulární heparin; LVAD – levostranná mechanická 
srdeční podpora; MCS – mechanická srdeční podpora; MRA – antagonista mineralokortikoidních receptorů; PPCM – peripartální kardio-
myopatie; SGLT2 – sodíko-glukózový kotransportér typu 2; STK – systolický krevní tlak; SpO2 – saturace kyslíkem; VA-ECMO – venoarteriální 
extrakorporální mebránová oxygenace.
a Stanovení závažnosti HF: STK < 90 mm Hg; HR > 130 mm Hg, nebo < 45 mm Hg; dechová frekvence > 25/min; SpO2 < 90 %; laktát v krvi 
> 2,0 mmol/l; nízká centrální žilní saturace kyslíkem < 60 % (pokud dostupná); změněný duševní stav; studená, vlhká, skrvnitá kůže; 
oligurie < 0,5 ml/kg/h. b Bromocriptin: počáteční dávka 2,5 mg dvakrát denně s uptitrací v případě potřeby.

Léčba akutního srdečního selhání a kardiogenního šoku během těhotenství 
a až do 6 měsíců po porodu

Zvažte kortikosteroidy pro dozrání plic plodu u těhotenství < 35 týdnů 

Posuďte závažnost HFa

Těžké HF nebo kardiogenní šok 

NA

Optimalizace 
předtížení: objem 
versus diuretika – 
zahajte podávání 

nitrátů, pokud STK 
> 110 mm Hg

Přidejte inotropa 
a/nebo vazoprezory; 
levosimendan bez 
nasycovací dávky, 
dobutamin nebo 

milrinon 
(třída I)

Optimalizace 
okysličování: 

neinvazivní mechanická 
ventilace nebo invazivní 
ventilace, pokud SpO2 

< 95 %

Urgentní porod 
císařským řezem 

v případě kardiogenního 
šoku 

(třída I)

MCS (ideálně VA-ECMO nebo LVAD), podle místní 
dostupnosti a zkušeností týmu; „přemostění do 

zotavení“ (bridge-to-recovery) nebo „přemostění 
do přemostění“ (bridge-to-bridge) v případě 

refrakterního kardiogenního šoku

Bez zotavení

Transplantace srdce

Při PCCM

Pokud po porodu: 
bromocriptinb 

(třída IIb)

Antikoagulační léčba (heparin/
LMWH) pro snížení rizika 

tromboembolických příhod, 
pokud se používá bromocriptin 

(třída IIa) 

Porod proběhl

Bez těžkého HF nebo kardiogenního šoku

ACEI, ARB, 
ARNI, 

betablokátor, 
MRA, inhibitor 

SGLT2, 
diuretikum 

(třída I) 

Ivabradin

Hydralazin, 
nitrát, 

betablokátor, 
(bisoprolol, 
metoprolol 
sukcinát), 

diuretikum

ACEI, ARB, 
ARNI, MRA, 
ivabradin 

a ihibitor SGLT2 
(třída III) 

Zvažte 
vaginální porod 

s použitím 
epidurální 
analgezie 
(třída I) 
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Obr. 22 – Multidisciplinární přístup k řešení nežádoucích výsledných parametrů spojených s těhotenstvím. 
ICHS – ischemická choroba srdeční. a Viz oddíl 13.7 doporučených postupů v plném znění.

Období před otěhotněním

Genetika

Faktory 
kardiometabolického 

rizika

Životní prostředí

Poradenství

Těhotenství Po porodu 

Nežádoucí výsledné 
parametry spojené 

s těhotenstvím

Poruchy funkce 
kardiovaskulárního 

systému

• Hypertenzní stavy 
• Gestační diabetes
•  Dítě malé/velké na 

gestační věk
• Předčasný porod
•  Ztráta (zamlklé) 

těhotenství
• Abrupce placenty

Plánování porodu

Monitorování stavu 
kardiovaskulárního systému

Posouzení 
kardiovaskulárního rizika

• Hypertenze
• Diabetes
• ICHS
•  Cévní mozková 

příhoda
• Srdeční selhání
•  Mortalita – celková 

a z kardiovaskulárních 
příčin

Kardiotým pro období těhotenství

Optimalizace životosprávy

Lékař primární péče

Kardiologická ambulance pro ženya
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Obr. 23 – Algoritmus péče o ženy s nežádoucími výslednými parametry spojenými s těhotenstvím.
BMI – index tělesné hmotnosti.
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SOUHRN

Prevalence steatózy MASLD (metabolic dysfunction-associated steatotic disease) je v různých populacích až 
30 %. Ačkoliv steatóza se může dále vyvíjet ke steatohepatitidě, cirhóze až k jaternímu selhání, tento vývoj 
není bezpodmínečně nutný. Samotná steatóza jater je reverzibilní a souvisí s celkovým množstvím ekto-
pického tuku v těle. Koncentrace triglyceridů (TG) v játrech je částečně geneticky určena, ale souvisí také 
s aktuální dietou. Vysoký obsah nasycených tuků v dietě vede ke zvýšenému obsahu triglyceridů v játrech, 
kdežto nenasycené mastné kyseliny mají opačný efekt. Také vysokokarbohydrátová dieta vede k vzestupu 
jaterních TG. Jedinou metodou přesně analyzující obsah TG v játrech je spektroskopie magnetickou rezonan-
cí. Řada epidemiologických dat dokumentuje vysoké riziko MASLD pro kardiovaskulární nemoci. Vzhledem 
k vysoké prevalenci MASLD ve většině západních populací kumulace triglyceridů v játrech představuje vysoké 
kardiovaskulární riziko. 

© 2025, ČKS.

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 fi nally 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. 
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Infarkt myokardu 
Jaterní steatóza 
Metabolismus
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Myocardial infarction 

Koronární ateroskleróza

Koronární ateroskleróza je chronické onemocnění, kte-
ré vzniká v důsledku kombinace zvýšených koncentrací 
krevních lipoproteinů nesoucích cholesterol (a pravděpo-
dobně i triglyceridů [TG]) a dlouhodobého zánětlivého 
procesu v koronárních tepnách, přičemž klíčovou roli hrají 
rezidenční makrofágy. Přestože v posledních desetiletích 
došlo ke snížení mortality na aterosklerotické srdeční one-

mocnění (v České republice výrazně v 90. letech), zůstává 
tato nemoc celosvětově hlavní příčinou úmrtí.1 Interakce 
mezi hyperlipoproteinemií a zánětem vede ke kumulaci 
lipidů v subendotelu, tvorbě fi brózní tkáně a následné 
formaci aterosklerotických plátů.2,3 Tyto pláty zesilují cévní 
stěnu, zužují cévní lumen, zvyšují tuhost cévy a postupně 
omezují v krevním řečišti průtok krve. V některých přípa-
dech dochází k prasknutí plátu, zejména v jeho raménku, 
což může vyvolat vznik trombu. Pokud trombus obturuje 
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cévu, dochází k infarktu myokardu. Pláty náchylné k rup-
tuře, označované jako nestabilní nebo vulnerabilní, se vy-
značují tenkou krycí vrstvou, bohatým tukovým jádrem, 
přítomností velkého množství makrofágů a často i dys-
funkčním endotelem. Právě tyto vlastnosti výrazně zvyšují 
riziko trombózy a následného infarktu.

Jaterní steatóza

Nealkoholická choroba ztučnělých jater (non-alcoholic li-
ver disease, NAFLD) je v současnosti defi nována jako me-
tabolická dysfunkční choroba spojená s jaterní steatózou 
(metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, 
MASLD) a je považována za nejčastější patologii v západ-
ním světě. Prevalence MASLD se pohybuje mezi 12–30 % 
v různých populacích,4 přičemž zlatým standardem její 
diagnostiky je histologie bioptických vzorků jater. Věko-
vě adjustovaná prevalence MASLD analyzovaná spektro-
skopickou magnetickou rezonancí na rozsáhlém souboru 
americké populace (n = 1 200) je 21,4 %.5 Princip této me-
tody byl objeven již v 90. letech6 a byl upraven pro po-
užití v rozsáhlých projektech7 v laboratoři Helen Hobbs. 
Toto onemocnění je prakticky vždy spojeno s obezitou.4 
Steatózu jater je možno hodnotit (byť ne zcela exaktně) 
sonografi cky, přičemž tento nález, tzv. česká ztučněná já-
tra, je pozorován prakticky u 50 % českých mužů (osobní 
sdělení, Filipová). Za normální koncentraci TG v játrech se 
považuje do hranice 5 % hmotnosti jater. Histogram vy-
šetření magnetickou rezonancí dokumentuje distribuční 
křivku koncentrace TG v játrech všech jedinců vyšetřených 
spektroskopickou metodou magnetickou rezonancí v In-
stitutu klinické a experimentální medicíny (IKEM) (obr. 1). 
V této laboratoři pak byla v následujícím desetiletí po-
psána jak patologie hromadění TG v hepatocytech, tak 
genetické určení tohoto procesu (obr. 1).

Pandemie MASLD úzce souvisí s rostoucím výskytem 
obezity, diabetes mellitus i dalších složek metabolického 
syndromu. MASLD je dokonce některými autory považo-
vána za úplně první příznak metabolického syndromu.8 
Toto onemocnění je velmi časté u obézních9 a jeho pre-
valence dosahuje až 65 % pacientů s diabetem 2. typu.10 

Tento vysoký výskyt ukazuje na zásadní roli MASLD jako 
klinického ukazatele významné metabolické dysregula-
ce. Akumulace ektopického tuku v hepatocytu má silný 
lipotoxický vliv, který vede často k poškození funkce he-
patocytu, ovlivní jeho strukturu a může stimulovat fi bro-
genezi.11

Hepatologie předpokládá spojitý posun patologic-
kých změn jaterního parenchymu od steatózy přes 
steatohepatitidu, cirhózu až ke karcinomu jater. Je to 
ale skutečně tak? Podle našich zkušeností je samotná 
steatóza jater procesem vratným. I mírné snížení hmot-
nosti obézních vede k poklesu TG v játrech měřenému 
magnetickou rezonancí. Domníváme se, že jen u čás-
ti jedinců s MASLD dojde až k selhání jaterní funkce 
a transplantaci jater. Tomu nasvědčují i naše data. 
V tabulce 1 je ukázán celkový počet transplantací ja-
ter v IKEM (pokrývající potřebu české části republiky) 
v dlouhodobém období s vyjádřením počtu jedinců, 
kteří podstoupili transplantaci pro MASLD. V porovná-
ní s více než 2–3 miliony jedinců v české části ČR s dia-
gnózou MASLD pak počet jedinců z této skupiny, kteří 
podstoupili transplantaci, je poměrně malý. Naopak 
u všech ostatních diagnóz (jejichž výskyt je složité zjis-
tit) z reálného odhadu latentně nemocných 500 000 je 
proporce jedinců s jaterním selháním u této diagnózy 
zcela jiná. Lze tedy konstatovat, že reverzibilita prosté 
steatózy významně snižuje další progresi jaterního se-
lhání (tabulka 1).

Tabulka 1 – Proporce transplantací jater pro MASLD v IKEM 
v porovnání s celkovým počtem transplantací. Proporce 
transplantací pro MASLD (v závorce procentuálně) z celkového 
počtu transplantací provedených v IKEM v jednotlivých 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

Obr. 1 – Relativní rozložení obsahu TG v játrech (n = 186) všech analýz magnetickou rezonancí v IKEM. Rozložení dat je ovlivněno výrazným 
zastoupením mladých, zdravých jedinců – dobrovolníků v klinických studiích. 
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Metabolismus triglyceridů v játrech

Triglyceridy akumulované v hepatocytech pocházejí ze tří 
různých zdrojů. Více než jejich polovina je tvořena z vol-
ných mastných kyselin zachycených v játrech z cirkulace. 
V krevní plazmě jsou volné mastné kyseliny transporto-
vány ve vazbě na albumin. Jejich koncentrace stoupá při 
nízké koncentraci inzulinu, typicky během hladovění, 
zatímco po příjmu potravy a vlivem uvolněného inzulinu 
dochází k jejich poklesu. Volné mastné kyseliny z tohoto 
zdroje mají za hladovění sloužit jako energetický zdroj 
pro extrahepatální tkáně a jejich přebytek se vychytává 
v jaterním parenchymu (obr. 2). Druhým zdrojem mast-
ných kyselin je dietní tuk vstřebaný z cirkulujících chy-
lomikronů a lipoproteinů o velmi nízké hustotě (VLDL). 
Tyto mastné kyseliny vstupují do jater přímo z tzv. rem-
nantních chylomikronů a nascentních VLDL zmenšených 
působením lipázy na povrchu kapilár nebo jako volné 
mastné kyseliny. Třetím zdrojem je endogenní syntéza 
mastných kyselin z karbohydrátů a aminokyselin v jaterní 
buňce. Tento zdroj hraje pravděpodobně hlavní roli v pa-
tologii MASLD12 (obr. 2).

Rovnováha obsahu triglyceridů (TG) v jaterní tkáni, 
která za fyziologických podmínek nepřesahuje 5 % hmot-
nosti jater, je udržována dvěma hlavními „únikovými“ 
cestami, jež umožňují odstraňování přebytečných lipidů 
z hepatocytů. První cestou je oxidace mastných kyselin 
uvolněných z jaterních TG transportem do mitochondrií 
k -oxidaci. Tento proces zajišťuje přeměnu mastných 
kyselin na energii (slouží jako zdroj adenosintrifosfátu 
[ATP] v citrátovém cyklu nebo tvorbou ketolátek),13 při-
čemž je silně regulován energetickými požadavky orga-
nismu a hormonálním stavem, zejména koncentracemi 
inzulinu a glukagonu. Druhou cestou k udržení rovnováž-
né koncentrace TG v hepatocytu je tvorba a uvolňování 
vysokodenzitních lipoproteinů (VLDL) do krevního oběhu 
jako zdroje energie pro extrahepatální tkáň. Tvorba VLDL 
je regulována koncentrací TG v hepatocytech.14 Při zvýše-
né intracelulární koncentraci TG se tvoří v hepatocytech 
velké částice VLDL obohacené TG. Tyto větší částice jsou 
v cirkulaci pomaleji štěpeny (lipoproteinovou lipázou – 
obr. 2), mají delší životnost a jsou hlavní součástí tzv. rem-
nantních lipoproteinů.14 

Aterogenní vliv steatotických jater spočívá právě v ne-
rovnováze mezi přítokem mastných kyselin a jejich výde-
jem. Riziko steatózy lze odhadnout podle koncentrace TG 
v séru. Význam tohoto odhadu je možný, ale jeho indi-
viduální validita je nízká. To je patrné z korelace 1 800 
hodnot koncentrace remnantního cholesterolu a koncen-
trace TG v séru v naší laboratoři (obr. 3). Přestože je tato 
korelace dostatečně úzká (vzhledem k vysokému počtu 
jedinců), existuje řada jedinců s koncentrací TG větší než 3 
mmol/l a současně s nízkou koncentrací remnantního cho-
lesterolu. Překvapivě větší část TG v plazmě je jak v sytém 
stavu, tak za hladovění tvořena remnantními částicemi 
VLDL. Původní VLDL molekuly zřejmě nejsou aterogenní, 
protože vzhledem k jejich velikosti mají malou pravdě-
podobnost proniknout endotelem do stěny tepny. Tuto 
možnost mají ale jejich remnanty vstupující do buňky 
tranzitní cestou podobnou lipoproteinům o nízké hustotě 
(LDL).15 Poslední desetiletí prokazuje, že právě tyto částice 
jsou výrazně aterogenní a cholesterol v nich obsažený má 
pravděpodobně větší aterogenní riziko než cholesterol 
LDL částic. Průkaz vysokého aterogenního působení rem-
nantů pochází z dlouhodobého sledování velkého sou-
boru osob vyšetřených v Copenhagen Heart Study. Tato 
studie (zahrnující více než 35 000 osob) nabírala startující 
vzorek krve po celý pracovní den, takže většina osob ne-
byla nalačno.16 Takové uspořádání mělo pouze praktický 
důvod s tím, že koncentrace LDL cholesterolu, částečně 
i HDL cholesterolu (cholesterolu v lipoproteinech o vysoké 
hustotě) se v sytém stavu příliš neliší od stavu hladového. 
Koncentrace TG a cholesterolu stanovených v sytém stavu 
je prokazatelně spojena s výrazným rizikem infarktu myo-
kardu a mozkové mrtvice. Toto riziko je tvořeno vysokou 
koncentrací cholesterolu remnantních částic, která se vy-
počítá jako odečet LDL (změřeného) a HDL cholesterolu 
od celkového cholesterolu a působí i za hladovění.17 

Akumulace TG v játrech je rovněž polygenně ovlivněna. 
Nejvýraznějším genetickým faktorem je záměna nukleoti-
du rs738404 polymorfi smu (444 c›g) v PNPLA3 (patatine-
-like-phospholipase domaine-3)18 ovlivňující individuální 
vnímavost k MASLD. PNPLA3 je membránový protein en-
doplazmatického retikula a na povrchu lipidových kapé-
nek v hepatocytu.19 Nejčastější genotyp CC je spojen se 
zvýšeným obsahem TG v játrech.20 Mechanismus tohoto 
efektu byl dokumentován na zvířecím knock-down mo-

Obr. 2 – Rovnováha TG v játrech s vyznačením všech metabolických cest. LP – lipáza, MK – mast-
né kyseliny, TG – triglyceridy, VLDL – lipoproteiny o velmi nízké hustotě.
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delu, kde tento genotyp proteinu PNPLA3 změnil přítom-
nost tukových kapének na povrchu hepatocytu. Méně se 
uplatňuje polymorfi smus v proteinu TM6SF2, jehož jeden 
polymorfi smus zpomaluje sestavování VLDL částic v hepa-
tocytu, a zpomaluje tak odsun TG z jater (obr. 3).

Nutriční ovlivnění MASLD

Ačkoliv se nezdá, že jednotlivé jídlo normálního složení 
může krátkodobě významně ovlivnit obsah TG v játrech,7 
experimentální studie s jednotlivými nutrienty vykazují 
jejich velmi rychlé změny. Jednorázový příjem palmitátu 
(1 g/kg hmotnosti) vede akutně ke snížení citlivosti k in-
zulinu, akceleraci glukoneogeneze a vzestupu obsahu TG 
v játrech o 35 %.21 Jednorázové podání vysokotukové-
ho jídla (61,5 % denního příjmu ve formě tuku) zvyšuje 
obsah TG v játrech ze 3 % na 13 % 3 hodiny po podání 
a tato hodnota setrvává další 2 hodiny. Dvě experimen-
tální studie s podáním převahy nasycených nebo nena-
sycených mastných kyselin (v dobře kontrolované dietní 
studii 22)  vedou k vzestupu infl amačního stavu již po dvou 
týdnech diety s nenasycenými tuky a současně ke změ-
ně struktury mastných kyselin ve VLDL.22,23 I další studie 
dokumentovaly zásadní vliv nasycených mastných kyselin 
v dietě na vzestup TG v játrech.21,23 Poměrně menší vliv 
má dieta s uhlovodany.24 Přidání proteinu k vysokotukové 
zátěži koncentraci TG v játrech snižuje, stejně jako přidá-
ní glukózy či fruktózy k tukové zátěži.25,26 Suplementace 
diety sacharidovou zátěží (1 l klasické coca coly denně) 
po několika měsících výrazně zvyšuje obsah TG v játrech 
a zvyšuje jaterní lipogenezi.27 Na druhou stranu řada stu-
dií s hypokalorickou dietou snižuje obsah TG v játrech 
a dlouhodobé podání hypokalorické diety u morbidně 
obézních jedinců snižuje signifi kantně obsah TG v játrech 
i riziko koronárního onemocnění.28 

Negativní vliv MASLD na riziko kardiovaskulárních 
onemocnění je opakovaně prokázán. U pacientů s MASLD 

jsou kardiovaskulární choroby hlavním zdravotním rizi-
kem převažujícím postupnou změnu jaterního parenchy-
mu ke steatohepatitidě, následné fi bróze až ke karcino-
mu jater. Fakt, že hlavní klinickou komplikací těchto osob 
per se jsou kardiovaskulární choroby, prokazují starší 
práce spojení MASLD s předklinickými znaky kardiovas-
kulárních onemocnění (KVO).29 Také Balestrini shrnuje, že 
pacienti s MASLD vykazují velmi časné abnormality v sr-
deční struktuře, zvýšenou komorovou fi brilaci (bez existu-
jící chlopenní vady) a arytmogenní srdeční komplikace.30 
Tento stav vede v konečné fázi k vysokému riziku KVO 
v porovnání s kontrolní skupinou.31 Recentní analýza32 
shrnuje, že MASLD v porovnání s kontrolním souborem 
prokazuje zvýšené riziko KVO kolem 30 % a toto riziko se 
dále zvyšuje s posunem steatózy k fi bróze (67 %) až k ne-
dostatečné jaterní funkci (dvojnásobné riziko).

Je tedy zřejmé, že většina pacientů s prokázanou 
MASLD zemře dříve (na akutní infarkt myokardu či moz-
kovou mrtvici), než dojde postupující patologií k nej-
závažnějším hepatálním problémům. Současně ale ve 
velkých epidemiologických studiích jedinců s MASLD je 
prokázáno, že jedinci s pokračující fi brózou mají vyšší 
pravděpodobnost extrahepatálního karcinomu (10 přípa-
dů na 1 000) s tím, že největší nebezpečí představuje kar-
cinom dělohy, prsu, prostaty a kolorektální nádor.32

Závěr 

Ateroskleróza je desetiletí probíhající proces ve velkých 
a středních tepnách, na kterém se podílí zvýšení koncen-
trace nejen LDL cholesterolu, ale také remnantních částic 
chylomikronů a VLDL v kombinaci se „sterilním“ záně-
tem v cévní stěně. Zvláštní riziko vzniku KVO představu-
je jaterní steatóza. S trvale rostoucí prevalencí obezity 
ve většině vyspělých i rozvojových zemí dochází zároveň 
k výraznému nárůstu výskytu metabolicky asociovaného 
jaterního onemocnění (MASLD). 

Samotné hromadění triglyceridů v hepatocytech je 
výsledkem nerovnováhy mezi příjmem a výdejem lipidů: 
na jedné straně dochází ke zvýšenému přísunu volných 
mastných kyselin z periferní lipolýzy a ke zvýšené de novo 
lipogenezi v játrech, zatímco na straně druhé je snížena 
oxidace mastných kyselin a omezen výdej lipidů z jater ve 
formě VLDL částic. Steatóza vede k produkci VLDL částic 
obohacených TG, jejich utilizace v cirkulaci se prodlužuje 
za vzniku aterogenních malých LDL částic. Vlastní rem-
nantní částice VLDL rovněž vstupující do arteriální stěny 
a představují další nadbytek cholesterolu v jejich mezibu-
něčných prostorách. 

V letošním roce byla zveřejněna další část analýzy Co-
penhagen Heart Study, ve které byly sérové lipoproteiny 
dodatečně analyzovány pomocí magnetické rezonance. 
Tato metoda umožňuje detailnější frakcionaci lipoprotei-
nů a současné stanovení obsahu cholesterolu i triglyceri-
dů v jednotlivých frakcích. V rámci analýzy bylo hodnoce-
no 308 jedinců s MASLD a 1 816 pacientů s prodělaným 
infarktem myokardu z celkového souboru přibližně 
18 000 osob. Výsledky ukázaly, že zvýšené riziko rozvoje 
MASLD souvisí především s vyšším obsahem triglyceridů 
ve frakci VLDL, nikoli v jiných lipoproteinových frakcích. 
Naopak riziko infarktu myokardu bylo významně asocio-

Obr. 3 – Korelace měřených hodnot sérových TG (STG) a vypočte-
ných hodnot cholesterolu v remnantních částicích (REMCH) stano-
vených v Lipidové laboratoři LVA CEM IKEM s přímým měřením LDL 
cholesterolu (n = 1 800).
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váno s vyšším obsahem cholesterolu napříč všemi frakce-
mi lipoproteinů.33
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SOUHRN

Srdeční tkáň exprimuje růstový faktor neuregulin-1 (NRG-1), s jehož pomocí lze léčit srdeční selhání (heart 
failure, HF), infarkt myokardu, kardiomyopatie i arytmie. Použití NRG-1 při HF zlepšuje angiogenezi, vznik 
kardiomyocytů a tlumí fi brotizaci srdečního svalu. Tyto účinky zlepšují fungování komor a omezují na mini-
mum vznik srdečních příhod. Protein NRG-1 snižuje rozsah infarktu myokardu a podporuje regeneraci tkáně. 
Angiogeneze a tlumení zánětu a fi brotizace v infarzované oblasti účinkem NRG-1 minimalizuje incidenci 
nepříznivých srdečních příhod. Při kardiomyopatii zlepšuje NRG-1 funkci levé komory srdeční a zpomaluje 
fi brotizaci srdeční tkáně. NRG-1 moduluje iontové kanály a tlumí zánět a fi brotizaci srdeční tkáně, a snižuje 
tak riziko arytmií. Léky obsahující NRG-1 vyvíjené pro léčbu kardiovaskulárních onemocnění jsou jistým pří-
slibem, nicméně pro jejich maximální využití je třeba pokračovat ve výzkumu. Nicméně použití NRG-1 v léčbě 
kardiovaskulárních onemocnění představuje nesmírně zajímavou oblast výzkumu, jehož výsledkem mohou 
být nová a účinnější léčiva pro tato častá a závažná onemocnění.

© 2025, ČKS.

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 fi brosis 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-
fl ammation and fi brosis in the infarcted region by NRG-1 minimise the incidence of unfavourable CE. NRG-1
improves left ventricular function and cardiac fi brosis in cardiomyopathy. NRG-1 modulates ion channels 
and reduces cardiac infl ammation and fi brosis to lower arrhythmia risk. NRG-1 modulates ion channels and 
reduces cardiac infl ammation and fi brosis 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.

Klíčová slova: 
Funkce levé komory 
Kardiovaskulární onemocnění 
Neuregulin-1

Keywords: 
Cardiovascular diseases 
Left ventricular function 
Neuregulin-1

Introduction

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

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.1,2

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.3,4 NRG-1 signalling mostly affects the ven-
tricular wall, heart valves, conduction system, and micro-
vasculature.5 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 (MI), 
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 modifi cation 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.6,7 The effect of NRG-1 on multiple NRG-1 
isotypes in cardiac microvascular endothelial cells in addi-
tion to cardiac myocytes is shown in Figure 1.8

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-defi cient mouse had heart defects in the 
embryo, other proteins that activate pro-NRG-1 may be 
involved. Neurohormones (angiotensin II, 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.9–11

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.12–14

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.15–17

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.18–20

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 

Pro-NRG-1

NRG-1 ErbB

ErbBNRG-1-ICD

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 affi nity. 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 modifi cations
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 
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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 fi broblasts 
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.21,22

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 infl ammati-
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 infl ammation-induced damage by inhibiting the 
NF-kB signalling pathway.23,24

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 infl ammatory 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.25,26

NRG-1 and myocardial infl ammatory injury
NRG-1 can reduce the severity of myocardial infl ammati-
on and fi brosis in a rat model of MI. NRG-1 can reduce the 
expression of infl ammatory cytokines and adhesion mo-
lecules in cardiac cells treated with lipopolysaccharides, 

which are known to induce infl ammation. In addition to 
its anti-infl ammatory 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-infl ammatory and regenera-
tive effects on cardiac cells.27,28

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.29–31

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 specifi c 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.32

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.33
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NRG-1 and ischemia reperfusion

Ischemia-reperfusion injury occurs when blood fl ow to an 
organ or tissue is interrupted, leading to a lack of oxygen 
and nutrients. Reperfusion, which is the restoration of 
blood fl ow, can exacerbate tissue damage by triggering 
a cascade of infl ammatory 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, infl ammation, 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-infl ammatory cytokines, such as tumour 
necrosis factor-alpha (TNF-alpha), and to increase the ex-
pression of anti-infl ammatory 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 MI, stroke, and organ transplantation.34–36

NRG-1 and HF

NRG-1 with myocardial hypertrophy 
and myocardial fi brosis
NRG-1 has been shown to have potential therapeutic 
effects in the context of myocardial hypertrophy and fi b-
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, fi broblasts, 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 fi bro-
sis. In addition to its direct effects on cardiomyocytes and 
fi broblasts, 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 
fi brosis.37,38

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 fl ow 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 effi cacy 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.39

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 infl ammation 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, fi broblasts, 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 infl ammation.40

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 rectifi er 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-infl ammatory and anti-fi brotic effects 
in the heart, which can reduce the risk of arrhythmias as-
sociated with infl ammation and fi brosis.8

Recent studies

Haller et al.41 found that MI may independently impact 
NRG-1. Fibrin and NRG-1 may be viable MI treatments.42 

Right ventricular pressure load (RV-PL) expansion momen-
tarily boosts cardiomyocyte cell cycle activity (CCA). CCA 
stimulation improves cardiac function and delays fi brosis. 
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.43 In a male mouse model 
of ischemic stroke, NRG-1 restores neuronal proliferation, 
differentiation, and oligodendrogliogenesis to improve 
acute and long-term neurological functioning.44

HF with preserved ejection fraction (HFpEF) patients 
exhibited elevated NRG-1. NRG-1 levels predicted hos-
pitalisation for decompensated chronic HF.45 Shakeri et al. 
found that endothelium-derived NRG-1 can compensate 
for cardiac and kidney endothelial nitric oxide synthase 
(eNOS) impairment.46 During cardiac pressure overload, 
left atrial ETS translocation variant 1 (ETV1) downregula-
tion causes electrical and structural remodelling.47 NRG-1 
may enhance energy metabolism after MI by stimulating 
cardiac ErbB4 receptor phosphorylation.48 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.49 Vascular dementia (VaD) patients had elevated 
blood NRG-1, which may be an independent risk factor 
for cognitive impairment.50 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

Reference 
no.

Authors Subjects Main theme

2 Arora et al. Mice 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.

12 Ding et al. Rats PI3K-AKT-mTOR pathway transdifferentiation of reactive astrocytes to 
oligodendrocytes by Nrg1 heals SCI. Remyelination using NRG-1 may repair 
spinal cords.

25 Haller et al. Patients with 
ST-elevation 
myocardial infarction

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

38 De Keulenaer et al. Heart failure patients 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.

41 Haller et al. Patients with 
ST-elevation 
myocardial infarction

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

42 Chang et al. Patients with 
myocardial infarction

Fibrin and NRG-1 may be viable MI treatments. 

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

44 Cui et al. A male mouse model In a male mouse model of ischemic stroke, NRG-1 restores neuronal 
proliferation, differentiation, and oligodendrogliogenesis to improve acute 
and long-term neurological functioning.

45 Zhbanov et al. Heart failure patients 
with preserved 
ejection fraction

HF with preserved ejection fraction (HFpEF) patients exhibited elevated 
NRG-1. NRG-1 levels predicted hospitalisation for decompensated 
chronic HF.

46 Shakeri et al. Mice Endothelium-derived NRG-1 can compensate for cardiac and kidney 
endothelial nitric oxide synthase (eNOS) impairment.

47 Yamaguchi et al. Patients who 
underwent cardiac 
surgery

During cardiac pressure overload, left atrial ETS translocation variant 1 
(ETV1) downregulation causes electrical and structural remodelling.

48 Wang et al. Rats NRG-1 may enhance energy metabolism after MI by stimulating cardiac 
ErbB4 receptor phosphorylation.

49 Huang et al. Patients with 
coronary artery 
disease

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.

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 fi brosis 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 infl ammation and fi brosis in the infarcted 
area. In cardiomyopathy, NRG-1 may improve left vent-
ricular function and reduce fi brosis in the heart. NRG-1 
can also reduce the risk of arrhythmias by modulating 
ion channels and reducing infl ammation and fi brosis in 
the heart. In arrhythmias, NRG-1 has been shown to have 
potential anti-arrhythmic effects by modulating ion cha-
nnels and reducing infl ammation and fi brosis in the he-
art. Despite the promising results from preclinical studies, 
the clinical effi cacy 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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Zemřel MUDr. Pavel Formánek

Dne 9. září 2025 nečekaně zemřel ve věku 64 let MUDr. 
Pavel Formánek, intervenční kardiolog, který v roce 1996 
založil úsek intervenční kardiologie a provedl první výko-
ny v tomto oboru v Nemocnici Na Homolce. Patřil tak do 
generace lékařek a lékařů, kteří zcela zásadně formovali 
současnou podobu oboru. 

Pavel Formánek se spolu se svým dvojčetem Hankou, 
se kterou celoživotně udržoval pevný vztah, narodil a vy-
růstal v pražských Vršovicích. Po absolvování gymnázia 
v Přípotoční ulici pokračoval ve studiu na Fakultě vše-
obecného lékařství Univerzity Karlovy v Praze, kde položil 
základy své lékařské dráhy, kdy jednou z hlavních motiva-
cí pro tuto volbu bylo úmrtí jeho tatínka, o kterého přišel 
ve svých 16 letech vinou chronického srdečního selhávání.

V roce 1985 nastoupil do Institutu klinické a experi-
mentální medicíny (IKEM), kde začal pracovat na Koro-
nární jednotce Kliniky kardiologie. Pod vedením profeso-
ra Vladimíra Staňka zde získával první zkušenosti v oboru 
kardiologie. Právě profesor Staněk rozpoznal v Pavlovi 
mimořádný talent a nasměroval ho k intervenční kardio-
logii – oboru, který se stal jeho životním posláním.

Ačkoliv se Pavel zpočátku zdráhal kvůli své citlivosti 
vůči krvi, nakonec se této výzvě postavil čelem. V roce 

1992 provedl svou první koronární intervenci pod vede-
ním MUDr. Jozefa Kováče. O rok později získal atestaci 
z kardiologie a začal se naplno věnovat rozvoji interven-
čních technik, které tehdy byly v České republice teprve 
v začátcích.

Jeho profesní dráha se výrazně spojila s Nemocnicí Na 
Homolce, kde se stal prvním vedoucím úseku intervenční 
kardiologie. Zde od nuly vybudoval specializovaný tým, 
který se stal základem moderní intervenční péče. Jeho 
přístup byl vždy metodický, trpělivý a precizní, a proka-
zoval tak vlastnosti, které z něj činily nejen výborného 
lékaře, ale i učitele a kolegu.

Spolupracoval na řadě významných studií, včetně 
PRAGUE-2, BARI, BARI 2D a ASSENT-4 PCI, a aktivně se 
podílel na fungování Pracovní skupiny intervenční kardio-
logie a následně České asociace intervenční kardiologie. 
Byl dlouholetým členem České kardiologické společnosti 
a spolupořadatelem odborných workshopů, které si zís-
kaly oblibu nejen doma, ale i v zahraničí.

Pavel Formánek byl také jedním z prvních českých lé-
kařů, kteří se účastnili mezinárodních konferencí TCT ve 
Washingtonu. Jeho otevřenost vůči novým poznatkům 
a technologiím přispěla k tomu, že česká intervenční kar-
diologie získala respekt i za hranicemi.

Vedle své odborné činnosti byl Pavel Formánek člově-
kem s hlubokým smyslem pro přátelství, rodinu a humor. 
Jeho klidná povaha, schopnost naslouchat a citlivý přístup 
k pacientům z něj činily osobnost, které si vážil celý lé-
kařský kolektiv. Jeho velké pracovní nasazení od začát-
ku podporovala jeho manželka Romana, s níž v průběhu 
37 let spokojeného manželství vychovali dvě děti, které 
i díky Pavlově vlivu a podpoře pokračovaly v rodinné tra-
dici vystudováním lékařské, resp. Právnické fakulty UK 
v Praze. Pavel byl rozvedený a poslední roky svého života 
spokojeně trávil po boku své partnerky Blanky. Rád spor-
toval, věnoval se cyklistice a hodně cestoval. 

Vzpomínáme na něj jako na člověka, který se věno-
val svým pacientům i kolegům s laskavostí, pozorností 
i přesností. Jeho odkaz bude žít dál v srdcích těch, kteří 
s ním měli tu čest spolupracovat, i v každém pacientovi, 
kterému pomohl. Právě ve chvíli jeho nečekaného odcho-
du jsme si uvědomili, co za člověka, kolegu a kamaráda 
ztrácíme.

Za celý kolektiv kardiologie Nemocnice Na Homolce, za 
českou kardiologii i za všechny, kteří ho znali, vyjadřuje-
me hlubokou soustrast jeho rodině a blízkým.

Za celý kolektiv nejenom kardiologie,
Petr Neužil, 

Martin Mates
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Loučíme se s MUDr. Pavlem Formánkem

Devátého září 2025 nečekaně přišla nesmírně smutná 
zpráva – opustil nás MUDr. Pavel Formánek, intervenční 
kardiolog z Nemocnice Na Homolce. Specializace inter-
venčního kardiologa vyžaduje v jistém smyslu mimořád-
nou osobnost, jsou situace, kdy je v jeho rukou život jeho 
pacienta. Pavel Formánek touto mimořádnou osobností 
zcela jistě byl, každý, kdo s ním mohl pracovat přímo na 
sále, rád potvrdí, že jeho výkony byly prováděny na nej-
vyšší úrovni, s jistou jemu vlastní lehkostí. I v situacích, kdy 
o život šlo, dokázal podávat skvělý výkon, vše podložené 
jeho výbornou znalostí kardiologie, ohromnou zkušeností 

a vždy k tomu přidal svůj pověstný klid, nadhled a per-
fektní organizaci celého týmu, s kterým právě pracoval. 
Pavel byl i nenápadný, ale nesmírně kvalitní učitel, byl 
skvělý kamarád a s jemu vlastním humorem vždy přispíval 
k příjemným setkáním na odborných akcích, ale i při setká-
ních pouze společenských. Zůstává v našich vzpomínkách 
se svým milým úsměvem a posíláme mu díky za mnoho let 
práce pro jeho pacienty. Pavle, velký dík!

Od srdce Michael Aschermann, 
za výbor České kardiologické společnosti
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ÚSTNÍ SDĚLENÍ A POSTERY 
(* jsou označena nelékařská ústní sdělení a postery)

 ČASOVÉ TRENDY V KLINICKÝCH 
CHARAKTERISTIKÁCH A PROGNÓZE 
PACIENTŮ S TAKOTSUBO SYNDROMEM

 Bartošková K1, Toušek P2

  1 III. interní kardiologická klinika, FNKV, Praha; 2 FNKV

Srdeční selhání a kardiogenní šok
Úvod: Takotsubo syndrom není již považován za benigní 
a vzácné onemocnění, ale za heterogenní klinickou jednot-
ku, která může mít široké spektrum projevů od mírných, pře-
chodných forem až po těžké případy s rozvojem kardiogen-
ního šoku a maligních arytmií. Současné poznatky ukazují, 
že prognóza pacientů je srovnatelná s prognózou pacientů 
s akutním koronárním syndromem. Navzdory reverzibilní po-
ruše funkce levé komory přetrvávají u značné části pacientů 
dlouhodobé symptomy a známky srdečního selhání. 
Cíl: Cílem této práce bylo analyzovat časové trendy v de-
mografi ckých charakteristikách, rizikových faktorech, 
klinických projevech a výsledcích léčby u pacientů s tako-
tsubo syndromem.
Metodika a výsledky: Pacienti splňující diagnostická kri-
téria Inter-TAK byli prospektivně zařazeni v letech 2013–
2024 do jednocentrového registru takotsubo syndromu. 
Pro zhodnocení časových trendů byli pacienti rozděleni 
do tří skupin odpovídajících čtyřletým intervalům.
Výsledky: Celkově bylo zařazeno 174 pacientů. Významná 
změna byla pozorována u podílu mužského pohlaví, které 
vzrostlo z 5,2 % na 13 % (p = 0,001). Apikální forma tako-
tsubo syndromu stále dominuje, ale výrazně se snížilo její za-
stoupení v čase 89–57 %. Výrazná změna byla také u spou-
štěcích mechanismů, kdy prevalence fyzického stresového 
spouštěče vzrostla z 38 % na 62 %. Přes vyšší výskyt kom-
plikací je hospitalizační mortalita mírně nižší 13 % vs. 10 %.
Závěr: Předběžné výsledky naznačují nárůst incidence 
a zlepšení akutní prognózy, pravděpodobně v důsledku 
lepší diagnostiky a cílenější terapie. Současně však přetr-
vává významná nemocniční a dlouhodobá zátěž, což zvý-
razňuje potřebu dalšího výzkumu.
 

 KOMPLEXNÍ LÉČBA PACIENTA S HIGH-RISK 
PLICNÍ EMBOLIÍ

 Bartošková K1, Kočka V1, Toušek P2, Kroupa J1

 1 III. interní kardiologická klinika, FNKV, Praha; 2 FNKV

Zajímavé případy
Devatenáctiletá pacientka s anamnézou pouze užívání 
hormonální antikoncepce, přeložena z jiné nemocnice 
k intervenční léčbě high-risk plicní embolie. Vstupně 
manifestována jako mimonemocniční srdeční zástava, 
úvodní rytmus PEA, ROSC 20 minut. Vstupně přivezena 
na urgentní příjem krajské nemocnice, kde ihned pro-
vedeno celotělové CT v režimu trauma protokolu, které 
vyloučilo intrakraniální patologii a verifi kovalo masiv-
ní plicní embolii. Ihned podána systémová trombolýza 
v dávce 50 mg. Dále však trvala oběhová nestabilita 
s nutností podávání vazopresorů, proto snaha o zave-
dení ECMO, avšak s technickým neúspěchem. Pro přetr-
vávající oběhovou i respirační nestabilitu kontaktován 
PERT team ke komplexní intervenční léčbě a pacient-
ka přeložena do fakultní nemocnice. Ihned provedena 
tromboaspirace systémem INARI, avšak pouze s částeč-
ným efektem, podařilo se odsát jen menší množství 
trombotických hmot, proto po poradě s PERT teamem 
přímo na katetrizačním sále ještě zahájena lokální 
trombolýza do obou větví plicnice. Provedena terapie 
s efektem, následující den hemodynamická i respirač-
ní stabilizace pacientky s možností úspěšné extubace. 
V noci po extubaci došlo k náhlé poruše vědomí s mo-
torickým neklidem.
CT mozku prokázalo akutní ischemii pravé mozečkové 
hemisféry s difuzním edémem. Pro recidivu respirační 
insufi cience byla pacientka znovu intubována a ventilo-
vána. Za spolupráce angiologů byl zaveden kavální fi ltr 
a pacientka byla přeložena na neurochirurgickou kliniku, 
kde byla provedena dekompresní kraniektomie s resekcí 
malatického ložiska. Výsledek léčby: Následující den došlo 
k normalizaci stavu vědomí, pacientka byla extubována, 
zahájena rehabilitace a titrace antikoagulační terapie do 
terapeutických hodnot. Po stabilizaci a rehabilitaci byla 
propuštěna do ambulantní péče bez neurologického de-
fi citu.

 REKURENTNÝ TAKOTSUBO SYNDRÓM

 Bavoľárová M1, Rašiová M2, Valiková Bavoľárová M3

  1 Interné oddelenie, Nemocnica s poliklinikou 
Š. Kukuru, Michalovce, SR; 2 Angiologická klinika, 
VÚSCH, Košice, SR; 3 Klinika pracovného lekárstva 
a klinickej toxikológie, UNLP, Košice, SR

Srdeční selhání a kardiogenní šok
Úvod: Príčiny vzniku či rekurencie, ako aj kauzálna liečba 
takotsubo syndrómu (TTS) zostávajú nejasné. Z registrov 
GEIST (GErman Italian STress Cardiomyopathy – 749 pa-

23. konference České asociace 
akutní kardiologie
Hotel Thermal, Karlovy Vary, 30. 11.–2. 12. 2025
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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 vyššie zastúpenie 
mladších vekových skupín a artériovej hypertenzie (AH). 
Rôzny tvar TTS pri rekurencii je bežný u 20 % prípadov. 
RETAKO ukázal ako jediný nezávislý prediktor rekurencie 
absenciu spúšťača TTS. Kalifornský register (519 pacientov 
v priebehu 10 rokov) ukázal rekurenciu 7,5 %. Vyššie rizi-
ko rekurencie bolo spojené s faktormi: mužské pohlavie, 
diabetes mellitus, pľúcne a chronické obličkové ochorenia 
(CHRD). Poľskí autori označili Thebesiove žily ako príčinu 
rekurentného TTS. Tieto drénujú myokard do srdcových 
dutín ako pravo-ľavý skrat. Pri dilatácii vzniká patologický 
ľavo-ľavý skrat, čím vzniká forma koronárneho stealingu. 
Recentne vznikli práce, ktoré ako rizikový faktor TTS uka-
zujú covid-19. 
Cieľ: Predkladáme malý súbor 3 našich pacientiek s reku-
rentným TTS. Cieľom bolo identifi kovať príčiny a rizikové 
faktory rekurencie a porovnanie výsledkov s uvedenými 
registrami. 
Diskusia: Všetky pacientky boli mladšie, ako defi nuje 
GEIST. Ako riziko opakovanej rekurencie sa ukázala byť 
polymorbidita pacientky č. 1 (pľúcne ochorenie, CHRD, 
nedoriešená bicytopénia), ako aj pac. č. 3 (CHRD). U pa-
cientky č. 2 bola zistená aktuálna infekcia covid-19 v teré-
ne chronického neurologického ochorenia. Ani u jednej 
z nich neboli popisované Thebesiove žily.
Záver: Neexistujú žiadne odporučenia na zabránenie re-
kurencie TTS. Dobré výsledky ukazuje liečba ACEi a be-
ta-blokátorom. V našom súbore sa ako rizikové faktory 
rekurencie ukázala polymorbidita pacientiek, vrátane AH 
a recentná infekcia covid-19. Ani jedna nevedela identifi -
kovať spúšťací faktor TTS.

 AKUTNÍ ENDOKARDITIDA 
AORTÁLNÍ CHLOPNĚ – MOŽNOSTI 
NÁHRADY CHLOPNÍ Z VLASTNÍHO 
PERIKARDU

  Benedík J1, Vlk L1, Laca B2, Horn M2, Šindelár J1, 
Lubarski J3, Kohut M2

  1 Kardiochirurgické odd., Nemocnice Na Homolce, 
Praha; 2 Kardiochirurgie, Nemocnice Na Homolce, 
Praha; 3 Herzchirurgie, Helios Klinikum Krefeld, 
Krefeld, Germany

Zajímavé případy
Úvod: Akutní endokarditida je život ohrožující onemoc-
nění, které ve většině případů vyžaduje chirurgickou léč-
bu. Výběr protézy u aortální chlopně se jednak odvíjí od 
celkového postižení chlopně a jednak se přihlíží i k věku 
pacienta. V tomto sdělení se zaměříme na možnost vy-
užití konstrukce chlopně z vlastního perikardu (Ozakiho 
operace) a její potenciální výhody na souboru pacientů 
operovaných jedním chirurgem.
Metody: Od 9/2015 do 9/2025 bylo operováno metodou 
Ozaki celkem 309 pacientů: 14 pacientů operováno pro 
akutní endokarditidu s diverzním poškozením chlop-

ně od vegetací na cípech, perforací cípů až po absces 
v kořeni aorty. Pouze u devíti pacientů byl proveden sa-
mostatný výkon na chlopni, ostatní měli náhradu ascen-
dentní aorty (1), bypassovou operaci (2), plastiku mitrál-
ní chlopně (2). U šesti pacientů byla provedena plastika 
defektu s plombáží. U dvou pacientů byl použit ke kon-
strukci chlopně náhradní materiál (Cardiocel) – pacienti 
v začátku souboru.
Výsledky: Všichni pacienti přežili operaci a jsou v trva-
lém sledování. Žádný pacient nebyl revidován, pobyt na 
JIP 1–2 dny. Šest pacientů dokončilo ATB léčbu ve stejné 
nemocnici, zbytek byl přeložen do spádové nemocnice. 
Všichni pacienti dostávali cílenou i.v. antibiotickou léčbu 
po dobu šesti týdnů. Dva pacienti podstoupili reoperaci 
pro re-endokarditidu jeden a dva roky po primooperaci 
(oba s použitím Cardiocelu, jedna na i.v. drogách – jeden 
rok). U ostatních nedošlo k recidivě infekční endokarditi-
dy. Pooperační parametry Ozaki chlopně byly EOA 4,1 ± 
1,3 cm2 a p-mean 4,7 ± 2,6 mmHg a ve sledování nedošlo 
ke zhoršení parametrů p-mean 4,7 ± 1,8 mmHg. Střed-
ní gradient na chlopni byl 4,8 (0,7–12) mm Hg s EOA 3,8 
(1,8–9,2) cm2.
Závěr: Naše výsledky prokazují, že v případě akutní endo-
karditidy je Ozakiho operace možná alternativa zvláště 
u mladých pacientů. K vytvoření doporučení je potřeba 
doložit větší soubor s dlouhodobým sledováním.

 NÁHLÉ KARDIOVASKULÁRNÍ PŘÍHODY 
STROJVEDOUCÍCH – MEDICÍNSKÁ 
I BEZPEČNOSTNÍ VÝZVA*

 Beran P

 Kardiologická JIP, Fakultní nemocnice Plzeň, Plzeň

Zajímavé případy
Železniční doprava patří mezi nejbezpečnější způsoby 
přepravy, přesto každoročně dochází k mimořádným 
událostem, jejichž příčinou může být zdravotní stav stroj-
vedoucího. Náhlé kardiovaskulární příhody, jako jsou 
akutní infarkt myokardu, maligní arytmie či synkopa, 
představují významné riziko nejen pro samotného pra-
covníka, ale i pro cestující a celý provoz železnice.
Cílem příspěvku je představit kardiovaskulární onemoc-
nění jako potenciální spouštěče mimořádných událostí 
na železnici a diskutovat jejich prevenci v kontextu pra-
covnělékařských prohlídek, životního stylu a psycho-
sociálních faktorů. Pozornost je věnována možnostem 
systematického screeningu strojvedoucích (EKG, hol-
terovské monitorování, ergometrie) a významu pravi-
delného kardiologického sledování u osob s rizikovými 
faktory.
Prevence a včasná diagnostika kardiovaskulárních one-
mocnění u strojvedoucích mají zásadní význam nejen pro 
ochranu jejich zdraví, ale také pro minimalizaci rizika mi-
mořádných událostí v železniční dopravě. Přednáška pro-
pojuje medicínský a bezpečnostní pohled na problemati-
ku a nabízí možné směry dalšího výzkumu i praktických 
opatření.
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 MÍSTO PRVNÍHO KONTAKTU JAKO 
PROGNOSTICKÝ FAKTOR U INFEKČNÍ 
ENDOKARDITIDY

 Břížďalová D, Strýček M, Polášek R

  Kardiovaskulární centrum, Krajská nemocnice 
Liberec, Liberec

Varia
Infekční endokarditida (IE) je život ohrožující onemocnění 
s vysokou mortalitou, které v Libereckém kraji každoročně 
postihuje přibližně 15–45 pacientů. Klíčovou roli v prognó-
ze sehrává včasná diagnostika a adekvátní terapeutický 
postup. Cílem naší práce bylo zhodnotit, zda místo prvního 
kontaktu s nemocniční péčí ovlivňuje průběh IE.
Retrospektivně jsme analyzovali prospektivní registr 25 
pacientů s diagnostikovanou IE v Kardiocentru Krajské 
nemocnice Liberec v roce 2024/2025. Pacienti byli roz-
děleni do dvou skupin: Skupina 1 (n = 5) zahrnovala 
nemocné přijaté přes urgentní příjem, kde byl lékařem 
prvního kontaktu kardiolog. Skupina 2 (n = 20) zahrno-
vala pacienty přijaté sekundárně z jiných oddělení či ne-
mocnic.
Ve skupině 1 byli pacienti starší, s nižší vstupní hodnotou 
CRP, výhradně s protézovou IE (PVIE). Jícnová echokardio-
grafi e byla provedena v průměru do 24 hodin, zatímco ve 
skupině 2 až za 4 dny (medián 1 den vs. 4 dny). Skóre CREED 
bylo ve skupině 1 vyšší (i v případě vynechání suspekce na 
IE). Kardiochirurgický výkon byl u pacientů s indikací pro-
veden dříve ve skupině 1 (medián 7 vs. 14 dní). Ve skupině 
2 byla IE více heterogenní (9 PVIE, 6 NVIE, 5 CDRIE). Morta-
lita činila 28 % (7/25), výhradně ve skupině 2.
Místo prvního kontaktu významně ovlivňuje rychlost dia-
gnostiky, rozhodovací proces i další průběh IE, včetně na-
časování kardiochirurgické intervence.

 DELIRIUM U PACIENTŮ PO TAVI, SPECIFIKA 
PÉČE A RIZIKOVÉ FAKTORY*

 Dimov I1, Rincónová K2, Dědičová M2, Valeriánová A2

  1 III. interní klinika – Koronární jednotka, VFN Praha, 
Praha; 2 III. Iinterní klinika – Koronární jednotka, 
Všeobecná fakultní nemocnice, Praha 2

Varia
Katetrizační implantace aortální chlopně (TAVI) je meto-
da řešení významné stenózy aortální chlopně preferova-
ná u pacientů vyššího věku, s vyšším operačním rizikem, 
vyšší křehkostí nebo s jinými významnými komorbiditami. 
Delirium je častou a závažnou komplikací tohoto výkonu 
a vyskytuje se přibližně u 23 % pacientů podstupujících 
tento výkon. Pacienti, u kterých se po TAVI rozvine deli-
rium, mají výrazně delší dobu hospitalizace i vyšší dlou-
hodobou mortalitu. V různých studiích byly jako rizikové 
faktory pro vznik deliria popsány preexistující kognitivní 
defi cit, větší množství podané kontrastní látky, vyšší křeh-
kost pacientů (frailty) nebo akutní zhoršení renálních 
funkcí. Do této studie jsme zařadili celkem 59 pacientů, 

kteří byli v průběhu let 2023–2025 hospitalizováni na naší 
koronární jednotce po TAVI. Cílem bylo nejen zmapovat 
četnost výskytu deliria a identifi kovat rizikové faktory pro 
jeho vznik, ale i navrhnout možná preventivní opatření 
v péči o tyto pacienty.

 AKUTNÍ KORONÁRNÍ SYNDROM 
U PACIENTŮ S DEPRESIVNÍ PORUCHOU 
– INTERAKCE ANTIDEPRESIV (SSRI) 
S KARDIOLOGICKOU LÉČBOU – ROLE 
SESTRY*

 Gabrišková M1, Gallusová J1, Uliňáková P1, Krüger A2

 1 Akutní kardiologie, NNH, Praha; 2 KJ, NNH, Praha

Akutní koronární syndromy
Úvod a cíl: V současnosti se často setkáváme s pacienty 
s akutním koronárním syndromem (AKS), kteří jsou zá-
roveň léčeni psychofarmaky, zejména pro depresivní 
poruchu. Z dosavadních studií vyplývá, že deprese zvy-
šuje riziko vzniku ischemické choroby srdeční a AKS. Zá-
roveň pacienti po prodělaném AKS vykazují vyšší výskyt 
depresivních epizod. U pacientů s neléčenou depresivní 
poruchou je vyšší riziko rozvoje kardiovaskulárních one-
mocnění. Časná diagnostika a léčba deprese zlepšuje jak 
psychiatrickou, tak somatickou prognózu, kvalitu života 
i adherenci k léčbě AKS. Na druhou stranu je třeba sledo-
vat bezpečnost léčby antidepresivy a monitorovat možné 
interakce mezi antidepresivy a kardiologickou léčbou.
Metody: Byla provedena rešerše aktuálních odborných 
databází (PubMed, Web of Science, Cochrane Database), 
včetně Stockley’s Drug Interactions, a syntéza doporučení 
pro sestry v intenzivní péči.
Výsledky: Bylo identifi kováno několik klinicky význam-
ných lékových interakcí mezi antidepresivy SSRI a anti-
agregační či antiarytmickou léčbou. Antidepresiva SSRI 
podávaná současně s antiagregancii mohou vést ke zvý-
šenému riziku krvácení, prodlužovat interval QT nebo 
ovlivňovat krevní tlak pacienta. Některá antidepresiva 
SSRI (paroxetin, fl uoxetin) mohou zvyšovat účinnost be-
tablokátorů. 
Závěr: Deprese u pacientů s akutním koronárním syndro-
mem negativně ovlivňuje jejich celkovou prognózu. Včas-
ná léčba, zejména pomocí SSRI, může zlepšit psychický 
stav pacienta i výsledky léčby. Sestra hraje klíčovou roli 
v monitoraci pacienta, edukaci a ve spolupráci s multidis-
ciplinárním týmem, čímž přispívá k bezpečné a efektivní 
léčbě v kardiologické praxi.

 „FIT IS THE NEW SLIM“: 
OŠETŘOVATELSKÝ POHLED NA OBEZITU 
A KARDIOVASKULÁRNÍ RIZIKO*

 Gant I, Abrahamová A

 Koronární jednotka, II. interní klinika, VFN, Praha
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Akutní koronární syndromy
Koncept „Fit is the New Slim“ vychází z myšlenky, že fyzická 
zdatnost může významně ovlivnit kardiovaskulární zdraví 
– často více než samotná tělesná hmotnost. Tento pohled 
nabývá na významu i v souvislosti se srdeční zástavou, jejíž 
výskyt je úzce spojen s metabolickým syndromem, obezi-
tou a nízkou fyzickou aktivitou. Moderní výzkumy ukazují, 
že fyzicky zdatní jedinci mají nižší riziko náhlé srdeční smrti 
i příznivější prognózu po zástavě oběhu.
Z pohledu ošetřovatelské praxe představují pacienti s obe-
zitou a srdečním onemocněním specifi ckou skupinu s vyso-
kým rizikem kardiální zástavy. Péče o tyto pacienty vyžadu-
je nejen zvládnutí akutních stavů, ale i důslednou edukaci 
a prevenci. Sestry se podílejí na identifi kaci rizikových fak-
torů, sledování vitálních funkcí, podpoře adherence k léč-
bě a motivaci pacienta k pohybu. Fyzická aktivita v rámci 
sekundární prevence po resuscitaci či po akutním koronár-
ním syndromu má zásadní vliv na zlepšení VO2max

, snížení 
zánětlivých markerů a zvýšení srdeční rezervy.
Současné studie potvrzují, že vyšší fyzická zdatnost sni-
žuje riziko fatálních arytmií a zlepšuje přežití po náhlé 
srdeční zástavě. V klinické praxi to znamená, že ošetřova-
telská péče by měla zahrnovat aktivní podporu pohybové 
aktivity, edukaci o zdravém životním stylu a motivaci ke 
kardiální rehabilitaci – i u pacientů s nadváhou.

 MASIVNÍ PLICNÍ EMBOLIE S NUTNOSTÍ 
VA ECMO: VÝZNAM MONITORACE NIRS*

 Hájková L, Křížová M

 Koronární jednotka, FNB Bohunice, Brno

Zajímavé případy
U pacientů s masivní plicní embolií může být včasné na-
pojení na mimotělní mechanickou podporu (VA ECMO) 
život zachraňujícím krokem. Obezita však představuje 
významný rizikový faktor komplikací při zavedení peri-
ferních kanyl ECMO, zejména poruch perfuze končetin. 
Využití NIRS Massimo pro sledování regionální saturace 
umožňuje včas rozpoznat tuto poruchu a předejít závaž-
ným následkům.
Podpořeno MZ ČR – RVO (FNBr, 65269705).

 SOUVISLOST END-DIASTOLICKÉHO 
TLAKU LEVÉ KOMORY S TŘÍDOU KILLIP 
SRDEČNÍHO SELHÁNÍ U PACIENTŮ 
S INFARKTEM MYOKARDU 
S ELEVACEMI ST

  Hlásenský J, Kala P, Ondrúš T, Miklíková M, 
Poloczek M, Stašek J, Žúbor M, Boček O, Pařenica J

 Interní kardiologická klinika, FN Brno, Brno

Srdeční selhání a kardiogenní šok
Úvod: Akutní srdeční selhání v rámci infarktu myokardu 
zhoršuje prognózu pacientů. V rámci intervenční léčby 

akutního infarktu myokardu byla dříve prováděna vent-
rikulografi e levé komory a zároveň bylo provedeno mě-
ření tlaků levé komory. Zvýšený end-diastolický tlak levé 
komory (LVEDP) souvisí se srdečním selháním. Cílem naší 
práce je na souboru pacientů s infarktem myokardu s ele-
vacemi úseku ST (STEMI) ve třídě Killip I–III posoudit sou-
vislost LVEDP s třídou Killip srdečního selhání.
Metodika: Během let 2010–2020 bylo ve FN Brno vyšet-
řeno celkem 1 531 pacientů se STEMI ve třídě Killip I–III, 
u kterých bylo provedeno měření LVEDP. Třída Killip byla 
zhodnocena vstupně u všech pacientů a dále nejzávažněj-
ší Killip za hospitalizace. Vzhledem k rozličným fenoty-
pům kardiogenního šoku nebyli pacienti v kardiogenním 
šoku v rámci této práce vyhodnoceni.
Výsledky: Celkem bylo vyhodnoceno 1 304 pacientů ve 
třídě Killip I, 197 pacientů ve třídě Killip II, 30 pacientů 
ve třídě Killip III. Hodnota LVEDP byla u pacientů s Killip 
I (medián; 25.–75. percentil) 18 (13–23) mm Hg, ve sku-
pině Killip II 23 (18–30) mm Hg, ve skupině Killip III 23,5 
(16–32,7) mm Hg.
Závěr: S tíží srdečního selhání narůstá end-diastolický tlak 
levé komory. Hodnota LVEDP je v rámci třídy Killip velmi 
variabilní veličina. Klinický obraz srdečního selhání zřejmě 
nezávisí pouze na end-diastolickém tlaku levé komory.
Podpořeno MZ ČR – RVO (FNBr, 65269705).

 PODÁVÁNÍ INTRAVENÓZNÍCH LÉČIV 
V AKUTNÍ KARDIOLOGII POHLEDEM 
VŠEOBECNÉ SESTRY*

 Homolová B1, Krüger A1, Temrová M2

  1 Kardiocentrum, Nemocnice Na Homolce, Praha; 
2 Kardiocentrum, Nemocnice na Homolce

Varia
Úvod: V akutní kardiologii se často setkáváme s podává-
ním více intravenózních (i.v.) léčiv cestou vícelumenného 
centrálního žilního katétru. Sdílení žilního vstupu zvyšu-
je riziko inkompatibilit, ztráty stability a interakcí s do-
padem na účinnost farmak i na bezpečnost nemocného. 
Bezpečné a účinné podání zajišťuje spolupráce sestry, lé-
kaře a klinické farmacie.
Metodika: Rešerše 2019–2025 (PubMed, Trissel’s, Stabilis, 
SPC, doporučení). Zaměřeno na vazopresory/inotropika, 
antiarytmika, analgosedaci, elektrolyty, antikoagulaci, 
pH modifi kující roztoky, parenterální výživu a krevní pří-
pravky.
Výsledky: (1) Vysoce riziková léčiva (antiarytmika, vazo-/
inotropní podpora, parenterální výživa, krevní přípravky) 
vést samostatným lumen. (2) Společné vedení jen u do-
ložených slučitelných kombinací, s minimální společnou 
částí a nezávislou titrací hemodynamicky účinných. (3) Po 
každé změně dávky provést rychlé bedside zhodnocení 
(MAP, periferie, diuréza, EKG vč. intervalu QT, srdeční vý-
dej) a vizuální kontrolu lumen a spojů kvůli inkompatibi-
litě (zákal, precipitace, změna barvy); cíleně korigovat K, 
Mg, acidobázi; sledovat renální funkce.
Závěr: Postup opřený o ověřenou kompatibilitu, oddě-
lení vysoce rizikových léčiv, minimalizaci společné části 
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vedení a pravidelné klinicko-laboratorní přehodnocování 
v týmové spolupráci snižuje inkompatibility i subterapeu-
tickou expozici a zvyšuje bezpečnost a konzistenci i.v. te-
rapie.

 NOVÉ TECHNOLOGIE V RUKOU SESTER 
– MODERNÍ JIP PRO KARDIOLOGICKÉ 
PACIENTY*

 Košařová V, Horová D

  Kardiologická JIP, Fakultní nemocnice Plzeň, Plzeň

Varia
Zahájení provozu na nové JIP Kardiologické kliniky z po-
hledu zdravotní sestry (nové prostory, technologie a vý-
zvy).
Nově vzniklý projekt Kardiologické jednotky intenzivní 
péče představuje významný krok k zajištění komplexní 
péče o pacienty s nejtěžšími formami kardiovaskulárních 
onemocnění včetně péče o nemocné po srdeční zástavě 
a s mechanickými podporami oběhu.
Vytvoření vysoce specializované JIP je propojením pokro-
čilých technologií a multidisciplinárního přístupu, kde po-
zice sestry představuje základní článek úspěšné léčby.
Je to velký krok dopředu nejen pro samotné zdravotnické 
zařízení, Plzeňský kraj, ale i pro celý ošetřovatelský tým. 
Pro NELZP přináší tato práce řadu výzev i příležitostí.
Přednáška přináší pohled sestry na celý proces. Od pří-
pravných prací, náboru NELZP a školení nového personá-
lu, zavedení nových technologií až po úspěšné zahájení 
provozu.
Cílem je ukázat, že moderní kardiologická JIP není pouze 
o skvěle technologicky vybaveném pracovišti, ale hlavně 
o týmové spolupráci lékařů a NELZP. Význam ošetřovatel-
ské role v moderním technologickém prostředí je zcela 
zásadní k dosažení výsledků.

 NAHORU A DOLŮ

  Hrabáková T1, Petrák O2, Zelinka T3, Zítek M4, 
Krátká Z5

  1 III. interní klinika, Všeobecná fakultní nemocnice 
v Praze, Praha; 2 III. interní klinika, VFN Praha, Praha; 
3 III. interní klinika, 1. LF UK a VFN, Praha;
4 III. interní klinika, VFN, Praha; 5 III. interní klinika, 
VFN, Praha

Zajímavé případy
Může mít akutní kardiologie a endokrinologie něco spo-
lečného?
Pacienti III. interní kliniky VFN a 1. LF UK v Praze nám 
ukazují propojení těchto oborů celkem často. Příkladem 
může být i 70letý polymorbidní pacient, který byl přijat 
na naši kliniku pro fi brilaci síní s rychlou komorovou od-
povědí a celkovou slabost s vertigem.

Dále se pacient léčil s arteriální hypertenzí s občasnými 
pocity fl ushe v obličeji. Užíval amiodaron při paroxysmál-
ní fi brilaci síní. V anamnéze také měl st. p. NSTEMI, vyšší 
glykemii nalačno, chronické onemocnění ledvin, dyslipi-
demii a asthma bronchiale.
Po přijetí se pacient dostal na koronární jednotku, kde 
mohla proběhnout elektrická kardioverze. K obnově si-
nusového rytmu však došlo už při podání propofolu. Dále 
byla zahájena ATB terapie při močové infekci. Pacient byl 
poté přeložen k další péči na standardní oddělení. Pro-
blémem ale zůstala kolísavá rezistentní arteriální hyper-
tenze.
Na standardním oddělení si pacient začal stěžovat na bo-
lesti hlavy, rozostřené vidění, nevolnost, slabost, vertigo, 
palpitace a oprese na hrudi. Objektivně zjištěna fi bri-
lace síní s komorovou odpovědí až 200/min, krevní tlak 
250/150 mm Hg. Pacient byl opět přeložen na koronární 
jednotku, kde výraznou hypertenzi velmi rychle vystřídala 
hypotenze. V laboratoři také elevace hsTnI (2 616 ng/l). 
Echokardiografi cké vyšetření ukázalo obraz takotsubo 
kardiomyopatie s akinezí středních a apikálních segmen-
tů a s hyperkinezí bazálních segmentů. Zároveň bylo do-
plněno nativní CT břicha s nálezem expanze pravé nad-
ledviny s denzitou 31 HU. Při hledání možné hormonální 
aktivity expanze byly odebrány plazmatické metanefriny, 
jejichž hodnoty byly zvýšené.
Nález expanze pravé nadledviny, laboratorních parametrů 
a klinického obrazu vedl k diagnóze feochromocytomu.
U pacienta byla indikována pravostranná adrenalektomie 
s následným vymizením všech obtíží.
Paragangliom je tumor vycházející z chromafi nních bu-
něk ganglií sympatického či parasympatického nervového 
systému, nejčastěji však z dřeně nadledvin. Charakteristic-
ká pro tento tumor je schopnost syntetizovat, skladovat, 
metabolizovat a uvolňovat katecholaminy do krevního 
oběhu.
Úkolem této interaktivní kazuistiky/posteru je představit 
netradičně tradičního kardiologického pacienta a sezná-
mit účastníky konference se vzácnou diagnózou paragan-
gliomu.

 VĚK, POHLAVÍ A VÝSLEDKY PO AKUTNÍM 
INFARKTU MYOKARDU V ČESKÉ 
REPUBLICE: MULTICENTRICKÁ KOHORTA 
6 990 PACIENTŮ

  Hudec M1, Pařenica J1, Benešová K2, Vondráková 
D3, Ošťádal P3, Wohlfahrt P4, Žúbor M1, Hutyra M5, 
Šedová P1, Kala P1

  1 IKK, FN Brno a LF MU, Brno; 2 Institut biostatistiky 
a analýz, Masarykova univerzita, Brno; 
3 Kardiologická klinika, FN Motol, Praha; 4 Oddělení 
preventivní kardiologie, IKEM, Praha; 5 I. interní 
klinika – kardiologická, FN Olomouc, Olomouc

Akutní koronární syndromy
Úvod: Cílem studie bylo využít data z multicentrického 
registru České republiky k popisu charakteristik pacientů 
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s akutním infarktem myokardu (AIM), k odhadu krátko-
dobých a střednědobých rizik a k posouzení věkově a po-
hlavně specifi ckých asociací se závažnými kardiovaskulár-
ními příhodami (MACE).
Metodika: Do analýzy bylo zařazeno 6 990 hospitaliza-
cí pro AIM z období 2. 1. 2010–30. 12. 2023. Primárními 
sledovanými ukazateli byly celková mortalita a MACE 
(úmrtí, rekurentní AIM, cévní mozková příhoda nebo hos-
pitalizace pro srdeční selhání). Rizika byla odhadnuta pro 
30 dní, 1 rok a 5 let a dále analyzována podle pohlaví 
a věkových kategorií (≤ 50, 51–70, ≥ 71 let). 
Výsledky: Medián věku činil 67 let (IQR 58–76), přičemž 
muži byli mladší (medián 65 let) než ženy (73 let). Celkem 
54 % pacientů bylo přijato se STEMI a 46 % s NSTEMI.
Kaplanova–Meierova rizika úmrtí činila 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 významně narůstala s vě-
kem (log-rank²  1002; p < 0,001) a lišila se podle pohlaví 
(²  55; p < 0,001), především v důsledku vyššího věku 
žen. Po adjustaci pohlaví nebylo spojeno s mortalitou (HR 
 1,01; 95% CI 0,93–1,10) ani s MACE (HR  1,00; 0,93–
1,08). Ve srovnání s věkovou skupinou ≤ 50 let bylo riziko 
úmrtí i MACE významně vyšší u pacientů ve věku 51–70 
let (HR  3,51 a 1,83) a nejvyšší u pacientů ve věku ≥ 71 let 
(HR  11,98 a 4,88; vše p < 0,001). Věkově stratifi kované 
analýzy potvrdily stabilní efekt pohlaví napříč věkovými 
kategoriemi.

Závěr: V rozsáhlé multicentrické kohortě pacientů s AIM 
zůstává časné i jednoroční riziko nepříznivých kardio-
vaskulárních příhod významné a výrazně roste s věkem. 
Rozdíly mezi pohlavími byly převážně vysvětleny vyšším 
věkem žen. Výsledky podporují nutnost věkově cílené 
komunikace rizika a individualizované následné péče po 
AIM.
Podpořeno MZČR–RVO (FNBr, 65269705).

 PERKUTÁNNÍ BLOKÁDA GANGLION 
STELLATUM V TERAPII ARYTMICKÉ BOUŘE 
(SINGLE-CENTER STUDIE)

  Janotka M, Krüger A, Naar J, Lekešová V, 
Šumanová M, Škoda J, Petrů J, Šedivá L, Neužil P

 Kardiologie, Nemocnice Na Homolce, Praha

Srdeční zástava
Cíl: Perkutánní blokáda ganglion stellatum je i přes ab-
senci randomizovaných studií, které by prokazovaly její 
efektivitu, již delší dobu používanou metodou v terapii 
arytmické bouře. Dosud efektivitu blokády dokládají 
pouze data z registrů a kazuistik. Cílem naší práce je pro-
kázat efekt metody v randomizované studii.
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Soubor a metodika: Pacienti s arytmickou bouří jsou při 
příjmu randomizováni do dvou skupin. První skupina je 
léčena standardní terapií a druhá skupina kromě stan-
dardní terapie podstoupí i perkutánní blokádu ganglion 
stellatum do 30 min od randomizace. Od roku 2024, kdy 
začal nábor pacientů, bylo do aktivního ramene randomi-
zováno 11 pacientů a do konzervativní větve 12 pacientů.
Výsledky: Skupiny pacientů jsou srovnatelné věkem (71,7 
vs. 72,1 roku, p = 0,6), end-diastolickým rozměrem levé ko-
mory (29 vs. 29,6 mm/m2, p = 0,68) i ejekční frakcí LK (22 % 
vs. 24 %, p = 0,6). Riziko recidivy setrvalé komorové arytmie 
ve 2.,24. a 48. hodině od randomizace bylo nižší ve skupině 
s opichem ganglia. Statistické významnosti bylo dosaženo 
jen ve 48. hodině (p = 0,12, p = 0,09 a p = 0,03). Čas do první 
recidivy arytmie je též delší u skupiny s opichem ganglia, 
rozdíl ale také nedosáhl statistické významnosti (p = 0,08).
Závěr: Dosavadní data naznačují efektivitu perkután-
ní blokády ganglion stellatum jako součásti standardní 
akutní terapie arytmické bouře.

 KOMPLEXNÍ VYŠETŘENÍ KORONÁRNÍ 
FYZIOLOGIE U PACIENTŮ S INFARKTEM 
MYOKARDU BEZ OBSTRUKCE 
KORONÁRNÍCH TEPEN V REGISTRU 
COROPHYS-CZECH

  Kala P1, Moravcová H2, Mareš J3, Gašpárková V1, 
Krejčí J2, Ošťádal P1, Rezek M2, Hlinomaz O2, Hájek P1

  1 Kardiologická klinika, 2. LF UK a FN Motol, Praha; 
2 I. interní kardioangiologická klinika, Fakultní 
nemocnice u sv. Anny, Brno; 3 Institut klinické 
a experimentální medicíny, Praha

Akutní koronární syndromy
Infarkt myokardu bez obstrukce koronárních tepen 
(MINOCA) je typ akutního koronárního syndromu (AKS), 
v jehož patofyziologii se mohou uplatňovat strukturální 
nebo funkční poškození mikrocirkulace či funkční poško-
zení epikardiálních tepen, případně jejich kombinace. MI-
NOCA je pracovní diagnóza a v rámci širší diferenciální dia-
gnostiky je potřeba odlišit stavy napodobující AKS (např. 
myokarditida, takotsubo, kardiomyopatie, plicní embolie).
Komplexní koronární funkční vyšetření (CFT) zahrnuje 
kromě selektivní koronarografi e s případným měřením 
ne/hyperemických indexů a intravaskulárního zobrazení 
k vyloučení epikardiálního strukturálního postižení ko-
ronární termodiluci (bolusovou či kontinuální) hodnotící 
strukturální mikrovaskulární postižení a acetylcholinové 
(Ach) testování koronární vazoreaktivity k vyloučení epi-
kardiálního a mikrovaskulárního vazospasmu.
V rámci českého registru CFT vyšetření – CoroPhys-CZECH 
– bylo do října 2025 vyšetřeno 25 pacientů s MINOCA – 
76 % žen, medián věku 59 let (22–75). Mikrovaskulární 
dysfunkce byla detekovaná u 2 pacientů (8 %), pozitivní 
acetylcholinové testování u 19 (76 %) – výsledné endotypy 
zahrnovaly epikardiální vazospasmus (VSA) (52 %), mik-
rovaskulární vazospasmus (16 %), VSA + mikrovaskulární 
dysfunkci (8 %) a negativní CFT (24 %). V souboru jsme 

z potenciálních nežádoucích příhod pozorovali bradykardii 
při Ach testování u 5 pacientů (20 %) a asystolii ≥ 3 sekundy 
u 4 pacientů (16 %), oboje vždy tranzitorní a asymptoma-
tické, a paroxysmus fi brilace síní při Ach testování u jedno-
ho pacienta (4 %), který byl asymptomatický a promptně 
farmakologicky zvertován propafenonem; všechna vyšet-
ření byla provedena radiálním přístupem.
Komplexní funkční koronární vyšetření je nezbytné k přes-
né diferenciální diagnostice MINOCA, ozřejmění patofyzi-
ologického podkladu a přínosné v jejich cílené terapii.

 CO BYCHOM NECHTĚLI ANEB NEŽÁDOUCÍ 
ÚČINKY ACEI*

 Koloušková I, Dvořáková Š

 I. interna JIP, FN Olomouc, Olomouc

Zajímavé případy
V našem sdělení se zaměřujeme na inhibitory ACE. V první 
části přednášky vás seznámíme s jejich obecnými účinky, 
rozdělením a specifi ky i s fyziologií častých i méně častých 
nežádoucích účinků. Ve druhé části přednášky vás sezná-
míme s kazuistikou ženy, u které se po užití ACEI projevila 
velmi vzácná alergická reakce.
ACEI patří do skupiny kardiofarmak užívaných přede-
vším v léčbě hypertenze a chronického srdečního selhání. 
Zlepšují prognózu kardiovaskulárních onemocnění a jsou 
schopny bránit remodelaci myokardu po akutním infark-
tu myokardu a při srdečním selhání. Mají příznivý účinek 
i na pokles cévní mozkové příhody a akutního koronární-
ho syndromu, snižují mortalitu a zlepšují kvalitu života.
Kazuistika se týká 72leté ženy, u které se po užití ACEI 
projevila alergická reakce ve formě angioedému, jenž se 
vyskytuje asi u 0,5 % uživatelů. Vzhledem k tomu, že je 
velmi často lokalizován v oblasti hlavy a krku, jedná se 
o poměrně závažný nežádoucí účinek s rychlou progresí 
stavu vyžadující urgentní intervenci.

 NEINVAZIVNÍ A INVAZIVNÍ MONITORACE 
SRDEČNÍHO VÝDEJE V INTENZIVNÍ PÉČI

  Koščová K1, Krüger A2, Naar J1, Janotka M1, 
Šumanová M1, Doškář P1, Neužil P1

  1 Kardiologie, Nemocnice Na Homolce, Praha; 
2 Kardiologie, Nemocnice Na Homolce

Mikrovaskulární vazospasmus (4)

Epikardiální vazospastická angina (VSA) (13)

VSA + mikrovaskulární dysfunkce (CMD) (2)

Negativní CFT (6)

CFT u MINOCA (25 pacientů)

16 %

52 %
8 %

24 %
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Varia
Úvod: Kontinuální monitorace srdečního výdeje (CO) je 
v intenzivní péči zásadní pro hodnocení hemodynamic-
kého (HD) stavu a optimalizaci terapie. Invazivní meto-
dy zahrnují plicnicový nebo arteriální katétr, případně 
transpulmonální termodiluci. Z neinvazivních metod se 
používá dopplerovská echokardiografi e nebo přístroje 
analyzující tlakovou křivku (objemový zámek, aplanační 
tonometrie).
Soubor a metodika: Cílem bylo posoudit přesnost měření 
CO pomocí různých metod. Porovnávali jsme hodnoty CO 
měřené invazivně plicnicovým katétrem (Hemosphere, 
Edwards) či arteriálním katétrem (Hemosphere, Edwards; 
MostCare, Vygon) s neinvazivními hodnotami získanými 
systémem Acumen IQ (HemoSphere, Edwards).
Výsledky: Do našeho souboru jsme zařadili celkem 22 
pacientů, kteří byli kompletně invazivně hemodynamic-
ky monitorováni. V porovnání měření srdečního výdeje 
plicnicovým katétrem a systémem Acumen IQ byly hod-
noty neinvazivní metody signifi kantně nižší (p < 0,05). Při 
srovnání arteriálního katétru a Acumenu jsme vykazova-
li neinvazivní hodnoty srdečního výdeje o 5–14 % nižší, 
tedy na hranici statistické významnosti (p = 0,05). Celko-
vé hodnoty srdečního výdeje změřené invazivně plicni-
covým nebo arteriálním katétrem byly o 23,6 % vyšší (p 
= 0,0017). U pacientů bez významných chlopenních vad 
jsme signifi kantní rozdíly mezi jednotlivými metodami 
nezaznamenali.
Závěr: V intenzivní péči je klíčové kontinuální sledování 
trendů hemodynamických parametrů. U kriticky nemoc-
ných považujeme za zásadní pečlivou invazivní monito-
raci hemodynamiky s optimalizací farmakoterapie nebo 
přístrojové léčby. Neinvazivní systémy mohou být přínos-
né v prvním kontaktu s nemocným na urgentním příjmu.

 SILENT ICU, ANEB TICHO LÉČÍ*

 Kratochvílová T, Gant I

  Koronární jednotka, II. interní klinika, 
Všeobecná fakultní nemocnice, Praha

Varia
Jednotky intenzivní péče představují stěžejní roli v ob-
lasti moderní medicíny pro poskytování péče o pacienty 
v kritickém stavu. Tato oddělení disponují vysokým tech-
nickým vybavením, které monitoruje životní funkce pa-
cientů, udržuje je při životě, podporuje jejich orgánové 
funkce a kontinuálně dodává léčiva. Tyto přístroje jsou 
však vybaveny řadou akustických alarmů, které se spustí 
při detekci změny nebo problému.
Technicky vzato vše, co k poskytování kvalitní a bezpečné 
péče potřebujeme, je ale možné, že by tento nástroj, kte-
rý nám pomáhá v cestě za zlepšením stavu pacienta, mohl 
skrývat i odvrácenou stranu ovlivňující fyzické a duševní 
zdraví nás i pacientů?
Na jednotkách intenzivní péče dochází neustále ke změ-
ně stavu pacienta a personál je naučen prioritizovat svou 
práci právě na základě pacientova zdraví. Tyto změny 
stavu jsou personálu předávány právě prostřednictvím 

alarmů, které se liší frekvencí a naléhavostí – od těch, jež 
oznamují přímé ohrožení života, až po méně urgentní 
upozornění. Nepřetržité alarmování je tak běžnou sou-
částí dne i noci na těchto odděleních.
Ačkoliv jsou alarmy nezbytné pro bezpečnost pacientů, 
jejich nadměrná četnost může mít i negativní dopady. 
Pacienti trpí chronickým hlukem, který narušuje spánek, 
zvyšuje úzkost a může přispívat k rozvoji syndromu post-
intenzivní péče (PICS). Zdravotníci se potýkají s únavou 
z alarmů (alarm fatigue), jež snižuje pozornost a může 
ohrozit bezpečnost péče.
Je tedy v dnešní technicky pokročilé době způsob, jak 
utvořit pro personál a pacienty prostředí, které by mělo 
pozitivní vliv na jejich fyzické i duševní zdraví?

 ECMO PŘI MECHANICKÉ TROMBOASPIRACI 
FLOWTRIEVER*

 Krejčí P

  Koronární jednotka, FN Brno, Brno

Mechanické podpory oběhu
Masivní plicní embolie, která může vést k oběhovému 
selhání až šoku, je život ohrožující stav s vysokou morta-
litou. Tento příspěvek se zaměřuje na kombinaci inova-
tivní metody FlowTriever, která umožňuje mechanickou 
extrakci trombu bez nutnosti použití trombolýzy, s me-
chanickou srdeční podporou VA ECMO. Důraz je kladen 
na mezioborovou spolupráci a multidisciplinární přístup 
v péči o pacienty s masivní plicní embolií.

 UMĚLÁ PLICNÍ VENTILACE U NEMOCNÝCH 
PO OBĚHOVÉ ZÁSTAVĚ MIMO NEMOCNICI

  Krüger A, Janotka M, Naar J, Koščová K, 
Šumanová M, Neužil P

  Kardiovaskulární centrum, Kardiologické oddělení, 
Nemocnice Na Homolce, Praha

Srdeční zástava
Úvod: Bronchoskopické vyšetření u nemocných na umě-
lé plicní ventilaci po oběhové zástavě patří k základním 
diagnostickým metodám posouzení komplikace intubace, 
diagnostickému odběru bronchiálního aspirátu. Načaso-
vání tohoto vyšetření zůstává však nadále nejasné.
Soubor a metodika: Retrospektivně jsme analyzovali 
soubor nemocných po oběhové zástavě mimo nemocni-
ci, kteří byli na umělé plicní ventilaci déle než 24 hodin. 
Exkludovali jsme nemocné s mechanickou podporou (VA 
ECMO, Impella) a se špatným neurologickým výsledkem 
(CPC 3–5). Všichni nemocní v našem souboru absolvovali 
bronchoskopické vyšetření pomocí jednorázového bron-
choskopu (AMBU, Ballerup, Dánsko) včetně odběru bron-
chiálního aspirátu a laváže plic. Posuzovali jsme délku 
ventilace v závislosti na době, kdy byla provedena bron-
choskopie. Dále jsme posuzovali vliv délky oběhové zásta-

760_Abstrakta.indd   767760_Abstrakta.indd   767 09/12/2025   11:35:3109/12/2025   11:35:31



768  Abstrakta odborných akcí

vy (ROSC), vstupního laktátu a indexu tělesné hmotnosti 
(BMI) na celkovou délku invazivní ventilace.
Výsledky: Do našeho souboru jsme zařadili celkem 38 
nemocných. Střední délka invazivní ventilace byla 136 ± 
78 hodin (40; 376). Bronchoskopické vyšetření provede-
né v prvních 24 hodinách ve srovnání s vyšetřením mezi 
48–72 hodinou signifi kantně snižovalo celkovou délku 
umělé plicní ventilace (101 ± 44 vs 219 ± 85, p ˂ 0,05). 
V našem souboru jsme zjistili statisticky významnou pozi-
tivní korelaci mezi délkou oběhové zástavy (ROSC) a dél-
kou ventilace (Pearson r = 0,62; p = 0,002; n = 38). Vztah 
mezi hodnotou BMI či vstupní koncentrací laktátu neměl 
vliv na celkovou délku ventilace.
Závěr: V našem souboru bronchoskopické vyšetření pro-
vedené do 24 hodin od oběhové zástavy snižovalo délku 
umělé plicní ventilace u nemocných po mimonemocniční 
oběhové zástavě. Delší oběhová zástava (ROSC) korelo-
vala s delší délkou invazivní ventilace. V našem souboru 
jsme neprokázali vztah mezi délkou ventilace a BMI nebo 
vstupní hodnotou laktátu.

 POZITIVNÍ ACETYLCHOLINOVÝ TEST 
A JEHO SOUVISLOST S FREKVENCÍ 
PŘEDCHOZÍCH HOSPITALIZACÍ 
PRO ANGINU PECTORIS A POČTEM 
ANAMNESTICKY PROVEDENÝCH 
KORONAROGRAFIÍ

  Moravcová H1, Kala P2, Rezek M3, Gašpárková V4, 
Hájek P4, Hlinomaz O1

  1 I. IKAK, FN USA Brno, ICRC, LFMU, Brno; 
2 Kardiologická klinika, 2. LF UK a FN v Motole, 
FN v Motole, Institut klinické a experimentální 
medicíny, Praha; 3 I. IKAK, FN USA Brno, ICRC, Brno; 
4 FN v Motole, Kardiologická klinika, 2. LF UK a FN 
v Motole, Praha

Varia
Úvod: Koronární spasmy představují jednu z možných 
příčin akutních i chronických koronárních syndromů. 
K průkazu koronárních spasmů jako příčiny vazospastic-
ké anginy pectoris se využívá acetylcholinový (ACh) test 
prováděný během koronarografi ckého vyšetření. Protože 
tento test není zatím rutinně využíván, je stanovení správ-
né diagnózy obtížné a pacienti s vazospastickou anginou 
jsou často opakovaně vyšetřováni a hospitalizováni.
Cílem studie bylo zhodnotit souvislost mezi výsledkem 
ACh testu a historií opakovaných hospitalizací pro anginu 
pectoris a počtem předchozích koronarografi í.
Metody: Retrospektivně jsme analyzovali soubor pacien-
tů vyšetřených ACh testem, kteří byli zařazeni do českého 
registru – CoroPhys-CZECH (registr komplexních koronár-
ních funkčních vyšetření).
Výsledky: Soubor zahrnoval 120 pacientů, pozitivní ACh 
test mělo přibližně 60 % z nich. Pacienti s pozitivním ACh 
testem měli v průměru 1,45 anamnesticky provedených 
koronarografi í, což je ve srovnání s negativní skupinou 

o 35 % více. Průměrný počet hospitalizací pro anginu 
pectoris byl u pacientů s pozitivním testem 0,93, což je 
o 78 % více ve srovnání s druhou skupinou.
Závěr: Naše data naznačují, že pozitivní ACh test korelu-
je se zvýšeným počtem hospitalizací a koronarografi ckých 
vyšetření. Ukazuje to na význam funkčního testování u pa-
cientů s anginou pectoris a negativním koronarografi ckým 
nálezem ve smyslu obstruktivní koronární nemoci. Identifi -
kace vazospasmu může vést k cílené terapii a potenciálně 
snížit opakované hospitalizace a invazivní vyšetření.

 MODERNÍ INTERVENČNÍ PŘÍSTUPY V LÉČBĚ 
AKUTNÍ PLICNÍ EMBOLIE*

  Mynářová V, Stroblíková Z, Stříbrská M

  IKK angiolinka, FN Brno, Brno

Varia
Akutní plicní embolie představuje závažné, život ohrožu-
jící onemocnění spojené s vysokou mortalitou, zejména při 
opožděné diagnóze či léčbě. Klasickou terapii tvoří systémo-
vá trombolýza nebo antikoagulační léčba, jejichž účinnost je 
však často limitována vysokým rizikem krvácivých komplikací. 
V posledních letech se proto do klinické praxe dostávají mo-
derní intervenční přístupy, které umožňují cílenější a bezpeč-
nější odstranění trombotických hmot z plicního řečiště.
Na našem pracovišti využíváme z těchto metod lokální 
trombolýzu, při níž je nízká dávka alteplázy aplikována 
přímo do plicních tepen, a mechanickou trombektomii 
systémem FlowTriever, která umožňuje odstranění trom-
bu bez použití trombolytika. Lokální trombolýza je vhod-
ná zejména u pacientů s intermediárně vysokým rizikem 
PE či s kontraindikací systémové léčby. Naše pracoviště se 
také podílí na studii PRAGUE-26, srovnávající lokální ka-
tétrovou trombolýzu a běžnou antikoagulační léčbu he-
parinem. Mechanická trombektomie představuje rychlé 
a efektivní řešení pro pacienty s vysokým rizikem krvácení 
či oběhovou nestabilitou.
Moderní intervenční techniky rozšiřují terapeutické mož-
nosti v léčbě akutní plicní embolie, a představují tak vý-
znamný příspěvek ke zlepšení prognózy pacientů s váž-
nou a život ohrožující diagnózou.

 ZMĚNA VARIACE PULSNÍHO TLAKU, 
TEPOVÉHO OBJEMU NEBO DYNAMICKÉ 
ARTERIÁLNÍ ELASTANCE NAVOZENÁ 
PASIVNÍ ELEVACÍ DOLNÍCH KONČETIN 
JAKO PREDIKTOR RESPONZE NA TEKUTINY 
U PACIENTŮ NA KARDIOLOGICKÉ JIP

  Naar J1, Krüger A1, Janotka M1, Šumanová M1, 
Koščová K1, Neužil P1, Ošťádal P2

  1 Kardiologické oddělení, Nemocnice Na Homolce, 
Praha; 2 Kardiologická klinika, Fakultní nemocnice 
v Motole, Praha 5
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Srdeční selhání a kardiogenní šok
Úvod: Variace pulsního tlaku (PPV) a tepového objemu 
(SVV) jsou zavedené parametry k predikci odpovědi na 
podání tekutin. Jsou však spolehlivé pouze u pacientů na 
řízené ventilaci s pravidelným sinusovým rytmem. Většina 
pacientů a v intenzivní péči tato kritéria nesplňuje. Mož-
nou strategií, jak dané parametry v této situaci využít, je 
hodnocení změny PPV, SVV a jejich podílu (dynamické ar-
teriální elastance - Eadyn) po pasivní elevaci dolních kon-
četin (PLR). Cílem studie bylo hodnotit korelaci mezi změ-
nou PPV, SVV a Eadyn navozenou PLR a relativní změnou 
tepového objemu u pacientů kardiologické JIP.
Metody: Zařazeni byli pacienti se systémovou hypotenzí 
(systolický arteriální tlak < 100 mm Hg nebo vazopresoric-
ká podpora) nebo se známkami neadekvátního srdečního 
výdeje (pCO

2
 gap > 0,8 kPa). Hemodynamické parametry 

byly hodnoceny analýzou tvaru tlakové křivky pomocí he-
modynamického monitoru Hemosphere (Edwards Lifesci-
ences, Irvine, USA), a to během minutové periody před 
PLR a následně během minutové periody po PLR (mezi 30. 
a 90. minutou od zahájení manévru). 
Výsledky: Bylo provedeno 46 měření u 37 pacientů (76 ± 
10 let, 6 žen). Šest pacientů bylo na umělé plicní ventilaci, 
při 18 měřeních byl přítomen pravidelný sinusový rytmus. 
Mezi změnou PPV, SVV, Eadyn a relativní změnou tepové-
ho objemu po PLR byla pozorována statisticky významná, 
ale slabší korelace: Spearman r = −0,39, CI 95% −0,62 až 
−0,10, p = 0,008 pro PPV; r = −0,44, CI 95% −0,65 až −0,16, p 
= −0,002 pro SVV; r = −0,34, CI 95% −0,58 až −0,05, p = 0,02 
pro Eadyn. Silnější korelace byla u podskupiny pacientů 
s pravidelným rytmem (včetně stimulovaného), nejsilnější 
u jedinců s pravidelným sinusovým rytmem (obr. 1).

Závěr: Změny PPV, SVV a Eadyn po PLR predikují odpověď 
na tekutiny u neselektované populace kardiologické JIP. 
Korelace je silnější u pacientů s pravidelným rytmem, ze-
jména sinusovým.

 DVA PACIENTI – STEJNÝ VĚK – 
STEJNÁ DIAGNÓZA – ROZDÍLNÝ PRŮBĚH*

  Nováková J, Hájková A

  1 IKK JIP, FN Brno, Brno

Zajímavé případy
Téma přednášky pojednává o srovnání dvou kazuistik. 
Jedná se o dva pacienty středního věku se stanovenou 
stejnou diagnózou – srdeční selhání de novo s přítomnos-
tí intrakardiální trombózy.
Popisuje rozdílný průběh hospitalizace, vzniklé kom-
plikace a jejich řešení. Zabývá se problematikou intra-
kardiální trombózy, její embolizace do CNS a plicního 
řečiště. Dále se věnuje specifi cké ošetřovatelské péči, 
správné edukaci pacienta a nutnosti jeho spolupráce. 
Popisuje problematiku zmíněné spolupráce, ovlivně-
nou rozdílným způsobem vyrovnávání se s náhle vznik-
lou vážnou nemocí. V neposlední řadě upozorňuje na 
důležitost psychické pohody pacienta a jejího vlivu na 
průběh nemoci.
Závěrem se dozvíme momentální zdravotní stav obou pa-
cientů a shrnutí klíčových bodů v průběhu léčby.
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 ÚSPĚŠNÁ MECHANICKÁ TROMBEKTOMIE 
POMOCÍ 16F PENUMBRA FLASH LIGHTING 
INDIGO SYSTÉMU U CENTRÁLNÍ PLICNÍ 
EMBOLIE PO OSTEOSYNTÉZE PÁNEVNÍ 
ZLOMENINY – KAZUISTIKA

  Ondrejčák R1, Preinsperger G2, Ochsenhofer A2

  1 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

Srdeční selhání a kardiogenní šok
Uvádíme případ 47letého pacienta po osteosyntéze pá-
nevní zlomeniny, u kterého se rozvinula centrální plicní 
embolie (intermediate-high risk) s dysfunkcí pravé ko-
mory, pozitivním troponinem a zvýšeným NT-proBNP. 
Vzhledem k nedávnému ortopedickému výkonu byla 
systémová trombolýza kontraindikována. Zvolena byla 
mechanická trombektomie pomocí systému 16F Penum-
bra, která vedla k rychlé a kompletní rekanalizaci plicních 
arterií s okamžitou normalizací plicního tlaku a ústupem 
pravostranného srdečního selhání. Pacient byl následně 
antikoagulován a úspěšně propuštěn do domácí péče. 
Tento případ dokumentuje efektivitu a bezpečnost me-
chanické trombektomie se systémem Penumbra u pacien-
tů s centrální plicní embolií a kontraindikací k systémové 
trombolýze.

 PROGNOSTICKÝ VÝZNAM PREDIABETU 
U PACIENTŮ S AKUTNÍM INFARKTEM 
MYOKARDU

  Ondrúš T1, Benešová K2, Vondráková D3, 
Ošťádal P3, Wohlfahrt P4, Žúbor M1, Přeček J5, 
Hutyra M5, Pařenica J1, Kala P1

  1 Interní kardiologická klinika, FN Brno, Brno; 
2 Institut biostatistiky a analýz, Masarykova 
Univerzita, Brno; 3 Kardiologická klinika, 
FN Motol, Praha; 4 Oddělení preventivní kardiologie, 
IKEM, Praha; 5 I. interní klinika – kardiologická, 
FN Olomouc

Akutní koronární syndromy
Úvod: Prediabetes je metabolické onemocnění charak-
terizované poruchou glukózové homeostázy nesplňující 
kritéria diabetu. Prognostický význam prediabetu u pa-
cientů s akutním infarktem myokardu zůstává nejasný.
Cíl: Zhodnotit dlouhodobou prognózu pacientů po akut-
ním infarktu myokardu, kteří splňují laboratorní kritéria 
prediabetu. Pokusit se vyselektovat podskupinu pacientů 
s nejvyšším kardiovaskulárním rizikem.
Metodika a výsledky: Retrospektivní analýza souboru 
6 990 pacientů ze 4 kardiocenter hospitalizovaných v le-

tech 2010–2023 pro akutní infarkt myokardu. Průměrný 
věk pacientů souboru dosahuje 66,4 ± 12,3 roku, 67 % tvoří 
muži. Ze souboru pacientů s prediabetem (defi nováno na 
základě hodnoty glykovaného hemoglobinu [HbA

1c
] 38–47 

mmol/l) jsme následně vyselektovali skupinu nejrizikověj-
ších pacientů s vysokou glykemií nalačno a vstupní glyke-
mií ˃ 7 mmol/l, resp. ˃ 11 mmol/l. Za pomoci dat získaných 
z ÚZIS jsme hodnotili dlouhodobou prognózu těchto pa-
cientů: celkovou mortalitu, výskyt IM, CMP, koronární re-
vaskularizace a srdečního selhání proti soboru pacientů 
bez prediabetu, ze které jsme vyčlenili subjekty s velmi níz-
kou hodnotou HbA

1c
 (˂ 31 mmol/mol), která je považována 

za marker jiného, závažného onemocnění.
Pacienti s prediabetem a vysokou glykemií nalačno, 
resp. vstupní glykemií vykazovali proti pacientům bez 
prediabetu statisticky vyšší celkovou mortalitu (HR 1,6; 
p ˂ 0,001, obr. 1) a vyšší výskyt srdečního selhání (HR 1,7; 
p ˂ 0,001). Naopak jsme nezaznamenali vyšší riziko IM 
(HR 0,7; p = 0,122), CMP (HR 0,7; p = 0,23) ani koronární 
revaskularizace (HR 0,95; p = 0,73).
Závěr: Podskupina pacientů s prediabetem a současně 
s vysokou glykemií nalačno, resp. vstupní glykemií před-
stavuje rizikovou skupinu nemocných se statisticky vyšší 
mortalitou a vyšším výskytem srdečního selhání. Naopak 
riziko IM, CMP a koronární revaskularizace jsme v této 
podskupině nemocných s prediabetem nepozorovali.

 NOVÉ BIOMARKERY V DETEKCI 
ORGÁNOVÉ HYPOPERFUZE Z PACIENTŮ 
V KARDIOGENNÍM ŠOKU

  Stašek J, Ondrúš T, Pařenica J, Kala P

  1 Interní kardiologická klinika, FN Brno, Brno

Srdeční selhání a kardiogenní šok
Úvod: Prognóza pacientů v kardiogenním šoku zůstává 
i přes pokroky v cílené léčbě, obecné intenzivní péči i čím 
dál rozšířenějšímu použití mechanických podpor oběhu 
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nadále vážná. Mortalita těchto pacientů je úzce spjata 
s rozvojem syndromu multiorgánové dysfunkce (MODS). 
Časná detekce orgánové dysfunkce je proto nedílnou 
součástí cílené léčby těchto pacientů. Opírá se o stanove-
ní více či méně orgánově specifi ckých molekul neboli bio-
markerů. Hodnoty některých biomarkerů navíc již v časné 
fázi onemocnění dobře korelují s celkovou mortalitou, 
a mohou tak pomoci ve stratifi kaci pacientů v kritickém 
stavu. Jedním z nadějných biomarkerů, jenž by v budouc-
nu mohl najít širší uplatnění, je glukagonu podobný peptid 
1 (GLP-1). Za fyziologických podmínek je jeho sekrece sti-
mulována neurálními a nutričními podněty v endokrinních 
L-buňkách umístěných v tenkém střevu. Výrazně zvýšené 
sérové koncentrace lze detekovat velmi časně v přípa-
dě hypoperfuze gastrointestinálního traktu, která sama 
o sobě může hrát klíčovou roli v rozvoji a potenciaci multi-
orgánové dysfunkce. Cílem naší práce bylo proto najít sou-
vislost mezi zvýšenými koncentracemi GLP-1 a prognózou 
pacientů s rozvinutým kardiogenním šokem.
Metody: Stanovení sérových koncentrací u 34 pacientů 
v kardiogenním šoku při přijetí a poté denně po dobu 7 
dnů. Korelace těchto koncentrací s jinými markery systé-
mového zánětu a nemocniční a 90denní mortalitou.
Výsledky: Perzistující vysoké koncentrace GLP-1 u pacientů 
v kardiogenním šoku velmi dobře korelují s jejich mortalitou.
Závěr: Lze předpokládat, že patofyziologie multiorgáno-
vého selhání u pacientů v kardiogenním šoku je úzce spja-
ta s hypoperfuzí gastrointestinálního traktu a rozvojem 
střevní dysfunkce. Stanovení sérových koncentrací GLP-1 
potenciálně umožňuje rychle detekovat postižení střeva, 
které je jinak na základě běžně dostupných klinických 
a zobrazovacích metod obtížně hodnotitelné.

 TOLIK POVYKU PRO JEDEN VPICH*

 Šilhavý V

 1 Koronární jednotka, FN Brno, Brno

Akutní koronární syndromy
Péče a kontrola pacientů po PCI na koronární jednotce se 
zaměřením na péči o místa vpichu po přístupu TRA a TFA.
V tomto posteru bych rád popsal výhody a nevýhody pří-
stupů TRA a TFA, shrnul možnosti jejich uzavření a ná-
sledně zhodnotil rozdíly ve sledování těchto pacientů.
Závěrem bych představil nejčastější komplikace a prevenci. 

 KOMPLEXNÍ KATETRIZAČNÍ ŘEŠENÍ 
U MLADÉ NEMOCNÉ S PLICNÍ EMBOLIÍ 
A PARADOXNÍ EMBOLIZACÍ DO CNS*

  Šípková A1, Podolec M1, Mates M1, Volf P1, 
Kopřiva K1, Kroupa J2, Janotka M3

  1 Oddělení intervenční kardiologie, NNH, Praha; 
2 Katetrizační sál, FNKV, Praha; 3 Koronární jednotka, 
NNH

Zajímavé případy
Úvod: Případ dokumentuje komplexní léčbu u nemocné 
s ischemickou cévní mozkovou příhodou (iCMP) při pa-
radoxní embolizaci, která byla komplikována následnou 
hemoragickou transformací a současnou plicní embolií 
(PE). K léčbě pacientky jsme využili škálu perkutánních 
intervenčních metod.
Kazuistika: 45letá, doposud zdravá žena, trvale užívají-
cí jen hormonální antikoncepci byla přijata pro akutní 
iCMP při uzávěru a. carotis interna (ACI) l. sin a a. cerebri 
media (ACM) l. sin. dle CT. Léčena intravenózní trom-
bolýzou a perkutánně provedena parciální rekanalizace 
s implantací stentu. Den po výkonu kontrolní CT proka-
zuje rozsáhlou hemoragickou přestavbu ischemického 
ložiska, a tím i kontraindikaci antikoagulační léčby. 5. 
den po iCMP dochází k náhlé desaturaci nemocné s SpO

2
 

< 80 %, CTA prokazuje bilaterální masivní PE, zvýšené 
kardiomarkery, dilataci a dysfunkci pravé komory, zdroj 
nalezen v hluboké žilní trombóze v. femoralis communis 
l. dx. Pro intrakraniální krvácení byla kontraindikována 
trombolytická i plná antikoagulační léčba či kardiochi-
rurgická embolektomie. Pro počínající kardiogenní šok 
byla provedena katetrizační mechanická trombektomie 
s akutním významným hemodynamickým zlepšením 
stavu nemocné, poklesem tlaku v plicnici a příznivým 
angiografi ckým nálezem. Jícnová echokardiografi e ná-
sledně prokazuje patentní foramen ovale (PFO) s bidi-
rekčním zkratem. Pro nemožnost podávání duální an-
titrombotické léčby a přetrvávající trombózu pacientce 
nejdříve implantován kavální fi ltr do v. cava inferior, ná-
sledně, když bylo možné zahájit protidestičkovou léčbu, 
byl proveden úspěšný katetrizační uzávěr PFO a fi nálně 
explantován kavální fi ltr. Konečný neurologický stav ne-
mocné byl velmi příznivý, bez významného motorického 
defi citu s přetrvávající fatickou poruchou.

 ROLE SESTRY PŘI BIOPSII MYOKARDU*

  Tonhauserová P, Kovářová B

  IKK JIP, FN Brno, Brno

Zajímavé případy
Autoři v edukačním posteru představují problematiku 
ošetřovatelské péče u pacientů podstupujících biopsii 
srdce. Tento výkon představuje významnou diagnostic-
kou metodu, která umožňuje detailní zhodnocení srdeční 
svaloviny. Cílem příspěvku je přiblížit význam výkonu, roli 
sestry a týmovou spolupráci při jeho provádění.
Biopsie srdce se nejčastěji provádí u pacientů po transplan-
taci srdce. Na našem pracovišti, které není transplantač-
ním centrem, se výkon realizuje ve spolupráci s Interní he-
matoonkologickou klinikou (IHOK) především u pacientů 
s podezřením na zánět srdečního svalu nebo jiné struktu-
rální onemocnění myokardu.
Na našem pracovišti se biopsie provádí pod kontrolou 
echokardiografi e (ECHO), která umožňuje přesné vede-
ní bioptických kleští v reálném čase. Oproti rentgenové 
metodě (rtg) má ECHO výhodu v tom, že nevyžaduje ex-
pozici ionizujícímu záření a je vhodná také pro nestabilní 
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pacienty, u nichž by transport na rtg pracoviště mohl být 
rizikový.
Celý proces vyžaduje úzkou spolupráci mezi lékařem a se-
strou. Odborná způsobilost, komunikace a důsledná ošet-
řovatelská péče mají zásadní vliv na bezpečnost a úspěš-
nost výkonu i celkovou spokojenost pacienta.
Tento příspěvek zdůrazňuje významnou roli sestry při 
biopsii srdce a poukazuje na potřebu kvalitní spoluprá-
ce celého zdravotnického týmu, který zajišťuje nejen 
diagnostickou přesnost, ale i bezpečnost a komfort pa-
cienta.

 KONTUZNÍ PORANĚNÍ 
SRDCE ZPŮSOBENÉ ZÁBAVNÍ 
PYROTECHNIKOU

 Vacková V, Bánszky R, Sedláček K

  1 I. interní kardioangiologická klinika, Fakultní 
nemocnice Hradec Králové, Hradec Králové

Zajímavé případy
Úmrtí nebo závažné stavy v důsledku poranění srdce vý-
buchem jsou vzácná. Dle dostupných dat se jedná o 0,3 % 
z celkových tupých poranění srdce, které zahrnuje ne-
správné použití nelegálně držených nebo vlastnoručně 
vyrobených pyrotechnických zařízení. 
Jednadvacetiletý muž byl přijat na lůžko intenzivní péče 
pro AV blokádu III. stupně související s kontuzí hrudníku 
po explozi zábavní pyrotechniky. Klinicky byly přítomny 
vícečetné popáleniny obličeje, levé ruky, hrudníku I. až 
II. stupně a mírná hemoptýza. CT trupu verifi kovalo par-
ciální rupturu pektorálního svalu, plášťový pneumotorax 
a konsolidaci horního laloku plíce vlevo. Laboratorně byla 
prokázána myokardiální a svalová léze. Pro bradykardii 
byl aplikován izoprenalin a v průběhu 48 h došlo k obno-
vení AV převodu s obrazem RBBB.
Echokardiografi cky byla popsána akineze bazální polovi-
ny septa, střední přední stěny s hypokinezí hrotu, EF LK 
40 %. V magnetické rezonanci dominoval obraz těžkého 
edému, akineze bazální poloviny přední stěny se suben-
dokardiální hemoragií.
V horizontu 3 měsíců byla doplněna CT koronarografi e 
s nálezem suspektním z disekce RD, potvrzené koronaro-
grafi í. Nález řešen konzervativně. Na kontrolním UZ srdce 
trvala systolická dysfunkce (EF LK 40 %) s poruchou kine-
tiky přední stěny. Kontrolní MR srdce ukázala rozsáhlou 
transmurální jizvu ztenčené levé komory s mírnou pro-
gresí EF – 30 % a dilatací LK.
Holterovským monitorováním byla zachycena perzistující 
AV blokáda I. stupně a RBBB s SA blokádami. Pro trvalé 
riziko vzniku maligních komorových arytmií byla indiko-
vána implantace ICD v primární prevenci NSS.
Tupé srdeční trauma je nejčastěji spojeno s nehodami mo-
torových vozidel. Mezi nejčastější důsledky poranění patří 
arytmie, disekce koronárních tepen, ruptura papilárních 
svalů, volné stěny či septa. Diagnostika je založena na 
EKG, hodnotách kardiomarkerů, echokardiografi i a mag-
netické rezonanci.

 POINFARKTOVÁ RUPTURA 
MEZIKOMOROVÉHO SEPTA

  Varhaník F1, Blažková I1, Sovová Fialová M1, 
Červinka P1, Turek Z2, Vojáček J3, Pelouch R1

  1 I. interní kardioangiologická klinika, Fakultní 
nemocnice Hradec Králové, Hradec Králové; 2 Klinika 
anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny, 
Fakultní nemocnice Hradec Králové, Hradec Králové; 
3 Kardiochirurgická klinika, Fakultní nemocnice 
Hradec Králové, Hradec Králové

Akutní koronární syndromy
Ruptura mezikomorového septa je vzácná, avšak vysoce letální 
mechanická komplikace infarktu myokardu. Prezentujeme ka-
zuistiku 60leté ženy přijaté pro rozsáhlý subakutní STEMI před-
ní stěny. Koronarografi e prokázala uzávěr dominantní RIA, 
nicméně vzhledem k absenci bolestí na hrudníku a časovému 
odstupu > 48 h byla zvolena konzervativní strategie. Krátce po 
přijetí došlo k rozvoji plicního edému a kardiogenního šoku. 
Echokardiografi cky byla zjištěna těžká systolická dysfunkce 
levé komory a ruptura mezikomorového septa s významným 
LP zkratem. Ke stabilizaci byla zavedena kombinovaná me-
chanická oběhová podpora – awake VA ECMO a intraaortál-
ní balonková kontrapulsace. Po devíti dnech byl defekt uza-
vřen katetrizačně pomocí Amplatzerova okludéru s možností 
ukončit oběhové podpory. Po několika dnech ale došlo znovu 
k progresi srdečního selhání při těžké systolické dysfunkci levé 
komory a narůstajícím reziduálním zkratu, navíc byla zjištěna 
heparinem indukovaná trombocytopenie. Jako ultimum refu-
gium byl proveden komplexní kardiochirurgický výkon – sutu-
ra defektu septa komor, revaskularizace myokardu a implan-
tace Impella 5.5, která byla komplikována perforací hrotu levé 
komory. Pooperační průběh byl komplikován arytmickou bou-
ří, multiorgánovým selháním s nutností znovuzavedení peri-
ferního VA ECMO, dále opakované chirurgické revize a četné 
infekční komplikace. Nakonec byla nemocná po 120 dnech 
přeložena na rehabilitační kliniku a následně propuštěna do 
domácí péče. Kazuistika ilustruje význam multidisciplinárního 
přístupu a využití oběhových podpor u pacientky s mechanic-
kou komplikací infarktu myokardu.

 NOVÉ MOŽNOSTI V LÉČBĚ PLICNÍ EMBOLIE*

 Zezulková A, Paroulková Ž

 JIP, FN, Olomouc

Varia
Sdělení se zaměřuje na novou léčbu plicní embolie. Plicní em-
bolie se řadí mezi závažná onemocnění spojená s vysokou mor-
talitou, postihuje 2–5 % populace. Jde o stav, který je řešitelný 
jak farmakologickými, tak nefarmakologickými postupy.
Seznámíme vás s novou možností léčby masivní plicní em-
bolie za pomoci aspiračního systému FlowTriever. Využití 
systému představíme v kazuistice 75leté pacientky se se-
lháním systémové trombolýzy.
I přesto, že je onemocnění spojeno s vysokou úmrtností, 
včasná diagnostika a rychlá strategie léčby může zásadně 
ovlivnit prognózu pacienta.
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