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Zaznělo na XXXI. výročním sjezdu České kardiologické společnosti
9.–16. 5. 2023, Praha a Brno

Vážené čtenářky, vážení čtenáři,

9.–16. května 2023 se uskutečnil XXXI. výroční sjezd České kardiologické společnosti v Brně 
(a  také v Praze díky vysílání z virtuálního studia). Na této významné kardiologické události jsme 
nemohli chybět a na následujících stranách vám přinášíme shrnutí několika z mnoha sympozií.

Články na témata, která na sjezdu zazněla, najdete i v různých číslech časopisu Vnitřní lékařství, 
který je tradičním průvodcem v oblasti interního lékařství.

Inspirativní čtení vám přeje

redakce časopisu Vnitřní lékařství
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Děláme pro pacienty po IM maximum možného?

Jedno z on-line sympozií, která proběhla v rámci XXXI. sjezdu České kardiologické společnosti v květnu 2023, bylo zaměřeno 
na sekundární KV prevenci u pacientů po akutním infarktu myokardu (AIM). Potřeba spolupráce mezi lékaři v této oblasti 
se odrazila i ve složení přednášejících, a účastníci tak mohli nahlédnout na problematiku očima lékaře z kardiovaskulár-
ního centra, intervenčního kardiologa a ambulantního kardiologa. Prof. Ošťádal nastínil 4 pilíře, na kterých sekundární 
KV prevence po AIM stojí – organizace péče, péče lékaře, úhrada péče a pacient. Ukázal, že v mnoha ohledech je v péči 
o tyto pacienty prostor ke zlepšení. Podtrhl roli přístupu samotného pacienta a možnosti zlepšení adherence k léčbě, 
mezi něž vedle řádné a pravidelné edukace a motivace patří i využívání fixních kombinací účinných látek, které snižují 
počet předepsaných tablet u pacientů po AIM. Doc. Kala, jako intervenční kardiolog, vysvětlil na konkrétních kazuistikách 
koncept funkční revaskularizace u pacientů s AIM, kdy se zákrok provádí pouze na základě posouzení významu koronární 
léze pro prognózu a kvalitu života nemocného. Zdůraznil, že i po revaskularizaci je riziko opakovaného AIM vysoké a je 
nutná sekundární prevence. I on apeloval na význam adherence k léčbě z důvodu doloženého zvýšení mortality a počtu 
provedených revaskularizací u pacientů s nedostatečnou adherencí k sekundární KV prevenci. Obě přednášky odkázaly na 
studii SECURE, ve které pouhé podávání 3 účinných látek ve fixní kombinaci vedlo u pacientů po AIM v porovnání s volnou 
kombinací k poklesu rizika složeného parametru zahrnujícího KV mortalitu, nefatálního AIM, nefatální cévní mozkové 
příhody (CMP) a revaskularizace o 1/3 při zvýšení adherence k léčbě. MUDr. Veselý se věnoval problematice sekundární KV 
prevence z pohledu ambulantního kardiologa. Zdůraznil význam návaznosti ambulantní péče u pacientů hospitalizovaných 
pro IM, a to nejpozději do 30 dnů po propuštění. Nastínil problematiku suboptimální úhrady některých doporučených 
antitrombotik, hypolipidemik a antidiabetik, a naopak poukázal na dobrou dostupnost přípravků pro léčbu hypertenze, 
jejíž kontrola stále není optimální a zůstává tak jedním z nejvýznamnějších rizikových faktorů. Věnoval se výhodám kombi-
nace ACEI a β‑blokátorů u pacientů po IM. V závěru upozornil na vysoký počet tablet, které musejí pacienti po AIM denně 
užívat. Jejich snížení pomocí využití fixních kombinací co nejdříve po IM může spolu s dobrou spoluprací mezi lékařem 
a pacientem při volbě terapie významně zvýšit adherenci k léčbě, která je předpokladem účinné sekundární KV prevence.

Co je možné zlepšit v sekundární prevenci  
po infarktu myokardu?
Přednášel: prof. MUDr. Petr Ošťádal, Ph.D.
Kardiovaskulární centrum Nemocnice Na Homolce, Praha

Akutní infarkt myokardu je i přes pokroky medicíny stále závažný 

stav. Hospitalizační mortalita pacientů po AIM činí 6 % a pacienti po 

propuštění mají velmi vysoké riziko následné kardiovaskulární (KV) 

příhody. Během 3 let po AIM prodělá přes 10 % další IM, zhruba 2 % 

CMP a kolem 5 % pacientů zemře z KV příčin (1) (Obr. 1). Prognóza 

pacientů po AIM je tedy závažná a aktuální evropská doporučení 

řadí tyto nemocné do nejvyšší rizikové kategorie – velmi vysokého 

KV rizika (2). Tito pacienti si proto zaslouží péči, která dokáže jejich 

prognózu zlepšit.

Sekundární KV prevence stojí na 4 pilířích. Tvoří je organizace péče, 

poskytovatel péče, plátce péče a sám pacient. Dobrá organizace péče 

vyžaduje spolupráci mezi nemocnicí a ambulantním specialistou. Lékař 

jako poskytovatel péče by měl pacientovi zajistit optimální léčbu za-

loženou na důkazech a vycházející z aktuálních doporučení. Ze strany 

plátce péče je potřebná úhrada optimální léčby a pacient musí být in-

formovaný, edukovaný a žádoucí je jeho spolupráce a dodržování léčby.

Organizace péče
V rámci organizace péče musí při péči o pacienta po AIM fungovat 

síť tvořená kardiocentrem, regionální nemocnicí, ambulantním specia-

listou a praktickým lékařem. Musí mezi nimi fungovat výměna informací 

a odesílání pacienta. Pro sdílení všech potřebných informací v rámci 

této sítě může napomoci doporučení pro překladové a propouštěcí 

zprávy pacientů po AIM, což je jednostránkový text volně ke stažení 

na www.kardio‑cz.cz/dokumenty-764/. Pro dobrou organizaci péče je 

také potřebná dostupnost a volná kapacita kardiologů nebo internistů 

a v neposlední řadě referování nemocných do specializovaných center, 

je‑li indikace.

Péče lékaře
Léčby pacientů po AIM se týká celá řada doporučení. Jde o dopo-

ručení pro léčbu akutních koronárních syndromů, pro KV prevenci, pro 

chronické koronární syndromy, pro revaskularizaci myokardu, pro duální 

antiagregační léčbu, léčbu dyslipidemie, fibrilace síní, hypertenze a často 

i pro diabetes. Pro snadnou orientaci v doporučené péči o pacienty po 

AIM lze použít ne příliš obsáhlý text Stručný souhrn doporučení pro 

dlouhodobou péči o nemocné po infarktu myokardu aktualizovaný 

v lednu 2022 (3).
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Plátce péče
Úhrada doporučené léčby pacientů po AIM je v ČR stále subop-

timální např. u některých antitrombotik a hypolipidemik. Plátce péče 

ale bude samozřejmě zajímat motivace pacientů k sekundární prevenci 

a motivace lékařů k dodržování postupů a k dosahování cílů léčby. 

K tomu by mohlo pomoci propojení již existujících databází a sledování 

indikátorů kvality sekundární péče. Jako vhodný indikátor kvality se 

nabízí např. hladina LDL cholesterolu.

Pacient
Pacient po AIM musí být v první řadě dobře informován. Musí vědět, 

co to je infarkt myokardu, co je to sekundární prevence, co zahrnuje, 

jakých cílových hodnot by měl dosahovat a proč. Měl by chápat vliv 

sekundární prevence na prognózu svého stavu. Lze k tomu využít 

tištěné materiály – každý pacient po akutním koronárním syndromu 

dnes dostává v některých kardiocentrech informační brožuru, kterou 

si může odnést domů. Zejm. pro mladší nemocné jsou vhodné mobil-

ní a webové aplikace. Tato cesta edukace pacientů po AIM není v ČR 

dostatečně využita a nástroje chybí.

Pacient musí být kromě informovanosti také dostatečně k sekundár-

ní prevenci motivován. To vyžaduje mnohdy značné úsilí. Předpokladem 

účinnosti léčby je spolupráce pacienta a jeho adherence k léčbě. Zde je 

velký prostor ke zlepšení. Metaanalýza dat 376 162 pacientů z 20 studií 

hodnotila procentuální adherenci k jednotlivým lékovým skupinám 

v sekundární prevenci po AIM. Výsledky ukázaly dlouhodobou non

‑adherenci k léčbě u třetiny pacientů. Z lékových skupin byla nejnižší 

adherence zjištěna u β‑blokátorů (62 %), poté u kyseliny acetylsalicy-

lové (65 %), vyšší u ACEI (70 %), blokátorů Ca kanálů a statinů (76 %) (4). 

Vzhledem k vysokému počtu léků, které mají pacienti po AIM v sekun-

dární prevenci užívat, lze zvýšení adherence k léčbě dosáhnout sníže-

ním počtu předepsaných tablet při využití fixních kombinací. Studie 

SECURE ukázala, že pouhá náhrada volné kombinace léků v sekundární 

KV prevenci za fixní kombinaci (polypill) snížila během 4 let významně 

riziko KV příhod. Součástí sekundární prevence je i dodržování režimu 

a zanechání kouření.

Závěr
Pacienti po AIM mají velmi vysoké riziko další KV příhody. Pečlivě ve-

dená dlouhodobá sekundární prevence může pravděpodobnost vzniku 

další KV příhody významně snížit. Zde je stále velký prostor na zlepšení. 

Nezanedbatelná část nemocných není léčena podle doporučených 

postupů. Dostatečná není ani adherence pacientů k léčbě. To je možné 

zlepšit mimo jiné dobrou edukací a motivací pacientů a využíváním 

fixních kombinací účinných látek, které sníží počet předepsaných tablet.

Pohled invazivního kardiologa
Přednášel: doc. MUDr. Petr Kala, Ph.D., FESC, FSCAI
Interní klinika LF MU a FN Brno

Příklady intervenčních zákroků u pacientů s AIM
Cílem léčby pacienta s AIM je dosáhnout přežití příhody, prevence 

dalšího IM, dobré kvality života a dlouhodobého přežití.

Asi polovina pacientů s AIM má postižení jediné koronární tep-

ny. Příkladem je pacient s akutním uzávěrem ramus circumflexus, 

u kterého byla provedena primární perkutánní koronární intervence 

(PCI) se zavedením koronárního stentu. Tím ale jeho ošetření nekon-

čí. Pacient má před sebou dlouhodobou následnou péči vzhledem 

k dobré prognóze a je třeba zajistit mu dobrou kvalitu života. Zde již 

hraje zásadní roli pacient.

Příkladem postižení více koronárních tepen, což je stav postihují-

cí druhou zhruba polovinu pacientů s AIM, je 56letý muž s obliterací 

3 koronárních tepen. Po týdnu dušnosti a dalších příznaků, kdy 

zůstal doma a čekal na zlepšení stavu, byl přijat do nemocnice v kar-

diogenním šoku vyžadujícím resuscitaci. Zjištěn byl akutní uzávěr 

ramus circumflexus a chronický uzávěr kmene pravé věnčité tepny 

s  těžkou systolickou dysfunkcí levé komory s ejekční frakcí (EFLK) 

15 %. Byla nutná umělá plicní ventilace, mechanická srdeční pod-

pora, mimotělní oběh s kontrapulzací. Po stabilizaci byla provedena 

koronární intervence – PCI se zavedením stent v ramus circumflexus, 

poté v kmeni pravé koronární tepny a v  ramus interventricularis 

anterior. Stav byl komplikován SIRS (systémová zánětová odpověď 

Obr. 1. Přetrvávající vysoké KV riziko u pacientů po IM
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organismu), bronchopneumonií, anémií, trombem v  levé komoře 

a organickým psychosyndromem. Pacient byl 5× hospitalizován 

po 18 měsících podstoupil úspěšnou transplantaci srdce s dobrým 

následným průběhem.

Koncept funkční revaskularizace
Úkolem intervenčního kardiologa je provést funkční revaskularizaci 

myokardu. Ošetřeny by měly být stenózy, které jsou příčinou funkční 

ischemie. Nelze tedy vycházet jen z anatomického pohledu na koronární 

systém. Provádějí se ošetření lézí, která povedou ke zlepšení prognózy 

a kvality života pacienta (6). Tento koncept funkční revaskularizace vy-

žaduje posouzení funkční významnosti obstrukce koronárních tepen 

podle frakční průtokové rezervy (FFR), intravaskulární ultrasonografie 

či optické koherentní tomografie. Jde o zásadní pomocné metody 

v katetrizační laboratoři, které rovněž umožňují posoudit možnosti 

zlepšení prognózy pacienta po intervenčním zákroku. Počty těchto 

výkonů narůstají.

Pětileté sledování pacientů ve studii FAME 2, které se zúčastnila 

i česká pracoviště, ukázalo přínos PCI prováděné dle FFR oproti far-

makoterapii (7). Riziko výskytu primárního sledovaného parametru 

zahrnujícího úmrtí, AIM nebo akutní revaskularizaci bylo u pacientů 

s takto vedenou PCI o 54 % nižší než při farmakoterapii (HR = 0,46, 

95% CI 0,34–0,63, p < 0,001). Analýza jednotlivých složek primárního 

sledovaného parametru ukázala, že tento rozdíl byl dán významně 

nižším rizikem akutní revaskularizace myokardu (7).

Příkladem přístupu k léčbě AIM dle konceptu funkční revaskularizace 

je 70letý pacient s AIM bez elevace úseku ST s nízkým rizikem. Tento 

pacient má hypertenzi, dyslipidemii, diabetes 2. typu a BMI 30 kg/m2. 

Bylo u něj zjištěno difúzní neobstruktivní koronární postižení s patrným 

zpomaleným plněním koronárního řečiště. Funkční vyšetření celého ko-

ronárního řečiště včetně mikrocirkulace ukázalo normální FFR, hraniční 

hodnota koronární průtokové rezervy a těžké postižení mikrocirkulace. 

Jde o častý nález u pacientů s diabetem. Tento pacient jednoznačně 

potřebuje léčbu, ale nikoliv intervenční revaskularizaci. Základem je 

u něj sekundární prevence.

Riziko opakovaného infarktu myokardu
ČR patří v Evropě mezi země s vysokým KV rizikem (8). Současně 

je třeba myslet na to, že po akutním ošetření AIM není riziko opa-

kovaného infarktu vůbec zanedbatelné. Podle amerického registru 

CRUSADE zahrnujícího téměř 20 tisíc pacientů po akutním koronárním 

syndromu (AKS) starších 65 let se i přes předepsanou léčbu objeví AIM 

znovu během 1 roku u 12 %, během 2 let u 17 % a během 5 let u 26 % 

nemocných (9). Data z reálné praxe také ukazují, že pacienti po AIM mají 

2× vyšší KV mortalitu i přes předepsanou sekundárně preventivní léčbu 

a tato zvýšená mortalita přetrvává i u revaskularizovaných nemocných. 

Průměrná délka přežití pacientů ve věku 65–69 let po AIM byla v této 

analýze 8,3 roku v porovnání s 18,7 roku u kontrolní skupiny bez AIM 

(10). V ČR bylo v roce 2021 hospitalizováno s AIM téměř 14 000 osob, 

tj. 0,1 % populace. Ve věkové kategorii nad 65 let jde již o 0,4 % a tento 

podíl s věkem dále stoupá.

Adherence k sekundární KV prevenci po AIM
V sekundární KV prevenci po AIM má nejsilnější doporučení úprava 

životního stylu. Lze ji podpořit pomocí kognitivní behaviorální terapie, 

multidisciplinární kardiovaskulární rehabilitace při zapojení multidis-

ciplinárních zdravotnických týmů. Málo využívané jsou pravidelné 

psychologické intervence, lépe je dodržováno doporučení očkování 

proti chřipce.

Základem medikace je antitrombotická terapie. Při její volbě je 

nutné postupovat individuálně a posoudit riziko ischemie i krvácivých 

komplikací. Dále jsou doporučena hypolipidemika, ACEI nebo sartany, 

β‑blokátory a antagonisté mineralokortikoidních receptorů podle stavu 

hemodynamické funkce a stavu funkce levé komory.

Adherence pacientů po AIM k této terapii ale časem klesá. Za 2 roky 

po AIM neužívá β‑blokátory a ACEI polovina pacientů. Nedostatečná 

adherence k těmto třídám léků přitom významně zhoršuje prognózu 

pacientů s ischemickou chorobou srdeční. Jak bylo doloženo u téměř 

16 tisíc pacientů během 4 let, nízká adherence k užívání β‑blokátorů je 

spojena s nárůstem celkové mortality o 50 % a rizika koronární revas-

kularizace o 15 %, nízká adherence k užívání ACEI s nárůstem celkové 

mortality o 74 % a koronární revaskularizace o 32 % (12, 13). Pozornost 

je třeba věnovat i výběru ACEI. Jedinými látkami mezi ACEI s dolože-

ným snížením rizika infarktu myokardu v monoterapii jsou ramipril 

a perindopril, přičemž relativní přínos perindoprilu je o 44 % větší než 

u ramiprilu (14, 15).

Negativní dopad vysazení sekundárně preventivní léčby u pacientů 

po AIM dokládají i další práce. Sledování 1521 pacientů ukázalo, že vy-

sazení 1 z léků předepsaných v sekundární prevenci během 1 měsíce 

po AIM je spojeno s nárůstem roční mortality o 9 % (16) (Obr. 2).

Velmi příznivý dopad má v této souvislosti využívání fixních kombi-

nací. Nedávno publikovaná studie SECURE prokázala, že fixní kombinace 

kyseliny acetylsalicylové, ACEI a statinu v 1 tabletě u 2499 pacientů 

do 6 měsíců po AIM vede v porovnání s volnou kombinací léků ke 

snížení rizika primárního sledovaného parametru během 3 let o 33 %. 

Tento primární sledovaný parametr zahrnoval KV mortalitu, nefatální 

IM, nefatální CMP a revaskularizace. Jeho výskyt činil 9,5 % ve skupině 

s fixní kombinací a 12,7 % s volnou kombinací léků. Zjištěna byla vyšší 

adherence k léčbě u pacientů s fixní kombinací (5) (Obr. 3). V sekundární 

KV prevenci je důležitá také korekce dyslipidemie, kdy dnes můžeme 

využít vysoce účinnou biologickou léčbu (inhibitory PCSK9).

Závěr
Při léčbě pacienta s AIM je důležitý komplexní pohled na nemocné-

ho a jeho koronární postižení. Revaskularizace by měla být vedena na 

základě funkčního konceptu po posouzení mikrocirkulace a přítomnosti 

nestabilních plátů. V následné péči je zcela zásadní úprava životního 

stylu a kombinovaná farmakoterapie zaměřená na snížení rizik spoje-

ných s AIM a aterosklerózou. Dlouhodobě je nutná pravidelná pečlivá 

kontrola rizikových faktorů s účelným využíváním fixních lékových 

kombinací, které zvyšují adherenci k léčbě. Péče o pacienta po AIM stojí 

na vzájemné spolupráci mezi intervenčním kardiologem, ambulantním 

specialistou, praktickým lékařem a pacientem (Obr. 4).
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Obr. 2. Roční KV mortalita při vysazení sekundárně preventivní léčby během 1. měsíce po AIM

Obr. 3. Podávání fixní kombinace u pacientů po IM významně zlepšuje prognózu pacientů oproti volné kombinaci léků

Obr. 4. Jak zlepšit prognózu pacienta po IM – souhrn
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Pohled ambulantního kardiologa
Přednášel: MUDr. Jiří Veselý
EDUMED, s. r. o., Broumov

Návaznost ambulantní péče po hospitalizaci pro AIM
Díky intervenční kardiologii dosahujeme v léčbě pacientů s AIM 

výborných výsledků. Tyto výsledky by ale mohly být z dlouhodobého 

hlediska mnohem příznivější. Vývoj mortality po AIM, ať už během 

hospitalizace, 30 dnů, 90 dnů nebo 12 měsíců po příhodě od roku 2010 

stagnuje. Cesty ke zlepšení je možné hledat v sekundární prevenci, kon-

krétněji ve 4 pilířích, na kterých stojí. Velkým přínosem pro běžnou praxi 

je text Stručný souhrn doporučení pro dlouhodobou péči o nemocné 

po infarktu myokardu aktualizovaný v lednu 2022 (3). Po propuštění 

pacienta po AIM z nemocnice by měl další péči řídit kardiolog, v pří-

padě jeho horší dostupnosti či přítomnosti více komorbidit u daného 

pacienta internista. Časový odstup první návštěvy u tohoto specialisty 

po propuštění z nemocnice po AIM se řídí mírou oběhové stability 

nemocného a závažností jeho onemocnění. Ani u zcela stabilních 

pacientů by ale neměl překročit 30 dnů (3).

Potřeba zvýšení dostupnosti léčby
Ne všechna léčba uvedená v doporučeních pro léčbu pacientů 

po AIM a ověřená ve velkých kontrolovaných studiích je v reálné praxi 

snadno dostupná. V rámci antitrombotické léčby je u většiny pacientů 

doporučen ticagrelor nebo prasugrel, ovšem úhradové podmínky 

nenabízejí snadnou dostupnost těchto léků u všech pacientů. Plátcem 

farmakoterapie se tak mnohdy stává pacient.

A týká se to i léčby dyslipidemie. Podle stávajících doporučení je 

cílovou hladina LDL cholesterolu < 1,4 mmol/mol, u extrémně rizikových 

pacientů dokonce pod 1,0 mmol/l (2). Podle observační studie DA VINCI 

provedené napříč evropskými státy dosahovali pacienti léčení hypolipi-

demiky v primární nebo sekundární KV prevenci cílových hodnot lipidů 

pouze ve 39 % případů podle doporučení z roku 2016 a pouze v 18 % 

podle doporučení z roku 2019 (17). Léčeni byli převážně monoterapií 

v podobě vysoce nebo středně dávkovaného statinu. Jak naznačují 

poslední práce, u pacientů po AIM by mohlo být vhodné nasadit ještě 

během hospitalizace kombinovanou léčbu zahrnující statin + ezeti-

mib a u pacientů s extrémním rizikem dokonce trojkombinaci statin 

+ ezetimib + inhibitor PCSK9 (18). I na této léčbě se ale v současných 

podmínkách úhrady v ČR bude muset finančně podílet pacient.

Další důležitou terapeutickou volbou je u pacientů po AIM, kteří 

mají současně diabetes 2. typu, antidiabetikum. Tito nemocní by měli 

dostávat buď agonistu GLP-1 nebo inhibitor SGLT2 (8). Pokud nejde 

o inhibitor SGLT2 indikovaný v léčbě srdečního selhání, jsou tato anti-

diabetika s prokázaným KV přínosem hrazena až u pacientů s poměrně 

vysokou hladinou glykovaného hemoglobinu (HbA1c). Léčbu, která 

může být pro diabetiky po AIM největším přínosem, si také mnohdy 

musí hradit pacient sám.

U pacientů po AIM bychom neměli otálet ani s  léčbou obezity 

a s podporou odvykání kouření. To si hradí pacient sám. Finanční výdaje 

na medikaci doporučenou v sekundární KV prevenci mohou být tedy 

značné a jde přitom o dlouhodobou terapii.

Volba antihypertenzní léčby u pacientů po AIM
Naopak pro sekundární prevenci další účinnou a snadno dostupnou 

léčbou u pacientů po AIM jsou přípravky pro kompenzaci hypertenze, 

a to včetně přípravků s prokázaným kardioprotektivním účinkem. 

Cílovou hodnotou je u většiny těchto nemocných STK < 130 mm Hg (8). 

Podle studie EUROASPIRE V nemá v ČR 60 % pacientů s AIM v anamnéze 

kompenzovaný krevní tlak, což nejsou příznivé výsledky absolutně, ani 

v rámci Evropy. Navíc nejsou pacienti vždy léčeni vhodnými antihyper-

tenzivy. V 1. a 2. kroku léčby hypertenze je doporučována postupně 

dvoj- a trojkombinace ACEI/sartan + blokátor Ca kanálu anebo diure-

tikum. Antihypertenziva by měla být podávána preferenčně ve fixní 

kombinaci v 1 tabletě. U pacientů po AIM je vhodné zvážit podávání 

β‑blokátoru (8). Doporučovanou kombinací antihypertenziv u pacientů 

po AIM jsou ACEI a β‑blokátory, samozřejmě se zohledněním typu in-

farktu a přetrvávajícího postižení systolické funkce. Vyplývá to i z jejich 

mechanismu účinku. Beta‑blokátory snižují srdeční výdej, vyplavování 

reninu a spotřebu kyslíku myokardem, ACEI snižují cévní rezistenci, zvy-

šují vazodilataci a diurézu, potlačují zánět a dysfunkci endotelu (19–21).

Porovnání ACEI (150 000 pacientů ze 39 studií) a sartanů (55 000 

pacientů z 11 studií) v primární KV prevenci ukázalo pokles rizika IM 

při podávání ACEI o 14 % v porovnání s nárůstem o 8 % u pacientů se 

sartany. ACEI snížily v této studii více také celkovou a KV mortalitu (22). 

Podobné výsledky byly zjištěny u nemocných s ICHS. Metaanalýza 15 

studií se 78 000 pacienty a mediánem sledování 3 roky ukázala pokles 

rizika AIM při léčbě ACEI o 17 % v porovnání s nevýznamnou změnou 

při léčbě sartany. Rovněž celková a KV mortalita zůstaly při léčbě sar-

tany bez významné změny, při léčbě ACEI klesly o 14 %, resp. 17 % (23). 

A přínos ACEI v porovnání se sartany na KV mortalitu byl pozorován 

i u pacientů po AIM, a to nezávisle na typu infarktu, na ejekční frakci, 

přítomnosti diabetu nebo hodnotě glomerulární filtrace (24).

Výsledky naznačují, že čím těžší je KV postižení pacienta, tím je pří-

nos ACEI výraznější a jeho podávání důležitější. Studie s perindoprilem 

např. ukazují pokles celkové mortality pacientů s hypertenzí o 13 %, 

pokles rizika AIM u pacientů s vysokým KV rizikem o 28 % a pokles 

5leté mortality u pacientů po AKS o 30 % (14, 25, 26). Z hlediska sní-

žení rizika AIM je perindopril významně účinnější než průměrný ACEI. 

V metaanalýze 26 studií s 108 000 pacientů s vysokým KV rizikem bez 

srdečního selhání snížil perindopril riziko AIM o 28 %, ACEI průměrně 

o 19 % a sartany o 10 % (14). Jedním z důvodů takového přínosu pe-

rindoprilu je kontrola krevního tlaku po celých 24 hodin včetně ranní 

rizikové fáze (27). Další vysvětlení nabízí silný účinek perindoprilu na 

zvýšení bradykininu, který má významné kardioprotektivní účinky 

(28, 29). Perindopril prokázal také účinek na snížení hypertrofie levé 

komory po AIM, což působí preventivně proti vzniku fibrilace síní (30).

Kombinace ACEI s β‑blokátorem je u pacientů po AIM dlouho-

době dobře snášena a je spojena s nižším rizikem vzniku diabetu než 

kombinace jiných tříd antihypertenziv s β‑blokátory (31). V porovnání 

s kombinací β‑blokátor + sartan byla kombinace β‑blokátor + ACEI 

u 13 873 pacientů po úspěšné akutní revaskularizaci spojena s nižší 

celkovou mortalitou, KV mortalitou i počtem revaskularizací (32). Sub-

analýza studie EUROPA, která zahrnovala 12 218 pacientů se stabilní ICHS, 

ukázala, že přidání perindoprilu k β‑blokátoru vede k 24% snížení rizika 
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primárního sledovaného parametru zahrnujícího KV mortalitu, nefatální 

AIM a resuscitovanou zástavu srdce, k 28% snížení rizika fatálního či 

nefatálního AIM a 45% snížení rizika hospitalizace z důvodu srdečního 

selhání (33). Kardioprotektivní účinky perindoprilu v kombinaci s β‑blo-

kátorem byly prokázány i u populace s hypertenzí v běžné praxi včetně 

starších nemocných, pacientů s diabetem či po CMP (34).

U pacientů špatně adherujících k léčbě  vede změna na fixní kom-

binaci bisoprololu a perindoprilu k vyšší účinnosti, konkrétně bylo 

doloženo snížení STK o 30 mm Hg, DTK o 10 mm Hg a tepové frekvence 

o 14/min (35).

Na srdeční frekvenci nelze u pacientů po AIM zapomínat. Zvýšená 

klidová tepová frekvence (TF) je u běžné populace spojena s nepří-

znivou KV prognózou. Klidová TF ≥75/min v porovnání s TF <55/

min znamená dvojnásobně vyšší celkovou mortalitu, výskyt KV 

onemocnění a ICHS (36). Její stoupající hodnota během času souvisí 

s nárůstem rizika KV příhod (36). U pacientů s ICHS i po AIM je nižší 

klidová TF spojena s delším přežitím (37). To je jedním z důvodů, 

proč jsou u této populace doporučovány β‑blokátory. Bylo dolože-

no, že u pacientů po AIM bez dysfunkce levé komory snižují časně 

nasazené β‑blokátory celkovou mortalitu (38). Podle evropských 

doporučení pro léčbu chronických koronárních syndromů z roku 

2019 je optimální hodnota TK u pacientů s ICHS 120–130/70–80 mm 

Hg. Beta‑blokátory jsou doporučeny v 1. linii léčby ICHS k dosažení 

kontroly tepové frekvence a příznaků onemocnění. Dávka β‑bloká-

toru by měla být upravena tak, aby bylo dosaženo klidové TF 55–60/

min (39). Z β‑blokátorů lze vyzdvihnout bisoprolol, jehož výhodou 

je vysoká kardioselektivita a metabolická neutralita, a proto i nižší 

výskyt nežádoucích účinků (40–42). Díky jeho 24hodinovému účinku 

je možné podávání 1× denně. Navíc prokázal snížení rizika náhlého 

úmrtí u pacientů se srdečním selháním ve studii CIBIS III o 46 % (43). 

Má také nejsilnější důkazy o snížení dlouhodobé mortality mezi 

β‑blokátory (44) (Obr. 5).

Fixní kombinace pro zvýšení adherence  
k sekundární KV prevenci

Průměrný počet tablet, které denně užívají čeští pacienti po AIM, 

je 6,3. Beta‑blokátory užívá asi 80 % z nich, ACEI o něco málo víc než 

polovina. Přesto má 44 % pacientů léčených těmito 2 antihypertenzi-

vy TK > 140/90 mm Hg a 33 % TF > 80/min (45). Mnohdy je léčba po 

AIM nasazována u pacientů, kteří dosud žádné léky neužívali. To má 

nepříznivý dopad na užívání předepsané medikace. Mnohem snáze 

dodržuje pacient léčbu, pokud jde léčebný režim prodiskutovaný 

s  lékařem a společně zvolený, než když se pouze podvolí rozhod-

nutí lékaře. Při společné volbě terapie by se měl lékař s pacientem 

dohodnout na denní době užívání léků, která je pro něj nejlepší. 

Výhodné je také snížit počet tablet, protože jen malá část pacientů je 

ochotná užívat každodenně velké množství pilulek. K tomu lze využít 

fixní kombinace, které doporučují i evropské standardy pro léčbu 

hypertenze již od roku 2018. Adherence je pro výsledky sekundární 

KV prevence rozhodující. Bylo doloženo, že non‑adherence k léčbě 

β‑blokátorem po AIM zvyšuje mortalitu, výskyt srdečního selhání 

(46) (Obr. 6), KV příhod a revaskularizací (47). Problémem přitom je 

i částečná non‑adherence. Existují důkazy, že pouhé použití fixní 

kombinace antihypertenziv v primární KV prevenci zvyšuje adhe-

renci o 54 % oproti volné kombinaci. Při užívání fixní kombinace 

stoupá perzistence na léčbě a zlepšuje se prognóza pacientů (48). 

Pro pacienta je u fixních kombinací jednodušší a příjemnější nejen 

nižší počet tablet denně, ale i například jednodušší doplňování 

zásob léků, zejm. při odlišném počtu tablet v balení jednotlivých 

antihypertenziv. Podávání medikace ve fixních kombinacích je velmi 

jednoduchou intervencí ze strany lékaře, která může v sekundární 

KV prevenci snížit riziko velkých KV příhod o třetinu. U pacientů po 

AIM by měla být fixní kombinace využita co nejdříve, jelikož následná 

titrace je možná i s využitím fixních kombinací dostupných v různých 

dávkách účinných látek (5).

Obr. 5. Porovnání beta-blokátorů na dlouhodobé riziko mortality
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Obr. 6. Zvýšené riziko vzniku srdečního selhání u pacientů po IM při nízké adherenci k léčbě beta-blokátory

Závěr
Pacient hospitalizovaný pro AIM by měl být po propuštění z nemoc-

nice vyšetřen nejpozději do 30 dnů u ambulantního kardiologa nebo 

internisty. Jeho léčbu lze vést podle Stručného souhrnu doporučení pro 

dlouhodobou péči o nemocné po infarktu myokardu aktualizovaného 

v lednu 2022. Doporučená antitrobotická, hypolipidemická a antidiabe-

tická léčba není ve všech případech hrazena a spolu s výdaji za léčbu 

obezity nebo odvykání kouření může představovat značnou finanční 

zátěž pro pacienta a překážku účinné sekundární KV prevence. Naopak 

doporučená antihypertenzní léčba s doloženou kardioprotektivitou 

u pacientů po AIM je plně hrazená, snadno dostupná a tvoří základ léčby 

každého pacienta po IM. Vhodnou kombinací u pacientů po AIM jsou 

β‑blokátory s ACEI. Překážkou účinné sekundární KV prevence může být 

také non‑adherence k léčbě. V boji s non‑adherencí je nutná dobrá spo-

lupráce lékaře s pacientem a spolurozhodování o léčbě. Využít lze také 

fixní kombinace účinných látek, ideálně co nejdříve. Tato velmi snadná 

intervence dokáže zvýšit adherenci a zlepšit prognózu nemocných.

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová
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Tipy a triky v léčbě hypertenze

Sympozium společnosti PRO.MED.CS na XXXI. sjezdu České kardiologické společnosti v květnu 2023 bylo zaměřeno na 
léčbu různých typů pacientů s hypertenzí, konkrétně na hypertoniky s obezitou, s fibrilací síní a s rezistentní hypertenzí. 
MUDr. Vysočanová rozebrala specifika léčby obézního pacienta s hypertenzí. Poukázala na patofyziologické mechanismy 
zodpovědné za vznik hypertenze u obézních, které zahrnují zvýšenou aktivitu systému renin-angiotenzin (RAS) a sym-
patiku s následnou retencí vody a sodíku. Na ty je třeba se zaměřit při volbě antihypertenziva, upřednostňovat blokátory 
RAS a diuretika. Dávku antihypertenziv není vhodné u obézních zvyšovat, zato si zaslouží farmakologickou léčbu obezity, 
popř. bariatrickou operaci. Pozornost je třeba věnovat nefarmakologické léčbě, tj. dietě a pravidelnému pohybu, které mají 
u obézních hypertoniků zásadní přínos. V neposlední řadě je třeba myslet na správný výběr manžety dle obvodu paže 
pacienta při měření krevního tlaku (TK) v ambulanci, ale i při ambulantním nebo domácím monitorování (HPBM, ABPM). 
K dispozici jsou i validované přístroje pro měření TK na zápěstí nebo na předloktí. MUDr. Kociánová připomněla častý 
současný výskyt hypertenze a fibrilace síní. Na 3 kazuistkách demonstrovala potřebu adekvátní kompenzace hypertenze 
u pacientů s fibrilací síní (FS), která je prevencí recidivy FS po radiofrekvenční ablaci, prevencí hemoragických cévních 
mozkových příhod (CMP) při antikoagulační léčbě a ischemických CMP při nezjištěné FS. Poukázala na význam HPBM, 
ABPM a provádění EKG a echokardiografie u hypertoniků. Prof. Václavík se ve své přednášce zabýval diagnostikou a léčbou 
farmakorezistentní hypertenze. Zdůraznil, že při vyšetření pacientů se suspektní rezistentní hypertenzí je nejprve třeba 
ověřit správnost diagnózy pomocí řádného měření TK v ordinaci a HBPM/ABPM. Měl by být vyloučen vliv užívané medikace, 
ověřena adherence k léčbě (pomocí tepové frekvence při léčbě β-blokátorem, ABPM po kontrolovaném podání léků či 
stanovení hladin antihypertenziv v séru či v moči) a proveden screening sekundárních příčin hypertenze. Z nefarmakolo-
gické léčby je u rezistentní hypertenze třeba využít redukci příjmu soli a tělesné hmotnosti a zvýšení pohybové aktivity. Ve 
farmakoterapii je vhodné používat fixní kombinace. K inhibitoru RAS, blokátoru Ca kanálů a diuretiku, které tvoří pro většinu 
pacientů základ léčby, se jako čtvrté antihypertenzivum zpravidla přidává spironolakton, β-blokátor anebo α-blokátor.

Pacient obézní
Přednášela: MUDr. Petra Vysočanová 
Interní kardiologická klinika FN Brno-Bohunice

Souvislost obezity s hypertenzí
Téma obezity se stále častěji objevuje i na kardiologických kon-

gresech. Nadváhu nebo obezitu má 60 % českých mužů. Řadí se tak 

na přední příčky v Evropě. Studie MONICA ukázala vzestup prevalence 

obezity u českých mužů ve věku 25–64 let mezi roky 1985 a 2016 

ze 17,7 % na 37,7 % (1). Podíl obézních osob ale stoupá celosvětově (2).

Nejčastější komorbiditou obezity je hypertenze. Vyskytuje se u 50 % 

obézních jedinců. Vztah mezi stoupajícím BMI a výskytem hypertenze 

u mužů i žen je dobře znám. Současný výskyt obezity a hypertenze 

znamená dvojnásobně vyšší riziko smrti z kardiovaskulárních (KV) příčin 

v následujících 10 letech (3). 

Praktické problémy spojené s obezitou u pacientů 
s hypertenzí

U obézních pacientů je třeba řešit problémy znesnadňující diagnos-

tiku i léčbu hypertenze. Patří sem velikost manžety a kónický tvar paže 

při měření TK, výskyt komorbidit a polypragmazie, nezdravý životní styl 

s nedostatkem pohybu a vysokým příjmem soli a také problematika 

metabolismu léků z důvodu velkého distribučního objemu, častého 

výskytu hepatopatie, renální insuficience a NAFLD (nealkoholické tukové 

jaterní onemocnění). 

Je třeba mít na paměti, že při vzestupu BMI o 2,1 kg/m2 stoupne TK 

o 2,2 mm Hg a naopak při poklesu hmotnosti o 1 kg klesne TK o 1 mm Hg. 

Změny tělesné hmotnosti tak ovlivňují výsledky antihypertenzní léčby. 

U pacienta, který redukuje tělesnou hmotnost, je mnohdy nutné antihy-

pertenzní medikaci snížit, naopak ztráta kompenzace TK může být dána 

nárůstem tělesné hmotnosti. Při kontrolách je spolehlivější pacienty vážit, 

nikoliv pracovat s tělesnou hmotností, kterou sami uvedou.

Patofyziologie hypertenze při obezitě
Z KV hlediska není tolik důležitý podkožní tuk jako tuk viscerální. 

Nadměrné množství viscerálního tuku vyvolává zánět, snižuje inzuli-

novou senzitivitu, zhoršuje prokrvení svalů. Je také příčinou komprese 

ledvin tukovou tkání a zvyšuje aktivitu RAS a aktivitu sympatiku, což jsou 

faktory vedoucí k retenci vody a sodíku. Rozvíjí se arteriální hypertenze, 

která spolu s hyperglykemií, dyslipidemií, zánětem a aterosklerózou 

vede k poškození KV systému a ledvin (4–7). Je doloženo, že současný 

výskyt hypertenze a obezity významně zvyšuje riziko ischemické cho-

roby srdeční a infarktu myokardu (8–10). Kompenzace hypertenze je 

u pacientů s nadváhou nebo obezitou horší než u pacientů s normální 
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hmotností. Zatímco u hypertoniků s normální hmotností je dosahováno 

kompenzace TK v 51,5 %, u obézních hypertoniků pouze ve 34,7 %. 

U jedinců s obezitou se často setkáváme s rezistentní hypertenzí.

Měření TK
Při měření TK se volí velikost manžety podle obvodu paže. Velikosti 

manžet končí u čísla 41, přičemž průměrný obvod paže u skupiny pa-

cientů podstupujících bariatrickou operaci byl v americké práci 43 cm. 

Použití příliš malé manžety vede k nadhodnocení naměřeného TK. 

U obézních jedinců proto mnohdy nelze správně stanovit diagnózu 

hypertenze a není možné jim ani doporučit standardní tonometry 

pro domácí monitorování TK. Alternativou je používat certifikované 

přístroje pro měření TK na zápěstí. Je ale zcela nezbytné pacienta naučit 

správně toto měření provádět. V nemocnici a na JIP je možné měřit 

TK u obézních jedinců na předloktí. Při velikosti manžety odpovídající 

obvodu předloktí, správné poloze přístroje a horní končetiny je tato 

metoda dostatečně spolehlivá (11).

Nefarmakologická léčba 
V léčbě hypertenze je u obézních pacientů velmi přínosný pravi-

delný pohyb a dieta, které vedou ke snížení tělesné hmotnosti. Nutný 

je individuální přístup, protože bylo doloženo, že u některých jedinců 

je účinnější zařazení pohybu a u jiných má větší efekt úprava stravy 

(12). Pacient by se měl rozhodnout pro typ pohybu, který ho baví. Při 

kompenzaci hypertenze u obézních lze využít také řadu digitálních 

technologií (13). 

Dalším tipem pro zlepšení kompenzace hypertenze u obézních 

může být dostatek spánku. Bylo zjištěno, že obézní snížili energetický 

příjem o 150 kcal/den, pokud spali o 2 hodiny denně déle (14). 

Pokud se týká stravy, jednoznačná data o příznivém vlivu na snížení 

TK má dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension). Řada 

pacientů se ale pod tlakem reklamy rozhodne pro nízkosacharidovou 

dietu nebo tzv. ketodietu. Je záhodno od pacienta informaci o dodržo-

vání takové diety získat. Při těchto dietách dochází v prvních 3 měsících 

k rychlému poklesu tělesné hmotnosti, který je provázen ztrátou tekuti-

ny, Mg, K a Na. Mohou se objevit svalové křeče a hypokalemie. Je proto 

potřebné vysadit nebo výrazně snížit dávku diuretika. Klinické kontroly 

by měly probíhat dle váhového úbytku, ke zvážení jsou kontroly mine-

rálů po každých 10 kg úbytku hmotnosti a nezbytné je domácí měření 

TK (15). Hodnota TK také úzce souvisí s příjmem karbohydrátů (16). Je 

proto třeba počítat s nárůstem TK po ukončení nízkosacharidové diety.

K poklesu TK u obézních vedou také bariatrické výkony. Největší 

efekt je pozorován v 1. roce po operaci, po 3 letech ale téměř vymizí 

(17). Tyto zákroky jsou ovšem provázeny vysokým rizikem komplikací 

a opakovaných hospitalizací.

Farmakologická léčba
U obézních hypertoniků by měla farmakologická léčba zahrnovat 

antihypertenziva a antiobezitika. Nová antiobezitika mají doložený 

příznivý vliv nejen na tělesnou hmotnost, ale i na TK. Jde především 

o GLP-1 agonisty semaglutid a liraglutid (18). U pacientů na této léčbě 

je třeba častěji kontrolovat TK a upravovat antihypertenzní medikaci.

Při výběru antihypertenzní medikace je na místě zohlednit příčiny 

vedoucí ke zvýšení TK při obezitě. Znamená to potlačit zvýšenou ak-

tivitu RAS a upravit metabolický profil. Lékem první volby tedy bude 

ACEI nebo sartan, které kromě snížení TK potlačením aktivity RAS 

zlepšují inzulinovou senzitivitu. Protože u naprosté většiny obézních 

hypertoniků je nutné zahájit léčbu dvojkombinací antihypertenziv, 

budeme do kombinace volit podle doporučení blokátor Ca kanálu 

(BKK) nebo diuretikum (19). BKK jsou sice metabolicky neutrální, ale 

mnohdy způsobují otoky dolních končetin. U obézních pacientů, kteří 

mají tendenci k těmto otokům z důvodu retence sodíku a jeho pře-

sunu ze svalů do kůže, je proto výhodnější diuretikum (chlorthalidon, 

indapamid, spironolakton), i když může mít méně příznivé metabolické 

účinky než BKK (20–23). Práce, která porovnávala vliv telmisartanu 

a  indapamidu na metabolický syndrom, nicméně ukázala u obou 

látek srovnatelné snížení jeho prevalence v porovnání s placebem 

(Obr. 1) (24). Kombinace těchto léků navíc vede k vyvážení nežá-

doucích účinků, tj. sklonu k hyperkalemii při podávání telmisartanu 

a k hypokalemii při léčbě indapamidem. Beta-blokátory jsou v léčbě 

hypertenze u obézních pacientů na místě v případě další komorbidity, 

která jejich podávání vyžaduje, jinak ale zhoršují hubnutí, protože 

snižují ochotu k pravidelné fyzické aktivitě, mohou zvyšovat únavu 

a depresivní ladění.

Zvýšené dávkování antihypertenziv není u obézních pacientů 

doporučeno. Zatímco funkce ledvin je u obezity zvýšená, funkce jater 

je naopak nižší. Farmakokinetika antihypertenziv je množstvím tukové 

tkáně a přítomností obezity ovlivněna minimálně (25, 26).

Závěr
Základem úspěchu léčby hypertenze u obézních pacientů je včasný 

záchyt, správná diagnostika a vhodná léčba. Při fyzikálním vyšetření 

je třeba se zaměřit na pravidelné vážení pacienta a měření obvodu 

pasu a na správné měření TK s použitím vhodné manžety včetně am-

bulantního a domácího monitorování TK. Nelze opomíjet laboratorní 

a další vyšetření, která umožňují odhalit sekundární hypertenzi, posoudit 

orgánové poškození a zjistit přítomnost dalších KV rizikových faktorů, 

jako je dyslipidemie či prediabetes. Je třeba trpělivosti pro opakovanou 

edukaci s důrazem na nefarmakologická opatření, jako je správná strava 

a pravidelný pohyb.
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Obr. 1. Snížení prevalence metabolického syndromu při léčbě telmisarta-
nem nebo indapamidem v porovnání s placebem (24)
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Hypertenze a fibrilace síní – tři scénáře 
(a souvislosti) ze života 
Přednášela: MUDr. Eva Kociánová 
I. interní klinika – kardiologická, FN Olomouc

Hypertenze a fibrilace síní spolu úzce souvisí. Hypertenze vede 

k hypertrofii levé komory zvyšuje aktivaci sympatického nervového 

systému, dochází k elevaci plnicích tlaků, k diastolické dysfunkci 

a levá síň reaguje zvětšením objemu, fibrózou a remodelací. Rozvíjí 

se fibrilace síní, kterou je třeba považovat za možnou ireverzibilní fázi 

hypertenzní kardiomyopatie (Obr. 2). A naopak, hypertenze je jedna 

z hlavních příčin zvýšení rizika hemoragické i ischemické CMP u paci-

entů, kteří již FS mají (27). Následující tři případy ukazují tři modelové 

situace, které se vyskytly v blízkém okolí dr. Kociánové.

Kazuistika 1 – Pacient léčený katetrizační ablací FS
67letý muž se dostavil k transezofageální echokardiografii před 

reablací paroxyzmální FS. K recidivě došlo 2 roky po předešlém zákroku. 

Léčil se pro arteriální hypertenzi a diabetes mellitus 2. typu. V dokumen-

taci měl BMI 32,5 kg/m2, tepovou frekvenci 72/min a krevní tlak 148/96 

mm Hg. Somatický nález byl normální. Užíval 3 antihypertenziva – fixní 

kombinaci losartan/hydrochlorothiazid v dávce 50/12,5 mg 1× denně 

ráno a moxonidin 0,3 mg 2× denně, v antikoagulační léčbě dabigatran 

a v léčbě diabetu metformin 500 mg 2× denně.

Echokardiografie vyloučila přítomnost trombu v oušku levé síně. 

Ejekční frakce činila 65 %. Patrná ale byla mírná hypertrofie levé komo-

ry, vyklenuté interatriální septum doprava, dilatace levé síně, drobné 

patentní foramen ovale s kontinuálním levo-pravým tokem a střední 

middiastolický blok, který ukazuje na zvýšení plnícich tlaků v levých 

oddílech srdce. Při vyšetření byl krevní tlak 178/100 mm Hg. Pacient 

uváděl, že ráno neužil léky, protože přišel nalačno. 

Vyvstala otázka kompenzace hypertenze. Pacient si doma krevní 

tlak (TK) nemonitoroval, ambulantní monitorování TK (ABMP) nikdy 

neabsolvoval, prováděl pouze náhodná domácí měření TK. Doplněné 

ABMP ukázalo průměrnou 24hodinovou hodnotu TK 146/96 mm Hg. 

Cílová hodnota průměru 24hodinové monitorace je do 130/80 mm Hg. 

Souběh diagnóz arteriální hypertenze a fibrilace síní není nic neobvyk-

lého, protože 80–90 % pacientů s FS má také hypertenzi a hypertenze 

je u těchto pacientů nejčastější komorbiditou (28). Je také doloženo, že 

recidiva FS po radiofrekvenční ablaci (RFA) je častější u pacientů s ne-

uspokojivou kontrolou krevního tlaku. Adekvátní kontrola hypertenze 

by proto měla být nedílnou součástí léčby (27, 29, 30). Pokud pacient 

podstupuje nákladnou léčbu FS, je potřeba nejprve zajistit dostatečnou 

kompenzaci TK podle doporučení. 

Kazuistika 2 – Hypertonik s antikoagulační léčbou
Babička dětí dr. Kociánové, zdravotní sestra ve starobním důchodu, 

se léčila pro arteriální hypertenzi a FS. Užívala warfarin se vzorným 

cílovým INR. ABPM ale neabsolvovala již několik let, náhodné domácí 

měření TK ukazovalo hodnoty kolem 150 mm Hg. V ranních hodinách 

se u této 70leté ženy objevila hemoragická CMP s krvácením do komor 

s následnou kvadruplegií a afázií inkontinencí. Pacientka zemřela po 1 

roce v domácí péči.

Hypertenze je zásadní rizikový faktor krvácivých komplikací pacientů 

na antikoagulaci. Skóre HAS BLED pro stanovení rizika hemoragické 

CMP zahrnuje hypertenzi jako jeden z rizikových faktorů. Svůj vliv 

má ale i tíže hypertenze, riziko intrakraniálního krvácení totiž stoupá 

lineárně s hodnotou krevního tlaku. Hraniční hodnota TK pro predikci 

hemoragické CMP je velmi nízká, dle studie z roku 2010 činí 131/80 mm 

Hg. Zvýšení TKs o pouhých 10 mm Hg zvýšuje riziko intrakraniálního 

krvácení o 45 % (31). U pacientů s hypertenzí, kteří z důvodu FS užívají 

také antikoagulační léčbu, je potřeba TK velmi dobře kompenzovat. 

Pokud jsou zjištěny zvýšené plnicí tlaky, pacient je starší 65 let, má or-

gánové poškození (hypertrofie levé komory, albuminurie nebo pokles 

glomerulární filtrace) či nemá optimálně kompenzovaný TK, je vhodné 

provést ABMP nebo domácí monitorování TK (HBPM) (27). Důležitá je 

kontrola kompenzace krevního tlaku na konci dávkovacího období léčiv, 

protože nejčastější výskyt CMP spadá do ranních a dopoledních hodin.

Kazuistika 3 – Hypertonik bez diagnostikované FS
Dědeček dětí dr. Kociánové, vášnivý klarinetista, se léčil pro arteriální 

hypertenzi. Užíval ramipril v dávce 5 mg. Další komorbidity neměl. 

Obr. 2. Vztah fibrilace síní a hypertenze (27)
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Nikdy nepodstoupil ABMP, ani doma neměl tonometr a na kontrolách 

u praktického lékaře se jeho TK pohyboval vždy okolo 140/90 mm Hg. 

Ve věku 71 se u něj rozvinula nezjištěná FS, na kterou v ranních hodinách 

nasedla ischemická CMP a pacient do 24 hodin zemřel. 

Hypertenze patří mezi rizikové faktory ischemické CMP zařazené do 

skóre CHA2DS2-VASc. Toto skóre se ale používá jen u pacientů s již dia-

gnostikovanou FS. Hypertenze je přitom rizikovým faktorem CMP sama 

o sobě. Její přítomnost zvyšuje riziko FS až o 73 %, zvláště v přítomnosti 

hypertrofie levé komory. S nejnižším rizikem FS je spojen TK 120–130/60–

69 mm Hg (32, 33). Post-hoc analýzy studií RELY, ROCKET AF, ARISTOTLE 

a SPORTIF ukázaly, že každé zvýšení systolického tlaku krve (STK) o 10 

mm Hg je spojeno s nárůstem rizika ischemické CMP o 6–7 % (34–36). 

V prevenci orgánového postižení je důležitá konzistentní kontrola 

hypertenze. Studie TITRE, která hodnotila procento času s kompen-

zovaným TK na riziko smrti a KV onemocnění, ukázala, že hypertonici, 

kteří stráví 9–12 měsíců v roce s kompenzovaným krevním tlakem, 

mají o 74 % nižší riziko úmrtí z KV příčin, infarktu myokardu a CMP (37). 

Pouhé měření TK v ordinaci není ideálním vodítkem pro vedení léčby 

hypertenze. Potřebné je také provádění ABPM, s cílovou průměrnou 

hodnotou <135/85 a HBPM s cílovými hodnotami < 130/80 mm Hg (38).

Rutinní screening FS není u pacientů s hypertenzí doporučen. 

Podle doporučení Evropské kardiologické společnosti může být zvážen 

u pacientů starších 75 let nebo s vysokým rizikem CMP. Doporučení 

pro léčbu hypertenze vůbec skupinu pacientů vhodnou ke screeningu 

FS nedefinují. Podle provedených výzkumů profitují ze screeningové  

dlouhodobé monitorace EKG pacienti s hypertenzí, kteří mají zvýšený 

indexovaný objem levé síně, věk nad 60 let nebo anamnézu palpita-

cí (27). Měření indexovaného objemu levé síně (LAVI) při echokardiografii 

je časově nenáročný výkon, který tvá 30 s až 1 minutu. Objem levé síně 

> 34 ml/m2 je přitom nezávislým prediktorem nejen FS a ischemické 

CMP, ale i úmrtí a srdečního selhání (39, 40).

Závěr
Pro  prevenci CMP u  pacientů s  hypertenzí a  s  fibrilací síní je 

nutná konzistentní kompenzace krevního tlaku 24 hodin denně. 

Antihypertenzní léčba by měla být titrována nikoliv podle taku na-

měřeného v ordinaci, ale podle ABMP/HBPM. U pacientů s hypertenzí 

je na místě echokardiografie s měřením indexovaného objemu levé 

síně. Přínosem je také aktivní vyhledávání FS u pacientů s hypertenzí 

a důsledná kompenzace hypertenze u pacientů s FS.

Pacient s rezistentní hypertenzí 
Přednášel: prof. MUDr. Jan Václavík, Ph.D., FESC 
Interní a kardiologická klinika FN Ostrava a LF OU

Definice a prevalence rezistentní hypertenze
Jako rezistentní hypertenze je označován stav, kdy je TK vyšší než 

140/90 mm Hg při pravidelném užívání plných nebo maximálně to-

lerovaných dávek nejméně 3 antihypertenziv, včetně diuretika. Podle 

definice Americké společnosti pro hypertenzi jde o dosažení cílo-

vych hodnot TK, které vyžaduje podávání 4 nebo více antihypertenziv 

(41). Prevalence rezistentní hypertenze dosahuje v USA podle registru 

NHANES 8,9 % všech dospělých pacientů s hypertenzí, v Německu 

11,6 %, dle španělského registru ABPM 14,8 % a podle studie BP-CARE 

provedené ve střední a východní Evropě dokonce 19,4 % (42–45). Při 

prevalenci hypertenze v dospělé populaci České republiky 40,5 % je v ČR 

asi 3,5 milionu pacientů s hypertenzí. Lze odhadnout, že při střízlivějších 

hodnotách prevalence kolem 9 % má v ČR rezistentní hypertenzi asi 

316 000 pacientů (46, 47).

Měření krevního tlaku
V managementu pacienta s rezistentní hypertenzí je v první řadě na 

místě otázka, zda jde skutečně o rezistentní hypertenzi. Prvním krokem 

při vyšetřování musí být správné měření TK. V ordinaci by měření TK 

mělo probíhat podle aktuálních doporučení: pacient musí být před 

měřením 3–5 minut v klidu, v tiché místnosti s přiměřenou teplotou, při 

měření má sedět opřený s nezkříženýma nohama a nemluvit, provádějí 

se 3 měření a zaznamenává se průměr posledních 2 měření (48). 

Dále je třeba vyloučit fenomén bílého pláště pomocí domácího 

nebo ambulantního monitorování TK (HBPM/ABPM). V kohortě 68 000 

španělských pacientů mělo 12,2 % rezistentní hypertenzi podle měření 

TK v ordinaci, ovšem ABPM ukázalo, že v 37,5 % se jedná o hypertenzi 

bílého pláště (44).

Adherence k léčbě
Druhou otázkou je adherence pacienta k antihypertenzní léčbě. 

U 84 pacientů s rezistentní hypertenzí byly vyšetřeny sérové hladiny 

užívaných antihypertenziv. Výsledky ukázaly, že zhruba třetina z nich 

užívala všechny léky, třetina jen část léků a třetina neužívala žádné 

antihypertenzivum (49). K podobným zjištěním došla i další práce, 

ve které byla stanovena antihypertenziva a jejich metabolity v moči 

u pacientů, kteří tvrdili, že léky užívají. Non-adherence k léčbě byla 

zjištěna u 53 % pacientů, přičemž častější byla nonadherence částečná 

(70 %) než kompletní (30 %) (50). Analýza řady studií, které hodnotily 

adherenci k léčbě antihypertenzivy u pacientů s rezistentní hypertenzí, 

ukázala prevalenci kompletní non-adherence 5–35 % a částečné non-

-adherence 10–66 % (51).

V roce 2018 byla proto upravena definice rezistentní hypertenze. 

Vyžaduje provedení APBM nebo HBPM a potvrzení adherence k léčbě (48). 

V běžné praxi je zlatým standardem zjištění adherence stanovení 

antihypertenziv nebo jejich metabolitů v séru nebo v moči. V ČR je toto 

vyšetření dostupné na několika pracovištích, většinou ve fakultních 

nemocnicích, kam lze odeslat vzorky k analýze i z menších nemocnic. 

Stanovení je vhodné provést u suspektní rezistentní hypertenze a také 

u pacientů, u nichž po přidání druhého antihypertenziva neklesne 

TK aspoň o 10 mm Hg (52). Nelze zapomínat, že hladinu léků v plaz-

mě mohou ovlivňovat poruchy absorpce, zvýšený distribuční objem, 

rychlá metabolizace nebo i artefakty při analýze (25). Bylo doloženo, 

že informování pacientů o výsledcích vyšetření hladin léků zlepšuje 

kontrolu rezistentní hypertenze. Zjištěn byl pokles TK o 46/26 mm Hg 

u non-adherentních pacientů, ale také o 12/7 mm Hg u adherentních 

pacientů (53). 

Ke kontrole adherence k léčbě lze využít také sdílený lékový záznam 

pacienta, který umožňuje nahlížet do údajů o předepsaných a vydaných 
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léčivých přípravcích pro konkrétního pacienta vedených v Centrálním 

úložišti elektronických receptů. 

Další možností je tzv. přímo observovaná terapie. Pacient je po-

zván ráno nalačno se svými běžně užívanými léky, které užije pod 

dohledem zdravotní sestry, a následně je mu nasazen přístroj k ABPM. 

Srovnání hodnot ABPM při běžném monitorování a následně v den, 

kdy byly pacientům pod kontrolou sestry podány všechny užívané 

léky, ukázalo 50 % pacientů s non-adherencí definovanou jako pokles 

TK o > 5 % v porovnání s běžným monitorováním. Průměrně klesl 

u non-adhrenentích pacientů 24hodinový TK v této studii o 19,5/9,4 

mm Hg (p < 0,001) (54). 

Adherenci k léčbě β-blokátorem lze hodnotit také podle tepové 

frekvence. U 106 pacientů s rezistentní hypertenzí byla v české studii 

zjištěna nižší průměrná tepová frekvence (66,6/min), pokud měli sérovou 

hladinu β-blokátoru v terapeutickém rozmezí, v porovnání s non-adhe-

rentními pacienty (80,9/min) (55). Pro non-adherenci svědčila s vysokou 

pravděpodobností tepová frekvence při léčbě β-blokátorem > 75,5/min 

(u pacientů s nebivololem 81,5/min) (56).

Sekundární hypertenze
V diagnostice rezistentní hypertenze je také třeba vyloučit sekun-

dární hypertenzi. Nacházíme ji u 5–10 % hypertoniků. U těžších nebo 

rezistentních forem hypertenze bývá sekundární příčina častější. 

Studie ASPIRANT ukázala její výskyt ve 27 %, v Centru pro hypertenzi 

ve FN Olomouc tvořili pacienti se sekundární hypertenzí 31 % (47). 

Nejčastější příčinou sekundární hypertenze byl primární aldostero-

nismus (63 %), dále renovaskulární hypertenze (15,6 %), renoparen-

chymatózní hypertenze (14,8 %), obstrukční spánková apnoe (14,7 

%), ale také poléková hypertenze. Mezi méně časté příčiny patří 

foechromocytom, hyperkortizolismus, hyperrenismus, hyperparathy-

reóza a koarktace aorty. Z látek, které mohou zvyšovat krevní tlak, 

je třeba zkontrolovat zejména užívání nesteroidních antirevmatik, 

hormonální antikoncepce a hormonů, imunosupresiv, antiobezitik 

a antiparkinsonik, krevní tlak může zvyšovat chemoterapie, některá 

antidepresiva, ale také energetické nápoje obsahující kofein (také 

RedBull), stimulancia (kokain, pseudoefedrin, nikotin, marihuana) 

či lékořice (47).

Algoritmus vyšetření pacientů s rezistentní arteriální 
hypertenzí

Při vyšetření pacientů s rezistentní hypertenzí je tedy nejprve třeba 

ověřit správnost diagnózy hypertenze (správně měření TK v ordinaci, 

ABMP, HBPM), poté pátrat po příznacích sekundární hypertenze, vy-

loučit vliv užívané medikace a provést základní laboratorní (glykemie, 

lipidy, krevní obraz, ionty, renální funkce) a zobrazovací vyšetření (EKG, 

echokardiografie, ultrasonografie karotických tepen, oční pozadí). 

Následovat by mělo ověření adherence k léčbě (tepová frekvence při 

léčbě β-blokátorem, ABPM po kontrolovaném podání léků, stanovení 

hladin antihypertenziv a jejich metabolitů v séru či v moči) a screening 

sekundárních příčin hypertenze (aldosteron, metanefriny, TSH, kalcemie, 

kortizol, CT nadledvin, spánkové vyšetření, TK na horních a dolních 

končetinách).

Nefarmakologická léčba rezistentní hypertenze
V nefarmakologické léčbě rezistentní hypertenze je velmi významná 

redukce tělesné hmotnosti u pacientů s nadváhou/obezitou. Na každý 

1 kg poklesu hmotnosti lze očekávat pokles systolického TK o 1,05 mm 

Hg a diastolického TK o 0,92 mm Hg. Účinek snížení hmotnosti na TK je 

výraznější u pacientů, kteří užívají antihypertenziva, než u neléčených 

pacientů (56). Dalším potřebným opatřením je snížení příjmu soli. U rezi-

stentních hypertoniků vedla výrazná restrikce příjmu soli pod 2,9 g/den 

po dobu 7 dní k poklesu TK o 23/9 mm Hg (průměrná spotřeba soli v ČR 

je 13,4 g/den) (57). Pacientům by měla být doporučena fyzická aktivita, 

nejlépe vrátit se ke sportu, kterému se dříve věnovali. U rezistentních 

hypertoniků bylo po programu zahrnujícím cvičení na běhátku 3× 

týdně po dobu 8–12 týdnů pozorováno významné snížení průměrného 

denního TK při ABPM o 5,9/3,3 mm Hg. Také pravidelné cvičení v bazénu 

s vyhřívanou vodou (30–32°) 3× týdně bylo po 12 týdnech spojeno 

s významným poklesem TK v ordinaci o 36,5/11,9 mm Hg a poklesem 

24hodinového průměrného TK při ABPM o 19,5/11,1 mm Hg (58).

Farmakoterapie rezistentní hypertenze
Podle současných doporučení (48) je v léčbě rezistentní hypertenze 

na místě trojkombinace antihypertenziv s přidáním spironolaktonu 

nebo jiného léčiva (diuretikum, β-blokátor nebo α-blokátor). Vzhledem 

k vysokému počtu léků je vhodné zjednodušení léčby fixními kombina-

cemi. V české studii u 194 pacientů s rezistentní hypertenzí vedlo zjed-

nodušení léčby s nasazením fixních kombinací při snížení průměrného 

počtu tablet za den z 5,2 na 3,3 k poklesu průměrného TK ze 153,7/87,5 

na 133,9/77,6 mm Hg (Obr. 3) (59). U pacientů s rezistentní hypertenzí je 

nutná dostatečná dávka diuretika. Data ukazují, že vhodnější je použít vyšší 

dávky hydrochlorthiazidu (50 mg denně), případně jeho fixní kombinaci 

s amiloridem, nebo chlortalidon, který má silnější antihypertenzní účinek 

než hydrochlorothiazid (v randomizovaném srovnání vedla dávka 25 mg 

chlortalidonu k výraznějšímu poklesu systolického tlaku při ABPM než 

50 mg hydrochlorothiazidu). Indapamid působí kromě saluretického účin-

ku také vazodilatačně – snižuje periferní vaskulární rezistenci, a účinkuje 

proto i u pacientů s pokročilejší renální insuficiencí (60). Přínos spirono-

laktonu v porovnání s placebem prokázala česká studie ASPIRANT z roku 

2014 (61). V roce 2015 potvrdila tyto výsledky britská studie PATHWAY 2 

s rotační léčbou spironolaktonem, doxazosinem, bisoprololem a place-

bem, kdy bylo největšího poklesu TK dosaženo se spironolaktonem (62). 

Další analýza ukázala, že navýšení dávky spironolaktonu na 50 mg/den 

vede ještě k dalšímu poklesu TK, zatímco navýšení dávky ostatních hod-

nocených antihypertenziv nikoliv. Odpověď na spironolakton je možné 

predikovat. Podle výsledků české práce vykazují lepší odpověď na spiro-

nolakton pacienti s kalemií < 4,1 mmol/l nebo s poměrem aldosteron : 

renin > 17 (63). Studie PATHWAY2 potvrdila, že pacienti s vyšší hladinou 

reninu vykazují lepší odpověď na bisoprolol (β-blokátory).

Rozhodování při volbě ≥ 4. antihypertenziva
Při rozhodování o přidání čtvrtého nebo pátého antihypertenziva 

u pacientů s rezistentní hypertenzí je vhodné upřednostnit u pacientů 

s vysokým příjmem sodíku, s nadváhou/obezitou, starších 60 let, 

s chronickým onemocněním ledvin, nízkou plazmatickou aktivitou 





ZAZNĚLO NA XXXI. VÝROČNÍM SJEZDU ČESKÉ KARDIOLOGICKÉ SPOLEČNOSTI
Tipy a triky v léčbě hypertenze

20  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék. 2023;69(Suppl. C)   /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

reninu nebo nízkou kalemií posílení diuretického režimu, naopak u pa-

cientů s vyšší klidovou tepovou frekvencí, labilní nebo paroxysmální 

hypertenzí, úzkostným habitem, se zvýšenou aktivitou sympatiku, vyšší 

plazmatickou aktivitou reninu nebo hyperkinetickou cirkulací posílení 

inhibice sympatického nervového systému (47).

Jako čtvrté antihypertenzivum bývá do kombinace při rezistentní 

hypertenzi většinou přidán spironolakton, jako páté β-blokátor (případ-

ně v opačném pořadí dle charakteristik a komorbidit daného pacienta). 

Jako šesté antihypertenzivum se zpravidla přidává α1-blokátor. V ČR je 

dostupný doxazosin. Retardované lékové formy doxazosinu zpomalují 

jeho vstřebávání z gastrointestinálního traktu a snižují kolísání hladin, 

a tím i riziko ortostatické hypotenze. Doxazosin je vhodné podávat ve 

večerních hodinách, protože jeho antihypertenzní účinnost a kontrola 

24hodinového TK je tak výrazně vyšší než při ranním podání. V léčbě 

rezistentní hypertenze jsou s doxazosinem lepší zkušenosti než s cen-

trálně působícími antihypertenzivy.

Závěr
V diagnostice rezistentní hypertenze je nezbytné správné měření 

TK včetně ověření diagnózy 24hodinovým ABPM a ověření adherence 

pacienta k léčbě. Je nutné vyloučit sekundární příčiny hypertenze, 

zejména primární hyperaldosteronismus. Prakticky všechna screenin-

gová vyšetření sekundární hypertenze je možné provádět ambulantně, 

v případě pozitivity pacienty referovat k došetření do Centra pro hy-

pertenzi. Z nefarmakologické léčby je třeba využít redukci příjmu soli, 

snížení tělesné hmotnosti a zvýšení pohybové aktivity. Ve farmakoterapii 

rezistentní hypertenze je žádoucí použití fixních kombinací, základem 

léčby je pro většinu pacientů inhibitor systému renin-angiotenzin (ACEI 

nebo sartan), dihydropyridinový blokátor Ca kanálů a diuretikum. Nutná 

je dostatečná dávka diuretika a plné dávky ostatních antihypertenziv. 

Jako čtvrté antihypertenzivum se zpravidla přidává spironolakton, dále 

β-blokátor a α-blokátor.

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová
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21. Widimský J J, Filipovský J, Ceral J et al. Doporučení pro diagnostiku a léčbu arteri-
ální hypertenze ČHS 2017. Hypertenze & kardiovaskulární prevence 2018.7;(suppl):1-20. 
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Klíčové body v diagnostice a léčbě 
transthyretinové amyloidové kardiomyopatie 
(ATTR‑CM)

Sympozium společnosti Pfizer, které proběhlo pod předsednictvím prof. Linharta na XXXI. sjezdu České kardiologické 
společnosti v květnu 2023, vyzdvihlo potřebu časné a přesné diagnostiky ATTR‑CM z důvodu brzké dostupnosti specifické 
léčby tafamidisem, která je indikována pouze u pacientů s méně pokročilými symptomy srdečního selhání. MUDr. Aiglová 
předeslala, že transthyretinová amyloidóza, která byla dříve považována za vzácné onemocnění, je často přehlíženou 
příčinou srdečního selhání. Vzhledem ke špatné prognóze pacientů a dostupnosti specifické léčby je potřebná včasná 
diagnostika tohoto střádavého onemocnění. Suspektní je zejm. postižení více orgánových systémů za přítomnost tzv. „red 
flags“ zahrnujících oční postižení, kardiovaskulární manifestace, syndrom karpálního tunelu, spinální stenózu, nefropatie, 
gastrointestinální projevy, autonomní neuropatii a periferní senzomotorickou neuropatii. Klinickou manifestaci vedoucí 
k záchytu ATTR‑CM demonstrovala i na kazuistice 78letého pacienta. Prof. Paleček shrnul obraz srdeční amyloidózy na 
echokardiografickém a EKG vyšeření. Na echokardiografii je patrné zesílení stěn levé komory, které může být symetrické 
i asymetrické, snížená longitudinální kontrakce levé komory a relativně zachovaná deformace hrotu. Na EKG je nápadná 
normální či nízká voltáž QRS komplexu v porovnání se zesílením stěn levé komory, často jsou přítomny převodní poruchy, 
fibrilace síní a obraz pseudoinfarktu. MUDr. Kubánek se věnoval zobrazení ATTR‑CM pomocí magnetické rezonance srdce 
(CMR) a kostní scintigrafie. Jak uvedl, CMR umožňuje zobrazit expanzi extracelulární tekutiny při srdeční amyloidóze buď 
pomocí pozdního sycení gadoliniem, nebo metodou T1-mapování, která má vyšší senzitivitu. MRC lze indikovat v případě 
klinického podezření na srdeční amyloidózu a hraničního nálezu na echokardiografii nebo po provedené scintigrafii a tes-
tování paraproteinu. V diferenciální diagnostice ATTR‑CM má největší význam scintigrafie s osteotropním radiofarmakem. 
Při pozitivní scintigrafii a negativitě paraproteinu lze stanovit diagnózu ATTR‑CM neinvazivně, v ostatních případech je 
nutná endokardiální biopsie. Prof. Krejčí rozebral možnosti léčby ATTR‑CM. Nespecifická léčba, která je stejná u všech 
amyloidóz srdce/myokardu, se zaměřuje na řešení příznaků srdečního selhání. Možností specifické léčby ATTR‑CM bude 
v brzké době v ČR tafamidis, jediný lék s doloženým přínosem v této indikaci. Na základě výsledků studie ATTRACT a z ní 
vycházejících evropských doporučení by měl být tafamidis podáván u pacientů s geneticky prokázanou hereditární ATTR
‑CM nebo s ATTR‑CM divokého typu a třídou NYHA I/II ke zpomalení progrese onemocnění, snížení rizika hospitalizace z KV 
příčin a mortality. V ČR vznikla kritéria pro zahájení a ukončení hrazené léčby tafamidisem. Prof. Linhart v závěru vysvětlil, 
že vzhledem k vzácnosti ATTR‑CM je potřebná centrová diagnostika a léčba. V ČR již existují 4 centra pro ATTR a srdeční 
amyloidózu se zkušenostmi s léčbou tafamidisem z klinických studií, kam je třeba pacienty se suspektním nálezem referovat.

Diagnostika ATTR‑CM: Klinické obrazy
Přednášela: MUDr. Renáta Aiglová, Ph.D.
I. interní klinika – kardiologická, FN Olomouc

Transthyretinová amyloidóza
Transthyretinová amyloidóza (ATTR) je progresivní střádavé onemoc-

nění. Dříve byla považována za vzácné onemocnění, nyní se ale ukazuje, 

že jde o často přehlíženou příčinu srdečního selhání. Rozlišujeme senilní 

transthyretinovou amyloidózu (ATTRwt), která je charakterizována akumu-

lací „wild‑type“ transthyretinu, a hereditární transthyretinovou amyloidózu 

(ATTRh, ATTRv), jež je dána patogenní mutací transthyretinu (1).

Transthyretin je transportní protein pro thyroxin a retinol. Je produ-

kován v játrech a v krevním řečišti cirkuluje ve formě tetrameru. U ATTR 

dochází k jeho rozpadu na monomery a akumulaci těchto amyloidních 

fibril v tkáních (2).

Poddiagnostikovaná transthyretinová kardiomyopatie
ATTR kardiomyopatie (ATTR‑CM) je dána depozicí amyloidních fibril 

transthyretinu v myokardu s jeho následným strukturálním a funkčním 

postižením (3–7). Poslední data ukazují, že jde spíše o poddiagnosti-

kované než o vzácné onemocnění. U více než 57 % pacientů s hATTR 

a 39 % pacientů s wtATTR bývá stanovena špatná diagnóza jako dilatační 

kardiomyopatie, hypertrofická kardiomyopatie, ischemická choroba 

srdeční, srdeční selhání se zachovanou ejekční frakcí (HFpEF), aortální 

stenóza aj. (8). Od roku 2008 dochází k markantnímu vzestupu preva-

lence ATTR‑CM, který je dán zlepšením diagnostiky (9). Alarmující je 
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nepříznivá prognóza pacientů s ATTR‑CM. Medián přežití dosahuje 

u jedinců v I. stadiu onemocnění 6 let, ve II. stadiu 4 roky, v III. stadiu 

2 roky. Včasné stanovení diagnózy tedy významně ovlivňuje prognózu 

pacientů (8). Důvody chybně stanovené diagnózy zahrnují nízké po-

vědomí o tomto onemocnění, nekoncepčnost ve stanovení diagnózy 

a používání nedostatečně senzitivních testů, ale také fakt, že jde o méně 

časté onemocnění s pozdním nástupem příznaků a heterogenním 

fenotypem s postižením řady orgánů (10).

Kdy pomýšlet na ATTR kardiomyopatii
Pro záchyt ATTR jsou důležité tzv. „red flags“ v klinickém obraze. Jde 

o oční manifestace, kardiovaskulární manifestace, syndrom karpálního 

tunelu, spinální stenózu, nefropatie, gastrointestinální manifestace, 

autonomní neuropatii a periferní senzomotorickou neuropatii (Obr. 1).

Kardiální manifestace zahrnují známky srdečního selhání a restrik-

tivní kardiomyopatie, synkopy a presynkopy. Na EKG lze najít fibrilace 

síní, převodní poruchy či obraz pseudoinfarktu, při echokardiografickém 

vyšetření obraz (pseudo)hypertrofie myokardu, diastolickou dysfunkci, 

perikardiální výpotek a tzv. apical sparing při 2D zátěžové analýze. 

Postižení srdce probíhá pod obrazem restriktivní kardiomyopatie. 

V počátečních stadiích se manifestuje jako HFpEF s progresí a zhoršo-

váním systolické funkce levé komory, objevují se otoky, dušnost, slabost 

a nevýkonnost (11).

Neuropatie probíhá pod obrazem polyneuropatie nebo autonomní 

neuropatie, která se projevuje jako posturální hypotenze, porucha 

evakuace žaludku, erektilní dysfunkce nebo močová retence, nebo 

pod obrazem symetrické senzomotorickaé periferní polyneuropatie 

dolních končetin.

Renální manifestace zahrnují asymptomatickou proteinurii, nefro-

tický syndrom a renální selhání (8, 12). Z očních manifestací je třeba 

jmenovat zákaly sklivce, infiltrace rohovky a glaukom, v gastrointestinál-

ním traktu se ATTR projeví jako nechutenství provázené ztrátou tělesné 

hmotnosti, průjem, zácpa nebo hepatomegalie (8, 12, 13). Mezi další 

manifestace amyloidózy se řadí makroglosie, ruptura šlachy m. biceps 

brachii, periobritální purpura a krvácivé diatézy. Častý je oboustranný 

syndrom karpálního tunelu (8).

Laboratorně lze zachytit zvýšení natriuretických peptidů, které 

neodpovídá klinickému obrazu, zvýšení troponinů, renální insuficienci, 

hepatopatii. V diferenciální diagnostice je důležité provést elektroforézu 

bílkovin s imunofixací v séru i v moči s vyšetřením poměru volných 

lehkých řetězců kappa a lambda (8, 12, 13).

Kazuistika
Osmasedmdesátiletý muž byl vyšetřen pro námahovou dušnost 

a otoky dolních končetin. V anamnéze měl sick sinus syndrom (tachy

‑brady formu), měl implantovaný kardiostimulátor, léčil se pro arteriální 

hypertenzi, dyslipidemii, periferní senzomotorickou neuropatii dolních 

končetin a glaukom a prodělal 2 operace pro oboustranný syndrom 

karpálního tunelu. EKG ukázalo sinusový rytmus a obraz pseudoinfarktu. 

Laboratorně byly zvýšeny NT‑proBNP (5 745 ng/l) a troponin I (76 ng/l), 

hladina kreatininu byla 144 μmol/l a eGFR 1,2 ml/s/1,73 m2. Poměr 

kappa/lambda řetězců v plazmě byl v normě (1,25). Při echokardiogra-

fickém vyšetření byla patrná hypertrofie myokardu s EF LK 50–55 %, ale 

s diastolickou dysfunkcí III. stupně. Scintigrafie ukázala prognostický 

stupeň 3 dle Perugini.

U tohoto pacienta s ATTR‑CM tedy bylo v klinickém obraze před 

stanovením diagnózy přítomno 5 „red flags“: oční manifestace, kardio-

vaskulární manifestace, syndrom karpálního tunelu, nefropatie a peri-

ferní senzomotorická nefropatie. Podezření na ATTR by měla vzbudit 

právě kombinace těchto projevů.

Závěr
Srdeční amyloidóza je poměrně častou, ale velmi málo dia-

gnostikovanou příčinou srdečního selhání. Diagnostiku ztěžuje 

široké spektrum symptomů postihujících různé orgánové systémy. 

Pozornost lékaře by měla vzbudit zejm. kombinace tzv. „red flags“. 

Pro prognózu pacientů je důležitá včasná diagnostika a  indikace 

specifické terapie.

Obr. 1. Klinické manifestace transthyretinové kardiomyopatie – red flags
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Diagnostika ATTR kardiomyopatie: 
echokardiografie, EKG
Přednášel: prof. MUDr. Tomáš Paleček, Ph.D.
Centrum pro choroby myokardu a perikardu II. interní kliniky – kliniky 
kardiologie a angiologie, 1. LF UK a VFN, Praha

Echokardiografie v diagnostice srdeční amyloidózy
Zásadní zobrazovací metodou v diagnostice ATTR‑CM je echo-

kardiografie. Obvykle jako první přinese podezření na srdeční amy-

loidózu a poté následují další vyšetření, která přítomnost amyloidové 

kardiomyopatie potvrdí, nebo vyloučí. Zásadní echokardiografickou 

známkou srdeční amyloidózy je zesílení stěn levé komory s tloušťkou 

mezikomorového septa > 12 mm. Historicky bylo za známku srdeční 

amyloidózy považováno symetrické, koncentrické zesílení stěn levé 

komory. Nicméně práce španělských autorů publikovaná v roce 2017, 

která analyzovala echokardiografické nálezy u 108 pacientů s wtATTR, 

ale ukázala, že 23 % nemocných má asymetrické zesílení stěn levé 

komory (8). Současný koncept tedy uznává symetrické i asymetrické 

zesílení stěn levé komory jako známku ATTR‑CM (Obr. 2). Ejekční frakce 

levé komory může být u ATTR‑CM zachovaná, hraniční nebo snížená. 

Relativně typickou známkou známkou srdeční amyloidózy je snížená 

longitudinální kontrakce levé komory, která je přítomna již u pacientů 

se zachovanou ejekční frakcí. Lze ji i kvantifikovat podle poklesu MAPSE 

(amplitudy systolické exkurze mitrálního anulu), snížení myokardiálních 

rychlostí měřených pomocí PW‑TDE (pulzní tkáňová dopplerovská 

echokardiografie) pod 5 cm/s, nebo nejmodernější metodou hod-

nocení globálního longitudinálního strainu (GLS), který je typicky 

< 15 %. Dalším parametrem, podle kterého je možné se orientovat při 

diagnostice ATTR‑CM, je poměr ejekční frakce a GLS, který je u pacientů 

s tímto onemocněním > 4,1 (senzitivita 89,7 %, specificita 91,7 %) (14). 

U ATTR‑CM zůstává relativně zachovaná deformace hrotu v porovnání 

s bazálními a středními segmenty levé komory. Jde o fenomén „relative 

apical sparing“ (RAS). Pokud je RAS > 1, je specificita tohoto fenoménu 

pro ATTR‑CM 82 % a senzitivita 92 % (15). Jako zjednodušení lze použít 

poměr deformace hrotu a báze septa komor, který svědčí pro ATTR‑CM 

při hodnotě > 2,1 (15).

Pokud se týká diastolické dysfunkce levé komory, je důležité vědět, 

že absence přítomnosti restriktivního plnění nevylučuje srdeční amy-

loidózu. Restriktivní plnění levé komory je přítomno jen v pokročilých 

stadiích srdeční amyloidózy. Zjištěno bylo u 35 % nemocných s wtATTR 

(8). U amyloidové kardiomyopatie se můžou vyskytovat všechny stupně 

diastolické dysfunkce (I až III‑IV). Poměr E/é (indikátor plnicích tlaků levé 

komory) bývá však obvykle zvýšen i v přítomnosti diastolické dysfunkce 

stupně I (tzv. poruchy relaxace). Další echokardiografické známky amy-

loidové kardiomyopatie zahrnují dilataci levé síně, popř. obou síní, zesíle-

ní stěny pravé komory, zachovanou nebo sníženou systolickou funkci 

pravé komory, zvýšený tlak v pravé síni, zesílení septa síní a cípů chlopní 

a perikardiální výpotek, který bývá obvykle malý. Echokardiografie 

ovšem nedokáže odlišit jednotlivé typy srdeční amyloidózy.

Známky srdeční amloidózy na EKG
EKG je stále důležitou metodou v diagnostice ATTR‑CM. U tohoto 

onemocnění může být vyjádřena nízká voltáž v končetinových svo-

dech ≤ 5 mm, která je ale přítomna jen u 25–40 % pacientů, a obraz 

pseudoinfarktu myokardu v hrudních svodech, který nacházíme asi 

u poloviny nemocných. Pro záchyt onemocnění je důležitá diskrepance 

mezi nízkou či normální voltáží QRS komplexu v porovnání s nálezem 

zesílení stěn levé komory při echokardiografii. Velmi důležité je, že 

u wtATTR jsou časté převodní poruchy: AV blokády či raménkové 

blokády (především levý přední hemiblok). U 35–50 % pacientů je při 

iniciální diagnóze již přítomna AV blokáda I. stupně a u řady pacientů 

s wtATTR je nutné v následném sledování implantovat trvalý kardiosti-

mulátor pro pokročilou AV blokádu. Velmi častá je již v době stanovení 

diagnózy u nemocných s wtATTR také fibrilace síní, k jejímuž vývoji pak 

v dlouhodobém sledování dochází u valné většiny postižených jedinců.

Závěr
Je možné shrnout, že prototypem pacienta s wtATTR je jedinec 

starší 60 let věku, velmi často po operaci karpálního tunelu před několika 

lety, se symetrickým nebo asymetrickým zesílením stěn levé komory na 

echokardiografii a absencí zvýšené voltáže levé komory na EKG, resp. 

často s převodní poruchou nejrůznějšího typu (AV blokáda, raménková 

blokáda) nebo fibrilací síní.

Obr. 2. Symetrické i asymetrické zesílení stěn levé komory jako známka srdeční amyloidózy
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Význam magnetické rezonance srdce 
a scintigrafie pro diagnostiku transthyretinové 
kardiomyopatie
Přednášel: MUDr. Miloš Kubánek, Ph.D.
Klinika kardiologie IKEM, Praha

V histologickém obraze je srdeční amyloidóza charakterizována in-

filtrací intersticia amyloidovými fibrilami, edémem myokardu, zpočátku 

hypertrofií kardiomyocytů, později jejich atrofií a deplecí. Výsledkem 

je nárůst objemu mezibuněčné hmoty (ECV). Pomocí zobrazovacích 

metod nacházíme ztluštění stěn srdečních oddílů, poruchu longitudi-

nálního strainu, diastolickou a později systolickou dysfunkci srdečních 

komor (16).

Magnetická rezonance srdce v diagnostice TTR 
kardiomyopatie

Magnetická rezonance srdce (CMR) vyniká proti echokardiografii 

prostorovým rozlišením a vysokým kontrastem tkání, což umožňuje 

přesné vyšetření srdeční funkce a morfologie bez ohledu na dostup-

nost oken pro zobrazení a tělesný habitus. Zásadním přínosem CMR 

je možnost hodnocení tkáňových charakteristik, u srdeční amyloidózy 

tedy expanze ECV. Tu lze zobrazit pomocí pozdního sycení gadoliniem 

(LGE) a T1-mapování. Na CMR nacházíme stejný obraz u TTR i primární 

systémové (AL) amyloidózy (17).

S využitím T1 mapování lze objem ECV odhadnout podle hodno-

ty nativního a postkontrastního T1 signálu při znalosti hematokritu. 

Hodnota nativního T1 signálu je zvýšená při edému myokardu u pacien-

tů s akutním infarktem myokardu nebo s myokarditidou nebo v případě 

expanze intersticia u pacientů s fibrózou nebo amyloidózou. Normální 

hodnoty ECV jsou 25,3 ± 3,5 % (1.5 T přístroj), střádání amyloidu je 

suspektní při ECV ≥ 40 % (18). Nedávno byla publikována metaanalýza 

studií, které porovnávaly diagnostický význam LGE, nativního T1 a ECV 

pro diagnostiku srdeční amyloidózy. Ukázala senzitivitu LGE 84 % a ECV 

93 % (19). Mapování ECV by tak mohlo být doplňkovou metodou při 

vyšetření srdeční amyloidózy.

Pro odlišení AL a TTR amyloidózy je pak potřeba scintigrafie s osteo-

tropními radiofarmaky a podrobné laboratorní vyšetření s imunofixací 

a kvantifikací volných řetězců. V případě absence monoklonálního 

paraproteinu a normálního poměru volných řetězců umožňuje pozitivní 

scintigrafie myokardu s osteotropním radiofarmakem prokázat srdeční 

amyloidózu neinvazivně, zatímco v ostatních případech je nutné pro-

vést endomyokardiální biopsii.

V diagnostice srdeční amyloidózy lze CMR indikovat na začátku 

diagnostického procesu v případě klinického podezření a hraničního 

nálezu na echokardiografii. Dále lze CMR použít u pacientů po pro-

vedené scintigrafii a testování paraproteinu v následujících klinických 

situacích. Prvním takovým případem je pacient s negativním výsledkem 

scintigrafie s osteotropním radiofarmakem vyšetření paraproteinu, 

u nějž podezření na srdeční amyloidózu přetrvává. To může nastat 

u některých vzácných hereditárních forem TTR amyloidózy či non

‑AL non‑TTR amyloidózy. CMR v těchto případech potvrdí podezření 

na amyloidózu a následně je možné indikovat další vyšetření, jako je 

endomyokardiální biopsie anebo cílené genetické vyšetření. Dalším pří-

padem využití CMR po provedené scintigrafii a testování paraproteinu 

je pacient s negativním výsledkem scintigrafie, ale pozitivním nálezem 

paraproteinu. Zde negativní nález na CMR může pomoci vyloučit srdeč-

ní amyloidózu, naopak při pozitivním nálezu je indikována biopsie (20).

Kostní scintigrafie v diagnostice TTR kardiomyopatie
Kostní scintigrafie zaujímá zásadní místo v algoritmu diagnostiky 

srdečních amyloidóz. Senzitivita scintigrafie s osteotropním radio-

farmakem pro diagnózu ATTR‑CM se blíží 100 %, specificita je ale 

nedostatečná, pohybuje se mezi 80 a 85 %. Může být falešně pozitivní 

u AL amyloidózy a falešně negativní u některých variant hereditární 

ATTR (20). Nedávno publikovaná práce ukázala, že příčinou afinity 

osteotropního radiofarmaka je přítomnost mikrokalcifikací v myokardu 

postiženém aTTR. Ty se ale vyskytují nejen v oblastech s amyloidem, 

ale i ve fibrotické tkáni (21).

Scintigrafie se hodnotí kvalitativně, pomocí Perugini skóre, kdy se při 

planární scintigrafii nebo SPECT porovnává akumulace izotopu v myo-

kardu s akumulací v okolním skeletu. Hodnotí se stupněm 0–3 (žádná 

/ nižší / stejná / vyšší akumulace). Pro diagnózu TTR amyloidózy svědčí 

stupně 2 a 3. Dále je možné semikvantitativní srovnání, kdy se provádí 

kvantifikace aktivity izotopu v oblasti srdečního stínu a porovnává se 

s kontralaterální oblastí hrudníku. Diagnostická hodnota tohoto poměru 

(H/CL) je 1,5 po 1 hodině od aplikace izotopu (22).

Nová studie validovala nebioptické diagnostické metody ATTR‑CM 

s novými hraničními hodnotami pro poměr volných řetězců adaptovaný 

na aktuální renální funkci (dle eGFR). U pacientů s renální insuficiencí 

totiž poměr kappa a lambda řetězců fyziologicky stoupá. Do studie 

bylo zařazeno 3 354 pacientů. Autoři používali hraniční hodnotu po-

měru řetězců kappa/lambda 1,65 při eGFR > 90 ml/min, 2,0 při eGFR 

60–90 ml/min, 2,5 při eGFR 30–60 ml/min a 3,1 při eGFR < 30 ml/min. 

Prokázali dostatečnou specificitu (97 %) a senzitivitu tohoto postupu. 

Díky vysokému počtu účastníků studie bylo možné porovnat i přežití 

pacientů s biopticky verifikovanou a biopticky neverifikovanou ATTR

‑CM. Výsledky ukázaly, že toto přežití je stejné, což svědčí pro spoleh-

livost popsaného postupu v klinické praxi. Podobně autoři této práce 

analyzovali přežití pacientů s ATTR‑CM s přítomností nebo absencí 

paraproteinu a i zde zjistili srovnatelné výsledky (23). Nebioptickou 

diagnostiku ATTR‑CM lze tedy považovat za dostatečně validovanou 

včetně hraničních hodnot.

Závěr
Typickým nálezem na CMR je u pacientů se srdeční amyloidózou difuz-

ní subendokardiální nebo transmurální pozdní sycení gadoliniem. Novější 

diagnostickou metodou je T1 mapování, kde je nejvýtěžnější hodnocení 

ECV (pro amyloidózu ≥ 40 %). CMR nedokáže určit typ srdeční amyloidózy. 

V diferenciální diagnostice tohoto onemocnění má největší význam 

scintigrafie s osteotropním radiofarmakem. Při pozitivní scintigrafii a ne-

gativním testu na monoklonální gamapatii můžeme stanovit diagnózu 

ATTR‑CM neinvazivně. V ostatních případech je nutná endokardiální 

biopsie (Obr. 3). U pacientů s renální insuficiencí stoupá fyziologicky 

poměr kappa a lambda řetězců. Nedávno publikovaná studie valido-
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vala nebioptické diagnostické metody ATTR‑CM s využitím hraničních 

hodnot poměru volných řetězců kappa/lambda podle eGFR až do 3,1.

Léčba a terapeutická doporučení u ATTR‑CM
Přednášel: prof. MUDr. Jan Krejčí, Ph.D.
Interní kardioangiologická klinika, FN u sv. Anny a LF MU Brno

Léčbu ATTR‑CM lze rozdělit na podpůrnou/paliativní, tedy nespeci-

fickou, která je stejná u všech amyloidóz srdce, ale liší se od běžné léčby 

srdečního selhání, a kauzální neboli specifickou dle typu srdeční amyloidózy, 

kde hraje zásadní roli diferenciální diagnóza srdečních amyloidóz (24).

Nespecifická léčba srdečních amyloidóz
Nespecifická léčba srdečních amyloidóz zahrnuje zmírnění pří-

znaků srdečního selhání (u ATTR‑CM zpočátku se zachovanou ejekční 

frakcí). Nejúčinnějším postupem je podávání kličkových diuretik 

a antagonistů aldosteronu. Dávkování diuretik musí být ale obezřetné 

z důvodu úzkého rozmezí optimálních plnicích tlaků levé komory 

u pacientů s diastolickou dysfunkcí. Pacienti se srdeční amyloidózou 

mají navíc často hypotenzi a poruchy vedení vzruchu, což limituje 

použití standardní léčby srdečního selhání, jako jsou inhibitory RAAS 

a β‑blokátory. Tato léčba nemá žádná data o možném prognostic-

kém přínosu u nemocných se srdeční amyloidózou, ani při poklesu 

funkce levé komory. U digoxinu hrozí riziko tkáňové toxicity vzhledem 

k  jeho vazbě na amyloidní fibrily v myokardu i při terapeutických 

sérových hladinách. U srdečních amyloidóz se digoxin proto používá 

jen výjimečně u pacientů, u nichž je potřeba snížit srdeční frekvenci 

při fibrilací síní a není možné podávat β‑blokátory. Další součástí 

léčby srdečních amyloidóz je antikoagulace v případě fibrilace síní. 

Individuálně je třeba rozhodnout o implantaci kardiostimulátoru nebo 

kardioverter‑defibrilátoru (ICD) či o indikaci srdeční resynchronizační 

léčby (CRT). Další možnosti léčby u ATTR‑CM zahrnují transplantaci 

srdce a jater (24).

Možnosti specifické léčby transthyretinové srdeční 
amyloidózy

Specifická kauzální léčba se zásadně liší u jednotlivých typů amy-

loidóz. U ATTR‑CM připadá v úvahu inhibice syntézy transthyreti-

nu, odstranění depozit TTR amyloidu, odstranění špatně složeného 

transthyretinu nebo stabilizace jeho tetramerů.

Jedinou léčbou ATTR‑CM, která má v současné době doložený pří-

nos, je stabilizace tetrameru transthyretinu pomocí tafamidisu. Výsledky 

studie ATTR‑CT s tafamidisem se odrazily i v amerických a evropských 

doporučeních pro léčbu transthyretinové srdeční amyloidózy. Podle 

amerických doporučení je tafamidis indikován u vybraných pacientů 

s ATTR‑CM se srdečním selháním třídy NYHA I až III ke snížení kardio-

vaskulární (KV) morbidity a mortality (25). Podle doporučení Evropské 

kardiologické společnosti z roku 2021 by měl být tafamidis podáván 

u pacientů s geneticky prokázanou hereditární ATTR‑CM nebo s ATTR

‑CM divokého typu a ve stadiu funkční třídy NYHA I nebo II k redukci 

příznaků, rizika hospitalizace z KV příčin a mortality (26).

Studie ATTR‑CT – tafamidis v léčbě ATTR‑CM
ATTR‑CT (27) byla multicentrická dvojitě zaslepená placebem kon-

trolovaná studie fáze III, ve které bylo randomizováno 441 pacientů 

s ATTR‑CM k podávání tafamidisu 80 mg, tafamidisu 20 mg nebo pla-

ceba po dobu 30 měsíců. Téměř čtvrtina zařazených měla hereditární 

ATTR‑CM. U většiny pacientů byla popsána funkční třída NYHA I nebo 

II, ale téměř třetina měla třídu NYHA III.

Výsledky byly velmi příznivé. Léčba tafamidisem (sdružená data 

u obou dávek) vedla k 30% snížení mortality (Obr. 4) a 32% snížení 

rizika hospitalizace z KV příčin. Křivky přežití se začaly oddělovat po 18 

měsících léčby. Kromě toho léčba tafamidisem významně zpomalila 

zhoršování výkonnostního stavu, tj. zhoršování výsledku 6minutové-

ho testu chůze, a pokles kvality života hodnocené pomocí dotazníku 

KCCQ‑OS (Obr. 5).

Analýza podskupin ukázala přínos tafamidisu na snížení mortality 

nezávisle na genotypu onemocnění, dávce léku a třídě NYHA. Snížení 

rizika hospitalizací z KV příčin při léčbě tafamidisem bylo také nezávislé 

na genotypu a dávce léku, ale zatímco u pacientů ve funkční třídě 

NYHA I a II došlo při léčbě tafamidisem k významnému snížení rizika 

KV hospitalizací, u pacientů ve třídě NYHA III bylo riziko hospitalizací 

při léčbě tafamidisem vyšší než při podávání placeba. Nicméně tento 

efekt může být paradoxně spojen s delším přežíváním nemocných 

v pokročilých stadiích onemocnění, kdy dochází k více hospitalizacím. 

Ovšem tyto nejasnosti jsou zřejmě důvodem odlišné indikace americ-

kých a evropských doporučení pro léčbu tafamidisem.

Kritéria pro nasazení léčby ATTR‑CM tafamidisem v ČR
Protože se blíží doba, kdy bude tafamidis dostupný pro léčbu 

ATTR‑CM v České republice, vypracovala Česká kardiologická společ-

nost kritéria pro nasazení a ukončení této léčby. Tafamidis bude v ČR 

hrazen u pacientů s jednoznačným průkazem ATTR‑CM divokého typu 

Podezření na srdeční amyloidózu
(Klinika, EKG, biomarkery, echo, CMR)

Volné řetězce kappa/lambda
Imunoelektroforéza séra a moči

Scintigra�e skeletu

De�nitivní diagnóza transthyretinové 
amyloidózy srdce

Endomyokardiální biopsie

De�nitivní diagnóza AL 
amyloidózy srdce

Abnormální

Negativní

Normální

Pozitivní

Obr. 3. Schéma pro diagnostiku srdeční amyloidózy
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(ATTRwt), kteří mají symptomy srdečního selhání ve funkčni třídě NYHA 

I a II, eGFR ≥ 25 ml/min/1,73 m2, nemají významné multiorgánové posti-

žení (např. významnou hepatopatii, neovlivnitelnou těžkou malnutrici), 

jiné závažné onemocnění s životní prognózou do 12 měsíců, těžkou 

demenci či jiné devastující neurologické onemocnění a mají zachova-

nou dobrou kvalitu života. Léčba tafamidisem nebude dále hrazena 

u pacientů s progresí symptomů srdečního selhání do funkční třídy 

NYHA IV, s poklesem eGFR pod 25 ml/min/1,73 m2, s progredující těžkou 

hepatopatií či malnutricí, po rozvoji jiného závažného onemocnění 

s životní prognózou do 12 měsíců nebo těžké demence/devastujícího 

neurologického onemocnění, dále v případě závažných nežádoucích 

účinků spojených s léčbou a také na přání pacienta.

Diskuze byla vedena ohledně přínosu tafamidisu u pacientů ATTR

‑CM ve funkční třídě NYHA III. V analýze podskupin studie ATTR‑CT nebyl 

shledán statisticky významný efekt léčby tafamidisem na primární kom-

binovaný sledovaný parametr zahrnující celkovou mortalitu a výskyt 

hospitalizací z KV příčin u pacientů s výchozí klasifikací NYHA třídy III 

(p = 0,7819). Celkovou mortalitu ale tafamidis významně snížil i u pa-

cientů ve třídě NYHA III. Celkové nevýznamné snížení rizika složeného 

sledovaného parametru bylo u této skupiny nemocných dáno vyšší 

mírou hospitalizací pro srdeční selhání, což lze vysvětlit delším přežitím 

těchto nemocných s pokročilým fenotypem léčených tafamidisem.

Závěr
Stojíme na prahu revoluční možnosti léčby nemocných s ATTR‑CM, 

která má potenciál snížit jejich mortalitu i morbiditu. Prvním přípravkem, 

u něhož máme k dispozici přesvědčivá data o pozitivním efektu léčby 

u ATTR‑CM, je tafamidis. Brzká dostupnost této léčby podtrhuje potře-

bu vyvinout maximální úsilí a včas a přesně diagnostikovat ATTR‑CM, 

protože úhradové podmínky (v souladu s doporučením Evropské kar-

diologické společnosti) umožňují nasazení léčby pouze u nemocných 

s méně pokročilými symptomy srdečního selhání.
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Obr. 4. Snížení celkové mortality pacientů s ATTR-CM při léčbě tafamidisem (27)

Obr. 5. Zpomalení zhoršování výkonnostního stavu (dle 6minutového testu chůze) a kvality života (dle KCCQ-OS) u pacientů s ATTR-CM při léčbě tafa-
midisem (27) 
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Zásadní doporučení pro klinickou praxi 
a organizaci péče ve specializovaných centrech
Přednášel: prof. MUDr. Aleš Linhart, DrSc.
II. interní klinika kardiologie a angiologie, 1. LF UK a VFN, Praha

Rozlišujeme několik typů amyloidóz a vzhledem k dostupné 

specifické léčbě ATTR‑CM je potřebná expertíza k  jejich rozlišení. 

Přestože by léčba tafamidisem měla být podávána ve specializo-

vaných centrech, cesta k diagnóze správného typu amyloidózy 

začíná pro pacienta mnohem dříve. Je třeba odlišit senilní ATTR 

divokého typu, která vede k postižení srdce u 25–36 % nemocných, 

od hereditární ATTR s  familiárním výskytem, postižením srdce asi 

ve 36 % a s častým výskytem periferní neuropatie, která je spojena 

s odlišnou prognózou a  léčena jinou terapií, ovšem i zde s mož-

ností využití tafamidisu. Odlišit je třeba také AL amyloidózu, která 

se manifestuje postižením srdce v 90 % a zasahuje také ledviny, 

gastrointestinální trakt, játra, nervový systém a měkké tkáně, dále 

sekundární amyloidózu se střádáním amyloidu A, která srdce zasahu-

je jen vzácně, a izolovanou atriální amyloidózu s depozicí atriálního 

natriuretického peptidu.

V diagnostice ATTR‑CM lze využít řadu neinvazivních metod. Při kli-

nickém podezření na srdeční amyloidózu má být pacient odeslán na 

kostní scintigrafii. Dále je potřebné stanovení volných lehkých řetězců 

paraproteinu pro vyloučení AL amyloidózy (Obr. 6) (28). Je třeba si uvě-

domit, že vyšetření lehkých řetězců může být mnohdy falešně pozitivní 

a že i pacienti s Perugini skóre 2 nebo 3 při kostní scintigrafii a pozitivitou 

paraproteinu ještě mohou mít ATTR. Zde lze využít stále validní diagnostiku 

AL amyloidózy z biopsie tukové tkáně (29, 30). Nelze také zapomínat na to, 

že pacienti s myelomem potřebují návaznou hematoonkologickou péči.

Posouzení přítomnosti ATTR‑CM pomocí zobrazovacích metod 

vyžaduje značnou zkušenost lékaře, což je jedním z důvodů centrové 

péče o tyto nemocné. U části pacientů je nutná endokardiální biopsie. 

I ta vyžaduje zkušeného kardiologa při odběru (pro křehkost myokardu 

u amyloidóz) a expertní histopatologický odečet. V centrech musí být 

také dostupná genetická diagnostika (31–33), i když v ČR jsou hereditární 

formy ATTR spíše vzácností.

Srdeční selhání, synkopa nebo bradykardie s echokardiogramem anebo zobrazením srdce na mag-
netické rezonanci (CMR), které naznačují/ukazují srdeční amyloid

Kostní scintigrafie s 99mTc-DPD/HMDP/PYP

Imunofixace séra + imunofixace moči + stanovení volných lehkých řetězců v séru (freelite)
Je přítomna monoklonální bílkovina?

Kontro-
la/žádost 

o CMR

Stupeň 1

MGUS?
Falešně +?

Srdeční AL/
ATTR amy-
loidóza je 
nepravdě-
podobná

Potřeba specializovaného vy-
šetření pro stanovení diagnózy: 
histologické potvrzení a určení 

typu amyloidu

Srdeční amyloidóza 
(AL/AApoAI/ATTR/jiná)

Varianta ATTR 
amyloidózy

ATTR amyloidóza 
divokého typu

Stupeň 0 Stupeň 2–3

Genotypizace TTR

Ne Ano NeAno NeAno

Srdeční ATTR 
amyloidóza

Obr. 6. Schéma postupu diagnostiky Srdeční amyloidózy (28)

AApoAI – amyloidóza z apolipoproteinu AI, AL – primární amyloidóza, ATTR – transthyretinová amyloidóza, CMR – magnetická rezonance srdce, TTR – transthyretin
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V ČR existují 4 centra pro ATTR. Jedná se o pracoviště, která se dlou-

hodobě o problematiku ATTR srdeční amyloidózy zajímají a účastnila se 

studií se specifickou léčbou ATTR a mají proto již potřebné zkušenosti, 

ačkoliv tafamidis teprve přichází na český trh jako centrová hrazená 

terapie. Významným aspektem péče o nemocné se srdeční amloidózou 

je také odlišný přístup k léčbě srdečního selhání. Navíc i u pacientů 

s ATTR‑CM léčených specifickou léčbou onemocnění progreduje. 

U starších pacientů, kteří nesplňují kritéria pro podávání tafamidisu, je 

nutné zajistit paliativní péči a co nejlepší kvalitu života.

Dostupnost specifické léčby ATTR‑CM si vyžádala vznik specializo-

vaných kardiologických center pro komplexní diagnostiku a léčbu nejen 

ATTR. Vypracována byla kritéria pro zahájení a ukončení specifické léčby 

tafamidisem. Potřeba je proto kultivovat návaznost péče. Plánován je 

registr pacientů s tímto onemocněním a analýza shromážděných dat 

s následnou publikací a využití výsledků. Tafamidis představuje náklad-

nou terapii, jejíž preskripce musí být centralizována, aby byla zajištěna 

dostupnost pro co největší počet vhodných pacientů.

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová
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Referenční meze a cut-offs pro bazální a stimulovaný kalcitonin 
Haugen et al., 2016

Mian et al., 2014
Fugazzola et al., 2021

Ženy
Muži

Ženy
Muži

Ženy
Muži

Cut-off bazálního kalcitoninu 
pro MTC1

100 ng/l
100 ng/l

26 ng/l
68 ng/l

30 ng/l
34 ng/l

Cut-off 
stimulovaného kalcitoninu 

pro MTC

100 ng/l2

100 ng/l2

79 ng/l3

544 ng/l3

79 ng/l3

466 ng/l3
Provedení 
kalciového testu

Podat 25 mg calcium gluconicum/kg adjustované (IBW & ABW calculator (manuelsweb.com) hmotnosti (počet ml 10 % calcium 

gluconicum = 25× adjustovaná hmotnost/94) pomalu i.v. rychlostí 5 ml/min, nejméně 3 minuty. Odběr na kalcitonin 5 minut po 

ukončení injekce. Před testem EKG, minerály v krvi (Na, K, Cl, Ca/C2+). Kontraindikace: abnormální mineralogram, bradykardie < 40/min, 

tachykardie > 110/min, AV blok 2. a 3. stupně, zkrácený QT interval

MTC: medulární karcinom štítné žlázy1kalcitonin v pásmu mezi touto hodnotou a dvojnásobkem horního referenčního rozmezí pro ženy a muže není diagnostický pro MTC (může jít o hyperplazii C buněk) 

a je třeba doplnit stimulační test. Hyperplazie C buněk (CHH) je prekancerózou pouze u nositelů zárodečné mutace RET protonkogenu, v ostatních případech je její kli-

nický význam nejasný2pentagastrinem stimulovaný kalcitonin
3kalciem stimulovaný kalcitonin

Možnosti předoperačního vyšetření molekulárních markerů
Typ testu

Druh vyšetření

Charakteristika a využití

Potvrzující testy(s vysokou specificitou a pozitivní prediktivní 
hodnotou (> 95 %), ale nízkou senzitivitou)

BRAF, RAS, RET/PTC, PAX8/PPARγ(hlavní příčinné geny spojené diferencovanými 
tyreoidálními karcinomy)

Vysoká specificita BRAF, RET/PTC a PAX8/PPARγ pro 
papilární karcinom (> 95 %)Nízká a variabilní senzitivita (44–100 %)Zvážit u Bethesda V a VI, když jsou pochybnosti 

o rozsahu a radikalitě operačního výkonu, nebo 
v pooperační diagnosticeZvážit u Bethesda III a IV, kde ale není optimální 

senzitivita pro malignitu (negativní výsledky 
nevylučují malignitu), pozitivní RAS mutace není 
specifická pro folikulární karcinom a není sama 
o sobě důvodem k totální tyreoidektomii

Vylučující testy
(s vysokou senzitivitou a negativní prediktivní 
hodnotou, ale nízkou specificitou)

GEC – gene expression classifier(analýza mRNA 167 genů) Senzitivita 92 %, specificita 52 %, NPV 95 % a PPV 
38 % pro uzly Bethesda IIISenzitivita 92 %, specificita 52 %, NPV 94 % a PPV 

37 % pro uzly Bethesda IVATA doporučuje u uzlů Bethesda III a IV k vyloučení 
malignity, ETA nedoporučuje pro limitovaná data

Kombinované testy
Thyroseq NGS
(sekvenování nové generace) Senzitivita 90 %, specificita 92 %, NPV 97 % a PPV 

77 % pro uzly Bethesda IIISenzitivita 90 %, specificita 93 %, NPV 96 % a PPV 
83 % pro uzly Bethesda IVLimitovaná data

ThyGenX/ThyraMIR
ThygenX (BRAF, RAS, RET/PTC, PAX8/PPARγ + 
PIK3CA – asociace s folikulárním karcinomem 
a nediferencovaným karcinomem)ThyraMIR (GEC s analýzou 10 miRNA)Senzitivita 89 %, specificita 85 %, PPV 68 %, NPV 

pro uzly Bethesda III 97 %, NPV pro uzly Bethesda 
IV 91 %
Limitovaná data

Rosetta GX Reveal
Analýza miRNA
Senzitivita 85 %, specificita 72 %, PPV 59 % NPV 
91 % pro uzly Bethesda III –VVýhodou je možnost zpětné analýzy z nátěru na 

sklíčku
Limitovaná data

„Agresivní“ mutace
TERT promoter, PIK3CA, TP53, AKT1p53(mutace genů spojené s vyšší agresivitou tumoru)

Ve kombinaci s BRAF mutací jsou spojeny s vyšší 
agresivitou tumoru, což je důvodem k totální 
tyreoidektomii a ke zvažování preventivní disekce krčních lymfatických uzlin v centrálním 

kompartmentu
Limitovaná data z prospektivních studií

NPV: negativní prediktivní hodnota, PPV: pozitivní prediktivní hodnota
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Vnitř Lék. 2022;68(7):465-474 https://doi.org/10.36290/vnl.2022.098Management tyreoidálních uzlů dle výsledku FNAB 
Další charakteristiky uzlu

Management
Bethesda I
Riziko malignity 2–4 %1

Vysoká UZ suspekce
Opakovat FNAB co nejdříveOstatní
Opakovat FNAB během 3 měsíců2

Zvažovat „in -site“ cytologii3
Opakovaně Bethesda I
Riziko malignity 2–4 %1

Vysoká UZ suspekce nebo růst4 nebo velikost > 4 cm Diagnostická operace5Ostatní
UZ kontroly za 6, 12, 24 měsíců nebo diagnostická operace5nebo zvážit core -cut biopsii11

Bethesda II
Riziko malignity 1–2 %6

Vysoká UZ suspekce
Opakovat UZ a FNAB během 1 roku (je -li FNAB opakovaně benigní, je riziko malignity minimální)Nízká a střední UZ suspekce
Opakovat UZ za 1–2 roky
V případě růstu a/nebo nového UZ suspektního znaku opakovat FNAB (v případě růstu lze jen opakovat UZ)

Velmi nízká UZ suspekce, 1× FNAB benigní UZ ne dříve než za 2 roky7Velmi nízká UZ suspekce, 2× FNAB benigní Další kontroly UZ8 ani FNAB nejsou nutné
Bethesda III
Riziko malignity 6–48 %9

Postup závisí zejména na klinických a UZ rizikových faktorech, velikosti uzlu, riziku malignity na konkrétním pracovišti 
a preferenci pacienta
Zvážit kalcitonin a molekulární testy10, jsou -li dostupnéUzel ≤ 4 cm s nízkým/středním UZ rizikem bez dalších klinických rizikových faktorů, negativní kalcitonin, negativní molekulární testy10

Opakovat FNAB
Sledovat UZ
Zvážit core -cut biopsii11Uzel > 4 cm, negativní kalcitonin, pozitivní „vylučující“ molekulární testy10 Spíše diagnostická operace5

Pozitivní „potvrzující“ molekulární testy10 u uzlů > 1 cm nebo pozitivní kalcitonin TTE13

Bethesda IV
Riziko malignity 14–33 %

Většinou operace, zvážit „vylučující“ molekulární testy10, jsou -li dostupné, a kalcitoninNormální druhý lalok (nebo s uzly ≤ 1 cm bez vysoké UZ suspekce), nejsou známky extratyreoidální invaze nebo patologické LU, negativní kalcitonin

Spíše diagnostická operace5

Zvážit UZ kontroly, jsou -li negativní „vylučující“ molekulární testy10Vysoká UZ suspekce u uzlu > 4 cm nebo pacient rizikový stran opakované operace nebo uzly v druhém laloku s vysokou UZ suspekcí/> 1 cm nebo pozitivní kalcitonin

TTE13

Bethesda V a VI
Riziko malignity
V: 53–87 %
VI: 94–100 %

Většinou operace, zvážit „potvrzující“ molekulární testy, event. testy na agresivní mutace10, zvážit kalcitonin
Nález svědčí pro 
diferencovaný tyreoidální 
karcinom

Uzel < 1 cm, bez dalších 
rizikových faktorů12 bez 
ohledu na BRAF mutaci10

HTE a istmektomie nebo aktivní UZ sledování

Uzel 1–4 cm HTE a istmektomie
TTE13 je -li přítomen klinický rizikový faktor12, nebo jsou pozitivní „potvrzující“ molekulární testy10Uzel > 4 cm TTE13Nález svědčí pro jinou 

malignitu
Postup je individuální (operace, zvážit core -cut biopsii11 u podezření na lymfom či pokročilý anaplastický/nediferencovaný karcinom, kde není indikace k radikálnímu chirurgickému výkonu)UZ: ultrazvuk, FNAB: biopsie štítné žlázy tenkou jehlou, ATA: American Thyroid Association, ČES ČLS JEP: Česká endokrinologická společnost ČLS JEP, HTE: hemityroidek-

tomie, TTE: totální tyreoidektomie, LU: lymfatické uzliny1u uzlů, které byly operovány, bylo riziko malignity vyšší (9–32 %), což je ale ovlivněno selekčním zkreslením
2podle některých autorů je vhodné opakovat FNAB ne dříve než za 3 měsíce, z důvodu možného rizika falešně pozitivního nálezu při reparativních změnách po před-

chozí punkci, dostatek důkazů pro tento postup ale není3zhodnocení reprezentativnosti vzorku přítomným patologem během FNAB4nárůst objemu minimálně o 50 % nebo zvětšení ve 2 rozměrech uzlu minimálně o 20 %, nejméně však o 2 mm v průběhu 6 měsíců

5diagnostickou operací je hemityroidektomie a istmektomie, není -li jiný důvod k totální tyreoidektomii
6pokud je FNAB ze stejného uzlu hodnocena ≥ 2× jako Bethesda kategorie II, je riziko malignity minimální
7efektivita UZ k hodnocení růstu jako indikátoru malignity je limitovaná, pokud už se kontrolní UZ provádí, tak ne dříve než za 2 roky, dále za 3–5 let, je -li uzel stabilní, 

nebo dříve, je -li progrese
8UZ provádíme pouze u symptomatických rostoucích uzlů, UZ kontroly s cílem hodnotit riziko malignity nejsou indikovány
9riziko malignity v kategorii Bethesda III je odlišné v jednotlivých centrech (průměrně 16 %) a významně závisí na erudici cytopatologa

10charakteristika a potenciální využití molekulárních markerů je v tabulce 911pokud je metoda dostupná a je technicky možné její bezpečné provedení, lze core -cut biopsii výjimečně zvážit u výsledku Bethesda I a III s cílem vyhnout se chirurgic-

kému výkonu a u výsledku Bethesda V a VI, když je podezření na jiný než diferencovaný tyreoidální karcinom (např. lymfom, anaplastický či málo diferencovaný karci-

nom, metastáza)
12rizikové faktory: extratyreoidální invaze na UZ, patologické LU, předchozí ozáření krku a horní poloviny těla, předchozí léčba pro tyreoidální karcinom nebo familiární 

výskyt, podle některých doporučení velikost > 2 cm, mutace TERT, TP53, PIK3CA nebo AKT1p53, pokud je vyšetření dostupné (jejich vyšetření není podmínkou)

13jsou -li předoperačně nebo peroperačně patologické LU, tak disekce v příslušném a centrálním kompartmentu, profylaktická disekce v centrálním kompartmentu je 

předmětem pokračujících diskuzí, lze ji indikovat u uzlů > 1 cm s pozitivním nálezem několika mutací (BRAF mutace + některá z mutací spojených s agresivitou tumo-

ru – TERT promoter, TP53, PIK3CA, AKT1p53), event. zvážit u uzlů > 1 cm s pozitivní BRAF mutací (není evidence based)
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Management
Opakovat FNAB co nejdříve
Opakovat FNAB během 3 měsícůZvažovat „in -site“ cytologii
Diagnostická operace
UZ kontroly za 6, 12, 24 měsíců nebo diagnostická operacenebo zvážit core -cut biopsii
Opakovat UZ a FNAB během 1 roku (je -li FNAB opakovaně benigní, je riziko malignity minimální)
Opakovat UZ za 1–2 roky
V případě růstu a/nebo nového UZ suspektního znaku opakovat FNAB (v případě růstu lze jen opakovat UZ)UZ ne dříve než za 2 roky

Další kontroly UZ8 ani FNAB nejsou nutné
Postup závisí zejména na klinických a UZ rizikových faktorech, velikosti uzlu, riziku malignity na konkrétním pracovišti 

Opakovat FNAB
Sledovat UZ
Zvážit core -cut biopsii
Spíše diagnostická operace

TTE13

, jsou -li dostupné, a kalcitonin
Spíše diagnostická operace
Zvážit UZ kontroly, jsou -li negativní „vylučující“ molekulární testy10

TTE13

Většinou operace, zvážit „potvrzující“ molekulární testy, event. testy na agresivní mutace
HTE a istmektomie nebo aktivní UZ sledování

HTE a istmektomie
TTE13 je -li přítomen klinický rizikový faktorpozitivní „potvrzující“ molekulární testy
TTE13

Postup je individuální (operace, zvážit core -cut biopsii11 u podezření na lymfom či pokročilý anaplastický/nediferencovaný karcinom, kde není indikace k radikálnímu UZ: ultrazvuk, FNAB: biopsie štítné žlázy tenkou jehlou, ATA: American Thyroid Association, ČES ČLS JEP: Česká endokrinologická společnost ČLS JEP, HTE: hemityroidek-podle některých autorů je vhodné opakovat FNAB ne dříve než za 3 měsíce, z důvodu možného rizika falešně pozitivního nálezu při reparativních změnách po před-nárůst objemu minimálně o 50 % nebo zvětšení ve 2 rozměrech uzlu minimálně o 20 %, nejméně však o 2 mm v průběhu 6 měsíců
efektivita UZ k hodnocení růstu jako indikátoru malignity je limitovaná, pokud už se kontrolní UZ provádí, tak ne dříve než za 2 roky, dále za 3–5 let, je -li uzel stabilní, 
UZ provádíme pouze u symptomatických rostoucích uzlů, UZ kontroly s cílem hodnotit riziko malignity nejsou indikovány
riziko malignity v kategorii Bethesda III je odlišné v jednotlivých centrech (průměrně 16 %) a významně závisí na erudici cytopatologapokud je metoda dostupná a je technicky možné její bezpečné provedení, lze core -cut biopsii výjimečně zvážit u výsledku Bethesda I a III s cílem vyhnout se chirurgic-

kému výkonu a u výsledku Bethesda V a VI, když je podezření na jiný než diferencovaný tyreoidální karcinom (např. lymfom, anaplastický či málo diferencovaný karci-
rizikové faktory: extratyreoidální invaze na UZ, patologické LU, předchozí ozáření krku a horní poloviny těla, předchozí léčba pro tyreoidální karcinom nebo familiární 

výskyt, podle některých doporučení velikost > 2 cm, mutace TERT, TP53, PIK3CA nebo AKT1p53, pokud je vyšetření dostupné (jejich vyšetření není podmínkou)

jsou -li předoperačně nebo peroperačně patologické LU, tak disekce v příslušném a centrálním kompartmentu, profylaktická disekce v centrálním kompartmentu je 

předmětem pokračujících diskuzí, lze ji indikovat u uzlů > 1 cm s pozitivním nálezem několika mutací (BRAF mutace + některá z mutací spojených s agresivitou tumo-

ru – TERT promoter, TP53, PIK3CA, AKT1p53), event. zvážit u uzlů > 1 cm s pozitivní BRAF mutací (není evidence based)

PŘEVZATO Z: Incidentalomy štítné žlázy
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Management tyreoidálních uzlů dle kategorií podle ACR-TIRADS 
TR 1

Benigní
TR 2

Nesuspektní
TR 3

Mírně suspektní
TR 4

Středně suspektní
TR 5

Vysoce suspektní
Počet bodů dle 
charakteru uzlu 
(předchozí tabulka)

0 bodů 2 body 3 body 4–6 bodů ≥ 7 bodů

Riziko malignity 0,3 % 1,5 % 4,8 % 9,1 % 35 %

FNAB Ne Ne ≥ 2,5 cm ≥ 1,5 cm ≥ 1,0 cm

Sledování UZ1

Ne Ne ≥ 1,5 cm za 1, 3 a 5 let ≥ 1,0 cm za 1, 2, 3 a 5 let
≥ 0,5 cm 1× ročně po 

dobu 5 let

UZ: ultrazvuk, FNAB: biopsie štítné žlázy tenkou jehlou, ACR: American College of Radiology, TIRADS: Thyroid Imaging Reporting and Data System
1interval sledování kratší než 1 rok se nedoporučuje s výjimkou aktivního sledování diferencovaného karcinomu, který nebyl indikován k operaci
Poznámky: 
 ACR-TIRADS neřeší mnohočetné uzly.
 Při UZ sledování se za signifikantní progresi považuje zvětšení ≥ 20 % alespoň ve dvou rovinách nebo o ≥ 50 % objemu během 5letého sledování. Pokud během 5 let 

k takovému nárůstu nedojde, doporučuje ACR-TIRADS ukončit UZ sledování. 

Kategorizace a management tyreoidálních uzlů podle EU-TIRADS 
EU-TIRADS 1 EU-TIRADS 2 EU-TIRADS 3 EU-TIRADS 4 EU-TIRADS 5

Charakteristika 
uzlu

Žádný uzel
Čistý cystoid 

nebo kompletně 
spongiformní uzel

Pravidelný, oválný, dobře 
ohraničený iso- nebo 

hyperechogenní, solidní uzel 
(nebo několik splývajících uzlů) 
bez dalších rizikových faktorů1

Pravidelný, oválný, 
dobře ohraničený, mírně 

hypoechogenní solidní nebo 
částečně cystický uzel bez 
dalších rizikových faktorů1

Přítomnost alespoň 
jednoho z rizikových 

faktorů1

Riziko malignity — Téměř 0 % 2–4 % 6–17 % 70–90 %

FNAB —
Ne

(pouze jako 
symptomatický výkon)

≥ 2,0 cm ≥ 1,5 cm ≥ 1,0 cm

UZ: ultrazvuk, FNAB: biopsie štítné žlázy tenkou jehlou, TIRADS: Thyroid Imaging Reporting and Data System
1silně hypoechogenní uzel, mikrokalcifikace, není pravidelný oválný tvar, nepravidelný okraj uzlu, přímá extratyreoidální propagace, patologické lymfatické uzliny na krku
Poznámky: 
 U mnohočetných uzlů EU-TIRADS doporučují: u uzlů kategorie 5 FNAB při velikosti > 1 cm, u uzlů kategorie 4 FNAB při velikosti > 1,5 cm a detailní popis při velikosti 

> 5 mm, u uzlů kategorie 3 FNAB při velikosti > 2,0 cm a detailní popis při velikosti > 10 mm, u mnohočetných uzlů popsat dle výše uvedeného doporučení 3 nejdůležitější 
uzly (na základě jejich velikost a charakteru) 

 EU-TIRADS nedoporučují použití Dopplerovského ultrazvuku s cílem stratifikace rizika malignity.
 EU-TIRADS doporučují u uzlů elastografii jako doplňkovou metodu, z důvodu její vysoké negativní prediktivní hodnoty.
 EU-TIRADS nedoporučují další UZ sledování růstu s cílem predikce rizika malignity uzlu (studie neprokázaly, že růst je spolehlivým prediktorem malignity). Jiné nové 

potenciální znaky malignity, které se během UZ sledování mohou objevit (změna charakteru uzlu, extratyreoidální invaze, nové patologické lymfatické uzliny na krku) 
EU-TIRADS neřeší. 

Bethesda klasifikace cytologických nálezů u tyreoidálních uzlů 
Bethesda kategorie Charakteristika

I. Nediagnostický nebo nedostatečný vzorek (méně než 6 skupin po 10 tyreocytech)

II. Benigní

III. Atypie/folikulární léze nejistého významu (AUS, FLUS)

IV. Folikulární neoplazie nebo podezření na ni (uvést, zda onkocytární)

V. Podezření z malignity

VI. Maligní

Ultrazvuková charakteristika krčních lymfatických uzlin 
Benigní LU Neurčitá LU Suspektní LU (alespoň 1 ze znaků)
Zachovaný hilus
Oválný tvar
Normální velikost (následující tabulka)
Žádná nebo jen hilová vaskularizace
Žádné suspektní znaky

Absence hilu 
Zvětšení (následující tabulka)
Zvýšená centrální vaskularizace

Mikrokalcifikace
Částečně cystický vzhled
Periferní nebo difuzně zvýšená vaskularizace
Hyperechogenní oblasti mimo hilus podobné tyreoidální tkáni

LU: lymfatická uzlina

Cut-offs velikosti pro patologické lymfatické uzliny na krku 
Předoperačně Po tyreoidální ablaci pro karcinom
> 8–10 mm v nejmenším rozměru

> 8 mm v kompartmentech III, IV a VI
> 10 mm v kompartmentu II

> 5–7 mm v nejmenším rozměru
> 5 mm v kompartmentech III, IV a VI
> 7 mm v kompartmentu II

PŘEVZATO Z: 
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Management tyreoidálních uzlů dle kategorií podle ACR-TIRADS 
TR 1

Benigní
TR 2

Nesuspektní
TR 3

Mírně suspektní
TR 4

Středně suspektní
Počet bodů dle 
charakteru uzlu 
(předchozí tabulka)

0 bodů 2 body 3 body 4–6 bodů

Riziko malignity 0,3 % 1,5 % 4,8 % 9,1 %

FNAB Ne Ne ≥ 2,5 cm ≥ 1,5 cm

Sledování UZ1

Ne Ne ≥ 1,5 cm za 1, 3 a 5 let ≥ 1,0 cm za 1, 2, 3 a 5 let

UZ: ultrazvuk, FNAB: biopsie štítné žlázy tenkou jehlou, ACR: American College of Radiology, TIRADS: Thyroid Imaging Reporting and Data System
1interval sledování kratší než 1 rok se nedoporučuje s výjimkou aktivního sledování diferencovaného karcinomu, který nebyl indikován k operaci
Poznámky: 
 ACR-TIRADS neřeší mnohočetné uzly.
 Při UZ sledování se za signifikantní progresi považuje zvětšení ≥ 20 % alespoň ve dvou rovinách nebo o ≥ 50 % objemu během 5letého sledování. Pokud během 5 let 

k takovému nárůstu nedojde, doporučuje ACR-TIRADS ukončit UZ sledování. 

Kategorizace a management tyreoidálních uzlů podle EU-TIRADS 
EU-TIRADS 1 EU-TIRADS 2 EU-TIRADS 3 EU-TIRADS 4

Charakteristika 
uzlu

Žádný uzel
Čistý cystoid 

nebo kompletně 
spongiformní uzel

Pravidelný, oválný, dobře 
ohraničený iso- nebo 

hyperechogenní, solidní uzel 
(nebo několik splývajících uzlů) 
bez dalších rizikových faktorů1

Pravidelný, oválný, 
dobře ohraničený, mírně 

hypoechogenní solidní nebo 
částečně cystický uzel bez 
dalších rizikových faktorů

Riziko malignity — Téměř 0 % 2–4 % 6–17 %

FNAB —
Ne

(pouze jako 
symptomatický výkon)

≥ 2,0 cm ≥ 1,5 cm

UZ: ultrazvuk, FNAB: biopsie štítné žlázy tenkou jehlou, TIRADS: Thyroid Imaging Reporting and Data System
1silně hypoechogenní uzel, mikrokalcifikace, není pravidelný oválný tvar, nepravidelný okraj uzlu, přímá extratyreoidální propagace, patologické lymfatické uzliny na krku
Poznámky: 
 U mnohočetných uzlů EU-TIRADS doporučují: u uzlů kategorie 5 FNAB při velikosti > 1 cm, u uzlů kategorie 4 FNAB při velikosti > 1,5 cm a detailní popis při velikosti 

> 5 mm, u uzlů kategorie 3 FNAB při velikosti > 2,0 cm a detailní popis při velikosti > 10 mm, u mnohočetných uzlů popsat dle výše uvedeného doporučení 3 nejdůležitější 
uzly (na základě jejich velikost a charakteru) 

 EU-TIRADS nedoporučují použití Dopplerovského ultrazvuku s cílem stratifikace rizika malignity.
 EU-TIRADS doporučují u uzlů elastografii jako doplňkovou metodu, z důvodu její vysoké negativní prediktivní hodnoty.
 EU-TIRADS nedoporučují další UZ sledování růstu s cílem predikce rizika malignity uzlu (studie neprokázaly, že růst je spolehlivým prediktorem malignity). Jiné nové 

potenciální znaky malignity, které se během UZ sledování mohou objevit (změna charakteru uzlu, extratyreoidální invaze, nové patologické lymfatické uzliny na krku) 
EU-TIRADS neřeší. 

Bethesda klasifikace cytologických nálezů u tyreoidálních uzlů 
Bethesda kategorie Charakteristika

I. Nediagnostický nebo nedostatečný vzorek (méně než 6 skupin po 10 tyreocytech)

II. Benigní

III. Atypie/folikulární léze nejistého významu (AUS, FLUS)

IV. Folikulární neoplazie nebo podezření na ni (uvést, zda onkocytární)

V. Podezření z malignity

VI. Maligní

Ultrazvuková charakteristika krčních lymfatických uzlin 
Benigní LU Neurčitá LU Suspektní LU (alespoň 1 ze znaků)
Zachovaný hilus
Oválný tvar
Normální velikost (následující tabulka)
Žádná nebo jen hilová vaskularizace
Žádné suspektní znaky

Absence hilu 
Zvětšení (následující tabulka)
Zvýšená centrální vaskularizace

Mikrokalcifikace
Částečně cystický vzhled
Periferní nebo difuzně zvýšená vaskularizace
Hyperechogenní oblasti mimo hilus podobné tyreoidální tkáni

LU: lymfatická uzlina

Cut-offs velikosti pro patologické lymfatické uzliny na krku 
Předoperačně Po tyreoidální ablaci pro karcinom
> 8–10 mm v nejmenším rozměru

> 8 mm v kompartmentech III, IV a VI
> 10 mm v kompartmentu II

> 5–7 mm v nejmenším rozměru
> 5 mm v kompartmentech III, IV a VI
> 7 mm v kompartmentu II

PŘEVZATO Z: Incidentalomy štítné žlázy
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Management tyreoidálních uzlů

Klinické rizikové faktory malignity tyreoidálního uzlu 

Radiační expozice

Karcinom štítné žlázy v rodinné/osobní anamnéze

Signifikantně zvýšený bazální kalcitonin (tabulka Referenční meze a cut-offs… – s. 4), MEN2 syndrom

Palpační nález na krku a/nebo příznaky suspektní z malignity

Zvýšené vychytávání 18FDG v uzlu

„Letitá struma“ na dlouhodobé terapii tyreostatiky

Věk1

Jakékoliv jiné podezření z malignity

1U diferencovaných tyreoidálních mikrokarcinomů se klinicky signifikantní maligní charakter uzlu manifestuje častěji u mladších osob (< 40 let), naopak u starších osob 

(≥ 60 let) ve většině případů diferencovaný mikrokarcinom neprogreduje do klinicky signifikantního onemocnění

Kategorizace a management tyreoidálních uzlů podle ATA a ČES ČLS JEP 

Benigní Velmi nízká suspekce Nízká suspekce Střední suspekce Vysoká suspekce

Charakteristika uzlu
Pravidelný cystoid bez 

solidní složky

Spongiformní vzhled 

bez dalších rizikových 

faktorů1

Solidní nebo solidně-

cystický iso- nebo 

hyperechogenní uzel 

bez dalších rizikových 

faktorů1

Solidní nebo solidně-

cystický hypoechogenní 

uzel bez dalších 

rizikových faktorů1

Solidní hypoechogenní 

uzel s dalším rizikovým 

faktorem1

Riziko malignity < 1 % < 3 % 5–10 % 10–20 % 70–90 %

FNAB
Ne (pouze jako 

symptomatický výkon)
Ne (zvaž ≥ 2 cm) ≥ 1,5 cm ≥ 1,0 cm ≥ 1,0 cm (zvaž ≥ 0,5 cm)

Sledování UZ

Jestli vůbec, tak ≥ 1 

cm, ale ne dříve než za 

2 roky

≥ 0,5 cm za 1–2 roky, 

pak za 3–5 let
Za 1/2–1 rok, pak za 1–2 

roky

UZ: ultrazvuk, FNAB: biopsie štítné žlázy tenkou jehlou, ATA: American Thyroid Association, ČES ČLS JEP: Česká endokrinologická společnost ČLS JEP.

1mikrokalcifikace, přerušovaná kalcifikace na obvodu uzlu, uzel vyšší než široký v transverzální rovině, nepravidelný (makro- nebo mikrolobulární) okraj uzlu, přímá ex-

tratyreoidální propagace, patologické lymfatické uzliny na krku

Poznámky:
 Klasifikace podle ATA a ČES ČLS JEP nerozlišují mírně a zřetelně hypoechogenní uzly.

 U mnohočetných uzlů s velmi nízkou nebo nízkou suspekcí, které kompletně nahrazují normální parenchym, je riziko malignity nízké. V těchto případech se provádí 

FNAB největšího uzlu, pokud je > 2 cm, alternativním postupem jsou  UZ kontroly bez FNAB (iniciálně za 1–2 roky a dále za 3–5 let).

 Při UZ sledování je důvodem k opakování FNAB změna charakteru uzlu směrem do vyšší kategorie nebo signifikantní růst uzlu (nárůst objemu minimálně o 50 % nebo 

zvětšení ve 2 rozměrech uzlu minimálně o 20 %, nejméně však o 2 mm v průběhu 6 měsíců), nebo jakékoliv jiné klinické podezření z malignity. Pomalejší růst je nesigni-

fikantní a doporučuje se UZ kontrola za ½–1 rok a při další kontrole se event. progrese sčítá. Nicméně ATA guidelines upozorňují, že UZ sledování uzlů s nízkou a velmi 

nízkou suspekcí s cílem odhalit malignitu je sporné.

Skórovací systém podle ACR-TIRADS 

Kompozice Echogenita Tvar Okraj Echogenní ložiska 

(obrázek 9)

Cystický, nebo 

téměř kompletně 

cystický uzel  

0 bodů Anechogenní 0 bodů Širší než vysoký 0 bodů Pravidelný 0 bodů Žádné nebo 

artefakty ocasu 

komety tvaru 

„V“ v cystické 

komponentě 

> 1 mm

0 bodů

Spongiformní 0 bodů Hyper-/
isoechogenní

1 bod Vyšší než široký 3 body Špatně definovaný 0 bodů Makrokalcifikace 

s akustickým 

stínem

1 bod

Smíšený cysticko-

solidní

1 bod Hypoechogenní 2 body
Laločnatý nebo 

nepravidelný
2 body Periferní kalcifikace 

podél okraje uzlu, 

kompletní nebo 

přerušovaná

2 body

Solidní, nebo téměř 

kompletně solidní
2 body Silně 

hypoechogenní
3 body

Extratyreoidální 

šíření

3 body Tečkovitá 
echogenní ložiska 

(mohou mít malé 

artefakty ocasu 

komety (≤ 1 mm)

3 body

0 bodů → TR 1 (benigní) 2 body → TR 2 

(nesuspektní)

3 body → TR 3 

(mírně suspektní)
4–6 bodů → TR 4 

(středně suspektní)
≥ 7 bodů → TR 5 

(vysoce suspektní)

ACR: American College of Radiology, TIRADS: Thyroid Imaging Reporting and Data System
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