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Vážené čtenářky, vážení čtenáři,
XXXIII. výroční sjezd České kardiologické společnosti v květnu letošního roku přinesl řadu podnětů, které reflektují současné trendy i praktické 

výzvy v kardiologii a interní medicíně.

Z několika sympozií, která na něm zazněla, přinášíme přehledná shrnutí. Poslední příspěvek vychází též z květnového sympozia, ovšem na 

XIX. jarní interaktivní konferenci SVL ČLS JEP v Praze.

První text se věnuje genderovým rozdílům v léčbě hypertenze. U žen je nástup onemocnění pozdější, avšak častěji dochází k výraznějšímu 

vzestupu krevního tlaku, horší kompenzaci a vyšší mortalitě. Nová doporučení ESC 2024 proto zdůrazňují nutnost zohlednit specifické faktory, 

včetně gynekologické anamnézy, a stanovují cílové hodnoty STK 120–129 mm Hg již u pacientů se zvýšeným tlakem (120–139/70–89 mm Hg).

Významným tématem, které zpracovává další z textů, je transthyretinová amyloidóza s kardiomyopatií. Moderní diagnostické přístupy 

umožňují neinvazivní záchyt onemocnění a včasné nasazení tafamidisu zásadně mění prognózu nemocných, snižuje mortalitu a oddaluje rozvoj 

symptomů.

Další text popisuje význam očkování proti chřipce u pacientů po infarktu myokardu, které významně redukuje riziko úmrtí, reinfarktu 

či trombózy stentu. Očkování je doporučeno s nejvyšší úrovní důkazů a představuje jednoduchý, přitom vysoce účinný preventivní zásah.

Na sjezdu byla diskutována i role zánětu v patogenezi aterosklerózy a chronického žilního onemocnění. Přestože výsledky studií s an-

tizánětlivými léky zatím nejsou jednoznačné, v léčbě žilních onemocnění zůstává klíčová kombinace režimových opatření, kompresní terapie 

a venofarmak.

Aktuální data a nové informace ohledně hypertrofické kardiomyopatie, zejména obstrukční formy, shrnuje další z textů. Zásadní změnu 

léčby přináší nový myosinový inhibitor mavakamten, který dokáže u části pacientů nahradit invazivní zákroky a zlepšit kvalitu života.

V neposlední řadě byla znovu potvrzena role kyseliny acetylsalicylové v sekundární prevenci. Přestože u diabetiků je třeba individuálně 

zvažovat riziko krvácení, ASA zůstává základním pilířem dlouhodobé antitrombotické léčby.

Toto supplementum časopisu Vnitřní lékařství přináší souhrn některých nejnovějších poznatků představených na XXXIII. výročním sjezdu 

České kardiologické společnosti. Nové doporučené postupy, diagnostické možnosti i terapeutické strategie představují cenný zdroj informací 

pro lékaře v nemocniční i ambulantní praxi. Věříme, že jejich implementace do každodenní péče přispěje k dalšímu zlepšení prognózy pacientů.

O těchto i dalších aktuálních tématech získáte pravidelné aktuální informace na stránkách časopisu Vnitřní lékařství – články můžete číst také 

on-line na www.casopisvnitrnilekarstvi.cz.

Redakce časopisu Vnitřní lékařství

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz
Vnitřní lékařství
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Od genderových rozdílů k individualizaci léčby 
hypertenze

Aktuálním a dříve málo informačně pokrytým oblastem léčby hypertenze – konkrétně rozdílům v terapii u žen a u mužů 
a léčbě zvýšeného krevního tlaku – bylo věnováno sympozium společnosti Servier.
MUDr. Vysočanová se zaměřila na krevní tlak (TK) u žen. Připomněla, že hypertenze postihuje srovnatelný počet českých 
mužů i žen. I když je nástup hypertenze u žen pozdější, jsou vystaveny výraznějšímu zvýšení TK. Léčbu hypertenze u žen 
nelze podceňovat, protože i přes lepší povědomí a častější léčbu u nich není hypertenze dostatečně kompenzovaná a ženy 
tvoří 62 % populace, která na hypertenzi zemře. U žen jsou navíc v porovnání s muži méně využívány kombinace antihy-
pertenziv a doporučené třídy léků (ACEI a blokátory Ca kanálů). Rozdíly mezi muži a ženami lze nalézt i v patofyziologii 
hypertenze. Např. hypertrofie levé komory vzniká u žen s hypertenzí časněji než u mužů a hypertenze je u žen významný 
a často podceňovaný rizikový faktor infarktu myokardu. Faktem také je, že ve většině studií s hodnocením antihypertenzní 
léčby bylo zařazeno méně žen. Při posuzování KV rizika je u žen třeba zohlednit gynekologickou anamnézu včetně gestační 
hypertenze, gestačního diabetu, preeklampsie, nepříznivých výsledků těhotenství, syndromu polycystických ovarií a před-
časné menopauzy. Pozornost je u žen s hypertenzí nutné věnovat volbě antikoncepce a hormonální substituční léčby. V zá-
věru své přednášky MUDr. Vysočanová zmínila projekt časného záchytu hypertenze a dyslipidemie nazvaný Srdce v hlavě.
Prof. Václavík upozornil na novou kategorii zvýšeného TK v doporučeních Evropské kardiologické společnosti (ESC). Je 
definována hodnotami TK naměřeného v ordinaci 120–139/70–89 mm Hg. Bylo doloženo, že riziko kardiovaskulární (KV) 
příhody je v porovnání s jedinci se systolickým tlakem krve (STK) <110 mm Hg u osob s STK 120–139 více než dvojnásobné. 
Data také ukazují, že u pacientů v primární prevenci s STK 130–139 mm Hg vede jeho farmakologické snížení o 5 mm Hg 
ke snížení rizika KV příhod o 11 % a ke snížení rizika cévní mozkové příhody (CMP) o 27 %. Analýza podskupin ukázala 
přínos intenzivní léčby ve všech tercilech vstupní hodnoty STK. Z důvodu vyššího rizika některých nežádoucích příhod 
při intenzivní léčbě je ale intenzivní snižování TK přínosem jen u pacientů s vysokým KV rizikem (>18 %). Nové práce do-
kládají, že intenzivní antihypertenzní léčba k cílovým hodnotám STK <130 mm Hg v porovnání se standardní léčbou k cíli 
<140 mm Hg významně snižuje riziko KV příhod i mortalitu, a to u pacientů s STK >130 mm Hg se zvýšeným KV rizikem bez 
diabetu (studie SPRINT), u pacientů ve věku 60–80 let s STK >140 mm Hg (studie STEP), u pacientů starších 50 let vysokým 
KV rizikem (studie ESPRIT) a u pacientů s diabetem 2. typu starších 50 let se zvýšeným KV rizikem (studie BROAD). Výskyt 
nežádoucích příhod spojených s intenzivní antihypertenzní léčbou (např. hypotenze, synkopa) byl velmi nízký. Nová do-
poručení uvádějí také postup rozhodování o antihypertenzní farmakoterapii u jedinců se zvýšeným TK. Ukazuje potřebu 
zhodnocení přítomnosti kardiometabolických onemocnění, poškození cílových orgánů hypertenze, stanovení 10letého 
KV rizika a zohlednění modifikátorů rizika. U rizikových pacientů je pak doporučeno po neúspěšném pokusu o snížení TK 
po 3měsíční nefarmakologické intervenci zahájit antihypertenzní monoterapii. Pokud není dosaženo kompenzace, léčbu 
je doporučeno eskalovat na dvojkombinaci a poté trojkombinaci v nízkých dávkách.

Genderová nerovnováha v léčbě hypertenze 
a její dopady na KV zdraví
Přednášela MUDr. Petra Vysočanová
Interní kardiologická klinika LF MU a FN Brno

Rozdíly v epidemiologii hypertenze a její léčby mezi ženami 
a muži

Přestože se dnes považuje za korektní pohlížet na všechny lidi jako 

na rovnocenné, v medicíně je potřebný personalizovaný přístup k léčbě. 

Platí to i pro terapii hypertenze, kde je nutno mimo jiné zohledňovat 

také rozdíly mezi pohlavími. Ženy jsou od menarché po menopauzu 

vystaveny řadě specifických fyziologických i patofyziologických faktorů 

ovlivňujících krevní tlak (TK). Patří mezi ně menstruační cyklus a jeho 

poruchy, užívání hormonální antikoncepce, syndrom polycystických 

ovarií (PCOS), asistovaná reprodukce, těhotenství, porod, kojení, symp-

tomy provázející menopauzu či substituční hormonální léčba (HRT) (1).

V ČR postihuje hypertenze rovným dílem muže i ženy, i když nástup 

hypertenze je u žen pozdější (Obr. 1). V produktivním věku (20–64 let) 

je 40 % českých pacientů s hypertenzí a asi 110 000 žen s hypertenzí 

je ve fertilním věku (2). Odlišnosti hypertenze u žen zahrnují kromě 

pozdějšího věku nástupu významnější vzestup hodnot TK, a to systo-

lického i pulzního (3).
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Povědomí o  hypertenzi a  její léčba je u  žen o  něco vyšší. 

Kompenzace TK je ale i u žen stále nedostatečná, hlavně v mlad-

ších věkových skupinách (4). Důvodem může být podceňování 

hypertenze u ženských pacientek ze strany lékařů. U žen je patrné 

nižší využití kombinované léčby hypertenze: monoterapii užívá v ČR 

43 % žen a 33,8 % mužů s tímto onemocněním (4). Podobný rozdíl 

byl zjištěn např. ve Švédsku, kde ženy i přes vyšší hodnoty TK užívají 

méně tablet. Data ze Švédska také ukazují, že s přibývajícím věkem 

se u mužů kompenzace TK zlepšuje, zatímco u žen je tomu naopak 

(Obr. 2 A) (5). Po 70. roce věku je tak kompenzace TK u žen horší 

než u mužů. Rovněž ve využívání jednotlivých tříd antihypertenziv 

jsou ženy znevýhodněny. Ačkoliv ve věku 70 let již není dávno třeba 

zohledňovat žádná reprodukční rizika, preskripce ACEI a blokátorů 

kalciových kanálů (BKK) je u žen výrazně nižší než u mužů (Obr. 2 B) 

(5). Recentní česká data dokládají, že hypertenze pro ženy nebez-

pečná je. V roce 2023 byla příčinou úmrtí u 1 997 osob, z nichž ženy 

tvořily 62,1 % (6).

Fyziologické a patofyziologické odlišnosti regulace 
krevního tlaku u žen a mužů

Vývoj TK a KV onemocnění má u žen svá specifika. S nástupem 

puberty u žen TK klesá a začíná se zvyšovat až ve 3. dekádě, přičemž 

hypertenze se objevuje nejčastěji až po 60. roce věku. TK ve fertilním 

věku žen je ovlivněn vyšší prevalencí obezity, reprodukčními funkcemi, 

ale i výskytem některých gynekologických onemocnění, jako je např. 

PCOS. Ženy ve fertilním věku jsou náchylnější k hypertrofii levé komory, 

zhoršení její diastolické funkce a k dilataci levé síně než muži. Po me-

nopauze u žen stoupá KV riziko při nižších hodnotách TK než u mužů 

a jsou více ohroženy fibrilací síní a srdečním selháním se zachovanou 

ejekční frakcí (7).

Rozdíly mezi muži a ženami lze nalézt i v patofyziologii hypertenze. 

Ženy mají nižší senzitivitu baroreflexu a variabilitu tepové frekvence. 

Estrogen snižuje množství reninu a angiotenzin konvertujícího enzymu 

a vede ke zvýšení hladiny angiotenzinu, aldosteronu a retenci sodíku. 

Progesteron je antagonista aldosteronu, snižuje tedy retenci sodíku. 

U obézních a starších žen více stoupá aktivita sympatického nervo-

vého systému. Po menopauze se zvyšuje senzitivita na sodík a snižuje 

dostupnost NO v cévách. Stoupá také syntéza vazokonstrikčních látek, 

jako je angiotenzin II, endotelin I a katecholaminy (7).

Komplikace hypertenze vznikají u žen dříve. Bylo doloženo, že hy-

pertrofie levé komory vzniká u žen s hypertenzí časněji, přičemž platí, 

že ženy s hypertrofií levé komory mají stejné KV riziko jako muži (8).

Hypertenze je u žen významný a často podceňovaný rizikový faktor 

infarktu myokardu (IM). Ženy s hypertenzí mají o 80 % vyšší riziko IM 

než muži. Kouření přitom zvyšuje riziko IM 2× (9). Riziko IM u žen navíc 

stoupá už při nižších hodnotách TK než u mužů (Obr. 3) (10).

U žen častěji nacházíme zvýšení pulzního tlaku a izolovanou systo-

lickou hypertenzi. Vzestup pulzního tlaku u žen je multifaktoriální. Nejde 

jen o vliv poklesu estrogenu po menopauze. Roli hraje i menší průměr 

(2023): N = 2 211 635

Věk N Průměr (SD) Medián (IQR) Ve věku 65+
Muži 1 080 980 64 (14) 66 (54;74) 52,8 %
Ženy 1 130 655 69 (13) 71 (60;78) 66,3 %

Celkem 2 211 635 66 (14) 68 (57;76) 59,7 %
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Obr. 1. Demografická struktura pacientů s hypertenzí v ČR v roce 2023 (2)
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aorty a větší zdravotní dopad psycho-sociálních rizik. Ženy jsou citlivější 

k rizikovým faktorům životního stylu, které u nich vedou k rychlejšímu 

stárnutí cév (11). Pulzní tlak vyšší než 60 mm Hg u žen zvyšuje riziko 

vzniku fibrilace síní až 2,8krát. U mužů nebyl vztah mezi pulzním TK 

a fibrilací síní prokázán (12).

Ženy v klinických studiích s antihypertenzivy
Kromě těchto fyziologických a patofyziologických rozdílů je také 

faktem, že ve většině studií s hodnocením antihypertenzní léčby 

bylo zařazeno méně žen. Např. studie SPRINT, která porovnávala 

standardní a intenzivní léčbu hypertenze, zařadila 64 % mužů (13). 

Otázkou zůstává, zda je důvodem neochota žen zapojit se do studie, 

nebo nevhodně nastavená zařazovací kritéria. A současně chybí 

jednoznačná odpověď na otázku, zda platí výsledky studie SPRINT 

i pro ženy (Obr. 4) (13).

Údaje týkající se porovnání účinnosti antihypertenziv u mužů 

a u žen přinesla metaanalýza 33 studií zmíněných v doporučeních ESH/

ESC z roku 2018, z nichž byly v 11 studiích primární výsledky hodnoceny 

i podle pohlaví a v dalších 10 studiích bylo toto hodnocení doplněno 

v subanalýzách. U mužů byla zjištěna větší statistická významnost po-

klesu TK při antihypertenzní léčbě než u žen (14). Ve studii VALUE byl 

zjištěn statisticky významný přínos amlodipinu při snižování TK u žen, 

nikoliv u mužů. Další práce ale ukazují, že tomu tak vždy není a tento 

rozdíl nebyl u BKK obecně zjištěn ani v monoterapii (15, 16).

Rozdíly v léčbě hypertenze mezi ženami a muži
Doporučení pro antihypertenzní farmakoterapii jsou shodná u mu-

žů i u žen. U většiny pacientů je třeba zahájit léčbu dvojkombinací 

antihypertenziv, přičemž upřednostňovanými třídami jsou ACEI/ARB 

+ BKK/diuretika (Obr. 5 A). U žen, které plánují i připouštějí možnost 

otěhotnění, je vhodné volit BKK namísto blokátoru RAS. U žen v obdo-

bí menopauzy lze s výhodou použít diuretika, která mohou příznivě 

ovlivnit příznaky spojené s menopauzou (17).

Reálná data z Holandska ale ukazují, že ve volbě tříd antihypertenziv 

jsou mezi muži a ženami rozdíly. Zatímco u mužů jsou častěji předepi-

sovány ACEI a BKK, ženy mají častěji předepsaná diuretika a β-blokátory 

(Obr. 5 B) (18), což je volba preferovaná pouze u pacientek plánujících/

připouštějících graviditu. Vyrovnávání těchto rozdílů v preskripci jed-

notlivých tříd antihypertenziv mezi muži a ženami s přibývajícím věkem 

je patrné zhruba o 10 let později, než by bylo z pohledu fertility žen na 

místě. Adherence k užívání jednotlivých tříd antihypertenziv je přitom 

u mužů i žen srovnatelná (19).

Ženy představují problematickou skupinu pacientů s hypertenzí 

také z důvodu bezpečnosti léčby. Mají 1,7× vyšší riziko nežádoucích 

účinků antihypertenziv. Diuretika u nich častěji vedou k rozvoji hy-

ponatremie a hypokalemie, podávání BKK je u žen častěji spojeno se 

vznikem otoků, při léčbě β-blokátory lze u žen očekávat až o 50–80 % 

vyšší expozici, častější nežádoucí účinky a lékové interakce a při léčbě 

blokátory RAS významné zvýšení hladiny kreatitinu (7).

Význam gynekologické anamnézy pro KV onemocnění ve 
vyšším věku

V doporučeních ESC pro léčbu hypertenze z roku 2024 se objevily 

pohlavně specifické modifikátory KV rizika. Odrážejí fakt, že anamnéza 

ženy v průběhu fertilního období ovlivní její KV zdraví ve vyšším věku. 

Mezi specifické modifikátory KV rizika u žen patří faktory spojené s tě-

hotenstvím, jako je gestační hypertenze, gestační diabetes, preeklam-

psie, předčasný porod, porod mrtvého plodu a opakovaný spontánní 
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Obr. 3. Riziko infarktu myokardu podle hodnoty STK u mužů a u žen (10)



ZAZNĚLO NA XXXIII. VÝROČNÍM SJEZDU ČESKÉ KARDIOLOGICKÉ SPOLEČNOSTI
Od genderových rozdílů k individualizaci léčby hypertenze

|  7

  /  Vnitř Lék. 2025;71(Suppl. D)   /   VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍwww.casopisvnitrnilekarstvi.cz

potrat, ale také PCOS, předčasná menopauza a nepříznivé výsledky 

těhotenství obecně (20).

Spolu se zvyšujícím se věkem rodiček v ČR stoupá také prevalence 

hypertenze v těhotenství. Ta dnes dosahuje 6 %. Hypertenzi má každá 

5. těhotná starší 35 let, 41,2 % těhotných s BMI >40 kg/m2 a výskyt 

hypertenze je až o 75 % vyšší po in vitro fertilizaci, která se týká asi 5 % 

těhotných (21). Výskyt gestační hypertenze je významným anamnestic-

kým faktorem. Ženy s gestační hypertenzí, zejména s časným začátkem 

preeklampsie, mají vysoké riziko rozvoje KV onemocnění (ischemické 

choroby srdeční, cévních mozkových příhod, srdečního selhání, trom-

boembolické nemoci) později v životě. Gestační hypertenze v jednom 

těhotenství zvyšuje riziko srdečního selhání 2,6×, výskyt preeklampsie 

ve 2 těhotenstvích 4,6× (Obr. 6) (22, 23). Podobně hypertenze v jednom 

těhotenství zvýší riziko vzniku dialatační kardiomyopatie 2×, zatímco 

preeklampsie 4krát. Riziko stoupá s věkem matky a při přetrvávání 

hypertenze po těhotenství (24).

U žen se navíc nelze opřít o standardní markery rizika, jako je 

NT-proBNP, protože ženy s hypertenzí mají nižší hodnotu NT-proBNP 

v 1. trimestru a hodnota NT-proBNP >125 pg/ml během 2–7 let po 

porodu nemá vztah ke vzniku hypertenze (25).

Vliv estrogenu na krevní tlak
Krevní tlak významně ovlivňuje estrogen. Situace ale není jednodu-

chá, jde totiž o hormon, který působí vazokonstrikčně i vazodilatačně. Je 

třeba rozlišovat estrogen endogenní a podávaný ve formě antikoncepce 

nebo HRT. Exogenní estrogen má jiný vliv na TK u žen se zachovanou en-

dogenní produkcí estrogenu a u žen bez endogenního etsrogenu (26).

Při volbě antikoncepce je třeba zohlednit fakt, že klasická perorál-

ní kontraceptiva zvýší TK průměrně o 5 mm Hg. Po 4 letech užívání 

perorální antikoncepce se rozvine hypertenze asi u 2 % žen. Proto je 

zejm. u žen s těžší nebo nekompenzovanou hypertenzí, KV onemocně-

ním nebo zvýšeným KV rizikem vhodné volit jinou formu antikoncepce, 

např. nitroděložní systémy (27).

Substituce estrogenu po menopauze riziko hypertenze významně 

nezvyšuje, zejm. při volbě bezpečnějších cest podání, jako je transder-

mální nebo intravaginální. Doporučit lze i nefarmakologické postupy 

(zdravá strava, cvičení, akupunktura, antistresové techniky, bylinné 

přípravky), které zmírňují příznaky menopauzy a mohou snížit i TK (28).

Česká data ukazují, že ženy prodlužují život mužům, naopak to ale 

neplatí. Naděje dožití ženatých mužů ve věku 30 let je o 25 % vyšší než 

u mužů svobodných. V absolutním vyjádření představuje tento rozdíl 

SPRINT: nedostatečné zastoupení žen

Plánováno Muži 50 % Ženy 50 %
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Obr. 4. Ve většině studií s antihypertenzivy je méně žen. Otázkou pak zůstává, zda výsledky platí i pro ženské pohlaví (13)
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Obr. 5. Doporučení pro antihypertenzní farmakoterapii (A) (17) a rozdíly v preskripci jednotlivých tříd antihypertneziv mezi ženami a muži (B) (18)
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Obr. 6. Hypertenzní onemocnění v těhotenství je KV rizikový faktor (23)
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9,7 roků. U svobodných mužů byla zjištěna vyšší incidence hypertenze 

než u mužů ženatých, u svobodných žen je incidence hypertenze 

naopak nižší v porovnání se ženami vdanými (29).

Projekt časného záchytu hypertenze a dyslipidemie Srdce 
v hlavě

Na včasný záchyt KV rizikových faktorů je zaměřen projekt Srdce v hla-

vě, který spustila společnost Servier pod odbornou záštitou a ve spoluprá-

ci se specialisty. Jde o edukační projekt pro pacienty zaměřený především 

na hypertenzi a dyslipidemii. Jeho cílem je přivést neléčeného pacienta 

k lékaři včas a vychovat jej k lepší adherenci. Strategií je poukazovat na 

závažná zdravotní rizika a na nutnost adherence k antihypertenzní a hy-

polipidemické léčbě. Od listopadu 2024 funguje webová stránka tohoto 

projektu www.srdcevhlave.cz. Pacienti zde naleznou statistiky a fakta, 

která ukazují, proč je třeba tyto KV rizikové faktory řešit, kalkulačku pro 

výpočet BMI, test rizikových faktorů, informace pro všechny typy jedinců 

z cílové skupiny a každý měsíc jsou zde publikovány nové články (30).

Závěr
Faktory ovlivňující rozvoj hypertenze a KV riziko jsou pohlavně 

specifické a uplatňují se ve všech fázích života. U žen jde o faktory 

spojené s těhotenstvím, menopauzou, gynekologickými choroba-

mi či podáváním hormonů. Tento fakt vyžaduje individuální přístup 

k léčbě hypertenze u žen, který by měl zohlednit fázi reprodukce, stav 

menopauzy a gynekologické zdraví pacientky (31).

Kdy a jak léčit pacienty se zvýšeným krevním 
tlakem
Přednášel prof. MUDr. Jan Václavík, Ph.D., FESC
Interní a kardiologická klinika, Fakultní nemocnice Ostrava a Lékařská 
fakulta Ostravské univerzity

Nová kategorie zvýšeného krevního tlaku v doporučeních 
Evropské kardiologické společnosti

V září 2024 byla publikována nová doporučení ESC pro léčbu zvýše-

ného TK a hypertenze. Velkou novinkou v těchto doporučeních je kate-

gorie zvýšeného TK definovaného jako hodnoty 120–139/70–89 mm Hg 

při měření v ordinaci (32). Hypertenze a zvýšený TK je již několik de-

setiletí hlavním rizikovým faktorem KV příhod a zkrácení délky života 

prožitého ve zdraví. Riziko KV příhod u osob v primární prevenci bez 

jiných KV rizikových faktorů začíná stoupat od hodnot STK 110 mm Hg 

a diastolického tlaku krve (DTK) 70 mm Hg (35). Riziko KV příhody je 

v porovnání s jedinci s STK <110 mm Hg u osob s STK 110–119 relativně 

zvýšené o 79 % (HR 1,79, 95% CI 1,19–2,71), u osob s STK 120–139 mm 

Hg více než dvojnásobně (HR 2,03, 95% CI 1,40–3,28) (Obr. 7) (35). Navíc 

zhruba 30 % ztracených let života prožitých ve zdraví z důvodu KV 

onemocnění připadá na jedince s STK 115–140 mm Hg. To jsou pádné 

důvody, proč se na tyto pacienty více zaměřit.

Pokud je u pacienta v ordinaci naměřen zvýšený TK (120–139/70–

89 mm Hg), je nutno ověřit diagnózu měřením TK mimo ordinaci, a to 

prostřednictvím domácího nebo ambulantního monitorování TK (HBPM 

nebo ABPM). Provedení těchto vyšetření je doporučeno, kdykoliv je to 

možné. Hraniční hodnoty TK při ABPM a HBPM jsou nižší něž při měření 

TK v ordinaci, zvýšený TK je definován hodnotami 120–134/70–84 mm 

Hg. HBPM a ABPM pomůže vyloučit hypertenzi bílého pláště a odhalit 

případnou maskovanou hypertenzi. Jejich provádění je doporučeno 

i v průběhu léčby hypertenze ke sledování účinnosti antihypertenzní 

léčby a rozhodnutí o její titraci (32).

Vliv léčby zvýšeného krevního tlaku na riziko 
kardiovaskulárních příhod

Metaanalýza dat 344 716 pacientů ze 48 studií prokázala, že far-

makologické snížení TK o 5 mm Hg je provázeno poklesem rizika KV 

příhod o 10 %, a to o 11 % u jedinců s KV onemocněním a o 9 % bez 
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Obr. 7. Riziko KV příhod dle hodnoty STK u osob v primární prevenci bez jiných KV rizikových faktorů (35)
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KV onemocnění (37). U podskupiny pacientů v primární prevenci s STK 

v rozmezí 130–139 mm Hg vede jeho farmakologické snížení o 5 mm Hg 

k poklesu rizika KV příhod o 11 % a rizika CMP o 27 % (37).

Stude SPRINT (38) porovnávala standardní a intenzivní léčbu TK 

s cílovými hodnotami STK <140 mm Hg vs. <130 mm Hg u osob s STK 

>130 mm Hg bez diabetu se zvýšeným KV rizikem (po KV příhodě, 

s chronickým onemocněním ledvin [CKD] s eGFR 20–60 ml/min, s 10le-

tým KV rizikem >15% nebo starších 75 let). TK byl měřen automaticky bez 

přítomnosti zdravotníka, přičemž je známo, že naměřené hodnoty jsou 

v takovém případě až o 10 mm Hg nižší než při měření v ordinaci. Po 1 

roce léčby bylo dosaženo průměrného STK 136,2 mm Hg při standardní 

léčbě a 121,4 mm Hg při intenzivní léčbě. Primární sledovaný parametr 

byl složený a zahrnoval infarkt myokardu, akutní koronární syndrom 

(AKS), CMP, srdeční selhání nebo úmrtí z jakýchkoliv příčin. U skupiny 

s intenzivní antihypertenzní léčbou v porovnání se standardní léčbou 

bylo zjištěno významně nižší relativní riziko primárního složeného pa-

rametru o 25 % (HR 0,75, 95% CI 0,64–0,89) i úmrtí z jakýchkoliv příčin 

o 27 % (HR 0,73, 95% CI 0,60–0,90) (Obr. 8 A, B) (38). Analýza podskupin 

rozdělených podle vstupních hodnot STK ukázala větší přínos intenzivní-

ho snížení STK ve všech tercilech, přičemž největší přínos byl pozorován 

u tercilu s STK <132 mm Hg (Obr. 8 C) (38).

Intenzivní snižování TK bylo ale také spojeno se zvýšením relativ-

ního rizika hypotenze (o 67 %), synkopy (o 33 %) a akutního poškození 

ledvin nebo renálního selhání (o 66 %) (38). Následná analýza dat ze 

studie SPRINT ukázala, že z intenzivního snižování TK profitují jen vysoce 

rizikoví pacienti ve dvou vyšších kvartilech 10letého KV rizika (3. kvartil: 

KV riziko 18,2–28,9 %, 4. kvartil: KV riziko >28,9 %). V těchto kvartilech 

KV rizika byl v porovnání dolními 2 kvartily zjištěn nižší počet pacientů, 

které je nutné léčit, aby se zabránilo 1 KV příhodě, a to 67 ve 3. kvartilu 

a 38 ve 4. kvartilu KV rizika, a současně vyšší počet pacientů, které je 

třeba léčit, aby došlo k 1 závažné nežádoucí příhodě (125, resp. 250) (39).

Důkazy podporující farmakoterapii u zvýšeného krevního 
tlaku

Studie STEP (40) hodnotila intenzivní kompenzaci TK u starších paci-

entů. Zařadila jedince ve věku 60–80 let s STK naměřeným zdravotníkem 

v ordinaci >140 mm Hg. Byli randomizováni k intenzivní kompenzaci k cí-

lovým hodnotám STK 110–129 mm Hg, nebo k běžné kompenzaci k cílo-

vému STK 130–150 mm Hg. Dosaženo bylo průměrného STK 135,3 mm Hg 

s běžnou kompenzací a 127,5 mm Hg s intenzivní kompenzací. Intenzivní 

léčba vedla k významnému snížení relativního rizika primárního sledo-

vaného parametru, který zahrnoval AKS, CMP, srdeční selhání, koronární 

revaskularizaci, fibrilaci síní a úmrtí z KV příčin, o 26 % (HR 0,74, 95% CI 

0,60–0,92, p = 0,007). Z nežádoucích příhod byla intenzivní léčba spojena 

pouze se zvýšením rizika hypotenze (relativně o 32 %), přičemž výskyt 

hypotenze činil při intenzivní léčbě jen 3,4 %. Nebylo zjištěno zvýšení rizika 

závratí, synkopy, zlomenin ani poklesu renálních funkcí (40). Studie ESPRIT 

(41) hodnotila intenzivní kompenzaci TK u pacientů s vysokým KV rizikem. 
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Zařazeni byli jedinci starší 50 let, přičemž vysoké KV riziko bylo definováno 

jako manifestní KV onemocnění nebo ≥ 2 rizikové faktory zahrnující věk 

> 60 let u mužů či > 65 let u žen, diabetes mellitus, dyslipidemii a kou-

ření. TK byl měřen v ordinaci zdravotníkem. Intenzivní kompenzace byla 

vedena k cílovému STK < 120 mm Hg, běžná kompenzace k cílovému 

STK < 140 mm Hg. Dosaženo bylo průměrného STK 134,8 mm Hg při 

intenzivní kompenzaci a 119,1 mm Hg při běžné kompenzaci. Relativní 

riziko primárního složeného sledovaného parametru, který zahrnoval 

infarkt myokardu, koronární či jinou revaskularizaci, hospitalizaci nebo 

návštěvu pohotovosti pro nově vzniklé srdeční selhání, CMP a úmrtí z KV 

příčin, snížila intenzivní kompenzace v porovnání s běžnou kompenzací 

TK o 12 % (HR 0,88, 95% 0,78–0,99, p = 0,028) bez ohledu na přítomnost 

diabetu nebo anamnézu CMP. Z nežádoucích příhod bylo ve skupině 

s intenzivní léčbou zjištěno pouze zvýšené riziko synkopy, vyskytla se 

ale jen u 0,4 % intenzivně léčených. Při intenzivní léčbě nedošlo ke 

zvýšení rizika hypotenze, pádů, elektrolytových abnormalit ani akutního 

poškození ledvin (41).

Podobné výsledky přináší také nová studie BPROAD (42), ve 

které byla hodnocena intenzivní kontrola TK u pacientů s diabetem 

2. typu. Zařazeni byli jedinci starší 50  let se zvýšeným KV rizikem, 

STK > 130 mm Hg při antihypertenzní léčbě nebo > 140 mm Hg 

u neléčených. TK byl měřen v ordinaci zdravotníkem, cílem inten-

zivní kompenzace byla hodnota STK < 120 mm Hg, cílem běžné 

kompenzace STK < 140 mm Hg. Dosaženo bylo průměrného STK 

132,2 mm Hg s intenzivní léčbou a 121,6 mm Hg s běžnou léčbou. 

Ve skupině s  intenzivní léčbou bylo zjištěno významné snížení 

relativního rizika složeného parametru zahrnujícího nefatální CMP, 

nefatální infarkt myokardu, srdeční selhání a úmrtí o 21 % (HR 0,79, 

95% CI 0,69–0,90, p < 0,001). Z nežádoucích příhod zvýšila intenzivní 

léčba v porovnání s běžnou kompenzací TK pouze riziko symptoma-

tické hypotenze, která byla ale zaznamenána jen u 0,1 % účastníků. 

Nezvýšilo se riziko arytmií, elektrolytové nerovnováhy, pádů, synkopy 

ani akutního selhání ledvin (42).

Jak léčit pacienty se zvýšeným tlakem
ESC u jedinců se zvýšeným TK naměřeným v ordinaci (120–139/70–

89 mm Hg) nově doporučuje (Obr. 9) posoudit stav pacienta ve 4 krocích: 

zhodnotit přítomnost KV onemocnění, stanovit predikované 10leté KV 

Obr. 9. Algoritmus doporučené léčby hypertenze a zvýšeného TK dle ESC z roku 2024 (32)
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riziko, zjistit přítomnost pohlavně specifických i obecných modifikátorů 

rizika a zvážit provedení dalších vyšetření zpřesňujících KV riziko (32).

Pokud má pacient KV onemocnění, střední/těžké CKD, postižení 

cílových orgánů hypertenze nebo srdeční selhání, je doporučeno ihned 

indikovat úpravu životního stylu. Farmakologická léčba má být nasa-

zena, jestliže po 3 měsících nedojde ke snížení TK pod 130/80 mm Hg. 

Stejná opatření jsou doporučena u pacientů s 10letým KV rizikem 

dle SCORE2, SCORE2-OP nebo SCORE2-Diabetes ≥10 % (32). Opatrnosti 

je ovšem třeba u pacientů starších 85 let, křehkých nemocných a jedinců 

s ortostatickou hypotenzí.

Pokud má pacient 10leté KV riziko 5 až <10 %, je třeba posoudit 

přítomnost modifikátorů rizika, jako je rodinná anamnéza aterosklero-

tického KV onemocnění, autoimunitní onemocnění (např. revmatoidní 

artritida), závažné duševní onemocnění, špatný socio-ekonomický stav, 

u žen také gynekologickou anamnézu včetně gestačního diabetu, 

gestační hypertenze, preeklampsie, předčasných porodů, opakovaných 

potratů nebo mrtvorozenosti (32).

Dalším významným faktorem při rozhodování o léčbě zvýšeného 

TK je přítomnost postižení cílových orgánů hypertenze. Je potřeba po-

soudit funkci ledvin dle eGFR a poměru albumin : kreatinin v moči (ACR), 

nález na EKG, echokardiografický nález, srdeční biomarkery, nález na 

karotických tepnách (ultrasonografie) a případně koronárních tepnách 

(CT srdce). U pacientů, kteří mají KV riziko dle SCORE2 5 až < 10 % nebo 

maskovanou hypertenzi, hypertenzi bílého pláště nebo netradiční KV 

rizikové faktory, hovoří přítomnost postižením některého z cílových 

orgánů hypertenze pro nasazení nebo intenzifikaci antihypertenzní 

léčby. Dalšími parametry zpřesňujícími KV riziko u osob s hodnotou 

SCORE 5 až < 10 %, které je možné posoudit, jsou koronární kalciové 

skóre (rizikové jsou hodnoty > 75. percentilem pro daný věk a pohlaví), 

rozsah aterosklerózy karotických nebo femorálních tepen, rychlost 

šíření pulzní vlny, NT-proBNP a vysoce senzitivní srdeční troponin (32).

Cílovou hodnotou STK je 120–129 mm Hg, optimálně by se v pří-

padě tolerance měly hodnoty STK pohybovat okolo 120 mm Hg 

(Obr. 10) (32).

Jako iniciální farmakologický postup je u pacientů se zvýšeným TK 

doporučena antihypertenzní monoterapie. Pokud není s monoterapií 

do 3 měsíců dosaženo požadované cílové hodnoty STK, je doporučena 

dvojkombinace antihypertenziv, preferenčně ACEI/ARB + BKK/diure-

tikum. Dalším krokem při nedosažení kompenzace je trojkombinace 

antihypertenziv (nejlépe ACEI/sartan + BKK + diuretikum) v nízkých 

dávkách. Společnost Servier nabízí přípravky pro monoterapii i kom-

binovanou antihypertenzní léčbu ve fixních kombinacích, a to perin-

dopril, perindopril + amlodipin, perindopril + indapamid, perindopril 

+ bisoprolol a perindopril + amlodipin + indapamid.
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ACE, je třeba opatrnosti při počátečním podání racekadotrilu, mTOR inhibitorů a gliptinů. Anafylaktoidní reakce během desenzibilizace: byly zaznamenány izolované případy pacientů s přetrvávajícími, život ohrožujícími anafylaktoidními reakcemi během desenzibilizační léčby jedem blanokřídlých (včely, vosy). Prestarium Neo Combi 
má být s opatrností používáno u alergických pacientů léčených desenzibilizační léčbou a nemá být podáváno u pacientů podstupujících imunoterapii tímto jedem. Je možné těmto reakcím předejít dočasným vysazením inhibitoru ACE alespoň na 24 hodin před léčbou. Anafylaktoidní reakce během aferézy LDL pomocí dextran-sulfátu: 
vzácně se vyskytly život ohrožující anafylaktoidní reakce. Těmto reakcím lze předejít dočasným vysazením léčby inhibitory ACE před každou aferézou. Anafylaktoidní reakce u pacientů dialyzovaných pomocí vysoce propustných membrán: použít jinou membránu nebo jinou skupinu antihypertenziv. Primární hyperaldosteronismus: 
Pacienti s primárním hyperaldosteronismem obvykle neodpovídají na antihypertenzní léčbu působící přes inhibici systému renin-angiotenzin. Proto se užívání tohoto přípravku nedoporučuje. Těhotenství: okamžité ukončení léčby, v případě nutnosti další léčby zahájit jinou léčbu. Hepatální encefalopatie, která může vyvolat jaterní 
kóma: ukončení léčby. Fotosenzitivita: ukončení léčby. Porucha funkce ledvin: v případě funkční renální insuficience bez zjevných stávajících renálních lézí má být léčba ukončena a případně znovu započata buď v nižší dávce, nebo podáním pouze jedné ze složek přípravku. Běžné lékařské prohlídky zahrnují sledování hladin draslíku 
a kreatininu, po dvou týdnech léčby a poté každé dva měsíce během období stabilní terapie. Nedoporučuje se v případě bilaterální stenózy renální arterie nebo jedné funkční ledviny. Opatření pro použití: Porucha funkce jater: ukončení léčby v případě žloutenky nebo elevace jaterních enzymů. Vzácné, podání inhibitorů ACE mělo 
vzácně souvislost se syndromem počínajícím cholestatickou žloutenkou a progredujícím až v náhlou hepatickou nekrózu a (někdy) úmrtí. Porucha funkce ledvin: léčba má být zastavena a případně znovu započata buď v nižší dávce anebo podáním pouze jedné za složek přípravku; doporučeno časté sledování hladin draslíku 
a kreatininu. Renovaskulární hypertenze: léčba má být zahájena na nemocničním lůžku, a mají být sledovány funkce ledvin a hladiny draslíku. Riziko arteriální hypotenze a/nebo renální insuficience v případě srdeční insuficience, deplece vody a elektrolytů u pacientů s nízkým krevním tlakem, se stenózou renální arterie, městnavým srdečním 
selháním nebo cirhózou s edémy a ascites: léčba má být zahájena v nižší dávce a dávka progresivně zvyšována. Náhlá hypotenze při preexistující depleci sodíku (zejména při stenóze renální arterie): po obnovení uspokojivého objemu krve a krevního tlaku může být léčba zahájena buď ve snížené dávce, nebo podáváním jen jedné ze 
složek. Závažné srdeční selhání (stupeň IV)/srdeční insuficience: zahájení léčby pod lékařským dohledem se sníženou počáteční dávkou. Aortální nebo mitrální stenóza/hypertrofická kardiomyopatie: používat s opatrností u pacientů s obstrukcí výtokové části levé komory. Ateroskleróza: zahájení léčby nízkou dávkou u pacientů 
s ischemickou chorobou srdeční nebo s cerebrální oběhovou nedostatečností. Suchý kašel. Hladiny draslíku: pravidelné monitorování. Hyperkalemie: může vyvolat závažné a někdy fatální arytmie; je doporučeno časté monitorování hodnot draslíku v krvi v případě renální insuficience, zhoršených renálních funkcí, věku > 70 let, 
diabetu mellitu: zahájení léčby pod lékařským dohledem s nižší úvodní dávkou; dehydratace, akutní kardiální dekompenzace, metabolické acidózy a souběžného užívání draslík šetřících diuretik a solí draslíku nebo v případě pacientů užívajících jiné léky související se zvýšením hladiny draslíku v séru (např. heparin, kotrimoxazol) 
a zejména antagonistů aldosteronu nebo blokátorů receptorů angiotensinu. U pacientů užívajících ACE inhibitory mají být proto kalium šetřící diuretika a blokátory receptorů angiotensinu užívány opatrně a má být kontrolována hladina draslíku v séru a funkce ledvin. Hypokalemie: může způsobit svalové poruchy. Zejména 
v souvislosti se závažnou hypokalemií, byly hlášeny případy rhabdomyolýzy; vysoké riziko pro starší pacienty a/nebo podvyživené jedince, cirhotické pacienty s edémem a ascites, koronární a srdečně selhávající pacienty a pacienty s dlouhým QT intervalem; častější monitorování je nezbytně nutné ve všech těchto případech; 
napomáhá rozvoji torsades de pointes, které mohou být fatální. Hypokalemie zjištěná v souvislosti s nízkou koncentrací hořčíku v séru může být na léčbu neodpovídající, pokud není korigován sérový hořčík. Hladiny sodíku: nutno stanovit ještě před zahájení léčby; sledování hladin sodíku musí být častější u starších pacientů 
a u pacientů s cirhózou. Hyponatremie s hypovolemií mohou způsobit dehydrataci a ortostatickou hypotenzi. Současná ztráta chloridových iontů může vést k sekundárně kompenzační metabolické alkalóze (výskyt a stupeň tohoto jevu je malý). Hyperkalcemie: přerušení léčby až do vyšetření funkce příštítných tělísek. Plazmatické 
hladiny hořčíku: bylo prokázáno, že thiazidy a podobná diuretika včetně indapamidu zvyšují vylučování hořčíku močí, což může mít za následek hypomagnezemii. Hyperurikemie: zvýšená tendence k záchvatům dny. Anestezie: jeden den před operací je doporučeno přerušit léčbu. Dědičná porucha intolerance galaktózy, vrozený deficit 
laktázy nebo glukózo-galaktázová malabsorbce: přípravek nemá být podáván. Sodík: Prestarium Neo Combi je v podstatě „bez sodíku“ (obsahuje méně než 1 mmol sodíku (23 mg) v tabletě). Diabetici: v případě hypokalemie by měla být pečlivě monitorována glykemie. U pacientů s inzulin-dependentním diabetem mellitem není 
léčba přípravkem Prestarium Neo Combi 10 mg/2,5 mg vhodná, protože, má být léčba zahájena pod lékařským dohledem s nižší úvodní dávkou. Etnické rozdíly: vyšší výskytu angioedému a zřejmě méně účinný na snížení krevního tlaku u černošské populace ve srovnání. Pediatrická populace: účinnost a snášenlivost nebyla stanovena. 
Sportovci: může vyvolat pozitivní reakci u antidopingových testů. Choroidální efuze, akutní myopie a sekundární glaukom s uzavřeným komorovým úhlem: primární léčbou je co nejrychlejším vysazení léčiva. Pokud se nitrooční tlak nepodaří dostat pod kontrolu, je třeba zvážit rychlou medikamentózní nebo chirurgickou léčbu. 
Rizikovými faktory pro rozvoj akutního glaukomu s uzavřeným komorovým úhlem mohou zahrnovat alergie na sulfonamidy nebo peniciliny v anamnéze. Interakce*: Kontraindikace: aliskiren (u pacientů s diabetem nebo poruchou funkce ledvin), mimotělní léčba sakubitril/valsartan. Nedoporučované kombinace: aliskiren (u jiných 
pacientů, než diabetiků nebo s poruchou funkce ledvin), lithium, kalium šetřící diuretika a sole draslíku, současná léčba inhibitorem ACE a blokátorem receptorů pro angiotenzin, estramustin. Kombinace vyžadující zvláštní opatrnost: Baklofen, nesteroidní antiflogistika (včetně kyseliny acetylsalicylové ≥ 3 g/den), antidiabetika, léky 
vyvolávající torsades de pointes, léky snižující hladiny draslíku, draslík nešetřící diuretika, digitalisové přípravky, racekadotril, inhibitory mTOR (např. sirolimus, everolimus, temsirolimus), gliptiny (linagliptin, saxagliptin, sitagliptin, vildagliptin), alopurinol (současná léčba s indapamidem může zvýšit výskyt reakcí hypersenzitivity 
na alopurinol). Kombinace vyžadující určitou opatrnost: Antidepresiva imipriminového typu (tricyklická), neuroleptika, antihypertenziva a vazodilatancia, hepariny, cytostatika a imunosupresiva jako cyklosporin nebo takrolimus, trimethoprim a kotrimoxazol, systémové kortikosteroidy nebo prokainamid nebo tetrakosaktid, 
anestetika, sympatomimetika, injekce zlata, metformin, jodované kontrastní látky, vápník (a jeho soli). Fertilita, těhotenství a kojení*: Nedoporučuje se během prvního trimestru těhotenství a kojení. Je kontraindikováno během druhého a třetího trimestru těhotenství. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje*: Schopnost 
řídit a obsluhovat stroje při užívání přípravku může být snížena. Nežádoucí účinky*: Časté: hypersenzitivita (reakce, zvláště dermatologické, u pacientů s predispozicí k alergickým a astmatickým reakcím), parestezie, bolest hlavy, dysgeuzie, astenie, závratě, vertigo, zhoršení zraku, tinitus, hypokalemie, hypotenze, kašel, dyspnoe, 
zácpa, nauzea, zvracení, bolest břicha, dyspepsie, průjem, vyrážka, pruritus, makulopapulární vyrážka, svalové křeče. Méně časté: eozinofilie, hypoglykemie, hyponatremie změny nálady, deprese, poruchy spánku, somnolence, synkopa, tachykardie, vaskulitida, bronchospasmus, sucho v ústech, angioedém kopřivka, purpura, 
hyperhidróza, fotosenzitivní reakce, pemfigoid, artralgie, myalgie, renální insuficience, erektilní dysfunkce, bolest na hrudi, malátnost, periferní otok, pyrexie, zvýšená hladina urey a kreatininu v krvi, pád, renální selhání. Vzácné: zhoršení psoriázy, únava, zvýšená hladina bilirubinu a jaterních enzymů v krvi, hypochloremie, 
hypomagnezemie anurie/oligurie, syndrom nepřiměřené sekrece antidiuretického hormonu (SIADH), zčervenání. Velmi vzácné: rinitida, trombocytopenie, leukopenie, agranulocytóza, aplastická anemie, hemolytická anemie, pancytopenie, hyperkalcemie, zmatenost, cévní mozková příhoda, možná sekundárně k nadměrné 
hypotenzi u vysoce rizikových pacientů, arytmie (včetně bradykardie, ventrikulární tachykardie a fibrilace síní), angina pectoris a infarkt myokardu (možné sekundárně k nadměrné hypotenzi u vysoce rizikových pacientů), eozinofilní pneumonie, pankreatitida, hepatitida, abnormální hepatální funkce, erythema multiforme, toxická 
epidermální nekrolýza, Steven-Johnsonův syndrom, snížení hladiny hemoglobinu a snížení hematokritu, renální selhání. Není známo: Raynaudův fenomén, torsades de pointes (potenciálně fatální), hepatální encefalopatie (v případě jaterní insuficience), myopie, rozmazané vidění, akutní glaukom s uzavřeným úhlem, choroidální 
efuze, svalová slabost, rhabdomyolýza, možné zhoršení preexistujícího akutního diseminovaného lupus erythematodes, EKG - prodloužený QT interval, zvýšená hladina glukózy a kyseliny močové v krvi. Předávkování*. Farmakologické vlastnosti*: Prestarium Neo Combi je kombinovaný přípravek obsahující argininovou sůl 
perindoprilu, inhibitoru angiotensin-konvertujícího enzymu, a indapamid, derivátu sulfonamidu, farmakologicky řazenému k thiazidovým diuretikům, s antihypertenzním účinkem na systolický a diastolický arteriální tlak v poloze vleže i vestoje. Uchovávání: Uchovávejte v dobře uzavřené tubě, aby byl přípravek chráněn před 
vlhkostí. Velikost balení: 30 a 90 tablet. Držitel rozhodnutí o registraci: LES LABORATOIRES SERVIER, 50 rue Carnot, 92284 Suresnes cedex, Francie. Registrační číslo: 58/502/06-C (5 mg/1,25 mg), 58/215/09-C (10 mg/2,5 mg). Datum poslední revize textu: 15.5.2023 (5 mg/1,25 mg), 5.5.2023 (10 mg/2,5 mg). Před 
předepsáním přípravků si přečtěte Souhrn údajů o přípravku. Přípravky jsou k dispozici v lékárnách na lékařský předpis. Přípravky jsou částečně hrazeny z prostředků veřejného zdravotního pojištění, viz Seznam cen a úhrad léčivých přípravků: https://sukl.gov.cz/ceny-a-uhrady-leciv/prehledy-cen-a-uhrad-leciv/seznam-leciv-a-
pzlu-hrazenych-ze-zdravotniho-pojisteni. Další informace na adrese: Servier s.r.o., Na Florenci 2116/15, 110 00 Praha 1, tel: 222 118 307, www.servier.cz 
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Závěr
V doporučeních ESC z roku 2024 byla nově vyčleněna skupina „zvý-

šeného krevního tlaku“ s hodnotami TK 120–139/70–89 mm Hg namě-

řenými v ordinaci. Důkazy z recentních studií podporují intenzivní léčbu 

zvýšeného TK u pacientů s vysokým KV rizikem. U pacientů s manifestní 

KV příhodou, rizikem SCORE2 >10 %, diabetem, CKD, přítomností dalších 

rizikových faktorů nebo orgánového poškození je při STK >130 mm Hg 

přetrvávajícím i po 3měsíční nefarmakologické intervenci doporučena 

farmakoterapie ke snížení STK k cílové hodnotě 120–129 mm Hg.

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová
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Specifická léčba ATTR kardiomyopatie mění 
osudy pacientů

Na sympoziu společnosti Pfizer se přednášející ohlédli za posledními 7 roky, které změnily životy pacientů s kardiomyopatií 
na podkladě transthyretinové amyloidózy (ATTR-CM).
Prof. Paleček poukázal na přibývající počet diagnostikovaných pacientů s ATTR-CM díky zvýšenému povědomí o této ne-
moci a dostupnosti neinvazivní diagnostiky. Potvrzuje to i průzkum provedený v českých centrech pro srdeční amyloidózu. 
Na ATTR je třeba myslet u pacientů se srdečním selháním, s arytmiemi a převodními poruchami, obrazem hypertrofické 
kardiomyopatie ve vyšším věku, podezření by měla vzbudit dekapitace arteriální hypertenze, elevace NT-proBNP neodpo-
vídající tíži srdečního selhání, či extrakardiální manifestace, jako je syndrom karpálního tunelu, spontánní ruptura m. biceps 
brachii, spinální stenóza a polyneuropatie. Primárním vyšetřením pro vzetí podezření na ATTR srdce je echokardiografie, 
která ukáže zesílení stěny levé komory a přítomnost dalších známek suspektní amyloidové kardiomyopatie. Diagnostický 
algoritmus zahrnuje kombinaci dedikované scintigrafie (techneciem značené bisfosfonáty) a krevního testu na vyloučení 
plazmocelulární dyskrázie. Většina pacientů s ATTR tak může být diagnostikována neinvazivně, pouze u menší části je nutná 
biopsie srdce. Léčba se dělí na podpůrnou a specifickou. Ze specifické léčby je v současné době dostupný tafamidis (Vyn-
daqel®), který stabilizuje tetramery transthyretinu (TTR). V klinické studii ATTR-ACT prokázal 30% snížení celkové mortality 
u pacientů s ATTR-CM, což bylo následně potvrzeno i v reálné praxi. Tafamidis byl zařazen do doporučených postupů pro 
léčbu srdečního selhání Evropské kardiologické společnosti a v České republice je hrazen u nemocných se srdeční ATTR ve 
funkčních třídách NYHA I nebo II v centrech pro ATTR. Pro zlepšení prognózy pacientů je potřebné časné nasazení léčby.
Doc. Kubánek se zaměřil na to, jak zlepšit identifikaci pacientů s ATTR-CM pomocí správné interpretace běžných klinických 
nálezů a v jakých skupinách nemocných po této diagnóze pátrat. Ukázal, že je dobré současně posoudit nález na EKG a na 
echokardiografii. Lze využít nové markery pro záchyt tohoto onemocnění. Jde o tzv. indexy EKG/echo, konkrétně o níz-
kou voltáž QRS komplexů z končetinových svodů společně s tloušťkou interventrikulárního septa ≥1,6 cm, o poměr mezi 
sumou voltáží QRS komplexů a maximální tloušťkou stěny levé síně <7,8 mV/cm. Mezi rizikové skupiny, u nichž je třeba 
po ATTR-CM pátrat, patří starší pacienti se srdečním selháním se zachovanou ejekční frakcí levé komory (EFLK), s aortální 
stenózou, s fibrilací síní nebo trvalou kardiostimulací, pokud jsou doprovázeny ztluštěním stěn levé komory.
MUDr. Poloczková se věnovala arytmiím u pacientů se srdeční amyloidózou. Jejich prevalence je u této populace kolem 60 %. 
Jsou špatně tolerovány, provázeny výraznými symptomy a intolerancí nebo kontraindikací řady farmak. Vyskytují se poruchy 
převodního systému, fibrilace síní (FS) a také komorové arytmie. V doporučených postupech je jejich léčba popsána velmi 
stručně z důvodu nedostatku kvalitních důkazů. Při léčbě FS je nyní u pacientů s méně pokročilým onemocněním preferována 
kontrola rytmu. Pro kontrolu frekvence lze využít β-blokátory a amiodaron. Terapeutickou možností se stává také katétrová 
ablace, která se jeví jako bezpečná, zejm. v časných stadiích onemocnění. Elektrická kardioverze (EKV) má u časných stadií 
srovnatelný efekt jako u jiných diagnóz, v pozdějších stadiích je spojena s vyšším rizikem komplikací. V případě recidivy 
fibrilace síní není opakovaná EKV doporučena. Nelze ji opakovat. Antikoagulační léčba se má podávat bez ohledu na skóre 
CHA2DS2-VASC. Je nutno počítat s vyšším rizikem intrakardiální trombózy i přes antikoagulační léčbu či sinusový rytmus. 
U vysoce rizikových pacientů může být indikován uzávěr ouška levé síně. V případě bradyarytmií může být nutná kardiosti-
mulace. Implantace ICD je indikována v sekundární prevenci, v primární prevenci jsou kritéria pro implantaci nejednoznačná. 
Nové možnosti léčby ATTR-CM mohou zabránit progresi onemocnění do pokročilejších stadií, kdy je léčba arytmií obtížnější.
MUDr. Aiglová představila stagingové systémy srdeční amyloidózy a demonstrovala významné rozdíly v celkovém přežití 
pacientů v jednotlivých stadiích onemocnění. Zdůraznila progredující charakter ATTR-CM, kdy při postupné akumulaci 
amyloidu v myokardu zůstává dlouho zachován funkční stav pacienta, kvalita života, EFLK a renální funkce a pak náhle 
dochází k prudkému poklesu s nárůstem kardiologických hospitalizací. Tento vývoj ukazuje optimální terapeutické okno 
a podtrhuje potřebu včasné identifikace pacientů a zahájení léčby ATTR-CM. K dispozici je systém monitorování, který 
přesně definuje progresi onemocnění na základě klinických a funkčních markerů, laboratorních biomarkerů, výsledků zob-
razovacích vyšetření a EKG. V současné době jsou již dostupné dlouhodobé výsledky léčby tafamidisem. V prodlouženém 



ZAZNĚLO NA XXXIII. VÝROČNÍM SJEZDU ČESKÉ KARDIOLOGICKÉ SPOLEČNOSTI 
Specifická léčba ATTR kardiomyopatie mění osudy pacientů

16  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék. 2025;71(Suppl. D)   /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

60měsíčním sledování pacientů ze studie ATTR-ACT zajistil tafamidis významně lepší celkové přežití, pokud byl nasazen 
při vstupu do studie, než při nasazení o 30 měsíců později. Přínos tafamidisu byl zjištěn jak u pacientů se vstupní EFLK 
< 50 %, tak ≥ 50 %. Mezinárodní registr THAOS zahrnující typickou populaci pacientů s ATTR-CM ukázal celkové přežití po 
2,5 letech léčby tafamidisem 84,4 % a bez této léčby 70,0 %, po 3,5 letech 76,8 vs. 59,3 %. Přínos tafamidisu byl doložen 
také z hlediska vlivu na funkci myokardu a nález na MR srdce u pacientů s ATTR-CM.

Současná diagnostika a specifická léčba ATTR 
včetně situace v ČR
Přednášel prof. MUDr. Tomáš Paleček, Ph.D.
Centrum pro choroby myokardu a perikardu
II. interní klinika – klinika kardiologie a angiologie, 1. LF UK a VFN, Praha

Nárůst zachycených případů divoké formy transthyretinové 
amyloidózy

Transthyretin (TTR, dříve zvaný prealbumin) je tetramerický protein 

produkovaný téměř výlučně játry a normálně přítomný v séru. Jeho 

fyziologickou funkcí je transport thyroxinu a retinol-vázajícího proteinu. 

Genetická mutace a dosud neobjasněnou cestou i stárnutí vedou k disoci-

aci homotetrameru na monomery, které agregují do fibrilární β-struktury 

rezistentní na degradaci a tvoří podklad amyloidových depozit a rozvoje 

transthyretinové amyloidózy (ATTR) (1). Genetická mutace je zodpovědná 

za hereditární formu onemocnění, která je v ČR velmi vzácná. Naopak 

zjištěných sporadických (divokých, wt) forem ATTR přibývá.

Ještě v roce 2012 bylo publikováno, že TTR srdeční amyloidóza je 

relativně vzácné onemocnění s pomalou progresí, které je klinicky dobře 

tolerováno (2). V současné době se odborníci shodují na tom, že ATTR 

je nejčastější amyloidózou současnosti. Od roku 2006, kdy je k dispozici 

neinvazivní diagnostika srdeční ATTR, výrazně přibylo pacientů s ATTR 

kardiomyopatií (ATTR-CM), především s její divokou formou (3). Podle 

aktuálních dat nejde vůbec o vzácné onemocnění. Byla zjištěna u 12,5 % 

případů hypertrofické kardiomyopatie, 9,7 % případů srdečního selhání, 

8,7 % případů aortální stenózy, 7,6 % případů převodních poruch a je 

také zachycena u 0,52 % jedinců vyšetřených kostní scintigrafií z nekar-

diovaskulární indikace (4).

Nálezy suspektní pro srdeční wtATTR
Zvážit možnou přítomnost ATTR je třeba nejen u pacientů se 

srdečním selháním, ale i s arytmiemi, jako jsou AV blokády, LAHB/LBBB, 

potřeba trvalé kardiostimulace, či s fibrilací síní. Na ATTR je třeba pomýš-

let v diferenciální diagnostice hypertrofické kardiomyopatie u starších 

jedinců a též u nemocných vyššího věku s aortální stenózou. Podezření 

by měla vzbudit dekapitace arteriální hypertenze, disproporce přítom-

nosti zesílených stěn levé komory s normální/nízkou voltáží QRS na 

EKG, nález na MR s typickým vzorcem LGE a výrazně prodlouženým T1 

relaxačním časem či výrazná elevace BNP/NT-proBNP, neodpovídající 

tíži srdečního selhání. Suspektní je ATTR také v případě extrakardiálních 

manifestací, jako je syndrom karpálního tunelu, méně často spontánní 

ruptura m. biceps brachii, spinální stenóza, polyneuropatie (5).

Primárním vyšetřením při suspektní ATTR je echokardiografie, 

která ukáže zesílení stěny levé komory a další suspektní echokardio-

grafické nálezy.

Nejčastější manifestací ATTR je srdeční selhání, což prokázal i prů-

zkum, který probíhal v roce 2024 ve všech českých centrech pro srdeční 

ATTR amyloidózu (6). Ze 118 případů ATTR vedlo k podezření na toto 

onemocnění v 61,9 % srdeční selhání, ve 12,7 % asymptomatický nález 

na echokardiografii, v 6,8 % fibrilace nebo flutter síní, v 6,8 % nález 

na scintigrafii (99mTc-DPD scanu) provedené z jiné indikace, ve 3,4 % 

aortální stenóza, ve 2,5 % symptomatická bradykardie vyžadující kardios-

timulaci, dále cévní mozková příhoda, nález na MR a spinální stenóza 

(vždy v 1,7 %) a v 0,8 % polyneuropatie (6).

Pro záchyt je velmi podstatný syndrom karpálního tunelu, který má 

nejméně 50 % všech pacientů s ATTR wt (častěji oboustranný). Tento 

syndrom předchází v průměru o 5–10 let manifestaci wtATTR-CM (7). 

Český průzkum ukázal výskyt syndromu karpálního tunelu v anamnéze 

53,9 % pacientů v době vyslovení podezření na ATTR-CM (6).

Znalost manifestací ATTR znamená časnější diagnostiku, tj. zachy-

cení onemocnění v méně pokročilé fázi. Vliv šíření informací o tomto 

onemocnění je spojen s nárůstem podílu případů srdeční ATTR zachy-

cených ve stadiu 1, který činil v období 2007–2011 42,6 % a v období 

2017–2021 vzrostl na 55,8 % (3). V českém průzkumu měli zachycení 

pacienti se srdeční ATTR v 66,1 % třídu NYHA I/II (6).

Časnější diagnostika ATTR je spojena s lepší prognózou pacientů, 

což dokládají data o lepším 60mesíčním přežití bez příhod u pacientů 

se srdeční ATTR i ATTRwt v období 2017–2021 v porovnání s obdobím 

2007–2011 (3).

Diagnostika srdeční ATTR
Algoritmus diagnostiky srdeční amyloidózy je graficky znázorněn 

na obrázku 1 (5). K diagnostice ATTR srdce dnes u většiny nemocných 

stačí neinvazivní metody bez nutnosti bioptického průkazu. Diagnózu 

lze stanovit na základě pozitivní scintigrafie pomocí technecium zna-

čených bisfosfonátů (nejčastěji Tc-99 m DPD scanu) stupně 2 či 3+ 

v kombinaci s absencí laboratorních známek plazmocelulární dyskrazie 

(tj. není zjištěn abnormální poměr FLC κ/λ a sérový, resp. močový para-

protein), což prokázala multicentrická studie s 1217 pacienty se suspektní 

ATTR-CM (8). Výsledky byly následně validovány v další multicentrické 

studii s 3 354 pacienty se suspektní či histologicky verifikovanou srdeční 

amyloidózou, která ukázala, že kombinace scintigrafie a krevního testu 

má 97% specificitu pro diagnózu ATTR (9). Doplňuje se vždy genetické 

vyšetření k vyloučení či potvrzení dědičné formy ATTR.

Vzhledem k tomu, že DPD scan není specifický pro ATTR amy-

loidózu, je důležitá kombinace obou vyšetření. Pokud je zjištěn na 

scintigrafii stupeň 0 a výsledek krevního testu je negativní (není zjištěna 

plazmocelulární dyskrazie), je srdeční amyloidóza (AL/ATTR) vysoce 

nepravděpodobná. Pokud je ale při scintigrafickém stupni 0 výsledek 

hematologických testů pozitivní, může se jednat o AL amyloidózu (pri-

mární amyloidóza s lehkými řetězci), a je třeba v tomto smyslu pacienta 



ZAZNĚLO NA XXXIII. VÝROČNÍM SJEZDU ČESKÉ KARDIOLOGICKÉ SPOLEČNOSTI
Specifická léčba ATTR kardiomyopatie mění osudy pacientů

|  17

  /  Vnitř Lék. 2025;71(Suppl. D)   /   VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍwww.casopisvnitrnilekarstvi.cz

dále dovyšetřit. U pacientů s pozitivním výsledkem scintigrafie a nega-

tivním krevním testem se v případě stupně 2 nebo 3 jedná o srdeční 

ATTR, v případě stupně 1 je podezření na časnou formu ATTR a je třeba 

histologické potvrzení (biopsie srdce). To je doporučeno i u pacientů 

a pozitivní scintigrafií 2 a 3 a pozitivním výsledkem hematologického 

vyšetření k jasnému vyloučení AL formy amyloidózy (Obr. 1) (5).

Ve zmíněném českém průzkumu stačila neinvazivní diagnostika 

u 62,7 % pacientů se srdeční ATTR (6). Stále ještě ale existuje skupina 

pacientů se srdeční ATTR, u nichž je ke stanovení diagnózy potřebná 

biopsie srdce.

Terapie srdeční ATTR
Léčbu srdeční ATTR dělíme na podpůrnou a specifickou. Podpůrná 

léčba zahrnuje především terapii srdečního selhání, terapii arytmií a pře-

vodních poruch a prevenci kardioembolie (10). Specifická léčba ATTR 

může být zaměřena na jeden ze tří cílů: 1) potlačení produkce TTR v játrech 

(farmakologicky či u dědičné formy ATTR v podobě transplantace jater), 

2) disrupci/resorpci již vytvořených amyloidních TTR fibril pomocí mono-

klonálních protilátek, nebo 3) stabilizaci tetrameru TTR (Obr. 2) (11, 16–19).

Tafamidis v léčbě srdeční ATTR
Největšího pokroku bylo dosud dosaženo na poli stabilizace TTR, 

a to při využití léčby tafamidisem. Ve studii ATTR-ACT publikované 

v roce 2018 vedlo jeho podávání u 441 pacientů se srdeční ATTR ke 

snížení celkové mortality o 30 % (HR 0,70, 95= CI 0,51–0,96, p = 0,0259) 

v průběhu 30měsíčního sledování (Obr. 3) (12). To je velmi příznivý 

výsledek, jakého nebylo v léčbě srdečního selhání stran ovlivnění sa-

motné celkové mortality dosaženo v poslední dekádě s žádnou moderní 

Projevy a příznaky, EKG, echokardiogra�e nebo MR srdce svědčící pro srdeční amyloidózu
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Obr. 1. Diagnostika srdeční amyloidózy (upraveno dle 5)
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Obr. 2. Místa možného terapeutického zásahu u ATTR (upraveno dle 11, 16–19) 
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farmakologickou léčbou v monoterapii (např. SGLT2 inhibitory nebo 

ARNI). zhruba po 19 měsících léčby, což podtrhuje význam časného 

nasazení tafamidisu. I data z reálné praxe (nezávislý celosvětový registr 

THAOS zahrnující přes 1 000 pacientů) potvrzují přínos tafamidisu na 

přežití nemocných se srdeční ATTR. Po 2,5 letech léčby bylo naživu 

84,4 % pacientů léčených tafamidisem a 70,0 % bez této léčby, po 3,5 

letech 76,8 vs. 59,3 % (13).

Na základě výsledků studie ATTR-ACT byl tafamidis zařazen do 

doporučení ESC pro diagnózu a léčbu srdečního selhání z roku 2021 

u pacientů se srdeční ATTR se symptomy třídy NYHA I nebo II ke zmírně-

ní symptomů a snížení hospitalizací z kardiovaskulárních příčin a celkové 

mortality s úrovní důkazů IB (14). V této indikaci je tafamidis v ČR také 

hrazen pro specifickou léčbu srdeční wtATTR v Centrech pro ATTR 

amyloidózu (15).

K těmto centrům patří:

	� II. interní klinika kardiologie a angiologie, VFN, Praha

	� Klinika kardiologie, IKEM, Praha

	� I. interní kardioangiologická klinika, FN u sv. Anny, Brno

	� I. interní klinika – kardiologická, FN Olomouc

	� Interní a kardiologická klinika, FN Ostrava

Tafamidis se podává v tabletách v dávce 61 mg 1× denně. Léčba 

se ukončuje v případě setrvalého zhoršení do funkční třídy NYHA IV, 

poklesu GRF pod 25 ml/min/1,73 m2, progredující těžké hepatopatie, 

neovlivnitelné těžké malnutrice, závažných nežádoucích účinků spo-

jených s léčbou tafamidisem, jiného závažného onemocnění s životní 

prognózou do 12 měsíců či rozvoje těžké demence či jiného devastu-

jícího neurologického onemocnění (15).

V současné době probíhá výzkum dalších nových látek pro léčbu 

ATTR, jako je patisiran nebo vutrisiran, které potlačují produkci TTR 

v játrech, dalšího stabilizátoru tetrameru TTR acoramidisu, či různých 

forem protilátek pro odbourávání amyloidových fibril.

Závěr
ATTR je patrně nejčastější formou systémové amyloidózy v sou-

časnosti. Znalost klinických manifestací (kardiálních i extrakardiálních) 

vede k časnější diagnóze choroby, a tím i k lepší prognóze nemocných, 

což dokládají i reálná česká data. Většina nemocných se srdeční ATTR je 

diagnostikována neinvazivní cestou na základě negativního laborator-

ního krevního testu na AL amyloidózu v kombinaci s jasně pozitivním 

scintigrafickým vyšetřením. Pouze u části nemocných je nutné k finalizaci 

diagnózy provést biopsii myokardu. Léčba ATTR srdce je podpůrná a spe-

cifická, chorobu modifikující. V České republice je specifická léčba srdeční 

wtATTR v podobě p. o. terapie tafamidisem dostupná v 5 dedikovaných 

centrech. Je hrazena u pacientů v aktuální funkční třídě NYHA I či II.

Nové přístupy k diagnostice ATTR-CM a její 
screening v rizikových populacích
Přednášel doc. MUDr. Miloš Kubánek, Ph.D.
Klinika kardiologie IKEM, Praha

Pomocí farmakoterapie je dnes možné ATTR-CM stabilizovat, přede-

jít závažným kardiovaskulárním příhodám a snížit mortalitu nemocných. 

Nejsilnější data jsou k dispozici pro pacienty s třídou NYHA I a II. Proto 

je zásadní časná identifikace onemocnění.

Interpretace nálezu na EKG a echokardiografii pro lepší 
záchyt ATTR-CM

Zlepšit identifikaci ATTR-CM lze pomocí správné interpretace běž-

ných klinických nálezů na EKG a echokardiografii.
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Obr. 3. Snížení celkové mortality u pacientů se srdeční ATTR-CM při léčbě tafamidisem ve studii ATTR-CT (12)
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Klinické podezření na srdeční amyloidózu by mělo vzniknout u pa-

cientů se srdečním selháním se zachovanou ejekční frakcí (HFpEF), 

s fibrilací síní (FS) či atrio-ventrikulární (AV) blokádou, zejm. v případě 

extrakardiálních projevů, jako je syndrom karpálního tunelu, ruptura 

šlachy bicepsu, neuropatie, tvorba hematomů, proteinurie, gastro-

intestinální potíže či neuropatie. Suspektní je výrazné zvýšení BNP/

NFproBNP, které neodpovídá tíži srdečního selhání. Při porovnání nálezu 

na EKG a na echokardiografii svědčí pro srdeční amyloidózu normální 

nebo snížená voltáž QRS komplexu, která neodpovídá ztluštění stěn na 

echokardiografii. Na EKG by měly vzbudit podezření také raménkové 

blokády či obraz jizvy. Na echokardiografii je pro srdeční amyloidózu 

typické ztluštění stěny levé komory, pravé komory, septa síní, porucha 

longitudinální kontrakce, převaha postižení bazálních segmentů levé 

komory a perikardiální výpotek. Studie, která hodnotila úspěšnost umělé 

inteligence při záchytu srdeční amyloidózy na základě EKG a echokar-

diografie, ukázala plochu pod křivkou 0,85–0,91 při hodnocení samotné 

EKG, 0,89–1,0 při hodnocení samotné echokardiografie a využití obou 

vyšetření úspěšnost ještě zvýšilo (20).

Nízká voltáž  
QRS komplexů 

z končetinových svodů 
a tloušťka 

interventrikulárního 
septa ≥1,6 cm  

PPV: 64 %

Srdeční amyloidóza je 
pravděpodobná.

Potvrďte diagnostickým  
testem 2. úrovně

Pátrejte pomocí diagnostického  
testu 2. úrovně

Zvažte jiné diagnózy

Srdeční amyloidóza 
je možná.

Srdeční amyloidóza 
je nepravděpodobná.

Poměr mezi sumou  
voltáží QRS komplexů  
a maximální tloušťkou  

stěny levé  
síně <7,8 mV/cm 

PPV: 64 %

Poměr mezi sumou  
voltáží QRS komplexů 
a maximální tloušťkou  

stěny levé síně  
<7,8 mV/cm 
PPV: 64 %

Hypertrofické srdce bez 
dilatace se zachovanou 
ejekční frakcí

≥ 1 varovná známka
(red flag)

•	 LVEDVI ≤ 85 ml/m2

•	 IVS ≥ 12 mm (ženy)
•	 IVS ≥ 13mm (muži)
•	 LVEF ≥ 50%

•	 Nízká voltáž QRS komplexů 
z končetinových svodů a tloušťka 
interventrikulárního septa ≥1,6 cm

•	 Poměr mezi sumou voltáží QRS 
komplexů a maximální tloušťkou 
stěny levé síně <7,8 mV/cm

•	 ztluštění septa síní
•	 perikardiální výpotek
•	 restriktivní plnění levé komory
•	 granulární mikrostruktura 

myokardu levé komory
•	 ztluštění AV chlopní 
•	 apikální sparing

Při echokardiografii: identifikace pacientů s varovnými 
známkami svědčícími pro srdeční amyloidózu1

Přidat informace z EKG, zhodnotit EKG/echo indexy2

Rozhodnutí o diagnostickém vyšetření 2. úrovně: společně posoudit EKG 
a echo a rozhodnout, zda jsou indexy EKG/echo splněny, či nikoliv.3

Obr. 4. Záchyt srdeční amyloidózy s využitím EKG a echokardiografie (22)



ZAZNĚLO NA XXXIII. VÝROČNÍM SJEZDU ČESKÉ KARDIOLOGICKÉ SPOLEČNOSTI 
Specifická léčba ATTR kardiomyopatie mění osudy pacientů

20  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék. 2025;71(Suppl. D)   /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

U pacientů se srdeční AL amyloidózou je na EKG zjištěna nízká voltáž 

QRS komplexu v končetinových svodech v 55 % případů, u pacientů se 

srdeční ATTR jen ve 35 %. Tento nález je u nemocných s ATTR spojen 

s vyšším rizikem fibrilace síní, perikardiálního výpotku, s nižší masou 

levé komory a s horší systolickou funkcí prvé komory. U obou stavů je 

nízká voltáž v končetinových svodech spojena s horší prognózou (21).

Ke screeningu srdeční amyloidózy významně přispěly výsledky 

italské studie AC-TIVE. Analyzovala echokardiografické nálezy 5 315 

pacientů starších 55 let. U 7 % byl echokardiografický nález suspektní 

z přítomnosti srdeční amyloidózy, tj. bylo přítomno ztluštění stěny levé 

komory + alespoň 1 rizikový ukazatel svědčící pro srdeční amyloidózu 

(red flag): ztluštění septa síní, perikardiální výpotek, restriktivní plnění 

levé komory, granulární mikrostruktura myokardu levé komory, ztluštění 

AV chlopní a apikální sparing. U 29 % těchto pacientů byla identifiko-

vána ATTR-CM. U kohorty nemocných s kompletním vyšetřením (EKG, 

echokardiografie i klinický obraz) bylo zhodnoceno, jak přispívá EKG 

a echokardiografie k diagnostice srdeční amyloidózy. Výsledky ukázaly, 

že důležitým parametrem pro diagnostiku ATTR-CM je suma všech 

QRS voltáží na 12svodovém EKG a její poměr k maximální tloušťce 

levé komory (<7,8 mV/cm). Plocha pod křivkou tohoto parametru pro 

úspěšnost záchytu ATTR-CM se blížila 0,90, měla pozitivní prediktivní 

hodnotu 64 % a negativní prediktivní hodnotu 96 % (Obr. 4) (22).

Je proto třeba posuzovat současně nález na EKG i na echokardio-

grafii a využívat nové markery, které pomáhají identifikovat nemocné 

s ATTR.

Prevalence ATTR-CM u různých rizikových skupin
Potřebná je znalost výskytu ATTR-CM u různých rizikových skupin. 

Dobře známá je prevalence u pacientů s HFpEF, kde v populaci starší 

60 let s tloušťkou interventrikulárního septa >12 mm dosahuje 13 % 

(23). U jedinců s chirurgickou náhradou aortální chlopně (SAVR) ve věku 

nad 65 let byla prevalence ATTR-CM 5,6 %, u pacientů s transkatétrovou 

implantací aortální chlopně (TAVI) 16 % (24).

Méně jsou prozkoumané populace s fibrilací síní (FS) a s AV bloká-

dami. U 121 nemocných s nově zjištěnou FS starších 65 let, kteří měli 

alespoň 1 rizikový ukazatel (red flag) svědčící pro ATTR činil záchyt 

ATTR-CM 8,3 %. Nemocní s ATTR-CM byli častěji muži, vyššího věku, 

měli vyšší hladinu NT-proBNP, větší tloušťku stěny levé komory a častěji 

u nich docházelo k recidivám FS (25). Na základě výsledků této studie je 

vhodné zvážit screening ATTR-CM u starších pacientů s nově vniklou FS, 

tloušťkou stěny levé komory ≥ 12 mm a dalším rizikovým ukazatelem 

svědčícím pro ATTR-CM.

Prevalence ATTR-CM byla hodnocena také u 128 pacientů s trvale 

implantovaným kardiostimulátorem starších 65 let. Byla u nich provede-

na echokardiografie, 99mTc-DPD-scintigrafie a odběr krve. Hypertrofie 

levé komory byla definovaná jako tloušťka septa komor ≥12 mm. Byla 

zjištěna u poloviny vyšetřených a ATTR-CM mělo 19 % z nich (tj. u 9 % 

z celého souboru) (26). Podobnou studii provedli také ostravští autoři, 

kteří zachytili ATTR-CM u 15 % pacientů s kardiostimulátorem (27).

Na ATTR-CM je tedy třeba pomýšlet u pacientů:

	� se srdečním selháním se zachovanou ejekční frakcí,

	� s aortální stenózou ve vyšším věku,

	� s hypertrofickou kardiomyopatií nejasné etiologie,

	� s oboustranným syndromem karpálního tunelu,

	� s fibrilací síní / pokročilou AV blokádou a tloušťkou stěny levé 

komory ≥12 mm.

Závěr
Při diagnostice ATTR-CM je dobré korelovat nález na EKG a na 

echokardiografii. Nízká voltáž QRS komplexu je přítomna jen u 35 % 

nemocných s TTR a u 55 % nemocných s AL amyloidózou srdce. Novým 

markerem pro záchyt ATTR-CM je poměr mezi sumou QRS voltáží na 

12svodovém EKG a maximální tloušťkou stěn levé komory. Jeho hodnota 

pod 7,8 mV/cm má pozitivní prediktivní hodnotu pro toto onemocnění 

64 % a negativní prediktivní hodnotu 96 %. Na ATTR-CM je třeba myslet 

nejen u starších pacientů s HFpEF nebo s aortální stenózou, ale také 

s fibrilací síní nebo trvalou kardiostimulací, pokud jsou doprovázeny 

ztluštěním stěn levé komory.

Arytmie a náhlá smrt u ATTR
Přednášela MUDr. Hana Poloczková, Ph.D.
I. interní kardioangiologická klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně

Arytmie u pacientů se srdeční amyloidózou
Srdeční amyloidózy jsou spojeny s častým výskytem arytmií s preva-

lencí kolem 60 %. Arytmie mají u srdeční amyloidózy multifaktoriální 

etiologii, která zahrnuje infiltraci amyloidem, diastolickou dysfunkci, 

dilatacie levé síně, oxidativní stres aj. Objevují se jak bradyarytmie, 

tak tachyarytmie, dle typu amyloidózy a stadia onemocnění. Obecně 

jsou arytmie u pacientů se srdeční amyloidózou špatně tolerovány, 

vedou ke zhoršení hemodynamických parametrů a klinicky k výsky-

tu palpitací, synkop, presynkop, symptomů srdečního selhání a jeho 

progresi s nárustem počtu hospitalizací a zhoršením prognózy (28). 

Patofyziologicky se na vzniku arytmií podílí toxicita amyloidních fibril, 

ztluštění myokardu s rozvojem fibrózy, cytotoxický efekt amyloidních 

prekurzorů, infiltrace převodního systému amyloidem, infiltrace levé 

síně, celkový prozánětlivý stav organismu (29).

Mezi arytmie u srdeční amyloidózy patří poruchy převodního 

systému (s prevalencí pokročilé AV blokády 3–40 %), fibrilace síní (nej-

častější u wtATTR s prevalencí 27–84 %) a také komorové arytmie, 

(nesetrvalá komorová arytmie je zachycena při 24hodinovém EKG 

u 18–74 % pacientů) (30).

V evropských doporučených postupech pro léčbu kardiomyopatií 

(5), FS (31), ventrikulárních arytmií (32), či pro resynchronizační terapii 

(33), ve stanovisku pracovní skupiny ESC pro srdeční amyloidózu (10) 

i v americkém konsenzu pro léčbu pacientů se srdeční amyloidózou (34) 

jsou části věnované léčbě arytmií u pacientů se srdeční amyloidózou 

poměrně stručné. Důvodem jsou omezená data z radomizovaných 

studií, z nichž jsou pacienti se srdeční amyloidózou často vyřazováni. 

K dispozici jsou proto většinou jen retrospektivní data, údaje z malých 

souborů pacientů a kazuistik. Dalším důvodem mohou být specifika 

populace se srdeční amyloidózou, jako je typ amyloidózy postihující 

myokard a pokročilost onemocnění, rychlá progrese u neléčených 

v porovnání s významným ovlivněním prognózy při podávání specifické 
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terapie, vysoký věk a křehkost pacientů, časté komorbidity či vysoké 

riziko komplikací.

Poruchy vedení vzruchu
Mezi poruchy vedení vzruchu u pacientů se srdeční amyloidózou 

patří dysfunkce sinoatriálního uzlu, AV blokáda, intraventrikulární po-

ruchy vedení a raménkové blokády. Ve studii s 369 pacienty s ATTR, 

(z nichž mělo 71 % wtATTR) byla u 50 % nemocných se sinusovým 

rytmem zachycena AV blokáda I, u 50 % prodloužení komplexu QRS, 

v době stanovení diagnózy srdeční amyloidózy mělo 9,5 % pokročilou 

AV blokádu a její incidence po stanovení diagnózy byla 3,5 %/rok. 

Kardiostimulátor mělo v době diagnózy implantováno 10 % pacientů 

a u dalších 11 % byl implantován během 28 měsíců dalšího sledování 

(35). Rizikové faktory pro implantaci kardiostimulátoru v době diagnózy 

srdeční amyloidózy zahrnují FS v anamnéze (3,8násobné riziko), interval 

PR >200 ms (3,1násobné riziko) a komplex QRS >120 ms (4,7násobné 

riziko). Při kombinaci těchto faktorů riziko stoupalo až na 6,3násobek 

v případě výskytu všech 3 rizikových faktorů současně (36).

Podle nedávné práce je trvalá kardiostimulace po 1 roce nutná 

u 56 % pacientů a po 5 letech prakticky u 100 % nemocných se srdeční 

amylidózou. Nutnost pravokomorové stimulace (u >40 % pacientů) 

má nepříznivý dopad v podobě poklesu ejekční frakce levé komory 

(EFLK), progrese srdečního selhání a rozvoje mitrální regurgitace. 

Příznivější prognóza byla zjištěna u nemocných s resynchronizační 

terapií, která byla spojena s  lepší EFLK, menší mitrální regurgitací 

a méně výraznými symptomy (35). V poslední době se proto začala 

používat stimulace v oblasti levé raménkové oblasti (LBBAP), která je 

vhodná u pacientů s ATTR s AV blokádou se zachovanou EFLK a úzkým 

QRS komplexem. Tento postup snižuje mechanickou a elektrickou 

dyssynchronii, ovšem data pocházejí jen z malých souborů pacientů 

a kazuistických sdělení (37).

Fibrilace síní
Prevalence FS u pacientů se srdeční amyloidózou je asi 44 %, 

u wtATTR je vyšší. Přítomnost FS zvyšuje riziko hospitalizací pro srdeč-

ní selhání, ale nemá vliv na celkovou mortalitu. Rizikové faktory vzniku 

FS zahrnují délku úseku PR > 200 ms, trvání komplexu QRS > 120 ms, 

dilatci levé síně, vyšší věk a stadium onemocnění. Výskyt FS stoupá se 

stadiem ATTR-CM: u 1. stadia dosahuje 61 %, u 2. stadia 70 % a u 3. stadia 

76 %. S pokročilejším stadiem onemocnění také klesá pravděpodobnost 

zachování sinusového rytmu po elektrické kardioverzi (EKV) (Obr. 5) (35).

U pacientů s FS při srdeční amyloidóze je třeba mít na zřeteli vliv 

depozit amyloidu. Mají na svědomí rozvoj endomyokardiálního posti-

žení a endoteliální dysfunkce, které jsou spolu s prozánětlivým stavem 

přítomným u amyloidózy příčinou hyperkoagulace. Neefektivní kon-

trakce levé síně spolu s hyperkoagulačním stavem silně predisponují ke 

vzniku intraartriální trombózy a následnému riziku kardioembolie (38). 

U každého takového pacienta je proto nutná účinná antikoagulační 

léčba bez ohledu na CHA2DS2VASC skóre, přičemž nebyl zjištěn rozdíl 

mezi podáváním přímých perorálních antikoagulancií (DOAC) a antago-

nistů vitaminu K (VKA) (Obr. 6) (39). Atriální kardiomyopatie u pacientů 

se srdeční amyloidózou je příčinou elektromechanické síňové disociace, 

kdy neefektivní kontrakce levé síně zvyšují riziko intraatriální trombózy 

i při sinusovém rytmu (38).

V léčbě FS se u pacientů se srdeční amyloidózou využívá jak kontrola 

rytmu, která je preferována u pacientů s méně pokročilým onemocně-

ním, tak kontrola frekvence. Terapie je často problematická z důvodu 

významné remodelace a dilatace levé síně, kontraindikovány jsou 

některá antiarytmika jako kalciové blokátory, propafenon a flecainid, 

medikace bývá špatně tolerována (zejm. vyšší dávky β-blokátorů), 

digoxin lze použít s opatrností, optimálně za monitorace hladin v séru. 

Upřednostňovány jsou nižší dávky β-blokátorů a amiodaron k udržení 

rytmu a ovlivnění frekvence.
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Kontrola rytmu se snahou o udržení adekvátního srdečního vý-

deje má přínos zejm. v časných stadiích onemocnění. Provádí se také 

EKV, jejíž úspěšnost je v časných stadiích onemocnění srovnatelná 

s ostatními diagnózami, je ovšem spojena s častějšími recidivami. 

U pokročilejších stadií onemocnění je provázena vyšším rizikem 

komplikací, jako je bradykardie, komorové arytmie, hypoxie či cév-

ní mozkové příhody. Před EKV je třeba provést transezofageální 

echokardiografické vyšetření k vyloučení přítomnosti intraatriálního 

trombu, který je přítomen asi u 30 % pacientů i přes antikoagulační 

léčbu. Opakovaná EKV není u pacientů se srdeční amyloidózou 

doporučena. Z antiarytmik je preferován amiodaron (popř. sotalol), 

který je dobře tolerován (28).

Použít lze také katétrovou ablaci, i když jsou zatím k dispozici jen 

omezená data z malých retrospektivních studií. Tento postup je vhodný 

zejm. pro pacienty v časných stadiích onemocnění (třída NYHA I–II), 

výkon je bezpečný, u pokročilejšího onemocnění se objevuje více 

komplikací. Sinusový rytmus se během 3 měsíců udrží u 50–60 % 

pacientů (40).

S ohledem na riziko krvácení při trvalé antikoagulaci a na druhé 

straně na riziko kardioembolizace může být u rizikových pacientů 

indikován uzávěr ouška levé síně (41, 42).

Co se týká výsledků studie ATTR-ACT srovnávající tafamidis a pla-

cebo v léčbě pacientů s ATTR-CM, nebylo zjištěno zvýšení mortality 

u nemocných s fibrilací síní. Důležitým poznatkem je současně také 

fakt, že přítomnost FS/flutteru síní neměla v této studii vliv na účinnost 

tafamidisu (Obr. 7) (43).

Komorové arytmie
Také komorové arytmie (komorové extrasystoly [KES], nesetrvalé 

komorové tachykardie [nsKT], setrvalé komorové tachykardie [sKT]) jsou 

časté u pacientů se srdeční amyloidózou, zejména u pacintů s AL-A. 

Dostupných dat je ale nedostatek, často jsou kontroverzní, retrospek-

tivní, pocházejí převážně z kazuistik a observačních studií.

Prospektivní studie se 72 pacienty s wtATTR ukázala výskyt nsKT ve 

44 % a KES v 98 %. Závažné komorové arytmie byly ale relativně málo 

časté. Prediktorem výskytu komorových arytmií byla snížená EFLK, 

výrazná hypertrofie a zvýšený end-systolický objem levé komory (44).

Prognostický vliv komorových arytmií stále není zcela jasný. Nelze 

použít klasický kalkulátor rizika náhlé smrti jako u pacientů s hy-

pertrofickou kardiomyopatií, přičemž je ale náhlá srdeční smrt nej-

častější příčinou úmrtí pacientů se srdeční amyloidózou. Umírají na ni 

2/3 pacientů, zejména ale v důsledku bradyarytmií, elektromechnické 
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Obr. 6. Atriální kardiomyopatie u srdeční amyloidózy (39)
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disociace a komorové fibrilace. Jde ovšem o data ze starších studií, u pa-

cientů s pokročilejším onemocněním, bez možnosti specifické terapie.

Z farmakoterapie lze s opatrností použít β-blokátory a amiodaron. 

Katetrová ablace je možná, ale data pocházejí jen z kazuistik. V sekun-

dární prevenci je indikován implantabilní kardioverter-defibrilátor (ICD), 

a to u pacientů po srdeční zástavě v dobrém funkčním stavu a s před-

pokládaným přežitím >12 měsíců (32). Indikace ICD v primární prevenci 

zůstává předmětem diskuze, protože neexistují jasné důkazy o jejím 

vlivu na snížení mortality. Data jsou k dispozici spíše pro AL-A, ale závěry 

studií se liší. Hledány jsou prediktivní markery náhlé srdeční smrti pro 

stratifikaci pacientů a doporučení implantace ICD (28). Podle Stanford 

University Study zahrnují kritéria pro implantaci ICD v primární prevenci 

dobrou kvalitu života, prognózu přežití >12 měsíců a časné stadium 

onemocnění (třída NYHA I–III) v případě non-posturální zátěžové syn-

kopy nebo záchytu nsKT/sKT při EKG monitoraci (45).

Podle evropských doporučení pro léčbu ventrikuárních arytmií 

může být ICD zvážen u pacientů s TTR i AL srdeční amyloidózou, ale 

až po pečlivém posouzení a prodiskutování rizika smrti z non-aryt-

mických a extrakardiálních příčin (32). Evropská doporučení pro léčbu 

kardiomyopatií uvádějí, že role implantace ICD u pacientů se srdeční 

amyloidózou není v sekundární prevenci jasná a v primární prevenci 

neexistují data, která by hovořila pro její použití (5).

Závěr
Poruchy srdečního rytmu jsou u pacientů se srdeční amyloidó-

zou velmi časté. Jde o FS, poruchy vedení vzruchu i komorové 

arytmie. Arytmie jsou u těchto nemocných špatně tolerovány, jsou 

provázeny výraznými symptomy a intolerancí nebo kontraindikací 

řady farmak. Srdeční amyloidóza je progredující onemocnění, v sou-

časné době ale může prognózu pacientů významně ovlivnit specific-

ká léčba. Nutné je pravidelné monitorování EKG včetně 24hodinové 

i vícedenní monitorace, popř. využití implantabilních rekordérů. 

Terapeutický přístup je často nutno individualizovat a zohlednit 

stadium onemocnění, typ amyloidózy, tíži symptomů i celkovou 

prognózu pacienta. U FS je preferována především v méně pokro-

čilých stadiích onemocnění kontrola rytmu, ke kontrole frekvence 
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Obr. 7. Přítomnost fibrilace/flutteru síní neměla u pacientů s ATTR-CM ve studii ATTRA-ACT vliv na účinnost tafamidisu (43)
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lze použít β-blokátory, popř. amiodaron, jako bezpečná a účinná se 

jeví katétrová ablace, jednorázově lze použít EKV, která má v časných 

stadiích onemocnění efekt srovnatelný s ostatními diagnózami. 

Antikoagulační léčba je indikovaná bez ohledu na CHA2DS2-VASC, 

lze podávat DOAC či VKA. Nicméně pacienti mají vysoké riziko in-

trakardiální trombózy i přes antikoagulační léčbu či při sinusovém 

rytmu. V  indikovaných případech lze provést uzávěr ouška levé 

síně. V případě bradyarytmií je indikována trvalá kardiostimulace, 

preferována je fyziologická stimulace. ICD je doporučen v sekundární 

prevenci náhlé srdeční smrti a lze ho také zvážit v primární prevenci 

při vysokém riziku náhlé srdeční smrti, v časném stadiu onemocnění, 

při dobrém funkčním stavu a prognóze přežití >12 měsíců, po pečlivé 

konzultaci, se zvážením přínosu a rizik implantace. Nicméně kritéria 

pro primárně preventivní implantaci zatím zůstavají nejednoznačná.

Riziková stratifikace u ATTR, prognóza 
nemocných s ATTRR
Přednášela MUDr. Renáta Aiglová, Ph.D.
I. interní klinika – kardiologická, FN Olomouc

Stagingové systémy u srdeční amyloidózy
Prognóza pacientů se srdeční amyloidózou je nepříznivá. Dva roky 

přežije asi 45 % pacientů s AL, 65 % pacientů s ATTR danou genetickou 

mutací a 80 % pacientů s wtATTR (46). Konkrétně u ATTR-CM činí me-

dián přežití bez specifické léčby u pacientů ve stadiu I méně než 6 let, 

ve stadiu II méně než 4 roky a ve stadiu III zhruba 2 roky (47). Včasné 

stanovení diagnózy tedy významně ovlivňuje prognózu nemocných.

V průběhu vývoje ATTR-CM dochází již v presymptomatickém sta-

diu ke strukturálním a funkčním změnám. Poté dojde k rozvoji sympto-

mů arytmií nebo srdečního selhání. Pokud není onemocnění zachyceno 

a léčeno, končí fatální komplikací (48). Pro posouzení prognózy pacientů 

s ATTR-CM je nutný komplexní přístup. Je třeba zhodnotit nález na EKG, 

na echokardiografii, biomarkery (NT-proBNP, srdeční troponiny, eGFR), 

nález na MR srdce a kardiopulmonální testy (48).

Pro srdeční amyloidózu byly vypracovány různé stagingové systé-

my. Jedním z nich je systém Mayo, který zohledňuje hladinu NT-proBNP 

(s hraniční hodnotou 3000 ng/l) a srdečního troponinu (cTnT s hraniční 

hodnotou 0,05 ng/ml). Britský systém NAC používá také NT-proBNP 

(s hraniční hodnotou 3000 ng/l), ale k tomu eGFR (s hraniční hodnotou 

45 ml/min). Systém Columbia Staging zahrnuje Mayo skóre, přidává 

dávku diuretika a funkční třídu NYHA (49).

Přesnost těchto skórovacích systémů byla hodnocena již v éře 

používání specifické léčby tafamidisem. Do studie bylo zařazeno 251 

pacientů s wtATTR-CM léčených tafamidisem. Výsledky ukázaly vý-

znamné rozdíly v celkovém přežití pacientů v jednotlivých stadiích 

onemocnění dle různých skórovacích systémů (Mayo a NAC/UK) (50).

Progrese ATTR-CM a vyplývající potřeba včasné 
identifikace pacientů a zahájení léčby

Obr. 8 ukazuje vývoj jednotlivých parametrů v průběhu onemocně-

ní ATTR-CM. Je patrné, že funkční stav a kvalita života pacientů, stejně 

jako EFLK či renální funkce, mohou být dlouhou dobu zachovány a pak 

dochází k jejich rychlému poklesu. S rostoucí infiltrací myokardu amy-

loidem začínají stoupat natriuretické peptidy, hospitalizace a srdeční 
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ZAZNĚLO NA XXXIII. VÝROČNÍM SJEZDU ČESKÉ KARDIOLOGICKÉ SPOLEČNOSTI
Specifická léčba ATTR kardiomyopatie mění osudy pacientů

|  25

  /  Vnitř Lék. 2025;71(Suppl. D)   /   VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍwww.casopisvnitrnilekarstvi.cz

troponiny. Patrné je i terapeutické okno, kdy je možné do průběhu 

onemocnění a prognózy pacientů zasáhnout (51).

Podle expertního konsenzu o sledování pacientů s ATTR-CM je 

třeba monitorovat jako kritéria progrese onemocnění:

	� Klinické a funkční parametry:

	� zvýšení počtu hospitalizací pro srdeční selhání

	� zvýšení funkční třídy NYHA

	� pokles kvality života dle KCCQ o 5–10 bodů, dle 

EQ-5D o 10 %

	� snížení vzdálenosti při 6MWT o 30–40 m za 6 měsíců

	� Laboratorní biomarkery

	� 30% zvýšení NT-proBNP (hranice 300 pg/ml)

	� 30% zvýšení troponinu

	� zvýšení stadia dle škály NAC/UK

	� Výsledky zobrazovacích vyšetření a EKG

	� zvýšení tloušťky stěny levé komory (o 2 mm)

	� zvýšení stupně diastolické dysfunkce

	� změna měření systoly (≥5% pokles EFLK, pokles 

tepového objemu o ≥5 ml, zvýšení GLS o ≥1 %)

	� nově vzniklá převodní porucha

Progrese je definována jako ≥1 ukazatel z každé ze 3 domén (52).
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Výsledky dlouhodobé léčby tafamidisem
V prodlouženém sledování pacientů s ATTR-CM ze studie ATTR-ACT 

byla hodnocena účinnost tafamidisu na snížení celkové mortality v zá-

vislosti na EFLK při vstupu do studie (<50 % vs. ≥50 %) (53). Část pacientů 

užívala tafamidis od začátku studie, druhá část na něj byla převedena 

po 30 měsících z placebové větve. Po 30 měsících placebem kontro-

lované fáze byla u pacientů léčených tafamidisem zjištěna numericky 

nižší celková mortalita a významně nižší pokles KCCQ-OS. Po dalších 30 

měsících otevřené léčby tafamidisem měli pacienti léčení tímto lékem 

od vstupu do studie významně nižší celkovou mortalitu (relativní po-

kles o 47 %, HR 0,53, p < 0,01) i významně menší pokles KCCQ-OS než 

pacienti převedení na tafamidis až po 30 měsících. Přínos tafamidisu 

byl zjištěn u obou podskupin: se vstupní EFLK <50 % (HR 0,53, 95% CI 

0,367–0,758) i se vstupní EFLK ≥50 % (HR 0,53, 9% CI 0,344–0,818) (53).

Nedávno publikovaná multicentrická studie, která hodnotila dlou-

hodobou léčbu tafamidisem, ukázala snižující se pravděpodobnost 

přežití s narůstající funkční třídou NYHA a s narůstajícím stadiem dle 

systému NAC (Obr. 9) i Columbia Staging (54).

Již zmíněný registr THAOS hodnotil přežití pacientů s ATTR-CM 

léčených tafamidisemv reálné praxi. Zařazeno bylo 587 pacientů s touto 

specifickou léčbou a 854 pacientů bez tafamidisu. Jednalo se o ne-

mocné z USA, Francie, Kanady, Německa, Itálie, Španělska, Portugalska, 

Dánska, Brazílie aj. Struktura souboru kopíruje obvyklé demografické 

parametry této populace nemocných, tj. přes 90 % mužů, medián věku 

72,5 roku, téměř 90 % pacientů s wtATTR, většina pacientů měla třídu 

NYHA II (asi 61 %), medián tloušťky septa byl 17 mm, medián EFLK 49,5 %. 

Jak již bylo uvedeno, po 2,5 letech léčby bylo naživu 84,4 % pacientů 

léčených tafamidisem a 70,0 % bez této léčby, po 3,5 letech 76,8 vs. 

59,3 % (Obr. 10) (13).

Nedávno byla publikována také práce, která se zaměřila na vliv tafa-

midisu na funkci myokardu a nález na MR srdce u pacientů s ATTR-CM 

(55). Výsledky ukázaly, že při léčbě tafamidisem zůstává zachován 

enddiastolický objem levé komory, významně se zmenšuje hmota levé 

komory, zachována zůstává EFLK, GLS levé komory, frakce extracelu-

lárního objemu levé komory, ejekční frakce pravé komory a GLS pravé 

komory. Výsledky všech těchto parametrů byly lepší než u pacientů 

bez léčby tafamidisem (55).

Závěr
Srdeční transthyretinová amyloidóza je stále spojena s nepříznivou 

prognózou. Důležitá je včasná diagnostika a včasné zahájení léčby. 

Dostupné jsou různé stagingové systémy a metodika pro sledování 

progrese onemocnění. Stabilizace tetramerů transthyretinu pomocí 

specifické léčby tafamidisem dokládá přínos u pacientů s TTR-CCM 

nejen v klinických studiích, ale i v běžné praxi.

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová
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Proč očkovat pacienty po infarktu myokardu 
proti chřipce?

Význam očkování proti chřipce v prevenci kardiovaskulárních (KV) příhod vyzdvihli přednášející na sympoziu společnosti 
Sanofi.
Prof. Chlíbek připomněl, že chřipka je spouštěčem řady komplikací, např. 10× zvyšuje riziko infarktu myokardu (IM) a 8× 
riziko cévní mozkové příhody (CMP). Chřipkové viry mají vysokou plasticitu a neustále se mění, složení vakcín proto reaguje 
na evoluci viru a je každý rok jiné. Očkování 100% nezabrání vzniku chřipky, ale zmírňuje její průběh, snižuje riziko hospi-
talizací, předchází závažnému zhoršení stavu u chronicky nemocných a u seniorů může být i život zachraňující. Vakcína 
proti chřipce je v ČR hrazena pro osoby starší 65 let, pro chronicky nemocné bez ohledu na věk, pro zdravotníky a pra-
covníky v sociálních službách. Proočkovanost proti chřipce je v ČR stále velmi nízká, v sezóně 2023/24 činila u dospělých 
8,9 %, u osob starších 65 let 26,4 %. Na konci roku 2024 vydaly české odborné společnosti ČLS JEP společné stanovisko na 
podporu očkování proti chřipce u chronicky nemocných.
Prof. Moťovská se zaměřila na očkování proti chřipce u pacientů po IM. Na výsledcích řady studií doložila, že toto očkování 
významně snižuje riziko KV příhod během 1 roku po prodělaném IM. Přínos z hlediska prevence KV příhod byl prokázán 
u pacientů s  jakýmkoliv akutním koronárním syndromem (AKS), s  ischemickou chorobou srdeční (ICHS), se srdečním 
selháním, ale také v primární prevenci. Porovnání léčebných postupů u pacientů s IM (statiny, ACEI, β-blokátory) ukázalo, 
že očkování proti chřipce patří mezi postupy s největším snížením celkové a KV mortality. Doložena je velmi dobrá bez-
pečnost očkování proti chřipce u pacientů po IM. V KV prevenci jde o snadno aplikovatelný a finančně nenáročný postup. 
Evropská kardiologická společnost doporučuje očkování proti chřipce jako součástí léčby všech pacientů s AKS s nejvyšší 
úrovní doporučení. Česká kardiologická společnost se na základě dosavadních důkazů rozhodla usilovat o zvýšení pro-
očkovanosti české populace proti chřipce.
Prof. Ošťádal ukázal, že incidence IM souvisí s výskytem chřipkové epidemie a stoupá s počtem nových případů chřipky. 
Prezentoval výsledky studie IAMI u pacientů po AKS, ve které snížilo očkování proti chřipce relativní riziko úmrtí z jakých-
koliv příčin, IM nebo trombózy stentu o 28 %. Podle recentní metaanalýzy studií s pacienty s ICHS snižuje vakcinace proti 
chřipce relativní riziko IM o 34 %, KV příhody o 33 %, úmrtí z KV příčin o 45 % a úmrtí z jakýchkoliv příčin o 42 %. Česká data 
klientů pobytových sociálních služeb starších 65 let ukazují, že toto očkování významně snižuje celkovou mortalitu o 26 %, 
riziko úmrtí na chřipku nebo jinou infekci o 33 %, KV mortalitu o 22 % a riziko úmrtí na IM nebo CMP o 28 %. Proočkova-
nost české populace s chronickými chorobami proti chřipce je nízká, v sezóně 2023/24 podstoupilo toto očkování pouze 
13,5 % pacientů se samotným KV onemocněním a 26,9 % s KV onemocněním + diabetem. Prof. Ošťádal také popsal, jak je 
v současné legislativní situaci v ČR možné očkovat proti chřipce pacienty po IM ještě při pobytu v nemocnici.

Epidemiologie chřipky a dopady na strategii 
prevence
Přednášel prof. MUDr. Roman Chlíbek, Ph.D.
Vojenská lékařská fakulta Univerzita obrany, Hradec Králové

Incidence chřipky v ČR
V ČR zemře v souvislosti s chřipkou a jejími komplikacemi 1 500–

2 000 lidí za rok, což je více než počet úmrtí v důsledku dopravních 

nehod. Sezónní chřipka postihuje každoročně 10–15 % populace, 

nejvyšší nemocnost je u dětí a mladých dospělých, vyšší riziko kom-

plikací mají ale osoby starší 65 let a jedinci s chronickými chorobami. 

Po poklesu incidence během opatření v době pandemie covidu-19 

došlo v sezóně 2022/23 opět k nárůstu, v sezóně 2023/24 činila 

incidence chřipky 1200 : 100 000 obyvatel, nejpostiženější kraje byly 

Moravskoslezský, Jihomoravský a Praha. I přes doporučené očkování 

proti chřipce u rizikových skupin byla proočkovanost v roce 2023 

v ČR pouhých 7 % (1).

Chřipka jako riziko komplikací a poškození orgánů
Chřipka není jen respirační onemocnění. Je spouštěčem řady kom-

plikací, od respiračních (exacerbace astmatu, CHOPN), přes neurolo-

gické a renální po kardiovaskulární (IM, CMP, hluboká žilní trombóza, 

myokarditida – první ataka nebo dekompenzace). Chřipka může vést 

ke zhoršení kompenzace diabetu či k dekondici se zhoršením kvality 

života (2–18). Může poškodit řadu orgánů, např. 10× zvyšuje riziko IM, 8× 

riziko CMP, 8× riziko pneumonie u dětí do 14 let věku. U 75 % diabetiků 
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Obr. 1. Chřipka může způsobit poškození řady orgánů (19–22)

dojde při chřipce k dekompenzaci glykemie a u 23 % pacientů ke ztrátě 

soběstačnosti (Obr. 1) (19–22).

Sezóna chřipky typicky začíná od začátku září s nástupem dětí 

do školek a škol, incidence mírně klesá během podzimních prázdnin 

a výrazněji během Vánoc, po Novém roce opět strmě stoupá a vrcholí 

na přelomu zimy a jara (19, 20).

Měnící se viry chřipky
Virus chřipky má 3 typy – A, B a C. Nejčastější je typ A, humánní 

infekce vyvolávají subtypy H1–3, N1–2, ale hrozí také subtypy H5N1 

a H9N2 (ptačí chřipka).

Tyto viry mají vysokou plasticitu a neustále se mění. Složení vakcín 

proto reaguje na evoluci viru a je každý rok jiné. Některé roky je vakcína 

třísložková, některé čtyřsložková, což je dáno výskytem cirkulujících 

subtypů virů a jejich evolucí (21). V současné době jsou schválené 

tetravalentní i trivalentní vakcíny. V letech 2002–2020 se používala te-

travalentní vakcína proti subtypům A(H1N1)pdm09, A (H3N2), B/Victoria 

a B/Yamagata. Subtyp B/Yamagata od března v populaci necirkuluje 

a nepředstavuje hrozbu, proto EMA doporučila pro rok 2024/25 návrat 

k trivalentním vakcínám (22, 23).

Antigenní změny viru chřipky se označují jako drift nebo shift. 

Driftová variantní změna probíhá každoročně a je příčinou lokálních 

epidemií chřipky. Je typická pro chřipku A i B. Jde o tzv. posun a posuv 

v podobě bodových mutací genomu viru se změnou jedné aminokyse-

liny. Virus se tak adaptuje na hostitelský organismus a získává rezistenci 

vůči protilátkám. Při přípravě vakcíny se vychází z predikce těchto změn. 

Při shiftové změně, která je typická pro chřipku A, jde o tzv. zlom nebo 

zvrat s náhradou celé části genetické informace viru. Tato změna viru 

vede k pandemiím chřipky, které nastávají 1× za 20–40 let.

Vakcíny proti chřipce
Chřipkové vakcíny jsou buď inaktivované (neživé), nebo živé oslabe-

né. Rozlišujeme 3 typy vakcín. Pro děti ve věku 2–17 let je dnes k dispozici 

nadějná celovirionová vakcína, která se podává intranazálně, v USA byla 

poprvé povolena její domácí aplikace. Pro dospělé lze použít štěpenou 

(split) vakcínu nebo subjednotkovou vakcínu (pouze s povrchovými 

antigeny viru), obě jsou určeny k i. m. aplikaci od 6 měsíců věku.

Účinnost vakcín proti chřipce se mezi jednotlivými roky liší, což 

vychází z přípravy vakcín dle odhadu subvarianty pro následující sezónu. 

Je-li odhad úspěšný, má vakcína z hlediska prevence vzniku onemocnění 

60–70% účinnost, při menší úspěšnosti odhadu pak 30–40% účinnost. 

Vždy je ale očkování proti chřipce vysoce účinné proti komplikovanému 

průběhu, hospitalizaci a úmrtí v souvislosti s infekcí. Pacientům je třeba 

vysvětlit, že očkování 100% nezabrání vzniku chřipky, ale zmírňuje její 

průběh, snižuje riziko hospitalizací (u dětí o 74 %, u dospělých v pro-

duktivním věku i u seniorů o 40–82 %), předchází závažnému zhoršení 

stavu u chronicky nemocných, např. s onemocněním srdce (zejm. 

během prvního roku po IM), u diabetiků a u jedinců s onemocněním 

plic, chrání ženy během těhotentsví (snížení rizika chřipky o 40–50 %) 

a u seniorů může být i život zachraňující (24–28).

Prioritní skupiny pro očkování proti chřipce
Priority očkování proti chřipce zahrnují na prvním místě osoby starší 

65 let, u nichž je výkonnost imunitního systému snížená, na druhém 

místě chronické nemocné, dále těhotné ženy, malé děti a zdravotnické 

a sociální pracovníky.

Očkování proti chřipce by tedy mělo být např. součástí péče o pacien-

ty po IM. První kazuistika popisující IM u asijské chřipky byla publikována 

v roce 1958 (29). O 20 let později začaly diskuze, zda může být chřipka 

považována za urychlující faktor pro vznik akutního IM (30). V roce 1983 

byla popsána myokarditida způsobená chřipkou (31), v roce 1996 byla 

navržena role chřipky při vývoji IM (32) a v roce 2000 vyšel první článek 

o možném snížení rizika IM díky očkování proti chřipce (33). Dnes je již 

preventivní význam očkování proti chřipce u pacientů po IM doložen.

Nízká proočkovanost proti chřipce v ČR
Přesto je proočkovanost proti chřipce v ČR stále velmi nízká, zejm. 

v porovnání s některými evropskými zeměmi. U dospělých činila 7,2 % 



ZAZNĚLO NA XXXIII. VÝROČNÍM SJEZDU ČESKÉ KARDIOLOGICKÉ SPOLEČNOSTI
Proč očkovat pacienty po infarktu myokardu proti chřipce?

|  31

  /  Vnitř Lék. 2025;71(Suppl. D)   /   VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍwww.casopisvnitrnilekarstvi.cz

v sezóně 2022/23, resp. 8,9 % v sezóně 2023/24, u osob starších 65 let 

pak 24,0 %, resp. 26,4 %. Nejvyšší proočkovanost proti chřipce byla 

v Praze. Nejčastěji je vakcína aplikována během září až listopadu, ale 

očkovat lze i v prosinci a lednu. Např. u nemocných s hypertenzí je 

proočkovanost proti chřipce mírně vyšší, v sezóně 2023/24 dosáhla ve 

věkové skupině 65–74 let 24,3 %, u pacientů ve věku 75–84 let 29,9 % 

a v nejstarší skupině ≥85 let 30,3 % (34). I to jsou velmi nízká čísla.

Doporučení pro očkování proti chřipce
Česká vakcinologická společnost doporučuje každoročně očkovat 

proti chřipce všechny osoby starší 6 měsíců. Očkování je doporučeno zejm.:

	� u osob starších 50 let,

	� u dětí ve věku 6 měsíců až 5 let,

	� u všech osob starších 6 měsíců, které mají faktory zvyšující 

riziko komplikovaného průběhu chřipky,

	� u těhotných žen v jakémkoliv trimestru i u žen, které plánují 

během chřipkové sezóny otěhotnět (cílem je ochrana ženy 

i kojence do 6 měsíců věku, kdy sám nemůže být očkován),

	� u všech zdravotníků (ochrana zdravotníků i pacientů),

	� u klientů i zaměstnanců zařízení sociální péče a

	� u osob (včetně dětí), které jsou v blízkém kontaktu s rizikovými 

jedinci (35).

Faktory zvyšující riziko komplikovaného průběhu chřipky zahrnují: 

chronická onemocnění plic a dýchacích cest, srdce a cév, ledvin, jater, 

chronická neurologická a metabolická onemocnění (včetně diabetu), 

obezitu a primární a sekundární poruchy imunity (onkologická onemoc-

nění, AIDS, autoimunitní choroby, užívání imunosupresivní terapie) (35).

Vakcína proti chřipce je v ČR hrazena pro osoby starší 65 let, pro 

chronicky nemocné bez ohledu na věk, pro zdravotníky a pracovníky 

v sociálních službách. Podání vakcíny probíhá nejčastěji u praktického 

lékaře. Je ale dnes dostupné při každém kontaktu s lékařem, tedy i za 

hospitalizace nebo u ambulantního specialisty (kardiolog, diabetolog, 

pneumolog, onkolog). To by mělo přispět k vyšší dostupnosti očkování 

a zvýšení proočkovanosti.

Společné stanovisko odborných společností ke zvýšení 
nabídky a dostupnosti očkování proti chřipce

Na konci roku 2024 vydalo několik českých odborných společností 

(vakcinologická, pneumologická, kardiologická, nefrologická a epi-

demiologicko-mikrobiologická) společné stanovisko, které uvádí, že 

„Pacienti s chronickými onemocněními se mají očkovat. Doporučeno 

je očkování proti chřipce, covidu-19 a pneumokokům, další vakcíny jsou 

indikované dle věku a rizika.“ Česká vakcinologická společnost dopo-

ručuje uvádět toto stanovisko jako doporučení pro vybrané skupiny 

pacientů do souhrnu lékařských zpráv. Jedná se zejména o pacienty 

s KV chorobami, onemocněním plic včetně astma bronchiale, s one-

mocněním ledvin a s diabetem.

Závěr
Očkování proti chřipce je klíčové. Chrání pacienty před závažnými 

komplikacemi, hospitalizací a úmrtím v souvislosti s touto infekcí. Pro 

seniory jsou k dispozici moderní vysokodávkované vakcíny, které po-

skytují lepší imunitní odpověď a vyšší ochranu pro starší populaci. Nové 

trivalentní složení vakcíny je optimalizované pro dostatečnou ochranu. 

Očkování proti chřipce je plně hrazené pro seniory starší 65 let, vybra-

né chronicky nemocné, zdravotníky a pracovníky sociálních zařízení. 

Dostupnost očkování je nyní kromě praktických lékařů rozšířena na 

nemocnice a ambulantní specialisty. Cílem je zvýšení dosud každoročně 

velmi nízké proočkovanosti české populace proti chřipce.

Současné důkazy pro očkování proti chřipce 
u pacientů s onemocněním srdce
Přednášela prof. MUDr. Zuzana Moťovská, Ph.D.
Kardiologická klinika FNKV a 3. LF UK, Praha

Očkování proti chřipce u pacientů po infarktu myokardu
Bylo doloženo, že očkování proti chřipce významně snižuje riziko 

recidiv infarktu myokardu. Ochranný vliv má očkování pro danou chřip-

kovou sezónu (33). Chřipka je systémové onemocnění, které zatěžuje KV 

systém, aktivuje sympatický nervový systém, je provázena cytokinovou 

zátěží a může destabilizovat ateromové pláty a stát se spouštěčem IM. 

Během 7 dnů od vzniku virové infekce je pro akutní IM hospitalizováno 

6 % pacientů s chřipkou, asi 3,5 % s nákazou RS viry a kolem 3 % s infekcí 

ostatními viry (5).

Studie FLUCAS jako první v roce 2004 ukázala, že očkování triva-

lentní vakcínou proti chřipce u 301 pacientů s IM nebo plánovanou 

perkutánní koronární intervencí snižuje relativní riziko úmrtí z KV příčin 

během následujících 6 měsíců v porovnání se standardní péčí o 75 % 

(RR 0,25, 95% CI 0,07–0,86, p = 0,01) (36). V roce 2008 byly publikovány 

výsledky randomizované placebem kontrolované studie FLUCAD s 685 

ambulantními pacienty s koronarograficky potvrzenou ischemickou 

chorobou srdeční (ICHS). Očkování trivalentní vakcínou proti chřipce 

u nich snížilo relativní riziko koronárních ischemických příhod (úmrtí z KV 

příčin, IM, CMP, hospitalizace pro koronární ischemii) během 12 měsíců 

o 46 % (HR 0,54, 95% CI 0,29–0,99, p = 0,047) (37). Cílem akademické 

studie IAMI, která proběhla ve 30 centrech 8 zemí světa včetně ČR (dále 

Švédsko, Norsko, Dánsko, Skotsko, Lotyšsko, Austrálie a Bangladéš), bylo 

zhodnotit, zda očkování proti chřipce snižuje výskyt velkých KV příhod 

u pacientů po nedávno prodělaném IM nebo s vysoce rizikovou ICHS. 

Jednalo se o randomizovanou placebem kontrolovanou studii, která 

proběhla v období 4 chřipkových sezón (říjen 2016 až březen 2020) 

u 2 531 pacientů. Vakcína byla podána za hospitalizace do 72 hodin po 

přijetí nebo invazivním zákroku. Primární sledovaný parametr zahrnoval 

úmrtí z jakýchkoliv příčin, IM a trombózu stentu během 12 měsíců po 

očkování. Výsledky ukázaly významné snížení relativního rizika tohoto 

parametru v rameni s vakcínou proti chřipce o 28 % (HR 0,72, 95% CI 

0,52–0,99, p = 0,040). Autoři došli k závěru, že vakcinace proti chřipce 

má být zvážena jako součást hospitalizační péče o nemocné s  IM 

(Obr. 2) (38).

Metaanalýza randomizovaných placebem kontrolovaných studií 

z let 2000–2021 potvrdila, že očkování proti chřipce významně snižuje 

KV riziko pacientů s akutním koronárním syndromem (AKS). Očkování 

snížilo relativní riziko KV příhod o 40 % (RR 0,60, 95% CI 0,23–0,85), 
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absolutní pokles činil 4,5 %. Podle těchto výsledků je pro prevenci 

jedné velké KV příhody (MACE) třeba očkovat jen 23 pacientů s AKS, 

pro prevenci jednoho KV úmrtí je potřeba očkovat 26 pacientů (39).

Porovnání kumulativního dopadu léčebných postupů u pacientů 

s  IM na celkovou a KV mortalitu ukázalo, že očkování proti chřipce 

patří mezi postupy s největším snížením relativního rizika (o 41 %), 

srovnatelným s podáváním kyseliny acetylsalicylové (o 42 %) a větším 

než u intenzivní léčby statiny (o 24 %), léčby β-blokátorem (o 21 %) 

nebo ACEI (o 16 %) (40).

Česká kardiologická společnost se na základě těchto výsledků roz-

hodla usilovat o zvýšení proočkovanosti české populace proti chřipce. 

V doporučeních Evropské kardiologické společnosti z roku 2023 je 

očkování proti chřipce doporučenou součástí léčby všech pacientů 

s AKS. Má u těchto nemocných nejvyšší úroveň doporučení IA, stejně 

jako hypolipidemická léčba, β-blokátory a blokátory systému renin-

-angiotenzin (41).

Očkování proti chřipce u pacientů se srdečním selháním
Přínos očkování proti chřipce byl hodnocen také u pacientů se 

srdečním selháním. Placebem kontrolovaná studie IVEE publikovaná 

v roce 2022 hodnotila vliv očkování proti chřipce na výskyt KV příhod 

v chřipkové sezóně a mimo chřipkovou sezónu. Složený primární sle-

dovaný parametr zahrnoval KV mortalitu, nefatální IM a nefatální CMP, 

délka sledování byla 3 roky. Kumulativní incidence tohoto parametru 

byla u očkovaných během chřipkové sezóny významně nižší (HR 0,82, 

95% CI 0,68–0,99, p = 0,038), mimo chřipkovou sezónu nebyl zjištěn mezi 

očkovanými a neočkovanými významný rozdíl (Obr. 3) (42).

Metaanalýza 7 studií, které hodnotily vliv očkování proti chřipce na 

riziko KV příhod u pacientů s ICHS nebo se srdečním selháním, prokázala 

významné snížení relativního rizika o 26 % (HR 0,74, 95% CI 0,63–0,88) (43).

Nízká proočkovanost české populace starší 65 let proti 
chřipce

ČR patří mezi státy s velmi nízkou proočkovaností populace starší 

65 let proti chřipce. Situace se mezi roky 2009 a 2019 téměř nezměnila. 

Podíl proočkované populace v této věkové skupině se pohybuje kolem 

23–24 % (44). Velmi nepříznivá jsou data o proočkovanosti populace 

starší 65 let s KV onemocněním. V sezóně 2022/23 bylo proti chřipce 

očkováno v ČR pouze 28,2 % těchto jedinců (nejvíce v Praze, 32,0 %), 

v sezóně 2023/24 se situace téměř nezměnila, očkováno bylo 30,2 % 

osob starších 65 let s KV onemocněním (nejvíce v Praze, 35,2 %) (45).

Bezpečnost očkování proti chřipce
Studie IAMI hodnotila bezpečnost očkování proti chřipce u pa-

cientů po IM/s vysoce rizikovou ICHS pomocí 7denního dotazníku, 

Primární složený sledovaný parametr: úmrtí z jakýchkoliv příčin, 
IM nebo trombóza stentu během 12 měsíců
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Obr. 2. Očkování proti chřipce do 72 hodin po IM snižuje riziko KV příhod 
během následujících 12 měsíců (38)
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Obr. 3. Přínos očkování proti chřipce u pacientů se srdečním selháním z hlediska snížení výskytu velkých KV příhod (42)
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který vyplňovali sami pacienti (1 272 očkovaných a 1 260 s placebem). 

Výsledky neukázaly žádné zvýšení rizika systémových reakcí, jako je třes, 

horečka, bolest hlavy, bolest svalů, poruchy spánku či celkový pocit 

dyskomfortu po podání vakcíny. Objevily se pouze častěji reakce v místě 

injekce, jako je bolest (12,1 vs. 6,5 %), zarudnutí (6,8 vs. 2,2 %), otok (6,3 

vs. 1,5 %) či zatvrdnutí (7,2 vs. 1,8 %), výskyt těžkých lokálních reakcí byl 

ale srovnatelný, kromě těžkého otoku (0,6 vs. 0 %) (38).

Očkování proti chřipce v primární prevenci akutních 
koronárních příhod

Nedávná observační studie sledovala vliv očkování proti chřipce 

na výskyt KV příhod u 193 900 jedinců ve věku 40–84 let s různým KV 

rizikem bez prodělané akutní KV příhody. Výskyt KV příhod byl sledován 

během 120 dnů po očkování v jednotlivých časových úsecích (15–28 dní, 

29–59 dní, 60–90 dní, 91–120 dní). Výsledky ukázaly, že očkovaní jedinci 

mají významně nižší celkové riziko všech akutních KV příhod ve všech 

časových úsecích i všech jednotlivých KV příhod (IM, nestabilní angina 

pectoris, akutní levostranné srdeční selhání, CMP, tranzitorní ischemická 

ataka) ve všech časových úsecích. Autoři studie došli k závěru, že: „Vyšší 

proočkovanost by mohla pomoci snížit riziko první akutní KV příhody 

u jedinců, u nichž je vhodné sezónní očkování proti chřipce“ (46).

Porovnání KV přínosu očkování proti chřipce s ostatními 
terapeutickými postupy

Obrázek 4 ukazuje přínos očkování proti chřipce v prevenci KV mortality 

u osob v primární prevenci (snížení relativního rizika o 16 %), po akutním 

IM (snížení relativního rizika o 41 %) a s chronickým srdečním selháním 

(snížení o 18 %) v porovnání s ostatními farmakologickými postupy (47).

Závěr
Nelze proto ignorovat doložený KV přínos očkování proti chřip-

ce, které představuje bezpečný, snadno aplikovatelný a  finančně 

nenáročný postup. Je nejvyšší čas zbavit se předsudků spojených 

s tímto očkováním a nenechávat zodpovědnost jen na praktických 

lékařích. Zodpovědnost za využití očkování proti chřipce v KV pre-

venci by měli nést i všichni specialisté, kteří pečují o nemocné s KV 

onemocněním (48).

Očkování proti chřipce za hospitalizace 
u pacientů s akutním infarktem myokardu
Přednášel prof. MUDr. Petr Ošťádal, Ph.D.
Kardiologická klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Souvislost chřipkové epidemie a výskytu infarktu 
myokardu

Analýza souvislosti výskytu infarktu myokardu s venkovní teplotou 

ukazuje každoročně častější incidenci těchto příhod v chladnějším ob-

dobí (49). Podle dat z jednotlivých měsíců roku je nejvyšší incidence IM 

od října do dubna (50), což se týká fatálních i nefatálních IM (51), mužů 

i žen (50), všech věkových skupin (<55 let, 55–64 let, 65–74 let a ≥75 let) 

(50) a všech zeměpisných oblastí USA (50). Nejnižší incidence IM byla 

zjištěna v době, kdy je venkovní teplota na 90. percentilu hodnot v dané 

zeměpisné oblasti. S klesající teplotou, ale i s rostoucí teplotou nad 90. 

percentil incidence IM roste (52).

Incidence IM souvisí také s výskytem chřipkové epidemie a stou-

pá s počtem nových případů chřipky za týden. Nárůst je patrný u IM 

s elevací i bez elevace úseku ST (Obr. 5) (53).

ASA: již není doporučena v běžné primární 
prevenci

Statiny: 25% snížení 
rizika MACE za rok na 
každý pokles hladiny LDL 
cholesterolu o 1 mmol/l

Antihypertenziva: 9% 
snížení rizika MACE

Primární prevence

Sekundární 
prevence

Akutní IM
Chronické srdeční selhání

Konec života

Pre-KV 
onemocnění

SGLT2i: 16% snížení rizika 
hospitalizace pro srdeční 
selhání nebo úmrtí z KV příčin

ASA: 18% snížení rizika 
závažných cévních příhod

DAPT: 20% snížení rizika 
MACE

Statiny: 45% snížení rizika MACE na 
každý pokles hladiny LDL cholesterolu 
o 2 mmol/l

BB: 23% snížení 
celkové mortality

BB: 38% snížení KV mortality

ARNI+β-blokátor +MRA 
+ SGLT2i: 50% snížení KV 
mortality v porovnání s ACEI/
ARB + BB

Statiny a ASA: není součástí 
doporučení u pacientů se 
srdečním selháním

Pokračující 
podávání předchozí 
léčby, snížení 
polypragmazie, 
prevence pádů 
a každoroční 
očkování proti chřipce

ACEI: 25–30% snížení 
rizika MACE

Sezónní očkování proti chřipce: 
16% snížení KV mortality

Sezónní očkování proti 
chřipce: 41% snížení KV 
mortality

Sezónní očkování proti 
chřipce: 18% snížení KV 
mortality

Obr. 4. Vliv jednotlivých terapeutických postupů na snížení relativního rizika KV příhod v primární a sekundární KV prevenci (47)

ACEI – angiotenzin konvertující enzym; ARB – sartan; ARNI – inhibitory angiotenzinového receptoru a neprilysinu; ASA – kyselina acetylsalicylová; BB – β-blokátor; DAPT – 
duální protidestičková léčba; IM – infarkt myokardu; KV – kardiovaskulární; MACE – velká nežádoucí kardiovaskulární příhoda; MRA – antagonista mineralokortikoidních 
receptorů; SGLT2i – inhibitor sodíko-glukózového kotransportéru 2
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Nízká proočkovanost pacientů s IM i přes prokázaný 
kardiovaskulární přínos vakcíny proti chřipce

V již zmíněné studii IAMI u pacientů po IM/s nestabilní ICHS snížilo 

očkování proti chřipce relativní riziko primárního složeného parametru 

zahrnujícího úmrtí z jakýchkoliv příčin, IM nebo trombózu stentu o 28 %. 

Tato studie ale také ukázala, že očkování je spojeno s poklesem relativního 

rizika úmrtí z KV příčin o 41 % (HR 0,59, 95% CI 0,39–0,90, p = 0,014) a s po-

klesem celkové mortality relativně o 41 % (95% CI 0,39–0,89, p = 0,010). 

Analýza podskupin doložila tento efekt očkování proti chřipce nezávisle na 

pohlaví, věku, přítomnosti diabetu, kuřáctví, prodělaném IM či typu IM (38).

Přínos očkování proti chřipce dokládá i nová metaanalýza studií 

s pacienty s ICHS (publikovaných v letech 2004–2022). Vakcinace snížila 

v této metaanalýze riziko IM o 34 % (HR 0,66, 95% CI 0,46–0,93), riziko 

KV příhody o 33 % (HR 0,67, 95% CI 0,52–0,87), riziko úmrtí z KV příčin 

o 45 % (HR 0,55, 95% CI 0,35–0,87) a riziko úmrtí z jakýchkoliv příčin 

o 42 % (HR 0,58, 95% CI 0,40–0,84) (54).

Proočkovanost české populace s chronickými chorobami proti 

chřipce je nízká. V sezóně 2023/24 podstoupilo toto očkování pouze 

13,5 % pacientů se samotným KV onemocněním, vyšší procento s kom-

binací KV a dalšího onemocnění (14,9 % s astmatem, 24,6 % s CHOPN 

a 26,9 % s diabetem) (55), přesto jsou tato čísla nepřijatelně nízká.

Úhrada a realizace očkování proti chřipce u pacientů s IM 
v ČR

Úhrada vakcinace proti chřipce u pacientů s akutním IM je v ČR 

řešena zákonem č. 48/1997, který uvádí úhradu pro „pojištěnce trpící 

závažným chronickým farmakologicky řešeným onemocněním srdce 

a cév“. Podle úhradové vyhlášky 2025 se v rámci zvýšení proočko-

vanosti nově vyčleňuje úhrada za očkování proti chřipce z paušální 

úhrady, aby bylo toto očkování hrazeno i v případě jeho provedení 

za hospitalizace v rámci akutní i následné péče. Bohužel výkon očko-

vání (02105, 02125) zůstal výkonem ambulantním, za hospitalizace 

tak zatím půjde vykázat pouze očkovací látka jako zvlášť účtovaný 

léčivý přípravek.

V FN Motol předchází vakcinaci proti chřipce po IM diskuze s pa-

cientem s vysvětlením potřeby očkování a možnosti jeho provedení 

za hospitalizace a konzilium s infekční klinikou z důvodu schválení 

vakcinace. Očkovací látka je aplikována v den propuštění, těsně po 

dimisi a výkon vykazuje infektolog. V sezóně 2024/25 bylo takto proti 

chřipce ve FN Motol očkováno 12 pacientů po IM. Toto nízké číslo bylo 

dáno několika důvody: řada pacientů očkování odmítla, část pacientů 

byla již očkována, někteří pacienti dali přednost očkování u svého prak-

tického lékaře a část pacientů se chtěla nejprve se svým praktickým 

lékařem poradit.

Závěr
Očkování proti chřipce prokazatelně zlepšuje prognózu nemocných 

s akutním IM. Toto očkování je bezpečné i při aplikaci ještě během hos-

pitalizace pro IM. Podmínky pro podání této vakcíny za hospitalizace 

se v ČR zlepšují. Velmi významné je opakované informování veřejnosti 

o přínosu očkování proti chřipce, zejm. u rizikových skupin populace.

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová
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Kardiovaskulární prevence a zánět

Sympozium společnosti Servier bylo zaměřeno na roli zánětu u cévních onemocnění, konkrétně u tepenné aterosklerózy 
a u chronického žilního onemocnění. Zánět se významně uplatňuje v patogenezi obou těchto typů cévních onemocnění 
a může být proto jedním z terapeutických cílů.
Prof. Piťha připomněl úlohu zánětu v rozvoji aterosklerózy. Prezentoval výsledky dosavadních studií, které hodnotily proti-
zánětlivou léčbu v prevenci kardiovaskulárních (KV) aterosklerotických příhod. Kromě určité naděje u kolchicinu ale zatím 
nepřinesly přesvědčivé důkazy o bezpečné využitelnosti této terapeutické možnosti. Primární i sekundární KV prevence se 
proto nadále opírá o intervenci známých rizikových faktorů v podobě úpravy životního stylu a farmakologické kompenzace 
hypertenze, dyslipidemie, hyperglykemie, popř. obezity. Důležitá je simultánní intervence všech přítomných KV rizikových 
faktorů. Léčba je dlouhodobá a mnohdy doživotní, což vyžaduje podávat co nejúčinnější a co nejlépe tolerované léky při 
co nejnižším počtu tablet. To dnes usnadňují fixní kombinace účinných látek v jedné tabletě. Příkladem je Lipertance® 
obsahující 2 antihypertenziva a 1 statin (perindopril, amlodipin a atorvastatin).
Doc. Hirmerová podrobně rozebrala etiologii a patofyziologii chronického žilního onemocnění (CVD). Zánět je zde me-
chanismem, který vede ke strukturální přestavbě žilní stěny s následnou dilatací, insuficiencí chlopní, žilní hypertenzí 
a refluxem. Následkem jsou subjektivní příznaky, varixy, otok, kožní změny až bércový vřed. U CVD bylo doloženo zvýšení 
markerů žilního zánětu. Proto je v terapii kromě režimových opatření a komprese vhodné volit farmakoterapii s proká-
zaným účinkem na potlačení žilního zánětu. Mikronizovaná purifikovaná flavonoidní frakce (MPFF®, Detralex®) prokázala 
zlepšení žilního tonu, antioxidační účinky, inhibici žilního zánětu, snížení hyperpermeability kapilár a zlepšení lymfatické 
drenáže. Patří mezi venofarmaka doporučená u všech stadií CVD od čistě symptomatického postižení (C0) až po nejtěžší 
stadium bércového vředu (C6).

Současné možnosti diagnostiky a léčby zánětu 
u aterosklerotického procesu
Přednášel prof. MUDr. Jan Piťha, CSc.
Klinika kardiologie / Laboratoř pro výzkum aterosklerózy IKEM, Praha

Role zánětu v patofyziologii aterosklerózy
Ateroskleróza se začíná rozvíjet již od dětství. Její postupná pro-

grese vede k manifestaci aterosklerotických onemocnění průměrně 

od 45 let věku u mužů a od 55 let u žen. Dvě třetiny jedinců připraví 

ateroskleróza o život. V patofyziologii a postupné progresi aterosklerózy 

se uplatňuje řada buněk imunitního systému, jako jsou T lymfocyty, 

monocyty, makrofágy (tvořící pěnové buňky a produkující cytokiny), 

v ateromových plátech dochází k oxidaci LDL cholesterolu, zvyšu-

je se zde množství pro- a protizánětlivých mediátorů, do progrese 

aterosklerózy zasahují i autoprotilátky produkované plazmatickými 

buňkami, dochází k poškození endotelu a uplatňují se i trombocyty. 

Tento chronický subklinický zánět se odráží ve zvýšené hladině trigly-

ceridů. Hladina triglyceridů přitom koreluje s obvodem pasu. Má-li muž 

obvod pasu >102 cm a žena >88 cm, je 90% pravděpodobnost, že má 

hladinu triglyceridů >1,7 mmol/l. Obvod pasu koreluje s množstvím 

viscerálního tuku. Ten blokuje účinky inzulinu, což je důvodem, proč 

se velká část volných mastných kyselin dostává do jater. Uplatňuje se 

zde i vliv fruktózy a játra následně tvoří velké množství aterogenních 

částic, jako je LDL cholesterol či VLDL cholesterol. Kromě toho viscerální 

tuk aktivuje imunitní sytém, zejm. makrofágy. Produkovaný interleukin 

6 se dostává do jater, která následně tvoří C-reaktivní protein (CRP). CRP 

může destabilizovat ateromové pláty.

V zobrazovacích vyšetřeních v diagnostice aterosklerózy je dnes 

věnována pozornost vyšetření perivaskulárního tuku, zejm. u koro-

nárních a karotických tepen. Zvýšené množství tekutin je v oblasti 

perivaskulárního tuku. Je známkou probíhajícího zánětu. Tento zánět 

dokáže aterosklerotické pláty destabilizovat i zvnějšku. Bylo doloženo, 

že probíhající perivaskulární zánět je spojen se zvýšenou mortalitou na 

srdeční onemocnění (1). Zánět v oblasti perivaskulárního tuku by tedy 

mohl být dalším diagnostickým, ale i terapeutickým cílem.

Zánět jako terapeutický cíl v kardiovaskulární prevenci
Zánět obecně je terapeutickým cílem u KV onemocnění již dlouho. 

První dobré výsledky u pacientů s ICHS přinesla americká studie s kana-

kinumabem, inhibitorem interleukinu 1β. jedná se ovšem o nákladnou 

léčbu, která vedla ke zvýšení výskytu fatálních infekčních onemocnění. 

Studie s kolchicinem přinesly neutrální výsledky. V prevenci KV příhod 

jsou výsledky s kolchicinem slibné (2–4). Bylo prokázáno, že kolchicin 

brání tvorbě extracelulárních neutrofilových pastí (NET, Neutrophil 

Extracellular Traps), provazců nukleových kyselin fungujících jako sítě, 

které dobře působí např. v případě septického stavu. V oblasti atero-

mových plátů ale vykazují nepříznivé účinky (5, 6). Kolchicin prokázal 

snížení CRP, aniž by ovlivnil lipidové spektrum. Zvýšená hladina CRP 
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přitom významně koreluje s KV mortalitou, a to nezávisle na hladině 

LDL cholesterolu (7). Přidání kolchicinu ke statinu vedlo k významnému 

snížení velkých KV příhod (Obr. 1) (7) a tento lék byl v červnu 2023 schvá-

len FDA ke snížení KV rizika. Jde o první protizánětlivou antiaterogenní 

KV léčbu v historii.

Ovšem mezinárodní randomizovaná placebem kontrolovaná studie 

publikovaná v letošním roce (n = 7 062) neprokázala žádný efekt přidá-

ní kolchicinu k léčbě pacientů po infarktu myokardu IM do 24 hodin 

na incidenci IM, cévních mozkových příhod (CMP), revaskularizace 

nebo úmrtí z KV příčin. Výskyt závažných infekcí byl v obou skupinách 

srovnatelný, ve skupině s kolchicinem byl zjištěn pouze častější výskyt 

průjmu (8). Přínos kolchicinu nebyl zjištěn ani v čínské studii CHANCE-3, 

rovněž s multicentrickým randomizovaným dvojitě zaslepeným place-

bem kontrolovaných designem. Tato studie hodnotila přínos přidání 

kolchicinu do 72 hodin po ischemické CMP nebo TIA (9). Určitou nadějí 

jsou výsledky randomizované kontrolované studie CONVINCE, která 

naznačila možnost přínosu přidání kolchicinu v prevenci recidiv nekar-

dioembolických CMP. Výsledky této studie také naznačují, že by mohlo 

mít vliv i načasování zahájení léčby kolchicinem (10).

Již v roce 2012 byla publikována práce, která ukázala, že po IM se 

prostřednictvím aktivace sympatického nervového systému vyplavují 

z kostní dřeně progenitorové kmenové buňky, které se dostávají do 

srdce ve snaze stabilizovat stav. Tomu by mohly v krátkém období po 

IM napomáhat neutrofily tvorbou NET (11). Z dlouhodobého pohledu 

ale mohou tyto progenitorové buňky ateromové pláty destabilizovat. 

Existuje hypotéza, že časné nasazení kolchicinu by mohlo tomuto 

krátkodobě prospěšnému efektu progenitorových buněk vyplavených 

z kostní dřeně bránit. Je třeba ho ověřit ve studiích.

Boj proti zánětu v kardiovaskulární prevenci zatím 
prostřednictvím kompenzace rizikových faktorů

V kardiovaskulární prevenci tedy dnes můžeme proti chronickému 

subklinickému zánětu bojovat kompenzací rizikových faktorů. Opatření 

zahrnují nekuřáctví, 30 minut přiměřené fyzické aktivity denně, BMI 

<26 kg/m2, obvod pasu <102 cm u mužů a <88 cm u žen, krevní tlak 

120–129/70–79 mm Hg, LDL/non-HDL cholesterol <3,0/3,8 mmol/l 

(nebo méně dle KV rizika), triglyceridy <1,7 mmol/l, HDL choles-

terol >1,1 mmol/l u mužů a >1,2 mmol/l u žen a glykemie nalačno 

<5,6 mmol/l (12). Pro dosažení řady těchto cílů je třeba použít farma-

koterapii. Jednoznačně prokázaný efekt na hladinu lipidů mají statiny, 

ezetimib, kyselina bempedová, PCSK9 inhibitory a inklisiran. Pro léčbu 

hypertenze se využívají kombinace antihypertenziv z různých tříd, 

z nichž některé snižují srdeční výdej (blokátory kalciových kanálů [BKK], 

diuretika, β-blokátory) a některé snižují tuhost tepen a mikrocirkulace 

(inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu [ACEI], sartany, BKK). 
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Obr. 1. Snížení relativního rizika velkých KV příhod po přidání ezetimibu, PCSK9 inhibitoru nebo kolchicinu ke statinu (7)
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Obr. 2. Absence kardiovaskulárního přínosu kolchicinu přidaného k léčbě 
pacientů po infarktu myokardu (8)
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K hypertenzi se velmi často přidávají nepříznivé metabolické faktory, 

jako je viscerální obezita nebo dyslipidemie. Zejm. v sekundární KV 

prevenci mají pacienti předepsané velké množství léků. Bylo doloženo 

že podávání 3 různých účinných látek (kyseliny acetylsalicylové, ACEI 

a statinu) ve fixní kombinaci vedlo u pacientů po infarktu myokardu 

k významnému snížení rizika velkých KV příhod po 6 a po 24 měsících 

(13). Krevní tlak a hladiny lipidů jsou v KV prevenci parametry, které je 

třeba mít dlouhodobě pod kontrolou. Dlouhodobá a mnohdy doživotní 

léčba vyžaduje co nejúčinnější léky, co nejlépe tolerované léky při co 

nejnižším počtu tablet. Výhodnou fixní kombinaci 2 antihypertenziv 

se statinem nabízí přípravek Lipertance®, který obsahuje atorvastastin, 

perindopril a amlodipin.

Souhrn
Proaterogenně působícímu zánětu ve stěně cév je dnes možné 

předcházet prostřednictvím časné detekce všech rizik, včasné interven-

ce všech rizik a jejich dlouhodobé kompenzace. Otázkou zatím zůstává 

přínos protizánětlivé terapie a její načasování v sekundární KV prevenci.

Zánět a žilní onemocnění
Přednášela doc. MUDr. Jana Hirmerová, Ph.D.
II. interní klinika LF v Plzni

Chronické žilní onemocnění a jeho klasifikace
Žilní systém dolních končetin je nízkotlakový, s nízkou rychlostí 

krevního toku. Jeho hlavní úlohou je návrat žilní krve k srdci, současně 

však slouží i  jako rezervoár krve. Povrchové žíly odvádějí krev z kůže 

a podkožních tkání a mohou ji přes perforátorové žíly odvádět do 

hlubokého žilního systému, který má na žilním návratu největší podíl. 

Pro návrat krve z dolních končetin k srdci je nejvýznamnější svalová 

pumpa, nazývaná také „periferní srdce“. Na žilním návratu se podílejí 

také žilní chlopně, které brání zpětnému toku krve (14, 15).

Chronické žilní onemocnění (CVD, z ang. Chronic venous disease), 

je jakékoliv morfologické nebo funkční chronické postižení žilního 

systému, které se manifestuje typickými symptomy anebo známkami 

a vyžaduje lékařské vyšetření a zdravotní péči. Patří sem zejména 

primární varixy, potrombotický syndrom, dále komprese žil a některé 

vzácnější stavy, jako je ageneze žilních chlopní, žilní malformace, ar-

teriovenózní píštěle či žilní tumory (16). V ČR postihuje CVD až 63 % 

populace starší 40 let.

Dle klasifikace CEAP (Clinical-Etiology-Anatomy-Pathophysiology) 

je CVD rozděleno do 6 stadií (17):

	� C0 Žádné viditelné či palpovatelné projevy žilního onemoc-

nění

	� C1 Teleangiektazie, retikulární varixy

	� C2 Varixy (uzlovité)

	� C2r Recidiva varixů

	� C3 Otok

	� C4 Kožní změny na dolních končetinách:

a) hyperpigmentace, žilní ekzém

b) lipodermatoskleróza, bílá atrofie

c) corona phlebectatica

	� C5 Zhojený bércový vřed

	� C6 Aktivní (otevřený) bércový vřed

	� C6r Recidiva bércového vředu

Stadia C3–C6 se označují jako chronická žilní insuficience (CVI) (16).

Etiologie CVD
Mezi příčiny CVD patří genetická predispozice, snížený počet žil-

ních chlopní, dlouhodobá statická zátěž, nedostatek pohybu, zvýšený 

abdominální tlak (sedavé zaměstnání), obstipace, obezita, hormonální 

vlivy (užívání hormonální antikoncepce, hormonální substituční léčby, 

gravidita), věk, kouření či prodělaná hluboká žilní trombóza (15, 18).

Při rozvoji CVD se uplatňuje více etiologických mechanismů (15). 

Primární CVD je vyvoláno různými genetickými a zevními vlivy a je 

charakterizováno přetrvávající žilní hypertenzí, která má na svědomí 

vznik i progresi onemocnění. Má progredující charakter. Byly již identifi-

kovány varianty a mutace řady genů, které nepříznivě ovlivňují kontrakce 

hladké svaloviny, adhezi a migraci imunitních buněk, degradaci nebo 

remodelaci mezibuněčné hmoty, funkci matrixových metaloproteináz 

(MMP), odpověď imunitního systému na remodelaci cév, vývoj chlopní 

lymfatických cév, mezibuněčné junkce, tvorbu kolagenu nebo tvorbu 

trombů aj. (15).

Sekundární CVD předchází patologická událost. Může být intra-

venózní, např. žilní trombóza s reziduální obstrukcí anebo refluxem 

(Obr. 3 A), úraz, popř. centrální žilní hypertenze, nebo extravenózní, kam 

spadá dysfunkce žilně svalové pumpy (příkladem může být omezená 

pohyblivost v kotníku) (Obr. 3 B), komprese žíly tepnou nebo tumorem 

(Obr. 3 C), úžinové syndromy (15, 20).

Pouze malé procento případů CVD je kongenitálního původu 

a je způsobeno mutací jediného genu nebo chromozomální aberací. 

Mezi kongenitální příčiny CVD se řadí Klippel-Trenaunayův syndrom, 

Parkes-Weberův syndrom, Ehlers-Danlosův syndrom, lymfedém disti-

chiázový syndrom, cerebrální autozomálně dominantní arteriopatie se 

subkortikálními infarkty a leukoencefalopatií (CADASIL), Chuvashova 

polycytemie a těžká kongenitální neutropenie typu 4 (15, 19).

Role zánětu v patogenezi CVD
V případě primárního CVD či primárních varixů jsou za příčinu 

považovány strukturální změny žilní stěny s následnou dilatací 

a inkompetencí chlopní. Není zcela jasné, co je spouštěčem těchto 

strukturálních změn, pravděpodobně by mohlo jít zánětlivé děje 

v žilní stěně a na žilních chlopních, s aktivací endotelu a leukocytů 

a následnou remodelací žilní stěny. Léze žilní stěny zahrnují změnu 

poměru elastin-kolagen a kolagenu I/III, zesílení intimy a medie 

a zeslabení adventicie (15, 23). Následkem jsou biomechanické 

a biochemické změny.

Abnormální tok krve je důvodem poruchy smykového napětí, které 

vede k poškození a reorganizaci endotelu. Dochází k adhezi leukocytů, 

které infiltrují žilní stěnu, rozvíjí se chronický zánět žilní stěny a chlopní, 

dochází k jejich strukturální degradaci a remodelaci, dilataci žíly a insufi-

cienci žilních chlopní s refluxem (Obr. 4) (22, 24, 25). Progreduje chronická 

žilní hypertenze. Zvyšuje se kapilární permeabilita, rozvíjí se dysfunkce 
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Normální tok krve Poškození žil 
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žilních chlopní 

vedoucí k refluxu 
krve

Bolest, otok 
a zarudnutí 
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Trombus 
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Obr. 3. Některé příčiny sekundární CVD (15, 20–22)

A Posttrombotický syndrom s reziduální obstrukcí anebo refluxem (20)
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C May-Thurnerův syndrom: útlak levé v. iliaca communis (21)
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B Dysfunkce svalové a kloubní pumpy (15, 22)
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mikrocirkulace a vzniká edém. Ten je důvodem přetrvávající hypoxie 

tkáně. Dochází k extravazaci leukocytů, které infiltrují extravaskulární 

tkáň. Jejich aktivace vede k expresi zánětlivých mediátorů a matrixových 

metaloproteináz (MMP) a rozvíjí se zánět. Transformující růstový faktor 

β (TGF-β) je zodpovědný za fibrotické změny tkáně, MMP-2 a MM-9 

za degradaci mezibuněčné hmoty. Uvolňují se superoxidové anionty 

a rozvíjí se oxidační stres (23). Dochází k remodelaci mezibuněčné 

hmoty i žilní stěny, kde přibývá kolagenu typu I a ubývá kolagenu typu 

III a elastinu. To vede k snížení elasticity žil a rozvoji fibrózy. Následkem 

je progrese CVD, kožní změny, až vznik bércového vředu (15).

Pro významnou roli zánětu v patogenezi CVD svědčí i fakt, že je 

provázeno zvýšením zánětlivých markerů, jako jsou markery aktivace 

leukocytů a endotelií (adhezní molekuly), chemokiny, markery aktivace 

koagulace / poruchy fibrinolýzy, modulátory angiogeneze a markery 

oxidačního stresu. Patří mezi ně MMP, VEGF (vaskulární endoteliální 

růstový faktor), TGF-β1, ICAM-1 (intracelulární adhezivní molekula), 

VCAM-1 (vaskulární buněčný adhezní protein 1), L-selektin (26).

Doporučená léčba CVD
Evropská doporučení pro léčbu CVD z roku 2022 uvádějí 3 základní 

pilíře léčby (27):

	� režimová opatření: chůze, cvičení, polohování dolních kon-

četin, péče o kůži, redukce hmotnosti,

	� kompresní léčbu,

	� venofarmaka: mikronizovaná purifikovaná flavonoidní frakce 

(MPFF®, Detralex®) je doporučena u všech stadií CVD (C0–C6).

MPFF® prokázala zlepšení žilního tonu, antioxidační účinky, inhibici 

žilního zánětu (konkrétně inhibici adheze a aktivace leukocytů a snížení 

interakce mezi leukocyty a endoteliálními buňkami cestou potlačení 

exprese adhezních molekul ICAM-1, VCAM, čímž dokáže oddálit vznik 

refluxu a poškození žilní stěny i chlopní), snížení hyperpermeability 

kapilár a zlepšení lymfatické drenáže (28). Patří mezi venoaktivní léky se 

silným doporučením u pacientů s CVD pro zmírnění bolesti, pocitu tíhy, 

pocitu otoků, pocitu křečí, funkčního diskomfortu, zarudnutí, kožních 
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Obr. 4. Role zánětu v patogenezi CVD (22)



ZAZNĚLO NA XXXIII. VÝROČNÍM SJEZDU ČESKÉ KARDIOLOGICKÉ SPOLEČNOSTI 
Kardiovaskulární prevence a zánět

42  |

VNITŘNÍ LÉKAŘSTVÍ  /  Vnitř Lék. 2025;71(Suppl. D)   /  www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

změn, edému, parestezií a pálení a pro zlepšení kvality života (28). Je 

také jedním z mála venofarmak doporučených u CVD stadia C6, tedy 

u otevřených bércových vředů žilní etiologie (29).

Závěr
V patogenezi CVD hraje významnou úlohu zánět. Terapeuticky je 

proto vhodné volit venofarmaka s prokázanými účinky na potlačení 

žilního zánětu a oxidačního stresu, jako je MPFF®. Lepší pochopení 

komplexních etiopatogenetických mechanismů vzniku a rozvoje CVD 

otevírá cesty pro nové terapeutické možnosti. Komplexní léčba CVD 

zahrnující režimová opatření, kompresi a venofarmaka s prokázanou 

účinností na patogenetické mechanismy CVD může významně zmírnit 

subjektivní příznaky i klinické projevy a příznivě ovlivnit psychologické 

parametry a kvalitu života pacientů.

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová

Zkrácenou informaci o přípravku Detralex najdete na stránce 64
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aby hlásili jakékoli známky infekce (např. bolest v krku, horečku). Rasa: perindopril může být méně účinný na snížení krevního tlaku a může vést k vyššímu výskytu angioedému u černošských pacientů ve srovnání s jinými rasami. Kašel: 

ustupuje po ukončení léčby. Operace/anestezie: léčba by měla být přerušena jeden den před výkonem. Hyperkalemie: pravidelné monitorování sérových koncentrací draslíku u renální insuficience, zhoršené renální funkce, věku (> 

70 let), diabetes mellitus, dehydratace, akutní srdeční dekompenzace, metabolické acidózy a u současného užívání diuretik šetřících draslík a draslíkových doplňků nebo náhrad solí s obsahem draslíku, nebo u pacientů užívajících 

jiné léčivé přípravky, které mohou způsobovat vzestup sérových koncentrací draslíku (např. heparin, kotrimoxazol) a zejména antagonistů aldosteronu nebo blokátorů receptorů angiotensinu. U pacientů užívajících ACE inhibitory 

mají být proto kalium šetřící diuretika a blokátory receptorů angiotensinu užívány opatrně a má být kontrolována hladina draslíku v séru a funkce ledvin. Kombinace s lithiem: nedoporučuje se. Duální blokáda systému renin-angiotensin-

aldosteron (RAAS): současné užívání ACE inhibitorů, blokátorů receptorů pro angiotensin II nebo aliskirenu zvyšuje riziko hypotenze, hyperkalemie a snížení funkce ledvin (včetně akutní selhání ledvin). Duální blokáda RAAS se proto 

nedoporučuje. ACE inhibitory a blokátory receptorů pro angiotensin II nemají být používány současně u pacientů s diabetickou nefropatií. Pacienti s primárním hyperaldosteronismem obvykle neodpovídají na antihypertenzní léčbu 

působící přes inhibici systému renin-angiotenzin. Proto se užívání tohoto přípravku nedoporučuje. Hladina sodíku: bez sodíku. Dědičné problémy s  intolerancí galaktózy, vrozený nedostatek laktázy nebo malabsorpce glukózy 

a galaktózy: přípravek nemá být užíván. Myasthenia gravis, oční forma myastenie: V několika případech bylo hlášeno, že statiny de novo indukují nebo zhoršují již existující onemocnění myasthenia gravis nebo oční formu myastenie. 

Přípravek Lipertance musí být v případě zhoršení příznaků vysazen. Byly hlášeny případy recidivy při (opětovném) podávání stejného nebo jiného statinu. Interakce*: Kontraindikace: Aliskiren (u pacientů s diabetem mellitem nebo 

poruchou funkce ledvin), mimotělní léčba, sakubitril/valsartan, glekaprevir/pibrentasvir. Nedoporučované kombinace: Silné inhibitory CYP3A4, současná léčba ACE inhibitorem a blokátorem receptoru angiotensinu, estramustin, 

lithium, hepariny, imunosupresiva jako cyklosporin nebo takrolimus, trimethoprim a kotrimoxazol (trimethoprim-sulfamethoxazol), draslík-šetřící diuretika (např. triamteren, amilorid, eplerenon, spironolakton), soli draslíku, dantrolen 

(infúze), grapefruit nebo grapefruitová šťáva. Kombinace vyžadující zvláštní opatrnost: Induktory a středně silné inhibitory CYP3A4, digoxin, ezetimib, kyselina fusidová, gemfibrozil / deriváty kyseliny fíbrové, inhibitory transportérů, 

warfarin, antidiabetika (inzuliny, perorální antidiabetika), baklofen, nesteroidní antiflogistika (NSAID) (včetně kyseliny acetylsalicylové ≥ 3 g/den), racekadotril, mTOR inhibitory (např. sirolimus, everolimus, temsirolimus) a gliptiny 

(linagliptin, saxagliptin, sitagliptin, vildagliptin). Kombinace vyžadující určitou opatrnost: kolchicin, kolestipol, daptomycin**, perorální kontraceptiva, sympatomimetika, tricyclická antidepresiva/ antipsychotika/ anestetika, zlato, 

digoxin, atorvastatin, warfarin, letermovir, antihypertenziva a vasodilatancia. Fertilita, těhotenství a kojení*: Přípravek Lipertance je kontraindikován během těhotenství a kojení. Fertilita*: U některých pacientů léčených blokátory 

kalciových kanálů byly zaznamenány reverzibilní biochemické změny na hlavové části spermatozoí. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje*: Schopnost reagovat může být narušena při závrati, bolesti hlavy, únavě nebo 

nauzee. Opatrnost je zapotřebí zejména na začátku léčby. Nežádoucí účinky*: Velmi časté: edém. Časté: nazofaryngitida, hypersenzitivita, hyperglykemie, somnolence, závrať, bolest hlavy, dysgeuzie, parestezie, vertigo, postižení 

zraku, diplopie, tinitus, palpitace, hypotenze (a účinky spojené s hypotenzí), zčervenání, faryngolaryngeální bolest, epistaxe, kašel, dyspnoe, nauzea, zvracení, bolest horní a dolní části břicha, dyspepsie, průjem, zácpa, změny způsobu 

ve vyprazdňování stolice, flatulence, vyrážka, pruritus, otok kloubů, otok kotníků, bolest končetin, artralgie, svalové spasmy, myalgie, bolest zad, astenie, únava, periferní edém, abnormální výsledky testů jaterních funkcí, zvýšená 

hladina kreatinfosfokinázy v krvi. Méně časté: rinitida, eozinofilie, hypoglykemie, hyponatremie, hyperkalemie reverzibilní při ukončení léčby, anorexie, insomnie, změny nálad (včetně úzkosti), poruchy spánku, deprese, noční můry, 

třes, synkopa, hypestezie, amnezie, arytmie (včetně bradykardie, ventrikulární tachykardie a fibrilace síní) rozmazané vidění, tachykardie, vaskulitida, bronchospasmus, sucho v ústech, pankreatitida, říhání, hepatitida cytolytická nebo 

cholestatická, kopřivka, purpura, změna zbarvení kůže, hyperhidróza, exantém, alopecie, angioedém, pemfigoid, fotosenzitivní reakce, bolest krku, svalová únava, poruchy močení, noční močení, polakisurie, renální selhání, erektilní 

dysfunkce, gynekomastie, bolest na hrudi, bolest, malátnost, periferní otok, pyrexie, zvýšená hladina urey a kreatininu v krvi, zvýšení tělesné hmotnosti, pozitivní nález leukocytů v moči, snížení tělesné hmotnosti, pád. Vzácné: 

trombocytopenie, stavy zmatenosti, periferní neuropatie, cholestáza, zhoršení psoriázy, Stevens-Johnsonův syndrom, toxická epidermální nekrolýza, erythema multiforme, myopatie, myozitida, rhabdomyolýza, ruptura svalu 

tendonopatie (někdy komplikovaný rupturou), vzestup hladiny jaterních enzymů, zvýšená hladina bilirubinu v krvi, syndrom nepřiměřené sekrece antidiuretického hormonu (SIADH), akutní renální selhání, anurie/oligurie, lichenoidní 

léková reakce**. Velmi vzácné: leukopenie/neutropenie, agranulocytóza nebo pancytopenie, hemolytická anemie u pacientů s vrozeným deficitem G-6PDH, snížení hladiny hemoglobinu a hematokritu, anafylaxe, hypertonie, ztráta 

sluchu, infarkt myokardu, sekundárně k nadměrné hypotenzi u vysoce rizikových pacientů, angina pectoris, cévní mozková příhoda možná sekundárně k nadměrné hypotenzi u vysoce rizikových pacientů, eosinofilní pneumonie, 

gastritida, gingivální hyperplazie, žloutenka, jaterní selhání, exfoliativní dermatitida, lupus-like syndrom. Není známo: imunitně zprostředkovaná nekrotizující myopatie, extrapyramidová porucha (extrapyramidový syndrom), Raynaudův 

fenomén, myasthenia gravis, oční forma myastenie. U jiných inhibitorů ACE byly hlášeny případy SIADH (syndrom nepřiměřené sekrece antidiuretického hormonu). SIADH lze považovat za velmi vzácnou, ale možnou komplikaci 

spojenou s léčbou inhibitory ACE, včetně perindoprilu. Předávkování*: Nekardiogenní plicní edém byl vzácně hlášen v důsledku předávkování amlodipinem, nástup se může projevit až opožděně (24–48 hodin po požití) a může 

vyžadovat ventilační podporu. Včasná resuscitační opatření (včetně hypervolemie) k udržení perfuze a srdečního výdeje mohou být spouštějící faktory. Farmakologické vlastnosti*: Atorvastatin je selektivním a kompetitivním 

inhibitorem HMG-CoA reduktázy. Perindopril je inhibitor angiotensin-konvertujícího enzymu (ACE inhibitor), který konvertuje angiotensin I na angiotensin II. Amlodipin, derivát dihydropyridinu, je inhibitorem transportu kalciových 

iontů (blokátor pomalých kanálů nebo antagonista kalciových iontů), který inhibuje transmembránový transport kalciových iontů do srdečních buněk a buněk hladkého svalstva cévních stěn. Uchovávání: Uchovávejte v dobře 

uzavřené tubě, aby byl přípravek chráněn před vlhkostí. Velikost balení: Krabička obsahuje 30 nebo90 (3 obaly na tablety po 30 tabletách) potahovaných tablet Lipertance 10 mg/5 mg/5 mg, 20 mg/5 mg/5 mg, 20 mg/10 mg/5 mg, 

20 mg/10 mg/10 mg, 40 mg/10 mg/10 mg. Držitel rozhodnutí o  registraci: LABORATOIRES SERVIER, 50 rue Carnot, 92284 Suresnes cedex France. Registrační číslo: Lipertance 10 mg/5 mg/5 mg: 58/428/15-C, Lipertance 

20 mg/5 mg/5 mg: 58/429/15-C, Lipertance 20 mg/10 mg/5 mg: 58/430/15-C, Lipertance 20 mg/10 mg/10 mg: 58/431/15-C, Lipertance 40 mg/10 mg/10 mg: 58/432/15-C. Datum poslední revize textu: 9. 5. 2025. Před předepsáním 

přípravků si přečtěte Souhrn údajů o přípravku. Přípravky jsou k dispozici v lékárnách na lékařský předpis. Přípravky jsou částečně hrazeny z prostředků veřejného zdravotního pojištění, viz Seznam cen a úhrad léčivých přípravků: 

https://sukl.gov.cz/prehledy-cen-a-uhrad-leciv/seznam-leciv-a-pzlu-hrazenych-ze-zdravotniho-pojisteni

Další informace na adrese: Servier s.r.o., Na Florenci 2116/15, 110 00 Praha 1, tel: 222 118 111, www.servier.cz

* pro úplnou informaci si prosím přečtěte celý Souhrn údajů o přípravku

** všimněte si prosím změn v informaci o léčivém přípravku Lipertance
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Cesta pacienta s hypertrofickou kardiomyopatií 
a její možná úskalí

Léčba hypertrofické kardiomyopatie (HCM) mavakamtenem byla tématem sympozia společnosti Bristol-Myers Squibb. 
Předsedající sympozia, prof. Linhart, v úvodu připomněl, že HCM je stále onemocněním, které výrazně ovlivňuje osud 
pacientů. Zásadním parametrem je přítomnost obstrukce výtokového traktu levé komory (LVOT). Mavakamten je blokátor 
myozinové ATPázy, který prokázal účinnost u HCM s obstrukcí LVOT v řadě kontrolovaných studií, a to i v dlouhodobém 
sledování při zachování dobré bezpečnosti. Nová data ukazují, že během 30 týdnů vede ke zmírnění klinických příznaků 
(EXPLORER-HCM), přičemž po vysazení se příznaky rychle vracejí, což zdůrazňuje potřebu dlouhodobé léčby. Po 120 týdnech 
léčby mavakamtenem ve studii MAVA-LTE bylo zjištěno snížení gradientu LVOT při Valsalvově manévru, zachování EFLK, 
zmenšení objemu levé síně a snížení koncentrace NT-proBNP. Studie VALOR-HCM, která zařadila pacienty s obstrukční HCM 
splňující kritéria pro septální redukční terapii, ukázala, že léčba mavakamtenem potřebu tohoto terapeutického zákroku 
v 56. týdnu u většiny pacientů eliminuje. Tento lék je nutné podávat ve specializovaných centrech z důvodu složité titrace 
dávky a častého pravidelného echokardiografického sledování léčených.
Doc. Kuchynka ukázal komplexní význam echokardiografie v managementu pacientů s HCM, konkrétně při hodnocení 
hypertrofie, její distribuce a tíže, zjišťování přítomnosti aneurysmat levé komory, hodnocení systolické funkce levé komory, 
stanovení velikosti levé síně, detekci obstrukce, určení její lokalizace a typu a odlišení chlopenních vad (zejména mitrální 
regurgitace) a také před provedením septální redukční terapie (SRT). Popsal i limitace vyšetření, kdy je v případech dia-
gnostické nejistoty potřeba použít echokontrastní látku nebo magnetickou rezonanci (MR) srdce. Zdůraznil, že echokardio-
grafie je klíčová pro zjištění přítomnosti obstrukce LVOT. Hodnotí se klidová obstrukce, obstrukce při Valsalvově manévru 
a u symptomatických pacientů s negativním výsledkem se doplňuje zátěžová echokardiografie. Provádí se také kvantifikace 
tíže obstrukce. Za klinicky významnou je obstrukce LVOT považována při gradientu ≥50 mm Hg. V léčbě symptomatické 
HCM s obstrukcí LVOT je při nedostatečné účinnosti či intoleranci negativně inotropních léků před provedením SRT do-
poručeno zvážit nasazení mavakamtenu.
Doc. Bonaventura předeslal, že cesta pacienta do centra pro léčbu kardiomyopatií je především cestou ke správné dia-
gnóze, která umožní nasazení adekvátní léčby. Diagnostika probíhá (kromě expertních center) vzhledem k prevalenci 
onemocnění velmi často na regionálních pracovištích. Může mít úskalí v podobě interpretace tloušťky srdeční stěny a její 
hraniční hodnoty pro stanovení diagnózy HCM, protože tloušťka stěny je ovlivněna věkem, pohlavím a plochou tělesného 
povrchu. Dále je potřebné posoudit přítomnost obstrukce LVOT. Při diagnostice je důležitá anamnéza (osobní i rodinná), 
fyzikální vyšetření, EKG a transtorakální echokardiografie, popř. holterovské monitorování EKG v základní stratifikaci rizika. 
Specializovaná centra nabízejí navíc jícnovou echokardiografii, hodnocení mitrální patologie, indikaci SRT, expertní MR, DPD 
skeny a koronarografii. V terapii jsou u symptomatických pacientů s HCM s obstrukcí LVOT doporučeny léky 1. linie – často 
a správně podávané na regionálních pracovištích. V prvním kroku jde o β-blokátory, pokud nejsou účinné nebo tolerované, 
je doporučen verapamil nebo diltiazem. Při prvním výskytu fibrilace nebo flutteru síní u pacientů s HCM je bez ohledu na 
CHA2DS2-VA skóre nutné nasadit antikoagulační terapii v prevenci kardioembolických komplikací. Pokud stále přetrvávají 
příznaky u obstrukční formy HCM, přichází na řadu specifická léčba podávaná v centrech. Ta mohou poskytovat léčbu 2. 
a 3. linie včetně inhibitoru myozinu mavakamtenu, SRT, dále ablační léčbu arytmií nebo implantaci ICD (implantabilního 
kardioverteru-defibrilátoru).
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Camzyos – dlouhodobá data z klinických studií 
VALOR a EXPLORER
Přednášel prof. MUDr. Aleš Linhart, DrSc.
II. interní klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Nepříznivá prognóza pacientů s obstrukční hypertrofickou 
kardiomyopatií

Hypertrofická kardiomyopatie (HCM) je genetické onemocnění, 

při kterém dochází ke strukturálním defektům myokardu na základě 

různých mutací, je narušen metabolismus myocytů a u řady pacientů 

je přítomna hyperkontraktilita. Jako příčina smrti u pacientů s HCM 

dominuje v mladém věku náhlá srdeční smrt, s přibývajícím věkem se 

na mortalitě stále více podílí srdeční selhání a transplantace a ve vyš-

ším věku jiné kardiovaskulární i nekardiovaskulární příčiny (1). Přestože 

je v současné době HCM stále častěji zachycena v méně pokročilém 

stadiu, stále jde o onemocnění výrazně ovlivňující osud pacientů. 

Zásadní parametrem je přítomnost obstrukce výtokového traktu levé 

komory (LVOT).

Studie s 320 po sobě jdoucími pacienty s HCM ve věku 47 ± 

17 let, u nichž byl echokardiograficky měřen gradient LVOT v klidu, 

po Valsalvově manévru a případně při fyzické zátěži, ukázala klidovou 

obstrukci u 37 % a provokovanou u 33 % vyšetřených. Výsledky této 

práce potvrdily také významně horší prognózu z hlediska přežití bez 

srdečního selhání třídy NYHA III/IV u pacientů s klidovou obstrukcí LVOT. 

Rovněž pacienti s provokovanou obstrukcí LVOT měli v tomto ohledu 

horší výsledky než pacienti bez obstrukce (2–5).

Dlouhodobé výsledky s přípravkem mavakamten v léčbě 
HCM s obstrukcí LVOT

Blokáda myozinové ATPázy pomocí mavakamtenu (prvního zá-

stupce této třídy léků) vede u pacientů s HCM ke zmírnění příznaků. 

Na rozdíl od dosud používaných β-blokátorů a nehydropyridinových 

blokátorů Ca kanálů má mavakamten v této indikaci dostatek kontro-

lovaných randomizovaných studií: EXPLORER-HCM, MAVERICK-HCM, 

PIONEER-OLE, MAVA-LTE a VALOR-HCM (5–11).

Randomizovaná, dvojitě zaslepená, placebem kontrolovaná studie 

fáze 3 EXPLORER-HCM (5, 6) hodnotila mavakamten u obstrukční HCM. 

Zařazeni byli pacienti s gradientem LVOT ≥50 mm Hg a symptomy 

NYHA třídy II až III. Byli randomizováni v poměru 1 : 1 do ramene s po-

dáváním mavakamtenu 1× denně (s počáteční dávkou 5 mg 1× denně, 

následovanou titrací na 2,5/5/7,5/10 mg 1× denně) nebo placeba po 

dobu 30 týdnů. Poté mohli všichni pacienti po 8týdenní vymývací fázi 

pokračovat v léčbě mavakamtenem za otevřených podmínek.

Výsledky dvojitě zaslepené fáze ukázaly, že mavakamten významně 

snižuje pozátěžový, klidový a Valsalvovým manévrem vyprovokovaný 

gradient LVOT, aniž by došlo ke snížení ejekční frakce levé komory (EFLK). 

Při léčbě mavakamtenem došlo také k poklesu hladiny NT-proBNP 

a vysoce senzitivního troponinu.

Sekundárním sledovaným parametrem studie EXPLORER-HCM byly 

pacientem udávané symptomy a kvalita života. Po 30 týdnech došlo 

při léčbě mavakamtenem v porovnání s placebem ke zlepšení skóre 

klinických symptomů dle KCCQ-CSS (Kansas City Cardiomyopathy 

Questionnaire-Clinical Summary Score) i skóre dušnosti dle HCMSQ-SoB 

(HCM Questionnaire Shortness-of-Breath), (obě p < 0,0001). Výsledky 

také ukazují, že hned po vysazení léčby se subjektivní symptomy 

opět zhoršily (Obr. 1) (7–9), což dokládá potřebu dlouhodobé léčby 

mavakamtenem.

Při léčbě mavakamtenem, který inhibuje myozin, je důležité monito-

rovat EFLK. Ve studii EXPLORER-HCM došlo k reverzibilnímu poklesu EFLK 

pod 50 % u 9 pacientů (medián 48 %, rozmezí 35–49 %), a to u 7 (6 %) 

pacientů s mavakamtenem a u 2 (2 %) s placebem. U 3 ze 7 pacientů 

léčených mavakamtenem a u 1 ze 2 pacientů s placebem nebylo toto 

snížení klinicky zjevné. U všech 7 pacientů léčených mavakamtenem 

došlo po ukončení léčby ke zlepšení EFLK (6).

Dlouhodobé otevřené sledování pacientů z této studie, ve kterém 

užívají všichni zařazení mavakamten, je naplánováno na 5 let a nazývá 

se MAVA-LTE. Mezi hlavní kritéria pro zařazení patřila hodnota LVEF ≥ 

50 % a bezpečnostní laboratorní parametry v normálních mezích při 

screeningu. K dispozici jsou údaje po 120 týdnech léčby mavakamtenem 

u 215 pacientů. Ukazují pokles gradientu LVOT při Valsalvově manévru, 

zachování EFLK, zmenšení objemu levé síně a snížení koncentrace NT-

-proBNP (Obr. 2) (9).

Studie VALOR-HCM (10, 11) zařadila pacienty s obstrukční HCM 

splňující kritéria pro septální redukční terapii (SRT). Hodnotila, zda při-

25

20

15

10

5

0

0,0
40 6 10 14 18 22 26 30 33

-0,5

-1,0

-1,5

-2,0

-2,5

-3,0

-3,50 6 12 18 30 38

-5

-10

KCCQ-CSS1

Týdny

Na léčbě

Vstup do studie EOT EOS

Mavacamten
Placebo

Mimo léčbu

HCMSQ-SoB2

Týdny

Zm
ěn

a 
pr

ům
ěr

u 
(S

E)
 o

pr
ot

i
vý

ch
oz

í h
od

no
tě

St
ře

dn
í h

od
no

ta
  (

SE
)

Zm
ěn

y 
od

 v
ýc

ho
zí

 h
od

no
ty

Rozdíl průměru nejmenších 
čtverců po 30 týdnech

(95% CI): -1,8 (-2,4 až -1,2), 
p < 0,0001

Rozdíl průměru nejmenších 
čtverců po 30 týdnech 

(95% CI): -1,8 (-2,4 až -1,2), 
p < 0,0001

Obr. 1. Vývoj skóre subjektivních symptomů a skóre dušnosti u pacientů s obstrukční HCM při léčbě mavakamtenem v porovnání s placebem ve studii 
EXPLORER-HCM (7–9)
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dání mavakamtenu k maximální tolerované terapii povede k eliminaci 

složeného sledovaného parametru: splnění kritérií pro SRT (dle doporu-

čení AHA/ACC z roku 2011), nebo rozhodnutí pacienta podstoupit SRT, 

nebo nehodnotitelný stav SRT. Pacienti byli randomizováni k užívání 

mavakamtenu (s titrací dávky), nebo placeba za dvojitě zaslepených 

podmínek. Po 16 týdnech byli všichni pacienti převedeni na mavakam-

ten a od 32. týdne probíhalo dlouhodobé prodloužení. Výsledky ukázaly 

očekávaný významný pokles gradientu LVOT při Valsalvově manévru 

průměrně o 47,6 mm Hg (p < 0,001). Po 16 týdnech klesl ve skupině 

s mavakamtenem podávaným od vstupu do studie (n = 56) výskyt 

složeného sledovaného parametru na 16 %, po 32 týdnech na 11 % a po 

56 týdnech na 9 % a ve skupině randomizované k placebu a posléze 

převedené na mavakamten po 16 týdnech na 77 % (což dokládá, že 

LVOT je dynamická a mění se v čase), po 32 týdnech na 14 % a po 56 

týdnech na 19 %. V 56. týdnu došlo ke zlepšení třídy NYHA nejméně 

o jednu u 93 % pacientů randomizovaných k mavakamtenu a u 73 % 

pacientů původně randomizovaných k placebu, k poklesu nejméně 

o dvě třídy NYHA došlo ve stejném období u 44 %, resp. 35 % pacientů 

(Obr. 3). Díky této studii je přínos mavakamtenu prokázán i u pacientů 

s velmi těžkou HCM s obstrukcí LVOT indikovaných k SRT (10, 11).

Trvalé zlepšování parametrů při léčbě mavakamtenem bylo v této 

studii zjištěno i z hlediska poklesu gradientu klidového LVOT, gradientu 

LVOT při Valsalvově manévru, hladiny NT-proBNP a troponinu I. Zlepšení 

dalších parametrů, jako je pokles hmoty levé komory, pokles indexu 

objemu levé síně a zlepšení diastolických indexů, naznačují dlouhodobý 

příznivý vliv mavakamtenu na remodelaci srdce. Současně vedla léčba 

mavakamtenem ke zlepšení kvality života dle KCCQ (11, 12).

Z hlediska bezpečnosti nebyla léčba mavakamtenem spojena se 

snížením průměrné EFLK v porovnání s placebem. Trvalé vysazení ma-

vakamtenu z důvodu poklesu LVEF pod 30 % nebo při dvou po sobě 

jdoucích měřeních pod 50 % navzdory snížení dávky na 2,5 mg bylo 

nutné jen u 3 (2,8 %) pacientů, dočasné přerušení pro LVEF > 30% až 

< 50% u 9 (8,3 %) pacientů, přičemž u 9 (75 %) z těchto 12 pacientů 

byl pokles LVEF pod 50 % asymptomatický a po dočasném přerušení 

u nich bylo možno pokračovat v léčbě mavakamtenem v nižší dávce. 

Nežádoucí příhody se vyskytly u 9,3 % pacientů a jednalo se o fibrilaci 

síní, městnavé srdeční selhání, komorovou arytmii a reakci v místě 

podání. Pro zhodnocení vlivu mavakamtenu na mortalitu pacientů 

budou jistě potřebná dlouhodobá data.

Mavakamten jako centrová léčba HCM
V současných doporučeních pro léčbu pacientů s HCM s klidovou/

provokovatelnou obstrukcí LVOT z roku 2023 jsou uvedeny β-blokátory, 

při přetrvávajících symptomech verapamil nebo diltiazem, v dalším kro-

ku disopyramid nebo mavakamten a v dalším kroku SRT (12). Na základě 

současných dat bude s velkou pravděpodobností třída doporučení 

mavakamtenu IIA v následujících doporučeních změněna na třídu I.

Léčba mavakamtenem bude muset probíhat ve specializovaných 

centrech. Titrace dávky totiž vyžaduje určitou expertízu, protože probíhá 

podle opakovaně stanoveného gradientu LVOT, podle genetického sub-

typu, který určí pomalé, střední a rychlé metabolizéry a podle hodnoty 

EFLK (13). Léčení pacienti musejí být pravidelně sledováni a každých 

12 týdnů podstoupit echokardiografické vyšetření s případnou úpravou 

dávky mavakamtenu podle hodnoty EFLK (55 % up-titrace, 50–55 % 

ponechání dávky, < 50 % návrat do titrační fáze).

Závěr
Mavakamten je první zástupce třídy inhibitorů myozinu. Představuje 

efektivní terapeutické řešení i pro nejtěžší pacienty s HCM s obstrukcí 

LVOT potenciálně indikované k septální redukční léčbě. Efekt této léčby 
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Obr. 3. Eliminace složeného parametru (indikace/rozhodnutí k SRT) a zlepšení třídy NYHA u pacientů s obstrukční HCM indikovaných k SRT při léčbě 
mavakamtenem ve studii VALOR-HCM (10, 11)
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přetrvával i v dlouhodobých prodlouženích studií při zachování dobré 

bezpečnosti. Podle výsledků nové studie s pacienty s indikací SRT se 

většina nemocných na léčbě mavakamtenem k tomuto terapeutickému 

postupu již nekvalifikuje. Podávání mavakamtenu vyžaduje pravidel-

nou monitoraci EFLK každé 4 týdny v průběhu prvních 12 týdnů léčby, 

v udržovací fázi mají být pacienti vyšetřeni jednou za 3–6 měsíců.

Echokardiografická diagnostika hypertrofické 
kardiomyopatie
Přednášel doc. MUDr. Petr Kuchynka, Ph.D.
II. interní klinika – klinika kardiologie a angiologie, 1. LF UK a VFN v Praze

Komplexní význam echokardiografie u pacientů s HCM
Aktuální evropská i americká doporučení pro léčbu hypertrofické 

kardiomyopatie jsou v zásadě v souladu, rozdíly však stále přetrvávají 

v rizikové stratifikaci (12, 14). Již od roku 2014 platí definice HCM, která 

uvádí, že se jedná o onemocnění charakterizované zesílením ≥1 seg-

mentu levé komory na ≥15 mm nevysvětlitelné tlakovým zatížením.

U přímých příbuzných a geneticky pozitivních platí hranice ≥13 mm 

(15). Přínos echokardiografie je u HCM komplexní a zahrnuje hodnocení 

hypertrofie, její distribuce a tíže, detekci obstrukce, její lokalizace a určení 

typu, zjišťování přítomnosti aneuryzmat levé komory, hodnocení systolické 

funkce levé komory, posouzení chlopenních vad (zejména mitrální regurgi-

tace), stanovení velikosti levé síně a analýzu dalších obvyklých parametrů.

Hodnocení hypertrofie myokardu a její distribuce
Při diagnostice se provádějí všechny základní projekce (parasternální 

v krátké ose i v dlouhé ose, apikální). U pacientů s HCM může být měření 

tloušťky stěny při projekci na dlouhé osy nadhodnoceno z důvodu 

možnosti přiřazení trabekul na pravé straně mezikomorové přepážky. 

Nevhodná je apikální čtyřdutinová projekce. Výhodné je integrovat 

a porovnat projekce na dlouhé osy a parasternální projekci v krátké ose 

(PSAx). PSAx je u pacientů s HCM doporučená projekce na kvantifikaci 

hypertrofie myokardu. Pokud je to možné, je vhodné skenovat od baze 

po apex a zaměřit se na tloušťku stěny ve všech jednotlivých úsecích. 

Obtížné bývá hodnocení anterolaterální oblasti levé komory a jejího 

hrotu. To ukázala i studie s 10 pacienty s neobjasněnou inverzí T vln na 

EKG anterolaterálně a normálním echokardiografickým nálezem, u nichž 

MR srdce potvrdila HCM. Tloušťka stěny byla mnohdy přes 20 mm (16).

Pomocí echokardiografie lze určit distribuci hypertrofie myokardu. 

Rozlišují se 4 základní typy: sigmoidální typ se zesílením báze septa 

(40–50 % případů), reverzní typ se srpkovitým tvarem dutiny levé ko-

mory (30–40 %), apikální typ (10 %) a neutrální typ (10 %) (17).

Snadno lze na echokardiografii zachytit koncentrickou hypertrofii, 

problematická může být hypertrofie anterolaterální a zejména apikální. 

Pomoci může zobrazení z více rovin nebo použití echokontrastní látky.

Problematické může být zjištění přítomnosti aneurysmat levé ko-

mory. Při diagnostických nejasnostech je zde potřeba provést MR srdce, 

kde jsou mnohdy v aneurysmatu nalezeny trombotické hmoty, které 

indikují nutnost antikoagulační léčby. Studie zahrnující 1 299 nemoc-

ných s HCM zjistila aneurysma hrotu levé komory u 2 % zařazených. 

Echokardiografie ale zachytila toto aneurysma jen v 57 % těchto případů. 

Výskyt apikálního aneurysmatu má jistě prognostický význam z hlediska 

rizika arytmií či kardioembolie (18).

Vyšetření systolické funkce levé komory
Významnou úlohu má echokardiografie u pacientů s HCM pro sta-

novení systolické funkce levé komory. Primárně se hodnotí podle EFLK. 

Většina pacientů s HCM má EFLK normální nebo supranormální (65–75 %). 

EFLK zde ale dobře neodráží reálnou kontraktilitu. Většina pacientů s HCM 

s normální EFLK má sníženou deformační analýzu a longitudinální strain. 

Pokles EFLK pod 50 % neznamená jako u běžné populace lehké snížení 

systolické funkce, ale jde již těžkou kontraktilní dysfunkci označovanou 

jako end-stage fáze. Podle registru International Sarcomeric Human 

Cardiomyopathy Registry s 6793 pacienty s HCM byl pokles EFLK pod 

50 % zjištěn během 15 let v 8 % případů. U 35 % z nich došlo během 8 let 

k výskytu složeného sledovaného parametru zahrnujícího celkovou mor-

talitu, transplantaci srdce nebo potřebu mechanické srdeční podpory (19).

Stratifikace rizika náhlé srdeční smrti
Echokardiografie je u pacientů s HCM významná také pro stratifikaci 

rizika náhlé srdeční smrti. Od roku 2014 je k dispozici evropský kalkulátor, 

kam se zadává maximální tloušťka stěny levé komory, velikost levé síně 

a maximální gradient LVOT. Pětileté riziko náhlé srdeční smrti <4 % je 

považováno ze nízké, riziko 4 až <6 % za střední a riziko ≥6 % za vysoké 

(15). Na základě tohoto rizika je třeba zvážit ICD u středního a vysokého 

rizika. V dnešní době se přidávají další 2 modifikátory rizika, což je nález 

pozdního postkontrastního sycení na MR >15 % a EFLK <50 %, kdy je 

vhodné zvážit ICD i u pacientů s vypočítaným nízkým rizikem (12).

Hodnocení přítomnosti obstrukce
Echokardiografie je klíčová pro zjištění přítomnosti obstrukce LVOT. 

Často na obstrukci upozorní barevná dopplerovská echokardiografie pří-

tomností turbulence. Obstrukce se může vyskytovat na různých místech 

(midventrikulárně, apikálně), největší praktický a klinický význam má ale 

obstrukce LVOT. Hodnotí se klidová obstrukce a obstrukce při Valsalvově 

manévru. U pacientů se symptomy suspektními pro obstrukci LVOT s nega-

tivním výsledkem vyšetření obstrukce LVOT v klidu a při Valsalvově manévru 

je na základě současných doporučení (12) třeba doplnit zátěžovou echo-

kardiografii, která je potentnější z hlediska senzitivity a tíže obstrukce. Při 

vyšetření může uniknout obstrukce na úrovní okrajů předního cípu mitrální 

chlopně (Systolic Anterior Motion, SAM) nebo šlašinek mitrální chlopně.

Provádí se také kvantifikace tíže obstrukce. Za klinicky významnou je 

obstrukce LVOT považována při gradientu ≥50 mm Hg. Na kontinuální 

dopplerovské echokardiografii je patrné pozdně systolické maximum. 

Při Valsalvově manévru lze pozorovat nárůst obstrukce.

Důležité je odlišení obstrukce LVOT od mitrální regurgitace. Lze se 

řídit podle několika pravidel.

Při mitrální regurgitaci vzniká signál bezprostředně po uzávěru 

mitrální chlopně, má většinou delší trvání a vyšší rychlosti. Pomoci 

může skenování s prokládáním kurzoru s kontinuálním Dopplerem 

různými oblastmi levé síně.

Dále je potřebné odlišit obstrukci LVOT od valvulární stenózy aor-

tální chlopně, kdy má spektrální křivka tvar písmene V (tj. midsystolické 
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maximum). Důležité je již iniciálně zobrazit počet cípů a jejich možné 

postižení při aortální stenóze a v případě nejasností doplnit jícnovou 

echokardiografii. Existují i případy subaortální stenózy, kdy je tvar spek-

trální křivky podobný, ale chlopeň je minimálně změněná.

Obstrukce LVOT je často spojena se sekundární mitrální regurgitací. 

Pokud vznikla mitrální regurgitace jen na podkladě SAM, probíhá excen-

tricky posterolaterálně, naopak pokud je mitrální regurgitace centrální 

či mediálně orientovaná, jde obvykle o primární patologii chlopně.

Posouzení přítomnosti obstrukce LVOT u pacientů s HCM je dnes 

velmi důležité, protože je kromě konvenční léčby k dispozici cílená léčba 

mavakamtenem, která by podle doporučení měla předcházet SRT (12).

Echokardiografie u septální redukční terapie
Echokardiografie hraje roli také při alkoholové septální ablaci 

a myektomii, a to pre- i periproceduálně. SRT je indikována při maxi-

málním gradientu v LVOT ≥ 50 mm Hg u pacientů s maximalizovanou 

farmakologickou léčbou a symptomatickou obstrukcí, kteří mají třídu 

NYHA III-IV, nebo třídu NYHA II a alespoň středně významnou sekun-

dární mitrální regurgitaci, nebo fibrilaci síní nebo alespoň středně 

významnou dilataci levé síně, a také při opakovaných zátěží vyvolaných 

synkopách (12). U alkoholové septální ablace se během zákroku podává 

echokontrastní látka k přesnému zobrazení obstrukce. U myektomie se 

k navedení procedury standardně používá jícnová echokardiografie pro 

prevenci navození septálního defektu.

Závěr
Echokardiografie je zobrazovací metodou první volby v diagnostice, 

sledování a managementu nemocných s HCM. U všech pacientů s touto 

diagnózou je ale třeba doplnit i vyšetření MR. V léčbě symptomatické 

obstruktivní HCM je při neefektivitě/intoleranci běžně podávaných 

negativně inotropních léků před provedením septální redukční tera-

pie doporučeno zvážit podání selektivního myosinového inhibitoru 

mavakamtenu.

Cesta pacienta s HCM aneb jak z regionu do 
centra
Přednášel doc. MUDr. Jiří Bonaventura, Ph.D.
Kardiologická klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

Hlavním úskalím je správná diagnostika
HCM je onemocnění relativně časté, udávaná prevalence je 1 : 500–

200 obyvatel. Patří mezi nejčastější příčiny náhlé smrti (SCD) do 35 let 

věku. SCD navíc nemusejí předcházet žádné symptomy. V diagnostice 

HCM je zásadní EKG a transtorakální echokardiografie, případně MR 

srdce. Pacienti mohou mít srdeční selhání, obvykle se zachovanou 

EFLK, s obstrukcí LVOT. Srdečním selháním mohou trpět ale i pacienti 

bez obstrukce LVOT. Klinicky je nejčastěji třeba vyloučit hemodyna-

mické příčiny hypertrofie levé komory, jako je arteriální hypertenze, 

aortální stenóza, sportovní srdce (athlete’s heart). Výzvami při cestě 

pacienta s HCM ze spádového pracoviště do specializovaného centra 

jsou na regionální úrovni stanovení správné diagnózy HCM, zjištění 

přítomnosti obstrukce LVOT, léčba 1. linie, na úrovni specializovaného 

centra následně léčba 2. a 3. linie, stratifikace rizika SCD a doporučení 

ICD. Potřebný je také screening příbuzných.

Interpretace a hraniční hodnota tloušťky srdeční stěny
Prvním úskalím může být samotná definice HCM. Jak již bylo uve-

deno, diagnostickým kritériem HCM je hypertrofie srdečních stěn bez 

vysvětlující hemodynamické příčiny. Studie, ve které bylo porovnáváno 

měření průměrné tloušťky stěny při echokardiografii a při MR srdce 70 

různými specialisty, ukázala vysokou variabilitu výsledků. Tato variabilita 

má dopad na algoritmus doporučené léčby a může ovlivnit i rozhodnutí 

o případné implatnaci ICD (20).

Kromě odlišné interpretace nálezů může být problémem také definice 

HCM. Britská studie u 5 067 zdravých jedinců ukázala značnou variabilitu 

tloušťky srdeční stěny, kterou lze až z 36 % vysvětlit demografickými charak-

teristikami, jako je věk, pohlaví a plocha tělesného povrchu (BSA). U kohorty 

43 239 pacientů z UK Biobank bylo zjištěno, že každý 25. pacient splňuje 

soudobá kritéria HCM. Pokud byla tloušťka stěny adjustována na uvedené 

demografické charakteristiky, splňoval kritéria HCM jen každý 50. pacient. 

U 1 626 pacientů s již diagnostikovanou HCM sledovaných ve specializo-

vaných centrech se tloušťka stěny pohybovala od 13 do 17 mm u mužů 

i u žen. Použití demografických charakteristik významně zvyšuje senzitivitu 

záchytu HCM u žen ze 73 na 93 %, u mužů z 82 na 86 %. Vytvořena byla 

tabulka hraničních hodnot tloušťky srdeční stěny pro diagnostiku HCM 

zvlášť pro muže a pro ženy zohledňující věk a BSA (Tab. 1) (21).

Nejistá prevalence HCM
Druhým úskalím může být skutečná prevalence HCM. Udávaná 

prevalence 1 : 500 pochází z 30 let staré práce, která hodnotila kardio-

vaskulární riziko u 4 111 zdravých jedinců z velkých měst v USA a zachy-

tila 7 případů HCM. Prevalenci blízko 1 : 500 následně potvrdily práce 

z Japonska, Španělska či Velké Británie (22). Data více než 5 milionů 

pojištěnců zdravotní pojišťovny v Německu ukazují prevalenci klinicky 

zjevné HCM podle vykázaných kódů (I42.1 Obstrukční hypertrofická 

kardiomyopatie a I42.2 Jiná hypertrofická kardiomyopatie) v roce 2015. 

Je zjevné, že prevalence se výrazně liší podle věku a podle pohlaví (23). 

Další práce renomovaných autorů navrhuje pravděpodobnou prevalenci 

1 : 200, pokud jsou zahrnuti i pacienti s genotypem pro HCM zatím bez 

fenotypové manifestace, pacienti, u nichž není pomocí echokardiografie 

HCM zachycena (ale může být zjištěna pomocí MR), a také přímí příbuzní 

pacientů (24). Taková prevalence by znamenala, že např. v ČR žije několik 

desítek tisíc pacientů s HCM, z nichž značná část není diagnostikovaná, 

protože nemá symptomy nebo z jiného důvodu není v kontaktu s po-

skytovateli zdravotní péče. Ze symptomů je třeba zejména upozornit na 

nevysvětlenou synkopu, která je nezávislým rizikovým faktorem náhlé 

smrti a jejíž výskyt si vždy zaslouží podrobné vyšetření.

Diagnostika HCM

Na regionálním pracovišti
Stanovení diagnózy HCM probíhá z velké části mimo centra pro léčbu 

kardiomyopatií. Je třeba mít na paměti, že značná část pacientů s HCM je 

asymptomatická. Symptomy HCM zahrnují dušnost (z důvodu diastolické 
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dysfunkce levé komory a srdečního selhání různé etiologie a stupně), 

bolesti na hrudi (v důsledku hypertrofie a mikrovaskulární dysfunkce), 

palpitace (z důvodu dilatace síní, supraventrikulárních, ale i nesetrva-

lých komorových arytmií), synkopu (způsobenou arytmií, obstrukcí, 

nebo neurokardiogenním reflexem) a také náhlou smrt (k níž může dojít 

nejčastěji v důsledku maligní arytmie na podkladě intersticiální fibrózy, 

abnormálního metabolismu kalcia, aneurysmatu hrotu levé komory aj.).

V diagnostice je důležitá anamnéza osobní i rodinná, fyzikální vyšet-

ření, které může ukázat systolický šelest, hmatný vír, posun hrotu doleva. 

Důležité je vyšetření EKG, které je u 90–95% pacientů s HCM patologické, 

i když nálezy jsou heterogenní (přítomna mohou být voltážová kritéria 

hypertrofie levé komory, patologická vlna Q nebo úsek QS, elevace nebo 

deprese úseku ST, inverze vlny T aj.). Rozhodujícím vyšetřením je transto-

rakální echokardiografie, která ukáže tloušťku stěny levé komory, může 

vizualizovat hypertrofii, pozici a počet papilárních svalů, prodloužený 

přední cíp mitrální chlopně, obstrukci LVOT i midventrikulárně, důležité 

je také vyšetření s echokontrastem, zejména u apikální formy. Přínosné 

je také holterovské monitorování EKG, které může odhalit nesetrvalé 

komorové tachykardie, ale i jiné arytmie, např. častou fibrilaci síní.

Je třeba myslet na to, že ztluštění srdeční stěny po vylouče-

ní hemodynamických příčin nemusí nutně znamenat hypertrofii 

kardiomyocytů, může jít o některá vzácnější střádavá/infiltrativní 

onemocnění, jako jsou např. amyloidózy nebo vrozená metabolická 

onemocnění včetně Pompeho či Fabryho choroby (Obr. 4). I  jejich 

Tab. 1. Predikované hraniční hodnoty tloušťky srdeční stěny pro diagnózu hypertrofie levé komory podle věku a BSA u mužů v mm (21)
Věk, roky

Plocha tělesného povrchu (BSA) 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80
1,7m2 95% PI (~ 2SD) 12 12 12 13 13 13 13 13 14 14 14 14 15

99,7% PI (~3 SD) 13 14 14 14 14 14 15 15 15 15 15 16 16

1,8m2 95% PI (~ 2SD) 12 12 13 13 13 13 13 14 14 14 14 15 15

99,7% PI (~3 SD) 14 14 14 14 14 15 15 15 15 15 16 16 16

1,9m2 95% PI (~ 2SD) 13 13 13 13 13 14 14 14 14 14 15 15 15

99,7% PI (~3 SD) 14 14 15 15 15 15 15 15 16 16 16 16 17

2,0m2 95% PI (~ 2SD) 13 13 13 14 14 14 14 14 15 15 15 15 16

99,7% PI (~3 SD) 14 15 15 15 15 16 16 16 16 17 17 17 17

2,1m2 95% PI (~ 2SD) 13 14 14 14 14 14 15 15 15 15 16 16 16

99,7% PI (~3 SD) 15 15 15 15 16 16 16 16 16 17 17 17 18

2,2m2 95% PI (~ 2SD) 14 14 14 14 15 15 15 15 15 16 16 16 16

99,7% PI (~3 SD) 15 15 16 16 16 16 16 17 17 17 17 18 18

2,3m2 95% PI (~ 2SD) 14 14 15 15 15 15 15 16 16 16 16 17 17

99,7% PI (~3 SD) 16 16 16 16 16 16 17 17 17 17 18 18 18
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Obr. 4. Možné příčiny hypertrofie levé komory (25)
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časná diagnostika je zcela zásadní vzhledem k dostupné léčbě, která 

je tím účinnější, čím dříve je nasazena. Zde pomáhá provedení MR 

srdce ve specializovaném centru.

Ve specializovaném centru
Základní vyšetření (EKG a echokardiografie) zůstávají stejná 

i v centrech. Navíc může specializované centrum nabídnout jícno-

vou echokardiografii, hodnocení mitrální patologie či indikaci SRT. 

Doplňuje se expertní MR k odlišení fenokopií, DPD skeny k diagnos-

tice amyloidóz, u symptomatických pacientů s bolestmi na hrudi 

a dušností dle kardiovaskulárního rizika vyšetření koronárních tepen 

(CT koronarografie, selektivní koronarografie), které je mandatorní 

při indikaci k SRT.

Management pacientů s HCM
Mimo centra je možné stanovit diagnózu HCM a vyšetřit přítomnost 

obstrukce LVOT. Problémem někdy může být zjistit přesnou etáž ob-

strukce. Pomoci může transezofageální echokardiografie. Po stanovení 

diagnózy jsou u symptomatických pacientů doporučeny léky 1. linie 

podávané na regionálních pracovištích, které jsou bezpečné, dostupné 

a levné. V prvním kroku jde o β-blokátory, pokud nejsou účinné nebo 

tolerované, popř. jsou kontraindikované, je doporučen verapamil nebo 

diltiazem. Pokud stále přetrvávají příznaky, přichází na řadu specifická 

léčba podávaná v centrech (Obr. 5) (12).

Důležitá je také léčba fibrilace síní, která má u pacientů s HCM roční 

incidenci 2–3 % a prevalence se v kohortách pacientů s HCM pohybuje 

okolo 20–25 %. Přítomnost fibrilace síní násobně zvyšuje riziko CMP 

oproti pacientům s HCM se sinusovým rytmem. Je spojena s výrazným 

zhoršením symptomatologie, zejména u již přítomné obstrukce LVOT. 

Při prvním výskytu fibrilace nebo flutteru síní u pacientů s HCM je bez 

ohledu na CHA2DS2-VA skóre nutné nasadit antikoagulační terapii 

v prevenci kardioembolických komplikací (26).

Stratifikace rizika a indikace ICD je doménou specializovaných 

center. Nelze zapomínat ani na screening příbuzných pacientů.

Závěr
Diagnóza HCM může být komplikovaná a trvat měsíce až roky. Je 

doménou regionálních pracovišť. Léčba HCM se symptomatickou ob-

strukcí zahrnuje v 1. linii β-blokátory, popř. verapamil. V případě fibrilace/

flutteru síní je nutné vždy podávat antikoagulační léčbu. Specializovaná 

centra pro kardiomyopatie mohou poskytovat léčbu symptomatické 

obstrukce 2. a 3. linie včetně inhibitoru myozinu mavakamtenu, septální 

redukční terapie, dále ablační léčbu arytmií nebo implantaci ICD (im-

plantabilního kardioverteru–defibrilátoru).

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová
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Protidestičková léčba ve světle současných 
důkazů a doporučení – zaostřeno na kyselinu 
acetylsalicylovou a pacienty s diabetem

Současnému postavení kyseliny acetylsalicylové (ASA) v kardiovaskulární (KV) prevenci i jejím dalším přínosům bylo vě-
nováno sympozium společnosti PRO.MED.CS.
Prof. Bultas uvedl ASA jako nejúspěšnější lék v historii a připomněl její mechanismus účinku v nízkých i vysokých dáv-
kách. Poukázal na fakt, že při současném podávání inhibitorů protonové pumpy (PPI) se riziko KV příhod oproti samotné 
medikaci ASA významně zvyšuje. Rovněž upozornil, že enterosolventní formy ASA nemají prokázaný přínos na snížení 
rizika KV příhod. Jak ukazují metaanalýzy, ASA v porovnání s placebem snižuje v sekundární KV prevenci riziko recidivy 
aterotrombotických příhod o 22 %. Její přidání ke statinu a antihypertenzivům u osob v primární KV prevenci u vysoce 
rizikových pacientů snižuje relativní riziko velkých KV příhod o dalších 15 %. ASA je dnes v dávce 75–100 mg/den dopo-
ručena k doživotní léčbě pacientů po akutním koronárním syndromu i s chronickým koronárním syndromem. Současná 
data ukazují, že vysazení ASA u těchto jedinců vede k nárůstu relativního rizika MACE o 28 % v primární prevenci a o 46 % 
v sekundární prevenci, což platí i pro jednotlivé podskupiny dle věku, pohlaví či přítomnosti diabetu. Podávání ASA u pa-
cientů s žilní tromboembolií (VTE), kteří dokončili 6–18 měsíců perorální antikoagulační léčby, snižuje riziko recidivy VTE. 
U pacientů dlouhodobě léčených ASA bylo navíc jako bonus prokázáno významné snížení rizika maligních nádorů, zejm. 
kolorektálního karcinomu a karcinomu prsu.
Doc. Karetová se zaměřila na protidestičkovou léčbu u pacientů s diabetem. Popsala diabetes jako protrombotický stav daný 
řadou příčin (dysfunkce endotelu, aktivace trombocytů, aktivace koagulace a inhibice fibrinolýzy). V primární KV prevenci se 
u diabetiků zvažuje individuální podávání protidestičkové léčby (ASA) v případě vysokého rizika. Důkazy o přínosu pocházejí 
ze studie ASCEND. V sekundární KV prevenci tvoří ASA základ léčby. Po akutních KV stavech se podává duální antiagregač-
ní léčba, např. po akutním koronárním syndromu 12 měsíců, po cévní mozkové příhodě 1 měsíc, poté monoterapie ASA. 
U chronických stavů je doporučena protidestičková monoterapie ASA nebo klopidogrelem. Duální protidestičková léčba 
je vhodná pouze dočasně, např. po stentingu, pokud nemá pacient zvýšené riziko krvácení. Antikoagulační léčba probíhá 
u pacientů s diabetem dle obvyklých doporučení, a je-li indikována, obvykle není nutné přidávat při chronických KV stavech 
protidestičkovou léčbu. Uplatnění těchto doporučení demonstrovala doc. Karetová na několika krátkých kazuistikách.

Kyselina acetylsalicylová v klinické praxi v roce 
2025
Přednášel prof. MUDr. Jan Bultas, CSc.
Ústav farmakologie 3. LF UK, Praha

I přes řadu dostupných protidestičkových léčiv dominuje v této třídě 

stále kyselina acetylsalicylová (ASA). Užívá ji naprostá většina pacientů 

s indikací protidestičkové léčby, v ČR 880 tisíc osob v porovnání s 95 tisíci 

nemocných léčených blokátory ADP (klopidogrel, prasugrel, tikagrelor). 

Jde přitom o 125 let starý lék. ASA byla označena za nejúspěšnější lék 

v historii, Franz Kafka ji v roce 1912 popsal jako zázrak a v roce 1968 

byla ASA součástí lékárničky Apollo 11 pro kosmonauty letící na Měsíc.

Mechanismus účinku ASA
Mechanismem účinku ASA je blokáda cyklooxygenázy (COX1, 

COX2). Tato blokáda je ireverzibilní a znemožňuje trombocytům syn-

tetizovat tromboxan A2 (TXA2). Tím dochází k potlačení jejich agregace. 

Kromě toho tlumí blokáda COX tvorbu prostaglandinů, čímž dosahuje 

dalších účinků.

ASA je účinná látka i proléčivo. V nižších dávkách (100 mg denně) se 

uplatňuje účinná látka (kyselina acetylsalicylová), která vede k acetylaci 

řady proteinů (enzymů, strukturálních proteinů, receptorů), má protides-

tičkový efekt a in vitro potencuje fibrinolýzu. Aktivní metabolit (kyselina 

salicylová) se terapeuticky uplatňuje při vyšších dávkách ASA. Zasahuje 

do transkripce genů a exprese řady enzymů a signálních proteinů. Má 

protizánětlivý, antipyretický a analgetický efekt, kontroluje proliferaci 

nádorů a některé metabolické pochody.

Snížení účinnosti při současném podávání PPI 
a u enterosolveních forem ASA

ASA je slabá kyselina s pH 3,5. Vstřebává se pouze v nedisociované 

formě při pH < 3,5, tj. v žaludku a proximálním duodenu. Dobře absorbo-
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vatelné jsou rychle rozpustné formy ASA. Při léčbě inhibitory protonové 

pumpy (PPI) či užití enterosolventních forem dostupnost ASA výrazně 

klesá. Přitom je asi 30 % pacientů s preskripcí ASA léčeno současně PPI 

a asi 35 % užívá tzv. protektivní enterosolventní formy ASA (ecASA).

Snížení dostupnosti ASA při podávání PPI či užívání ecASA má klinický 

význam. Analýza dat 20 tisíc pacientů po infarktu myokardu (IM) léčených 

ASA nebo ASA + PPI z Dánského národního registru ukázala významný 

nárůst kardiovaskulárních (KV) příhod při kombinaci ASA s PPI. Relativní 

riziko IM bylo při této kombinaci zvýšeno o 39 %, KV mortalita o 71 %, riziko 

MACE (úmrtí z KV příčin, nefatální IM nebo cévní mozková příhoda [CMP]) 

o 46 % (Obr. 1). Nebyl zjištěn rozdíl mezi jednotlivými PPI (pantoprazol, 

omeprazol, lansoprazol, esmoprazol). Naopak užívání inhibitoru H2 re-

ceptorů (famotidinu) spolu s ASA riziko KV příhod nezvyšovalo (1).

Podobné výsledky ukázala i studie, která hodnotila výskyt KV příhod 

při kombinaci duální protidestičkové léčby (ASA + klopidogrel) s PPI. 

I v této studii znamenalo současné užívání PPI zvýšení relativního rizika 

IM o 33 %, CMP o 60 %, trombózy stentu o 32 %, KV mortality o 25 % 

a celkové mortality o 28 %. Pokles rizika gastrointestinálního (GI) krvácení 

nebyl statisticky významný (2).

Podle doporučených postupů se PPI mají přidat k protidestičkové 

léčbě v případě duální protidestičkové léčby (DAPT) u pacientů s anam-

nézou GI krvácení či s vysokým rizikem GI krvácení a u nemocných léče-

ných současně perorálními antikoagulancii, nesteroidními antirevmatiky 

či glukokortikoidy či s infekcí Helicobacter pylori, v případě monoterapie 

protidestičkové léčby má být indikace PPI individuálně zvážena s ohle-

dem na riziko GI krvácení (nízká úroveň doporučení). Komedikace s PPI 

tedy rozhodně není indikována při podávání protidestičkové léčby 

plošně, vždy ji je nutno individuálně zvážit (3, 4).

Placebem kontrolované studie s ecASA v primární (JPPP, ARIVE, 

ASPREE) a sekundární KV prevenci (ASCEND, AAA) nedoložily přínos 

těchto přípravků z hlediska snížení rizika MACE. Pouze ve studii ASCEND 

bylo prokázáno snížení relativního rizika MACE při podávání ecASA 

u pacientů s diabetem (Obr. 2) (5, 6). Nemáme tedy důkazy o efektu 

ecASA na snížení rizika KV příhod.

ASA v sekundární KV prevenci
Dominantní indikací ASA je profylaxe recidivy velkých aterotrom-

botických příhod, tj. sekundární KV prevence.
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Obr. 1. Významný nárůst KV příhod při kombinaci ASA s inhibitory protonové pumpy (PPI) (1)
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Obr. 2. Nemáme důkaz o účinnosti enterosolventních forem ASA na snížení rizika KV příhod (5, 6)
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Meta-analýza 139 studií, které porovnávaly účinnost ASA s place-

bem v prevenci recidivy aterotrombotických příhod přibližně celkem 

u 160 tisíc pacientů, ukázala průměrné snížení rizika s ASA o 22 %. 

Významný přínos ASA byl prokázán u všech jednotlivých indikací 

v sekundární prevenci (Obr. 3) (7). U podskupiny nemocných po IM 

(cca 40 tisíc pacientů) byl zjištěn relativní pokles rizika MACE o 19 % 

(p < 0,05). Další práce ukázala, že největšího snížení rizika MACE je 

dosaženo při podávání optimální dávky ASA (75–100 mg). Relativní 

pokles výskytu MACE v sekundární prevenci MACE dosáhl u pacientů 

s touto dávkou 32 %, zatímco při nižších dávkách jen 13 % a při vyšších 

dávkách 19–26 % (7).

ASA v primární KV prevenci
Další indikací ASA je primární prevence aterotrombotických příhod 

u velmi rizikových osob (po individuálním posouzení KV rizika a rizika 

krvácení). Meta-analýza studií s rychle rozpustnou formou ASA v pri-

mární KV prevenci v porovnání s placebem doložila významné snížení 

rizika všech vaskulárních příhod o 14 % (p < 0,001) a rizika IM o 19 % 

(p = 0,042) (8).

Nedávno publikovaná meta-analýza 3 studií zahrnující přes 18 tisíc 

jedinců s vysokým KV rizikem v primární prevenci, kteří byli sledováni 

průměrně po dobu 5 let (20 % pacientů po dobu 10 let), ukázala, že při-

dání ASA do fixní kombinace (polypill) k intenzivní komplexní péči vede 

k dalšímu zlepšení prognózy. Přidání ASA ke statinu a antihypertenzivům 

snížilo u vysoce rizikových pacientů relativní riziko velkých KV příhod 

o dalších 15 %. Relativní riziko IM se po přidání ASA do polypill snížilo 

o dalších 12 %, riziko CMP o 13 % a KV mortalita relativně o 22 % (9).

Podávání ASA dle doporučených postupů
Podle doporučení Evropské kardiologické společnosti (ESC) z roku 

2023 se ASA (75–100 mg/den p.o. po počáteční nasycovací dávce) po-

dává u všech pacientů po akutní koronární příhodě bez kontraindikací 

dlouhodobě, na prvních 12 měsíců se přidává blokátor ADP. DAPT je 

také doporučena po perkutánní koronární intervenci (PCI) s implantací 

stentu nejméně na 3 měsíce (4).

U chronických koronárních syndromů je podle doporučení ESC 

z roku 2024 ASA (v dávce 75–100 mg/den po celý život) vhodná v pro-

fylaxi aterotrombotiockých příhod v koronárním řečišti u pacientů 

po předchozím IM nebo PCI, po CABG nebo s prokázanou obstrukční 

ICHS. DAPT má být podávána nejméně 3 měsíce (při riziku krvácení), 

optimálně 12 měsíců, poté pokračuje protidestičková monoterapie 

ASA. Při antikoagulační léčbě se doporučuje ukončit protidestičko-

vou léčbu nejpozději po 12 měsících (4). U  fibrilace síní není pro-

tidestičková léčba jako alternativa antikoagulační léčby indikována. 

S výjimkou pacientů s AKS není u pacientů s fibrilací síní indikováno 

ani přidání protidestičkové léčby k antikoagulační léčbě (4).

Význam dlouhodobé pokračující léčby ASA
Všechny placebem kontrolované studie v sekundární KV prevenci 

jsou starší než 20 let. Vzhledem k významnému prokázanému příno-

su není nová klinická studie s ASA kontrolovaná placebem v sekun-

dární KV prevenci etická. Objevují se proto otázky, zda platí závěry 

studií z 90. let i v současné době, zda je efekt ASA patrný i v dalších 

letech po IM/CMP, zda je doložitelný u žen, seniorů, u pacientů 

s diabetem 2. typu. K dispozici jsou ale čerstvá observační data za 

švédského registru preskripcí. Jedná se o tříleté sledování zhruba 

600 tisíc pacientů v primární či sekundární KV prevenci, kteří byli 

nejméně 1 rok léčeni ASA. Data se týkají 1,2 milionu paciento-roků 

sledování s více než 60 tisíci KV příhod. Compliance k  léčbě byla 

v této studii ≥ 80 %. Výsledky ukázaly, že přerušení/ukončení léčby 

ASA zvýší incidenci KV příhod o 37 %. V primární prevenci se jed-

nalo o nárůst relativního rizika MACE o 28 %, v sekundární prevenci 

o 46 % (Obr. 4). Riziko stoupá brzo po vynechání ASA a přetrvává 

i v následujících letech (12). Zvýšení rizika KV příhod po vysazení 

ASA bylo zjištěno i u jednotlivých podskupin rozdělených dle věku, 

pohlaví či přítomnosti diabetu (10).
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Obr. 3. Snížení relativního rizika recidivy aterotrombotických příhod při podávání ASA v porovnání s placebem (7)
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ASA u tromboembolických příhod
Multicentrická, dvojitě zaslepená studie VARFASA randomizovala 

pacienty s první žilní tromboembolií (VTE), kteří dokončili 6–18 měsíců 

perorální antikoagulační léčby (n = 402) k podávání ASA (100 mg/den) 

nebo placeba po dobu 2 let. Sledovány byly recidivy VTE a výskyt 

velkého krvácení. Výskyt recidivy VTE činil 5,9 %/rok ve skupině s ASA 

vs. 11,0 %/rok ve skupině s placebem, což znamená snížení relativního 

rizika o 45 % za rok. Výskyt velkého krvácení byl v obou skupinách stejný 

(1 příhoda v každé terapeutické skupině) (11).

ASA v prevenci onkologických onemocnění
ASA je jediným léčivem doporučeným k dlouhodobé profylaxi 

maligních nádorů, zejm. karcinomu tračníku, v rámci onkologických 

doporučených postupů. ASA není určena k samostatné „onkopreven-

ci“, ale jako přínos navíc při protidestičkové léčbě podávané z důvodu 

profylaxe aterotrombotických příhod. Jedinou výjimkou je profylaktické 

podávání ASA u hereditárního kolorektálního karcinomu (Lynchův 

syndrom) (12, 13).

Meta-analýza 71 studií s více než 120 tisíci probandů, u nichž byla 

sledována incidence maligních nádorů, ukázala významný pokles rela-

tivního rizika při léčbě ASA (o 26 %). Největší přínos ASA byl pozorován 

u kolorektálního karcinomu (pokles relativního rizika o 28 %), karcinomu 

prsu (o 31 %) a karcinomu prostaty (o 11 %) (14). Efekt ASA v profylaxi 

kolorektálního karcinomu dokládají nejen observační, ale i randomi-

zované placebem kontrolované studie. Práce publikovaná v Lancetu 

v roce 2020 zahrnující pacienty s Lynchovým syndromem ukázala, že 

po 5 letech profylaxe ASA se u populace s dodržením protokolu studie 

snížilo relativní riziko kolorektálního karcinomu o 44 % a riziko všech 

maligních nádorů v rámci Lynchova syndromu o 37 % (15).

Závěr
ASA je stále základním protidestičkovým lékem. Prokázala snížení 

relativního rizika aterotrombotických příhod v sekundární KV prevenci 

o 20–30 %, v primární KV prevenci o 10–20 %. Účinnost i bezpečnost 

ASA jsou srovnatelné s klopidogrelem, riziko významného krvácení je 

zvýšeno absolutně o 1 %. Data ze švédského registru dokládají přetr-

vávání efektu ASA v primární i sekundární prevenci i v současné době, 

a také dlouhodobou účinnost u jednotlivých podskupin pacientů, jako 

jsou ženy, senioři či diabetici. Přínos ASA v enterosolventních tabletách 

není doložen a současné podávání PPI efekt ASA snižuje. Bonusem 

podávání ASA v rámci profylaxe recidivy aterotrombotických příhod 

je profylaxe maligních nádorů.

Specifika antiagregační léčby u diabetiků
Přednášela doc. MUDr. Debora Karetová, CSc.
II. interní klinika – klinika kardiologie a angiologie VFN a 1. LF UK, Praha

Diabetes představuje protrombotický stav
Pacient s diabetem má zvýšené riziko trombózy z několika 

důvodů. Jde o hyperglykemii (s osmotickým efektem a expresí 

P-selektinu atrahujícího trombocyty), deficientní funkci inzulinu 

(se zvýšením intracelulární degranulace Ca2+ a poruchou odpovědi 

na NO a PGI2), časté přidružené metabolické poruchy (obezita, 

dyslipidemie, chronický zánět), ale i o poruchy endotelu či trom-

bocytů. Příčiny hyperkoagulačního stavu u DM zahrnují dysfunkci 

endotelu, aktivaci trombocytů, aktivaci koagulace a  inhibici fibri-

nolýzy. Protrombotický stav u diabetu 2. typu (DM2) zvyšuje riziko 

trombotických komplikací, jako je IM nebo CMP, což je nejčastější 

příčina úmrtí těchto nemocných (16).

Antitrombotická léčba zahrnuje 1) protidestičkové léky, jako je ASA, 

blokátory receptorů P2Y12 pro ADP (klopidogrel, prasugrel, tikagrelor) 

a inhibitory receptorů GPIIb/IIIa (abciximab, eptifibatid, tirofiban), 2) 

antikoagulancia (hepariny, přímé inhibitory trombinu, přímé inhibi-

tory faktoru Xa a antagonisté vitaminu K) a 3) fibrinolytika (altepláza, 

retepláza, tenektepláza).

U pacientů s diabetem se trombocyt ocitá v hyperglykemickém 

prostředí s alterací COX-1, což limituje kapacitu ASA vázat se na trom-

bocyty a omezovat jejich funkci, a naopak s dostatečnou aktivací TXA2 

(cestou TP receptoru). Dále je přítomen endoteliální zánět, který vede 

k vzestupu volných radikálů, snížení tvorby NO a vyššímu uvolnění 

Ca2+, což vše zvyšuje TXA2. U diabetu je také zvýšený obrat trombocytů 

a vyšší exprese GPIIb/IIIa a ADP receptorů P2Y12. Výrazně vyšší obrat 

destiček (3–4 dny vs. 5–7 dnů) vede ke kratšímu efektu ASA i ADP 

blokátorů (Obr. 5) (17).
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Obr. 4. Zvýšení incidence KV příhod po přerušení/ukončení léčby ASA v primární i sekundární KV prevenci (10)
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Metaanalýza randomizovaných kontrolovaných studií, které hodno-

tily ASA v KV prevenci, prokázala 12% snížení relativního rizika KV příhod 

v primární prevenci a 25% snížení v sekundární prevenci. Studie prove-

dené v primární prevenci zahrnují pouze 4 % pacientů s diabetem (18).

ASA v primární KV prevenci u pacientů s diabetem
Účinnosti ASA v primární KV prevenci u pacientů s diabetem se 

věnuje několik studií. V japonské studii JPAD a v britské studii POPADAD 

(obě z roku 2008) se přínos ASA u této populace nepodařilo prokázat. 

Důvodem může být malý počet účastníků (2 539, resp. 1 276). Přínos ASA 

v primární KV prevenci u diabetiků neprokázala ani mezinárodní studie 

TIPS-3 (publikovaná v roce 2022), ve které byla použita enterosolventní 

forma ASA (19). Pozitivní důkaz přinesla studie ASCEND (A Study of 

Cardiovascular Events iN Diabetes) (20). Porovnávala ASA s placebem 

u 15 480 pacientů s diabetem 1. nebo 2. typu bez KV onemocnění prů-

měrně po dobu 7,4 roku. Sledován byl výskyt závažných vaskulárních 

příhod zahrnujících netafální IM, nefatální nehemoragickou CMP, úmrtí 

z KV příčin, tranzitorní ischemickou ataku (TIA) a arteriální revaskulari-

zaci. V rameni s ASA bylo dosaženo relativního poklesu rizika těchto 

příhod o 12 % (8,5 % vs. 9,6 %, RR 0,88, 95% CI 0,79–0,97, p = 0,01), při 

zvýšení relativního rizika krvácení o 29 % (4,1 % vs. 3,2 %, RR 1,29, 95% 

CI 1,09–1,52, p=0,003) (20). Obr. 6 ukazuje výsledky studie ASCEND 

u podskupin rozdělených podle 5letého KV rizika (20).

Podávání ASA v primární KV prevenci u diabetiků je proto potřeba 

indikovat individuálně. Pro stanovení 10letého KV rizika u pacientů 

s DM2 je třeba použít tabulku SCORE2-Diabetes, a to pro region s vy-

sokým KV rizikem, kam spadá ČR. Zadává se informace o věku, pohlaví, 

kouření, systolickém krevním tlaku a hladině LDL cholesterolu. Za nízké 

je považováno 10leté riziko <5 %, za střední 5 až <10 %, za vysoké 10 až 

<20 % a za velmi vysoké ≥20 %. Pacienti s prokázaným aterosklerotickým 

KV onemocněním nebo orgánovým poškozením při diabetu (mikro-

albuminurie/proteinurie, renální dysfunkce, retinopatie, neuropatie) 

spadají automaticky do kategorie velmi vysokého KV rizika.

Ve studii ASCEND byl počet pacientů, které bylo třeba léčit ASA, aby 

se předešlo jedné KV příhodě, 91 a počet pacientů, kteří byli léčeni ASA 

na jeden případ velkého krvácení 111 (23). Podávání ASA (75–100 mg/

den) je proto doporučeno zvážit již u pacientů s DM2 s asymptoma-

tickým doloženým aterosklerotickým KV onemocněním (např. s ≥50% 

stenózou a. carotis interna). Přínosem může být podle doporučení 

u pacientů ve vyšším KV riziku. Nutné je individuální posouzení rizika 

krvácení.

ASA v sekundární KV prevenci u pacientů s diabetem
Podávání ASA u pacientů s diabetem v sekundární KV prevenci je 

jasně definováno v doporučených postupech (21, 22). Její zařazení do 

léčby pacientů s DM2 a periferním aterosklerotickým onemocněním 

(PAD) a s akutním či chronickým koronárním syndromem ilustrují ná-

sledující minikazuistiky.

Kazuistika 1
70letý muž, kuřák, s CHOPN, s dobře kompenzovaným DM2 trvají-

cím 5 let má ischemickou chorobu dolních končetin (ICHDK) diagnos-

tikovanou před 7 lety ve stadiu klaudikací (bez bolesti ujde vzdálenost 

350–400 m). Podle doporučení ESC jde o pacienta s málo rizikovým 

stavem končetiny anebo indikována je protidestičková monoterapie 

ASA nebo klopidogrelem (Obr. 7) (22).

Kazuistika 2
75letý muž s DM2 léčený perorálními antidiabetiky má ICHDK po 

femoro-popliteální rekonstrukci pro defekt palce nohy v roce 2020 

a po angioplastice distální anastomózy bypassu v roce 2024. Má také 

ICHS a již podstoupil PCI pravé koronární tepny. U tohoto nemocného 

je již pro vysoce rizikový stav končetiny doporučena kombinace ASA 

+ rivaroxabanu (2,5 mg 2× denně) (Obr. 7) (22).

Kazuistika 3
58letá žena má nově diagnostikovaný DM2. V anamnéze má katet-

rizační radiofrekvenční ablaci pro paroxysmální fibrilaci síní. Má stenózy 

ilických tepen po aktinoterapii pro gynekologický nádor, nedávno 

podstoupila perkutánní transluminální angioplastiku s implantací stentu. 

trombocyt
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Obr. 5. Diabetes a hyperaktivace trombocytů (17)
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Obr. 6. Riziko vaskulárních příhod a velkého krvácení při podávání ASA u pacientů s diabetem ve studii ASCEND dle u podskupin 5letého KV rizika (20)

Obr. 7. Volba antitrombotické léčby u pacientů s ICHDK dle doporučených postupů ESC (22)

U této pacientky je podle doporučení ESC pro nemocné s chronickým 

symptomatickým PAD, u nichž je nutná dlouhodobá antikoagulace 

(zde pro fibrilaci síní), a kteří nemají vysoké riziko krvácení, vhodné 

přidat k perorálnímu antikoagulanciu (OAC) ASA na 1–3 měsíce a dále 

pokračovat v podávání OAC (Obr. 8) (22).

U aterosklerotického postižení koronárních nebo karotických 

tepen je antitrombotická léčba vhodná při stenóze ≥70 % u ko-

ronárních tepen a ≥50 % u karotických tepen. Doporučení pro 

protidestičkovou léčbu u ICHS se liší ještě podle podávání antikoa-

gulancií (Obr. 9) (22).
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Obr. 8. Volba antitrombotické léčby u pacientů s chronickým symptomatickým PAD dle doporučených postupů ESC (22)
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Obr. 9. Doporučení pro antitrombotickou léčbu u pacientů s akutním nebo chronickým koronárním syndromem po revaskularizaci (22)
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Kazuistika 4
64letý muž má diabetes 1. typu na inzulinoterapii. V anamnéze má 

ICHS a v březnu 2025 podstoupil PCI pro NSTEMI. Podle doporučení je 

u něj indikována duální protidestičková medikace (DAPT): ASA + prasu-

grel/tikagrelor na 12 měsíců s následným podáváním ASA v monoterapii.

Kazuistika 5
61letá žena má neuspokojivě kompenzovaný DM2 (HbA1c 58 mmol/

mol). V anamnéze má ICHS a v dubnu 2025 podstoupila CABG (aorto-

-koronární bypass) pro syndrom námahové anginy pectoris. Podle 

doporučení je u ní vhodná dlouhodobá monoterapie ASA (Obr. 9) (22).

Co zvážit před nasazením antitrombotické léčby 
v sekundární KV prevenci u diabetiků

U pacientů s akutním stavem je vhodná duální protidestičková 

léčba, zejm. po dobu 1 roku po akutním koronárním syndromu (PCI 

i CABG). Po periferní intervenci (např. pro CMP) je duální protidestičková 

léčba doporučena dočasně na 1 měsíc.

U chronických stavů se podává většinou dlouhodobě jen monotera-

pie. Pokud je u pacienta indikována perorální antikoagulace, je většinou 

dostačující a antiagregans se podává jen krátce po výkonu. U rizikových 

stavů, např. při re-ischemii (reokluzi) je vhodná duální protidestičková 

léčba ASA + klopidogrelem nebo ASA + rivaroxabanem v malé dávce.

Potřebné je posoudit riziko krvácení. Pokud je vysoké, je na místě 

pokus o odstranění příčiny, hledání bezpečných postupů, popř. snížení 

dávky antiagregačního léku nebo zkrácení doby medikace.

Rizika navození krvácení do GI traktu zahrnují věk nad 65, resp. 75 let, 

předchozí GI krvácení, vředovou chorobu žaludku a duodena, současné 

podávání nesteroidních antirevmatik, kortikosteroidů, antikoagulancií, 

antidepresiv třídy SSRI, kouření, konzumaci alkoholu, hepatopatie, 

renální dysfunkci, popř. anémii. Pro snížení rizika krvácení uvádějí do-

poručení podávat při duální protidestičkové léčbě PPI a nekombinovat 

klopidogrel s omeprazolem a esomeprazolem.

Závěr
Diabetes 2. typu je protrombotický stav spojený s dysfunkcí en-

dotelu, hyperkoagulací a poruchou fibrinolýzy, u něhož dominuje 

vyšší aktivace a zvýšený obrat trombocytů. V primární KV prevenci 

má být u pacientů s DM2 zváženo podávání protidestičkové léčby 

(ASA) u vysoce rizikových pacientů. V sekundární prevenci je ASA 

základním pilířem léčby. Preferovány jsou rychle absorbovatelné formy 

ASA (Godasal, Anopyrin), které vykazují lepší vstřebávání v proximální 

části trávicího traktu, rychlý nástup účinku a vyšší dostupnost. Duální 

antiagregační terapie se podává u diabetiků s ICHS v souladu doporu-

čenými postupy, např. po AKS až po dobu 12 měsíců, po CMP 1 měsíc. 

U pacientů s DM2 a PAD je u chronických stavů doporučena ASA 

nebo klopidogrel, duální protidestičková léčba pouze dočasně, např. 

po stentingu, pokud není vyšší riziko krvácení. Antikoagulační léčba 

probíhá u pacientů s diabetem dle zvyklých doporučení. Žádoucí je 

pouze častěji sledovat souběžnou léčbu, krevní obraz, funkci ledvin, 

tělesnou hmotnost apod.

Připravila MUDr. Zuzana Zafarová
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Zkrácená informace o přípravku Detralex®
SLOŽENÍ*: Flavonoidorum fractio purificata micronisata 500 mg (mikronizovaná, purifikovaná flavonoidní frakce - MPFF): Diosminum 450 mg, Flavonoida 50 mg vyjádřené jako Hesperidinum v jedné potahované 
tabletě. INDIKACE*: Léčba příznaků a projevů chronické žilní insuficience dolních končetin, funkčních nebo organických: pocit tíhy, bolest, noční křeče, edém, trofické změny, včetně bércového vředu. Léčba 
akutní ataky hemoroidálního onemocnění, základní léčba subjektivních příznaků a funkčních objektivních projevů hemoroidálního onemocnění. Přípravek je indikován k léčbě dospělých. DÁVKOVÁNÍ A ZPŮSOB 
PODÁNÍ*: Venolymfatická insuficience: 2 tablety denně. Hemoroidální onemocnění: Akutní ataka: 6 tablet denně během 4 dní, poté 4 tablety denně další 3 dny. Udržovací dávka: 2 tablety denně. KONTRAINDIKACE*: 
Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku. ZVLÁŠTNÍ UPOZORNĚNÍ*: Podávání přípravku Detralex v symptomatické léčbě akutních hemoroidů nevylučuje léčbu dalších onemocnění 
konečníku. Pokud symptomy brzy neodezní, je nutné provést proktologické vyšetření a léčba by měla být přehodnocena. Hladina sodíku: bez sodíku. INTERAKCE*. FERTILITA*. TĚHOTENSTVÍ/KOJENÍ*: Údaje 
o podávání těhotným ženám jsou omezené nebo nejsou k dispozici. Podávání v těhotenství se z preventivních důvodů nedoporučuje. Není známo, zda se léčivá látka/metabolity vylučují do lidského mateřského 
mléka. Riziko pro kojené novorozence /děti nelze vyloučit. ÚČINKY NA SCHOPNOST ŘÍDIT A OBSLUHOVAT STROJE*: Žádný vliv. NEŽÁDOUCÍ ÚČINKY*: Časté: průjem, dyspepsie, nauzea, vomitus. Vzácné: 
závratě, bolesti hlavy, pocit neklidu, vyrážka, svědění, kopřivka. Méně časté: kolitida. Frekvence neznámá: abdominální bolest, ojedinělý otok obličeje, rtů, víček, výjimečně Quinckeho edém. PŘEDÁVKOVÁNÍ*. 
FARMAKOLOGICKÉ VLASTNOSTI*: Venotonikum (venofarmakum) a vazoprotektivum. Detralex působí na zpětný návrat krve ve vaskulárním systému: snižuje venózní distenzibilitu a redukuje venostázu, na 
úrovni mikrocirkulace normalizuje kapilární permeabilitu a zvyšuje kapilární rezistenci; zvyšuje lymfatický průtok. UCHOVÁVÁNÍ*: Při teplotě do 30 °C. VELIKOST BALENÍ*: 30, 60, 120 a 180 potahovaných tablet. 
Datum revize textu: 16. 12. 2022. Přípravek je k dispozici v lékárnách na lékařský předpis a je částečně hrazen z prostředků veřejného zdravotního pojištění, viz Seznam cen a úhrad léčivých přípravků: https://sukl.
gov.cz/prehledy-cen-a-uhrad-leciv/seznam-leciv-a-pzlu-hrazenych-ze-zdravotniho-pojisteni. Registrační číslo: 85/392/91-C. Držitel rozhodnutí o registraci: LES LABORATOIRES SERVIER 50, rue Carnot, 92284 
Suresnes cedex, Francie. Další informace na adrese: Servier s.r.o., Florentinum, Na Florenci 2116/15, 110 00 Praha 1, tel.: 222 118 111, www.servier.cz.
*Pro úplnou informaci si prosím přečtěte celý Souhrn údajů o přípravku
** Všimněte si prosím změn v informaci o léčivém přípravku Detralex
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