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Co je nového v lécbé chronického srdecniho selhani?

stupni anémie (19). Deficit Zeleza se vyskytuje u pacientd s chronickym
srde¢nim selhdnim nezévisle na anémii az u 55 % nemocnych, v pfipadé
akutniho srde¢niho selhanf véetné akutni dekompenzace chronického
srdecniho selhani aZ u 80 % pacientl. U vsech nemocnych s chronic-
kym srde¢nim selhanim je doporuceno pravidelné vyhleddvat anémii
a deficit Zeleza a kontrolovat krevni obraz, koncentraci feritinu v séru
a saturaci transferinu (IA). Pacienti s deficitem Zeleza maji ale ¢asto sni-
Zenou schopnost zelezo vstiebat z perorélnich preparatd. V klinickych
studiich FAIR-HF a CONFIRM-HF bylo prokazano, ze korekce deficitu
Zeleza u pacientl se stabilnim chronickym srdecnim selhdnim zlepsuje
kvalitu Zivota a toleranci zatéze (20, 21). Neddvno zvefejnéna studie
AFFIRM-AHF zdokumentovala snizeni poctu rehospitalizaci u pacient
s akutné dekompenzovanym srdecnim selhanim (22). Na zakladé téchto
udaji nyni odborna doporuceni uvadéji, ze nitrozilni ndhradu zZeleza
karboxymaltdzou Zeleza je tfeba zvazit u symptomatickych nemocnych
s EF LK < 45 % a deficienci Zeleza definovanou jako koncentrace feritinu
v séru < 100 ng/ml nebo koncentrace feritinu v séru 100-299 ng/ml se
saturaci transferinu < 20 %, k Ulevé symptom chronického srde¢niho
selhani, zlepsenf zatéZové kapacity a kvality Zivota (lla). Soucasné je
tfeba toto zvazit u symptomatickych nemocnych Cerstvé hospitalizo-
vanych pro srde¢ni selhani' s EF LK < 50 % s vyse definovanou deficienci
Zeleza, ke snizenf rizika hospitalizaci pro chronické srdec¢ni selhdnf (lla).
Pritomnost anémie neni podminkou. Pfipravky na bazi erytropoetinu
nejsou doporuceny pro absenci klinickych dat. BliZe je tato nepravem
opomijend problematika rozebrana v expertnim konsenzu (23).

Srdecni selhani anadorova onemocnéni

Mnohé léky uzfvané k terapii nddord maji zvysené riziko kardio-
toxicity. Patfi mezi né zejm. skupina antracyklint uzivana v terapii
n&dord prsu, lymfom(, akutnich leukemif a sarkom, HER2 (humanni
epidermalnf receptor 2) cilena lé¢ba pfi terapii citlivych tumord prsu
a gastrointestindlniho traktu, androgen-deprivacni1é¢ba a mnohé dalsi.
Proto je doporuceno, aby pacienti s nddorovym onemocnénim a se
zvysenym rizikem kardiotoxicity (s anamnézou nebo rizikovymifaktory
kardiovaskuldrniho onemocnéni, pldnovanou nebo predchozi expo-
zicl kardiotoxickym latkdm) podstoupili kardiovaskularni zhodnocent
pred pldnovanou protinadorovou terapii, preferen¢né kardiologem se
zkusenostmi/zajmem o kardioonkologii (I). U pacientd bez zminénych
rizikovych faktor( by toto zhodnoceni mélo byt zvazeno (lla). Pokud
se u pacientld béhem antracyklinové chemoterapie rozvine systolicka
dysfunkce levé komory (definovana jako snizeni EF LK o > 10 %, a to do
hodnoty < 50 %), méla by byt zvdzena lé¢ba ACEl a betablokdtorem
(preferen¢né carvedilolem) (lla).

Aktualni informace o kardiomyopatiich vcetné
role genetického testovani anovych lécebnych
mozZnosti

Kardiomyopatie jsou heterogenni skupinou onemocnéni, kterd
mohou byt vrozena (geneticky podminénd) a/nebo ziskana. Jde
o jednu z hlavnich pfic¢in srde¢niho selhdni. Odhadovand prevalence
v obecné populacije 1:250-500 u dilatacni kardiomyopatie (DKMP),
1:500-5000 u hypertrofické kardiomyopatie (HKMP) a 1:1000-5000
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u arytmogenni kardiomyopatie (AKMP). Pfi¢inami rozvoje kardiomyo-
patii mohou byt patogenni mutace, vliv toxinG, autoimunitnich pro-
cesU, stfadava a infiltrativni onemocnéni, infekce ¢i tachyarytmie.
Z3kladem diagnostiky jsou vedle klinického vysetfeni také laboratornf
vysetfeni a predevsim zobrazovaci metody, vyznamnou roli hraje
genetické diagnostika, v fadé pfipadl vyuzivame endomyokardialni
biopsii. V diagnostice postizeni myokardu jako pficiny srdecniho
selhani je stale castéji jako diagnostickd metoda doporuc¢ovana mag-
neticka rezonance srdce (CMR). CMR se doporucuje pro charakterizaci
myokardu pfi podezienf na infiltrativni onemocnéni, Fabryho chorobu,
zanétlivd onemocnéni (myokarditidu), non-kompaktni levou komoru,
amyloidozu, sarkoidodzu, pretizenf Zzelezem/hemochromatozu (IC), ale
i arytmogenni kardiomyopatii. CMR s hodnocenim pozdniho sycenf
gadoliniem (LGE) by mélo byt zvazovéno pro rozliseni meziischemic-
kym a neischemickym poskozenim myokardu u nemocnych s dilata¢nf
kardiomyopatif (IlaC). Odborna doporucenf pfinaseji novy pohled na
kardiomyopatie, tzn. nenf jiz dostacujici |é¢ba dle obecnych principd
|écby srde¢niho selhani, ale jsou zde mozZnosti genetického testovanf
a v nékterych pripadech i specifické Ié¢by. Je snaha o zachycent prekli-
nickych forem a ¢asné poskytnuti specifické 1écby i jejich nositelim.
Tyka se to zejm. kardiomyopatie dilata¢ni, hypokinetické nedilata¢ni
kardiomyopatie a hypertrofické kardiomyopatie. Rizikovi pacientijsou
indikovani k zajistén{ ICD v prevenci ndhlé srde¢ni smrti, maze byt
provedena alkoholovd ablace hypertrofické mezikomorové prepazky
nebo podana specifické 1é¢ba (napf. mevacamten - specificky inhibi-
tor myosinu u HKMP nebo substituce alfa-galaktosiddzy A u Fabryho
nemoci).

decniho selhani, srde¢ni amyloiddze. Nejcastejsi formu srdecniamy-
loidézy predstavuje amyloiddza z lehkych fetézcl imunoglobulinl
(AL) a transtyretinova (ATTR) amyloidéza. Vice nez 90 % pfipadd
ATTR predstavuje tzv. wild-type forma (WtATTR) a méné nez v 10 %
pfipadl se jednd o hereditadrni neboli variantni formu tohoto one-
mocnéni (hATTR). Vék nad 65 let, projevy srde¢niho selhani v pfi-
tomnosti hypertrofie levé komory s diastolickou tloustkou stény >
12 mm mérené echokardiograficky nés vedou k suspekci na srde¢ni
amyloidézu. Na srde¢nf amyloidozu bychom méli myslet u pacient(
s extrakradidlnimi projevy (rodinnd anamnéza, rendlni insuficience
s proteinurif, oboustranny syndrom karpalniho tunelu, polyneuropa-
tie, vegetativni dystonie...) a kardidInimi projevy, jako je hypotenze
u predeslé hypertenze, pseudoinfarktové zmeény, nizkd voltdz na EKG
v pfitomnosti hypertrofie myokardu a typické echokardiografické
nalezy. V diagnostice vyuzivdme stanoven{ volnych lehkych fetézct
a scintigrafii myokardu zaméfenou na detekci amyloiddzy, ev. CMR.
V pfipadé ATTR amyloiddzy jsou k dispozici lécebné moznosti. Lécba
tafamidisem se doporucuje u pacientd s geneticky prokazanou he-
reditarni formou srde¢ni ATTR amyloiddzy ve tfidé NYHA I nebo Il ke
snizeni symptomd, hospitalizaci z kardiovaskuldrnich pficin a mortality.
Podat tafamidis se doporucuje i u pacientd s ,wild-type” formou sr-
decni ATTR amyloiddzy ve tiidé NYHA I nebo Il ke snizeni symptom(,
hospitalizaci z kardiovaskularnich pficin a mortality.
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