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Ve dnech 25.-28. 5. 2019 se v Aténach usku-
tecnil Evropsky kongres chronického srdec-
niho selhdni a Svétovy kongres akutniho srdec-
niho selhdni. Pfi zahajeni prezident Evropské
asociace srdec¢niho selhani prof. Petar M. Sefe-
rovi¢ oznamil, Ze k zahdjenf sjezdu bylo regist-
rovano 5400 ucastnikd, v pribéhu sjezdu pak
pocet Ucastnik( dosahl k 6 000.

Velmi dobrd byla i aktivni icast ¢eskych kardio-
logtl. Z vice nez padesatky Ceskych [ékafd mély
vyrazné zastoupen{ IKEM Praha (8 prezentaci),
FN u'sv. Anny v Brné (5 Ucastnikd, z toho 1 pred-
naska), FN Hradec Kralové (2, v¢. 1 pfednasky),
Nemocnice na Homolce (2), FN Brno (2), 1. LF UK
Praha (1), FN Olomouc (1). Celkem 21 prezentaci.

Soucasne s kongresem se na webovych
strankach ESC objevil ¢ldnek Clinical practice
update on heart failure 2019: pharmacotherapy,
procedures, devices and patient management:
An expert consensus meeting report of The HFA
of the ESC, tedy da se fici inovace Evropskych
doporuceni pro diagnostiku a Ié¢bu srde¢niho
selhani (SS), o kterém pfindsime samostatnou
informaci a zkrdcena verze jak v anglic¢ting, tak
¢estiné bude publikovana v Cor et Vasa.

Nosna témata kongresu Ize rozdélit do né-
kolika oblastf:

1. sacubitril valsartan,

2.SGLT2 a nova perordlni antidiabetika,

3. nové léky na srde¢nf selhan,

4. neurohumoralni aktivace,

5. HFpEF a HFmTEF, tedy srdecni selhani se za-
chovanou a tzv. mid range ejekéni frakci.

Sacubitril valsartan
Prednasky o sacubitril valsartanu samoziejmé
vzdy zacinaly informaci o studii PARADIGM-HF,

kterd byla publikovana jiz v roce 2014. Dualnf
antagonista receptort AT1 pro angiotenzin |l
(ARB) a neprilysinu s generickym nazvem sa-
cubitril valsartan (dfive LCZ 696 nebo také an-
giotenzin receptor blocker and neprilysin inhi-
bitor — ARNI) byl klinicky ovéfovan pro lécbu
hypertenze a srde¢niho selhdni. Mechanizmus
ucinku je v blokadé receptor( AT1 valsartanem
v kombinaci s blok&ddou rozpadu vazodilatac-
nich natriuretickych peptidd, a tim intenzi-
fikované vazodilatace. Klinicka studie PARA-
DIGM-HF u nemocnych se snizenou ejekéni
frakci a vysokymi hodnotami natriuretickych
peptidl byla pfedcasné ukoncena pro pfiz-
nivy vliv LCZ 696 ve srovnani s enalaprilem
jak na mortalitu, tak na hospitalizace. Kardio-
vaskularni (KV) mortalita byla snizena o 20 %,
prvni hospitalizace pro srde¢ni selhanio 21 %.

Dalsi nosnou informaci byly studie u akut-
niho SS. Studie TRANSITION byla prospektivni,
multicentrickd, randomizovana, open-label,
parallel-group studie, porovnavajici nasazeni
sacubitril valsartanu u pacientl hospitalizo-
vanych pro akutni dekompenzaci SS se sni-
Zenou ejekeni frakef (heart failure with reduced
ejection fraction — HFrEF) po hemodynamické
stabilizaci jesté za hospitalizace nebo kratce
po propusténi. Celkem bylo randomizovano
893 pacientd, ktefi byli starsi, s tézsimi pfi-
znaky a vice komorbiditami oproti pacientlim
ve studii PARADIGM-HF. U 29 % pacientl se
jednalo o prvozachyt SS, 24 % neuzivalo pfi
vstupu do studie ACEI/ARB. Pacienti nesméli
dostavat i.v. inotropika a vazodilatancia s vy-
jimkou nitratu. Pred zahajenim sacubitril val-
sartanu museli byt alespon 24 hod bez i.v. diu-
retik, poslednich 6 hod se systolickym krevnim

tlakem > 110 mmHg. Mezi obéma vétvemi
(nasazenf sacubitril valsartanu za hospitali-
zace nebo do 14 dni po propusténi) nebyl vy-
znamny rozdil ve sledovanych cilech (podil
pacientl s dosazenou cilovou davkou sacu-
bitril valsartanu v 10. tydnu, podil pacientd
s dosazenim a udrzenim stfedni a maximaln,
resp. jakékoli davky mezi 8-10. tydnem). Neby!
rozdil ani v ¢etnosti vysazeni pro nezadouci
Ucinky. Pfi analyze biomarkerd doslo v obou
veétvich po nasazenf sacubitril valsartanu k vy-
znamnému poklesu NT-proBNP i hs-TnT. Studie
TRANSITION ukazala, Ze u pacientt s chro-
nickym HFrEF hospitalizovanych pro akutni
dekompenzaci, je zahdjenf Ié¢by sacubitril val-
sartanem po hemodynamickeé stabilizaci jeste
za hospitalizace ¢i bezprostfedné po propus-
téni, v¢. nasledné titrace davky, mozné a dobre
tolerované. Studie PIONEER-HF byla 12tydenni,
prospektivni, multicentrickd, randomizovana,
dvojité zaslepend, aktivné kontrolovand studie,
jejimz cilem bylo zhodnotit Gc¢innost a bezpec-
nost sacubitril valsartanu ve srovnani's enalap-
rilem u 881 dospélych pacient(, hospitalizova-
nych pro akutni dekompenzaci HFrEF. Celkem
52 % pacientl pred vstupem do studie neuzi-
valo ACEI/ARB. Ke studijni 1é¢bé byli pacienti
randomizovani jesté za hospitalizace (median
68 hod od pfijeti) po vstupni hemodynamické
stabilizaci (TKs > 100 mm Hg bez symptoma-
tické hypotenze v poslednich 6 hod, bez i.v.
inotropik v poslednich 24 hod, bez i.v. vazo-
dilata¢nf 1é¢by a bez navyseni davky iv. diu-
retik v poslednich 6 hod). Primarnf endpoint,
pokles hladiny NT-proBNP oproti vstupni hod-
noté, byl statisticky vyznamneé lepsi u sacubitril
valsartanu (p < 0,001).V bezpecnostnich pa-
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Tab. 1. Antidiabetika a riziko srde¢niho selhani.

thiazilodindiony (pioglitazon, rosiglitazon)

sulfonylurea

DPP4 (saxagliptin, alogliptin)

antidiabetika
s neutralnim efektem na SS

inzulin glargin

GLP-1 (lixisenatid, liraglutid,
semaglutid, exenatide)

DPPA4 (sitagliptin)

metformin

SGLT2 (empagliflozin, canagliflozin,
apagliflozin)

SS - srde¢ni selhani; DPP4 — enzym dipeptidyl-peptidazy 4; GLP-1 — analoga glukagon-like peptidu-1; SGLT2 - spole¢ny transportér

pro sodik a glukézu typu 2

Tab. 2. Antidiabetika a hospitalizace pro SS.

studie lék srovnavajici lék  vysledek

DPP4 inhibitory

SAVORTIMI 53 saxagliptin placebo zvyseni hospitalizaci pro SS

EXAMINE alogliptin placebo statisticky nesignifikantni zvyseni hospitalizaci pro SS

TECOS sitagliptin placebo zadny efekt na hospitalizace pro SS

CARMELINA linagliptin placebo zadny efekt na hospitalizace pro SS

GLP-1 agonisté

ELIXA lixisenatid placebo zadny efekt na hospitalizace pro SS

LEADER liraglutid placebo z4dny efekt na hospitalizace pro SS + snizeni KV imrti + snizenf celkové mortality
SUSTAIN-6 semaglutide placebo zadny efekt na hospitalizace pro SS

EXSCEL exenatide placebo zadny efekt na hospitalizace pro SS

HARMONY albiglutid placebo snizeni hospitalizaci pro SS + snizenf infarkt& myokardu

SGLT-2 inhibitory

EMPA-REG empagliflozin placebo snizeni hospitalizaci pro SS + snizeni KV amrtf

OUTCOME

CANVAS canagliflozin placebo snizeni hospitalizaci pro SS

CREDENCE canagliflozin placebo snizenf hospitalizaci pro SS + vyznamny renoprotektivni efekt (primarnf cil)
DECLARE dapagliflozin placebo snizeni hospitalizaci pro SS + vyznamny renoprotektivni efekt

KV - kardiovaskularni; SS — srde¢ni selhanf

rametrech (zhorsenf rendlnich funkci, hypo-
tenze, hyperkalemie, angioedém) nebyl mezi
[é¢ebnymi vétvemi vyznamny rozdil. K explora-
tivnim cildm patfil sloZzeny cil (Umrti, rehospita-
lizace pro SS, implantace levostranné obéhové
podpory, zafazeni na waiting-list k transplan-
taci srdce), ktery byl vyznamné redukovan
u sacubitril valsartanu (46 %; p = 0,001), a to
prevazné diky poklesu poctu rehospitalizaci
pro SS a umrti. Po 8 tydnech dvojité zaslepené
lécby nasledovaly dalsi 4 tydny, kdy viichni pa-
cienti uzivali open-label sacubitril valsartan.
Doslo k poklesu NT-proBNP v pdvodné enala-
prilové vétvi, rozdil v klinicky vyznamném ex-
plorativnim endpointu mezi obéma vétvemi

zGstal nadéle vyznamny. Studie PIONEER-HF
prokazala, Ze zahdjenf 1é¢by sacubitril valsar-
tanem u pacientd hemodynamicky stabilizo-
vanych po akutni dekompenzaci SS jesté za
hospitalizace je bezpecné a vede ke snizeni
rehospitalizaci.

Probiha studie PARAGON-HF u SS se za-
chovanou ejekeni frakci (heart failure with
preserved ejection fraction — HFpEF). Vy-
sledky této studie se ocekavaji na kongresu
Evropské kardiologické spole¢nosti (ESC)
v PafiZi na konci srpna letosniho roku. Studie
probihala i v CR a narodnim koordinatorem
byl prof. MUDr. Jifi Widimsky, CSc. Pokud se
splni predpoklady (a zatim neoficidInf infor-

mace tomu odpovidajf), tak bychom mohli mit
prvni lék s prokdzanou Ucinnosti na morbiditu
a mortalitu u nemocnych se HFpEF.

SGLT2 a nova peroralni
antidiabetika

Jiz v roce 2008 Americky Ufad pro kontrolu
potravin a léciv (Food and Drug Administra-
tion — FDA) vyhlasil, Ze KV bezpecnost po per-
orélnich antidabeticich je vyznamneéjsi cil nez
snizenf glykemie, coz byl zacatek pro rozsahly
program klinickych studif s perordlnimi anti-
diabetiky a KV cily. V roce 2016 pak doporu-
Ceni pro KV prevenci a pro SS zdUraznuji pre-
devsim pozitivni KV Ucinky SGLT2 inhibitorg,

Kardiol Rev Int Med 2019; 21(2): 90-94
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Tab. 3. Osmndact probihajich studii s SGLT2 inhibitory u nemocnych se SS.

SGLT2 inhibitor nazev studie primarni cil onemocnéni n
empagliflozin EMPEROR-Preserved doba do KV umrti nebo prvni hospitalizace pro SS HFpEF asi 5500
dapagliflozin DAPA-HF doba do KV Umrti nebo prvni hospitalizace pro SS HFrEF 4744
nebo urgentni navstéva pro SS
dapadliflozin DELIVER doba do KV umrtf nebo prvni hospitalizace pro SS HFpEF asi 4700
nebo urgentni ndvstéva pro SS
sotagliflozin SOLOIST-WHF doba do KV umrti nebo prvni hospitalizace pro SS EF <50 % 4000
empagliflozin EMPEROR-Reduced doba do KV umrti nebo prvnf hospitalizace pro SS HFrEF asi 3350
dapagliflozin PRESERVED-HF zména v NT-proBNP HFpEF 320
empagliflozin EMPERIAL-Reduced zmeéna v 6minutovém testu chlzf HFrEF 300
empagliflozin EMPERIAL-Preserved zména v éminutovém testu chizf HFpEF 300
dapagliflozin DETERMINE-Reduced zména v 6minutovém testu chlzi HFrEF 300
dapagliflozin DETERMINE-Preserved zména v 6minutovém testu chizi HFpEF 400
dapagliflozin DEFINE-HF zména v NT-proBNP HFrEF 263
empagliflozin Empire HF zména v NT-proBNP HFrEF 189
empagliflozin SUGAR endsystolicky objem a napéti HFrEF 130
ertugliflozin ERTU-GLS endsystolicky objem a napéti HF 120
empagliflozin NCT03753087 zména v 6minutovém testu chizi HFpEF 100
empagliflozin NCT03332212 zména v PCr/ATP poméru HF 86
empagliflozin ELSI obsah sodiku v kizi HFrEF 84
empagliflozin EMBRACE-HF zména v plicnim diastolickém tlaku HF 60

KV — kardiovaskularnf; SS — srde¢nf selhdni; HFpEF — srdecnfi selhdni se zachovanou ejekéni frakcl; HFrEF — srdecni selhani se snizenou
ejekeni frakei; NT-proBNP — mozkovy natriureticky peptid

které maji indikaci lla. V roce 2018 byly pre-
zentovany dva vyznamné dokumenty ESC,
tzv. position statement, o novych antidiabeti-
cich a KV onemocnénich obecné a specialné
o ovlivnéni SS.V listopadu 2018 byla prezen-
tovana studie DECLARE, kterd potvrzuje vy-
znamné postaveni SGLT2 u nemocnych se SS.
V priibéhu sjezdu byl na internetu zverejnén
dalsi position statement ESC Clinical practice
update on heart failure 2019.

V poptedijsou predevsim tfi lékové skupiny
— GLP-1 agonisté, DPP4 inhibitory a pfedevsim
SGLT2 inhibitory, které majf prvni pozitivni data
unemocnych s diabetes mellitus 2. typu (DM2)
v primarni i sekunddrni prevenci. Nezastupi-
telnym stale zGstava metformin.

Pacienti s DM2 a post ischemickym sr-
decnim onemocnénim (ICHS) maji vysokou
pravdépodobnost recidiv KV ptthod. Ve srov-
nani s ICHS bez diabetu je riziko 1,7x vyssi.
Udava se, Zze DM2 je dokonce vyznamnéjsi rizi-
kovy faktor, nez vlastni nélez na koronarografii.
Proto je zakladem lécby DM2 praveé snizenf
rizika KV piihod. ESC doporucuje snizenf gly-
kovaného hemoglobinu < 7 % (70 mmol/mol)
u véech nemocnych s prokdzanou ICHS. Do-

poruceni Ceské diabetologické spole¢nosti
vychazeji ze zaver( nékolika rozsahlych klinic-
kych studif a jsou pomérné pfisna. Podle nich
by hladina glykovaného hemoglobinu neméla
presahovat 45 mmol/mol u pacientd bez vaz-
néjsich pridruzenych komplikaci. Ze studif totiz
vyplyva, Ze jen pfi takto dobre léceném dia-
betu je jen malé riziko rozvoje mikro- a makro-
vaskularnich komplikaci. Vzhledem k riziku hy-
poglykemii, které u starsich a vice nemocnych
o0sob mohou byt nebezpecné, je ale v praxi
vhodné z takto pfisnych pozadavk( do urcité
miry slevit. Zejména u osob starsiho véku a pa-
cientl s vyznamnym KV onemocnénim proto
vyhovuji hodnoty do 60 mmol/mol.

Autofi evropskych doporuceni rozdéluji kli-
nické studie s perordlnimi antidiabetiky u SS na
negativni, neutralni a pozitivni. Vétsina dopo-
rucenf pro lécbu DM2 na prvnim misté u ne-
mocnych se SS zdUraznuji metformin, naopak
sulfonylurea je na Ustupu. DPP4 a GLP-1 maji
neutralni, nékdy dokonce mirné negativni
Uc¢inek na SS, proto se nazory na tyto lékové
skupiny rdzni. Thiazolidindiony nejsou u ne-
mocnych se SS doporuceny, naopak SGLT2 zis-
kdvajf stale nova data o prospésnosti u nemoc-

nych se SS, o sniZzeni hospitalizaci i mortality,
renoprotektivité atd. (tab. 1 a 2).

Evropska Iékova asociace (European Me-
dical Association — EMA) uvadi, ze snizeni KV
ptthod je hlavni cil [é¢by DM2, a proto upfed-
nostiuje SGLT2 inhibitory empagliflozin, ca-
nagliflozin a dapagliflozin a GLP-1 agonisty li-
raglutid, semaglutid, exenatide a albiglutide,
protoze maji tento efekt prokdzan. U canagli-
flozinu je ovsem limitujici mozny vyskyt am-
putaci dolnich koncetin a u semaglutidu nenf
dosud postaveni zcela jasné. Jiz v roce 2016 Ev-
ropska doporuceni pro KV prevenci i Evropska
doporuceni pro SS uprednostriuji SGLT2 in-
hibitory, ke snizeni KV mortality — indikace
lla, B. Neni doporucena kombinace GLP-1 ago-
nistd a DPP4 inhibitord. V soucasné dobé je
nejvice probihajici klinickych studif vénovano
SGLT2 inhibitorlim, protoze se zdaji byt nejper-
spektivnéjsi. | zde je jesté mnoho nezodpove-
zenych otazek. Stru¢né mdzeme shrnout, ze
jsou to perordlni antidiabetika, ale soucasné
i antihypertenziva a léky na SS. Otdzkou je, jak
bude ovlivnén jejich cinek u nemocnych bez
DM2, tedy bez hyperglykemie, a zda jejich diu-
reticky (glykosuricky) efekt zistane zachovan.
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Prehled probihajicich studif s SGLT2 uvadi
tab. 3.

Nové léky na srdecni selhani

Cilem Iécby SS je snizeni mortality i snizenf

morbidity, predevsim zlepseni kvality Zivota

a snizenf hospitalizaci. Zakladem lécby jsou

ACEI, ke kterym pridadvame blokatory minera-

lokortikoidnich receptord (MRA). V piipadé in-

tolerance ACEI jsou indikovény sartany — blo-
kdtory receptoru AT1 pro angiotenzin Il (ARB).

K blokdtorm renin angiotenzinového
systému pridavame betablokdtory opét v ma-
ximalné tolerované dévce. K odstranéni symp-
tomU - otokd ¢i dusnosti — jsou doporucena
diuretika. U vybranych nemocnych je vhodné
pridat digoxin.

Objevuji se dvé nové lékové skupiny se
slibnou budoucnostf:

1. Na zékladé vysledkd studie PARADIGM-HF
mohou byt ACEI u symptomatickych ne-
mocnych nahrazeny ARNI, genericky sacu-
bitril valsartan.

2. U diabetes mellitus jsou souc¢asné vhod-
nymi Iéky na SS skupina inhibitord recep-
torl pro SGLT2.

O obou se zmifiujeme v Uvodu ¢lanku.

Na kongresu v Aténdch se objevily prvnf
zkuSenosti s istaroximemem u akutniho SS. Is-
taroxim je luso-inotropnf latka pUsobici dvéma
mechanizmy cestou ovlivnéni vapniku, a to
jednak inhibici sarkolematické Na+/K+ ATPazy
a soucasné aktivaci SERCA 2. Studie CVT-CV
02 byly klinickou studii 2. faze se dvéma dav-
kami istaroximu (0,5 a 1,0 pg/kg/min) oproti
placebu. Sledovén byl klinicky stav, prede-
vsim dusnost, echoparamatery, biomarkery,
renalni funkce, krevni tlak a tepova frekvence,
v¢. 24 hod Holterova monitorovani. Infuze
trvala 24 hod a doba sledovani byla 30 dnf.
Zarazeni byli nemocni s akutnim SS, ale kli-
nicky stabilni s TKs 90-125mm Hg, ejekéni
frakci < 40 % a NT-proBNP > 1 400 pg/ml.
Mezi vylucovaci kritéria patfila napf. rendIni
insuficience nebo infarkt myokardu ¢&i cévni
mozkova pfihoda (CMP) v poslednich 3 mé-
sicich. Randomizovano bylo 60 nemocnych
v prvni vétvi (41 na istaroxim 0,5 pg/kg/min
a 19 na placebo) a 62 nemocnych v druhé
vetvi (42 na istaroxim 1,0 pug/kg/min a 22 na
placebo). Istaroxim zlepsil pomér E/e, zvysil
tepovy objem, snizil tepovou frekvenci, zvysil
krevni tlak a neovlivnil natriuretické peptidy
ani renalni funkce. Na Holterové monitorovani
vyznamneé snizil vyskyt arytmii. Autofi uzavi-

rajf, ze istaroxim byl bezpec¢ny a vyznamné
zlepsil systolickou i diastolickou funkci levé
komory srdecni.

Neurohumoralni aktivace

Velmi ddlezitd je neurohumordlni aktivace,
z prognostického i diagnostického hlediska
je zcela zésadni mozkovy natriureticky peptid
(Brain Natriuretic Peptide — BNP), resp. jeho
prekurzor NT-proBNP secernovany v srde¢nich
komordch, ktery se stal i zdkladnim kamenem
pro diagnostiku, a jeho snizené odbouravani je
soucasti modernf [é¢by. Neurohumordini p-
sobeni je zpocatku lokani a efektivni, z dlou-
hodobého hlediska viak znacné vycerpava
srdecni funkeni rezervy, efekt se generalizuje
a ma negativni dopad jak na srdce, tak i na cely
organizmus. Nejdfive dochazi pfi vzniku systo-
lické dysfunkce k lokaIni aktivaci sympatiku
v srdci, projevujici se zvysenou hladinou nor-
adrenalinu. Casné se téz aktivuje atridInf natriu-
reticky faktor. Postupné vsak vici nému vznika
rezistence, kterd koreluje s aktivaci renin-an-
giotenzin-aldosteronového systému (RAAS).
Stimulace sympatického nervového systému
— sympatickd nervova odpovéd je univerzaini
odezva organizmu na stresovou situaci. Vede
k uvolhovani noradrenalinu a k vazokonstrikci
tepen iZil, tedy zvysenf preloadu i afterloadu.
Negativnim dopadem je jeho toxicky vliv na
bunky myokardu ve smyslu fibrotickych zmén
myokardu a stimulace apoptdzy. V perifernich
cévach jeho pldsobenim dochazi ke zvyseni
hladiny endotelinu a k hypertrofii cévni stény
arteriol. V ledvinach vede k aktivaci RAAS. RAAS
je aktivovan u SS velmi ¢asné. Je aktivovan po-
klesem perfuzniho tlaku a pritoku krve ledvin.
Vede ke zvysovani hladiny angiotenzinu s né-
slednou vazokonstrikci. Aktivace koreluje se
zvysenou sekreci aldosteronu, ktery zptso-
buje zadrzeni natria a vody v téle. Vysledkem
je snizeni glomerularni filtrace a pokles prd-
toku krve ledvinami. Mezi jeho negativni sys-
témové Ucinky patfi celkové zvyseni obsahu
tekutin v téle, zvyseni extravazalniho i plaz-
matického objemu. MnoZstvi tekutin vede
k volumovému pretiZeni a ke zhorsovani he-
modynamiky. Klinicky je plsobeni patrné na
vzniku hyponatremie a otokd. V srdci indu-
kuje hypertrofii bunék v cévach a stimuluje
proliferaci myocyt(. V posledni dobé je zkou-
mano nékolik dalsich neurohumorélnich pa-
rametrd, velmi pékné jejich postaveni shrnul
prof. Di Somma z Rima a Alan Maisel ze San
Diega, kteff uvedli, Ze biomarkery jsou ukaza-
telem zavaZnosti onemocnéni, ale i neZzadou-
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cich reakct, ale Ze na druhé strané mohou byt
rizikovym faktorem sami o sobé. Di Somma
ve své predndsce ukazoval klinické studie,
které opakované prokazaly, ze pfedevsim na-
triuretické peptidy BNP i NT-proBNP jsou dd-
lezitym diagnostickym markerem a Ze stéle
jesté neumime dostatecné vyuzivat natriure-
tickymi peptidy fizenou (guided) lécbu. Dale
upozornil na vyznam anémie, kterd se vysky-
tuje u 55-62 % nemocnych se SS a Ze snizeny
hemoglobin (pod 1209/l u Zen a pod 130g/I
u muzd) je spojen se Spatnou progndzou. Ob-
jevuji se ale i dalsf biomarkery, jako mid-regio-
nalni pro-adrenomedulin a prokalcitonin, které
mohou byt cenné pri diferencidini diagnostice
dusnosti, ale jejich vyznam je mnohem mensi
nez natriuretickych peptidd. Upozornil tfeba
na studii BACH (Biomarkers in ACute Heart fai-
lure) ¢i na studii IMPACT-EU trial s prokalcito-
ninem. Neopomenul ani vyznam troponinu,
predevsim pro stanoveni akutni ischemie.
Z dalsich markert zminil galactin a studie
COACH ¢i TRIUMPH ¢i na novy marker sST2
(soluble suppression of tumourigenicity 2),
o kterém byl na kongresu i velky stanek. Re-
lativné novy biomarker sST2 je ziejmé ukaza-
telem stresu myokardidlniho svalu a aktivace
fibrézy. Zvysené sST2 hodnoty u akutniho SS
maji pfedpovédni vyznam jak pro morbiditu,
tak pro mortalitu. Podobné je tomu i u chro-
nického SS, kde mohou ukazovat i na selha-
vani |é¢by. Na druhé strané je ale asi hodné
nemocnych, kteff i pfes jasné SS nemaji ele-
vovany sST2, coz limituje jeho diagnosticky
vyznam.

Samoziejmé se vénoval i rendlnim funkcim,
kde opét ukazal, ze nejcennéjsi parametr je
kreatinin a ze vypovédni hodnota mnohem
drazsiho NGALu nepfinasi zadné dalsi pod-
statné informace. Prezentaci pak uzavrel tim,
Ze stanoveni NGALu pro diagnostiku akutniho
rendlniho selhani nemdzeme v dnedni dobé
doporucit. Dalsim renalnim biomarkerem je
proenkephalin (PENK), ktery ve studii GREAT
AHF byl silnym prediktorem zhorsenf rendl-
nich funkci a hospitaliza¢ni mortality u nemoc-
nych s akutnim SS. Nedostatkem je, Ze studie
méla jen 264 pacientd, avsak podle vysledkd
studie byl PENK lepsim prediktorem zhor3eni
renalnich funkci nez kreatinin. Za nejvyznam-
néjsi biomarker vaskularni funkce oznacil bio
-adrenomedullin, jehoz zvyseni je predevsim
spojeno s kongesci, a mohl by tedy byt ukaza-
telem Uspésnosti lé¢by dekongesce.

Kardiovaskularni biomarkery maji asi za-
sadnfroli v diagnostice a v rizikové stratifikaci
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nemocnych se srde¢nim onemocnénim, pre-
devsim se SS. Jejich pfesnost a pfinosnost je
ale velmi silné ovlivnéna komorbiditami, coz
znac¢né limituje jejich uZitf.

HFpEF a HFmrEF

Prevalence SS v dospélé populaci prdmyslové
rozvinutych zemt je pfiblizné 1-2 %; u osob ve
veéku > 70 let se zvysuje na hodnotu > 10 %.
Podil pacientl s HFpEF se pohybuje v rozmezi
22-73 %. Zda se, Ze HFpEF a HFrEF maji rdzné
epidemiologické a etiologické profily. Ve srov-
nani s HFrEF jsou nemocni s HFpEF starsi, cas-
téji se jedna o Zeny a castéji maji v anamnéze
hypertenzi a fibrilaci sinf, zatimco infarkt myo-

kardu se v jejich anamnéze objevuje méné
¢asto. Srdec¢nf selhani je povaZzovano za he-
modynamickou poruchu, jejiz patofyziologicky
zaklad vychazi z parametrd urcujicich srde¢nf
vydej, tj. ze srdecni stazlivosti, ndplné komory
na konci diastoly, napéti stény komory béhem
systoly a srdec¢nf frekvence. V roce 2016 se
k tomuto rozdéleni pridala jesté HFmrEF, SS
s mid range ejekent frakci. HFrEF je tedy ejekeni
frakce < 40 %, HFpEF je ejekeni frakce > 50 %
a HFmIEF je ejekeni frakce 40-49 %. Podstatné
je, Ze u HFpEF nemame zadné pozitivni kli-
nické studie a Ié¢ba je tedy vzdy na urovni
znalosti C — tedy domnivame se, Ze je pro-
spésna a pouzivame léky vyzkousené u HFrEF.

Dilezité je u téchto pacientl léCeni komor-
bidit, které k tomuto typu SS pfispivaji. Pa-
cienti s HFmrEF byli sice do nékterych studif
zavzati, velka mortalitni studie ale taktéZ chybi.
Hodné se diskutovalo, zda je toto délenf prak-
tické a zda zUstane i v pristich doporucenich,
nakonec prevladl nazor, ze zdstane. Prof. Muller
z Genevy vsak tento stav parodoval slovy, ze
HFMIEF neexistuje, ze bud jde o zhorsenou
HFpEF, nebo o zlepsenou HFrEF.
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