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SÚHRN

Úvod: CT koronarografi a je u detí pod 1 rok života užitočná zobrazovací technika s vysokou rozlišovacou 
schopnosťou. CT vyšetrenie u týchto detí zostáva pre radiológov a klinikov výzvou pre radiačnú záťaž a po-
hybové artefakty. 
Ciele: Hodnotenie kvality CT koronarografi e detí pod 1 rok života použitím kvalitatívnych a kvantitatívnych 
parametrov. 
Materiál a metódy: Retrospektívna štúdia realizovaná v jednom centre medzi aprílom 2022 a augustom 
2024. Kvalita zobrazenia koronárnych tepien bola hodnotená skúseným radiológom prostredníctvom skó-
rovacieho systému. 
Výsledky: Bolo realizovaných 10 vyšetrení u 9 pacientov. Neprítomnosť, respektíve minimálne pohybové 
artefakty boli dosiahnuté u väčšiny vyšetrení (90 %). U väčšiny pacientov bolo skóre hodnotenia 1, len jeden 
pacient mal skóre 2. Z uvedeného vyplýva, že CT koronarografi a v riadenom apnoe zlepšuje kvalitu vyše-
trenia. Frekvencia srdca nemá vplyv na kvalitu vyšetrenia koronárnych tepien u danej skupiny pacientov. 
Najlepšia fáza na vizualizáciu celého priebehu koronárnych tepien bola medzi 30 – 50 % srdcového cyklu. 
Avšak u jedného pacienta bola ľavá koronárna tepna, ramus interventricular anterior a ramus circumfl exus 
lepšie vizualizované v 70 – 80 % srdcového cyklu. 
Záver: CT koronarografi a v riadenom apnoe reprezentuje efektívnu zobrazovaciu metódu vizualizácie koro-
nárnych tepien u detí do 1 roka života s lepšou kvalitou vyšetrenia.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Background: Coronary CT angiography (CCTA) in children under one year of age is a usefull technique in 
visualization of coronary arteries with high spatial resolution. CT examination of children under 1 year re-
mains a challenge for radiologists and clinicians due to radiation and motion artefacts.
Objectives: To evaluate image quality of CCTA examinations performed in children under 1 year using qua-
litative and quantitative parameters.
Materials and methods: A single center retrospective study of CCTA with induced apnea, performed be-
tween April 2022 and August 2024. We investigated quality of coronary arteries imaging via a visual grading 
analysis by two experienced radiologists.
Results: 10 CCTA examinations performed in 9 patients were included. Absent or minimal motion artifacts 
were seen in most of the studies (90%). The image quality was excellent in the majority of the CT examina-
tions. The majority of patients had an image score of 1, with only 1 study receiving a score of 2. It appears 
that coronary artery imaging is greatly improved with apnea, according to the radiologist’s experience. The 
heart rate does not seem to impact the visibility of coronary arteries in this patient group. The best phase 
for visualizing the entire course of the coronary arteries was between 30–50%. However, in 1 patient, the 
visibility of the left main coronary artery, left anterior descending, and circumfl ex artery was better in the 
70–80% phase. CCTA with induced apnea was compared to 11 CCTA examinations performed before April 
2022. The image quality in this earlier patient group was inferior to that of the induced apnea group. Moti-
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Introduction

Echocardiography represents the most important di-
agnostic method in patients with CHD.1 A detailed under-
standing of variations and coexisting lesions is crucial for 
future surgical planning. In some cases the whole course of 
coronary arteries (CA) must be visualized, not only proximal 
parts, then coronary CT angiography (CCTA) is helpful.2,3

CT provides high spatial resolution with excellent vi-
sualization of the CA. In recent years, cardiac CT has 
emerged as a powerful diagnostic tool in the assessment 
of young children with suspected or known CHD. Advanc-
es in CT technology have allowed for dramatic decreases 
in radiation dose (the effective dose <1 mSv) without loss 
of quality in visualization.4

The high-resolution three-dimensional imaging capa-
bilities of CCTA allows for detailed visualization of the 
complex cardiac anatomy, providing critical insights into 
the precise nature and extent of structural abnormalities. 
This information is invaluable in guiding the develop-
ment of personalized treatment strategies and surgical 
planning, ultimately improving the prognosis for these 
vulnerable patients.5

Cardiac CT is sensitive to respiratory motion artifacts 
which can reduce the quality of imaging especially the 
CA. It is impossible to avoid these artifacts in children un-
der age of 1 year. General anesthesia with induced apnea 
can solve these problems. We present the study when we 
want to prove that induced apnea during CCTA effective-
ly reduce motion artifacts.6 

Anesthesia protocol

First, the anesthesiologist conducts an anesthesiology con-
sultation and prepares the patient. The parents are fully 
informed and complete an anesthesiology questionnaire, 
which includes anamnestic questions. The parents then 
consent to the procedure under general anesthesia.

Patients are kept fasting for 6 hours, with breast milk 
restricted for 4 hours and water/tea for 2 hours.

The patient typically receives premedication for 20–30 
minutes in the department. Dexmedetomidine is com-
monly administered intranasally as a premedication, also 
to slow the heart rate in children, especially newborns. 
The dexmedetomidine dose is 3 μg/kg administered in-
tranasally. ICU patients are usually continuously sedated 
and do not require premedication. They will have a pe-
ripheral intravenous cannula provided in the department. 

After premedication, the patient is transported under 
monitoring, including pulse oximetry, and is fully moni-
tored in ICU,, with ventilator and oxygen, before arriving 
at the CT worplace accompanied by a nurse and a parent.

The patient was stabilized; positioned supine in the 
CT gantry, and continuous monitoring was maintained. 
General anesthesia was induced in all patients through 
intravenous administration of propofol, with the dose ti-
trated accordingly. Some ICU patients also received con-
tinuous dexmedetomidine. Patients from the department 
were provided nasal oxygen, and a bolus of propofol 
was used to induce controlled apnea. First, a CT scan was 
performed, and then, following the radiologist›s instruc-
tions, the anesthesiologist administered a bolus of pro-
pofol to induce apnea. All patients were preoxygenated 
with 100% oxygen. Following the CT study, the child was 
carefully removed from the CT gantry and mechanically 
ventilated using a bag and mask until spontaneous ven-
tilation returned or ventilation was induced by the ven-
tilator. The patient was closely monitored and stabilized, 
ensuring their ventilation and oxygenation parameters 
returned to their previous, baseline values. Throughout 
this process, the patient was continuously monitored, 
with measures such as ECG, pulse oximetry, and ventila-
tion parameters closely tracked (Fig. 1).

Anesthesia was performed in all patients without any 
complications, and the patients were subsequently trans-
ported back to their respective departments.

Cardiac CT protocol

Electrocardiogram-gated studies were performed using 
a volumetric technique with a 320-MDCT scanner (Aquili-
on ONE; Canon Medical Systems, Ōtawara, Japan). 

In the context of CT coronary imaging for infants, tem-
poral resolution is of utmost importance. Mentioned CT 
scanner achieves a temporal resolution of 175 ms. A z-axis 
coverage of 80–100 mm is suffi cient to visualize the coro-
nary arteries, thus eliminating the need for table move-
ment.

on artifacts were absent or minimal in 50% of the studies. Only two patients received an image score of 1; 
the majority of patients (6 patients) received an image score of 2, with the remaining patients receiving an 
image score of 3 (3 patients).
Conclusion: Coronary computed tomographic angiography with induced apnea presents a practical and 
effi cacious imaging technique for coronary artery visualization in infants under one year of age, yielding 
superior image quality and detail compared to CCTA performed without induced apnea.

Fig. 1 – Scheme of coronary CT angiography with induced apnea.
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The gantry rotation time was 0.35 seconds, and the 
tube voltage was set at 80 kV. The tube current in mA 
was based on the patient’s age and weight. A non-ionic 
contrast agent, Visipaque, with a concentration of 320 
mg/ml was injected through a 22-gauge cannula using 
a dual-syringe power injector at a dose of 1.5 ml/kg. The 
triphasic contrast injection protocol is the preferred tech-
nique, involving an initial bolus of full-strength contrast 
agent, followed by a contrast-saline mixture, and fi nally 
a normal saline fl ush.The injection rate was 0.7–0.8 ml/s, 
and the contrast medium was injected via a lower or up-
per extremity.

To optimize image acquisition, the region of inter-
est should be positioned within the chamber, targeting 
a Hounsfi eld unit value of up to 200. Scanning should be 
initiated once this threshold is reached, as determined by 
monitoring density curves. A short delay, approximately 
2 seconds, between the scan initiation command and the 
commencement of the scanning process, is also crucial. 
Implementing a bolus tracking methodology with a mon-
itoring time of 1.5 seconds is also recommended.

All images were obtained with prospective ECG gating 
during two cardiac cycles. Half-scan reconstruction was 
used to reconstruct phases at every 5–10% across the car-
diac cycle. A three-dimensional adaptive iterative dose re-
duction algorithm was employed to obtain 0.5-mm-thick 
axial slices. The PhaseXact scanner software automatically 
determined the cardiac phase with the least motion for 
CT angiography image reconstruction. The attending ra-
diologist then selected individually the best motion-free 
cardiac phase adjacent to the predefi ned target phase 
using ImageXact software, which allows for half-scan re-
construction of data across the entire spectrum of cardiac 
phases covered by the rotation time.

Image analysis

The Digital Imaging and Communications in Medicine (DI-
COM) datasets of pre-selected CCTA studies were transfe-
rred to a post-processing workstation (Vitrea; Canon Me-
dical Systems). Image-reformatting techniques, including 
multiplanar reformation and maximum-intensity projec-
tion, were used to assess the CCTA examinations. Quali-
tative evaluation was performed by a single, well-expe-
rienced radiologist in cardiac imaging. The images were 
subjectively scored for overall image quality and motion 
artifact, as described by Saleh et al.7 (Table 1).

Radiation dose calculation

The volume CT dose index (CTDIvol) and dose-length pro-
duct (DLP) displayed on the CT console were recorded for 
each CTA examination. The CTDIvol and DLP based on 
the 32-cm phantom were multiplied by a factor of 2.6 to 
obtain the radiation doses based on a 16-cm phantom. 
Using scanner manufacturer recommendations, we plu-
gged in the same scanning parameters (tube voltage, 
tube current, collimation) on the scanner console initia-
lly for a body scan (32-cm phantom) and then for a head 
scan (16-cm phantom), which yielded a conversion factor 

of 2.6 for our scanner. CT dose index and dose-length 
product, based on a 32 cm sized phantom, and efective 
dose of CCTA were (mean dose-length product (DLP) 36.7 
mGy·cm, range 26.1–68.55 mGy·cm, mean volumetric CT 
dose index (CTDIvol) 26.1 mGy, range 18.29–32.58 mGy, 
and the mean calculated effective dose 0.95 mSv, range 
0.57–1.78 mSv) (Table 2).

Study population

Between April 2022 and August 2024, 9 patients with va-
rious diagnoses underwent CCTA using a 320-MDCT sca-
nner at our institution. All patients included in this study 
were younger than 1 year (5 boys, 4 girls). The CT exami-
nations were performed under general anesthesia with 
induced apnea. In all patients, the apnea was induced 
by a bolus injection of propofol. Table 3 shows the de-
mographic data of the patients. The diagnoses included 
5 patients with D-transposition of great arteries (Fig. 2), 
2 patients with dilated cardiomyopathy, 1 patient with 
tetralogy of Fallot, 1 patient with anomalous left coro-
nary artery from the pulmonary artery (Fig. 3). A total of 
10 CT examinations were performed in these 9 patients. 
The indications for the CT study (count – 9) were poor 

Table 1 – Subjective scale for scoring image quality and/or motion 
artifacts on CT angiography

Score 1 –  Excellent images with absent motion artifacts
(high diagnostic confi dence)

Score 2 –  Good images with mild motion artifacts
(diagnostic quality image)

Score 3 –  Fair images with moderate motion artifacts 
(indeterminate diagnosis)

Score 4 –  Poor quality images due to severe motion artifacts 
(nondiagnostic)

Table 2 – Radiation dose parameters

DLP (mGy.cm) 36.7 (26.1–68.55)

CTDIvol (mGy) 26.1 (18.29–32.58)

Effective dose (mSv) 0.948 (0.57–1.78)

Fig. 2 – D-transposition of great arteries. (A, B) Modifi ed sagital 
view – Origin of circumfl ex artery from the right coronary artery 
and its course. RCA – right coronary artery; RCx – circumfl ex artery.

A B
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CCTA with induced apnea was compared to 11 CCTA 
examinations performed in 11 patients before April 2022. 
The age range of this patients’ group was 3 to 256 days, 
with a mean age of 41 days. The heart rate during scan-
ning ranged between 98 to 156 beats per minute, with 
a mean of 124.5 beats per minute. All examinations were 
under general anesthesia but without induced apnea. 
The diagnosis included 3 patients with tetralogy of Fallot, 
5 patients with D-transposition of great arteries, and the 
rest were patients with suspiction of anomalous origin of 
left coronary artery with acute heart failure.

Statistical methods

Statistical analysis included the calculation of means and 
ranges.

Results

Various congenital cardiac abnormalities were observed 
in the children undergoing induced apnea.  Absent or mi-
nimal motion artifacts were seen in most of the studies 
(90%). The image quality was excellent in the majority 
of the CT examinations. The quality of coronary artery 
imaging is shown in Table 4.  The majority of patients had 
an image score of 1, with only 1 study receiving a score of 
2. It appears that coronary artery imaging was very good 
with apnea, according to the radiologist’s experience. 
The heart rate does not seem to impact the visibility of 
coronary arteries in this patient group. The best phase for 
visualizing the entire course of the coronary arteries was 
between 30–50%. However, in 1 patient, the visibility of 
the left main coronary artery, left anterior descending, 
and circumfl ex artery was better in the 70–80% phase.

CCTA with induced apnea was compared to 11 CCTA 
examinations performed before April 2022. The image 
quality in this earlier patient group was inferior to that 
of the induced apnea group. Motion artifacts were ab-
sent or minimal in 50% of the studies. Only two patients 
received an image score of 1; the majority of patients (6 
patients) received an image score of 2, with the remain-
ing patients receiving an image score of 3 (3 patients).

Discussion

The increasing use of CCTA in the assessment of new-
borns with congenital heart disease is driven by its dis-
tinct advantages over other imaging modalities. CT offers 
superior spatial resolution, allowing for detailed visuali-
zation of the complex cardiac anatomy, including the co-
ronary arteries, which are often challenging to evaluate 
using echocardiography alone.8 Furthermore, CT provides 
a comprehensive, three-dimensional perspective that is 
invaluable in surgical planning and the development of 
personalized treatment strategies.9 The fi ndings from this 
study underscore the feasibility and potential clinical uti-
lity of CCTA as an important diagnostic tool in the eva-
luation of children under one year of age with coronary 
artery abnormalities.

Fig. 3 – ALCAPA. Sagital view – Origin of left coronary artery from 
the main pulmonary artery root (yellow arrowhead). VRT recon-
struction – missing left coronary origin from the aortic root (red 
arrowhead). Origin of left coronary artery from the main pulmona-
ry artery (yellow arrowhead).  

Table 3 – Demographic data of the patients

Demographic data Induced apnea gr. Non-induced apnea gr.

Sex

   Girls 4 7

   Boys 5 4

Age (d) 20.4 (1–75) 41 (3–256)

Weight (g) 3.59 (2.9–4.5) 4.8 (2.7–8.7)

Heart rate
(beats per minute)

125.5 (100–166) 124.5 (98–156)

Gr. – group.

Table 4 – Coronary artery image quality score

Induced apnea group 

 RCA LCA LAD RCx

1 9 9 9 8

2 1 1 1 2

3 0 0 0 0

4 0 0 0 0

Non-induced apnea group

 RCA LCA LAD RCx

1 2 2 2 2

2 6 6 6 6

3 3 3 3 3

4 0 0 0 0

visualization of the coronary arteries by transthoracic 
echocardiography before surgery and suspected ALCAPA 
in patients with acute left heart failure. Additionally, 1 
CT examination was performed in the early postopera-
tive period due to the patient’s desaturation and poor 
left ventricular function. The age range of the patients 
was 2 to 75 days, with a mean age of 20.4 days. The heart 
rate of the patients during the CT scanning ranged from 
100 to 166 beats per minute, with a mean of 125.5 beats 
per minute. 

A B
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The present study demonstrates that volumetric CCTA 
with induced apnea allows for the accurate detection 
of the various types of coronary anomalies. The use of 
induced apnea during the CT acquisitions was critical in 
minimizing motion artifacts and optimizing image qual-
ity. The excellent image quality achieved in the majority 
of studies, with most patients receiving the highest score 
for coronary artery visualization, highlights the effective-
ness of this approach. The timing of the CT acquisition 
during the cardiac cycle is another important factor in de-
termining the quality of coronary artery imaging.10 The 
optimal phase for visualizing the entire course of the cor-
onary arteries was found to be between 30–50% of the 
cardiac cycle. However, in one patient, the visibility of the 
left main coronary artery, left anterior descending, and 
circumfl ex artery was better in the 70–80% phase, em-
phasizing the need for individualized adjustments based 
on patient-specifi c factors, such as heart rate and others, 
to achieve the best possible imaging outcomes.11–13 

The present study highlights the feasibility and poten-
tial clinical utility of CCTA in the evaluation of newborns 
with coronary artery anomalies. The use of induced ap-
nea and optimized CT acquisition parameters were key in 
achieving excellent image quality and visualization of the 
coronary arteries, which can enhance diagnostic accuracy 
and inform personalized treatment strategies. 

Given the promising fi ndings of this study, future re-
search should focus on evaluating the diagnostic perfor-
mance of CCTA in larger cohorts of newborns with con-
genital heart disease, as well as assessing the long-term 
clinical outcomes. To achieve high-quality images in chil-
dren, radiologists must optimize techniques for the child, 
CT scanner, and clinical indication.

Conclusions

 CCTA with induced apnea represents a feasible and 
effective imaging modality for evaluating newborns with 
congenital heart disease. The ability to achieve excellent 
image quality and detailed visualization of the coronary 
arteries underscores the utility of this technique in infor-
ming clinical decision-making and surgical planning for 
these patients.
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SOUHRN

Cíl: Vztah mezi parametry transtorakální echokardiografi e (TTE) a prognózou pacientů hospitalizovaných 
na jednotce intenzivní péče s diagnózou pneumonie není přesně znám. Cílem této studie bylo prozkoumat 
vztah mezi funkcemi pravé komory srdeční (PK) a klinickými parametry.
Materiály a metody: Do naší retrospektivní studie byli zařazováni pacienti s pneumonií a s normálními hod-
notami ejekční frakce levé komory (EF LK), kteří byli sledováni na jednotce intenzivní péče. Následně jsme 
porovnávali skóre závažnosti stavu pacientů, výskyt komplikací a mortalitu během sledování s údaji získa-
nými metodou TTE. 
Výsledky: Do studie byly zařazeny údaje celkem 107 pacientů; z tohoto počtu se jich 77 (71,9 %) vyléčilo 
a byli propuštěni z nemocnice (skupina 1), zbývajících 30 (28,1 %) zemřelo (skupina 2). Věk (průměr ± SD) 
pacientů ve skupinách 1 a 2 byl 67,71 ± 9,65, resp. 76,67 ± 8,52 roku (p < 0,001). Žádný statisticky významný 
rozdíl mezi pohlavími nebyl nalezen (0,357). Hodnoty ukazující na sníženou funkci pravé komory a vyšší 
incidence komorbidit byly častěji pozorovány u pacientů s nepříznivým výsledkem léčby a s vyšší mortalitou 
(p < 0,001). Výsledkem analýzy zaznamenaných údajů pomocí binární logistické regrese pro modelování 
nezávislého vztahu mezi hodnotami naměřenými metodou TTE a mortalitou bylo zjištění, že frakční změna 
plochy pravé komory (right ventricular fractional area change, RVFAC), tlak v plicnici v systole (pulmonary 
artery systolic pressure, sPAP) a průměr dolní duté žíly (inferior vena cava, IVC) nejsou v přímo úměrném 
vztahu s mortalitou.
Závěr: Naše studie prokázala, že hodnoty naměřené metodou TTE se – ve srovnání s jinými pacienty – více li-
šily od hodnot pacientů s těžkým zápalem plic a s nepříznivou prognózou naměřených jinými metodami. Byl 
zaznamenán i nepříznivý vliv zvýšené zátěže komorbidit na hodnoty naměřené metodou TTE. Ukázalo se, že 
hodnoty RVFAC, sPAP a IVC, často používané k hodnocení funkcí pravé komory srdeční, mohou napomáhat 
při predikci mortality pacientů, léčených na jednotkách intenzivní péče se zápalem plic.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT 

Purpose: The relationship between transthoracic echocardiography (TTE) parameters and the prognosis of 
patients hospitalized in intensive care with a diagnosis of pneumonia is not well known. This study planned 
to investigate the relationship between patients’ right ventricular functions (RVF) and clinical outcomes. 
Materials and methods: It is a retrospective study including patients with pneumonia and normal left ven-
tricular ejection fraction (LVEF) who were followed up in the intensive care unit. The severity scores of the 
patients, complications, and mortality rates during follow-up and TTE data were compared. 
Results: One hundred and seven patients were included in the study. Seventy-seven (71.9%) of these pati-
ents recovered and were discharged (group 1), and 30 (28.1%) died (group 2). The age distributions (mean 
± SD) of group 1 and group 2 patients were 67.71 ± 9.65 and 76.67 ± 8.52, respectively (p <0.001). It did 
not show statistical signifi cance according to gender distribution (0.357). Parameters indicating decreased 
RV functions and the presence of increased comorbidities were observed more frequently in patients with 
adverse clinical outcomes and mortality (p <0.001). As a result of the binary logistic regression analysis 
performed to model the independent effects of TTE measurements on mortality, it was observed that right 
ventricular fractional area change (RVFAC), pulmonary artery systolic pressure (sPAP), and inferior vena cava 
(IVC) variables had independent effects on mortality. 
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Introduction

The mechanisms behind the development of systolic and 
diastolic right ventricular dysfunction (RVD) have become 
a matter of curiosity and are becoming better understood 
day by day. Although RVD is observed quite frequently in 
patients with heart failure with reduced ejection fraction 
(HFrEF), it is well known now that RVD is quite common in 
patients with heart failure with preserved ejection frac-
tion (HFpEF) and contributes to poor prognosis.1,2 Many 
diseases such as pulmonary hypertension (PH), atrial fi -
brillation (AF), chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD), hypertension (HT), obesity, diabetes mellitus 
(DM), chronic kidney disease (CKD), sleep apnea, rheu-
matological diseases, and connective tissue diseases, left 
ventricle (LV) and right ventricle (RV) remodeling process-
es generally continue together.1,3,4 The prevalence of RVD 
has been shown to be between 30–50% in studies using 
echocardiographic parameters such as right ventricular 
fractional area change (RVFAC), tricuspid annular plane 
systolic excursion (TAPSE), RV lateral tricuspid annulus 
peak systolic velocity (RVS’). Again, in a study using cardi-
ac magnetic resonance (CMR) imaging, RVD was observed 
in 19% of patients, and a meta-analysis showed that the 
prevalence of RVD was between 18% and 28%.5,6 Preva-
lence data for RVD vary because the severity of comor-
bidities and the echocardiographic methods, criteria, and 
thresholds used to evaluate RVD vary in different studies. 
These criteria have been updated over time.1,7–9 Despite 
changing methods and criteria, current data have shown 
that RVD is more common in HFpEF patients. In some 
studies, it has been observed that it is the major determi-
nant of clinical prognosis in pathologies accompanied by 
right ventricular dysfunction and failure.1,10–12 In addition, 
it is observed that the clinical prognosis is affected poorly 
in patients with RVD in the intensive care unit and in cas-
es accompanied by infection and sepsis.13,14 Pneumonia is 
a systemic lung parenchymal infection and may present 
with mild clinical symptoms and signs of the respiratory 
system but may also lead to sepsis, multiple organ failure 
complications, and death. Deterioration of right ventricu-
lar functions, especially in patients with increased comor-
bidities, leads to an increase in the frequency of HFpEF 
in these patients. It has been observed that this situation 
increases the susceptibility to pneumonia and negatively 
affects the prognosis.15 Although rare, data are available 
between pneumonia and echocardiographic parameters. 
In addition, since the symptoms and signs of congestive 
heart failure (CHF) can be masked in patients diagnosed 
with pneumonia, the diagnosis can often be missed. Al-
though the incidence and prognosis of pneumonia are 
observed quite frequently in all types of CHF, their course 
is worse in patients with CHF and those with impaired 
right heart function.15,16 This study investigated the ef-

fect of transthoracic echocardiography (TTE) parameters 
on the prognosis and mortality of patients with HFpEF 
who were followed up in the intensive care unit due to 
pneumonia.

Materials and methods

Patient selection
The study is a retrospective study including 107 patients 
who were admitted to the chest diseases and cardiol-
ogy intensive care unit and followed up between Sep-
tember and November 2024. Patients were divided into 
two groups: those who recovered and were discharged 
(group 1) and those who died (group 2). TTE fi ndings, 
radiological images, laboratory tests, and additional 
clinical data of the patients were accessed through the 
hospital automation system. Pregnant women, patients 
under 18 years of age, patients without intensive care 
admission, patients with LVEF below 50; advanced heart 
valve stenosis or insuffi ciency, restrictive, constructive, 
and hypertrophic cardiomyopathy, congenital heart dis-
ease, malignancy, liver cirrhosis, end-stage renal failure, 
advanced chronic obstructive pulmonary disease (COPD), 
idiopathic PH, drug-related PH, hereditary PH and pa-
tients who could not be reached TTE data were excluded 
from the study (Fig. 1). Data regarding the TTE images 
of the patients were obtained from bedside TTE records 
made on patients consulted to the cardiology clinic dur-
ing intensive care follow-ups. The pneumonia severity of 
the patients during their admission to the intensive care 
unit was graded with pneumonia severity index (PSI) and 
confusion, blood urea nitrogen, respiratory rate, blood 
pressure, and age (CURB65) scores.17

Echocardiographic measurement and defi nitions
All patients underwent TTE examination imaging using 
the Philips EPIQ7 Cardiac Ultrasound System. The main 
data we use in our study, obtained from TTE records, 
are as follows: left ventricular ejection fraction (LVEF), 
left ventricular mass index (LVMi), maximum velocities of 
the E wave (E) and the A wave (A), mean septal e’ ve-
locity/ lateral e’ velocity, tricuspid regurgitation velocity 
(TRV), left atrial volume index (LAVi), average E/e’ ratio, 
right ventricle end-diastolic diameter (RVEDD), left ven-
tricle end-diastolic diameter (LVEDD), inferior vena cava 
(IVC) diameter, pulmonary artery systolic pressure (sPAP), 
TAPSE, RV fractional area change (RVFAC), lateral RVS’, 
TAPSE/sPAP ratio, RVEDD/LVEDD. The LVEF was measured 
using the standard Simpson biplane method in the 4- and 
2-chamber views. RVFAC was expressed as the ratio ob-
tained by dividing the difference between the RV end-di-
astolic area (RVEDA) and the RV end-systolic area (RVESA) 
by RVEDA. The endocardial contour was traced to calcu-

Conclusion: In our study, it was observed that TTE measurement results deviated more from normal measu-
rement levels in patients with severe pneumonia and poor prognosis compared to other patients. Also the 
negative impact of increased comorbidity burden on TTE parameters was also observed. It has been deter-
mined that RVFAC, sPAP, and IVC measurements, frequently used in evaluating RVF, it is useful in predicting 
an increase in mortality rates, in patients followed in intensive care due to pneumonia.
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late the RVEDA, RVESA, and RV basal diameter. LV mass 
was calculated using recommended formula to estimate 
LV mass from LV linear dimensions and indexed to body 
surface area LVMi. LA volume was assessed using the 
modifi ed biplane Simpson’s method from apical 2- and 
4-chamber views at the end-systole and was indexed to 
body surface area LAVi. Maximal tricuspid regurgitation 
velocity (TRV) was used to derive the RV-right atrial (RA) 
pressure gradient by the simplifi ed Bernoulli equation 
with continuous-wave Doppler guidance (P = 4 (TRmax2, 
TRV ≤2.8 m/s velocity value is considered normal). The es-
timated pulmonary artery systolic pressure (sPAP) was cal-
culated using the tricuspid regurgitation peak gradient 
(TRPG), IVC diameter, and its variation. According to the 
recommendations for cardiac chamber quantifi cation by 
echocardiography in adults, we calculated the estimated 
right atrial pressure (ERAP) and divided it into 3 pres-
sure grades. An IVC diameter <21 mm and collapses of 
>50% with a sniff-defi ned normal pressure of 3 mmHg, 
IVC diameter >21 mm, and collapses of <50% with a sniff-
defi ned high pressure of 15 mmHg. The other cases were 
defi ned as an intermediate pressure of 8 mmHg. Finally, 
The sPAP was calculated as the sum total of the TRPG and 
ERAP. Peak mitral E velocity (cm/s) measurement is ob-
tained by measuring diastolic fl ow velocities between the 
mitral valve tips in apical four-chamber imaging. E’ veloc-
ity (cm/s) was obtained from the mitral ring’s basal septal 
or basal lateral region with tissue Doppler. The mean E/e 
ratio <8 generally indicates normal fi lling pressures, while 
>14 is highly specifi c for increased LV fi lling pressures. As 
in the validation study, the sPAP value used for suspicion 
of PH was taken as 35 mmHg. Peak systolic velocity of the 

RVS’ was measured using tissue Doppler imaging (TDI). 
A sample volume of pulsed TDI was placed in the tricus-
pid annulus or in the middle of the basal segment of the 
RV-free wall. The RVS’ velocity was defi ned as the highest 
systolic velocity without overgaining the Doppler enve-
lope. RVS’ is usually assessed as a categorical variable with 
a 9.5 cm cut-off for RV dysfunction. An M-mode sampling 
was placed at the right lateral border of the heart at the 
tricuspid valve annulus, which generated M-mode active 
tracings. A TAPSE value was obtained by measuring the 
vertical height between the peak and trough in a single 
cardiac cycle to determine the apex-to-base shortening. 
Other useful indices include RVEDD (>41 mm) and RV hy-
pertrophy (wall thickness >5 mm). TTE was applied to the 
patients according to the recommendations of the Ameri-
can Society of Echocardiography / European Association 
of Cardiovascular Imaging guidelines.9

Community-acquired pneumonia (CAP): defi nition 
and assessment of severity
Although there is no universal consensus on the defi ni-
tion of severe community-acquired pneumonia, currently 
accepted criteria are based on international clinical prac-
tice guidelines. CAP is a condition with diagnostic radio-
graphic fi ndings and no alternative explanation, with 2 
or more signs (e.g., temperature >38 °C or ≤36 °C; leu-
kocyte count <4000/μL or >10 000/μL) or symptoms (e.g., 
new onset or increased cough or shortness of breath). 
The defi nition and management of CAP was defi ned by 
the Infectious Diseases Society of America / American 
Thoracic Society.18 In our study, PSI score and CURB-65 
score were used to determine the pneumonia severity. 
PSI was created by Fine et al., and patients were classi-
fi ed into 5 groups according to demographic factors, co-
morbidities, physical examination, laboratory, and radio-
graphic fi ndings. As the PSI scores of patients increased, 
an increase in intensive care unit admission and mortality 
rates was observed. If we look at the points and mortality 
rates respectively; (0–50)/(0.1), (51–70)/(0.6), (71–90)/(0.9), 
(91–130)/(9.3), (131–395)/(27). It is known as the CURB-65 
score (confusion, blood urea nitrogen > 7 mmol/L, respira-
tory rate ≥ 30/min, systolic blood pressure < 90 mmHg or 
diastolic blood pressure ≤60 mmHg, age ≥65 years). Ac-
cordingly, the mortality rate of 1 point was determined 
as <3%, the mortality rate of 2 points was determined as 
9%, and the mortality rate of 3–5 points was determined 
as 15–40%.17

Evaluation of comorbid patients in terms of HFpEF
In our study, the H

2
FPEF score, which predicts the possi-

bility of HFpEF and includes many parameters, was also 
calculated. According to this score, obesity was defi ned 
as body mass index (BMI) >30 kg/m2 (2 points). AF diag-
nosis was obtained from clinical history or documented 
electrocardiography (ECG) (3 points). HT was defi ned as 
a patient previously diagnosed with HT or using two or 
more antihypertensive drugs (1 point). sPAP value above 
35 mmHg was taken as the limit value (1 point). Age is 
defi ned as age 60 and over (1 point). E/e’ was evaluated 
as >9 (1 point). When the total score is 6 or above, the 
probability of having HFpEF is considered to be 90% or 
above.19

Fig. 1 – A fl ow chart for inclusion of patients in the our study.
* Pregnant women, patients with LVEF below 50; advanced heart 
valve stenosis or insuffi ciency, restrictive, constructive, and hy-
pertrophic cardiomyopathy, congenital heart disease, malignancy, 
liver cirrhosis, end-stage renal failure, advanced chronic obstructive 
pulmonary disease (COPD), idiopathic PH, drug-related PH, here-
ditary PH and patients who could not be reached, TTE data were 
excluded from the study.

Mean three-month patient follow-up in chest disease 
and cardiology intensive care unit

169 patients

107 patients

77 patients 30 patients

62 patients

* excluded from study

included 
in the study

discharged 
patients

deceased 
patients
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Statistical analysis
In this study, descriptive statistics (number, percentage, 
mean, standard deviation, median, minimum, and maxi-
mum) of the data are given. The assumption of normal 
distribution was checked with the Shapiro–Wilk test. In 
cases where the normality assumption was not met, the 
Whitney U test was applied to compare two independent 
groups. In testing the relationship between categorical 
variables, the Pearson Chi-Square test was applied when 
the sample size assumption (expected value >5) was met, 
and Fisher’s exact test was applied when the sample size 
assumption was not met. Binary logistic regression analy-
sis with a forward conditional approach was applied to 
model the categorical dependent variable with indepen-
dent variables. Analyzes were carried out in the IBM SPSS 
25 program.

Results

In our study, 107 patients were followed in the intensive 
care unit according to the inclusion criteria for 3 months. 
Seventy-seven (71.9%) of these patients recovered and 
were discharged, and 30 (28.1%) died. The age distribu-
tions (mean ± SD) of the group 1 and group 2 patients 
were 67.71 ± 9.65 and 76.67 ± 8.52, respectively (<0.001). 
The rate of female patients was found to be 36 (46.8%) 
and 17 (56.7%) in both groups and did not show statisti-
cal signifi cance (0.357). As a result of the analyses made 
according to the demographic and clinical characteristics 
of both patient groups, comorbidities such as HT, DM, 
coronary artery disease (CAD), ischemic cerebrovascular 
event (CVE), AF, CKD, COPD were statistically signifi cant 
in the group 2 (p <0.05). A comparison of demographic 
and clinical characteristics is given in Table 1. 

Table 1 – A comparison of demographic and clinical characteristics

Clinical outcome in intensive care
p

Group 1 (n = 77) Group 2 (n = 30)

Age/year ± mean/SD 67.71 ± 9.65 76.67 ± 8.52 <0.001*

Female, n (%) 36 (46.8) 17 (56.7) 0.357

HT, n (%) 20 (26) 18 (60) 0.001*

DM, n (%) 14 (18.2) 13 (43.3) 0.003*

CAD, n (%) 11 (14.3) 12 (40) 0.004*

CVE, n (%) 2 (2.6) 11 (36.7) <0.001*

AF, n (%) 29 (37.7) 19 (63.3) 0.016*

COPD, n (%) 13 (16.9) 12 (40) 0.003

CRF, n (%) 9 (11.7) 11 (36.7) 0.003*

AF – atrial fi brillation; CAD – coronary artery disease; COPD – chronic obstructive pulmonary disease; CRF – chronic renal failure; CVE – ce-
rebrovascular event; DM – diabetes mellitus; HT – hypertension. * p <0.05.

Table 2 – Laboratory data, and pneumonia severity scores of patients discharged from intensive care and mortality groups

Clinical outcome in intensive care

pGroup 1 (77) Group 2 (30)

Min.–max. Mean ± SD (median) Min.–max. Mean ± SD (median)

BMI 16.4–37.8 27.24 ± 5.17 (24.52) 20.82–40.1 29.25 ± 5.03 (27.1) 0.041*

H
2
FPEF 0–9 4.4 ± 2.87 (4) 0–9 5.93 ± 2.56 (6) 0.017*

CURB-65  2–5 3.16 ± 0.67 (3) 2–5 4.23 ± 0.77 (4) <0.001*

PSI 101–197 140.12 ± 17.71 (139) 121–242 165.03 ± 30.49 (154.5) <0.001*

WBC 853–21365 10111.44 ± 5330.15 (11962) 830–26710 12629.77 ± 8486.4 (12740) 0.119

Hb 0.56–18.2 12.1 ± 2.52 (12.5) 6.8–17.4 11.66 ± 2.7 (11.2) 0.170

Procalcitonin 0.02–7.26 1 ± 0.98 (0.97) 0.1–8.05 3.08 ± 2.44 (2.13) <0.001*

BNP 12–15561 433.75 ± 1764.4 (121) 3–16589 1351.27 ± 3193.52 (390) 0.008*

D-dimer 23–21417 1428.88 ± 2667.85 (821) 79–25123 3591.23 ± 6185.54 (1489) 0.002*

TnI 0–25000 413.43 ± 2861.87 (12) 0–25000 1284.33 ± 4540.06 (184.5) <0.001*

Hospitalisation duration 3–34 12.4 ± 7.71 (11) 3–47 11.33 ± 10.42 (9) 0.221

BMI – body mass index; BNP – brain natriuretic peptide; CURB65 – confusion, blood urea nitrogen, respiratory rate, blood pressure, age; 
Hb – hemoglobin; PSI – Pneumonia severity index; TnI – troponin I; WBC – white blood count. * p <0.05.
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Table 3 – Comparison of clinical outcomes of patients in intensive care, major complications, and supportive treatments received

Clinical outcome in intensive care

Group 1 (n = 77) Group 2 (n = 30) p

Peff 9 (11.7) 9 (30) 0.023*

P. embolism 10 (13) 10 (33.3) 0.015*

Pleural EFF 13 (16.9) 11 (36.7) 0.028*

Sepsis 9 (11.7) 10 (33.3) 0.008*

Vasopressor support 10 (13) 16 (53.3) <0.001*

Steroid use 17 (22.1) 16 (53.3) 0.002*

Mechanical ventilation 43 (55.8) 28 (93.3) <0.001*

Peff – pericardial effusion; p. embolism – pulmonary embolism; pleural EFF – pleural effusion. * p <0.05.

Fig. 2 – The relationship between the patients’ HFpEF and pneumonia severity scores averages and their mortality status

Fig. 3 – Analysis graphs of the distribution of RVFAC, sPAP, and IVC measurements in TTE according to the clinical outcomes.

p <0.001

p <0.001

p <0.017

p <0.001

p <0.001

p <0.001

Discharged patients   Deceased patients

Discharged patients   Deceased patients

Discharged patients   Deceased patients

Discharged patients   Deceased patients

Discharged patients   Deceased patients

Discharged patients   Deceased patients

5,00

4,00

3,00

2,00

1,00

0,00

70,00

60,00

50,00

40,00

30,00

20,00

200,00

150,00

100,00

50,00

0,00

6,00

4,00

2,00

0,00

M
ea

n 
CU

RB
-6

5 
sc

or
e

RV
FA

C 
(%

)

M
ea

n 
H

2F
PE

F 
sc

or
e

M
ea

n 
PS

I s
co

re

65,00

55,00

45,00

35,00

25,00

15,00

26,00

21,00

16,00

11,00

sP
A

P 
(m

m
H

g)

IV
C 

(m
m

)

427_435_Puvodni_sdeleni_SARAC.indd   431427_435_Puvodni_sdeleni_SARAC.indd   431 19/09/2025   14:11:5019/09/2025   14:11:50
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As a result of the analysis, it is seen that scores express-
ing the burden of the disease and accompanying comor-
bidities, such as body mass index (BMI), H

2
FPEF, CURB-65 

and PSI scores are observed more frequently in the group 
2 compared to the group 1 (p <0.05). Similarly, serum 
procalcitonin, brain natriuretic peptide (BNP), D-dimer, 
and troponin I (TnI) measurement values were higher in 
the group 2 compared to the group 1, and statistically 
signifi cant differences were detected (p <0.05) (Table 2). 
A graphical representation of the distribution of severity 
scores of these patients according to their clinical outcome 
is given in Figure 2.

Peff, P. embolism, Pleural EFF, and sepsis were evaluat-
ed as the main clinical complications during the follow-up 
of the patients, and in the comparison, they were found 
to be statistically more frequent and signifi cant in the 
group 2. Again, these patients received more vasopressor 
support, steroid use, and mechanical ventilation support, 
and it was seen more in the group2 and was determined 
to be statistically signifi cant (p <0.05) (Table 3).

In our study, measurements of TTE parameters taken at 
the bedside of the patients were compared. In group2 pa-

tients, LAVi, E/e’, TRV, SPAP, RVEDD/LVEDD, IVC, RV wall 
thickness, and RVEDD measurements were higher than 
in group1. In group 1 patients, EF, e’, TAPSE/SBAP, RV-
FAC, RVS’, and TAPSE measurements were higher than in 
group 2. As a result of comparing the data of both groups, 
LVEF, e’, LAVi, TAPSE/sPAP, RVFAC, E/e’, TRV, TAPSE, SPAP, 
RVEDD/LVEDD, RVS’, IVC, left ventricular diastolic dysfunc-
tion (LVDD), and the rate of LV D-shaped were statistically 
signifi cant differences between groups (p <0.05). Compar-
ison data of TTE measurements of both groups are given 
in Table 4.

Binary logistic regression analysis was applied to model 
the independent effects of all TTE measurements obtained 
in the study on mortality status. The regression analysis 
determined that RVFAC, sPAP, and IVC variables had sta-
tistically signifi cant effects on mortality (Table 5, Fig. 3).

Discussion

In our study, it was observed that patients whose RV func-
tions were evaluated as poor had a worse clinical progno-

Table 4 – TTE measurements and comparative statistical analysis

Clinical outcome in intensive care

pGroup 1 Group 2 

Min.–max Mean ± SD Min.–max Mean ± SD

LVEF 50–66 56.86 ± 4.02 50–67 55.07 ± 4.31 0.030*

E: cm/s 57–141 93.39 ± 14.67 64–138 93.27 ± 20.23 0.781

Mean e’: cm/s 3.6–13.9 9.15 ± 2.56 2.3–13.6 6.83 ± 2.82 <0.001*

A: cm/s 50–114 73 ± 16.07 1.04–114 73.34 ± 28.69 0.779

E/A/ratio 0.76–1.91 1.18 ± 3.8 0.69–2.11 1.21 ± 4.12 0.054

LVMi/ml/bsa 72–119 89.05 ± 10.35 75–122 94.27 ± 14.19 0.117

LAVi/ml/bsa 18–48.1 31.15 ± 6.59 24–49 38.51 ± 7.17 <0.001*

TAPSE/SBAP/ratio 0.17–0.89 0.55 ± 0.21 0.16–0.84 0.38 ± 0.18 <0.001*

RVFAC/ratio 23.19–68.87 50.5 ± 12.68 23.25–55.9 37.68 ± 10.28 <0.001*

E/e’ ratio 4.2–17.6 9.73 ± 4.31 5.8–19.5 13.75 ± 4.55 <0.001*

TRV/cm/s 1.4–4 2.62 ± 0.71 1.31–4.3 3.1 ± 0.97 0.002*

TAPSE/cm/s 11.5–28.8 20.15 ± 4.59 12.1–27.1 17.28 ± 4.4 0.001*

sPAB/mmHg 19–59 33.69 ± 8.52 22–67 43.27 ± 12.38 <0.001*

 RVS’/cm/s 8.1–23.4 14 ± 6.1 6.2–20.3 11 ± 5.7 <0.009

 RV wall thickness/mm 2.7–1.12 5.71 ± 2.12 2.6–1.23 5.87 ± 2.44 0.102

 RVEDD/mm 31–47 39 ± 6.8 32–52 42 ± 7.1 0.176

RVEDD/LVEDD ratio 0.51–1.22 0.72 ± 0.19 0.43–1.41 0.82 ± 0.24 0.012*

IVC/mm 13.6–25 17.99 ± 2.67 14–26 20.47 ± 2.98 <0.001*

LVDD (any stage), n (%) 33 (42.9) 22 (73) 0.021*

LV D-shaped, n (%) 10 (13) 10 (33.3) 0.015*

A – A wave; E – E wave; E/A – E wave / Awave ratio; E/e’; E wave/e’ ratio; IVC – inferior vena cava; LAVi – left atrial volume index; LVDD – left 
ventricular diastolic dysfunction; LV D-shaped – left ventricular D-shaped; LVEF – left ventricular ejection fraction; LVMi – left ventricular mass 
index; mean e’– e’ wave; RVEDD – right ventricular end-diastolic diameter; RVFAC – RV fractional area change; RVS’ – RV lateral tricuspid 
annulus peak systolic velocity; RV wall thickness – right ventricular wall thickness; sPAP – pulmonary artery systolic pressure; TAPSE – tricuspid 
annular plane systolic excursion; TAPSE/sPAP – tricuspid annular plane systolic excursion / pulmonary artery systolic pressure ratio; TRV – tricu-
spid regurgitation (TR) velocity. * p <0.05.
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sis and higher mortality rates compared to other pa-
tients. In addition, it has been determined that some 
parameters are useful in predicting an increase in mor-
tality rates in these patients. In our study, patients were 
divided into two groups according to died or recovery 
and discharge during intensive care follow-up. In pa-
tients who died due to pneumonia during the follow-up 
period, the prevalence of existing comorbidities and the 
average age of the patients were observed to be higher 
and showed statistical signifi cance (p <0.001). H

2
FPEF, 

PSI, and CURB65 scores in patients admitted to intensive 
care are scores created by the severity of the disease and 
the burden of accompanying comorbidities and are 
widely used in the literature to predict clinical progno-
sis.17 In our study, the existing scores were observed more 
frequently in patients with mortality and showed statisti-
cal signifi cance (p <0.001). Again, if we look at the labo-
ratory fi ndings of these patients, parameters such as 
BNP, D-dimer, Tn-I, and procalcitonin, which are corre-
lated with both the severity of the infection and the se-
verity of systemic involvement or cardiac involvement, 
were observed more frequently in the group 2, and sta-
tistical signifi cance was observed (<0.001). Secondary car-
diac infl uence is commonly observed due to increased 
oxygen demand or inadequate supply in pathologies 
such as pneumonia, infection, and sepsis. In the group2 
during the follow-up of the patients, clinical complica-
tions due to pneumonia and intensive care stay or in-
creased severity of the disease (such as Peff, P. embolism, 
Pleural EFF, sepsis, need for steroids and mechanical ven-
tilation) were observed more frequently (p <001). The 
fi ndings of our study were quite compatible with the lit-
erature and the severity of the disease.17 Major parame-
ters such as E/e’, e,’ LAVi, TRV, and LVMi, which have 
a place in the non-invasive estimation of LV fi lling pres-
sures, showed statistical signifi cance in the group2 in 
proportion to disease severity and comorbidity burden ( 
<0.001). The average of the H

2
FPEF score (if the score is 

above 6–9, there is a 90% probability of diagnosis of HF-
pEF), which is frequently used to evaluate the possibility 
of HFpEF in the patients in our study, was 5.93 ± 2.56 in 
the group2 as 4.4 ± 2.87 in the group 1 (p<0.05). Again, 
the rate of any degree of LVDD in group 2 during follow-
up was 22 (73%) and 33 (42.9%) in the other group (p = 
0.021). In the post hoc analysis of the PARADIGM-HF 
(mortality and hospitalization rates of ARNI (sacubitril 
neprilysin inhibitor and valsartan) compared to enapril in 
HFrEF and PARAGON-HF (in HFpEF) studies, the frequen-

cy of pneumonia was high in patients with CHF, and the 
incidence of pneumonia, especially in patients with HF-
pEF, was observed to be approximately 3 times higher 
than the expected rate.15 In this study, patients with HF-
pEF who developed pneumonia were older and had 
more comorbidities, and pneumonia was associated with 
signifi cantly higher adverse fatal and nonfatal outcomes. 
When we look at the echocardiographic parameters in 
our study; RV dilatation develops due to increasing vol-
ume or pressure load in the RV. It was shown that RV 
dilatation is more common than RV systolic dysfunction 
and that patients with RV dilatation are more likely to 
have respiratory failure syndrome and the need for inva-
sive mechanical use.20 RV is highly sensitive to changes in 
afterload. This increased afterload load is highly associ-
ated with comorbidities.21 In our study, the average 
RVEDD was observed to be over 41 mm in the group 2, 
and the RVEDD/LVEDD ratio was observed to be higher 
in the group 2 compared to group 1, and it was found to 
be statistically signifi cant (0.012). Using another param-
eter, the TAPSE/sPAP ratio, the echocardiographic thresh-
old level of RV-pulmonary artery (PA) coupling was de-
fi ned. A decreased TAPSE/PASP ratio has been associated 
with poor prognosis in both HFrEF and HFpEF, and the 
prognostic cut-off of this ratio has been determined to 
be <0.36.22 The reduced TAPSE/sPAP ratio has even been 
considered a reliable parameter for identifying HFpEF 
patients likely to have precapillary PH.23 Again, as seen in 
our study, the TAPSE/sPAP ratio was lower and statisti-
cally signifi cant in the group 2 (<0.001). The most com-
monly used parameters in the evaluation of RVD are 
TAPSE, RVFAC, and RVS’. Frequently, these measure-
ments are used together. TAPSE is used quite frequently 
in HFpEF patients and has been observed to have an in-
dependent prognostic value.1 The currently recommend-
ed lower limit for TAPSE is <17 mm, whereas <16 mm has 
often been used in previous studies.9 TAPSE has also been 
shown to be a good predictor of mortality in intubated 
patients and correlates with D-dimer and increased car-
diac Tns.24 In our study, the mean TAPSE was observed 
less in the group 2 and showed statistical signifi cance 
(0.001). It also showed an inversely proportional course 
with complications and the need for non-invasive me-
chanical ventilation (p <0.001). Another parameter, RVS, 
is usually assessed as a categorical variable with a 9.5 cm 
cut-off for RV dysfunction.24 In our study, RVS’ measure-
ments showed lower values in the group 2, such as TAPSE, 
and showed statistical signifi cance (p <0.001). RVFAC ra-

Table 5 – Binary logistic regression analysis for TTE variables on mortality

              95% confidence interval

Variables SD p OR LL UL

RVFAC ratio 0.024 0.007* 0.937 0.894 0.982

sPAB (mmHg) 0.029 0.005* 1.085 1.025 1.150

IVC (mm) 0.092 0.002* 1.323 1.106 1.583

Hosmer – Lemeshow; X2 = 5.280 ve p = 0.727, Cox and Snell R2 = 0.318 ve Nagelkerke R2 = 0.458. IVC – inferior vena cava; LL – lower limit; 
OR – odds ratio; RVFAC – RV fractional area change; SD – standard deviation; sPAP – pulmonary artery systolic pressure; UL – upper limit. 
* p <0.05.
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tio (lower limit of normal <35%) was also observed as 
a predictor of all-cause mortality and heart failure hospi-
talizations in HFpEF.21 Additionally, based on the 35% 
lower limit for RVD, D dimer was found to correlate with 
other abnormal laboratory values and RVFAC predicted 
mortality.25 Naturally, in our study, the averages of RV-
FAC measurement values were signifi cantly lower in the 
group 2 compared to the group 1. In addition, binary lo-
gistic regression analysis was applied to model the inde-
pendent effects of all TTE measurements obtained in our 
study on mortality status. As a result of the regression 
analysis, it was observed that RVFAC was a signifi cant 
predictor of mortality. A similar effect could not be ob-
tained for TAPSE and RVS’. As a matter of fact, TAPSE 
and RVS’ may be higher than the expected normal value 
in the case of hyperdynamic LV. This situation is also con-
sidered as the stretching effect of the LV on some myo-
cardial muscle fi bers that are used in common with the 
RV.26 The fact that the patients in our study had normal 
or above LVEF may support this situation. Similarly, 
a study evaluating RVD (TAPSE <17 mm and/or RVFAC 
<35%) showed that RVFAC-based dysfunction was more 
common than TAPSE-based dysfunction.27 Another ex-
planation may be a decrease in radial RV systolic function 
but relative preservation of longitudinal shortening.28 
Accordingly, TAPSE and RVS are thought to provide 
a compensatory response in cases where radial dysfunc-
tion develops. Moreover, since the LV infl uences the lon-
gitudinal function of the RV-free wall, its function may 
be considered enhanced or preserved due to its attach-
ment to a functioning LV myocardium. Again, in some 
studies, it has been observed that RVD does not have 
predictive power for mortality according to some param-
eters evaluated (according to TAPSE and RVS).20 As a mat-
ter of fact, another study found that RV dysfunction (as-
sessed by TAPSE and RVFAC) was associated with all-cause 
mortality in patient groups with a high rate of need for 
mechanical ventilation.29 Therefore, LV structural and 
functional functions may need to be considered when 
evaluating RVD. Another important parameter is PH. In 
patients with pneumonia, the development of PH is like-
ly multifactorial, and important causes include hypoxic 
respiratory failure and ARDS, increased pulmonary vascu-
lar resistance, and the presence of microthrombus or pul-
monary embolism in the lungs. 30 In our study, existing 
comorbidities and sPAP values were higher and statisti-
cally signifi cant in the group 2 patients (p <0.001). In ad-
dition to TRV, IVC diameter also signifi cantly contributes 
to the estimated sPAP measurement in TTE in patients. It 
indirectly affects sPAP. In addition, according to the bi-
nary logistic regression analysis, it was observed that 
both sPAP and IVC values had effect rates on the mortal-
ity of the patients in our study. In conclusion, it was ob-
served that the RV functions of patients with severe 
pneumonia were worse. However, we do not currently 
have enough data to evaluate the effect of CAP on RV 
functions. For this, prospective large-scale studies are 
needed. Summary of our work: It can be said that in pa-
tients with a high probability of HfpEF or pneumonia pa-
tients with increased comorbidities, the clinical prognosis 
worsens, RVF parameters in TTE worsen, and mortality 
rates increase.

Conclusions

Our study observed that as the comorbidities of the pa-
tients increased, their clinical prognosis worsened, and 
TTE parameters remained at values outside the nor-
mal range. Like CURB-65 and PSI scores, which are used 
to evaluate the severity and prognosis of pneumonia, 
patients’comorbidities and TTE fi ndings have also been 
shown to seriously affect prognosis. Additionally, an in-
creased negative effect of increased comorbidity burden 
on TTE parameters was observed. It has been observed 
that RVFAC, sPAP, and IVC measurements, frequently 
used in the evaluation of RDV, are important predictors 
of mortality rates in patients followed in intensive care 
due to pneumonia.

Limitation

Our study is a single-center and retrospective study. Sin-
ce TTE data were obtained in the intensive care environ-
ment, attention was paid to sterilization rules. For this re-
ason, detailed and time-consuming measurements were 
avoided for patient safety. Data from RV strain measure-
ments, 3D TTE, and CMRI imaging could not be compared. 
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SOUHRN

Cíl: Zjistit rozdíly mezi pohlavími při srdečním selhání (heart failure, HF) se zaměřením na vliv těchto rozdílů 
na strategie léčby a výsledný stav pacientů v klinické praxi.
Metody: Do této retrospektivní monocentrické kohortové observační studie byli zařazováni všichni pacienti 
přijatí na jednu portugalskou kardiologickou kliniku v průběhu roku 2022. Pacienti byli rozděleni do dvou 
skupin podle pohlaví. Primárním sledovaným parametrem byla kombinace mortality z kardiovaskulárních 
příčin, celková mortalita, hospitalizace pro HF, zvyšování dávek (uptitrace) perorálně užívaného diuretika 
a neplánované návštěvy lékaře pro intravenózní aplikaci diuretika. Mezi sekundární sledované parametry 
patřily předepsání kompletní farmakoterapie podle doporučených postupů (guideline-directed medical the-
rapy, GDMT) při propuštění a změny v ejekční frakci levé komory (EF LK) do jednoho roku od propuštění.
Výsledky: Do studie bylo zařazeno celkem 265 osob (68 % muži, 32 % ženy) s mediánem věku 70 ± 12 let. 
Prevalence de novo HF byla vyšší u mužů, zatímco procento příjmů pro akutní dekompenzaci chronického 
HF bylo vyšší u žen (p = 0,009). Z hlediska etiologie byla u mužů příčinou číslo jedna ischemie, přičemž 
u pacientek bylo hlavní příčinou chlopenní vada (p < 0,001). U téměř poloviny žen (46,3 %) bylo přítomno 
HF se zachovanou ejekční frakcí. Do této kategorie spadalo pouze 13,3 % mužů; u převážné většiny z nich 
(76,1 %) byla při příjmu zjištěna snížená ejekční frakce. Při propuštění užívaly ženy méně často všechny čtyři 
základní lékové skupiny podávané při HF (p = 0,041). Ženské pohlaví bylo rovněž spojeno se zhoršením EF LK 
do jednoho roku od propuštění z nemocnice (p = 0,03). Incidence kombinovaného sledovaného parametru 
se mezi muži a ženami statisticky významně nelišila (p = 0,588).
Závěry: Tato studie potvrzuje, že rozdíly mezi muži a ženami při HF, zvláště pokud se týče projevů, etiologie 
a odpovědi na léčbu, jsou reálné a v klinické praxi je třeba jim věnovat větší pozornost. I když v souhrnném 
primárním sledovaném parametru nebyly pozorovány žádné statisticky významné rozdíly, existovala u žen 
nižší pravděpodobnost, že se u nich bude provádět kompletní GDMT, a častěji u nich docházelo k postup-
nému zhoršování EF LK. Je naprosto nezbytné zmenšovat rozdíly v léčebných strategiích a v léčbě srdečního 
selhání zajistit mužům i ženám rovnocennou péči.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Aim: Understand sex-specifi c differences in heart failure (HF) with a focus on their implications for clinical 
management strategies and patient outcomes.
Methods: This retrospective single-center observational cohort study included all patients admitted with 
a diagnosis of heart failure to a Portuguese cardiology department during the year of 2022. Patients were 
divided into two groups based on sex. The primary endpoint was a composite of cardiovascular mortality, 
all-cause mortality, HF hospitalization, oral diuretic up-titration, and unplanned visits for intravenous diure-
tic therapy. Secondary outcomes included the prescription of complete guideline-directed medical therapy 
(GDMT) at discharge and changes in left ventricular ejection fraction (LVEF) one-year post-discharge.
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Introduction 

Heart failure (HF) is one of the leading causes of hos-
pitalization in Europe, especially in individuals over 65 
years of age, with a high mortality and morbidity rate 
associated. In Europe, it has an estimated prevalence of 
1.72%,1 accounting for approximately 1.5–2.0% of direct 
healthcare expenditure.2 The Portuguese Heart Failure 
Prevalence Observational Study (PORTHOS),3 conducted 
between 2021 and 2023, aimed to determine heart fail-
ure (HF) prevalence in mainland Portuguese population 
over 50 years old, and reported an estimated prevalence 
of 16.5% in that age group, with a signifi cant economic 
impact associated, accounting for around 2% of the to-
tal budget allocated to the National Health Service.4 The 
study also concluded that 90% of HF patients were un-
aware they had the disease, mostly among women and 
those over 70 years old.3,5 In terms of sex, like many other 
syndromes, HF differs in terms of pathophysiology, phar-
macodynamics, genetic and hormonal infl uences, among 
others. This is due to the different prevalences of cardio-
vascular risk factors and autoimmune diseases, the impact 
of sex hormones on metabolism and the systemic infl am-
matory response of the body, lifestyle, or even the socio-
cultural perception of the concept of disease associated 
with each group.6–10 These differences infl uence the un-
derlying causes, clinical presentations, response to treat-
ments, and outcomes.

Material and methods

The primary goal of this study was to assess sex-related 
differences in the mechanisms underlying HF develop-
ment, the application of medical therapy, and patient 
prognosis. To achieve this, a retrospective observational 
cohort study was conducted, including all patients admit-
ted with a diagnosis of HF during the year 2022 in a Cardi-
ology ward at a Portuguese hospital. Eligible participants 
were aged 18 years or older, resulting in a total sample of 
265 patients. Clinical data were collected through a sys-
tematic review of electronic medical records, based on 
ICD-11 codifi cation, including demographic characteris-
tics, comorbidities, treatment regimens, and outcomes, 

with a specifi c focus on possible discrepancies between 
male and female patients. 

The primary endpoint for this study included the com-
bined endpoint of cardiovascular mortality, all-cause mor-
tality, HF hospitalization, oral diuretic up-titration, and un-
planned hospital visits for intravenous diuretic therapy. As 
secondary outcomes, the authors assessed the prescription 
of complete guideline-directed medical therapy (GDMT) 
for HF at the time of hospital discharge, as well as changes 
in left ventricular ejection fraction (LVEF) one year after 
discharge, specifi cally evaluating improvement or deterio-
ration. A variation of ±5% or more in LVEF was considered 
clinically relevant to defi ne improvement or deterioration.

Descriptive statistical methods were employed to sum-
marize the data. Categorical variables were expressed as 
frequencies and percentages, while continuous variables 
were reported using appropriate measures of central 
tendency and dispersion. Group comparisons were con-
ducted to identify potential differences according to sex. 

For continuous variables, Student’s t-test for inde-
pendent samples was used to compare means between 
both groups when the assumption of normality and ho-
mogeneity of variances was met, as assessed by the Lev-
ene’s test. For variables that did not meet these assump-
tions, the non-parametric Mann–Whitney U test was used 
to compare distributions between the two groups. Nor-
mality was assessed visually using histograms and quanti-
tatively using the Shapiro–Wilk test.

All statistical analyses were conducted using IBM SPSS 
Statistics, version 29, with a signifi cance level set at p 
<0.05. All patient data were anonymized prior to analy-
sis to ensure confi dentiality and compliance with ethical 
standards for research involving human subjects.

Results 

A total of 265 patients hospitalized with HF were includ-
ed: 68% were men (N = 180) and 32% were women (N 
= 85). Women were signifi cantly older than men at the 
time of admission (median age, 74 vs 70 years; p = 0.009). 
No signifi cant differences were observed between the 
two in terms of hypertension, diabetes, and dyslipidemia. 
However, alcohol and tobacco consumption were more 

Results: A total of 265 patients were included, 68% male and 32% female, with a median age of 70 ± 12 
years. De novo HF was more prevalent in male patients, while female patients showed a higher percentage 
of admissions for acute decompensated chronic HF (p = 0.009). Regarding HF etiology, ischemic etiology was 
the number one cause in male patients whereas valvular etiology was more prevalent in female patients (p 
<0.001). Almost half of female patients (46.3%) had HF with preserved ejection fraction. Only 13.3% of male 
patients fell into this category, with the vast majority (76.1%) presenting with reduced ejection fraction 
at the time of admission. At discharge, compared with male patients, female patients were less frequently 
treated with all four pharmacological pillars for HF (p = 0.041). Female sex was also associated with worse-
ning of left ventricular ejection fraction (LVEF) after one year of hospital discharge (p = 0.03). The combined 
endpoint was not signifi cantly different between men and women (p = 0.588).
Conclusions: This study highlights that sex-related differences in HF, particularly in terms of presentation, 
etiology, and response to therapy, are real and warrant greater attention in clinical practice. Although no 
signifi cant disparities were observed in the composite primary outcome, female patients were less likely to 
receive complete GDMT and more frequently experienced worsening of LVEF over time. Moving forward, it 
is crucial to bridge disparities in treatment strategies and ensure equitable care for both men and women 
in heart failure management.

437_442_Prehledovy_clanek_Costa_kp.indd   438437_442_Prehledovy_clanek_Costa_kp.indd   438 19/09/2025   14:12:1819/09/2025   14:12:18



A. R. Costa et al. 439

common among men (p <0.001), whereas atrial fi brilla-
tion was more frequently observed in women (p = 0.023). 
The prevalence of chronic coronary syndrome (CCS) was 
similar between sexes (21.7% in men vs 16.5% in women, 
p = 0.324) (Table 1).  

A signifi cant difference was observed in the type of 
heart failure presentation between sexes. De novo HF 
was more frequent in male patients (62.8%) compared 
to female patients (45.9%) (p = 0.009), whereas acute 
decompensated chronic HF was more prevalent among 
female patients (54.1%) (Table 2).

Regarding etiology, ischemic HF was signifi cantly more 
prevalent in male patients (47.8% vs. 22.4%, p <0.001), 
while valvular etiology was more frequently observed in 
female patients (36.5% vs. 21.7%, p = 0.011). Notably, al-
coholic cardiomyopathy was identifi ed exclusively in male 
patients (10.6%, p = 0.002).

Heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) 
was substantially more prevalent in male patients com-
pared to female patients (76.1% vs. 45.1%, p <0.001). In 
contrast, heart failure with preserved ejection fraction 
(HFpEF) was signifi cantly more frequent among female 
patients (46.3% vs. 13.3%). The proportion of patients 
with heart failure with mildly reduced ejection fraction 
(HFmrEF) was similar between the two groups (Table 2).

In terms of laboratory parameters (Table 3), signifi cant 
differences were observed between male and female pa-
tients for several variables. Hemoglobin levels were high-

er in male patients compared to female patients (13.13 
± 2.11 vs. 12.04 ± 2.05 g/dL, p <0.001). Male patients also 
had higher estimated glomerular fi ltration rate (eGFR) 
values, suggesting better renal function (66.0 [IQR: 43.0] 
vs. 46.5 [IQR: 39.0] mL/min/1.73 m², p < 0.001). Conversely, 
total cholesterol and low-density lipoprotein (LDL) levels 
were lower in male patients (134.0 vs. 153.0 mg/dL, p = 
0.012 and 69.0 vs. 80.0, p = 0.050, respectively). High-den-
sity lipoprotein (HDL) was higher in female patients (45.0 
vs. 41.0 mg/dL, p = 0.008). No signifi cant differences were 
found in triglyceride levels (p = 0.863) or HbA

1c
 value (p = 

0.815). Uric acid levels were higher in male patients (8.28 
± 2.39 vs. 7.62 ± 2.55 mg/dL, p = 0.027). Regarding HF 
biomarkers, NT-proBNP levels at admission did not differ 
between the two groups (p = 0.906).

Regarding the primary endpoint (Table 4), no statisti-
cally signifi cant differences were observed between sexes 
(p = 0.588). The rate of unplanned hospital visits was simi-
lar in both groups (p = 0.474), as was the rate of oral di-
uretic up-titration (p = 0.942). Likewise, HF hospitalization 
occurred in 15.0% of male patients and 16.5% of female 
patients (p = 0.757). Although the rate of cardiovascular 
death was numerically higher in male patients (8.9% vs. 
4.7%), the difference was not statistically signifi cant (p = 
0.229). Similarly, all-cause mortality did not differ signifi -
cantly (p = 0.327).

In terms of secondary outcomes (Table 5), signifi cant 
sex-related differences were identifi ed. Male patients 

Table 1 – Baseline demographic and clinical characteristics

Total Male Female p-value

Age 70 ± 21 74 ± 16 0.009

Comorbidities

Hypertension 80.4 77.8 85.9 0.121

Diabetes 42.6 39.4 49.4 0.126

Dyslipidemia 67.5 65.0 72.9 0.197

Cigarette smoking 17.0 22.8 4.7 <0.001

Atrial fi brillation 31.7 27.2 41.2 0.023

Alcohol drinking 21.1 30.0 2.4 <0.001

Chronic coronary syndrome 20.0 21.7 16.5 0.324

Table 2 – Sex-based comparison of HF characteristics

Total Male Female p-value

De novo HF 57.4 62.8 45.9
0.009

Acute decompensated chronic HF 42.6 37.2 54.1

HF etiology

Ischemic 39.6 47.8 22.4 <0.001

Valvular 26.4 21.7 36.5 0.011

Alcoholic 7.2 10,6 0 0.002

Types of HF

HFrEF 66.4 76.1 45.1

<0.001HFmrEF 9.9 10.6 8.5

HFpEF 23.7 13.3 46.3
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were more frequently discharged on complete GDMT (p 
= 0.041). Additionally, LVEF improvement one year after 
discharge was signifi cantly more common among male 
patients (p <0.001), whereas LVEF worsening was more 
frequently observed in female patients (p = 0.030).

Discussion

This study aimed to explore sex-related differences in the 
clinical presentation, management, and outcomes of HF 
patients. Our fi ndings demonstrate signifi cant differences 
between male and female patients in terms of age, etiol-
ogy, and clinical characteristics, with both genders exhib-
iting distinct patterns in response to treatment and dis-
ease progression. However, regarding primary outcomes, 
no signifi cant sex-related differences were observed.

Consistent with previous literature, female patients 
in our cohort were older and more frequently presented 
with HFpEF, while male patients more commonly had 
ischemic heart disease as the underlying etiology.11–14 Al-
though no signifi cant differences were found in the prev-

alence of cardiovascular comorbidities, female patients 
exhibited a higher incidence of atrial fi brillation. These 
observations align with current epidemiological studies 
suggesting that HFpEF is often linked to chronic comor-
bidities and a more gradual deterioration of cardiac func-
tion over time.15,16

This study also found that male patients had higher 
rates of smoking and alcohol intake, which are well-
known risk factors for ischemic heart disease.13,17 The 
higher prevalence of ischemic heart failure among male 
patients may be attributed to these lifestyle factors, which 
play a crucial role in the development of coronary artery 
disease and thereby predispose individuals to HF devel-
opment. These fi ndings underscore the distinct lifestyle 
and clinical profi les between men and women with HF 
– men being more likely to exhibit behaviors associated 
with traditional cardiovascular risk factors, while women 
may face a higher prevalence of arrhythmias and other 
complications, such as depression and anxiety.8,9,18

Regarding HF presentation, male patients more fre-
quently presented with new-onset HF, while female pa-
tients were more prone to experiencing acute decompen-

Table 3 – Laboratory parameters

Male IQR Female IQR p-value

eGFR 65.0 44.0 45.0 35.0 <0.001

Total cholesterol 134.0 59.0 153.0 47.25 0.012

LDL 69.0 49.5 80.0 45.75 0.050

HDL 41.0 15.0 45.0 18.75 0.008

Triglycerides 104.0 59.0 103.0 46.5 0.863

HbA
1c

6.1 1.1 6.0 1.08 0.815

NT-proBNP 6430.0 9720.0 5000.0 13012.5 0.906

Male  Female  p-value

Hemoglobin 13.13 2.11 12.04 2.05 <0.001

Uric acid 8.28 2.39 7.62 2.55 0.027

Table 4 – Primary endpoint and associated clinical outcomes

Total Male Female p-value

Primary endpoint 0.588

Unplanned hospital visit 10.9 10.0 12.9 0.474

Oral diuretic up-titration 6.0 6.1 5.9 0.942

Heart failure hospitalization 15.5 15.0 16.5 0.757

Cardiovascular death 7.5 8.9 4.7 0.229

All-cause death 8.3 9.4 5.9 0.327

Table 5 – Secondary outcomes

Total Male Female p-value

Discharge with complete GDMT 50.4 55.4 41.3 0.041

LVEF improvement 1 year after 
discharge

56.0 66.0 34.1 <0.001

LVEF worsening 1 year after discharge 13.5 9.3 22.7 0.030
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sation of pre-existing chronic HF. This trend is consistent 
with fi ndings in the literature, suggesting that women 
are more likely to experience acute decompensation in 
the context of chronic HF, potentially due to the more 
complex and progressive nature of the disease in this 
population.19,20 These sex-related differences have im-
portant clinical implications for an earlier detection and 
management of this syndrome in both sexes, reinforcing 
the need for tailored approaches that account for the 
sex-specifi c pathophysiology of the disease.

Interestingly, NT-proBNP levels ate admission did not 
differ signifi cantly between sexes. This suggests that 
while NT-proBNP remains a valuable prognostic tool, its 
interpretation as a single isolated measure may be insuf-
fi cient to capture sex-specifi c differences in heart failure 
severity. These fi ndings underscore the necessity for inte-
grative analyses encompassing additional biomarkers and 
relevant clinical variables.

When assessing metabolic parameters, although fe-
male patients are typically reported to have lower cho-
lesterol and LDL levels,21,22 our study found the opposite. 
One possible explanation are the hormonal changes that 
occur after menopause, which are known to reduce the 
protective effects of estrogen on lipid metabolism, there-
by contributing to a more atherogenic profi le in older 
women.7,17,21,22 Additionally, female patients had higher 
HDL cholesterol levels, which is typically considered pro-
tective; however, its clinical relevance in the context of HF 
remains uncertain.

Renal function, as assessed by eGFR, was signifi cantly 
lower in female patients, supporting previous observa-
tions that women with HF often present with a greater 
burden of comorbidities, including chronic kidney dis-
ease.20 Surprisingly, there were no signifi cant differences 
in terms of HbA

1c
 or triglyceride levels between sexes, 

suggesting similar glycemic control and lipid metabolism 
in these specifi c parameters. Together, these results em-
phasize the importance of considering sex-specifi c met-
abolic and renal profi les when assessing and managing 
patients with HF, as these factors may infl uence disease 
trajectory and therapeutic response.

Despite the numerous sex-related differences de-
scribed above, no statistically signifi cant differences were 
found in the primary composite endpoint, which included 
unplanned hospital visits for intravenous diuretic thera-
py, oral diuretic up-titration, HF hospitalizations, cardio-
vascular death, and all-cause mortality. Numerous stud-
ies11,23 indicate that women with HF present with lower 
hospitalization rates and a better survival rate than men. 
However, despite the distinct clinical characteristics and 
treatment patterns observed between both groups, male 
and female patients responded similarly in terms of the 
predefi ned primary outcomes in this study. One possible 
explanation for this discrepancy is the relatively small sam-
ple size and limited number of events in each subgroup, 
which may have reduced the statistical power to detect 
modest yet clinically meaningful differences between 
groups. Additionally, as this study refl ects the experience 
of a cardiology department in a Portuguese hospital, the 
exclusion of older patients with more comorbidities or 
acute decompensation due to non-cardiac causes, such as 
acute infection, who were admitted to internal medicine 

wards, may not fully represent the broader heart failure 
population, potentially introducing selection bias. This 
context may limit the generalizability of our fi ndings and 
infl uence comparisons in clinical outcomes. 

Longitudinal data revealed another key difference: 
men showed signifi cantly greater improvement in LVEF 
one year after discharge, whereas women experienced 
more frequent cardiac function deterioration during 
the same period.10,24 This discrepancy may be partially 
explained by the differing HF profi les between sexes — 
with men more commonly presenting with de novo HF 
and HFrEF which typically responds better to pharmaco-
logical therapy, while women more frequently exhibited 
acute decompensated chronic HF and preserved ejection 
fraction, a heterogeneous condition for which therapeu-
tic options remain limited, and outcomes are generally 
less favorable.9,18,25

Although current guidelines do not differentiate treat-
ment based on sex, latest evidence suggests that women 
may require different dosages of certain medications and 
may experience varying levels of benefi t from certain 
drugs compared to men.14,26,27 The underrepresentation of 
women in clinical trials has contributed to gaps in knowl-
edge regarding their disease mechanisms and responses 
to treatment, with therapeutic recommendations largely 
developed based on male-dominant data.12,14

Limitations 

These fi ndings contribute to the growing evidence of 
sex-related differences in HF management and outcomes. 
However, this study has some limitations that should be 
considered when interpreting the results. First, the retro-
spective and observational design of the study limits caus-
al inference and may be subject to residual confounding. 
The single-center design, focused on patients admitted to 
a cardiology unit, may reduce the generalizability of the 
fi ndings to other patient populations or care settings. The 
study analyzed outcomes over a two-year period, which 
may not fully capture the long-term evolution and prog-
nosis of chronic HF, particularly in women. Additionally, 
missing or incomplete data, along with the unavailability 
of variables such as medication adherence and socioeco-
nomic factors, may introduce bias and limit the under-
standing of factors infl uencing outcomes like hospitaliza-
tion rates. Lastly, the study was based on a relatively small 
sample size from a single institution, which may limit the 
ability to detect subtle differences between groups and 
reduce the external validity of the fi ndings.

Conclusions 

This study highlights that sex-related differences in HF, 
particularly in terms of presentation, etiology, and re-
sponse to therapy, are real and warrant greater atten-
tion in clinical practice. Although no signifi cant dispari-
ties were observed in the composite primary outcome, 
women were less likely to receive complete GDMT and 
more frequently experienced worsening of LVEF over 
time. Moving forward, it is crucial to bridge disparities 
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in treatment strategies and ensure equitable care for 
both men and women in HF management. Therefore, 
understanding sex-specifi c differences is not only im-
portant but imperative for the formulation of targeted 
preventive and therapeutic interventions. Incorporating 
these distinctions into routine clinical decision-making 
will enhance diagnostic precision, improve adherence to 
evidence-based care, and ultimately optimize outcomes. 
Future research must prioritize sex-based analyses and 
adopt more inclusive research designs to better elucidate 
the biological, clinical. and systemic mechanisms driving 
these disparities.
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SOUHRN

Kontext a cíl: V posledních letech se počty psychiatrických pacientů trvale zvyšují a psychotropní látky se 
stávají nejčastěji užívanými léčivy. Tato léčiva mohou působit na kardiovaskulární systém; jejich nežádoucí 
účinky můžeme pozorovat při elektrokardiografi ckém (EKG) vyšetření. Cílem této studie bylo zkoumat ne-
žádoucí účinky psychofarmak na EKG záznam.
Pacienti a metody: Do studie bylo zařazeno 85 pacientů s psychiatrickou diagnózou užívajících psychoaktivní 
látky. Z uvedeného počtu pacientů bylo 45 mužů a 40 žen ve věku od 23 do 94 let. U všech pacientů byl 
pořízen EKG záznam pro stanovení délky intervalu PR, délky intervalu QRS a délky korigovaného intervalu 
QT a následně se zkoumala případná spojitost mezi uvedenými parametry a 22 léky a léčivými látkami (Aki-
neton, Haldol, Zyprexa, Prolixin, Dogmatil, Risperdal, Diazem [diazepam], Artane [trihexyfenidyl], Tegretol, 
Sulpirid, Cipram, Seroquel, Depakine, Stelazin, Anafranil, Rivotril, Clopixol, Largactil, Melleril, Epanutin, Nu-
rodol a Desyrel).
Výsledky: Všechny statistické analýzy byly provedeny s použitím softwaru IBM SPSS software (verze 24.0, 
IBM, Armong, NY, USA) s 95% intervalem spolehlivosti a s hladinou významnosti p < 0,05. Kvantitativní 
proměnné byly hodnoceny Friedmanovou analýzou pro závislé výběry a Mannovým–Whitneyho U testem 
pro nezávislé skupiny. V této studii s univariační analýzou jsme zjistili, že přípravky Haldol, Epanutin a Nu-
rodol mohou prodlužovat interval PR, zatímco Risperdal, Seroquel, Clopixol a Nurodol mohou prodlužovat 
komplex QRS a Depakine, Stelazin, Melleril a Nurodol mohou vyvolávat syndrom dlouhého intervalu QT. 
Na druhé straně byl v multivariační analýze přípravek Tegretol spojen s délkou komplexu QRS na hladině 
statistické významnosti 0,05 (p = 0,044), Diazem účinně prodlužoval interval PR na hladině významnosti 0,05 
(p = 0,037) a Desyrel účinně prodlužoval korigovaný QT interval na hladině významnosti 0,05 (p = 0,023).
Závěr: V této studii jsme prokázali, že z psychoaktivních medikací Nurodol nejvíce ovlivňuje záznam EKG 
a může vyvolat dlouhý interval PR, dlouhý interval QRS a syndrom dlouhého intervalu QT. Proto je třeba, 
aby při podávání a užívání psychofarmak měli lékaři, zdravotní sestry i rodiny pacientů na paměti nežádoucí 
účinky uvedených léčiv na kardiovaskulární systém a dbali na pravidelnou kontrolu EKG záznamu. 

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Background and aim: In recent years number of psychiatric patients has increased and psychotropic medi-
cations are becoming mostly used drugs. These drugs may affect cardiovascular system and we can check 
side effects with electrocardiography (ECG). In this study we aimed to analyse psychiatric medications’ side 
effects on ECG. 
Objective and methods: Eighty-fi ve patients included in this study have psychiatric diagnosis and have used 
psychoactive medications. Forty-fi ve of these patients are male and 40 of them are female. Age varies from 
23 to 94 years. ECG has been taken from the patients and PR duration, QRS duration, and corrected QT me-
asured from each ECG. Twenty-two kinds of drugs (Akineton, Haldol, Zyprexia, Prolixin, Dogmatil, Risperdal, 
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Introduction 

Life threatening arrhythmias may be caused by long QT, 
long PR and long QRS. Ventricular tachycardia may be 
caused by long QT and may cause sudden death.1 Sudden 
death is an important issue for psychiatrists and cardiolo-
gists and most of the patients use psychoactive medicati-
ons which may have cardiovascular side effects.1 

Studies have shown that the use of antipsychotic 
drugs can increase the risk of sudden cardiac death.2–5 
Prolonged PR intervals, although often considered be-
nign, have been associated with elevated left ventricu-
lar end-diastolic pressure, diastolic mitral regurgitation, 
and reduced left ventricular function.6 Patients with heart 
failure and prolonged PR intervals are at a higher risk of 
atrial fi brillation, advanced AV block, and death.6 A large 
study involving 25,512 patients demonstrated that pro-
longed PR is associated with an increased risk of atrial 
fi brillation, heart failure, and mortality.7

The prevalence of PR prolongation varies with age, 
ranging from 1% to 5% in individuals younger than 50 
years and increasing signifi cantly in older patients and 
those with organic heart disease.8 Young athletes and 
patients with maternal anti-Ro/SSA antibodies may also 
present with prolonged PR intervals.9 As a marker of car-
diovascular aging, prolonged PR may indicate myocardial 
fi brosis and vascular infl ammation.10 Chronic PR prolon-
gation can lead to neurohormonal activation and sys-
temic vascular dysfunction, increasing the risk of adverse 
vascular events.10 Given these considerations, the use of 
antipsychotic drugs in patients with heart failure, older 
adults, and certain high-risk groups should be carefully 
monitored with regular ECG assessments.

Antipsychotic drugs may also prolong QRS. Bogh et al. 
showed in their study that among 37473 patients who 
were admitted to emergency department patients who 
had longer QRS durations died earlier within 1 year.11 An-
other study showed that in CABG patients with a narrow 
QRS complex, preoperative intermediate prolonged QRS 
is an independent predictor of all-cause mortality in the 
follow-up.12 Antidepressants, antipsychotics have exerted 
an infl uence on the QRS duration.13 So especially patients 
suffering from ischemia and coronary artery disease 
during antipsychotic treatment routine ECG should be 

checked and QRS durations should be measured in order 
to avoid side effects and deaths.

Several types of long QT syndrome are very impor-
tant and may cause ventricular fi brillation and death. 
Antipsychotic and antidepressant drugs are known to 
cause signifi cant long QT. Psychiatric patients consti-
tute a population at a notable risk of drug-induced QT-
prolongation.14 On the other hand old patients who use 
psychiatric drugs should be carefully observed as con-
cerns polypharmacy and prolonged QT.15 Drug-drug in-
teraction prevalence and prolonged QT in elderly and 
psychiatric patients have increased.16 In a 5-year follow-
up study it has been proven that escitalopram appears 
to prolong the QT interval, haloperidol carries a risk 
for QT prolongation, ziprasidone is associated with 
the greatest QT prolongation.17 Elderly female patients 
with additional risk factors such as personal or family 
history of pre-syncope or syncope, electrolyte distur-
bances or cardiovascular diseases treated with antipsy-
chotic and antidepressant drugs that may prolong the 
QTc interval, cause torsade de pointes and death should 
be monitored with ECG and checked for long QT.18,19 In 
the past some drugs were withdrawn due to cause of 
prolongation of QT.20 Among antipsychotics, sertindole 
was suspended, droperidol was withdrawn, thioridazine 
and pimozide restricted in United Kingdom.20 Thiorida-
zine and ziprasidone are associated with the greatest 
QTc prolongation.20 In experimental studies it has been 
proven that haloperidol, thioridazine, sertindole, pimo-
zide, risperidone, ziprasidone, quetiapine, olanzapine 
and antidepressants such as amitriptyline, imipramine, 
doxepin, trazadone, fl uoxetine depress the delayed rec-
tifi er potassium current in dose dependent manner and 
it is reported that nearly 8% of psychiatric patients have 
prolonged QTc.21

In Cyprus there is no study for psychotrophic drugs 
and their cardiac side effects. So in this study we aimed 
to check side effects with electrocardiography (ECG) in 
a single center which is a psychiatric hospital named 
Baris hospital in North Cyprus. Also this is the fi rst study 
to analyze Turkish Cypriot Psychiatry patients’ ECGs and 
make investigation between psychiatric drugs and pro-
longation of PR, QRS and QTc among Turkish psychiatric 
patients.

Diazem, Artane, Tegretol, Sulpirid, Cipram, Seroquel, Depaqin, Stelazin, Anafranil, Rivotril, Clopiksol, Lar-
gactil, Melleril, Epanutin, Nurodol, Desyrel) were analyzed statistically and PR duration, QRS duration, and 
cQT checked if there is an association with these drugs. 
Results: All statistical analysis was performed with the IBM SPSS software package (version 24.0, IBM, Ar-
mong, NY, USA) at the 95% confi dence interval level and p <0.05 level of signifi cance. Quantitative variables 
were analyzed by Friedman analysis for dependent group. Moreover the independent groups were compa-
red with Mann–Whitney U test. In this study with univariate analyses we found that Haldol, Epanutin and 
Nurodol may cause long PR, risperdal, Seroquel, clopiksol, and Nurodol may cause long QRS duration, depa-
kin, stelazin, Melleril, Nurodol may cause long QT. On the other hand with multivariate analyses Tegretol is 
associated with QRS duration at a level of signifi cance of 0.05 (p = 0.044). Diazem is effective for increasing 
the PR duration at a level of signifi cance of 0.05 (p = 0.037) and Desyrel is effective for increasing the QTC 
time at a signifi cance level of 0.05 (p = 0.023).
Conclusion: In this study we showed that among psychoactive medications, Nurodol is the most related drug 
that affects ECG and may cause long PR, long QRS duration and long QT. So while using psychiatric tablets 
physicians, nurses, families should be aware of cardiovascular side effects and regular ECG controls should 
be checked. 
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Objective and methods

This study included 85 psychiatric patients receiving psy-
choactive medications from Baris Hospital, the only psy-
chiatry hospital in North Cyprus. The study population 
comprised 45 male and 40 female patients aged from 23 
to 94 years. ECG recordings were obtained from all parti-
cipants, and PR interval, QRS duration, and corrected QT 
interval (QTc) were measured.

A total of 22 medications (Akineton, Haldol, Zyprexa, 
Prolixin, Dogmatil, Risperdal, Diazem, Artane, Tegretol, 
Sulpirid, Cipram, Seroquel, Depakine, Stelazine, Anafra-
nil, Rivotril, Clopixol, Largactil, Melleril, Epanutin, Nu-
rodol, and Desyrel) were analyzed for their associations 
with PR, QRS, and QTc intervals.

All statistical analyses were performed using IBM SPSS 
software (version 24.0, IBM, Armonk, NY, USA) at a 95% 
confi dence interval and a signifi cance level of p <0.05.

Results

Eighty-fi ve patients were included in this study who have 
psychiatric diagnosis and use psychoactive medications. 
Forty-fi ve of these patients are male and 40 of them are 
female. Age varies from 23 to 94 years. ECG has been 
taken from the patients and PR duration, QRS duration 
and corrected QT measured from each ECG. Twenty-
-two kinds of drugs (Akineton, Haldol, Zyprexia, Prolixin, 
Dogmatil, Risperdal, Diazem, Artane, Tegretol, Sulpirid, 
Cipram, Seroquel, Depaqin, Stelazin, Anafranil, Rivotril, 
Clopiksol, Largactil, Melleril, Apanutin, Nurodol, Desyrel) 
were analyzed statistically and PR duration, QRS duration, 
and cQT checked if there is association with these drugs. 

All statistical analysis was performed with the IBM SPSS 
software package (version 24.0, IBM, Armong, NY,USA) 
at the 95% confi dence interval level and p <0.05 level 
of signifi cance. Quantitative variables were analyzed by 
Friedman analysis for dependent group. Moreover the in-
dependent groups were compared with Mann–Whitney 
U test. Table 1 shows relationship with psychiatric drugs 
and their relationship with PR, QRS, and QTc from very 
weak to very strong (* very weak , **weak, ***strong, 
****very strong). In this study with univariate analysis we 
found that Haldol, Epanutin, and Nurodol have strong 
relation with long PR. On the other hand risperdal, Se-
roquel, clopiksol, and Nurodol have strong relationship 
with long QRS duration. Also we found that depakin, 
stelazin, Melleril, Nurodol have strong relationship with 
long QTc. Prolonged PR, QRS, and QTc is strongly associ-
ated with Nurodol. So in psychiatric patients during Nuro-
dol therapy regular ECGs should be taken and we should 
be careful about prolonged PR, QRS, and QTc. 

Table 1 shows association between drugs (Akineton, 
Haldol, Zyprexia, Prolixin, Dogmatil Risperdal, Diazem, 
Artane, Tegretol, Sulpirid, Cipram, Seroquel, Depakin, 
Stelazin Anafranil, Rivotril, Clopiksol, Largactil, Melleril, 
Epanutin, Nurodol, Desyrel) and ECG changes like pro-
longed PR, prolonged QRS or prolonged QT. In this table 
* shows very weak association, ** shows weak associa-
tion, *** shows medium association, **** shows strong 
association.  Ta

bl
e 

1 
– 

Ps
yc

ho
ac

ti
ve

 m
ed

ic
at

io
ns

 a
nd

 E
CG

1
2

3
4

5
6

7
8

9
10

11

A
ki

ne
to

n
H

al
do

l 
Zy

pr
ex

ia
Pr

ol
ix

in
D

og
m

at
ıl

Ri
sp

er
da

l
D

ıa
ze

m
A

rt
an

e
Te

gr
et

ol
Su

lf
ir

id
Ci

pr
am

PR
 

**
*

**
**

**
**

*
**

**
*

**
*

**
*

**
**

Q
RS

*
**

**
*

*
**

*
**

**
*

**
*

**
**

*
**

*

Q
TC

**
*

**
**

*
**

*
**

*
**

**
**

*
**

**
*

**
*

12
13

14
15

16
17

18
19

20
21

22

Se
ro

qu
el

D
ep

aq
in

St
el

az
in

A
na

fr
an

il
Ri

vo
tr

il
Cl

op
ik

so
l 

La
ga

ct
il

M
el

le
ri

l
Ep

an
ut

in
N

or
od

ol
D

es
er

yl

PR
**

*
*

**
**

**
*

**
*

*
**

**
**

**
**

Q
RS

**
**

**
**

**
*

**
**

**
**

*
*

*
**

**
**

*

Q
TC

**
*

**
**

**
**

**
*

*
**

*
**

**
**

**
**

**
*

* 
V

er
y 

w
ea

k
**

 W
ea

k
**

* 
M

ed
iu

m
**

**
 S

tr
on

g

443_448_Puvodni_sdeleni_Conkbayir.indd   445443_448_Puvodni_sdeleni_Conkbayir.indd   445 19/09/2025   14:13:1419/09/2025   14:13:14



446 Effects of psychotropic medications on ECG

Table 2 – Univariate statistical analysis of drugs with QRS

Drugs Coefficient SE t-value p-value

Akineton –0.003 0.003 –0.720 0.474

Haldol –0.001 0.004 –0.202 0.840

Zyprexia 0.000 0.003 –0.080 0.936

Prolixin –0.002 0.004 –0.487 0.628

Dogmatil –0.005 0.005 –1.121 0.267

Risperdal 0.005 0.005 0.893 0.376

Diazem –0.003 0.005 –0.557 0.580

Artane –0.001 0.004 –0.336 0.738

Tegretol –0.017 0.008 –2.057 0.044

Cipram 0.016 0.015 1.049 0.299

Seroquel –0.004 0.006 –0.717 0.476

Depaqin –0.005 0.006 –0.724 0.472

Stelazin –0.004 0.006 –0.007 0.995

Anafranil 0.002 0.014 0.127 0.899

Rivotril 0.002 0.006 0.271 0.787

Clopiksol –0.001 0.006 –0.105 0.917

Lagactil –0.006 0.006 –0.978 0.333

Melleril 0.003 0.006 0.613 0.542

Epanutin 0.014 0.010 1.370 0.176

Desyrel 0.004 0.013 0.298 0.767

Table 3 – Univariate statistical analysis of drugs with PR

Drugs Coeffi cient SE t-value p-value

Akineton –0.011 0.007 –1.486 0.143

Haldol 0.008 0.007 1.134 0.262

Zyprexia 0.005 0.007 0.679 0.500

Prolixin 0.000 0.007 –0.037 0.971

Dogmatil 0.002 0.009 0.236 0.814

Risperdal 0.021 0.010 1.996 0.051

Diazem 0.020 0.010 2.137 0.037

Artane 0.003 0.007 0.427 0.671

Tegretol –0.026 0.016 –1.576 0.121

Cipram –0.016 0.031 –0.527 0.600

Seroquel 0.020 0.012 1.609 0.113

Depaqin –0.024 0.013 –1.839 0.071

Stelazin –0.005 0.013 –0.418 0.678

Anafranil 0.018 0.028 0.647 0.520

Rivotril 0.008 0.012 0.646 0.521

Clopiksol –0.022 0.013 –1.751 0.085

Lagactil –0.015 0.013 –1.199 0.235

Melleril 0.015 0.011 1.343 0.185

Epanutin 0.007 0.021 0.347 0.730

Desyrel –0.035 0.026 –1.316 0.194
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In this study, we found that statistically Haldol, Epanu-
tin, and Nurodol show strong association with prolonged 
PR, Risperdal, Seroquel, Clopiksol, and Nurodol show 
strong association with prolonged QRS duration, Depa-
kin, Stelazin, Melleril, Nurodol show strong association 
with prolonged QT.

With univariate analysis it has been proven statistically 
that Tegretol is associated with prolonged QRS time at 
a signifi cance level of 0.05 (p = 0.044) (Table 2).

With univariate analyses it has been proven statisti-
cally that Diazem is effective for increasing the PR time at 
a signifi cance level of 0.05 (p = 0.037) (Table 3). It seems 
that there is a direct relationship between PR and Dia-
zem.

With univariate analyses it has been proven statistically 
that Desyrel is effective for increasing the QTC time at 
a signifi cance level of 0.05 (p = 0.023) (Table 4).

Discussion

In recent years usage of psychiatric drugs and sudden de-
ath of these patients have increased. Reasons of sudden 
deaths of chronic psychiatric patients may be multifacto-
rial and in a recent study 52% of these patients’ death 
remained unexplained.22 Most of chronic psychiatric pati-
ents’ deaths are considered as criminal cases. In a recent 
article causes of sudden deaths in psychiatric patients are 
multifactorial.23 

In our study with univariate analysis we found that 
Haldol, Epanutin and Nurodol may cause long PR, Risp-

erdal, Seroquel, Clopiksol and Nurodol may cause long 
QRS duration , Depakin, Stelazin, Melleril, Nurodol may 
cause long QT. On the other hand with multivariate 
analysis Tegretol is associated with QRS duration at a sig-
nifi cance level of 0.05 (p = 0.044), Diazem is effective for 
increasing the PR time at a signifi cance level of 0.05 (p = 
0.037) and Desyrel is effective for increasing the QTC time 
at a signifi cance level of 0.05 (p = 0.023).

This study is also the fi rst study in north part of Cyprus 
to investigate the association between psychiatry and 
cardiology. Cardiologists and psychiatrist should study to-
gether to avoid side effects and death.

Conclusion 

Despite being considered benign in some cases, prolon-
ged PR intervals should be carefully monitored in patients 
with heart failure, young athletes, elderly individuals, 
and those with maternal anti-Ro/SSA antibodies.

Our multivariate analysis confi rmed signifi cant associa-
tions between specifi c psychiatric medications and pro-
longed PR, QRS, and QTc intervals. Tegretol was signifi -
cantly associated with prolonged QRS (p = 0.044), Diazem 
was linked to increased PR (p =0.037), and Desyrel was 
associated with prolonged QTc (p = 0.023).

Particular caution should be exercised with Nurodol, as 
it may prolong PR, QRS, and QTc intervals, increasing the 
risk of torsades de pointes and sudden death.

Given the multifactorial nature of sudden deaths in 
psychiatric patients, close monitoring through ECG as-

Table 4 – Univariate statistical analysis of drugs with QTC

Drugs Coefficient SE t-value p-value

Akineton 0.018 0.022 0.796 0.430

Haldol –0.038 0.023 –1.641 0.106

Zyprexıa –0.014 0.022 –0.656 0.514

Prolixin 0.014 0.023 0.640 0.525

Dogmatil 0.046 0.029 1.605 0.114

Risperdal –0.018 0.033 –0.539 0.592

Diazem 0.027 0.030 0.884 0.380

Artane 0.017 0.023 0.756 0.453

Tegretol 0.015 0.052 0.292 0.772

Cipram –0.042 0.097 –0.438 0.663

Seroquel –0.009 0.039 –0.221 0.826

Depaqin 0.031 0.041 0.759 0.451

Stelazin 0.012 0.040 0.289 0.774

Anafranil –0.018 0.089 –0.203 0.840

Rivotril –0.036 0.038 –0.938 0.352

Clopiksol –0.035 0.040 –0.878 0.384

Lagactil 0.051 0.040 1.280 0.206

Melleril 0.033 0.035 0.928 0.357

Epanutin –0.030 0.065 –0.453 0.652

Desyrel 0.194 0.083 2.336 0.023
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sessments is essential. Collaboration between psychia-
trists, cardiologists, nurses, and caregivers is necessary to 
prevent adverse cardiovascular events and ensure patient 
safety.
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SOUHRN

Hemokultivace je spolu s echokardiografi í základním vyšetřením užívaným v diagnostice infekční endokardi-
tidy. V článku jsou shrnuty principy správného odběru krve ke kultivaci, od klasických zásad až k modernímu 
přístupu, jenž spočívá v jednorázovém odběru 40–60 ml krve. Autor podává vysvětlení, za jakých podmínek 
je moderní pojetí výhodné a kdy naopak může být problematické. V článku jsou dále popsány nejčastější 
chyby, kterých se lékaři dopouštějí při odběru hemokultur a interpretaci mikrobiologických nálezů. Text je 
určen primárně pro kardiology a internisty, ale může být užitečný i lékařům dalších odborností. 

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Blood culture, together with echocardiography, is the basic examination used in the diagnosis of infective 
endocarditis. The article summarizes the principles of correct blood sampling for culture, from the classic 
principles to the modern approach of a single collection of 40–60 ml of blood. The author explains under 
what conditions the modern concept is advantageous and when, on the contrary, it can be problematic. The 
article also describes the most common mistakes that doctors make when taking blood cultures and inter-
preting microbiological fi ndings. The text is intended primarily for cardiologists but it can also be useful for 
physicians of other specialties.

Klíčová slova: 
Automatizované hemokultivační 
přístroje 
Bakteriemie
Hemokultivace 
Infekční endokarditida 
Time-to-detection

Keywords: 
Automated blood culture systems 
Bacteriemia
Blood culture 
Infective endocarditis 
Time-to-detection

Úvod

Podle posledního českého doporučeného postupu se při 
klinickém podezření na infekční endokarditidu (IE) mají 
odebrat aspoň tři sety hemokultur (aerobní + anaerobní 
nádobka), ideálně z různých periferních žil, v intervalech ≥ 
30 min.1 Tatáž formulace je obsažena i v evropském dopo-
ručeném postupu.2 Současně se však objevují články nabá-
dající k jednorázovému odběru krve na kultivaci3 a tento 
postup byl již na některých pracovištích v ČR přijat jako 
závazný. Mezi oběma přístupy je zjevný rozpor. Jak tedy 
mají být odběry krve k hemokultivaci prováděny? 

Patogenetické souvislosti

IE se od jiných infekčních onemocnění odlišuje mimo jiné 
tím, že ložisko infekce (vegetace) je trvale omýváno krví, 
proto se z něj neustále uvolňují bakterie do krevního ře-
čiště, a bakteriemie je tedy trvalá. Neznamená to však, že 
denzita bakterií v krvi je stále na stejné úrovni. U suba-
kutně probíhajících endokarditid bývá bakteriemie velmi 
nízká, může se však skokově zvýšit například při odlomení 
části vegetace. Naproti tomu endokarditidy způsobené 
zlatým stafylokokem (Staphylococcus aureus) mívají větší 
bakteriální nálož v krvi; k tomu přispívá jednak dravější 
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450 Hemokultivační vyšetření u infekční endokarditidy

průběh infekce, ale i sklon k zakládání metastatických 
ložisek, která se pak stávají dalším zdrojem bakteriemie. 

Další specifi cká vlastnost IE vyplývá z prostorového 
uspořádání vegetace. Bakterie sídlící ve vegetaci jsou 
obaleny sítí tvořenou trombocyty a fi brinovými vlákny. 
Touto sítí snadno proniknou malé molekuly, ale ne větší 
útvary o velikosti buněk. Důsledkem je plynulé zásobová-
ní bakterií glukózou, aminokyselinami a dalšími živinami 
přítomnými v krvi a současně i odplavování jejich metabo-
lických zplodin. Leukocyty, zejména polymorfonukleáry, 
však skrze tuto síť nemohou projít. Bakterie jsou tedy ve 
vegetaci chráněny před nejvýkonnějšími nástroji imunitní 
odpovědi a mohou se namnožit až do denzity 108–1010 
mikrobů/g tkáně. Při dosažení této hustoty zůstává část 
mikrobů v metabolicky málo aktivním stavu. Z toho vyplý-
vají následující praktické důsledky:
•  Imunitní systém je proti bakteriím uzavřeným ve vegetaci 

neúčinný. Před zavedením antibiotik do léčebné praxe 
byla IE považována za stoprocentně smrtelnou chorobu. 

•  Antibiotická léčba IE za těchto okolností musí být vedena 
mnohem účinněji, precizněji a důsledněji než u běžných 
infekcí. K tomu je potřeba mít co nejpřesnější znalos-
ti o vlastnostech etiologického agens. U velmi citlivých 
bakterií, mezi něž patří většina viridujících streptoko-
ků, lze léčit jednoduše podle šablony. V mnoha přípa-
dech je však nutné antibiotickou léčbu individualizovat, 
a pak nestačí znát jen druh mikroba a jeho antibiogram 
v kategoriích citlivý/rezistentní. Je nutné znát kvantita-
tivní citlivost vůči jednotlivým antibiotikům, tj. hodnoty 
minimálních inhibičních koncentrací (MIC) a je vhodné 
brát v úvahu i další vlastnosti mikrobů, například tvorbu 
pouzdra, sklon tvořit biofi lm, vyštěpování trpasličích ko-
lonií (small colony variants, SCV) a podobně.

•  Potřebné znalosti o vlastnostech mikrobů můžeme zís-
kat jen kultivací. Bezkultivační metody typu polyme-
rázové řetězové reakce (PCR) jsou užitečné pro určení 
původce nemoci, ale ne pro zjištění jeho virulence a pro 
výběr optimální léčebné strategie. 

Význam hemokultivace pro diagnostiku 
a léčbu IE

Z předchozího textu vyplývá, že hemokultivace má vý-
znam nejen pro stanovení diagnózy, ale i pro výběr vhod-
ného antibiotika a volbu dávkovacího režimu. 

Podle stále uznávaných, byť mírně modifi kovaných 
diagnostických kritérií, vypracovaných na Duke Univer-
sity, Durham, USA, je pro stanovení diagnózy IE důle-
žitá nejen samotná pozitivita hemokultur, ale zároveň 
i četnost pozitivních výsledků, viz tabulku 1, velká kri-
téria, bod b). Jestliže při odběru tří nebo více hemo-
kultur bude vždy izolováno stejné agens, svědčí tento 
nález o trvalé bakteriemii – a to znamená, že s největ-
ší pravděpodobností jde o infekci s ložiskem v oběhu. 
Diferenciálnědiagnosticky v takových případech kromě 
IE připadá v úvahu ještě hnisavá trombofl ebitida nebo 
katétrová infekce. 

Kultivace je rovněž nezbytná pro rozlišení, jestli pří-
padná další ataka nemoci je zaviněna nedoléčením infek-
ce způsobené stále stejným agens (relaps) nebo zda jde 
o novou infekci jiným původcem (recidiva).   

Obecné zásady hemokultivace 

Pro odběr krve a její následné zpracování platí následující 
pravidla:

a) Terminologie: Pojem „hemokultura“ znamená od-
běr krve ke kultivaci, bez ohledu na to, kolik nádobek 
se krví naplní. Jestliže mikrob vyroste ze dvou nádobek, 
které byly naplněny ze stejné žíly a ve stejnou dobu, pak 
je to stále jen jedna pozitivní hemokultura. Proto je tak 
důležité zapisovat na každou nádobku přesný čas a po-
kud možno i místo odběru – jen díky těmto údajům je pak 
možné kultivační nálezy správně interpretovat.  

b) Výběr pacienta: Hemokultivace se provádí u všech 
nemocných, kde je možné očekávat bakteriemii. Při pode-
zření na IE patří hemokultivace spolu s echokardiografi í 
k základním a neopominutelným vyšetřovacím postupům. 

Problém nastává u nemocných, kteří v době, kdy by 
měl být proveden odběr krve ke kultivaci, užívají antibio-
tika. Je nutné vědět, že negativitu hemokultur způsobí 
i nízké dávky antibiotik, které nejsou klinicky účinné při 
léčbě IE. Proto by se měl každý lékař před podáním jaké-
hokoli antibiotika vždy v duchu otázat, jestli není namís-
tě odebrat nějaký materiál na kultivaci (krev, moč, hnis 
apod.). Podáním antibiotik se tato možnost diagnostiky 
nenávratně zablokuje. Teoreticky existuje možnost anti-
biotikum vysadit a po odstupu 24 hodin provádět odběry. 
Ne vždy je však možné ponechat pacienta bez antibio-
tické léčby a také ne vždy je 24 hodin dostatečná doba 

Tabulka 1 – Mikrobiologické nálezy jako diagnostické kritérium IE1,2 

Velká kritéria

a)  Typické mikroorganismy konzistentní s IE zjištěné ve dvou separátních hemokulturách:
viridující streptokoky, Streptococcus gallolyticus (dříve S. bovis), skupina HACEK, S. aureus, E. faecalis

b) Mikroorganismy konzistentní s IE opakovaně izolované z hemokultur:
    • ≥ 2 pozitivní hemokultury odebrané v intervalu > 12 hodin
    • Všechny 3 nebo většina z ≥ 4 separátních hemokultur (s intervalem ≥ 1 hodiny mezi prvním a posledním odběrem)
c) 1 hemokultura se záchytem C. burnetii nebo nález protilátek IgG proti C. burnetii v titru > 1 : 800

Malá kritéria

• Pozitivní hemokultura nesplňující podmínky velkého kritéria (viz výše)
• Sérologický průkaz aktivní infekce organismem konzistentním s IE

IE – infekční endokarditida; IgG – imunoglobulin G.
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k tomu, aby účinek antibiotika vyprchal. U betalaktamo-
vých antibiotik s krátkým poločasem lze tuto strategii 
s jistými výhradami uplatnit, obecně však na tento přístup 
nelze spoléhat. 

c) Výběr místa k odběru krve: Výtěžnost hemokultur 
odebraných ze žilní krve je stejná jako při odběru z arte-
riální krve. V praxi se k odběru vybírají žíly, u nichž je vyso-
ká pravděpodobnost, že odběr bude možné provést jedi-
ným nekomplikovaným vpichem. Čím obtížnější je napích-
nutí žíly, tím větší bude riziko kontaminace hemokultury. 
Odběr krve z již používaného žilního katétru se obecně 
nedoporučuje, s výjimkou případů, kdy je potřeba potvrdit 
podezření na katétrovou infekci.  

d) Výběr hemokultivačních nádobek: V ČR se ve větši-
ně nemocnic používají hemokultivační nádobky systému 
Bactec. Dospělým pacientům se standardně odebírá krev 
do aerobní a anaerobní nádobky, každá z nich má dekla-
rovaný objem 8–10 ml. Pro dětské pacienty se používají 
pediatrické nádobky s aerobní atmosférou, které pojmou 
1–3 ml krve. Navzdory nižšímu objemu krve je výtěžnost 
pediatrických nádobek srovnatelná, protože u dětských 
bakteriemických pacientů je obvykle vyšší denzita mikro-
bů v krvi než u dospělých.4

Většina původců IE vyroste stejně dobře v aerobní i an-
aerobní atmosféře. Aerobní prostředí je nutné pro kulti-
vaci mikrobů rodů Pseudomonas nebo Candida, naopak 
v anaerobních podmínkách lze očekávat lepší záchyt ne-
jen striktních anaerobů, ale i některých mikroaerofi lních 
streptokoků.  

e) Načasování odběru: Cirkulující krev obsahuje bak-
tericidní složky a jen málokteré bakterie v ní dokáží 
dlouhodobě přežívat nebo se dokonce množit. Již v roce 
1914 formuloval Hugo Schottmüller koncepci vysvětlující 
průběh bakteriemických onemocnění tak, že se bakterie 
nejprve pomnoží v ložisku, které se v nějaké lokalizaci vy-
tvoří, a odtud jsou pak trvale nebo intermitentně vypla-
vovány do krevního řečiště.5 Tato koncepce je v podstatě 
platná dodnes. 

Největší denzita bakterií v krvi, a tedy i největší pravdě-
podobnost jejich záchytu nastává v době vyplavení mikro-
bů. Tato situace na sebe klinicky upozorní náhlým vzestu-
pem horečky, případně třesavkou. U starších nemocných, 
kteří nevyvinou horečku, je místo toho možné pozorovat 
náhlé zhoršení celkového stavu, dezorientaci, dušnost 
a podobně. Proto se má krev na kultivaci odebírat při tře-
savce nebo při počínajícím vzestupu tělesné teploty. Není 
správné čekat, až horečka dosáhne 38–39–40 °C, nebo do-
konce až dosáhne svého vrcholu, protože v té době už 
množství bakterií v krvi klesá.     

Při IE je bakteriemie setrvalá, proto lze krev ke kultivaci 
odebrat kdykoli, i bez přítomnosti horeček (tzv. odběr za 
studena). Nicméně i u IE platí, že vyšší denzita bakterií 

v krvi, a tedy i lepší podmínky pro jejich záchyt nastávají 
při známkách náhlého vyplavení většího množství mikro-
bů (třesavka, náhlý vzestup horečky, náhlé zhoršení cel-
kového stavu nemocného). 

f) Objem odebrané krve: Při nízké denzitě bakterií 
v krvi závisí výtěžnost hemokultur na objemu odebrané 
krve.3,4,6 Tabulka 2 ukazuje výsledky tří studií, které tuto 
závislost potvrzují. Zvýšení pravděpodobnosti záchytu 
agens lze dosáhnout odběrem krve do více nádobek ane-
bo opakovanými odběry.3

g) Provedení odběru krve: Odběr krve ke kultivaci by 
měla provádět vyškolená sestra. Místo vpichu je nutné 
předem dezinfi kovat alkoholovým dezinfekčním rozto-
kem.3 (Jódové roztoky byly dobře účinné, ale nepoužívají 
se kvůli riziku dráždění kůže a alergizujícímu potenciá-
lu.) Dezinfekční roztok se musí nechat zaschnout, což 
trvá 30–60 s, a teprve potom se již bez palpace punktuje 
žíla. O odběru krve provede sestra do dokumentace zápis, 
v němž je uveden čas a místo punkce, počet odebraných 
nádobek a také průběh výkonu. Podle toho je pak možno 
hodnotit problematické nálezy, viz tabulku 3. 

Na některých pracovištích se před odběrem krve ke 
kultivaci provádí stěr z kůže jako pomocné vyšetření 
k identifi kaci kontaminace. Jde o starou praktiku, která 
nemá oporu v současné literatuře. Pozitivní výsledek kož-
ního stěru může jedině ukázat, že dezinfekce kůže před 
odběrem krve nebyla provedena řádně. Nelze ho však po-
užít k posouzení, zda mikrob izolovaný z hemokultury je 
skutečně etiologické agens nebo kontaminace. V každém 
případě provádění stěrů z kůže zdržuje sestru a odvádí 
její pozornost od vlastního odběru krve, a samozřejmě 
také zbytečně zatěžuje mikrobiologické pracoviště a pro-
dražuje výkon. 

Tabulka 2 – Výtěžnost hemokultur v závislosti na objemu odebrané krve

Množství 
odebrané krve

Výtěžnost hemokultury

Washington, 19956 Lee, 200710 Lamy, 20163

20 ml 80 % 73,1 % 65–76 %

40 ml 88 % 89,7 % 80–89 %

60 ml 99 % 99,8 % 96–98 %

Tabulka 3 – Nálezy, které svědčí o pravděpodobné falešné 
pozitivitě hemokultur

•  Z jedné hemokultivační nádobky je izolováno několik různých 
mikrobů. 

•  Z několika hemokultur odebraných krátce po sobě byly 
izolovány různé patogeny.

•  Z hemokultur byly izolovány bakterie, které jsou málo 
patogenní a běžně se nacházejí na kůži (viz tabulku 4).

•  Mikrobiologický nález neodpovídá klinickým projevům nemoci.
•  Doba potřebná ke zjištění růstu bakterií v hemokultuře (TTD) 

byla neobvykle dlouhá.
•  Odběr krve prováděla nezkušená sestra a/nebo pacient má 

špatně dostupné periferní žíly.
•  Ze sesterské dokumentace vyplývá, že odběr krve se 

nepodařilo provést jediným vpichem.

TTD – time-to-detection, viz text.
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h) Transport hemokultur do mikrobiologické laborato-
ře: Nádobky s krví je nutné co nejdříve vložit do kultivač-
ního přístroje. Tento přístroj pracuje tak, že pomocí spe-
ciálního detekčního systému měří v každé vložené ná-
dobce koncentraci CO

2
 v desetiminutových intervalech. 

Jestliže se začnou uvnitř nádobky množit bakterie, začne 
koncentrace CO

2
 exponenciálně narůstat. Přístroj tuto 

změnu zachytí a spustí signál ukazující, že daná nádobka 
je kultivačně pozitivní. Mikrobiolog pak může začít s tes-
ty k identifi kaci mikroba a určení jeho citlivosti k antibio-
tikům. 

Dobrá komunikace mezi klinikem a mikrobiologem se 
projeví mimo jiné tím, že mikrobiolog sděluje i předběž-
né výsledky. Například v okamžiku, kdy hemokultivační 
přístroj začne hlásit pozitivitu, je koncentrace bakterií 
v nádobce již natolik velká, že lze provést mikroskopické 
vyšetření a během několika desítek minut zjistit aspoň zá-
kladní morfologické charakteristiky (grampozitivní koky 
ve shlucích – stafylokoky; grampozitivní koky v řetízcích 
– streptokoky nebo enterokoky; gramnegativní tyčinky 
typu Escherichia coli – enterobakterie atd.). Podle toho 
je pak možné aspoň rámcově nasměrovat antibiotickou 
léčbu.   

Jestliže se vložení nádobky do přístroje opozdí o něko-
lik hodin, mohou se mikrobi v nádobce namnožit nato-
lik, že exponenciální růst skončí a tvorba CO

2
 se přestane 

odpovídajícím způsobem zvyšovat. Pak se může stát, že 
přístroj pozitivitu hemokultury nezachytí. Jestliže tedy 
existuje klinické pracoviště mimo nemocnici, v němž se 
často odebírají hemokultury a přitom včasný transport 
do mikrobiologické laboratoře není zaručen, je možné 
vyřešit situaci zakoupením malého kultivačního přístroje, 
který bude umístěn na klinickém pracovišti. Na mikrobio-
logii potom mohou být odesílány jen ty nádobky, u nichž 
tento přístroj ohlásí pozitivitu. 

i) Doba kultivace: Čas, který uplyne od založení ná-
dobky do přístroje do hlášení pozitivity, se nazývá time-
-to-detection (TTD). Hodnotu TTD lze na přístroji snadno 
odečíst a některé mikrobiologické laboratoře ji udávají 
u každého pozitivního nálezu. Pro klinika může být zna-
lost TTD užitečná, protože podle ní lze odhadnout veli-
kost bakteriální nálože v nádobce v době jejího založení 
do přístroje.8 Obvyklá doba TTD činí 6–48 hodin.6,9 Dlou-
há doba TTD u stafylokoků nebo jiných rychle rostoucích 
bakterií nepřímo svědčí o falešné pozitivitě, respektive 
kontaminaci (tabulka 3). 

Doporučená schémata odběrů krve 
ke kultivaci

a) Opakované odběry 20 ml krve: Odebírají se 2–4 he-
mokultury, z různých žil. Tyto odběry by měly být časově 
odděleny, obvykle aspoň s odstupem jedné hodiny, aby 
tak bylo potvrzeno, že případný pozitivní kultivační ná-
lez není výsledkem epizodní bakteriemie (např. při incizi 
abscesu), která je klinicky nevýznamná. Tento přístup byl 
uznáván a uplatňován již v sedmdesátých letech minulé-
ho století.6,11 

V souvislosti se zaváděním moderní intenzivní medi-
cíny však začal vyvstávat chaos způsobený dvěma proti-
chůdnými požadavky. Na jedné straně potřebujeme znát 

výsledky dvou až tří nezávisle provedených hemokultiva-
cí, abychom mohli identifi kovat a vyloučit falešně pozitiv-
ní nálezy. Současně však přibývá nemocných v kritickém 
stavu, kteří potřebují dostat antibiotika neodkladně, čili 
do 60 minut. Nejtypičtějšími příklady takových situací jsou 
septický šok a febrilní neutropenie. Protože hemokultury 
musejí být odebrány před zahájením antibiotické léčby, 
byl v některých doporučeních jako kompromis zkrácen 
interval mezi jednotlivými odběry hemokultur na 20–30 
minut. To ovšem zpochybňuje smysluplnost opakovaných 
odběrů. 

b) Jednorázový odběr 40–60 ml krve: Krev se odebírá 
z jediného vpichu do čtyř až šesti hemokultivačních ná-
dobek. Tento přístup byl poprvé použit v Dánsku v 90. 
letech minulého století.12 Nyní je propagován zejména 
francouzskou mikrobioložkou Brigitte Lamy.3 Dobrá vý-
těžnost tohoto způsobu odběru byla potvrzena několika 
studiemi,13–15 a to včetně úspěšného použití v diagnostice 
IE.16 V ČR se tento nový způsob odběrů již ujímá ve fakult-
ních nemocnicích a zřejmě bude uplatňován stále šířeji. 
K jeho přednostem patří možnost zahájit antibiotickou 
léčbu hned po odběru jediné hemokultury, čili prakticky 
bez odkladu; rychlejší získání mikrobiologických nálezů; 
snížení rizika kontaminace (riziko kontaminace je úměr-
né počtu vpichů, zde je jediný vpich do žíly); snížení pra-
covního zatížení sester a menší obtěžování pacientů (je-
diný odběr krve).   

Málo se však zdůrazňuje skutečnost, že pro zdárné 
fungování tohoto způsobu odběru je nutné splnit dvě 
podmínky:
•  K odběru krve se používá odběrový set, na nějž se po-

stupně napojují jednotlivé hemokultivační nádobky (viz 
obr. 1). Není přípustné odebrat celý objem krve do jedné 
stříkačky a z té pak naplňovat hemokultivační nádobky. 

•  Je nutné označovat pořadí nádobek, do nichž je krev 
odebírána; pořadí musí být jasně vyznačeno na každé 
nádobce i na průvodce.  

Obr. 1 – Správná technika odběru krve na kultivaci. Obrázek uka-
zuje, že krev nesmí být odebírána do stříkačky, ale přímo do hemo-
kultivační nádobky. 
https://duckduckgo.com/?q=blood+collection+set&ia=images&ia-
x=images&iai=
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Obě jmenované podmínky se zdůvodňují snahou o mi-
nimalizaci rizik spojených s kontaminací hemokultur. Ri-
ziko kontaminace hemokultur vychází v různých studiích 
v rozpětí 0,9–7,9 %.17 Kdyby se krev odebírala nejprve do 
stříkačky a následně rozplňovala do jednotlivých nádo-
bek, pak by mohl být kontaminován, a tedy znehodnocen 
celý objem odebrané krve. Jestliže se však krev nabírá do 
jednotlivých nádobek postupně, je kontaminací ohrože-
na především první nádobka, vzácněji první dvě nádob-
ky.12 Když tedy bude nějaký mikrob izolován jen z první 
nádobky, je pravděpodobné, že jde o falešnou pozitivitu. 
Podobný závěr můžeme učinit i v případě, kdy bude týž 
mikrob izolován z prvních dvou nádobek, a přitom hod-
nota TTD bude ve druhé nádobce výrazně prodloužena.  

Ačkoli je takto minimalizováno riziko kontaminace 
a falešné pozitivity, zůstává při jednorázovém odběru stá-
le aktuální riziko falešné negativity u nemocí jiných než 
IE, kde bakteriemie je intermitentní nebo silně kolísavá, 
viz obrázek 2.  

Pozn.: Pro úplnost připojujeme ještě třetí variantu od-
běru, která není doporučována, a přesto se stále na ně-
kterých pracovištích používá. Jde o jednorázový odběr 20 
ml krve, přičemž krev se rozplní do aerobní a anaerobní 
nádobky. Tento postup může být za určitých okolností do-

stačující, například jestliže je z krve izolována Salmonella 
typhi. Pak o etiologii není pochyb. Avšak při nálezu koa-
guláza-negativního stafylokoka, což je v praxi mnohem 
častější situace, není možné rozhodnout, je-li vykultivo-
vaný mikrob původcem například katétrové infekce nebo 
zda jde o kontaminaci.

Praktické porovnání jednorázového vs. více-
násobného odběru krve

Jednorázový odběr krve na kultivaci je nepochybně vý-
hodnější v případech, kdy je potřeba zahájit antibiotickou 
léčbu neodkladně. Jestliže je pacient febrilní a jeho one-
mocnění má akutní průběh, pak je velmi pravděpodobné, 
že denzita bakterií v krvi bude natolik vysoká, že postačí 
odběr 40 ml krve, tj. dvě aerobní a dvě anaerobní nádobky. 

V těchto akutních stavech je téměř vždy nutné provést 
ještě řadu dalších testů, které jsou také spojeny s odbě-
rem krve (krevní obraz a diferenciál leukocytů, hemoko-
agulace, vyšetření krevní skupiny, biochemie atd.); i to je 
důvod, proč při jednorázovém odběru krve ke kultivaci 
preferujeme objem 40 ml, a ne 60 ml.   

Naopak, jestliže onemocnění má subakutní nebo chro-
nický charakter a uvažujeme o tom, jestli se vůbec jedná 
o infekci, je výhodnější postupovat podle klasického scé-
náře a nabrat tři až čtyři dvojice hemokultur. V tomto pří-
padě odpadá tlak na rychlé zahájení antibiotické léčby, 
a proto můžeme s odběrem vyčkat na dobu, kdy je prav-
děpodobnost bakteriemie největší, tj. v době třesavky, 
zimnice, vzestupu teploty nebo i náhlé změny celkového 
stavu (porucha vědomí, oběhová nestabilita). Naděje na 
záchyt etiologického agens bude při této strategii větší 
než při jednorázovém odběru. 

Interpretace nejčastějších 
bakteriologických nálezů 

Nejčastějšími původci endokarditid jsou grampozitivní 
koky: stafylokoky, streptokoky a enterokoky. Tyto tři rody 
bakterií způsobují více než 90 % případů IE. Kromě nich se 
v hemokulturách poměrně často objevují i bakterie, které 
kůži a při nesterilně provedeném odběru krve mohou kon-
taminovat hemokultury. Jejich výčet udává tabulka 4.

a) Staphylococcus aureus: Endokarditidy způsobené 
tímto mikrobem mají obvykle akutní průběh s horečka-
mi, třesavkami a vysokými zánětlivými parametry. Velmi 
časté jsou embolizace do různých orgánů, při postižení le-
vého srdce zejména do mozku, dále ledvin, sleziny a také 
do kůže. Embolie do mozku mohou být prvním klinickým 
projevem nemoci (souběžně s horečkou); v našem soubo-
ru 134 nemocných, u nichž byla prokázána endokarditida, 
bylo 11 % primárně odesláno a léčeno na neurologických 
pracovištích s diagnózou cévní mozkové příhody. 18 

Prognóza je vždy nejistá. Embolizace do sleziny a do 
ledvin mohou být klinicky němé, proto se doporučuje 
provést u všech endokarditid této etiologie ultrazvuko-
vé nebo CT vyšetření zaměřené na tyto orgány v průběhu 
prvního týdne hospitalizace. Stafylokoková endokarditi-
da bývá také často sdružena s infekcemi páteře, přede-
vším spondylodiscitidou. 

 Obr. 2 – Výtěžnost hemokultivace v závislosti na objemu odebrané 
krve (10–20 ml vs. 40–60 ml) Převzato z Lamy et al.3 Porovnání obou 
obrázků ukazuje, že u nemocných s kolísavou koncentrací bakterií 
v krvi je při odběru malého množství krve (A) nižší pravděpodob-
nost záchytu agens než při odběru většího množství krve (B). 
Spodní obrázek nicméně upozorňuje na fakt, že ani při odběru 
většího množství krve není spolehlivost záchytu zaručena (červené 
šipky). Proto je vhodné načasovat odběr na dobu, kdy má pacient 
třesavku, začíná mu stoupat horečka nebo pociťuje náhlou změ-
nu svého stavu (viz text) – samozřejmě za předpokladu, že nejde 
o akutní stav, kdy je potřeba podat antibiotikum neprodleně.  
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S. aureus není močovým patogenem. Proto je nález to-
hoto mikroba v moči u febrilního pacienta možné hodno-
tit jako projev průniku mikroba z krevního řečiště, jinými 
slovy jde o ekvivalent pozitivní hemokultury.

b) Jiné stafylokoky: Koaguláza-negativní stafylokoky 
(S. epidermidis, S. saprophyticus, S. haemolyticus, S. capi-
tis a další) jsou podstatně méně patogenní než S. aureus. 
Jejich přítomnost v hemokultuře bývá často důsledkem 
kontaminace. Zároveň však tyto bakterie mají vysokou afi -
nitu k umělým materiálům a mohou infi kovat chlopenní 
protézy, shunty, okludéry nebo centrální žilní katétry. Při 
rozhodování o tom, zda jejich nález má být interpretován 
jako průkaz patogenního agens nebo naopak jako falešná 
pozitivita hemokultury, mohou pomoci tabulky 3 a 4.  

Infekce způsobené těmito bakteriemi mají obvykle 
subakutní průběh, rozvoj sepse nebo vznik embolizací 
nejsou časté. To však neplatí pro infekce vyvolané dru-
hem S. lugdunensis, který je více patogenní a infekce jím 
vyvolané jsou srovnatelné s infekcemi S. aureus .19 

Antibiotická léčba infekcí způsobených koaguláza-ne-
gativními stafylokoky (CoNS) je málo spolehlivá, jednak 
proto, že tyto bakterie jsou přirozeně více rezistentní než 
S. aureus, ale zejména proto, že tyto bakterie na umě-
lých površích běžně vytvářejí biofi lm, který má ochrannou 
funkci. Nemoc je pak možné zvládnout jedině mechanic-
kým odstraněním infi kovaného materiálu. 

c) Streptokoky: Taxonomie streptokoků je poměrně 
složitá a v minulosti byla několikrát upravována, což pod-
poruje informační chaos. Pro interpretaci hemokultivač-
ních nálezů snad postačí znát několik zásad: 

Nález viridujících streptokoků (S. mitis, S. mutans, S. 
salivarius, S. anginosus a četné další druhy) v hemokul-
tuře vždy zakládá podezření na IE. Upozorňujeme jen, 
že se pojem „viridující streptokoky“ v současném lékař-
ském žargonu zcela nekryje s původním významem, který 
byl používán v souvislosti s tříděním streptokoků podle 
typu hemolýzy. V anglickojazyčné literatuře se ve stejném 
významu často užívá termín „oral streptococci“, který je 
však také nepřesný. 

Viridující streptokoky jsou obecně dobře citlivé k peni-
cilinu i dalším antibiotikům a vyvolávají spíše subakutní 
endokarditidy. Prognóza při správně vedené léčbě je pří-
znivá. Výjimku z tohoto pravidla představují S. anginosus, 
S. constellatus a S. intermedius (dříve označované jako 
S. milleri); tyto bakterie jsou více patogenní, poškozují 

tkáně a mají tendenci vytvářet abscesy v subvalvární loka-
lizaci nebo v místech septických metastáz.20  

S. gallolyticus (dříve označovaný jako S. bovis) je vý-
znamným vyvolavatelem IE. Na rozdíl od jiných viridujících 
streptokoků, které obývají především ústní dutinu, se vy-
skytuje ve střevním traktu, a proto je v anglickojazyčné lite-
ratuře jmenován zvlášť, mimo skupinu „oral streptococci“. 
Dalším specifi kem endokarditid této etiologie je asociace 
s kolorektálním karcinomem. Proto se doporučuje provést 
koloskopii u všech nemocných s touto endokarditidou.  

Rody  Gemella, Abiotrophia a Granulicatella zahrnují 
grampozitivní bakterie, které původně patřily do skupiny 
viridujících streptokoků. Mají afi nitu k srdečním chlopním 
a jejich nález v hemokultuře by měl být vždy považován 
za indikaci pro echokardiografi cké vyšetření. Léčba a pro-
gnóza endokarditid této etiologie je stejná jako u viridu-
jících streptokoků.  

Zvláštní zmínku zaslouží betahemolytické streptokoky 
(S. pyogenes, S. agalactiae), ale také S. pneumonie. Všechny 
tyto druhy jsou značně patogenní, ale jejich afi nita k sub-
endokardiální tkáni je relativně nízká. Mohou příležitost-
ně vyvolat endokarditidu, ale mnohem častěji způsobí jiné 
bakteriemické infekce.21 Nález těchto bakterií v hemokul-
tuře proto sám o sobě nezakládá podezření na endokar-
ditidu a není důvodem k echokardiografi ckému vyšetření. 

d) Enterokoky: Tyto bakterie vyvolávají přibližně 10 % 
endokarditid, přičemž nejčastějším zdrojem iniciální bakte-
riemie jsou chronické infekce močových cest. Enterokokové 
endokarditidy mívají subakutní průběh, nebývají spojeny 
s destrukcí tkáně ani s embolizacemi. Jsou však velmi torpid-
ní, vyžadují kombinovanou a dlouhodobou antibiotickou 
léčbu. Endokarditidy způsobené Enterococcus faecalis lze 
léčit kombinací betalaktamových antibiotik (ampicilin + cef-
triaxon), zatímco E. faecium je vůči nim primárně rezistentní.

Kultivačně negativní endokarditidy

V našich podmínkách je nejčastější příčinou negativity 
hemokultur předchozí podání antibiotik. Zejména to pla-
tí u endokarditid způsobených viridujícími streptokoky, 
které jsou obecně choulostivější vůči zevním vlivům než 
stafylokoky nebo enterokoky.18  

Podstatně vzácnější jsou případy, kdy příčinou IE jsou 
špatně rostoucí nebo standardním způsobem nekultivo-

Tabulka 4 – Bakterie, které se běžně nacházejí na kůži a mohou způsobit falešnou pozitivitu hemokultur

Bakterie kolonizující kůži Nejčastější kultivační nálezy

U zdravých osob Corynebacterium spp. (tzv. difteroidy)
Staphylococcus spp. (koaguláza-negativní druhy)
Propionibacterium spp.
Micrococcus spp.

U ležících pacientů s poruchou 
vědomí

Fekální kontaminace, tj. různé bakterie osídlující střevní trakt (E. coli, enterokoky, klostridia včetně 
Clostridium tetani, Clostridium perfringens a podobně)

U pacientů na JIP Místní nozokomiální bakterie (po vyhubení fyziologické mikrofl óry), tj. rezistentní stafylokoky,
 enterokoky, pseudomonády a další

Pozn.: Při posuzování klinické věrohodnosti těchto nálezů je užitečné vědět, jestli byla krev odebrána z periferní žíly nebo z centrálního 
žilního katétru a jestli se při odběru ze žíly podařilo provést venepunkci jediným vpichem anebo teprve po několika pokusech. Tyto údaje 
by ideálně měly být obsaženy ve zdravotní dokumentaci, aby byly k dispozici při eventuální dodatečné rozvaze. 
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vatelné patogeny. Evropské doporučené postupy v této 
souvislosti jmenují celou řadu mikrobů: Bartonella spp., 
Brucella spp., Coxiella burnetii, Tropheryma whipplei, My-
coplasma pneumoniae, Legionella pneumophila, Myco-
bacterium spp. a rovněž houby (Candida spp., Aspergillus 
spp.).1,2 Ze jmenovaných bakterií se v ČR reálně uplatňu-
jí jen bartonely a T. whipplei. Endokarditidy způsobené 
brucelami nebo C. burnetii se vyskytují zejména v zemích 
kolem Středozemního moře, kde je rozšířeno chovatelství 
koz a ovcí;22 u nás přicházejí v úvahu jako importované 
nákazy. Mykoplazmata, legionely a mykobakteria vyvolá-
vají endokarditidu jen zcela výjimečně. 

Z praktického hlediska je vhodné připomenout, že dia-
gnostika dvou zmíněných atypických patogenů, které jsou 
relevantní pro ČR, se podstatně liší. Bartonelové infekce 
je možné prokázat sérologicky, čili průkazem specifi c-
kých protilátek v krvi, zatímco endokarditidy způsobené 
T. whipplei se zatím prokazují jen genetickými metodami 
(PCR) z excidované tkáně chlopní.  

Zásady komunikace mezi klinikem 
a mikrobiologem

Správná léčba IE vyžaduje úzkou spolupráci různých od-
borníků. Ve větších nemocnicích by měl být ustanoven en-
dokarditický tým, jehož součástí jsou kromě kardiologů, 
kardiochirurgů a odborníků v zobrazovacích metodách 
srdce také mikrobiolog a infektolog.1,2 Jednou z klíčových 
zásad je vzájemná informovanost i o podezření na mož-
nou IE. Zatímco kardiolog nezřídka vysloví takové pode-
zření jen na základě echokardiografi ckého vyšetření, čili 
i při nepřítomnosti typických klinických projevů, mikro-
biologa by měly aktivovat kterékoli nálezy popsané v ta-
bulce 1, ale také izolace bakterií rodů Gemella, Abiotro-
phia a Granulicatella zmíněných výše v textu.       

Je potřeba, aby kontakt mezi klinikem a mikrobiolo-
gem byl osobní a založený na vzájemné důvěře. Za těchto 
okolností je možné sdělovat si i předběžné nebo nejisté 
údaje a radit se na dalším postupu. Nejčastější chyby pra-
covníků obou odborností ukazuje tabulka 5.

Závěr

Incidence IE v ČR i v dalších evropských zemích má na-
růstající tendenci. V souvislosti se stále širším využíváním 

umělých materiálů a zaváděním intervenčních kardiolo-
gických výkonů roste zejména počet endokarditid vyvola-
ných koaguláza-negativními stafylokoky. Právě u těchto 
bakterií, které fyziologicky kolonizují kůži člověka, má 
správný odběr hemokultur a správná interpretace mikro-
biologických nálezů zásadní význam. 
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SOUHRN

Mitrální regurgitace (MR) představuje jednu z nejčastějších chlopenních vad, přičemž její patogeneze je 
úzce spojena s morfologickými změnami mitrální chlopně (MCH). Tyto změny mohou být jak vrozeného, 
tak získaného původu. Precizní evaluační a echokardiografi cké sledování strukturálních a funkčních aspektů 
mitrální chlopně je nezbytné pro správné načasování terapeutických zásahů, ať již chirurgických, katetrizač-
ních, nebo konzervativních, s cílem maximalizovat klinické výsledky a zlepšit prognózu pacientů. Schopnost 
komplexního posouzení anatomie a morfologie MCH, včetně struktury cípů, mitrálního prstence, závěsného 
aparátu a papilárních svalů, spolu s jejich variabilitou a závislostí na věkových a klinických faktorech, je klíčo-
vá pro přesný odhad dynamiky vývoje regurgitace. Tato kompetence je zásadní pro správnou volbu léčebné 
strategie a optimalizaci terapeutického postupu. Důraz klademe na význam echokardiografi cké diagnostiky 
s možným využitím 3D zobrazení a na individuální přístup ke každému pacientovi.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Mitral regurgitation (MR) represents one of the most prevalent valvular heart pathologies, with its patho-
physiological mechanism closely associated with structural and morphological alterations of the mitral valve 
(MV), which may be of congenital or acquired origin. Accurate and systematic echocardiographic evaluation 
of both anatomical and functional components of the MV is essential for the optimal timing of therapeutic 
interventions, whether surgical, transcatheter, or conservative, with the aim of improving clinical outcomes 
and long-term prognosis.
A comprehensive assessment of MV anatomy, including leafl et morphology, annular geometry, subvalvular 
apparatus, and papillary muscle confi guration, is critical for understanding the pathomechanics of regurgi-
tation and its progression. These structures exhibit variability infl uenced by age, ventricular remodeling, and 
underlying comorbidities, necessitating an individualized diagnostic approach.
Contemporary practice highlights the central role of advanced echocardiographic modalities, particularly 
three-dimensional transthoracic and transesophageal echocardiography, in the precise characterization of 
MV pathology. This imaging strategy supports accurate quantifi cation of regurgitant severity and facilitates 
procedural planning. A patient-tailored approach remains essential for selecting the most appropriate the-
rapeutic strategy and optimizing clinical management.

Klíčová slova:
Echokardiografi e
Echokardiografi e mitrální chlopně
Fibroelastická degenerace
Mitrální regurgitace 
Morbus Barlow 
Plastika mitrální chlopně 

Keywords:
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Úvod

Mitrální regurgitace (MR) je v současné době druhou nej-
častější diagnostikovanou a řešenou chlopenní vadu. MR se 
vyznačuje výraznou etiologickou variabilitou, přičemž její 
vznik může být podmíněn rozmanitými patofyziologickými 
mechanismy zahrnujícími jak primární strukturální postiže-
ní mitrální chlopně, tak sekundární funkční změny v rámci 
levého srdce (tabulka 1). Významná neřešená MR může být 
dlouhou dobu asymptomatická.

Současný přístup moderní kardiologie klade důraz na 
prevenci i v oblasti léčby chlopenních vad. Cílem těchto 
opatření je snížit riziko vzniku MR nebo zpomalit progresi 
již existující chlopenní vady směrem k významné sympto-
matické insufi cienci MCH. Tento přístup je spojen s léčbou 
arteriální hypertenze, fi brilace síní a s prevencí manifesta-
ce ischemické choroby srdeční. Vzhledem k širokému spek-
tru příčin této chlopenní vady není možné účinné preven-
ce vždy dosáhnout.
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458 Mitrální regurgitace

Mitrální chlopeň

Mitrální chlopeň (MCH) představuje velmi komplexní ana-
tomickou strukturu, jejíž správná funkce závisí na několi-
ka vzájemně provázaných srdečních komponentách, ke 
kterých patří: cípy MCH, mitrální anulus, závěsný aparát 
(chordy), papilární svaly, funkce levé komory a levé síně. 
Postižení kterékoliv struktury může vést ke vzniku a dále 
k progresi MR.

MCH se skládá ze dvou cípů (přední – anterior-aortic 
a zadní – posterior-mural), které jsou umístěny uvnitř 
prstence. Mitrální prstenec leží ve dvou rovinách, při-
čemž průměrná vzdálenost mezi nejnižší a nejvyšší částí 
anulu je 7,1 mm (rozmezí mezi 6,2–12,5 mm). Oba cípy 
jsou tvořeny třemi vrstvami: atriální, spongiózní a fi b-
rózní neboli ventrikulární vrstvou. Každá část cípu má 
jedinečné složení kolagenu a proteinů, které jsou od-
povědné za remodelaci chlopňových listů a vlastní me-
chanickou stabilitu. Normální cíp mitrální chlopně má 
u mladého člověka tloušťku kolem 1 mm. Některé lite-
rární zdroje udávají až 3–5 mm. Věkem se cípy zesilují, 
norma pro sedmdesátiletého člověka je tedy jiná než pro 
dvacetiletého. Cíp mitrální chlopně je plošně rozdělen 
na tři části, bazální, která spojuje cíp s mitrálním prs-
tencem („basal zone“), volnou část („clear zone“) a drs-
nou část, kde jsou úpony chord („rough zone“). Přední 
cíp je silnější a má proti zadnímu cípu větší plochu, což 
refl ektuje jeho mechanické a funkční požadavky. Zadní 
cíp je ukotven ve dvou třetinách mitrálního anulu. Cípy 
jsou spojeny subvalvulárním aparátem, který se skládá 

ze dvou papilárních svalů (anterolaterálního a poste-
romedialního), jež vycházejí z myokardu levé komory 
a z chordae tendineae (šlašinky), viz níže. 

Ke správné orientaci a komunikaci mezi kardiology 
a kardiochirurgy je u MCH důležitá popisná nomenkla-
tura. Zadní cíp je rozdělen do tří „skalopů“ a je oddělen 
indentacemi, které se ale nevyskytují u předního cípu. 
Tyto „skalopy“ označujeme jako segmenty P1, P2, P3 (P – 
posterior). Tomu popisně odpovídají protilehlé segmenty 
předního cípu A1, A2, A3. Segmenty A1/P1 jsou nejblíže 
levé síni. V zobrazení PSAX jsou potom segmenty A1/P1 
vpravo na obrazovce (obr. 1), kdežto při vyšetření transe-
zofageální echokardiografi í (TEE) jsou při 3D zobrazení 
prováděném z dlouhé osy v střední jícnové projekci vle-
vo a pootočeny ve směru hodinových ručiček (pohled je 
z levé síně). V tomto případě se jedná o velmi často po-
užívané chirurgické zobrazení („surgical view“). Chirurg 
takto vidí mitrální chlopeň, když stojí u operačního stolu 
z pravé strany pacienta (obr. 2).

Šlašinky jsou součástí závěsného aparátu a jejich úko-
lem je tzv. tethering – držení cípů. Jedná se o fi brokola-
genní struktury, které se dělí na primární, jež jsou tenké 
a upínají se do okrajů cípů MCH a brání prolapsu cípů. 
Sekundární šlašinky se upínají do těla cípů a brání vydou-
vání („billowing“) a terciální jsou nejsilnější a jen kotví 
zadní cíp v komoře.

Další součástí mitrálního komplexu jsou papilární sva-
ly: anterolaterální (AL) a posteromediální sval (PM). Tyto 
svaly jsou důležitou součástí správné funkce mitrální 
chlopně. Úpony svalů mohou být variabilní. AL sval je cév-
ně zásoben ramus interventricularis ventricularis anterior 
a ramus circumfl exus a zadní cíp ramus circumfl exus a ar-
teria coronaria dextra.

Patofyziologie vzniku mitrální regurgitace

U významné MR dochází postupně k dilataci levé síně 
a následně i k remodelaci a dilataci, což je pochopitel-
ným kompenzačním mechanismem. Levá komora ztrácí 
svůj typický tvar a hrot levé komory se stává kulovitým. 
Chronická MR vzniká pomalu a pacienti zůstávají během 
této fáze asymptomatičtí po léta až desetiletí (nemocní si 

Tabulka 1 – Příčiny mitrální regurgitace

Primární Sekundární

Degenerativní změny 
související s věkem

Remodelace 
levé komory

Dilatace anulu při 
chronické fi brilaci síní 
(AFMR)

Morbus Barlow - ICHS

Fibroelastická 
degenerace

- dilatační kar-
diomyopatie

Infekční 
endokarditida

Porevmatické změny

Mitrální anulární 
kalcifi kace (MAC)

Hluboké indentace 
(vrozené)

Rozštěp cípu 
(vrozené)

Lacerace cípu (trauma)

Onemocnění pojiva

Postradiační změny 
vedoucí k restrikci

Ruptura papilárního 
svalu

ICHS – ischemická choroba srdeční.

Obr. 1 – TTE PSAX „parasternal long axis view“ – zobrazení mitrální 
chlopně – segmenty A1/P1 jsou nejvíce vpravo.
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často nevšimnou poklesu fyzické výkonnosti, která může 
být připisována přirozenému stárnutí). 

U významné MR nejsme v konečné fázi onemocnění 
schopni prvotní etiologii určit. Zvláště v situacích, kdy se 
jedná o centrální MR s dilatovaným anulem, se sníženou 
zónou koaptace a dilatovanou levou síní. „Mitrální regur-
gitace způsobuje mitrální regurgitaci.“ Dojde-li ke změ-
nám na buněčné úrovni, potom se již jedná o nevratný 
proces. Nevratná ventrikulární dysfunkce nastává již před 
nástupem symptomů.

Etiologie mitrální regurgitace 

Primární MR je defi nována jako primární abnormalita 
mitrálního aparátu. Relativně častou příčinou primární 
MR jsou onemocnění, která patří mezi tzv. degenerative 
mitral valve diseases. Do této skupiny patří dva rozdílné 

fenotypy, Barlowova choroba a fi broelastická defi cience 
mitrální chlopně.

Barlowova choroba (Barlow’s disease, BD, obr. 3), 
diagnostikovaná u mladších pacientů, pojmenovaná po 
Johnu Breretonu Barlowovi z Johannesburgu, je myxo-
matózní degenerace s infi ltrací myxoidní tkáně, která 
vede k destrukci normální třívrstvé architektury cípu. 
Histologické vyšetření často odhaluje závažné změny 
ve struktuře kolagenu. BD je genetickou anomálií na 
chromozomu 13 nebo 16 s autozomálně dominantní 
dědičností. Cípy jsou zesílené a jejich délka je vyšší. 
Klinicky významně může být postižen výrazněji jen je-
den cíp, nejčastěji zadní, ale někdy i oba, i samostat-
ně přední cíp. Standardně jsou chordy u BD tenké, ale 
u některých pacientů mohou být i silnější, někdy jsou 
fúzované a kalcifi kované. Šlašinky jsou spíše elongova-
né než utržené, a tím způsobují prolaps. BD obvykle 
způsobuje chronickou MR, a je navíc spojena s určitým 
rizikem komorových extrasystol, komorových tachykar-
dií a náhlé smrti.

Další nozologickou jednotkou, která do této skupiny 
patří, je fi broelastická defi cience mitrální chlopně (fi bro-
elastic defi ciency, FED) s tenkými cípy a ztluštělými šlašin-
kami. FED je způsobena expanzí spongiózy (akumulace 
proteoglykanu) a ztluštěním fi brózy. Ztluštění chord je 
způsobené akumulací materiálu podobného proteogly-
kanu ve šlašinkách. 

Množství elastinových vláken se zvyšuje u FED a snižuje 
u BD. Postižení BD i FED může způsobit prolaps segmentu 
nebo celého cípu. U FED často dochází k ruptuře chord se 
vznikem vlajícího cípu chlopně („fl ail leafl et“) ve vyšším 
věku.  

Prolaps MCH je echokardiografi cky defi nován systo-
lickým posunem cípu alespoň 2 až 3 mm nad prsten-
covou rovinou (tedy do levé síně), a tedy ztrátou zóny 
koaptace. I méně významný systolický posun je často 
patologický a je spojený s následnou klinicky význam-
nou MR. 

Obr. 2 – TEE chirurgický pohled: Zobrazení skalopů zadního cípu mitrální chlopně 
z 3D zobrazení. V levé části je zobrazení ze síňové strany a v pravé části zobrazení 
z komorové strany. Výraznější indentace mezi P1 a P2 (bílá šipka).

Obr. 3 – TEE – ME-LAX – střední transezofageální projekce na dlou-
hou osu – morbus Barlow, patrný prolaps redundantních cípů mit-
rální chlopně.
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Další příčinou MR je perforace cípu, nejčastěji při in-
fekční endokarditidě nebo v souvislosti s rozštěpem 
(cleft) cípu. Rozštěp se typicky vyskytuje na předním cípu 
v segmentu A2, avšak může postihovat i zadní cíp. MR 
mohou způsobit i výraznější indentace zadního cípu MCH, 
které zasahují až k prstenci. Dalšími příčinami jsou porev-
matická onemocnění, užívání léků (drug-induced valvular 
heart disease, DIVHD), postradiační onemocnění či one-
mocnění pojivové tkáně, která mohou způsobit omezený 
(restrikční) pohyb cípů.

U starší populace je MR stále častěji spojována s kalcifi -
kací mitrálního anulu (mitral annular calcifi cation, MAC). 
Jedná se o degenerativní proces, který začíná v zadním 
anulu a rozšiřuje se do základny chlopní a subvalvulární-
ho aparátu, což ovlivňuje správnou funkci anulu a chlop-
ní. Cípy jsou potom v restrikci v systole i v diastole a napl-
ňují parametry MR funkční třídy IIIa dle Carpentiera. 

Změny, které souvisejí s věkem, zahrnují ztluštění cípů 
mitrální chlopně, vznik tukových proužků a ztluštění 
okrajů cípů podél linií koaptace, výrazné jsou i kalcifi kace 
v místě atrioventrikulárního spojení.

Echokardiografi cká diagnostika pomocí 2D 
a 3D zobrazení

Naprosto zásadní v procesu identifi kace a posouzení pa-
tofyziologie MR je echokardiografi cké vyšetření, které 
určí etiologii MR, kvantifi kaci a posoudí funkci a tvar levé 
komory a levé síně spolu s hodnocením plicní hypertenze. 

Echokardiografi cké vyšetření dokáže určit také možnost 
reparability MCH.

Zobrazení začínáme z dlouhé parasternální osy – PLAX 
(parasternal long axis view), kde měříme rozměr antero-
posteriorního anulu (AP) v systole (což je důležitý para-
metr pro průkaz dilatace anulu), zvyklostí je měřit anulus 
i v diastole. Dilatovaný anulus je defi nován jako anulus 
větší než 35 mm v systole a/nebo poměr anteroposterior-

Obr. 4 – A) TTE anteroposteriorní anulus v systole. B) TTE anteropo-
steriorní anulus v diastole. C) TTE PLAX měření délky cípů mitrální 
chlopně. D) TTE PLAX výška koaptace cípů mitrální chlopně. E) TTE 
PLAX měření délky koaptace cípů mitrální chlopně.

A

B

C

D

E
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ního rozměru anulu k délce předního cípu mitrální chlop-
ně přesahující 1,3. Z PLAX projekce ještě měříme délku 
cípů, výšku koaptace, délku koaptace i plochu mezi cípy 
a anulem („tenting area“) (obr. 4). Tyto parametry jsou 
důležité nejenom k hodnocení morfologie a patofyziolo-
gie MR, ale i k posouzení vhodnosti indikace k záchovné 
operaci. 

I když je MR systolická regurgitační vada, kardiochi-
rurgové prokazují na operačním sále kompetenci chlop-
ně tzv. vodní zkouškou (naplnění levé komory roztokem 
a detekce úniku skrze MCH) na zastaveném srdci během 
mimotělního oběhu, tedy vlastně v diastole. Kompetence 
během vodní zkoušky odpovídá kompetenci uzavřené mi-
trální chlopně po odpojení z mimotělního oběhu. 

Dalším krokem je zobrazení v projekci PSAX (paraster-
nal short axis view), kde při dobré vyšetřitelnosti nemoc-
ného vidíme postavení papilárních svalů, anulus a cípy, 
a navíc v barevném zobrazení (color fl ow, CF) i symetrič-
nost nebo nesymetričnost regurgitačního jetu. 

Poté přistupujeme k A4D (apikálnímu čtyřdutinovému) 
zobrazení, kde mimo morfologie a CF zobrazení pokraču-
jeme dopplerovským vyšetřením (pulsed wave, PW) a zob-
razením plicních žil, které mám pomůže v diagnostice vý-
znamnosti MR. U významné MR detekujeme vysokou vlnu 
E, která by odpovídala vysoké vlně „v“ při hemodynamic-
kém vyšetření. Při doplnění PW (pulsního dopplerovského 
zobrazení) z plicních žil je „S“ komponenta u významné 
MR negativní. Navíc z této projekce, biplanárně, tedy ješ-
tě z A2D (apikálního dvoudutinového) zobrazení, měříme 
objem levé síně. Součástí diagnostiky může být doplnění 
vyšetření pomocí  myokardiálního „strainu“ levé komory, 
který při dobré zobrazitelnosti  umožňuje detailní posou-
zení kinetiky jednotlivých segmentů levé komory.

Standardní součástí vyšetření je kvantitativní hodnoce-
ní závažnosti mitrální regurgitace, zahrnující výpočet re-
gurgitačního objemu (RVol) a efektivního regurgitačního 
ústí (ERO). Tato vyšetření mají ovšem svoji limitaci v po-
době alespoň dobré vyšetřitelnosti, správného nastavení 
přístroje a směru a množství regurgitačních jetů.

Transtorakální 3D vyšetření se běžně moc nepoužívá, 
vyšetřitelnost není většinou tak dobrá, abychom zobrazili 
cípy a anulus v kvalitě jako při jícnovém 3D echokardio-
grafi ckém vyšetření. 

Naopak transezofageální echokardiografi cké vyšet-
ření (TEE) je doporučeno provést vždy, když není jasná 
významnost MR anebo před plánovanou chirurgickou 
plastikou anebo před zákrokem TEER (transcatheter 
edge-to-edge repair). Pokud transtorakální vyšetření jed-
noznačně prokáže významnou MR a u pacienta je pláno-
vána náhrada chlopně, není nutné indikovat TEE pouze 
za účelem detailního zobrazení MCH. Transezofageální 
echokardiografi e se standardně realizuje perioperačně 
přímo na operačním sále, kde se vyšetření zaměřuje mimo 
jiné i na posouzení náplně ouška levé síně a případnou 
přítomnost foramen ovale patens.

Barevné dopplerovské zobrazení (CF) prezentuje pou-
ze rychlost (a ne průtok). Proto malý regurgitační objem, 
který má vysoké rychlosti, může vizuálně klamat a vypa-
dat jako těžká MR. Na druhou stranu vizuální posouzení 
velikosti barevného proudu může být podceněno u MR 
s excentrickými jety, které narážejí na stěnu levé síně 
a ztrácejí rychlost a energii (Coandův efekt). Je tedy nut-

né pečlivě sledovat směr regurgitačního jetu v barevném 
mapování. Problematické může být zastínění kalcifi kova-
ným mitrálním prstencem. Proto je nutná pečlivá analý-
za nejenom CF, ale i pečlivé hodnocení morfologie všech 
komponent MCH.

Kdy je MR významná?

Hodnocení významnosti MR není vždy jednoduché. Po 
řádném strukturálním popisu bychom měli prokázat zející 
ústí při uzavřené MCH a regurgitační objem. Nejběžnější 
metodou je PISA (proximal isovelosity  surface area). Tato 
metodika se zaměřuje na analýzu plochy, kterou vytváří 
proudění krve během regurgitace přes mitrální chlopeň. 
Plocha vypočítaná pomocí metody PISA se určuje s využi-
tím zjednodušeného vzorce PISA = 2r², kde r představu-
je poloměr plochy chlopně od linie polokoule a  je ma-
tematická konstanta 3,14159. Tato metoda je uznávaná 
a doporučena jak Evropskou kardiologickou společností, 
tak American College of Cardiology. Ačkoliv se matema-
ticky počítáme s polokoulí, vlastní PISA má v prostoru spíše 
tvar prohnutého rotačního elipsoidu. Hodnocení dle PISA 
má přínos hlavně v situacích, kdy MR je centrální a dob-
ře zobrazitelná. Významná MR hodnocena regurgitačním 
orifi ciem, že ERO je více než 40 mm2 a RVol více než 60 
ml. Při vyšetření CW je vlastní signál sytý, zkrácený a tri-
angulární. Dalším kritériem je plocha regurgitačního jetu 
více než 50 % plochy levé síně a vena contracta více než 7 
mm. Neexistuje jedno kritérium pro hodnocení MR. Vždy 
je nutné zvažovat více echokardiografi ckých kritérií a řeše-
ní plánovat vždy s ohledem na klinické symptomy pacienta, 
jeho věk, komorbidity a kvalitu života. Naprosto zásadním 
je vůle nemocného, který po řádném vysvětlení problému 
a pochopení problematiky má právo konečného rozhod-
nutí.

Klinické projevy mitrální regurgitace

Typickými klinickými symptomy pacienta je námaho-
vá dušnost, která je hodnocena známou funkční škálou 
NYHA podle New York Heart Association, únava, event. 
palpitace při arytmiích (nejčastěji fi brilaci síní nebo extra-
systolách). Při progresivním onemocnění potom dochází 
k postkapilární plicní hypertenzi s následnou trikuspidální 
regurgitací, která se klinicky může projevit otoky dolních 
končetin. 

Farmakologická léčba MR

Farmakologická léčba se odvíjí od patofyziologického 
mechanismu mitrální regurgitace. V případě přítomnosti 
nekompenzované arteriální hypertenze a neregulované 
fi brilace síní je nezbytné zaměřit se primárně na stabili-
zaci těchto dvou patologických stavů. Je známou zkuše-
ností, že akcelerovaný krevní tlak zvyšuje MR. Na druhou 
stranu při poškození cípu či závěsného aparátu (klasicky 
prolabující cíp MCH při ruptuře závěsného aparátu) má 
být sice arteriální krevní tlak pečlivě kompenzován, ale 
vzhledem ke strukturálnímu poškození nemůže dojít 
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462 Mitrální regurgitace

pouze při optimalizaci terapie k významnému zlepšení. 
K ovlivnění tepové frekvence je vhodné do terapie zařa-
dit betablokátory. Další postup, zejména snaha o obno-
vení sinusového rytmu, závisí na individuálním posouzení 
klinické situace. Snaha o obnovení sinusového rytmu je 
pro pacienta ve většině případů prospěšná.

Chirurgická léčba

Je-li to možné, má přednost záchovná operace MCH, jak 
doporučují evropské i americké guidelines. Plastika chlop-
ně je spojena s lepší dlouhodobou prognózou. V přípa-
dech, kdy není záchovná operace mitrální chlopně tech-
nicky proveditelná nebo by nebyla dostatečně efektivní, 
je indikována náhrada chlopně buď bioprotézou, nebo 
mechanickou protézou. Volba typu náhrady závisí na 
věku pacienta, jeho preferencích, přítomnosti komorbidit 
a schopnosti dlouhodobě užívat antikoagulační terapii.

Mechanické náhrady se vyznačují vysokou trvanlivostí 
a dlouhou životností, což je výhodné zejména u mladších 
pacientů. Jejich hlavní nevýhodou je ovšem nutnost ce-
loživotního užívání kumarinových antikoagulancií (např. 
warfarinu), což s sebou nese riziko krvácivých komplikací 
a nutnost pravidelného monitorování INR. U těchto ná-
hrad je mírně zvýšené riziko infekční endokarditidy.

Bioprotézy nevyžadují dlouhodobou antikoagulační 
léčbu, po třech měsících od implantace náhrady pacien-
ti obvykle užívají pouze kyselinu acetylsalicylovou. Jejich 
nevýhodou je omezená životnost, která může vést k nut-
nosti reoperace v horizontu 10–15 let.

Katetrizační léčba mitrální regurgitace

Další terapeutickou možností při léčbě mitrální regurgita-
ce je katetrizační zákrok známý jako TEER. Tato metoda 
představuje minimálně invazivní přístup, který spočívá 
v perkutánním zavedení speciálních klipů přes femorální 
žílu do levé síně, kde dochází k mechanickému přiblížení 
cípů mitrální chlopně. Tím se zmenšuje regurgitační otvor 
a snižuje se objem zpětného toku krve, přičemž efektivita 
zákroku závisí na typu a rozsahu postižení chlopně.

Procedura se provádí pod kontrolou jícnovou echo-
kardiografi í, což umožňuje přesné a bezpečné umís-
tění klipů do různých protilehlých segmentů mitrální 
chlopně. Tato metoda je vhodná i pro pacienty s pro-
lapsy nebo tzv. fl ail leafl et, tedy s výrazně pohyblivý-
mi segmenty chlopně. V některých případech je možné 
aplikovat více klipů za sebou, čímž se dosahuje lepší 
koaptace cípů a výraznější redukce regurgitace. Mezi 
hlavní výhody této metody patří krátká doba samot-
ného výkonu, rychlá rekonvalescence a velmi dobrá to-
lerance ze strany pacientů, zejména těch, kteří nejsou 
vhodnými kandidáty pro klasickou kardiochirurgickou 
operaci. TEER je proto často indikována u starších nebo 
polymorbidních pacientů, u nichž by otevřená operace 
představovala nepřiměřené riziko. Absolutní kontrain-
dikací k provedení TEER je přítomnost mitrální stenózy, 
tedy zúžení mitrálního ústí, které by mohlo být zákro-

kem dále zhoršeno. Za úspěšný výsledek lze považovat 
nejen úplné odstranění regurgitace, ale i její významné 
snížení, které vede ke zlepšení klinického stavu pacien-
ta, zejména zmírnění dušnosti, zvýšení tolerance zátě-
že a zlepšení kvality života.

Prognóza

Prognóza pacientů s MR se může velmi lišit. Mírné regur-
gitace jsou asymptomatické i desetiletí bez tendence ke 
zhoršení. U významných mitrálních regurgitací může dojít 
ke zhoršení funkce srdce a snížení kvality života. Včasná 
diagnostika a léčba jsou klíčové pro zlepšení prognózy.

Základní kritéria pro indikaci k operaci MR

Operace MCH je jednoznačně indikována u sympto-
matických nemocnýcn s významnou MR a s normální 
ejekční frakcí (EF) a asymptomatičtí pacienti s těžkou 
MR s poruchou funkce levé komory, tedy EF je nižší než 
60 % nebo pokud je end-systolický rozměr levé komory 
(LVESD) větší než 40 mm (LVESDI > 20 mm/m2). Další 
indikace jsou individuální, závisejí na komorbiditách 
pacienta, jejich celkové zdravotní kondici a schopnos-
ti kardiochirurgického centra. Indikace k operaci jsou 
vždy diskutovány v kardiotýmu kardiologů, kardiochi-
rurgů a anesteziologů. 

Závěr

Mitrální regurgitace představuje formu chlopenní vady, 
jejíž nedostatečná diagnostika a léčba může vést k vý-
znamným klinickým potížím. Diagnostika některých typů 
mitrální regurgitace je komplexní, zejména v kontextu 
kombinovaných chlopenních vad, kdy se mitrální insufi -
cience vyskytuje souběžně s dalšími strukturálními poru-
chami srdečních chlopní. V těchto případech je nezbytné, 
aby byla echokardiografi cká vyšetření prováděna zkuše-
nými specialisty v rámci vysoce specializovaných kardio-
vaskulárních center, která umožňují návaznost na pokro-
čilé terapeutické postupy.

Vzhledem k demografi ckému trendu stárnutí populace 
se stále častěji setkáváme s pacienty, u nichž je chirurgic-
ká intervence kontraindikována z důvodu přítomnosti zá-
važných komorbidit. U těchto nemocných je nutné pečlivě 
zvažovat indikaci ke katetrizačním metodám (TEER) nebo 
konzervativnímu postupu, přičemž rozhodování by mělo 
být multidisciplinární a individualizované.
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SOUHRN

Recentní doporučené postupy Evropské kardiologické společnosti (ESC) z roku 2024 týkající se chronických 
koronárních syndromů (chronic coronary syndromes, CCS) zahrnují vedle standardní problematiky CCS na 
podkladě obstruktivní formy koronární nemoci (nejčastěji ischemická choroba srdeční [ICHS], vzácně vro-
zené anomálie koronárních tepen a svalové můstky) také problematiku CCS na podkladě neobstruktivní 
formy koronárních arterií/neobstruktivní formy koronární nemoci (non-obstructive coronary arteries/non-
-obstructive coronary artery diseases [NOCA/NOCAD]). Hlavním důvodem aktuálně zvýšeného zájmu o CCS 
s NOCA/NOCAD jsou patrně nedávná data dokumentující jejich relativně častý výskyt i jejich relativně ne-
příznivou prognózu, které kontrastují s původními předpoklady odborné veřejnosti. Typickým znakem CCS 
při NOCA/NOCAD je normální, nebo téměř normální koronarogram. Autoři se v dalším textu zaměřili na 
koronární mikrovaskulární dysfunkci (coronary microvascular dysfunction [CMD]), která reprezentuje NOCA/
NOCAD na mikrovaskulární úrovni koronárního řečiště. Příčina CMD může být strukturální, funkční nebo 
smíšená (remodelace, endoteliální dysfunkce, abnormální vazodilatace, mikrovaskulární vazospasmus). Přes 
současné pokroky zůstává problematika CMD obtížně uchopitelná. Proto jsou další výzkumy v této oblasti 
žádoucí. Slibnou metodou pro diagnostiku CMD se zdá být dynamická jednofotonová pozitronová emisní 
výpočetní tomografi e (SPECT) myokardu (D-SPECT) s CZT (kadmium-zinek-tellurid) kamerami.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT 

The recent 2024 European Society of Cardiology (ESC) guidelines on chronic coronary syndromes (CCS) inclu-
de, in addition to the standard issue of CCS on the basis of obstructive coronary disease (most commonly 
coronary artery disease, rarely congenital anomalies of the coronary arteries, and muscle bridges), also the 
issue of CCS on the basis of the non-obstructive coronary arteries/non-obstructive coronary artery diseases 
(NOCA/NOCAD).
The main reason for the currently increased interest in CCS with NOCA/NOCAD is probably the recent data 
documenting their relatively frequent occurrence and their relatively unfavourable prognosis, which con-
trast with the original assumptions of the professional public. A typical sign of CCS in NOCA/NOCAD is a nor-
mal or near-normal coronary angiography. 
In the following text, the authors focused on coronary microvascular dysfunction (CMD), which represents 
NOCA/NOCAD at the microvascular level of the coronary artery. The cause of CMD can be structural, func-
tional, or mixed (remodelling, endothelial dysfunction, abnormal vasodilation, microvascular vasospasm). 
Despite current advances, the issue of CMD remains diffi cult to grasp. Therefore, further research in this 
area is desirable. A promising method for diagnosing CMD seems to be dynamic myocardial SPECT (D-SPECT) 
with CZT cameras.

Klíčová slova: 
ANOCA 
Dynamická CZT SPECT
INOCA 
Koronární hemodynamika 
Koronární mikrovaskulární 
dysfunkce 
Vazospastická angina

Keywords: 
ANOCA 
Coronary hemodynamics 
Coronary microvascular dysfunction 
Dynamic CZT SPECT 
INOCA 
Vasospastic angina
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466 Koronární mikrovaskulární dysfunkce

Úvod

Recentní doporučené postupy Evropské kardiologické 
společnosti (ESC) z roku 2024 týkající se chronických koro-
nárních syndromů (CCS) zahrnují také diagnostiku ische-
mie a anginy pectoris u pacientů bez obstrukce koronár-
ních tepen.1 Problematice neobstrukční koronární nemoci 
(CAD) se věnuje rovněž americký dokument z roku 2023.2 
Tato klinická jednotka rozlišuje dvě zásadně odlišné for-
my: anginózní variantu (angina pectoris bez obstrukčního 
postižení koronárních tepen, angina with non-obstructive 
coronary arteries – ANOCA) a ischemickou variantu (is-
chemie bez obstrukce koronárních tepen, ischemia with 
non-obstructive coronary artery – INOCA).3 V tomto doku-
mentu se budeme věnovat koronární mikrovaskulární dys-
funkci (CMD) u pacientů s normálním koronarogramem či 
s diskrétním nevýznamným aterosklerotickým postižením 
na epikardiálních koronárních tepnách, respektive neob-
strukční CAD. Charakteristikou ANOCA je absence srdeční 
ischemie. Pacienti s ANOCA mohou vykazovat anginózní 
symptomy nebo jejich ekvivalenty, jako je dušnost, avšak 
dostupné testy (zátěžová ergometrie, echokardiografi e, 
nukleární zátěžové testy) jsou negativní.1,2 Naopak INOCA 
označuje již přítomnost myokardiální ischemie, v terénu 
neobstrukční CAD. Pacient může mít pozitivní zátěžovou 
ergometrii, změny na EKG či elevované hodnoty troponi-
nu. V minulosti byl tento stav označován jako syndrom X, 
avšak vzhledem k pokroku v porozumění patogenezi je 
dnes preferován termín ischemie bez obstrukce koronár-
ních tepen.3

Patofyziologie

Dle charakteru postižení, funkční či strukturální, a posti-
žené oblasti, mikro- nebo makrovaskulární systém, mů-
žeme přesněji defi novat nozologickou jednotku (tabulka 

1), kdy CMD defi nuje funkční i strukturální poruchy mik-
rovaskulatury.4

Na makrovaskulární úrovni se ischemie vyskytuje nej-
častěji při hemodynamicky signifi kantní stenóze. Patofy-
ziologickým mechanismem této ischemie je nerovnováha 
mezi dodávkou a spotřebou kyslíku v myokardu. Na mik-
rovaskulární úrovni se budeme věnovat mikrovaskulár-
ní remodelaci, mikrovaskulárním vazospazmům a jejich 
kombinaci.1,2,4

Za patofyziologií vazospasmů stojí zvýšená kontrakti-
lita hladkého svalstva z důvodu snížené dostupnosti až 
úplného defi citu oxidu NO při endoteliální dysfunkci či 
hypersenzitivita na vazokonstrikční stimuly.5 Etiologií mik-
rovaskulární remodelace jsou strukturální změny jako 
obstrukce či útlak mikrocirkulace, jež vedou ke snížené 
vazodilatační rezervě.3,6

Tyto patologické mechanismy mohou být způsobeny 
v důsledku rizikových faktorů. Pro vazokonstrikci to jsou 
kouření, emoční stres, hyperventilace, náhlý chlad, ran-
ní fyzická zátěž, drogy. Vazokonstrikci sledujeme spíše 
u mladších pacientů a u žen.4,6 Pro mikrovaskulární remo-
delaci jsou nejčastějšími rizikovými faktory diabetes mel-
litus, kouření, hypertenze, dyslipidemie či ateroskleróza 
a sledujeme ji spíše u starších pacientů. CMD se vyskytuje 
i u řady dalších stavů, včetně revmatologických onemocně-
ní (systémový lupus erythematodes, revmatoidní artritida), 
hypertrofi cké kardiomyopatie a srdeční amyloidózy.3,7,8

Porozumění těmto faktorům je klíčové pro identifi kaci 
pacientů s CMD a umožňuje včasnou terapii zaměřenou na 
zmírnění symptomů a snížení kardiovaskulárního rizika.1,9

Klinická prezentace a epidemiologie

Mikrovaskulární dysfunkce je časté onemocnění. Meta-
analýza 56 studií zahrnujících více než 14 400 pacientů 
prokázala u pacientů, u nichž je indikována koronarogra-
fi e, prevalenci CMD až 41 % (95% interval spolehlivosti 
[CI] 36–47 %).9

U většiny pacientů s ANOCA/INOCA se symptomy ob-
jevují v souvislosti s fyzickou námahou a/nebo emočním 
stresem a typicky ustupují v klidu. U některých pacientů 
se však může vyskytovat epizodicky i v klidu nebo se ma-
nifestovat anginózním ekvivalentem, například dušností.2 
Symptomy mohou být výrazné a významně limitovat kaž-
dodenní aktivity.7 Během epizody mohou být přítomny 
tachykardie, akcelerace hypertenze či vegetativní dopro-
vod.11 CMD je významným prediktorem k výskytu diasto-
lické dysfunkce a srdečního selhání se zachovanou ejekční 
frakcí (HFpEF). Může se manifestovat i jako infarkt myo-
kardu bez obstrukce koronárních tepen (MINOCA) (tabul-
ka 2).12

Diagnostika

Diagnóza INOCA je stanovena na základě kritérií meziná-
rodní pracovní skupiny COVADIS, která zahrnují přítom-
nost anginózních symptomů, objektivní průkaz ischemie, 
koronarografi cky verifi kovanou absenci obstrukční CAD 
a důkaz koronární mikrovaskulární dysfunkce.3

Tabulka 1 – Neobstruktivní koronární nemoc / nemoc 
mikrovaskulatury – základní klinické manifestace

1. ANOCA Angina pectoris with non-obstructive coronary 
artery disease (angina pectoris s neobstrukční 
koronární nemocí)

2. INOCA Ischemia with non-obstructive coronary artery 
disease (ischemie myokardu s neobstrukční 
koronární nemocí) 

3. MINOCA Myocardial infarction with non-obstructive 
coronary artery disease (infarkt myokardu 
s neobstrukční koronární nemocí)  

4. HFpEF Heart failure with preserved ejection fraction 
(srdeční selhání se zachovanou ejekční frakcí) 

ANOCA – angina pectoris bez obstrukčního postižení koronárních 
tepen (angina with non-obstructive coronary arteries); INOCA 
– ischemie bez obstrukce koronárních tepen (ischemia with non-
-obstructive coronary arteries); MINOCA – infarkt myokardu bez 
obstrukce věnčitých tepen (myocardial infarction with non-ob-
structive coronary arteries); HFpEF – srdeční selhání se zachovanou 
ejekční frakcí (heart failure with preserved ejection fraction). 
ANOCA je pracovní diagnóza, přičemž jsou symptomy sugestivní 
z koronární etiologie, ale vlastní podstata potíží může být extrako-
ronární, nebo dokonce extrakardiální.  
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Neinvazivní hodnocení myokardiální průtokové rezer-
vy (MFR) se provádí magnetickou rezonancí srdce (CMR), 
pozitronovou emisní tomografi í (PET) či dynamickou 
CZT (kadmium-zinek-tellurid) SPECT se zátěží. Přestože 
vyšetření CMD pomocí PET opakovaně platilo za zlatý 
standard, dle recentních studií má srovnatelné výsledky 
dynamický CZT SPECT, který pro svou dostupnost a menší 
náročnost může PET vyšetření v budoucnu ve využitelnos-
ti překonat (tabulka 3).8,15,16,17

Prognóza a léčba

CMD je chronické onemocnění. Ačkoli je možné sympto-
my zmírnit prostřednictvím režimových opatření a far-
makoterapie, úplné vymizení obtíží je vzácné.3 Proto je 
klíčová edukace pacientů ohledně možných klinických dů-
sledků a rizik progrese kardiovaskulárních onemocnění.1

Na rozdíl od dřívějších předpokladů CMD nepředstavu-
je benigní stav, ale je spojena se zvýšeným rizikem rozvo-
je CCS a závažných nežádoucích kardiovaskulárních pří-
hod (MACE) s nepříznivou prognózou.4 Snížená CFR byla 
ve studiích nezávisle spojena i s vyšší incidencí diastolické 

U pacientů bez obstrukční CAD s recidivujícími sympto-
my je vhodné podrobné vyšetření zaměřené na hodnoce-
ní koronární průtokové rezervy (CFR), která je klíčovým 
parametrem remodelace mikrocirkulace. CFR představuje 
relativní poměr mezi maximálním hyperemickým koro-
nárním průtokem (stress myocardial blood fl ow, sMBF), 
který indukujeme adenosinem, a bazálním koronárním 
průtokem myokardu (myocardial blood fl ow MBF).14 
Normální hodnoty CFR se pohybují v rozmezí 2,5–5, při-
čemž hodnoty ≤ 2,5 při absenci obstrukční CAD svědčí pro 
CMD.2 Tento parametr si můžeme představit jako míru 
restrikce vazodilatace mikrocirkulace. Druhým paramet-
rem pro zhodnocení remodelace je index mikrovaskulár-
ní rezistence (IMR [U]), kdy patologická hodnota svědčící 
pro CMD je > 25.4,9,10 K vyloučení mikrovaskulárních va-
zospasmů využíváme invazivní test aplikací acetylcholi-
nem. Test je považován za pozitivní pro vazospastickou 
anginu, pokud dojde k rozvoji příznaků doprovázených 
ischemickými změnami na EKG a angiografi cky prokaza-
telnou ≥ 90% redukcí lumen koronární tepny. Pokud je 
redukce lumen < 90 % a jsou přítomné příznaky a ische-
mické změny na EKG, stanovuje se diagnóza mikrovasku-
lárního vazospasmu.

Tabulka 3 – Diagnostika koronární mikrovaskulární dysfunkce u neobstrukčních forem koronárních arterií/koronárních nemocí 

Vyšetřovací metody Sledované parametry Normální hodnoty  

INVAZIVNÍ

Invazivní měření hemodynamiky CFR a IMR CFR > 2,5; IMR < 25 U

Acetylcholinový test EKG a redukce koronárního lumen Nesignifi kantní změny ST a < 90 %

NEINVAZIVNÍ 

CZT dynamický SPECT se zátěží MBF; sMBF; MFR MFR > 2,5

PET MBF; sMBF; MFR MFR > 2,5

Magnetická rezonance srdce MBF; sMBF; MFR MFR > 2,5

CFR – koronární průtoková rezerva; CZT – kadmium-zinek-tellurid; IMR – index mikrovaskulární rezistence; MBF – myokardiální průtok 
krve; MFR – myokardiální průtoková rezerva; PET – pozitronová emisní tomografi e; SPECT – jednofotonová pozitronová emisní výpočetní 
tomografi e; sMBF – myokardiální průtok krve při stresu/zátěži; U – jednotka (unit). 

Tabulka 2 – Klinická manifestace koronární mikrovaskulární dysfunkce 

Klinické jednotky Subjektivní (symptomy) Objektivní změny 

ANOCA Bolest na hrudi/ekvivalent Normální koronarogram 

INOCA Bolest na hrudi/ekvivalent Tranzitorní změny ischemie myokardu 

Pozitivní provokační/zátěžové testy ischemie myokardu

Normální koronarogram

MINOCA Bolest na hrudi/ekvivalent Perzistentní změny ischemie myokardu 

Pozitivní humorální myokardiální odpověď

Normální koronarogram

HFpEF Dušnost, únava Elevace NT-proBNP

Normální systolická funkce levé komory 

Diastolická dysfunkce 

ANOCA – angina pectoris bez obstrukčního postižení koronárních tepen (angina with non-obstructive coronary arteries); INOCA – ischemie 
bez obstrukce koronárních tepen (ischemia with non-obstructive coronary arteries); MINOCA – infarkt myokardu bez obstrukce věnčitých 
tepen (myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries); HFpEF – srdeční selhání se zachovanou ejekční frakcí (heart failure 
with preserved ejection fraction); NTproBNP – N-terminální fragment natriuretického propeptidu typu B. 
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dysfunkce s hospitalizací pro srdeční selhání se zachova-
nou ejekční frakcí.12

Léčba CMD se zaměřuje na zmírnění anginózních 
symptomů, zlepšení tolerance fyzické zátěže a redukci 
kardiovaskulárního rizika.18 Základem je úprava život-
ního stylu, která zahrnuje pravidelnou fyzickou akti-
vitu, redukci hmotnosti, zanechání kouření, zvládání 
stresu a kardiorehabilitaci.1 Farmakoterapie mikrovas-
kulární remodelace zahrnuje betablokátory, inhibito-
ry angiotenzin konvertujícího enzymu (ACEI) a statiny 
jako léčbu první volby. Mezi léky druhé linie patří blo-
kátory kalciových kanálů (BKK), dlouhodobě působící 
nitráty a ivabradin, avšak jejich účinnost v terapii CMD 
je dosud omezeně podložena klinickými daty. U va-
zospastických forem jsou léky první volby BKK, případ-
ně kombinace s nitráty a statiny.4,5 U pacientů se symp-
tomatickými myokardiálními můstky refrakterními na 
farmakoterapii lze zvážit chirurgickou revaskularizaci.1 
Léčba tradičních kardiovaskulárních rizikových faktorů 
(hypertenze, dyslipidemie, diabetes, kouření) by měla 
vycházet z aktuálních klinických doporučení.2 Mezi 
nové terapeutické přístupy patří intervence s cílem re-
dukce koronárního sinu.19

Studie CorMicA (Coronary Microvascular Angina) hod-
notila symptomatické pacienty bez obstrukční CAD s po-
zitivním invazivním testem na koronární reaktivitu. Do 
intervenční skupiny bylo zařazeno 76 pacientů (74 % žen) 
a 75 pacientů tvořilo kontrolní zaslepenou skupinu. In-
tervenční skupina byla léčena antiischemickou farmako-
terapií zahrnující betablokátory a ACEI, doplněnou o léč-
bu statiny a režimová opatření, včetně odvykání kouření. 
Tento terapeutický přístup vedl k signifi kantnímu zlepše-
ní anginózních obtíží a kvality života během šesti měsíců 
(p = 0,001), čímž potvrzuje význam cílené léčby u pacientů 
s CMD.9

Terapie symptomatických pacientů s ANOCA/INOCA je 
náročná, protože se jedná o heterogenní skupinu a ran-
domizované klinické studie v této oblasti zatím chybějí.2

Závěr

U pacientů s ANOCA/INOCA je diagnostika často opoždě-
ná nebo nedostatečná, což vede k absenci cílené terapie. 
Důsledkem jsou rekurentní symptomy s anginou, snížení 
kvality života, časté hospitalizace a opakované koronaro-
grafi e, které jsou mnohdy zbytečné. Tento stav je spojen 
nejen s negativními psychologickými a sociálními dopady, 
ale také se zvýšeným rizikem rozvoje srdečního selhání, 
chronického koronárního syndromu, rozvojem invalidity 
a vyšší incidencí MACE, včetně vyšší morbidity a mortali-
ty. Nedostatečná diagnostika a léčba zároveň zvyšují ná-
klady na zdravotní péči a vedou k častějším invazivním 
vyšetřením.
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SOUHRN

Náhlá srdeční smrt (SCD) je nejobávanějším z projevů hypertrofi cké kardiomyopatie (HCM) a může být i prv-
ní a jedinou manifestací HCM. Souhrnný článek se zabývá vývojem epidemiologie a pohledem na patofyzi-
ologii SCD u pacientů s HCM a současnými možnostmi stratifi kace rizika SCD v primární prevenci SCD u pa-
cientů s HCM. Detailně se věnujeme jednotlivým rizikovým faktorům SCD, sportovní aktivitě u pacientů 
s HCM, výhodám a komplikacím implantabilních kardioverterů-defi brilátorů u této skupiny pacientů.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Sudden cardiac death (SCD) is the most feared complication of hypertrophic cardiomyopathy (HCM) and can 
be the fi rst and only manifestation of HCM. Our review focuses on the evolution of epidemiology and patho-
physiology of SCD in HCM patients, with an emphasis on current risk stratifi cation options for the primary 
prevention of SCD in HCM. It provides a detailed overview of the individual risk factors of SCD, the benefi ts 
and potential risks of physical activity, as well as the benefi ts and complications of implantable cardioverter-
-defi brillators in patients with HCM.
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Úvod

Náhlá srdeční smrt (sudden cardiac death, SCD) je nejobá-
vanějším z projevů hypertrofi cké kardiomyopatie (HCM) 
a může být i první a jedinou manifestací HCM. Identifi ka-
ce pacientů ve zvýšeném riziku SCD je integrální součástí 
komplexní péče o tuto skupinu pacientů vzhledem k mož-
nosti její účinné prevence implantací implantabilního 
kardioverteru-defi brilátoru (ICD). Přístup k odhadu rizika 
SCD se neustále vyvíjí, stejně jako incidence SCD samotné. 
V našem přehledovém článku přinášíme současný souhrn-
ný pohled na výskyt, patofyziologii a možnosti odhadu ri-
zika SCD včetně detailního pohledu na jednotlivé rizikové 
faktory SCD (obr. 1).

Epidemiologie SCD u HCM

Prognóza pacientů sledovaných s HCM se v průběhu času 
výrazně mění. V posledních dvaceti letech došlo kombina-
cí implementace efektivních léčebných strategií u vysoce 
rizikových pacientů a zároveň vyšším záchytem nízce ri-
zikových skupin pacientů s méně vyjádřeným fenotypem 
k výraznému snížení morbidity i mortality publikovaných 
kohort HCM. Zásadní podíl na tomto vývoji má snížení ri-
zika SCD, přestože se jedná o komplikaci méně častou než 
např. fi brilace síní či progresivní srdeční selhání.1 Historic-
ké práce (zejm. kazuistická sdělení a série kazuistik) uvá-
děly vysokou incidenci SCD a např. v originální práci Euge-
na Braunwalda, ze které vychází samotná diagnóza HCM 
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(tehdy nazývaná tzv. idiopatická hypertrofi cká subaortál-
ní stenóza), zemřeli náhlou smrtí dva ze 64 pacientů.2,3 
Vývojem incidence SCD se zabývala metaanalýza zahr-
nující všechny soudobé (do listopadu 2021) publikované 
studie s daty o SCD u pacientů s HCM (celkem 98 studií). 
Na základě statistické analýzy bylo možné stanovit nejen 
celkovou incidenci SCD (0,43 %/rok), ale především její 
vývoj v různých časových obdobích od roku 1985 do roku 
2020. Tento časový faktor hraje významnou roli, proto-
že globální incidence SCD díky lepším diagnostickým 
a především terapeutickým možnostem (implantace ICD 
po roce 2000) postupně klesá, a to z 0,73 %/rok v letech 
1985–2000 na 0,32 % v letech 2015–2020. Tento pokles 
byl zaznamenán celosvětově, byť se v různých regionech 
absolutní incidence SCD i její relativní pokles lišil. Nejvyš-
ší incidence SCD byla zaznamenána v Asii (kde výrazně 
méně často implantují ICD), nejnižší poté ve Spojených 
státech amerických (USA) po roce 2010. Kromě časové pe-
riody a geografi ckého regionu se incidence SCD lišila i při 
stratifi kaci dle věku – pediatričtí pacienti byli ve vyšším 
riziku než dospělí (1,09 %/rok vs. 0,43 %/rok), nejmenší 
riziko SCD měli pacienti starší 60 let (0,31 %/rok). Jistou 
limitaci určení incidence SCD představuje možný selekční 
bias přítomný u většiny zahrnutých studií – jedná se o stu-
die provedené v terciárních centrech, a nemusí tak přesně 
reprezentovat celkovou populaci pacientů s HCM.4 

Přes relativně nízkou a klesající absolutní incidenci je 
SCD jako komplikace HCM stále jednou z nejčastějších 
odhalených příčin SCD u mladých pacientů. Celková in-

cidence SCD v této populaci se ve studiích pohybuje nej-
častěji v rozmezí 1–2 případy na 100 000 obyvatel/rok.5 
U mladých nesportovců (do 35 let) je HCM zodpovědná za 
zhruba 8 % případů SCD s podobným zastoupením jako 
arytmogenní kardiomyopatie pravé komory (ARVC), ka-
nálopatie, ischemická choroba srdeční (ICHS) či myokardi-
tida. Určení přesného procentuálního zastoupení jednot-
livých příčin SCD je však vzhledem k vysoké heterogenitě 
studií značně obtížné až nemožné. Tato heterogenita je 
výrazně patrná např. při srovnání nejčastějších příčin SCD 
u mladých pacientů napříč regiony. V USA je reportovaný 
podíl HCM na SCD významně vyšší než v Evropě (21 % vs. 
8 %), významně odlišná data pak udávají studie z Itálie, 
ve kterých je významně vyšší zastoupení ARVC. Ve shodě 
s časovým trendem v celé populaci pacientů s HCM se in-
cidence SCD u mladých nesportovců v čase snížila (z 10 % 
v letech 1990–2009 na 3,9 % v letech 2010–2020).6 SCD 
u mladých sportovců je společně s dalšími aspekty spor-
tovní aktivity diskutována v samostatném oddílu „Sport 
a HCM“ tohoto článku. Ve vyšších věkových kategoriích 
významně stoupá podíl ICHS a dramaticky stoupá i abso-
lutní incidence SCD jako takové. Přesto je zastoupení HCM 
jako příčiny SCD v populaci mezi 35 a 50 roky nezanedba-
telné a zůstává jednou z nejčastějších identifi kovatelných 
etiologií (9 % v dánské studii z let 2007–2009).7 Riziko SCD 
se ale významně liší u jednotlivých pacientů s HCM, a to 
vzhledem k výrazně heterogenní manifestaci onemocnění 
a nerovnoměrné přítomnosti rizikových faktorů, což vy-
žaduje přísně individuální přístup k stratifi kaci rizika SCD.

Obr. 1 – Přístup k prevenci náhlé srdeční smrti u pacientů s hypertrofi ckou kardiomyopatií. ACC/AHA – American College of Cardiology/Ame-
rican Heart Association; EF LK – ejekční frakce levé komory; ESC – European Society of Cardiology; HCM – hypertrofi cká kardiomyopatie; ICD 
– implantabilní kardioverter-defi brilátor; LGE – pozdní sycení gadoliniem; LVOT– výtokový trakt levé komory; MLWT – maximální tloušťka 
stěny levé komory; MR – magnetická rezonance; nsKT – nesetrvalé komorové tachykardie; SCD – náhlá srdeční smrt. * U pacientů s vysokým 
rizikem SCD po detailním vysvětlení přínosů a rizik, ** u pacientů s nízkým rizikem SCD, mírným fenotypem HCM a absencí obstrukce LVOT.

Senzitivita

Specificita
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Patofyziologie

Mechanismy vedoucí ke komorovým arytmiím u pacien-
tů s HCM jsou pravděpodobně multifaktoriální a liší se 
u jednotlivých pacientů, což přispívá k obtížné identifi -
kaci pacientů ve zvýšeném riziku SCD. Morfologickým 
podkladem HCM je hypertrofi e kardiomyocytů a jejich 
dezorganizované uspořádání se zvýšenou mírou inter-
sticiální fi brózy, mikrovaskulární postižení arteriol a do 
různé míry vyjádřená náhrada kardiomyocytů fi brózní 
tkání.2 V terénu fi brózní tkáně/jizvy mohou vznikat oblas-
ti pomalého vedení, které umožňují vznik re-entry okru-
hu. Rozsah fi brózy a složení jizvy (velikost jádra, velikost 
přechodové zóny a kanály z přechodové zóny) predikují 
riziko SCD a inducibilitu komorových arytmií při progra-
mované stimulaci komor.8,9 Roli může hrát i abnormální 
regulace autonomním nervovým systémem, která může 
způsobit zvýšenou automaticitu a vyvolávat komorové 
arytmie při fyzické zátěži. Přispívajícím patofyziologickým 
faktorem pak může být i ischemie myokardu při remo-
delaci a dysfunkci arteriol a zvý š ených metabolických ná-
rocích hypertrofi cké ho myokardu, zejména v přítomnosti 
obstrukce ve výtokovém traktu levé komory (LVOT).10 Při 
elektrofyziologickém vyšetření byla v oblastech hypertro-
fi e identifi kována významně snížená bipolární regionální 
voltáž, prodloužené vedení a bloky vedení a frakcionova-
né endokardiální potenciály, což může přispívat ke zvýše-
né elektrické nestabilitě myokardu.11 Elektrické abnorma-
lity pacientů s HCM je možno pozorovat i při podrobném 
neinvazivním elektrofyziologickém mapování elektrokar-
diografi í (EKG), výpočetní tomografi í/magnetickou rezo-
nancí (CT/MR) srdce a při 128bodovém povrchovém ma-
pování s rekonstrukcí voltážových a aktivačních map při 
kterém mají pacienti s HCM větší disperzi komorové ak-
tivace (ventricular activation dispersion) v bazálních seg-
mentech, vyšší unipolární voltáž a větší disperzi voltáže 
a další abnormality jako opožděné a disperzní vedení či 
repolarizaci, často zvýrazněné fyzickou aktivitou.12 Klinic-
ky se u pacientů s HCM ze závažných arytmií vyskytují jak 
setrvalé monomorfní komorové tachykardie, tak fi brilace 
komor. Fibrilace komor byla tradičně považována za čas-
tější, v recentních publikacích byly ale setrvalé komorové 
tachykardie při interogaci ICD častější. Setrvalé komorové 
tachykardie vznikají pravděpodobně na podkladě reentry 
okruhů a obvykle dobře reagují na antitachykardický pa-
cing (ATP).13 Komorovým arytmiím často předchází supra-
ventrikulární tachykardie – nejčastěji sinusová tachykar-
die nebo fi brilace síní s rychlou odpovědí komor a fyzická 
aktivita, které mohou sloužit jako spouštěč maligních 
arytmií.14 Kromě tachyarytmií se u pacientů s HCM mo-
hou vyskytnout i závažné a život ohrožující bradyarytmie, 
včetně kompletní atrioventrikulární (AV) blokády, asysto-
lie a bezpulsové elektrické aktivity.15

Současné doporučené postupy

V současnosti existují dva hlavní přístupy k rizikové strati-
fi kaci pacientů s HCM v primární prevenci SCD. Prvním je 
model Evropské kardiologické společnosti (ESC), poprvé 
představený v roce 2014 a zároveň uvedený do doporuče-
ných postupů pro diagnostiku a terapii HCM a následně 

i v upravené současné verzi v doporučených postupech 
pro diagnostiku a léčbu kardiomyopatií z roku 2023.15 
Tento model je založen na použití kalkulátoru k odha-
du absolutního rizika SCD v následujících pěti letech (ESC 
HCM SCD Risk Score). Druhým přístupem je model ame-
rický (American Heart Association/American College of 
Cardiology, AHA/ACC), založený na hodnocení přítom-
nosti velkých a dodatečných rizikových faktorů.16 Ame-
rický model však ve své nejnovější verzi z roku 2024 oba 
přístupy kombinuje a po určení velkých a malých riziko-
vých faktorů doporučuje i použití modelu evropského.16 
Stratifi kace SCD u pacientů s HCM je také řešena v evrop-
ských doporučených postupech pro diagnostiku a léčbu 
komorových arytmií a SCD z roku 2022, které nicméně 
s určitými modifi kacemi vycházejí z již zmíněného mode-
lu ESC HCM SCD Risk Score a v běžné klinické praxi nemají 
významné využití.17 Některé informace v  guidelines ESC 
pro diagnostiku a léčbu komorových arytmií a SCD z roku 
2022 považují autoři tohoto článku (v souladu s přední-
mi světovými experty na HCM) za kontroverzní – zejména 
přítomnost patogenní sarkomerické mutace nebo abnor-
málního krevního tlaku (TK) při zátěži jako rizikového 
faktoru SCD. Pro tyto „rizikové faktory“ není ani v době 
vzniku tohoto článku dostatečně robustní evidence, přes-
to jsou ve zmiňovaných guidelines ve třídě doporučení IIa 
(tedy v nejvyšší třídě doporučení v implantaci ICD v pri-
mární prevenci).15–17

Evropský model
Evropský model je rovnicí využívající rizikové faktory 
jako proměnné k výpočtu kvantitativního odhadu rizika 
SCD v následujících pěti letech a je dostupný jako online 
kalkulátor na https://doc2do.com/hcm/offl ine/webHCM.
html. Pacienty poté dle odhadu absolutního rizika SCD 
dělí do tří kategorií – nízké, střední a vysoké riziko. Pa-
cientům v nízkém riziku (< 4 % za pět let) by neměla být 
implantace ICD doporučena, u pacientů ve středním rizi-
ku může být implantace ICD zvážena (třída doporučení 
IIb) a u pacientů ve vysokém riziku (≥ 6 % za pět let) by 
implantace ICD měla být zvážena (třída doporučení IIa). 
V současných doporučených postupech z roku 2023 byl 
původní model ponechán, u pacientů v nízkém riziku SCD 
je ale nově doporučeno posoudit přítomnost dalších pre-
diktorů SCD, konkrétně extenzivního (> 15%) pozdního 
vychytávání gadolinia (late gadolinium enhancement, 
LGE), a nízké ejekční frakce levé komory (< 50 %). Pokud 
je jeden z těchto faktorů přítomen, implantace ICD může 
být zvážena. Zvlášť je dodatečně zmíněn ještě jeden po-
tenciální prediktor SCD, a to přítomnost apikálního aneu-
rysmatu levé komory. Dle doporučení ESC by se implanta-
ce ICD neměla řídit jen samotnou přítomností apikálního 
aneurysmatu, ale měl by být vypočítán odhad rizika SCD 
doporučeným modelem. Podrobněji je současné postave-
ní apikálního aneurysmatu jako prediktoru SCD popsáno 
v samostatném oddílu tohoto článku.15

Praktické poznámky k používání kalkulátoru ESC 
rizika SCD u pacientů s HCM
Kalkulátor by měl být používán za dodržení některých 
podmínek a za použití přesně defi novaných pojmů. Stra-
tifi kace za použití kalkulátoru by měla být provedena 
u všech pacientů s HCM při záchytu onemocnění a násled-
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ně v pravidelných intervalech každé 1–2 roky a vždy při 
změně klinického stavu pacienta. Kalkulátor je určen pro 
pacienty starší 16 let, pro mladší pacienty by měl být po-
užit kalkulátor pro pediatrickou populaci – ESC HCM Risk 
Kids. Kalkulátor by také neměl být využíván pro pacienty 
s tzv. fenokopiemi HCM, protože tito pacienti nebyli při 
vývoji kalkulátoru do kohort zahrnuti. Vyloučeni byli i pa-
cienti po alkoholové septální ablaci či myektomii a vrcho-
loví sportovci.

Při používání kalkulátoru je důležité znát defi nice ri-
zikových faktorů, které jsou v kalkulátoru použity. Pozi-
tivní rodinná anamnéza je defi nována (dle ESC) jako vý-
skyt SCD u prvostupňového příbuzného do 40 let věku 
nebo SCD u příbuzného se stanovenou diagnózou HCM. 
Maximální tloušťka stěny LK (maximum left ventricular 
thickness, MLWT) je defi nována jako největší tloušťka 
anterosepta, posterosepta, laterální nebo zadní stěny 
měřená v úrovni mitrální chlopně, papilárních svalů nebo 
apexu v parasternální projekci na krátkou osu. Maximální 
rozměr MLWT, který lze do kalkulátoru zadat, je 35 mm. 
Data pro pacienty s větší MLWT jsou omezená, podrob-
něji bude rozvedeno dále v článku. Rozměr levé síně je 
měřen pomocí M-módu nebo 2D echokardiografi e z pa-
rasternální projekce na dlouhou osu. Maximální gradient 
v LVOT může být měřen z apikální tří- nebo pětidutinové 
projekce a jedná se o maximální gradient (PG) naměře-
ný v klidu nebo po provokaci Valsalvovým manévrem. 
Kalkulátor tedy nezahrnuje pacienty s PG provokovaný-
mi jinými způsoby (např. nitráty, izoprenalin nebo fyzic-
ká zátěž). Nesetrvalá komorová tachykardie zahrnuje 3 
a více komorových stahů s frekvencí > 120/min na nejmé-
ně 24hodinovém EKG holterovském monitorování. Horní 
hranice délky monitorace není stanovena a množí se prá-
ce s prodlouženým ambulantním monitorováním arytmií, 
které bude v budoucnu nutné zohlednit.15,18

Americký model
Základem současného přístupu k rizikové stratifi kaci pa-
cientů s HCM v primární prevenci SCD je model vycházejí-
cí z přítomnosti jednotlivých rizikových faktorů, který byl 
poprvé představený v roce 2003 ve společných doporuče-
ných postupech ACC a ESC. V prvním kroku se doporučuje 
zhodnotit přítomnost následujících rizikových faktorů – 
rodinná anamnéza SCD, masivní hypertrofi e levé komory 
(MLWT ≥ 30 mm), nevysvětlená synkopa, přítomnost api-
kálního aneurysmatu a systolická dysfunkce LK (ejekční 
frakce levé komory [EF LK] < 50 %). V poslední verzi z roku 
2024 je po identifi kaci rizikových faktorů doporučeno po-
užití současného kalkulátoru ESC za účelem komunikace 
odhadu absolutní míry rizika SCD s pacientem. Po disku-
si s pacientem je poté implantace ICD doporučována již 
od přítomnosti ≥ 1 z velkých rizikových faktorů. Kromě 
tzv. velkých rizikových faktorů by měla být posouzena 
i přítomnost nesetrvalých komorových tachykardií (nsKT) 
a extenzivního LGE dle MR, a pokud jsou přítomny, může 
být implantace ICD zvážena (třída doporučení IIb). Opro-
ti modelu ESC tak model ACC/AHA za velký rizikový fak-
tor považuje přítomnost apikálního aneurysmatu a liší se 
v přístupu k dysfunkci levé komory (která je v algoritmu 
ESC zvážena až v případě, že nemá pacient kalkulované 
riziko ≥ 4 %). Naopak systém ACC/AHA nepočítá s věkem 
pacienta, obstrukcí LVOT ani rozměrem levé síně.16

Srovnání evropského a amerického přístupu
Dlouhou dobu panuje mezi odborníky debata o tom, 
který z přístupů ke stratifi kaci pacientů v riziku SCD je 
přesnější. Do současné doby neexistuje prospektivní 
randomizovaná studie, která by mohla tuto otázku jed-
noznačně zodpovědět, existuje ale celá řada retrospek-
tivních nepřímých srovnání. Z těchto dat vyplývá vyšší 
senzitivita amerického modelu za cenu nižší specifi city. 
Logickým důsledkem strategie ACC/AHA stratifi kace 
rizika SCD je vyšší míra implantace ICD v USA (zhruba 
o 20 %). Při zahrnutí pouze vysoce rizikové kategorie 
modelu ESC (odhad pětiletého rizika SCD ≥ 6 %) je senzi-
tivita v identifi kaci SCD pouze 33 % oproti více než 90 % 
u modelu ACC/AHA. Na druhou stranu specifi cita v kate-
gorii vysokého rizika byla u modelu ESC vyšší (92 % vs. 
78 %). Většina srovnání amerických autorů ale nezahr-
nuje středně rizikovou kategorii dle modelu ESC, u kte-
ré je možno ICD zvážit.2,19 V naší vlastní recentní pilotní 
studii, zahrnující 505 pacientů a srovnávající model ESC 
(střední plus vysoké riziko, tzn. odhad pětiletého rizika 
SCD ≥ 4 % ) s modelem ACC/AHA byla senzitivita mode-
lů 71 % (ESC), resp. 77 % (ACC/AHA) a specifi cita 89 % 
(ESC), resp. 71 % (ACC/AHA).20 Ani v pediatrické popula-
ci neexistuje dokonalý systém a používají se analogické 
individuální prediktory SCD jako u dospělých a online 
kalkulátory se suboptimální senzitivitou a specifi citou 
(HCM Risk Kids, PRIMaCY).21–23

Prediktory SCD

V následující části přehledu se zaměříme na jednotlivé 
rizikové faktory SCD u pacientů s HCM. Z důvodu pře-
hlednosti je dělíme do tří kategorií: zavedené (již delší 
dobu používané rizikové faktory), nové (rizikové faktory 
uvedené do některého nebo obou stratifi kačních systémů 
v posledních letech s vyvíjející se evidencí) a emerging (ri-
zikové faktory na úrovni výzkumu).

Zavedené rizikové faktory SCD

Věk
Ve vyšším relativním riziku SCD se nacházejí zejména 
mladí pacienti (mladší 35 let) a s přibývajícím věkem 
zřejmě riziko SCD (specifi cky vázané na HCM) klesá.24,25 
Zároveň u starších pacientů stoupá riziko alternativních 
příčin SCD, a to zejména ICHS. Na druhou stranu je po-
třeba uvést, že průměrný čas od implantace ICD v pri-
mární prevenci SCD do první adekvátní terapie je často 
dlouhý – u 65 % pacientů po více než pěti letech od im-
plantace, a u 36 % dokonce po více než deseti letech od 
implantace ICD. Průměrný věk v době prvního adekvát-
ního výboje ICD se pohybuje okolo 40 let.26,27 Maligní 
komorové arytmie na podkladě HCM tak pacienty mo-
hou ohrožovat v průběhu celého života, byť po 60. roce 
života jsou minoritní příčinou úmrtí.28 Roli hraje i věk 
v době diagnózy. Pacienti s diagnostikovanou HCM mezi 
40. a 60. rokem života umírají častěji z důvodu srdeční-
ho selhání než náhlé smrti, pacienti s diagnostikovanou 
HCM po 60. roku života umírají kromě srdečního selhání 
často z jiných než kardiovaskulárních příčin.29 Věk také 
významně interaguje s ostatními rizikovými faktory SCD, 
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zejména s přítomností nsKT, významnou hypertrofi í LK 
a nevysvětlenou synkopou.25,30,31

Pohlaví
Vzhledem k převážně autosomálně dominantní (AD) 
formě dědičnosti sarkomerické HCM by předpokládané 
zastoupení pohlaví u pacientů s HCM mělo být vyrovna-
né. Ve studiích jsou však ve vyšší míře zastoupení muži 
a také věk či symptomatologie v době diagnózy se mezi 
pohlavími liší. U žen je HCM průměrně diagnostikována 
o 6 až 13 let později než u mužů a ženy mají při iniciální 
evaluaci pokročilejší symptomy srdečního selhání. Dopo-
sud není jasné, zda jsou tyto rozdíly dané nižší penetrancí 
u ženského pohlaví, poddiagnostikováním choroby, poz-
dější manifestací či jiným vlivem. V úvahu připadá i ne-
aktuálnost modelu mendeliánské dědičnosti a fakt, že 
HCM pravděpodobně není monogenním a striktně AD 
dědičným onemocněním.32–34 Stran výskytu SCD však mezi 
pohlavími rozdíl prokázán nebyl a neliší se ani míra im-
plantace ICD v primární prevenci SCD.35

Maximální tloušťka stěny levé komory
Tradiční pohled na MLWT předpokládá, že se zvyšující-
mi se hodnotami MLWT stoupá riziko SCD. V americkém 
modelu predikce SCD je masivní hypertrofi e (≥ 30 mm 
v jakémkoliv segmentu) indikací k implantaci ICD. Původ-
ní kritéria z roku 2011 vycházejí z dat, která ukazovala 
asociaci zvýšené MLWT se SCD, a dalších studií, ve kte-
rých byla asociace významná pouze nad hraniční hodnotu 
30 mm.36–40 Již v době publikace doporučených postupů 
nebyla data zcela jednoznačná a ne všechny studie aso-
ciaci MLWT s SCD prokázaly, a to zejména při absenci 
dalších rizikových faktorů.37,41 Evropský model započítá-
vá MLWT hned dvakrát (jednou lineárně a jednou kva-
draticky) a odráží tak komplikovaný vztah MLWT k rizi-
ku SCD.24 Recentní data ukazují na možný vztah MLWT 
a SCD v podobě inverzní U křivky. Riziko SCD se tak sice 
zvyšuje s narůstající MLWT, ale jen do určitého maximál-
ního rozměru a poté opět klesá. Tento vztah se ještě zvý-
razňuje v přítomnosti dalších rizikových faktorů (nsKT, 
synkopa).42 Limitaci v hodnocení MLWT jako kontinuální 
proměnné však představují malé počty pacientů s extrém-
ní hypertrofi í, a teorie inverzní křivky U tak zatím není 
podložena robustními daty. Dosud publikovaná data pro 
pacienty s MLWT nad 35 mm ukazují na relativně nízkou 
incidenci SCD srovnatelnou s pacienty bez významné hy-
pertrofi e.25,43 Výjimku ale představují pacienti s extrémní 
hypertrofi í diagnostikovanou ve velmi mladém věku (< 18 
let), u kterých extrémní hypertrofi e naopak zřejmě před-
stavuje významný rizikový faktor SCD.37,40 Žádný konkrét-
ní typ hypertrofi e (septum sigmoideum, reverzní septum, 
neutrální fenotyp a apikální HCM) nebyl zatím asociován 
se zvýšeným rizikem SCD.44 Jistou limitací MLWT jako ri-
zikového faktoru SCD je inkonzistence v měření MLWT 
samotné a rozdíl v měření pomocí různých modalit (echo-
kardiografi e vs. magnetická rezonance). Tyto nepřesnosti, 
resp. inter- a intraindividuální variabilita v měření MLWT, 
mohou mít závažný klinický důsledek jak v samotné dia-
gnostice HCM, tak při rozhodování o implantaci ICD. 
Variabilita v měření se navíc zvyšuje s rozměrem MLWT, 
a nejvíce se tak uplatňuje tam, kde je potenciál ovlivnění 
rozhodnutí o implantaci ICD největší.45

Velikost a funkční charakteristiky levé síně
Rozměr levé síně je kontroverzním prediktorem SCD a to 
hned z několika důvodů. Jeho zahrnutí do modelu ESC 
vychází zejména z dat studie Spirita et al. a z analýzy 
Hypertrophic Cardiomyopathy Outcomes Investigators.25 
Není jasné, zda je rozměr levé síně nezávislým predikto-
rem SCD nebo jen zástupným ukazatelem zvýšené tloušť-
ky stěn, diastolické dysfunkce, obstrukce LVOT, mitrální 
regurgitace a síňových arytmií.46 Rozměr levé síně také 
koreluje s mírou fi brózy myokardu hodnocené pomocí 
MR a je ukazatelem závažnosti onemocnění a nezávis-
lým prediktorem rozvoje fi brilace síní.47 U pacientů s již 
známou fi brilací síní však nebyl (na rozdíl od pacientů 
se sinusovým rytmem) rozměr levé síně prokázán jako 
nezávislý prediktor SCD.48 Další nejasností je pak použití 
rozměru levé síně místo jiných parametrů hodnotících 
velikost levé síně, a to zejména indexovaného objemu 
levé síně (left atrial volume index, LAVi), který je v sou-
časné době preferovanou metodou dle mezinárodních 
doporučení pro echokardiografi cké vyšetření.49 Dle re-
centní studie byl rozměr levé síně vypočtený z objemu 
levé síně v dobré shodě s měřeným rozměrem levé síně 
a vztah byl lineární a v další studii automatický výpo-
čet rozměru levé síně z měřeného LAVi nereklasifi koval 
pacienty v primární prevenci SCD kalkulátorem ESC.50,51 
Vyšší hodnota LAVi je asociována se zvýšeným rizikem 
adekvátního výboje ICD a v jedné studii byla nezávisle 
asociována s vyšším výskytem cílového ukazatele slože-
ného z adekvátního výboje ICD a úspěšné resuscitace.52,53 
Další charakteristiky levé síně (global longitudinal strain, 
global circumferential strain) jsou spojeny s horší celko-
vou prognózou, zda jsou nezávislými prediktory SCD, je 
v současnosti předmětem studií.54,55 Nižší end-systolický 
peak longitudinal strain je nezávisle asociovaný s vyšším 
výskytem nsKT.56

Rodinná anamnéza SCD
Kumulace epizod SCD v jednotlivých rodinách byla jed-
ním z atributů pozorovaných již od počátku zkoumání 
HCM, včetně úplně prvního pacienta s diagnostikovanou 
HCM.57,58 Tyto případy však představují menšinu pacientů 
s HCM a vztah pozitivní rodinné anamnézy SCD a zvýše-
ného rizika SCD u evaluovaného pacienta není zcela jed-
noznačný. Hodnocení je komplikováno absencí jednotné 
defi nice pozitivní rodinné anamnézy SCD. Ve většině stu-
dií je za pozitivní rodinnou anamnézu považována SCD 
u prvostupňového příbuzného, ale liší se věk, do kterého 
SCD nastala – většinou do 40 nebo 50 let věku.59 Meta-
analýza studií před rokem 2010 našla pozitivní, ale slabou 
asociaci s poměrem rizik (hazard ratio, HR) 1,27, většina 
studií zahrnutých v této metaanalýze pak asociaci nepro-
kázala vůbec.60 Na druhou stranu existují kromě kazuis-
tické evidence a klinické zkušenosti i důkazy ze studií se 
stovkami až tisíci pacientů. U pacientů s implantovaným 
ICD z indikace pozitivní rodinné anamnézy SCD dochází 
k adekvátním výbojům ICD s frekvencí 2,2, resp. 2,7 na 
100 pacientoroků, což je méně než u některých tradič-
ních rizikových faktorů (synkopa, nsKT), ale zároveň více 
než u masivní hypertrofi e levé komory.27,61 Do doporuče-
ných postupů ESC byla pozitivní rodinná anamnéza SCD 
zahrnuta i vzhledem k výsledkům analýzy Hypertrophic 
Cardiomyopathy Outcomes Investigators, ve které zvýše-
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né riziko prokázané bylo (HR 1,76), i když se opět jednalo 
o slabší prediktor než nevysvětlená synkopa a nsKT.24

Genetické varianty
Zda nález jakékoliv mutace (tzn. patogení/pravděpodob-
ně patogenní varianty) v genu asociovaném s HCM (tzv. 
pozitivní genotyp, G+) zvyšuje riziko SCD, či dokonce zda 
některé konkrétní mutace nesou vyšší riziko SCD, není 
v současné době jasné. Aplikace znalosti genetické mu-
tace je omezena variabilní penetrancí, komplikovaným 
vztahem genotypu, fenotypu a klinického průběhu one-
mocnění, a to jak v rámci jedné rodiny, tak mezi rodinami 
navzájem.62 Byť některé konkrétní mutace byly uváděny 
jako asociované s vyššími rizikem SCD (v genech MYH7, 
MYBPC3, TNNT2, TNNI3 a další), často se zároveň jedna-
lo o pacienty s kumulací dalších rizikových faktorů SCD 
a roli genetiky je obtížné odlišit.59,63 Data stran asociace 
pozitivního genotypu jako takového s výskytem SCD jsou 
protichůdná. Několik studií asociaci pozitivního genotypu 
s SCD našlo, dicentrická studie, která zahrnula téměř 1 
500 pacientů a kombinovala data pacientů našeho cen-
tra s daty Tufts Medical Center, asociaci pozitivního ge-
notypu (jako nezávislého prediktoru) a SCD (ani celkové 
mortality) neprokázala34 (obr. 2). V současné době není 
možné výsledek genetického vyšetření v rizikové stratifi -
kaci SCD spolehlivě použít, což je refl ektováno i v součas-
ných doporučených postupech jak dle ESC z roku 2023, 
tak AHA/ACC z roku 2024.15, 16

Obstrukce LVOT
Hodnocení významnosti obstrukce LVOT jako prediktoru 
SCD je značně komplikované vzhledem k rozdílným ty-
pům obstrukce (klidová vs. latentní), významné dynamice 
obstrukce a možnosti její redukce, nebo dokonce elimi-
nace (jedná se o jediný potenciálně zcela eliminovatelný 
rizikový faktor). Obstrukce LVOT byla v některých studiích 
asociována se zvýšeným rizikem SCD, ačkoli absolutní roz-
díl a pozitivní prediktivní hodnota byly v těchto studiích 
nízké. Velikost gradientu v LVOT korelovala s rizikem SCD 

s relativním rizikem 1,36 na 20 mm Hg.64,65 Některé studie 
naopak význam obstrukce LVOT v predikci SCD neproká-
zaly.66 U pacientů, kteří podstoupili myektomii, byl pro-
kázán nižší výskyt SCD, což podporuje význam obstrukce 
LVOT jako nezávislého rizikového faktoru SCD, zároveň 
ovšem ukazuje na nepřesnou predikci rizika SCD u této 
skupiny pacientů.67,68 Alkoholová septální ablace (ASA) 
snižuje výskyt rizikových faktorů SCD (synkopa, nsKT, 
MLWT) a roční incidence SCD u pacientů po ASA je nízká 
(< 1 %/rok).69,70 Skutečný výskyt SCD po podstoupení ASA 
je nižší než odhadované riziko predikované modelem 
ESC.71 Pro odhad rizika SCD po ASA bylo také vyvinuto ri-
zikové skóre ASA-SCARRE založené na velikosti intervent-
rikulárního septa před ASA a gradientu v LVOT po ASA.72 
Při porovnání pacientů podstupujících myektomii a ASA 
nebyl ve dvou studiích shledán rozdíl stran výskytu SCD, 
v jedné byl nižší u pacientů podstupujících myektomii.73–75 
V současné době je velkou neznámou vliv inhibitorů myo-
sinu (které velmi efektivně snižují obstrukci LVOT) na in-
cidenci SCD. Na základě dostupné evidence se významně 
liší přístup doporučených postupů k obstrukci LVOT v pre-
dikci SCD.15,16

Synkopa
Anamnézu synkopy má dle publikovaných dat 15–25 % 
pacientů s HCM, a prevalence se tak významně neliší od 
běžné populace, přestože pacienti s HCM potenciálně ku-
mulují faktory, které je k synkopě predisponují.59 Jedná 
se jak o faktory hemodynamické (obstrukce LVOT, abnor-
mální kontrola vaskulárního tonu), tak arytmické (bra-
dykardie, supraventrikulární a komorové tachykardie).76 

V naprosté většině případů se příčinu synkopy u pacientů 
s HCM nepodaří objasnit, a jedná se tak o tzv. nevysvět-
lenou synkopu (91 %), která je asociována se zvýšeným 
rizikem maligních arytmií (RR 1,78, resp. 1,99), a je tedy 
významným prediktorem SCD.77 Část pacientů s HCM má 
během ortostatických testů a zátěžového testu tendenci 
k hypotenzi na základě vazodepresorické reakce. Před-
pokládaným mechanismem je abnormální barorefl ex. 

Obr. 2 – Asociace genotypu s výskytem komplikací HCM, upraveno dle odkazu 34.
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Abnormální barorefl ex je spouštěn zvýšenou aktivací 
mechanoreceptorů levé komory a vede ke snížené peri-
ferní vaskulární rezistenci zároveň s atenuací kompen-
začních mechanismů.78 Pacienti s HCM, kteří prodělají 
synkopu, musejí být pečlivě vyšetřeni, panelem expertů 
byla navržena konkrétní doporučení pro evaluaci těch-
to pacientů.79 Vyšetření zahrnuje echokardiografi i, EKG 
holterovské monitorování, ortostatický test a dle sympto-
matologie také potenciálně 24hodinové měření krevního 
tlaku, head-up tilt test, masáž karotického sinu a případ-
ně implantaci implantabilního smyčkového záznamníku. 
Anamnéza nevysvětlené synkopy je zřejmě nejvýznam-
nější, pokud je recentní (méně než šest měsíců). Tito pa-
cienti jsou ve výrazně vyšším riziku SCD (HR 4,89), naopak 
starší pacienti s anamnézou synkopy pět a více let před 
iniciálním vyšetřením ve vyšším riziku SCD pravděpodob-
ně nejsou (HR 0,38) stejně jako pacienti se synkopou va-
zovagální etiologie.25

Abnormální tlaková reakce při zátěžovém testu
Abnormální tlaková reakce při zátěžovém testu (ab-
normal blood pressure response, ABPR) je defi nována 
jako neschopnost zvýšit krevní tlak o více než 20 mm Hg 
při maximálním vytížení či pokles krevního tlaku o více 
než 20 mm Hg oproti maximálnímu dosaženému krev-
nímu tlaku v průběhu testu. ABPR při zátěžovém testu 
má až třetina pacientů s HCM, byť ve studiích existuje 
významný rozptyl výskytu ABPR a vyskytuje se častěji 
u mladších pacientů.44 ABPR může být způsobena růz-
nými mechanismy, podílet se na ní mohou obstrukce 
LVOT, nedostatečný čas diastolického plnění při vyso-
kých tepových frekvencích s následným poklesem srdeč-
ního výdeje nebo pokles systémové vaskulární rezisten-
ce kvůli neadekvátní vazodilataci. ABPR při zátěžovém 
testu byla dříve považována za prediktor SCD a zejmé-
na ve starších studiích byla asociována s vyšším rizikem 
SCD.80 Nicméně i v těchto studiích byla pozitivní pre-
diktivní hodnota ABPR v predikci SCD nízká (negativ-
ní prediktivní hodnota byla vysoká).81 V novějších stu-
diích (2010–2018) byla prokázána pouze asociace ABPR 
při zátěžovém testu s hospitalizací pro srdeční selhání, 
asociace ABPR s SCD prokázána nebyla a není pravdě-
podobné, že by se tedy jednalo o samostatný rizikový 
faktor SCD.82 Přesto setrvala v guidelines ESC pro komo-
rové arytmie a SCD z roku 2022 ABPR jako faktor, dle 
kterého lze řídit implantaci ICD.17 Dle osobního názoru 
autorů tohoto článku (a majority světových expertů na 
HCM) není toto doporučení ESC podloženo dostateč-
nou evidencí a nedoporučujeme se jím v klinické praxi 
řídit. V evropských doporučených postupech pro kar-
diomyopatie z roku 2023 či v amerických doporučených 
postupech z roku 2024 již ABPR jako rizikový faktor 
uváděn není.15,16

Nesetrvalé komorové tachykardie
Ve většině studií je nesetrvalá komorová tachykardie de-
fi nována jako tři a více komorových stahů s frekvencí 120/
min a více v trvání méně než 30 sekund. Výskyt nsKT dle 
této defi nice je u pacientů s HCM častý (17–32 % při pou-
žití 24- anebo 48hodinového monitorování), což limituje 
využití nsKT jako jediného rizikového faktoru k indikaci 
implantace ICD. U naprosté většiny pacientů jsou nsKT 

asymptomatické, zachycení nsKT při holterovském mo-
nitorování je ale asociováno s vyšším výskytem SCD, a to 
zejména u mladších pacientů (obecně HR 2,89, u pacien-
tů < 30 let HR 4,35).18,62 Asociace je také silnější, pokud 
se nsKT vyskytují při zátěži (HR 3,14), kdy jsou ale méně 
časté (1–2 % pacientů).83 V současné době jsou dvěma nej-
většími nejasnostmi optimální délka monitorace pacientů 
a kvantifi kace nsKT. Tradičně bylo a je používáno zejmé-
na 24- či 48hodinové EKG holterovské vyšetření, nicméně 
v současné době jsou možnosti monitorace širší a zahrnují 
i např. kontinuální nahrávání implantovanými přístroji. 
Při použití delší doby monitorace (14 dní) velmi význam-
ně stoupá záchyt nsKT (trojnásobně, až na 50 % pacientů 
s HCM), prognostický význam takto zachycených nsKT je 
však zatím nejasný.18 Vztah délky, frekvence a četnosti 
nsKT k SCD je také nejasný, v jedné studii tyto proměnné 
nekorelovaly s výskytem SCD, jiná našla významnou aso-
ciaci mezi frekvencí > 200/min, trváním > 7 komplexů QRS 
a opakovaným výskytem nsKT (dvě a více nsKT v průběhu 
dvou a více po sobě jdoucích dnů) a adekvátním výbojem 
ICD.84,85 U prospektivně sledovaných pacientů, kteří měli 
ICD implantován jen z důvodu rizikové nsKT, mělo adek-
vátní výboj 14 % pacientů.86 V doporučených postupech 
ESC se o nsKT uvažuje binárně (přítomna vs. nepřítomna) 
a nejsou dále zohledněny charakteristiky nsKT, dle AHA/
ACC se doporučuje přikládat význam právě rizikovějším 
a četnějším nsKT na základě výše zmíněné studie, což au-
toři tohoto článku doporučují v klinické praxi zohlednit. 
Ani jedna doporučení však zatím neurčují délku monito-
race pacientů (resp. její horní hranici).15,16

Nové rizikové faktory

Systolická dysfunkce levé komory
Systolická dysfunkce v rámci tzv. end-stage (dříve též 
označované „burn-out“) fáze HCM se vyskytuje u men-
šiny pacientů, ve velkých souborech terciárních center 
do 5 % všech pacientů.87 Systolická dysfunkce je u pa-
cientů s HCM defi nována poklesem EF LK již pod 50 % 
a vyskytuje se ve všech věkových kategoriích, obvykle se 
manifestuje ve středním věku. Pacienti s klinickým profi -
lem end-stage HCM jsou ve vysokém riziku progrese do 
pokročilého srdečního selhání a s tím spojené nutnosti 
transplantace srdce a vysoké celkové mortality, byť se 
jejich prognóza v posledních destiletích velmi význam-
ně zlepšila.88 Tito pacienti jsou ale také ve vysokém rizi-
ku SCD a adekvátních výbojů ICD.89 Ve starších studiích 
dosahovala incidence SCD 10 %/rok (ekvivalentní riziku 
u pacientů s implantovaným ICD v sekundární prevenci), 
v recentní publikované kohortě byl výskyt SCD nebo adek-
vátní terapie ICD 2,4 %/rok (pětinásobek oproti pacien-
tům se zachovanou EF LK).87,88

Apikální aneurysma
Apikální aneurysma se u pacientů s HCM vyskytuje vzác-
ně, v největší dosud provedené studii byla prevalence 
2,2 %.90 Vyšší prevalence byla pozorována u pacientů 
s apikální formou HCM (18,3 %), v další studii se po dobu 
sledování téměř sedmi let v této skupině pacientů vyvi-
nulo v 23 % případů, častěji při přítomnosti midventri-
kulární obstrukce na počátku sledování.91 Apikální aneu-
rysma bylo v několika studiích asociováno se zvýšeným 
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výskytem SCD a adekvátních výbojů ICD (poměr šancí 
[odds ratio, OR] 4,67, incidence adekvátních výbojů ICD 
4 %/rok) a tito pacienti mají také častěji běhy nsKT při 
holterovském monitorování (OR 8,67, vyskytují se u více 
než 40 % pacientů). Kromě arytmických událostí jsou tito 
pacienti i ve vyšším riziku tromboembolických kompli-
kací.90,92 Patofyziologickým podkladem zvýšeného rizika 
komorových arytmií je zřejmě (často rozsáhlá) fi bróza 
v oblasti apikálního aneurysmatu, zejména v oblasti krč-
ku aneurysmatu. Mechanismus vzniku apikálních aneu-
rysmat není t.č. zcela jasný, ale jedná se pravděpodobně 
o multifaktoriální proces, na kterém se podílí zvýšený in-
trakavitální tlak (na podkladě midventrikulární obstruk-
ce) s následnou subendokardiální ischemií a jizvením v ob-
lasti apexu. Tato oblast představuje arytmogenní substrát 
a pacienti s apikálními aneurysmaty mají častěji setrvalé 
monomorfní komorové tachykardie dobře reagující na 
katetrizační ablaci.90,93 Klinicky může představovat pro-
blém detekce apikálních aneurysmat, protože při stan-
dardní 2D echokardiografi i (bez kontrastní látky) dochá-
zí k přehlédnutí části pacientů s apikálními aneurysmaty 
(transtorakální echokardiografi e [TTE] – přehlednost, ab-
normální pozice a tvar srdečního hrotu). Suverénní meto-
dou detekce je magnetická rezonance srdce, která navíc 
poskytuje výhodu v podobě kvantifi kace LGE.94 Zda riziko 
SCD stoupá s velikostí aneurysmatu, není jasné vzhledem 
k protichůdným výsledkům studií. V jedné studii ale bylo 
významně vyšší (pětileté riziko SCD 9,7%) při velikosti 
> 2 cm, tedy u pacientů se středně velkými a velkými 
aneurysmaty. Toto riziko je vysoké i u pacientů klasifi -
kovaných dle kalkulátoru ESC do nízce rizikové katego-
rie.90,95 Recentně prezentovaná (ACC Scientifi c Sessions 
2025) data z multicentrické studie na dosud největším 
počtu pacientů (510) ukazují významnou asociaci velikos-
ti aneurysmat jak s arytmickými, tak tromboembolickými 
komplikacemi (obr. 3).96 Největší kontroverzí stran api-
kálních aneurysmat je proto v současné době významně 
konzervativní postoj doporučení ESC k těmto pacientům. 
Přes poměrně přesvědčivá dosud publikovaná data není 
u těchto pacientů implantace ICD (ani antikoagulační te-
rapie) bez přítomnosti dalších rizikových faktorů v guide-

lines ESC doporučena, a tím se evropské postupy význam-
ně liší od doporučení AHA/ACC.15,16

Magnetická rezonance
Magnetická rezonance srdce umožňuje přesné měření 
srdečních rozměrů a objemů srdečních oddílů, ejekčních 
frakcí a také identifi kaci oblastí LGE, obvykle odpovída-
jících fi bróze myokardu. U pacientů s HCM, kteří pod-
stoupili myektomii či transplantaci srdce, byla ověřena 
dobrá korelace rozsahu fi brózy myokardu hodnoceného 
při histologickém vyšetření a rozsahu LGE, avšak nikoliv 
s dezorganizovaným uspořádáním myocytů.97,98 Fibróza 
myokardu je potenciálním substrátem komorových aryt-
mií a byla prokázána významná asociace mezi přítom-
ností LGE a výskytem nsKT. Na základě těchto studií byla 
dále zkoumána asociace LGE a SCD. Byť v jedné z histo-
rických studií nebyla asociace v neselektované populaci 
prokázána, následné studie včetně jejich metaanalýzy 
přinesly přesvědčivější výsledky.99–101 Kromě samotné pří-
tomnosti LGE se studie zaměřily na rozsah LGE a nověji 
i na lokalizaci LGE. Při hodnocení rozsahu LGE je za ma-
sivní LGE považována hranice 15 % objemu myokardu 
levé komory (méně často 10 %) a tito pacienti byli v nej-
vyšším riziku.102,103 Stran lokalizace LGE jsou data zatím 
omezená, ale významná se jeví zejména subendokar-
diální lokalizace, zatímco LGE v oblasti úponu pravé ko-
mory prognostický vliv zřejmě nemá.104–106 Vliv lokalizace 
v rámci segmentů levé komory není v současnosti jasný, 
dle jedné studie vliv neměla. Otázkou zůstává optimální 
implementace dat získaných pomocí MR do současných 
modelů predikce SCD. Byla prokázána významná asocia-
ce přítomnosti LGE a vyššího výskytu SCD u pacientů, kte-
ří byli hodnoceni jako nízce rizikoví dle současných dopo-
ručení, a z tohoto konceptu vychází i současné zařazení 
LGE do modelů rizikové stratifi kace ESC i AHA/ACC.107 Dle 
jedné studie však rozsah LGE dokonce lépe predikuje SCD 
než současné stratifi kační systémy.108 Největší limitací MR 
a LGE zůstává samotné hodnocení a kvantifi kace LGE. 
V současnosti neexistuje jasné jednotné doporučení ke 
způsobu hodnocení LGE a výsledky jednotlivých metod 
hodnocení se liší.109

Obr. 3 – Asociace apikálního aneurysmatu s výskytem komplikací HCM, upraveno dle odkazu 96. 

Velmi velká (≥ 40 mm)Velká (20–39 mm)Střední (10–19 mm)Malá (< 10 mm)
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Emerging rizikové faktory

Pokročilé vyšetření magnetickou rezonancí
Slibné výsledky v odhadu rizika SCD ukazuje hodnoce-
ní extracelulárního objemu (ECV) pomocí MR. Výhodou 
detekce ECV je možné přesnější hodnocení kvantifi kace 
difuzní fi brózy myokardu. Oproti LGE nabízí T1 mapová-
ní a hodnocení ECV výhodu v přesnější identifi kaci oblas-
tí difuzní fi brózy myokardu bez nutnosti vztahování na 
normální myokard, který může u pacientů s HCM chybět. 
Hodnocení ECV dobře korelovalo s histologickou kvanti-
fi kací fi brózy.110 Hodnocení ECV v jedné studii dobře pre-
dikovalo výskyt nsKT a synkopy a v kombinaci s odhadem 
rizika dle stratifi kačních systémů se tato predikce ještě 
zpřesnila.111 V malé studii byl ECV hodnocený na zákla-
dě T1 mapování nezávisle asociován se složeným cílovým 
ukazatelem, který zahrnoval i ekvivalenty SCD.112 V obou 
těchto studiích byla diagnostická přesnost ECV lepší než 
u LGE. Pilotní data existují i pro hodnocení T2, které re-
prezentuje oblasti edému a zánětu. Zvýšené hodnoty 
T2 se vyskytují u některých pacientů v oblastech s LGE 
a pacienti s výrazným LGE i zvýšenými hodnotami T2 byli 
v nejvyšším odhadovaném riziku dle současných stratifi -
kačních systémů. Naopak pacienti, kteří neměli oblasti 
LGE a normální hodnoty T2, byli v nejnižším odhadova-
ném riziku.113,114 

Global longitudinal strain (GLS)
Abnormální hodnoty GLS byly v řadě observačních studií 
asociovány s nežádoucími příhodami u pacientů s HCM 
včetně komorových arytmií a adekvátních výbojů ICD. 
Mezi studiemi však existuje výrazná variabilita v zahrnu-
tých populacích pacientů, cílových bodech a dalších dů-
ležitých vlastnostech, které prakticky znemožňují provést 
validně jejich metaanalýzu.115 GLS byl již také nezávisle 
asociován se SCD, prediktivní hodnota byla vyšší při pou-
žití kombinace GLS a LAVi.52 Hodnocení GLS v kombinaci 
s modelem ACC/AHA (z roku 2020) zlepšilo predikci SCD.116 
Komplikaci pro potenciální predikci SCD však představuje 
dosud nestanovená jednotná hraniční hodnota GLS. Roli 
v predikci SCD by dále mohl hrát i GLS hodnocený MR.117

Umělá inteligence (artifi cial intelligence, AI) 
v predikci SCD

V současnosti existují modely AI, které jsou schopné s vel-
mi vysokou přesností diagnostikovat HCM na základě 
12svodového EKG.118,119 Strojové učení používající data 
z MR a klinické údaje umožnilo přesnou predikci složené-
ho cílového ukazatele zahrnujícího i SCD a její ekvivalen-
ty a AI byla také použita k predikci progrese HCM.120,121 
Potenciál AI v predikci SCD je v současnosti předmětem 
výzkumu.

Sport a HCM

SCD u mladých sportovců (< 35 let) je raritní, ale často me-
diálně výrazná příhoda. Většina sportovců, které postihne 
SCD, nemá žádné příznaky ani známé kardiovaskulární 
onemocnění, a jedná se tedy o zdánlivě zdravou popula-

ci.122 V publikovaných datech existuje výrazná variabilita 
jak v samotné incidenci, tak v zastoupení příčin SCD. In-
cidence SCD při sportu u mladých osob je udávána se ši-
rokým rozmezím 1 na 2 400 obyvatel/rok až 1 na 417 000 
obyvatel/rok.123 Ve velké americké studii z roku 2009 byla 
HCM nejčastější příčinou SCD u sportovců se zastoupením 
36 %, zatímco v novějších publikacích převažuje nezná-
má příčina i po podrobné pitvě včetně genetického vyšet-
ření.124 Ve studii popisující náhlá úmrtí mezi americkými 
univerzitními atlety (veškerá úmrtí v rámci National Colle-
giate Athletic Association) za posledních 20 let byla inci-
dence SCD 1 : 63 682/atleta/rok. Mezi rizikové faktory SCD 
patřily mužské pohlaví, černošská rasa a nejvyšší inciden-
ce SCD byla pozorována u hráčů basketbalu. Incidence 
SCD v čase klesala, nejčastější příčinou byla neobjasněná 
SCD následovaná idiopatickou hypertrofi í levé komory 
a HCM. Polovina příhod nastala přímo při sportovní čin-
nosti, kdy ale převažovaly jako příčiny anomálie koronár-
ních arterií a ARVC.125 Velká studie z referenčního centra 
ve Spojeném království přinesla poněkud odlišná data. Při 
shrnutí všech případů referovaných k patologickému vy-
šetření mezi lety 1994 až 2022 představovali atleti 17 % 
případů SCD u adolescentů. Nejčastější nález byl struktu-
rálně normální myokard následovaný ARVC, idiopatickou 
hypertrofi í levé komory a HCM. Většina úmrtí nastala 
v klidu, ale u pacientů, u nichž nastala SCD při zátěži, byla 
častěji diagnostikována ARVC nebo HCM.122 Další data 
z Evropského kontinentu pak pocházejí z regionu Veneto 
v Itálii. Při dlouhodobém sledování zde významně pokles-
la incidence SCD po zavedení screeningového programu 
u sportovců v roce 1982 z 3,6/100 000 osob/rok (v letech 
1979–1980) na 0,4/100 000 osob/rok (v letech 2003–2004), 
zatímco SCD u nesportovců (a tedy bez screeningových 
vyšetření) zůstala stabilní.126

Screening u sportovců zaměřený na odhalení poten-
ciálních příčin SCD přesto zůstává kontroverzním téma-
tem. Kromě zmíněné italské studie (která má řadu vý-
znamných limitací, zejména neobvykle vysokou histo-
rickou prevalenci SCD) nebyl význam preparticipačního 
screeningu prokázán.127 Nejasnosti panují i v doporuče-
ném rozsahu preparticipačního screeningu, na prvním 
místě rutinního natáčení 12svodového EKG. Zahrnutí EKG 
zvyšuje senzitivitu screeningu, ale za cenu vyšší ceny, vyšší 
míry následných vyšetření a vyšší míry falešně pozitivních 
nálezů a nepřiměřených restrikcí sportovní aktivity. Nevý-
hodou je také nemožnost detekovat řadu potenciálních 
příčin SCD (anomální průběh koronárních arterií, aorto-
patie atd.) a vyžaduje expertní vyhodnocení v souladu 
s doporučeními pro hodnocení EKG u sportovců. Doposud 
není jasné, zda zahrnutí EKG do preparticipačního scree-
ningu snižuje mortalitu sportovců. O použití echokardio-
grafi ckého vyšetření či jiném zobrazování v rámci scree-
ningu nejsou v současné době dostatečná data.123

Pokud se HCM u sportovce zjistí, následuje nevyhnu-
telně otázka restrikce sportovní aktivity. Tradičně nebyla 
sportovní aktivita pacientům s HCM doporučována, nic-
méně ve světle nových dat se vyvíjejí i doporučené postu-
py. Potenciální mechanismy, které predisponují pacienty 
s HCM k maligním arytmiím v souvislosti se sportovní ak-
tivitou, zahrnují působení adrenalinu uvolněného inten-
zivní fyzickou aktivitou na abnormální myokard (a tedy 
potenciální arytmogenní substrát), dehydrataci a možné 
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iontové dysbalance. Obavou je také možný vliv intenzivní 
sportovní aktivity na průběh HCM. Iniciální data včetně 
sériového zobrazování však nepodporují tuto hypotézu 
a v současnosti se nezdá, že by intenzivní fyzická aktivita 
vedla ke zhoršení samotného fenotypu HCM.128 Recent-
ně bylo zveřejněno několik studií indikujících bezpečnou 
možnost participace pacientů s HCM ve sportovních ak-
tivitách včetně profesionální úrovně. Největší studií je 
LIVE-HCM, která neprokázala vyšší riziko SCD u genotyp 
pozitivních/fenotyp negativních osob při sportovních ak-
tivitách ve srovnání s nesportující skupinou. Spolehlivý 
závěr ohledně atletů s vyjádřeným fenotypem HCM ale 
nemohl být učiněn pro malý počet sledovaných osob.129 
Bezpečnost sportovní aktivity dále podporuje řada men-
ších observačních studií zahrnujících desítky pacientů 
včetně registru sportovců s ICD. Na druhou stranu při 
screeningu fotbalistů ve Spojeném království byla HCM 
nejčastější zachycenou kardiomyopatií a dva pacienti 
s HCM zachycenou v rámci screeningu zemřeli v průběhu 
sledování náhlou smrtí.130 Na základě nyní dostupných dat 
se změnil i přístup doporučených postupů k omezení spor-
tovní aktivity. V recentním konsenzu Heart Rhythm Soci-
ety je tzv. return-to-play (návrat do intenzivní sportovní 
aktivity) doporučen u všech pacientů genotyp pozitivních/
fenotyp negativních a u pacientů fenotyp pozitivních má 
být return-to-play zvážen (IIa) při absenci obstrukce LVOT 
a po expertním vyhodnocení a společné diskusi s pacien-
tem. Podmínkou return-to-play je pravidelná reevaluace 
pacientů.131 V doporučeních ESC pro sport se liší třída do-
poručení v podobě konzervativnějšího přístupu – sportov-
ní aktivita včetně kompetitivní úrovně může být zvážena 
(IIb) u pacientů bez jakýchkoliv známek zvýšeného rizika 
SCD.132 Bezpečné mohou být i strukturované programy 
sportovní aktivity. V recentní studii vedl takový program 
s vysokou intenzitou fyzické aktivity ke zlepšení výkon-
nosti, poklesu krevního tlaku a psychologickému benefi tu 
bez významných nežádoucích příhod.133 Výkonnost může 
být dokonce použita k odhadu rizika SCD. Parametry zís-
kané při zátěžovém testu predikovaly společně s LAVi 
v kombinovaném HyperHF skóre nežádoucí příhody za-
hrnující SCD.134

ICD

ICD představují účinnou prevenci SCD již tři dekády a vý-
znamnou mírou se podílejí na snížení mortality pacien-
tů s HCM, která je dle některých studií nyní srovnatelná 
s běžnou populací stejného věku a pohlaví.1 U každého 
pacienta je potřeba zvážit benefi t a riziko implantace ICD 
individuálně. Mezi komplikace implantace transvenóz-
ního ICD (TV-ICD) patří kromě periprocedurálních kom-
plikací zejména neadekvátní výboje, fraktury a dislokace 
elektrod, infekce a žilní komplikace spojené s implanto-
vanými elektrodami. Neadekvátní výboje jsou u TV-ICD 
nejčastěji způsobeny supraventrikulárními arytmiemi 
a nastávají častěji u mladších pacientů a časněji po im-
plantaci. Riziko neadekvátní terapie u pacientů s HCM je 
nezanedbatelné a představuje asi 15-18 %/5 let.26,135 Rizi-
ko neadekvátní terapie se nelišilo u pacientů s jednoduti-
novými a dvoudutinovými přístroji.26 Ostatní komplikace 
se dohromady vyskytují u zhruba 10 % pacientů/rok.135 

U pacientů, kteří nevyžadují stimulaci pro bradykardii, je 
alternativou TV-ICD subkutánní ICD (S-ICD). Celková míra 
komplikací je u obou skupin podobná, ale představuje jiné 
spektrum komplikací. Nejčastější komplikace S-ICD před-
stavují předčasné vyčerpání kapacity baterie a neadekvát-
ní výboj (zejména kvůli oversensingu T vlny), komplikace 
elektrody jsou vzácné.136 S-ICD tedy představují nejméně 
stejně bezpečnou alternativu u pacientů s HCM a téměř 
eliminují některé komplikace spojené s TV-ICD za cenu 
specifi ckých komplikací subkutánního systému, včetně 
potenciálně mírně častějších neadekvátních výbojů proti 
TV-ICD.26,137 Data stran vyšší četnosti neadekvátních výbo-
jů S-ICD systému však nejsou jednoznačná, v některých 
studiích vyšší výskyt pozorován nebyl a jejich četnost se 
navíc v čase snížila zavedením nového algoritmu detekce 
arytmií.135,138

Závěr

SCD je obávanou komplikací HCM, jejíž incidence díky 
lepší stratifi kaci pacientů a možnosti účinné prevence 
proti historickým kohortám pacientů v posledních třech 
dekádách významně poklesla. Patofyziologie SCD u paci-
entů s HCM je multifaktoriální a individuální riziko se zvy-
šuje v přítomnosti rizikových faktorů. Identifi kace riziko-
vých faktorů a odhad rizika SCD jsou nezbytnou součástí 
péče o pacienty s HCM. Do současnosti není (na rozdíl od 
sekundární prevence SCD) napříč odbornými společnost-
mi jednoznačná shoda na způsobu stratifi kace rizika SCD 
a významu jednotlivých rizikových faktorů. Využít lze mo-
del kvantitativního odhadu absolutního rizika dle ESC či 
systém individuálních rizikových faktorů dle ACC/AHA se 
znalostí jejich limitací. Je nezbytné posoudit riziko SCD 
vždy přísně individuálně a v indikovaných případech po 
diskusi s pacientem doporučit primárně preventivní im-
plantaci ICD.
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SOUHRN

Angina pectoris bez obstrukce koronárních tepen je častý nález u pacientů s bolestmi na hrudi, v jehož 
patofyziologii se uplatňují zejména dva mechanismy – strukturální nebo funkční poškození mikrocirkulace 
či funkční poškození epikardiálních tepen, případně jejich kombinace. Souhrnný článek se zabývá diagnosti-
kou vazospastické anginy pectoris a shrnuje aktuální poznatky o péči o pacienty s touto nemocí.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Angina with non-obstructive coronary artery disease is a frequent fi nding in patients with chest pain. Its 
pathophysiology involves two main mechanisms: structural and functional dysfunction of microcirculation, 
functional dysfunction of epicardial arteries, and their combination. The review article focuses on diagnosis 
of vasospastic angina and management of patients with this disease.
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Úvod

Vazospastická angina pectoris (VSA), známá také jako 
Prinzmetalova, variantní angina pectoris (AP) či AP inver-
sa, je jednou z možných příčin bolestí na hrudi. Vzniká na 
podkladě náhlého spasmu epikardiální koronární tepny, 
čímž dochází k poklesu krevního průtoku danou tepnou 
a rozvíjí se myokardiální ischemie. Ischemie může být 
pouze přechodného charakteru anebo spasmus perzistuje 
déle, a může tak vést k rozvoji infarktu myokardu. VSA se 
objevuje jak u pacientů bez obstrukce koronárních tepen, 
tak i u pacientů s obstrukcí na podkladě aterosklerózy. 

Pacienti s VSA mají zhoršenou kvalitu života,1 jsou častěji 
hospitalizováni a podstupují opakovaná invazivní i nein-
vazivní vyšetření.2 Díky pokrokům v invazivní diagnostice, 
která je založena na komplexním koronárním funkčním 
vyšetření (CFT) se zhodnocením vazomotorických poruch 
a parametrů mikrocirkulace, je možné tyto stavy lépe ob-
jektivizovat a individualizovat terapii pro konkrétního 
pacienta dle dominantní patofyziologie. Terapeutický pří-
stup se znalostí výsledku CFT vede k redukci závažnosti 
anginy a lepší kvalitě života oproti standardní péči.3 Pro-
vádění CFT je proto podpořeno aktuálními doporučenými 
postupy.2,4 
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Cílem tohoto sdělení je shrnout aktuální poznatky 
v péči o pacienty s vazospastickou AP a současně předsta-
vit metodu invazivního testování koronární vazoreaktivi-
ty pomocí acetylcholinu jako součást CFT.

Ischemická choroba srdeční (ICHS) představuje v ce-
losvětovém měřítku jednu z hlavních příčin morbidity 
a mortality.5 Značná část pacientů podstupujících invaziv-
ní koronarografi i má ale negativní nález na koronárních 
tepnách ve smyslu významné organické stenózy. Podle 
různých prací je obstrukční koronární nemoc vyloučena 
téměř u dvou třetin žen a jedné třetiny mužů, u nichž 
je indikována invazivní koronarografi e pro stabilní AP.6 
Jedná se potom o takzvanou AP bez obstrukce koronár-
ních tepen (ANOCA). U pacientů s prokázanou ischemií se 
podíl negativních koronarografi í pohybuje mezi 10–30 % 
v závislosti na použité metodě neinvazivního testování,2 
tento nález potom označujeme jako INOCA – ischemie 
bez obstrukce koronárních tepen. Dále se můžeme setkat 
s pojmem infarkt myokardu bez obstrukce koronárních 
tepen (MINOCA). Pokud je tedy organická stenóza vylou-
čena, ischemie (nebo anginózní bolest) může být v tomto 
případě způsobena koronární mikrovaskulární dysfunk-
cí (CMD), mikrovaskulárním spasmem a/nebo spasmem 
epikardiální koronární tepny (tabulka 1). Kromě bolestí 
na hrudi mohou být pacienti s vazospastickou anginou 
také ohroženi vznikem závažných arytmií a náhlé srdeční 
smrti. Je prokázáno, že pacienti s ANOCA i INOCA mají 
zvýšené riziko výskytu závažných nežádoucích kardiovas-
kulárních příhod (MACE) i vyšší celkovou mortalitu.6 

Historický a současný pohled 
na vazospastickou anginu

Variantní forma anginy pectoris byla poprvé popsána My-
ronem Prinzmetalem v roce 1959.7 Ve své práci se zabývá 
rozdíly mezi klasickou anginou pectoris a její variantní 
formou: zatímco bolest u pacientů bývá podobná, u va-
riantní anginy popisuje některé odlišné charakteristiky. 
Patří k nim např. nepravidelně vznikající bolest, která se 
objevuje v klidu, bez vazby na námahu nebo emoční roz-
rušení, typicky v noci nebo časně zrána, často se opakující 
každý den ve stejnou dobu. Naproti tomu u klasické angi-
ny platí, že bývá vyvolána zvýšenou námahou nebo emoč-
ním rozrušením, v klidu ustává a neobjevuje se cyklicky. 
Na elektrokardiogramu (EKG) jsou během anginózních 
záchvatů přítomny tranzitorní elevace úseku ST (na roz-
díl od depresí ST, které zaznamenáváme během bolestí 
u klasické AP). Elevace na EKG korespondují s povodím 

velké epikardiální tepny. Předpokládal, že příčinou toho-
to stavu je přechodný uzávěr velké koronární tepny, jež 
má výrazně zúžené lumen. V roce 1973 ale publikovali 
autoři Cheng a spol. práci,8 ve které v katetrizační labora-
toři vyšetřili pět pacientů sledovaných s variantní formou 
AP. U čtyř z nich překvapivě neprokázali významnou fo-
kální stenózu koronární tepny a současně během angio-
grafi e u dvou z nich zachytili spasmus koronární tepny 
současně se vznikem anginózních potíží. Typické EKG 
změny byly u dvou pacientů patrné jak u anginózních zá-
chvatů, tak i mimo ně. Vyslovil proto předpoklad, že vý-
skyt a závažnost variantní anginy může být ve skutečnosti 
podhodnocena. S možností zobrazení spasmu během an-
giografi e vzrostl zájem o tuto diagnózu. Ve snaze zlepšit 
diagnostiku se výzkum zaměřil na provokační testy – bylo 
využito např. intravenózního nebo subkutánního podání 
ergometrinu či metacholinu. Až v roce 1986 bylo publi-
kováno intrakoronární využití acetylcholinu a rok poté 
intrakoronární aplikace ergonovinu,9 které doznaly bu-
doucího využití. Práce publikované o variantní angině po-
cházely zejména z Japonska a asijských zemí a mimo Asii 
nebylo testování široce využíváno. S rozvojem intervenč-
ní kardiologie a metod perkutánních koronárních inter-
vencí se dostávalo do popředí zájmu zejména strukturál-
ní koronární postižení, které je na angiografi i relativně 
snadno identifi kovatelné a přístupné k revaskularizační 
léčbě. Funkční koronární choroba byla tak často přehlí-
žena a její význam podceňován. Až později se dostává 
znovu do centra zájmu lékařů. V roce 2008 vznikly prv-
ní doporučené postupy japonské odborné společnosti 
Japanese Circulation Society zaměřené na VSA. V roce 
2013 byla založena mezinárodní skupina expertů zvaná 
COVADIS (Coronary Vasomotor Disorders International 
Study Group), která sdružuje odborníky z Evropy, Asie, 
Ameriky a Austrálie a dala si za cíl defi novat standardy 
a univerzální terminologii k diagnostice koronárních 
vazomotorických chorob. Jak ilustruje obrázek 1,10 ko-
ronární nemoc srdeční zahrnuje tři patofyziologické 
jednotky, které se mohou vzájemně překrývat. Patří 
k nim strukturální koronární postižení, funkční koro-
nární postižení a poruchy mikrocirkulace, přičemž po-
slední dvě zmíněné představují právě koronární va-
zomotorické poruchy. Poslední doporučené postupy 
Evropské kardiologické společnosti zaměřené na léčbu 
chronických koronárních syndromů2 refl ektují narůsta-
jící význam funkčních koronárních nemocí a komplex-
ní vyšetření mikrocirkulace včetně provokačních testů 
k vyloučení vazospasmů patří u vybraných skupin paci-
entů k doporučeným postupům. 

Tabulka 1 – Klinické endotypy ANOCA, upraveno dle 2

M ikrovaskulární angina FFR > 0,80, iFR > 0,89

• mikrovaskulární dysfunkce CFR < 2,0 (2,5), IMR > 25, MRR < 2,1

• mikrovaskulární vazospasmus angina + EKG změny + < 90% epikardiální spasmus při Ach testování

Vazospastická angina 

• epikardiální vazospasmus angina + EKG změny + > 90% epikardiální spasmus při Ach testování

Ach – acetylcholin; CFR – koronární průtoková rezerva; EKG – elektrokardiogram; FFR – frakční průtoková rezerva; iFR – instant wave-free 
ratio; IMR – index mikrocirkulační rezistence; MRR – rezerva mikrovaskulární rezistence. 
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Epidemiologie

Přesná prevalence vazospastické anginy je pravděpodob-
ně neznámá. Je to dáno tím, že její diagnostika pomocí 
provokačních testů není v klinické praxi rutinně rozšíře-
na, testování se může lišit mezi jednotlivými katetrizač-
ními laboratořemi, a výskyt se tak zdá být podhodnocen. 
Záchyt VSA závisí na snaze tuto chorobu vyšetřovat a na 
studované populaci. Dle některých prací se prevalence 
liší mezi rasami a také dle socioekonomického postavení 
(západní × východní země), Japonsko je považováno za 
zemi s častějším výskytem VSA ve srovnání se západními 
zeměmi.11 Vyšší prevalence byla pozorována u pacientů 
mezi 40 a 70 lety. Prevalence se podle většiny prací neliší 
mezi pohlavími, naproti tomu v Japonsku je publikován 
vyšší výskyt u mužů než u žen.11 Recentní metaanalýza 24 
studií (přibližně 6 500 pacientů)12 hodnotila prevalenci 
VSA u pacientů s ANOCA, kdy epikardiální spasmus byl 
přítomen u 40 % pacientů (95% CI 0,33–0,47) a mikrovas-
kulární spasmus u 24 % (95% CI 0,21–0,28). Z evropských 
prací zmiňme např. studii ACOVA,13 kdy pacienti s AP 
a normálním koronarografi ckým nálezem podstoupili 
acetylcholinový test. Koronární spasmus zde byl prokázán 
u 62 % pacientů. Udává se, že VSA je zodpovědná za 2 % 
hospitalizací pro nestabilní AP.14 

Patofyziologie

VSA je dána fokálním nebo difuzním spasmem koronární 
tepny v reakci na různé stimuly. Vede tak k dynamické-
mu omezení krevního průtoku v daném povodí a rozvo-
ji ischemie. Spasmus se může objevit jak v morfologicky 
normálních tepnách, tak v místech s aterosklerotickým 
postižením.11 Přesný patofyziologický mechanismus ne-
byl zatím zcela objasněn a bude pravděpodobně multi-
faktoriální, přičemž klíčovou roli hraje zvýšená odpověď 
na vazokonstrikční stimuly. Uplatňuje se hyperreaktivita 
hladkých svalových buněk v cévní stěně koronárních te-
pen, endoteliální dysfunkce, poruchy koronární vazomo-
toriky nebo koronární průtokové rezervy. Z dalších fak-
torů se na tendenci ke spasmům může podílet defi cience 

magnezia, dysregulace autonomního nervového systému, 
zánětlivé změny nebo oxidační stres.15 Je-li přítomna en-
dotelová dysfunkce, je uvolňování vazodilatačních látek 
značně omezeno. Při nadbytku vazokonstrikčních fakto-
rů (jako např. endotelin-1) nebo nedostatku relaxačních 
faktorů (např. prostaglandin I

2
 nebo oxid dusnatý [NO]) 

může i mírný stimul vyvolat vazospasmus.11 V souvislosti 
s koronární fyziologií je nejvíce zkoumána rho-kináza. 
Hraje klíčovou roli v lokalizované i difuzní hyperreaktivitě 
hladkých svalů v cévní stěně.11 Rho-kináza inhibuje myozi-
novou fosfatázu (myosin light chain phosphatase, MLCP) 
a její inhibicí dochází ke zvýšení fosforylace myozinových 
lehkých řetězců a také k zvýšení senzitivity na kalcium 
jako odpověď na vazokonstrikční stimuly.15 Proto zvýšení 
intracelulárního kalcia může přispívat k hyperreaktivitě 
hladkých svalových buněk koronárních cév. Další pato-
fyziologický mechanismus, který se uplatňuje při vzniku 
VSA, je chronický zánět mírného stupně. Bylo prokázá-
no, že u pacientů s VSA jsou přítomny vyšší koncentrace 
zánětlivých biomarkerů (např. C-reaktivní protein [CRP], 
interleukin 6 [IL-6]).16 Další studie ukázala, že koronár-
ní spasmy jsou spojeny s přítomností zánětu v adventicii 
koronárních tepen a perivaskulární tukové tkáni.17 Zánět 
také přispívá k upregulaci rho-kinázy.11 Z rizikových fak-
torů predisponujících k VSA se ukazuje být nejdůležitěj-
ším rizikovým faktorem kouření, které je s chronickým 
zánětem nízkého stupně spojeno. Další klasické rizikové 
faktory, jako diabetes nebo hypertenze, nezvyšují riziko 
VSA na rozdíl od aterosklerotické koronární nemoci. Dys-
lipidemie hraje nejasnou roli, většina studií neprokázala 
vztah celkového cholesterolu a VSA.18

Klinická prezentace

Vazospastická angina se projevuje bolestí, která má zá-
kladní společné charakteristiky s klasickou námahovou 
AP. Patří k nim tlaková nebo svíravá bolest na hrudi (pří-
padně mezi lopatkami), může vyzařovat do spodní čelisti, 
zubů, ramene nebo rukou. Současně se však v některých 
aspektech liší. Vykazuje cirkadiánní variabilitu s maximem 
vzniku v noci nebo v brzkých ranních hodinách. Často se 

Obr. 1 – Koronární nemoc srdeční zahrnuje 3 patofyziologické jednotky, které se mohou vzájemně překrývat. Patří k nim strukturální koro-
nární postižení, funkční koronární postižení a poruchy mikrocirkulace.
Upraveno podle 10. 

Koronární 
vazomotorické 
poruchy

Koronární nemoc srdeční

Strukturální postižení
- aterosklerotické
- neaterosklerotické

Funkční postižení
- vazospastická angina

Mikrocirkulační poruchy 
- strukturální – mikrovaskulární dysfunkce
- funkční: mikrovaskulární vazospasmus
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Obr. 2 – Příklad 24h monitorace EKG u pacienta s vazospastickou anginou pectoris: Záznam němé ischemie u pacienta s vazospastickou 
anginou. Postupný rozvoj elevací ST s přechodem do polymorfní komorové tachykardie (A–D).

A

B

C

D
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opakuje ve stejnou denní dobu. Ve srovnání s námahovou 
anginou není vyprovokována fyzickou námahou a neu-
stává v klidu po omezení aktivity. Může být spouštěna 
hyperventilací. Jejím typickým znakem je, že velmi dob-
ře reaguje na krátkodobě působící nitrát, po jehož požití 
promptně odeznívá. Někdy bývá doprovázena studeným 
pocením, nauzeou, dušností nebo také synkopou. Angi-
na na podkladě spasmu může být velmi intenzivní a často 
trvá poněkud déle (udává se obvykle 5–15 min),11 přičemž 
při prolongovaném průběhu dochází k rozvoji infarktu 
myokardu. V některých případech se objevují závažné 
komorové arytmie, a dokonce se může manifestovat i ná-
hlou srdeční smrtí.19 Setkáváme se také s tím, že pacienti 
uvádějí horší období s nakupením záchvatů, která se po-
tom střídají s obdobími relativního klidu. Záchvaty anginy 
mohou probíhat také asymptomaticky, jsou potom ozna-
čovány jako němá ischemie a diagnostika v těchto přípa-
dech je možná pouze pomocí monitorace EKG (obr. 2).

Diagnostika

Mezinárodní diagnostická kritéria pro VSA postulovala 
skupina expertů COVADIS.20 K diagnostice můžeme vyu-
žít buď spontánní epizody anginy, nebo máme možnost 
tuto nemoc diagnostikovat pomocí provokačních testů. 
Diagnostika spočívá na třech základních pilířích (viz také 
tabulku 2): 
1. typická klinická manifestace,
2. dokumentace ischemie během spontánních epizod,
3. průkaz koronárního spasmu.

Ad 1)  Angina reagující na nitráty během spontánní epi-
zody splňující navíc nejméně jednu z následujících 
možností:

a)  klidová angina – objevující se zvláště v noci do časných 
ranních hodin,

b)  diurnální variabilita v námahové toleranci – omezena 
po ránu,

c) epizoda může být spouštěna hyperventilací,

d)  blokátory kalciových kanálů (ale ne betablokátory) 
mohou epizodám zabránit.

Ad 2)  Přechodné ischemické EKG změny nejméně ve dvou 
souvisejících svodech během spontánních epizod – 
zahrnující jakoukoli z následujících možností (obr. 
3):

a) elevace segmentu ST ≥ 0,1 mV,
b) deprese segmentu ST ≥ 0,1 mV,
c) nové negativní vlny U.

Ad 3)  Spasmus koronární tepny – defi novaný jako pře-
chodná totální nebo subtotální okluze koronární 
tepny (> 90% stenóza) objevující se buď spontán-
ně, nebo v odpovědi na provokační stimuly (typicky 
acetylcholin, ergometrin nebo hyperventilace), a to 
současně s bolestmi na hrudi a ischemickými EKG 
změnami.

Za defi nitivní potvrzení diagnózy je považováno, po-
kud je přítomna angina reagující na nitráty (viz výše ad 1) 
během spontánní epizody a současně jsou přítomny pře-
chodné ischemické EKG změny nebo jsou naplněna kri-
téria koronárního spasmu. V případě jasných EKG změn 
během spontánní anginózní bolesti, které nejsou vysvět-
leny jinou příčinou, může být VSA diagnostikována i bez 
průkazu koronárního spasmu. Diagnóza VSA je považo-
vána za suspektní, pokud je přítomna nitrát-responzivní 
angina během spontánní epizody, ale EKG změny nejsou 
jednoznačné nebo EKG není k dispozici nebo pokud jsou 
nejednoznačná kritéria koronárního spasmu.

Protože EKG změny během spontánních epizod anginy 
pectoris se nemusí podařit zaznamenat, je k diagnostice 
často zapotřebí provedení diagnostického provokačního 
testu.

Zlatým standardem mezi provokačními testy je intrako-
ronární podání acetylcholinu (alternativně ergonovinu) 
během invazivní koronarografi e. Acetylcholin se váže na 
muskarinové cholinergní receptory, které jsou důležité 
k regulaci vaskulárního tonu. Jejich aktivace na úrovni 

Tabulka 2 – Diagnostická kritéria vazospastické anginy, upraveno podle 20

Ad 1) Angina reagující na nitráty během spontánní epizody splňující navíc nejméně jednu z následujících možností:
a) Klidová angina – objevující se zvláště v noci do časných ranních hodin
b) Diurnální variabilita v námahové toleranci – omezena poránu
c) Epizoda může být spouštěna hyperventilací
d) Blokátory kalciových kanálů (ale ne betablokátory) mohou epizodám zabránit

Ad 2)  Přechodné ischemické EKG změny nejméně ve 2 souvisejících svodech během spontánních epizod zahrnující jakoukoli 
z následujících možností:
a) Elevace segmentu ST ≥ 0,1 mV
b) Deprese segmentu ST ≥ 0,1 mV
c) Nové negativní vlny U

Ad 3)  Spasmus koronární tepny – defi novaný jako přechodná totální nebo subtotální okluze koronární tepny (> 90% stenóza) objevující 
se buď spontánně, nebo v odpovědi na provokační stimuly (typicky acetylcholin, ergometrin nebo hyperventilace), a to současně 
s bolestmi na hrudi a ischemickými EKG změnami.

Za defi nitivní potvrzení diagnózy je považováno, pokud je přítomna angina reagující na nitráty (viz výše ad 1) během spontánní epizody 
a současně jsou přítomny přechodné ischemické EKG změny nebo jsou naplněna kritéria koronárního spasmu. V případě jasných 
EKG změn během spontánní anginózní bolesti, které nejsou vysvětleny jinou příčinou, může být VSA diagnostikována i bez průkazu 
koronárního spasmu. 
Diagnóza VSA je považována za suspektní, pokud je přítomna nitrát-responzivní angina během spontánní epizody, ale EKG změny 
nejsou jednoznačné nebo EKG není k dispozici nebo pokud jsou nejednoznačná kritéria koronárního spasmu.

483_492_Prehledovy_clanek_Moravcova.indd   487483_492_Prehledovy_clanek_Moravcova.indd   487 19/09/2025   14:16:4419/09/2025   14:16:44



488 Vazospastická angina pectoris

endotelu vyvolává vasodilataci zprostředkovanou pomo-
cí NO, zatímco jejich aktivace v buňkách hladkých svalů 
vyvolává vazokonstrikci. Pokud je endotel intaktní, vyvo-
lává acetylcholin u zdravých jedinců vazodilataci a zvýše-
ní koronárního průtoku. Naopak pacienti s endoteliální 
dysfunkcí (například již od časných stadií aterosklerózy), 
vaskulární hyperreaktivitou nebo jejich kombinací reagu-
jí vazospasmem. Acetylcholin tedy vyvolává na endotelu 
závislou cévní odpověď. Působí na epikardiální cévy i na 
mikrovaskulaturu. 

K testování koronární vazoreaktivity pomocí provokač-
ního testu jsou podle skupiny COVADIS indikováni přede-
vším následující pacienti (třída I, silná indikace): viz také 
tabulku 3.
1.  pacienti s ANOCA suspektní z VSA, zejména při pozitiv-

ní odpovědi na nitrát, významné diurnální variabilitě 
obtíží a variabilní vazbě na námahu, neodpovídající na 
standardní antiischemickou léčbu;

2. pacienti s MINOCA;

3. pacienti po srdeční zástavě nejasné etiologie;
4.  pacienti po nevysvětlitelné synkopě, zejména s před-

cházejícími bolestmi na hrudi;
5.  pacienti s rekurentní/reziduální anginou pectoris po 

úspěšné perkutánní koronární intervenci.

Dále se mohou testovat (třída IIa, dobrá indikace):
1.  pacienti diagnostikovaní na základě neinvazivních tes-

tů, kteří neodpovídají na medikamentózní terapii;
2.  pacienti s dokumentovanou spontánní atakou VSA 

k určení lokalizace a rozsahu spasmu.

V kategorii kontroverzních indikací (třída IIb) jsou zmí-
něni pacienti:
1.  s neinvazivním průkazem VSA reagující na medikamen-

tózní léčbu.

Testování je kontraindikováno (třída III) u:
1.  pacientů s emergentním akutním koronárním syndromem,

Obr. 3 – Ischemické změny na EKG zachycené během spontánního vazospasmu: Elevace úseku ST ve svodech III, aVF a deprese 
ve V

3
–V

6
 v terénu blokády pravého Tawarova raménka. 

Pro srovnání klidové EKG téhož pacienta:
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2.  pacientů se závažnou fi xovanou koronární nemocí sr-
deční s mnohočetným nálezem na věnčitých tepnách 
včetně stenózy kmene levé věnčité tepny,

3.  pacientů se závažnou myokardiální dysfunkcí (jsou-li 
symptomy podezřelé z vazospasmu, pak platí třída IIb),

4.  pacientů bez jakýchkoli symptomů, které by evokovaly 
VSA.

Pozitivní provokační test musí zahrnovat vše z násle-
dujícího:
1. vznik anginózních bolestí na hrudi,
2. ischemické změny na EKG, 
3.  spasmus koronární tepny (fokální nebo difuzní) nejmé-

ně o 90 % (obr. 4).

Pokud nejsou přítomny všechny tři body, potom je test 
považován za nejednoznačný. 

Kromě epikardiálního vazospasmu nám podání acetyl-
cholinu umožňuje také posoudit eventuální mikrovasku-
lární spasmus, který je defi nován přítomností bolesti na 
hrudi spolu s ischemickými změnami na EKG, ale bez prů-
kazu epikardiálního spasmu při angiografi i. Mikrovasku-
lární spasmus považují někteří autoři za jeden ze subtypů 
vazospastické anginy a je podkladem mikrovaskulární AP.10

Acetylcholinový test patří mezi bezpečné metody. Ne-
měl by se provádět u pacientů se závažnou formou bron-
chiálního astmatu. Komplikace jsou pouze přechodného 
charakteru vzhledem k velmi krátkému poločasu acetyl-
cholinu. Na rozdíl od dříve prováděných neinvazivních 
testů nejsou během nově užívaných invazivních testů uvá-
děny žádné fatální komplikace nebo úmrtí. K nejčastějším 
komplikacím patří arytmické příhody – přechodné brady-
kardie (kolem 6 %), fi brilace síní nebo jiné supraventri-

Tabulka 3 – Indikace k provedení provokačního testu, 
upraveno podle 20

Třída I (silné indikace)
•  Pacienti s ANOCA suspektní z VSA, zejména při pozitivní 

odpovědi na nitrát, významné diurnální variabilitě obtíží 
a variabilní vazbě na námahu, neodpovídající na standardní 
antiischemickou léčbu

• Pacienti s MINOCA
• Pacienti po srdeční zástavě nejasné etiologie
•  Pacienti po nevysvětlitelné synkopě, zejména s předcházejícími 

bolestmi na hrudi
•  Pacienti s rekurentní/reziduální AP po úspěšné perkutánní 

koronární intervenci

Třída IIa (dobrá indikace)
•  Pacienti diagnostikováni na základě neinvazivních testů, kteří 

neodpovídají na medikamentózní terapii
•  Pacienti s dokumentovanou spontánní atakou VSA k určení 

lokalizace a rozsahu spasmu

Třída IIb (kontroverzní indikace)
•  Pacienti s neinvazivním průkazem VSA reagující na 

medikamentózní léčbu

Třída III (kontraindikace)
• Pacienti s emergentním akutním koronárním syndromem
•  Závažná fixovaná koronární nemoc srdeční s mnohočetným 

nálezem na věnčitých tepnách včetně stenózy kmene levé 
věnčité tepny

•  Závažná myokardiální dysfunkce (jsou-li symptomy podezřelé 
z vazospasmu, pak platí třída IIb)

• Pacienti bez jakýchkoli symptomů, které by evokovaly VSA

ANOCA – angina pectoris bez obstrukce koronárních tepen; AP 
– angina pectoris; MINOCA – infarkt myokardu bez obstrukce 
koronárních tepen; VSA – vazospastická angina pectoris.

Obr. 4 – Příklad koronárního spasmu pravé věnčité tepny během diagnostického testu. Vlevo multifokální spasmus po podání 80 μg acetyl-
cholinu a vpravo potom po podání nitrátu. Z archivu autora.
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490 Vazospastická angina pectoris

kulární arytmie (2,5 %). Výjimečně se objevuje komorová 
tachykardie nebo fi brilace komor (0,03 %).21 Mezi pre-
disponující faktory možných komplikací patří anamnéza 
fi brilace síní, střední až těžká diastolická dysfunkce levé 
komory a prodloužení klidového intervalu QT.

Terapie 

Cílem léčby vazospastické anginy je redukce počtu a zá-
važnosti anginózních záchvatů, zlepšení kvality života 
a také prognózy pacientů. Základem terapie VSA jsou 
v prvé řadě nefarmakologická režimová opatření. Patří 
k nim zejména zanechání nikotinismu a eventuální elimi-
nace dalších spouštěcích faktorů (např. sympatomimeti-
ka, betablokátory). Můžeme doporučit fyzickou aktivitu, 
práci se stresem, zdravou stravu a samozřejmě i kontrolu 
konvenčních rizikových faktorů. 

Co se týká farmakoterapie, dominantně jsou doporu-
čovány blokátory kalciových kanálů (BKK) a nitráty. M. 
Aschermann et al. jako jedni z prvních autorů prokázali 
ve své práci jak zlepšení klinické symptomatologie, tak 
i redukci ischemických epizod (dokumentovaných pomocí 
změn úseku ST při ambulantní monitoraci EKG) u paci-
entů s variantní anginou, kteří užívali izosorbid-dinitrát 
(ISDN) a nifedipin ve srovnání s placebem.22 Mezi alter-
nativní léky patří cilostazol, molsidomin, ranolazin nebo 
nikorandil.11,15,23,24 

Farmakoterapie VSA je extrémně individualizována 
a vyžaduje zejména v úvodní fázi časté kontroly s titra-
cí dávek a volbou vhodného léku k optimalizaci efektu 
s monitorací potenciálních nežádoucích účinků. Přelo-
movou randomizovanou studií u pacientů s INOCA je 
CorMica trial.3 Randomizovala 151 pacientů s INOCA 
k angiografi ckému funkčnímu vyšetření nebo standardní 
konzervativní léčbě. Prokázala, že léčba zvolená na zá-
kladě výsledku intrakoronárního testování (které zahrno-
valo selektivní koronarografi i, testování koronární vazo-
reaktivity a bolusovou termodiluci) vedla k významnému 
poklesu anginózní symptomatologie a zlepšení kvality 
života ve srovnání s léčbou konvenční. 

Blokátory kalciových kanálů jsou lékem první volby. 
Bylo prokázáno, že redukují počet anginózních epizod, 
potlačují koronární spasmy a dokážou zabránit výskytu 
MACE.18 Způsobují vazodilataci, a zvětšují tak krevní prů-
tok koronární tepnou tím, že zabraňují vstupu kalciových 
iontů do hladkých svalových buněk během depolarizace 
myokardu.25 Na výběr máme jak non-dihydropyridinové 
BKK (NDHP-BKK) – verapamil, diltiazem, tak i dihydropy-
ridinové BKK (DHP-BKK – nifedipin, felodipin, amlodipin, 
lerkanidipin). Lékem volby je podávání dlouhodobě pů-
sobícího amodipinu, který ve srovnání s placebem snižuje 
výskyt anginózních epizod. Současně jeho podávání bylo 
prokázáno jako bezpečné.26 Ze skupiny NDHP-BKK existu-
jí krátkodobě působící varianty, které je nutno podávat 
několikrát denně, jsou ale vhodnější k počáteční indivi-
duální titraci s přihlédnutím k efektu a jejich toleranci. 
Retardované formy mají pak výhodu v podávání jeden-
krát denně, což zvyšuje adherenci, a tedy i účinek léčby, 
mohou být ale hůře tolerovány pacienty se sklonem k hy-
potenzi či bradykardii. Ve srovnání s jinými indikacemi 
u VSA častěji podáváme výrazně vyšší dávky (např. 480 

až 960 mg verapamilu denně, nifedipin 100 mg denně, 
diltiazem 360 mg denně).4,18,27   

Další lékovou skupinou užívanou v terapii VSA jsou 
nitráty. Svoje nenahraditelné místo mají zejména k akut-
ní symptomatické úlevě při záchvatu AP, kdy využíváme 
krátkodobé sublingvální formy – glycerol-trinitrát (NTG) 
nebo izosorbid-dinitrát. Jejich efekt nastupuje velmi rych-
le, obvykle do 1–3 minut. Při silnějších záchvatech je ně-
kdy zapotřebí jejich opakovaného užití. K udržovací léčbě 
jsou v kombinaci s BKK doporučovány dlouhodobě půso-
bící nitráty – izosorbid-dinitrát nebo izosorbid-mononitrát 
(ISMN). Přestože jsou účinné k potlačení symptomů, jejich 
dlouhodobý prognostický benefi t není podle posledních 
prací jednoznačný.28 Touto problematikou se zabývá 
např. práce korejských autorů Variant Angina-Korea (VA-
-KOREA) registry. Jedná se o prospektivní multicentrický 
registr analyzující data téměř od 1 900 pacientů. Studijní 
populace byla rozdělena do čtyř skupin podle předepiso-
vané terapie: žádná vazodilatační terapie, vazodilatační 
terapie bez nitrátu, konvenční nitráty a kombinace nitrá-
tu s jiným vazodilatans. Ve výskytu primárního cílového 
ukazatele se skupiny nelišily (složený cílový ukazatel za-
hrnující úmrtí z kardiálních příčin, akutní koronární syn-
drom a nově vzniklé arytmie ve dvou letech). Riziko akut-
ního koronárního syndromu bylo ale signifi kantně vyšší 
v konvenční nitrátové skupině (poměr rizik [hazard ratio, 
HR] 2,49; 95% CI 1,01–6,14; p  =  0,047) a v kombinované 
skupině (HR 3,34; 95% CI 1,15–9,75; p  =  0,027), obzvláště 
u pacientů s nízkým rizikem. 29 

Nitráty jsou známy rozvojem tachyfylaxe (vymizení 
účinnosti léku při jeho opakovaném podání v krátkých 
intervalech), při jejich předepisování je tedy třeba zacho-
vat přibližně 12h interval bez léčby, abychom tomu pře-
dešli. Dlouhodobě působící nitráty používáme zejména 
jako léky druhé linie v kombinaci s BKK, pokud BKK samy 
o sobě nedostačují k potlačení symptomů. Častým nežá-
doucím účinkem dlouhodobých nitrátů limitující jejich 
užívání jsou bolesti hlavy a symptomatická hypotenze.

Mezi alternativní lékové skupiny s prokázaným efek-
tem u VSA patří cilostazol (selektivní inhibitor fosfodies-
terázy 3 – PDE3i), který v randomizované studii snížil 
oproti placebu závažnost a frekvenci záchvatů AP u paci-
entů s prokázanou VSA na základní léčbě amlodipinem.24 

Molsidomin, perorálně podávaný dlouhodobě působící 
donor NO, způsobuje vazodilataci koronárních tepen. Je 
používaný v léčbě stabilní anginy pectoris a v jedné studii 
byl prokázán i jeho efekt v zabránění vzniku koronárního 
spasmu.30

K dalším léčebným možnostem, které ovšem nejsou 
v České republice běžně dostupné, patří ranolazin a nico-
randil. Nicorandil má efekt podobný nitrátu, funguje jako 
donor NO přes adenosintrifosfát (ATP) senzitivní draslí-
kové kanály a nevzniká na něj tolerance. Je využíván ze-
jména v Japonsku u pacientů s refrakterní VSA. Ranolazin 
bývá obvykle předepisován spíše u mikrovaskulární angi-
ny, zlepšuje relaxaci myocytů a compliance levé komory.31 

Velmi slibnou lékovou skupinou by mohly být inhibito-
ry rho-kinázy. Z nich jako jediný je zatím dostupný fasudil 
– a to pouze v Japonsku a v parenterální formě. Signál-
ní cesta rho-kinázy hraje důležitou roli v patofyziologii 
spasmů a její inhibice vede k snížení reaktivity na vazo-
konstrikční stimuly a snížení frekvence vazospazmů.32 

483_492_Prehledovy_clanek_Moravcova.indd   490483_492_Prehledovy_clanek_Moravcova.indd   490 19/09/2025   14:16:4819/09/2025   14:16:48



H. Moravcová et al. 491

Přestože jsou statiny klasickými léky využívanými 
k ovlivnění endotelu a stabilizaci aterosklerotických plá-
tů, není doložen přínos jejich využití u pacientů s VSA, 
pokud tito pacienti nemají dyslipidemii nebo prokázanou 
aterosklerózu. Pokud je zcela nezbytné využívat betablo-
kátory, upřednostňují se molekuly se současnou alpha-1 
a beta-adrenergní aktivitou (labetalol, carvedilol). Obec-
ně se doporučuje se betablokátorům u VSA vyhnout. Rov-
něž nebyl prokázán příznivý efekt nižších dávek acetylo-
salycilové kyseliny (ASA) na VSA.15 

Pacienti s VSA, kteří mají život ohrožující komorové 
arytmie nebo prodělali oběhovou zástavu s úspěšnou re-
suscitací, by měli být zvažováni jako kandidáti terapie po-
mocí implantabilního kardioverteru-defi brilátoru (ICD). 
Tito pacienti jsou ve vysokém riziku rekurence příhody, 
obzvláště pokud jejich medikamentózní léčba není dosta-
tečná.19  Tento postup je podpořen platnými doporučený-
mi postupy ESC.33 U vybraných skupin pacientů s refrak-
terní VSA, která nereaguje na medikamentózní terapii, 
lze z dalších invazivních léčebných možností zvažovat 
např. endoskopickou hrudní sympatektomii. Princip spo-
čívá v potlačení zvýšené aktivity sympatiku, která se může 
podílet na spouštění záchvatů VSA. Jedná se o bilaterální 
torakoskopickou laserovou nebo chirurgickou denervaci 
sympatických ganglií v rozsahu 2. až 4. hrudního obrat-
le. Zatím je tato metoda ale publikována spíše na úrovni 
jednotlivých kazuistických sdělení.34–36 Jako dočasné řeše-
ní lze využít blokádu levého ganglion stellatum pomocí 
lokálních anestetik.35,36 

Závěr

Přestože vazospastická angina není novou diagnózou, její 
patofyziologie není stále do detailu objasněna a spolu 
s optimálním managementem je předmětem intenzivního 
výzkumu. Na jejím vzniku se může podílet celá řada fak-
torů. Mezi nejdůležitější patří hyperreaktivita koronárních 
tepen k vazokonstrikčním stimulům a endoteliální dysfunk-
ce. I když máme k dispozici účinné a bezpečné diagnostic-
ké provokační testy, jejich provádění není rutinní a VSA tak 
zůstává pravděpodobně poddiagnostikována a pacienti 
nedostatečně léčeni. Efektivní léčba indikovaná na základě 
výsledků komplexního funkčního vyšetření koronárních te-
pen může pacientům s VSA zlepšit nejen kvalitu života a za-
bránit dalším epizodám AP, ale u pacientů s MINOCA také 
zlepšit jejich prognózu.21 Je zapotřebí zvyšovat povědomí 
o vazospastické angině, dále zlepšit dostupnost diagnos-
tických testů a díky tomu zavést individualizovaný přístup 
k péči o pacienty. Tím by dále mohl být facilitován výzkum, 
který by směřoval k lepšímu pochopení patofyziologie této 
nemoci a také k vývoji nových léčebných možností.
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SOUHRN

Aneurysma břišní aorty (abdominal aortic aneurysm, AAA) nadále představuje kritické postižení cév s vý-
znamnou morbiditou a mortalitou, vyžadující včasný zásah buď otevřenou operací (open surgical repair, 
OSR), nebo endovaskulární léčbou (endovascular aortic repair, EVAR). Tento přehledový článek hodnotí 
nejnovější doporučené postupy pro klinickou praxi a výsledky těchto dvou přístupů v reálném světě a shrnuje 
důkazy z randomizovaných kontrolovaných studií, údaje z velkých registrů i informace o nových, vyvíjených 
i v současnosti zkoušených technických prostředcích a postupech. Otevřený chirurgický přístup jako zlatý 
standard je sice spojen s vynikající dlouhodobou trvanlivostí, avšak s vyššími perioperačními riziky, zatímco 
EVAR představuje méně invazivní alternativu se sníženou krátkodobou mortalitou; vyžaduje však vzhledem 
k častější nutnosti reintervencí celoživotní sledování pacienta. Autoři se věnují i léčbě ruptury AAA, přičemž 
z hlediska přežití je EVAR výhodnější u pacientů s vhodnými anatomickými poměry, zatímco OSR zůstává 
jedinou možností u pacientů s nestabilními hemodynamickými poměry. V článku se věnuje pozornost i po-
stupnému vývoji komplexní léčby aneurysmat včetně EVAR s fenestrovaným nebo větveným stentgraftem, se 
zdůrazněním stále většího uplatňování tohoto přístupu u vysoce rizikových pacientů. Navíc začlenění umělé 
inteligence a počítačového modelování vnáší do předoperačního plánování doslova revoluční prvky význam-
ně zlepšující výsledky výkonu a výběr pacientů. Přes uvedený pokrok zůstává zásadním úkolem vypracování 
standardizovaných protokolů pro dlouhodobé sledování pacientů po EVAR. Spojením současných důkazů 
s technickými inovacemi nabízí tento článek ucelený pohled na optimalizaci léčby AAA, směřování dalšího 
výzkumu a zlepšení výsledného stavu pacientů.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Abdominal aortic aneurysm (AAA) remains a critical vascular condition with signifi cant morbidity and mor-
tality, necessitating timely intervention through either open surgical repair (OSR) or endovascular aortic 
repair (EVAR). This review evaluates the latest clinical guidelines and real-world outcomes of these two app-
roaches, synthesizing evidence from randomized controlled trials, large-scale registry data, and emerging 
technological advancements. OSR, traditionally the gold standard, offers superior long-term durability but 
carries higher perioperative risks, whereas EVAR provides a less invasive alternative with reduced short-term 
mortality but requires lifelong surveillance due to its higher reintervention rates. The management of rup-
tured AAA is also explored, with EVAR demonstrating a survival advantage in anatomically suitable cases, 
though OSR remains the only option for hemodynamically unstable patients. The evolution of complex 
aneurysm repair, including fenestrated and branched EVAR, is discussed, highlighting its expanding role 
in high-risk patients. Additionally, the integration of artifi cial intelligence and computational modeling is 
revolutionizing preoperative planning, enhancing procedural outcomes and patient selection. Despite these 
advances, the need for standardized long-term surveillance protocols post-EVAR remains a critical challenge. 
By combining contemporary evidence with technological innovations, this review provides a comprehensive 
perspective on optimizing AAA management, guiding future research, and improving patient outcomes.
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Endovaskulární léčba aneurysmatu 
Endovaskulární léčba aneurysmatu 
s fenestrovaným stentgraftem 
Endovaskulární léčba aneurysmatu 
s větveným stentgraftem
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Introduction

Abdominal aortic aneurysm (AAA) is a life-threatening 
vascular condition characterized by a progressive dilati-
on of the abdominal aorta, typically defi ned as an aortic 
diameter of ≥3 cm or increasing by more than 50% com-
pared to the normal size.1,2 AAA predominantly affects 
older adults, with a higher prevalence in men compared 
to women. The incidence of AAA varies globally, with po-
pulation-based screening programs demonstrating a dec-
lining prevalence in some regions due to improved car-
diovascular risk management. Despite this, AAA remains 
a signifi cant contributor to morbidity and mortality, par-
ticularly in aging populations.3,4

Risk factors associated with AAA development include 
smoking, hypertension, advanced age, male sex, genetic 
predisposition, and atherosclerosis. Smoking is the stron-
gest modifi able risk factor, with a fourfold increase in 
AAA risk among smokers compared to non-smokers.3 Giv-
en the often-asymptomatic nature of AAA, early detec-
tion through screening programs, particularly for high-
risk individuals, is crucial in reducing aneurysm-related 
mortality.

AAA development involves a complex interplay of ge-
netic, infl ammatory, and biomechanical factors.5,6 The 
degradation of the extracellular matrix, increased infl am-
matory cell infi ltration, and loss of smooth muscle cells 
contribute to a weakening of the aortic wall.7,8 As the an-
eurysm enlarges, wall tension increases, raising the risk 
of rupture.

The likelihood of rupture is closely associated with 
aneurysm diameter and growth rate. The risk of rupture 
signifi cantly increases for aneurysms >5.5 cm in men and 
>5.0 cm in women.9 Other predictive factors for rupture 
include rapid expansion (>10 mm per year), female sex, 
smoking, hypertension, and irregular aneurysm morphol-
ogy.10 Given the high mortality rate associated with rup-
tured AAA (rAAA), timely elective repair is crucial for pa-
tients meeting surgical criteria.

Surgical intervention for AAA has evolved signifi cantly 
over the past century. Open surgical repair (OSR), intro-
duced in the mid-20th century, remained the standard of 
care for decades. This approach involves replacing the an-
eurysmal segment with a synthetic graft via laparotomy, 
offering durable long-term results but with signifi cant 
perioperative risks, including cardiac, pulmonary, and re-
nal complications.11,12

The introduction of endovascular aortic repair (EVAR) 
in the 1990s revolutionized AAA management by pro-
viding a minimally invasive alternative. EVAR involves 
the deployment of an endograft via a transfemoral ap-

proach, reducing operative time, blood loss, and hospi-
tal stay. Over time, advancements in stent-graft technol-
ogy and patient selection criteria have expanded EVAR 
indications, making it the preferred approach for many 
patients with suitable anatomy. The choice between OSR 
and EVAR remains a subject of ongoing debate.13,14 

This article compares open surgical repair and endo-
vascular aortic repair for abdominal aortic aneurysms, an-
alyzing guideline recommendations and real-world out-
comes. It examines perioperative and long-term results, 
including mortality, complications, and durability. The 
study also explores ruptured AAA management, complex 
aneurysm repair (fEVAR/bEVAR), and clinical decision-
making based on randomized trials and registry data. By 
synthesizing current evidence, this review aims to opti-
mize treatment selection and improve patient outcomes 
in modern vascular surgery.

Materials and methods

This review aims to analyze the existing literature that 
has explored and compared the outcomes of OSR and 
EVAR. A comprehensive literature search was conducted 
in PubMed, Scopus, Cochrane, and Web of Science using 
the following search query: (“Open Aortic Repair” OR 
“Open Surgical Aortic Repair”) AND (“Endovascular Aor-
tic Repair” OR “EVAR”) AND (“Guidelines” OR “Practice 
Guidelines”) AND (“Real-World Outcomes” OR “Clinical 
Outcomes”). The search was restricted to articles, reviews, 
and clinical trials published in English between 2020 and 
2025, yielding 120 results. After screening abstracts, 108 
studies were selected. Following a full-text review, 98 
articles were ultimately included based on study quali-
ty. The quality appraisal framework by DiCenso et al.15 
was applied to assess the rigor of the studies, evaluating 
aspects such as the research problem, literature review, 
study design, sample selection, data collection, results, 
and limitations.

Results

Guidelines for elective AAA repair

Preoperative considerations
A thorough preoperative assessment is crucial in deter-
mining the best approach for elective AAA repair. One 
of the key factors infl uencing the decision between OSR 
and EVAR is vascular anatomy assessment. Key anatomi-
cal considerations include the length and angulation of 

Highlights:
•  Open vs. endovascular repair – Open surgical repair (OSR) offers durability, while endovascular aortic repair (EVAR) reduces early mortality but 

requires lifelong follow-up.
• Real-world data – EVAR has lower short-term risk but higher reintervention and late rupture rates than OSR.
•  Complex aneurysms – Fenestrated and branched endovascular aortic repair (fEVAR/bEVAR) expand repair options but require further study on 

long-term durability.
• Technological advances – Artifi cial intelligence (AI) and computational modeling enhance preoperative planning and patient selection.
• Surveillance needs – Standardized post-EVAR monitoring is essential to detect complications and improve outcomes.
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the aortic neck, the presence of thrombus or calcifi cation, 
and the involvement of iliac arteries. If the aneurysm ex-
hibits complex morphology, such as severe neck angulati-
on or an inadequate landing zone for a stent graft, OSR is 
typically the preferred option.16,17

Risk stratifi cation plays a vital role in assessing a pa-
tient’s candidacy for surgery. Cardiovascular risk is par-
ticularly important, as many AAA patients have under-
lying coronary artery disease. Preoperative evaluation 
includes ECG, echocardiography, and functional stress 
testing in high-risk individuals. Pulmonary assessment is 
also necessary, especially in patients with chronic obstruc-
tive pulmonary disease, where pulmonary function tests 
can predict respiratory complications. Additionally, renal 
function must be assessed using estimated glomerular 
fi ltration rate to prevent contrast-induced nephropathy 
during imaging procedures. Frailty and sarcopenia are in-
creasingly recognized as predictors of poor surgical out-
comes, making nutritional assessment and frailty scoring 
crucial in elderly or high-risk patients.18,19

Computed tomography angiography (CTA) is the gold 
standard for preoperative evaluation, providing detailed 
three-dimensional visualization of the aneurysm. Mag-
netic resonance angiography (MRA) serves as an alterna-
tive for patients with renal impairment or contrast aller-
gies. Ultrasonography is commonly used for screening 
and monitoring small aneurysms but is insuffi cient for 
surgical planning. These imaging modalities allow for 
precise selection of the optimal surgical technique and 
help guide the decision between OSR and EVAR.20,21

Open surgical repair (OSR)
OSR remains a critical option for AAA management, par-
ticularly in cases where EVAR is not feasible due to ana-
tomical constraints. OSR is preferred in younger patients 
with a long-life expectancy, as it provides superior long-
-term durability. Additionally, aneurysms with short or 
severely angulated necks, signifi cant thrombus burden, 
or extensive iliac involvement are often unsuitable for 
EVAR. Infected aneurysms, mycotic AAAs, and cases whe-
re EVAR is contraindicated due to hostile anatomy also 
warrant OSR.22,23

The procedure involves a midline laparotomy or retro-
peritoneal approach to access the aneurysmal aorta. Once 
the aorta is exposed, proximal and distal clamping is per-
formed to control blood fl ow, followed by aneurysm sac 
opening and thrombus removal. A synthetic graft is then 
sutured into place, replacing the diseased segment, after 
which circulation is restored, and the abdominal wall is 
closed. This method provides long-lasting structural in-
tegrity and eliminates the risk of endoleaks, which are 
common in EVAR.24,25 

Graft selection in OSR is a crucial consideration. Dacron 
(polyester) grafts are the most commonly used due to 
their durability and biocompatibility. Expanded polytet-
rafl uoroethylene grafts serve as an alternative, offering 
similar performance. The choice of graft material depends 
on surgeon preference and patient-specifi c factors.26,27

Postoperative care for OSR involves intensive monitor-
ing in an intensive care unit (ICU) setting, focusing on 
hemodynamic stabilization, pain management, and early 
mobilization. Complications may arise, including cardiac 

events such as myocardial infarction and arrhythmias, 
pulmonary complications like atelectasis and pneumonia, 
renal dysfunction, and surgical site complications such as 
anastomotic leaks or graft infections. Despite these risks, 
OSR remains the gold standard for long-term durability, 
with lower rates of secondary interventions compared to 
EVAR.28–30

Endovascular aortic repair (EVAR)
EVAR has emerged as a less invasive alternative to OSR, 
particularly for elderly patients or those with signifi cant 
comorbidities. The ESVS recommends EVAR for patients 
with favorable aortic anatomy, including a proximal neck 
length of at least 15 mm and a neck angulation of less 
than 60 degrees.31 EVAR is also preferred in patients at 
a higher surgical risk, such as those with severe cardiac 
or pulmonary disease, who may not tolerate the stress of 
open surgery. Additionally, patients with rapidly expand-
ing or symptomatic AAAs are prime candidates for EVAR, 
as it allows for quicker recovery and shorter hospital stays 
compared to OSR.22,23,25,32

Several types of stent grafts are available for EVAR, 
each designed to accommodate different anatomical 
challenges. Standard EVAR devices are suitable for in-
frarenal aneurysms with favorable neck anatomy, while 
fenestrated EVAR (fEVAR) and branched EVAR (bEVAR) 
are used for more complex cases where the aneurysm ex-
tends near the renal or visceral arteries. Fixation methods 
vary, with suprarenal fi xation offering better stability in 
challenging necks, while infra-renal fi xation is appropri-
ate for less complex cases.33,34 

The fi eld of EVAR continues to advance, with newer 
stent graft technologies improving outcomes. Polymer-
based sealing technology has been introduced to mini-
mize endoleak risk and enhance graft stability.35 Low-pro-
fi le delivery systems enable the use of EVAR in patients 
with small iliac arteries, reducing access complications. 
Additionally, bioengineered grafts are being developed 
to improve long-term patency and reduce thrombogenic-
ity, further refi ning the effectiveness of the procedure.36 

Perioperative imaging is a key component of EVAR 
success. Fluoroscopy and contrast angiography are used 
intraoperatively to ensure proper graft placement and 
deployment, while intravascular ultrasound (IVUS) can 
provide additional real-time guidance. The success of 
EVAR, both initially and over the long term, relies on an 
accurate baseline evaluation of aortic morphology.37,38 
This includes assessing fi xation and sealing landing zones, 
as well as obtaining precise measurements to ensure the 
appropriate selection of a stent graft (Table 1).39

Postoperatively, patients require lifelong surveillance, 
as EVAR is associated with potential long-term complica-
tions such as endoleaks, graft migration, and aneurysm 
sac enlargement. The recommended follow-up regimen 
includes CTA at 1 month, 6 months, and annually there-
after, with duplex ultrasound as an alternative for long-
term monitoring in stable cases.40

While EVAR offers signifi cant benefi ts in terms of 
reduced operative risk and shorter recovery time, its 
long-term durability remains a concern, necessitating 
continued imaging surveillance and possible secondary 
interventions. The ESVS emphasizes the importance of 
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individualized patient selection, taking into account ana-
tomic suitability, life expectancy, and institutional exper-
tise to achieve optimal outcomes.31

A crucial but often overlooked aspect of AAA repair 
is its impact on cerebral perfusion and neurological out-
comes. Research on adaptive cerebral perfusion strategies 
during aortic reconstruction, such as off-pump axillo-axil-
lary bypass, suggests that optimizing perfusion pathways 
can reduce the risk of ischemic injury.41 While OSR in-
volves aortic cross-clamping, which can transiently reduce 
cerebral blood fl ow, EVAR may also pose risks related to 
embolization of atherosclerotic debris, potentially lead-
ing to perioperative strokes or cognitive decline.42

Although the ESVS does not yet provide defi nitive rec-
ommendations on neurological monitoring during AAA 
repair, there is growing interest in utilizing neuromoni-
toring techniques and tailored perfusion strategies to 
minimize cerebral ischemic risk. Future studies are needed 
to evaluate whether specifi c neuroprotective measures 
should be integrated into routine AAA management pro-
tocols.42

Role of AI and computational modeling 
in preoperative planning
Artifi cial intelligence (AI) and computational modeling 
are transforming preoperative planning by enabling pre-
cise, patient-specifi c simulations that predict procedural 
outcomes and optimize device selection. Computational 
models, similar to those used in heart valve research, can 
evaluate hemodynamic changes, graft positioning, and 
potential risks in both OSR and EVAR. These models allow 
surgeons to anticipate challenges, improve procedural ef-
fi ciency, and enhance patient safety.43,44

AI algorithms can also assist in automating aneurysm 
surveillance, identifying subtle changes in aneurysm mor-
phology that may indicate the risk of rupture or the need 
for reintervention. By integrating AI-driven insights with 
clinical expertise, surgeons can make more informed, 
data-driven decisions that improve both short- and long-
term outcomes.44

Need for standardized long-term surveillance 
protocols post-EVAR
One of the critical challenges in EVAR management is the 
lack of standardized long-term surveillance protocols.45 
While regular imaging is essential to detect endoleaks, 
stent migration, and sac enlargement, the frequency, mo-
dality, and duration of follow-up remain variable across 
institutions. The ESVS emphasizes the need for lifelong 
surveillance, but further consensus is required to establish 
uniform protocols that balance effi cacy, cost-effective-
ness, and patient compliance.31

Future studies should explore the use of low-radiation 
imaging techniques, such as contrast-enhanced ultra-
sound, and evaluate the potential of wearable sensors or 
remote monitoring tools to streamline follow-up care. By 
standardizing surveillance practices, healthcare systems 
can reduce unnecessary imaging, improve early detection 
of complications, and enhance patient quality of life.31

Perioperative and long-term outcomes

Short-term and perioperative outcomes
The perioperative period is a critical phase in AAA repair, 
with signifi cant differences in outcomes between OSR and 
EVAR. OSR is associated with higher operative mortality 
due to its invasive nature. The procedure requires a major 
abdominal incision, aortic cross-clamping, and prolonged 
anesthesia, all of which contribute to an increased risk of 
cardiac, pulmonary, and renal complications. Studies indi-
cate that the perioperative mortality rate for OSR ranges 
between 3–5%, with higher rates observed in patients 
with advanced age, signifi cant comorbidities, or prior car-
diovascular disease. Additionally, OSR results in a longer 
hospital stay, typically exceeding 7–10 days, with many 
patients requiring admission to an ICU for postoperative 
monitoring and hemodynamic stabilization.25,27,28

In contrast, EVAR has signifi cantly lower periopera-
tive mortality, with reported rates of 1–2%, making it the 
preferred option for high-risk surgical candidates. The 
minimally invasive nature of EVAR eliminates the need 
for a major laparotomy and aortic clamping, thereby 
reducing intraoperative bleeding and stress on the car-
diovascular system. Patients undergoing EVAR generally 
experience shorter hospital stays, averaging 2–4 days, and 
have a faster postoperative recovery, allowing for early 
ambulation and discharge. However, while the initial 
surgical risk is lower, EVAR is not without complications. 
The most notable perioperative risks include endoleaks, 
which occur when blood continues to fl ow into the an-
eurysm sac despite the presence of the stent graft. En-
doleaks, classifi ed into various types, may require second-
ary interventions if they result in continued aneurysm 
growth or rupture risk (Fig. 1). Other early complications 
include access site hematomas, iliac artery injuries, and 
renal dysfunction due to contrast exposure during endo-
graft placement.13,23

Long-term outcomes
Long-term outcomes play a crucial role in determining 
the best approach for AAA repair, as both OSR and EVAR 
have distinct advantages and challenges over extended 
follow-up periods. OSR remains the gold standard in 

Table 1 – Key imaging assessments for aortic aneurysm evaluation 
and repair planning

Key imaging 
assessments

Factors considered

Proximal neck Suitability for cross-clamping (length, 
diameter, angulation, calcifi cation, 
atherothrombosis)

Iliac arteries Patency, tortuosity, aneurysm presence, 
pelvic circulation

Access vessels Lower limb circulation and vessel 
condition

Visceral arteries Patency and accessory renal arteries

Aneurysm presence Identifi cation of additional aneurysms 
(visceral, thoracic)

Aortic degeneration Shaggy aorta, plaque formation, 
thrombi

Venous & organ 
anomalies

Renal and caval vein patency, kidney 
positioning
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terms of durability, with studies demonstrating low rates 
of reintervention and excellent long-term aneurysm ex-
clusion. The primary advantage of OSR is its permanent 
anatomical repair, as the aneurysm sac is completely re-
moved, and the graft is sutured directly to healthy aortic 
tissue. This signifi cantly reduces the risk of future compli-
cations, and most patients require minimal surveillance 
beyond routine clinical follow-ups. OSR is associated 
with lower rates of late graft complications, such as in-
fection, occlusion, and anastomotic aneurysm formation, 
compared to EVAR. However, the long-term risks of OSR 
include incisional hernias, adhesions, and, in rare cases, 
graft thrombosis or pseudoaneurysm formation.24,28,38 

Conversely, while EVAR provides a less invasive initial 
treatment, it is associated with higher long-term compli-
cations and reintervention rates. One of the most signifi -
cant concerns is stent graft migration, which occurs when 
the endograft shifts from its original position due to 
aortic remodeling or inadequate fi xation. Migration can 
lead to endoleaks, sac expansion, and aneurysm rupture, 
necessitating secondary procedures. Another notable risk 
is graft infection, although rare, it carries high morbidity 
and mortality when it occurs, often requiring complete 
endograft removal and OSR conversion. Additionally, 
continued aneurysm sac growth despite EVAR placement 
is a well-documented issue, leading to the necessity for 
lifelong imaging surveillance and potential secondary in-
terventions.37,39,40

Due to the risk of complications, post-EVAR surveillance 
protocols are stringent, with CTA imaging recommended 
at 1 month, 6 months, and annually thereafter. Duplex 
ultrasound is an alternative for long-term monitoring in 
stable cases, particularly for patients with impaired renal 
function who may not tolerate frequent contrast-based 
imaging. Patients who undergo OSR, in contrast, require 

less intensive follow-up, often limited to clinical assess-
ments and occasional imaging if symptoms arise.46,47

Studies analyzing the outcomes of elective 
endovascular and open surgical approaches 
for abdominal aortic aneurysm repair
The fi ndings of the meta-analysis by Powell et al. (2017) 
indicated that EVAR resulted in lower mortality within 
the fi rst six months (3.3% vs. 5.3%). However, beyond 
this period, there was no signifi cant difference in mor-
tality between the two approaches. Reintervention rates 
were higher in the EVAR group, although when laparot-
omy-based complications were factored in, as seen in the 
OVER trial, the difference became less signifi cant.48

Giannopoulos et al. (2020) in their meta-analysis 
showed no substantial difference in overall mortality or 
aneurysm-related deaths between EVAR and open sur-
gery after four to eight years of follow-up. However, the 
EVAR group exhibited a higher reintervention rate (29% 
vs. 15%), highlighting a key long-term drawback of the 
procedure.49

Antoniou et al. (2020) analyzed data from seven RCTs 
involving 2983 patients from 1999 to 2011. Their study 
confi rmed that EVAR was associated with a lower mor-
tality rate within 30 days (odds ratio [OR] 0.36) and six 
months (hazard ratio [HR] 0.62). The risk of aneurysm-
related deaths was also lower in the short term (HR 0.42), 
but after eight years, mortality increased signifi cantly (HR 
5.12). Additionally, the EVAR group had higher rates of 
reintervention (HR 2.13), aneurysm rupture (OR 5.08), 
and death due to rupture (OR 3.57) beyond eight years.50

Bulder et al. (2019) conducted a large-scale study in-
corporating data from 189,022 patients between 1993 
and 2015, including four RCTs, 20 registry-based studies, 
and 29 cohort studies. Their analysis found that EVAR sig-

Fig. 1 – The image illustrates the fi ve types of endoleaks associated with endovascular aneurysm repair (EVAR) for abdominal aortic aneu-
rysms (AAA). Endoleaks after endovascular aneurysm repair (EVAR) are classifi ed into fi ve types. Type 1 occurs due to an inadequate graft 
seal, leading to direct pressurization of the aneurysm sac, requiring urgent intervention. Type 2 results from retrograde fl ow from aortic 
side branches, often monitored unless aneurysm expansion occurs. Type 3 involves graft defects or modular disconnection, necessitating 
immediate repair. Type 4 is due to graft wall porosity and typically resolves spontaneously. Type 5 (endotension) is aneurysm sac expansi-
on without a detectable leak, requiring close monitoring. Management varies, with urgent repair for high-risk types and observation for 
others.

Type 1 Type 2 Type 3 Type 4 Type 5
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nifi cantly reduced 30-day mortality (1.2% vs. 3.2%) com-
pared to open surgery. However, beyond this period, the 
survival advantage diminished, and long-term mortality 
rates were comparable between the two approaches.51

Li et al. (2019) included 299,784 patients in their study 
from 1999 to 2018, using data from three RCTs and 68 
cohort studies. Their fi ndings indicated that EVAR was 
associated with higher overall mortality (OR 1.19), in-
creased reintervention rates (OR 2.12), and a higher risk 
of secondary aneurysm rupture (OR 2.47) within fi ve to 
nine years. In follow-up beyond ten years, the need for 
reintervention (OR 2.47) and secondary rupture risk (OR 
8.10) remained elevated, reinforcing concerns regarding 
long-term durability.32

Yokoyama et al. (2020) in an analysis of four RCTs and 
seven propensity score-matched studies reported that 
EVAR was associated with lower perioperative mortality 
(risk ratio [RR] 0.39). However, mortality rates varied over 
time, with a higher risk observed between two and six 
years, but no signifi cant differences beyond ten years.52

Alothman et al. (2020) studied 61,379 patients recruit-
ed between 2004 and 2017, incorporating data from four 
RCTs and 12 cohort studies. Their fi ndings revealed that 
EVAR was associated with lower perioperative mortality 
(1.2% vs. 4.5%), but the long-term risk of late sac rupture 
(1.8% vs. 0.4%) and the need for reintervention (OR 1.94) 
were signifi cantly higher compared to open repair.53

Ruptured AAA: emergency repair 
considerations

Outcomes of open vs. endovascular repair in rAAA
Ruptured abdominal aortic aneurysm (rAAA) is a cata-
strophic vascular emergency with high mortality rates, 
requiring immediate surgical intervention. The choice 
between OSR and EVAR depends on patient stability, 
anatomical feasibility, and institutional expertise. EVAR 
has become the preferred approach in anatomically suit-
able patients, given its lower perioperative mortality and 
reduced physiological stress. However, OSR remains the 
standard option when EVAR is not feasible, particularly 
in cases with challenging anatomy, failed endovascular 
access, or hemodynamic instability requiring direct aortic 
control.54–56

EVAR for rAAA is associated with a signifi cantly lower 
30-day mortality rate, ranging from 20% to 35%, com-
pared to OSR, where mortality can exceed 40–50% in 

some studies (Table 2).31 The minimally invasive nature of 
EVAR eliminates the need for aortic cross-clamping and 
extensive surgical exposure, thereby reducing intraopera-
tive blood loss, ischemic injury, and multi-organ failure. 
Additionally, EVAR allows for shorter operative times, 
which is crucial in critically ill patients. However, its suc-
cess is highly dependent on anatomical suitability, includ-
ing adequate proximal neck length and iliac artery access. 
In cases where EVAR is not an option due to anatomi-
cal constraints, OSR remains the only life-saving alterna-
tive.51,53,54

Despite its advantages, EVAR is not without complica-
tions. Endoleaks, particularly Type 1, are a major concern, 
as they can lead to persistent aneurysm sac pressuriza-
tion and rupture, necessitating secondary intervention. 
Additionally, long-term durability concerns mean that 
patients undergoing EVAR for rAAA require lifelong sur-
veillance to monitor for graft migration, stent fractures, 
or late aneurysm expansion. OSR, while more invasive, of-
fers a defi nitive repair with lower rates of reintervention, 
making it preferable in younger patients with long life 
expectancy and good physiological reserves.58–60

Perioperative management strategies: permissive 
hypotension and aortic occlusion balloon
The management of rAAA extends beyond the choice of 
repair technique and involves critical perioperative strat-
egies to improve survival. One of the key principles in 
damage control resuscitation is permissive hypotension, 
a strategy aimed at maintaining a systolic blood pressure 
of 50–70 mmHg to prevent excessive hemorrhage before 
defi nitive repair.61,62 The ESVS recommend avoiding ag-
gressive fl uid resuscitation, as excessive volume replace-
ment can dislodge clots, exacerbate bleeding, and worsen 
coagulopathy. Controlled hypotension until aortic con-
trol is achieved has been associated with better outcomes 
and reduced perioperative mortality.31

Another adjunct to rAAA management is the use of 
an aortic occlusion balloon, particularly in patients pre-
senting in profound hemorrhagic shock. This technique 
involves temporary infl ation of a balloon catheter within 
the aorta to control bleeding and improve perfusion to 
the brain and heart. Resuscitative Endovascular Balloon 
Occlusion of the Aorta (REBOA) has emerged as a promis-
ing tool, allowing time for resuscitation and defi nitive re-
pair. REBOA can be benefi cial in select cases, particularly 
when there is delayed surgical access or need for rapid 

Table 2 – Perioperative mortality rates in randomized controlled trials comparing EVAR and OSR for rAAA

RCT Country Study period Number of patients (n) 30-day mortality rate (%)

Nottingham, 200657 United Kingdom 2002–2004 32 53 (EVAR) vs 53 (OSR)

AJAX, 201358 Netherlands 2004–2011 116 28 (EVAR) vs 29 (OSR)

IMPROVE, 201459 United Kingdom 2009–2013 613 35 (EVAR) vs 37 (OSR)

ECAR, 201560 France 2008–2013 107 18 (EVAR) vs 24 (OSR)

Summary 868 32.6 (EVAR) vs 34.9 (OSR)

AJAX – Amsterdam Acute Aneurysm Trial; ECAR – Endovascular or Open Surgery for Ruptured Aortoiliac Aneurysms; EVAR – endovascular 
aneurysm repair; IMPROVE – Immediate Management of Patients with Ruptured Aneurysm: Open vs. Endovascular Repair; OSR – open 
surgical repair; rAAA – ruptured abdominal aortic aneurysm; RCT – randomized controlled trial. 
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hemorrhage control in non-operating room settings. 
However, prolonged occlusion may lead to ischemic com-
plications, including visceral and spinal cord ischemia, ne-
cessitating careful patient selection and monitoring.63,64

The successful placement of a REBOA balloon catheter 
device depends on various factors, including the clinical 
scenario, the expertise of the operator, and the specifi c 
characteristics of the REBOA catheter. The optimal po-
sitioning of the catheter is determined based on three 
anatomical aortic zones (Fig. 2) and is guided by the sus-
pected source of hemorrhage.

For managing severe pelvic or junctional (i.e., noncom-
pressible inguinal) bleeding, the catheter should ideally 
be positioned between the renal arteries and the aortic 
bifurcation, a region referred to as zone 3.65 If bleeding 

persists despite occlusion in zone 3 or if there is uncon-
trolled abdominal or pelvic hemorrhage, the catheter 
should be placed within the descending aorta, specifi cally 
between the left subclavian artery and the celiac trunk, 
which is classifi ed as zone 1. Zone 2, located between the 
celiac artery and the renal arteries, is generally not rec-
ommended for REBOA placement due to potential risks 
of mesenteric and renal ischemia.63

Hemodynamic stabilization is another crucial aspect 
of perioperative care. Massive transfusion protocols 
(MTPs) are recommended to counteract coagulopathy 
and minimize dilutional effects of crystalloids.66 The use 
of tranexamic acid (TXA), an antifi brinolytic agent, has 
shown promise in reducing perioperative bleeding and 
improving survival.67 Early antibiotic administration is also 
essential to mitigate infectious complications, particularly 
in patients undergoing prolonged operative times or re-
quiring extensive surgical dissection.68

Real-world data on mortality and survival rates
Despite advances in surgical techniques and periopera-
tive management, rAAA continues to have a high overall 
mortality rate. Even with timely intervention, mortality 
rates remain between 30% and 50%, with delays in di-
agnosis and treatment contributing signifi cantly to poor 
outcomes. Pre-hospital deaths account for a substantial 
proportion of mortality, with studies indicating that up 
to 80% of patients with rAAA die before reaching the 
hospital. Among those who undergo repair, the 30-day 
mortality for OSR is approximately 40–50%, whereas 
EVAR has improved early survival with a 20–35% mortal-
ity rate, particularly in patients managed at high-volume 
centers with specialized vascular teams.57–59

In terms of long-term survival, studies suggest that 
patients who survive the perioperative period have rela-
tively good prognosis, particularly those who undergo 
EVAR with minimal perioperative complications. Howev-
er, late mortality remains a concern, with many patients 
having underlying cardiovascular disease that contrib-
utes to non-aneurysm-related deaths. Reintervention 
rates for EVAR-treated rAAA are higher than OSR, pri-
marily due to endoleaks, graft migration, and aneurysm 
sac expansion, reinforcing the need for lifelong imaging 
surveillance.57,60

Population-based studies indicate that institutional 
factors, such as surgical expertise, availability of hybrid 
operating rooms, and adherence to modern resuscita-
tion protocols, signifi cantly impact survival. High-volume 
vascular centers with dedicated aneurysm teams tend 
to have better outcomes, highlighting the importance 
of regionalized care and centralized expertise for rAAA 
management. Furthermore, pre-hospital recognition and 
expedited transport to specialized centers can improve 
survival rates by reducing time to defi nitive treatment.57,58

Complex AAA Repair

Management of juxtarenal 
and thoracoabdominal aneurysms
Complex abdominal aortic aneurysms (AAA), including 
juxtarenal and thoracoabdominal aneurysms (TAAA), 
pose signifi cant challenges in vascular surgery due to 

Fig. 2 – Anatomical zones of aortic occlusion for REBOA (Resusci-
tative Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta). The aorta is 
divided into three anatomical zones to guide balloon catheter pla-
cement based on the site of hemorrhage. Zone 1: Extends from 
the origin of the left subclavian artery to the celiac trunk; used 
for intra-abdominal or uncontrolled pelvic hemorrhage. Zone 2: 
Located between the celiac trunk and the renal arteries; generally 
avoided due to the risk of mesenteric and renal ischemia. Zone 3: 
Spans from the lowest renal artery to the aortic bifurcation; used 
primarily for isolated pelvic or junctional (e.g., inguinal) bleeding. 
The catheter is introduced via the femoral artery, with placement 
confi rmed by anatomical landmarks or imaging.

Femoral 
artery

Arterial 
access
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their involvement of critical branches supplying the renal, 
visceral, and spinal cord circulation. Juxtarenal aneurysms 
extend up to or involve the renal arteries, while TAAA in-
volve the thoracic and abdominal aorta, often requiring 
extensive revascularization strategies.69,70 Given the high 
morbidity and mortality associated with traditional open 
repair in these cases, modern endovascular and hybrid 
techniques have evolved to improve patient outcomes.

Patient selection for complex AAA repair should con-
sider anatomic feasibility, comorbidities, and long-term 
durability. OSR remains the gold standard in younger, 
low-risk patients, fenestrated and branched EVAR (fE-
VAR/bEVAR) have emerged as less invasive alternatives, 
reduced perioperative risk while maintaining effective 
aneurysm exclusion. In high-risk patients with signifi cant 
comorbidities, hybrid approaches combining open revas-
cularization with endovascular aneurysm exclusion can 
provide tailored solutions for challenging anatomy.71–73

Fenestrated and branched EVAR
(fEVAR/bEVAR) vs. OSR
For juxtarenal and thoracoabdominal aneurysms, OSR re-
mains a durable and defi nitive approach, but it carries 
substantial risks due to extensive surgical dissection, pro-
longed aortic cross-clamping, and potential organ isch-
emia. The mortality rate for TAAA repair with OSR can 
reach 15–20%, with signifi cant risks of paraplegia, renal 
failure, and respiratory complications. Therefore, in pa-
tients with high surgical risk, minimally invasive alterna-
tives such as fEVAR and bEVAR have gained increasing 
acceptance.72,73

Fenestrated EVAR (fEVAR) is designed for juxtarenal 
AAA, incorporating customized fenestrations in the endo-
graft to accommodate renal and visceral arteries, preserv-
ing perfusion while excluding the aneurysm. Branched 
EVAR (bEVAR) extends this concept to TAAA, using pre-
loaded or in situ branch designs to maintain fl ow to the 
celiac, superior mesenteric, and renal arteries. Compared 
to OSR, fEVAR/bEVAR have demonstrated lower periop-
erative mortality (5–10%) and reduced hospital stays, but 
they require precise imaging planning, advanced opera-
tor skills, and lifelong surveillance to prevent endoleaks, 
branch occlusion, and graft migration.69,70,73

However, fEVAR and bEVAR have limitations, includ-
ing device availability, complex procedural planning, and 
increased radiation exposure during implantation. Ad-
ditionally, long-term durability remains a concern, with 
reported higher reintervention rates compared to OSR. 
The ESVS suggest that younger patients with long life ex-
pectancy should still be considered for OSR, while fEVAR/
bEVAR should be reserved for patients at high risk for 
open surgery who have suitable anatomy.72,73

Hybrid approaches combining open 
and endovascular techniques
In cases where neither OSR nor full endovascular repair is 
feasible, hybrid repair strategies provide a valuable alter-
native, combining open surgical debranching with endo-
vascular aneurysm exclusion. Hybrid repair is particularly 
useful for patients with extensive TAAA who are not suit-
able for total endovascular repair due to anatomic com-
plexity or unsuitable access vessels.74,75

Hybrid techniques involve surgical revascularization of 
visceral or renal arteries, followed by endovascular aneu-
rysm exclusion using a stent graft. This allows for a less 
invasive approach compared to traditional OSR, while 
maintaining durable visceral perfusion and aneurysm ex-
clusion. The ESVS note that hybrid repair reduces opera-
tive times and minimizes the need for prolonged aortic 
cross-clamping, thereby decreasing the risks of spinal cord 
ischemia and renal failure. However, it remains a complex 
procedure requiring expertise in both open vascular sur-
gery and advanced endovascular techniques.75,76

One of the major concerns with hybrid repair is the 
potential for graft complications and anastomotic ste-
nosis at revascularized branches. Additionally, long-term 
outcomes are still under investigation, with some studies 
suggesting higher reintervention rates compared to OSR. 
Therefore, hybrid repair is recommended in cases where 
total endovascular repair is not possible but full OSR is 
too risky.74–76

Real-world outcomes 
and clinical decision making

Clinical trials and registry data
The comparison between OSR and endovascular aortic re-
pair EVAR has been extensively studied through random-
ized controlled trials (RCTs) and national registry data. 
The ESVS Guidelines incorporate fi ndings from key stud-
ies that evaluate perioperative and long-term outcomes 
in different patient populations.31

Several landmark RCTs have shaped modern AAA man-
agement. The EVAR-1 trial, a pivotal study, demonstrated 
that EVAR signifi cantly reduces 30-day mortality com-
pared to OSR (1.7% vs. 4.7%). However, it also revealed 
that EVAR has higher reintervention rates and no signifi -
cant long-term survival advantage over OSR. Similarly, 
the OVER trial (Open vs. Endovascular Repair) confi rmed 
that EVAR offers early survival benefi ts but requires on-
going surveillance and secondary interventions. The 
EVAR-2 trial, focusing on patients deemed unfi t for OSR, 
showed that EVAR does not improve survival in patients 
with severe comorbidities, emphasizing the importance 
of careful patient selection (Table 3).31 

Registry data from large-scale databases such as the 
Vascular Quality Initiative (VQI),84 National Surgical Qual-
ity Improvement Program (NSQIP),85 and European reg-
istries provide real-world insights into AAA repair out-
comes. These data sets highlight that EVAR adoption has 
increased signifi cantly over the past two decades, now 
accounting for over 70% of elective AAA repairs. How-
ever, registry studies also reinforce concerns regarding 
long-term durability, showing that EVAR-treated patients 
have higher rates of late complications, such as endole-
aks, compared to OSR. Additionally, nationwide studies 
indicate that outcomes are signifi cantly infl uenced by 
hospital volume and surgeon experience, with high-vol-
ume centers achieving better results for both OSR and 
EVAR.84,85

The ESVS recommend leveraging RCT data and registry 
fi ndings to guide clinical decision-making, ensuring that 
treatment choices are aligned with evidence-based best 
practices and real-world outcomes.31
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Shared decision making
Given the complexity of AAA repair, shared decision-
making (SDM) is essential in selecting the optimal treat-
ment approach. International guidelines emphasize that 
patients should be actively involved in discussions regard-
ing their surgical options, balancing risks, benefi ts, and 
personal preferences to achieve the best individualized 
care.86

A major factor infl uencing the decision between OSR 
and EVAR is patient comorbidities and life expectancy. 
Younger patients with a long-life expectancy may benefi t 
more from OSR due to its superior long-term durability 
and lower reintervention rates. In contrast, elderly pa-
tients or those with signifi cant comorbidities may be bet-
ter suited for EVAR, given its lower perioperative risk and 
faster recovery. Additionally, anatomic suitability plays 
a crucial role, as not all patients have favorable vascu-
lar anatomy for EVAR. Short or severely angulated aortic 
necks, extensive iliac disease, and thrombus burden may 
limit EVAR feasibility, necessitating consideration of OSR 
or hybrid approaches.86,87

Cost-effectiveness is another critical component of 
SDM. While EVAR has a higher upfront cost due to stent 
graft technology and frequent postoperative imaging, it 
often results in shorter hospital stays and reduced ICU uti-
lization, making it more economically favorable in high-
risk patients. Conversely, OSR, though more invasive, may 
be more cost-effective in younger patients, as it elimi-
nates the need for lifelong surveillance and repeat inter-
ventions.86,88 The ESVS stress the importance of healthcare 
resource utilization, recommending that treatment deci-
sions consider both clinical outcomes and economic im-
plications.31

Ultimately, AAA repair should be tailored to the indi-
vidual, integrating patient goals, risk tolerance, anatomic 
suitability, and long-term prognosis. The increasing role 
of multidisciplinary teams, including vascular surgeons, 
anesthesiologists, and geriatric specialists, helps en-

sure that patients receive personalized, evidence-based 
care.86,87

Conclusion

The choice between open surgical repair (OSR) and en-
dovascular aortic repair (EVAR) for abdominal aortic an-
eurysms (AAA) depends on patient factors, anatomy, and 
long-term durability. EVAR offers lower perioperative 
mortality, shorter hospital stays, and faster recovery, but 
requires lifelong surveillance due to higher reinterven-
tion rates. OSR remains the gold standard for younger 
patients and complex anatomies, offering superior long-
term durability.

For ruptured AAA, EVAR improves early survival in suit-
able patients, while OSR is necessary for unstable cases. 
Fenestrated and branched EVAR expand treatment op-
tions for complex aneurysms but require further study on 
durability.

Patient-centered decision-making, guided by clinical 
trials and registry data, is essential for optimal outcomes. 
Future advancements in AI-driven planning, stent tech-
nology, and standardized surveillance protocols may im-
prove durability and cost-effectiveness. Ongoing research 
is crucial to refi ning treatment strategies and enhanc-
ing long-term survival in AAA patients. By integrating 
cutting-edge advancements with clinical evidence, this 
article provides a forward-looking perspective on AAA 
management, guiding future research and improving pa-
tient outcomes.
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Table 3 – Clinical trials and registry data comparing OSR and EVAR for abdominal aortic repair

Study Country Recruitment 
period

Patients (n) Main fi ndings

EVAR-177–79 UK 1999–2003 1082 Reduced perioperative mortality in EVAR (1.7% vs. 4.7%). Early survival 
benefi t lost after two years, but long-term survival remained similar. 
Increased aneurysm-related mortality after eight years (7% vs. 1%), 
primarily due to secondary aneurysm sac rupture. Re-intervention rates 
were higher for EVAR.

DREAM80,81 The Neth-
erlands & 
Belgium

2000–2003 351 Lower perioperative mortality in EVAR (1.2% vs. 4.6%). Survival advantage 
disappeared by the end of the fi rst year, with comparable long-term 
survival (38.4% vs. 41.7% after 12–15 years). Re-intervention rate higher in 
EVAR (86.4% vs. 65.1%).

OVER82 USA 2002–2008 881 Lower perioperative mortality for EVAR (0.5% vs. 3%). Early survival ben-
efi t observed up to three years but not beyond. No signifi cant differences 
in re-intervention rates, quality of life, cost, or cost-effectiveness.

ACE 83 France 2003–2008 316 No difference in perioperative mortality rates (1.3% vs. 0.6%). Long-term 
survival showed no variation up to three years. EVAR had higher re-
intervention rates (16% vs. 2.4%).

Summary of randomized trials comparing EVAR and open surgery for abdominal aortic aneurysm. ACE – Aneurysms de l’aorte abdominale 
trial comparing open repair vs. endoprosthesis; DREAM – Dutch Randomized Endovascular Aneurysm Management trial; EVAR – endo-
vascular aneurysm repair; OVER – Open vs. Endovascular Repair of Abdominal Aortic Aneurysms trial. 
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SOUHRN

Zvýšená hodnota skóre CONUT (Controlling Nutritional Status) byla již dříve dána do souvislosti s vyšším 
rizikem rozvoje kardiovaskulárních onemocnění (KVO), jako jsou ischemická choroba srdeční, cévní mozková 
příhoda a srdeční selhání. Nedostatečná výživa může vyvolat zánět a oxidační stres, jež mohou vést k rozvoji 
KVO. Nicméně vztah mezi skóre CONUT a rizikem rozvoje KVO lze pouze obtížně stanovit, protože jej ovliv-
ňuje věk, pohlaví a komorbidity. Proto je třeba využívat skóre CONUT jako součást důkladného vyšetření 
pacientova nutričního stavu a stanovení kardiovaskulárního rizika, ne v diagnostice nebo při léčbě daného 
onemocnění.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

Higher Controlling Nutritional Status (CONUT) scores have been linked to cardiovascular diseases (CVDs) 
such as coronary artery disease, stroke, and heart failure. Poor nutrition may cause infl ammation and oxi-
dative stress, which can lead to CVDs. However, the CONUT score and CVDs are complicated and impacted 
by age, sex, and comorbidities. Thus, the CONUT score should be used as part of a thorough evaluation of 
a patient’s nutritional status and CV risk, not for diagnosis or therapy. 
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Introduction

Cardiovascular diseases (CVDs) continue to be a predomi-
nant cause of illness and death globally. Notwithstanding 
progress in evidence-based treatments, patients with CVD 
remain at elevated risk for mortality, recurrent cardio-
vascular incidents, and hospital readmissions. Identifying 
high-risk patients is essential for enhancing their prognos-
is. New research shows that nutritional status is important 
for predicting outcomes in a wide range of groups, inclu-
ding adults who live alone, cancer patients, and people 
with heart failure, where being malnourished is linked to 
lower survival rates.1–8

The Controlling Nutritional Status (CONUT) score is an 
effi cient and pragmatic screening instrument for evaluat-
ing nutritional status based on blood albumin, total cho-
lesterol, and lymphocyte counts. Patients are categorised 
according to their scores as follows: normal (0–1), slightly 
malnourished (2–4), substantially malnourished (5–8), or 
severely malnourished (9–12). Research reveals that 39.5% 

of patients with acute coronary syndrome (ACS) are mal-
nourished based on the CONUT score. Elevated CONUT 
scores have been associated with poorer outcomes in CVD 
patients; however, the data are inconsistent, and the score 
is still underused by cardiologists.9,10 This review seeks to 
highlight the clinical signifi cance of the CONUT score in 
the management of CVDs (Table 1).

Coronary artery disease (CAD)

Aside from major adverse cardiovascular events (MA-
CEs) and all-cause mortality, moderate and severe CO-
NUT-defined malnutrition was linked to 2.51-fold and 
3.79-fold higher cardiovascular mortality in CAD pati-
ents after percutaneous coronary intervention (PCI). 
Even after controlling for other factors, the CONUT 
score showed a link between malnutrition and acu-
te kidney damage caused by contrast in CAD patients 
undergoing PCI.11–13 The nutritional status is measured 
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by the Geriatric Nutritional Risk Index (GNRI), the CO-
NUT score, the Nutritional Risk Index (NRI), and the 
Prognostic Nutritional Index (PNI).14 CAD patients’ op-
timal predictive score method is unknown. Raposeiras 
Roubin et al.8 found that the CONUT score predicted 
MACEs and all-cause death in ACS patients better than 
the NRI and PNI scores.

The CONUT score predicted all-cause death and MACEs 
in people with acute myocardial infarction (AMI) who 
were getting PCI. These results revealed that the CONUT 
score might predict worse outcomes in CAD patients. CAD 
patients’ dietary assessment and adverse outcome predic-
tion tools need more study.15,16 The mechanisms connect-
ing CONUT score-defi ned malnutrition to poorer CAD 
outcomes are unclear. Serum albumin, lymphocyte count, 
and cholesterol determine the CONUT score. Low lym-
phocyte and haemoglobin levels increased vascular re-
sults and mortality. Total cholesterol was independently 
related to worse outcomes. Serum albumin, lymphocyte 
count, and total cholesterol may improve the prognosis 
together. Protein, infl ammation, and lipid metabolism 
affect the CONUT score. Malnutrition-induced infl amma-
tion and atherosclerosis syndrome may explain the CO-
NUT score prognosis.17–21

Malnutrition, as measured by the CONUT score ≥2 
ranged from 38.7% to 74%.9,16 Huang et al.’s meta-
analysis recommends the CONUT score for CAD patients’ 
nutritional status. Poor nutrition (high CONUT score) in-
dependently predicts MACEs and all-cause death in CAD 
patients. This score may help classify CAD risk.22 Due to 
a nonlinear connection between total cholesterol and 
worse outcomes, CAD patients with higher CONUT 
scores should carefully use aggressive statin therapy. 
Malnutrition is common and has a poor prognosis in 
CAD patients with high CONUT scores. Nutritional inter-
vention in malnourished people is unproven. Malnour-
ished CAD patients require a better designed research 
to see whether such treatment improves outcomes.20 
The nutritional prognostic index (NPI) and CONUT scor-
ing systems have performed similarly to the global reg-
istry of acute coronary events (GRACE), which is used to 
predict non-ST elevated myocardial infarction (NSTEMI) 
prognosis.23 Malnutrition was highly related to poor 
STEMI outcomes after primary percutaneous coronary 
intervention (pPCI).24

The CONUT score’s value over clinical judgement is 
an important topic. Malnutrition contributes to frailty. 
Frailty was associated with CONUT nutrition characteris-
tics. Frailty raises the probability of unfavourable health 
consequences. Thus, a failure to control for frailty and 
other residual confounders may have overestimated the 
CONUT score’s predictive value.25

Heart failure 

Li et al.5 reported that malnourished HF patients had 
a greater risk of follow-up mortality (RR 2.01; 95% CI 
1.58–2.57). MACE risk, including re-hospitalisation, was 
not examined in Li’s study. To complete our meta-analy-
sis, we included 18 studies with 12,532 participants and 
found that HF patients with higher CONUT scores had 
a higher MACE risk. Malnourished HF patients had a poo-
rer outcome (all-cause death and MACEs). Thus, moderate 
to severe malnutrition patients need additional nutritio-
nal therapy (e.g., protein and energy intake) and regular 
follow-up to improve their prognosis.26 HF patients with 
malnutrition have a dismal prognosis. Gastric congestion 
and edoema might decrease appetite and absorption.27 
HF infl ammation induces metabolic anomalies, sympa-
thetic nervous system activation, and anabolic-catabolic 
imbalance.28 Third, cytokine, adipokine, and metabolite 
abnormalities may affect HF clinical outcomes and mal-
nutrition.29

HF patients have more basic nutritional indicators than 
the CONUT score.30 In acute and chronic HF patients, the 
Prognostic Nutritional Index (PNI) was associated with 
poor prognosis. Trials’ malnutrition cut-points differed, 
limiting the PNI’s clinical usefulnes.31,32 Since statins re-
duce overall cholesterol, the CONUT score included them. 
This may increase malnutrition in HF patients. The same 
group had 54% CONUT-defi ned malnutrition and 8% 
PNI-defi ned.¹4 Total cholesterol may be more complete 
for nutritional status assessment without statins or other 
lipid-lowering medicines since it addresses lipid metabo-
lism.33

Acute ischemic stroke (AIS)

The CONUT score is easy to fi gure out from biochemical 
markers to estimate the risk of malnutrition because it 
gives a thorough assessment of nutritional status. This 
research indicated that over half of AIS patients are 
malnourished.34 This fi nding resembles that of Naito et 
al.35 Thus, acute stroke patients may have dietary issues. 
Malnutrition may exacerbate clinical outcomes in AIS 
patients; thus, nutritional status must be assessed.36 Ex-
ploring nutritional risk factors helps avoid malnutrition. 
This study found worse nutritional control with age. The 
malnutrition risk increases with age.37 Acute strokes may 
impair appetite, protein demands, and sensory function. 
In stroke patients, older age was the biggest risk factor 
for malnutrition and recovery.38 Malnutrition increases 
in older AIS patients, worsening their prognosis. Age inc-
reases malnutrition risk.

Table 1 – Calculation of the CONUT score

Parameter Normal range Score 1 Score 2 Score 3 Score 4

Serum albumin (≥g/dL) ≥3.5 3.0–3.49 2.5–2.99 2.0–2.49 <2.0

Total cholesterol (≥mg/dL) ≥160 140–159 120–139 100–119 <100

Lymphocyte count (≥×103/μL) ≥1.6 1.2–1.59 0.8–1.19 0.5–0.79 <0.5

505_509_Prehledovy_clanek_Askin.indd   506505_509_Prehledovy_clanek_Askin.indd   506 19/09/2025   14:17:5219/09/2025   14:17:52



L. Askin, Y. Urkmez, O. Tanriverdi 507

NIHSS evaluates neurodefi cits. NIHSS was found re-
gardless of the CONUT score. Neurological impairment 
dictates AIS diets. Critical neurological issues in AIS pa-
tients include diminished awareness, dysphagia, face 
or arm weakness, restricted mobility, cognitive defi cits, 
and poor oral hygiene. Dysphagia malnourishes 30–50% 
of acute stroke patients. Delayed stroke feeding might 
cause malnutrition. Depression, cognitive impairments, 
and linguistic diffi culties might disrupt meal choices and 
satiety transmission, producing malnutrition, especially 
protein defi ciency. Dextromanuality paralysis and weak-
ness prevent feeding, forcing early termination. AIS neu-
ropathies induce a CONUT score.39

Acute pulmonary embolism (APE)

The correlation between hunger and APE is still ambigu-
ous. Based on the Malnutrition Universal Screening Tool, 
Maia and her colleagues did a retrospective study of 683 
patients in a pulmonology unit and found that 34.8% of 
the population was undernourished. Patients with mal-

nutrition had an increased risk of in-hospital mortality. 
This study comprised only 9 APE patients, all of whom 
presented with comorbidities including COPD, lung can-
cer, or pneumonia. A different retrospective study of 
1,032 APE patients showed that 15.5% had hypoalbumi-
nemia, which shows how common it is. Hypoalbuminemia 
may not be enough to diagnose malnutrition on its own, 
which shows that APE patients need more thorough nu-
tritional evaluations.40–42

Comorbidities in APE and their effects

Comorbidities, including COPD, lung cancer, heart failure, 
and Parkinson’s disease, frequently occur in APE patients 
and aggravate nutritional defi ciencies. A meta-analysis 
revealed an increased risk of malnutrition among older 
Europeans, and malnutrition, in conjunction with advan-
ced age and heart failure, was linked to elevated APE 
mortality rates. Although age alone could not forecast 
mortality, factors such as heart failure and hunger were 
substantial infl uences.27

Table 2 – The main topic points of recent studies

Reference no. Authors Subjects Main theme

[3] Zhang et al. Cancer Cancer patients with malnutrition had worse survival rates.

[14] Sze et al. Chronic heart failure The nutritional status is measured by the geriatric nutritional risk index 
(GNRI), the CONUT score, the Nutritional Risk Index (NRI), and the 
Prognostic Nutritional Index (PNI).

[28] Yıldırım et al. Acute pulmonary embolism Comorbidities and malnutrition are predicted in elderly APE patients. 
Age did not predict APE mortality, but a high CONUT score and heart 
failure did.

[30] Kuzuya et al. Elderly patients The CONUT score – albumin, lymphocyte, and total cholesterol levels – 
indicates nutritional status, immunologic status, and calorie depletion. 
In APE patients, higher CONUT scores were associated with increased in-
hospital mortality. Hypoalbuminemia may underdiagnose malnutrition.

[45] Zhang et al. Hematological malignancies CONUT score predicts haematological malignancy prognosis.

[46] Aruğaslan 
et al.

Patients undergoing 
pericardiocentesis

CONUT score independently predicts death in pericardial effusion 
patients.

[47] Fan et al. General population All-cause and cardiovascular mortality increase with population 
nutrition. PNI may be a better nutritional score predictor.

[48] Büber et al. Patients with mitral annular 
calcifi cation

Comparable CONUT ratings in mitral annular calcifi cation (MAC) patients 
without chronic illnesses. The CONUT score correlated with LA diameter 
in MAC patients. For MAC patients with a high LA diameter, CONUT is 
a nutritional and infl ammatory indication.

[49] Shi et al. Patients with diabetic foot 
ulcers

The CONUT score predicts diabetic foot ulcers and amputations. Early 
dietary improvements may lower the amputation risk.

[50] Boyraz et al. Non-ST elevated myocardial 
infarction patients

The Nutritional Prognostic Index (NPI) and CONUT scoring systems have 
performed similarly to the Global Registry of Acute Coronary Events 
(GRACE), which is used to predict non-ST elevated myocardial infarction 
(NSTEMI) prognosis.

[51] Zengin et al. ST elevated myocardial 
infarction patients

Malnutrition was highly related to poor STEMI outcomes after primary 
percutaneous coronary intervention (pPCI).

[52] Kurmus et al. Patients with arrhythmia Poor PNI and CONUT scores are associated with arrhythmic events on 
24-h ECG Holter recordings in people without arrhythmia.

 [53] Furui et al. Patients with atrial 
fi brillation

Nutritional grading methods showed that undernourished patients had 
a greater atrial fi brillation recurrence risk following catheter ablation.
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Predictors of outcomes in APE

Tools like the Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) 
and nutritional indices like the Predictive Nutritional In-
dex (PNI) and the CONUT score have been used to pre-
dict death in people who have had an APE. PESI Score: 
Assesses the probability of 30-day death in APE patients, 
providing independent outcome predictions. PNI: Em-
ploys total peripheral lymphocyte and serum albumin 
concentrations. A study indicated that diminished PNI 
scores upon admission forecasted increased in-hospital 
mortality among APE patients. The CONUT score includes 
serum albumin concentration, lymphocyte counts and to-
tal cholesterol to assess a person’s nutritional, immune, 
and caloric status. APE patients with high CONUT scores 
had a higher risk of hospital death.44–46

Distinguishing APE from comorbidities

APE often coexists with COPD, lung cancer, and other ill-
nesses, but they should be considered distinct entities – 
pathophysiological pathways, prognostic indicators, and 
consequences. Comorbidities exacerbate the probability 
of negative outcomes in APE, but they do not characte-
rise the disease itself. APE-specifi c markers, like the PESI 
and CONUT scores, give us important information about 
death risk, even when other conditions are present. Mal-
nutrition may result from systemic illness or age-related 
variables, although its impact on APE-specifi c outcomes 
requires further examination.

Recent studies

Arugaslan et al. found that the CONUT score indepen-
dently predicts death in pericardial effusion patients.47 
All-cause and cardiovascular mortality increases with po-
pulation nutrition. PNI may be a better nutritional score 
predictor.48 Buber et al. discovered comparable CONUT 
ratings in mitral annular calcifi cation (MAC) patients wi-
thout chronic illnesses. The CONUT score correlated with 
LA diameter in MAC patients. For MAC patients with 
a high LA diameter, CONUT is a nutritional and infl am-
matory indication.49

The CONUT score predicts diabetic foot ulcers and am-
putations. Early dietary improvements may lower the am-
putation risk.50 Poor PNI and CONUT scores are associated 
with arrhythmic events on 24-h ECG Holter recordings in 
people without arrhythmia.51 Nutritional grading meth-
ods showed that undernourished patients had a greater 
atrial fi brillation recurrence risk following catheter abla-
tion.52 The main topic points of recent studies are shown 
in Table 2.

Conclusion

Studies have suggested that a higher CONUT score is as-
sociated with an increased risk of cardiovascular diseases 
(CVDs), including coronary artery disease, stroke, and 
heart failure. This may be due to the fact that poor nu-

tritional status can lead to infl ammation and oxidative 
stress, both of which are known to contribute to the de-
velopment and progression of CVDs. But it’s important to 
remember that the connection between the CONUT score 
and CVDs is complicated and depends on, e.g., parame-
ters like age, sex, and other health problems. Therefore, 
the CONUT score should be used as part of a comprehen-
sive assessment of a patient’s nutritional status and CV 
risk rather than as a standalone tool for diagnosis or tre-
atment. 
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**  Snížení LDL-C o přibližně 55–75 % bylo při léčbě evolokumabem dosaženo již v 1. týdnu a během dlouhodobé 
 léčby přetrvávalo.1
***  Repatha® snížila výskyt IM o 27 % vs placebo ve studii FOURIER.3
****   Repatha® snížila relativní riziko KV příhod (KV úmrtí, IM, CMP) o 25 % u pacientů, kteří prodělali IM v posledních 

12 měsících.4

1. Repatha (evolokumab), Souhrn údajů o přípravku. 2. Mach F, et al. Eur Heart J. 2020;41(1):111-188. 3. Sabatine MS, et al. N Engl J Med. 2017;376(18):1713-1722. 
4. Gencer B, et al. JAMA Cardiol. 2020;5(8):1-6.

KV – kardiovaskulární; IM – infarkt myokardu; CMP – cévní mozková příhoda
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SOUHRN

Genetika se v současné kardiologii uplatňuje zejména u dědičných kardiovaskulárních onemocnění typu 
kardiomyopatií, arytmických syndromů, aortálních syndromů a hyperlipoproteinemií. 
Součástí komplexního vyšetření v kardiogenetice je kaskádový rodinný screening, který by měl probíhat 
spolu s molekulárněgenetickým vyšetřením a přispívá k identifi kaci patogenní varianty DNA.
Společným rizikem všech zmíněných skupin onemocnění je náhlá srdeční smrt, proto je posmrtné genetické 
vyšetření (molekulární pitva) důležitou součástí kardiogenetiky a zahrnuje vyšetření pokrevních pozůstalých. 
Znalost molekulární podstaty genetických onemocnění otvírá možnosti personalizované péče. Kardioge-
netické vyšetření je záležitostí mezioborových týmů kardiologů, genetiků, pitvajících lékařů, neurologů, 
lipidologů, angiologů a dalších profesí. Komunikace mezi jednotlivými odborníky i týmy v lokálním i národ-
ním měřítku je zásadní pro zajištění kvalitní a standardizované péče o pacienty s dědičnými kardiovasku-
lárními onemocněními. 
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Nedávná doporučení kardiologické i genetické evropské společnosti opětovně upravila některé postupy, 
proto nyní uvádíme aktualizaci i pro české odborníky.

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

In contemporary cardiology, genetics is mainly applied to cardiovascular diseases with Mendelian inherit-
ance. These diseases include cardiomyopathies, hereditary forms of arrhythmic syndromes, aortic syndromes, 
congenital heart defects, and hyperlipoproteinemias. 
Complex testing in cardiogenetics includes family cascade screening, which should be performed in conjunc-
tion with molecular genetic testing and contributes to the identifi cation of pathogenic DNA variants.
Sudden cardiac death is a common risk for all of these disease groups; therefore, postmortem genetic testing 
(molecular autopsy) is an important part of cardiogenetics and includes examination of relatives. 
Knowledge of the molecular basis of genetic diseases opens up the possibility of personalized care. Cardio-
genetic testing is a matter for interdisciplinary teams of cardiologists, geneticists, autopsy performing physi-
cians, neurologists, lipidologists, angiologists, and other professions. Communication between the different 
professionals and teams, both locally and nationally, is essential to ensure quality and standardised care for 
patients with inherited cardiovascular diseases. 
Recent recommendations from the European Societies for Cardiology and for Human Genetics (ESC and ESHG) 
have re-adjusted some of the procedures, so we now provide an update for Czech professionals.

Úvod

 Dědičná kardiovaskulární onemocnění se dělí do tří hlav-
ních skupin: 1. dědičné kardiomyopatie (CMP), 2. dědičné 
arytmické syndromy (ArS) a 3. dědičné aortální syndromy 
(AoS) často spojené s chlopenními vadami typu bikuspi-
dální aortální chlopeň nebo prolaps mitrální chlopně. Na 
pomezí kardiovaskulárních a metabolických onemocnění 
stojí hyperlipoproteinemie, a z nich především familiární 
hypercholesterolemie (FH).

 Společným jmenovatelem dědičných kardiovaskulárních 
onemocnění je riziko náhlé srdeční smrti (NSS), obzvláště 
u jedinců mladších 50 let, a proto je posmrtné genetické 
vyšetření důležitou součástí kardiogenetiky (obr. 1). 

Naprostá většina dědičných kardiovaskulárních one-
mocnění se dědí autosomálně dominantně, tedy příbuzní 
postižených jedinců jsou v 50 % riziku nosičství příčinné 
varianty a současně v riziku náhlé srdeční smrti (obr. 2). 
I z tohoto důvodu musí kardiogenetické vyšetření pro-
vázet současný kaskádový rodinný screening u prvostup-
ňových příbuzných (obr. 3). Malé procento dědičných 
kardiovaskulárních onemocnění vykazuje dědičnost auto-
somálně recesivní, X-vázanou nebo mitochondriální. 

Ve všech případech je vyjádřena neúplná penetrance 
a variabilní expresivita, umocněná lyonizací chromosomu 

X v případě dědičnosti vázané na pohlaví a mitochondri-
ální heteroplazmií v případě mitochondriálních onemoc-
nění. Obzvláště X-vázaná a mitochondriální onemocnění 
postihují více orgánů, což ale platí i pro mnohé autoso-
málně dominantně dědičné aortální syndromy.

 V posledních několika letech vyšla přesná mezinárodní 
doporučení k péči o pacienty s kardiomyopatiemi, s ko-
morovými arytmiemi, aortálními syndromy a hyperlipide-
miemi.1–5 Tato doporučení jsou určena jak kardiologům, 
tak genetikům a v principu 

 1)  určují diagnostická kritéria pro jednotlivá geneticky 
podmíněná onemocnění;

 2) určují, kdy a jak provádět genetické vyšetření; 
 3)  stanovují individualizaci péče v případě konkrétních 

genetických nálezů (genotypů). 

Obr. 2 – Nejčastější princip dědičnosti kardiovaskulárních onemoc-
nění: Autosomálně dominantní (přenos vlohy je nezávislý na po-
hlaví a přímí příbuzní mají 50% pravděpodobnost nosičství dané 
vlohy).35

Obr. 1 – Spektrum vyšetření v kardiogenetice.35

SPEKTRUM GENETIKY V KARDIOLOGII
• Kardiomyopatie
• Arytmogenní syndromy
• Onemocnění aorty / chlopenní vady
• Posmrtné vyšetření v případě náhlé srdeční smrti
• Familiární hypercholesterolemie
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 Následná doporučení nemají za cíl vyčerpávající rozbor 
jednotlivých dědičných kardiovaskulárních onemocnění, 
ale spíše poukazují na vztah mezi klinickou a genetickou 
diagnostikou a na další zdroje informací o těchto one-
mocněních včetně uvedení expertních center v ČR, která 
mohou být za účelem péče o tyto pacienty kontaktována.

Stanovení diagnózy dědičného 
onemocnění

Kardiomyopatie
 Diagnóza kardiomyopatií je postavena na morfologic-
kých kritériích, která vycházejí ze zobrazovacích metod 
(tabulka 1). Podle posledních evropských doporučení do-
šlo navíc k přechodu na novou klasifi kaci kardiomyopa-
tií.2 Hypertrofi cká kardiomyopatie (HCM) je defi nována 
nadále zbytněním stěn levé komory srdeční (LKS) v mi-
nimálně jednom segmentu (≥ 15 mm u dospělých jedin-
ců), které nelze vysvětlit hemodynamickým přetížením. 
Vedle dilatační kardiomyopatie (DCM) byla vytvořena 
nová kategorie nedilatované kardiomyopatie levé ko-
mory (NDLVC). Zatímco DCM je defi nována přítomností 
dilatace a dysfunkce LKS s ejekční frakcí pod 50 % po 
vyloučení významnějšího postižení koronárních tepen, 
vrozené srdeční vady nebo primární chlopenní vady, pří-
buzná jednotka NDLVC je charakterizovaná přítomností 
neischemické jizvy nebo fi brolipomatózní infi ltrací myo-
kardu LKS bez ohledu na přítomnost poruchy kinetiky, 
popřípadě jako neischemická dysfunkce nedilatované 
LKS. Existenci této jednotky si vyžádala právě práce s ro-
dinami s genetickými formami kardiomyopatií, které se 
v řadě případů manifestují ischemickou jizvou na mag-
netické rezonanci srdce (CMR) nebo diskrétní systolic-
kou dysfunkcí nedilatované LKS. Nezměnila se defi nice 
restriktivní kardiomyopatie (RKMP), pro niž je charak-

teristická snížená poddajnost myokardu LKS s rezultující 
těžkou diastolickou dysfunkcí a dilatací obou síní. Stěny 
LKS mají u této diagnózy normální nebo lehce zvýšenou 
tloušťku, která nedosahuje úrovně přítomné u HKMP. 
Slabinou nových doporučení Evropské kardiologické 
společnosti (ESC) je zúžení defi nice arytmogenní kardio-
myopatie na arytmogenní kardiomyopatii pravé komory 
(ARVC). Dalším problémem je překlasifi kování non-kom-
paktní kardiomyopatie LKS na syndrom hypertrabeku-
larizace levé komory, kterou autoři guidelines ESC ne-
považují za samostatnou kardiomyopatii, i když existují 
důkazy pro specifi ckou genetickou architekturu tohoto 
onemocnění a doklady pro nutnost antikoagulační léčby 
k prevenci systémových embolizací. Silným momentem 
je však důraz na etiologickou diagnostiku kardiomyo-
patií se zapojením molekulárněgenetického vyšetření 
a CMR, dále požadavek na důsledný rodinný screening 
a multidisciplinární péči.2,5 

Arytmické syndromy

 Dědičné arytmické syndromy jsou primárně elektrické 
poruchy srdečního svalu, které jsou spojeny s rizikem 
významných komorových arytmií a náhlé srdeční smrti. 
V naprosté většině případů souvisí tato onemocnění se 
změnou funkce transmembránových kanálů, transportu-
jících ionty Na+, K+ a Ca2+ v rámci průběhu akčního po-
tenciálu. Mezi tato onemocnění patří syndrom dlouhé-
ho intervalu QTc (LQT), krátkého intervalu QTc (SQT), 
katecholaminergní polymorfní komorová tachykardie 
(CPVT), syndrom bratří Brugadových (BrS), familiární fi b-
rilace síní (FAF) a familiární onemocnění sinusového uzlu 
(SND) či progresivní porucha vedení elektrického vzruchu 
(PCCD).3,6

Stanovení diagnózy je založeno na specifi ckém EKG 
obrazu a genetické stratifi kaci, která přispívá k odhadu 
rizika život ohrožujících poruch rytmu, individualizaci 
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Kompletní kardiologické vyšetření  
a pravidelné sledování  
Screening potomků  
(princip kaskádového vyšetření) 

Pokračování v pravidelném 
sledování do 50.–60. roku 

Prediktivní genetické testování  
u příbuzných 

Mutace je přítomna Mutace není přítomna 

Zastavení vyšetřování 
Není třeba screening potomků 

Kompletní kardiologické vyšetření  
a pravidelné sledování  
Screening potomků  
(princip kaskádového vyšetření) 

Obr. 3 – Kaskádový rodinný screening.35 LP/P – pravděpodobně patogenní/patogenní (likely pathogenic/pathogenic) DNA varianta.

Neprovedeno nebo LP/P 
varianta DNA neidenƟ fi kována

LP/P varianta DNA 
idenƟ fi kována
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Tabulka 1 – Jednotlivé typy kardiomyopatií a kritéria jejich dg. (dle Arbelo et al. 2023)2

Kardiomyopatie Fenotyp AD AR X-vázaná Matrilineární Frekvence (přibližný počet 
postižených rodin v ČR k roku 2024)

HCM Sarkomerická forma X    Stovky

Fabryho–Andersonova choroba   X  Stovky (přesněji v expertním centru)

Danonova choroba   X  Jednotky

Amyloidóza TTR X    Desítky

RASopatie X (X)   Desítky

Friedreichova ataxie  X   Desítky

Mitochondriální     Jednotky

   Mitochondriální DNA    X Jednotky

   Jaderná DNA X X X  Jednotky

DCM LMNA X    Desítky

RBM20 X    Desítky

Sarkomerická forma X    Stovky

Dystrofi n   X  Neznámo (z indikace DCM)

Emerin   X  Jednotky

Barthův syndrom   X  Nevíme

Mitochondriální     Jednotky

   Mitochondriální DNA    X Jednotky

   Jaderná DNA X X X  Jednotky

NDLVC LMNA X    Jednotky

DES X X   Jednotky

FLNC X    Jednotky

PLN X    Jednotky

TMEM43 X    0

RBM20 X    Jednotky

ARVC PLN X    Jednotky

Desmosomální geny X X   Stovky

TMEM43 X    0

RCM Sarkomerická forma X    Jednotky

DES X X   Jednotky

FLNC X    Jednotky

BAG3 X    Jednotky

RASopatie X (X)   Jednotky

AD – autosomálně dominantní dědičnost; AR – autosomálně recesivní; ARVC – arytmogenní pravokomorová kardiomyopatie; DCM – dilatovaná 
kardiomyopatie; HCM – hypertrofi cká kardiomyopatie; matrilineární – mitochondriální dědičnost po mateřské linii; NDLVC – nedilatovaná 
kardiomyopatie levé komory; RCM – restriktivní kardiomyopatie; X-vázaná – mutace v genech na chromosomu X; (X) – zvažovaná/ne zcela 
potvrzená forma dědičnosti.

terapie včetně specifi ckých doporučení úpravy životního 
stylu pro symptomatické i asymptomatické nosiče pato-
genní varianty DNA. 

Při diagnostice se nelze spoléhat jen na jednorázové 
vyšetření. Nálezy na klidovém nebo námahovém EKG 
mohou kolísat a konzultace expertního centra je v pří-
padě diagnostických rozpaků vhodná. Pro stanovení dia-
gnóz syndromu dlouhého intervalu QTc, CPVT, BrS a SQT 
byla navržená diagnostická skóre uvedena v tabulkách 
2–5.

Aortální syndromy
Aortální syndromy představují heterogenní skupinu dě-
dičných onemocnění spojených s rizikem vzniku aneurys-
matu a disekce aorty. K dědičným aortálním syndromům 
patří především Marfanův syndrom (MFS), Loeysův–Die-
tzův syndrom (LDS), Ehlersův–Danlosův syndrom (EDS) 
a syndrom familiárního aneurysmatu a disekce (HTAD). 
Dle výstupu molekulárněgenetického vyšetření lze defi -
novat více forem dědičných aortopatií (tabulka 6).4 Velmi 
užitečné pro anglicky mluvící jsou stránky americké pa-
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Tabulka 2 – Modifi kované diagnostické skóre syndromu dlouhého 
intervalu QT (LQTS)

Kritéria Body

Elektrokardiogram

QTc ≥ 480 ms 3,5

= 460–479 ms 2

= 450–459 ms (muži) 1

≥ 480 ms během 4. minuty zotavení ze zátěžového testu 1

Torsade de pointes 2

Variabilní morfologie vlny T (T wave alternans) 1

Vlna T se zářezy ve 3 svodech 1

Nízká tepová frekvence vzhledem k věku 0,5

Klinická anamnéza

Synkopa se stresem 2

Synkopa bez stresu 1

Rodinná anamnéza

Člen(ové) rodiny s jednoznačnou dg. LQTS 1

Nevysvětlitelná NSS ve věku < 30 let u příbuzného 
prvního stupně 0,5

Genotyp

Patogenní mutace 3,5

LQTS – syndrom dlouhého intervalu QT; NSS – náhlá srdeční smrt.

Tabulka 3 – Diagnostické skóre CPVT

Kritéria Body

Symptomy

Srdeční zástava spojená s cvičením/aktivitou 2

Zátěžový test nebo holterovské monitorování během námahové 
aktivity (VYŽADUJE ≥ 1 zátěžový test/ambulantní holterův 
nález)*†

Indukovatelná obousměrná komorová tachykardie při 
TF > 100/min

4

Indukovatelné PVC v bigeminích a obousměrných 
kupletech při TF > 100/min

2

Indukovatelné PVC při tepové frekvenci > 100/min 1

Základní QTc‡

QTc ≤ 420 ms 0,5

421 < QTc < 460 ms 0

QTc ≥ 460 ms –0,5

CPVT genetický test

Pozitivní na patogenní variantu klasifi kovanou ACMG 4

Pozitivní na pravděpodobně patogenní variantu 
klasifi kovanou ACMG

2

Pozitivní pro variantu nejasného významu 0

Negativní genetický test CPVT (RYR2, CASQ2, TRDN 
a CALM1-3)

–1

Holterovské zobrazení

Ambulantní komorová ektopie (< 2 % z celkového 
počtu tepů)

–1

Tabulka 4 – Upravené šanghajské skóre pro diagnostiku BrS

Kritéria Body

EKG (pro diagnostiku je vyžadováno alespoň 1 EKG kritérium)*

Spontánní BrS typu 1 v EKG ve standardních nebo 
vyšších svodech

3,5

Horečkou vyvolaný BrS typu 1 v EKG v běžných nebo 
vyšších svodech

3

Blokátorem sodíkového kanálu indukovaný BrS typu 1 
v EKG v běžných nebo vyšších svodech

2

Klinická anamnéza

Nevysvětlitelná srdeční zástava nebo dokumentovaná 
FK/polymorfní VT

3

Noční agonální dýchání 2

Podezření na arytmickou synkopu 2

Synkopa nejasného mechanismu/nejasné etiologie 1

Fibrilace/fl utter síní u pacientů < 30 let nejasné etiologie 0,5

Rodinná anamnéza (příbuzní prvního nebo druhého stupně)

Jednoznačná dg. BrS 2

Podezřelá NSS (horečka, noční, léky zhoršující se BrS) 1

Nevysvětlená NSS < 45 let pitevně negativní 0,5

Výsledky genetického testu

Patogenní nebo pravděpodobně patogenní genetická 
varianta v SCN5A

0,5

Skóre BrS:
> 3,5 bodu – pravděpodobný/defi nitivní syndrom (BrS);
2–3 body – možný BrS;
< 2 body – nediagnostický test.
* Body udělujte pouze jednou za nejvyšší skóre v této kategorii.
BrS – syndrom bratří Brugadových; FK – fi brilace komor; NSS – náhlá 
srdeční smrt; VT – komorová tachykardie.

Zobrazení (TTE nebo srdeční MR/CT)

Důkazy o ischemické nebo strukturální chorobě srdce –2

Věk

≥ 50 let věku v době příhody –1

Rodinná anamnéza

Příbuzný prvního stupně s jednoznačnou dg. CPVT 1,5

Podezřelé pitevně negativní NSS (námahová, blízko 
utonutí atd.) u příbuzného prvního nebo druhého 
stupně ≤ 45 let

1

Nevysvětlitelná pitevně negativní NSS u příbuzného 
prvního nebo druhého stupně ≤ 45 let

0,5

CPVT skóre (vyžaduje zátěžový test/holterovské EKG):
3,5–12 bodů: vysoká pravděpodobnost CPVT před testem (jistá/
pravděpodobná CPVT ≥ 90% pravděpodobnost); 
2–3 body: střední pravděpodobnost CPVT před testem (možná CPVT, 
50% pravděpodobnost); 
0,5–1,5 bodu: nízká pravděpodobnost CPVT před testem 
(nediagnostická); 
≤ 0 bodů: žádný důkaz pro CPVT
ACMG – American College of Medical Genetics and Genomics; 
CPVT – katecholaminergní polymorfní komorová tachykardie; 
CT – výpočetní tomografi e; MR – magnetická rezonance; 
NSS – náhlá srdeční smrt; TF – tepová frekvence; TTE – transtorakální 
echokardiografi e.
* Body udělujte pouze jednou za nejvyšší skóre v této kategorii.
† Při absenci použití digitalisu/toxicity.
‡ Body by se neměly udělovat za hodnoty QTc odvozené z EKG získané 
během jednoho týdne po srdeční příhodě (mdloba, zástava srdce atd.).
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Bikuspidální aortální chlopeň

 Bikuspidální aortální chlopeň (BAV) představuje nejčastěj-
ší vrozenou srdeční vadu (0,5–2 % živě narozených dětí) 
a je nejčastějším důvodem pro dysfunkci aortální chlopně 
a aneurysma vzestupné aorty (bikuspidální valvuloaor-
topatie). Morfologie bikuspidální aortální chlopně (typů 
fúze cípů či 2sinusové typy) nemá zatím známý vztah ke 
genotypu. Naproti tomu tzv. kořenový typ bikuspidální 
valvuloaortopatie (cibulovitá dilatace Valsalvova sinu) dle 
všeho napovídá o možné přítomnosti dědičné formy one-
mocnění na rozdíl od mnohem častějšího ascendentního 
typu aneurysmatu.4

Prolaps mitrální chlopně

 Prolaps mitrální chlopně, obzvláště v kombinaci s aneu-
rysmatem aorty či víceorgánovým postižením představuje 
spolehlivý indikátor dědičné formy onemocnění. Specifi c-
kou podjednotkou je diagnóza arytmogenního prolapsu 
mitrální chlopně (AMVP), která je defi nována přítom-
ností palpitací, dokumentovaných četných polymorfních 
komorových extrasystol (KES) > 5 %/24 h nebo setrvalých 
komorových arytmií až srdeční zástavy (obr. 5). Dle po-
sledního konsenzu ESC byly defi novány další rizikové fak-
tory, které poukazují na riziko život ohrožujících arytmií.8 
Proto tito pacienti musejí být komplexně vyšetřeni včetně 
CMR k detekci okrsků pozdního sycení a dle současných 
doporučení rizikové stratifi kace je jim implantován epi-
zodní záznamník či implantabilní kardioverter-defi bri-
látor (ICD) v primární prevenci náhlého úmrtí (obr. 5).8 
Diskutuje se také podávání neselektivních betablokátorů, 
protože u některých AMVP je v klidovém EKG přítomno 
prodloužení intervalu QTc vysvětlované zatím okrsky jiz-
vení v oblastech úponů papilárních svalů.9

Familiární hypercholesterolemie

 V kategorii hyperlipoproteinemií je nejdůležitější jednot-
kou familiární hypercholesterolemie (FH), která je s pre-

Tabulka 5 – Diagnostické skóre syndromu krátkého intervalu QT (SQTS)

Kritéria Body

Elektrokardiograma

QTc < 370 ms 1

QTc < 350 ms 2

QTc < 330 ms 3

Interval bod J–T píkb < 120 ms 1

Klinická anamnézac*

Anamnéza náhlé srdeční zástavy 2

Zdokumentovaná polymorfní VT nebo FK 2

Nevysvětlitelná synkopa 1

Fibrilace síní 1

Rodinná anamnézad*

Příbuzný prvního nebo druhého stupně s vysokou 
pravděpodobností SQTS

2

Příbuzný prvního nebo druhého stupně s pitevně 
negativní NSS

1

Syndrom náhlého úmrtí kojence 1

Genotyp*

Genotyp pozitivní 2

Mutace nejasného významu v genu asociovaném 
s onemocněním

1

Skóre SQTS:
≥ 4 body – SQTS s vysokou pravděpodobností,
3 body – SQTS se střední pravděpodobností,
≤ 2 body – SQTS s nízkou pravděpodobností 
FK – fi brilace komor; NSS – náhlá srdeční smrt; SQTS – syndrom 
krátkého intervalu QT; VT – ventrikulární tachykardie. 

a Elektrokardiogram: musí být zaznamenán v nepřítomnosti 
modifi kátorů, o kterých je známo, že zkracují QT.
b Interval bod J–T pík musí být měřen v prekordiálním svodu s největší 
amplitudou vlny T.
c Klinická anamnéza: příhody musejí nastat v nepřítomnosti 
identifi kovatelné etiologie, včetně strukturálního onemocnění srdce. 
Body lze získat pouze za jednu srdeční zástavu, zdokumentovanou 
polymorfní VT nebo nevysvětlenou synkopu.
d Rodinná anamnéza: body v této sekci lze získat pouze jednou.
* Pro získání dalších bodů je nutné získat minimálně jeden bod 
v elektrokardiografi cké části.

Obr. 4 – Molekulární příčiny dědičných aortálních syndromů. 
TGF – transformující růstový faktor .

cientské společnosti, kde je možné získat přehled o dia-
gnózách a jejich symptomech, postižení extraaortálních 
tepen, myokardiálním selhání a život ohrožujících aryt-
miích (www.marfan.org).

Z genetického hlediska jsou aktuálně rozpoznány tři 
zásadní skupiny molekulárních příčin – onemocnění mo-
lekul mezibuněčného prostoru (kolagen, fi brilin, elastin 
apod.), onemocnění související s metabolismem tkáňové-
ho růstového faktoru beta (TGF) a onemocnění bílkovin 
hladké svaloviny stěny cév (actinin alfa, těžký řetězec 
myosinu typu 11) (obr. 4).

Doporučené postupy kardiologického sledování těch-
to pacientů zahrnující kromě zobrazovacích metod např. 
také pravidelné holterovské monitorování EKG.4,7 Obecně 
péče o potenciálně dědičné aortální syndromy by měla 
probíhat nebo být konzultována s expertními centry.

Nitrobuněčný 
prostor

 Receptor
TGFBR1/2

ElastinMimobuněčný 
prostor

Buněčná membrána
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Tabulka 6 – Typy známých dědičných aortálních syndromů

 Gen(y) Hlavní kardiovaskulární 
znaky

Další klinické znaky Frekvence (přibližný 
počet postižených 
rodin v ČR k roku 2024)

Syndromické HTAD

Marfanův syndrom 
(existuje i nesyndromová 
forma)

FBN1 Aneurysma Valsalvova 
sinu, AD, MVP, dilatace 
plicnice, dysfunkce LK

Luxace čočky, skeletální znaky 
(arachnodaktylie, deformity hrudníku, 
skolióza, ploché nohy, zvýšený poměr 
rozpětí paží/výšky, dolichocefalie), durální 
ektazie, strie, pneumotorax

Desítky

Loeysův–Dietzův syndrom 
(existují i nesyndromové 
formy)

TGFBR1, 
TGFBR2, 
SMAD3, 
TGFB2, 
TGFB3, 
SMAD2

Aneurysma Valsalvova 
sinu, AD, aneurysmata 
a disekce tepen, 
tortuozita tepen, PDA, 
MVP

Bifi dní uvula/rozštěp patra, 
hypertelorismus, deformity hrudníku, 
skolióza, pes equinovarus, předčasná 
osteoartróza, modré sklery, pneumotorax

Desítky

Vaskulární Ehlersův–
Danlosův syndrom

COL3A1 Ruptura a disekce tepen 
bez předchozí dilatace/
aneurysmatu

Ruptura GIT, tenká a průsvitná kůže, 
dystrofi cké jizvy, typický obličej 
(„Madonna face“, tenké rty, hluboko 
posazené oči), pes equinovarus, ruptura 
dělohy

Desítky

Multisystémová dysfunkce 
hladkého svalstva 
(existuje i nesyndromová 
forma)

ACTA2 
(R179)

Aneurysma/ascendentní 
aorty, AD, PDA, koarktace 
aorty, aortopulmonální 
okno, plicní hypertenze

Kongenitální mydriáza, malrotace 
střeva, onemocnění podobné moyamoyi, 
periventrikulární hyperdenzní okrsky bílé 
mozkové hmoty

1

Meesterův–Loeysův 
syndrom

BGN Onemocnění srdečních 
chlopní

 0

Defi cience FLNA FLNA PDA, defekty sept mezi 
síněmi a komorami

Periventrikulární nodulární heterotopie Jednotky

Nesyndromické HTAD

 MYLK Aneurysma/disekce hrudní 
aorty často při nízkém 
průměru aorty

 0

 MYH11 PDA  Jednotky

 PRKG1 AD v mladém věku; 
popsané koronární 
aneurysma a disekce

 0

 LOX Vřetenovité rozšíření 
ascendentní aorty

 1

 MFAP5 Fibrilace síní, prolaps 
mitrální chlopně

 1

Vzácné syndromy/nemoci, u nichž je postižení aorty jedním z projevů

Sick sinus syndrom HCN4 Arytmie, kardiomyopatie  Jednotky

Bikuspidální aortální 
chlopeň

NOTCH1, 
MAT2A

Bikuspidální aortální 
chlopeň

 Jednotky

Polycystická choroba 
ledvin

PKD1/2 Intrakraniální 
aneurysmata

Polycystické ledviny/játra 0 z indikace 
aneurysmatu

Shprintzenův–Goldbergův 
syndrom

SKI MVP Obličejové a skeletální abnormality, 
mentální retardace

0

Syndrom arteriální 
tortuozity

SLC2A10 Tortuozita tepen, stenózy 
aorty, plicnice a dalších 
tepen

 1

Juvenilní polypózní 
syndrom

SMAD4 Arteriovenózní 
malformace, MVP

Hamartomatózní polypy v GIT Jednotky

AD – autosomálně dominantní; GIT – gastrointestinální trakt; LK – levá komora; MVP – prolaps mitrální chlopně; PDA – perzistující ductus 
arteriosus.
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Palpitace Synkopa/presynkopaAsymptomatičtí Přežitá 
srdeční zástava

Pravidelné 
holterovské 

EKG

Diagnostické 
holterovské EKG

Bez VT VT

ILR

Monomorfní
VT*

Monomorfní
VT

Polymorfní 
VT*

Významná
mitrální regurgitace

ICD

Kontrola ICD

VT navozená 
fyzickou zátěží

Ablace/AAD

ICDKardiochirurgický zákrok 
± ICD

Epizodické 
monitorování

Časté 
monitorování

Fenotypové rizikové faktory:
Inverze vln T v dolních svodech,

polymorfní komorové 
extrasystoly, MAD, redundantní cípy 
mitrální chlopně, zvětšená levá síň, 

EF LK ≤ 50 %, LGE

STRATIFIKACE RIZIKA

Ano Ne

Žádný Několik

Vícečetné
a/nebo 

synkopa

Obr. 5 – Arytmický prolaps mitrální chlopně a doporučený postup. 8 AAD – antiarytmická léčba; EF LK – ejekční frakce levé komory; 
ICD – implantabilní kardioverter-defi brilátor; ILR – implantabilní smyčkový záznamník; LGE – pozdní sycení gadoliniem; MAD – mitrální anu-
lární disjunkce; VT – komorová tachykardie. * Frekvence > 180/min

valencí asi 1 / 300 zároveň nejčastějším vrozeným meta-
bolickým onemocněním. FH je charakterizována vysokými 
koncentracemi LDL cholesterolu od narození, předčasnou 
klinickou manifestací aterosklerózy a u menší části ne-
mocných i šlachovými xantomy. Pacienti s heterozygotní 
formou FH jsou ve zvýšeném riziku infarktu myokardu 
(IM) již od třetí či čtvrté dekády života, přičemž v jedné 
třetině případů jde o fatální komplikaci. Homozygotní 
forma FH je velmi vzácná, vyznačuje se extrémními kon-
centracemi LDL cholesterolu v krvi a nese s sebou riziko 
IM už v prvních dvou dekádách života. Diagnostika FH je 
založena na pečlivém vyhodnocení rodinné anamnézy 
z hlediska výskytu předčasné ischemické choroby srdeční 
a vyšetření lipidogramu a měla by proběhnout už v dět-
ském věku.10,11

Náhlá srdeční smrt

Náhlá srdeční smrt je dle současných studií prvním a po-
sledním projevem dědičného onemocnění až v polovině 
případů a v případě kardiomyopatií často předchází roz-
voji jednoznačných strukturálních změn srdečního sva-
lu.6,12,13 Proto komplexní posmrtné vyšetření zemřelého 

a jeho pozůstalých v riziku představuje důležitou součást 
kardiogenetického vyšetření. 

Nezbytné je standardizované provedení pitvy náhle 
zemřelé osoby, včetně spektra doplňujících laboratorních 
vyšetření, a následná úzká spolupráce klinických lékařů 
s pitvajícími lékaři. Postupy byly formulovány v meziná-
rodním i národním měřítku (Evropská společnost pro 
kardiovaskulární patologii, Association for European 
Cardiovascular Pathology – AECVP).14,15 Aktuální defi nice 
rozpoznávání typů náhlé srdeční smrti (arytmická – SADS, 
nevyjasněná – SUDS či náhlá smrt v epilepsii – SUDEP) jsou 
uvedeny v tabulce 7. 

Kdy indikovat genetické vyšetření
a jak ho provádět?

Genetické vyšetření je vhodné indikovat vždy, pokud 
byla stanovena diagnóza dědičného kardiovaskulárního 
onemocnění a pokud jsou splněny i výchozí podmínky na 
straně pacienta a jeho příbuzných (obr. 6, tabulka 8).

Součástí kardiologické fenotypizace jsou podle okolnos-
tí i doplňující specifi cká vyšetření, především CMR, detekce 

PACIENTI S PROLAPSEM MITRÁLNÍ CHLOPNĚ

Klinický obraz

Vyšetření

Vyšetření

Léčba

Léčba

DiagnosƟ cké
holterovské EKG

Fenotypové rizikové faktory:
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Tabulka 7 – Kategorie typů náhlé srdeční smrti

Kategorie pitevních nálezů Defi nice

Náhlá srdeční smrt (NSS, anglicky: 
sudden cardiac death, SCD)

Smrt nastala během hodiny od počátku obtíží v případě přítomnosti svědků a smrt beze 
svědků během 24 hodin od posledního kontaktu a svědectví o životě osoby

Náhlá arytmická smrt (SADS) Nevyjasněná příčina úmrtí u jedince staršího 1 rok s negativním patologickým 
a toxikologickým nálezem

Náhlá neočekávaná smrt u jedinců 
mladších nebo starších 1 roku 
(SUDI, SUDS)

Nevyjasněná příčina úmrtí u jedince mladšího 1 rok (SUDI) nebo staršího (SUDS), kdy jsou 
přítomny nespecifi cké strukturální změny srdce nesplňující kritéria pro jistou kardiomyopatii 
nebo náhlou arytmickou smrt nebo pitva nebyla provedena

Náhlé úmrtí epileptika (SUDEP) Náhlé úmrtí u osoby se známou epilepsií v předchorobí, bez známek traumatu, s negativním 
patologickým a toxikologickým nálezem post mortem

Syndrom náhlého úmrtí dítěte (SIDS) Náhlé úmrtí jedince mladšího jednoho roku, nevyjasněná příčina úmrtí s negativním 
patologickým a toxikologickým nálezem

Tabulka 8 – Základní principy při zvažování indikace ke genetickému vyšetření u pacientů s potenciálně dědičným kardiovaskulárním onemocněním

Pacient má zájem a genetické vyšetření by mohlo blíže určit povahu onemocnění a vést k individualizaci terapie a lepšímu odhadu prognózy.

Pacient má rodinu a rodinné příslušníky, kteří mají zájem o vyšetření, o stanovení svého rizika onemocnění a následnou péči.*

Pacient/jeho rodiče zvažují narození potomka a mají zájem o preimplantační diagnostiku, a tedy primární prevenci onemocnění.

Jsou přítomny známky syndromální/multiorgánové formy onemocnění a je vysoká šance pro individualizaci léčby po genetické 
stratifi kaci (např. enzymová substituční terapie u Fabryho choroby, Danonova choroba s rizikem časného selhání levé komory, TTR 
amyloidóza, rozměry aorty vhodné k preventivnímu kardiochirurgickému zákroku apod.).

Negativní výsledek molekulárněgenetického vyšetření nevylučuje přítomnost dědičné formy srdečního onemocnění.

TTR – transthyretinová.
* Platí zejména v případě náhlé srdeční smrti, kdy posmrtné vyšetření provádíme jen v případě, že rodina má zájem, a pokud jsou indicie dědičného 
kardiovaskulárního onemocnění v rodině, lze zvážit vyšetření i u starších zemřelých.

Obr. 6 – Klinické případy, kdy pomyslet na dědičnou formu onemocnění v kardiologii.35 ARVC – arytmogenní kardiomyopatie pravé komory; 
AVB – atrioventrikulární blokáda; BAV – bikuspidální aortální chlopeň; BiV-ACM – arytmogenní kardiomyopatie obou komor; BrS – syndrom 
bratří Brugadových; CPVT – katecholaminergní polymorfní komorová tachykardie; DCM – dilatační kardiomyopatie; FS – fi brilace síní; HCM 
– hypertrofi cká kardiomyopatie; LQTS – syndrom dlouhého intervalu QT; LVNC – levostranná nonkompaktní kardiomyopatie; NSS – náhlá 
srdeční smrt; PCCD – progresivní porucha vedení elektrického vzruchu; RA – rodinná anamnéza; RCM – restriktivní kardiomyopatie; SND – 
syndrom chorého sinu; SQTS – syndrom krátkého intervalu QT. 

Kdy pomyslet na potenciálně dědičné onemocnění:
1.  Stanovili jste diagnózu potenciálně dědičné kardiomyopaƟ e:

• HCM, DCM, ARVC, RCM, NCLVC
2.  Stanovili jste diagnózu dědičného arytmického syndromu:

• LQT, CPVT, BrS, PCCD, SND/FS, SQT aj. nebo
• setrvalá komorová tachykardie (mono-/polymorfní) nebo
• fi brilace komor (přežitá srdeční zástava) nebo
• náhlá srdeční smrt nebo
• AVB (symptomaƟ cká) < 50 let nebo
• FS < 35 let

3.  Stanovili jste diagnózu potenciálně dědičného onemocnění aorty:
• akutní disekce aorty/velké tepny (koronární, vertebrální),
• aneurysma aorty Z > 3 ve věku < 60 let nebo i starší s poziƟ vní rodinnou anamnézou

4.  BAV, prolaps mitrální chlopně s aneurysmatem aorty / bez aneurysmatu aorty
5.  Náhlá srdeční smrt
6.  Hypercholesterolemie
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520 Genetické vyšetření v kardiologii

Krok 1: 

Krok 2: 

Krok 3: 

Krok 4: 

Krok 5: 

Rodokmen

Fenotypizace

Genotypizace/interpretace 

Obr. 7 – Komplexní kardiogenetické vyšetření kardiologem a klinickým genetikem. CK – kreatinkináza; CMP – centrální mozková příhoda před 
50. rokem života; ICD – implantabilní kardioverter-defi brilátor; NSS – náhlá srdeční smrt; OA – osobní anamnéza; RA – rodinná anamnéza.
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Obr. 8 – Mayo skóre.17,35 HCM – hypertrofi cká kardiomyopatie; IVS – interventrikulární septum; NSS – náhlá srdeční smrt.

pozdních komorových potenciálů, zátěžová EKG či záznam 
EKG z vyšších hrudních svodů. Dle diagnózy jsou namístě 
i farmakologické zátěžové testy či elektrofyziologická vy-
šetření. Doplňující neurologické, oční, ortopedické, antro-
pologické či dermatologické vyšetření jsou často vhodná 
a mohou dále specifi kovat typ onemocnění (obr. 7).

Ošetřující kardiolog by měl získat současně podrobné 
údaje z osobní anamnézy (obtíže, další orgánová posti-
žení, nástup obtíží ve specifi ckých situacích) a rodinné 
anamnézy.5

Současně by kardiolog měl nabídnout prvostupňovým 
příbuzným kaskádový rodinný screening se spektrem vy-
šetření dle onemocnění probanda (obr. 3, tabulka 9).5,6,13

Kardiomyopatie

 Molekulárněgenetické vyšetření je vhodné doporučit 
všem, kteří splňují diagnostická kritéria pro hypertrofi c-
kou kardiomyopatii,16,17 dilatační kardiomyopatii, nedila-

tovanou kardiomyopatii levé komory, včetně arytmogenní 
kardiomyopatie levé komory, arytmogenní kardiomyo-
patie pravé komory (ARVC), restriktivní kardiomyopatie. 
A to tehdy, pokud se nejedná o jednoznačně získané one-
mocnění, jako je akutní forma zánětlivé kardiomyopatie, 
toxická, endokrinní nebo metabolická etiologie dilatační 
kardiomyopatie, případně restriktivní kardiomyopatie při 
srdeční AL amyloidóze, nebo postradiační etiologie. Sek-
venace genu pro transthyretin je zásadní pro léčbu pacien-
tů. Léčba hereditární formy musí být schvalována revizním 
lékařem. Forma wild-type může být léčena bez schválení 
revizním lékařem. Zdravotní pojišťovny při kontrolách 
vyžadují, abychom předložili negativní výsledek geneti-
ky. Zároveň je vhodné, aby proband měl žijící příbuzné, 
kteří mají zájem se nechat vyšetřit (kaskádový genetický 
screening). Výstup a smysluplnost indikovaného vyšetření 
lze do určité míry předpovídat obzvláště u hypertrofi cké 
kardiomyopatie pomocí tzv. Mayo skóre (obr. 8)17 valido-
vaného na českých pacientech16 nebo madridského skóre 

 IVS ≥ 20 mm
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 A. Krebsová et al. 521

pro dilatační kardiomyopatii (obr. 9).18 V případě diagnos-
tických rozpaků je vhodné konzultovat expertní centrum.

Arytmické syndromy

Genetické vyšetření je vhodné vždy, pokud byla stano-
vena dg. některého z uvedených dědičných arytmických 
syndromů (obr. 6), ale také vždy po přežití srdeční zásta-
vy nejasného původu (iVF).3 Symptomatická atrioventri-
kulární blokáda u jedinců mladších 50 let nebo fi brilace 
síní u mladších 35 let představují také případy vhodné 
podrobně kardiologicky i geneticky vyšetřit, protože mo-
hou představovat první příznaky dědičné kardiomyopatie 
nebo dědičného arytmického syndromu (obr. 6).3

Setrvalé komorové arytmie vyžadují velmi podrobné 
klinické vyšetření s ohledem na možné onemocnění ko-
ronárních tepen, kardiomyopatie či arytmický syndrom. 
V případě diagnostických rozpaků je vhodné konzultovat 
expertní centrum.

Aortální syndromy

Na dědičnou formu onemocnění aorty je vhodné pomy-
slet u pacientů vždy v případě akutní disekce velké cévy 
(aorta, koronární cévy, intrakraniální cévy a/nebo karo-
tidy apod.) bez předchozích rizikových faktorů jako ne-
léčená arteriální hypertenze nebo závažná forma atero-
sklerózy. 

Nově stanoví evropská doporučení i hranici rozměrů 
aneurysmatu aorty dle Z-score (Z-Score for Adults - Marfan 
Foundation, Z-Score for Children – Marfan Foundation), 
kdy skóre > 3 u pacienta < 60 let implikuje potenciálně 
dědičné onemocnění. Genetické vyšetření je vhodné zvá-
žit u starších 60 let, pokud je pozitivní rodinná anamnéza 
včetně náhlého úmrtí či syndromální orgánová postižení 
(obr. 10).4,19 Jako pozitivní rodinná anamnéza se hodnotí 
přítomnost aneurysmatu/disekce aorty u dalšího příbuz-
ného, valvulárního onemocnění (nejčastěji onemocnění 
aortální a mitrální chlopně) nebo náhlého nevyjasněného 
úmrtí u prvostupňových nebo druhostupňových příbuz-
ných ve věku < 60 let.4 Na dědičné onemocnění je vhod-
né pomyslet i v případě přítomnosti dalších orgánových 
postižení typu skoliózy, kloubní hypermobility, deformity 
hrudního koše a jiných dle ghentských kritérií či jiných 
příznaků (obr. 10).19,20

Bikuspidální aortální chlopeň

Molekulárněgenetické vyšetření není u izolovaného one-
mocnění BAV indikováno, ale je vyhrazeno pro případy 
se syndromickými rysy (víceorgánová postižení), pozitiv-
ní rodinnou anamnézou nebo při disekci aorty či středně 
velkých tepen. Genetické vyšetření je vhodné zvážit u bi-
kuspidální valvuloaortopatie kořenového typu (cibulovité 
aneurysma kořene podobné např. u MFS).4 Jistě je v pří-
padě identifi kace BAV vždy vhodné nabídnout kaskádový 
rodinný screening (obr. 11).

Prolaps mitrální chlopně

Přínos molekulárněgenetického vyšetření v případě izo-
lovaného prolapsu mitrální chlopně není zcela vyjasněný. Ta
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522 Genetické vyšetření v kardiologii

Jistě je vhodné vyšetření v případě familiárního výskytu či 
jeho kombinace s aneurysmatem aorty a syndromickými 
rysy (víceorgánová postižení). 

Obecně je vhodné přítomnost dědičné aortopatie 
a vhodnost genetického vyšetření konzultovat s expert-
ním centrem.

Familiární hypercholesterolemie

Molekulárněgenetické vyšetření není pro stanovení dia-
gnózy FH a zahájení hypolipidemické léčby nezbytné, ale 

je doporučeno, pokud pacienti splňují klinická kritéria FH. 
Nejčastěji se v diagnostice používají kritéria Dutch Lipid 
Network Criteria (DLNC) nebo tzv. Simon Broome krité-
ria (tabulka 10), přičemž genetické vyšetření by mělo být 
zváženo už pro kategorii možné FH. Pacienti s prokáza-
nou patogenní variantou v některém z genů asociova-
ných s FH mají totiž významně vyšší riziko předčasné ICHS 
ve srovnání s pacienty s polygenní hypercholesterolemií 
nebo hypercholesterolemií spojenou s životním stylem, 
a to i při stejných aktuálních koncentracích LDL chole-
sterolu. Navíc znalost kauzální mutace v rodině usnadní 
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Obr. 9 – Madridské skóre.18,35  DCM – dilatační kardiomyopatie; LBBB – blokáda levého Tawarova raménka.

Obr. 10 – Kdy zvažovat genetické vyšetření u onemocnění aorty.4 HTAD – dědičné onemocnění hrudní aorty.

Další rizikové faktory

Syndromové příznaky: Rodinná anamnéza (aspoň jeden):

● Marfanův syndrom ● Onemocnění hrudní aorty

● Loeysův–Dietzův syndrom ● Aneury ma periferní / mozek zásobujících tepen

● Vaskulární Ehlersův–Danlosův syndrom ● Nevysvětlená náhlá smrt u osob < 60 let

≤ 60 let

Z-skóre aortálního kořene/vzestupné 
aorty ≥ 3 nebo disekce aorty

Disekce aorty Dilatace aorty
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s péčí o tuto skupinu pacientů
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Obr. 11 – Kdy zvažovat genetické vyšetření u bikuspidální aortální chlopně?4 BAV – bikuspidální aortální chlopeň.

Tabulka 10 – Důležité odkazy na www v rámci kardiogenetiky

Kalkulátory Odkaz

Kalkulačka rizika LMNA lmna-risk-vta.fr

Rizikové skóre DSP www.dsp-risk.com

Kalkulačka rizika ARVC arvcrisk.com

Nástroje pro hodnocení rizika arytmogenní kardiomyopatie (ACM) www.acm-risk.com

Kalkulátor rizika náhlé srdeční smrti u HCM pro pacienty starší 16 let qxmd.com/calculate/calculator_303/hcm-risk-scd

Severoamerický skórovací systém pro HCM https://primacycalculator.com/

Kalkulátor rizika náhlé srdeční smrti u HCM pro pediatrickou 
populaci

hcmriskkids.org

Kalkulačka rizika u LQTS 1-2-3-lqt.unipv.it

Z-score rozměrů aneurysmatu aorty u dospělých marfan.org/dx/z-score-adults/

Z-score rozměrů aneurysmatu aorty u dětí marfan.org/dx/zscore-children/

FH Score www.mdcalc.com/calc/3818/dutch-criteria-familial-
hypercholesterolemia-fh

www.mdcalc.com/calc/3817/simon-broome-diagnostic-criteria-
familial-hypercholesterolemia-fh

Informace o onemocněních 

Informace ke klinické relevanci genů a variant DNA https://clinicalgenome.org/

Informace o Marfanově syndromu a příbuzných poruchách marfan.org

Problematika náhlé srdeční smrti a souvisejících dědičných 
kardiovaskulárních onemocnění

www.nahleumrti.cz

Centra pro diagnostiku a léčbu dyslipidemie https://athero.cz/projekt-medped/pro-odborniky/centra-pro-lecbu-fh/

www organizací

Kardiogenetika – Pracovní skupina pro kardiogenetiku při SLG ČLS JEP www.kardiogenetika.cz

Česká kardiologická společnost www.kardio-cz.cz

Česká aliance pro kardiovaskulární onemocnění www.ca_ko.cz

Česká asociace pro vzácná onemocnění https://vzacna-onemocneni.cz/

Národní kardiovaskulární plán https://mzd.gov.cz/narodni-kardiovaskularni-plan-cr-na-
obdobi-2025-2035/

ARVC – arytmogenní kardiomyopatie pravé komory; HCM – hypertrofi cká kardiomyopatie; LQTS – syndrom dlouhého intervalu QT; SLG ČLS JEP – 
Společnost lékařské genetiky a genomiky České lékařské společnosti Jana Evangelisty Purkyně.
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524 Genetické vyšetření v kardiologii

kaskádový screening a vede k lepší spolupráci ze strany 
pacientů.

Náhlá srdeční smrt

 Dle výsledků pitvy a na podkladě zjištěných makrosko-
pických a mikroskopických nálezů jsou mezinárodně de-
fi novány kategorie příčin náhlé srdeční smrti (NSS), kdy 
je třeba nabídnout posmrtné genetické vyšetření: 1) kar-
diomyopatie – bez závislosti na věku, 2) náhlá arytmická 
smrt (sudden arrhythmic death syndrome, SADS) a 3) ná-
hlá neočekávaná smrt u jedinců mladších (sudden infant 
death syndrome, SIDS) nebo starších jednoho roku (sud-
den unexplained death syndrome, SUDS). 

 Správná posmrtná diagnostika doposud nerozpozna-
ných kardiomyopatií na pitevně u případů náhlé srdeční 
smrti je ale stále problematická21 a výsledek pitvy je nutno 
podrobněji konzultovat s pitvajícím či v mezioborovém 
týmu. 

 Z hlediska pitevní diagnostiky u případů náhlé srdeční 
smrti jsou dědičné arytmické syndromy obvykle doprová-
zeny makroskopicky, mikroskopicky i laboratorně zcela 
negativním pitevním nálezem, tj. nález „zdravý mrtvý“.15 
Věková hranice u SADS a SUDS je aktuálně 50 let. 

 Odděleně je zmiňováno náhlé úmrtí epileptika (sud-
den unexpected death in epilepsy, SUDEP), kdy může být 
bezvědomí provázející setrvalé komorové arytmie mylně 
považováno za epileptický záchvat, případně některé 
epilepsie mohou představovat vzácné formy současných 
mozkových i srdečních kanálopatií. 

 Náhlé úmrtí na akutní infarkt myokardu by mělo být 
předmětem genetického vyšetření a rodině by měl být 
nabídnut kaskádový rodinný screening u zemřelých mužů 
< 40 let a žen < 50 let (tabulka 11).

 U akutní disekce velké tepny doporučujeme přebrat in-
dikační kritéria pro přeživší s disekcí (obr. 10).4

 V případě indikace post mortem genetického vyšetření 
je nezbytný odběr nativních tkání při pitvě a kontaktová-
ní rodiny (přímých příbuzných) a jejich písemně vyjádřený 
souhlas s provedením vyšetření. Nanejvýš vhodná je kon-
zultace případu v rámci regionálního multidisciplinárního 
týmu s návaznou spoluprací pitvajícího lékaře s klinickými 

lékaři, kteří provádějí rodinný screening umožňující vzá-
jemné sdílení diagnostických závěrů.

Kaskádový rodinný screening

Všem příbuzným v riziku onemocnění je vhodné nabíd-
nout kaskádový rodinný screening, jehož principy jsou 
znázorněny na na obrázku 3 a v tabulce 9. Obzvláště 
v případech, kdy nevyjde jasná molekulární příčina one-
mocnění, musejí screeningová vyšetření probíhat v in-
tervalech přibližně 5–10 let po celý život do přibližně 
60. roku života. Vyšetření potomků příbuzných v riziku je 
indikováno až v případě, že onemocnění bude u příbuz-
ného detekováno. Kaskádový rodinný screening je vhod-
né provádět současně s genetickým vyšetřením, neboť 
může v některých případech umožnit ověření významu 
nalezené varianty DNA, nicméně omezená penetran-
ce a variabilita onemocnění, zejména u kardiomyopatií 
nebo aortopatií, toto často velmi znesnadní. Pro kaskádo-
vý rodinný screening je zásadní znát také eventuální jiná 
možná orgánová postižení a příbuzné odeslat i k dalším 
odborníkům (obr. 3, tabulka 9). 

Klinickogenetická konzultace

Podle současných doporučení by všichni pacienti s poten-
ciálně dědičnou formou kardiovaskulárního onemocnění 
měli projít klinicko-genetickou konzultací, než bude indi-
kováno molekulárněgenetické vyšetření. V případě FH je 
situace odlišná, klinickogenetická konzultace není stano-
vena v evropských doporučeních, ale dle českých pravidel 
je zdravotními pojišťovnami vyžadována. 

Klinickogenetická konzultace je nedirektivní pohovor 
s cílem získat podrobnou osobní a rodinnou anamnézu. 
V rámci osobní anamnézy je nutno zaměřit se na zjiště-
ní všech průvodních neurologických, jaterních, renálních 
a jiných onemocnění, která se mohou vyskytovat v rám-
ci syndromového postižení. Součástí konzultace je také 
sestavení rodokmenu alespoň ve třech generacích s urče-
ním dalších rodinných příslušníků v riziku onemocnění. 

Klinický genetik by měl také podrobně vysvětlit prin-
cipy následného, nejčastěji molekulárněgenetického vy-
šetření, v některých případech ale i cytogenetického a ji-
ných vyšetření. Měl by upozornit na možnost vedlejších 
či náhodných nálezů a předem zjistit názor a stanovisko 
pacienta a jeho rodiny k informovanosti o těchto výstu-
pech. Klinický genetik by měl dále připravit pacienta na 
reálné výstupy a vysvětlit, že negativní genetické vyšet-
ření v žádném případě nevylučuje přítomnost dědičného 
onemocnění a nesnižuje riziko pro prvostupňové příbuz-
né. Vyšetřujeme vše, co známe a umíme vyhodnotit. To 
ale není vše, co existuje a o existenci čehož zatím nevíme. 

Genetik byl měl alespoň předběžně upozornit na do-
pady výsledků genetického vyšetření na pacienta a jeho 
příbuzné a otevřít i otázku primární prevence onemoc-
nění u budoucích potomků ve smyslu preimplantačního 
testování embryí v rámci metod asistované reprodukce. 

Post mortem konzultace 

U případů náhlé srdeční smrti s pitevním nálezem po-
tenciálně dědičného kardiovaskulárního onemocnění 

Tabulka 11 – Indikace k posmrtnému molekulárněgenetickému 
vyšetření

Pitevní diagnóza Věkové omezení

SADS/SIDS/SUDI/SUDS* < 50 let

Kardiomyopatie** Bez věkové hranice

Disekce aorty < 60 let

Disekce koronární cévy 
či jiné velké cévy

< 60 let

Náhlé úmrtí v epilepsii (SUDEP) Bez věkové hranice

Akutní infarkt myokardu Muži < 40 let, ženy < 50 let

SADS – náhlá arytmická smrt; SIDS – syndrom náhlého úmrtí dítěte; 
SUDI – náhlá neočekávaná smrt u jedinců mladších 1 roku; SUDS – 
náhlá neočekávaná smrt u jedinců starších 1 roku.
* Pitevní dg. bez jasné příčiny náhlé smrti. 
** Pitevní dg. konkrétní kardiomyopatie je často díky posmrtným 
změnám problematická.
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indikovaného dle platných doporučení k molekulárně-
genetickému vyšetření představují stěžejní roli pitvají-
cí lékaři, kteří by měli vhodně a empaticky informovat 
rodinu o povaze zjištěného onemocnění a nabídnout 
jim možnost genetického vyšetření i kaskádový rodinný 
screening. U suspektních případů nebo chybějícího kon-
taktu na příbuzné je vhodné zachovat materiál alespoň 
po dobu jednoho roku, než se situace vysvětlí či se ně-
kdo z příbuzných přihlásí. Platným doporučením zůstává 
vyšetřovat a pracovat především s dobře spolupracujícími 
rodinami, které mají o časově, fi nančně i personálně ná-
ročná vyšetření zájem.

Molekulárněgenetické vyšetření

 Využití sekvenování nové generace (NGS) nebo také ma-
sivně paralelní sekvenování významně technicky i eko-
nomicky zpřístupnilo molekulárněgenetické testování. 
Touto metodou je možné získat sekvenci například ně-
kolika desítek či stovek genů spojených s danou skupinou 
onemocnění (cílené vyšetření panelu genů) nebo i celé 
kódující DNA (celoexomové sekvenování) od mnoha pa-
cientů současně během několika málo dní. Nově se obje-
vují metody sekvenování velkých fragmentů DNA nebo 
i celogenomového sekvenování, od kterých se čeká nejen 
větší úspěšnost v nálezu molekulárních příčin v kódující 
části DNA, ale i v nekódujících sekvencích či identifi ka-
ce epigenetických faktorů ovlivňujících genovou expresi, 
jako je metylace genů. Celogenomové sekvenování je 
podkladem pro možnosti stanovení polygenních riziko-
vých skóre, kdy ale pro českou zdravou i nemocnou po-
pulaci zatím tato data nejsou k dispozici s výjimkou FH, 
kdy se zveřejnění dat připravuje. Metody genomového 
sekvenování se ale rapidně rozvíjejí, a i když se aktuálně 
uplatňují především pro výzkumné účely, jejich rozšíření 
v diagnostice lze v nejbližších letech očekávat.

Pro potvrzení patogenního efektu nalezené varianty 
DNA je důležité, zda je pro konkrétní gen potvrzena pato-
fyziologická souvislost s daným onemocněním,22 predikce 
efektu nalezené varianty na funkci genového produktu 
(tedy proteinu), eventuálně ověření zásadní kvalitativní 

nebo kvantitativní poruchy tvořených genových produk-
tů ve tkáních, segregace výskytu mutace genu s výskytem 
onemocnění v rodině a nízký výskyt genetické varianty 
v nepostižené populaci. Zmíněné faktory jsou shrnuty do 
genetické klasifi kace nalezených variant dle American 
College of Medical Genetics and Genomics.23 Dle dosaže-
ných diagnostických kritérií American College of Medical 
Genetics and Genomics (ACMG) se varianty rozřazují do 
pěti tříd (1–5). Třída 5 je označována jako jistá molekulár-
ní příčina onemocnění (také v literatuře označována jako 
pathogenic – P), třída 4 je velmi pravděpodobná mole-
kulární příčina onemocnění (likely pathogenic – LP). Nej-
častěji jsou ale detekovány varianty nejasného významu 
(variant of unknown signifi cance – VUS, třída 3). Vysvětle-
ní standardizovaného záznamu molekulárněgenetického 
výsledku je uvedeno v tabulce 12. 

I přes velký rozvoj molekulárněgenetických metod 
je nejčastějším výstupem VUS, jejichž význam pro roz-
voj onemocnění není primárně zřejmý. V některých pří-
padech lze VUS ověřit v rámci kaskádového rodinného 
screeningu, který ale často s ohledem na spíše malé rodi-
ny a neúplnou penetranci nevede k jednoznačnému závě-
ru. Některé VUS lze ověřit pomocí analýzy RNA. Bohužel, 
v případě genů v kardiologii je toto často nemožné kvůli  
omezené dostupnosti myokardu a omezené expresi genu 
v leukocytech nebo fi broblastech získaných odběrem krve 
nebo biopsií kůže. V současnosti platí, že na základě na-
lezené VUS není možné individualizovat péči o pacienty, 
nelze ji použít pro prediktivní testování a kvůli zabráně-
ní nedorozumění nebo traumatizaci rodiny není obecně 
doporučeno ji rodinám referovat. Jistě je vždy vhodné 
konzultovat expertní centrum s možností mezioborových 
týmů.

Naprosto zásadní je v současné době opakované pře-
hodnocování molekulárněgenetických výsledků v pravi-
delných intervalech.24–26 Tento úkol musí mimo jiné plnit 
bioinformatik příslušných akreditovaných diagnostických 
laboratoří.

Současná doporučení ESC ke komplexní péči o pacienty 
a jejich rodinné příslušníky s kardiomyopatií, arytmickým 
syndromem nebo aortálním syndromem stanovila celkem 

Tabulka 12 – Vysvětlení standardizovaného záznamu molekulárně genetického výsledku na příkladu NM_000238.3(KCNH2): c.1600C>T, 
p.Arg534Cys, klasifi kace 5, dle ACMG: PM1, PM2, PM5, PP3, PP5

Zápis Typ informace Vysvětlení

NM_000238.3(KCNH2) Transkript genu Každý gen má více transkriptů RNA, číslo transkriptu by mělo odpovídat 
tomu, který je přítomen v srdečním svalu.

c.1600C>T Změna na úrovni cDNA 
(komplementární DNA 
k transkriptu RNA)

Na pozici 1 600 došlo k bodové změně cytosinu (C) na thymin (T).

p.Arg534Cys Změna na úrovni proteinu V rámci sekvence genového produktu (proteinu) se aminokyselina Arginin 
(Arg) na pozici 534 změnila na Cystein (Cys).

5 Klasifi kace (1–5) Jedná se o patogenní variantu (P).

PM1, PM2, PM5, PP3, PP5 Kritéria ACMG PM1: varianta je v místě častých příčinných variant a v důležité funkční 
doméně genu, PM2: varianta DNA není přítomna ve zdravé kontrolní 
populaci, PM5: varianta je v místě aminokyseliny, kde byly popsány i jiné 
patogenní varianty, PP3: dle predikčních programů in silico mění tato 
varianta DNA strukturu nebo funkci genového produktu, PP5: v jiné 
laboratoři již variantu identifi kovali a označili za patogenní.

ACMG – American College of Medical Genetics and Genomics.
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526 Genetické vyšetření v kardiologii

Tabulka 13 – Geny pevně asociované s dědičným kardiovaskulárním onemocněním dle současných doporučení

Skupina 
onemocnění

Onemocnění Gen Transkript 
(ClinVar)

Dědičnost Důkaz Geny dle 
ACMG pro 
sekundární 
nálezy (LP/P)

ArS
BrS SCN5A NM_000335.5 AD Průkazný Ano
CPVT CALM1 NM_006888.6 AD Silný Ano
CPVT CALM2 NM_001743.6 AD Silný Ano
CPVT CALM3 NM_005184.4 AD Silný Ano
CPVT CASQ2 NM_001232.4 AR Průkazný Ano
CPVT KCNJ2 NM_000891.3 AD Průkazný Ne
CPVT RYR2 NM_001035.3 AD Průkazný Ano
CPVT TECRL NM_001010874.5 AR Průkazný Ne
CPVT TRDN NM_006073.4 AR Průkazný Ano
LQTS CACNA1C NM_000719.7 AD Průkazný/střední (TS/LQT) Ne
LQTS CALM1 NM_006888.6 AD Průkazný Ano
LQTS CALM2 NM_001743.6 AD Průkazný Ano
LQTS CALM3 NM_005184.4 AD Průkazný Ano
LQTS KCNE1 NM_000219.6 AD; AR Silný/průkazný (LQT/JLN) Ne
LQTS KCNE2 NM_172201.2 AD Silný Ne
LQTS KCNH2 NM_000238.4 AD Průkazný Ano
LQTS KCNJ2 NM_000891.3 AD Průkazný (ATS) Ne
LQTS KCNQ1 NM_000218.3 AD; AR Průkazný Ano
LQTS SCN5A NM_000335.5 AD Průkazný Ano
LQTS TRDN NM_006073.4 AR Silný Ano
SQTS KCNH2 NM_000238.4 AD Průkazný Ano
SQTS KCNJ2 NM_000891.3 AD Střední Ne
SQTS KCNQ1 NM_000218.3 AD; AR Silný Ano
SQTS SLC4A3 NM_005070.4 AD Silný/střední Ne

CMP
ARVC DES NM_001927.4 AD Střední Ano
ARVC DSC2 NM_024422.6 AD; AR Průkazný/silný Ano
ARVC DSG2 NM_001943.5 AD; AR Průkazný/silný Ano
ARVC DSP NM_004415.4 AD; AR Průkazný/silný Ano
ARVC FLNC NM_001458.5 AD Nedostupné Ano
ARVC JUP NM_002230.4 AR Průkazný/silný Ne
ARVC LMNA NM_170707.4 AD Nedostupné Ano
ARVC PKP2 NM_001005242.3 AD Průkazný/silný Ano
ARVC PLN NM_002667.5 AD Střední Ne
ARVC TMEM43 NM_024334.3 AD Průkazný/silný Ano
DCM ACTC1 NM_005159.4 AD Střední Ano
DCM ACTN2 NM_001103.4 AD Střední Ne
DCM BAG3 NM_004281.4 AD Průkazný/silný Ano
DCM DES NM_001927.4 AD Průkazný/silný Ano
DCM DMD NM_004006.3 XL Průkazný/silný Ne
DCM DSP NM_004415.4 AD; AR Průkazný/silný Ano
DCM EMD NM_000117.3 XLR Nedostupné Ne
DCM FKTN NM_001079802.2 AR Průkazný Ne
DCM FLNC NM_001458.5 AD Průkazný/silný Ano
DCM HFE NM_000410.4 AR Nedostupné Ano
DCM JPH2 NM_020433.5 AD Střední Ne
DCM LMNA NM_170707.4 AD Průkazný/silný Ano
DCM MYH7 NM_000257.4 AD Průkazný/silný Ano
DCM NEXN NM_144573.4 AD Střední Ne
DCM PLN NM_002667.5 AD Průkazný/silný Ne

Pokračování na další straně
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DCM RBM20 NM_001134363.3 AD Průkazný/silný Ano
DCM SCN5A NM_000335.5 AD Průkazný/silný Ano
DCM SELENON NM_020451.3 AR Průkazný Ne
DCM SGCG NM_000231.2 AR Nedostupné Ne
DCM TNNC1 NM_003280.3 AD Průkazný/silný Ano
DCM TNNI3 NM_000363.5 AD Střední Ano
DCM TNNI3K NM_015978.3 AD Nedostupné Ne
DCM TNNT2 NM_001276345.2 AD Průkazný/silný Ano
DCM TPM1 NM_001018005.2 AD Střední Ano
DCM TTN NM_001267550.2 AD Průkazný/silný Ano
DCM VCL NM_014000.3 AD Střední Ne
HCM ABCC9 NM_020297.4 AD; AR Průkazný/silný Ne
HCM ACTC1 NM_005159.4 AD Průkazný/silný Ano
HCM ACTN2 NM_001103.4 AD Střední Ne
HCM ALPK3 NM_020778.4 AR Průkazný/silný Ne
HCM BAG3 NM_004281.4 AD Průkazný/silný Ano
HCM CACNA1C NM_000719.7 AD Průkazný/silný Ne
HCM CAV3 NM_033337.3 AD Průkazný/silný Ne
HCM COX15 NM_004376.5 AR Průkazný/silný Ne
HCM CRYAB NM_001289808.2 AD; AR Průkazný/silný Ne
HCM CSRP3 NM_003476.5 AD Střední Ne
HCM DES NM_001927.4 AD Průkazný/silný Ano
HCM FHL1 NM_001159699.2 XL Průkazný/silný Ne
HCM FLNC NM_001458.5 AD Průkazný/silný Ano
HCM FXN NM_000144.5 AR Průkazný/silný Ne
HCM GAA NM_000152.5 AR Průkazný/silný Ano
HCM JPH2 NM_020433.5 AD Střední Ne
HCM LDB3 NM_007078.3 AD Průkazný/silný Ne
HCM MYBPC3 NM_000256.3 AD Průkazný/silný Ano
HCM MYH7 NM_000257.4 AD Průkazný/silný Ano
HCM MYL2 NM_000432.4 AD; AR Průkazný/silný Ano
HCM MYL3 NM_000258.3 AD; AR Průkazný/silný Ano
HCM PLN NM_002667.5 AD Průkazný/silný Ne
HCM PRKAG2 NM_016203.4 AD Průkazný/silný Ano
HCM PTPN11 NM_002834.5 AD Průkazný/silný Ne
HCM RAF1 NM_002880.4 AD Průkazný/silný Ne
HCM RIT1 NM_006912.6 AD Průkazný/silný Ne
HCM SLC25A4 NM_001151.4 AD; AR Průkazný/silný Ne
HCM TNNC1 NM_003280.3 AD Střední Ano
HCM TNNI3 NM_000363.5 AD Průkazný/silný Ano
HCM TNNT2 NM_001276345.2 AD Průkazný/silný Ano
HCM TPM1 NM_001018005.2 AD Průkazný/silný Ano
HCM TRIM63 NM_032588.4 ?AR Střední Ne
HCM TTR NM_000371.4 AD Průkazný/silný Ano
HCM fenokopie FHL1 NM_001159699.2 XL Nedostupné Ne
HCM fenokopie GLA NM_000169.3 XL Nedostupné Ano
HCM fenokopie LAMP2 NM_002294.3 XLD Nedostupné Ne
HCM fenokopie Mitochondriální mt Nedostupné Ne
HCM fenokopie PLN NM_002667.5 AD Nedostupné Ne
HCM fenokopie PRKAG2 NM_016203.4 AD Nedostupné Ano
HCM fenokopie PTPN11 NM_002834.5 AD Nedostupné Ne
HCM fenokopie RAF1 NM_002880.4 AD Nedostupné Ne

Tabulka 13 – Geny pevně asociované s dědičným kardiovaskulárním onemocněním dle současných doporučení
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onemocnění
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HCM fenokopie RIT1 NM_006912.6 AD Nedostupné Ne
HCM fenokopie SOS1 NM_005633.4 AD Nedostupné Ne
HCM fenokopie TTR NM_000371.4 AD Nedostupné Ano
RCM DES NM_001927.4 AD Nedostupné Ano
RCM TNNI3 NM_000363.5 AD Nedostupné Ano
RCM TNNT2 NM_001276345.2 AD Nedostupné Ano

Komorové arytmie
Komorové arytmie CALM1 NM_006888.6 AD Nedostupné Ano
Komorové arytmie DPP6 NM_130797.4 AD Nedostupné Ne
Komorové arytmie IRX3 NM_024336.3 ? Nedostupné Ne
Komorové arytmie RYR2 NM_001035.3 AD Nedostupné Ano

Syndromická HTAD
Loeysův–Dietzův 
syndrom

SMAD2 NM_005901.6 AD Průkazný/silný Ne

Loeysův–Dietzův 
syndrom

SMAD3 NM_005902.4 AD Průkazný/silný Ano

Loeysův–Dietzův 
syndrom

TGFB2 NM_003238.6 AD Průkazný/silný Ne

Loeysův–Dietzův 
syndrom

TGFB3 NM_003239.5 AD Silný Ne

Loeysův–Dietzův 
syndrom

TGFBR1 NM_004612.4 AD Průkazný Ano

Loeysův–Dietzův 
syndrom

TGFBR2 NM_003242.6 AD Průkazný/silný Ano

Marfanův syndrom FBN1 NM_000138.5 AD Průkazný Ano
Meesterův–Loeysův 
syndrom

BGN NM_001711.6 XL; XLR Průkazný Ne

Multisystémová 
dysfunkce hladké 
svaloviny

ACTA2 NM_001613.4 AD Průkazný Ano

Vaskulární Ehlersův–
Danlosův syndrom

COL3A1 NM_000090.4 AD; AR Průkazný Ano

Defi cit FLNA FLNA NM_001110556.2 XL; XLR; 
XLD

Průkazný/silný Ne

Nesyndromická HTAD
Nesyndromická HTAD ACTA2 NM_001613.4 AD Průkazný Ano
Nesyndromická HTAD FBN1 NM_000138.5 AD Průkazný Ano
Nesyndromická HTAD LOX NM_002317.7 AD Silný Ne
Nesyndromická HTAD MFAP5 NM_003480.4 AD Střední Ne
Nesyndromická HTAD MYH11 NM_002474.3 AD; AR Průkazný Ano
Nesyndromická HTAD MYLK NM_053025.4 AD; AR Silný Ne
Nesyndromická HTAD PRKG1 NM_001098512.3 AD Silný Ne
Nesyndromická HTAD SMAD2 NM_005901.6 AD Průkazný Ne
Nesyndromická HTAD SMAD3 NM_005902.4 AD Průkazný Ano
Nesyndromická HTAD TGFB2 NM_003238.6 AD Průkazný Ne
Nesyndromická HTAD TGFB3 NM_003239.5 AD Nedostupné Ne
Nesyndromická HTAD TGFBR1 NM_004612.4 AD Průkazný Ano
Nesyndromická HTAD TGFBR2 NM_003242.6 AD Průkazný Ano

Vzácné syndromy či nozologické jednotky, u nichž je onemocnění aorty jedním z projevů
Syndrom arteriální 
tortuozity

SLC2A10 NM_030777.4 AR Průkazný Ne

Bikuspidální aortální 
chlopeň

MAT2A NM_005911.6 AD Nedostupné Ne

Tabulka 13 – Geny pevně asociované s dědičným kardiovaskulárním onemocněním dle současných doporučení
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Bikuspidální aortální 
chlopeň

NOTCH1 NM_017617.5 AD Nedostupné Ne

Juvenilní polypózní 
syndrom

SMAD4 NM_005359.6 AD Průkazný Ano

Polycystická choroba 
ledvin

PKD1 NM_001009944.3 AD Průkazný Ne

Polycystická choroba 
ledvin

PKD2 NM_000297.4 AD Průkazný Ne

Shprintzenův–
Goldbergův syndrom

SKI NM_003036.4 AD Průkazný Ne

Syndrom chorého sinu HCN4 NM_005477.3 AD Průkazný Ne
FH

FH LDLR NM_000527.5 AD; AR Průkazný Ano
FH APOB NM_000384.3 AD; AR Průkazný Ano

 FH PCSK9 NM_174936.4 AD Průkazný Ano
Ostatní

FHL1-související svalová 
dystrofi e

FHL1 NM_001159699.2 XL Průkazný Ne

FLNC-související 
fi laminopatie

FLNC NM_001458.5 AD Průkazný Ano

Syndrom Noonanové PTPN11 NM_002834.5 AD Průkazný Ne
Syndrom Noonanové RAF1 NM_002880.4 AD Průkazný Ne
Syndrom Noonanové RIT1 NM_006912.6 AD Průkazný Ne
PLN-související 
kardiomyopatie

PLN NM_002667.5 AD Průkazný Ne

PRKAG2-související 
kardiomyopatie

PRKAG2 NM_016203.4 AD Průkazný Ano

 Transthyretinová 
amyloidóza

TTR NM_000371.4 AD Průkazný Ano

ACMG – American College of Medical Genetics and Genomics; AD – autosomálně dominantní; AR – autosomálně recesivní; 
ATS – Andersenové–Tawilův syndrom; CMP – cévní mozková příhoda; CPVT – katecholaminergní polymorfní komorová tachykardie; 
FH – familiární hypercholesterolemie; FLNA – fi lamin A; 
HCM – hypertrofi cká kardiomyopatie; HTAD – dědičné onemocnění hrudní aorty; JLN – Jervellův–Lange-Nielsenův syndrom; LQTS – syndrom 
dlouhého intervalu QT; LP/P – pravděpodobně patogenní/patogenní (likely pathogenic/pathogenic) DNA varianta; RCM – restriktivní 
kardiomyopatie; SGCG – onemocnění: pletencová muskulární dystrofi e; SQTS – syndrom krátkého intervalu QT; TS – syndrom Timothyové; 
XL – X-vázané; XLD – X-vázané dominantní; XLR – X-vázané recesivní.

99 genů, pevně asociovaných s daným onemocněním, včet-
ně tří genů specifi ckých pro FH (tabulka 13). Pouze LP/P 
varianty v těchto genech by se měly rodinám referovat. 

VUS v pevně asociovaných genech dle uvážení mezi-
oborového týmu jsou rodinám sděleny, ale jako nejasný 
nález vhodný k ověření. Až podle výsledku dalších stratifi -
kujících funkčních testů bude jejich význam dále v návaz-
né konzultaci zhodnocen. 

Varianty DNA ve vzácných genech, nalezených v rámci 
širokých NGS panelů prováděných mnoha molekulárně-
genetickými centry z jiné než kardiogenetické indikace, 
zůstávají taktéž otázkou pečlivého zvážení v rámci mezi-
oborových týmů a expertních center s možností výše uve-
deného postupu jako u VUS v pevně asociovaných genech. 
Navíc se vše řídí preferencí pacienta ke sdělení vedlejších 
nálezů, kterými kardiogenetické v tomto případě jsou.

Výtěžnost molekulárněgenetického vyšetření ve smy-
slu určení patogenní nebo pravděpodobně patogenní 

varianty DNA u onemocnění srdce je v průměru přiblliž-
ně < 30 %. V některých případech, např. u arytmogen-
ní kardiomyopatie nebo syndromu dlouhého intervalu 
QTc, dosahuje až 80 %, zatímco v případě dědičných 
aortálních syndromů jen přibližně 10–20 %. Výtěžnost 
genetického vyšetření v případě hypertrofi cké kardio-
myopatie (Mayo skóre, obr. 8) a dilatační kardiomyopa-
tie (madridské skóre, obr. 9) lze odhadnout dle navrže-
ných skóre.17,18

Procento záchytu příčinných variant záleží významně 
i na tom, zda diagnóza dědičného onemocnění byla sta-
novena spolehlivě. Jinými slovy, genetické vyšetření není 
indikováno při klinicko-diagnostické nejistotě, neboť ob-
zvláště negativní výsledky klinické podezření ani nevyvra-
cejí, ani nepotvrzují. Provádění molekulárněgenetického 
vyšetření je vhodné v expertních centrech s rozsáhlou 
zkušeností kliniků a molekulárních biologů, kteří znají 
„svá“ onemocnění a „své“ geny.

Tabulka 13 – Geny pevně asociované s dědičným kardiovaskulárním onemocněním dle současných doporučení (Dokončení)

Skupina 
onemocnění

Onemocnění Gen Transkript 
(ClinVar)
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Možná individualizace péče na základě 
určitého genotypu

Dopad výsledku genetického testování na stanovení dia-
gnózy, prognózy a individualizaci terapie je shrnut v ta-
bulce 14 a je nejvyšší v případě syndromu dlouhého inter-
valu QTc a v širším slova smyslu v případě náhlé srdeční 
smrti pro pozůstalé.4,13 

V principu u všech onemocnění má výsledek vyšetření 
u probanda především dopad na stratifi kaci rizika one-
mocnění u jeho příbuzných.27 Dle genotypu lze indikovat 
implantaci ICD v primární prevenci, lze odhadnout ale i ri-
ziko terminálního srdečního selhání (obr. 12).2,28,29

Kardiomyopatie

Jednotlivé fenotypy kardiomyopatií mají často značně 
heterogenní etiologii, od příčin genetických, zánětlivých, 
metabolických až po příčiny toxické.2 Identifi kace pato-
genní varianty genu asociovaného s daným typem kar-
diomyopatie pomůže identifi kovat etiologii onemocně-
ní. To má význam hlavně u kardiomyopatií s dostupnou 
specifi ckou léčbou, jako je hereditární forma transthyre-
tinové amyloidózy srdce, Fabryho nebo Pompeho nemoc. 
V případě arytmogenní kardiomyopatie pravé komory 
je záchyt patogenní varianty jedno z diagnostických kri-
térií.30 Záchyt patogenních variant má také prognostic-
ký význam. V případě HCM je klinicky významný záchyt 
patogenních variant kódujících některé z tzv. fenokopií 
HCM, které napodobují obraz sarkomerické formy, ale 
jsou podmíněny střádavým nebo infi ltrativním onemoc-
něním. Patří sem zejména Danonova nemoc (LAMP2), 
PRKAG2 kardiomyopatie (PRKAG2), dále familiární trans-
thyretinová kardiomyopatie (TTR), Fabryho nemoc (GLA) 
a Pompeho nemoc (GAA). Tato onemocnění, zejména Da-
nonova nemoc, se vyznačují rychlejší progresí srdečního 
selhání než v případě sarkomerické formy. Kalkulátor ri-
zika náhlé srdeční smrti u HCM (HCM Risk-SCD | QxMD) 
nezohledňuje genotyp a vychází z klinických a echokar-
diografi ckých údajů. Platí však pro jedince se sarkomeric-

kou (nebo předpokládaně sarkomerickou) formou HCM, 
nikoliv pro onemocnění střádavá a infi ltrativní, kde je tře-
ba postupovat na individuální bázi.31 V době psaní tohoto 
doporučení nebylo potvrzeno, že by genotyp byl nezá-
vislým prediktorem mortality ani náhlé smrti u dospělých 
pacientů s HCM.2,32 Kalkulátor náhlé smrti (HCM-Risk-SCD) 
je validován pro pacienty starší 16 let. Pro pediatrickou 
populaci je k dispozici analogický kalkulátor též podporo-
vaný guidelines ESC (HCM Risk-Kids, dostupný na https://
hcmriskkids.org/). Další možností kalkulace rizika u dět-
ských pacientů je použití severoamerického skórovacího 
systému PRIMaCY (dostupný na https://primacycalculator.
com/), jehož verze umožňuje i vložení výsledku genetic-
kého vyšetření (ve smyslu LP/P mutace vs. žádná muta-
ce), pokud je provedeno. Prediktivní schopnosti jsou však 
i u tohoto kalkulátoru velmi sporné a pozitivita gene-
tického vyšetření reálné riziko vysoce nadhodnocuje (až 
o desítky procent za pět let).

Naopak v případě DCM a NDLVC se využití genetického 
vyšetření v rizikové stratifi kaci NSS postupně dostává do 
praxe a je podloženo robustnějšími daty. Další geneticky 
stratifi kované kardiomyopatie mají také své volně do-
stupné kalkulátory rizika a uvádíme je v tabulce 10.

Arytmické syndromy

Největší dopad genotypu je v případě LQT, kdy genotyp 
spolu s délkou intervalu QTc v klidovém EKG určují riziko 
život ohrožujících arytmií a indikaci k implantaci ICD (1-2-
3-lqt.unipv.it).29 U dalších arytmických syndromů stanove-
ní jejich molekulární podstaty nepřispívá dle současných 
poznatků k upřesnění odhadu jejich rizika život ohrožu-
jících arytmií a zůstává především otázkou dokumentace 
varovných symptomů či EKG morfologie apod. (tabulky 
2–7). Obzvláště na základě studia rozsáhlého souboru pa-
cientů s BrS genotyp neovlivňuje prognózu pacientů.33

Aortální syndromy

Molekulárněgenetické vyšetření pacientů s podezřením 
na dědičnou formu aortálního syndromu v současné době 

Obr. 12 – Dopady výsledků molekulárněgenetického vyšetření na pacienta a jeho rodinu.2–4 ARVC – arytmogenní kardiomyopatie pravé ko-
mory; DCM – dilatační kardiomyopatie; HCM – hypertrofi cká kardiomyopatie; LQTS – syndrom dlouhého intervalu QT; NDLVC – nedilatovaná 
kardiomyopatie levé komory; Tx – transplantace; WL – čekací listina. 

KMP

ArS

AoS Genotyp-specifi cká péče
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objasní jen asi 20 % všech případů (15 % souvisí s inter-
celulárním prostorem a metabolismem TGF, 5 % souvisí 
s onemocněním sarkomery hladké svaloviny cévní stěny), 
proto by jeho indikace a vyhodnocování výstupů měly být 
ponechány v kompetenci expertních center.4

Nicméně jasná patogenní varianta je zcela určující pro 
diagnostické a terapeutické postupy ve smyslu, jaká vy-
šetření provádět, jejich intervalů sledování i načasování 
preventivního kardiochirurgického zákroku i farmakolo-
gické terapie.4

U pacientů s familiárním onemocněním aorty bez 
úspěšného stanovení genotypu kromě klasických parame-
trů sledování aorty je vhodné se orientovat i dle rozměrů 
aorty při akutní disekci u příbuzného. Z tohoto důvodu 
je důležité získat dokumentaci a eventuálně se dopátrat 
výsledků měření v akutním CT či při soudní pitvě. Jistě je 
vhodná konzultace expertního centra.

Familiární hypercholesterolemie

Molekulárněgenetické vyšetření objasní 30–50 % případů 
s podezřením na FH v závislosti na tom, jak přísná klinická 
diagnostická kritéria jsou uplatněna. U dětí je úspěšnost 
vyšší než u dospělých, u nichž se na hypercholesterolemii 
podílejí ve větší míře jiné než genetické faktory. Patogen-
ní varianty v genu LDLR jsou v průměru spojeny se závaž-
nějším průběhem než varianty v genech APOB či PCSK9 
a v rámci LDLR, tzv. receptor negativní varianty, vedoucí 
k nulové aktivitě LDL receptoru, indikují těžší formu one-
mocnění než tzv. receptor defektní varianty, způsobují-
cí snížení funkce receptoru, ale léčba se vždy řídí podle 
individuálních koncentrací LDL cholesterolu a podle in-
dividuálního rizika daného pacienta, bez ohledu na ge-
notyp. Výjimkou jsou pacienti s homozygotní formou FH, 
kteří mají na obou alelách „receptor negativní“ variantu. 
U těchto pacientů jsou standardní léky jako statiny, eze-
timib či inhibitory proproteinkonvertázy subtilisin kexin 

Tabulka 14 – Význam molekulárněgenetického testování 
u jednotlivých diagnóz

Diagnóza Prognóza Terapie

Arytmické syndromy

LQT +++ +++ +++

CPVT +++ + +

Syndrom bratří 
Brugadových 

+ + +

PCCD + + +

SQT + + +

SND – + –

Fibrilace síní – + –

Syndrom časné 
repolarizace

– – –

Kardiomyopatie

HCM +++ ++ ++

DCM ++ +++ ++

ACM +++ ++ ++

RCM + + +

Vrozené srdeční vady

Syndromické CHD +++ + –

Nesyndromické CHD + – –

Familiární CHD ++ – –

Aortální syndromy

Akutní disekce + + +

Aneurysma + + +

BAV + + +

MVP + + +

Náhlá srdeční smrt +++
(pro pozůstalé)

+++ 
(pro pozůstalé)

+++ 
(pro pozůstalé)

ACM – arytmogenní kardiomyopatie; BAV – bikuspidální aortální 
chlopeň; CHD – vrozené srdeční vady (congenital heart defects); 
CPVT – katecholaminergní polymorfní komorová tachykardie 
(catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia); DCM – 
dilatační kardiomyopatie; HCM – hypertrofi cká kardiomyopatie; LVNC 
– levostranná nonkompaktní kardiomyopatie; LQT – syndrom dlouhého 
intervalu QT (long QT syndrome); MVP – prolaps mitrální chlopně 
(mitral valve prolapse); PCCD – progresivní porucha vedení elektrického 
vzruchu (progressive cardiac conduction defect); RCM – restriktivní 
kardiomyopatie; SND – syndrom chorého sinu (sinus node disease); SQT 
– syndrom krátkého intervalu QT. 
Upraveno dle citací 1 a 4.

typu 9 (PCSK9) neúčinné, protože jejich efekt je závislý na 
alespoň částečně zachované funkci LDL receptoru, a mu-
sejí tak být použity léky s jiným mechanismem účinku, 
jako jsou lomitapid či inhibitory ANGPTL3 (angiopoietin-
-like protein 3).

Mezioborové kardiogenetické vyšetření

Multidisciplinární tým (MDT)

Péče o pacienty a jejich příbuzné s dědičným kardiovasku-
lárním onemocněním předpokládá úzkou mezioborovou 

Multidisciplinární 
tým

Praktický 
lékař/

spádový 
kardiolog Lékař 

urgentní 
medicíny

Pitvající lékař

Kardiolog

Arytmolog

Klinický 
genetik

Molekulární 
genetik/ 

bioinformatik

Psycholog

Neurolog

Lipidolog

Správce 
dat („data 
steward“)

Obr. 13 – Mezioborový tým.35
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Tabulka 15 – V současnosti existující regionální expertní centra, jejich zaměření a kontakty

Region Pracoviště Pracoviště – odkaz

Praha

IKEM Centrum dědičných kardiovaskulárních onemocnění, 
IKEM

www.ikem.cz/cs/kardiocentrum/klinika-kardiologie/
centrum-vysoce-specializovane-pece-o-pacienty-s-dedicnym-
kardiovaskularnim-onemocnenim/a-4232/

Laboratoř výzkumné a experimentální kardiologie, 
CEM, IKEM

www.ikem.cz/cs/centrum-exp-mediciny/a-37/

FN v Motole Ústav biologie a lékařské genetiky 2. LF UK a FN 
v Motole

www.fnmotol.cz/kliniky-a-ambulance/ublg/

Kardiologická klinika 2. LF UK a FN v Motole https://www.fnmotol.cz/kliniky-a-ambulance/kardiologicka-
klinika-2-lf-uk-a-fn-motol/

Dětské kardiocentrum 2. LF UK a FN v Motole https://www.fnmotol.cz/kliniky-a-ambulance/detske-
kardiocentrum-2-lf-uk-a-fn-motol/

Pediatrická klinika 2. LF UK a FN v Motole https://www.fnmotol.cz/kliniky-a-ambulance/pediatricka-
klinika-2-lf-uk-a-fn-motol/

1. LF UK 
a VFN v Praze

Diagnostické laboratoře dědičných poruch 
metabolismu, Klinika pediatrie a dědičných poruch 
metabolismu, 1. LF UK a VFN v Praze

www.vfn.cz/pacienti/kliniky-ustavy/klinika-detskeho-a-
dorostoveho-lekarstvi/laborator/

Ústav biologie a lékařské genetiky, 1. LF UK 
a VFN v Praze

www.vfn.cz/pacienti/kliniky-ustavy/ustav-biologie-a-
lekarske-genetiky/odborne-ambulance/#

Laboratoř pro studium vzácných nemocí, Klinika 
pediatrie a dědičných poruch metabolismu, 
1. LF UK a VFN Praha

udmp.lf1.cuni.cz/laborator-lekarske-genomiky-a-
bioinformatiky

II. interní klinika – klinika kardiologie a angiologie, 
1. LF UK a VFN v Praze

https://www.vfn.cz/pacienti/kliniky-ustavy/ii-interni-klinika-
kardiologie-a-angiologie/

Centrum pro Fabryho chorobu, II. interní klinika – 
klinika kardiologie a angiologie, 1. LF UK a VFN Praha

https://int2.lf1.cuni.cz/1LFIK-39.html

Klinika pediatrie a dědičných poruch metabolismu, 
1. LF UK a VFN v Praze

https://www.vfn.cz/pacienti/kliniky-ustavy/klinika-detskeho-
a-dorostoveho-lekarstvi/kontakt/

Brno

FN Brno Centrum molekulární biologie a genetiky, IHOK, FN Brno www.cmbgt.cz

Ústav lékařské genetiky a genomiky, FN Brno www.fnbrno.cz/ustav-lekarske-genetiky-a-genomiky/k1479

Cytogenetická laboratoř Brno www.cytogenetika.cz

I. interní kardioangiologická klinika, 
Fakultní nemocnice u sv. Anny v Brně

https://www.fnusa.cz/pro-pacienty-a-navstevy/zdravotnicka-
pracoviste/1-interni-kardioangiologicka-klinika/

Srdeční a cévní chirurgie, Centrum kardiovaskulární 
a transplantační chirurgie Brno

https://www.cktch.cz/

Interní kardiologická klinika, FN Brno https://www.fnbrno.cz/interni-kardiologicka-klinika/k1451

Dětská interní klinika, FN Brno https://www.fnbrno.cz/vyrzpr09/dik.html

Ostrava

FN Ostrava Oddělení lékařské genetiky, FN Ostrava www.fno.cz/oddeleni-lekarske-genetiky/struktura-pracoviste

Interní a kardiologická klinika, FN Ostrava https://www.fno.cz/interni-klinika/kontakty-na-pracoviste

Plzeň

FN Plzeň Ústav lékařské genetiky, FN Plzeň ulg.fnplzen.cz/cs/node/1054#main-content

Kardiologická klinika, FN Plzeň https://kard.fnplzen.cz/cs/node/51

FN Olomouc Ústav lékařské genetiky, FN Olomouc www.fnol.cz/kliniky-ustavy-oddeleni/ustav-lekarske-genetiky

I. interní klinika – kardiologická, FN Olomouc https://kardiologie.fnol.cz/

Hradec Králové

FN Hradec 
Králové

Oddělení lékařské genetiky, FN Hradec Králové www.fnhk.cz/oleg

Kardiochirurgická klinika, FN Hradec Králové https://www.fnhk.cz/kch/kardiologicka

České Budějovice

Nemocnice 
České 
Budějovice

Laboratoř molekulární biologie a genetiky, 
Nemocnice České Budějovice

www.nemcb.cz/oddeleni/centralni-laboratore/centralni-
laboratore-o-oddeleni/laborator-molekularni-biologie-a-
genetiky/

Kardiologické oddělení, Nemocnice České Budějovice https://www.nemcb.cz/kardiologicke-oddeleni/

Liberec

Krajská 
nemocnice 
Liberec

Oddělení genetiky a molekulární diagnostiky https://www.nemlib.cz/ogmd/

Kardiovaskulární centrum, Krajská nemocnice Liberec https://www.nemlib.cz/kardiovaskularni-centrum/

Pokračování na další straně
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Nový Jičín

Nemocnice 
AGEL 
Třinec-Podlesí 
a Laboratoře 
AGEL a.s.

Laboratoře lékařské genetiky www.agellab.cz/zdravotnici/genetika

Ústí nad Labem

Masarykova 
nemocnice 
v Ústí nad 
Labem

Klinika kardiologie a Klinika kardiochirurgie https://www.kzcr.eu/cz/kz/

Klinika lékařské genetiky 

Centra FH a vzácných 
dyslipidemií

https://athero.cz/projekt-medped/pro-odborniky/centra-pro-
lecbu-fh/ 

CEM – Centrum experimentální medicíny; FH – familiární hypercholesterolemie; IHOK – Interní hematologická a onkologická klinika.

spolupráci (obr. 7 a 13). Členové mezioborového týmu 
jsou soudní lékaři v případě náhlé smrti, kardiologové, 
kliničtí a molekulární genetici, bioinformatici, neurologo-
vé, psychologové, lipidologové, angiologové, eventuálně 
gynekologové (pokud se rodiče rozhodnou pro primární 
prevenci onemocnění formou preimplantačního testová-
ní embryí) a i praktičtí lékaři, kteří jsou dobře seznámeni 
s rodinnou anamnézou. Podmínkou pro dobré fungování 
a zajištění kontinuity centra jsou také správci dat (Data 
Steward – Centrum pro podporu open science, https://
openscience.cuni.cz/OSCI-222.html), která je třeba even-
tuálně sdílet v rámci vlastního centra i mezi centry.34

Multidisciplinární týmy mohou vzniknout především 
v terciárních centrech zdravotní péče. Je důležitá vzájem-
ná komunikace mezi odborníky nejen v rámci jednotli-
vých center, ale i mezi centry samotnými, protože se jed-
ná často o onemocnění velmi vzácná ve smyslu jednotek 
pacientů a výměna zkušeností je zásadní pro zajištění od-
povídající péče. V tomto ohledu je vhodné tvořit i národ-
ní databáze onemocnění nebo specifi ckých molekulárně-
genetických nálezů při současném respektování pravidel 
GDPR. 

Expertní centra

Dle nového Národního kardiovaskulárního plánu (NKVP, 
https://mzd.gov.cz/narodni-kardiovaskularni-plan-cr-na-
-obdobi-2025–2035/) je mimo jiné plánováno ustanovení 
expertních center, u kterého je doložena existence mezi-
oborových týmů. Seznam v současnosti existujících center 
je uveden v tabulce 15 a bude v brzké době přístupný 
v rámci www.kardio-cz.cz stejně jako seznam center pro 
kardiomyopatie, pro komorové arytmie. Pro FH a vzácné 
dyslipidemie jsou příslušná centra uvedena na odkazu: 
https://athero.cz/projekt-medped/pro-odborniky/centra-
-pro-lecbu-fh/.

Expertní centrum by mělo zajistit nejen komplexní dia-
gnostiku dědičných kardiovaskulárních onemocnění, ale 
také jejich terapii léky, které nejsou snadno dostupné, 
invazivní terapii arytmií až po kardiochirurgickou péči. 
V expertním centrum musí být prostor pro opakovaná vy-
šetření zatím asymptomatických příbuzných v rámci kas-
kádového rodinného screeningu. Expertní centra by měla 
zajišťovat postgraduální vzdělávání odborníků, sester, ale 

Tabulka 15 – V současnosti existující regionální expertní centra, jejich zaměření a kontakty (Dokončení)

Region Pracoviště Pracoviště – odkaz

i úzce spolupracovat s pacientskými organizacemi (ČAKO, 
ČAVO) a také mít zpracované právní možnosti a pravidla 
pro sdílení pseudoanonymizovaných dat v národních či 
mezinárodních registrech.

Závěr

Genetika v kardiologii se uplatňuje v případě dědičných 
kardiomyopatií, arytmických-, aortálních syndromů a hy-
percholesterolemií. Jejich společným jmenovatelem je 
riziko náhlé předčasné smrti. Součástí genetiky v kar-
diologii je tedy i posmrtné vyšetření a zajištění kardio-
logického screeningového vyšetření identifi kovaných 
příbuzných v riziku. Správná diagnostika a terapie je me-
zioborovou záležitostí, kterou lze zodpovědně provádět 
v regionálních expertních centrech, jak nově navrženo 
v národním kardiovaskulárním plánu na roky 2025–2035. 
Komunikace v rámci multidisciplinárního týmu na lokální 
a národní úrovni je zásadní pro standardizaci a další zkva-
litnění péče o pacienty s dědičným kardiovaskulárním 
onemocněním. Budování národních registrů onemocnění 
a genetických nálezů je prvním krokem pro nadnárodní 
spolupráci především v rámci Evropské sítě pro vzácná 
onemocnění (ERN, https://health.ec.europa.eu/rare-dise-
ases-and-european-reference-networks/european-refe-
rence-networks_en) za účelem dalšího výzkumu a uplat-
nění nových terapeutických postupů i ve smyslu genové 
terapie. 
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SOUHRN

Léčivý přípravek Giapreza obsahující angiotenzin II pro nitrožilní podání je od roku 2023 registrován v České 
republice. Článek popisuje mechanismus účinku léčiva, shrnuje současnou vědeckou evidenci jeho účinnosti 
a bezpečnosti a přináší stanovisko mezioborového panelu k používání angiotenzinu II na pracovištích inten-
zivní péče, především u pacientů s refrakterním vazoplegickým šokem. Text získal záštitu České společnosti 
intenzivní medicíny, České společnosti anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny a České asociace 
akutní kardiologie. 
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Úvod 

Angiotenzin II (ang-II) představuje klíčovou součást sys-
tému renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS). Syntetic-
ká forma ang-II našla své využití zejména u pacientů 
s refrakterním vazoplegickým šokem, kde se uplatňuje 
specifi cký biologický mechanismus účinku ang-II. První re-
gistrace léčivého přípravku (dále jen přípravku) s obchod-
ním názvem Giapreza proběhla v USA v roce 2017, poté 
byl v roce 2019 schválen Evropskou lékovou agenturou 
(EMA) a od roku 2023 je Giapreza registrována v České 
republice. Syntetický ang-II rozšiřuje skupinu farmak s va-
zokonstrikčním efektem a někdy bývá označován jako 
tzv. vazopresor druhé nebo třetí volby u těžkých vazople-
gických stavů.1 Aktuálně platný souhrn údajů o přípravku 
(SPC) Giapreza v části terapeutické indikace uvádí: „... pří-
pravek Giapreza je indikován k léčbě refrakterní hypo-
tenze u dospělých se septickým nebo jiným distribučním 
šokem, kteří zůstávají hypotenzní i přes adekvátní restitu-
ci objemu a aplikaci katecholaminů a jiných dostupných 
vazopresorických terapií...“2 

Do současnosti bylo ovšem publikováno jen velmi malé 
množství dat týkajících se klinického využití ang-II. V da-
tabázi PubMed je při vyhledání příslušných klíčových ter-
mínů a po očištění o nerelevantní odkazy dostupných jen 
59 prací. Z toho naprostá většina jsou články přehledové, 
názorová stanoviska1 nebo metaanalýzy.3 Pouze ve třech 
případech se jedná o práce prospektivní, randomizova-
né,4–6 v šesti o post hoc subanalýzy jediné zmíněné mul-
ticentrické práce ATHOS-36 a dále dvě observační práce 
a 18 retrospektivních kohort či kazuistik.

Aktuální článek popisuje mechanismus účinku ang-II, 
shrnuje současné důkazy o jeho účinnosti a bezpečnosti 
a přináší konsenzuální souhrn názorů mezioborové pra-
covní skupiny k dostupnosti a racionálnímu, expertními 
důkazy podloženému využití přípravku Giapreza v klinic-
ké praxi. 

Mechanismus účinku 

Angiotenzin II je oktapeptid s vazokonstrikčním účin-
kem, aktivovaný systémem renin-angiotenzin-aldosteron 
(RAAS) (obr. 1). Systém RAAS hraje významnou roli v re-
gulaci krevního tlaku, objemu krve a rovnováhy elektroly-
tů. Angiotenzin II působí na angiotenzinový receptor AT

1
 

(v menší míře na AT
2
), nacházející se v hladké svalovině 

cév, ve spojení s G-proteinem a aktivací fosfolipázy C zvy-
šuje koncentraci cytosolového kalcia v hladké svalovině 
cévní stěny zejména arteriol, což vede k vazokonstrik-
čnímu efektu a následnému zvýšení arteriálního tlaku. 

Kromě vazokonstrikce zvyšuje ang-II aktivitu sympatiku, 
potencuje uvolnění vazopresinu a aldosteronu, působí na 
reabsorpci natria a vody v tubulech ledvin.7 Angiotenzin II 
je rovněž opsonin přispívající k účinnější eliminaci bakterií 
z organismu.8 

Přípravek Giapreza je syntetický analog přirozené-
ho hormonu ang-II, který aktivuje receptory AT

1
, vede 

k vazokonstrikci, vzestupu periferního cévního odporu 
a následně ke zvýšení arteriálního krevního tlaku. Ang-II 
může nepřímo ovlivnit i žilní tlak prostřednictvím zvýšení 
tonu kapacitních cév, což vede k redistribuci krve směrem 
k srdci, vzestupu preloadu, a tím může zlepšit srdeční vý-
dej, což dále podporuje zvýšení arteriálního tlaku. 

Evidence účinnosti a bezpečnosti

Klinická účinnost přípravku Giapreza na zvýšení systé-
mového krevního tlaku a její bezpečnost byly proká-
zány ve studii ATHOS-3.6 Dopady na klinický výsledek 
pacientů se septickým šokem nebyly jasně prokázány, 
určitý přínos byl pozorován při časnějším podání v rámci 
refrakterní vazoparalýzy.9 Vazokonstrikční efekt se sní-
žením spotřeby katecholaminů (dekatecholaminizace) 
byl doprovázen vyšším výskytem tromboembolických 
příhod.6,10 Post hoc analýza podskupiny pacientů s akut-
ním poškozením ledvin ukázala, že podání ang-II oproti 
placebu vedlo k dřívějšímu ukončení postupů náhrady 
renálních funkcí a zlepšení přežití.11 U podskupiny pa-
cientů léčených ang-II na základě zvýšené koncentrace 
reninu v plazmě (jako velmi pravděpodobné známky 
dysregulace angiotenzin konvertujícího enzymu, ACE), 
lze očekávat významnější efekt při léčbě ang-II s pozi-
tivním dopadem na přežití.12–14 Vztah ke zvýšené akti-
vitě dipeptidyl-peptidázy-3 rozkládající ang-II s možným 
nedostatkem endogenního ang-II (obr. 1) nebyl klinicky 
prokázán.15 

Bezpečností intravenózního podávání ang-II se zabýva-
la práce Busseho se závěrem: „... angiotenzin II má přija-
telný bezpečnostní profi l pro klinické použití“.16 Vztahem 
mezi podáním ang-II a výskytem tromboembolických pří-
hod se zabývala recentní práce Caragaty, zahrnující cel-
kem 1 461 pacientů.17 Míra tromboembolických příhod 
byla podobná mezi skupinami léčenými ang-II a kontrol-
ními skupinami (venózní tromboembolické příhody byly 
hlášeny u 8,8 % pacientů léčených ang-II a u 9,4 % kon-
trol, zatímco arteriální tromboembolické příhody byly za-
znamenány u 11,3 % a 12,7 % pacientů). Autoři dospěli 
k závěru, že dostupné důkazy nepodporují ani nevyvra-
cejí souvislost mezi podáním ang-II a zvýšeným rizikem 
tromboembolických příhod. 

ABSTRACT

The medicinal product Giapreza containing angiotensin II for intravenous administration has been regis-
tered in the Czech Republic since 2023. Article describes the mechanism of action of the drug, summarizes 
current scientifi c evidence of its effi cacy and safety, and presents opinion of the interdisciplinary working 
group on the use of angiotensin II in intensive care units, especially in patients with refractory vasoplegic 
shock. The text has been endorsed by the Czech Society of Intensive Medicine, the Czech Society of Anesthe-
siology and Intensive Medicine, and the Czech Association of Acute Cardiology.
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Klinické poznámky k použití angiotenzinu II 
u nejčastějších vazoplegických syndromů 

Vazoplegie na VA-ECMO
Racionalitu podání ang-II lze patofyziologicky zdůvodnit 
u vazoparalýzy komplikující kardiogenní šok léčený s po-
mocí veno-arteriální mimotělní membránové oxygenace 
(VA-ECMO), která derivuje krev mimo plicní cirkulaci, kde 
působí angiotenzin konvertující enzym (ACE), což vede 
k relativnímu nedostatku endogenního ang-II. Dalším 
možným mechanismem přispívajícím k vazoplegii je pro-
ces konverze ang-I na ang-II1–9 enzymem ACE2, který je 
exprimován v endotelu ledvin a myokardu více než v en-
dotelu plic v případě „bypassu“ plicní cirkulace při použití 
VA-ECMO; obě molekuly mají vazodilatační účinek (obr. 
1).18 Větší soubory klinických dat dosud chybějí. Limitující 
může být prokoagulační efekt ang-II u pacientů na mimo-
tělním oběhu.19,20 

Vazoplegie po výkonu v mimotělním oběhu
Pacienti po mimotělním oběhu (ECC) mohou být až ve 20 
% náchylní k relativnímu defi citu ang-II. K infl amatorní 
odpovědi na ECC přispívá bypass plicní cirkulace podobně 
jako u VA-ECMO, což omezuje minimálně přechodně kon-
verzi ang-I na ang-II. Zvýšená koncentrace reninu byla po-
psána během ECC i po ECC, přestože přesný mechanismus 
ve vztahu k rozvoji vazoplegie nebyl zatím objasněn.21 
Studie ATHOS-36 primárně zařazovala pacienty v septic-
kém šoku a zahrnula i 19 pacientů s pooperační vazople-

gií, klinický průběh a reakce na ang-II byly podobné jako 
u jiných pacientů se septickým šokem. Systematický pře-
hled zahrnující 195 pacientů s kardiogenním šokem, kdy 
u 90 % byla přítomna vazoplegie po kardiochirurgickém 
výkonu, poukázal na hemodynamickou účinnost podání 
ang-II (dosažení vyšších hodnot středního arteriálního tla-
ku a poklesu dávky současně podávaných ostatních vazo-
presorů). Nežádoucí účinky byly zaznamenány u 27,7 % 
pacientů z těch, u nichž byla tato informace k dispozici.22 
Angiotenzin II byl úspěšně použit v perioperačním obdo-
bí i u pacientů podstupujících transplantaci srdce.23 Výho-
da podávání ang-II může být v tzv. dekatecholaminizaci 
u pacientů vystavených myokardiálnímu stresu v souvis-
losti s kardiochirurgickou operací.24 

Intoxikace ACEI 
Terapie refrakterní hypotenze při intoxikaci ACEI je logic-
kou indikací pro ang-II, založenou patofyziologicky ne-
dostatkem endogenního ang-II. Několik kazuistik doku-
mentuje úspěšnou léčbu s pomocí ang-II nejen u pacientů 
s intoxikací ACEI,25–27 ale i jiných skupin antihypertenziv 
(např. kalciových antagonistů, blokátorů AT

1
).28 

Septický šok
Distributivní nebo vazoplegický šok je charakterizován 
nízkou systémovou vaskulární rezistencí, nerovnoměr-
nou distribucí krevního průtoku na úrovni mikrocirkulace 
a variabilním srdečním výdejem. Vedle aktivace sympati-
ku s uvolněním katecholaminů a vazopresinu z neurohy-

Obr. 1 – Mechanismus účinku ang-II. DPP3 přispívá k regulaci RAAS degradací angiotenzinu II a jeho degradačních peptidů s vazodilatačními 
účinky (angiotenzin 1–7). ACE – angiotenzin konvertující enzym; ADH – antidiuretický hormon; AT1-R – angiotenzinový receptor 1; AT2-R – 
angiotenzinový receptor 2; DPP3 – dipeptidyl-peptidáza 3.

Angiotenzinogen

Angiotenzin IV (3–8/5–8) Angiotenzin 3–7 / 5–7

Angiotenzin I Angiotenzin 1–9

Angiotenzin 1–7Angiotenzin II
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pofýzy je ang-II dalším regulačním vazoaktivním hormo-
nem důležitým pro regulaci krevního tlaku a homeostázy 
tekutin.29,30   

Terapie vazoplegického šoku je založena na podávání 
tekutin a farmak s vazokonstrikčním efektem, lékem prv-
ní volby je noradrenalin. Zvyšující se dávky noradrenalinu 
a doba podávání jsou přímo úměrné riziku nežádoucích 
účinků včetně zvýšené mortality a morbidity.17 V situa-
cích nedostatečného klinického účinku vysokých dávek 
noradrenalinu je v praxi často zahajováno podávání va-
zopresinu s cílem tzv. dekatecholaminizace, tento postup 
je spojen s příznivým dopadem na klinický výsledek u mír-
nějších forem septického šoku, dále ve vztahu k riziku 
akutního renálního poškození, alterace plicní cirkulace 
a eliminace výtokové obstrukce levé komory srdeční.31–33 
Současná odborná literatura podporuje koncept podání 
ang-II u pacientů ve vazoplegickém šoku, kteří nereagují 
na katecholaminy – po vyloučení hypovolemie a při ab-
senci známek sníženého srdečního výdeje. Podání ang-II 
je možné zvážit při přetrvávající hypotenzi – střední arte-
riální tlak (MAP) < 65 mm Hg – a při zvyšující se dávce nor-
adrenalinu (> 0,2–0,5 μg/kg/min).23 Angiotenzin II může 
být přidán jako tzv. druhý nebo třetí vazopresor. Přízni-
vě (ve smyslu dosažení MAP 65 mm Hg anebo možností 
snížit dávku noradrenalinu) reaguje 60–70 % pacientů již 
v prvních minutách po zahájení podávání ang-II. Pokra-
čování v léčbě ang-II se nejeví odůvodněné, pokud není 
dosaženo klinického efektu při maximální dávce ang-II 
v prvních třech hodinách a je současně vyloučena nově 
vzniklá kardiální dysfunkce nebo hypovolemie. Přínos 
podání ang-II je očekáván zvláště u pacientů s lékovou 
anamnézou ACEI, dále u podskupiny nemocných s vazo-
plegickým šokem a vysokou koncentrací reninu v plazmě.1 
Některé experimentální studie poukazují na vhodnější 
detekci nízké koncentrace angiotenzinogenu, která by 
mohla doprovázet zvýšenou koncentraci reninu nebo ji 
analyticky nahradit za účelem odhadu přínosu podávání 
ang-II.7,13 

Klinické poznámky k podávání angiotenzinu II 

Jedna ampule (Giapreza) obsahuje ang-II 2,5 mg/ml, an-
giotenzin II je podáván v kontinuální intravenózní infu-
zi centrálním žilním katétrem, přímé měření krevního 

tlaku je považováno za nezbytné. Dávkování musí vy-
cházet z SPC přípravku, nicméně rozhodujícím faktorem 
dávkování v průběhu podávání přípravku je klinická od-
pověď pacienta. Podávaní ang-II se zahajuje v iniciální 
dávce 2–20 ng/kg/min s postupným navyšováním dávky 
dle odpovědi v 5–15min intervalech do maximální dávky 
80 ng/kg/min po první 3 h aplikace. Udržovací dávky po 3. 
hodině jsou 1,25–40 ng/kg/min. Doba podání léku byla ve 
studiích max. 48 h (obr. 2).6,34

Biologický poločas nitrožilně podávaného angiotenzi-
nu II je přibližně 30–60 sekund. Metabolismus léku ne-
závisí na renálních ani jaterních funkcích. Pacienti léčení 
ACEI mohou velice citlivě reagovat na podání přípravku 
ang-II, naopak pacienti léčení blokátory receptorů AT

1
 

mohou být rezistentní na léčbu ang-II. Podle SPC je bě-
hem léčby doporučena profylaxe hluboké žilní trombózy 
(není-li kontraindikována) pro možný trombogenní po-
tenciál ang-II,2,35,36 nicméně recentní systematický přehled 
zahrnující celkem 1 461 pacientů ze dvou randomizova-
ných a pěti nerandomizovaných studií nenašel rozdíl ve 
výskytu tromboembolických příhod (žilních ani tepen-
ných) v souvislosti s podáním ang-II.37 Lék není doporučo-
ván v těhotenství. 

Současné podávání jiných vazopresorů jednou linkou 
je pravděpodobně možné, resp. SPC přípravku neuvádí 
žádné fyzikálně-chemické inkompatibility při současném 
podávání s jinými vazopresory. 

Stanovisko mezioborové pracovní skupiny 
k použití angiotenzinu II u pacientů 
s refrakterním vazoplegickým šokem

Proces vzniku stanoviska 
Z důvodu dostupnosti přípravku Giapreza v ČR, specifi c-
kého mechanismu účinku a jeho relativně vysoké ceny 
považovali autoři textu za vhodné formulovat názor na 
používání přípravku na pracovištích intenzivní péče v ČR 
a zásady pro racionální indikaci angiotenzinu II u nemoc-
ných s refrakterním vazoplegickým šokem. Původní záměr 
připravit expertní panel nominovaný formálně jednotli-
vými odbornými společnostmi pro vznik mezioborového 
stanoviska metodou Delphi byl odložen z následujících 
důvodů: a) potřeba zformulovat v co nejkratší době sou-
hrn názorů autorů, kteří mají určitou klinickou zkušenost 

Obr. 2 – Dávkování ang-II, zahájení dávkování jako třetího vazopresoru je vhodné podpořit zvýšenou koncentrací reninu v plazmě. Všechna 
kritéria (ACEI, VA-ECMO, st.p. ECC, detekce zvýšeného reninu) nemusejí být splněna. 
ACEI – inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu; AVP – vazopresin; ECC – stav po operaci s použitím mimotělního oběhu; MAP – střední 
arteriální tlak; NAD – noradrenalin; VA-ECMO – veno-arteriální extrakorporální membránová oxygenace.

MPA < 65 mm Hg
NAD ≥ 0,5 μg/kg/min
AVP ≥ 0,04 IU/kg/h
Zvýšená koncentrace reninu
Léčba ACEI
VA-ECMO
ECC

Iniciální dávka:
2–20 ng/kg/min, titrace v 5min 
intervalech do max.  80 ng/kg/
min po první 3 h

Udržovací dávka od 3 h:
1,25–40 ng/kg/min
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s podáváním přípravku v různých klinických situacích, 
a podělit se o tento názor s odbornou komunitou; b) re-
lativně nízká klinická zkušenost s podáváním přípravku 
Giapreza na většině pracovišť v ČR, která by v současnos-
ti s vysokou pravděpodobností neumožnila nominovat 
dostatečný počet lékařů se zkušeností pro formulová-
ní stanoviska metodou Delphi. Proto byl zvolen formát 
refl ektující současný limitovaný stav expertních důkazů. 
Mezioborová pracovní skupina nebyla formálně nomino-
vána a tvořili ji všichni autoři článku. Článek včetně sta-
noviska byl před jeho odesláním do redakce předložen 
České společnosti intenzivní medicíny, České společnosti 
anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny a České 
kardiologické společnosti se žádostí o udělení formální 
záštity textu. Udělená záštita oslovených odborných spo-
lečností tak umožňuje považovat v článku formulované 
stanovisko k použití ang-II za jimi podpořená. 

Stanovisko
I Dostupnost angiotenzinu II na pracovištích 
intenzivní péče
1. Angiotenzin II by měl být dostupný ve všech centrech 

vysoce specializované komplexní kardiovaskulární 
péče a v centrech vysoce specializované kardiovasku-
lární péče. 

2. Potřeba dostupnosti angiotenzinu II by měla být po-
suzována v kontextu míry pravděpodobnosti výsky-
tu pacientů s refrakterním vazoplegickým šokem na 
daném pracovišti. Nedostupnost angiotenzinu II na 
pracovištích mimo výše uvedená centra vysoce spe-
cializované/komplexní kardiovaskulární péče nelze 
považovat za postup, který je v rozporu se stávají-
cím stavem odborného poznání a správnou klinickou 
praxí. 

3. Považujeme za vhodné, aby v každém kraji byl kraj-
skými koordinátory intenzivní péče nastaven systém 
organizace zajištění dostupnosti angiotenzinu II pro 
potřeby regionálních nemocnic. 

II Indikace a podávání angiotenzinu II
1. Nitrožilní podání ang-II průkazně snižuje potřebu ka-

techolaminů u pacientů s vazoplegickým šokem ne-
reagujícím na standardní léčebné postupy (zahrnuje 
obvykle podávání noradrenalinu v kombinaci s vazo-
presinem). 

2. Nitrožilní podání ang-II by mělo být zváženo u pa-
cientů s a) s klinickým fenotypem vazoplegie (hypo-
tenze, nízká systémová vaskulární rezistence, nor-
mální nebo zvýšený srdeční výdej); b) nereagujících 
na standardní vazopresory a c) u nichž jsou vyloučeny 
všechny ostatní odstranitelné příčiny s možným podí-
lem na rozvoji vazoplegie. 

3. Současný stav odborného poznání neumožňuje for-
mulovat jednoznačné stanovisko k měření koncen-
trací reninu v procesu stanovení indikace podávání 
ang-II. 

4. Před zahájením podávání ang-II by mělo být vždy vy-
hodnoceno aktuální individuální riziko hluboké žilní 
trombózy a zvážen poměr přínosu a rizika zahájení 
profylaxe tromboembolické choroby. 

5. Dávkování ang-II vychází z SPC přípravku, nicméně 
by mělo vždy zohledňovat individuální klinickou od-

pověď na jeho podávání. U pacientů, kde je ang-II 
podáván v kombinaci s ostatními farmaky s vazokon-
strikčním efektem a dochází ke zlepšování klinického 
stavu, by měla být jako první snižována dávka ang-II. 

6. Podání metylenové modři nenahrazuje podání ang-II 
a její případný klinický efekt je založen na odlišném 
mechanismu ve srovnání s ang-II. 

III Sběr klinických dat a nové expertní důkazy 
1. Relevantní odborné společnosti by měly iniciovat 

a podporovat sběr strukturovaných dat umožňující 
analýzu účinku, bezpečnosti a klinického výsledku 
u pacientů, kde byl podáván ang-II. 

2. Relevantní odborné společnosti by měly při nárůstu 
expertních důkazů v odborné literatuře a dostatečné 
klinické zkušenosti s ang-II iniciovat vznik reprezen-
tativního mezioborového panelu k formulování ná-
rodního operativního doporučení nebo jeho ekviva-
lentu pro podávání ang-II u defi novaných klinických 
situací. 

Závěr 

Giapreza představuje významný pokrok v léčbě refrakter-
ního vazoplegického šoku různé etiologie, kde selhává 
standardní terapie vazopresory typu noradrenalin, pří-
padně v kombinaci s vazopresinem. Dosavadní zkušenosti 
z vybraných pracovišť ČR podporují závěry publikovaných 
klinických studií a umožňují považovat přípravek Gia-
preza za látku, která rozšiřuje naše dosavadní spektrum 
postupů u pacientů s refrakterním oběhovým selháním 
na podkladě vazoplegie. K formulování jednoznačných 
doporučení pro použití ang-II však není v současnosti do-
statek expertních důkazů ani publikovaných klinických 
zkušeností.38 

Podíl autorů 
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SOUHRN

Článek obsahuje kritický rozbor Doporučeného postupu pro léčbu zvýšeného krevního tlaku a hypertenze, 
který vydala Evropská kardiologická společnost (ESC) v roce 2024 a který byl přeložen do češtiny a vydán 
v letošním lednovém suplementu časopisu Cor et Vasa. V textu je upozorněno na sporné aspekty doporu-
čení ESC, zejména v kontextu doporučení Evropské společnosti pro hypertenzi, publikovaných v roce 2023. 
Existence dvou rozdílných evropských doporučení pro léčbu hypertenze a „zvýšeného krevního tlaku“ je 
zavádějící pro lékaře i pacienty. 

© 2025, ČKS.

ABSTRACT

The article is a critical appraisal of the Guidelines for the management of elevated blood pressure and hy-
pertension, published by the European Society of Cardiology (ESC) in 2024, which were translated into Czech 
and published in this year’s January supplement of the journal Cor et Vasa. The text draws attention to con-
troversial aspects of the ESC guidelines, especially in the context of the guidelines of the European Society 
of Hypertension, published in 2023. The existence of two different European guidelines for the treatment of 
hypertension and “elevated blood pressure” is misleading for both doctors and patients.

Klíčová slova:
Antihypertenzní léčba 
Betablokátory 
Cílové hodnoty krevního tlaku 
Primární hyperaldosteronismus 

Keywords:
Antihypertensive medication 
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Goal blood pressure 
Primary aldosteronism 

Evropská kardiologická společnost (ESC) vydala na konci 
léta 2024 nový doporučený postup pro léčbu zvýšeného 
krevního tlaku a hypertenze.1 Jedná se o dokument, kte-
rý je obvykle přejímán jednotlivými národními kardiolo-
gickými společnostmi. Autorský tým sestával z 24 autorů, 
z nichž pouze někteří se skutečně hypertenzi věnují a na 
toto téma publikují. V čele autorského kolektivu stál John 
William McEvoy (Galway, Irsko), který se zabývá přede-

vším kardiovaskulární epidemiologií, a Rhian M. Touyz 
(Montreal, Kanada), která publikuje skvělé práce z oblasti 
genetiky a experimentální hypertenze.

Doporučený postup ESC byl přeložen do češtiny a publi-
kován v Cor et Vasa v lednu 2025.2 Následující text si klade 
za cíl upozornit na sporné aspekty těchto doporučení ESC, 
a to zejména v kontextu doporučení Evropské společnos-
ti pro hypertenzi (ESH), publikovaných již v roce 2023.3 
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V Evropě tedy máme v současné době dvoje doporučení 
pro diagnostiku a léčbu hypertenze. Historie společných 
doporučení ESH a ESC sahá zpět do roku 2003. Existuje pí-
semná dohoda o tom, že obě společnosti budou pokračo-
vat v tvorbě společných doporučení pro hypertenzi. Avšak 
podmínky, které byly před vznikem současných guidelines 
ze strany ESC nabídnuty, nebyly pro ESH akceptovatelné.4 
Proto se každá ze společností rozhodla vydat svá vlastní 
doporučení. Současná situace je tak značně nepřehledná 
jak pro lékaře, tak i pro pacienty. Nicméně je třeba při-
znat, že 80–85 % textu obou doporučení obsahuje shod-
ná stanoviska. V následujícím textu jsou shrnuty některé 
zásadní rozdíly.

Defi nice a klasifi kace hypertenze a ostatních 
kategorií krevního tlaku 

Klasifi kace ESH pro krevní tlak (TK) v ambulanci zůstává 
proti společným doporučením z roku 2018 nezměněna. 
Nemění se ani defi nice hypertenze, nově se objevuje pou-
ze kategorie izolované diastolické hypertenze (tabulka 1). 
Doporučení ESC z roku 2024 používají stejnou defi nici hy-
pertenze (tj. opakovaně naměřený krevní tlak [TK] v am-
bulanci ≥ 140/90 mm Hg). Hodnoty TK ˂ 120/70 mm Hg 
jsou nově nazývány „nezvýšený krevní tlak“ (non-eleva-
ted blood pressure). Rozmezí hodnot mezi „nezvýšeným 
TK“ a hypertenzí se nazývá „zvýšený krevní tlak“ (v am-

Klasifi kace krevního tlaku 

Nezvýšený 
krevní tlak

V ordinaci

STK < 120 mm Hg
a

DTK < 70 mm Hg

HBPM

STK < 120 mm Hg
a

DTK < 70 mm Hg

ABPM

STK přes den < 120 mm Hg
a

DTK přes den < 70 mm Hg

Nedostatečné důkazy 
potvrzující účinnost a bezpečnost 

farmakologické úpravy TK

Zvýšený krevní tlak

V ordinaci

STK 120–139 mm Hg
nebo

DTK 70–89 mm Hg

HBPM

STK 120–134 mm Hg
nebo

DTK 70–84 mm Hg

ABPM

STK přes den 120–134 mm Hg
nebo

DTK přes den 70–84 mm Hg

Stratifi kace rizika pro vyhledávání 
jedinců s vysokým KV rizikem pro 

farmakologickou úpravu TK

Hypertenze

V ordinaci

STK ≥ 140 mm Hg
nebo

DTK ≥ 90 mm Hg

HBPM

STK ≥ 135 mm Hg
nebo

DTK ≥ 85 mm Hg

ABPM

STK přes den ≥ 135 mm Hg
nebo 

DTK přes den ≥ 85 mm Hg

Kardiovaskulární riziko je 
dostatečně vysoké, aby 
si zasloužilo zahájení 

farmakologické úpravy TK 

Stanovení diagnózy hypertenze a zvýšeného TK vyžaduje potvrzení měřením TK mimo ordinaci 
(HBPM nebo ABPM) nebo alespoň jedno další následné měření v ordinaci 

Obr. 1 – Klasifi kace krevního tlaku podle ESC, 2024.2 ABPM – ambulantní monitorování krevního tlaku; DTK – diastolický krevní tlak; HBPM 
– monitorování krevního tlaku v domácím prostředí; STK – systolický krevní tlak.
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bulanci 120–139/70–89 mm Hg) (obr. 1). Aplikujeme-li tyto 
kategorie TK na populaci České republiky středního věku 
vyšetřené v rámci projektu post-MONICA,5 znamená to, 

že nezvýšený TK se v mužské populaci téměř nevyskytuje 
(7,1 % ve věkové skupině 25–34 let; 0,7 % ve věkové sku-
pině 55–64 let) a u žen výrazně ubývá s věkem (26,3 % ve 
věkové skupině 25–34 let; 2,7 % ve věkové skupině 25–64 
let). Naproti tomu defi nici kategorie zvýšeného krevního 
tlaku v české populaci splňuje 53 % osob středního věku.

Zahájení medikamentózní léčby

Obě doporučení se shodují v tom, že při hodnotách TK 
≥ 160/100 mm Hg zahajujeme neprodleně medikamen-
tózní léčbu. Doporučení ESC navrhují stejný postup i v pří-
padě hodnot TK 140–159/90–99 mm Hg, bez ohledu na 
kardiovaskulární (KV) riziko (obr. 2). Podle doporučení 
ESH iniciujeme medikamentózní léčbu pouze při opako-
vaně naměřených hodnotách TK ≥ 150/95 mm Hg, v pří-
padě pouze mírného zvýšení TK (140–149/90–95 mm Hg) 
můžeme u osob s nízkým KV rizikem a bez prokázaného 
orgánového poškození uplatňovat nefarmakologickou 

Tabulka 1 – Defi nice a klasifi kace krevního tlaku podle měření 
v ordinaci (mm Hg) podle ESH, 2023

Kategorie Systolický tlak       Diastolický tlak

Optimální < 120        a            < 80

Normální 120–129   a            80–84

Vysoký normální 130–139   a/nebo   85–89

Hypertenze 1. stupně (mírná) 140–159   a/nebo   90–99

Hypertenze 2. stupně 
(středně závažná)

160–179   a/nebo   100–109

Hypertenze 3. stupně (závažná) ≥ 180        a/nebo   ≥ 110

Izolovaná systolická hypertenze ≥ 140        a             < 90

Izolovaná diastolická 
hypertenze

< 140        a             ≥ 90

Ano AnoNeNe

Screening hypertenze měřením TK v ordinaci

Nezvýšený TK 
< 120/70 mm 

Hg

Zvýšený TK 
120–139/70–89 

mm Hg

Hypertenze 
140–159/90–99 

mm Hg

Hypertenze 
≥ 180/110 
mm Hg

Hypertenze 
160–179/100–109 

mm Hg

≥ 40 let

Onemocnění 
s vysokým KV rizikem

nebo
SCORE2/SCORE2-OP ≥ 10 %

nebo
SCORE2/SCORE2-OP 5 % až < 10 % 

+ modifi kátory rizika

Příležitostný 
screening TK 

alespoň jednou 
za 3 roky 
(třída IIa)

Příležitostný 
screening TK 

alespoň jednou 
za rok 

(třída IIa)

Potvrďte TK nejlépe 
měřením doma 

nebo ambulantním 
monitorováním

(třída I)

Urychleně potvrďte TK, 
nejlépe měřením doma 

nebo ambulantním 
monitorováním

(třída I)

Ověřte případnou 
přítomnost 

emergentního 
hypertenzního stavu 

(třída I)

Obr. 2 – Protokol pro potvrzení diagnózy hypertenze podle ESC, 2024. KV – kardiovaskulární; SCORE2 – Systematic COronary Risk Evaluation 
2, SCORE2-OP – Systematic COronary Risk Evaluation 2 – Older Persons; TK – krevní tlak.

541_547_Kriticky_komentar_Cifkova.indd   543541_547_Kriticky_komentar_Cifkova.indd   543 19/09/2025   14:20:2419/09/2025   14:20:24



544 Komentář k „2024 ESC Guidelines for the management of elevated blood pressure and hypertension“

léčbu po dobu tří měsíců. Pokud v tomto období nedojde 
k poklesu TK na hodnoty ˂ 140/90 mm Hg, zahajujeme 
farmakologickou léčbu (obr. 3).
Podle současných doporučení ESC je úprava životosprá-
vy (nefarmakologická léčba hypertenze) doporučována 
i všem osobám se zvýšeným TK. Medikamentózní léčba 
může být iniciována, pokud se hodnoty systolického 
krevního tlaku (STK) pohybují v rozmezí 130–139 mm 
Hg a pacient má současně onemocnění s dostatečně vy-
sokým KV rizikem (klinicky prokázané kardiovaskulár-
ní onemocnění [KVO], středně závažné nebo závažné 
chronické onemocnění ledvin, přítomnost hypertenzí 
zprostředkovaného orgánového poškození, diabetes 
mellitus a familiární hypercholesterolemii) nebo jeho KV 
riziko podle tabulek SCORE2/SCORE2-OP ≥ 10 %, případ-
ně je toto riziko v intervalu 5 až ˂ 10 % a jsou přítomny 
tzv. modifi kátory rizika (obr. 4). V praxi to tedy zname-
ná, že značná část osob s STK v rozmezí 130–139 mm Hg 
se kvalifi kuje na medikamentózní léčbu. Guidelines ESC 
se v tomto směru opírají o metaanalýzu Blood Pressu-
re Lowering Treatment Trialists,6 která zahrnuje údaje 
344 716 osob ze 48 randomizovaných klinických studií. 

Hlavním poselstvím této metaanalýzy je tvrzení, že sní-
žení STK o 5 mm Hg snižuje riziko velkých KV příhod bez 
ohledu na předchozí diagnózy KVO i v pásmu vysokého 
normálního TK (130–139/85–89 mm Hg). Tato metaa-
nalýza však byla již dříve představiteli ESH podrobena 
tvrdé kritice.7 Kromě jiného řada důležitých klinických 
studií nebyla zahrnuta. To je i případ studie HOPE-3, 
kde profi t z antihypertenzní léčby byl prokázán pouze 
u pacientů s STK > 143,5 mm Hg.8 U některých nemoc-
ných zmíněných jako kandidáti antihypertenzní medika-
ce zvýšeného tlaku antihypertenziva skutečně použita 
budou, ale nikoli primárně k ovlivnění krevního tlaku. 
To platí například pro nemocné se srdečním selháním, 
kde se snažíme docílit zlepšení symptomů a prognózy 
(např. blokátory systému renin-angiotenzin, betabloká-
tory), s poruchami srdečního rytmu (např. betablokáto-
ry), s koronární chorobou (betablokátory, blokátory kal-
ciových kanálů) a pro nemocné s chronickým onemocně-
ním ledvin (blokátory systému renin-angiotenzin).

Naopak velmi sporné je zahajování medikamentózní 
léčby u osob se „zvýšeným krevním tlakem“ a vysokým KV 
rizikem na základě tabulek SCORE2/SCORE2-OP ≥ 10 %, 

Obr. 3 – Strategie iniciální léčby hypertenze s cílem kontroly TK do tří měsíců, ESH 2023. ABPM – ambulantní monitorování krevního tlaku; 
CKD – chronické onemocnění ledvin; HBPM – monitorování krevního tlaku v domácím prostředí; HMOD – hypertenzí mediované orgánové 
poškození; KVO – kardiovaskulární onemocnění; TK – krevní tlak.
* Kromě příznaků, které jsou spojeny s HMOD, lze vzít v úvahu i další příznaky spojené s hypertenzí, jako jsou bolest hlavy, dušnost, závratě 
nebo bušení srdce.

Výběr terapie: Iniciální léčba hypertenze

Minimálně 1 další návštěva ambulance 
(např. do 4 týdnů)

Používejte 
HBPM a/nebo 
ABPM, kdykoli 
to považujete 

za užitečné 
a proveditelné

Diagnóza potvrzena – upravit životosprávu

Pokud je TK 
< 150/95

Hypertenze 
1. stupně 

TK 140–159/90–99

Nízké riziko Bez příznaků, bez HMOD a KVO S příznaky* nebo s HMOD nebo CKD 
stadia ≥ 3 nebo KVO

Hypertenze 
1. stupně 

TK 140–159/90–99

Hypertenze 
2. stupně 

TK 160–179/100–109

Hypertenze 
1. stupně 

TK 140–159/90–99

Hypertenze 
2. stupně 

TK 160–179/100–109

Hypertenze 
3. stupně 

TK ≥ 180/110

Pokud je TK 
≥ 150/95

Okamžité zahájení medikamentózní léčby

Pokud není TK 
kontrolován, zahajte 

medikamentózní léčbu
Cíl: dosažení optimální kontroly TK do 3 měsíců
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případně v intervalu 5 až ˂ 10 % za přítomnosti modi-
fi kátorů rizika.9 Tento přístup je obzvlášť problematický 
u starších osob ve věku nad 65 let, které v našich zeměpis-
ných šířkách při použití tabulek SCORE2 a SCORE2-OP pro 
země s vysokým KV rizikem spadají do kategorie vysoké-
ho KV rizika, a podle doporučení ESC se tudíž při neúspě-
chu nefarmakologické léčby kvalifi kují pro zahájení léčby 
medikamentózní. Nebyla provedena žádná randomizo-
vaná klinická studie u osob s počátečním systolickým TK
˂ 140 mm Hg, s výjimkou placebem kontrolované Heart 
Outcomes Prevention Evaluation-3 (HOPE-3),8 kde přínos 
z léčby byl prokázán pouze u pacientů se vstupním STK 
> 143 mm Hg. V případě pacientů starších 70 let se může 
jednat i o tzv. křehké pacienty s rizikem pádu a frak-
tur. Agresivní přístup k antihypertenzní léčbě u starších 

pacientů nad 70 let tedy není podložen výsledky velkých 
klinických studií.10

Cílové hodnoty krevního tlaku

Cílové hodnoty pro STK jsou doporučovány ESC v rozme-
zí 120–129 mm Hg bez rozdílu věku, za předpokladu, že 
jsou nemocným tolerovány. Doporučení ESH jsou v tomto 
směru konzervativnější a závislé na věku pacienta. Stej-
né cílové hodnoty doporučuje ESH pro pacienty do 64 
let věku, pro vyšší věkové kategorie je doporučeno roz-
mezí STK 130–139 mm Hg a u nemocných nad 80 let lze 
tolerovat i hodnoty STK 140–150 mm Hg. Konzervativní 
cílové hodnoty jsou pro běžně sledovaného nemocného 

Modifi kátory rizika

Pohlavně specifi cké modifi kátory
(třída IIa)

Společné modifi kátory
(třída IIa)

Gestační hypertenze

Gestační diabetes

Preeklampsie

Předčasný porod

Porod mrtvého plodu – 
jednou nebo vícekrát

Opakovaný spontánní potrat

Etnikum s vysokým rizikem

Předčasný rozvoj ASKVO 
v rodinné anamnéze

Socioekonomická deprivace

Autoimunitní zánětlivá 
onemocnění

Těžká duševní choroba

HIV 

Obr. 4 – Modifi kátory rizika rozvoje kardiovaskulárního onemocnění.2 ASKVO – KVO na podkladě aterosklerózy; HIV – virus lidské imuno-
defi cience. 
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s hypertenzí spojeny s menší četností nežádoucích účinků. 
Některé studie navíc naznačily efekt křivky J, kdy nízké 
hodnoty mohou být zejména pro nemocné s ischemickou 
chorobou srdeční prognosticky nevýhodné. Prognostický 
dopad agresivních cílů sice naznačila studie SPRINT, avšak 
hodnoty krevního tlaku v ní byly hodnoceny převážně au-
tomatickým měřením tlaku v ambulanci, při kterém jsou 
významně nižší než při měření lékařem či sestrou.

Screening primárního hyperaldosteronismu

Současná doporučení ESC navrhují screening hyperaldoste-
ronismu (PH) u všech dospělých s prokázanou hypertenzí. 
Není pochyb o tom, že PH je nejčastější formou sekundární 
hypertenze a že je velmi silně poddiagnostikován. Provedi-
telnost plošného screeningu je ale problematická i s ohle-
dem na to, že většina nemocných s hypertenzí je v rukou 
praktických lékařů, jejichž možnosti v tomto směru jsou 
omezené. V souladu s doporučeními ESH se domníváme, 
že screening PH má být prováděn cíleně u osob se závaž-
nou nebo rezistentní hypertenzí, u hypertenze provázené 
hypokalemií a dále u mladých jedinců do 40 let věku.  

Postavení betablokátorů v léčbě hypertenze

Jednou ze zásadních novinek doporučení ESH z roku 
20233 je přehodnocení postavení betablokátorů v léčbě 
hypertenze a jejich zařazení mezi léky první volby v léč-
bě hypertenze, tzn. že jsou postaveny na stejnou úroveň 
jako ostatní skupiny antihypertenziv, tj. thiazidy nebo 
thiazidům podobná diuretika (chlortalidon a indapamid), 
inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu (ACEI), blo-
kátory receptorů AT

1 
pro angiotenzin II a blokátory kal-

ciových kanálů. Tento přístup je odlišný od řady dalších 
doporučení2–5 včetně ESC. 

Ve společných doporučeních ESC/ESH z roku 201811 
bylo zmíněno, že u betablokátorů podobně jako u ostat-
ních skupin antihypertenziv byla v randomizovaných kli-
nických studiích prokázána schopnost účinně snižovat TK 
a KV příhody. Z tohoto důvodu jsou betablokátory pova-
žovány za jednu z hlavních skupin antihypertenziv, která 
má podobný stupeň důkazů jako zbývající čtyři skupiny 
antihypertenziv. Navzdory tomu v doporučeních z roku 
201811 betablokátory nebyly zahrnuty mezi léky první vol-
by u hypertenze a byly doporučeny pouze pro specifi cké 
klinické situace, jako jsou doprovodná srdeční onemoc-
nění (srdeční selhání, angina pectoris, stavy po infarktu 
myokardu a fi brilace síní) nebo u mladých žen, které jsou 
těhotné nebo plánují těhotenství. Důvodem byla některá 
data o menším ovlivnění rizika mozkových příhod a mor-
tality z kardiovaskulárních příčin a zařazení betablokáto-
rů zpět do první linie vyvolalo i poměrně ostrou diskusi 
ze stran některých odborníků.12 Problematické je, že z dat 
o betablokátorech nebyl selektivně vyňat atenolol, který 
se skutečně svým horším až negativním účinkem liší. Po-
stavení betablokátorů v posledních doporučeních ESC pro 
léčbu zvýšeného krevního tlaku a hypertenze se zásadněji 
nemění a ponechávají je jako léčbu jen u vybraných sku-
pin, kterou lze ale indikovat v kterémkoliv kroku léčby 
hypertenze. 

Doporučení léčby první linie

Guidelines ESC ponechávají v první linii možnost nasazení 
kombinační léčby, a to v nízkých dávkách. Explicitní vyjá-
dření o nízkých dávkách v předchozích doporučeních ne-
fi gurovalo a je problematické zejména u léků blokujících 
systém renin-angiotenzin (ACEI, sartany), jejichž nežá-
doucí účinky se s dávkou zvyšují jen minimálně, ale jejich 
schopnost orgánové ochrany a zabránění některým nežá-
doucím účinkům (například potlačení rizika hypokalemie 
u diuretik) je u vyšších dávek více vyjádřena.

Závěry

•   Existence dvou rozdílných evropských doporučení pro 
léčbu hypertenze a „zvýšeného TK“ je zavádějící pro 
lékaře i pacienty. Do budoucna je třeba vyvinout maxi-
mální úsilí, aby se situace neopakovala.

•   Cíle guidelines ESC jsou velmi ambiciózní, v denní praxi 
obtížně realizovatelné; nežádoucí účinky léčby jsou zo-
hledněny jen okrajově. 

•   Snížení hodnoty TK napříč celou populací může přispět 
ke snížení zátěže populace spojené s vyššími hodnota-
mi TK. 
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cifi cké terapie,
6. Specifi ka pozdní kardiotoxicity po onkologické 

léčbě v dětství a v dospívání,
7. Prevence a léčba kardiotoxicity,
8. Tromboembolická nemoc v kardioonkologii,
9. Koronární syndromy a invazivní přístupy v kardio-

onkologii,
10. Tako-tsubo syndrom v kardioonkologii,
11. Arytmie v kardioonkologii,
12. Management onkologických pacientů se srdečním 

selháním,
13. Hypertenze,
14. Metabolický syndrom,
15. Těhotenství a kardioonkologie,
16. Problematika výživy v kardioonkologii,
17. Poškození periferní arteriální cirkulace protinádo-

rovou léčbou,
18. Cévní mozkové příhody u onkologických pacientů
19. Nádory srdce a perikardu,
20. Mnohočetný myelom a amyloidóza srdce, 
21. Kardiotoxicita léčby karcinomu prsu,
22. Anemie a kardiovaskulární systém, defi cit železa
23. Kardiochirurgie v kardioonkologii,
24. Podpůrná a paliativní léčba v kardioonkologii, ge-

riatrická kardioonkologie,
25. Psychické aspekty kardiologických pacientů s his-

torií prodělané onkologické léčby,
26. Rehabilitace a telerehabilitace v kardioonkologii,
27. Sport/vrcholový sport a onkologický pacient,

28. Umělá inteligence a telekomunikace v kardioon-
kologii,

29. Kardioonkologie v praxi ambulantního kardiologa
30. Lékové interakce v kardioonkologii,
31. Kardioonkologie v praxi,
32. Závěr. 

Z uvedeného obsahu je zřejmé, že vznikla zatím napros-
to unikátní učebnice moderního formátu, která dokládá 
současné úzké prolínání dvou velkých oborů medicíny – 
kardiologie a onkologie. Kardiovaskulární a onkologická 
onemocnění sama o sobě představují hlavní příčiny mor-
bidity a mortality v celém vyspělém světě. Dnes také víme, 
že u pacientů s kardiovaskulárním onemocněním existuje 
vyšší riziko nádorových onemocnění, u onkologických ne-
mocných je postižení kardiovaskulární také častější. Pře-
devším proto je tato krásná monografi e cenná, neboť její 
komplexní obsah shrnuje všechny aspekty, se kterými se 
v klinické praxi setkávají odborníci prakticky všech obo-
rů. Podařilo se zařadit všechna podstatná témata týkající 
se diagnostiky a léčby kardioonkologických nemocných, 
cenná jsou všechna, ale jistě stojí za zmínku oblasti, kte-
ré běžně popisovány nejsou, což představuje především 
druhá polovina knihy od kapitoly dvacet. Tři hlavní pořa-
datelé knihy připravili ve spolupráci s padesáti předními 
odborníky z probírané problematiky mimořádně kvalitní 
monografi i. Kniha splňuje svou úrovní požadavky na špič-
kové dílo současné doby, a pokud ji máme někomu do-
poručit, tak v tomto případě je to celá obec medicínská, 
protože s problematikou diagnostiky a léčby v kardioon-
kologii se dnes setkáváme prakticky na všech pracovištích 
bez ohledu na odbornost. 

Je nutné také vyzdvihnout vysokou kvalitu zpracování 
monografi e od týmu Grada Publishing. 

Prof. MUDr. Michael Aschermann, DrSc. FACC, FESC, 
II. interní klinika kardiologie a angiologie, 1. lékařská 

fakulta Univerzity Karlovy a Všeobecná fakultní 
nemocnice v Praze, 

e-mail: aschermann@seznam.cz 
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JEĎTE SI PRO SNÍŽENÍ LDL-C,

ABYSTE SNÍŽILI KV RIZIKO1,2

Když statiny a ezetimib nestačí, přidejte jednou denně perorálně 
NILEMDO® / NUSTENDI®, abyste pomohli svým pacientům 
jít ještě dále ve snižování KV rizika.1,2

 Tyto léčivé přípravky podléhají dalšímu sledování. To umožní rychlou identifikaci nových bezpečnostních informací. Žádáme zdravotnické pracovníky, 
aby hlásili jakákoli podezření na nežádoucí účinky. Jak hlásit nežádoucí účinky viz bod 4.8 souhrnu údajů o přípravku.

S KYSELINOU BEMPEDOOVOU
MĚJTE CHOLESTEROL POD KONTROLOU

Při předepisování se prosím seznamte s SPC NILEMDO® a NUSTENDI®.

Zkrácená informace o přípravku NILEMDO – Léčivá látka: kyselina bempedoová 180 mg v 1 potahované tabletě. Indikace: Hypercholesterolemie a smíšená dyslipidemie: k léčbě dospělých s primární 
hypercholesterolemií (heterozygotní familiární a nefamiliární) nebo smíšenou dyslipidemií, jako doplněk diety: v kombinaci se statiny nebo statiny a jinými terapiemi ke snížení hladiny lipidů u pacientů 
neschopných dosáhnout cílové hladiny cholesterolu s lipoproteiny o nízké hustotě (low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C) pomocí maximální tolerované dávky statinu, nebo samostatně nebo v kombinaci 
s jinými terapiemi ke snížení hladiny lipidů u pacientů, kteří mají statinovou intoleranci nebo je u nich některý statin kontraindikován. Kardiovaskulární onemocnění(KVO): léčba dospělých s prokázaným 
aterosklerotickým KVO nebo vysokým rizikem aterosklerotického KVO za účelem snížení KV rizika pomocí snížení hladiny LDL-C, jako doplněk ke korekci ostatních rizikových faktorů: u pacientů užívajících 
max.tolerovanou dávku statinu s ezetimibem nebo bez ezetimibu nebo samostatně nebo samostatně nebo v kombinaci s ezetimibem u pacientů, kteří mají statinovou intoleranci nebo je u nich statin 
kontraindikován. Dávkování: doporučená dávka je jedna 180 mg potahovaná tableta denně. Souběžná léčba simvastatinem: dávka simvastatinu má být omezena na 20 mg denně (nebo 40 mg denně u pacientů 
se závažnou hypercholesterolemií a vysokým rizikem kardiovaskulárních komplikací, kteří nedosahují svých léčebných cílů na nižších dávkách a u nichž se očekává, že přínosy převáží nad potenciálními 
riziky). Porucha funkce ledvin: u pacientů s těžkou poruchou funkce ledvin (odhadovaná míra glomerulární filtrace < 30 ml/min/1,73 m2), jsou k dispozici jen omezené údaje, a u pacientů v konečném stádiu 
onemocnění ledvin na dialýze nebyla léčba zkoumána. Může být vyžadováno zvýšené sledování nežádoucích účinků. Porucha funkce jater: u pacientů s těžkou poruchou funkce jater je třeba zvážit pravidelné 
jaterní testy. Pediatrická populace: bezpečnost a účinnost nebyly dosud stanoveny, nejsou dostupné údaje. Způsob podání: perorálně, s/bez jídla, tablety polykat celé. Kontraindikace: hypersenzitivita na 
léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku, těhotenství, kojení, souběžné užívání simvastatinu > 40 mg denně. Zvláštní upozornění: potenciální riziko myopatie při souběžném používání statinů: 
u pacientů, kterým je přípravek podáván jako doplňková terapie statinu, je třeba sledovat výskyt nežádoucích účinků spojených s používáním vysokých dávek statinů, souběžně se nemají užívat dávky 
simvastatinu > 40 mg; zvýšení sérové hladiny kyseliny močové: kyselina bempedoová může zvyšovat sérovou hladinu kyseliny močové, může způsobovat nebo zhoršovat hyperurikemii a vyvolávat dnu 
u pacientů s anamnézou dny nebo predispozicí k ní; zvýšené hodnoty jaterních enzymů: při zahájení léčby mají být provedeny testy jaterních funkcí. Léčba přípravkem má být ukončena, jestliže přetrvává 
zvýšená hladina aminotransferáz > 3 × ULN; porucha funkce ledvin: u pacientů  s těžkou poruchou funkce ledvin a u pacientů s ESRD na dialýze může být při podávání přípravku vyžadováno dodatečné 
sledování nežádoucích účinků; porucha funkce jater: u pacientů s těžkou poruchou funkce jater je třeba zvážit pravidelné jaterní testy; antikoncepce: ženy ve fertilním věku musí během léčby používat účinnou 
antikoncepci; pomocné látky: obsahuje laktózu. Interakce: podávání kyseliny bempedoové společně s léčivými přípravky, které jsou substráty OATP1B1 nebo OATP1B3 (tj. bosentan, fimasartan, asunaprevir, 
glekaprevir, grazoprevir, voxilaprevir a statiny jako atorvastatin, pravastatin, fluvastatin, pitavastatin, rosuvastatin a simvastatin) může vést ke zvýšení koncentrace těchto léčivých přípravků v plazmě. Kyselina 
bempedoová in vitro inhibuje OAT2, což může být mechanismus zodpovědný za mírné zvýšení hladiny sérového kreatininu a kyseliny močové, také může potenciálně zvyšovat plazmatickou koncentraci 
léčivých přípravků, které jsou substráty OAT2. Kyselina bempedoová může v klinicky relevantních koncentracích také slabě inhibovat OAT3. Těhotenství a kojení: v těhotenství a během kojení kontraindikován. 
Ženy ve fertilním věku musí během léčby používat účinnou antikoncepci. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje: nulový nebo zanedbatelný vliv. Nežádoucí účinky: časté: anémie, dna, hyperurikemie, 
zvýšení hladiny aspartátaminotransferázy, bolest končetin, snížená míra glomerulární filtrace. Velikost balení: 28 tablet. Podmínky uchování: žádné zvláštní podmínky. Registrační číslo: EU/1/20/1425/001 – 011. 
Držitel rozhodnutí o registraci: Daiichi Sankyo Europe GmbH, Zielstattstrasse 48, 81379 Mnichov, Německo. Datum poslední revize textu: 10. 5. 2024. Výdej: přípravek je vázán na lékařský předpis a je 
částečně hrazen z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Před předepsáním nebo výdejem se seznamte s úplnou informací o přípravku, kterou obdržíte na adrese: Zentiva, k. s., U Kabelovny 130, 102 
37 Praha 10, Česká republika.
Zkrácená informace o přípravku NUSTENDI – Léčivá látka: kyselina bempedová 180 mg a ezetimib 10 mg v 1 potahované tabletě. Indikace:  Hypercholesterolemie a smíšená dyslipidemie: indikován k léčbě 
dospělých s primární hypercholesterolemií (heterozygotní familiární a nefamiliární) nebo smíšenou dyslipidemií, jako doplněk diety: v kombinaci se statiny u pacientů neschopných dosáhnout cílové hladiny 
LDL-C pomocí maximální tolerované dávky statinu spolu s ezetimibem; samostatně u pacientů, kteří buď mají statinovou intoleranci, nebo je u nich statin kontraindikován, a nejsou schopni dosáhnout cílové 
hladiny cholesterolu  s lipoproteiny o nízké hustotě (low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C) pouze pomocí ezetimibu; u pacientů již léčených kombinací kyseliny bempedoové a ezetimibu jako samostatných 
tablet se statinem nebo bez něj. Kardiovaskulární onemocnění (KVO): Léčba dospělých s prokázaným aterosklerotickým KVO za účelem snížení KV rizika pomocí snížení hladiny LDL-C, jako doplněk ke 
korekci ostatních rizikových faktorů: u pacientů užívajících max. tolerovanou dávku statinu, jejichž stav není dostatečně kontrolován doplňkovou léčbou ezetimibem nebo u pacientů, kteří buď mají statinovou 
intoleranci nebo je u nich statin kontraindikován a jejich stav není dostatečně kontrolován léčbou ezetimibem nebo u pacientů již léčených kombinací kyseliny bempedoové a ezetimibu ve formě samostatných 
tablet.  Dávkování: doporučená dávka je 1 potahovaná tableta 180 mg/10 mg denně. Společné podání se sekvestranty žlučových kyselin: 2 hodiny před nebo alespoň 4 hodiny po podání sekvestrantů žlučových 
kyselin. Souběžná léčba simvastatinem: dávka simvastatinu má být omezena na 20 mg denně (nebo 40 mg denně u pacientů se závažnou hypercholesterolemií  a vysokým rizikem kardiovaskulárních 
komplikací, kteří nedosahují svých léčebných cílů na nižších dávkách a u nichž se očekává, že přínosy převáží nad potenciálními riziky). Porucha funkce ledvin: u pacientů s těžkou poruchou funkce ledvin 
(definovanou jako odhadovaná míra glomerulární filtrace < 30 ml/min/1,73 m2), jsou k dispozici jen omezené údaje, a u pacientů v konečném stádiu onemocnění ledvin na dialýze nebyla léčba kyselinou 
bempedoovou zkoumána. Může být vyžadováno zvýšené sledování nežádoucích účinků. Porucha funkce jater: nedoporučuje se u pacientů se středně těžkou (třída B podle Childa-Pugha) nebo těžkou (třída 
C podle Childa-Pugha) poruchou funkce jater, jelikož účinky zvýšené expozice ezetimibu nejsou známy. Pediatrická populace: bezpečnost a účinnost nebyly stanoveny, nejsou dostupné žádné údaje. Způsob 
podání: perorálně, s/bez jídla, tablety polykat celé. Kontraindikace: hypersenzitivita na léčivé látky nebo na kteroukoli pomocnou látku; těhotenství; kojení; souběžné užívání simvastatinu > 40 mg denně; 
podávání společně se statiny je kontraindikováno u pacientů s aktivním onemocněním jater nebo neobjasněnými přetrvávajícími zvýšeními hladin sérových aminotransferáz; je-li přípravek podáván společně 
se statinem, věnujte prosím pozornost souhrnu údajů o přípravku pro danou statinovou terapii. Zvláštní upozornění: potenciální riziko myopatie při souběžném používání statinů: u pacientů, kterým je 
přípravek podáván jako doplňková terapie statinu, je třeba sledovat výskyt nežádoucích účinků spojených s užíváním vysokých dávek statinů, souběžně s přípravkem se nemají užívat dávky simvastatinu > 40 
mg; zvýšení sérové hladiny kyseliny močové: kyselina bempedoová může zvyšovat sérovou hladinu kyseliny močové, může způsobovat nebo zhoršovat hyperurikemii  a vyvolávat dnu u pacientů s anamnézou 
dny nebo predispozicí k ní; zvýšené hodnoty jaterních enzymů: při zahájení léčby mají být provedeny testy jaterních funkcí. Léčba přípravkem má být ukončena, jestliže přetrvává zvýšená hladina 
aminotransferáz > 3 × ULN; porucha funkce ledvin: u pacientů s těžkou poruchou funkce ledvin a u pacientů s ESRD na dialýze může být při podávání přípravku vyžadováno dodatečné sledování nežádoucích 
účinků; porucha funkce jater: nedoporučuje se u pacientů se středně těžkou až těžkou poruchou funkce jater; fibráty: pokud u pacienta užívajícího přípravek Nustendi a fenofibrát existuje podezření na 
cholelitiázu, je indikováno vyšetření žlučníku a léčba má být ukončena; cyklosporin: současné užívání s opatrností, monitorovat koncentrace cyklosporinu; antikoagulancia: u pacientů užívajících s přípravkem 
současně warfarin, jiné kumarinové antikoagulancium nebo fluindion je třeba náležitě monitorovat mezinárodní normalizovaný poměr (INR); antikoncepce: ženy ve fertilním věku musí během léčby používat 
účinnou antikoncepci; pomocné látky: obsahuje laktózu. Interakce: Souběžné podávání fenofibrátu nebo gemfibrozilu mírně zvyšovalo celkovou koncentraci ezetimibu. Nelze vyloučit, že terapeutické užívání 
přípravku Nustendi s sebou může nést riziko tvorby žlučových kamenů. Postupné snižování hladiny cholesterolu lipoproteinu o nízké hustotě (LDL-C) po nasazení přípravku Nustendi  k cholestyraminu může 
být v důsledku této interakce méně výrazné. Glukuronid kyseliny bempedoové je substrátem OAT3. Podávání přípravku Nustendi společně s léčivými přípravky, které jsou substráty OATP1B1 nebo OATP1B3 
(tj. bosentan, fimasartan, asunaprevir, glekaprevir, grazoprevir, voxilaprevir a statiny jako atorvastatin, pravastatin, fluvastatin, pitavastatin, rosuvastatin a simvastatin) může vést ke zvýšení koncentrace 
těchto léčivých přípravků v plazmě. Kyselina bempedoová in vitro inhibuje OAT2, což může být mechanismus zodpovědný za mírné zvýšení hladiny sérového kreatininu a kyseliny močové, může také 
potenciálně zvyšovat plazmatickou koncentraci léčivých přípravků, které jsou substráty OAT2. Kyselina bempedoová může v klinicky relevantních koncentracích také slabě inhibovat OAT3. Těhotenství 
a kojení: v těhotenství a během kojení kontraindikován. Ženy ve fertilním věku musejí během léčby používat účinná antikoncepční opatření. Účinky na schopnost řídit a obsluhovat stroje: malý vliv. Při užívání 
kyseliny bempedoové a ezetimibu byla hlášena závrať. Nežádoucí účinky: časté: přípravku Nustendi: anémie, pokles hladiny hemoglobinu, hyperurikemie, snížená chuť k jídlu, závrať, bolest hlavy, hypertenze, 
kašel, zácpa, průjem, bolest břicha, nauzea, sucho v ústech, nadýmání, gastritida, zvýšené hodnoty testů jaterních funkcí, bolest zad, svalové křeče, myalgie, bolest končetin, bolest kloubů, zvýšená hladina 
kreatininu v krvi, únava, astenie; další v souvislosti s kyselinou bempedoovou: dna, zvýšení hladiny aspartátaminotransferázy, snížená glomerulární filtrace; další v souvislosti s ezetimibem: zvýšená hladina 
CPK v krvi. Velikost balení: 28 tablet. Podmínky uchování: žádné zvláštní podmínky. Uchovávat v původním obalu, chránit před vlhkostí. Registrační číslo: EU/1/20/1424/001 – 011. Držitel rozhodnutí 
o registraci: Daiichi Sankyo Europe GmbH, Zielstattstrasse 48, 81379 Mnichov, Německo. Datum poslední revize textu: 10. 5. 2024. Výdej: přípravek je vázán na lékařský předpis a je částečně hrazen 
z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Před předepsáním nebo výdejem se seznamte s úplnou informací o přípravku, kterou obdržíte na adrese: Zentiva, k. s., U Kabelovny 130, 102 37 Praha 10, Česká 
republika.
Zkratky: ASKVO: aterosklerotické kardiovaskulární onemocněni; KV: kardiovaskulární; LDL-C: lipoproteinový cholesterol s nízkou hustotou Reference: 1. SPC připravku Nilemdo, datum revize textu 10. 5. 
2024. 2. SPC připravku Nustendi, datum revize textu 10. 5. 2024. 3. Guidelines for the management of chronic coronary syndromes. Eur Heart J.2024; 45, 3415–3537
Určeno pro odbornou veřejnost. ID 693714/2024/10
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