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Souhrn prace:

Srde¢ni selhani je v souCasné dobé nejenom vyznamnym medicinskym, ale i
socioekonomickym problémem. Jeho prevalence se odhaduje na 1-2% populace
s exponencialnim narustem ve vysSich vékovych skupinach. V rozvinutych zemich je
nejCastéjSi pfiCinou srde¢niho selhani ischemicka kardiomyopatie, nicméné

problematika neischemickych kardiomyopatii by neméla byt opomijena.

Cilem nasi prace bylo posouzeni role endomyokardialni biopsie v managementu
pacientl s neischemickou kardiomyopatii. V nasem souboru bylo prospektivné
hodnoceno 151 pacientl, u kterych byla provedena endomyokardialni biopsie,
echokardiografie, magneticka rezonance srdce a zakladni laboratorni vySetfeni.
V nasem souboru pacientl byla zavére¢na diagnéza stanovena na zakladé celkového
klinického obrazu u 53% pacientl, u 36,4% pacientd byla konfirmovana histologicky
(dominantné myokarditida, TTR i AL amyloidéza). Diagnéza myokarditidy byla
stanovena celkem ve 42 pfipadech. Senzitivita a specificita endomyokardialni biopsie
v pfipadé myokarditidy byla 93,3%, resp. 100%. Amyloidéza byla biopticky
diagnostikovana v 10 pfipadech. V pfipadé amyloidozy byla senzitivita a specificita
endomyokardialni biopsie 100%. V souboru naSich pacientd jsme porovnavali
vysledek magnetické rezonance srdce s histologickym nalezem — neshoda byla
zjisténa ve 45 pfipadech (32,8%). Ve 25 pfipadech bylo histologicky prokazano
specifické myokardialni postizeni a zavér magnetické rezonance byl negativni, naopak
ve 20 pfipadech bez prokazaného specifického myokardialniho postizeni byl vysledek

magnetické rezonance pozitivni.



Nase prace ukazuje, vzhledem k heterogenité skupiny neischemickych kardiomyopatii
je pfinosny komplexni pfistup k diagnostice, ktery kombinuje jak zobrazovaci a

laboratorni metody, tak v indikovanych pfipadech endomyokardialni biopsii.

Klicova slova: srdec¢ni selhani, neischemicka kardiomyopatie, endomyokardialni

biopsie, magneticka rezonance srdce, echokardiografie, PET/CT, 99mTc-DPD
scintigrafie
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Summary:

Heart failure is currently not only a major medical but also a socio-economic problem.
Its prevalence is estimated at 1-2% of the population with an exponential increase in
older age groups. In developed countries, the most common cause of heart failure is
ischemic cardiomyopathy, however, the issue of non-ischemic cardiomyopathies

should not be neglected.

The aim of our study was to assess the role of endomyocardial biopsy in the
management of patients with non-ischemic cardiomyopathy. In our study 151 patients
underwent endomyocardial biopsy, echocardiography, magnetic resonance imaging
and basic laboratory examination and they were prospectively evaluated. In our group
of patients, the final diagnosis was determined on the basis of the overall clinical picture
in 53% of patients, in 36.4% of patients it was confirmed histologically (predominantly
myocarditis, TTR and AL amyloidosis). The diagnosis of myocarditis was made in a
total of 42 cases. The sensitivity and specificity of endomyocardial biopsy for
myocarditis were 93.3% and 93.3%, respectively. 100%. Amyloidosis was
histologically proven in 10 cases. In the case of amyloidosis, the sensitivity and
specificity of the endomyocardial biopsy were 100%. We also compared the result of
magnetic resonance imaging of the heart with histological findings - discrepancies
were found in 45 cases (32.8%). In 25 cases specific myocardial involvement was
histologically demonstrated and the conclusion of magnetic resonance imaging was
negative, on the contrary in 20 cases without proven specific myocardial involvement

the result of magnetic resonance imaging was positive.



Our study shows that, due to the heterogeneity of the group of non-ischemic
cardiomyopathies, a comprehensive approach to diagnosis, which combines imaging

and laboratory methods, and in indicated cases endomyocardial biopsy, is beneficial.

Key words: heart failure, non-ischemic cardiomyopathy, endomyocardial biopsy,
magnetic resonance imaging of the heart, echocardiography, PET/CT, 99mTc-DPD
scintigraphy
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1. Srdec¢ni selhani — ivod do problematiky

Srdecni selhani je klinickym syndromem, ktery je nasledkem fady strukturalnich a
funkénich postizeni srdce vedoucich ke zhorSeni systolické a diastolické funkce
komor. Starnuti populace a prodluzovani zivota kardiologickych pacientl vede
k narastu prevalence srde¢niho selhani. Diky tomu byva srdecni selhani ozna¢ovano
za epidemii 21.stoleti a v zapadnich zemich je a stale vice bude vyznamnym
medicinskym a socioekonomickym problémem. Progn6za nemocnych se srde¢nim
selhanim je ipfes vyznamné pokroky v péci, jichz bylo dosazeno v poslednich
desetiletich, stale velmi nepfizniva a zavazna. Az polovina nemocnych umira do 5 let
od stanoveni diagndzy. Ve vékové kategorii 65 let a vice je srde€ni selhani nejCastéjsi

pricinou hospitalizaci pacientu. (1)
2. Epidemiologie

Srdeénim selhanim trpi 1-2 % populace s exponencialnim narlstem prevalence ve
vySSich vékovych kategoriich. Incidence srdecniho selhani v Evropé je odhadovana
na 3/1000 obyvatel ro¢né. (2,15) Z udaji American Heart Association (AHA) vyplyva,
ze srdeénim selhanim trpi 6,2 milionu lidi ve Spojenych statech americkych. V roce
2004 bylo ve Spojenych statech hlaseno vice nez 1 milion hospitalizaci pro srde¢ni

selhani. Nejméné 20 procent hospitalizovanych pacientl bylo starSich 65ti let. (3)

Framinghamska studie rovnéz potvrdila, Ze prevalence srde¢niho selhani strmé
stoupa s vékem. Ve skupiné muzi ve véku 50 az 59 let byla prevalence 8/1000

obyvatel , zatimco ve vékové skupiné 80 az 89 let Cinila 66/1000 obyvatel. (4)

Data z Ceského narodniho registru zdravotnich pojistoven ukazuiji, Zze v letech 2012
az 2018 pocet pacientl se srde¢nim selhanim vzrostl z celkového poctu 176 496

pacientl na 285 745 pacientl. Ro¢ni incidence se pohybovala okolo 58 tisic pacientu.



Pocet pacientd se srde€¢nim selhanim, ktefi ro€né zemfou stoupa (z 36 262 v roce
2012 na 45 395 v roce 2018), ale mortalita na srde¢ni selhani vzhledem k rostouci
prevalenci ve skuteCnosti klesla (z 20.55 % v roce 2012 na 15.89 % v roce 2018).
PocCet pacientl IéCenych pro srdecni selhani rovnéz signifikantné stoupa. Data
z registru ukazuji, Ze v roce 2012 bylo pro srde¢ni selhani Ié¢eno 63 714 pacientd,
zatimco v roce 2018 bylo l1é€eno 74 885 pacientd. Navzdory stoupajici prevalenci

srdecniho selhani se celkovy pocet hospitalizovanych pacientt v pribéhu let neméni.
(5)

Obr. 1. Incidence a prevalence srdec¢niho selhani
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Obr. 2. Vékova struktura pacientl se srdec¢nim selhanim v roce 2018
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Obr. 3. Incidence srde€niho selhani ve vztahu k véku a pohlavi

50 000

45 000

40 000

35000

30 000

25000

20000

15 000

10 000

5000

Incidence
C — -2
C C J
e = d
@ S —
o e =0
[ @ ®
2016 2017 2018
==@=-=< 65 years 2 65 years Men

e=@==\\VOomen
=@=—> 65 years, men

==@==< 65 years, men e=@==< 65 years, women
=@=> 65 years, women

Prevzato z: M. Taborsky, T. Skala, M. Lazarova, R. Aiglova, J. Spinar, L. Spinarova, J. Vitovec, J. Kautzner, V. Melenovsky, F.

Malek, L. Dusek, J. Jarkovsky, K. BeneSova, M. Vicha, A. Linhart. Trends in the treatment and survival of heart failure patients: a

nationwide population-based study in the Czech Republic, ESC Heart Failure, 2021, DOI: 10.1002/ehf2.13559

12



Obr. 4. Prevalence srde¢niho selhani ve vztahu k véku pohlavi
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Obr. 5. Mortalita srde¢niho selhani ve vztahu k véku a pohlavi
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3. Etiologie srde¢niho selhani

Srdeéni selhani mize byt zpusobeno chorobami myokardu, perikardu, endokardu,
postizenim chlopenniho aparatu, véncitych tepen €i metabolickymi poruchami. Jak
ukazuji data ze Spojenych statu, v minulosti byly hlavnimi pfi€¢inami srde¢niho selhani
arterialni hypertenze a ischemicka choroba srdecni, pfedevsSim infarkt myokardu.
Nicméné ischemicka choroba srdecni a diabetes mellitus se prabéhu Casu staly
hlavnimi pfi¢inami srde¢niho selhani, zatimco arteridlni hypertenze a choroby
chlopenniho aparatu se diky vyvoji v diagnostice a Ié¢bé staly méné béznymi. (6-11)
Tento trend potvrdila i Framinghamska studie, kde béhem jedné kalendarni dekady
vzrostla prevalence ischemické choroby srdecni jako pfi¢iny srde¢niho selhani o 41 %
u muzld a 25 %u zen. Prevalence diabetu jako etiologického faktoru srde¢niho selhani

se zvySila 0 20 % béhem jedné dekady. (8)

First National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 1), kde bylo po dobu
19ti let sledovano 13 643 subjektt , hodnotil populaéni atributivni riziko (PAR)

jednotlivych rizikovych faktort srdeéniho selhani. (9)
Vysledky tohoto registru byly nasledujici:

- Ischemicka choroba srde¢ni — PAR 62 %, u muzui 68 %, u Zen 56 %
- Koufeni cigaret - PAR 17 %

- Arteridlni hypertenze — PAR 10 %

- Obezita— PAR 8 %

- Diabetes mellitus — PAR 3 %

- Chlopenni vady — PAR 2 %

RS

byla rovnéz prokazana v italském registru s 6200 neselektovanymi pacienty se



srde¢nim selhanim. U 40 % téchto pacientl byla diagnostikovana ischemicka choroba
srdecni, u 32 % dilataCni kardiomyopatie, u 12 % chlopenni vady a u 11 % arterialni

hypertenze. (12)

Distribuci jednotlivych pfi¢in srdec¢niho selhani se vénovala také studie, do které bylo
zafazeno 1230 paciently s inicialné nejasnou kardiomyopatii. (13) Prehled pficin

srde¢niho selhani v této studii je shrnut v tabulce 1.

Tabulka 1. Distribuce pfFi€in srde¢niho selhani ve studii pacientd s inicialné

nejasnou kardiomyopatii.

Etiologie kardiomyopatie

Idiopaticka 50%
Myokarditida 9%
Ischemicka choroba srdeéni 7%
Stfadavé onemocnéni 5%
Peripartalni kardiomyopatie 4%
Arteriadlni hypertenze 4%
Infekce HIV 4%
Onemocnéni pojivové tkané 3%
Toxické poskozeni myokardu 3%

Uvedené studie a registry nehodnotily distribuci pfi€in srde€niho selhani ve vztahu
k véku. Tuto informaci pfinesl CHARM (Candesartan in Heart Failure Assessment of
Reduction in Mortality and Morbidity) program, kde procento pacientl s idiopatickou
dilata¢ni kardiomyopatii klesalo s rostoucim vékem ( 62 % u pacient ve véku 20 az
39 let, 35 % u pacientl ve véku 40 az 49 let, 24 % u pacientt ve véku 50 az 59 let,

17% pacientl ve vékové skupiné 60 az 69 let a jen 9 % pacientu starSich 70ti let ). (14)



4. Diagnostika

Zakladnim kamenem pécCe o pacienty se srde¢nim selhanim je v€asny zachyt
onemocnéni. | pfes velmi nespecifické pfiznaky syndromu srde¢niho selhani je nutné
na toto onemocnéni pomyslet a v€as zahdjit diagnostiku. Typickymi znamkami a
symptomy srde¢niho selhani jsou unava, nevykonnost, dusnost, paroxysmailni nocni
dusnost, ortopnoe, otoky, ascites, zvysena napln krénich zil. Kromé klinického obrazu
jsou zakladem v diagnostice EKG, laboratorni vySetfeni a zobrazovaci metody,
prfedevsim echokardiografie a RTG srdce a plic. DalSim stupném v diagnostice jsou
vySetfeni cilena k odhaleni etiologie srde¢niho selhani (koronarografie, pravostranna

katetrizace, endomyokardialni biopsie). (2,15)

Obr.6. RTG srdce a plic u pacienta s chronickym srdeé¢nim selhanim s nalezem
dilatace srdec¢niho stinu (KTl 0,7), znamkami méstnani v malém obéhu a

bilateralnim fluidothoraxem. Pacient ma implantovany 1D ICD z primarné

preventivni indikace.
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Obr. 7. Diagnosticky algoritmus dle ESC Guidelines 2021
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4.1. Laboratorni metody

Laboratorni vySetfeni v diagnostice srdec¢niho selhani by méla zahrnovat zakladni
vySetfeni — krevni obraz, stanoveni mineralogramu, renalnich funkci, glykémie,
glykovaného hemoglobinu, lipidogramu a také metabolismu Zeleza. Zasadni vyznam
ma stanoveni hladin natriuretickych peptidd (BNP ¢&i NT-proBNP). Jejich hodnoty
spolecné s klinickym obrazem a vysledky dalSich vySetfeni jsou zakladnimi kroky ke
stanoveni diagndézy srdecniho selhani. (15) Natriuretické peptidy maji v diferencialni
diagnostice srdec¢niho selhani vysokou senzitivitu a az 99% negativni prediktivni
hodnotu. Normalni hodnoty natriuretickych peptidi tedy srdeéni selhani prakticky
vyluCuji. Existuji ale klinické situace, kde zvy3ené hladiny natriuretickych peptidu

nemusi odrazet tizi srde€niho selhani. (16-19)

U pacientu s pravostrannym srde¢nim selhanim a plicni hypertenzi byvaji zvySené
hladiny natriuretickych peptidu. ZvySené hladiny natriuretickych peptidd mohou byt ale
mylné interpretovany u pacientd s pravostrannym srde¢nim selhanim v dasledku
plicnich chorob. Hodnoty natriuretickych peptidd mohou byt zvySené u pacientd
s renalni insuficienci a nékterych akutnich nekardialnich onemocnénich ( napf. sepse).
U pacientd uzivajicich sacubitril-valsartan, ktery obsahuje blokator receptoru pro
angiotenzin (valsartan) a inhibitor neprilysinu (sacubitril), byvaji diky inhibici degradace

BNP jeho hodnoty zvySené. (20)

| pres tyto skute€nosti ma stanoveni hodnot natriuretickych peptidi diagnosticky i
prognosticky vyznam. U podskupiny pacientd ve studii COPERNICUS byl median
koncentrace NTproBNP 1767pg/ml. Celkova mortalita byla signifikantné vysSi u

pacientl s plazmatickymi hladinami NTproBNP nad timto medianem nez u pacient



s nizSi hladinou NTproBNP (22% versus 7%). Stejné vysledky byly zjiStény i pfi
hodnoceni kombinovaného endpointu, ktery se skladal zcelkové mortality a

hospitalizaci pro srdecni selhani (38% versus 19%). (21)

Tabulka 2. Faktory ovliviujici hladinu natriuretickych peptidt

Srdecni selhani

Akutni koronarni syndrom
Plicniembolie

Myokarditida

Hypertrofie levé komory
Hypertrofickd nebo restriktivni kardiomyopatie
Kardialni Chlopennivady

Vrozené srdecnivady

Sifnové a komorové tachyarytmie
Kontuze srdce

Kardioverze, vyboj ICD

Chirurgické procedury ovliviujici srdce
Plicni hypertenze

Vyssivék

Ischemicka cévni mozkova prihoda
Subarachnoidealni krvaceni

Rendlni dysfunkce

Jaternidysfunkce (jaterni cirhdza s ascitem)
Paraneoplasticky syndrom

CHOPN

Tézké infekce (véetné pneumonie a sepse)
Tézké popaleniny

Anémie

Tézké metabolické a hormonalni abnormality
(thyreotoxikdza, diabeticka ketoacidéza)

Nekardialni

Pfevzato z: McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, Béhm M, Murri H, Butler J, Celutkiene J, Chioncel O,
Cleland JGF, Coats AJS, Crespo-Leirop MG, Farmakis D, Gilard M, Heymans S. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and

treatment of acute and chronic heart failure, Eur Heart J 2021, 1-128



4.2. Echokardiografie

Echokardiografie sama o sobé nestanovi ani nevylouci diagnézu srde¢niho selhani,
ale je napomocna k identifikaci srde€niho selhani a jeho potencialnich pfi€in (jako je
systolicka dysfunkce levé komory, diastolicka dysfunkce levé komory, dysfunkce

chlopni).

Nékteré studie uzivaly depresi ejekCni frakce levé komory (EF LK), ale tento pfistup je
nepresny. Pfiblizné polovina pacientl se srde¢nim selhanim ma zachovalou EF LK a
néktefi pacienti s depresi EF LK nemaji klinické pfiznaky srdecniho selhani.
Neexistuje jediny echokardiograficky parametr, ktery by byl sam o sobé diagnosticky
pro srdecni selhani. VétSina pacientl se srde¢nim selhanim ma vice abnormalit na

echokardiografii.

Tabulka 3. Zakladni echokardiografické parametry

Zakladni echokardiografické parametry
Velikosti srdec¢nich oddil(

Globalni systolicka funkce levé a pravé komory
Priakaz diastolické dysfunkce levé komory
Hodnoceni poruch kinetiky

Patologie perikardu

Hodnoceni chlopenniho aparatu

Echokardiografie také zajiStuje neinvazivni stanoveni hemodynamického stavu:

- Odhad tlaku v zaklinéni (PCWP) pomoci poméru E/e’, pomér E/e” nad 15
odpovida PCWP vétSimu nez 15mmHg

- Odhad tlaku v plicnici je odvozen z vrcholové rychlosti trikuspidalni regurgitace
a odhadu tlaku v pravé sini ziskané z hodnoceni rozméru dolni duté Zily a jeji

respiracni variability



- Srde¢ni vydej byva odhadovan uzitim pulzniho Doppleru ve vytokovém traktu

levé komory (22)

V pfipadé podezieni na myokarditidu typické echokardiografické nalezy zahrnuji
dilataci levé komory, poruchy kinetiky levé komory, globalni systolickou dysfunkci,
abnormality pfi hodnoceni tkanové Dopplerovské echokardiografie. PFi vySetfeni
mlazeme u pacientd se suspekini myokarditidou rovnéz detekovat pfFipadné
perikardialni  postizeni. PfesnéjSi hodnoceni nam muze poskytnout 3D
echokardiografie, vyZzaduje ale dobrou vySetfitelnost, aby bylo mozné ziskat optimaini
akustické okno. V pfipadé myokarditidy ma echokardiografické vySetfeni vyznam ke

zhodnoceni vyvoje onemocnéni v ¢ase. (23-25)

Kromé& obecnych echokardiografickych znamek srdec¢niho selhani muazeme pfi
vySetfeni odhalit i specifické znamky charakteristické pro jednotlivé kardiomyopatie.
Pro amyloiddzu srdce je zakladnim nalezem hypertrofie levé komory se zvySenou
echogenitou myokardu, ktera v literatufe byva popisovana jako ,obraz hvézdného
nebe“, hypertrofie volné stény pravé komory a interatridlniho septa, perikardialni
vypotek. V €asnych stadiich onemocnéni jiz byva pfitomna diastolicka dysfunkce,

zatimco systolicka dysfunkce naopak byva pozdnéjSim nalezem. (26-29)

V pfipadé sarkoiddzy typicky echokardiograficky obraz zahrnuje poruchu regionalni
kinetiky, poruchu systolické funkce, diastolickou dysfunkce, zteneni nebo naopak
hypertrofii interventrikularnino septa, ventrikularni aneurysma, chlopenni vady a

perikardialni vypotek. (30, 31)



Obr. 8. Echokardiografie s nalezem dilatace levé komory patrné z PLAX (A) a

A4C (B) u pacientky s podezienim na akutni myokarditidu




Obr. 9. Echokardiograficky nalez u pacientd se senilni transthyretinovou
amyloidézou. Z PLAX (A) i A4C (B) je patrna hypertrofie myokardu se jeho

zvysSenou echogenitou, charakteristickou pro srde¢ni amyloidézu a perikardialni

vypotek.




Obr. 10. Echokardiografie u pacientky s podezienim na sarkoidézu srdce.

ZPLAX (A) i AAC (B) je patrna lehce dilatovana prava komora, avSak se

zachovanou longitudinalni kontraktilitou.




4.3. Magneticka rezonance srdce

Magneticka rezonance srdce poskytuje zakladni informace o struktufe myokardu,
velikosti a geometrii srde€nich oddilt a navic poskytuje informace o viabilité myokardu,

pfipadném zanétlivém ci infiltrativnim postizeni myokardu.

Zobrazeni magnetickou rezonanci poskytuje fadu informaci nutnych k diagnostice
zanétlivého postizeni myokardu — priikaz zanétlivé hyperemie a edému, pozdni syceni
gadoliniem (late gadolinium enhancement, LGE) charakteristické pro nekrézu myocytu
a jizvu, zmény ve velikosti a geometrii komor, regionalni &i globalni poruchy kinetiky
(v€etné kvantifikace ejekéni frakce levé komory) a identifikace pfipadného
perikardialniho vypotku. Magneticka rezonance srdce je stéZejni metodou
v diagnostice myokarditidy, ackoliv senzitivita je variabilni a zavisla na Casovém

odstupu od poc¢atku onemocnéni. (32-34)

Aby byla diagnostika myokarditidy standardizovana, byla navrZzena aktualizovana Lake
Louise kritéria pro diagnostiku myokarditidy. (35) Do aktualizovanych Lake Louise

kritérii bylo zahrnuto T1 a T2 mapovani, ktera jsou hlavnimi kritérii.
T2 vazené zobrazeni ukazuje nasledujici znamky myokardialniho edému:

- Regionalni vysokou intenzitu T2 signalu (signal intensity, Sl)
- Globalni T2 Sl ratio 2 2.0 v T2 vazenych obrazech

- Regionalni Ci globalni vzestup T2 relaxacniho ¢asu
T1 vazené zobrazeni je kliCové pro nasledujici nalezy:

- Regionalni ¢&i globalni prodlouzeni myokardialniho T1 relaxa¢niho ¢asu nebo

extracelularniho objemu (extracellular volume, ECV)



- Pfi hodnoceni LGE muze byt okrsek prodlouzeni T1 rozSifen mimo oblast LGE

- Typicka distribuce LGE pro myokarditidu je <&asto subepikardialni Ci
midmyokardialni, vzacné subendokardialni

- Postizeni pfi myokarditidé je Casto multifokalni

- Charakter LGE typicky pro ischemické postiZzeni subendokardialni s variabilni
extenzi do midmyokardia Ci subepikardia

- LGE zobrazeni typicky ziskdvano 10 minut po intravendznim podani

gadoliniové kontrastni latky (36)

PFi vysokém klinickém podezfeni na myokarditidu a pfitomnosti zadného Ci pouze
jednoho z vySe uvedenych kritérii by méla magneticka rezonance srdce zopakovana

v odstupu jednoho az dvou tydnu po vstupni magnetické rezonanci srdce. (34)

Aktualizovana Lake Louise kritéria také zahrnuji podplrna kritéria, ktera samotna
nejsou dostacujiciho pro stanoveni diagnézy myokarditidy, ale cCasto byvaiji
identifikovana u pacientd s myokarditidou. Mezi podplrna kritéria fadime predevsim
nalez perikardialniho vypotku, vysoké intenzity perikardialniho signalu a abnormality

kinetiky levé komory.

Metaanalyza srovnavajici markery myokarditidy pfi vySetfeni magnetickou rezonanci
ukazaly, Ze nativni T1 mapovani nabizi nejvy$Si diagnostickou pfesnost, ale velkou
heterogenicitu v metodice provadéni vysetfeni mezi jednotlivymi studiemi.(35, 37, 38)
Metaanalyza ukazala median odhadovanych hodnot odvozenych z plochy pod kfivkou

a celkova rozmezi:

- Individualni markery: T1 mapovani 89 (71 —99), LGE 83 (53 — 96), T2 mapovani

80 (73 — 86), T2 vazené obrazy 73 (58 — 100), extracelularni prostor 74 (59 —



82) a Casné syceni gadoliniem (early gadolinium enhancement EGE) 73 (62 —
93)

- Kombinované: Puvodni Lake Louis kritéria (2 ze 3, T2 vazené obrazy, EGE a
LGE) 84 (57 — 90, zaloZeno na 8 studiich), T2 vazené obrazy plus LGE 76 (71
— 89, 3 studie), T2 mapovani plus LGE 90 (83 — 97, 2 studie), T2 vazené obrazy
plus T1 mapovani 84 (73 — 95, 2 studie) a T1 mapovani plus LGE 96 (82 — 97,

5 studif).

Magneticka rezonance srdce s hodnocenim pozdniho syceni gadoliniem dokaze
detekovat amyloidozu v €asnych fazich (jesté pfed rozvojem hypertrofie levé komory).
Nicméné magneticka rezonance nedokaze odliSit jednotlivé typy amyloidoz. Ve
studiich porovnavajicich LGE s nalezy z endomyokardialni biopsie a echokardiografie

byla senzitivita LGE pro amyloidozu 85 % a specificita 92 %. (39)

SrdeCni magneticka rezonance ma své nezastupitelné misto také v péci o pacienty se
sarkoid6zou srdce, kde jeji role spociva nejenom v diagnostice, ale také v progndze a

rizikové stratifikaci pacientu.

Observacni studie pacientd se suspektni nebo jiz dokumentovanou kardialni
sarkoidozou prokazaly vyrazné vysSi vyskyt komorovych arytmii u téch jedincu, kde

bylo dokumentovano pozdni syceni gadoliniem, tedy strukturalni postizeni myokardu.

Metaanalyza studii s LGE zahrnuje celkem 7 studii s 694 pacienty a primérnou
sledovani tfi let. Celkové 29 % pacientll mélo abnormaini LGE na MR s primérnou
hodnotou EF LK 59 %. Pacienti s LGE méli vy$Si ro¢ni vyskyt umrti ze vSech pFicin
(3,1% versus 0,6%), rovnéz kardiovaskularni mortalitu (1,9% oproti 0,3%) a vyskyt

komorovych arytmii (5,9% versus 0%). Tyto nalezy naznaduji, Ze pacienti se znamou



nebo suspektni sarkoidézou srdce, ktefi nemaji zadny abnormalni LGE na MR, maji

pravdépodobné extrémné nizky vyskyt zavaznych arytmickych pfihod. (40)

Podobné vysledky byly identifikovany i v druhé metaanalyze 10 studii s celkem 760
pacienty se znamou nebo suspektni sarkoidézou srdce a provedenou magnetickou
rezonanci. Pacienti s LGE méli vySSi pravdépodobnost pfed€asného umrti béhem

stfedni sledovani tfi let (10,5% oproti 3,5%, odds ratio 3.06). (40)

Obr.11. Magneticka rezonance srdce u pacientky s myokarditidou. Je patrné

pozdni syceni gadoliniem apikalné a na spodni sténé levé komory.
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Obr.12. Magneticka rezonance srdce u pacientky se senilni transthyretinovou

amyloidézou. Je patrna symetricka hypertrofie myokardu (A,B).
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Obr.13. Magneticka rezonance srdce u pacientky se suspektni sarkoidézou

srdce, mirna hypertrofie interventrikularniho septa s pozdnim sycenim

gadoliniem.
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44. 99mTc - DPD scan

99mTc-3,3-difosfono-1,2-propanodikarboxalové kyseliny (99mTc-DPD scan) je

kliCovou zobrazovaci metodou pro identifikaci TTR-amyloidozy. Pomoci této
zobrazovaci metody jsou nalezy dale stratifikovany dle Perugini staging systému.
Stupeni 0 znamena, Ze neni pfitomno vychytavani radiofarmaka v myokardu a kostni
signal je normalni. U stupné 1 je pfitomno vychytavani v myokardu, ale mensi intenzity
nez v kostech. Tento nalez maze byt pfitomen u rdznych typd amyloidézy a méla by
tedy nasledné provedena endomyokardialni biopsie. Pro stupen 2 je typicky signal
z myokardu stejné nebo Vvétsi intenzity nez kostni signal. U stupné 3 je pfitomna
srdeCni absorpce s hodné oslabenym nebo chybéjicim signalem z kosti. Stupen 2
nebo 3 jsou vysoce specifické pro TTR- amyloidozu. V pfipadé téchto nalezl neni tedy
bezpodminecné vyZadovano provedeni endomyokardialni biopsie, vzdy by vSak mélo

nasledovat genetické vySetfeni k odliSeni ATTRm od ATTRwt.

Obr. 14. 99mTc- DPD scan - vyrazné vychytavani radiofarmaka v myokardu,

které odpovida transthyretinové amyloidéze (A,B).
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4.5. Endomyokardialni biopsie

Endomyokardialni biopsie ma svou nezastupitelnou roli v diagnostice neischemickych
kardiomyopatii. Provedeni endomyokardialni biopsie je indikovano v urcitych

klinickych scénafich (41).

Tabulka 4. Indikace k provedeni endomyokardialni biopsie

Indikace k provedeni endomyokardialni biopsie

U pacientd s fulminantnim srde¢nim selhanim nejasné etiologie (nové vzniklé srdecni
selhani pfed méné nez 2 tydny spojené s hemodynamickou nestabilitou)

U nové vzniklého srdecniho selhani trvajiciho vice nez 2 tydny, ale méné nez 3 mésice
spojené s dilataci a dysfunkcilevé komory, komorovy tachykardiemi, AV blokadou
vyssiho stupné

U srdecéniho selhani v délce trvani vice nez 3 mésice asociovaného s dilatacilevé
komory srdecni, komorovymi arytmiemi, AV blokadou vy3Siho stupné

U srdecniho selhani s fenotypem dilatacni kardiomyopatie asociovaného s podezienim
na alergickou reakci €i eosinofilii

V klinickych scénafrich, kde jiné vysSetfovaci metody jsou neprikazné a stanoveni
diagn6zy ma zasadni prognosticky vyznam

Obr.15. Endomyokardialni biopsie — bioptom zavedeny do hrotu pravé komory

(A) a odebrany vzorek (B)
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4.5.1. Endomyokardialni biopsie v diagnostice myokarditidy

Analyza vzorkd odebranych pfi endomyokardialni biopsii ma vyznam pfi identifikaci
etiologického agens pfi myokarditidé. Histologické vySetfeni ma za cil identifikaci
zanétlivého infiltratu a predevsSim odhaleni specifickych forem myokarditid, jako je
eosinofilni, granulomatézni a velkobunéfna myokarditida. Infiltrat byva rozdilné
velikosti a je Casto asociovan s nekrézou myocytld. Pfi subakutni a chronické
myokarditidé byvaji myocyty nahrazeny intersticialni fibrézou. K pfesnéjSimu
histologickému hodnoceni byla navrzena kritéria, ktera vychazela ze standardniho
histologického barveni. Nejprve byla vyvinuta Dallaska kritéria, ktera byla navrzena
jako standard pro United States Myocarditis Treatment Trial. Tato kritéria byla ale
zatizena nizkou senzitivitou. Byla tedy navrZzena nova, senzitivnéjSi a presnéjsi
patologicka kritéria pro detekci myokarditidy. Nova tzv. Marburgska kritéria byla
roz§ifena o imunohistologickou typizaci infiltrujicich leukocytu. V téchto kritériich je
vyzadovana pritomnost >14 mononuklearnich leukocytl v mm? bioptického vzorku.
Studie TIMIC kritéria rozs$ifila o priakaz > 7 T-lymfocytd/mm? . Dle stavajicich
doporuceni ESC je vyzadovano splinéni obou kritérii a navic pfitomnost maximainé 4

monocyti/mm?.

V diagnostice myokarditidy je pfinosna PCR a kultivaéni vySetfeni odebranych vzork

k detekci etiopatogenetického agens. (42,43)



Obr. 16. Obraz myokarditidy, nalez bohatého lymfoplazmocytarniho infiltratu v

intersticiu a drobnych myofibréz, orig. zvétSeni 100x.
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4.5.2. Endomyokardialni biopsie v diagnostice amyloidézy

Endomyokardialni biopsie je zakladni diagnostickou metodou v diferencialni
diagnostice kardialni amyloidézy. Neni v8ak vyZzadovana, pokud pfi scintigrafii bylo
prokazano kardialni postizeni pfi soucasné absenci monoklonalniho proteinu.
V ostatnich pfipadech je provedeni endomyokardialni biopsie s naslednym
histologickym a imunohistochemickym vySetfenim nezbytné. Mikroskopické vysetieni
tkané infiltrované amyloidem ukazuje hyalinni depozita v extracelularnim prostoru.
Zakladnimi barvenimi jsou barveni Kongo ¢&erveni a Saturnovou cCerveni.
V polarizanim vyS$etfeni je charakteristickym nalezem pro amyloid birefringence tzv.
apple-green vzhledu pfi barveni Kongo &erveni. Pro pfesné urCeni typu depozit

amyloidu je stézejni imunohistochemické vysetieni (42,43).



Obr.17. Specialni histologické barveni Saturnova €erven, orig. zvétSeni 100x.

V tomto barveni jsou depozita znazornéna dobre rozpoznatelnou syté rizovou

barvou, ostatni tkanové struktury se nebarvi.
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Obr.18. Specialni histologické barveni Kongo c&erven, orig. zvétSeni 100Xx,
opticka (A) a polarizaéni (B) mikroskopie. Vzorek myokardu s nékolika
intersticialnimi lozisky amyloidovych depozit, ktera vykazuji pozitivitu v barveni
Kongo c¢erven, depozita misty nabyvaji nodularniho charakteru. Nékteré
kardiomyocyty nesou znaky hypertrofie. V polarizaénim vysSetieni je patrna
birefringence tzv. ,apple-green“ vzhledu, ktera je pro amyloid charakteristicka.

Kardiomyocyty vykazuji obvyklou bilou birefringenci.
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Obr. 19. Imunohistochemické vysetieni, reakce s protilatkou anti-transthyretin,

orig. zvétSeni 100x. Depozita amyloidu vykazuji pozitivitu transthyretinu vysoké

intenzity.
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Obr.20. Imunohistochemické vySetreni, orig. zvétSeni 100x.

Imunohistochemicky (A) a imunofluorescenéné (B) prokazana silna pozitivita

lehkych fetézcu kappa pericelularné a ve sténach cév.
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4.5.3.Endomyokardialni biopsie v diagnostice sarkoidézy

V diagnostice srdeCni sarkoidozy je mnohdy nezbytné provedeni endomyokardialni
biopsie. Vzhledem k charakteru postizeni myokardu pfi sarkoidoze je vSak toto
vySetfeni zatizenou nizkou senzitivitou. To bylo prokazano ve finském registru
pacientl se sarkoiddozou. V tomto souboru pacientl byla endomyokardialni biopsie
mnohdy opakovana, pfi prvnim vySetfeni se sarkoidni granulomy nepodafilo zachytit.
Senzitivitu bioptického vySetfeni muize zvySit pfedchozi vySetfeni zobrazovacimi
metodami, pfedevSim magnetickou rezonanci srdce a PET/CT srdce, popfipadé
PET/MR srdce, diky kterému muze byt biopsie cilena do mista maximalniho postizeni.
Histologicky nalez ma vyznam pro posouzeni miry zanétlivého postiZzeni myokardu a

tim je stéZejni pro indikaci imunosupresivni terapie (42,43,44) .

Obr. 21. Srdecni sarkoidéza, nekaseifikujici granulom v myokardu

Pievzato z: La Rosa FG, Jabbar A. Heart Pathology. ISSN: 2639-684X
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4.5.4.Klinické scénare v diagnostice srdeéniho selhani
neischemické etiologie

4.5.5.Diagnostika myokarditidy

Bolest na hrudi +/- symptomy srdeéniho selhani

EKG

Elevace troponinu/NTproBNP

Echokardiografie Negativni koronarografie

Endomyokardialni biopsie
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4.5.6.Diagnostika amyloidozy

Hypertrofie levé komory + normélnifnizk4 voltdZ QRS +/-symptomy srdeéniho selhini
Elevace troponinu/NTproBNP

Periferni/autonomni neuropatie

Elektroforéza bilkovin s imunofixaci (sérum a mog), prikaz monoklonalniho proteinu,

volné lehké Fetézce [pomér kappa/lambda volnych lehkych Fetézeld < 0,26 nebo >1,65)

99m-Te DPD scintigrafie (Perugini skore)

l l

Histologicka konfirmace a

stanoveni typu amyloidu
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4.5.7.Diagnostika sarkoidézy

Symptomy srdecniho selhani

Arytmie (pfevodni poruchy, komorové tachykardie)

Elevace troponinu/NTproBNP, SACE

Echokardiografie

EKG Holter

PET/CT nebo PET/MR

Endomyokardialni biopsie
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5. Lécba

Po stanoveni diagnézy by méla byt nastavena terapie srde¢niho selhani, ktera ma
nékolik zakladnich kamenl — rezimova opatfeni, farmakoterapie a nefarmakologicka
lécba.

ReZimova opatfeni jsou nezbytnou, ale velmi opomijenou soucasti terapie srdecniho
selhani. Pacienti by méli byt velmi peclivé a opakované edukovani. Edukaci, a to
nejlépe opakovanou, dosahneme vysSi compliance a dokonce i lepSiho pfezivani
pacientd s chronickym srde€nim selhanim. Pacienty i jejich rodiny informujeme
ohledné nutnosti omezeni pfijmu kuchynské soli a mineralnich vod, a event. i tekutin
(1,5-2,0 litru/den), zejména pfi pokrocCilém srde¢nim selhani. Pravidelny selfmonitoring
télesné hmotnosti je doporuen jako relativné snadny a spolehlivy ukazatel
objemového pretizeni. Pfi nahlém vzestupu vahy o vice nez 2 kg za 3 dny je nutné
kontaktovat svého oSetfujiciho Iékafe. DoporuCujeme abstinenci, zejména u
nemocnych s ethylickou dilatani kardiomyopatii. T€lesna aktivita je doporucena a to
nejlépe pravidelny trénink (prochazky, jizda na kole, nutno se vyvarovat izometrické
zatézi). Eventualné, pokud je moznost, odesilame pacienty na fizenou rehabilitaci. (16)

Pacienti by rovnéz méli byt stfizlivé informovani o podstaté a priilb&hu onemocnéni.

V dobach pred zavedenim specifické farmakoterapie zasahujici do neurohumoralni
regulace u srdecniho selhani se snizenou ejek¢ni frakci levé komory byla trajektorie
onemocnéni ve vétsiné pfipadl nezvratna a pomeérné rychla. Pacienti progredovali od
asymptomatického stadia do stadii terminalnich. V poslednich 30 letech byly do
léCebnych postupl pro pacienty se srdeCnim selhanim zafazeny skupiny IéCiv s
potencialem redukce mortality a zlepSeni kvality Zivota pacientd. Pacienti prezivaji
déle, mnozi z nich se po dobfe vedené terapii vraci zpét do oligosymptomatickych Ci

asymptomatickych stadii. Dle doporu¢enych postupl pro IéCbu srdeéniho selhani



zroku 2016 byly zakladnimi lékovymi skupinami v terapii srde¢niho selhani ACEI
(inhibitory angiotenzinkonvertujiciho enzymu), event. sartany (AT1 blokatory),
betablokatory, antagonisté aldosteronu, ivabradin a posléze i ARNI (inhibitor
neprilysinu a AT1 blokator). Dosud se |éCba srdecCniho selhani zahajovala ACEIl a
betablokatory. Sartany byly indikovany pfi intoleranci ACEI. Pokud po nastaveni
maximalné tolerovanych davek téchto Iéka byli pacienti stale symptomaticti a
pretrvavala systolicka dysfunkce LK (EF LK < 35%), bylo dalSim krokem pfidani
antagonistl aldosteronu ev. pfi intoleranci spironolaktonu s vyhodou zaména za
eplerenon. Zahajeni terapie ARNI bylo indikovano u symptomatickych pacientl

s pfetrvavajici systolickou dysfunkci, ktefi tolerovali ACEI, i sartan.

V roce 2021 byly publikovany nové doporucené postupy pro diagnostiku a IéCbu
srdecniho selhani. Na zakladé téchto doporu¢enych postupt bychom terapii srde¢niho
selhani méli zahajovat preferenéné ARNI, popfipadé ACEi. DalSim zakladnim prvkem
farmakoterapie zUstavaji betablokatory, antagonisté aldosteronu. Nové v zakladnim

schématu nalezneme SGLT2 inhibitory dapagliflozin a empagliflozin.

Inhibitory sodikoglukézového kontransportéru (SGLT2i) maji fadu hemodynamickych
ucinkd. U pacientd se srde¢nim selhanim ma nejvétsi vyznam predevs§im zvyseni
diurézy a natriurézy, snizeni preloadu i afterloadu, snizeni tonu sympatiku a aktivace
systému renin-angiotenzin. Studie EMPA-REG OUTCOME a EMPEROR-Reduced,
zamérfené na empagliflozin prokazaly kardiovaskularni benefit. DalSi slibné vysledky
pro populaci pacientll se srde¢nim selhanim pfinesla studie DAPA-HF zamérena na
dapagliflozin. | v této studii byl prokazan kardiovaskularni benefit a zlepSeni kvality
Zivota (méfeno dotaznikem Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire). Ve studiich
DAPA-HF i EMPEROR- Reduced byl kardiovaskularni benefit prokazan bez ohledu na

pfitomnost diabetu.(45, 46)



U pacientu s pfetrvavajicimi znamkami objemového pfetiZzeni zustavaji v zakladnim
schématu klickova diuretika. U pacientd se sinusovym rytmem a tepovou frekvenci nad

70/min mizeme do terapie pfidat ivabradin. (2, 15)

Obr.22. Algoritmus terapie srdeéniho selhani dle ESC Guidelines 2021
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Prevzato z: McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, Béhm M, Murri H, Butler J, Celutkiene J, Chioncel O,
Cleland JGF, Coats AJS, Crespo-Leirop MG, Farmakis D, Gilard M, Heymans S. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and
treatment of acute and chronic heart failure, Eur Heart J 2021, 1-128

Jednotlivé |éky ze vSech doporu€enych skupin farmakoterapie je tfeba titrovat do

doporu€ené Ci maximalné tolerované davky. Po takto nastavené terapii pacienti

dosahuji klinické stabilizace a reverzni remodelace levé komory srdecni. Ale i v téchto

[ as [




pfipadech je nutno v IéCbé pokraCovat a pacienty také nadale sledovat. Existuji prace,
které dokazuji, Ze vysazeni terapie srde¢niho selhani u pacientd, u kterych doSlo k
reverzni remodelaci levé komory srdec¢ni, vede k velmi Casné deterioraci onemocnéni

a opétovnému rozvoji dysfunkce levé komory srdecni.

Bohuzel jen velmi nizké procento pacientd uziva farmakoterapii v cilovych
doporu€enych davkach. Z praxe vime, Ze provadét postupnou uptitraci farmakoterapie
pacientim se srde¢nim selhanim do maximalnich tolerovanych davek je velmi naro¢né
z mnoha duvodd. Postupna opatrna uptitrace farmakoterapie si zada zvyseni poctu
pacientskych navstév s kontrolou celkového stavu, hodnot krevniho tlaku, tepové
frekvence, EKG a zakladni laboratofe (zejména mineralogramu a renalnich funkci).
Problémem je, Zze pfi mnozstvi pacientd se srdec¢nim selhanim a komplexnosti
farmakoterapie nejsme v bézné praxi tento pozadavek schopni realizovat z praktickych

a kapacitnich divodu. (47)

Spravné nastaveni farmakoterapie srde¢niho selhani Ize monitorovat pomoci hladin
natriuretickych peptida. PFi spravné nastavené terapii by mély jejich hodnoty postupné
klesat. Cim jsou hodnoty natriuretickych peptidii vy3si, tim je prognéza pacientt
napomaha k dosazeni vys$Siho podilu pacientl uzivajicich medikaci v maximalnich

tolerovanych davkach. (2, 15)



Obr.23. Zahajovaci a doporucené davky lékl u srde¢niho selhani
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PFevzato z: Spinar J, Malek F, Spinarova L, et al. Uprava guidelines ACC pro Ié&bu srdeéniho selhani v roce 2021. Cor Vasa

2021,62:264-270.
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Nedilnou soucasti terapie srde¢niho selhani je i nefarmakologicka Ié¢ba. Pacienty
s chronickym srde¢nim selhanim dle platnych doporucenych postupt indikujeme
k implantaci ICD, popfipadé k srdecni resynchronizacni 1écbé. U &asti pacientl
zvazujeme implantaci mechanické srde¢ni podpory ¢&i provedeni srdeCni

transplantace. (2, 15)

Mechanické srdec¢ni podpory mohou byt implantovany docasné — bridge to transplant,
bridge to candidacy, bridge to recovery, bridge to decision a bridge to bridge. Pro
pacienty s pokroCilym srdeCnim selhanim, ktefi nejsou vhodni pro transplantaci, je

alternativou dlouhodobé uziti — destination therapy.

Tabulka 5. Indikaéni kritéria pro implantaci mechanickych srde€nich podpor

Pacienti s perzistujicimi tézkymi symptomy i pred optimalni farmakologickou
i pfistrojovou terapii srdec¢niho selhani, bez tézké dysfunkce pravé komory
a/nebo tézké trikuspidalniregurgitace, se stabilnim psychosocidlnim
zdzemim a absenci vyznamnych kontraindikaci, ktefi splfiuji alespon jedno

z nasledujicich kritérii:

EF LK < 25% a neschopni tolerance zatéze, nebo pokud jsou schopni zatéze je
VO,max < 12ml/kg/min a/nebo < 50% predikované hodnoty

23 hospitalizace pro dekompenzaci srdec¢niho selhani bez jasné vyvolavajici
priciny béhem 12 mésicl

Zavislost na inotropni podpore nebo docasné mechanické srdecni podpore
Progresivni organova dysfunkce (zhorsSeni rendlnich a/nebo hepatalnich
funkci, plicni hypertenze tfidy Il, kardiadlni kachexie) v dlsledku snizené
perfuze a nedostatecnych komorovych plnicich tlak(

(PCWP = 20mmHg a TKs £ 90 mmHg nebo Cl < 2I/min/m2)

Pfevzato z: McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Baumbach A, B6hm M, Murri H, Butler J, Celutkiene J, Chioncel
O, Cleland JGF, Coats AJS, Crespo-Leirop MG, Farmakis D, Gilard M, Heymans S. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and

treatment of acute and chronic heart failure, Eur Heart J 2021, 1-128



Pacienti s mechanickou srde¢ni podporou jsou specifickou populaci, ktera vyzaduje
intenzivni a pravidelnou dispenzarizaci. U téchto pacientu jsou vzhledem k nutnosti
antikoagulace Warfarinem nezbytné pravidelné kontroly INR (obvykle jedenkrat tydné).
Udrzeni INR v rozmezi doporuc¢eném z transplantacniho centra je nezbytné pro
prevenci hemoragickych €i ischemickych cévnich mozkovych pfihod. Tito pacienti jsou
zaroven ohrozeni infekCnimi komplikacemi a je u nich zarovefl nutné dbat na

pravidelné sterilni pfevazy mista vystupu kabelu.

Pfi dobfe vedené terapii pacienti s chronickym srde¢nim selhanim prezivaji déle,
mnozi z nich se vraci zpét do oligosymptomatickych €i asymptomatickych stadii.
Nicméné stale plati, Zze fada pripadd progreduje do terminalnich stadii.
Neopomenutelnou soucasti péCe o pacienty s chronickym srde¢nim selhanim je tedy
i paliativni péce. U pacientd v terminalni fazi srde¢niho selhani se objevuji velmi
nepfijemné symptomy jako je dusSnost, otoky, nespavost, Uzkost, deprese, zazivaci
potize a fada dalSich steskl. V terminalnich stadiich jiz neni cilem ovlivnéni preziti
pacienta, ale potlateni symptom( srdec¢niho selhani. Pacientim dependentnim na
inotropni |éCbé je mozZno zajistit I€éEbu inotropiky i v domacim prostredi s cilem zabranit
opakovanym hospitalizacim v terminalnich fazich onemocnéni. Nedilnou soucasti
paliativni péce je také psychologicka podpora, ktera je zaloZzena na opakovanych a
trpélivych rozhovorech s pacientem ijeho rodinou. Neméné dllezita je uleva od
uzkosti a deprese. Potfeba paliativni péCe je jednoznatna a mélo by ji byt jisté

vénovano vice pozornosti nez ma aktualné.



6. Vlastni soubor

Prospektivné jsme hodnotili soubor pacientu, ktefi byli v letech 2015-2021 vySetreni
na |. interni klinice-kardiologické Fakultni nemocnice Olomouc pro podezieni na
neischemickou kardiomyopatii. U vSech pacientl byla provedena echokardiografie,
MRI srdce a endomyokardialni biopsie. Nasledné byli tito pacienti sledovani v Centru
pro léCbu srdecniho selhani I. interni kliniky-kardiologické.

Soubor sestaval ze 151 pacientl vySetfenych pro podezieni na neischemické
postizeni myokardu, z toho bylo 65,6% muzl a 43,4% zen (tabulka 1). Primérny vék
v dobé stanoveni diagndzy byl v celém souboru 50,8 rokl, u muzd pak 47,9 rokl a u
zen 56,1 rokd. Pro podezieni na myokarditidu bylo z celého souboru vySetfovano
68,2% pacientl, pro podezieni na amyloidézu 10,6% pacientl, pro srdecni selhani
nejasné etiologie 9,9% pacientl, pro suspektni kardialni manifestaci sarkoidozy 4,6%
pacientl, pro suspektni stfadavé onemocnéni myokardu 3,3% pacientd a pro
arytmogenni kardiomyopatii, hypertrofickou kardiomyopatii, Takayusovu arteritis a
tumor v pravé komore 0,7% pacientu.

Tabulka 6. Demograficka data

pocet | procento | Priméry vék SD vék Minimalni vék | Maximalni vék
Muzi 99 65,6% 47,9 17,4 19,0 86,0
Zeny 52 34.4% 56,1 14,9 19,0 81,0

Cely soubor 151 100,0% 50,8 17,0 19,0 86,0




Tabulka 7. Zastoupeni pracovnich diagnéz

Pracovni diagnoza Pocet procento
Myokarditis 103 68,2%
Amyloidéza 16 10,6%
srdeCni selhani nejasné etiologie 15 9,9%
Sarkoidoza 7 4,6%
Sklerodermie 1 0,7%
ARVD 1 0,7%
HKMP 1 0,7%
sttadava KMP 5 3,3%
Takayusova arteritis 1 0,7%
tumor v pravé komote 1 0,7%

U v8ech pacientl byla indikovana v ramci diferenciélni diagnostiky neischemické
kardiomyopatie magneticka rezonance srdce. Byla provedena u 137 pacientd. U
44,4% pacientl bylo pfitomno pozdni syceni gadoliniem, 45,7% pacientlt byl nalez
negativni a u 0,7% pacientu, tj. 1 pacient, byl verifikovan tumor v pravé komore. U
2,6% pacientld nemohla byt magneticka rezonance srdce provedena pro klaustrofobii,
u 0,7% pacientu pro obezitu a pro pfitomnost MRI nekompatibilniho kardiostimulatoru.

5,3% pacientl se k vySetfeni nedostavilo (tabulka 4).

Tabulka 8. Vysledky magnetické rezonance srdce (pritomnost LGE)

MRI srdce — LGE Pocet | procento
Pozitivni 67 44.4%
Negativni 69 45,7%
neprovedeno — klaustrofobie 4 2,6%
neprovedeno — obezita 1 0,7%
neprovedgng — MR o 1 0.7%
nekompatibilni kardiostimulator ’
tumor v PK 1 0,7%
Neuvedeno 8 5.3%




U v8ech 151 pacientl byla rovnéz indikovana endomyokardialni biopsie. Na I. interni
klinice — kardiologické provadime endomyokardialni biopsii flexibilnim bioptomem
zavedenym transfemoralnim pfistupem za skiaskopické kontroly. Vzorky jsou
standardné odebirany postupné z baze pravé komory, hrotu, septa a vytokového traktu
pravé komory. Pfedchozi provedeni magnetické rezonance srdce umozriuje cilit odbér
vzorkd do mista maximalniho postizeni. V pfipadé nutnosti histologického vySetfeni a
lokalizace specifickych zmén v levé komore indikujeme provedeni endomyokardialni

biopsie z levé komory.

Odebrané vzorky jsou odeslany k histologickému vySetfeni. U 64,6% pacientl
neprokazalo histologické vysSetfeni specifické myokardialni postizeni. U 27,2%
pacientl byla prokazana akutni myokarditis, u 0,7% pacientt chronicka myokarditis, u
4,0% transthyretinova amyloidéza, u 2,6% AL amyloidéza, u 0,7% pacientl nalez

odpovidajici toxickému postizeni a u 0,7% synovialni sarkom (tabulka 5).

Tabulka 9. Vysledky histologického vySetieni

Vysledek histologie Pocet | procento
Negativni 96 63,6%
akutni myokarditis 41 27.2%
chronicka myokarditis 1 0,7%
TTR amyloidéza 6 4,0%
AL amyloid6za 4 2,6%
ischemické zmény 1 0,7%
poz,itivni’ - nekréza, v.s. toxicky, | 0.7%
polékovy projev

synovialni sarkom 1 0,7%

U souboru pacientd s podezfenim na zanétlivé postizeni myokardu bylo vstupné

provedeno i serologické vysetfeni. U 88,9% pacientl bylo toto vySetfeni negativni. U



6,2% pacientl byla prokazana Chlamydia sp., u 2,7% pacientt Borrelia sp., u 0,7%

pacientd EBV, influenza B a parvovirus B19 (tabulka 6).

V bfeznu 2017 jsme zacali u vzork(l odebranych pro podezieni na myokarditidu
vySetfovat PCR k detekci specifického etiologického agens. U 45,7% vzorkl nebylo
prokazano specifické agens. U 6,0% byl prokazan parvovirus B19, u 0,7% EBV, u 0,7%

HSV1 a u 0,7% HHV6 (tabulka 7).

Tabulka 10. Vysledky serologického vysSetreni

Serologie pocet | Procento
Negativni 129 88,9%
Chlamydia sp. 9 6,2%
Borrelia sp. 4 2,7%
EBV 1 0,7%
influenza B 1 0,7%
parvovirus B19 1 0,7%

Tabulka 11. Vysledky PCR odebranych vzorkii myokardu

PCR vzorkti Poéet | Procento
Negativni 69 45.7%
parvovirus B19 9 6,0%
EBV 1 0,7%
HSV 1 1 0,7%
HHV 6 1 0,7%
Neuvedeno 70 46,4%

Kromé& zobrazovacich vySetfeni a endomyokardialni biopsie byla u vSech pacientt
provedena i laboratorni vySetfeni. Ze zakladnich laboratornich parametrt byla elevace
CRP prokazana u 51,0% pacientd, kreatininu u18,5% pacient, urey u 17,2% pacient(
a kyseliny mocCové u 25,2% pacientl. VySetfeni kardiomarkerl prokazalo elevaci

troponinu u 66,2% pacientl a elevaci NTproBNP u 81,2% (tabulka 8).



Tabulka 12. Vysledky laboratornich vysetreni

pocet | procento
CRP pozitivni 77 51,0%
Troponin pozitivni 100 66,2%
NTproBNP > 125 pg/ml 112 81,2%
Kreatinin > 110 umol/I 28 18,5%
Urea > 8,3 mmol/l 26 17,.2%
Kyselina mocova > 420 umol/l 34 25,2%

Na zakladé dostupnych vysledku byla zavérecna diagnéza u 29,1% pacientl uzaviena
jako akutni myokarditis, u 0,7% pacientt jako chronicka myokarditis, u 14,6% pacientt
jako idiopaticka dilataéni kardiomyopatie, u 2,6% pacientll byla prokazana AL
amyloidéza, u 4,0% pacientu transthyretinova amyloidéza. V jednom pfipadé, tj. 0,7%
pacientl, byla zavére¢na diagnéza embolizaéni infarkt myokardu, kardiotoxické
postizeni a synovialni sarkom v pravé komore. U 47,0% pacientl nebylo prokazano

specifické myokardialni postizeni (tabulka 9).

Tabulka 13. Zastoupeni zavére¢nych diagn6z ve sledovaném souboru pacientt

Zaverena diagnoza Pocet | Procento
akutni myokarditis 44 29,1%
chronicka myokarditis 1 0,7%
dilata¢ni kardiomyopatie 22 14,6%
AL amyloidéza 4 2,6%
TTR amyloidéza 6 4,0%
embolizaéni infarkt 1 0.7%
myokardu

kardiotoxické postizeni 1 0,7%
synovialni sarkom v pravé o
komorte I 0.7%
Bez specifického 7 47.0%

myokardialniho postizeni
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Diagnéza myokarditidy byla stanovena celkem ve 42 pripadech (tabulka 10).
Senzitivita a specificita endomyokardialni biopsie v pfipadé myokarditidy byla 93,3%,

resp. 100% (tabulka 11).

Tabulka 14. Vztah histologického nalezu k zavéreéné diagnéze akutni nebo

chronické myokarditidy

Dg - akutni nebo
chronicka
myokarditida
Ano Ne Total
Histologie - Ano 42 0 42
myokarditis Ne 3 106 109
Total 45 106 151

Tabulka 15. Senzitivita, specificita, pozitivni a negativni prediktivni hodnota

endomyokardialni biopsie v diagnostice myokarditidy

95% Cl
se 93,3% 81,7% - 98,6%
sp 100% 96,6% - 100%
ppv | 100% 91,6% - 100%
npv | 97,2% 92,2% - 99,4%

se ... senzitivita, sp ... specificita, ppv ... pozitivni prediktivni hodnota, npv ... negativni prediktivni hodnota
Amyloidéza byla stanovena v 10 pfipadech.
Senzitivita a specificita endomyokardialni biopsie v pfipadé amyloid6zy byla 100%.

Tabulka 16. Vztah histologického nalezu a zavéreé¢né diagnézy amyloidézy

Dg — amyloidéza

Ano Ne Total
Histologie - Ano 10 0 10
amyloidoza Ne 0 141 141

Total 10 141 151




Tabulka 17. Senzitivita, specificita, pozitivni a negativni prediktivni hodnota

endomyokardialni biopsie v diagnostice amyloidézy

95% Cl
se 100% 69,2% - 100%
sp 100% 97,4% - 100%
ppv | 100% 69,2% - 100%
npv | 100% 97,4% - 100%

se ... senzitivita, sp ... specificita, ppv ... pozitivni prediktivni hodnota, npv ... negativni prediktivni hodnota

Shoda magnetické rezonance se zavére¢nou diagnézou byla zjisténa v 92 pfipadech

(67,2%), z toho bylo 48 pozitivnich nalezl a 44 negativnich naleza.

Neshoda byla zjisténa ve 45 pfipadech (32,8%). Ve 25 pfipadech bylo prokazano
specifické myokardialni postizeni a zavér magnetické rezonance byl negativni, ve 20
pfipadech nebylo prokazano specifické myokardialni postizeni a vysledek magnetické
rezonance byl pozitivni. Mezi zavéreCnou diagnézou a vysledkem magnetické

rezonance vysetfeni nebyl zjistén systematicky posun (test McNemar, p = 0,551).

Tabulka 18. Vztah detekce LGE k zavérec¢né diagnéze

Zavérecna dg.
Pozitivni Negativni Celkem
MRI srdce | pozitivni 48 20 68
—-LGE negativni 25 44 69
Celkem 73 64 137

Tabulka 19. Vztah jednotlivych zavéreénych diagnéz k vysledku MRI srdce

ZavéreCna diagndza
synovialni
embolizacni sarkom v
akutni AL dilata¢ni infarkt chronicka |kardiotoxické| pravé TTR
myokarditis | amyloidéza | kardiomyopatie [ myokardu | myokarditis | postizeni komore |amyloidoza [ negativni

MRI  |negativni 15 0 7 1 1 1 0 0 44
srdce - | pozitivni 28 4 10 0 0 0 0 5 20
LGE  Jtumor v PK 0 0 0 0 0 0 1 0 0




Signifikantné vice pacientl s myokarditidou mélo ve srovnani s pacienty bez prikazu
specifického myokardialniho postizeni pozitivni vysledek na MRI srdce (p = 0,001) a

pozitivni histologicky nalez (p < 0,0001).

Tabulka 20. Srovnani vysSetfrovanych parametrid mezi skupinou pacientu

s myokarditidou a pacienty bez prokazaného specifického myokardialniho

postizeni
Bez pritkkazu
specifického
myokardialniho
Myokarditida postiZeni
Pocet | procento | pocet | Procento p
Celkem pacientli 45 71 -
NTproBNP < 125pg/ml 32 76,2% 47 74,6% 0,854
kreatinin > 110 umol/I 4 8,9% 15 21,1% 0,083
urea > 8,3 mmol/l 2 4,4% 12 16,9% 0,045
KM > 420 umol/l 7 17,1% 14 22,6% 0,497
MRI srdce - LGE pozitivni 28 63,6% 20 31,3% 0,001
Histologie — myokarditis 42 93.3% 0 0,0% |<0,0001
Serologie pozitivni 6 13,3% 9 13,2% 0,988
PCR vzorki pozitivni 4 14,3% 6 16,7% 0,795

V dalSim sledovani byla u souboru pacientl hodnocena EF levé komory v intervalu 3
mésice, 6 mésicl a 12 mésicu. Po 3, 6 a 12 mésicich bylo prokazano signifikantni

zvyseni hodnot ejekéni frakce LK.

Tabulka 21. Vyvoj EF LK, charakteristika souboru

Pramér SD Median | Minimum | Maximum
EF LK_vstupni 43,9 16,0 45,0 10 73
EF LK_3 mésice 46,2 14,3 50,0 15 70
EF LK_6 mésict 47,0 13,6 50,0 15 70
EF LK_12 mésici 484 12,8 50,0 15 77
zména EF LK za 3 mésice 3,0 7.9 0,0 -15 47
zména EF LK za 6 mésict 4.4 9,1 5,0 28 45
zména EF LK za 12 mésict 5,6 10,3 5,0 225 45




Tabulka 22. Vyvoj EF LK - srovnani vstupni EF LK s EF LK po 3,6 a
12 mésicich sledovani

p-value
vstupni vs. po 3 mésicich 0,0005

vstupni vs. po 6 mésicich <0,0001

vstupni vs. po 12 mesicich | < 0,0001

p-value ... signifikance Wilcoxonova parového testu s Bonferroniho korekci na mnohondsobné porovnavani

Obr. 24. Kvartilovy box graf — distribuce zmény EF LK po 3, 6 a 12 mésicich

vzhledem ke vstupni hodnoté
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Tabulka 23. Srovnani vyvoje EF LK u pacienti s myokarditidou s pacienty bez

prokazaného specifického myokardialniho postizeni

Bez kardiologického
Myokarditida postizeni
Median| min | Max | Median | min | max P
EF LK vstupni 43 15 60 55 10 73 0,003
EF LK 3 mésice 50 15 62 55 19 70 0,044
EF LK 6 mésict 52 15 60 55 20 70 0,231
EF LK 12 mésict 55 15 60 55 20 77 0,832
zména EF LK za 3 més 2 -15 47 0 -11 32 0,081
zména EF LK za 6 mésict 5 -5 45 0 -11 25 0,010
zména EF LK za 12 mésict 5 -5 45 0 -25 25 0,027

p ... signifikance Mann-Whitney U testu

V souboru pacientl s myokarditidou byly zjistény signifikantné nizsi vstupni hodnoty
EF LK (p =0,003), signifikantné niz8i hodnoty po 3 mésicich (p = 0,044) a signifikantné
vétSi zména EF LK po 6 a 12 mésicich vzhledem ke vstupni hodnoté (p = 0,010, resp.

p = 0,027).



7. Diskuze

Cilem naSi prace bylo zhodnoceni vyznamu endomyokardialni biopsie v diferencialni
diagnostice kardiomyopatii neischemické etiologie. Vzhledem ke komplexnosti této
problematiky je nas soubor pacienti pomérné heterogenni a byla u néj provedena
komplexni diagnostika zahrnujici nejenom endomyokardialni biopsii, ale také
laboratorni a zobrazovaci metody (echokardiografie, MRI srdce, 99mTc-DPD
scintigrafie a PET/CT). Spektrum zavéreCnych diagnéz zahrnuje akutni i chronickou
myokarditidu, dilataéni kardiomyopatii, AL amyloidézu, TTR amyloidézu, synovialni

sarkom ¢i kardiotoxické postizeni myokardu.

Této problematice se jiz vénovala studie 1230 retrospektivné hodnocenych pacientt
se vstupné nejasnou kardiomyopatii, ktefi podstoupili endomyokardialni biopsii. U 50%
pacientu byla finalni diagndza stanovena na zakladé zhodnoceni celkového klinického
obrazu. Pouze u 15% pacientd v této studii byla diagnéza (myokarditida a infiltrativni
onemocnéni) konfirmovana histologicky. (48) Nizky pocCet pozitivnich histologickych
nalezu byl pfi¢itan odbéru vzorkl z mist bez specifického postizeni myokardu. DalSi
slabinou této studie bylo hodnoceni pouze na zakladé histologickych (Dallaskych)

kritérii. (49, 50, 51)

Vyuziti imunohistochemickych technik a PCR k detekci virového genomu spolecné
s histologickym hodnocenim napomahaji ke stanoveni diagnozy. Bylo také prokazano,
Ze vytéznost endomyokardialni biopsie mize byt zvySena pfedchozim provedenim
magnetické rezonance srdce. ldentifikace lokalizace specifickych zanétlivych zmén
myokardu umoznuje zacileni biopsie a tedy odbér vzorki z mist s maximalnim

postizenim. (52)



V nasSem souboru pacientl byla zavére€na diagnéza stanovena na zakladé celkového
klinického obrazu u 53% pacientl, u 36,4% pacientd byla konfirmovana histologicky
(dominantné myokarditida, TTR i AL amyloidéza). Endomyokardialni biopsii u vétsSiny
pacientu pfedchazelo provedeni MRI srdce. U 149 pacientl byla biopsie provedena
z pravé komory a u 2 pacientd z levé komory (cileno na zakladé lokalizace LGE).
Odbér vzorka byl proveden z riznych lokalizaci v pravé i levé komore, s maximem
odebranych vzorkd z mist s LGE na MRI srdce. Z naSich vysledki mUzeme tedy

usuzovat, zZe cileny odbér vzorkl zvySuje vytéznost bioptického vysetreni.

Diagn6za myokarditidy byla stanovena celkem ve 42 pfipadech. Senzitivita a

specificita endomyokardialni biopsie v pfipadé myokarditidy byla 93,3%, resp. 100%.

V pfipadé srde¢ni amyloidozy je charakter specifickych zmén myokardu difuzni.
Systematické review studii zaméfenych na vyuziti MRI srdce v diagnostice kardialni
amyloidézy potvrdilo, ze srdeCni amyloidbza ma charakteristickou kinetiku LGE.
Senzitivita LGE u srde¢ni amyloid6zy odpovidala 85% a specificita 92%.(39) Vyznam
bioptického vySetfeni v diferencialni diagnostice srde¢ni amyloidézy spociva
pfedevS§im v nasledném imunohistochemickém vySetfeni ke stanoveni typu
amyloiddzy. V souCasné dobé je provedeni endomyokardialni biopsie indikovano pfi
patologickém poméru volnych lehkych fetézcl kappa/lambda v séru, pritomnosti
monoklonalniho proteinu v moci &i vysledku 99mTc- DPD scintigrafie, ktery neni
jednoznacné prikazny pro TTR-amyloidézu (Perugini grade 0 a 1). (53) V¢asné

stanoveni typu amyloidu je stéZejni pro zahajeni specifické terapie.

V naSem souboru byla amyloidéza biopticky diagnostikovana v 10 pfipadech.
V pfipadé amyloidozy byla senzitivita a specificita endomyokardialni biopsie 100%.
Naslednym imunohistochemickym vySetfenim byla u 4 pacientl potvrzena AL

amyloidéza a u 6 pacientd TTR amyloiddza.



U pacientd s podezienim na kardialni manifestaci sarkoidézy by provedeni
endomyokardialni biopsie rovnéz méla pfedchazet pfedchozi zobrazovaci vySetieni —
MRI srdce a PET/CT. Obé tyto metody maji vysokou senzitivitu pro detekci kardialni
sarkoidozy a maji nezastupitelnou roli v predikci rizika nahlé srdeCni smrti.
(54,55,56,57) MRI srdce poskytuje informaci o pfitomnosti a rozsahu jizevnatého
postizeni, zatimco PET spiSe rozsah zanétlivého postizeni. (58, 59, 60, 61) Tyto
metody se doplfiuji a mély by vzdy pfedchazet bioptickému vySetfeni. Histologicka
detekce nekaseifikujicich granulomua je zlatym standardem v diagnostice srdecni
sarkoidozy. Nicméné endomyokardialni biopsie ma nizkou senzitivitu. Ve studii
zaméfené na histologicky prikaz srdeCni sarkoiddézy, byla senzitivita
endomyokardialni biopsie 20%. FaleSna negativita vySetfeni je dana charakterem
myokardialniho postiZzeni - v malych izolovanych okrscich. Na zakladé nalez( PET/CT
a MRI srdce mize byt endomyokardialni biopsie cilena do mist maximalniho postizeni.
Bylo prokazano, Ze maximum zmén byva nejCastéji lokalizovano v oblasti baze septa

a lateralni stény levé komory. (62)

NaSe data jsou ve shodé s vysledky zahrani¢nich autord. V naSem souboru pacient
byla endomyokardialni biopsie pro podezieni na srdecni sarkoidézu provedena celkem
u 7 pacientd. Ani vjednom pfipadé se nepodafilo zachytit sarkoidni granulom,
v jednom pfipadé byly pfi histologickém vySetfeni nalezeny zmény odpovidajici

chronickému zanétu.

V souboru naSich pacientll nastala shoda magnetické rezonance se zavérecnou
diagndzou v 92 pfipadech (67,2%), z toho bylo 48 pozitivnich nalezli a 44 negativnich
nalez(. Neshoda byla zjisténa ve 45 pfipadech (32,8%). Ve 25 pfipadech bylo

histologicky prokazano specifické myokardialni postizeni a zavér magnetické



rezonance byl negativni, naopak ve 20 pfipadech nebylo prokazano specifické

myokardialni postizeni a vysledek magnetické rezonance byl pozitivni.

V pfipadé histologicky verifikované myokarditidy Ize negativni nalezy na magnetické
rezonanci srdce vysvétlit dostupnosti a nacasovanim vySetfeni magnetickou
rezonanci. V nasem souboru pacientl byly negativni vysledky magnetické rezonance
dominantné u pacientll, u kterych nebylo vySetfeni provedeno v pocate¢ni fazi

onemocnéni.

Naopak v pfipadech, kde klinicky obraz, laboratorni vysledky a magneticka rezonance
srdce svédcily pro akutni myokarditidu a histologicky nebyl prokazan zanétlivy infiltrat
odpovidajici diagn6ze akutni myokarditidy, Ize tyto vysledky vysvétlit tim, Ze biopsie

nebyla provedena z oblasti maximalniho postizeni.

V diagnostice srdecni amyloidézy byla shoda ve vysledcich magnetické rezonance
srdce i histologického vySetifeni u vdech pacientu. Mizeme predpokladat, Ze podstatou

naprosté shody obou metod je charakter myokardialniho postiZeni, které je difuzni.

V pripadé srde¢ni sarkoidézy neprokazalo histologické vySetfeni navzdory vysledkim
zobrazovacich metod zmény charakteristické pro sarkoidézu ani v jednom pfipadé.
Tyto vysledky opét maiji svou podstatu v charakteru myokardialniho postizeni u srdecni

sarkoidozy.

NaSe vysledky i dostupna data zahrani¢nich autorl ukazuji, Ze endomyokardialni
biopsie je pomérné bezpecnou metodou. Ve studii porovnavajici biopsie z pravé a levé
komory byly vyznamné komplikace (srdeCni tamponada, AVB lll.st. vyzZadujici
kardiostimulaci) velmi vzacné — 0,64% u biopsii z levé komory a 0,82% u biopsii
z pravé komory. Cetnost méné vyznamnych komplikaci (nevyznamny perikardialni

vypotek, pfevodni poruchy, lokalni komplikace v misté inicialni punkce) byla rovnéz



nizka — u biopsii z levé komory 0,64 %-2,89% a u biopsii z pravé komory 2,24%-5,10%.

(63)

V nasem souboru jsme vyznamnou komplikaci ve formé srdeéni tamponady
zaznamenali u 0,66% pacientl podstupujicich biopsii z pravé komory. Nevyznamny
perikardialni vypotek byl zaznamenan rovnéz u 0,66% pacientl podstupujicich biopsii
z pravé komory. Lokalni komplikace v misté punkce femoralni zZily ¢i arytmie nebyly
v naSem souboru pacientll zaznamenany. U endomyokardialnich biopsii provadénych

z levé komory jsme nezaznamenali zadné komplikace.

V nasSem souboru pacientt jsme sledovali dal$i vyvoj pacientl po stanoveni diagndzy.
Ve srovnani zmény ejekcni frakce levé komory po 3, 6 a 12 mésicich oproti vstupni
hodnoté bylo signifikantnich vysledki dosazeno po 6 a 12 mésicich od stanoveni
diagndézy. V randomizované studii Myocardial Treatment Trial bylo prokazano
ZlepSeni ejekeni frakce levé komory jak ve skupiné léCené konvencni terapii, tak ve
skupiné lé€ené imunosupresivy. Nicméné z imunosupresivni terapie byl vétsi benefit

pozorovan pouze u pacientu s chronickou myokarditidou. (51, 64)

U pacientu s AL amyloidézou byla specificka I1éCba vedena hematologem. Pacienti
s TTR amyloidozou, ktefi byli diagnostikovani v uvodu sledovani naseho souboru, byli
léCeni kombinacni 1éCbou kyseliny tauroursodeoxycholové a doxycyklinu. U recentné
diagnostikovanych pacientl s TTR amyloidézou jiz byla indikovana specificka terapie

tafamidisem.

Pacienti s podezfenim na kardialni sarkoidézu byli vrezii pneumologa IéCeni
kortikoidy. V nasledném pribéhu byla u téchto pacientli pozorovana regrese nalezu

na PET/CT.



Velmi podstatnou soucasti leéCby srdecniho selhani je postupna uptitrace terapie do
maximalnich tolerovanych davek. Spravné vedena titrace terapie vyzaduje CastéjSi
kontakt s pacientem. Diky zavedeni telemedicinskych technik mizZzeme efektivnégji
komunikovat s pacientem a rychleji dosahnout cilovych davek terapie srde¢niho
selhani. Role telemediciny v terapii pacientl se srde¢nim selhanim nabyla jesté vétsi
dllezitosti s nastupem pandemie COVID-19. Vzhledem k nutnosti karanténnich
opatfeni a obavam pacienttd z nakazy COVID-19 byl vyznamné omezen pocet navstév

u lékare.

Ve studii se 124 pacienty se srde¢nim selhanim, kterou publikovala Univerzitni
nemocnice v Dijonu, byl béhem Sestého a sedmého tydne lockdownu u 18,5%
pacientl zaznamenan vétsi psychologicky distres, u 41,9% byla vyznamné snizena
fyzicka aktivita, u 14,5% pacientl byla zaznamenana snizena adherence k rezimovym
opatfenim (pfijmu soli a restrikci pfijmu tekutin) a u 44,4% kufakd se zvysila

konzumace tabakovych vyrobku. (65)

Pandemie COVID-19 vyznamné ovlivnila také pocty hospitalizaci pro srdecni selhani.
V priizkumu vedeném v terciarnim centru v Mississippi bylo pfed pocatkem pandemie
COVID-19 hospitalizovano pramérné 30 pacientu tydné. Poté, co byl potvrzen prvni
pfipad nakazy COVID-19, poklesl pocCet hospitalizaci pro srdeéni selhani na 15
pacientl tydné. Jesté vyraznéjSi pokles, 5 pacientll tydné, byl zaznamenan béhem
lockdownu. (66) Autofi této studie prfedpokladali, Zze tento pokles byl zplsoben lepsi
adherenci k medikaci a k rezimovym opatfenim. Toto vysvétleni ale rozporuje italska
studie, ktera ukazuje, Ze za poklesem hospitalizaci bylo oddalovani navstévy lékafe.
V této studii byl zaznamenan 50% pokles hospitalizaci pro srde¢ni selhani.

Hospitalizovana pacienti ale byli vyS§Siho véku, vyzadovali intenzivni péci, méli



hypotenzi a renalni selhani. U téchto pacientl byla zaznamenana 2,7krat vy$Si

hospitalizani mortalita. (67)

Vyuziti telemedicinskych technik, od virtualnich kontrol az po vzdalené monitorovani
pomoci implantabilnich zafizeni, pfineslo fadu benefitt. Prospésny vliv telemonitoringu
byl prokdzan ve studii TIM-HF2, kde ve vétvi sledované prostfednictvim
telemonitoringu byla zaznamenana redukce mortality a neplanovanych hospitalizaci

z kardiovaskularnich pficin. (68)

Benefit telemedicinského monitorovani pacientl jsme pozorovali i u nasich pacienta.
V dobé pandemie COVID-19 se navysil pocet pacientd sledovanych prostfednictvim
telemedicinského portalu. U téchto pacientd jsme nezaznamenali narist poctu
hospitalizaci pro dekompenzaci srde¢niho selhani. Naopak u pacientd, ktefi se b&hem
pandemie ztratili z dispenzarizace, bylo zaznamenano zhorseni celkového stavu, horSi

adherence k terapii i rezimovym opatfenim.



8. Zaver

Neischemické kardiomyopatie jsou pomérné Castou pfi€inou srdecniho selhani. Jejich
diagnostika vyzaduje komplexni pfistup s vyuZzitim, laboratornich a zobrazovacich
metod. V diagnostice by neméla byt opomijena ani endomyokardialni biopsie. V rukou
zkuseného kardiologa jde o pomérné bezpeCnou metodu s vysokou senzitivitou i
specificitou. Vhodna indikace bioptického vySetfeni muze byt napomocna k odhaleni
etiologie myokardialniho postizeni a tedy i zahajeni specifické terapie myokardialniho

postiZeni.
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