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Zprava z kongresu European Heart Failure 2012

Evropsky kongres vénovany srdecnimu selhani,
European Heart Failure 2012, organizovany Heart Failure
Association (HFA) pfi Evropské kardiologické spole¢nosti
(European Society of Cardiology — ESC), se konal ve dnech
19. 5.-22. 5. 2012 v kongresovém centru v srbském
Bélehradu. Kongres byl organizovan formou piehledo-
vych predndsek, védeckych symposii, kasuisticky zamére-
nych predndsek a uUstnich a posterovych sdéleni pavod-
nich védeckych praci.

Jednou z hlavnich udalosti bylo zvefejnéni novych
doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu akutniho a chro-
nického srde¢niho selhani ESC a HFA [1]. Novym doporu-
¢enim byla vénovéna specialni sekce hned v uvodu kon-
gresu. Souhrnem novych doporuceni provazel jejich
koordinator a hlavni autor prof. McMurray z Velké
Britanie. Novd doporuceni zahrnuji nejnovéjsi védecké
poznatky, které vychazeji z vysledkl kontrolovanych ran-
domizovanych studii publikovanych od posledniho vyda-
ni doporuceni ESC a HFA v roce 2008. Vétsina téchto
poznatkl je zahrnuta i v ndrodnich doporucenich, ktera
byla publikovdna v tomto roce [2]. Prof. McMurray se ve
svém prehledu vénoval v casti diagnostiky srdecniho
selhani vyznamu nukledrni magnetické rezonance
a v laboratorni diagnostice vyznamu stanoveni midregio-
nalniho fragmentu prohormonu atridlniho natriuretické-
ho peptidu u suspektniho srde¢niho selhani. V prehledu
farmakoterapie poukéazal na vyznam pouziti antagonistu
mineralokortikoidniho receptoru u méné pokrocilého
srdecniho selhani. Soucasti doporuceni se stala farmako-
terapie ivabradinem u pacientl se sinusovym rytmem
a vyssi tepovou frekvenci navzdory optimalizované davce
beta-blokatoru. V casti pristrojové 1écby zdUraznil prof.
McMurray dlkazy pro pouziti srde¢ni resynchroniza¢ni
lécby (SRL) u pacienttd se systolickym srdec¢nim selhanim
a méné pokrocilou symptomatologii. Nejvétsi prospéch
ze SRL maji nemocni s EF LK < 30 %, sinusovym rytmem
a Siti komplexu QRS > 150 ms nebo morfologii blokady
levého raménka Tawarova (LBBB). V <&asti chirurgické
[écby shrnul McMurray stoupajici vyznam srdecnich pod-
por v péci o nemocné v termindlnim stadiu srde¢niho
selhdni jako mostu k srdec¢ni transplantaci nebo jako
destinacni terapie pro vybrané pacienty.

Ocekdvanou udalosti byly kazdoro¢né prezentace nej-
novéjsich vysledkd klinickych studii v raémci ,Late Breaking
Trials”. Prvnimu ze dvou blokd byla vénovana ¢ast pozd-
niho nedélniho odpoledne 20. kvétna. Prvni predndasku
prednesl prof. Swedberg z Géteborgu s vysledky subana-
lyzy studie SHIFT, ktera se tykala otdzky efektu lécby iva-
bradinem u pacientd se srde¢nim selhdnim, ktefi jsou
nebo nejsou léceni antagonisty aldosteronu. Vysledkem
subanalyzy byla informace, Ze soucasné poddavani antago-
nistd aldosteronu nesnizuje pfiznivy Ucinek ivabradinu
u pacientl se stabilnim systolickym chronickym srde¢nim
selhanim (CHSS) a TF > 70/min pfi optimalni farmakotera-
pii zahrnujici beta-blokator a inhibitor ACE nebo blokator
receptoru AT, pro angiotensin Il [3]. V dalsi pfednasce mlu-
vil prof. McMurray o vysledcich studie ARISTOTLE, ktera

srovnavala dopad lécby piimym peroralnim inhibitorem
faktoru Xa apixabanem s terapii warfarinem u pacientt
starSich 75 let na vyskyt cévni mozkové pFihody (CMP)
nebo systémové embolizace (SE) u pacientl s fibrilaci sini
a pfitomnosti alespon jednoho rizikového faktoru emboli-
zadni prihody (prfedchozi transitorni ischemicka ataka [TIA],
CMP, SE, diabetes mellitus, hypertenze, EF LK < 40 %).
Apixaban v davce dvakrat 5 mg byl Gu¢innéjsi nez warfarin
s cilovym INR 2-3 [4]. Tato studie rovnéz prokazala, Ze nej-
vétsi riziko emboliza¢nich prihod méli pacienti s fibrilaci
sini a dysfunkci levé komory nebo se srde¢nim selhanim se
zachovanou ejekéni frakci levé komory (HFPEF). V nésle-
dujicim sdéleni byly predneseny vysledky studie C-CURE
s pouzitim specifickych kmenovych bunék podanych
endoventrikuldrné u pacientt s ischemickou srde¢ni dys-
funkci. Ve studii bylo randomizovano 45 nemocnych,
aktivni 1é¢ba byla spojena se zlep3enim ejekéni frakce levé
komory (5,2+0,6 % vs. 1 +0,7 %, p <0,0001) a zlepsenim
vykonnosti pacientd hodnocené 6minutovym testem chu-
ze (6MWT). V aktivné Iécené skupiné doslo k prodlouzeni
vzdalenosti 6MWT o 52 + 19 metrud, zatimco u kontrolni
skupiny doslo ke zkraceni vzdalenosti o —21 + 14 metru
(p = 0,003) [5]. Zajimavé sdéleni dale pirednesl prof. de
Boer z Nizozemska, ktery komentoval vysledky studie
Vitamin D — CHF. De Boer konstatoval, Ze deficit vitaminu
D je u srde¢niho selhani ¢asty a zhorsuje prognézu pacien-
tU [6]. Hypotéza studie vychazela z poznatku, Ze deficit
vitaminu D je spojen s nadmérnou produkci reninu.
Hlavnim cilem pilotni studie byl dopad suplementace
vitaminu D v podobé cholekalciferolu na plazmatickou
reninovou aktivitu (PRA) béhem 3esti tydnd u pacientd se
stabilnim CHSS. Suplementace vitaminem D vedla k pfi-
znivému poklesu (PRA), ale neovlivnila koncentraci dal-
Sich biomarkerd (napf. NT-proBNP). Vysledky této studie
s cilem zjistit dopad suplementace vitaminu D na mortali-
tu a morbiditu pacient s CHSS budou ovéreny ve velké
randomizované klinické studii. V predposlednim pfispév-
ku tohoto bloku hovoril prof. Zannad o subanalyze studie
EMPHASIS-HF. Prof. Zannad je hlavnim autorem studie
publikované v roce 2011, ktera prokazala pfiznivy dopad
eplerenonu na mortalitu a morbiditu 2 737 pacientd nad
55 let véku s CHSS NYHA Il, EF LK < 30 % a sérovou kon-
centraci kalia < 5,0 mmol/l [7]. Letos prezentovana analy-
za zjistovala dopad lécby eplerenonem u pacientl ze stu-
die EMPHASIS-HF v podskupinach nemocnych s poklesem
ledvinnych funkci a s hyperkalemii. Tato subanalyza uka-
zala, ze eplerenon si zachovava pfiznivy vliv na mortalitu
a morbiditu nezavisle na koncentraci kalia a pfipadném
poklesu funkce ledvin. Pokles ledvinnych funkci byl zde
definovan jako snizeni glomerularni filtrace o vice nez
20 % oproti vychozi hodnoté. Tato analyza také prokaza-
la, Ze progndézu neurcuje koncentrace kalia, nybrz hodno-
ta glomerularni filtrace na zacatku léc¢by a dale Ze pro-
gnézu zhorsuje hyperkalemie, ale ne pokles ledvinnych
funkci v pribéhu terapie.

Posledni prednaska bloku byla vénovana dalsi subana-
lyze studie SHIFT, jeZ sledovala, ktefi pacienti méli nejvét-
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$i uzitek z l1é¢by ivabradinem. Je zndmo, Ze ve studii SHIFT
byla u pacientt se systolickym CHSS a sinusovym rytmem
spojena se snizenim rizika umrti z kardiovaskuldrnich pfi-
¢in a rizika hospitalizace pro srdecni selhani (snizeni rela-
tivniho rizika o 18 %, p < 0,0001). Nejvétsi dopad ivabra-
dinu byl na snizeni rizika hospitalizace pro zhor3eni
srdecniho selhani (hazard ratio [HR] 0,74, p < 0,0001)
a umrti na srdecni selhani (HR 0,74, p = 0,014). Autori
subanalyzy sledovali dopad léc¢by ivabradinem podle
davky beta-blokatoru. Soubor ze studie SHIFT rozdélili do
péti podskupin podle procenta davky beta-blokatoru
z maximalni doporucené davky podle evropskych dopo-
ruceni: < 25 %, 25-50 %, 50-100 % a 100 %. Dale byl sou-
bor rozdélen podle tepové frekvence pred Ié¢bou do sku-
pin: 72/min, 72-75/min, 75-87/min a > 87/min. Dopad
lécby ivabradinem na riziko umrti z kardiovaskuldrnich
pri¢in a hospitalizaci pro srde¢ni selhani (primarni cilovy
ukazatel) byl analyzovan v rdmci podskupin. Vliv ivabra-
dinu na sniZeni rizika umrti a hospitalizace (primarni cilo-
vy ukazatel) nebyl ovlivnén davkou beta-blokatoru, ale
vyznamné koreloval s tepovou frekvenci pred lécbou.
Nejvétsi dopad na sniZzeni rizika mél ivabradin u pacien-
ta, ktefi byli Ié¢eni méné nez 50 % cilové davky beta-blo-
katoru. Na zadkladé této analyzy autofi doporucuji 1é¢bu
ivabradinem u pacientd, ktefi pro intoleranci nejsou léce-
ni beta-blokatory nebo u nich i pfi optimalizaci davky
beta-blokatoru pretrvava tepova frekvence pfi sinuso-
vém rytmu nad 70/min.

Velice zajimavé pojaté bylo satelitni symposium véno-
vané prognostické stratifikaci pacientl se srde¢nim selha-
nim. V dvodni prednasce hovofil dr. F. Fedele z Itdlie
o omezenich metod pouzivanych v soucasnosti pro pro-
gnostickou stratifikaci pacientl s CHSS a jejich vyuziti
napriklad pro indikaci ICD. Dr. Fedele zddraznil vyznam
dynamického profilovani nemocnych. K prognostické
stratifikaci nemocnych jsou vyuzivany laboratorni meto-
dy (napf. koncentrace BNP), zobrazovaci (napt. MR srdce)
a klinické ukazatele (rizikova skore). Limitaci laboratorni
stratifikace pomoci stanoveni koncentrace BNP jsou situ-
ace s falesné pozitivnim vysledkem: zvyseni koncentrace
BNP nebo NT-proBNP nalézame u pacientt s plicni embo-
lizaci, s chronickou obstruktivni plicni nemoci, u nemoc-
nych s rendlnim selhanim, u jedincl s vrozenymi srdecni-
mi vadami, u obéznich a u pacientl se sepsi. Zjisténi
transmurality postiZzeni u pacientd po infarktu myokardu
pomoci MR srdce identifikuje pacienty s vysokym rizikem
nahlé srdecni smrti. Klinické ukazatele rizika vychazeji
z raznych registrd a modell. Napriklad rizikové skore
vychazejici ze studie ESCAPE (Evaluation Study of Con-
gestive Heart Failure and Pulmonary Artery Catheteriza-
tion Effectiveness) zahrnovalo kromé véku a pohlavi také
koncentraci BNP, urey, sodiku, nutnost resuscitace nebo
mechanické ventilace béhem hospitalizace, davku furose-
midu a absenci beta-blokatoru v 1écbé [8]. K dalSim patri
rizikové skoére ze studie ADHERE a Seattle Heart Failure
Model. V dalsich dvou sdélenich informovali prof. de Te-
resa-Galvan ze Spanélska a prof. Cohen-Solal z Francie
o vyznamu nuklearni metody s pouzitim MIBG (I-123-me-
thyliodobenzylguanidin) v pfedpovédi rizika komorovych
arytmii a nahlé srde¢ni smrti. MIBG je analog noradre-
nalinu, jehoz aktivita v srdci je porovnavdna s aktivitou

v mediastinu (heart to mediastinum ratio — H/M). Za nor-
malni hodnotu je povazovano H/M 2,2 + 0,3, H/M < 1,6
jiz znadi vyznamny pokles, ktery je spojen napfiklad se
zvy$enim rizika vyboju ICD. Tato metoda byla testovadna
u 961 pacienta ve studii ADMIRE-HF a ukazala hazard
ratio pro H/M > 1,60 0,40 (p < 0,001) pro kombinaci srdec¢-
nich prihod (kardidlni amrti, zhorseni srde¢niho selhani,
arytmickd prihoda) a riziko srdec¢nich pfihod béhem dvou
let 15 % pfi H/M > 1,60 a 37 % pro H/M < 1,60 [9].

V ramci sekce vysledkd novych studii nebo novych ana-
lyz (,,Hot Line Session”) prekvapilo ucastniky sdéleni Dr.
Gheorghiadeho z USA, ktery prezentoval vysledky analy-
zy studie DIG. Originalni randomizovana studie DIG,
kterd byla prezentovana v roce 1997, zahrnovala 6 800
pacientd se systolickym srde¢nim selhdnim a sinusovym
rytmem, ktefi byli 1é¢eni diuretiky a inhibitory ACE [10].
Digoxin ve srovnani s placebem neovlivnil mortalitu, ale
mél vyznamny dopad na sniZeni rizika hospitalizaci pro
srdecni selhani. Dr. Gheorghiade ukazal, Ze po publikova-
ni studie DIG doslo k poklesu pouziti digoxinu. Napriklad
ve studii OPTIMIZE-HF bylo digoxinem lé¢eno pouze 30
% pacientd pfed pfijetim do nemocnice pro akutni
dekompenzaci a Ié¢ba digoxinem byla pfidana do kombi-
nace pouze u 8 % nemocnych pfed propusténim.
Aktudlni analyza studie DIG zahrnovala 4 367 pacient(
z originalniho souboru, ktefi splfovali alespori jedno ze
tii kritérii vysokého rizika: funk¢ni tfida NYHA [11-IV, EF LK
< 25 % nebo kardiothorakalni index (KTI) > 55 %. Tyto
rizikové charakteristiky byly analyzovany oddélené.
Primérny vék analyzovaného souboru byl 64 let a 26 %
tvofily Zeny. U pacientd léc¢enych digoxinem byl dopad
terapie na celkovou mortalitu a hospitalizace z jakékoli
pfic¢iny vyznamné lepsi ve srovnani s placebem: u pacien-
td s NYHA -1V bylo snizeni relativniho rizika o 12 %
(p =0,012), pro EF LK < 25 % bylo snizeni relativniho rizi-
ka 0 16 % (p = 0,001) a pro skupinu KTl > 55 % dosaho-
valo snizeni rizika 15 % (p = 0,002). Dopad na snizeni
rizika umrti nebo hospitalizace pro srdec¢ni selhani byl
jesté vyznamnéjsi: ve skupiné NYHA IlI-IV sniZeni rizika
035 % (p < 0,001), pro EF LK < 25 % snizZeni rizika 0 39 %
(p <0,001) a pro KTI > 55 % sniZeni rizika o 35 % (p < 0,001).

Dr. Gheorghiade povazuje digoxin za vhodny Iék pro
pacienty se sinusovym rytmem nebo fibrilaci sini
a s pokrocilou symptomatologii CHSS s cilem sniZit riziko
rehospitalizace pro srdecni selhani. Kriticky rovnéz uvedl,
Ze tyto vysledky se tykaji pacientl, ktefi nebyli léceni
beta-blokatory nebo antagonisty aldosteronu.

V rémci sekce nejnovéjsich vysledkd pavodnich védec-
kych praci (,Rapid Fire Session”) zaznéla mimo jiné dalsi
subanalyza studie SHIFT, ktera testovala dopad lécby iva-
bradinem na klinické vysledky podle vstupni tepové frek-
vence [11]. Tato prace ukazala, Ze u pacientd se vstupni
tepovou frekvenci = 75/min byl ve srovnani s nemocnymi
s TF < 75/min dopad na klinické vysledky velmi vyznam-
ny: snizeni rizika umrti z kardiovaskuldrnich pfi¢in nebo
hospitalizace pro srde¢ni selhani ve srovnani s placebem
0 24 % (HR 0,76, p < 0,0001), snizeni celkové mortality
o0 17 % (HR 0,83, p = 0,0109), kardiovaskularni mortality
o 17 % (HR 0,83, p = 0,0166), umrti na srdecni selhani
049 % (HR 0,61, p < 0,0006) a rizika hospitalizace pro
srdec¢ni selhani o 30 % (HR 0,70, p < 0,0001). Snizeni rizi-
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ka zaviselo na dosazeni tepové frekvence béhem 28 dni
lécby, nejvice z |éCby profitovali nemocni, ktefi dosahli
tepové frekvence < 60/min nebo jimZ poklesla frekvence
o vice nez 10/min.

Kongres byl velice pfinosny jak z hlediska novych
informaci, tak diky moznosti kontaktu s Iékafi — specialis-
ty v problematice srde¢niho selhani. Kongres ukazal nové
perspektivy diagnostiky a Iécby akutniho a chronického
srdecniho selhdni. Novinky na poli terapie zasahuji jak do
oblasti diagnostiky, tak do oblasti farmakologické a pfi-
strojové lécby srdecniho selhani. PFisti evropské setkani
EHF 2013 se bude konat v portugalském Lisabonu.
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