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Uvod

Choroby srdce a cév jsou u nas odpovédné za vét-
$inu Gmrti a ovliviuji tak délku Zivota celé popu-
lace. Nebylo tomu tak vzdy. V raznych dobach
prevlddaly razné choroby, které kosily lidstvo
a uréovaly dobu lidského zivota. Kofeny téchto
chorob mutizeme vzdy vystopovat v podminkach,
v jakych lidé zili. V ddvnych dobach to byly nej-
spise hladomory. V dobé pred pocitkem zemé-
délstvi stacilo sucho a netiroda, aby vymiraly celé
populace. Hladomory muzeme dodnes vidét
v nékterych oblastech Afriky. Pozdéji méla
Evropa tato obdobi za sebou, samozfejmé s vy-
jimkou vélek nebo nestastnych socialnich experi-
mentd.

V Evropé jiz ve stfedovéku dochdzi k vyméné
zbozi a presunu lidi do mést. Tehdy to byly mo-
rové epidemie zptisobené katastrofdlnimi hygie-
nickymi podminkami, kdy pfemnozené a infiko-
vané krysy napadaly pfeplnénd mésta. Pak to byla éra infek¢énich chorob, jako naptiklad
cholery a tyfu pti kontaminaci spodnich vod. V dobé priimyslové revoluce, hlavné ve
druhé poloviné 19. a prvni poloviné 20. stoleti, prisel epidemicky vyskyt tuberkuldzy
a revmatické horecky. Podvyziva, koncentrace lidi v malych, $patné vétranych a $patné
vytapénych bytech byly Zivnou ptidou pro Kochiv bacil. Tuberkuléza diky oc¢kovani
a 1écbé po druhé svétové valce pomalu mizela. Revmatickou horecku lékati, ktefi jsou
v aktivni sluzbé, sotva kdy vidéli a tuberkuldzu dnes muzeme vidét u bezdomovceu a imi-
grantu. Jen sit nékdejsich tuberkuldznich lé¢eben pripomina dfive rozsifenou chorobu,
tak jako morové sloupy na historickych naméstich pfipominaji mor.

Jesté v prvni poloviné dvacatého stoleti se kardiologie omezovala na revmatické chlop-
flové vady. Epidemie revmatické horecky a tuberkuldzy diky antibiotiktim vymizely, rev-
maticka horecka je v nasem pasmu neznamou chorobou. Nartstd problém aterosklerdzy
a ischemické choroby srde¢ni. K tomuto zlomu u nas dochazi po druhé svétové vilce.
Rozsiteni ischemické choroby srde¢ni je zptsobeno jednak tim, Ze diky ockovani a anti-
biotikiim ubylo infekénich chorob, ¢imz se prodlouzil lidsky vék, a jednak, a to pfedevsim
tim, Ze se zménil zpusob Zivota a stravovani.

Na zacatku dvacatého stoleti se ve Spojenych statech a pozdéji v Evropé prudce rozviji
zemedélsky a konzervéarensky priamysl. Vytvari se dopravni sit, ktera v chladicich vozech
rozvazi maso a masné vyrobky do viech oblasti ve vSech ro¢nich obdobich za dostupné
ceny. Lidé zac¢inaji pouzivat automobily a lednicky, a zejména se rozviji tabakovy primysl.
Moderni stroje v dobé po prvni svétové valce zac¢inaji chrlit miliardy cigaret. Koufeni se
stava médou. Tricet let koufeni cigaret a nezdravého Zivotniho stylu pak staci ke vzniku
symptomatické korondrni aterosklerdzy. Epidemiologické studie nastartované v padesa-
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tych letech jasné definovaly rizika vzniku ischemické choroby srde¢ni. Jsou to vysoka
hladina cholesterolu v krvi, koufeni cigaret, vysoky krevni tlak a diabetes mellitus. Dnes
vime, Ze témito pricinami se da v 90 % pripadu vysvétlit ptivod choroby.

I kdyz byla patofyziologie ischemické choroby srde¢ni na zacatku Sedesatych let znama,
chybély 1é¢ebné prostiedky. Prvni aspéchy pfinasel spise technicky pokrok. Od poloviny
$edesatych let byli nemocni se srde¢nim infarktem Ié¢eni na koronarnich jednotkach, kde
se vyuzivalo moZznosti monitorace rytmu a elektrické 1é¢by arytmii. Zacina selektivni ko-
ronarni arteriografie a nasledné korondrni chirurgie. Tyto uspéchy v 1é¢bé v§ak mély jen
maly dopad na mortalitu a Zddny na incidenci choroby. V $edesatych a sedmdesatych le-
tech byla kardiologie ve stejné fazi jako kdysi ftizeologie v 1é¢bé tuberkulézy pneumoto-
raxem a resekci plic nebo gastroenterologie v 1é¢bé peptického viedu resekei zaludku.
Byla to zcasti osvéta, zmény kurdckych navykd u muzii, zména skladby stravy, povédomi
hypertenze, a hlavné moderni farmakoterapie, které ptispély ke snizeni kardiovaskuldrni
mortality. Masové vyuzivani betablokatord, antitrombotik, antihypertenziv a statint sni-
zilo incidenci a mortalitu na ischemickou chorobu srde¢ni. Manifestace choroby se pre-
souva do vyssiho véku, lidé se dozivaji vy$siho véku a nartistaji jiné problémy. Vidime
Castéji degenerativni zmény aortalni chlopné, vidime ¢astéji fibrilace sini a uvédomujeme
si nutnost 1é¢it terminalni stavy srde¢niho selhdni a elektrické nestability myokardu. Tyto
stavy fesi technicky pokrok. Technika umoznila rozvoj celého oboru arytmologie, umoz-
fluje zobrazovat neinvazivné srde¢ni dutiny a struktury v trojrozmérném obraze, umoz-
nuje on-line sledovat priichod vlny podrazdéni myokardem, technika umoziuje pouzivat
sofistikované implantabilni stimulatory a defibrilatory a umoziuje nahradit srdce im-
plantovanym cerpadlem.

Napln kardiologie se méni. KdyZ prof. Thomayer psal ve své knize stat o chorobach srdce,
vénoval vétsinu stran srde¢nim vaddm, v Pelndfové knize ze ¢tyticatych let minulého stoleti
je stale vénovana revmatické hore¢ce a vadam vétsina textu a jen zlomek arytmiim. Ve velké
kardiologii prof. Aschermanna je jiz vénovano ischemické chorobé 4x vice stran nez vadam
a stejné tolik jako arytmiim. Jak asi bude vypadat kardiologie na konci naseho stoleti? Kam
dospéje farmakoterapie, genetika a technika? Budou se kardiologové zdrzovat implanta-
cemi defibrilatort, biventrikuldrnich stimulatort, slozitymi revaskularizacemi a transplan-
tacemi srdce, nebo se budou rovnou implantovat ¢erpadla pohdnéna obnovitelnymi zdroji?
Jisté, je to odvaznd science fiction, ale asi stejnd, jako kdyby nékdo tvrdil Thomayerovi, Ze se
budou délat rentgenové snimky srdce, nebo Prusikovi, ze budeme echokardiografem pozo-
rovat pohyby srde¢nich chlopni nebo provadét transplance srdce.

Témér Ctvrtstoleti jsem sedaval u atesta¢nich zkousek z kardiologie. Kromé toho, Ze jsem se
hodné poucil, jsem také pozoroval, jak ¢asto i zkusenym chybi teoretické zaklady a unikaji
zékladni principy. Principy jsou zakladem kazdé odbornosti, jsou pevnou pidou, po které
se pohybujeme. Proto bylo mou snahou v této knize upozoriiovat spise na principy nezli na
detaily nebo na nové teorie a poznatky, které nemusi prezit jeji vydani. V knize nenajdeme
popisy nepiebernych mnozstvi studif; jsou uvedena jen uznana a provérena lé¢ebna dopo-
ruceni, ktera ze studii vyplynula. V knize také neni nadbytek citaci, které dnes napliiuji
v odbornych knihdch ¢asto fadu stran. Za kazdou kapitolou jich je uvedeno jen nékolik
malo; v nich pak ¢tenaf najde dalsi stézejni odkazy. Nicméné i pres tato omezeni se domni-
vam, Ze je zde vSe, co by mél védét student a Iékar, jehoZ hlavnim oborem neni kardiologie.

Prof. MUDr. Vladimir Stanék, CSc., FESC
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kapitola

1 Minimum anatomie
a fyziologie

1.1 Zevni anatomie srdce
Smyslem kapitoly neni podat detailni popis srde¢ni anatomie, ale ukdzat dilezitost nékte-
rych oblasti a struktur, které maji vyznam pro vznik symptomu a manifestaci klinickych

obraz.
Srdce je v hrudniku uloZeno tak, Ze sméfuje svou dlouhou osou doleva doli. Dlouhd osa

miti $ikmo shora a zezadu dopredu a doleva tak, jako sméfuje predlokti pravé ruky pti

/ Aorta
Plicnice

/]pon perikardu
Plicni Zila
—

Levé ousko

Horni dutd Zila ——
Sulcus
interventricularis
Prava sin anterior
\ s probihajicim ramus

Prava interventricularis
véncita anterior

tepna \
Levd

/ komora

Dolni dutd Zila

T~

Prava komora

Obr. 1.1 - Pohled na srdce zepfedu (facies sternocostalis).
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Horni dutd Zila

Plicnice

Levostranné /

plicni Zily

Levd sif

/

\ Ramus interventricularis posterior

Obr. 1.2 - Pohled na srdce zezadu.

zasunuti ruky do kapsy. Pti pohledu zeptedu (facies sternocostalis) je vidét prava predsin,
horni dutd Zila, kmen plicnice, prava a leva komora. Pti pohledu zepredu je pravd komora
ulozena vzhledem k hrudniku vpfedu a vpravo, leva komora je lateralné a vzadu, hrot
srde¢ni tvori leva komora. Proto pti hypertrofii pravé komory mizeme dobfe hmatat pre-
kordialni pulzaci a pti hypertrofii komory levé pulzaci hrotu. Pulzaci v oblasti hrotu hma-
tame i pfi poinfarktovém aneurysmatu levé komory (obr. 1.1).

Pti pohledu zezadu by byla vidét hlavné leva sin, do které usti ¢tyfi plicni Zily. Leva sin
tedy naléha na jicen a tracheu. Proto v dfivéjsich dobach pred rozvojem echokardiografie
Kklinici diagnostikovali dilataci levé siné z ttlaku naplnéného jicnu pozorovaného pri
skiaskopickém vysetfeni. Dnes je vyznam sousedstvi levé siné s témito strukturami spat-
fovan v riziku patologické komunikace vzniklé pri abla¢nich technikach provadénych
v levé sini (obr. 1.2).

Pti pohledu zespodu (facies diaphragmatica) bychom vidéli hlavné levou komoru, z¢&asti
pravou komoru, které obé lezi na branici, a z¢asti i obé siné (obr. 1.3a, 1.3b).

Na srdci jsou patrné 3 brazdy (sulci). Jsou to jednak sulcus atrioventricularis nebo téz

Ny

coronarius, pri¢na brazda mezi sinémi a komorami, ve které jako koruna probihaji né-



MINIMUM ANATOMIE A FYZIOLOGIE

které véncité tepny a zily, a dale sulcus interventricularis anterior a posterior probihajici
vepifedu a vzadu mezi obéma komorami (obr. 1.1 a 1.3). V téchto brazdach rovnéz probi-
haji na povrchu srdce dilezité véncité tepny a zily. Rovina prolozena obvodem sulcus
atrioventricularis predstavuje srde¢ni bazi a koresponduje zhruba s ulozenim srde¢niho
skeletu. Rovina prolozena predni a zadni interventrikularni brazdou koresponduje s ulo-
Zenim mezikomorového septa.

Srdce je obaleno perikardem, ktery se sklada ze zevniho pevnéjsiho fibrézniho listu, a se-
rozni &asti, kterd je tenkd a kryje nejen vniténi plochu fibrézniho listu, ale adheruje
i k epikardu. Fibrézni list je prirostly k branici a kranialné k velkym cévam. V disledku
toho lezi ascendentni aorta, kmen plicnice a terminalni 2-4cm horni duté Zily v perikar-
didlni dutiné. Proto pti disekci ascendentni aorty je nej¢astéjsim mechanismem smrti
krvaceni do perikardu se srde¢ni tamponddou. Fibrézni perikard je malo elasticka struk-
tura a ndhlé nahromadéni i 200 ml tekutiny vede ke vzniku srde¢ni tamponddy. Naproti
tomu pozvolné hromadéni tekutiny vede k roztaZeni fibrozni ¢asti, takze se mohou hro-
madit jeden az dva litry tekutiny, aniz by doslo ke stlaceni a ke znamkam tamponady.
Mezi parietalni a visceralni vrstvou je potencidlni prostor, ktery obsahuje 10-20 ml se-
rézni tekutiny. Zanét vede ke vzniku fibréznich ndletd, které jsou podkladem poslecho-
vého nélezu u suché fibrindzni perikarditidy. Fokalni sriisty nepusobi obtize, difuzni
sristy, at s kalcifikacemi, nebo bez nich, mohou vést k pfiznaktim konstrikce.

1.2 Vnitini anatomie srdce

Srdecni siné

Pravi sin je tenkosténny ttvar o kapacité asi 80 ml. Usti do ni horni a dolni dut4 Zila a ko-
ronarni sinus, coz je hlavni Zila, kterd odvadi krev z koronarnich tepen ze svaloviny levé
komory. Bo¢ni sténa siné je spojena s pyramidalni vychlipkou, ouskem, jez je relativné
velké, kryje pravy korondrni sinus a odstup pravé véncité tepny. Medialni sténu pravé siné
tvori sinové septum, v jehoZz zadni ¢asti je ovalna vkleslina o priméru 1,5-2 c¢m, fossa
ovalis (obr. 1.4, 1.5).

Leva sift ma mensi kapacitu nezli sifi prava (asi 60 ml). Svou horni plochou naléhd na levy
bronchus a na levou plicni tepnu. Volna sténa tvori dutinu, do které usti z kazdé plice
2 plicni zily a vychazi z ni levé ousko, které je mensi nezli ousko pravé. Do levé siné tsti
na kazdé strané 2 plicni zily. Svalovina levé siné ptresahuje na riznou vzdalenost na plicni
zily ve formé rukévci. Tato svalovina je nékdy zdrojem ektopickych staht vyvolavajicich
siflovou fibrilaci. Fibrézni anulus mitralni chlopné podléhd ve stafi kalcifikaci a mtize byt
zdrojem mitralni stendzy.

Siiové septum

Sinové septum ma mezisifiovou a mezikomorovou ¢ast. Sifiova ¢ast obsahuje zminénou
fossu ovalis, kterd zahrnuje obloukovity svalovy okraj (limbus fossae ovalis) a centralni
fibrézni membranu (chlopen). V embryonalnim obdobi je v mistech fossa ovalis otvor,
kterym proudi okysli¢ena krev (cestou vena umbilicalis, dolni dutd Zila, prava sii1) do levé
siné. Sinové septum se vytvari ze dvou ¢asti (septum primum a septum secundum), mezi
nimiz je foramen ovale. Teprve po porodu se obé ¢asti prilozi a vznikd membranozni ¢4st
sinového septa ve fossa ovalis. U dvou tfetin lidi se foramen ovale uzavira béhem prvniho
roku zivota. U zbyvajici tietiny se foramen ovale uzavira pouze funkéné. Potencialné ote-
viené foramen ovale muze disponovat k paradoxnim emboliim do velkého obéhu. Velkd
dilatace siné muize vést k otevieni fossa ovalis, vznika ziskany defekt sifiového septa.
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Sinokomorova ¢ast mezisinového septa oddéluje pravou sin od levé komory. Trikuspidalni
chlopen je totiZ ulozena nize nezli chlopen mitralni. Sitokomorova ¢ast septa je prevazné
muskuldrni o sile 5-10 mm, ma vsak téz ¢ast membranozni o sile 1 mm. Tato ¢ast septa
obsahuje sinokomorovy uzel a Histv svazek.

Srdecni komory

Prava komora je ulozena prevazné za sternem a vpravo, tvori pravou konturu (margo
acutus). Dutina pravé komory ma vtokovou ¢ast s trabekuly a hladkou vytokovou
¢ast (infundibum nebo conus). Obé ¢asti oddéluje crista terminalis. Volnd sténa je silna
4-6 mm, na horni a pfedni ¢asti 2-4 mm. Tloustka apikdlni stény mezi trabekuly je
1-2 mm. Nebezpeci perforace je tak zna¢né. Pravd komora a siné jsou tedy struktury
tenkosténné a jsou snadno komprimovatelné pri vzniku tekutiny v perikardu.

Levéa komora je ulozena nalevo a vzadu, tvori levou konturu srde¢ni (margo obtusus). Ma
tvar elipsoidu, nékdy se pfirovnavé ke tvaru kulky. Na rozdil od apikélni ¢asti pravé ko-

Pravostranné
plicni Zily

/ Prava sifi

Pravd véncitd

/ tepna

R. interventricularis

Levd komora posterior odstupujici
\ / 7 pravé véncité tepny

\ Prava komora

Obr 1.3a - Facies diaphraguratica cordis. Obrazy a) a b) ukazuji variabilitu tepny ramus
interventricularis posterior. Na obrdzku a) je zobrazen castéjsi odstup z pravé véncité tepny.
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mory jsou zde trabekuly fidké a mélké. Septum a volna sténa levé komory jsou 3-4x sil-
néj$i nezli volna sténa komory pravé.

Mezikomorové septum

Septum mezi komorami ma horni ¢ast membrandzni, tvofenou vazivem, a dolni ¢ast
svalovou. Protoze trojcipa chlopen je uloZena nize nezli chlopen dvojcipa, oddéluje
vzadu tato ¢ast septa levou komoru od pravé siné. Kongenitalni defekty mezikomoro-
vého septa jsou lokalizovany na Grovni membrandzni ¢asti, ziskané defekty vzniklé na
podkladé srde¢niho infarktu, tedy ischemické nekrdzy, jsou lokalizovany ve svalové
Casti septa.

Srdecni skelet

Srde¢ni skelet predstavuje podpiirnou kostru pro pripojeni sinokomorovych a semilundr-
nich chlopni a pro upon siftového a komorového myokardu (obr. 1.6). Tvofi jej tuhé kola-

Levostranné
plicni zily

Ramus
-

circumflexus

Ramus

interventricularis

posterior /
odstupujici

zlevé
véncité tepny

Obr. 1.3b - Facies diaphraguratica cordis. Obrazy a) a b) ukazuji variabilitu tepny ramus
interventricularis posterior. Na obrdzku b) je zobrazen méné casty odstup z levé véncité tepny.
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2 Anamnéza, symptomy
a znamky srdecnich chorob

2.1 Anamnéza

Anamnéza je duleZitou soucdsti celkového pohledu na pacienta a v fadé pripadd nas vede
k diagnoéze nebo alespon k posouzeni rizika.

V rodinné anamnéze patrame po pfed¢asném vyskytu kardiovaskularnich onemocnéni
urodi¢t a pokrevnich piibuznych a po vyskytu rizikovych faktort aterosklerdzy, hyper-
tenzi, diabetu, hyperlipoproteinemii. Patrame po vyskytu vrozenych vad a nahlych umr-
ti u rodict a sourozenci, které by svédcily pro geneticky podminéna onemocnéni.

V obecné osobni anamnéze se ptame po predchozich onemocnénich, zjistujeme, zda
pacient vi o hypertenzi, diabetu, hyperlipoproteinemii, zajimé nas udaj o kouteni, event.
o konzumaci alkoholu ¢i jinych névykovych latek. U zen je dilezity udaj o pfed¢asném
klimakteriu, popf. o antikoncepci. Ptime se na sou¢asnou medikaci.

2.2 Soucasné obtiZe a dalsi symptomy srdeéniho onemocnéni
Pacient prichdzi pro uréité subjektivni obtize, nemusi v$ak zminovat dal$i symptomy,
které mohou mit pro rozpoznani nemoci vyznam. Ptaime se proto cilené na dalsi subjek-
tivni priznaky srde¢niho onemocnéni, jimiz jsou bolesti na hrudi, dusnost, ztrata vy-
konnosti, prechodné otoky, palpitace, event. synkopy.

Bolesti na hrudi

Bolesti na hrudi, které jsou pfiznakem onemocnéni srdce nebo hrudni aorty, je tieba
odlisit od bolesti jiného piivodu.

Stenokardie (angina pectoris)

Stenokardie, svirava bolest za hornim sternem, ¢asto spojena s vyzafovanim do krku
nebo do levé nebo obou pazi, je znamkou ischemie myokardu. V typickych ptipadech je
bolest vazana na namahu, chlad, poziti jidla, negativni emoci. Pro stenokardii je typicky
jeji vzdy stereotypni charakter. Ma sva nartistani a pozvolny dstup, neni vazana na téles-
nou polohu. Ustava po kratkém odpocinku nebo po aplikaci nitroglycerinu. Bolest uka-
zuje nejcastéji na vyznamné zuzeni véncité tepny, vzacnéji se objevuje i bez vyznamnych
stendz na véncitych tepnach u tézké hypertrofie levé komory, u aortélni stenézy, hyper-
trofické kardiomyopatie, u tézké systémové hypertenze. Bolest pfi spontannim pribéhu
netrva déle nez 15 minut, trva-li déle, jde zpravidla o infarkt myokardu.

K hodnoceni klasifikace anginy pectoris se vzila $kdla funké¢ni klasifikace podle Kanad-
ské kardiologické spole¢nosti (CCS) (tab. 2.1).

Stenokardie p¥i akutnim korondrnim syndromu (infarktu myokardu)

Bolest u infarktu myokardu ma stejny charakter jako stenokardie u namahové anginy
pectoris, vznikd zpravidla v klidu a je intenzivnéjsi, trva bez analgetik fadu hodin. Bolest
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Tab. 2.1 - Funk¢ni klasifikace anginy pectoris Kanadské kardiovaskularni spole¢nosti
(Canadian Cardiovascular Society)

|. B&Zné fyzickd aktivita, jako je chiize a chiize do schodd, nezplisobuje anginu. Angina vznika pfi namahavé

nebo rychlé nebo dlouhotrvajici namaze pfi praci ¢i odpocinku

1. Mirné omezeni bézné cinnosti. Chiize nebo chiize do schodd rychle, chlize do kopce, chiize nebo chiize do
schoddi po jidle, v zimé, ve vétru nebo pod vlivem emocniho stresu nebo pouze béhem nékolika hodin po
probuzeni. Chiize po roviné delsi nez kolem dvou blokdi dom(i a stoupdni vyse nez do prvniho patra
normalnim tempem a za normélnich okolnosti

I11. Zfetelné omezeni bézné fyzické aktivity. Chiize po roviné jeden aZ dva bloky dom{ a stoupdni vy3e nez do
prvniho patra za normélnich okolnosti

IV. Neschopnost pokracovat v jakékoli fyzické aktivité bez nepfijemného pocitu — syndrom anginy miize byt
ivklidu

byva spojena s celkovymi vegetativnimi priznaky, s pocenim, zvracenim, dusnosti, sla-
bosti i synkopou.

Bolest pii disekci hrudni aorty je extrémné intenzivni, pacient ji popisuje jako trhavou
nebo fezavou. Pfi disekci ascendentni aorty je lokalizovana na predni sténé hrudniku,
pti disekei descendentni ¢asti oblouku byva mezi lopatkami. Mize se uvést synkopou.
Bolest pri akutni perikarditidé je vyraz- -

né vdzana na respira¢ni pohyby hrudni-

ku. Byva ulevova poloha v predklonu.

Poslechem jiz vét§inou objevime typicky | ® Spasmusjicnu © Herpes zoster
treci, pfi sinusovém rytmu trojdoby pe- | @ Jicnovy reflux ® Pneumothorax
rikardidlni Selest. © Pepticky vied © Pleuritis
Nekardialni bolesti na hrudniku pricha- | e Anxieta ® Plicni embolie
zeji pti pleuritidé a spontannim pneumo- | ® Deprese ® Plicniinfarkt
thoraxu. Fyzikalni vySetfeni plic a vazba | e Vertebrogennibolesti

na respiraci nds privede na spravnou
cestu. Nejéastéji se v diferencidlni diagndze setkdvame s vertebrogennimi bolestmi. Vy-
znacuji se vazbou na uréitou polohu a palpa¢ni citlivosti na hrudniku (tab. 2.2).

Palpitace

Palpitacemi oznacujeme pocit nepravidelné nebo neptijemné vnimané srde¢ni akce.
Dopliujicimi otdzkami zjistujeme, zda se jedna o ndpadné rychlou akci s nahlym zacat-
kem a koncem, zda se jednd o rychlou a nepravidelnou akci a zda byla epizoda spojena
s celkovymi priznaky slabosti nebo ztratou védomi.

Synkopy

Synkopa je ztrata védomi s rychlou pravou bez rezidudlnich nasledkil. Bezvédomi muze
byt spojeno s kiecemi, v tézsich pripadech i s inkontinenci. Arytmicka synkopa nastava
bez predchozich symptomi (aury) a nebyva spojena s naslednymi poruchami artikulace
jako u epilepsie. Synkopa tohoto typu ukazuje na zavazné poruchy srde¢niho rytmu, at
ve smyslu bradykardie, nebo tachykardie. Synkopy, které prichazeji po delsim stani nebo
pfi jistych situacich (kasel, mikce), nebyvaji tak nebezpecné, vyzaduji vsak téz odborné
vysetfeni.
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3 VySetfovaci metody
v kardiologii

3.1 Neinvazivni vySetFovaci metody

Zékladnimi neinvazivnimi vy$etfovacimi metodami jsou elektrokardiografie, echokar-
diografie, izotopové vysetieni perfuze myokardu, skiagrafie hrudniku. Vysetfeni pocita-
¢ovou tomografif a vySetfeni magnetickou rezonanci zatim poZadujeme jen ve special-
nich indikacich.

Elektrokardiografie

Potencialy vyvolané elektrickou srde¢ni ¢innosti se promitaji na povrch srdce a téla a jsou
po zhruba 1000nasobném zvétieni registrovany jako elektrokardiogram. Siteni depolari-
zace srde¢nich bunék tak mizeme registrovat jako vinu P a komplex QRS na povrchovém
elektrokardiogramu. Si¥i-li se vina depolarizace smérem k elektrodé umisténé na povrchu
téla, zaznamename pozitivni vychylku, $ifi-li se smérem od elektrody, je vychylka nega-
tivni. Jsou-li véechny bunky polarizovany, zaznamendme na povrchu téla izoelektrickou
linii, stejné tak jsou-li vSechny bunky depolarizovany. Plat6 akéniho potencidlu tak odpo-
vida zhruba tseku ST na povrchovém elektrokardiogramu.

Normalni sled $ifeni viny depolarizace v komorach je takovy, Ze je nejprve depolarizo-
vana levd ¢ast komorového septa a septum je aktivovano zleva doprava. Potom nésleduje

) v v ) ) vV

1 6 1 6 1 6

Obr. 3.1 - Sifeni viny depolarizace v komordch a odpovidajici vychylka elektrokardiogra-
mu. Vznik komplexu QRS lze zjednodusit do ti klicovych vektorii (v nékterych literdarnich
pramenech do dvou vektorii). Inicidlni, tzv. septdlni, vektor (A) vykresli septdlni kmity q
v laterdlnich svodech a malé kmity r v pravostrannych prekordidlnich svodech. Mohutny vek-
tor stredni Cdasti komplexu QRS (B) a slabsi termindlni vektor (C) sméfuji opacné ve sméru
vétsi masy levé komory a vykresli dominantni kmity R v laterdlnim prekordiu a v laterdlnich
svodech a hluboké kmity S v pravém prekordiu.
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aktivace volné stény levé komory,
ktera je depolarizovina od endo-
kardu k epikardu (obr. 3.1). Pozitivni
elektrody na povrchu levé komory
tedy zaznamenavaji pfi depolarizaci
(faze 0 ak¢niho potencialu) pozitivni
vychylku. Naproti tomu v dutiné levé
komory je vychylka negativni.
Pfevaha hmoty levé komory nad
hmotou pravé komory vede k tomu,
Ze je vysledny vektor tvofen hlavné
komorou levou, sméfuje doleva
a dolt. Vlna repolarizace probiha
opacné, od epikardu k endokardu
jako priliv a odliv. Je to dano tim, zZe
ake¢ni potencidl epikardidlnich bu-
nék je krat$i nezli bunék subendo-
kardialnich. Protoze z pribéhu ake-
niho potencialu vime, Ze repolarizace
ma opacny smér proti depolarizaci,
je vysledny vektor vlny T podobny
jako vektor QRS. Z povrchu levé ko-
mory tedy zaznamendvame pozitivni
Obr. 3.2 - Klasické zapojeni Einthovenovych svo- vlnuT. Vlna T je konkordantni.

di (L IL II0). I - levd ruka-pravd ruka; II — pravd  V praxi se registruje 12svodové
ruka-levd noha; I1I - levd ruka-levd noha. EKG, tfi svody bipolarni (konceti-

Obr. 3.3 - Zapojeni unipoldrnich Goldbergovych svodii: a - aVR, b - aVL, ¢ - aVF.
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Obr. 3.4 - Zapojeni hrudnich svodii.

nové), Sest svodt unipolarnich (hrudnich) a tfi svody unipolarni konéetinové. Bipolarni
svody (I, I1, IIT) registruji rozdil potencidlti mezi dvéma elektrodami s nezndmym poten-
cidlem, unipolarni svody registruji rozdil potencidlti mezi referen¢ni indiferentni elektro-
dou bud na hrudniku, nebo na koncetinach. Indiferentni, nulova elektroda je pro hrudni
svody (V, V,) vytvofena spole¢nou Wilsonovou svorkou, coz je vzdjemné propojeni kon-
Cetinovych elektrod ptes odpor. Unipoldrni konéetinové svody (aVR, aVL, aVF) pouzivaji
jako referen¢ni elektrodu signdl ziskany pti odpojeni konéetiny, na které se provadi mé-
feni (obr. 3.2, 3.3, 3.4).

Svody IL, III, VF jsou svody snimajici potencidly ze spodni stény srdce, svody I, VL, V,
a V, snimaji potencidly z bo¢né stény a svody V, V, jsou pravostranné prekordialni
svody. Svody V -V, jsou nejblize mezikomorovému septu. Svod VR snima potencialy
z dutin srdce.

Na elektrokardiogramu rozeznavame vlnu P, kterd odpovida aktivaci sini, interval PR od-
povidajici vedeni vzruchu ze sini na komory, komplex QRS odpovida depolarizaci myo-
kardu komor a kone¢né usek ST a vlna T, které odpovidaji repolarizaci komorové svalo-
viny. Ktivka je podle konvence zapisovana tak, Ze na papiru je 1 mV zapsan jako vychylka
10 mm a posun papiru je sefizen na 25 mm/s.

Kromé diagnostiky poruch srde¢niho rytmu a diagnostiky ischemie a nekrézy myokardu,
které jsou probrany v prislusnych kapitolach, nam elektrokardiogram dava informaci
o poruchdch nitrokomorového vedeni vzruchu, o hypertrofii nékteré z komor, upozorni
na nékteré kardiomyopatie nebo geneticky podminéné poruchy repolarizace a na meta-
bolické zmény.
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Vina P

Vlna P odpovida $iteni depolari-
zace ve svaloviné sini. Trva do
120 ms, jeji amplituda cini
0,25 mV a je pozitivni ve vech
svodech s vyjimkou svodu aVR.
Vzestup hmoty levé siné se projevi
na elektrokardiogramu prodlou-
Zenim a roz§tépenim viny P (P mi-
trale ve svodu II) a terminalni ne-
gativitou vlny P ve svodu V. Leva
sl se totiz aktivuje pozdéji nezli
sin prava (obr. 3.5).

Vzestup hmoty pravé siné se
projevi zvysenim amplitudy viny
P v koncetinovych svodech a ve
svodech z pravého prekordia
(P pulmonale).

Usek PR

Usek PR na kfivce méti 120-200 ms a odpovidd pievodu podrézdéni ze siné na komory.
Veétsi cast intervalu je ddna pomalym vedenim v siokomorovém uzlu, béhem intervalu
PR dochdzi i k prichodu podrdzdénim Hisovym svazkem a Tawarovymi raménky az do
aktivace komor.

Komplex QRS

Komplex QRS je diisledkem  Tab. 3.1 - EKG znamky hypertrofie pravé komory
postupu komorové aktivace,

] v

1

/'\_ Normélni obraz

viny P

y

P mitrale

(pretiZeni levé siné)
/\/ P pulmonale

(pretizeni prave siné)

Obr. 3.5 - Vina P v elektrokardiogramu.

ktera zacind jako aktivace | Pfiméznamky Nepiimé znamky
septa od endokardu levé ko-
mory, nasleduje podrazdéni | RV,27mm SV, =7mm

v celé svaloviné obou komor
od endokardu k epikardu,
které kon¢i jako posledni po- RV,+SV, >10,5mm RiSveV <1
stup vlny podrazdéni late-
ralni volné stény levé ko-
mory. Vzhledem k pfevazu- | jniompletniBPRT+R" > 10mm | inkompletniBPRT +R’ < 10mm
jici hmoté levé komory nad
pravou je komplex QRS dén | kompletniBPRT+R" >15mm | kompletniBPRT +R" < 15mm
predev$im obrazem podraz-
déni v levé komote.

Komplex QRS
u hypertrofie komor (RSveV)/(RSveV,) < 10

Zbytnem sval OVI. ny’ nelft? € 7 pozitivni ndlez pro diagndzu hypertrofie se povaZuje soucasny ndlez dvou pfimych zndmek.
z komor se projevi zvétSe- e jedné primé a dalsi neprimé zndmky, stejné jako ndlez vice nepfimych zndmek cini diagndzu
nou voltdzi na elektrokar- jenpravdépodobnou.

R/SveV, =1 RV,<5mm

qRve V. pfi vylouceni léze vysoké R ve svodu aVR

pretizeni pravé komory veV,,V, | negativniTveV -V,

P pulmonale
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Norma

RBBB
LBBB

™
e e~
VAL

Obr. 3.6 - Obraz blokddy pravého (RBBB) a levého
(LBBB) Tawarova raménka.

diogramu. Pii hypertrofii a zvét-
$eni levé komory se tak zvyrazni
kmity R v laterdlnich svodech
a kmity S ve svodech z pravého
prekordia. Z EKG ktivky diagnos-
tikujeme hypertrofii levé komory
nejcastéji podle nasledujicich kri-
térii:

® Index Sokolov-Lyon: SV, + (RV,
nebo RV, > 35 mm)

® Index McPhee: nejhlubsi S a nej-
vétsi R v hrudnich svodech > 40 mm
® Vlna R ve svoduaVL > 11 mm
Hypertrofie a zvétSeni pravé ko-
mory se v EKG kfivce projevi te-
prve pti vyraznéj$im stupni hyper-
trofie, kterd ovlivni pfevahu hmoty
levokomorové svaloviny. Hypertro-
fie se projevi zvét§enim kmitd R ve
svodech z pravého prekordia (V,,
V) a hlubokymi kmity ve svodech
zlevého prekordia (V,, V). Za dia-
gnostickd kritéria hypertrofie pra-
vé komory se povazuji ekg znamky
uvedené v tab. 3.1.

VertikdIni osa Intermedidlni osa

;(,:900

(a=+60°do +90°) (a=+30°do +60°)

+
Hi

+
I}

{ \a s0°

HorizontaIni osa

\a=0°

(a=+30°do-30°)

Obr. 3.7 - Urcovani elektrické srdecni osy pti pouZiti bipoldrnich svodii I, II, I11.
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Komplex QRS u poruch nitrokomorového vedeni.
Fyziologicky dochézi k synchronni, témér okamzité Norma
aktivaci endokardu levé komory diky rychlému roz-
vedeni vzruchu cestou levého Tawarova raménka,
které se déli na predni a zadni vétev. Predni vétev
aktivuje predni a bazalni ¢ast svaloviny, zadni vétev
zbytek komory. Pfi zpomaleni nebo preruseni ve- Hypokalemie
deni v nékteré z vétvi levého Tawarova raménka se
porucha projevi charakteristickym obrazem v kon-
Cetinovych svodech pfi normadlni délce komplexu
QRS.

Leva predni fascikularni blokada nebo téz leva
predni hemiblokdda se projevi zménou elektrické
osy doleva (-45 az -90°), tedy obrazem 1S ve II, III,
aVE

Leva zadni fascikuldrni blokdda nebo téz leva zadni
hemiblokada se projevi zménou osy doprava (> 120°)
a obrazem rSvIaaVK piiobrazu qR ve IIJaVE Hypokalcemie
Kompletni blokada levého raménka (obr. 3.6). Ke
zpomaleni nebo uplnému preruseni vedeni muze
dojit jiz na urovni Hisova svazku kmene raménka
nebo na drovni vétvi. Leva komora je v tomto pii-
padé aktivovana smérem od pravé komory pres sva-
lovinu septa. Diagndza blokady levého raménka
spociva v nasledujicich znamkach:

e roz$ifeni komplexu QRS na 120 ms,

e Siroky kmit R se zdfezy ve svodech V,a V ,

® malé nebo chybéjici kmity R a hluboké kmity S Obr. 3.8 — Zmény elektrokardio-
ve svodechV a V., gramu pri poruse minerdlového
e chybégjici kmity q ve svodech V,a V. hospoddrstvi.

Kompletni blokada pravého raménka Tawarova.

Pro zpomaleni nebo preruseni vedeni v pravém raménku svéd¢i nasledujici obraz:

e roz$ifeni komplexu QRS na 120 ms,

o Siroky kmit R se zdfezy ve V a V,,

® Siroké a hluboké kmity Sve V. a V.

Jako inkompletni blokadu pravého raménka oznacujeme zpomaleni a obraz rSr pti $iti
komplexu QRS mezi 100-120 ms.

Bifascikularni blokada. Jako bifascikuldrni blokdda se oznacuje blokdda pravého ra-
ménka s blokadou nékteré z vétvi raménka levého. Ktivka tedy ukazuje obraz blokady
pravého raménka s vyraznym posunem osy doleva (> —45°) nebo doprava (120°).
Elektricka osa srde¢ni. Z koncetinovych svodi je mozné uréit elektrickou srde¢ni osu ve
frontélni roviné. Elektricka osa se posuzuje podle dominantniho vektoru ve svodech

5

Hyperkalemie

g

A

Hyperkalcemie

plexu QRS. Nejobvyklejsi je intermedidlni osa, kterd je charakterizovana pozitivnimi
vektory ve svodech aVL i aVE Sklon osy doleva (horizontalni osa) je dan pozitivnim
dominantnim vektorem v aVL a negativnim ve svodu aVE Sklon osy doprava (vertikdlni
osa) je charakterizovan naopak negativnim dominantnim vektorem v aVL a pozitivnim
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v aVE Elektricka osa je dana té-

+20 1 lesnym habitem a anatomickym
04 ) ulozenim srdce, hlavni vyznam
2T pro hodnoceni osy je pti diagnos-
-0 - 1 tice bifascikuldrnich blokad (obr.
0 3.7).
—40 I" )
' Usek STavina T
=09 o Polarita viny T je v daném
80 svodu zpravidla stejnd jako po-
— larita komplexu QRS (konkor-
- 100 A B A dantni vlna T). Je to zptisobeno
[mv] tim, Ze i kdyzZ jsou builky epi-
kardu depolarizovany jako po-
sledni vrstva, je zde akéni po-
0mv

tencial kratsi a tyto bunky jsou
repolarizovany  jako  prvni.
ProtoZe smér repolarizace na
akénim potencidlu smétuje ob-
racené nez smér depolarizace,
ma vlna T stejnou polaritu jako
QRS komplex. Opacnou pola-
ritu vlny T vidime u raménkové
blokady, kardiostimulace nebo
u preexcitace.

Interval QT. Interval QT odpovida trvani akéniho potencidlu myokardialni buriky. Horni
mez trvani intervalu QT se udava 440 ms. JelikozZ se interval QT zkracuje se srde¢ni frek-
venci, pouziva se korigovany interval QT (QTc) kalkulovany podle Bazettovy formule:
QTc = QT(RR)*

Protoze vlna T a interval QT jsou zavislé na pohybu iontti pfes membranu buriky, odrazeji
zmény v mineralovém metabolismu (obr. 3.8).

Zmény elektrokardiogramu pfi ischemii myokardu. Elektrokardiogram je nejdilezitéj-
$im a nejjednodussim ukazatelem ischemie a nekrézy myokardu.

Akutni ischemie méni akéni potencidl bunék. Akéni potencidl se zkracuje a snizuje se
jeho amplituda, sniZzuje se membranovy potencial. Na rozhrani zdravé a ischemické tkané
vznika proud z poskozeni, ktery béhem trvani akéniho potencialu proudi od zdravé tkané
k tkani ischemické, stejné tak i proudi od zdravé tkané k ischemické i v dobé mezi ake-
nimi potencialy, proud z poskozeni zde sméfuje opaénym smérem. Vznikd tak denivelace
useku ST na povrchovém elektrokardiografu. Podle orientace vektoru k elektrodé na-
jdeme bud depresi tseku ST a depresi tseku TQ, nebo depresi useku ST a elevaci useku
TQ. Protoze usek TQ bereme jako referen¢ni, nachdzime zvyraznénou zménu na tseku
ST, ktery podle orientace polohy elektrody jevi budto elevaci, nebo depresi.

Smér denivelace Gseku ST na povrchovém elektrokardiogramu zévisi na tom, zda proud
z poskozeni sméfuje k elektrodé nebo od elektrody. Pti ischemii subendokardidlnich vrs-
tev, kterd je typickd pro angindzni zachvat nebo némou ischemii, smétuje proud od epi-
kardu k endokardu a ze vSech elektrod, které snimaji povrch levé komory, registrujeme
depresi tseku ST. Pfi poskozeni epikardialnich vrstev registrujeme elevaci tseku ST. Pti

Obr. 3.9 - Vznik proudu z poskozeni. V diastole je
membrdnovy potencidl ischemickych bunék méné nega-
tivni. Proud vznikajici na rozhrani zdravé a ischemické
tkdné vede k poklesu viseku ST v diastole (A) a k elevaci
uiseku ST v systole (B).



VYSETROVACI METODY V KARDIOLOGII

ischemii témér viech vrstev se rov-
né7 zapiSe elevace useku ST (obr.
3.9).

Prednosti elektrokardiografie je to,
7e dava informaci o lokalizaci ische-
mie. Elevace tseku ST svédcici
o rozsdhlé transmurdlni ischemii
registrujeme ve svodech, které jsou
ve sméru proudu. U ischemie loka-
lizované na spodni sténé levé ko-
mory je to ve svodech IL III, aVFE, na
bo¢ni sténé ve svodech I, VL, V.
a V,, na pfedni sténé ve svodech I,
VL, V-V,

Ze svodu, které jsou ulozeny proti-
lehle, registrujeme zrcadlové zmény,
proud smétuje smérem od elektrody.
Tak pti ischemii predni stény regist-
rujeme elevace ve svodech I, aVL,
V,-V, ale deprese ve svodech IT a IIT
VE a pii ischemii spodni stény ele-
vace ve svodech II, III VE ale de-
prese useku ve V-V _ (obr. 3.10).
Skute¢na zadni sténa levé komory
pod aortdlni chlopni je uloZena
pred patefi a neni snimana Zadnym
ze standardnich 12 svodi. Na
zmény je mozné usuzovat pouze ze
zrcadlovych zmén ve svodu V, V..
Stejné tak muize byt elektrokardio-
graficky néma i oblast v povodi ra-
mus circumflexus na bo¢ni sténé.

Viny Q

Akutni ischemie s obrazem elevaci
useku ST miize byt prechodna jako
u vazospastické anginy pectoris
nebo po ¢asné reperfuzi loZiska,
vét§inou vsak bez intervence pre-
chazi do ischemické nekrozy.
Elektricka aktivita bunék pak ustava
a lozisko se jevi jako elektricky
némé. Na elektrodach ptivodné re-
gistrujicich elevaci useku ST regist-
rujeme ubytek kmitu R a vznik pa-
tologické vlny Q. Vznik vlny Q se
vysvétluje jako ,,okno®, kterym elek-

Fyziologicky stav

Neni poskozeni, neprobihd
proud z poskozeni, Gsek ST
se jevi jako izoelektricky.

Subendokardialni
ischemie

Proud z poskozeni probiha
smérem od zdravé tkané
ke tkéni poskozené.

Nad loZiskem registrujeme
depresi tseku ST.

Subepikardialni
poskozeni

Proud z poskozeni probiha
smérem k poskozené
vrstvé. Nad loZiskem
registrujeme elevaci
tseku ST.

Transmuralni
poskozeni

Elektrody nad lozZiskem
registruji elevaci tseku ST.
Stupen denivelace zalezi
na thlu vektord.

Poskozeni
epikardialnich

vrstev pri perikarditidé
V3echny elektrody

z povrchu srdce registruji
elevaci iseku ST. Svod aVR
snimé potencidly z dutin;
elevace neni pfitomnd.

Obr. 3.10 - Denivelace tiseku ST pti poskozeni myo-

kardu.
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Obr. 3.11 - Parasterndlni projekce srdce v dlouhé ose.

troda snimd potencidly ze srde¢ni dutiny, tedy protilehlé stény. Vyvoj vin Q je ukonéen do
24 hodin od vzniku infarktu. Za patologickou vinu Q se povazuje nélez vlny ve svodech,
kde se normalné vlna Q nezobrazuje, vina Q md byt $iroka 30-40 ms a jeji amplituda ma
byt vétsi nez Y%4-% kmitu R v daném svodu.

Echokardiografie

Echokardiografie je neinvazivni zobrazovaci metoda. Vyuziva ultrazvukovych vln, které
jsou vytvareny piezoelektrickymi krystaly. Stfidavy proud zptisobuje smr$tovani a rozta-
hovani krystalu, kterym se vytvari mechanické vinéni. Mechanické vlnéni se odrazi od
zacilenych struktur a ptsobi zpétné na krystal, ve kterém je tim generovan elektricky
proud. Krystal tedy pusobi stfidavé jako vysila¢ i jako ptijimac. Vlny odrazené od blizsich

Obr. 3.12 - Parasterndlni projekce srdce v krdtké ose.
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4 Ateroskleroza

4.1 Vyvoj aterosklerotického platu

Aterosklerdza je dnes chapana jako zanétlivé onemocnéni cévni stény tepen, které je in-
dukovéno priinikem LDL cholesterolovych ¢astic do subendotelidlniho prostoru. K tomu,
aby se partikule LDL cholestolu do subendotelidlniho prostoru dostaly, je tfeba poruchy
funkce endotelu (tab. 4.1). K praniku partikuli pak napoméhaji nadbytek a zména cha-
rakteru LDL ¢astic. Poruchu funkce endotelu indukuji vSechny faktory, které oznac¢ujeme

jako rizikové faktory aterosklerdzy
Tab. 4.1 - Funkce endotelu a pficiny jejich poruch ~ a ischemické choroby srdecni, tedy
koufeni, hypertenze, diabetes i sa-

Normalni funkce Priciny poruchy funkce motné zvyseni LDL cholesterolu.
endotelu endotelu Vyvoj aterosklerotickych zmén v te-
Antipermeabilni \Vysoks hladina LDL cholesteroly | Penné sténé vypada tak, Ze pfi poru-

$eni funkce endotelu LDL partikule
Antiadhezivni Koufeni tabaku pronikaji do prostoru pod endote-
lem, zde jsou modifikovany, tedy
zménény, takze je organismus identi-
Produkce NO Diabetes mellitus fikuje jako télu cizi elementy. Za té-

mito partikulemi putuji monocyty,
které se méni na makrofagy, makrofagy fagocytuji LDL partikule, zvétsuji se, méni se na
pénové bunky, které jiz nejsou mobilni a ztstdvaji v misté 1éze. Nahromadéné pénové
buriky jsou pti prohlidce cévy patrné pouhym okem jako zlutavé tukové prouzky. Takové
obrazy jsou ¢asto nalézany u osob zemfelych ndsilnou smrti jesté v détstvi nebo adoles-
cenci a predstavuji prvni viditelné stadium aterosklerdzy. V dal$im stadiu vyvoje atero-
sklerotického platu vstupuji do hry svalové buriky, které jsou normalné pritomny v me-
dii. Tyto bunky jsou po stimulaci nékterymi selektiny, coz jsou aminokyseliny
produkované zanétlivymi burnikami, mobilizovany z medie do subintimalni vrstvy, méni
se z ptivodné konstrikénich bunék na
bunky sekre¢ni, vytvaieji kolagen
a tak vznikd fibrozni kryt aterosklero-
tického platu. Tim je vytvofen obraz
nekomplikovaného platu (obr. 4.1 az
4.5). Obsah platu atakuji dalsi zanét-
livé bunky jako T i B lymfocyty. Tyto
bunky atakuji pénové buriky, které se
rozpadaji a vytvareji na cholesterol
bohaté debri a produkuji metalopro-
teindzy, coz jsou enzymy schopné od-
bouravat kolagen. Pevnost kolagen-
niho krytu tedy zavisi na rovnovaze
mezi aktivitou sekre¢nich svalovych
bunék, které kryt platu vytvareji na Obr. 4.1 - Porucha endotelidlni funkce.

Antikoagulacni Hypertenze
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strané jedné, a mezi aktivitou meta-
loproteinaz, které kryt odbouravaji,
na strané druhé. ProtoZze aterosklero-
ticky plat roste do periferie, je kritické
misto na okrajich platu, kde je kryt
nejtenéi. V téchto mistech nejcastéji
vznika ruptura platu, odkryje se sma-
¢iva plocha, na které se rychle shlu-
kuji trombocyty, vznika bily trombo-
cytovy, zatim neokludujici trombus.
V dal$im vyvoji se pisobenim trom-
binu méni fibrinogen v krvi na fibri-
nova vldkna, do nich se zachytévaji
erytrocyty a vznika cerveny, okludu-
jici trombus. Toto je obraz kompliko-
vané léze, ktery vede k srde¢nimu in-
farktu nebo mozkové prihodé.

K takovému obrazu inklinuji platy,
které maji vétsi lipidové jadro a tenky
kryt a které vét$inou ani vyraznéji ne-
zuzuji lumen cévy. Pfi vyvoji platu
totiz nedochazi zprvu k zuzeni pra-
svitu cévy, plat naopak vede k rozsi-
feni zevniho rozméru cévy bez zizeni
lumen. Da se predpokladat, ze tento
typ Cerstvych plata, které nezuzuji lu-
men, inklinuje vice k nestabilité.
Klinicka zkusSenost ukazuje, Ze vice
nez 70 % nemocnych, ktefi prichazeji
s prvnim akutnim infarktem myo-
kardu s ST elevacemi, nema v anam-
néze anginu pectoris, kterd by ukazo-
vala na predchozi vyznamné ztzeni
véncité tepny.

Tento katastroficky scénat dosud né-
mého nestendzujictho platu, na kte-
rém dojde k ruptufe fibrézniho krytu
a k rezultujicimu infarktu, sice plati
ve vét§iné pripadu, prvni manifestaci
ischemické choroby srde¢ni je totiz
srde¢ni infarkt, neni to vSak pravidlo
absolutni. V. mens$im procentu pti-
pada jsou platy stabilni, jejich fib-
rozni kryt je pevny a dal$i naruast
platt vede ke stendzovani lumen.

Pokud je zuzeni vétsi nezli 60-70 % prisvitu, dochazi k omezeni pratoku, ktery se kli-

\ Pénové

buriky

Obr. 4.2 - Tukové prouzky a pénové buriky.

Tukové
jadro

jadrem.

Obr. 4.3 - Nekomplikovany plét s cholesterolovym

Obr. 4.4 - Komplikovany plat; ruptura a krvdceni

do pldtu.

nicky projevi jako namahova reverzibilni ischemie, angina pectoris.
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Svalové buriky

LDL partikule Pénové buriky
Monocyty

Makrofégy
Modifikované
LDL partikule

/

Obr. 4.5 - Vyvoj aterosklerotického plétu.

Tyto tGvahy plati pro tepny s mensim prusvitem, jako jsou korondrni nebo mozkové tepny,
neplati pro tepny se $irokym lumen jako aorta. V této tepné sklerotické platy inklinuji
k ulceracim bez nasledného akutniho uzavéru, ale s moznosti embolizaci, tvorby aneury-
smat, disekcemi, vyraznéjsimi kalcifikacemi. K uzavéru descendentni aorty dochdzi
vzacné (Lerishiv syndrom). Uzavéry tepen stfedniho kalibru na podkladé stenéz a na-
ristajicich trombt na ilickych tepndch, tepnach dolnich konéetin, rendlnich a karotic-

kych tepnach jsou casté.

4.2 Rizikové faktory aterosklerozy
a ischemické choroby srdeéni

T

Detailni pric¢ina, pro¢ se u jednoho

¢lovéka vyvine aterosklerdza, prede- 4 |- Relativniriziko CMP a ICHS podle Framinghamské

v§im korondrni, znidma neni, jsou studie. Relativni riziko 1 odpovida riziku celé MmP
vsak znamy rizikové faktory. Jsou to populace.

faktory neovlivnitelné, jako vék, muz-
ské pohlavi a rodinnd anamnéza,
a déle faktory ovlivnitelné, jako kou-
feni, vysokda hladina cholesterolu
v krvi, hypertenze a diabetes mellitus.
Neovlivnitelné rizikové faktory jsou
notoricky znamé a mnohokrat zdoku-
mentované. Vyskyt ICHS stoupa s vé-
kem, stoupd s muzskym pohlavim, je . . . . .

4x Castéj$i u muzl nez u Zen v repro- U U U U U
dukénim véku. Rodinnd anamnéza 76 8 91 98 105 [mmHg]
zvysuje riziko vice nez 3x. Pres ves-
keré pokroky genetiky se vsak nepo-
dafilo najit geny nebo polymorfismy
gent, které by tuto léty provétenou Obr. 4.6 - Vztah rizika kardiovaskuldrnich chorob
klinickou zku$enost vysvétlily. k vysi diastolického krevniho tlaku.

w
|
T

ICHS

Relativni riziko
1

Diastolicky krevni tlak
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Koufreni je dnes asi nejdulezitéjsim rizikovym faktorem ischemické choroby srde¢ni.
Kouteni zvy$uje sympaticky tonus, zptisobuje konstrikci koronarnich tepen, zvy$uje oxi-
daci LDL partikuli, snizuje HDL cholesterol, zvysuje riziko trombozy, a pfedevsim posko-
zuje funkei endotelu. Koufeni zvysuje riziko srde¢niho infarktu zejména u lidi mladsiho
a stfedniho véku. Nebezpedi koureni spociva predev$im v délce expozice. MuzZi i Zeny
zadinaji koufit Casto jako teenagetia béhem tficetileté expozice si tak infarkt ve véku mezi
45-55 lety vyrobi. Mnohdy ve véku, kdy se jesté nesta¢ila manifestovat ani hypertenze, ani
diabetes mellitus 2. typu. PfestoZe je u nds mezi muzi sttedniho véku jen asi 30 % kurakd,
pak mezi stejné starymi pacienty pfijimanymi s akutnim koronarnim syndromem na-
jdeme kurdki kolem 75 % a pacienti kufdci jsou navic o 5-10 let mlad$i. U Zen je tento
rozdil jesté vyraznéjsi.

Muzi kuraci, ktefi po infarktu myokardu neptestanou koufit, maji o polovinu vétsi mor-
talitu nezli ti, ktef{ koufit pfestanou. Podobna ¢isla plati pro stavy po aortokoronarnim
bypassu. Koufeni obdobné zvysuje riziko ischemické choroby dolnich kondéetin a je téz
rizikem pro dal$i nemoci jako karcinom plic, karcinom zaludku, pankreatu, mocového
meéchyte, obstrukéni plicni chorobu. Kufaci umiraji o 10-15 let dfive nezli nekuféci.
Koureni tabaku tak celosvétové predstavuje daleko vétsi zlo nez pouzivani dalsich drog.
Bohuzel tabdkové lobby a prispévek z tabaku do statnich pokladen predstavuji natolik
silné faktory, Ze se zdkonoddrci i vlady $kodlivosti koufeni dlouho zabyvali jen okra-
jové.

100 —

80

uzl

60 —

40

Mortalita na 1000 m

20

0—
Decily 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
396 452 483 511 536 558 584 614 65 748
Hladina cholesterolu [mmol/I]
Obr. 4.7 - Mortalita na ICHS béhem Sestiletého sledovdni 356 tisic muzii podle decilii cho-

lesterolu zjisténého na pocdtku studie.Umrtnost na ICHS byla v horni poloviné hladin cho-
lesterolu vice nez dvojndsobnd.
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5 Hypertenze

Hypertenze je nejcastéj$im kardiovaskularnim onemocnénim. Ve vékové skupiné 35-44
let postihuje kolem 20 % osob a ve véku 55-64 let 64 % osob. Muzi jsou postizeni Castéji
nez zeny. Vyznam rozpoznani a 1é¢by hypertenze spociva v tom, ze s vyskou krevniho
tlaku narustd kontinudlné riziko kardiovaskuldrnich ptihod, a to jiz od hodnot systolic-
kého tlaku 120/80 mmHg. Systolicky krevni tlak mé pfitom pro rozvoj komplikaci vétsi
vyznam nez tlak diastolicky. Hypertenze zvysuje riziko vzniku ICHS na dvojnasobek a ri-
ziko mozkovych cévnich piihod na trojndsobek. Stejné tak zvysuje riziko vzniku ische-
mické choroby dolnich koncetin. Riziko rozvoje srde¢niho selhani zvysuje dokonce na
troj- az ctyfnasobek.

Historie diagnostiky a lécby hypertenze

Prvni pfimé zméfeni arteridlniho krevniho tlaku uskute¢nil v roce 1733 Stephen Holes.
Lezicimu koni zaved]l médénou kanylu do karotidy a zjistil, Ze sloupec krve vystoupal ve
sklenéné trubici do vy$e 2 m (150 mmHg). U ¢lovéka se krevni tlak méfi nepfimou meto-
dou od prelomu 19. a 20. stoleti. Riva-Rocca pouzil v roce 1895 gumovou manzetu
a umoznil tak méfeni systolického krevniho tlaku palpa¢ni metodou. V roce 1905 objevil
Nikolaj Korotkov sviij fenomén Korotkovovych ozev a umoznil ndim méfit neinvazivné
systolicky i diastolicky krevni tlak. Skute¢nost, ze hypertenze vede k srde¢ni a renalni in-
suficienci a je rizikem mozkového krvaceni a mozkovych ptihod, byla vieobecné zndma
v prvni poloviné 20. stoleti. Teprve v druhé poloviné stoleti byla uznana jako jeden z hlav-
nich rizikovych faktorti ischemické choroby srde¢ni. Hypertenze se uc¢inné 1é¢i od Sede-
satych let minulého stoleti, kdy se objevily nejprve preparéty z rauwolfie (zmijovce) a thia-
zidova diuretika a nakonec betablokatory. Hranice krevniho tlaku, od které se definuje
hypertenze, byla dlouho urc¢ovana jako tlak 160/95 mmHg, od roku 1993 je tato hranice
snizena na hodnotu 140/90 mmHg a budoucnost ukdze, zda je tato hranice kone¢na.

Definice hypertenze

Svétovd zdravotnickd organizace a Mezindrodni spole¢nost pro hypertenzi definuji od
roku 1993 hypertenzi jako systolicky krevni tlak rovny nebo vys$si 140 mmHg a/nebo
diastolicky tlak 90 mmHg a vyssi, zjistény ve dvou ze tf{ méfeni. Vedle toho se definuje
izolovanad systolickd hypertenze definovand jako zvyseni systolického krevniho tlaku nad
139 mmHg pfi normalnim diastolickém tlaku. Tabulka 5.1 ukazuje sou¢asné doporuce-
nou nomenklaturu krevniho tlaku a typy hypertenze. Za rezistentni hypertenzi oznacu-
jeme tlak, ktery se ani pfi trojkombinaci 1ékti nepodafi snizit pod hranici 140/90 mmHg.

5.1 Technika méfeni krevniho tlaku

Krevni tlak méfime optimalné po desetiminutovém zklidnéni pacienta na pazi, pode-
prené na drovni srdce. U hypertoniki se doporucuje méfit tlak tfikrat. Prvni méreni byva
nejvyssi, za reprezentativni bereme primeér poslednich dvou méteni. Pti poslechu se hod-
noti 5 fazi: I. prvni jasné zvuky, IL. foukavy zvuk, III. ostfejsi zvuky, IV. tlumené zvuky,
V. vymizeni zvuki. Diastolicky tlak odecitame pfi vymizeni ozev.
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Tab. 5.1 - Definice typii hypertenze

Systolicky TK Diastolicky TK

[mmHg] [mmHg]
Optimalni tlak <120 a <80
Normotenze 120-129 a 80-84
Vysoky normdIni tlak 130-139 a 85-89
Mirnd hypertenze 140-159 a/nebo 90-99
Podskupina hrani¢ni hypertenze 140-149 a/neho 90-94
Stfedné zdvaznd hypertenze 160-179 a/nebo 100-109
Tézkd hypertenze >180 a/nebo >110
Izolovand systolickd hypertenze > 140 avice a <90
Podskupina hranicni izolované systolické hypertenze 140-149 a <90

U téhotnych Zen je tfeba zaznamenat i fazi IV, nebot Korotkovovy fenomény jsou
slysitelné az k nule. Totéz plati i pro ostatni stavy s vysokym minutovym vydejem a niz-
kou periferni cévni rezistenci (tyreotoxikéza, anemie, arteriovenoézni pistél a nékdy
u déti).

Nékdy Korotkovovy ozvy ustévaji ve fazi IT a III a objevuji se teprve pti dal$im poklesu
tlaku v manzeté. Tato ,,auskultaéni mezera“ byva pfitomna u starsich osob s hypertenzi.
Dnes se prevazné méti krevni tlak oscilometricky. Auskultaéni metoda s pouzitim rtuto-
vého tonometru ovSem zistava nejpresnéjsi a referenéni metodou. Pravidelné kontroly
a kalibrace elektronickych pristroji jsou nutné.

U star$ich osob, které maji kalcifikované, $patné komprimovatelné tepny, mizeme tlak
nadhodnotit (pseudohypertenze). U nékterych osob starsich 65 let miizeme namérit vyssi
tlak vestoje nez vsedé ¢i vleze. Pokles systolického tlaku a mirny vzestup diastolického
tlaku pti postaveni o nékolik milimetri je fyziologicky, u star$ich osob s izolovanou systo-
lickou hypertenzi mize byt posturalni pokles systoly vyssi nez 10 mmHg. Toto zjiSténi
muize ovlivnit rozhodnuti o 1é¢bé.

Domaci méfeni krevniho tlaku. Lé¢ba hypertenze se fidi kazudlnim krevnim tlakem, tj.
krevnim tlakem zjisténym v ordinaci. U nékterych nemocnych se miizeme setkat s ,,hy-
pertenzi bilého plasté“ Tato je definovana pfitomnosti hypertenze v ordinaci a normélni
tenzi zaznamenanou v domacich podminkach. Hypertenzi bilého plasté lze prokazat
u 20 % osob s mirnou hypertenzi.

Domaci méteni krevniho tlaku je tak pro nemocného vice reprezentativni. Lze ziskat vice
naméfenych hodnot, mdme informaci o kolisani tlaku béhem dne a o vysi tlaku na konci
davkovaciho obdobi. Hodnota kazudlniho krevniho tlaku, kterou povazujeme za hyper-
tenzi, je 140/90 mmHg a vyssi, u doma méfeného tlaku povazujeme za limit hodnotu
135/85 mmHg. K domacimu méfeni jsou vhodné automatické pristroje pouzivajici man-
zetu prikladanou na pazi, nikoli na zapésti nebo prsty.

24hodinové ambulantni monitorovani tlaku. Ambulantni monitorovani krevniho tlaku
umoznuje zaznamenavat tlak v pravidelnych intervalech béhem dne, a predevs$im béhem
noci. Indikaci pro ambulantni monitorovani jsou zachvatovita hypertenze, kolapsové
stavy s hypotenzi, téZka rezistentni hypertenze, fenomén bilého plasté, autonomni dys-
funkce, a kone¢né ovérovani Gc¢inku novych antihypertenziv.
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Béhem noci krevni tlak klesa. Ceska spole¢nost pro hypertenzi doporucuje pii ambu-
lantni monitoraci povazovat za normélni denni hodnoty mensi nez 135/85 mmHg, v noci
mensi nez 120/70 mmHg a 24hodinovy priimér mensi nez 130/80 mmHg. Chybéjici
no¢ni pokles tlaku byl popsan u rendlniho selhdni, nékterych forem sekundarni hyper-
tenze a u autonomni neuropatie u diabetiki. Je pravidelnym nélezem u pacienti se zcela
denervovanym transplantovanym srdcem.

Pfi testovani novych antihypertenziv je ambulantni monitorovani nezbytné. Dokumentuje
totiZ trvani a¢inku léku pred podavanim nové davky. Léky se dnes podavaji v jedné, zpra-
vidla ranni dévce a pozadavkem je, aby byla u¢innd jesté za 24 hodin, tedy v dobé podani
nové davky. Ranni hodnoty jsou ¢asto kritické, protoze vyskyt kardiovaskuldrnich piihod
je v dobé kolem probuzeni nejvy$si a souvisi s rannim vzestupem tlaku. Tlak stoupa
v dobé pred probuzenim v dusledku vzestupu katecholamint. Soucasné stoupa agregabi-
lita desti¢ek a klesa hladina inhibitoru aktivitoru plasminogenu. Proto se pro hodnoceni
efektu antihypertenziv uzivd pomér ,trough - peak® Antihypertenzni u¢inek léku ma na
konci davkovaciho obdobi (trough) ¢init 50-66 % t¢inku dosazeného na vrcholu efektu
1éku (peak). Optimalni je 1ék s biologickym poloc¢asem, ktery zarudi efekt i na konci dav-
kovaciho obdobi bez nezadouci hypotenze na vrcholu ptsobeni.

Variabilita krevniho tlaku. U pacient mtizeme pozorovat zvy$enou variabilitu hodnot
krevniho tlaku. Miizeme ji hodnotit béhem jedné navstévy, béhem opakovanych navstév
i béhem domaéciho i ambulantniho méfeni. Podle pozorovani v prabéhu lékovych studii
se ukazuje, Ze zvy$end variabilita hodnot je vedle absolutni vy$e krevniho tlaku dal$im
nezavislym rizikovym faktorem pro vznik koronarnich a mozkovych cévnich ptihod.
Optimalni antihypertenzivum by tedy mélo vedle sniZeni krevniho tlaku potladit i neza-
danou variabilitu krevniho tlaku.

Hypertonici lé¢eni amlodipinem s eventudlnim ptidanim inhibitoru ACE méli mensi va-
riabilitu hodnot krevniho tlaku nez nemocni lé¢eni atenololem s pfipadnym priddnim
thiazidového diuretika. Pokles krevniho tlaku byl v obou skupinach obdobny, ale vyskyt
cévnich mozkovych piihod koreloval s variabilitou krevniho tlaku. Tento nélez, ktery byl
nezavisle potvrzen i analyzou dat z jinych studii, zapada do konceptu predchozich zkuse-
nosti. Je zndmo, Ze blokatory kalciovych kanali ovliviiuji vyskyt cévnich mozkovych pii-
hod vice nez betablokdtory a diuretika. Betablokatory a diuretika ovliviiuji predev$im
vyskyt pfihod korondrnich a vyskyt srde¢niho selhdni.

5.2 Etiologie hypertenze

V 95 % pripadi je etiologie hypertenze neznimd, zname jen genetické a zevni faktory,
které zvysuji riziko vzniku hypertenze. V téchto pripadech hovorime o esencialni hyper-
tenzi. Zbyvajicich 5 % tvorii pripady, kdy je etiologie znama.

Etiologie esencidlni hypertenze

Geneticka dispozice mé podporu u nalezti TK u jednovaje¢nych dvojéat, v téchto ptipa-
dech je tlak podobny. Jsou také dikazy o tom, ze déti hypertenznich rodi¢a maji vyssi
krevni tlak nez stejné staré déti rodi¢t normotenznich, a prokazuje se téz, ze déti hyper-
tenznich rodi¢t maji vétsi hmotnost levé komory, i kdyz maji dosud normaélni krevni tlak.
Pujde o polygenni typ dédi¢nosti.

Zevni faktory vétSinou pramenti z civiliza¢niho Zivotniho stylu. Jsou to obezita (zvlasté
abdominalni), inzulinova rezistence, konzumace alkoholu a nejspise i chronicky stres.

sy

Epidemiologické studie vesmés ukazuji vztah mezi télesnou hmotnosti a vysi krevniho
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6 Dyslipoproteinemie

Tato metabolickd onemocnéni jsou charakterizovana zvy$enou hladinou lipidu a lipopro-
teint, pripadné nevyhodnym pomérem nékterych lipidi a lipoproteintt v plazmé.
Terminy dyslipoproteinemie a hyperlipoproteinemie jsou uzivany promiscue. Pfi poruse
funkce endotelu pronikaji lipoproteiny do subendotelidlniho prostoru a jejich interakce
s buntkami imunitniho systému vede k vyvoji aterosklerotickych zmén. I kdyz je atero-
skler6za onemocnénim multifaktoridlnim, je dyslipoproteinemie (DLP) faktorem, ktery
nejvice ovliviiuje kardiovaskularni mortalitu. Dnes tedy neni pochyb o tom, Ze nékteré
DLP vyrazné zvysuji kardiovaskularni morbiditu a mortalitu, a stejné tak neni pochyb
o tom, Ze jejich Gc¢inna lécba vede ke snizeni vyskytu a progrese aterosklerdzy a k pro-
dlouzeni Zivota.

6.1 Dyslipoproteinemie jako rizikovy faktor aterosklerézy

Cholesterol tvofi jadro aterosklerotickych platd, coz vedlo k predstavé, ze zvysena hladina
cholesterolu v krvi mtize mit souvislost s rozvojem aterosklerdzy. Rozsahly epidemiolo-
gicky vyzkum provadény v letech 1950-1970 prokazal vztah mezi mortalitou na ICHS
a hodnotou cholesterolu v krvi. Dtikazy podavaji tii typy studii: prvnim typem je vztah
mezi hladinou cholesterolu a mortalitou na ICHS uvnitf jedné populace (obr. 6.1), dru-
hym vztah mezi primeérnou hladinou cholesterolu obyvatel riznych zemi a ptislusnou
mortalitou na ICHS v téchto
zemich (obr. 6.2), a konelné
treti diikaz prinesly studie mig-
ra¢ni. Japonci Zijici v Japonsku

il

E 14- maji nizkou hladinu choleste-
8 rolu a nizkou koronarni morta-
= - litu, Japonci zijici na Havaji
= nebo v San Francisku prejimaji
= 107 A stravovaci navyky novych zemi
2 o a jejich hladina cholesterolu
‘= o, i korondrni mortalita stoupaji
S ¢ na uroven tamnich obyvatel
8 (tab. 6.1). Nizkd mortalita na
S 4 ICHS v Japonsku tedy neni
S dana genetikou, ale stravova-

27 cimi zvyklostmi. Poslednim pi-
lifem, na kterém stoji lipidova

26 39 50 65 78 teori,e.ateroskl?r(:)zy, jsou stati:
nové intervencni studie, které

Hladina cholesterolu [mmol/I] ukazuji, ze snizeni LDL choles-

terolu v krvi snizuje morbiditu
Obr. 6.1 - Studie MRFIT. 6letd mortalita muzii ve vzta- imortalitu na ICHS jak v sekun-
hu k hladiné cholesterolu. darni, tak i primdrni prevenci.
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v riiznych oblastech
Japonsko Havaj San Francisco
Celkovy cholesterol [mmol/I] 4,7 56 59
Mortalita na ICHS [%] 254 34,7 44,6

Na druhé strané je treba si uvédomit, ze hladina cholesterolu v krvi neni jedinym fakto-
rem, ktery ur¢uje mortalitu na ICHS v populaci. Pozdéjsi analyza dat ze Studie sedmi zemi
ukazala, ze vztah mezi hladinou cholesterolu a mortalitou plati ve vSech populacich, nic-
méné v nékterych populacich je mortalita i pti srovnatelné hladiné cholesterolu odli$na.
Dalsi posun prineslo ur¢ovani koncentrace LDL cholesterolu a HDL cholesterolu. LDL
partikule jsou aterogenni a HDL maji vliv ochranny. Je to pomér celkového cholesterolu
k HDL cholesterolu, eventudlné pomér LDL/HDL, ktery oproti celkovému cholesterolu
dale zpresnuje urceni rizika. Stejné jako existuji populace s riiznou hladinou celkového
a LDL cholesterolu, existuji i populace s rtiznou hladinou HDL cholesterolu a s riznym
pomérem celkového a HDL cholesterolu (obr. 6.3). Stejnou i lepsi informaci nez pomér
LDL/HDL d4 pomér apoproteinu B k apoproteinu A, coz jsou majoritni apoproteiny
v LDL, resp. HDL cholesterolu.

.
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5 40
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39 52 6,5
Cholesterol [mmol/I]
A 7renjanin @ Slavonie I Dalmdcie @ Zutphen
Ushibuka Crevalcore Korfu Americka Zeleznice
A Velika Krsna @ ltalska Zeleznice M Montegiorgio @ Zépadni Finsko
A Tanushimaru @ Bélehrad M Kréta @ Vjichodni Finsko

Obr. 6.2 - Seven countries study. Vztah mezi hladinou cholesterolu a mortalitou na ICHS.
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7 Ischemicka
choroba srdecni

Kardiovaskuldrni choroby, a pfedev$im ischemickd choroba srde¢ni jsou v rozvinutych
zemich nejéastéjsi pricinou amrti. Ovliviiuji tak nepfimo stfedni délku Zzivota. Prudky
nartist korondrni a cerebrovaskuldrni mortality byl zaregistrovan nejprve ve Spojenych
statech americkych ve tficatych letech a kulminoval v letech $edesatych. V zapadni Evropé
se epidemie objevila az v padesatych letech a pokles se pozoruje od sedmdesatych let. Ve
stfedni a vychodni Evropé, tedy ve statech vychodniho bloku, stoupala mortalita na
kardiovaskularni choroby az do rozpadu sovétského impéria a v nékterych postkomunis-
tickych zemich dosud stoupd. U nds pozorujeme, stejné jako v Polsku a Slovinsku pokles.
Cerebrovaskularni mortalita klesala jiz od poloviny osmdesatych let a koronarni morta-
lita od roku 1991. Cerebrovaskularni mortalita klesla o 60 % a korondrni o 50 %. Na po-
zorovaném poklesu se podili lepsi detekce a 1é¢ba hypertenze, osvéta, zmény ve stravo-
vani, omezeni koufeni v nékterych socialnich skupinach, dodrzovani zasad sekundérni
prevence a v posledni dobé i rozsifeni hypolipidemické 1é¢by a moderni lé¢ba akutnich
koronarnich syndromd.

7.1 Patofyziologie ischemie

Ischemickou chorobu srde¢ni miizeme definovat jako akutni nebo chronickou poruchu
funkce myokardu, kterd vznika na podkladé onemocnéni véncitych tepen. Onemocnénim
véncitych tepen je v 99 % pripadu koronarni ateroskleroza, kterd brani adekvatni perfuzi
myokardu a tim adekvatnimu piisunu kysliku a odplavovani metabolitd. Pozadavky na
adekvatni privod kysliku, a tedy i na perfuzi, zavisi na praci, kterou myokard vykonava,
na metabolickych nérocich. Pfi nerovnovaze nabidky a potteby kysliku vznika ischemie,
coz je zména metabolismu z oxida¢niho na anaerobni. Za fyziologickych podminek
myokard ziskava energii z oxidace mastnych kyselin a glukdzy, za nedostatku kysliku
tento proces odpada a tvorbu energie obstarava anaerobni glykolyza. I kdyZ se anaerobni
glykolyza mohutné zvySuje, nestadi zarucit dostatek energie k udrzeni jak kontraktility,
tak posléze i Zivotnosti bunék. Jako kone¢ny produkt anaerobni glykolyzy se v bunkach
tvorilaktat, ktery je nedostatecné odplavovan a inaktivuje potiebné glykolytické enzymy,
¢imz ukondéi moznost daldi glykolyzy (obr. 7.1). Rezultuje buné¢na smrt, ischemicka ne-
kroza, infarkt myokardu. Takovy obraz vznika pti uzavéru véncité tepny.

Pfi vyznamném zdzeni tepny se ischemie projevi jen pfi zvy$enych narocich na kysliko-
vou spotfebu jako pfi fyzické ndmaze nebo tachykardii. V takovém ptipadé je ischemie
prechodna. Ustupuje pfi vymizeni vyvolavajiciho faktoru, k ischemické nekréze nedojde
a hovorime o intermitentni ischemii, v klinice pak o anginé pectoris nebo némé ischemii.

Projevy ischemie myokardu

Sled zmén, kterymi se ischemie myokardu navenek projevuje, se oznacuje jako ische-
mickd kaskada. Po uzévéru korondrni tepny se nejdfive objevuje porucha diastolické



ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI

ANAEROBNI PODMINKY
(metabolizuje se pouze glukdza za vzniku laktatu)

2 (ATP) <€-——

2| pyvat | |glykolyza|
2 ATP

AG®" =197 kJ/mol

e S

glykolyza
+
citrdtovy cyklus
+
dychaci fetézec
a aerobni
fosforylace

38 ATP
AG®” = 1160 kJ/mol

B -

AEROBNI PODMINKY
(metabolizuji se mastné kyseliny,
glukéza a laktdt za vzniku (0, a H,0)

2(NADH +H) <——F——> 2(ATP)

2 | pyruvdt
2 (NADH + H?)
2

2GTP=2ATP

citrdtovy (Krebsv)
cyklus

600
\/

2 (FADH
(l ) 2 (3NADH + H*)

'

dychaci fetézeca aerobni |3 2 (2 ATP)

—> fosforylace —> 2 (3 ATP)
I—» 2 (9ATP)

—— > 2(2AIP)

38 ATP

6H0

2

Pozn.: Uplnou oxidaci glukdzy (napf: spdlenim v kalorimetru)se uvolni energie v hodnoté AG®* = 2870 kJ/mol.

T

Termod) ickd ticinnost

bnibo o

Oproti tomu je termodynamickd tcinnost

Obr. 7.1 - Produkce ATP v myokardu; srovndni i

ziskdvdni energie.

bni glykolyzy je tedy velmi mald — necelych 7 % (197/2870 = 0,0685).
dvdni glukdzy aZ 40 % (1160/2870 = 0,40).

innosti aerobniho a anaerobniho zpiisobu




ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI

o
< ~
<=
<o

[
-~

>

[ [ [
1 2 3 [min]

Obr. 7.2 - Ischemickd kaskdda. Sled ischemickych zmén po uzdvéru véncité tepny: a - poru-
cha perfuze, b - porucha diastolické funkce, ¢ - porucha systolické funkce, d - zmény EKG,
e — ischemickd bolest.

funkce sledovand poruchou funkce systolické. Poté nasleduji elektrokardiografické zmény
a jako posledni se projevi ischemicka bolest (obr. 7.2).

V experimentu je prvni registrovatelnou zménou po uzavéru tepny zmeéna relaxace.
Relaxace je aktivni dé¢j, ktery se odehrava za spotfeby energie. Nasledné se objevuje re-
giondlni ztrata kontrakci. Oblast je cyanotickd, dilatovand, chladnéj$i a v systole se pa-
radoxné vydouvd. Zména mechanické aktivity je prvnim projevem ischemie a nastava
prakticky okamzité po podvazu tepny. Zmény useku ST v EKG nastupuji zpravidla az za
2-3 minuty. Vznikaji v disledku zmény akéniho potencidlu v ischemickych myocytech.
Acidéza vede k uvolnovani biogennich amint, které jsou stimulem pro drazdéni sym-
patickych vléken, jejichz podrazdéni vyvold ischemickou bolest. Bolestivé pocity jsou
vedeny sympatickymi vlakny z krénich ganglii do mozku a aktivuje se celkovd i mistni
sympaticka reakce. Sympatickd reakce se ucastni na vzniku malignich arytmii v akutni
fazi ischemie. Tuto sympatickou reakci mizeme pozorovat po podvazu tepny i u anes-
tezovanych zvifat, objevuji se maligni arytmie, jejich vyskyt mizeme omezit podanim
betablokator.

Z4dnd z popsanych zmén vSak neukazuje na ireverzibilni poskozeni. Zmény jsou do
urdité doby reverzibilni. Obnovi-li se priitok do 20 minut, névrat aerobniho metaboli-
smu a kontraktilni funkce je uplny, nicméné opozdény. Po urcité dobé trvani ischemie
se pozoruje snizend kontraktilita. Stav se oznacuje jako omraceny myokard. Stupen
a délka tohoto stavu zavisi na délce ischemie, event. na poctu ischemickych ptihod.
Chronické snizeni az vymizeni kontraktility pti dlouhodobé snizené perfuzi ptislusné
oblasti myokardu se oznacuje jako hibernujici myokard. Metabolismus myokardu
se udrzuje na minimalni drovni, kterd sta¢i jen na udrzeni Zivotnosti bunék, nikoliv
na kontrakce. Zivotnost (viabilita) myokardu se ozfejmi podénim dobutaminu,
po kterém se obnovi kontrakce. Jinou moznosti priikazu viability je pozitivni emisni
tomografie (PET), po podani znacené glukdzy se prokdze probihajici metabolismus.
Trvalého zlepSeni lze dosahnout v klinice zlep$enim perfuze myokardu, revasku-
larizaci. Hibernujici myokard miize byt zptisoben opakovanymi stavy omrac¢eni (stu-
ningem).
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Ireverzibilni ischemie, infarkt myokardu

Po 20 minutach trvajici ischemie dochazi v nékterych bunkach k ireverzibilnimu posko-
zeni, po 40 minutdch je v experimentu zhruba 70 % bunék nekrotickych. Reperfuze lo-
ziska po 2-3 hodindch jiz nevede v dtisledku otoku a poskozeni kapildr k funkéni reper-
fuzi (no-reflow phenomenon). Jiz za hodinu po uzavéru tepny dochdzi k poruse membran
a zac¢ind unik intracelularnich enzymu (kreatinindza, troponiny) do lymfatického obé¢hu
a do periferni krve. Histologicky priikaz nekrozy je pfi pouziti histochemickych metod
spolehlivy po 4-6 hodindch, makroskopicka diagndza je mozna po 6-8 hodinach.

V elektrokardiogramu jsou Giplné prvni zménou, ktera se objevuje po uzavéru tepny, vy-
soké hrotnaté viny T. Toto stadium je prchavé, trvd jen 1-2 minuty. Nasleduji elevace
useku ST ve svodech snimajicich potencidly z poskozeného mista. Tyto zmény svédéi pro

Transmuralni ischemie

0-6h EKG: elevace segmentu ST zatim bez vyvoje viny Q

Vznik nekrozy, ktera je obklopena
6-24 h ischemickou tkani
EKG: vznik Q viny a elevace dseku ST

Témér kompletni nekroza; pii okrajich
24-48 h ziistava ischemie
EKG: vIna Q se neméni, tsek ST klesa

Nekroticky proces ukoncen
> 48-72 h !EKG: L’lsel,< ST se normalizuje, vina T je hluboce
invertovina

Fibrézni jizva, nékdy se tvofi aneurysma
EKG: vina T je méné negativni, vznikd malé r,
> 2 mésice u aneurysmatu pretrvava elevace tseku ST

Obr. 7.3 - Pritbéh a ndsledky transmurdlni léze.
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8 Vrozené srdecni vady
v dospélosti

Péce o vrozené srde¢ni vady je u nds na vysoké trovni. Diky prenatdlnimu vy$etfovani,
a zvlasté fetalni echokardiografii jsou zdvazné vrozené vady vétsinou detekovany pred po-
rodem a vady jsou korigovany ve specializovaném détském kardiocentru. Ro¢né se u nds
rodi 500-600 déti s vrozenou srde¢ni vadou a z nich je kolem 500 operabilnich s vyhle-
dem preziti do dospélého véku. Odhaduje se tak, Ze je u ndas 15-20 tisic nemocnych s vro-
zenou srde¢ni vadou. Nejc¢astéjsi vrozenou vadou v dospélosti je defekt septa sini, nasle-
dovany defektem septa komor, koarktaci aorty a Fallotovou tetralogii.

Lékat, ktery se stara o dospélé pacienty, se jen vyjimecné setkd s nepoznanou vrozenou
vadou, vidi hlavné nemocné po chirurgickych korekcich. I'kdyz jsou u téchto nemocnych
upraveny cirkula¢ni poméry, dochdzi ¢asto po letech priznivého priibéhu k zdvaznym
problémum. Vyviji se remodelace srde¢nich dutin s regurgitaci na chlopnich, néktefi ne-
mocni vyZaduji reoperaci, nékteti 1é¢bu srde¢niho selhavani. Druhym problémem jsou
poruchy srde¢niho rytmu. Objevuji se jednak na podkladé chybného vyvoje excita¢niho
a prevodniho systému, jednak na podkladé remodelace dutin, ale nej¢astéji s odstupem
fady let jako nasledek chirurgickych vykont. Jizvy a zaplaty predstavuji bariéry pro $ifeni
vzruchu a substraty pro navratné vzruchy. Podrobna diagnostika a 1é¢ba vrozenych vad je
vysoce specializovana disciplina. V této kapitole jsou zminény jen nejc¢astéj$i vady, a to
s ohledem na problémy, se kterymi se miizeme u dospélych, zpravidla v détstvi operova-
nych pacientt setkat.

8.1 Defekt septa sini

Anatomicky nejde o jednotny obraz. Nej¢astéjsi varianta je defekt typu secundum, defekt
je umistén v misté fossa ovalis. Druha nejcastéjsi varianta je defekt typu primum - je
umistén v dolni ¢asti septa nad chlopni a je spojen s rozstépem predniho cipu mitralni
chlopné. Defekt typu sinus venosus superior je uloZen v misté visténi horni duté zily
a byva spojen s anomalnim vusténim pravé horni plicni Zily do pravé siné nebo do horni
duté zily. Defekt typu sinus venosus inferior je v misté visténi dolni duté zily a je zpravidla
spojen s anomalnim vusténim pravé dolni plicni Zily do pravé siné nebo do dolni duté Zily.
Jde o nejméné casty typ (obr. 8.1).

Defekt sitiového septa typu secundum

Tato vada ¢asto unikd pozornosti a byva mnohdy poprvé diagnostikovana az v dospélosti.
Velikost defektu v misté fossa ovalis kolisa mezi 1-3 cm, defekt muze byt i vétsi. Jelikoz
prava komora predstavuje mensi odpor pro plnéni, proudi krev z levé siné do siné pravé.
Tepovy objem pravé komory je tak vétsi neZli tepovy objem komory levé, priitok krve pli-
cemi je vétsi nezli pritok krve aortou a velkym obéhem. Zkrat vede k dilataci pravé komory.
Maly ob¢h reaguje na chronicky zvyseny pratok vazodilataci. Hodnoty stfedniho tlaku
v plicnici jsou normalni nebo lehce zvysSené i pti pritoku plicemi okolo 20 1/min. K bi-
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Defekt
typu sinus
venosus
superior

Defekt
typu
secundum

Inkompletni defekt

atrioventrikularniho .
septa (typ primum)

Defekt typu sinus
venosus inferior

Obr. 8.1 - Defekty na tirovni sitiového septa.

direk¢nimu zkratu muze dojit pti soucasné stendze plicnice nebo trikuspiddlni regurgi-
taci ¢i pti plicni hypertenzi. Defekt mtize umoznit paradoxni embolizaci. Trombus uvol-
nény z zilniho recisté muze pti epizodickém zvyseni tlaku v pravé sini (kasel, Valsalva)
proniknout do levé siné a do velkého obéhu. Eisenmengerovska reakce se u defektu sino-
vého septa neobjevuje.

Diagnoza

Priznaky a pfirozeny pribéh bud nejsou, nebo jsou chudé. Ptiznaky se objevuji zpra-
vidla az ve véku nad 50 let, a to v dobé, kdy se vyvine fibrilace sini. Nemocni si stéZuji na
palpitace a nevyraznou dusnost; byvaji ¢asté plicni infekce. V pozdéjsi dobé se objevuji
znamky pravostranného selhavani. Prirozeny priibéh vady je celkem priznivy. Pacienti
se dozivaji vy$siho véku. Potize se objevuji po 50. az 60. roce Zivota. Vyznamny zkrat by
v§ak mél byt korigovan v mlad$im véku bez ohledu na symptomy z davodu prevence
pravostranného selhavani a sekundarni trikuspidalni insuficience. Operaci, ktera je pro-
vadéna v pozdéjsim véku, podstupuji ¢asto nemocni s fibrilaci sini a trikuspidélni regu-
rgitaci, kterd vyZaduje korekci. Navic korekce obéhu u star$ich osob prinasi nékdy zatéz
pro az do té doby méné zatiZenou levou komoru a muZze se manifestovat diastolicka
dysfunkce levé komory.

Fyzikalni vySetfeni odkryje prekordidlni pulzaci a charakteristicky poslechovy nélez,
ktery sestava z nevyrazného systolického $elestu a fixniho rozstépu II. ozvy nad plicnici.
Systolicky Selest nad plicnici je dan zvy$enym pritokem plicnici, jde tedy o analogii ejek¢-

vy

niho $elestu pri relativni stendze. Roz§tép druhé ozvy je dan pozdéj$im uzavérem chlopné



VROZENE SRDECNI VADY V DOSPELOSTI

plicnice oproti chlopni aorty. Skute¢nost, Ze se roz§tép nemeéni s respiraci, se vysvétluje
tim, Ze prava komora pti inspiriu jiz nepojme vétsi mnozstvi krve.

Elektrokardiogram ukazuje v 95 % pripadi inkompletni blokadu pravého raménka.
Vyskyt fibrilace sini koreluje s vékem. U osob starsich 60 let se najde v 80 % pripadi.
Echokardiografie prokaze dilataci a objemové pretizeni pravé komory, paradoxni pohyb
septa a zobrazi defekt septa se zkratovou cirkulaci. Navic da informaci o ptipadné tri-
kuspidalni regurgitaci, event. o pfitomnosti plicni hypertenze.

Skiagram hrudniku ukazuje pfekrveni hilt. V éfe skiaskopického vysetiovani pred echo-
kardiografii se defekt sifiového septa diagnostikoval z expanzivni pulzace hilti (tanec
hiltt). Castym problémem nemocnych mohou byt postinciziondlni supraventrikuldrni
tachykardie. Riziko infekéni endokarditidy je malé, téhotenstvi se snasi dobre.

Indikace ke korekci defektu predstavuje defekt vétsi nez 15 mm, paradoxni pohyb septa,
event. katetriza¢né zji$tény zkrat v poméru prutok krve plicemi/priitok velkym obéhem
1,5 : 1. Probéhla paradoxni embolizace je dal$i indikaci.

Uzavér defektu je mozné provést bud chirurgicky uzavérem zaplatou z perikardu, nebo
katetrizaéné Amplatzovym katétrem. K uzavéru katetriza¢ni technikou jsou indikovani
pouze nemocni s vhodnou anatomii defektu.

Nemocni s plicni hypertenzi nejsou k uzavéru indikovani.

8.2 Defekt atrioventrikularniho septa

Do této kategorie se radi cela skala defekttl. Kompletni defekt atrioventrikularniho septa
je charakterizovan nizko ulozenym defektem sinového septa, defektem komorového
septa a spole¢nou péticipou atrioventrikularni chlopni. Z kompletniho nekorigovaného
defektu atrioventrikularniho septa se vyvine Eisenmengertiv syndrom. Kolem 35 % takto
postizenych ma Downiiv syndrom.

Piechodna forma defektu atrioventrikularniho septa se vyznacuje defektem sinového
i komorového septa s rozstépem predniho cipu mitralni chlopné pti oddélenych ustich.
Nejcastéjsi formou je inkompletni defekt atrioventrikularniho septa oznacovany téz jako
defekt sinového septa typu primum.

Defekt sitiového septa typu primum,

téz inkompletni defekt atrioventrikuldrniho septa

Jde o nizko ulozeny defekt sifiového septa spojeny s rozstépem predniho cipu mitralni
chlopné. Komorové septum ma normalni anatomii.

Pfiznaky a pfirozeny pribéh. Defekt sinového septa typu primum je ve srovnani s typem
secundum hemodynamicky zavaznéjsi. Prispiva k tomu soucasnd mitralni regurgitace,
ktera jednak zvétsuje velikost levopravého zkratu a jednak zvysuje tlak v plicnich zilach.
Pacient je symptomaticky dusnosti.

Hemodynamika je u tohoto typu defektu obdobna jako u typu secundum s tim rozdilem,
Ze soucasnd mitrdlni regurgitace zvysuje levopravy zkrat. Vzhledem k normalné ulozené
trikuspidalni chlopni byva pfitomen i zkrat mezi levou komorou a pravou sini.
Poslechovy a elektrokardiograficky nélez je rovnéz obdobny, ale pro defekt tohoto typu
svéd¢i vyrazny nalez regurgita¢niho $elestu na hroté a sklon elektrické osy doleva.
Echokardiografie prokaze nizko ulozeny defekt se zkratem a mitralni regurgitaci.
Chirurgicka léc¢ba je indikovana vidy, spociva v uzavéru defektu a plastice mitralni
chlopné. Kardiolog dospélych se setkava s pacienty operovanymi v détstvi, kteti pfichdzeji

vevs

nejéastéji pro pozdéjsi vyvoj mitralni regurgitace.
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8.3 Foramen ovale patens, oteviené foramen ovale

Pfi vyvoji sinového septa proti sobé rostou dva listy (septum primum a septum secun-
dum), které se k sobé prikladaji. Nedostate¢ny vyvoj nékterého ze septalnich listi se pro-
jevi jako defekt siiového septa typu primum nebo secundum. Foramen ovale je $térbina
mezi obéma listy, kterou za fetdlniho Zivota proudi krev z pravé siné do siné levé a odvadi
tak krev od nevzdusnych plic s vysokou cévni rezistenci. Po narozeni klesa plicni cévni
rezistence, krev prestava proudit zprava doleva a foramen ovale se funkéné uzavird. Po
nékolika mésicich oba listy sristaji a misto je patrné jako fossa ovalis.

Zhruba u 20-25 % osob oba listy nesrtistaji. Funkéné se chybéni sristu neprojevi, listy
jsou ulozeny na zptisob chlopné tak, Ze umoznuji pouze pritok zprava doleva. Vyznam
otevieného foramen ovale spo¢iva v tom, Ze pii epizodickém (kasel, Valsalva) nebo trva-
lém zvys$eni tlaku v malém obéhu a pravé sini (trikuspidalni regurgitace, plicni embolie,
plicni hypertenze) mize proudit krev z pravé siné do siné levé a umoznit prinik trombu
do tepen velkého obéhu. Pti dilataci sini muze dojit k oddaleni listii a vznika otvor, sekun-
dérni defekt sinového septa.

Prukaz otevieného foramen ovale je echokardiograficky. Prokazuje se prinik kontrastu
zprava doleva pti Valsalvové manévru. Po otevieném foramen ovale se patrd u mladsich
pacientll s anamnézou TIA nebo mozkovych prihod. U téchto nemocnych je mozny ka-
tetrizaCni uzavér.

8.4 Defekt komorového septa

Jedna se o nejcastéjsi vrozenou vadu v détstvi. Jako samostatnd vada tvori 25-40 % vsech
vad a vyskytuje se dale jako soudast vad komplexnich. Velké defekty vedou jiz v détstvi
k vyvoji tézké plicni hypertenze (Eisenmengertv syndrom). Maji byt proto operovany ve
véku do 1 roku. Mensi defekty k vyvoji plicni hypertenze nevedou a ¢asto se i spontdnné
uzaviraji. Diky ndpadnému poslechovému nédlezu neunikaji pozornosti a kardiolog se
s dospélymi pacienty s nekorigovanym defektem setkd pouze vzacné.

Hemodynamika. Velky defekt pfedstavuje levopravy zkrat na trovni komor, je zvysené
zatéZovana leva sifl a obé srde¢ni komory. Vysoky priitok krve plicemi vede jiz v détstvi
k prestavbé plicnich cév a ke vzniku Einsenmengerova syndromu. Defekt se ¢asto sdru-
zuje s infundibuldrni stenézou plicnice, ktera vede ke zmenseni levopravého zkratu. V né-
kterych pripadech nekorigovaného defektu dochdzi k prolapsu cipu aortélni chlopné do
defektu se soucasnou aortalni regurgitaci.

Diagndza. Pro defekt komorového septa je typicky napadné hlu¢ny systolicky Selest ve
3.-4. mezizebti parasternalné vlevo s akcentaci II. ozvy nad plicnici. U velkych defektii
nemusi byt Selest ndpadny. Pridruzena aortdlni insuficience se projevi ¢asnym diastolic-
kym Selestem. ZvySovani systolického i diastolického tlaku v levé komote vede ke zvétso-
vani zkratu a pripadnému selhani levé komory.

Prirozeny prubéh v détstvi operovanych je priznivy. Dobra je i progndza nemocnych
s malym nekorigovanym defektem. U vétsich neoperovanych defektt je riziko vzniku
pozdéjsi dysfunkee zatizené levé komory a vzniku aortalni regurgitace pfi prolapsu cipu
chlopné do defektu. Nemocni s Eisenmengerovym syndromem umiraji vétsinou do svych
25 let. Na rozdil od defektu sinového septa je zde zvysené riziko infekéni endokarditidy.
Indikace ke korekci defektu u dospélych. Symptomaticti dospéli nemocni jsou indi-
kovani k uzavéru defektu. U asymptomatickych pacienti je indikovan uzavér defektu
se zkratem vétSsim nezli 2 : 1, ddle u pacientl s objemovym pretizenim levé komory
a u nemocnych se soucasnou aortalni regurgitaci. Malé asymptomatické defekty ne-
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9 Ziskané chlopenni vady

Chlopenni srde¢ni vady a specialné revmatické vady byly jesté pred druhou svétovou val-
kou hlavni ndplni kardiologie. Vzhledem k praktickému vymizeni revmatické horecky
a kvili zvy$enému vyskytu ischemické choroby srde¢ni se ve vyspélych zemich staly méné
dominantnim problémem. A zménilo se jejich spektrum. Ubyva vad porevmatickych.
Pribyva naopak vad degenerativnich, predev$im degenerativni (senilni) aortalni stenozy.
Populace starne a také vrozené anomalie jako prolaps mitralni chlopné nebo bikuspidalni
aortdlni chlopen predstavuji ¢asto ve star§im véku kvili degenerativnim zménam zévazny
defekt. Zménilo se nejen spektrum, ale i diagnostické a 1é¢ebné moznosti. Rychld a presna
diagnostika a chirurgicka lé¢ba dokazou vyrazné prodlouzit a zkvalitnit zivot.

Zachyceni chlopennich vad spo¢ivé v rozpozndni abnormalniho poslechového nalezu na
srdci, at jiz pti rutinni prohlidce, nebo pfi cileném patrani po ptivodu obtiZi ¢i ptvodu
abnormalni EKG kfivky. Auskultace srdce je proto v praxi stale dulezitou diagnostickou
pomickou jak v terénu, tak i v nemocnici. Dominantni diagnostickou metodou v8ak je
echokardiografie, kterd by méla byt provedena pti kazdém nélezu Selestu. Echokardio-
graficky nalez tlakového gradientu nebo regurgitace na chlopni jsou diagnostické. Zmény
rozmért dutin pak vypovidaji o hemodynamické zavaznosti, a tedy i o progndze vady.
Stejnou dilezitost ma i nalez plicni hypertenze a porusené funkce pravé komory. Dalsi
zobrazovaci metody jako magnetickd rezonance a pocitacova tomografie se pouzivaji vy-
jimec¢né. Ostatni metody maji mensi vyznam, skiaskopie je cennd v detekei kalcifikaci,
namahovy test se pouziva k objektivizaci funkéni kapacity u pacienti, ktefi popiraji ob-
tize. Srde¢ni katetrizace se pii dne$nich moznostech echokardiografie pouziva jen vyji-
mecné, v piipadech, kdy echokardiografie nedévd jasny vysledek. Korondrni angiografie
se rutinné provadi pred planovanym kardiochirurgickym vykonem u muzi po 40. roce
véku a u postmenopauzalnich Zen, a to se zimérem provedeni pfipadné soucasné revas-
kularizace myokardu.

9.1 Aortalni stenoza

Etiologie

Stendza aortalni chlopné je dnes ve vyspélych zemich nejcastéjsi operovanou chlopenni
vadou. Nejcastéji jde o kalcifikované degenerativni zmény u star$i populace a o degenera-
tivni zmény u lidi s bikuspidalni chlopni. Revmatickd aortdlni stendza je vzacna.
Kalcifikovand degenerativni aortdlni stendza za¢ind jako skleréza aortdlni chlopné.
Chlopen je ztlustéla s kalcifikacemi a obrazem, jenz ptipomina aterosklerotické zmény
s depozity cholesterolu. Rizikové faktory, které vedou k obrazu sklerézy chlopné, jsou ob-
dobné jako rizika aterosklerdzy: koufeni, hypertenze, hyperlipoproteinemie. Sklerdza
aortalni chlopné se da prokazat echokardiograficky jako ztlusténi a zvySend echogenita
chlopné. Tyto sklerotické zmény se vyskytuji v populaci starsi 70 let ve 25 %. Stale vSak
jesté nejde o stendzu. Ke stadiu zuZeni aortalniho usti dochdzi v této vékové kategorii jen
asi u 2-4 % populace.

Zhruba 1-2 % osob se rodi s dvojcipou aortalni chlopni. Vyznam této anomalie je v tom,
7e dvojcipa aortalni chlopen podléhd drive degeneraci. Zatimco k degeneraci trojcipé
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Degenerativni stendza

Stendza bikuspidalni chlopné

Revmatickd stenéza

Obr. 9.1 - Etiologie a typy ziiZeni aortdlniho 1isti.

chlopné a k vyvoji stendzy dochdzi po 70. roce véku, u dvojcipé chlopné nachazime zmény
jiz po 50. roce véku. Témér polovina pacienti, kterym je v soucasnosti nahrazovana aor-
talni chlopen, jsou lidé s ptivodné bikuspidalni chlopni. Protoze osob s bikuspidalni
chlopni je jen 1-2 %, vidime, Ze riziko degenerace dvojcipé chlopné je zde radove vyssi.
Revmatickd stendza je dnes u nds nejméné ¢astd. Vyznacuje se tim, Ze dochdazi ke srustu
komisur (obr. 9.1), zatimco u stendzy degenerativniho ptivodu jsou chlopné méné pohy-
blivé, zménéné, ale komisury jsou volné. Na rozdil od predchozich typt se revmaticka
vada manifestuje ve véku kolem 40 let. Klinicky obraz je pfi riizné etiologii obdobny.

Hemodynamické ndsledky ziiZeni aortdlniho tisti

Na normalni aortalni chlopni nevznika béhem systoly mezi tlakem v komore a aorté
Zadny tlakovy gradient. Fyziologicky je usti $iroké kolem 4 cm? a tlakovy gradient vznika
teprve pfi zizeni na 2 cm?, tedy na polovinu (obr. 9.2). Rozeznava se $pickovy gradient,
tedy gradient mezi systolickym tlakem v levé komore a systolickym tlakem v aort¢, a gra-
dient stfedni, ktery se zji$tuje planimetricky jako rozdil plochy pod ktivkou tlaku komo-
rového a aortalniho. Za zndmku vyznamného zizeni se povazuje jiz sttedni gradient vyssi
nezli 40 mmHg. Pokud je zachovdn normdlni minutovy objem srde¢ni a stfedni tlakovy
gradient je mensi nezli 40 mmHg, je vyznamné ziZeni nepravdépodobné.

V pripadé selhavajici levé komory a sniZeni
minutového objemu srde¢niho vsak toto
pravidlo nemusi platit. P¥i nizkém pratoku
muze byt pri tézZkém ztzeni pfitomen nizky
gradient (nizky pritok, nizky gradient).
samotného gradientu.

Druhym pfipadem je moznost, Ze se pti niz-
kém priitoku chlopen zcela neotevird, vznika
funk¢né mald plocha (pseudovyznamna
stenoza aorty). Oba ptipady se odlisi po ma-
lych davkach dobutaminu. Pti fixovaném
zlzeni dojde ke zvySeni gradientu a plocha
se neméni, pri pseudostenéze se gradient

s

zvy$i minimalné a plocha se vyznamné zvysi.

Stredni gradient [mmHg]

<>

40 30 20 10
Plocha aortalniho dsti — AVA [cm?]

Obr. 9.2 - Vztah mezi plochou aortdlniho
usti a stfednim gradientem na chlopni.
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Trvale zvy$ena zatéz levé komory vyvolava hypertrofii stén levé komory. Hypertrofie vede
pti stejné kapilarizaci ke snizeni koronarni rezervy a snizeni poddajnosti myokardu v dia-
stole. Tyto zmény pti hypertrofii vysvétluji klinické priznaky. Snizeni koronarni rezervy
vede ke stenokardiim a zvySend tuhost hypertrofického myokardu vede k diastolické dys-
funkci. Diastolicka dysfunkce se zvy$enim plnictho tlaku vyvoldvd ndimahovou dus$nost
a pri léta trvajici poruse téz dilataci levé siné a fibrilaci sini s eventualni reaktivni plicni
hypertenzi, které jsou $patnou prognostickou zndmkou. Leva komora je hypertroficka
a zstava dlouho nezvétsena. Dilatace komory s manifestnim selhanim jsou pozdnim dti-
sledkem vady.

Symptomy a diagnéza

Stendza aortalni chlopné je vada, ktera je 1éta asymptomaticka, takze vadu ¢asto objevime
pii fyzikdlnim vy$etfeni provadéném z nejriznéjsich duvodi. V druhém pripadé pacient
prichdzi pro dosti typické obtize. Klasicka je priznakova trias — dusnost, stenokardie
a namahové synkopy nebo jejich ekvivalenty. Dusnost je vyrazem vyssiho diastolického
tlaku v levé komote, ktery se propaguje do plicniho recisté, stenokardie vznikaji v dii-
sledku nepoméru mezi hypertrofickou svalovinou a nezménénou kapilarizaci myokardu.
Synkopy vznikaji v diisledku vazodilatace pti svalové praci sledované nedostate¢nym zvy-
$enim pritoku pfi stenotickém aortdlnim usti. Celd symptomatologie nemusi byt vzdy
pritomna, prvnim ptiznakem muze byt srde¢ni selhani nebo i ndhlé umrti.

K diagnoze aortalni stendzy zpravidla postacuje typicky poslechovy nalez a EKG znamky
hypertrofie levé komory.

Obr. 9.3 - Echokardiograficky obraz kalcifikované aortdlni stendzy.
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Poslechovy nalez na srdci je ndpadny. Je pfitomen zpravidla drsny, ejekéni $elest nad
aortdlnim ustim s propagaci do karotid. Specifickym nalezem je vymizeni II. ozvy na
srde¢ni bazi. Pfi vyrazném $elestu miizeme hmatat na srde¢ni bazi nebo v jugulu vir.
Vyrazna hypertrofie levé komory se pfi fyzikalnim vySetfeni projevi hmatnym zvedavym
uderem hrotu, dilatace komory pak dislokaci hrotu smérem do axily.
Elektrokardiogram ukaze zpravidla hypertrofii, event. pretizeni levé srde¢ni komory.
Echokardiografie prokaze kalcifikace v chlopni, kalcifikace ve sténé aorty a omezenou
pohyblivost chlopni. Pti projekei v kratké ose ukaze pocet cipt a zobrazi aortalni usti,
popt. umozni planimetrické vyhodnoceni jeho plochy (obr. 9.3). Vyznam echokardiogra-
fie v8ak spociva predev$im v moznosti kvantifikace stupné zuzeni, umoznuje urcit stredni
i maximalni tlakovy gradient na aortalni chlopni i plochu aortélniho usti.

Vrcholovy tlakovy gradient se vypocitdva podle zjednodusené Bernoulliho rovnice jako
¢tyfndsobek druhé mocniny maximadlni rychlosti priitoku aortélni chlopni. Analogicky se
vypocita stiedni tlakovy gradient ze stfedni rychlosti. Stfedni rychlost se ode¢itd plani-
metricky z plochy pod kfivkou (obr. 3.16).

Plocha aortalniho tsti se vypocitava podle rovnice kontinuity, ktera fikd, ze pritok jed-
nou plochou se musi rovnat pritoku druhou plochou, tudiz pratok vytokovym traktem
levé komory se musi rovnat pritoku aortdlni chlopni. Protoze pfi dopplerovském vyset-
feni muzeme zméfit rychlost prutoku v obou oblastech, miizeme pfi znalosti plochy vy-
tokového traktu levé komory vypocitat plochu aortalniho uasti (obr. 3.17).

Tlak v levé komore

Maximélni Spickovy
tlakovy tlakovy
gradient gradient
Tlak v aorté

Plocha odpovida
stfednimu
tlakovému
gradientu

Obr. 9.4 - Tlakovy gradient na stenotické aortdlni chlopni.
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10 Infekcéni endokarditida

Infekéni endokarditida je lokdlni zanétlivé postizeni endokardu. Nejéastéjsi je postizeni en-
dokardu chlopni a chlopennich néhrad, ale téz okraji patologickych komunikaci u vroze-
nych srde¢nich vad a ¢asto jsou pri¢inou implantované pristroje a trvale nebo dlouhodobé
zavedené katétry. Spektrum pacienttl i infek¢nich agens se méni. Je to ddno ustupem rev-
matickych vad, pfibyvanim degenerativnich vad, stirnutim populace a nartstem poctu
implantovanych zatizeni. V disledku toho se vyskyt onemocnéni presouva od kdysi mlad-
$tho véku ke star§imu, ubyva postizeni nativnich chlopni a méni se i spektrum patogent.
Jestlize diive byly nejcastéj$im patogenem oralni streptokoky (dfive viridujici streptokok),
dnes se setkavame nejcastéji se stafylokoky. Jde o nozokomialni infekci a o infekci zavlece-
nou intravendzné podévanymi drogami. Infek¢ni endokarditida byvala pied érou antibiotik
smrtelnym onemocnénim. Dnes, v éfe antibiotik a echokardiografické diagnostiky, se
prognoza jisté zlepsila, nicméné mortalita se stale udava mezi 20-30 %.

10.1 Patofyziologie

Endotel je normalné velmi rezistentni jak na kolonizaci, tak i na infekci. Pfi poskozeni en-
dotelu a odkryti hlubsich vrstev dojde k uvolnéni tkatiového faktoru a k ukladanim desti¢ek
a fibrinu. Vznika sterilni trombotickd endokarditida jako soucast hojeni endotelidlni 1éze.
Teprve na tuto nebakteridlni trombotickou endokarditidu se zachycuji bakterie, a tak
vznika infekce. Poskozeni endotelu mize vzniknout turbulentnim proudénim, naléhajicimi
katétry, revmatickym zédnétem na chlopnich a degenerativnimi zménami na chlopnich.
Jako druhd moznost vzniku vegetaci bez zjevného poskozeni chlopni se uvadi endotelidlni
zanét, pfi némz bunky endotelu produkuji integriny, které jsou schopny vézat fibronektin,
protein, na které jsou schopny se navazat stafylokoky. Stafylokok nebo jiné intraceluldrni
patogeny se pak dostavaji do ni-
tra bunék, kde prezivaji.

Druhym ptedpokladem pro in-
fekci endotelu je ptitomnost bak-
teriemie. Kromé zavleceni in-
fekce do krve invazivnimi pro-
cedurami nebo infekci z hnisa-
vého loziska se predpoklada frek-
ventni zdroj z dutiny ustni pti
zvykani a ¢isténi chrupu. Mikro-
by zachycené na chlopnich vyvo-
lavaji mistni prokoagula¢ni akti-
vitu a vytvareji naristajici vege-
taci, coz je trombus z desticek,
vlaken fibrinu a bakterii. Pod
trombem je pritomna hnisava
Obr. 10.1 - Echokardiograficky obraz vegetace na aortdl- spodina s ulceracemi a s moz-
ni chlopni. nym vyvojem abscest. Vegetace
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Tab. 10.1 — Modifikovana kritéria pro diagnézu infekcni endokarditidy podle Dukeovy
univerzity

Velka kritéria Mala kritéria

Pozitivni hemokultury ® Predisponujici vada nebo i. v. aplikace drog
® Nalez typickych mikroorganismdi ve 2 separétnich kulturach: | e Teploty > 38,0°C
viridujici streptokoky, Streptococcus bovis, skupina HACEK, o (évni znamky: embolie, septicky plicni

zlaty stafylokok nebo komunitni infekce zpisobené infarkt, mykotické aneurysma, Janewayovy
enterokoky (community- acquired Enterococci) pfi chybéni Iéze, hemoragie do spojivek, mozkové
primdrniho loZiska krvdceni

© |zolace Coxiella burnetii z jedné hemokultury nebo priikaz © Imunokomplexové zmény (Oslerovy
I9G protildtek proti tomuto agens (ve fazi I) v titru > 1: 800 nodozity, Rothovy skvrny, revmatoidni

Trvale pozitivni kultury faktor, glomerulonefritida)
© Alespoii 2 pozitivni kultury ze vzorki odebranych  Mikrobiologické nalezy:

vintervalu > 12 hodin -pozitivni hemokultury, které nespliuji
® Pozitivni ndlez ve viech 3 vzorcich nebo ve vétsiné z vice pozadavky velkych kritérii

nez 4 vzorki odebranych v intervalu vétsim nez 1 hodina -organismy, které odpovidaji infekéni
Priikaz poskozeni endotelu endokarditidé

© Nalez typicky pro infek¢ni endokarditidu (vegetace, absces,
nova dehiscence umélé chlopné)
® Nalez nové regurgitace na chlopni

Bezpecna diagnoza Mozna diagndza
® 2 velka kritéria nebo ® 7velké + 1 malé kritérium
® 1 velké kritérium + 3 mald kritéria © 3 mald kritéria

® 5 malych kritérii

mohou byt vétsi nez 1-2 cm a mohou embolizovat. Pfitomnost mikrobt uvnitf vegetaci
s omezenou moznosti priniku antibiotika vysvétluje obtiznost antibiotické 1é¢by.

10.2 Klinicky obraz a diagnostika

Klinicky obraz je variabilni. Endokarditida mtZze probihat jako akutni septicky stav, ale
i jako subfebrilni stav s nespecifickymi pfiznaky. V pfevazném procentu ptipadil pacient
ptichazi s hore¢kami, tfesavkami, ztratou na véze a Selestem na srdci a s laboratornim pru-
kazem zanétlivych markert. Choroba se ¢asto prezentuje jako srde¢ni selhani pfi destrukci
chlopni nebo jako centralni embolizace nejcastéji do mozku, ledvin nebo sleziny. Dtive, pti
pozdni diagnoze a nedostate¢né 1é¢bé, byly ¢asté periferni znamky endokarditidy jako tris-
kovité hemoragie a imunokomplexové emboly, Rothovy skvrny na o¢nim pozadi a boles-
tivé Oslerovy nodozity na periferii koncetin nebo Janewayovy periferni abscesy. U déle
probihajicich stavi byvala ¢astd imunokomplexova nefritida. U starych osob a u imunosu-
primovanych probiha onemocnéni s nizkymi teplotami pod nespecifickym obrazem.
Dtive se rozliSovaly dvé formy infekéni endokarditidy: endocarditis acuta a endocarditis
chronica - lenta. Tyto formy lze stdle pozorovat v rozvojovych zemich. U nds choroba
probihd pod obrazem akutniho onemocnéni.

Prukaz infek¢ni endokarditidy spocivd v echokardiografii a kultiva¢nim prikazu mikro-
bidlniho agens.
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Echokardiograficky prikaz infek¢ni endokarditidy je zalozen na ndlezu vegetaci, abscesu
anebo nélezu Cerstvé dehiscence na chlopenni protéze (obr. 10.1).

Kultiva¢ni prikaz je zakladem diagnézy. Jednak prokaze bakterie v krvi a jednak ukaze
citlivost na antibiotika. Bakteriemie je prakticky trvald, proto neni tfeba cekat na vzestup
teploty. Pouze jedina pozitivni hemokultura z nékolika odbért tedy neni prikazna. Krev
se odebira z periferni zily (nikoliv z kanyly nebo katétru) a kultivace by se mély provadét
jak v aerobnim, tak anaerobnim prostfedi. Samozfejmosti je snaha po kultivaci jesté pred
zahéjenim antibiotické 1é¢by.

Negativni kultivace se najdou az ve 30 % ptipadi, zpravidla jako dusledek dfive nasazené
1é¢by. V takovém pripadé je vhodné opakovat kultivace za 8-10 dni po vynechdni antibio-
tika. Obtizné kultivace jsou ¢asté u endokarditid pfi zavedenych katétrech, chlopennich
protézach a implantovanych pristrojich. Pomoci pti identifikaci agens muze byt vysetfeni
odstranéného septického embolu nebo peropera¢né ziskaného materialu.

Diagnostickd kritéria podle Dukeovy univerzity

V praxi se ujala diagnostickd kritéria podle Dukeovy univerzity (tab. 10.1). Hodnoti se
velkd a mald kritéria. Definitivni diagndza se stanovi pfi pfitomnosti 2 velkych kritérii

Tab. 10.2 — Indikace k chirurgické léché
endokarditidy

Srdecni selhani

® Dysfunkce chlopné s vyvojem plicniho otoku nebo
Soku

® \/znik pistéle do srdecnich dutin nebo perikardu se
vznikem plicniho otoku nebo Soku.

® Dysfunkce chlopné s perzistujicim srdecnim selhénim

 Dehiscence chlopné bez projevi selhani jako elektivni
vykon

Nezvladnutelna infekce

® Absces, falesné aneurysma, pistél, nardstajici
vegetace

® Multirezistentni patogeny nebo plisné

® Pretrvdvajici teploty a pozitivni hemokultury
po 7-10 dnech |échy adekvétni antibiotickou léchou

® Endokarditida vyvoland stafylokoky nebo
gramnegativnimi bakteriemi a mykotickou infekci, coz
je pfipad vétsiny casnych protetickych endokarditid

Prevence embolizace

® (Opakovanda embolizace pfi antibiotické léché

® Mobilni vegetace véti nez 1 cm, zvl&sté na prednim
cipu mitrdlni chlopné pfi komplikovaném pribéhu

® \/egetace vétsinez 15 mm

nebo 1 velkého a 3 malych nebo pri pri-
tomnosti 5 malych kritérii.

10.3 Komplikace infekéni
endokarditidy

Komplikace infek¢ni endokarditidy
predstavuji indikaci k chirurgické inter-
venci na chlopni (tab. 10.2). Zakladni
lé¢bou infekéni endokarditidy je 1é¢ba
antibiotiky, nicméné témér u poloviny
nemocnych je nutny chirurgicky vykon.
Hlavni indikace pro chirurgickou lé¢bu
predstavuje srde¢ni selhani, nezvladnu-
telnd infekce a prevence embolizace.
Srde¢ni selhani je ¢asté hlavné pii afekei
aortalni chlopné. Podkladem je destrukce
aortdlni nebo mitralni chlopné s vyvo-
jem regurgitace. Klinicky se akutné
vznikla regurgitace manifestuje jako
tézka dusnost, plicni otok, event. kardio-
genni $ok. V takovém pripadé je nutny
emergentni vykon.

Nezvladnutelnd infekce. Pretrvéavajici
teploty po 5-10 dnech antibiotické 1é¢by
mohou byt zplisobeny rezistentnimi mi-
kroby ¢i neadekvatni léc¢bou, ale nuti téz
k patrani po embolizacich ¢i extrakardi-
alnim puvodu infekce, infikovanych ka-
tétrech. Nejcastéjsi pricinou byva $ifeni
infekce do perivalvularni oblasti.




ONEMOCNENI MYOKARDU Vladimir Stanék

11 Onemocnéni myokardu

11.1 Kardiomyopatie

Veskera onemocnéni myokardu, zndmé i neznamé etiologie, l1ze obecné oznacit jako
kardiomyopatie. Postupné se tento Siroky termin zuzil a vzil pro oznacovani onemoc-
néni srde¢niho svalu neznamé etiologie. S rozvojem poznani genetickych a dal$ich pri-
¢in se tato definice rtizné ménila. Podle definice Americké kardiologické spole¢nosti
(AMA) z roku 2006 je ,kardiomyopatie heterogenni skupina onemocnéni myokardu
vedouci k jeho mechanické a/nebo elektrické dysfunkci, kterd se obvykle projevuje ne-
adekvatni hypertrofii nebo dilataci myokardu, vznikajicich na podkladé raznych pti-
¢in, casto genetickych. Kardiomyopatie jsou bud samostatnym onemocnénim myo-
kardu, nebo souddsti systémového onemocnéni a vedou k srde¢nimu selhdni nebo
k amrti®

Podle této definice 1ze kardiomyopatie délit na primdrni, které postihuji jen myokard,
a sekundarni (dfive specifické), které vznikaji v rdmci systémového postizeni. P¥ikladem
sekundarni kardiomyopatie jsou thesaurismozy, sarkoiddza, toxickd poskozeni, akrome-
galie, Fabryho choroba. Podle uvedené definice se mezi kardiomyopatie adi i arytmické
kardiomyopatie jako syndrom Brugadovych nebo syndrom dlouhého intervalu QT, které
jsou podrobnéji probrany v kapitole o arytmiich.

Evropska kardiologickd spole¢nost navrhuje v roce 2008 klasifikaci, ktera zahrnuje 5 za-
kladnich typt kardiomyopatii, tedy hypertrofickou, dilata¢ni, restriktivni, arytmogenni
kardiomyopatii pravé komory a patou skupinu kardiomyopatii neklasifikovanych. Kazdou
déli na familidrni a nefamiliarni.

Pro praktickou pottebu se ptidrzime rozdéleni podle tfi hrubych anatomickych a echo-
kardiografickych obrazi, pod nimiz se skryva onemocnéni srde¢niho svalu riizné etiolo-
gie. Jsou to dilata¢ni, hypertroficka a restriktivni kardiomyopatie (obr. 11.1).

Dilatacni kardiomyopatie

Dilata¢ni kardiomyopatie je charakterizovana dilataci srde¢nich oddilt s poruchou systo-
lické funkce levé a vétsinou i pravé komory. Tento nespecificky obraz muize byt zptisoben
neznamou pri¢inou (vlastni idiopatickd dilataéni kardiomyopatie), muze se vyskytovat
jako familidarni onemocnéni, mohou jej vyvolat rtizné noxy (alkohol, chemoterapie),
muize byt virového, autoimunitniho piivodu a mohou jej vyvolat neuromuskuldrni a me-
tabolické poruchy. Zda se, ze myokard reaguje na nejriiznéjsi noxy stereotypni odpovédi,
tedy poruchou systolické funkce s dilataci levé komory a ostatnich oddilt. Tim jsou vy-
svétleny obtize pti klasifikaci kardiomyopatii.

Idiopaticka dilatacni kardiomyopatie

Toto onemocnéni diagnostikujeme pfi nilezu dilatace srde¢nich oddild a poruse systo-
lické funkce levé nebo obou komor, kdy nelze nalézt vyvolavajici agens a nalez nemtzeme
vysvétlit nalezem na chlopnich nebo vén¢itych tepnach.

Castéji jsou postizeni muzi v mladsim nebo stfednim véku. Pi¢ina je z definice nezndma,
stéle vice se v§ak uvazuje o chronické virové infekci, respektive o autoimunni reakci na
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Normalni obraz
srde¢nich dutin

Dilatace viech
srdecnich dutin;
obraz dilatacni
kardiomyopatie

Normalni velikost

a systolicka funkce
komor; dilatace sini;
obraz restriktivni
kardiomyopatie

Vyraznd hypetrofie
komor, hypertrofickd
kardiomyopatie

Spongidzni
(noncompaction)
kardiomyopatie

Obr. 11.1 - Typy kardiomyopatie.

virovou infekci. Mikroskopicky obraz je
bud necharakteristicky, nebo se najdou aty-
pické myocyty a intersticialni fibroza.
Prvnimi priznaky jsou nejcastéji projevy sr-
deéniho selhdvani, ale choroba se miiZe ma-
nifestovat i periferni embolizaci pti ¢astych
trombech v dilatované levé komote nebo
vzacnéji jako porucha srde¢niho rytmu.
K manifestaci srde¢niho selhani dochazi
nejcastéji po prodélaném hore¢natém viro-
vém onemocnéni. Nékdy dominuji projevy
pravostranného selhavani s bolestmi v epi-
gastriu z distenze jater, event. s ikterem.
Fyzikdlni vySetfeni odhali znamky levo-
stranného, popf. i pravostranného srdec-
niho selhéni, dilataci levé komory, event.
mitrélni regurgitaci. EKG kfivka je v této
fazi vzdy patologicka, vét§inou se najde blo-
kida levého raménka, mohou byt pfitomna
voltazova kritéria hypertrofie levé komory,
patologické viny Q. Rozhodujici je echokar-
diograficky nalez. Odhali dilataci srde¢nich
oddili se snizenim ejekéni frakce srde¢nich
komor, popt. s mitralni regurgitaci pti dila-
taci mitrdlniho anulu. Porucha kinetiky je
vétSinou difuzni, nékdy mohou byt i regio-
nalni rozdily. K definitivni diagndze se
proto pozaduje i korondrni arteriografie.
Nékteré pripady celkové srde¢ni dilatace to-
tiz mohou byt vzacné zplisobeny difuznim
postizenim véncitych tepen i pfi chybéni
typickych stenokardii.

Progndza onemocnéni je vazna, odhaduje
se, Ze po stanoveni diagnézy umira tietina
nemocnych do 5 let. Spatna reakce na kla-
sickou lé¢bu srde¢niho selhani s pretrvava-
nim projevil pravostranného srde¢niho se-
lhani je $patnou prognostickou znidmkou.
Ke zhorseni stavu dochazi pri vzniku fibri-
lace sini, pfi vzniku mitralni regurgitace.
Kromé klasické farmakoterapie srde¢niho
selhani miZzeme nékterym nemocnym na-
bidnout resynchronizac¢ni 1é¢bu, kone¢nym
feSenim je pouze transplantace srdce.
Nemocni s dilata¢ni kardiomyopatii tvori
polovinu nemocnych s transplantovanym
srdcem.
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12 Choroby perikardu

12.1 Zanéty perikardu

Zevni list perikardu je tvofen dvéma vrstvami, mezi nimiz je malé mnozstvi tekutiny,
které omezuje tfeni mezi obéma vrstvami. Pti zanétu dochazi nejéastéji zprvu k leukocy-
tarni infiltraci a k fibrinoznim néletiim, pozdéji zpravidla k tvorbé exsudatu. Pavodné
fyziologické mnozstvi tekutiny (50 ml) se muze zvétsit az na 1000-1500 ml. Cely proces
muze skoncit tvorbou adhezi, popt. az obrazem perikardialni konstrikce.

Akutni zanét perikardu mize byt samostatnym onemocnénim nebo se s nim mizeme
setkat v pribéhu jiného zakladniho onemocnéni (tab. 12.1). Vétsina akutnich zanéta pe-
rikardu je virového ptivodu nebo je oznac¢ujeme jako idiopatické.

Akutni perikarditida se manifestuje jako prekordidlni bolest vazana na dychdni, zvét$uje
se v inspiriu a pti kasli. Ulevové poloha je vleze na btise nebo v predklonu. Soucasné byva
teplota a napadné zvyseni zanétlivych markert a nespecifické potize jako malatnost a bo-
lesti ve svalech. EKG kiivka ukazuje elevace tseku ST ve vSech svodech, které snimaji
potenciély z povrchu srdce, tedy kromé svodu aVR (obr. 12.1).

Pfi fyzikalnim vyS$etfeni najdeme typicky trojdoby (lokomotivovy) tieci $elest, ktery se
zesiluje v inspiriu. Podstatou jsou fibrindzni nalety mezi vrstvami perikardu. V pozdéj-
$im prubéhu se mezi vrstvami perikardu vytvari exsudat, Selest mizi. EKG nalez elevaci
useku ST ustupuje a pri vétsim vypotku klesa voltdz, zmensuji se komplexy QRS. V této
fazi je fyzikalni vySetfeni zpravidla negativni. P¥i rychle narustajicim vypotku se peri-
kardidlni vak nestaci zvétsit a vzestup tlaku v perikardidlni dutiné mtize vést k obrazu
srde¢ni tampondady. Pomalu narustajici vypotek naopak muze pti roztazeni perikardu
dosahovat i jednoho az dvou litra tekutiny, aniz by doslo k vét§im pfiznakam.

Idiopatickd perikarditida

Idiopatickd akutni perikarditida je nejcastéjsi formou akutni perikarditidy. Nenajdeme
zjevnou etiologii. Projevi se perikardidlni bolesti, teplotou, miiZe se vyvinout malé mnoz-
stvi vypotku.

V elektrokardiogramu najdeme elevace useku ST ve viech svo- Tab.12.1- Pficiny

dech, které snimaji potencidly z povrchu srdce, tedy s vyjimkou perikarditidy
svodu VR, ktery snima potencialy ze srde¢nich dutin. Pozdéji do- —
chazi k aplanaci vin T a nespecifickému obrazu. IS IQlop?tlcke
V laboratofi jsou zvySeny vSechny markery zanétu jako u zanétt 2.V|r0ve” ’
seréznich blan. 3. Bakteridni
Prubéeh je nekomplikovany, nebezpecim jsou casté recidivy, nékdy g G:J:z:g?énm

se tvori i vétsi vypotky. Podavaji se nesteroidni antirevmatika,

u protrahovanych a recidivujicich forem se podavaji kortikoste- 6. Hypotyre6za

7. Postiradiacni

roidy.

Virovd perikarditida
Na virovou etiologii myslime v pfipadech, kdy zanét navazuje na
respira¢ni infekt. Etiologii s ur¢enim ptivodce bychom mohli iden-

8. Polékové

9. Akutni infarkt

10. Postkardiotomické
11. Tumoré6zni
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Obr. 12.1 - EKG obraz akutni perikarditidy s elevaci tiseku ST prakticky ve vSech svodech
s vyjimkou svodu VR.

tifikovat PCR reakei z punktitu. Specifickd protivirova 1é¢ba neni tfeba, podavaji se ne-
steroidni antirevmatika jako u formy idiopatické.

Bakteridlni perikarditida

Ptichdzi jako fulminantni stav s purulentnim vypotkem a zavaznou prognozou. Infekce
nejéastéji stafylokoky, streptokoky, hemofily se dostane do perikardu bud hematogenné
pti sepsi, anebo per continuitatem z pleury plic nebo pti endokarditidé s abscesy. Klinicky
jde o septicky stav s rychle progredujicim purulentnim vypotkem, ktery muze zpusobit
srde¢ni tamponadu a pozdéji i perikardialni konstrikci. Lé¢ba spociva predevsim v peri-
kardidlni punkci, event. drenazi, uréeni agens a v intravendznim podavani antibiotika.

Perikarditida u systémovych onemocnéni pojiva

Do této kategorie patii perikarditida u revmatoidni artritidy, u lupus erythematodes nebo
u sklerodermie. Perikarditida muze téZ vzniknout v ramci lupus-like syndromu po nékte-
rych lécich, po prokainamidu, po hydralazinu, minoxidilu, metyldopé. Vétsinou mizi po
vysazeni 1éki a kortikosteroidech. Diive byvala ¢asta perikarditida u revmatické horecky,
kterou dnes nevidime.

Perikarditida u metabolickych onemocnéni

Uremicka perikarditida se pozoruje u chronického i akutniho rendlniho selhani jako
soucast rozvinutého uremického syndromu. Byva rizny stupen vypotku.

Perikarditida u dialyzovanych pacienti se pozoruje u 10 % ¢asto nedostate¢né dialyzo-
vanych. Byva pritomen tfeci elest i vypotek.

Perikarditida u hypotyreézy. U rozvinutého obrazu hypotyredzy se najde perikardialni
vypotek, ktery ¢asto dosahuje velkych rozmérii. Vzhledem k tomu, Ze jde o pomalu na-
ristajici vypotek, neni hemodynamicky zavazny. Terapii je specifickd 1é¢ba hypotyredzy.



ONEMOCNENI HRUDNI AORTY Vladimir Stanék

13 Onemocnéni hrudni aorty

Do této kapitoly miizeme zaradit kongenitdlni anomélie jako koarktaci aorty, ductus arte-
riosus persistens nebo zdvojeny aortalni oblouk. Tyto anomalie jsou vétSinou feseny jiz
v détském véku. V dospélosti se miizeme setkat s pravostrannym aortdlnim obloukem
nebo anomalnim odstupem pravé podklickové tepny (a. lusoria), které se manifestuji po-
lykacimi obtizemi.

Zéavaznymi patologiemi v dospélém véku jsou aneurysma a disekce hrudni aorty.

13.1 Aneurysma hrudni aorty

Aneurysma nebo téz vydut hrudni aorty je zdvazné onemocnéni, které nese riziko rup-
tury a vykrvaceni. S aneurysmatem se nejcastéji setkdvame u Marfanova syndromu, bi-
kuspidélni aortalni chlopné a u hypertenze. Diive byla ¢astou pri¢inou lues.
Morfologickym podkladem je cystickd medialni degenerace, tedy fragmentace elastic-
kych vldken a ztrata svaloviny v medii aorty. Tato porucha se vyskytuje bud samostatné,
nebo je soulasti vrozenych chorob pojiva, provazi téz nalez bikuspiddlni aortalni
chlopné. Dochazi k postupné dilataci vzestupné aorty, anulu a k dilataci Valsalvovych
sind, tedy k tzv. anuloaortdlni ektazii, spojené ¢asto s rychle progredujici aortalni regu-
rgitaci a s rizikem disekce. Pti poruchach pojiva miize dojit k disekci i bez predchozi
dilatace.

Cysticka degenerace medie nemusi byt vzdy soucasti uvedenych kongenitdlnich syn-
dromd, ale miize se vyskytnout i izolované i jako proces starnuti tkané, zvlasté u hyperto-
nikd. Aneurysmata vrozeného i aterosklerotického ptivodu jsou nepravidelného tvaru.
Symptomy byvaji chudé. Nej¢astéji se na aneurysma mysli u vyjadieného Marfanova syn-
dromu nebo na né upozorni nélez aortalni regurgitace ¢i obraz na skiagramu hrudniku.
Pti zvétsovani vyduté se objevuje bolest za sternem s iradiaci do krku a pravého ramene.
Pri extrémni dilataci se pak objevuji znamky utlaku horni duté zily, rekurentu, trachey.
Disekce a ndhla smrt mohou byt prvni manifestaci.

Diagnézu potvrzuje echokardiografie, event. jiné zobrazovaci techniky (CT, MR).
Klasicka angiografie neni nutnd, provadi se jen pii pfedopera¢ni korondrni angiografii,
ktera je indikovana u osob starsich 40 let.

Symptomatické aneurysma a aneurysma provazené aortalni regurgitaci je vzdy indikaci
k chirurgickému vykonu. Asymptomatické aneurysma je indikaci k elektivnimu vykonu,
pokud je pramér vét$i nez 55 mm. Mensi asymptomatickd aneurysmata maji byt pravi-
delné echokardiograficky kontrolovana, a pokud se zvétsuji o vice nez 1 cm/rok, maji byt
rovnéz operovana. Nemocni s bikuspidalni chlopni a geneticky podminénou chorobou
pojiva maji byt operovani jiz pti dilataci nad 45 mm. K vykonu na aorté jsou rovnéz indi-
kovani nemocni, ktefi jsou indikovani k nahradé aortalni chlopné a maji soucasné rozsi-
fenou ascendentni aortu nad 4 cm.

Chirurg provadi bud izolovanou ndhradu vzestupné aorty protézou prti zachovani
vlastni funkéni aortalni chlopné, nebo soucasnou nahradu vzestupné aorty a aortalni
chlopné konduitem. Véncité tepny se vsivaji do otvort v konduitu se zabudovanou
umélou chlopni.
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Obr. 13.1 - Klasifikace disekci hrudni aorty.

Alternativni intervenci u pacientii bez vétsi aortalni regurgitace je nalozeni dakronové
sitky na aneurysma. Trojrozmérné zobrazeni ascendentni aorty pomoci CT nebo MR
umozni vyrobit vérny model vyduté, na ktery je z dakronového pletiva vytvoren presné
padnouci obal, jenz tak kopiruje nepravidelnosti aneurysmatu. Dakronovy obal drzi tvar
a brani dalsi dilataci. Chirurgicky vykon nevyzaduje mimotélni obé¢h a neni nahrazovana
chlopen. Tato nova metoda se pouziva v nékterych statech a vysledky jsou zatim slibné.
U sakuldrnich a posttraumatickych aneurysmat descendentni aorty je moznd endova-
zalni 1é¢ba stentgraftem.

13.2 Disekce hrudni aorty

P1i disekci aorty vznika trhlina v intimé. Intima a ¢ast medie se oddéli od zbyvajici zevni
vrstvy tepny a vznika nepravé lumen. Intramurdlni hematom se $ifi bud retrogradné, nebo
distalné. Distalné miize vzniknout druhd trhlina, kterou se krev vraci do pravého lumen
(reentry). Je mozny i primarni vznik intramurdlniho hematomu pfi ruptufe vasa vasorum
a sekundarni vznik trhliny. Zhruba % v$ech disekci postihuji ascendentni aortu (typ A), zby-
vajici ptihody postihuji aortu descendentni (typ B). V klasifikaci disekci se uvadi i déleni
podle de Bakeye (obr. 13.1). Rozliduje se disekce typu I a I, kterd se kryje s typem A, a typ III
se kryje s typem B. Evropska kardiologicka spole¢nost navrhuje déleni na 5 typt:

1. klasicka disekce s pritomnosti pravého a nepravého lumen,

2. intramurélni hematom dany rupturou vasa vasorum, muze progredovat do klasické
disekee i ruptury,
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14 Srdecni selhani

14.1 Definice a klasifikace srdeéniho selhani
Definice srdecniho selhdni

Podle fyziologické definice je srde¢ni selhani stav, pti kterém srdce neni schopno pti nor-
malnim plnicim tlaku komor ¢erpat krev v souladu s potfebami tkéni. Klinicka definice
oznacuje srde¢ni selhani jako poruchu srde¢ni funkce se symptomy. Z definice vyplyva, Ze
ke klinické diagnéze srde¢niho selhani se vyZaduje pfitomnost symptomd. Pokud je echo-
kardiograficky prokazana porucha srde¢ni funkce a chybi symptomy, hovoiime o asymp-
tomatické poruse systolické ¢i diastolické funkce. Pfi pfitomnosti symptomt pak o systo-
lickém nebo diastolickém srde¢nim selhani. Porucha srde¢ni funkce se totiz muze tykat
srde¢ni funkce v systole nebo v diastole. O poruse systolické funkce mluvime pti snizeni
rychlosti a sile kontrakce, kterd vede k poklesu ejekéni frakce komory zpravidla ve spojeni
s remodelaci (dilataci) pfislu$né komory. Porucha diastolické funkce spociva v poruse
plnéni komory, tedy v poruse relaxace komory v ¢asné fazi diastoly, a v poruse distenzibi-
lity komory v pozdni ¢asti diastoly pfi normadlni funkci systolické. Synonymem diastolic-
kého srde¢niho selhani je srde¢ni selhani pti zachované ejekéni frakci levé komory.

Porucha srdecni funkce

Porucha systolické funkce je dana snizenim rychlosti a sily kontrakce bunék myokardu.
Stény komory se méné kontrahuji, dutina se postupné dilatuje. Ejekéni frakce komory,
tedy procento krve vypuzené
z naplnéné komory béhem jedné
systoly, klesa. Porucha kinetiky
muze byt bud globalni jako u dila-
ta¢ni kardiomyopatie, nebo regio-
nalni jako v ptipadé ischemie,
akutniho infarktu nebo jizvy po
probéhlém infarktu s remodelaci
komory. Synonymem systolické

Tab. 14.1 - Mechanismy vedouci k poruse srde¢ni funkce

Tlakové pretizeni levé komory

® Hypertenze jako pficina srdecniho selhdni je dnes v dobé
antihypertenziv vzdcna
® Aortdlni stendza

Objemové pretizeni levé komory

® Regurgitacni vady levého srdce

dysfunkce je tedy sniZeni ejekéni
frakce. U manifestni poruchy
systolické funkce je vSak pri-
tomna i porucha funkce diasto-
lické; prevazuje ale porucha systo-
lické funkce.

Porucha diastolické funkce je
dana poruchou relaxace komory
v ¢asné fazi diastoly a poruchou
distenzibility komory v pozdni
fazi diastoly. Pfi ¢isté porude dia-
stolické funkce je ejekéni frakce
levé komory normalni nebo jen

Primarni porucha kontraktilni funkce

© Akutni infarkt myokardu
® Myokarditis

© Zanétliva kardiomyopatie
@ Dilatacni kardiomyopatie

SniZena poddajnost komory (diastolicka dysfunkce)

® Restriktivni kardiomyopatie

® \lyraznd hypertrofie

© Hypertrofickd kardiomyopatie
® Amyloiddza

® (lykogendza
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lehce snizena. Prototypem této poruchy je restriktivni kardiomyopatie nebo amyloidéza
srdce. Nedostate¢na relaxace v ¢asné fazi diastoly a zvy$end tuhost v pozdni fazi diastoly
se zde tykaji obou komor a vedou ke zvySeni plniciho tlaku komor a dilataci sini. U star-
$ich hypertoniki a diabetikil se porucha tykd komory levé.

Echokardiografie je dostate¢nou a suverénni metodou k pritkazu poruchy srde¢ni funkce.
Mechanismy vedouci k poruse srde¢ni funkce jsou uvedeny v tabulce 14.1.

14.2 Symptomy a projevy srdecniho selhani

Rozeznavame symptomy (subjektivni pocity) a znamky (objektivni ptiznaky a projevy),
kterymi se srde¢ni selhdni manifestuje. Nejcastéjsimi symptomy jsou dusnost, ztrata vy-
konnosti, kasel, otoky, bolesti v pravém podzebti z distenze jater. Symptomy srde¢niho se-
lhani jsou zptsobeny jednak zvysenim plniciho tlaku levé ¢i pravé srde¢ni komory, kdy se
zvys$eny tlak prenasi retrogradné do plicnich zil ¢i systémovych Zil, a jednak aktivaci neuro-
humorélnich kompenza¢nich mechanisma. Zvy$eni plniciho diastolického tlaku se uplat-
nuje vice pti rychlém vzniku poruchy jako pti srde¢nim infarktu nebo pri akutnim preti-
zeni pravé komory pfi plicni embolii. P¥i chronickém srde¢nim selhdni se uplatiiuje hlavné
zvy$end neurohumordlni reakce, tedy aktivace sympatiku zptisobena poklesem krevniho
tlaku a aktivace systému renin-angiotenzin-aldosteron zptisobena hypoperfuzi ledvin.

K hodnoceni tize obtizi pacientd se srde¢nimi chorobami se pouziva kdla funk¢ni klasi-
fikace podle Americké kardiologické spole¢nosti (NYHA) uvedend v tabulce 14.2.
Aktivace neurohumoralniho mechanismu. Aktivace sympatiku a renin-angiotenzino-
vého systému je stary, vzdjemné propojeny fylogeneticky mechanismus, kterym organis-
mus reaguje na zatéz, pokles plazmatického objemu pfi nedostatku tekutin nebo krevni
ztraté. Pokles systémového tlaku vede k aktivaci sympatiku, hypoperfuze ledvin vede ke
zvy$ené produkei reninu a aktivaci renin-angiotenzin-aldosteronového systému. Aktivace
obou téchto systému je jisté uzite¢na pri akutnim ohroZeni organismu, vede k vazokon-
strikci, ke zvyseni tlaku a kontraktility, tachykardii a retenci tekutin. Pti dlouhotrvajici
aktivaci vSak vedou jak katecholaminy, tak i angiotenzin a aldosteron k hypertrofii srdce
a cév, arytmiim, apoptdze a k progresi srde¢niho selhani. Noradrenalin a angiotenzin II
jsou pravidelné zvyseny u srde¢niho selhani a jejich hladina koreluje s tizi poruchy a klesa
pti terapii. Moderni 1é¢ba chronického srde¢niho selhdni je zaloZena na tlumeni této ne-
priméfené a nezaddouci neurohumoralni reakce.

Kromé uvedenych hormont jsou u chronického srde¢niho selhani aktivovany dalsi pt-
sobky, jako vasopresin a endotelin.

Tab. 14.2 — NYHA funkcni klasifikace podle obtiZi a stupné fyzické aktivity

) Bez omezeni fyzické aktivity
Tridal ———— P— —
Bé7né fyzickd aktivita nevyvoldva dusnost, Ginavu ani palpitace
) Lehké omezeni fyzické aktivity
Tridall —————— & — P ;
L&dné obtize v klidu, béznd fyzickd aktivita vyvold neimémou dusnost, tinavu nebo palpitace
. Vyrazné omezené fyzické aktivity
Tridalll |~ ————~ P — PP ;
L&dné obtiZe v klidu, ale i men3i nezli béznd aktivita vyvold neimérné potize, dusnost, inavu, palpitace
. Pacient neni schopen vykonat jakoukoliv fyzickou aktivitu bez potiZi a potize se zhorSuji s miniméIni
Trida IV - - P Lo
aktivitou. Potize mohou byt pfitomny i v klidu
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Objektivni znamky srde¢niho selhdni
jsou odrazem zvyseného plniciho tlaku
levé nebo pravé ¢i obou komor a uve-
dené aktivace neurohumoralniho me-
chanismu. Hemodynamickou zndm-
kou poruchy funkce komory je zvySeni
diastolického tlaku v komote. V pii-
padé levé komory se zvy$eni diastolic-
kého tlaku prenasi do levé siné, plicnich
zil a plicnich kapildr s ndsledujicim pte-
krvenim plic. Méstnani krve v plicich je
pri¢inou dusnosti. Tento mechanismus
se uplatiuje jak pfi poruse funkce
systolické, tak i diastolické. Pfi selhd-
vani pravé komory se vysoky plnici tlak
prenasi do pravé siné a systémovych zil
s naslednym prekrvenim a méstnanim
ve velkém obéhu, prekrvenim a zvétse-
nim jater. Otoky vznikaji v dusledku
méstnani ve velkém obéhu, a prede-
v$im v dusledku aktivace renin-angio-
tenzinového systému.

V diferencialni diagnéze dusnosti by-

Tab. 14.3 — Symptomy a piiznaky srdecni slabosti

o Stenokardie

Plicni symptomy Plicni pfiznaky

® Dusnost ® Tachypnoe

® Ortopnoe © Chrlpky

o Asthma cardiale ® PleurdIni vypotek

© Kasel

Kardialni symptomy Kardialni priznaky
® Palpitace © Hypertrofie srdce

® Dilatace srdce
® Tachykardie

® (valovy rytmus
o Alternujici pulz

Systémové symptomy

Systémové priznaky

® Slabost, Gnavnost
® Nykturie

® (ligurie

® Poceni

® Nauzea

® Jvraceni

© Naplfi kr¢nich Zil

® \/zestup hmotnosti
® 7vétieni jater

® (Otoky

® Ascites

® (yandza

chom méli odlisit plicni chorobu, embolizaci plicni, pneumothorax, anemii a poruchu
funkce $titné zlazy. V diferencialni diagnostice otokt pak onemocnéni jater a ledvin, Zilni
insuficienci dolnich konéetin, retenci tekutin danou nékterymi farmaky (kortikosteroidy
nesteroidni, antiarytmika) a otoky dolnich koncetin zptisobené blokatorem kalciovych
kanala. Symptomy a objektivni znamky jsou uvedeny v tabulce 14.3. Pfi pochybach
o tom, zda jsou symptomy zptisobeny prokdzanou poruchou srde¢ni funkce, ndm v dia-
gnostice pomédhd pozitivni odpovéd na lé¢bu nebo priikaz zvys$ené hodnoty natriuretic-
kych peptidt (obr. 14.1).

Symptomy suspektni
ze srdecniho selhani

v

Natriuretické peptidy

v

© BNP < 100-400 pg/ml
© NT-pro BNP 400-2000 pg/ml

Diagndza nejasna

® BNP < 100 pg/ml
© NT-pro BNP < 400 pg/ml

Selhdni nepravdépodobné

© BNP > 400 pg/ml
© NT-pro BNP > 2000 pg/ml

Selhni pravdépodobné

Obr. 14.1 - VyuZziti natriuretickych peptidii v diagnostice srde¢niho selhdni.
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15 Transplantace srdce
a dlouhodobé mechanické
podpory obéhu

15.1 Transplantace srdce

Indikaci k transplantaci srdce pfedstavuje pacient v pokroc¢ilé fazi srde¢niho selhdvani
(NYHA 1IV), u kterého byly vycerpany moznosti medikamentozni, pfistrojové a chirur-
gické 1é¢by. Jsou to nemocni s vyraznou intoleranci zatéZe a dal$imi zndmkami $patné
prognézy. Velmi zavaznymi projevy jsou napf. pocinajici kachektizace, rozvoj poruchy
funkce ledvin a/nebo jater, hyponatremie a recidivujici komorové tachykardie. Urgentnimi
kandidaty transplantace jsou téZ nemocni se zavedenou mechanickou podporou srdce.
Z hlediska diagnozy se jedna o nemocné s ischemickou chorobou srdeéni nebo dilata¢ni
kardiomyopatii, vzaicné o nemocné s vrozenou srde¢ni vadou.

Kontraindikaci pro provedeni srde¢ni transplantace je pfitomnost aktivni infekce, malig-
nity nebo jiného onemocnéni, které samo o sobé zhor$uje prezivani nemocného, dale
nezvratna porucha funkce parenchymatéznich organt a vysoka hodnota plicni cévni re-
zistence (PAR >4 W.j.). Zdrava pravd komora transplantovaného srdce totiz neni schopna
prekonat vysoky odpor v plicnim fecisti a doslo by k selhani. Soudasti vy$ettovaciho pro-
gramu je pravostranna katetrizace nutna k zji$téni pfitomnosti, stupné a reverzibility
plicni hypertenze. Za kontraindikace se téZ povazuje vék nemocnych nad 60 let, diabetes
mellitus s organovymi komplikacemi, psychiatrické onemocnéni, zavislost na drogach ¢i
alkoholu a nedostate¢na spoluprace ¢i $patné socidlni zdzemi nemocného.

Dércem mtize byt muz do 55 nebo zena do 60 let, ktefi maji klinické zndmky mozkové
smrti a u nichZ bylo opakovanym angiografickym nebo scintigrafickym vysetfenim pro-
kazano chybéni pritoku krve mozkem. Darce musi byt srovnatelny s prijemcem vdhové
a musi byt kompatibilni s pfijemcem v hlavnich krevnich skupinach. P¥ed odbérem or-
ganu se posuzuje kardidlni anamnéza, vysledek fyzikalniho, elektrokardiografického
a echokardiografického vysetfeni, u starsich darcti i angiografického vysetfeni véncitych
tepen.

Odbér srdce provadi specializovany tym jako soucast multiorganového odbéru organi.
Srdce je pak transportovano v chlazeném boxu s kardioplegickym roztokem na ptislus-
nou kardiochirurgii. V soucasnosti technika transplantace spoc¢ivd v anastoméze obou
dutych zil a ve spojeni levé siné se zbytkem siné explantovaného srdce. Z vlastniho srdce
pacienta tedy zbyva pouze zadni sténa levé siné s vydsténim plicnich zil. Po ohtati a na-
plni srdce se srdce za¢ind kontrahovat. Pfi nekomplikovaném prabéhu je mozna extubace
po 24 hodinach a preklad z poopera¢niho oddéleni po 48 hodinach. V ¢asném pooperac-
nim obdobi je zapotiebi pfechodna inotropni podpora a nékdy kardiostimulace.
Transplantovany organ je ohroZen rejekci neboli odhojovanim. Dochdzi k ni nej¢astéji
infiltraci svalu aktivovanymi lymfocyty (bunéény typ rejekce) nebo v disledku tvorby
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protildtek (humoralni typ). Je moznd i kombinace obou typi rejekce. K detekci bunécné
rejekce slouzi endomyokardialni biopsie, ktera dovoli nejen stanovit diagnézu, ale i po-
souzeni stupné rejekce. Devadesat procent epizod bunééné rejekce se objevuje v casném
obdobi po transplantaci, po prvnim roce jsou spise vyjimecné. Léci se vysokymi davkami
kortikosteroidi, event. antilymfocytarnimi protildtkami. Na humoralni rejekci se soudi
z poruchy funkce $tépu pfi absenci bunécné infiltrace myokardu. Diagndzu potvrzuje
imunohistochemické vysetfeni vzorku myokardu, kde jsou nalézany fragmenty komple-
mentu v cévach. Rejekce se selhanim $tépu byla prekazkou srde¢nich transplantaci az do
roku 1983, kdy byl do lé¢by zaveden cyklosporin A. Klasickd 1é¢ba cyklosporinem,
azathioprinem a prednisonem se dnes méni na pouzivani novych imunosupresiv, kterymi
jsou mykofenolat mofetil a tacrolimus. Cyklosporin A a tacrolimus jsou predstaviteli sku-
piny kalcineurinovych inhibitort, pricemz tacrolimus je u¢innéjsi.

Po uspésné transplantaci je pacient ohrozen infekci, toxickymi uéinky imunosupresiv,
korondrni nemoci §tépu a nadory.

Infekei trpi v prvnim roce vétsina nemocnych. Imonosuprese potlacuje bunéénou i hu-
morélni slozku imunity. Pacient je tak ohroZen nozokomidlnimi i oportunnimi patogeny,
a zvlasté pak virovymi infekcemi. Z téchto se nejcastéji jedna o cytomegalovirus. Infekce
cytomegalovirem vznika bud reaktivaci perzistujiciho viru, nebo jde o prenos stépem.
Probihd jako hore¢naté onemocnénis postizenim nejriznéjsich organii. Cytomegalovirova
infekce je tak Castd, Ze se na fadé pracovist podava ganciclovir preventivné. Po transplan-
taci se mohou vyskytnout ¢asté oportunni infekce mykotické i protozodrni. Ve druhém
a dal$im roce jsou infekce stdle jesté castéjsi nez v bézné populaci, fatdlni infekce se viak
pozoruji hlavné v prvnich 6 mésicich.

Toxické uc¢inky imunosupresiv jsou dal§im faktorem, ktery limituje dlouhodoby osud pa-
cientt. Je to pfedev$im nefrotoxicita cyklosporinu a tacrolimu, které se podéavaji ve vys-
$ich davkach nez u transplantace ledviny. Progresivni pokles rendlnich funkci si nékdy
vyzada hemodialyzu, event. transplantaci ledviny. Obezita a poruchy lipidového a glyci-
dového metabolismu jsou zptusobeny medikaci prednisonem, stejné tak jako pepticky
vied nebo osteopordza. Ze statint se uptednostnuje fluvastatin a pravastatin, protoze cy-
klosporin zvysuje hladiny ostatnich statinti a zvysuje se riziko rabdomyolyzy. Hypertenze
se objevuje téméft u viech pacienttl. Krevni tlak se zvy$uje brzy po transplantaci a udrzuje
se pri 1é¢bé kalcineurinovymi inhibitory a prednisonem. Zvlastnosti hypertenze je chy-
béni cirkadianniho rytmu, v noci a ve spanku tlak neklesa, ale naopak stoupa. Tento stav
souvisi s denervaci srdce.

V duisledku chybéni autonomni inervace pacienti neciti ischemickou bolest, nemaji fyzio-
logickou variabilitu srde¢ni frekvence a maji pomaly vzestup srdec¢ni frekvence pti namaze.
Zavaznou komplikaci imunosupresivni 1é¢by je zvyseny vyskyt nadorovych onemocnéni.
Nadory se ve zvy$ené frekvenci objevuji jiz v prvnim roce a do 4 let se udava vyskyt kolem
9 %. Jde nejcastéji o nadory kize a lymfomy.

Dlouhodobé prezivani nemocnych ovliviiuje hlavné koronarni nemoc $tépu. Po transplan-
taci ve véncitych tepnach vznikd proliferace intimy a medie, hlavné ve vétvich druhého
a tfetiho fadu. Dochdzi k uzavéru mensich tepen a na angiografii se pozoruje vychudnuti
periferni cévni naplné. Za 5 let se korondrni nemoc dé prokazat u poloviny nemocnych.
Klinicky se nemoc muze projevit bezbolestnym infarktem nebo ndhlou smrti.

Pres veskera tskali je srdecni transplantace jedinou lé¢ebnou moznosti terminalniho
srde¢niho selhdni. Casna t¥icetidenni operaéni umrtnost nepiesahuje 10 % a kazdym dal-
$im rokem umird kolem 4 % nemocnych. Pétileté prezivani je tedy kolem 70 % (obr. 15.1).
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16 Poruchy srdecniho rytmu
- arytmie

Za normalni se povazuje pravidelny sinusovy rytmus o frekvenci 60-100/min. Porucha
rytmu je tedy déna jak abnormalni frekvenci, tak nepravidelnosti nebo nekoordinova-
nosti srde¢ni ¢innosti.

Poruchy srde¢niho rytmu Ize vesmés vysvétlit poruchou elektrickych vlastnosti srde¢nich
bunék, kterymi jsou automacie, drazdivost, vodivost a refrakternost.

Automacie je schopnost spontanné vytvaret elektrické vzruchy, vznika spontdnni depola-
rizace membrany. Tuto vlastnost maji jen bunky nékterych ¢asti prevodniho systému.
Rychlost spontanni tvorby vzruchu je v sinusovém uzlu 50-80/min, v oblasti sinokomo-
rové junkce 40-60/min a v Purkynovych bunkach 30-40/min. Tuto hierarchii automacie
Ize chapat jako pojistny mechanismus pti selhani center vyssich.

Drazdivost je schopnost bunék odpovédét na stimulaci depolarizaci a naslednou repola-
rizaci membrany. Drazdivosti jsou vybaveny buiky prevodniho systému i bunky svalové.
Tuto aktivitu lze zachytit jako takzvany akéni potencial.

Vodivost je schopnost prevést vzruch na sousedni bunky. Vedeni vzruchu je nejrychlejsi
v Purkynovych bunkach, nejpomale;jsi v oblasti sinokomorové junkce.

Refrakternost je Casovy usek, kdy srde¢ni burika nebo ur¢itd ¢ast tkiné po predchozi ak-
tivaci neni vzrusivd, neodpovida na dalsi stimuly.

16.1 Arytmogenni mechanismy
Porucha automacie

Zvy$ena normalni automacie vznika pri zrychleném prubéhu spontanni depolarizace
v sinusovém uzlu nebo v pacemakerovych bunkich prevodniho systému zpravidla pri
adrenergni stimulaci. Patfi sem sinusovd tachykardie, sifiové tachykardie, akcelerovany
idioventrikularni rytmus.

Abnormalni automacie. Impulzy vznikaji v bunikich prevodniho systému mimo pace-
makerové burky, ale i ve svalovych buiikach, tedy v ektopickém lozisku. Patti sem ekto-
pické sinové tachykardie, akcelerované komorové rytmy, komorové tachykardie v ¢asné
fazi po srde¢nim infarktu.

Spousténd aktivita

Casné nasledna depolarizace je depolarizace, ktera se objevuje jesté pred dokoncenim
repolarizace (faze 3), vétsinou pii prodlouzeni ak¢niho potencidlu. Patfi sem komorova
tachykardie typu torsade de pointes pri prodlouzeni intervalu QT.

Opozdéna nasledna depolarizace je aktivita vznikajici az po dokonceni repolarizace.
Jeji pti¢inou je nadmérna koncentrace kalcia v burice pfi opakovaném uvolnéni ze sar-
koplazmatického retikula. Patfi sem v§echny komorové extrasystoly a tachykardie pti
digitalisové toxicité a stejné tak i arytmie zavislé na katecholaminech a ischemii ¢i reper-
fuzi.
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VIna depolarizace jdouci rychlou
drahou dorazi do bodu B dfive, vina
depolarizace jdouci pomalou dréhou
se neuplatni, protoZe narazi v bodé
B na tkan, kterd je jiz v refrakterni
periodé.

Po vzniku extrasystoly nebo
extrastimulu je rychld draha jesté

v refrakterni periodé a vzruch se Sifi
pomalou dréhou. Vzruch se nevraci,
protoZe rychld dréha je v refrakterni
periodé.

Pokud vzruch dorazi

po extrasystole do bodu B v dobé,
kdy jiz refrakterni perioda rychlé
dréhy skoncila, Sifi se vzruch rychlou
dréhou retrogradné a rozjizdi se
krouzivy vzruch, ktery je podstatou
reentry tachykardie.

Obr. 16.1 - Mechanismus reentry tachykardi.

Navratny vzruch (reentry)

Reentry nebo téz krouzivy
vzruch je nejvice prozkouma-
nym mechanismem. Podmin-
kou vzniku reentry je spojeni
loziska v myokardu alesporn
2 drahami, z nichz u jedné je
pritomna jednosmérnd blokada
$iteni vzruchu. Dal§i podmin-
kou vzniku arytmie je izolovani
okruhu od okoli, aby nedoslo ke
zkratovani  vzruchu. Cyklus
krouzicitho vzruchu ma vyssi
frekvenci nez sinusovy uzel
a stava se tak udavatelem rytmu
(obr. 16.1). Prikladem reentry
tachykardie jsou sinovy flutter,
siiokomorovd reentry tachy-
kardie pifi WPW syndromu, si-
lova fibrilace, komorovy flutter,
komorova fibrilace, atrioventri-
kularni nodalni tachykardie.
Nastartovani navratného vzru-
chu zptsobi zpravidla extra-
systola.

Rozpoznani arytmogennich me-
chanismi ma dnes prakticky
vyznam s jasnym lécebnym vy-
stupem ve smyslu cilené farma-
koterapie, elektrostimulace ane-
bo, a to predevsim, katetrizacni
ablace.

16.2 Diagnostika

Na poruchu srde¢niho rytmu
upozorni subjektivni priznaky,
které posuzujeme v Kkontextu
s elektrokardiografickym nale-
zem a s pritomnosti nebo ab-
senci normalniho organického
nalezu na srdci.

Subjektivnimi pfiznaky poruch
rytmu mohou byt palpitace,
kratkodobé pocity slabosti nebo
i synkopy, nevysvétlitelné pady
a Urazy. Palpitace je nepffjemné
vniméani srde¢ni <¢innosti, je
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17 Plicni hypertenze

Maly obéh

Cévy v malém obéhu maji urdité zvlastnosti. Specifickou vlastnosti plicnich arteriol je
citlivost na hypoxii. Pokud nechame zdravého ¢lovéka (a nékterd species) dychat hypoxic-
kou smés, plicni arterioly reaguji vazokonstrikei. Tlak v plicnici po nékolika minutach
stoupne. Tento mechanismus mutzeme chépat jako tcelovou regulaci, kterou je odveden
priitok od neventilovanych oblasti. Pivodni vazokonstrikce vede k organickym zménam
v cévach a trva urcitou dobu, nez se stav po expozici normalni tenzi kysliku upravi.
Naptiklad obyvatelé And Zijici ve vy$ce nad 3000 m nad motem, maji plicni hypertenzi,
ktera ustoupi po nékolikamési¢nim pobytu u more.

Plicni cévy reaguji vazokonstrikci nejen na hypoxii, ale i na zvyseni tlaku v levé sini
a v plicnich zilach. Trvalé zvy$eni tlaku v plicnich Zilach vede ke konstrikei arteriol a poz-
déji k organickym zménam ve sténé cév a k trvalé plicni hypertenzi. Je to obraz smisené
plicni hypertenze. Clovék trévi vétsinu ¢asu v poloze vsedé nebo vestoje a cévy v dolnich
partiich plic jsou vystaveny vétsimu tlaku. Proto jsou dolni partie plic u mitralni stendzy
méné prokrvené a na skiagramu je vidét vyraznéjsi cévni kresba v hornich partiich.
Sledovani nemocnych po odstranéni vady ukazuje, Ze i tyto zmény na cévéich jsou rever-
zibilni, i kdyz ¢asto az za fadu tydna.

Plicni fecisté ma téz velkou rezervni kapacitu. Kdyz pti srde¢ni katetrizaci uzavieme pra-
vou nebo levou plicni tepnu balonkovym katétrem a pritok se déje jen druhou plici,
stoupne tlak v plicnici jen o nékolik milimetrt rtuti a vySetfovany to nepozna, ani kdyz za
této situace cvi¢i na ergometru. Stejné tak i po odstranéni jedné plice stoupa tlak v plicnici
pii zdravé zbylé plici jen do té miry, Ze ani nedosahuje kritéria plicni hypertenze. Proto,
aby vznikly symptomy, musi byt pfi masivni plicni embolii uzavieno vice nez 50 % recisté.

17.1 Typy plicni hypertenze

Plicni hypertenzi rozumime zvyS$eni stfedniho tlaku v plicnici nad stanovenou hranici
>25 mmHg v klidu (tab. 17.1). V plicnici hodnotime, obdobné jako ve velkém obéhu tlak
diastolicky a systolicky. Pro stanoveni plicni hypertenze se hodnoti tlak stfedni, ziskany
integraci tlakové krivky. Priitok krve plicemi probiha po tlakovém spadu. Tento lze vyja-
drit jako transpulmonalni gradient, tedy rozdil mezi stfednim tlakem v plicnici a tlakem
v levé sini. Pokud stoupne tlak v levé sini, stoupa umeérné i stfedni tlak v plicnici, vznikd
postkapilarni plicni hypertenze. Takova situace vznika u srde¢ni slabosti nebo u chlopno-
vych vad levého srdce. Pokud je tlak v plicnici zvy$eny a tlak v levé sini ztstava normaélni,

Tab. 17.1 - Plicni hypertenze podle stupné zavaznosti

Systolicky tlak [mmHg] Stredni tlak [mmHg]
Lehkd 3645 26-35
Stredné tézka 46-60 36-45
Tézka > 60 > 45
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18 Plicni embolie

Plicni embolii rozumime obstrukei ¢asti plicniho arteridlniho fecisté trombem uvolné-
nym ze systémového Zilniho recisté. Zdrojem jsou v 85 % ptipadi tromby v zilach dolnich
koncetin, nasleduji panevni zily a dilatované pravostranné srde¢ni oddily. V horni duté
zile a pravé sini vznikaji tromby pfi kanylaci centralnich Zzil. K obstrukci plicniho fecisté
muze ve vzacnych pripadech dojit i jinym materidlem, tukovou tkani, plodovou vodou,
vzduchem. Za predisponujici faktory zZilni tromboézy se jiz 150 let povazuje Virchowova
trias, tj. zmény koagulace, poruchy cévni stény a zpomaleni toku krve.

18.1 PFiciny Zilni trombozy a plicni embolie

Zmény koagulace. Trombofilie

Trombofilni stavy jsou jednak vrozené a jednak ziskané.

Mezi ziskané trombofilni stavy miizeme zatadit téhotenstvi, puerperium, hormonalni
terapii, trauma, chirurgické vykony, malignity, nefroticky syndrom, antifosfolipidovy
syndrom, idiopatické stfevni zanéty. Ve vSech téchto stavech je rovnovaha antikoagula¢-
nich a prokoagula¢nich faktort vychylena smérem k trombdze.

Mezi vrozené trombofilni stavy miZzeme zafadit mutace protrombinu, deficit antitrom-
binu, deficity proteintt C a S, mutace faktoru Leiden. Na tyto stavy myslime pii nalezu
zilni trombézy u mladych lidi, pfi neobvyklé lokalizaci trombdzy, pfi opakovanych trom-
bdzéch a pri ¢astych opakovanych povrchnich flebitidach. V takovém ptipadé indikujeme
laboratorni vy$etfeni a pfi pozitivité je indikovéna trvald antikoagula¢ni 1é¢ba. Na misté
je i vySetfeni pokrevnich pribuznych. Laboratorné se vsak poruchy koagulace najdou jen
asiv 10 % vSech tromboz.

Zpomaleni toku krve - imobilizace

Do této kategorie miizeme zatadit fixa¢ni obvazy, vice nez 4 hodiny trvajici znehybnéni
pti cestovani letadlem nebo autobusem, poruchy hybnosti po cévni mozkové ptihodé.
Maytv-Thurnertv syndrom je komprese levé panevni zily levou spole¢nou panevni tep-
nou proti obratlovému télu. Syndrom se vyskytuje u mladych Zen jako otok levé konce-
tiny. Pfi téhotenstvi nebo po porodu muize stav disponovat ke vzniku trombézy. Obecné
plati, Ze trombdza na levé dolni koncetiné je 3-5x Castéjsi nezli vpravo.

18.2 Klinicky obraz a diagnostika plicni embolie

v

Plicni embolie vytvari celou $kdlu klinickych obrazt od nahlého umrti, synkopy s nasled-
nym $okovym stavem az po plicni infarkt nebo jinak asymptomatickou drobnou hemo-
ptyzu. Rada plicnich embolii zlistava zcela asymptomatickych a jsou prokazatelné jen ci-
lenymi zobrazovacimi metodami, tedy CT vy$etfenim, scintigrafii nebo plicni angiografii
provedenou pfi zjevnych trombozach.

Podle zavaznosti se rozli$uji razné klinické formy plicni embolie (tab. 18.1).

Akutni masivni plicni embolie je dramaticky stav, ktery vznika pfi obstrukei vice nez
50 % plicniho recisté. Pfihoda se projevi nahle vzniklou extrémni dusnosti, které zhruba
v 10 % predchazi synkopa. Pacient je anxiozni, neklidny, bledy, ma tachypnoe, tachykar-
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Tab. 18.1 - Klasifikace klinického obrazu dii, krevni tlak klesa do $okovych hodnot.
plicni embolie Muize byt ptitomen kasel, miiZe se objevit
cyanoza stagnacniho i centralniho typu.

Rozliduji se nésledujici formy plicni embolie: Je patrna zvy$ena napln krénich zil. P¥i
© Akutni masivni plicni embolie poslechu plic nenachdzime bud Zddny
® Akutni submasivni plicni embolie patologicky nalez, nebo oslabené dychani
© Akutni mala plicni embolie na strané obstrukce. Treci Selest, pokud

© Subakutni masivni plicni embolie se objevi, je slySet zpravidla az druhy
© Chronicka tromboembolickd plicni hypertenze nebo tieti den po pithodé.

Akutni submasivni embolie se projevi

rovnéz nahle vzniklou du$nosti, tachypnoi a tachykardii. Pacient je v§ak hemodynamicky
stabilni, nema $ok ani hypotenzi, ale pri echokardiografickém vySetfeni je, stejné jako
u masivni plicni embolie patrné pretizeni pravé komory, které svéd¢i o plicni hypertenzi.
Elektrokardiogram ukazuje sinusovou tachykardii, obraz SI a QIII, prechodna zéna se
presouva do svodu V, event. V. Teprve druhy den se objevuje inverze vin T ve svodech
V -V.. Elektrokardiograficky nalez se objevuje u véech nemocnych s plicni embolii spo-
jenou s plicni hypertenzi. Hodnoceni ovSem selhdvd u nemocnych s raménkovou bloka-
dou a u nemocnych s kiivkou zménénou predchozimi Q infarkty. Nékdy je klasicky EKG
obraz prekryt docasnou blokddou pravého raménka, po tstupu blokady se objevi klasicky
obraz negativit viny T ve V -V, (obr. 18.1).
Skiagram hrudniku miiZe pti obstrukei vétsich tepen ukazat avaskularni oblast v misté
embolie, ktera kontrastuje se zvySenim prutoku a prekrvenim ve zbyvajici oblasti. Byva
vy$$i stav branice na embolizované strané. Zavazna embolie do velkych plicnich tepen
vétsinou nevede k vyvoji plicniho infarktu. Plicni infarkt vznika klasicky pfi uzavéru seg-
mentdrnich a mensich vétvi pfi sou¢asném zvyseni tlaku v plicnich zildch. Pfi poslechu
muzeme zachytit druhy az tfeti den pleurdlni tfeci $elest nejcastéji v misté pleuralni bo-
lesti. V takové situaci pri malém stupni obstrukce plicniho fecisté se EKG ktivka neméni
a neni pfitomna ani plicni hypertenze.

Obr. 18.1 - EKG obraz u akutni plicni embolie.
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19 Kardiovaskularni
problematika v téhotenstvi

Kvili zvy$ujicimu se véku prvni gravidity a diky péci o déti s vrozenou srde¢ni vadou se
spektrum srde¢nich chorob, které ptichdzeji v téhotenstvi, méni. Zatimco drive byly hlav-
nim problémem revmatické srde¢ni vady, dnes to jsou hypertenze a v druhé radé vrozené
srde¢ni vady korigované v détstvi. Zvlasté rizikové téhotné pacientky je vhodné koncen-
trovat do specializovanych ambulanci a porodnickych zatizeni, protoze 1écebné zasahy
optimélni pro zenu nemusi byt vhodné pro plod, a naopak.

19.1 Kardiovaskularni fyziologie béhem téhotenstvi

Béhem téhotenstvi dochazi fyziologicky k fadé zmén, které mohou predstavovat u kardia-
cek zvysené riziko.

V prubéhu téhotenstvi se pozoruji zmény v hemostaze, kterd se vychyluje smérem k hy-
perkoagulaci. Stoupa hladina fibrinogenu i dalsich koagula¢nich faktort, stoupd adhezi-
vita desti¢ek. Tyto zmény spolu se zhorSenym Zilnim navratem zvysuji riziko zilni trom-
bézy a plicni embolie. Metabolické zmény se projevuji zvySenim hladiny glykemie
a cholesterolu.

Hemodynamické zmény se projevuji jako zvétSeni krevniho objemu, vzestup minuto-
vého objemu a zmény krevniho tlaku.

Zmény krevniho objemu. Krevni objem stoupd o 20-100 %. Nejvétsi vzestup je pozoro-
van mezi 6. a 25. tydnem. U multipar je vzestup vyraznéj$i. Objem plazmy stoupd vice
nezli objem erytrocytu, takze hematokrit klesa o 33-38 %.

Vzestup minutového objemu srde¢niho. Vzestup se pozoruje od 5. do 24. tydne a ¢ini asi
50 %. Tepovy objem postupné nartista do 24. tydne a pozdéji se spise zmensuje, zatimco
tepova frekvence déle narustd.

Zmény krevniho tlaku a systémové rezistence. Krevni tlak klesa do poloviny gravidity
s nejvétsim poklesem béhem prvniho trimestru. Vétsi pokles se pozoruje u diastolického
tlaku, systolicko-diastolické rozpéti stoupd. Pred porodem dochdzi k navratu k pavodnim
hodnotam. Systémova rezistence klesa v dusledku obéhu v téhotné déloze a hormonal-
nich vlivii. Jde o hyperkinetickou cirkulaci, ktera neni kompatibilni se stenotickymi va-
dami, plicni hypertenzi ani s poruchou funkce komor.

Uterokavalni syndrom. Vzestup minutového objemu je nejvétsi vleze na levém boku.
Naopak vestoje muze dojit ke kompresi dolni duté zily zvétsenou délohou. SniZeni zilntho
navratu tak muiZe snizit minutovy objem az o 25-30 % a tim Ize vysvétlit nékteré potize
zen v pozdni fazi gravidity (slabost, poceni az synkopa).

Kardiovaskuldrni fyziologie béhem porodu a v poporodnim obdobi

Béhem porodu dochazi k vzestupu minutového objemu az o 50 % v dusledku svalové
préce, ale i déloznich kontrakei. Stejné tak stoupd i systémovy krevni tlak. V poporodnim
obdobi se bezprostfedné po porodu zvysuje vendzni navrat jednak v disledku dekom-
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20 Diabetes mellitus

20.1 Diabetes a zvySena glykemie jako riziko
kardiovaskularnich chorob

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni charakterizované nedostate¢nou sekreci in-
zulinu v pankreatu nebo nedostate¢nym uéinkem inzulinu v tkdnich nebo kombinaci
obou mechanismu. Jak vysledna hyperglykemie, tak event. i hyperinzulinemie zptsobuji
endotelialni dysfunkci, kterd je pocate¢nim stadiem aterosklerézy. Mechanismus, jimz
hyperglykemie poskozuje funkci endotelu, bude komplexni. Obvifiuje se pfimé piisobeni
na tvorbu vazoaktivnich substanci, tvorba produktu glykace, oxida¢ni stres, aktivace al-
ternativniho metabolismu glukdzy, aktivace proteinkinaz a zvysena adhezivita a agregace
desticek.

Diabetes mellitus je tedy nezavislym rizikovym faktorem aterosklerdzy. Zvysené riziko
neni zptisobeno pouze zvysenou frekvenci hypertenze ani kuractvim ¢i zvysenou hladi-
nou LDL cholesterolu. Diabetici maji ve srovnani s nediabetiky vyssi riziko aterosklerézy
pri stejné trovni ¢i kombinaci ostatnich klasickych rizikovych faktort. Diabetici umiraji
na kardiovaskularni onemocnéni zhruba 3x Castéji nez stejné stafi nediabetici. Plati, ze
diabetik, ktery nema klinické projevy ICHS, ma stejné riziko imrti na ICHS jako nedia-
betik, ktery prodélal srde¢ni infarkt. Diabetika proto posuzujeme jako nediabetika
v sekunddrni prevenci. Zvyseni glykovaného hemoglobinu o 1 % zvysuje riziko srde¢niho
infarktu o 14 %.

Spole¢ensky vyznam diabetu jako rizika kardiovaskularni morbidity a mortality je vy-
soky. Vyskyt diabetu celosvétové stoupd jak v priamyslove vyspélych zemich, tak i v ze-
mich Asie a Jizni Ameriky. Udéva se, ze kazdych 15 let stoupd vyskyt diabetu o polovinu.
Prispiva k tomu nejen prodluzovani lidského véku, ale predev§im zména zivotniho stylu
s nedostatkem pohybu, nadbytkem potravy a narustajici nadvahou a obezitou. Tento zi-
votni styl vede k epidemii metabolického syndromu, coz je soubor odchylek, které zvysuji
riziko vzniku aterosklerdzy i diabetu 2. typu (tab. 20.1). Hlavnimi rysy metabolického
syndromu jsou abdominalni obezita a inzulinova rezistence. Inzulinova rezistence je stav,
pti kterém inzulin nevyvold dostate¢nou biologickou odpovéd. Tato porucha se nejprve
projevuje v tukové tkdni a s narustajici tukovou tkani v bfisni dutiné se prohlubuje. Je
nedostate¢né inhibovana hormon senzitivni lipaza, ktera $tépi triglyceridy. Vysledkem je
zvy$ené mnozstvi volnych mastnych kyselin. Tyto snizuji utilizaci glukdzy ve svalech,

Tab. 20.1 - Definice metabolického syndromu podle doporuceni NCEP ATP-II

Nutna pfitomnost alespoii tfi z péti komponentii:

© Abdominalni obezita (obvod pasu > 102 cm u muzii a > 88 cm u Zen)

© Hypertriglyceridemie ( = 1,7 mmol/nalatno)

® Snizend koncentrace HDL cholesterolu (muzi < 1,0 mmol/l, Zeny < 1,3 mmol/I)
© Hypertenze (TK > 130/85 mmHg)

© Hyperglykemie nalatno (> 6,1 mmol/I nebo uZivani PAD)
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21 Riziko nekardialnich
operaci u kardiaku

Operacni vykon predstavuje pro kardiaka zvysené riziko. Poranéni tkani vede k neuroen-
dokrinni reakci, ktera se projevi hyperkoagulaénim stavem. Zvysuje se agregace desticek,
v krvi stoupa fibrinogen a je sniZend fibrinolyza. Stresova reakce vede téz ke zvy$eni krev-
niho tlaku, k arytmiim a ke zvyseni kyslikové spotfeby myokardu. Riziko mutize predsta-
vovat samotna anestezie. Celkova i spindlni anestezie, stejné tak jako uméld ventilace
s pretlakem snizuji krevni tlak. Pokud se na pokles tlaku reaguje podanim tekutin, pak po
ukonceni umélé ventilace dojde ke zvyseni zilniho ndvratu a k hypertenzi a plicni kon-
gesci. Operace tak muze prinaset riziko trombdzy v nemocném arteridlnim fecisti, riziko
srde¢niho selhani a riziko ischemické koronarni nebo mozkové prihody pti hypotenzi.
Riziko nekardidlni operace zavisi u kardiaka na rizikovosti vykonu a na klinickych fakto-
rech. Operace se daji podle rizika rozdélit na vysoce rizikové, kterymi jsou velké cévni
operace, na sttedné, a kone¢né na malo rizikové, kterymi jsou malé ortopedické a urolo-
gické operace, operace o¢ni (tab. 21.1). Abdomindlni operace se hodnoti jako stfedné ri-
zikové bez rozdilu, zda se jednd o vykony klasické nebo laparoskopické.

Klinickymi faktory, které ovlivnuji riziko, jsou ptitomnost ischemické choroby srdecni,
probéhla cévni mozkova ptihoda nebo TIA, srde¢ni slabost, rendlni insuficience a diabe-
tes 1é¢eny inzulinem (tab. 21.2). Dulezity je jisté i vék a funkéni klasifikace (NYHA).
Pomérné dobry odhad rizika nam dava prosté zhodnoceni funkéni klasifikace. Pokud je
pacient schopen bez obtizi vyjit dvé patra, jit bez obtizi do vrchu nebo ubéhnout kratkou
vzdalenost, je riziko malé a neni tfeba dalsich vySetfeni i pfi zndmé srde¢ni chorobé.

Za vysoce rizikové povazujeme pacienty do 1 mésice po srde¢nim infarktu nebo cévni
mozkové prihodé, nemocné s nestabilni anginou a nemocné s dekompenzovanym srdec-
nim selhanim. V téchto ptipadech lze chirurgicky vykon provést jen z vitalni indikace.
Pokud je nutné provést urgentni operaci, ma tento vykon prednost pred detailnim vyset-
fovanim. Pokud jde o elektivni, planovany vykon, je tieba zhodnotit anamnézu, provést

Tab. 21.1 - Chirurgické rizikové faktory

Nizké riziko Stredni riziko Vysoké riziko
Mensi urologické a ortopedické vykony | Bfini chirurgie Velké cévni chirurgie
Gynekologické operace Vétsi ortopedické vykony (kycel, pate) Periferni cévni chirurgie
Ocni Neurochirurgie Prolongované vykony
Zubni Transplantace ledviny a jater
Endokrinologické Vétsi urologické vykony

Operace karotid

Endovaskuldrni vykony
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22 Zpusobilost k Fizeni
motorovych vozidel
u kardiaku

Podle § 89a zakona o silni¢nim provozu ¢. 297/2011 ,,Lékat, ktery zjisti, Ze Zadatel o ridic-
ské opravnéni nebo drzitel fidi¢ského opravnéni je zdravotné zpusobily k fizeni motoro-
vych vozidel s podminkou nebo neni zdravotné zpusobily k fizeni motorovych vozidel, je
povinen o této skute¢nosti neprodlené informovat obecni afad obce s rozifenou ptisob-
nosti ptislusny podle obvyklého bydlisté nebo mista studia zadatele o fidi¢ské opravnéni
nebo drzitele fidi¢ského opravnéni®

Lékar posuzujici Zadatele o nové fidi¢ské opravnéni je zpravidla prakticky 1ékaf, ktery si
muze vyzadat posudek kardiologa. Tento vyda jednozna¢né vyjadieni. V druhém piipadé
se miize jednat o pacienta, ktery fidi¢ské opravnéni md a nastane u ného stav, kdy se stane
docasné nebo trvale nezptsobilym k fizeni vozu. Ohlasovaci povinnost je na 1ékari, ktery
skute¢nost zjisti.

Podle vyhlasky Ministerstva zdravotnictvi ¢. 277 z 26. 4. 2004 se rozliSuje soukromy fidi¢
a profesionalni fidic.

Soukromy fidi¢ je fidi¢, ktery fidi motorové vozidlo o hmotnosti niz$i nez 10 tun pro svoji
osobni potiebu. Podle vyhlasky MZ CR ¢. 277 Sb. sem patii zadatelé a drzitelé fidi¢skych
opravnéni skupin A, B, B+E, AM a podskupin Al a B+.

Tab. 22.1 - Vyckavaci obdobi

soukromy | profesionalni

ridic ridic
Chronickd AP, nestabilni AP, N STEMI Iécené PTCA/stent 1tyden 1 mésic
Stav po implantaci kardiostimuldtoru 1tyden 1 mésic
Situacni synkopa 1tyden 1tyden
Synkopa z diagnostikované a iispéSné Iécené priciny (bradykardie, stimuldtor) 1tyden 1 mésic
Akutni IM STEMI [é¢eny intervenci nebo trombolyzou 1 mésic 3 mésice
Akutni korondrni syndrom neléceny intervenci 1 mésic 3 mésice
Aortokorondrni bypass 1 mésic 3 mésice
Setrvald komorova tachykardie bez projevi ischemie mozku a s EF > 40 % 1 mésic 3 mésice
Opakujici se synkopy nejasné etiologie 1rok 1 rok
Stav po implantaci chlopenni protézy 3 mésice 6 mésici
Transplantace srdce 6 mésici 1 rok
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23 Endokrinni poruchy
a kardiovaskularni zmeény

Poruchy funkce stitné Zldzy

Stitnd 7laza syntetizuje, uskladfiuje a uvoliiuje hormon thyroxin (T,) a trijodthyronin
(T,), které v dospélosti reguluji oxidacni procesy v tkanich. Tyto hormony zvysuji spo-
tfebu makroergnich fosfatt, urychluji metabolismus, vedou ke zvy$eni spotteby kysliku
v tkdnich a ke zvyseni produkce tepla. Cinnost §titné zlazy je pod kontrolou hypofyzy,
kterd produkuje hormon TSH. Pfi snizené produkci hormontl je §titnd zldza stimulova-
na zvySenou produkci TSH, a naopak pfi zvy$ené produkci je tvorba TSH utlumena.
Nadprodukce hormont zptsobuje kromé klasickych symptomu a znamek, kterymi jsou
hyperaktivita, nesndsenlivost tepla, hubnuti, adynamie, tremor, vlhka tepla kuze a pri-
jmy, také zmény na kardiovaskuldrnim aparatu, které mohou byt i dominujici klinickou
manifestaci. V kardiovaskuldrnim aparétu se choroba projevi jako hyperdynamicky stav
podobny sympatické aktivaci. ZvySuje se tepova frekvence, tepovy objem, klesd systé-
mova rezistence. Vznika hyperkinetickd cirkulace, systolicko-diastolické rozpéti krev-
niho tlaku se zvétsuje.

Pacient trpici hypertyredzou si typicky stéZuje na palpitace a ndmahovou dusnost. Pti
fyzikdlnim vysetieni najdeme pti palpaci zvedavy uder hrotu a pti poslechu ¢asto systo-
licky Selest a nékdy kratky skrabavy zvuk podél levého okraje sterna, zvlasté pti exspi-
raci. Supraventrikuldrni arytmie jsou velice ¢asté, fibrilace sini se najde u 10-20 % ne-
mocnych tyreotoxikézou. Pokud mé nemocny preexistujici srde¢ni poruchu, pak se tato
manifestuje. Miize se manifestovat srde¢ni selhdni nebo angina pectoris.

Diagnéza spociva ve zhodnoceni klinickych zndmek a v laboratornim priikazu zvy$eni
hladiny hormon a snizeni nebo vymizeni TSH. Na zvy$enou funkci $titné zlazy je tre-
ba myslet pfi nalezu neadekvétni tachyarytmie zvlasté u star$ich lidi a u lidi 1é¢enych
amiodaronem.

Terapii jsou thyreostatika, kterd vSak maji efekt teprve béhem nékolika tydnu. Do té doby
je vhodné ke zklidnéni tachykardie a tfesu pouzit betablokatory ve vy$sich davkach,
osvédcuje se i neselektivni, dnes opous$tény, metipranol. Fibrilace sini u floridni hyper-
tyredzy zpravidla na elektrickou verzi nereaguje. Ve vétsiné pripadii se v§ak spontdnné
vertuje po thyreostatikach, stejné jako ustupuji anginézni potize a hyperkineticka cir-
kulace.

Snizena produkce hormonu §titné zlazy ma na metabolismus a na kardiovaskularni
aparat vliv opacny.

Klinickymi projevy jsou zimomfivost, sucha kiize, zacpa, chraptivy hlas, otoky vicek,
myxedém.

Kardiovaskuladrni projevy prameni ze sniZeni metabolismu a z pfimého efektu nedostat-
ku hormonu na srdce. Akce srdec¢ni je zpomalend, je snizend kontraktilita, pozoruje se
zmens$eni krevniho objemu a zvys$ena periferni cévni rezistence. U poloviny nemocnych
se vyviji perikardidlni vypotek, u nékterych z nich i vypotek pleuralni. Pti hypotyredze
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24 Revmaticka horecka

Revmaticka horecka je zanétliva reakce pojivové tkané, ktera vznika jako nasledek strep-
tokokové tonzilitidy a faryngitidy. Postizeny byvaji klouby, kize, centralni mozkova tkan
a srdce. Trvalé nasledky v$ak nemoc zanechavé pouze na srdci. Odtud réeni, ze ,,choro-
ba klouby lize, srdce hryze®.

Choroba byvala do prvni poloviny minulého stoleti velmi rozsitena predevs§im mezi
détmi a adolescenty. Nejcastéji postihovala déti ve véku od 6 do 12 let, a to v zimnich
a podzimnich mésicich. Revmaticka choroba srde¢ni byla tehdy velkym strasdkem. Po-
revmatické chlopenni vady byly dominantnim problémem v kardiologii. Udaje o vysky-
tu proto dnes bereme s rezervou, ale britsky Medical Reseach Council uvadi, ze v roce
1927 prodélalo revmatickou horecku 10-15 % déti ve véku do 12 let a v roce 1937 je jiz
zaznamenan pokles. Uvadi se ¢islo 2,6 % pro déti do 15 let. Skute¢ny vyskyt onemocné-
ni véak mohl byt také vyssi, protoze 40 % nemocnych s revmatickou chlopenni vadou
historii revmatické horecky neud4va. Slo nejspise o nepoznanou karditidu jako jedinou
manifestaci choroby. Choroba u nas po druhé svétové valce vymizela, jisté diky antibio-
tikdim, ale pokles vyskytu se dé sledovat jesté pred érou penicilinu.

Ze starych ucebnic se dozviddme, Ze nejméné u 2/3 nemocnych se po revmatické hore¢-
ce vyvine chlopenni vada. Zivotni prognéza se odviji od zdvaznosti srde¢niho postizeni
v akutni fazi (srde¢ni selhdvani, pericarditis) a od vyskytu recidiv. Sekundéarni prevence
revmatické horecky je tedy dtilezitd. I kdyz dnesni student chorobu neuvidji, je tfeba o ni
védét, je stale problémem v zemich tzv. tretiho svéta.

Onemocnéni se objevuje u déti a adolescentil za 24 tydny po neléené infekci néktery-
mi kmeny beta-hemolytického streptokoka skupiny A. Jde o autoimunni onemocnéni.
Organismus vytvari protilatky proti streptokoktm, streptokoky v§ak maji podobnou
antigenni strukturu jako nékteré tkané lidského organismu v¢etné myosinu a membran
myocyti. Infekce musi byt dostate¢né masivni a musi trvat dostate¢né dlouho, aby vy-
volala silnou antigenni reakci.

Pokud nékdo horec¢ku prodélal, pak pti dalsi infekci streptokoky dostane s vysokou prav-
dépodobnosti recidivu. Pti v¢asné antibiotické 1é¢bé se revmatickd horecka nevyvine.
Podstatou onemocnéni je exsudativni a proliferativni zanét pojiva, najde se otok a bu-
néc¢na infiltrace. Tyto zmény jsou prechodné a reaguji na nespecifickou protizanétlivou
1é¢bu, pozdéji se objevuje faze proliferativni, jejiz specifickou 1ézi jsou Aschoffovy uzliky,
perivaskularni granulomy sloZené z velkych bunék, lymfocytt a plazmatickych bunék.
Choroba se manifestuje horeckou a celkovymi ptiznaky. Hlavnimi projevy jsou karditi-
da, artritida, erythema marginatum, podkozni uzliky a chorea. Tyto projevy se mohou
vyskytovat jak samostatné, tak i v kombinaci. Zadny z ptiznakt vsak neni specificky,
a proto se pro diagnézu pozaduje splnéni kritérii podle Jonese. Ke stanoveni diagndzy
se pozaduje predev$im prikaz probéhlé streptokokové infekce (tab. 24.1) a dale ptitom-
nost dvou hlavnich nebo jednoho hlavniho a dvou vedlejsich znaka (tab. 24.2).

Pritkaz predchozi streptokokové infekce prinasi vysetfeni antistreptolyzinu O (ASLO).
Zvy$eny titr se dd prokazat jesté 2-3 tydny po infekci a byva zpravidla pfi vzniku rev-
matické horecky jesté zvySeny. V pripadé, Ze je jedinym projevem chorea, ktera pticha-
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25 Strucna kardiovaskularni
farmakoterapie

25.1 Historie a uspéchy kardiovaskularni farmakoterapie

Farmakoterapie kardiovaskularnich chorob, stejné tak jako diagnostika a instrumental-
ni 1é¢ba udélala za jediny aktivni Zivot 1ékare enormni pokrok. Kdyz autor této knihy
ptebiral lékatsky diplom, mél k dispozici kromé kumarinovych antikoagulancii a hepa-
rinu jen nékolik preparatt. K 1é¢bé srdecni slabosti digoxin a strofantin a nebezpe¢na
rtutovd diuretika. K1é¢bé arytmii procainamid a chinidin, k 1é¢bé hypertenze preparaty
z rauwolfle a k 1é¢bé ischemické choroby srde¢ni nitroglycerin v tabletach nebo v alko-
holovém roztoku. Z téchto 1éka prezil jen digoxin a nitroglycerin, 1éky, o kterych dnes
vime, ze neprodluzuji zivot. Pokrok byl nejen ve vyvoji novych 1é¢iv, ale téZ v jejich
hodnoceni a v hodnoceni 1éki jiz dfive znamych. Objevil se novy termin ,evidence-ba-
sed medicine“ - medicina zaloZena na dukazech. Lé¢ivo s nespornym, laboratorné pro-
kazatelnym uc¢inkem je indikovano teprve po priikazu klinického uc¢inku. Tim je snize-
ni mortality, sniZzeni poctu zavaznych prihod, snizeni nutnosti nemocni¢nich pobyti
a zlepSeni kvality Zivota. Nestadi jiz prikaz prostého sniZeni krevniho tlaku, sniZeni
hladiny LDL cholesterolu nebo triglyceridi, zvyseni HDL cholesterolu, priikaz snizeni
agregability desticek, srazlivosti krve nebo urychleni fibrinolyzy, ale je nutny priakaz
snizeni vyskytu mozkovych pfihod, projevi srde¢niho selhdni, koronarnich ptihod
a prikaz snizeni koronarni mortality a nahlé smrti. Klinicky ucinek je to, co rozhoduje.
Lécba zalozend na dukazech je nejpropracovanéjsi pravé u kardiovaskuldrnich chorob.
Kardiovaskuldrni onemocnéni jsou choroby hromadného vyskytu a je mozné snadno zis-
kat desetitisicové soubory pacientd, které se ucastni ve studiich. Motorem pohdanéjicim
provéfovani ucinku 1é¢iv ve velkych studiich jsou farmaceutické firmy, které za tcasti
a kontroly nezavislych odborniku financuji studie. Pozitivni vysledek studie ptedstavuje
pak nejen dalsi ispéchy védy v boji s chorobou hromadného vyskytu, ale samoziejmé téz
zaroc¢eny navrat investovanych prostredka. Financni sila a celosvétova distribu¢ni sit vel-
kych firem jsou podminkou dspé$nosti nejen vyzkumu, ale i hodnoceni uc¢inku lé¢iv
v mezinarodnich a mezikontinentalnich studiich. Postupné fuze firem jsou vyrazem
snahy vyhovét témto pozadavkiim.

Na prelomu padesatych a Sedesatych let dvacatého stoleti se uvadi do 1é¢by hypertenze
hydrochlorothiazid a v roce 1964 prvni betablokator. Betablokatory byly urceny zprvu
pouze k 1é¢bé anginy pectoris, pozdéji k prevenci nahlé smrti u nemocnych po srde¢nim
infarktu, pak byl objeven jejich efekt na krevni tlak a nakonec i efekt u chronického srde¢-
niho selhani. V sedmdesatych letech se objevuji zpravy o priznivém efektu témér 100 let
starého léku - kyseliny acetylsalicylové — u ischemické choroby srde¢ni a pozdéji o ne-
sporném efektu u akutniho koronarniho syndromu. Nésleduje objev blokatort kalcio-
vych kanald, které maji dnes vétsi prostor v 1é¢bé hypertenze nezli v1é¢bé anginy pectoris,
a vzapéti prichazi objev inhibitort angiotenzin konvertujiciho enzymu - inhibitorit ACE.
U léka indikovanych hlavné k 1é¢bé hypertenze byl brzy objeven jejich efekt na remode-
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laci infarktem poskozené levé komory a nakonec na 1é¢bu srde¢niho selhdni. Tim zac¢ina
éra moderni 1é¢by chronického srde¢niho selhani, kterou doplnily od za¢atku devadesa-
tych let betablokatory. Na zac¢itku devadesatych let prichazi prelomova informace
o ucinku statint v sekundarni i primarni prevenci ischemické choroby srdecni. V soucas-
nosti jsme svédky uvadéni novych antitrombotik, kyselina acetylsalicylova je dopliiovana
novymi antiagrega¢nimi 1éky a stary warfarin je vytlacovan novymi antikoagulancii.
Ur¢itym specifikem kardiovaskuldrni terapie je pouzivani stejnych 1ékd na ruzné stavy.
Tak inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEI) a blokdtory receptoru pro an-
giotenzin (blokatory AT, sartany) a betablokatory pouzivame k 1écbé hypertenze, srdec-
niho selhani a k prevenci korondrnich ptihod. Betablokdtory uzivime ve stejné indikaci
a navic k prevenci a 1é¢bé arytmii a anginy pectoris. Blokdtory kalciovych kanalt maji
indikaci v 1é¢bé hypertenze a jsou uc¢inné i v 1é¢bé anginy pectoris, pokud nelze pouzit
betablokatory.

Pro v§echny jmenované léky mame duikazy ziskané v placebovych nebo srovnéavacich stu-
diich o tom, ze snizuji vyskyt kardiovaskularnich ptihod, nebo o tom, Ze dokonce snizuji
mortalitu. Na druhé strané dalsi 1ékové studie prispély také k bourdni nékterych myta.
Ukazaly, Ze pozitivné inotropné ptisobici 1éky sice prechodné zlepsi hemodynamiku, ale
ze zhor$uji mortalitu, Ze antiarytmika I. skupiny sice u lidi odstrani nebo snizi vyskyt
komorovych arytmii, ale Ze svym proarytmickym efektem rovnéz zhorsuji mortalitu.
Ukazaly, Ze digoxin u chronického srde¢niho selhani neprodluzuje Zivot a ze u fibrilace
sini nevede k verzi na sinusovy rytmus. Studie také ukazaly, Ze ne vSichni nemocni na
farmaka reaguji pfiznivé. Nékteti dobfe odpovidaji na medikaci, nékteti neodpovidaji
a u nékterych se objevuji nezddouci ucinky. Variabilita reakce na léky je zptisobena gene-
ticky podminénym odli$nym vstfebavanim, vazbou na bilkoviny, odli§nym metaboli-
smem, odli$nou farmakokinetikou. Geneticky podminéné variace v reakci na léky studuje
farmakogenetika. Farmakogenomika je obor, ktery studuje vztah odlisné odpovédi na lék
pfimo ke genovym polymorfismim, k jednonukleotidovym variacim sekvence DNA.
Tyto podobory farmakologie davaji nad¢ji, Ze v budoucnu budeme schopni predvidat
ucdinnost farmaka u vysetfeného jedince, Zze budeme ptimo individualizovat medikaci.

Z hlediska nemocného jde v mediciné o to, zbavit pacienta obtizi pramenicich z nemoci,
zlepsit kvalitu jeho Zivota a prodlouzit Zivot. Moderni chirurgické a intervencni metody jisté
zbavuji nemocného obtizi a mnohdy i prodluzuji Zivot. Postihuji v§ak pokrocild stadia cho-
roby a prodluzuji ¢asto zivot lidem s funkénim defektem. Z hlediska spole¢nosti vsak jde o to,
aby prislusna choroba vibec nevznikla. To je tikolem prevence, zdravého Zivotniho stylu.
Lidé mozn4 prestanou koufit tabak, az si postupné uvédomi spolecenskou netinosnost celé
véci, stejné tak jako kdysi prestali tabak Zvykat a $niupat. Sotva si vSak odreknou jist denné
maso a jezdit do préce autem. A tak jedinou zdchranou budou antihypertenziva, hypolipide-
mika a antidiabetika. I kdy?z to je polovic¢até preventivni fe$eni, pfinasi vysledky. Vidime, Ze
umrtnost na cévni mozkové prihody poklesla od poloviny 80. let o 70 %, mortalita na ICHS
klesla od zac¢atku 90. let 0 60 %, vyskyt infarktu myokardu klesl od konce 80. let 0 30 %. Je to
v souladu s tim, Ze koncem osmdesatych let védélo o své hypertenzi 25 %, dnes 60 % dospé-
lych, a shoduje se s tim, Ze hladina cholesterolu v dospélé populaci byla koncem osmdesatych
let v priméru 6,8 mmol/l, dnes 5,26 mmol/l. V soucasnosti je u nas témét % milionu osob
1é¢eno statiny. Farmakoterapie mtiZe navic intervenovat daleko $ir$i okruh ohroZzenych osob
nez instrumentalni metody. Ano, interven¢ni metody podstatné snizily tmrtnost v¢as hospi-
talizovanych pacientii na srde¢ni infarkt a nemocni odchdzi z nemocnice s daleko mens$im
funkénim defektem. Intervenéni metody vSak nevysvétli snizeni vyskytu infarktu v populaci





