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1. Uvod

(autor: P. Widimsky)

Onemocnéni srdce a krevniho obéhu a onemocnéni plic patfi mezi nejcastéjsi onemocnéni v celé
mediciné a zcela jednoznacné jsou nejCastéjsi pricinou smrti ve vétsiné zemi svéta. Drive se uvadélo, Ze to
plati jen pro prlmysloveé vyspélé staty, s rychlym rozvojem dalSich oblasti se vSak tato onemocnéni stala

nejCastéjsi pricinou smrti na celém svété (s vyjimkou nékolika nejchudsich oblasti).

Tato ucebnice vznikla pro potfeby studentl 3. Iékarské fakulty Univerzity Karlovy v Praze, ale
véfime, 7e bude uZitend i studentm viech ostatnich Iékarskych fakult v Ceské republice a téZ mladym
lékarlim, ktefi podstupuji prvni dva roky specializacni prlpravy (zakladni kmen) v jakémkoli medicinském
oboru. Vyuka na 3. lékar'ské fakulté UK se odliduje od ostatnich léka¥skych fakult v Ceské republice tim, Ze je
tzv. problémové orientovana. Ma tedy jinou strukturu predmétl nez tradicné pojata vyuka, je zalozena vice
prakticky, studium se opira o vyuku na konkrétnich pfipadech (kasuistikach). KdyZ tento novy systém vyuky
byl v devadesatych letech 20. stoleti vytvaren, nas predmét dostal nazev ,Dusnost a bolest na hrudi®. Nazev
vystihuje dva nejCastéjsi pfiznaky srdeCnich a plicnich chorob a zaroven fakt, Ze problémové orientovana
vyuka se koncentruje nikoli okolo nosologickych jednotek, ale okolo vedouciho pfiznaku, s nimz nemocny
prichazi k Iékafi.

Na pfipravé této ucebnice se podileli ucitelé dvou klinik 3. LF UK: III. Interni — kardiologické kliniky a
Kliniky pneumologie. Kromé kardiologie a pneumologie na nékterych mistech ucebnice pojednava téz o
blizce souvisejicich oborech — angiologii, kardiochirurgii, hrudni chirurgii, zobrazovacich metodach. Autofi
vénovali tvorbé této uCebnice maximalni péci a mnoho Casu, presto (nebo spiSe pravé proto) privitaji jakékoli
pripominky Ctenarll (at’ jiz studentd nebo lékarll) sméfujici ke zlepSeni dalSich vydani. Vzhledem
k elektronické formé ucebnice bychom ji radi i po jejim dokonceni pribé&zné modernizovali, aktualizovali,
doplnovali, pfipadné opravovali. Pfipadné konkrétni pfipominky ¢i naméty mohou Ctenafi posilat e-mailem na
adresu hlavnich c¢tyf koordinatord: prof. Zatloukala (pneumologie), doc. Motovské (kasuistiky), as.
Osmancika (EKG) a prof. Widimského (kardiologie).
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2. Zakladni pojmy z patofyziologie srdce a obéhu

(autor: P. Widimsky)

2.1. Srdecni frekvence a rytmus

Srdecni frekvence. Za fyziologickych okolnosti je srde¢ni rytmus udavan sinusovym (sinoatridlnim)
uzlem, ktery funguje jako krokomér (pacemaker). Srdecni frekvence se normalné pohybuje kolem 60 za
minutu. Spontanni elektricka aktivita sinusového uzlu je ovliviiovana vyrazné pomérem aktivity sympatiku a
parasympatiku. U osob s prevahou sympatiku (tzv. sympatikotonikll) mlze byt bazalni klidova srdecni
frekvence okolo 70 za minutu nebo i vice. Naopak u osob s prevahou parasympatiku (tzv. vagotonik{) byva
bazalni klidova srdecni frekvence okolo 50 / min. i méné. Mezi vagotoniky patfi napf. vétSina vytrvalostnich
sportovcl (bézci Ci plavci delSich trati, silnicni cyklisté, bézci na lyZich apod.) a néktefi z nich maji bazalni
srdecni frekvenci i pod 40 / min. (slavny cyklista Eddy Merckx mél bazalni frekvenci 36/min.). Pro naprostou
vétSinu osob by vsak frekvence pod 45/min. méla byt dlivodem k vySetfeni — minimalné k natoceni EKG

kFivky.

Puls. Srdecni frekvence se obvykle méfi palpaci pulsu na a. radialis. V nékterych situacich vSak
hmatny puls na zapésti nemusi odpovidat skutecné srdecni frekvenci. Pfi pokrocilém Soku (velmi nizké
hodnoty krevniho tlaku) nebo pfi uzavéru a. radialis ¢i a. brachialis nemusi byt na zapésti hmatny zadny tep
a je nutno palpovat tep na velkych tepnach — na krku (a. carotis) nebo v tfisle (a. femoralis). Pfi nékterych
arytmiich (typicky pfi fibrilaci sini nebo pfi Cetnych extrasystolach) sice tep na a. radialis hmatame, ale na
periferii se propaguiji jen nékteré (ty siln€jsi, s vétsi diastolickou naplni komor) srde¢ni stahy — tato situace
se nazyva periferni deficit (auskultatné ¢ EKG kfivkou uréena srdecni frekvence je vySSi neZ frekvence

palpacné zméfena na zapésti).

Tachykardie. Za tachykardii oznaCujeme zrychlenou srdecni frekvenci. Neexistuje ostra hranice,
nad kterou by se dalo v konkrétnim pfipadé jednoznacné fici, Ze se jedna o tachykardii. Napf. u vagotonika
s klidovou srdecni frekvenci 48/min. bude jiz klidova frekvence 75-80/ min. neadekvatni, naopak u
sympatikotonika bude zcela normalni. Zcela jisté Ize za tachykardii oznacit klidovou srdecni frekvenci nad
100/min. Nejcastéjsi pric¢inou fyziologického zrychleni sinusového rytmu (fyziologické sinusové tachykardie)
je rozruSeni, nervozita, fyzicka zatéz, jidlo. Sinusova tachykardie za patologickych stavil vznika zpravidla
z extrakardialnich pricin (horecka, anemie, thyreotoxikoza, nekardidlni Sokové stavy apod.) nebo jako ucelna
(udrzet minutovy objem srdecni) reakce na néktera srdecni onemocnéni (dysfunkce levé komory, srdecni

selhani, kardiogenni Sok apod.). Proto sinusovou tachykardii nelé¢ime jako takovou, ale snazime se zjistit jeji
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pri¢inu a tu odstranit. U osob se srde¢nim onemocnénim bylo prokazano, ze dlouhodoba pritomnost vyssi
srdecni frekvence je spojena s horsi progndzou. Méné jasné je, zda tato paralela plati i pro klinicky dosud
zdravé osoby.

Bradykardie. Stejné jako pro tachykardii, je i pro bradykardii obtizné urcit ostrou hranici, pod
kterou Ize srde¢ni frekvenci oznacit za bradykardii. VySe byly uvedeny individualni rozdily. Nicméné priblizné
Ize Fici, Ze srdecni frekvence pod 50 / min. jiz bradykardii je. Fyziologicka bradykardie je prakticky vyhradné
zplsobena prevahou vagové aktivity (viz vySe). Tzv. vagova reakce (bradykardie + hypotenze, nékdy az se

synkopou) mize byt reakci na rlizné podnéty — napt. na strach i bolest.

Absolutni arytmie (arythmia completa). Nejcastéjsi poruchou srdec¢niho rytmu u kardiakl je
fibrilace sini. Pfi ni v srdeCnich predsinich vznikaji zcela chaoticky stovky (mozna i tisice — nelze to racionalné
spocitat) nekoordinovanych slabych elektrickych impulst za minutu, které ,bombarduji® atrioventrikularni
uzel. Ten ma (nastésti) fyziologicky tu vlastnost, ze vede vzruchy mnohem pomaleji nez okolni Casti
prevodniho systému srdecniho. Proto A-V uzel ,propusti™ dal do komor jen ten vzruch, ktery k nému zrovna
dorazi po odeznéni refrakterni faze. Prlichod nahodného vzruchu A-V uzlem pfi fibrilaci sini Ize pfirovnat
k prlichodu nahodného zrnicka pisku krckem presypacich hodin. Proto pfi fibrilaci sini je frekvence komor
vzdy absolutné nepravidelna — odtud nazev arythmia completa. Zkuseny lékar tak fibrilaci sini mize poznat

jiz pouhou palpaci tepu.

Extrasystoly. Obdobné jako fibrilaci sini (podle absolutni nepravidelnosti tepu) lze palpaci tepu
poznat i extrasystoly — projevi se obCasnou nepravidelnosti (pfedCasny tep nasledovany postextrasystolickou
pauzou) ktera se stfida s obdobim pravidelného tepu. Nelze samoziejmé urcit zda se jedna o extrasystoly
supraventrikularni nebo komorové. Pokud jsou extrasystoly velmi Cetné a trvale pfitomné, nelze je jiz

samoziejmé bez EKG odlisit od fibrilace sini ¢i jiné arytmie.

2.2. Systémovy krevni tlak

Krevni tlak. Pod pojmem krevni tlak rozumime (v uzSim slova smyslu) arterialni tlak méfeny na
hornich koncetinach. Samoziejmé tlakové hodnoty Ize (vétSinou invazivné) meéfit v jakékoli Casti krevniho
obéhu (viz kapitola 2.3). Pojem systémovy krevni tlak jiz znamena specificky tlak v arteridlnim Fecisti.
Hodnota krevniho tlaku (TK) je urcovana tfemi faktory: naplini cévniho recisté, vykonem levé srdecni komory
a predevsim odporem tepenného recisté hlavné na Urovni arteriol (systémovou cévni resistenci). Za normalni
hodnoty TK se povazuji hodnoty 100-135 / 50-85 mmHg.

Hypertenze (esencidlni a sekundarni). Hodnoty TK 140/90 mmHg a vyssi zmérené opakované

za klidovych podminek v ordinaci Iékafe se povazuji jiz za hypertenzi. Hypertenze je viibec nejrozsifenéjsim
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kardiovaskularnim onemocnénim a je zaludna tim, Ze i desitky let mlze probihat bez jakychkoli pfiznak{, az
se projevi komplikaci: mozkovou mrtvici, infarktem myokardu, srde¢nim selhanim, selhanim ledvin nebo i

nahlou smrti.

Hypotenze. NizSi hodnoty (zejména u systolického tlaku hodnoty 85-100 mmHg) jsou bézné u
asthenickych osob ¢i u vagotonikdl a pokud nejsou spojeny s tachykardii ani se Zadnymi pfiznaky, nemusi
znamenat Zadnou patologii. Naopak hypotenze spojena s tachykardii mlze byt prvnim projevem pocinajiciho
Soku a je nutno ji brat velmi vazné (viz kapitola 2.3). Pro rozliSeni je nékdy uziteCny tzv. Sokovy index
(pomér srdecni frekvence / systolicky tlak). Sokovy index > 1,0 znamend téméF vidy patologii, podeztelé

jsou jiz hodnoty >0,8.

2.3. Leva komora a srdecni selhani

Hypertrofie levé komory. Pod pojmem hypertrofie levé komory se rozumi zvySeni celkové
hmotnosti svaloviny levé komory. To vznika vétSinou kompenzacné jako reakce na zatizeni (tlakové di
objemové), méné Casto ,neadekvatné" (pfi absenci vysSiho zatizeni komory) u geneticky podminénych
hypertrofickych kardiomyopatii. Za normalnich okolnosti je tloustka svaloviny levé komory v diastole <12 mm
a predozadni prlmér dutiny levé komory méreny v diastole v Grovni okrajd cipl mitralni chlopné <60 mm
hmotnosti je horni hranici normy <55 mm). Pfi objemovém pretizeni levé komory (mitralni insuficience,
aortalni insuficience, defekt septa komor nebo téz u vytrvalostnich sportovcl jako maratonct, silnicnich
cyklistl apod.) vznika tzv. excentricka hypertrofie (tj. dilatace dutiny levé komory bez nebo jen s malym
ztlusténim jejich stén). Pfi tlakovém pretizeni levé komory (hypertenzni choroba, stenoza aorty, koarktace
aorty nebo téz u silovych sportovcl jako napf. vzpéracl apod.) vznika tzv. koncentricka hypertrofie (tj.
ztlusténi stén bez dilatace dutiny nebo dokonce se zmensenim dutiny). Hypertrofii levé komory Ize
diagnostikovat z EKG (Sokolowdv index, index dle McPhie) nebo z echokardiografie (pfimym zmérenim

tloustky stén a velikosti dutiny).

Sok (kardiogenni, hypovolemicky, anafylakticky, obstrukéni, septicky). Sok je definovan jako akutné
vznikld porucha perfuze organt zplisobena zhroucenim obéhu. Klinicka definice Soku: hypotenze (systolicky
krevni tlak <90 mmHg) s tachykardii (>90 / min.) a s klinickymi projevy organové hypoperfuze (bleda ci
cyanoticka studené zpocena kiZe, oligurie, strach ze smrti az u tézSich forem Soku poruchy védomi,

hypoxemie). Podle priCiny rozliSujeme fadu forem Soku:

Kardiogenni sok je vétSinou zplsobeny akutnim infarktem myokardu: tromboticky uzavér

koronarni tepny zplsobi nahlou akinezu ischemického myokardu v jejim povodi, to vede k hypotenzi, ta snizi
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pritok zbylymi zGZzenymi véncitymi tepnami, coz vede k hypokinezi zbytku levé komory, coz dale prohloubi
hypotenzi a vznika bludny kruh koncici bez Iécby smrti. Jedinou Gcinnou IéCbou je okamzita (kazda minuta
hraje roli!) koronarni angioplastika: obnovenim priitoku véncitou tepnou je tento bludny kruh rozetnut. Bez
angioplastiky ma kardiogenni Sok pfi infarktu pfiblizné 90 % Umrtnost, pfi pouZiti angioplastiky Umrtnost
klesd na cca 40-45 %. Srdecni oddily i cévni Fecisté pfi kardiogennim Soku jsou naplnény dostatecné, ale

masivni vypadek systolické funkce levé komory nedokaze ,vygenerovat" dostatecny systémovy tlak.

Hypovolemicky sok je zplsobeny kritickym poklesem cirkulujictho objemu — tézka hypotenze je
fakticky zplsobena nedostatecnou naplni cévniho fecisté v dlisledku zavazného krvaceni, tézké dehydratace
(napr. tézky déletrvaijici prlijem) nebo masivniho prestupu tekutiny do extravaskularniho prostoru (napf. pfi

vvvvv

normalni, srdce je vSak ,prazdné", nema dostatecné pinici tlaky.

Obstrukcni Sok je zplsobeny kritickou mechanickou prekazkou v obéhu — nejCastéji masivni plicni
embolii, vzacnéji tamponadou srdecni (akutnim vyronem krve pfi perforaci srdce i koronarni tepny nebo
rychle vzniklym vypotkem v perikardu pfi perikarditidé). Cévni systém pred srdcem (Zily) je preplnény,

naopak cévni systém za srdcem (tepny) je ,prazdny".

Septicky sok vznika pfi zavainych infekcich (akutni bakteridlni endokarditida, urosepse pfi
poruchach odtoku modi, peritonitida z perforace zazivaciho traktu, iatrogenni kanylova sepse aj.) masivnim
priniku bakterii do krevniho Fecisté (nejcastéji u oslabenych osob). Rozvoji Soku zpravidla predchazi horecka

s tfesavkou.

Plicni edém (kardialni, nekardialni). Plicni edém je stav, pfi kterém tekutina z plicnich kapilar
prestupuje do plicniho intersticia (intersticialni plicni edém) nebo do plicnich alveoll (alveolarni plicni edém).
Pricinou je bud’ vzestup tlaku v plicnich kapilarach (normalni hodnota <12 mmHg) nad hodnoty onkotického
tlaku krve (tj. cca nad 30 mmHg = kardialni plicni edém, zplsobeny méstnanim krve pred levym srdcem
v disledku jeho chorobného stavu), nebo zvySeni propustnosti plicnich kapilar (nekardidlni plicni edém,
levého srdce (tou nejtézsi je kardiogenni Sok). Diagnostika plicniho edému je kombinaci klinického vysSetteni
+ echokardiografie + RTG ev. i katetrizace (zméfeni tzv. tlaku v zaklinéni, tj. tlaku v plicnich kapilarach).
Castou chybou v praxi je zdména leh¢ich forem plicniho edému za bronchopneumonii, zpravidla vyvolana
chybnym popisem &i chybnou interpretaci popisu RTG snimku (necharakteristicky infiltrat na RTG m(ze byt
jak bronchopneumonii tak i pocinajicim ¢i odeznivajicim plicnim edémem — rozhodnout musi klinicky obraz,

ev. echokardiografie).
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Srdecni selhani (akutni, chronické, levostranné, pravostranné, oboustranné). Pojmem
srdeCni selhani oznacujeme stav, kdy srdce v disledku jakéhokoli srde¢niho onemocnéni neni schopno
precCerpavat krev adekvatné potfebam organismu. Podle rychlosti vzniku a délky trvani rozliSujeme akutni
srdecni selhani (nejtypicté&ji: plicni edém) a chronické srde¢ni selhani (dlouhodoby, Casto trvaly stav
s kolisanim intenzity potizi). Podle klinickych projevi rozliSujeme pravostranné (zvySena napln krénich Zil,
levostranné (inspiracni chrlpky na plicich, cval na srdci) srde¢ni selhani. Pokud jsou pfiznaky levo- i
pravostranného selhani, mluvime o oboustranném srdecnim selhani. Vétsina srdecnich selhani je zplsobena
onemocnénim levého srdce: dysfunkce levé komory po infarktu myokardu, dilatacni kardiomyopatie, akutni
myokarditidy, aortalni ¢i mitralni vady, dlouhotrvajici a nedostatecné léCena hypertenze atd. VSechny tyto
stavy v urcité fazi pres vzniklou postkapilarni plicni hypertenzi vedou k zatizeni a posléze i selhani pravého
srdce, takze vétSina déletrvajicich levostrannych srdecnich selhani dospéje do faze oboustranného selhani.
Izolované pravostranné srdecni selhani vznika pfi akutni plicni embolii, pfi chronické tézké plicni hypertenzi

(jakékoli etiologie), pfi konstriktivni perikarditidé a restriktivni kardiomyopatii.

Preload, afterload. Preload (predtiZeni) je patofyziologicky pojem vyjadfujici diastolickou napln
srdce. Preload Ize méfit témito parametry: plnici tlak komory (j. tlak v komofe na konci diastoly), end-
diastolicky objem komory, nejpfesnéji pak kfivkou vyjadfujici vzajemné zavislé zmény obou téchto hodnot
v pribéhu srdecniho cyklu (velmi narocnd metoda, vyuZivajici se pouze k Uceldm vyzkumu). Afterload
(dotiZeni) oznacuje odpor proti kterému pfislusna komora pracuje. Je Iépe méfitelny jako cévni resistence
(systémova, plicni), zhruba jej Ize — pti absenci chlopenni stenozy - odhadnout podle hodnot krevniho tlaku

(systémového, plicnicového).

Funkce levé komory. Leva komora je nejdllezitéjsim srdeCnim oddilem, ktery rozhoduje o
vykonnosti celého srdce. Proto hodnoceni jeji funkce ma v klinické kardiologii naprosto zasadni vyznam.
Funkci levé komory lze hodnotit (1) zobrazenim pohybu jejich stén v prlbéhu srdecniho cyklu
(echokardiografii, ultrarychlym CT, magnetickou rezonanci, katetrizani levostrannou ventrikulografii Ci
radionuklidovou ventrikulografii), (2) méfenim pritoku krve krevnim feciStém (minutovy srdecni vydej,
presnéji po pfepoctu na télesny povrch srdecni index), (3) méfenim tlakd v srdecnich oddilech a v cévnim
fecisti (plnici tlak levé komory, systolicky tlak v levé komore, tlak v zaklinéni, rychlost zmén tlaku v Case —
oznacovano jako dP/dt+ a dP/dt-). Nékdy se rozliSuje systolicka (porucha kontrakci) a diastolicka (porucha
relaxace resp. plnéni) dysfunkce levé komory. V praxi se vétSinou obé& kombinuji, izolovana diastolicka
dysfunkce (bez poruchy kontrakci) je vzacna (byva napf. u tézké hypertrofie levé komory pri tézke,

dlouhotrvajici a nedostatecné 1é¢ené hypertenzi).
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Ejekcni frakce je nejCast&ji uzZivanym parametrem hodnoceni funkce levé komory. Lze ji zjistit
nejsnadnéji pomoci echokardiografie, nejpresnéji pomoci ultrarychlého CT nebo magnetické rezonance.
Vyjadfuje relativni podil (frakci) krve vypuzené jednim stahem z celkové diastolické naplné komory:

EF = SV / EDV

SV znamena stroke volume (tepovy objem, objem vypuzeny do aorty jednim stahem, vypocita se z rozdilu

end-diastolického a end-systolického objemu komory, tj. EDV — ESV)

EDV znamena end-diastolic volume (objem levé komory na konci diastoly).

Normalni hodnoty EF jsou >55 %, hodnoty 45-55% oznacujeme jako lehkou dysfunkci levé komory, 35-45
% jako stiedné tézkou dysfunkci a pfi hodnotach EF <35 % mluvime o tézké dysfunkci levé komory. Pfi

rozvinutém kardiogennim Soku se EF pohybuje zpravidla mezi 10-20 %.

Regionalni kinetika levé komory. NejCastéjsi srdecni onemocnéni — ischemicka choroba srdecni
— vede k porucham kinetiky (oslabeni kontrakci) levé komory v povodi ucpané ¢i kriticky zUzené véncité
tepny. Uzavér ramus interventricularis anterior (RIA) levé véncité tepny vede k poruse kinetiky predni stény,
hrotu a prilehlych Casti septa a bocni stény (zpravidla se jedna o nejrozsahlejSi poruchu kinetiky, tedy
nejzavaznéjsi dysfunkci levé komory). Uzavér ramus circumflexus (RC) levé véncité tepny u osob s tzv.
pravotypem koronarniho zasobeni (vétSinovy typ distribuce koronarnich tepen v myokardu) vede k poruse
kinetiky posterolateralni stény levé komory (u osob s pravotypem se jedna o nejmensi povodi). Uzaveér
arteria coronaria dextra (ACD) porusi kinetiku inferobazalni Casti levé komory, zadni Casti septa a pravé
komory. RozliSujeme tfi stupné porusené kinetiky: hypokinezu (oslabeni kontrakci), akinezu (vymizeni
kontrakci) a dyskinezu (vymizeni kontrakci s paradoxnim vyklenovanim postizené Casti komory v systole
smérem ven misto dovnitf). Nepostizené oblasti levé komory pii infarktu Casto vykazuji kompenzatorni

hyperkinezu.

Pinici tlak levé komory, Frank-Starlingdv zakon. Frank-Starlingliv zakon fika, Ze sila kontrakce
svalového vldkna je Umérna stupni jeho pasivniho nataZeni pfed stahem. Do jisté hranice plati, Ze ¢im vice
jsou vlakna srdecniho svalu v diastole natazeng, tim siln€ji se v systole kontrahuji. Po prekroceni této hranice
vSak naopak efektivita stahu klesa. Natazeni vlaken myokardu v klinické praxi Ize méfit pouze nepfimo —
méné vhodné, ale velmi presné je méreni plniciho (end-diastolického) tlaku levé (pfipadné pravé) komory.
Teoreticky vhodnéjsi (ale v praxi nepresné) je méreni end-diastolického objemu. Normalni hodnoty plnicich

tlakd komor: leva <12 mmHg, prava <6 mmHg. ZvySovani plniciho tlaku levé komory az do hodnoty cca 18
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mmHg skutecné zesiluje silu stahll, naopak prekroceni této hranice je jiz kontraproduktivni a situaci
zhorSuje. Pokud neni pfitomna mitralni vada, Ize pinici tlak levé komory nejsnadnéji zméfit pravostrannou
(Zilni) katetrizaci nepfimo pomoci tzv. tlaku v zaklinéni (viz kapitoly 2.4 a 2.5). Nejpresnéjsi je samozfejmeé

zavedeni katetru primo do levé komory cestou levostranné (arterialni) katetrizace.

2.4. Tlak v plicnim obéhu, prava komora

Plicni obéh (maly obéh) je ta Cast cévniho recisté, ktera se nachazi mezi pravou komorou a levou
sini: arteria pulmonalis (AP) a jeji vétve — plicni kapilary — plicni zily. Plicni obéh je ve srovnani se
systémovym (velkym) nizkotlaky. Normalni hodnoty tlakd: plicnice <30/12/20 mmHg (systolicky / diastolicky

/ sttedni), plicni kapilary <12 mmHg (stfedni), plicni Zily a leva sift <12 mmHg (stfedni tlak).

Plicni cévni rezistence (pulmonary vascular resistence, PVR) vyjadfuje odpor kladeny plicnim
cévnim fecistém prdtoku krve. Jedna se o veli¢inu vypocitanou podle vzorce PVR = TPG / CO, kde TPG je
transpulmonalni tlakovy gradient (rozdil mezi stfednim tlakem v plicnici a stfednim tlakem v levé sini resp.

v zaklinéni) a CO je minutovy srde¢ni vydej (cardiac output). Normalni hodnoty jsou <130 dyn/s/cm™.

Plicni hypertenze (prekapilarni, postkapilarni, smiSena, primarni, sekundarni). ZvysSeni tlaku
v plicnim obéhu nad hodnoty uvedené vySe se nazyva plicni hypertenze. Jeji pfi¢ina mize byt ,pasivni*
(postkapilarni, za plicnimi kapilarami: zvySeni tlaku v plicnim obéhu je prenesené z nemocného levého
srdce) nebo ,aktivni* (prekapilarni, pred plicnimi kapilarami: patologicky proces ve vlastnim plicnim fecisti
a/nebo v plicich). Obé formy se nékdy mohou kombinovat (smisena forma plicni hypertenze). Pfiklady
zmérenych hodnot u tfi hypotetickych pacientd pfi pravostranné srdecni katetrizaci plovoucim katetrem
Swan-Ganzovym (W. Ganz byl Cesky kardiolog, pozdgiji pracujici v USA) jsou v tabulce:

Plicnice Zaklinéni (stfedni) | Vysvétleni
(syst/diast/stfedni) | v mmHg
v mmHg
Zvyseny diastolicky tlak v plicnici
o odpovida zvySenému strednimu tlaku
Postkapilarni PH 48/29/36 29 e, ,
v zaklinéni (a tim padem tlaku v levé
sini)
o Diastolicky tlak v plicnici je zvySeny,
Prekapilarni PH 48/29/36 10 , . L,
zatimco stredni tlak v zaklinéni je
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normalni

Smisena PH 48/29/36

18

zvySeny

(disproporcné)

jesté

Stfedni tlak v zaklinéni je zvySeny,

ale diastolicky tlak v plicnici je

vyraznéji

Cor pulmonale je hypertrofie (vétSinou nejdfive koncentricka a poté i excentrickd) pravé komory

v dlsledku plicni hypertenze zplsobené chronickou zavaznou hypoxemii pfi dlouhotrvajicim plicni

onemocnéni (typicky chronicka respiracni insuficience pfi chronické obstrukéni chorobé plicni nebo pfi

pokrocilé plicni fibroze). Hypertrofii pravé komory Ize diagnostikovat pomoci EKG (R>S ve V1 a S>R ve V5 Ci

V6) i presnéji pomoci echokardiografie (tloustka stény pravé komory >5 mm, dilatace dutiny pravé komory

>30 mm).

2.5. Hemodynamika

Nitrosrdecni tlaky. NitrosrdeCni tlaky se zpravidla méfi béhem srdecni katetrizace. Jsou velmi

cennym a presnym ukazatelem aktualni srdecni funkce i stavu naplnéni cévniho fecisté. Normalni hodnoty

nitrosrdecnich tlakd a dalSich dllezitych hemodynamickych parametr{ jsou v tabulce:

Srdecni oddil Systolicky tlak End-diastolicky tlak | Stredni tlak
Prava sin (RA) N7 A <8 <6

Prava komora (RV) <30 <6 N.A.

Plicnice (PA) <30 <12 <20

Leva sin (PCW = pulmonary

capillary wedge) N <15 sa <12 <12

Leva komora (LV) <12 N.A.

Aorta (AO) <90 N.A.
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Parametr Normalni hodnoty | Parametr Normalni hodnoty
Minutovy srdecni objem | 4,5 — 6,0 |/min. Srde¢ni index (cardiac|2,5 — 4,5 I/min./m2
(srde¢ni vydej, cardiac output, index, CI)

CO)

Oxymetrie - saturace Hb|<75% Oxymetrie - saturace|>95%

v pravém srdci Hb v levém srdci

Qp : Qs (pomér plicniho af1:1

systémového pritoku)

Minutovy objem srdecni (CO), srdecni index (CI). Minutovy objem srdecni je definovan jako
celkovy objem krve, preCerpany srdcem bé&hem jedné minuty. Srdecni index je minutovy objem vztazeny na

télesny povrch pacienta.

Funkce srdecnich chlopni, mechanismus vzniku selestii. Chlopné usmérnuji dopredny tok
krve srdcem a brani zpétnému toku. Pfi stenoze chlopné nemize krev téci pres chlopen dostatecné ve fazi
obvyklé (pfi stenoze aortalni chlopné v systole, pfi stenoze mitralni chlopné v diastole atd.), pfed zUZenou
chlopni se zvysuje tlak, zatimco za ni tlak klesa (vznika tlakovy gradient na stenotické chlopni). Krev
prodirajici se" pres ztZenou chlopefi tece turbulentnim proudénim a to vyvolava vznik Selestu. Selest pri
stenoze chlopné tedy vznika v té fazi srdecniho cyklu, ve které i normalné krev pres tuto chlopen protéka. Pri
chlopenni nedomykavosti naopak patologicky krevni proud pres chlopen vznika ve fazi neobvyklé, kdy by
chlopenn méla byt dokonale zaviena (pfi insuficienci aortalni chlopné v diastole, pfi insuficienci mitralni
chlopné v systole atd.). Selest pri nedomykavosti chlopné tedy vznikd v té fazi srdecniho cyklu, ve které pres

chlopen normalné krev netece. V tabulce jsou nejcastéjsi poslechové nalezy s prislusnou hemodynamikou:

Poslechovy nalez Priklady nitrosrdecnich tlak{

Aortalni stenoza systolicky Selest ejekéniho typu | LV 180 / 24 mmHg

(crescendo-decrescendo), 2. AO 120 / 80 mmHg

mZ. vpravo u sterna, propagace

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 26



OPP
OPERACNI PROGRAM PRAHA
A ADAPTABILITA

PRA[HA e,
PRA|GUE .
PRA[GA LA
PRA|G EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice

Cz.2.17/3.1.00/33276

na krk

(u déti s aortalni stenozou téz

Casné systolicky klik)

PCW 24 mmHg

PA 45/24/34 mmHg

Mitralni stenoza

na hroté v poloze na levém

boku akcentace I. ozvy, mitralni

oteviraci klapnuti, diastolicky
Selest decrescendovy
s presystolickym  crescendem

(pfi sinusovém rytmu) resp. bez

crescenda (pfi fibrilaci sini)

LV 120 / 6 mmHg
AO 120 / 80 mmHg
PCW 24 mmHg

PA 45/24/34 mmHg

Aortalni insuficience

diastolicky Selest regurgitacniho

typu
vpravo u sterna,

(decrescendovy), 2.mz.
propagace

podél sterna doleva dol&

LV 120 / 24 mmHg
AO 120 / 80 mmHg
PCW 24 mmHg

PA 45/24/34 mmHg

Mitralni insuficience

holosystolicky Selest
regurgitacniho typu, na hrotu,
propagace do axily a do Erbova

bodu

LV 120 / 6 mmHg
AO 120 / 80 mmHg

PCW stt. 24, vina ,v* 38 mmHg

PA 50/24/39 mmHg

Funkce srdecnich predsini. Predsiné srde¢ni optimalizuji diastolickou naplii komor sifiovym
prispévkem. Diastola ma 4 faze: izovolumickou relaxaci — fazi rychlého pInéni komor — fazi pomalého pInéni
komor — systolu sini. Pokud sifiovy prispévek odpadne (typicky pfi fibrilaci sini), klesne zpravidla vykonnost
srdce a obéhu o cca 20 %. Mladsi pacienti to Casto toleruji velmi Spatné, starsSi (ktefi jiz nevykonavaiji vétsi
fyzickou aktivitu) Casto prekvapivé dobfe. NejveétSim rizikem pfi ztraté funkce sini je vznik nasténného
trombu v sini s rizikem embolizace (nejnebezpecnéjsSi je embolizace z levé siné do CNS — mozkové cévni

pfihoda).

Kvantifikace chlopennich vad. Pfi hodnoceni zavaznosti chlopennich vad (zejména v souvislosti
s rozhodovanim o ev. srdeCni operaci) je nutno pfihlizet k mnoha faktorlim: klinickému obrazu (zejména

k funkcni tridé dle klasifikace NYHA), echokardiografickému ndlezu, hemodynamickému vySetteni (vysledku
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srdecni katetrizace), pfidruzenym chorobam, véku, prani pacienta atd. Pokud jde o hodnoceni hemodamiky,
je nutné, aby srdecni katetrizaci provedl a zhodnotil zkuSeny intervencni kardiolog, ktery dobre zna Uskali
hemodynamickych méreni a pred vykonem (ev. i béhem néj) peclivé zkalibroval méfici systém. Pokud jsou
tyto podminky spinény, je peclivé provedené hemodynamické vySetfeni velmi presnym ukazatelem
zavaznosti vady. Pfi chlopennich stenozach je nejpresnéjsSim parametrem vzeSlym ze srdeCni katetrizace
podle Gorlinova vzorce vypocitana (na zakladé zméreni tlakového gradientu, minutového srde¢niho vydeje a
Casového trvani prislusné faze srdecniho cyklu) plocha stenotického chlopenniho Usti, indexovana na télesny
povrch pacienta. Aortalni stenoza se povaZzuje za zavaznou pokud plocha aortalniho Usti klesne pod 0,6
cm?/m?. Mitrélni stenoza se povaZuje za zavaznou pokud plocha mitralniho Usti klesne pod 1,0 cm?/m?.
Soucasné pFitomna regurgitace velmi zt€zuje presné mérfeni zavaznosti stenozy, nebot’ zvySeni pritoku (o
regurgitujici objem) pFes chlopen zvySuje gradient na Uroven vySsSi nez odpovida skuteCné zavaznosti
stenozy.

Nitrosrdecni zkraty. Mnoho vrozenych srdeCnich vad je spojeno se zkratovym proudénim mezi
levym a pravym srdcem (nebo malym a velkym obéhem). Priikaz levo-pravého zkratu pfi srdecni katetrizaci
se provadi tzv. oxymetrickou sérii (oxymetry run): odeberou se vzorky krve ze vsech srdecnich oddill a
velkych cév. Pokud je pfitomen levo-pravy zkrat, v pfisluSném srde¢nim oddile se objevi skokovy nardst
saturace hemoglobinu. U dospélych nemocnych se nejcastéji vyskytuje defekt septa sini. Typicky

oxymetricky nalez pfi defektu septa sini s L-P zkratem je v tabulce:

Dolni Horni SmiSena | Prava sin | Prava Plicnice Zaklinéni | Leva
duta zila | duta zila | zilni komora komora

krev

(3SVC
+ 1IVC)
/4
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Saturace | 73 66 68 81 81 81 97 97
Hb (%)

Nardst saturace o 13% mezi dutymi Zilami (smiSena Zilni krev) a pravou sini jednoznacné prokazuje L-P zkrat

na drovni sini.

Periferni a centralni cyanoza. Cyanoza je namodralé zbarveni klZze (ev. sliznic) pfi zvySeni
obsahu redukovaného hemoglobinu v krvi nad 50 g/I. Centralni cyanoza vznika primési neokyslicené krve do
arterialni krve centralné (tj. bud’ pravo-levym zkratem anebo nedostate¢nym okysliCovanim krve pfi pritoku
plicemi). Je patrna na klzi celého téla i na sliznicich. Periferni cyanoza vznika stagnaci krve v perifernich

Castech krevniho fecisté a je patrna na akrech: prsty, usi, nos, rty.

2.6. Koronarni priitok. Ischemie myokardu

Anatomie koronarnich tepen. Z bulbu aorty (z Valsalvovych sinl) za normalnich okolnosti
odstupuji dvé koronarni (véncité) tepny: z levého koronarniho sinu arteria coronaria sinistra (ACS),
Z pravého arteria coronaria dextra (ACD). Ze ttetiho (tzv. nekoronarniho) sinu neodstupuje Zadna tepna. ACS
se asi po 1 cm vétvi na ramus interventricularis anterior (RIA) a ramus circumflexus (RC). Usek mezi aortou
a vétvenim ACS se nazyva kmen ACS a je nejdilezitéjsSim mistem celého koronarniho recisté: pokud vznikne
vyznamna stenoza kmene ACS, ma nemocny zpravidla vyrazné symptomy anginy pectors (cave — nékdy jsou
bolesti pfi stenoze kmene mezi lopatkami a nikoli na predni sténé hrudniku!!), pokud dojde k akutnimu
trombotickému uzavéru kmene, nemocny zpravidla umird dfive, nez vibec mlze byt poskytnuta Gcinna
pomoc, jen mensina takto postizenych nemocnych se doZije transportu na katetrizaCni sal. PFiCinou takto
zavazného pribéhu je skutecnost, ze ACS zasobuje bud’ cca 75 % levé komory (pfi koronarnim pravotypu)

nebo Uplné celou levou komoru (pfi levotypu).

RIA se vétvi na septalni (zasobuiji predni ¢ast mezikomorové prepazky) a diagonalni (RD, zasobuiji
anterolateralni ¢ast levé komory) vétve, distalnim Usekem RIA zasobuje hrot levé komory. Z RC odstupuije
zpravidla vétsi ramus marginales sinister (RMS, nékdy jich je nékolik mensich) zasobuijici bocni resp.
posterolateralni sténu levé komory. Pfi levotypu je RC velky a dava vznik jesté ramus posterolateralis sinister
(RPLS) a ramus interventricularis posterior (RIP). Z ACD pfi pravotypu odstupuji: ramus coni arteriosi, ramus
ventricularis dexter, ramus marginalis dexter a distalné dvé hlavni vétve — ramus posterolateralis dexter

(RPLD) a RIP. Pri levotypu tyto dvé vétve odstupuji z RC a ACD je mald a konci v oblasti pravé komory.
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Koronarni pritok, koronarni rezerva. Za klidovych podminek koronarnim fecistém protece cca 250
ml krve za minutu (fj. cca 5% minutového srde¢niho objemu). Myokard jiz v bazalnim stavu maximalné
extrahuje kyslik z protékajici krve. Jakékoli zvySené naroky myokardu na kyslik (pfi zatézi, vzestupu krevniho
tlaku, tachykardii) musi tedy koronarni fecisté pokryt zvySenim prdtoku. Pomér maximalniho hyperemického
ku bazalnimu priitoku (Qh / Qb) se nazyva koronarni rezerva. Jinymi slovy: koronarni rezerva je schopnost
koronarniho fecisté zvysit pritok v odpovédi na zvySenou potiebu kysliku v myokardu. Za normalniho stavu
jsou hodnoty koronarni rezervy mezi 4,0 — 10,0 (zpravidla 4-6). Pfi stenoze koronarni tepny o vice nez 50 %
dochazi k omezeni moznosti maximalniho prltoku — &im zavaznéjsi stenoza, tim vice je moznost
hyperemického prlitoku omezena. Pfi stenoze kolem 90 % neni jiz mozné vlbec zadné zvySeni pritoku
v odpovédi na zatéz — koronarni rezerva je tedy rovna jedné (Qh = Qb). Koronarni fecisté je jediné v téle,
kdy pritok se déje prevazné v diastole. V klinické praxi Ize koronarni pritok méfit jen nepfimo pomoci
intrakoronarniho Dopplera (méfeni rychlosti koronarniho proudéni) nebo pomoci intrakoronarniho tip-

manometru (méfeni transstenotickych gradient(i v koronarnich tepnach).

Koronarni stenozy. Zuzeni véncité tepny se zjiStuje koronarografii (nejpresnéji invazivné -
levostrannou katetrizaci, méné presné neinvazivné CT-koronarografii) a zpravidla se vyjadfuje v procentech
jejiho pritného pridsvitu: segment normalni koronarni tepny ma ,stenozu® 0 % (zUzeni pod 50 % se vsak
neoznacuje jako stenoza), Uplny uzavér tepny odpovida 100 % ,stenoze" (oznacuje se jako uzavér, nikoli
stenoza). V klinickém slova smyslu tedy mluvime o stenoze pokud zUZeni lumen je v rozmezi 50-99 %.
Priklad: véncita tepna ve zdravém Useku ma prlsvit 4 mm, v nejuzsim misté stenozy je prlsvit 1 mm, z(Zeni
je tedy 0 3 mm ze 4 mm, tudiz o 75 %. Stenozy <50 % neomezuji priitok a nemohou tedy byt pric¢inou
potiZi. Je vSak nutno mit na paméti, Ze aterotromboza (viz dale) je dynamicky proces, ktery sice vétSinou
progreduje, ale nékdy mlze téz rozpusténim & odplavenim nasténného trombu regredovat. Proto nékdy
(vzacné) i nemocny se ,stenozou" kolem 30-40 % mohl mit v minulosti potize touto lézi vyvolané — za
predpokladu, Ze v misté léze nasedal v dobé potizi trombus nebo spasmus. Stenozy mezi 50-70 % omezuiji
pritok pri velké namaze a zpravidla nevedou k velkym potizim pacienta. Stenozy nad 70 % jiz potize

zplsobuiji naprosté vétsiné nemocnych, nebot’ prakticky vzdy omezuji namahovou hyperemii.

Koronarni spasmy byly v minulosti velmi precenovany. Ve skutecnosti se nevyskytuji tak Casto, jak se
dfive myslelo. Izolované koronarni spasmy (na tepnach bez aterosklerozy) jsou tak vzacné, ze néktefi
kardiologové o jejich existenci pochybuiji. Naopak aterosklerozou postizené tepny mohou byt ke spasmlim
nachylné. Spasmy mohou zhorSovat existujici stenozy, jen vzacné vede spasmus ke stenoze ¢i okluzi v misté
nezuzujiciho platu. Velmi vzacnou formou ischemické choroby srdecni je tzv. variantni (vasospasticka,
Prinzmetalova) angina pectoris. projevuje se klidovymi (a nikoli namahovymi) stenokardiemi, pfi nichz

se na EKG kfivce objevuji pfechodné (po dobu trvani stenokardie) elevace ST. K jejimu priikazu je (kromé
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prechodnych elevaci ST na EKG nato¢eném v dobé zachvatu) nutna i koronarografie, vylucujici
morfologickou aterosklerotickou stenozu ¢i intrakoronarni trombus. Autor téchto fadek za 32 let své
kardiologické praxe mezi desitkami tisic nemocnych vidél pouze asi 6 pripadl skutecné variantni anginy
pectoris. Mensi vyznam koronarnich spasml v patogenezi rlznych forem ICHS podrtrhuje i absence
jakychkoli prognosticky vyznamnych efektl ,antispastickych® 1éké (,koronarodilatancii*) — nitratQ,
antagonistd kalcia, nicorandilu aj. Tyto léky sice mohou ucinné snizovat vyskyt zachvatl anginy pectoris,

absolutné nijak ale neovliviiuji mortalitu nemocnych s ICHS.

Kolateralni pridtok. Cévni feCisté v myokardu ma pomérné solidné vyvinutou schopnost tvorit
kolateraly v reakci na opakované ischemické podnéty. Pokud napf. dochazi k postupnému pomalému
zuzovani véncité tepny aterosklerozou, dochazi Casto k rozvoji kolateral, takze nemocny nemusi mit velké
obtize a nékdy mize dojit aZ ke zcela asymptomatickému pomalému uzavéru koronarni tepny. Jeji povodi je
pak zasobeno kolaterdlami z ostatnich vétvi koronarniho recisté a uzavér mize probéhnout bez pfiznakd a
bez nekrozy. Pfi akutnich koronarnich syndromech (viz dale) se kolateraly vétSinou nestaci vytvofit a

myokard podléha nekroze.

Aterotromboza. Ateroskleroza samotna (bez trombozy) by byla pomérné benigni, pomalu postupujici
chorobou. To, co Cini z aterosklerozy nejvétsSiho ,zabijaka" v souCasném svété, je nasedajici tromboza.
K tomu dochazi tak, Ze nestabilni ateroskleroticky plat ,praskne™ (ruptura platu, eroze, exulcerace, atd.) a na
misté poskozeni endotelu se zacnou shlukovat nejprve desticky (destickovy ,bily" trombus) a poté se
destickovy trombus plisobenim koagulacnich faktord méni v tplny ,Cerveny" trombus. Tento proces je velmi
dynamicky a mdze probihat (1) perakutné a vést k nahlé smrti nebo (2) intermitentné s tendenci ke
spontannimu zhojeni a probéhnout asymptomaticky. Samoziejmé& mezi témito dvéma extrémy je celé
spektrum moznosti od lehké nestabilni angina pectoris aZz po rozsahly akutni infarkt myokardu
s kardiogennim Sokem (viz dale). Patofyziologické déje, pfispivajici ¢i branici koronarni tromboze jsou

v tabulce:
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Faktory podporujici vznik a progresi| Faktory branici vzniku c¢i progresi

koronarni trombozy koronarni trombozy
Hyperaktivita desti¢ek Inhibice destickové aktivity
Hyperaktivita koagulacnich faktor( Spontanni fibrinolyticka aktivita krve
Dehydratace Dobra hydratace

Stres Absence stresu

Pfitomnost zavazné a/nebo komplexni koronarni | Absence stenozy, Siroké Ilumen tepny

stenozy (turbulence + nizky perfuzni tlak za | (laminarmi proudéni + dobry perfuzni tlak

stenozou) v celé tepné)
Pritomnost stentu neprerostiého endotelem Prekryti stentu endotelem
Hypotenze Normalni ¢i lehce vyssi krevni tlak

Ischemie myokardu. Jedna se o stav, kdy véncitou tepnou do pfislusné oblasti myokardu neproudi
dostatek okyslicené krve, myokard rychle vyCerpa své energetické rezervy a prestava se kontrahovat
Zpravidla béhem nékolika sekund po zacatku ischemie dochazi ke sniZeni az vymizeni (pfi Uplném preruseni
krevniho toku) kontrakci. Ischemii nemocny vétsinou (asi v 80 %) vnima jako stenokardii. Vétsinu (asi 90-95
%) ischemii Ize zachytit na EKG (elevace ST nebo deprese ST), kiivku je vSak nutno natocit béhem trvani
ischemie. EKG kfivka natoena par minut po skonceni i zavazné ischemie nemusi ischemii ukazat. Pomoci
echokardiografie Ize ischemii (jako poruchu kinetiky pfislusné casti levé komory) zobrazit témér vzdy —
problémem je pouze nemoznost echokardiografie odliSit akutni ischemii od starsich poruch kinetiky. Pokud

ischemie myokardu trvd méné nez 10-20 minut, nedochazi ke vzniku nekrozy.

Nekroza myokardu, poinfarktova jizva. Téma bylo podrobné probrano v patologii. Z klinického
pohledu je dllezité, ze nekroza se zacina rozvijet po 10-20 minutach trvani ischemie myokardu. Pokud doslo
k akutnimu Uplnému uzavéru koronarni tepny a nejsou pritomny zadné kolateraly, trva rozvoj nekrozy
v celém ischemickém lozisku priblizné 12 hodin. Casto véak mohou byt pfitomné kolateraly a/nebo uzavér
koronarni tepny je bud’ neuplny nebo intermitentni a v téchto pripadech rozvoj kompletni nekrozy trva
mnohem déle — nékdy i nékolik dnli. Cim dfive v pribéhu rozvoje nekrozy zasdhneme lécebné (akutni
koronarni angioplastikou), tim vice myokardu pred nekrozou zachranime. Nekrozu Ize prokazat nejcitlivéji

pomoci stanoveni hladiny troponinu I (nebo T) vséru, dale pomoci EKG (patologické kmity Q),
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echokardiografie (akineza az dyskineza Casto se ztenCenim stény levé komory) ¢i dalSich zobrazovacich
metod (CT, MR, nuklearni kardiologie). V akutni fazi infarktu (ta vétSinou trva 12-24 hodin, ale ve vyse
uvedenych — nikoli vzacnych — pfipadech mdZze trvat i nékolik dnl) plati, Ze ¢im dfive je provedena koronarni
angioplastika, tim dfive je zastaven postup nekrozy, tim lépe se infarkt zhoji, tim lepsi je vysledna funkce
levé komory a hlavné prognéza pacienta (prognéza nemocnych s infarktem se odviji predevsim od vysledné
funkce levé komory po infarktu).

Viabilita myokardu je pojem oznaCujici Zivotnost myokardu (absenci nekrozy). Je jasné, Ze
myokard, ktery se kontrahuje, je viabilni. Otazka viability je tedy nastolena pouze u myokardu, ktery se
nekontrahuje (tézka hypokineza, akineza, ev. dyskineza) a smysl ma pouze pti rozhodovani o revaskularizaci
(angioplastika Ci bypass) takové oblasti. Hibernovany myokard je myokard kriticky ischemicky, avSak
nikoli jesté nekroticky (minimalni pFitok okyslicené krve je zachovan, coz brani nekroze, nestaci ale k tomu,
aby se myokard kontrahoval). Jedna se o chronicky stav trvajici dny, tydny nebo i mésice a je potencialné
reparabilni (ndvrat kontrakci) revaskularizaci. Hibernovany myokard se nekontrahuje proto, ze ma kriticky

omezeny krevni prdtok. EKG znamkou mohou byt (nejsou vSak specifické) deprese Gseku ST.

Omraceni myokardu je akutni postischemicka (tj. ischemie jiz odeznéla, krevni pritok byl
obnoven) porucha kontrakci, ktera je prechodna a zmizi pfi spravné |écbé béhem nékolika hodin ¢ dnd.

|\\

Omraceny myokard se nekontrahuje proto, Ze se dosud ,nevzpamatoval® z akutni t&Zké ischemie. Protoze
vSak neni nekroticky a krevni prdtok ma jiz obnoveny, dojde ke spontannimu navratu kontrakci. Na EKG
byvaji pfi omraceni myokardu hluboké inverze vin T. Priklad: pokud je do nemocnice pfijat pacient s jiz
odeznélou stenokardii @ ma na EKG pfi pfijeti negativni T v hrudnich svodech, Ize usuzovat, Ze se jedna o

omraceny myokard v disledku pfechodné tézké ischemie zplisobené kritickou stenozou RIA.
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3. Zakladni poimy z patofyziologie plic

(P. Zatloukal)

3.1. Hrudni sténa

Kosténou ¢ast hrudni stény tvorfi hrudni obratle, 12 pard zeber spojenych s hrudnimu obratli nékolika
artikulanimi plochami, manubrium sterna a sternum. Ventralné je 1. Zebro spojeno Zeberni chrupavkou
s manubriem sterna, 2. Zebro je obdobné spojeno s manubriosternalnim spojenim, Od 3. do 8. Zebra jsou
spojena se sternem prostrednictvim zeberni chrupavky, 9. a 10. Zebro nejsou se sternem spojena, napojuji
se na sousedni ventralni Zeberni chrupavku (Zebra nepravad) a ventralni ¢ast 11. a 12. Zebra je zakoncena
v bfiSnich svalech (Zebra volna). Kosténa Cast hrudniku vytvafi oporu, ktera zabranuje kolapsu plice

plsobenim elastického tahu plic.

Distalni ¢ast dutiny hrudni je ohranic¢ena hlavnim dychacim svalem, branici. Ta je tvorena centralni
aponeurosou (centrum tendineum) a na okrajich jsou svalové snopce. Upinaji se na sternum (pars sternalis),
na dolnich Sest Zeber (pars costalis) a na ligamentum arcuatum mediale, laterale a na 2. a 3. bederni obratel
(pars lumbalis). V branici jsou otvory pro aortu, dolni dutou Zilu a jicen. V branici jsou dvé oslabena mista,
kterymi mohou v ojedinélych pfipadech vznikat herniace bfisnich organd do dutiny hrudni. Ventralng, mezi
svalovymi snopci pars sternalis a costalis, je tzv. Larreyova Stérbina (trigonum sternocostale nebo trigonum
Morgagni). Hernie v tomto misté je Cast&ji pravostranna a mize cinit diferencialné diagnostické obtize.
Dorzalné, mezi svalovymi snopci pars costalis a ligamentum arcuatum, mdze v branici pretrvavat z fetalniho
obdobi defekt, zvany foramen Bochdaleki, dalSi preformované misto pfipadnych herniaci. Pretrvavani této
komunikace je nasledek nedokonalé separace pleuralni a peritonedlni dutiny, ke které normalné dochazi ve
fetalnim obdobi. Kromé uvedenych se nezfidka vyskytuji i u zdravych jedincd drobné komunikace mezi
pleuralni a peritonealni dutinou, které jsou Caste&ji na pravé poloviné branice a mohou byt pficinou asociace
pleuralniho vypotku a ascitu (napf. u Meigsova syndromu nebo u peritonedlni dialyzy). RovnéZz ektopicka

pleuralni endometriéza byva prakticky vzdy vpravo.

Kromé branice se na dechovych pohybech hrudniku podili fada dalSich svall, externi interkostalni
svaly (maji inspiracni funkci), interni interkostalni svaly (exspiracni) a tzv. pomocné dychaci svaly (m.
sternocleidomastoideus, m. trapezius, mm. scaleni, m. rectus abdominis, m. obliqus abdominis, m.

transversus abdominis).

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 34



OPP
* *

OPERACNI PROGRAM PRAHA
A ADAPTABILITA

* *
* gk

EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

Prlmér hrudniku se béhem klidového dychani méni v rozsahu asi 1 cm, pfi intenzivni ventilaci je
velikost exkursi az 10 cm. Branice je inervovana prostrednictvim frenickych nervl odstupujicich z kréni michy
v segmentech C3 - C5.

Pleuralni dutina je diskrétni prostor mezi dvéma listy pleury, parietalni a visceralni pleurou. Parietalni
pleura je vnéjSim listem a kontinualné prechazi ve visceralni pleuru v oblasti plicniho hilu. Za normalnich
okolnosti je v pleuralni dutiné trvale udrzovan podtlak proti okoli, jehoZ hodnota se zvySuje pfi inspiriu. Plice
nemaji schopnost vlastniho pohybu. Jejich objemové zmény jsou zplsobeny pasivnim sledovanim tlakovych
a objemovych zmén v pleurdlni dutiné vyvolanych dychacim svalstvem. Pfenos tlakovych zmén umoziuje

pleurdlni dutina s nepatrnou naplni tekutiny a prakticky naléhajicimi listy parietalni a visceralni pleury.

Vlastni elasticita plic plsobi kontrakéni silou centripetalné dovnitF, takze plice maji tendenci zaujmout
co nejmensi objem. Tato tendence se projevi kolapsem plic (pneumotoraxem) pfi vniknuti vzduchu do
pleuralni dutiny. Hrudnik ma naproti tomu pfi béznych objemech plic tendenci expandovat, jeho elasticita

plsobi opacnym smérem. Poloha, pfi niz se obé sily vyrovnaji, je polohou klidového vydechu.

Pfi zméné elastickych vlastnosti plicni tkané se tato rovnovazna poloha ustavi v jiné poloze. P¥i
Ubytku elasticity (napf. u emfyzému plic) vice v inspiriu (soudkovity hrudnik), pfi narlistu elasticity (napf. u
intersticialni fibrozy plic) v nizsi, exspiracni poloze. RovnéZ zména svalové aktivity dychacich svall pfi Unavé

nebo poruchach svalové funkce mlze ovlivnit klidovou exspiracni polohu.

Za normalnich okolnosti je tlak v pleuralni dutiné negativni vzhledem k atmosférickému tlaku. Jeho
velikost zavisi na velikosti a sméru sil vytvarenych elastickym plicnim parenchymem a hrudni sténou. Pro
uskutecnéni inspiria je tfeba v pleurdlni dutiné vyvolat dalSi zvétSeni negativniho tlaku aktivni kontrakci
inspiracnich svall zplsobujici expanzi hrudniku. Zmény tlakd v pleuralni dutiné pfi expanzi hrudniku se
prenaseji na plicni parenchym, dochazi k jeho pasivni expanzi a vytvareni negativniho tlaku v dychacich
cestach zplsobuijici inspirium (proudéni vzduchu z atmosféry do dychacich cest). Exspirium je naproti tomu
za klidovych podminek pasivni, nebot’ elasticka energie v plicni tkani nahromadéna pfi inspiriu staci pro

normalni klidovy vydech. Pfi vydechovani s Usilim nebo proti odporu se vSak zapoiji i exspiracni svaly.

3.2. Plice a dychaci cesty

Dychaci cesty funguiji jako transportni systém vedouci k funkénim strukturam - alveol@m. PIni i dalsi
funkce ohfivanim, zvlhovanim a ocistovanim ispirovaného vzduchu pfi pasazi hornimi dychacimi cestami a
pfi fonaci.

Horni dychaci cesty zahrnuji nos, nosni dutiny, nasofarynx a farynx. Dolni cesty dychaci zacinaji pod
hlasovymi vazy a zahrnuji larynx, tracheu, bronchy a bronchioly.
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Trachea je 10 — 12 cm dlouha a vétvi se na pravy a levy hlavni bronchus. Pravy hlavni bronchus se
déli na bronchus pro pravy horni lalok (ten se dale vétvi na 3 segmentalni bronchy — apikalni, posteriorni a
anteriorni) a na bronchus intermedius, z néhoz odstupuje bronchus pro stredni lalok (ten ma 2 segmenty,
lateralni a medialni) a dolni lobarni bronchus, ktery se dale déli na 5 segmentalnich bronchli pro 5 segmentd
(apikalni, medialni, anteriorni, lateralni a posteriorni) dolniho laloku. Levy hlavni bronchus se asi po 5 cm déli
na bronchus pro levy horni lalok (jeho soucasti jsou apikoposteriorni a anteriorni segment a horni a dolni
segment linguly) a bronchus pro levy dolni lalok (ma 4 segmenty — apikalni, anteriorni, lateralni a
posteriorni). Jednotlivé plicni laloky jsou od sebe separovany Stérbinami — fisurami. Prava plice je vétsi a
pravy hlavni bronchus odstupuje v méné ostrém Uhlu z trachey neZli levy hlavni bronchus, coz ma za
nasledek Castéjsi aspirace do pravé plice a také Cast&jsi intubace pravého hlavniho bronchu. Znalost ulozeni
jednotlivych lalokd a segmentl je dllezita pro spravnou lokalizaci patologického nalezu na zobrazovacich
metodach.

, Anterior
R

' £

|

Lateral

Hmm'hopuImnrmr\ Segments Right obl Medial

Right Left

COLOR PLATE 1. Location of bronchopulmonary segments from anterior, lateral, and medial views.

Sténa trachey a velkych bronchl (centralni ¢ast dychacich cest) obsahuje chrupavcitou vyztuhu a
hladkou svalovinu. Vnitini struktura je v prldusnici tvorena vicefadym epitelem s Cetnymi Fasinkovymi a
mucindznimi burfikami a s mucindznimi zlazkami v submukdze. Pfi dalSim vétveni bronch postupné ubyva

chrupavcité podpdrné tkané a fasinkovych a mucinosnich bunék. Celkovy pocet vétveni bronchi se odhaduje
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na 23 - 24 fadd. Prvnich 5 vétveni od kariny predstavuji bronchy hlavni, segmentalni a subsegmentalni, od
bronchioly (maji pouze jednorady epitel bez fasinkovych a mucindznich bunék). Od 17. vétveni zacinaji
respiracni bronchioly, v jejichz sténé se objevuji prvni alveoly, distalné alveoll pfibyva a vétveni prechazi

postupné v alveolarni dukty a alveolarni vacky predstavujici konecné vétveni.

Chrupavcita vyztuha trachey a bronchd zabrariuje jejich kolapsu pfi vydechu, kdy transpulmonalni tlak (rozdil
tlaku mezi pleuralni dutinou a alveoly) je vyrazné vétsi nezli hnaci tlak uvnitf dychacich cest. Hnaci tlak v

priibéhu dychacich cest totiZ pfi vydechu postupné klesa a v centralni ¢asti je jiz nizky.

Soucet plochy pricnych prifezli vsech bronchl na uUrovni jednotlivych vétveni prudce narlista a
dosahuje od 17. déleni, kdy zalina tzv. respiracni zéna, plochy 300 cm?. Plocha trachey je kolem 2,5 cm?.
Prudky nardst plochy bronchialniho priifezu distalné ma velky vliv na rychlost proudéni plynl v periferni ¢asti

bronchialniho stromu. Priitok touto ¢asti je pomaly a proudovy odpor je zde velmi nizky.

Zakladni funkéni jednotkou plic je acinus (synonymum je termindini respiracni jednotka). Je tvoren
nékolika alveoly, patficimi k jednomu respiracnimu bronchiolu. Tfi az pét acind tvofi dohromady plicni
lobulus, ktery je oddélen od sousednich lobuld interlobularnim septem s lymfatickymi cévami a plicnimi

venulami.

Celkovy poclet alveoll je odhadovan na 300 milion{ a celkova plocha alveol& na 140 m2. Alveoly
obsahuji smés fosfolipidl a proteind produkovanou alveolarnimi epitelialnimi burikami zvanou surfaktant.
Surfaktant sniZuje intraalveolarni povrchové napéti. Povrchové napéti mezi kapalnou a plynnou fazi v alveolu
a samotné napéti pruzné stény alveolu by totiz vedlo k postupnému vyprazdnéni mensich alveol{ do vétsich.

Plice by postupné kolabovaly, jejich vzdusnost by zanikla.

Tabulka: Zastoupeni bunék v plicnim parenchymu

Typ bunék Procentudlni zastoupeni z celkového poctu
Alveolarni epitel — typ I 8 %
Alveolarni epitel — typ II 16 %
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Endotelialni buriky 30 %
Intersticialni bunky 36 %
Alveolarni makrofagy 10 %

Alveoly jsou vystlany souvislou vrstvou alveolarnich epitelialnich bunék. Vétsina plochy je pokryta
jednou vrstvou skvamosnich epitelialnich bunék typu I, pneumocyty I. typu, jen asi 3 % plochy je kryto

sekrecnimi burikami kubického tvaru, pneumocyty II. typu.

Funkcni cévni zasobeni je zajisténo vétvemi plicni arterie probihajicimi podle jednotlivych bronchl a
bronchioll. Vendzni fecisté na periferii acinll vede oddélené od arterii a bronchl a postupné vytvari hlavni
plicni Zily Ustici do levé srdecni siné. Nutricni zasobeni plicniho parenchymu a dychacich cest je zabezpeceno
bronchialnimi arteriemi odstupujicimi z aorty. Neokyslicena krev z bronchialni cirkulace je odvadéna pfimo do
plicnich Zil a zplsobuje tak pokles saturace kysliku (Sa0,) v plicnich Zilach (vytvari ¢ast tzv. normalniho

arteriovendzniho zkratu.

3.3. Dychani

Zakladni funkci dychaciho Ustroji je vyména plynl (O, a CO,) mezi krvi a atmosférou.
K udrZeni homeostazy organismu je tfeba:

1. dopravit O, z atmosféry k plicnim kapilaram a soucasné dopravit CO, z kapilar do atmosféry —

zabezpecit ventilaci

2. umoznit prestup O, mezi alveoly a plicnimi kapildarami (pro CO, v opacném sméru) - uskutecnit
difazi
3. zajistit cirkulaci krve s dostatecnou vazebnou kapacitou pro O, a CO,, perfuzi plicnich kapilar a

transport oxygenované krve k perifernim tkanim.

Kromé vymény plynd zajistuji plice i jiné funkce. Maji tlohu v udrZeni acidobazické rovnovahy, produkuji
fosfolipidy (surfaktant) a surfaktantové proteiny, podileji se na metabolismu arachidonové kyseliny a
neuropeptidd, produkuji nékteré vasoaktivni substance (angiotensin II) a inaktivuji jiné (bradykinin). Plice

maji vyznam pfi zajiSténi imunologickych funkci, v termoregulaci, pfi hospodareni s vodou. Plicni fecisté
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slouzi i jako zasobarna krve pro systémovy obéh pro vyrovnavani nerovnomérnosti mezi Zilnim navratem a

srdecnim vydejem.

Ridici systém

Respiracni funkce a vyména plynd museji byt neustéle fizeny, kontrolovany a upravovany v zavislosti na
metabolickych poZadavcich tkani. Rizeni dychéani je automatické, je ale ovlivnitelné vili (je pod vlivem
mozkové klry). Dechova centra CNS jsou lokalizovana v prodlouzené miSe a v pontu. Od déleni na
pneumotaktické a apneustické centrum v pontu a exspiracni gaspingové a inspiracni centrum v prodlouzené
miSe se upousti a prechazi se na novy koncept lokalizovanych, vzajemné propojenych center v prodlouzené

miSe a pontu.

V prodlouzené miSe jsou dvé hlavni skupiny respiracnich neuronl — dorzalni respiracni (dorsal respiratory
group - DRG) a ventralni respiraCni (ventral respiratory group - VRG). DRG obsahuje neurony s inspiracni
aktivitou, jeZ dostavaji aferentni podnéty z mechano- a chemoreceptorli a eferentné ovliviiuji motorické
neurony brani¢niho nervu a externich interkostalnich svald v kréni miSe. DRG je zdrojem rytmicity dychani a
integruje podnéty ziskané z receptorl v plicich s Cinnosti dychacich svall. VRG ziskava informace z DRG a
reguluje ¢innost dychacich svall. VRG je slozen z inspiraCnich a exspiracnich neurond, které eferentné
ovliviiujici miSni motoneurony dychacich svall. Exspiracni motoneurony v mise jsou inhibovany v priibéhu
inspirace a naopak, ¢imz je zajiSténo pravidelné rytmické dychani s jemnou regulaci dechové frekvence a

objemu.

Impulzy z mozkové kiry (védomé ovlivnéni dychani) prochazeji mimo dychaci centra v pontu a v
prodlouzené miSe a ptimo ovliviuji motoneurony v prednich rozich misSnich. Mimovolni ovlivnéni z vysSich
center (mozkova kdra, hypothalamus, mezimozek) také existuje a méni tonus a citlivost dychacich center.

Tato centra ovliviuji dychani pti bolesti, vzruSeni a télesné zatézi.
Zdrojem aferentnich podnétd pro fidici centra jsou:

1. periferni a centralni chemoreceptory

2. mechanoreceptory

Periferni chemoreceptory (karoticka a aortalni téliska) reaguji na zmény parcialniho tlaku kysliku
(Pa0,), kysli¢niku uhli¢itého (PaCO,) v arteridlni krvi a na pH krve. ZvySeni PaCO, a vyssi koncentrace H* v
arterialni krvi (= nizsi pH) jsou pro periferni chemoreceptory draznéjsim podnétem nez pokles PaO..
Impulsy z perifernich chemoreceptorl ovliviiuji minutovou ventilaci tak, aby jeji velikost vyhovovala

pozadavkdm organismu a pfispéla k zachovani homeostazy. Karoticka téliska jsou s CNS spojena viakny n.
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IX. (n. glossopharyngeus). Na rozdil od karotickych télisek jsou téliska aortalni stimulovana také pfi anemii,

zvysené koncentraci kyslicniku uhelnatého (CO) a hypotensi. S CNS je spojuje n. X. (n. vagus).

Centralni chemoreceptory jsou umistény v nékolika oblastech prodlouzené michy a ve III. komore,
kde jsou ve styku s cerebrospinalni tekutinou. ZvySeni PaCO, v arteridlni krvi vede ke snizeni pH
cerebrospinalni tekutiny (zvySeni koncentrace H*), které je nejsilnéjSim stimulem pro centralni
chemoreceptory (a také nejsilngjSim stimulem pro ventilaci vlbec). Hypoxémie nema na centralni

chemoreceptory Zadny vliv.

Mechanoreceptory pomahaji regulovat alveolarni ventilaci zménami hloubky a frekvence dychani. Jsou
aktivni pfi zménach napéti plicni tkané a hrudniku. Mechanoreceptory jsou umistény v hrudni sténé (svalova
vieténka a Slachové receptory), v hladkém svalstvu bronchi (,,streCové” receptory), v mukdze dychacich cest
(iritacni receptory) a v plicnim intersticiu (juxtakapilarni — J receptory). Iritacni receptory reaguji na drazdivé
inhalované chemické latky a kouf. Jejich podrazdéni vyvold hyperpnoi a bronchokonstrikci s kaslem.
Juxtakapilarni receptory reaguji na patologické procesy v plicnim intersticiu a jejich stimulace zpdsobi
dusnost pfi téchto onemocnénich (srde¢ni selhani s plicnim edémem, intersticialni plicni choroby, nekardialni
plicni edém). Aferentni impulsy z intrapulmonalnich mechanoreceptror{ jsou do CNS vedeny prostfednictvim
n. X.

Ochranné reflexy z hornich cest dychacich (jejich stimulace vyvola kaSel) jsou zprostfedkovany receptory z

nasopharyngu, laryngu a trachey.
3.4. Vyména plynii

Ventilace

Vzduch v dychacich cestach proudi na podkladé tlakového spadu, ktery je zajistovan dychacimi
svaly. Tlakovy spad v dychacich cestach je dan rozdilem tlaké mezi alveoly a Usty. Velikost prdtoku plynu je

pfimo Umérna tlakovému spadu a neptfimo Umérna odporu v dychacich cestach.

Vlastni vyména plyn( v perifernich ¢astech plic se uskuteciuje difizi. Pfesto nebo pravé proto je
sloZeni alveolarniho plynu konstantni a kolisani parcialnich tlakd jeho jednotlivych sloZzek béhem dychaciho

cyklu za fyziologickych okolnosti je malé.

Prestup plynd je zavisly na tlakovém spadu mezi jednotlivymi kompartmenty. Pro obsah jednotlivych
slozek smési plynd je nutné pouZzivat jejich parcidlni tlaky. PFi rdznych hodnotach zevniho (atmosférického)
tlaku se neméni procentudlni pomér slozek (frakéni koncentrace, Fi), méni se vSak jejich parcialni tlak. Tato

skute¢nost ma klinicky vyznam v horolezectvi a letectvi. S poklesem atmosférického tlaku nedochazi k
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zménam procentualniho zastoupeni jednotlivych slozek atmosféry (FiO, je stale 0,21), dochazi ale k poklesu
parcialniho tlaku kysliku ve vdechovaném vzduchu, a tim i k poklesu parcialniho tlaku kysliku v alveolech a
krvi s naslednou hypoxemii. Tlak v kabiné letadla (leticiho v 10 000 metrech) je udrzovan uméle na hodnoté
rovnajici se atmosférickému tlaku ve vysce asi 2000 - 2500 metrl. Snizenim parcialniho tlaku vdechovaného
kysliku dojde tedy k hypoxemii (i kdyZ FiO, je stale 0,21), ktera neni u normalniho jedince zdvazna (PaO,
klesne z normalnich 11,9 - 13 kPa (90 - 100 mm Hg)) na urovni morské hladiny na 8,6 - 9,3 kPa (65 - 70
mm Hg) v kabiné letadla). U cestujicich s onemocnénim plic a hypoxemii (napf. CHOPN) dojde vSak k
poklesu PaO, do hodnot na sestupném raménku disociacni kiivky pro oxyhemoglobin (O,sat pod 90 %) a
vyraznému zhorSeni hypoxemie a desaturaci. Z tohoto dlivodu by jedinci s klidovou hodnotou PaO, pod 9,3

kPa (70 mm Hg) neméli |état bez suplementarniho O, (nékteré letecké spolecnosti ho nabizeji).

Opakem jsou hyperbarické poméry, kdy vzduchova smés obsahuje kyslik s vyznamné zvySenym
parcialnim tlakem. Tohoto Ize vyuZivat pfi 1éCbé v hyperbarickych komorach, kdy dojde ke zvySeni obsahu O,
rozpusténého v krvi a tim k dalSimu zvySeni transportu O, do perifernich tkani. Klinicky vyznam maiji
hyperbarické komory pfi lécbé otrav CO (dojde k zvySenému vylucovani CO), nehod pfi potapéni (kesonové

nemoci a vzduchové embolii) a v nékterych dalSich vzacnéjsich indikacich.

Dechovy objem, dechova frekvence, jejich zmény a ovlivnéni ventilace

Minutovy objem (MV) je souc¢inem dechového objemu (VT) a dechové frekvence (df):
MV = VT x df

Inspirovany vzduch je obsazen:

1. v ,neaktivni” Casti plic - v dychacich cestach, neperfundovanych alveolech, (tzv. mrtvém prostoru,
VD).

2. v aktivni asti plic kde probihd vyména plynd

Vzduch, ktery se dostane do dychacich cest, se nepodili na vyméné plynd. Dychaci cesty jsou tedy

“mrtvé" z hlediska vymény plyn{, a proto je tento prostor nazyvan anatomicky mrtvy prostor. Pfi nékterych

plicnich onemocnénich dojde k poruse perflize normalné ventilovanych alveolll. Tyto alveoly jsou tedy také
“mrtvé” z hlediska vymény plynd a stavaji se proto soucasti celkového mrtvého prostory zvaného fyziologicky
mrtvy prostor (jeho hodnota tedy zahrnuje anatomicky mrtvy prostor a mrtvy prostor vytvoreny
neperfundovanymi ventilovanymi alveoly).
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Velikost fyziologického mrtvého prostoru (VD) Ize vypocitat pomoci vztahu nazyvaného Bohrova rovnice:
VD PACO, — PECO,
VT = PACO,

PACO, je parcialni tlak CO, v alveolech a PECO, je stfedni parcidlni tlak CO, ve vydechovaném
vzduchu. Alveolarni PCO, je takika shodny s arteridlnim PCO, (PaCO,) a PECO, Ize zméfit kapnografem.
Normalni hodnota VD/VT je 0,3 — 0,36 (tj. 30 az 36 % dechového objemu zlstane za normalnich podminek
v mrtvém prostoru), v ml vzduchu se jedna priblizné o hmotnost daného jedince kilogramech x 2 (pfi

hmotnosti 70 kg je normalni velikost mrtvého prostoru asi 140 ml).

Ventilace mrtvého prostoru (VD) zavisi na dechové frekvenci. PFi zvySovani dechové frekvence se
sice zvySi minutovy objem (MV), ale zvysi se i ventilace mrtvého prostoru (VD). ZvySeni pouze dechové
frekvence pro dosaZeni lepsi ventilace je tedy neefektivni (nedojde k zvySeni alveolarni ventilace a exhalace
CO,). Zlepseni ventilace je dosazeno hlavné zvySenim dechového objemu (VT). Tato skute¢nost ma vyznam

pri upravovani ventilaCnich parametrd nemocnych na Fizeném dychani.

Pfi klidovych podminkach se vytvofi v organismu za minutu asi 200 ml CO, (VCO,). Ventilace je
fizena tak, aby udrZovala stalou hodnotu PaCO, (5,3 kPa = 40 mm Hg). Za normalnich podminek je tedy
eliminace CO, shodna s jeho produkci. Plati, Ze alveolarni ventilace (VA) je pfimo Umérna produkci CO, a
nepfimo Umérna PaCo,,

VA = KxVCO,
PaCOz

Z uvedeného vztahu vyplyva, Ze pfi stabilni produkci CO, v organismu zavisi arterialni parcialni tlak

CO, (PaC0,) na velikosti alveolarni ventilace.

Hodnota klidové ventilace je kolem 6 I/min, hodnota maximalni minutové ventilace je u zdravého
dospélého 120 I/min (u vrcholovych sportovcl az 180 I/min). ZvySeni minutového objemu je dosazeno
zvySenim VT, ktery se nékdy blizi aZz hodnoté vitalni kapacity, a vyssi frekvenci dychani, u dospélych 30 - 40 i

vice dechd/min.

Rozdil mezi maximalni hodnotou minutové ventilace a klidovou ventilaci je také nazyvan ventilacni
rezerva. Ventilacni rezerva se sniZi pri obstrukcnich poruchach, pfi zménach plicni elasticity, pti poruchach
hybnosti hrudniku. Jeji hodnota je jednim z limitujicich faktord vykonnosti jedince. Vykonnost jedince s
normalné fungujicim respiracnim systémem je vSak omezovana primarné kardidlné nebot’ ventilace plic se

mdZze zvysit 20 x, zatimco perfuze plic pouze 6 x.
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Hypoventilace zplsobi snizeni parcialniho tlaku O, (a zvySeni parcidlniho tlaku CO,) v alveolarnim
vzduchu (pfi zachovani alveolo — arteridlniho gradientu pro O,), hyperventilace plsobi opacné (zvyseni
parcialniho tlaku kysliku a snizeni parcialniho tlaku CO,). Je dileZité uvédomit si, Ze soucet parcialnich tlakd
0, a CO, v alveolech nemiZze pfi dychani vzduchu pfi normalnim barometrickém tlaku a pfi FiO, 0,21
presahnout hodnotu 20 kPa (150 mm Hg).

Difuze plynt

Kineticka energie vSech molekul v atmosféfe vytvari atmosféricky (barometricky) tlak, ktery zavisi na
nadmorské vySce. Na urovni morské hladiny je 100 kPa (760 mm Hg). Atmosféricky vzduch je smési nékolika

plynd (dusik, kyslik, CO,, argon), vzhledem k dominantnimu zastoupeni O, a N, ho Ize pro zjednoduseni

povazovat za smés 21 % 0, a 79 % N,. (frakcni koncentrace, Fi, je 0,21 a 0,79). Dle Daltonova zakona je

tlak smési plynl roven souctu parcialnich tlakd jednotlivych slozek smési.

Normalni parcidlni tlak O, ve vzduchu na drovni more je 21 kPa (159 mm Hg) (100 x 0,21) a
parcialni tlak N, je 79 kPa (600 mm Hg) (100 x 0,79).

Atmosféricky vzduch je po vdechnuti ohfaty na télesnou teplotu a pIné saturovan vodnimi parami.
Parcialni tlak vodnich par v inspirovaném vzduchu ohtfatém na teplotu téla je 6,2 kPa (47 mm Hg), a proto

musi byt tato hodnota zapocitavana pri kalkulaci parcialnich tlakd jednotlivych plyn( v alveolech.

Normalni slozeni alveolarniho plynu (parcialni tlaky): O, 13,3 kPa (105 mm Hg), CO, 5,6 kPa (42 mm
Hg), tlak vodnich par 6,2 kPa (47 mm Hg), zbytek do 100 kPa (760 mm Hg) predstavuje N, a vzacné plyny.
Normalni hodnota parcialniho tlaku O, v arterialni krvi je 10,6 — 13,3 kPa (80 - 100 mm Hg) (zavisi na véku)

a normalni hodnota CO, v arterialni krvi je 5,3 kPa (40 mm Hg).

Porovnanim parcialniho tlaku O, v alveolech (PAO,) s parcialnim tlakem O, v arterialni krvi (Pa0,) Ize
hodnotit impedanci pfestupu O, z alveold do plicnich kapilar. Tato hodnota, zvana alveolo-arterialni
kyslikovy gradient - P (A-a)02, je senzitivnim testem k hodnoceni poruch prenosu O, z alveold do
plicnich kapilar. P (A-a)O, lze jednoduse vypocitat z rutinniho vysetfeni krevnich plyn pfi FiO, 0,21 dle

vztahu:
P (A-a)0, = PAO; (kalkulovana) — Pa0, (zméfena)
PA0, = 20 kPa (150 mm Hg) — 1,2 PaCO,
P (A-a)0, = (20 — 1,2 PaC0,) — Pa0,
Tato kalkulace je platna za predpokladu, Zze FiO, je 0,21. Normalni hodnoty alveolo-arteridlniho O,

gradientu jsou do 2,6 kPa (20 mm Hg). Tento gradient ma byt kalkulovan pfi kazdém hodnoceni krevnich
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plynl. Ma vyznam v diferencidlni diagnostice hypoxemie nebot’ hypoxemie s normalnim A-a gradientem je

zplsobena hypoventilaci.

Vyména kysliku a oxidu uhli¢itého mezi alveoldrnim vzduchem a krvi pres alveolokapildrni bariéru
probihd pasivné prostou diflzi. Difize je fyzikalni proces, pfi kterém molekuly latky, které jsou
v nepretrzitém chaotickém tepelném pohybu, se pohybuji z oblasti vySsi koncentrace do oblasti s nizsi

koncentraci. Pfitom je tendence vyrovnat koncentraci v obou oblastech.

Faktory urcujici velikost difize plynu pres alveolokapilarni bariéru popisuje Fickllv zakon pro difizi uvedeny

zde ve zjednodusené podobé:

AxDx (P;—Py)

kde:

Vgas = mnozstvi difundujiciho plynu za ¢asovou jednotku (ml/min)

A = velikost plochy, na které je diflize realizovana

D = difuzni konstanta, difuzibilita plynu pres alveolokapilarni bariéru
T = tloustka bariéry (membrany), difuzni vzdalenost

(Py = P,) = rozdil mezi parcialnimi tlaky plynu na obou stranach bariéry

Objem plynu, ktery prestoupi alveolokapilarni bariéru za jednotku Casu, je pfimo Umeérny velikosti
plochy bariéry, difuzibilité a velikosti rozdilu parcialniho tlaku na obou stranach rozhrani a je nepfimo Umérny
tloust'ce bariéry. Plocha alveolokapilarni bariéry (bézné nazyvané alveolokapilarni membrana), kde v klidu
probihd diflize, je zhruba 50 — 100 m? pfi namaze se tato plocha zvétSuje nasledkem zvy3eni poctu

ventilovanych alveol& a perfundovanych kapilar.

Tloustka alveolokapilarni membrany je 0,2 — 0,5 um a je tvorena endotelidlnimi bufikami plicnich kapilar,
jejich bazalni membranou, tenkou vrstvou plicniho intersticia, bazalni membranou alveolarnich bunék a
vlastnimi alveolarnimi epitelialnimi burikami, predevsim pneumocyty I. typu. Diflize je usnadnéna v

nékterych oblastech alveolu splynutim bazalnich membran alveolarnich a endotelidlnich bunék.

Tloustka rozhrani se zvétSuje pfi fibrotizujicich plicnich procesech, intersticialnim plicnim edému
apod., coz negativné ovliviiuje difizi. Naopak difize je pravdépodobné zvySena pii zvySeném plicnim

objemu, kdy jsou plicni sklipky stlaceny a tloustka alveolokapilarni membrany se mirné zmensi.
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Difusni konstanta (D) pro urcity plyn je pfimo Umérnd solubilité plynu ve fluidni fazi

alveolokapilarni membrany a nepfimo imérna druhé odmocniné jeho molekulové hmotnosti:

solubilita

kde:

D = difuzni konstanta, difuzibilita plynu pres alveolokapilarni bariéru

MW = molekulova hmotnost

Podle Grahamova zakona se pomér rychlosti difize dvou plynd rovnd poméru druhych odmocnin jejich

molekulové hmotnosti.

VMW 0O,

Pokud se srovna kyslik a oxid uhliCity, je zfejmé, Ze kyslik by mél vzhledem k nizSi molekulové
hmotnosti difundovat 1,2x rychleji. Toto plati jen v plynném skupenstvi v alveolarnim vzduchu. P¥i vstupu do
fluidni faze alveolokapilarni membrany se musi vzit v Gvahu rozpustnost plynu v kapaliné. Solubilita oxidu
uhlic¢itého je 24x vyssi nez kysliku. A proto rychlost difize CO, je 20x (0,85 x 24) vyssi nez O,. To je dAvod,

pro¢ u nemoci s poruchou plicni difize se dfive objevuje hypoxemie nez retence oxidu uhlicitého.

Rychlost transferu kysliku v plicich je urCend jak perfuzi, tak difGzi. Naproti tomu transfer oxidu

uhelnatého (CO) je malo ovlivnén perfuzi a je vice limitovan difuzi.

Diflize O,:

Mezi alveoly a kapilarni krvi probiha difize plynd podle tlakového spadu. Tlakovy gradient mezi
alveolarnim plynem a plicni kapilarou béhem prdtoku krve kapilarou postupné klesa, az se zcela vyrovna.
Vyrovnani PaO, s Pa0, je za fyziologickych pomérd dosazeno jiz béhem prvni tretiny ¢asového Useku pfi
klidovém pritoku krve. PaO, ve smisené Zilni krvi (5,3 kPa (40 mm Hg)) se zvysi na 13 kPa (100 mm Hg)

(parcialni tlak O, v alveolech) pfi priichodu alveolarnimi kapilarami za 0,25 s.
Snizeni diftize plynd alveolokapilarni bariérou mdze byt zplisobeno:

1. Zménou kvality membrany — jejim ztlusténim pti intersticidlnich plicnich procesech (zmnozenim kolagenniho

a elastického vaziva v intersticiu).
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2. Difazni drdha mlze byt prodlouzena také pfi infiltraci intersticia nddorovymi burikami a pfi jeho edému

(kardialnim nebo nekardialnim).
Omezenim velikosti plochy na které probihd difuze plynQ, pfi Ubytku alveold (nejcastéji pfi plicnim
emfyzému).

Doba pobytu erytrocytu v plicnich kapilarach je asi 0,75 s, pfi zatézi se mize zkratit az na 0,3 s.
Zpomaleni difize mize byt priCinou hypoxie pfi zatézi, za klidovych podminek mdZze byt nemocny bez
znamek hypoxie. Celkové vSak se poruchy diflze nepodileji na mechanismu vzniku hypoxie tak vyznamnym

podilem jako ostatni mechanismy (nepomér mezi V/Q - ventilaci a perfuzi, a zkraty).

Hypoxémie mlZze mit nasledujici priciny:
1. porucha spravné souhry mezi ventilaci a perfizi (nejCastéjsi)
2. zkrat
3. porucha diftize (vzacné)
4. snizeni parcialniho tlaku kysliku ve vdechovaném vzduchu

5. hypoventilace

Difuize CO,:

Probiha obdobnym zplisobem, ale v opacném sméru. Rozdil parcidlnich tlakd v plicni kapilare (kolem
5,9 kPa, 45 mm Hg) a v alveolarnim prostoru (kolem 5,3 — 5,6 kPa, 40 - 42 mm Hg) je mensi neZli u kysliku,
difuzibilita tohoto plynu pfes alveolokapilarni membranu je ale mnohem vétsi. Z tohoto ddivodu nejsou proto
poruchy difize z hlediska pFi¢in hyperkapnie a poruch ventilace tak dllezZité, jako nepomér mezi V/Q -

ventilaci a perfuzi a zvétSeni mrtvého prostoru (méné efektivni eliminace CO,).

Parcialni tlak O, v extracelularni tekutiné je 5,3 kPa (40 mm Hg), v intracelularné je jiz pouze 3,3
kPa (25 mm Hg). Tkanové dychani tak probiha za podstatné nizSiho parcialniho tlaku O, nez je parcialni tlak

0, v arterialni krvi nebo alveolarnim a atmosférickém vzduchu.
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4. Vysetrovaci metody v kardiologii.

(V. Kocka)

4.1. EKG

je samostatnou kapitolou

4.2. RTG snimek srdce a plic (RTG S+P)

PRA|HA
PRA|GUE
PRA|GA
PRA|G
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Idedlné zhotoven v zadopredni projekci, vestoje nebo alespon vsed€, v maximalnim inspiriu. Snimky

predozadni v poloze vleze mohou byt nékdy indikovany na jednotce intenzivni péce, pfi jejich interpretaci je

nutna opatrnost — mohou zpdsobit faleSné pozitivni nalezy. Struktury a kontury viditelné na RTG S+P jsou na

obrazku 1
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Obrazek 1. Normalni nalez na RTG S+P, v dolni Casti nakres s popisem struktur
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Velikost srdce posuzujeme kardiotorakalnim indexem, ktery vypoCteme jako pomér maximalni Sire
srdecniho stinu a maximalni vnitini Sirky hrudniku, horni hranice normy je 0,5. Ktery srdecni oddil je zvétSen,

Ize odhadnout ze specifickych znakl opét dle obrazku 1, ale echokardiografie je jisté metodou volby.
Rozsifeni mediastina mdZe svédcit pro dilataci ascendentni aorty.

Kalcifikace jsou na RTG snimku dobfe vidét, miZe byt v oblasti perikardu (dobfe byva patrno na

boc¢nim snimku), oblasti srdecnich chlopni, myokardu ¢i aorty.

Plicni pole hodnotime z mnoha hledisek. Obraz plicniho méstnani Ize rozdélit do tfi stadii: a) plicni
kongesci odpovida redistribuce krve do dilatovanych Zil hornich lalokd; b)intersticialni plicni edém, kdy
tekutina pronika do intersticia a je patrna ve formé Kerleyho B linii v mezilobuldrnich septech, neostrych
kontur plicnich hild a lehkého zastfeni plicnich poli; c) intraalveolarni plicni edém, kde jiz krevni tekutina
pronika do alveoll a vznika obraz ,motylka", tedy symetrického zastteni plicnich poli nasedajici na hily. Dalsi
nalezy v plicnich polich mohou byt: konsolidace typicka pro pneumonii nebo atelektazu, fluidothorax, kulovity
stin suspektni z nadorového onemocnéni, pneumothorax (RTG S+P je vzdy indikovano po punkci centralni
Zily k vylouceni pneumotoraxu a ovéfeni polohy katetru). Plicni oligemie — nepfitomnost Ci zeslabeni
vaskularnich struktur — mdze byt patrna v situacich s redukovanym priitokem plicnim fecistém, vzacné napr.

u plicni embolie nebo stenosy plicnice.

Kostni struktury musi byt také popsany a patologie (napt. fraktura Zebra Ci obratle) je Casto klicem ke

spravné diagnoze.

4.3. Echokardiografie

Prevzit z drivejsi u¢ebnice

4.4, Zatézoveé testy

Tyto metody maji za cil posoudit pfitomnost ischemického ¢i viabilniho myokardu. Nejlevnéjsi a
nejsnaze dostupnou metodou je zatézové EKG neboli ergometrie. Existuji rlizné zatézové protokoly,
nejCastéji se pouziva Bruce protokol, kdy se zatéz zvysSuje po 3 minutach a vzdy se zaznamena EKG a krevni
tlak, ale protokol Ize snadno pfizplsobit fyzické zdatnosti pacienta, zatéz by méla vzrlstat postupné a trvat
alespon 8-10 minut. Zatéz Ize provadét na bicyklu nebo choditku, pfi pouziti bicyklu byva lepsi kvalita EKG a
Ize pfesné méfit zatéz. Indikace zatéZovych testd Ize rozdélit do Ctyf skupin: 1) diagnostika ischemické
choroby srdeCni — tedy typicky pacient s bolesti na hrudi; 2) evaluace pacientd s jiz znamou ICHS; 3)

preventivni vySetfeni u asymptomatického pacienta; 4) evaluace arytmii a posouzeni reakce tepové
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frekvence na zatéz. Ergometrie ma specificitu i sensitivitu kolem 70 %, a proto se nehodi k posuzovani
pacientd, ktefi jiz dle kombinace véku, pohlavi a anamnesy maiji riziko ICHS bud’ velmi malé (pod 10 % -
ergometrie stejné ICHS s naprostou jistotou nevylouci) nebo naopak vysoké (u pacientdl s pravdépodobnosti
ICHS nad 90 % rovnou pristoupime k zobrazeni koronarni anatomie). Vhodna je u pacientll se stredni

pravdépodobnosti ICHS, u této skupiny je pacientl je vhodné zvazit vysazeni medikace.

Pravdépodobnost (v %) ICHS u symptomatickych pacientdi dle véku, pohlavi a
symptomii
Typicka AP Atypicka AP Nekardialni bolest
vék Muz Zena Muz Zena Muz Zena
30-39 70 26 22 4 5 1
40-49 87 55 46 13 14 3
50-59 92 79 59 32 22 8
60-69 94 90 67 54 28 19

Ergometrie provadéna u pacientd se znamou ICHS je indikovana pfi zhorSeni symptom(, casto
se provadi po infarktu myokardu pro posouzeni prognozy, tolerance zatéze a pred zahajenim rehabilitacniho
programu. Ergometrie ma znacny vyznam i pro psychiku nemocného po IM.

Ergometrie u asymptomatické populace se provadi vzacng, rutinné jen u povolani s velkym dopadem
na bezpecnost verejnosti, jako napf. hasici, piloti, Fidi¢i autobusu. Spornou roli ma u asymptomatickych
diabetikd pfed zahajenim tréninkového programu.

Kontraindikace zatézového vysetreni

Akutni infarkt myokardu

Nestabilni AP do 48 hodin od poslednich obtizi

Zavazné arytmie, zvlasté komorové

Hypertenze nad 200/110mmHg

Symptomaticka a hemodynamicky vyznamna aortalni stenosa

Dekompenzované srdecni selhani
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Akutni plicni embolie
Podezfeni na aortalni disekci

Akutni nekardialni onemocnéni, které neumozni maximalni zatéz

(infekce, anemie, endokrinopatie, psychdza)

U zatézového vysetieni je pfitomen lékaf — ojedinéle se mohou vyskytnout zavazné arytmie, vagova
reakce s hypotenzi i bradykardii; pad po ukonceni zatéze je velmi nepfijemnou komplikaci, které je lépe

predejit véasnym ulozenim na I0zko.

Hodnotime stupen dosazené zatéze (nejlépe v metabolickych ekvivalentech — MET), reakdci krevniho
tlaku a pulsu na zatéz, zmeény na EKG, arytmie, symptomy pacienta. Zmény ST Useku hodnotime 80ms od
konce QRS komplexu, tedy od J bodu, za signifikantni se povazuje zména nad 0,1mV. Popisujeme sklon ST
Useku (ascendentni deprese nejsou znamkou ischemie, horizontalni ¢i descendentni ano), hloubku deprese
ST uUseku a pocet svodd s ST depresemi. Pro priklad odkazuji na kasuistiku €. 1. ST deprese neumoziuji

lokalizovat ischemii — tedy typicky nelze predikovat, ktera tepna bude postizena.

Test je ukoncen pfi limitujicich obtizich pacienta, dosazeni maximalni zatéze, poklesu krevniho tlaku
nebo vyrazné hypertenzni reakci — TKs nad 220mmHg, komorovych arytmiich ¢i AV bloku. Ddvod ukonceni

testu musi byt uveden v protokolu.

V zavéru by mélo byt uvedeno, zda je test pro zatézovou ischemii pozitivni, negativni nebo test neni

diagnosticky (napf. pro nedosaZzeni poZzadované tepové frekvence pfi limitaci pohybovym aparatem).

4.5. Zatézove testy s pouzitim zobrazovacich metod

Jsou indikovany predevSim u pacientl, kde EKG neni dobfe hodnotitelné, typicky se jedna o
pfitomnost kardiostimulatoru, LBBB, hypertrofii LK se sekundarnimi zménami ST a T Useku, terapii dioxinem
a WPW syndrom. Jako zobrazovaci metoda mlze slouzit echokardiografie (hodnotime zménu kinetiky stén
LK), nuklearni scintigrafie (hodnotime perfusi myokardu) a v posledni dobé se rozviji magneticka resonance.
Vzhledem k nutnosti ziskani kvalitniho zobrazeni srdce je fyzickd namaha a s ni spojeny pohyb pacienta
nevyhodna a pouziva se farmakologicka zatéz. Obecné Ize Fici, ze existuji dva typy farmakologické zatéze,
které Ize i kombinovat: zatéZ dobutaminem vede ke zvySeni tepové frekvence, dipyridamol a adenosin vedou
k vasodilataci a detekuje se rozdil mezi ischemickou oblasti (kde jiz pfed podanim dipyridamolu je distalné od
stenosy maximalni vasodilatace) a normalnim myokardem (kde dojde k vasodilataci az po podani farmaka).
Farmakologicka zatéz je nutna u pacientd, ktefi nemohou cvicit.
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Zobrazovaci metody také mohou slouzit k posouzeni viability myokardu, pouzivaji se nizsi davky dobutaminu.

4.6. Monitorace EKG

Holterova monitorace je 5 svodové EKG, které zaznamenava kontinudlné po dobu 24-48 hodin bez
nutnosti aktivace pacientem, ktery si pouze vede denik, aby bylo mozno ¢asové porovnat obtize pacienta a
EKG zaznam. Pokud se arytmie dle anamnesy vyskytuje méné Casto, pak Ize prodlouzit EKG monitoraci az na
7 dni, ovSem jiz nikoliv kontinudlni — po aktivaci pfistroje pacientem se ulozi EKG 20 minut pred a po
udalosti. Pod kdzi (drobny 2cm Fez) Ize implantovat zaznamnik s obdobnou funkci, Zivotnost baterie je kolem

2 let — toto je vhodné napf. pro mladé nemocné se synkopou nejasné etiologie.

4.7. Ambulantni 24 hodinova monitorace krevniho tlaku

Technicky se jedna o standardni manzetu k méfeni TK a automaticky tlakomér, zaznam se provadi
po 30 minutach, Ize hodnotit priimérné hodnoty — norma je do: 130/85mmHg jako préimér za 24 hodin, dale
se hodnoti pfitomnost poklesu TK v noci. Indikaci tohoto vySetfeni je napf. podezieni na syndrom bilého

plasté a resistentni hypertenze.

4.8. CT a MRI srdce

Mezi metody zobrazujici srdce pomoci ionizujiciho zareni patfi téz CT (computerova tomografie)
vySetieni. Pro nepretrZity pohyb srdce, ktery vyZzaduje pouZiti nejmodernéjsich zobrazovacich technologii,
doslo k vyraznému rozsifeni této metody az s prichodem 64 fadych CT pristroji a posléze tzv. dual source
CT, které zasadnim zplsobem zkracuji Cas potfebny k ziskani obrazu. Po podani rentgen kontrastni latky
jsou v presné Casové souvislosti snimani obrazy pomoci rentgenového zareni. Lze tak zobrazit jednotlivé
srdecni struktury a pii pouZiti specialnich technik je mozno urcit rozméry a funkci jednotlivych srdecnich
dutin. To vSak vyzaduje relativné vyssi radiacni zatéZ pro pacienta, a proto k tomuto Uceld pouZivame jinych
dostupnych a méné rizikovych metod. CT se pouZziva predevsim ke zobrazeni anatomie koronarnich tepen. Je
mozné se vyjadrit napfiklad k vrozenym anomaliim odstupl koronarnich tepen &i pfitomnosti z(zené
koronarni tepny a k hemodynamickému vyznamu tohoto zUZeni. Vysledkem je relativné malo rizikové
neinvazivni vySetfeni koronarni anatomie, které nema nahradit bézné provadéné invazivni vySetreni

koronarni tepen (SKG), ale ma pomoci urcit jeho pfipadnou potrebu u pacientd ze skupiny malo rizikovych.

Magneticka rezonance (MRI) je Siroce rozsifena metoda pouzivana jiz nékolik desitek let. Zobrazeni

srdce magnetickou rezonanci (CMR) se vSak vyraznéji rozviji teprve v poslednich asi 10 letech, a to pro
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obtiznost zobrazeni struktury, kterd je v neustalém pohybu. Zakladnim principem metody je umisténi
vySetfované Casti téla do silného statického magnetického pole, které vede k usporadani tzv.spinl
jednotlivych castic téla. Pomoci civek (coild) jsou spiny excitovany a soucasné téz detekovany. Rlzné tkané
(tukova, svalova, vazivova, krev, vypotek, atd.) maji rdzné chovani spinl a tim je mozno se
vyjadfit napriklad k charakteristice nador v srdci ¢i obsahu perikardialniho prostoru, velmi pfesné popsat
velikosti srdeCnich oddilli a jejich funkci. Je mozné sledovat prokrveni srdecniho svalu a identifikovat
lokalizaci a rozsah infarktu myokardu, ¢i zanétlivé zmény pfi probihajicim zanétu srdecniho svalu a
osrdec¢niku. Béhem vysetfeni se nepouziva zadné ionizujici zafeni a nitrozilné podavana kontrastni latka je
minimalné rizikova a to jen pro pacienty s velmi tézkym poskozenim funkce ledvin. VySetteni je pro pacienta
bezpecné. Riziko mlize prestavovat jen pfitomnost kovového materialu, na ktery mohou plsobit magnetické
sily ve smyslu pohybu ¢i zahtati, u kardiostimulatorli, neurostimulatorl a defibrilatord mdze dojit
k preprogramovani softwaru jednotlivych implantatd. Ztéchto ddvodl se v poslednich desetiletich
v mediciné pouZivaji v naprosté prevaze kovy, které neprestavuji pro pacienta béhem vysetieni MRI Zadné
riziko (kloubni nahrady, Srouby a dlahy, zubni protézy, stenty, mechanické a biologické chlopenni nahrady) a

dokonce existuji i nové implantované kardiostimulatory, které jsou bezpecné pro MRI.

4.9. Invazivni vySetrovaci metody

Srdecni katetrizace se rutinné provadi k zobrazeni koronarniho fecisté, dle potieby ji Ize doplnit o
vySetfeni levé komory srdecni (ventrikulografie), aorty (aortografie), angiografii karotid, rendlnich i
perifernich tepen — typicky pfi nejasném nalezu z méné invazivnich metod. Hemodynamické nalezy
hodnotime pfi oboustranné srdecni katetrizaci s méfenim nitrosrdecnich tlakd.

Zavadéni katetrd se déje punkéni cestou, nejCastéji femoralni tepnou i Zilou, ale velmi rychle se
umoznuje rychlou mobilizaci pacientd a ambulantni provoz. Cely vykon probiha v lokalnim umrtveni

s volitelnym pouzitim sedace u anxiosnich pacientd.

Koronarni tepny zobrazujeme selektivni manualni angiografii, vZzdy z nékolika projekci, s pouzitim

jodové kontrastni latky. Obrazova a video dokumentace je v kazuistikach.

Normalni hodnoty tlakd v srde¢nich oddilech jsou shrnuty v tabulce. Priklady chlopennich vad opét
naleznete v kazuistikach. Srdecni vydej lze méfit Fickovou metodou nebo castéji termodiluci, normalni
srdecni vydej je 5L/min. Pfi znalosti tlakového gradientu a srde¢niho vydeje Ize vypocitat plochu
stenotického Usti. Stupen regurgitace se pfi angiografii hodnoti semikvantitativné — dle denzity kontrastni

latky, napf. u mitralni regurgitace srovnavame denzitu kontrastu v levé komore a levé sini.
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Srdecni katetrizace je v rukou zkuSeného lékafe metodou rutinni a bezpeCnou, presto je zatizena
malym rizikem komplikaci. Napf. pfi koronarografii je nejcastéjsSi komplikaci hematom v misté vpichu a
zavazné komplikace jsou vzacné - cévni mozkova prihoda u 1 %o pacientli a imrti pacienta nastane v 0,1
%o vySetteni. Prostudujte si informovany souhlas, ktery jsme pfipravili pro nase pacienty, a vSimnéte si jeho
struktury. Obecné plati, Ze pacient musi byt srozumitelné a vcas (tedy u elektivniho vykonu, nikoliv na sale)
poucen o nemoci, provadéné metodé vietné jeji potfebé a uzitku i jejich rizik (vzdy uvést rizika Castad a

zavazna, ostatni pfi dotazu pacienta) a také o moznych alternativnich postupech.

4.9.1. Informovany souhlas pacienta (zakonného zastupce) s poskytnutim zdravotniho vykonu

Invazivni srdeCni vySetieni - srdecni katetrizace/ perkutanni koronarni intervence.

Pacient:

JMENO a PIIMENI: e e

Rodné Cislo: e

2 3Y 11 <P
Kod ZP: e

event. (u nezletilych osob ¢ osob omezenych ¢&i zbavenych zpisobilosti k pravnim Ukondm) zakonny zastupce pacienta:
JMENO @ PFIMENIT s v e s e s ee s e e s e reae e e eas

Rodné Cislo: e

BYAIISEE 1 e e
kod ZP: e

event. (nemdze-li se pacient podepsat): svédek, ktery byl pfitomen projevu souhlasu:
JMENO a PIIMENIT e

Rodné Cislo: e

53770 |1 <

kodZP: e

Dlvody, pro néz pacient nemohl souhlas podepsat:
Zplsob, jakym pacient vili projevil:

I.Informace o povaze onemocnéni
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Ateroskleroza véncitych srdecnich tepen je onemocnéni, které mize zavazné poskodit VaSe srdce, napfiklad srde¢nim
infarktem. SrdeCni katetrizace je nékdy nutnd i k posouzeni vyznamnosti chlopenni vady i jinych, vzacnéjsich

onemocnéni srdce.
II. Informace o diagnostickém/lécebném vykonu, véetné Gdaje o jeho ucelu, povaze a nasledcich
Co je to srdecni katetrizace?

Srdecni katetrizace je nejpresné&jsi vysetfovaci metoda pro spolehlivé uréeni diagndzy srdecnich onemocnéni. Spociva
pomoci kontrastni latky zobrazi srdecni tepny. Cévy nejsou citlivé na bolest a proto po mistnim umrtveni kiize a podkozi
v misté vpichu je cely zakrok takfka nebolestivy. Pacient je bé&hem Kkatetrizace pfi plném védomi a mize hovofit
s lékarem. VétSinou se zakrok provadi jen v mistnim umrtveni, ale individualné dle Iékafe i dle prani pacienta Ize podat

sedativa.
Pokyny pro nemocného pred srdecni katetrizaci.

Vecer pred vykonem si oholte pravé tfislo, chlupy by mohly byt zdrojem infekcnich komplikaci. Poslednim jidlem je
vecere, od té doby nic nejezte, ale pijte spiSe vice i pred vykonem. Pokud jste nékdy méli alergii na néjaky Iék (zejména
JODIN), hlaste to Iékafi ihned pfi prijeti. Béhem zakroku lezte Klidné s rukama za hlavou. Katetrizace je vysetfeni
nebolestivé, pfi vzniku jakékoli bolesti béhem vykonu ihned informujte Iékare.

Pokyny pro nemocné po katetrizaci.

Po vysSetfeni se jiz smite najist. Nadale hodné pijte, abyste ledvinami vyloucili rentgenovou kontrastni latku co nejdfive.
Pit a moCit mlzete pouze v leZze. Pokud by vznikly obtize pfi moceni, zavedla by se na docasnou dobu cévka do
mocového méchyre. Po vykonu nesmite kréit pravou nohu, otacet se na bok a sedat si. Vhodné je cvi¢eni nohy v kotniku
pro zlepSeni prokrveni nohy.

Po nekomplikované koronarografii se musi lezet na zadech cca 4-6 hodin s kompresivni bandazi v tfisle, kterou provedou
rovnou na sale. Po nekomplikované koronarni angioplastice odjizdi pacient s tzv. zavadétem v tfisle na oddéleni, kde leZi
cca 5 hodin se zavadécem. Poté se odebira krev na srazZlivost a podle vysledku se zavadéc vytahne a prilozi na 4-8 hod.
kompresni bandaz. Pri jakychkoli obtizi (bolesti na hrudi, bolesti zad, dusnost, krvaceni s tfisla, nepfijemné pocity v dolni
koncetiné) neprodlené informujte zdravotnicky persondl. Pokud je podana sedace, pak nasledujicich 24 hodin nesmite
Fidit ani obsluhovat stroje i zafizeni, které vyZzaduji plnou pozornost. Obvykle midzete byt po nekomplikovaném zakroku
propusténi z nemocnice den po vykonu a 2 dny po propusténi je nutno vyloucit tézkou fyzickou aktivitu.

Katetrizace z radialniho pfistupu.

Alternativou pristupu ze stehenni tepny je pfistup radialni s vpichem do tepny na palcové strané zapésti. Tento pristup je
vyhodny zejména u pacientl s vyS$im rizikem krvaceni a u pacientt, ktefi nemohou delsi dobu lezet na zadech, nebot’
umoziuje rychlejsi mobilizaci pacienta. Zakrok samotny miZe byt lehce bolestivy v zapésti a horni koncetiné. Po zakroku
bude na zapésti pilozen kompresivni obvaz, ktery bude sejmut za 4-6 hodin. Uspésnost tohoto pristupu je kolem 90 %,

u zbylych 10 % pacientll je nutno pouZit pristup ze stehenni tepny. Asi u 5 % pacientl dojde po vykonu k uzavieni
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radialni tepny, coZz pfi spravném vybéru pacientl nevede k zadnym obtiZzim. Radialni pFistup ma tedy své vyhody i
nevyhody a je vZdy volen individudiné.

Co je to koronarni angioplastika (PTCA, stent)?

Jedna se o lé¢ebnou katetrizacni metodu neboli intervenci (na rozdil od diagnostickych katetrizaci, o nichz bylo hovoreno
vyse), pfi niz se do mista z(zeni véncité tepny zavede tenky katétr s malym baldnkem (prlimér po nafouknuti ¢ini
obvykle 2,0-4,0 mm). Baldének se v zizeném misté nafoukne na 6-18 atmosfér na 1-5 minut. ZiZené misto se timto
zplsobem roztahne a krev mlze opét normalné proudit k srde¢nimu svalu. Tato metoda u vhodnych nemocnych mize

nahradit i operaci srdce (by-pass).

Riziko Umrti v souvislosti s angioplastikou je méné nez 1 %, riziko vzniku infarktu 3-5 %. Pokud jako komplikace
angioplastiky vznikne velky infarkt, nemocny mdze byt pfevezen k okamZité operaci srdce (akutni bypass). Pokud
vznikne maly infarkt, je vyhodné&jsi pro nemocného tento infarkt preckat v nemocnici bez operace.

Angioplastika je jednodussi, méné rizikovy a levnéjsi zakrok neZ bypass. Jeji vyhody jsou: nizsi riziko Gmrti pfi zakroku,
odpadaiji rlizné mimosrdecni pooperacni komplikace, nemocny nema na hrudniku zadnou jizvu. Vétsina angioplastik je
dnes doplnéna implantaci tzv. stentu, tj. kovové ,vystuze" vnittku tepny. Stent snizuje riziko uzavéru tepny ¢ jeji
restendzy. Pacienti se stentem musi po dobu jednoho mésice po jeho zavedeni uZivat Plavix nebo Ticlid ¢i Tagren. Pfi
jejich vynechani jsou ohrozeni infarktem.Nevyhodou je 10-20 % vyskyt nového zizeni ve stejném misté do 6 mésicli po
zakroku (tzv. restendza). Tento proces si Ize predstavit jako nadmérné jizveni poranéné tepny. U nékterych nemocnych
je proto nutné angioplastiku pa ¢ase opakovat. Nedavno byly do klinické praxe zavedeny nové Iékem potahované stenty,
které snizuji vyskyt restenosy. Pfi pouziti Iékového stentu se ovsem tepna pomaleji hoji a existuje velmi malé riziko (asi 1
% za rok) vytvoreni krevni srazeniny a vzniku srdecniho infarktu za mnoho mésict po vykonu a proto po jejich pouziti
lidé musi dlouhodobé (alespor 12 mésicll, mozna i déle) uzivat kombinaci protidestickovych Iék{ jako Anopyrin a Plavix.
Tato dvojité terapie mlze zplsobit krvaceni a mlze komplikovat chirurgickou lécbu jinych, nesrdecnich onemocnéni.
Lékem potahované stenty jsou tedy uzivany individualné.

II1. Oc¢ekavany pFinos (prospéch) vykonu

Pfesna diagndza sama o sobé je spiSe vyjimecné jedinym smyslem katetrizace. Hlavnim smyslem tohoto vykonu je
rozhodnout o tom, zda dalSi lécba ma byt konzervativni (tj. Zivotosprava, |éky, atd.) nebo radikalni (koronarni
angioplastika-PTCA nebo operace srdce). Katetrizace srdce se proto neprovadi u nemocnych, ktefi radikdlni vykony
odmitaji. Je to pro né zbytecné riziko a i plytvani penézi (koronarografie stoji pfiblizné 20 000,- a angioplastika 100 000,-
KC).

1V. Rizika vykonu (obecna, individuaini)

Asi 2-3 % nemocnych maji po vykonu mistni komplikace v tfisle: velky krevni vyron, krvaceni, poruseni stehenni tepny.
Asi 0,1 % (tj. 1 nemocny na 1000 vySetfenych) mdZze pfi zakroku zemfit na infarkt Ci jinou zavaznou komplikaci, jako
napf. mozkovou mrtvici. Toto riziko je minimalni, uvédomime-li si, Ze katetrizovani jsou nemocni, ktefi jsou jiz z podstaty
své choroby infarktem ¢i jinou zavaznou komplikaci vysoce ohroZeni. Zavazna mize byt také alergie na kontrastni latku.

Jiné komplikace jsou bud’ velmi vzacné, nebo jsou obvykle Iécitelné bez zavaznych trvalych nasledkd pro pacienta.
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Je také dobré si uvédomit, Ze riziko vykonu neni pro vSechny stejné, riziko zvySuje napriklad pokrocily vék, jiné zavazné
nemoci, stav Vaseho srdce pred vykonem, cukrovka, vyrazna obezita atd.

V. Alternativy vykonu (pokud jsou, pokud ne, pak tuto skutecnost téz uvést; vyhody a nevyhody
jednotlivych alternativnich Feseni)

Alternativa k selektivni koronarografii v soucasnosti neexistuje.
Alternativou k provedeni perkutanni srde¢ni intervence mize byt:
1) srdecni chirurgie, zejména pti nalezu stenos na vice srdecnich tepnach

2) pokraCovani v konzervativni terapii (Zivotosprava, léky) zejména pii dobré funkci Vaseho srdce a nalezu stenosy jen
na jedné srdeCni tepné. Obecné lze Fici, Ze angioplastika provedena béhem Ci tésné po infarktu myokardu zlepsuje
prognozu pacient(l. Angioplastika u pacientd se stabilnimi, neménicimi se obtizemi zlepsuje symptomy pacientd, ale jejich

prognosu Vvétsinou neovlivni.

VI. Udaje o mozném omezeni v obvyklém zplisobu Zivota a v pracovni schopnosti po provedeni
prislusného vykonu, lIze-li takové omezeni predpokladat; v pFipadé mozné nebo ocekavané zmény

zdravotniho stavu téz Gdaje o zménach zdravotni zpisobilosti
Po nekomplikované srde¢ni katetrizace je nutno vyloucit té€zkou fyzickou aktivitu 2 dny po propusténi.

VII. Udaje o lééebném reZimu a preventivnich opatienich, ktera jsou vhodna, o provedeni kontrolnich
zdravotnich vykoni.

Tyto Udaje jiz jsou vySe uvedené.

VIII. Odpovédi na doplnujici otazky pacienta

Prohlaseni lékare

Prohlasuji, Ze jsem vySe uvedeného pacienta (zakonného zastupce) srozumitelnym zplsobem informoval o veskerych
shora uvedenych skuteCnostech, planovaném vysetieni, lé¢ebném postupu a to vcetné upozornéni na mozné
komplikace. Pacient byl téz seznamen s planovanym zplsobem anestezie (sedace), bude-li pouzita.

Datum, jméno a pFijmeni lékare Podpis Iékare

Soubhlas pacienta

Ja, nize podepsany(d), prohlasuji, ze jsem byl(a) lékafem srozumitelné informovan(a) o veskerych shora uvedenych
skutecnostech, planovaném vyseteni, lécebném postupu véetné upozornéni na mozné komplikace. Udaje a pouceni mi

byly lékafem sdéleny a vysvétleny, porozumél(a) jsem jim a mél(a) jsem moznost klast doplnujici otazky, které mi byly
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zodpovézeny. Na zakladé poskytnutych informaci a po vlastnim zvazeni souhlasim s provedenim vysetieni, IéCebného
postupu (viz vySe), pfipadné s pouZitim popsané anestesie (sedace) véetné provedeni dalsich vykond, pokud by jejich
neprovedeni bezprostiedné ohrozilo mdj zdravotni stav.

Datum a podpis pacienta (zakonného zastupce, event. svédka)
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5. Vysetrovaci metody v pneumologii.

(P. Zatloukal)

5.1. Anamnéza

Peclivé odebrand anamnéza ma v diagnostice plicnich nemoci nezastupitelny vyznam. U vice nezZ
poloviny nemocnych Ize jiz na zakladé anamnézy stanovit spravnou diagnézu a dalSi vySetieni ji jiz jenom
oveéri. Navic pfi peclivém odebirani anamnézy nemocny vidi, Ze lékar ma o jeho potize a problémy zajem a

vytvafi si tak pocit divéry v dalsi diagnosticky a lIé¢ebny postup.

Pracovni anamnéza. Dychaci Ustroji je v pfimém kontaktu s vné&jSim prostfedim, a proto mnohé
vdechované latky zplsobuji onemocnéni plic a dychacich cest. V pracovni anamnéze se zaméfujeme na
pritomnost alergend, toxickych chemikalii nebo plynl, na moZnost profesionalni infekce a na expozici
ionizujicimu zareni (prace v uranovych dolech, prace se zdroji zareni). Ptame se i na minula zaméstnani,
protoze mnoha onemocnéni se projevi s viceletym odstupem (napf. mezoteliom po expozici asbestu).

Dilezity je Udaj o pfipadné expozici v ramci zalib a konick{, napf. chov zvifat a ptakl v domacnosti.

Socialni anamnéza vytvaii predstavu o pomérech, ve kterych nemocny Zije. Asocialné Zijici lidé,

alkoholici a bezdomovci jsou rizikovou skupinou pro tuberkuldzu.
V rodinné anamnéze patrame po vyskytu alergickych, nadorovych, plicnich a infek¢nich nemoci.

V osobni anamnéze se zaméfujeme na vyskyt Castéjsich infekci, alergii, nadorovych onemocnéni,
urazd, kardiovaskularnich a dalsi zavaznéjsich chorob. Aktudlni obtize Casto vznikaji exacerbaci (napr.
chronicka bronchitida) nebo relapsem (napf. nadorova onemocnéni). Zjistujeme, jak byl nemocny léCen v

minulosti (pfedevsim dlouhodobé), nebot’ fada lékd zplisobuje poskozeni plic.

Nynéjsi onemocnéni. Podrobné analyzujeme okolnosti, za kterych se onemocnéni projevilo.
Zaméfujeme se na priznaky nemoci, dobu jejich trvani a dynamiku jejich intenzity v kontextu aplikované

lecby.

5.2. Fyzikalni vysSetreni

Je tfeba zdlraznit, Ze i pfi jasném podezieni na onemocnéni plic je vzdy nutné provést celkové
fyzikdlni vySetfeni. Postup je predmétem interni propedeutiky. Neékteré nemoci dychaciho Ustroji mohou mit

vzdalené projevy, napt. plicni nadory se mohou projevovat Hornerovym syndromem, syndromem horni duté
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Zily nebo rliznymi paraneoplastickymi syndromy. Nékteré chronické plicni nemoci se projevuji palickovitymi
prsty (idiopatickd plicni fibréza) a koznimi projevy (noddzni erytém u sarkoiddzy). Casté jsou projevy

cyanozy u nemocnych s respiracni insuficienci.

Obr.: Noddzni erytém s otoky hlezennich kloubl u nemocné se sarkoiddzou

Obr.: Palickovité prsty (Finger clubbing) u nemocného s bronchogennim karcinomem
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Funkcni vysetreni plic

Funkéni vysetfeni plic patfi k zakladnim vySetfovacim metodam. Je indikovano pfi kasli, dusnosti,
cyanose, pred hrudnimi invazivnimi vykony. PFi vyhodnocovani vysledkl je nutné udavat normu, ktera byla
pouzita pro vyhodnoceni, nebot’ pfi dalSim kontrolnim vySetfeni musime porovnavat vysledky se stejnymi
naleZitymi hodnotami. DnesSni pfistrojova technika umoznuje nastaveni rlznych norem k rlznym

parametrfim.

Vsechny parametry musi byt prepocteny na “BTPS”, tedy na skutecné hodnoty teploty tela,

atmosférického tlaku a tensi vodnich par pri teploté tela (37° Celsia).

Prakticky vsechny zakladni vysetrovaci postupy vyZaduji spolupraci nemocného pfi vysetreni. Pokud

nemocny nespolupracuje, jsou vysledky vysetreni nehodnotitelé.

Méreni vrcholové vydechové rychlosti (PEF - peak exspiratory flow)

Patti k nejjednodussim vysetfovacim metodam. K vySetfeni pouzivame jednoduchych mechanickych

”w

pristrojd - vydechomérd (“peakflowmetrd”). Vydechoméry jsou ale zatizeny velkou chybou, rozdily mezi
jednotlivymi pfistroji jsou az nékolik desitek procent. Jejich vyznam spociva v dlouhodobém sledovani
jednoho nemocného jednim pfistrojem. Je indikovano predevsim u nemocnych s astma bronchiale. Existuji
vSak i elektronické vydechoméry zaznamenavaijici Cas vySetfeni a nékolik dalSich zakladnich parametrd. Tyto
pristroje maji nastavenou normu pro daného nemocného, ukazuji pfimo i kriticky pokles PEF a umoznuiji

prenos dat po telefonu.

Obr.: Jednoduchy vydechomér pro samovysSetfovani pacientem
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Méreni zakladnich dechovych objemii:

a) statické:

TLC - celkova kapacita plic je definovana jako objem plic pfi maximalnim nadechu, sklada se ze dvou

zakladnich objemd - vitalni kapacity a residualniho objemu (viz obr. 1).

VC- vitalni kapacita plic je objem plic mezi maximalnim nadechem a vydechem. Pokud je méfeni
provadéno z maximalniho nadechu do maximalniho vydechu, jedna se exspiracni vitalni kapacitu (VCexsp),

inspiracni kapacita plic (Vcinsp) je méfena z maximalniho vydechu.

RV - residualni objem je definovan jako objem vzduchu, ktery zlstane v plicich po maximalnim vydechu.
RV je u zdravého jedince kolem 24 % TLC. Tento parametr nelze vySetfovat zakladnimi vySetfovacimi
metodami, k vySetfeni je zapotrebi bud” bodytest (celotélovy pletysmograf), nebo spirometr s uzavienym

okruhem. RV se méfi pomoci diluce helia nebo oscilometrickou metodou.

IRV - inspiracni rezervni objem je mnozstvi vzduchu, které nemocny dokaze po normalnim nadechu

jesté nadechnout.

ERV- exspiracni rezervni objem je mnozstvi vzduchu, které dokaze vySetfovany po normalnim vydechu
jesté vydechnout.
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FRC- funkcni residualni kapacita je definovana jako soucet residudlniho objemu a exspiracniho

reservniho objemu (RV + ERV).

VT - dechovy objem je objem normalniho nadechu nebo vydechu.

b) dynamické:

FVC - usilovna vitalni kapacita
FEV1- jednosekundova vitalni kapacita je rozepsany usilovny vydech vitalni kapacity za | sekundu

FEVI% - procento vitalni kapacity za sekundu (Tiffeneaullv index) (FEV/VC x 100)

Bf - dechova frekvence je pocet nadechl nebo vydechd za jednu minutu.
MV - minutova klidova ventilace je soucet klidovych dechovych objem( za minutu (VT x Bf).

MVV - maximalni minutova ventilace je maximalni mozna volni dechova ventilace plic. Vysetfeni se

provadi 15 s, pak se provadi prepocet na I/min.
MV/MVV - dechova reserva ukazuje kolikrat mdZze vySetfovany zvysit svoji ventilaci z klidového dychani.

Tyto zakladni parametry (mimo RV a TLC) zjistujeme pfi zakladnim funkcnim vySetfeni — spirometrii.

Spirometrie ma vést k zakladni diferencialni rozvaze o typu postizeni ventilacni funkce plic.

K vysetieni se dnes pouzivaji nejcastéji pristroje s otevienym okruhem - pneumotachografy -
napojené na pocitaC. Uzaviené systémy jsou velmi naro¢né z hlediska Udrzby a desinfekce a maji dnes své

opodstatnéni pfi vySetfovani dalSich velicin.

Obr.: Vysetrovani spirometrie
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Obr.: Zakladni dechové objemy

FEV:

FvC \

RozliSujeme dva zakladni typy ventilacni poruchy:

o obstruktivni typ
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o restriktivni typ.
Pro obstruktivni ventilacni poruchu svédci pokles FEVI%, tj. relativni pokles FEV1 proti VC (ev. FVC).
Pro restriktivni ventilacni poruchu svedci pokles VC (FVC) nebo TLC pri normalni hodnoté FEVI%.

O smisené ventilacni poruse hovofime pri poklesu obou zakladnich velicin.

O lehké ventilacni poruse hovofime, dojde-li k poklesu sledované veli¢iny o 20 — 40 % proti nalezité

hodnoté (normé), tj.na 60 — 80 % nalezitych hodnot. Stfedni stupen poruchy je pokles o 40 -55 %, tedy na
45 — 60 % nalezitych hodnot, tézky stupen poruchy je pokles o 55 a vice procent, tj. pod 45 % nalezitych
hodnot. U nékterych parametrli se vsak jednotlivi autofi liSi a pfipustna odchylka od normy je dana napt.

v zavislosti na véku vySetfovaného.

SniZzeni vitalni kapacity (VC) - poruchu ventilace restriktivniho typu - prokazujeme u intersticidinich
plicnich procesi. Dochazi zde i k poklesu RV. K poklesu dochazi i u déle trvajicich obstruktivnich ventilachich
poruch, zde je vsak vyrazné zvétsen RV a nedochazi k snizeni TLC. Pri reverzibilni obstrukdi dojde po jejim

vymizeni (dilataci) k redukci RV aZ k norme.

K poklesu VC (poruse ventilace restriktivniho typu) dochazi také u mimoplicnich onemocnéni - pfi
periferni ¢i centralni paréze dychacich svall, deformitach hrudniku (téZka skoliosa), pfi postizeni pleury s

pleuralnim vypotkem a pfi tumorech hrudniku.

Smycka priatok/objem

Tato metoda nasla uplatnéni v poslednich letech diky rozvoji vypocetni techniky, které umoZziuje
snadné sledovani prdtoku vzduchu béhem vydechu a nadechu. Na rozdil od klasického spirogramu, kterym
sledujeme zmény objemu béhem casu, u kfivky prdtok/objem sledujeme zménu pritoku v zavislosti na
zméné objemu. Tato metoda je diky zméné prdtoku (dV/dt) citlivéjsi pro zjisténi obstrukce (matematicky se
jedna o smérnice tecny ke kfivce rozepsaného vydechu). Délezity je tvar kfivky, ktery nam umozniuje velmi

snadné vyhodnoceni. Kromé dfive uvedenych zakladnich parametr (FVC, VC, FEV1, PEF) zjistujeme:
MEF 75 (FEF 25) - maximalni vydechovy pritok v 75 % VC nebo FVC

MEF 50 (FEF 50) - maximalni vydechovy pritok v 50 % VC nebo FVC

MEF 25 (FEF 75) - maximalni vydechovy pritok ve 25 % VC nebo FVC

MMEF 25/75- primérna vydechova rychlost mezi 75 a 25 % VC nebo FVC

MIF 50- maximalni vdechovy priitok v 50 % VC nebo FVC

Pfi tomto vySetrfeni je nutna velmi dobra spoluprace nemocného.
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Zakladni tvary smycky pritok/objem jsou zobrazeny na nasledujicich schématech vcetné poruchy

distribuce (kolaps dychacich cest - vyrazny pokles MEF50 ve srovnani s PEF).
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Porovnani zdkladnich ventilaénich poruch restrikce - obstrukce

Normélni spirogram a smy¢ka pritok -objem <o
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Méreni rezidualniho objemu

Pro méfeni RV nelze pouZit béZnych spirometrickych metod. Tento parametr, dlezity ke stanoveni
TLC a pro zjisténi plicni hyperinflace, pokrocilosti emfyzému a sledovani reverzibility obstrukce, se obvykle

méfi celotélovou pletysmografii.

DifGzni kapacita plic (transfer faktor)

Slouzi k méfeni alveolokapilarni vymény plynd - méfime objem plynu, ktery prestoupi z alveoll do
kapilarni krve za Casovou jednotku. K vySetfeni se pouziva smés plynt s malym obsahem CO, pro ktery pak

sledujeme difzni kapacitu. Mezi difazi kysliku a oxidu uhelnatého (DLCO) pak plati vztah:
DLO, = 1,23 x DLCO.

K méreni diflzni kapacity se nyni pouZivaji dvé zakladni metody - ustaleného stavu (steady state)
a metoda jednoho vdechu (single breath).

U metody jednoho vdechu (DLCO sb) vySetfovany vdechuje smés s obsahem 7 — 10 % He a 0,2 -
0,3 % CO a nemocny provadi zvlastni manévr obdobny jako pfi vySetfeni VCinsp. Po nadechu vysetfovany
zadrzi priblizné na 10 s vdechnutou smés. Béhem této doby dochazi k vyméné plynG difuzi pres
alveolokapilarni membranu. Helium ale pfes membranu nedifunduje, a proto slouzi k vypoctu RV. Dale u

tohoto vysetfeni zjistujeme dilezity parametr - alveolarni objem.

U metody stanoveni difizni kapacity metodou steady state (rebreathing) se vySetfeni provadi béhem
normalniho dychani za pomoci spirometru s uzavienym okruhem. Tato metoda neni tak zavisla na spolupraci
jako metoda jednoho vdechu, ktera se obtizné provadi u déti ¢i nemocnych s vyrazné&jsSim postizenim plicnich
funkci, ktefi nejsou schopni zadrzet dech na delSi dobu. Vysledna hodnota DLCO se stanovuje z kfivky

klesajici koncentrace CO v okruhu spirometru.

Pokles difizni kapacity je pritomen u intersticialnich plicnich procesd, u plicniho edému, vrozenych
srdecnich vad, postiZzeni cév (Wegenerova granulomatoza, primérmi plicni hypertenze), plicni embolizace,

bronchioloalveolarniho karcinomu, atelektazy, po resekcich plic a pri anemi,
Plicni poddajnost (compliance).

VysSetfeni plicni poddajnosti provadime pomoci méfeni intratorakalniho tlaku prostrednictvim
zavedeného jicnového katetru a zmény objemu pomoci pneumotachografu. Poddajnost je prevracena
hodnota elasticity. Dynamickou poddajnost méfime za klidové ventilace, statickou z hlubokého nadechu
béhem vydechu. Vysetfeni indikujeme predevsim u intersticidlnich plicnich procestl, kde dochazi k snizeni

plicni poddajnosti.
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Bronchomotorické testy.

Bronchomotorické testy slouzi k upresnéni diagnostiky nékterych onemocnéni.

Bronchodilatacni test je indikovan u nemocnych se zjisténou obstruktivni ventilacni poruchou k
posouzeni reverzibility obstrukce (u CHOPN, astmatu). Nemocnému podavame bronchodilatacni Iéky a
sledujeme jejich Gcinek zejména na FEV, PEF, MMEF 25/75, RV a ev. dalsi. Jako pozitivni vysledek je

hodnocen vzestup FEV; nejméné o 15 % nebo 200 ml.

Bronchokonstrikcni (provokacni) testy jsou indikovany ke stanoveni hyperreaktivity dychacich
cest, zejména u nemocnych s podezienim na astma bronchiale a normalnimi funk¢nimi hodnotami. Nemocny
inhaluje histamin nebo acetylcholin (metacholin) v predem stanovenych koncentracich. Zjistujeme, jaka
davka je zapotiebi k poklesu FEV1 o 20 %. VySetfeni je mozno provadét téZ za Ucelem zjisténi UCinnosti

terapie (napf. inhalacnimi steroidy).

VySetfeni jsou provadéna na specializovanych pracovistich.

Vysetieni respirace

Hlavni funkci dychaciho Ustroji je zajisténi pfisunu dostateCného mnozstvi kysliku a odstranovani
oxidu uhli¢itého podle metabolickych potfeb organismu. O vyméné plynd v plicich nam podava nejlepsi
informaci vySetreni krevnich plynd. Toto vySetfeni pfedstavuje pfimé méfeni parcialnich tlakd kysliku (PaO,)
a oxidu uhli¢itého (PaCO,) a pH v arterialni krvi. DalSi parametry, jako je saturace oxyhemoglobinu kyslikem
(Sa0;), aktualni a standardni bikarbonaty, base exces (BE) jsou vypocitavany podle definovanych rovnic. Je
to jedind metoda, kterou mlzeme zjistit respiracni insuficienci. RespiraCni insuficience je definovana jako
zhorseni vymeény plyn{ v plicich s naslednou hypoxemii (tedy hodnotou PaO, nizsi, nez je nalezita pro dany
vék, polohu téla, inspiracni frakci kysliku (FiO,) s hyperkapnii nebo bez ni (hodnota PaCO, vyssi nez 48,9 mm
Hg nebo 6,5 kPa) (tabulka ¢. 1).

K analyze krevnich plynd odebirame bud’ arteridini krev nejcasté&ji z a.radialis (méné casto z a.
brachialis ¢i a.femoralis). Orientacné Ize pouZit i arterializovanou krev (kapilarni krev) z hyperemizovaného
usniho lalficku. K hyperemizaci se pouzivaji vazodilacni masti a zahfivani. Hodnoty pH, PaO, a PaCO, v takto
odebrané arterializované krvi se blizi arterialni krvi. Je nutno pamatovat, Ze hodnoty z arterializované krve
jsou jen orientacni a pfi zjisténi patologickych hodnot je nutno ndlez konfirmovat provedenim vySetfeni

z arterialni krve.
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Hodnoceni respirace

Respiracni insuficienci délime:
A) podle patofyziologického mechanismu:

- parcialni respiracni insuficienci (typ I., ,hypoxemicka")- charakterizovana arterialni hypoxémii,
hlavnim patofyziologickym mechanismem je porucha vymény plynd na udrovni alveolokapildrni

membrany a arteriovendzni plicni zkraty

- globalni respiracni insuficience (typ II., ,hyperkapnickd") — u tohoto typu je kromé hypoxemie i
hyperkapnie. Hlavnim patofyziologickym mechanismem je hypoventilace a poruchy poméru
ventilace/perfuze.

B) podle pribéhu:
- akutni
- chronicka

- chronicka s akutnim zhorsenim

C) podle toho, zda je jen pri namaze, nebo i v klidu.
- latentni RI (hodnoty pO2 a pCO2 jsou v klidu normalni, patologické jsou az pii zatézi)

- manifestni RI (hodnoty jsou patologické jiz v klidu)
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Tabulka ¢.1... Hodnoceni respiracni insuficience
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Hypoxemie

Hyperkapnie

Lehka

8,0 - 9,9 kPa

60,2 - 74,4 mm Hg

6,5 - 7,0 kPa

48,9 - 52,6 mm Hg

Stredné tézka

6,5 - 8,0 kPa

48,9 - 60,2 mm Hg

7,0 - 8,0 kPa

52,6 - 60,2 mm Hg

Tézka

< 6,5 kPa

< 48,9 mm Hg

> 8,0 kPa

> 60,2 mm Hg

5.3. Zobrazovaci metody v pneumologii

Mezi zobrazovaci metody patfi rentgenova vysetfeni, ultrazvuku a magnetické rezonance.

Radioizotopové metody tvori samostatny obor a budou zminény jen okrajove.

Skiagram hrudniku
Skiagram hrudniku je zakladni a nejCasté&ji pouZivanou zobrazovaci metodou v pneumologii. Zachyti
patologické zmény v oblasti plicniho parenchymu, plicnich hild, branice, pleury, mediastina, srdce, mékkych

Casti stény hrudni a skeletu hrudniku.

Standardni zadopiedni skiagram hrudniku je vhodné doplnit snimkem v bocné projekci, ktery
umozni lepsi hodnoceni zmén v oblasti mediastina, v retrokardialnim a retrosternalnim prostoru a umozni

presnéjsi lokalizaci patologickych zmén v plicnich lalocich a segmentech.
Nékteré plicni nemoci se zobrazuji na skiagramu hrudniku jako typické rentgenologické syndromy:

o pleuralni vypotek
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o infiltrativni zastinéni se ,,vzdusnym bronchogramem" (svédci pro pneumonii)
o difusni zvySeni transparence plicnich poli (emfyzém)

o atelektdza (lobarni, alarni)

e rozpadové procesy (TBC kaverny, Joresova kaverna)

¢ diseminované plicni procesy (retikulonodularni kresba difuzné)

e bilateralni hilova lymfadenomegalie (u sarkoiddzy)

e pneumotorax, chybéjici plicni kresba lateralné od okraje kolabované plice

obraz ,rolnicky", dutinovy syndrom s okrouhlym denznim Gtvarem uvnitf (aspergilom)

Kromé uvedenych rentgenologickych syndrom( jsou dilezité typické predilekéni lokalizace, napriklad
plicni tuberkuléza ma typickou lokalizaci v plicnich vrcholech, sarkoidéza ve stfednich tfetinach plicnich poli
a idiopathicka plicni fibréza postihuje bazalni a laterdlni ¢asti plic. Pfi nejasnych nalezech je velmi uzite¢né

srovnani se starsi rentgenovou dokumentaci k posouzeni dynamiky zmén.

Obr.: Masivni pleuralni vypotek vlevo s dislokaci stinu mediastina doprava
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Obr.: Pneumonie horniho laloku levé plice s naznacenym vzdusnym bronchogramem

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,

Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.

** ok
* *
* *

* *
* ok

EVROPSKA UNIE

Stranka | 74



OPP
OPERACNI PROGRAM PRAHA
A ADAPTABILITA

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

Obr.: Vzdusny bronchogram na CT
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Obr.: Centralni forma bronchogenniho karcinomu vpravo

Obr.: Bilateralni hilova lymfadenopathie u sarkoidozy
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Obr.: Zvyseni transparence plicnich poli u nemocného s plicnim emfyzémem
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Vypocetni tomografie hrudniku (CT)

Vypocetni tomografie umoziuje presnéjsi zobrazeni struktur hrudniku v tenkych transverzalnich
vrstvach. Dovoluje lepsi hodnoceni vztahu plicniho parenchymu k mediastindlnim strukturam, ke sténé
hrudni a k branici. CT pfistroje umoziiuji dosahnout velmi dobrého prostorového rozliSeni a pfi spojeni s
tenkymi fezy o Sifi 1 - 2 mm zobrazuji podrobné anatomické detaily plicniho parenchymu (HRCT = vysoce
rozliSujici vypocetni tomografie). HRCT ma uplatnéni hlavné u difiznich plicnich procesti pfi podezfeni na
postizeni plicniho intersticia. Pfi podezieni na plicni embolii provadime angioCT, které nahradilo plicni

angiografii.

5.4. Dalsi radiodiagnostické metody

Angiografické techniky pouZivané v oblasti plic ztratily v poslednich letech na svém vyznamu a
nékteré z nich jsou pouZivany jako doplfikové metody. Plicni angiografie se uplatfiuje u vrozenych plicnich
malformaci, napf. arteriovendzni piStéle a jinych anomalii malého obéhu, ve vybranych piipadech

tromboembolické nemoci plicni.

Bronchialni arteriografie si zachovava své misto pfi nejasnych hemoptyzach, kdy mize lokalizovat
misto krvaceni a ve vybranych pripadech provést i intraarterialni embolizaci tepny. Hemoptyzy jsou totiZ asi
v 95 % pripadd zplsobeny krvacenim z bronchidlni tepny, tedy systémo-vého obéhu (bronchialni arterie
odstupuji ze sestupné aorty).

5.5. Zobrazovaci techniky bez pouziti rentgenového zareni

Sonografie je v pneumologii vyuzivana jako doplikova metoda ke skiagramu hrudniku, nebo CT.
Uplatfiuje se k detekci malého nebo opouzdieného pleuralniho vypotku, kde mlze slouZit i k urceni

vhodného mista pro pleuralni punkci.

Vyznamnéjsi postaveni ma endobronchialni ultrasonografie (EBUS). Je provadéna specialnim
bronchoskopem vybavenym sonografickou sondou a umoznuje nejen detekovat Utvary v mediastinu
v sousedstvi dychacich cest, obvykle lymfatickych uzlin, ale i provadét cilené transtrachedlni a

transbronchialni punkce téchto 1ézi (viz obr.) MoZnosti vySetfeni se rozsituji pfi vyuZiti jicnové sondy.
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Obr.: Bronchoskop s endobronchialni ultrasonografickou sondou a vysunutou punkéni jehlou

Obr.: Endosonograficky obraz transbronchidlni punkce lymfatické uzliny

Nuklearni magneticka rezonance (MR)
V pneumologii se pouziva jako dopliikové vySetieni k vypocetni tomografii k objasnéni nékterych
nejasnych nalezd. V oblasti plicnich hild umozni rozliSit cévni struktury a zvétSené lymfatické uzliny u

nemocnych alergickych na jodové kontrastni latky.

V mediastinu zlepSuje pouZiti sagitalni a koronarni roviny zobrazeni velkych cév, zvlasté pfi
hodnoceni aneurysmat aorty.

5.6. Radioizotopové metody.

Perflzni scintigrafie plic

Perflzni plicni scan je prvni diagnosticky krok u nemocnych s podezienim na plicni embolii a
normalni nalez tuto diagndzu vylucuje. Je uziteCnou metodou pfi posuzovani regionalniho rozsahu plicnich
nadord, které Casto postihuji plicni cévy. A pomocnou metodou pfi detekci pravo-levych zkratd a plicnich

arterio-vendznich pisteli.
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Ventilacni scintigrafie plic.
Ventilacni plicni scan vyrazné zvysuje diagnostickou vytéznost perfuzniho scanu. Pritomnost

ventilace v neperfundované oblasti podporuje diagnozu plicni embolie vyznamneéji neZli samotny vypadek

perfuze. Ventilacni scan dale poskytuje informaci o regionalni homogenité ventilace v riznych castech plic.

Bronchoskopie

Bronchoskopie je zakladni vySetfovaci metodou v pneumologii. Informuje o pomérech
v tracheobronchialnim stromu. Umozniuje vizualni hodnoceni bronchl perifernéji nez u rigidni bronchoskopie,
do drovné vétveni 5. — 6. fadu z celkovych 23 — 24. Vétsi Cast bronchidlniho stromu je tedy bronchoskopii
vizualné nedostupna. Kromé vizualizace umoziiuje odbér endobronchidlniho materidlu na vysetfeni,
mikrobiologické, cytologické, histologické a pfipadné i dalSi. NejCastéji se provadi v lokalni anestezii

flexibilnim bronchoskopem — fibrobronchoskopie.

Indikace k rigidni bronchoskopii jsou dnes prevazné z terapeutickych divodl (oSetfeni laserem a
dalsi), nebo pokud se ocekavaiji problémy s ventilaci. Také predpokladané vétsi krvaceni je indikaci k rigidni
bronchoskopii. Rigidnim instrumentariem jsou ziskavany reprezentativnéjsi vzorky z punkce paratrachealnich
a peribronchialnich uzlin a vétsi vzorky z bronchobiopsii. Obvykle je provadéna v kratkodobé celkové

anestezii.

Je mozno rovnéz kombinovat rigidni a flexibilni bronchoskopii zavedenim fibroskopu tubusem

rigidniho bronchoskopu.

Bronchoskopie je vcelku bezpecné, minimalné invazivni vySetfeni. Absolutnich kontraindikaci neni
mnoho. Zahrnuji nestabilizované kardiovaskularni onemocnéni, Zivot ohrozujici nebo nestabilni arytmie,
vysoky stupen hypoxie a nedostatecné vyskoleny broncholog nebo bronchoskopicky tym. Kontraindikace
k rigidni bronchoskopii navic zahrnuji kyfoskolidzu, poruchy kréni patefe s vyraznéji omezenou pohyblivosti
krCni patefe a temporomandibularniho skloubeni. Nedoporucuje se provadéni endobronchialnich biopsii u

nemocnych s krvacivymi stavy.
Bronchoskopie je provadéna z diagnostickych i IéCebnych indikaci.
Indikace diagnostické:
vizualni posouzeni endobronchialniho nalezu
odbér vzork{ na vysetieni
Indikace IéCebné:

odsavani bronchialniho sekretu
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odstranéni hlenovych zatek
odstranéni ciziho télesa
desobliterace dychacich cest
o laserova koagulace
e elektrokauterizace
e brachyterapie

e zavadéni endobronchidlnich stent(

Kromé bronchoskopie v bilém svétle se pouziva i autofluorescencni bronchoskopie, vyuZivajici zmén

v prirozené fluorescenci bronchialni sliznice

Obr.: Provadeéni rigidni bronchoskopie, flexibilni fibrobronchoskop je poloZen na stolku vedle pacienta.
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Obr.: Nalez pfi bronchoskopii. Nadorova granulace vykynuijici se z pravého hlavniho bronchu.
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Bronchoalveolarni lavaz.

Bronchoalveolarni lavaz je neinvazivni vySetfovaci metoda, jejimz cilem je ziskat bunécny i
nebunécny materidl z perifernich Casti plic. Technika provedeni BAL neni zcela standardizovana a je
pouZivana v fadé modifikaci, tykajicich se mista odbéru a mnoZstvi pouZité lavazni tekutiny. Obvykle se
provadi flexibilnim bronchoskopem, jehoZ konec se zaklini v nékterém bronchu stfedniho laloku a nékolikrat
se instiluje 20 - 50 ml predehiatého sterilniho fyzilologického roztoku se zpétnou aspiraci po kazdé
instilaci. Celkové mnoZstvi tekutiny je 100 az 300 ml. Takto ziskana tekutina je vySetfovana cytologicky
vcetné imunocytologického vysetreni, mikrobiologicky a biochemicky. U zdravych jedincl jsou prevladajicim
bunécnym typem v tekutiné bronchoalvelarni lavaze alveolarni makrofagy (92 + 4 %), dale jsou pfitomny
lymfocyty (7 + 3 %), polymorfonukledrni leukocyty (1 + 1 %) . Podil eozinofilnich leukocytl neprekracuje 1
%. U kurakd mQze byt zvySen podil polymorfornuklearnich leukocytd na az na 5 %. Zmény bunécného
zastoupeni v lavazni tekutiné jsou citlivym ukazatelem alveolitidy. U alveolitid dochazi k celkovému zvyseni
poctu bunék i ke zméné pomérného zastoupeni jednotlivych typd bunék. U sarkoiddzy, exogenni alergické

alveolitidy, postiZzeni plic u Crohnovy choroby, Sjégrenova syndromu byva zvySeny podil lymfocytll. Pro
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idiopatickou plicni fibrozu je charakteristické zvySeni neutrofilnich leukocytl. U polékového postizeni plic a

postiZeni plic v ramci kolagen6z mize byt zvySeno procento lymfocytll, neutrofild i event. eozinofild. Pro

eozinofilni pneumonii je charakteristické zvySeni procenta eozinofilnich leukocytd.

Interpretace vysledk( BAL je tfeba provadét v kontextu s vysledky jinych vysetfeni a klinického

obrazu.

Cytologické vysetieni

Cytologické vySetfeni umoziuje mikromorfologickou verifikaci patologického plicniho procesu.

Provadi se v pripadech, kde by odbér vzorku tkané na histologické vySetreni byl zatizen vySSim rizikem

komplikaci (napf. krvacenim pfi endobronchidlnich odbérech). Na cytologické vySetieni je dostaCujici

minimalni mnozstvi tkané, které lze ziskat punkci tenkou jehlou nebo stérem specialnim kartackem pfi

bronchoskopii.

Materialy vhodné pro cytologické vySetteni:

sputum

punkce perifernich lympatickych uzlin a podkoznich Gtvard
pleuralni vypotek

transparietalni punkcnich biopsie plic

endobronchialni materialy

- kartackova biopsie

- bronchidlni sekret (cilené odebrany)

- transbronchialni biopsie miznich uzlin

- otisk bronchobiopsie

- bronchialni vyplach

- sondaz (tenkym katétrem do periferie bronchialniho stromu)

Po odbéru je material aplikovan pfimo na podlozni sklicko, fixovan zaschnutim a barven zpravidla dle

May-Griinwald-Giemsy. Oproti histologickému vySetfeni ma nevyhodu v nemoznosti posouzeni

histoarchitektoniky tkané a ma tedy mensi vypovédni hodnotu.

Cytologické vysSetfeni se uplatriuje predevsim v diagnostice plicnich nadorl, v diagnostice

nenadorovych onemocnéni a infekci je jeho vytéznost mensi.
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Plicni biopsie
Pod pojmem plicni biopsie se rozumi vykon, pri kterém je dilené odebirdn vzorek plicni tkdné k
cytologickému nebo histologickému vysetreni. PouZivd se v pfipadech, kde je nutné diagnosu plicniho

onemocnéni oveérit nebo upresnit mikromorfologickym vysetrenim.
Vzorek plicni tkdné mize byt ziskan nasledujicim zplsobem:

o transtorakalni punk¢ni biopsii plic

e transbronchidlni plicni biopsii

e videotorakoskopicky

e otevrenou plicni biopsif

Transtorakaln/ punkcni’ biopsie plic je diagnostickd metoda, pfi které se tenkou jehlou zavadénou
meziZzebfim za RTG kontroly ve dvou projekcich, event, pod kontrolou CT, ziskd tkar k cytologickému
vysetreni. Toto vysetreni miZe byt priblizné ve 25 — 30 % pripadd komplikovano pneumotoraxem.
Kontraindikaci vykonu je zdvazna porucha ventilace, krvacivé stavy a prilis centrainé uloZené patologické

loZisko, pri jehoZ punkci by mohlo dojit k poranéni velkych cev.

Transbronchialni” plicni biopsie se provadi pfi bronchoskopii vysunutim bioptickych klesti a jejich
proniknutim perifernim bronchem do plicniho parenchymu, ze kterého se odebird vzorek patologicky
zZméneéné tkané k histologickému vysetreni. Odebrany vzorek plicni tkané pfi tomto vysetreni neni vétsinou
dostatecne veliky pro presné stanoveni diagnozy. Vysetreni dava dobré vysledky u nemocnych se

sarkoidozou, u ostatnich diseminovanych plicnich procesi ma nizsi vytéznost.

Dostatecné velky vzorek plicni tkéné k histologickému vysetreni lze ziskat chirurgicky. Klasicky
zplisob odbéru tkané malou torakotomii, je v soucasné dobé nahrazen odbérem tkané videotorakoskopicky.
Pred vykonem je podle nalezu na HRCT plic uréeno misto s nejvyraznéjsimi zménami, Z tohoto mista se pri
vykonu provadi odbér tkané. Kromeé toho, Ze je odbér cileny, je pfi ném prehlédnuta celd pleurdini dutina a

posouzen stav celého plicniho kiidla,coZ pri odbéru tkané pfi malé torakotomii nemi mozné.

Thorakoskopie a videothorakoskopie

Thorakoskopie rigidnim thorakoskopem a videothorakoskopie (VATS - video-assisted thoracic
surgery) umoziuje interkostalnim pfistupem zobrazit pleuralni dutinu a plici a provést odbér materidlu na
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histologické vysetreni. Hlavni indikace je diagnostika (i l1écba) pleuralniho vypotku, plicni biopsie a excize

pristupnych mediastinalnich uzlin a biopsie vhodné uloZzenych mediastinalnich tumord.

Videothorakoskopickym pristupem je mozno provadét plicni resekce az do rozsahu pneumonektomie.
Videothorakoskopické resekce jsou ve srovnani s thorakotomickym pfistupem Setrnéjsi, vyzaduji kratsi
hospitalizaci a maji lepsi kosmeticky efekt. Mezi nevyhody se fadi nemoznost palpacniho vySetfeni plice a
mohou tak uniknout odhaleni hloubéji uloZend loziska. Vzhledem k témto nevyhoddam nejsou zatim

vSeobecné akceptovanym standardnim postupem chirurgické IéCby bronchogenniho karcinomu.

Riziko implantacnich metastaz v misté portu je velmi malé.

Mediastinoskopie.

Mediastinoskopie je chirurgicka vySetfovaci metoda, pfi které je z malého fezu v jugularni jamce
vytvoren pristup do oblasti pied tracheou, do kterého je zaveden mediastinoskop. Mediastinoskopie umozni
prehlédnout oblast mediastina pretrachealné a paratrachealné. Pfi tomto vySetfeni se provadi odbér vzorku
tkané k cytologickému a histologickému vySetfeni pod pfimou kontrolou zraku. Hlavni indikace k
mediastinoskopii jsou vySetfeni mediastinalnich uzlin (pretrachedlnich a paratrachealnich) u nemocnych s
bronchogennim karcinomem, u nemocnych s podezienim na maligni lymfom, u nemocnych s podezienim na
postiZeni uzlin sarkoidézou ev. TBC, dale histologické ovéreni mediastinalnich nador{ lokalizovanych v oblasti

pred prddusnici ¢ paratrachealné.

Kontraindikaci vySetfeni jsou krvacivé stavy a syndrom horni duté Zily, pri kterém dochazi k

rozSifovani Zil v oblasti krku a mediastina a je proto nebezpedi velkého peroperacniho kraceni.

Transparietalni punkcni biopsie plic.

Pro tento vykon je pouzivano nékolik synonym a zkratek, transtorakalni aspiracni biopsie (TNAB,
transthoracic needle aspiration biopsy), plicni biopsie tenkou jehlou (FNAB, fine-needle aspiration biopsy),
transparietalni punkce plic (TPP) a dalsi. Je zpravidla provadéna tenkou jehlou o pr@iméru 0,6 mm umoznujici
ziskat material jen na cytologické nebo mikrobiologické vysetfeni, nebo silné&jsi jehlou, kdy je ziskan vétsi
vzorek, dostateCny i na histologické vysSetfeni. Provadi se pod kontrolou CT nebo pfipadné skiaskopii. Hlavni
vyuziti TPP je u periferné ulozenych Iézi. U malignich nadorl je jeji vytéZnost podstatné vyssi nez u

benignich 1ézi. Negativni vysledek v zadném pripadé nevyluCuje maligni povahu loziska.

Nevyhodou je 10 — 30 % riziko vzniku pneumotoraxu, a proto nelze provadét tento vykon u
nemocnych s téZkou poruchou ventilace, u nichZz by mozny pneumothorax mohl vyvolat zavazné komplikace.

Vytéznost metody stoupa s velikosti loziska.
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6. Elektrofyziologie srdce, zaklady EKG

(V. Kocka)

6.1. Zakladni elektrofyziologie

Akeni potencial je depolarizace klidové polarizované membrany kardiomyocytu.

Akcni potencial (schéma.01)

Pribeh  akcniho  potencidglu na membrané  kardiomyocytu pracovniho  myokardu.

Féze 0 = rychla depolarizace (otevieni rychlych napétové frizenych Na kanald).
Féze 1 = rychlda repolarizace (uzavieni rychlych napétové Fizenych Na kandld).

Féze 2 = plato (pomalejsi otevien/ napétové Fizenych pomalych Ca kanald).

Fdze 3 a 4= pomald repolarizace (zavreni Ca kanalld a vycerpani K iontd rdznymi typy pump).

V klidovém stavu je pfitomen rozdil mezi elektrickym nabojem uvnitf a vné kardiomyocytu (tzv.
klidovy membranovy potencial). Je to dano polopropustnosti membrany kardiomyocytu (neni propustna pro
ionty sodiku, drasliku a vapniku) a aktivnim vycerpavanim iontl sodiku ven z burky. Vysledkem je rozdil
koncentraci kladné nabitych iontl sodiku uvnitf a vné bunky a z toho vyplyvajici klidovy membranovy
potencial, ktery je okolo -70 mV (nitro buriky je oproti vnéjsku zaporné). Jestlize se oteviou kanaly pro sodik
v membrané bunky, zacnou sodikové ionty proudit rychle dovnitf bufiky a dochazi tak k vyrovnani tohoto

klidového rozdilu. Toto se oznacuje jako faze 0 akéniho potencidlu, tedy rychld depolarizace. Rychlé kanaly
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pro sodik, kterymi se ten dostava dovnitf, jsou tzv. napét'ové fizené. To znameng, ze pokud je na membrané
pritomen klidovy membranovy potencial -70 mV, jsou zaviené, az pokud dojde k poklesu tohoto potencialu o
kritickou hodnotu, ktera je asi 15mV, dojde k nahlému otevieni vSech téchto kanall. Na vrcholu akéniho
potencidlu se rozdily mezi nitrem a vnéjsSkem buriky vyrovnaji, ¢i se dokonce na chvili nitro bunky stane
oproti vnéjsku kladné (tedy dojde az k tzv. transpolarizaci). Kardiomyocyty jsou v srdci spojeny vodivymi
spoji (gap junctions). Pokud dojde ke vzniku akéniho potencidlu na jednom kardiomyocytu, oteviou se
vyvolanou zménou napéti rychlé sodikové napét'ové fizené kanaly sousednich kardiomyocytd a to vede k
Sifeni ak¢niho potencialu celym srde¢nim svalem. Rychlost vedeni vzruchu v pracovnim myokardu je 0,3 —
0,5 m/s, ovSem v nékterych Castech prevodniho systému (pf. v Purkuniovych viaken) je rychlost az 4 m/s. Po
depolarizaci, tedy vyrovnani rozdilu nabojd ¢i na kratkou dobu aZ jejich obraceni, se tok sodikovych iontd
zastavi. Nastava tim faze 1 akcniho potencialu, tzv. rychla repolarizace. V té dochazi rychle (ale kratce)
k poklesu membranového potencidlu (smérem ke klidovym hodnotam). V této dobé se vsSak jiz oteviraji
pomalé kanaly pro Na a Ca, které jsou taktéz napétove Fizené a kterymi proudi Na a Ca ven z buriky. Tim se
udrZzuje na membrané kardiomyocytu dosazena depolarizace (tedy vyrovnané napéti vné a uvnitf bunky) a
tato faze se oznacCuje jako faze platd. Pomalé kanaly pro Na a Ca se nasledné uzaviraji, Na je aktivné
vyCerpavan ven z bunky a do buriky se naopak dostava K, ¢imz je dosazeno ve fazi 3 a 4 (fazich pomalé
depolarizace) hodnoty klidového membranového potencialu, ktera byla pfitomna pred vznikem akéniho

potencialu.

V bunce pracovniho myokardu je na membrané mezi dvéma ak¢nimi potencidly pritomen po celou
dobu klidovy membranovy potencial. Bunky prevodniho systému maji schopnost tzv. spontanni diastolické
depolarizace a prlbéh akéniho potencidlu u téchto bunék je jiny. V klidové fazi dochazi spontanné k
postupnému klesani napéti na membrané, které kdyZz dosahne prahové hodnoty, vyvola vznik akéniho
potencialu. To ma velky vyznam, nebot’ spontanni depolarizaci a frekvenci vzniku akéniho potencialu v téchto
burikach je dana frekvence stahd srdce. Fyziologicky probiha spontanni diastolicka depolarizace nejrychleji v

bunkach SA uzlu, ktery se nazyva primarni pacemaker.
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AKcni potencial bunek prevodniho systému (schéma.02)

Po skonceni’ akcniho potencidlu klesa membranovy potencidl v pacemakerovych burikach
ke klidové hodnote (zacatek faze 4). V nasledné casti faze 4 (v které se membranovy
potencial kardiomyocytid pracovniho myokardu neméni) zde dochazi’ k pomalé spontanni
depolarizaci, Ta po dosaZeni prahové hodnoty spusti rychlou depolarizaci (fézi 0).

Klidovy ¢ akéni potencidl jednotlivého kardiomyocytu Ize méfit in vitro v experimetru

galvanometrem. Pfi ném se bunéna membrana ,propichne™ a pfimo se zméfi elektrodami rozdil naboje na
vnitini @ vnéjsi strané membrany. V praxi samoziejmé nelze méfit akéni potencidl jednotlivych
kardiomyoctyl. Suma akénich potencialll vSsech kardiomyocytl vytvaii v prostoru dipdl, ktery v prdbéhu
srdeCni revoluce méni svou velikost a smér. Elektrodami pfilepenymi na povrch téla vsak mzeme méfit tuto
elektrickou aktivitu celého srdce (tedy sumu vSech depolarizaci a repolarizaci vsech kardiomyocyt(l). Ta mlze
byt v nékterych momentech nulova (v zadné bunce neprobiha ani depolarizace, ani repolarizace, na EKG
bude izoelektricka linie). V dalsSim momenté zaznamendme sumovany akcni potencial vsech kontrahujicich se
bunék srdecnich sini (bez vlivu kardiomyocytd komor, kde jeSté neprobihd nic), za kratkou chvili pak
zaznamename elektrickou aktivitu kardiomyocytd srdecnich komor (v sinich jiz probéhla depolarizace a poté
repolarizace, a jsou elektricky opét klidné). Pravé tento zaznam celkové elektrické aktivity v Case, Ci lépe
feCeno zaznam zmén elektrické aktivity v Case, se oznacuje jako elektrokardiogram, EKG. Nejen na
membrané kardiomyocytl, ale na burikach vSech kosterniho svalu probiha pfi jeho kontrakci akéni potencial.
Pokud ma EKG pfistroj zaznamenavat jen priibéh akénich potenciall srdce, musi byt pacient béhem zaznamu
v klidu @ musi mit uvolnéné ostatni zejména velké kosterni svaly.
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6.2. Anatomie prevodniho systému

Ve zdravém srdci vznikaji elektrické impulsy v sinoatridlnim (SA) uzlu. Ten se nachazi v pravé sini
v blizkosti vusténi horni duté Zily. Buriky SA uzlu maji jiny priibéh akéniho potencialu nez buriky pracovniho
myokardu, dochazi u nich ke spontanni diastolické depolarizaci. Klidovy membranovy potencial spontanné
v klidu mirné klesa, az dosahne prahové hodnoty, kdy probéhne Gplna depolarizace (tedy akéni potencial).
Frekvence vzniku impuls@ je v klidu kolem 60 za minutu. Cinnost SA uzlu je pod kontrolou autonomniho
nervstva, sympatikus frekvenci spontannich depolarizaci zvySuje a parasympatikus snizuje. Pfi namaze di
emocCnim vypéti tak vznika impulsll vice (maximalni tepova frekvence se da jednoduse spodist jako 220 —
vék), ve spanku naopak méné. Schopnost spontanni depolarizace neni specificka pouze a jen pro SA uzel,
tuto schopnost maiji taktéz dalsi ¢asti prevodniho systému. Tato schopnost vSak smérem od SA uzlu distalnégji
klesd a abnormalni automacie probihd pomaleji: je-li frekvence spontannich depolarizaci v SA uzlu v klidu
kolem 60/min, v oblasti AV junkce je to jiZz jen kolem 40/min a v oblasti Purkyfiovych vlaken jen kolem 20-
30/min. Elektrické impulsy se vedou bunkami svaloviny sini smérem k sifiokomorové prepazce. Ta je
nevodiva s vyjimkou jednoho mista, které se oznaCuje jako AV uzel a timto mistem se elektricky impuls
prevede ze sini na komory. Na komorové strané v mezikomorovém septu se vede signal dale rychle Hisovym
svazkem. Za nim dochazi k vétveni na pravé (right bundle branch, RBB) a levé (left bundle branch, LBB)
raménko Tawarovo. LBB se vétvi na predni a zadni fascikl, pravé je kompaktni. Od ramének se vedou

impulsy Purkyriovymi viakny k bufikdm pracovniho myokardu komor.

Anatomie prevodniho systému (schéma.06)
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Jak je vySe uvedeno, spontanni depolarizace je vlastnosti nejen SA uzlu, ale tuto vlastnost ma
prevodni systém v celém svém prlbéhu, pficemz smérem od SA uzlu do Tawarovych ramének tato
schopnost klesa. Fyziologicky probiha spontanni depolarizace nejrychleji v SA uzlu, ktery se oznacuje jako
primarni pacemaker. Ve zdravém srdci v klidu se SA uzel depolarizuje kolem 60/min.Pokud dojde k vypadu
vzniku impulst v SA uzlu, jeho funkci pfevezme oblast AV junkce, ktera se oznaCuje jako sekundarni
pacemaker. Frekvence spontannich depolarizaci v oblasti AV junkce je cca 40-50/min a vysledny rytmus se
oznacuje jako junkéni rytmus. QRS komplexy jsou stihlé, obé komory se aktivuiji fyziologicky od AV uzlu, viny
P nejsou patrny (jsou skryty v QRS komplexu, aktivace sini zacina od AV uzlu, tedy opacné nez fyziologicky,
a aktivace siné tak probiha ve stejné dobé jako aktivace komor). Pokud by doslo taktéz k vypadku AV junkce
(¢ pfi blokadé vedeni impulsu na urovni distalniho AV uzlu), prfevezme funkci pacemakeru oblast
Tawarovych ramének, ktera je tak oznaCovana jako terciarni pacemaker a vysledny rytmus se oznacuje jako
idioventrikuldrni rytmus. Jeho frekvence je jiz pomald, kolem 30/min, QRS komplexy jsou Siroké (nesifi se

myokardem komor pres AV uzel synchronné do obou komor, ale vznikaji pfimo v myokardu jedné z komor).

6.3. Historie a dnesni standard zapojeni elektrod pri EKG zaznamu

Historicky bylo EKG zavedeno holandskym |ékafem Willemem Einthovenem v Leidenu v roce 1906.
Strunovym galvanometrem zméfil rozdil potenciall (tedy napéti) mezi elektrodami pfipojenymi na pravé ( R)
a levé (L) zapésti. Hodnota zméfeného Udaje je v miliVoltech (méfi se napéti). Tento bipolarni (mezi dvéma
aktivnimi elektrodami méfeny) signal se dnes oznacuje jako I. Einthovenlv svod. Dalsi elektrodu pripojil na
kotnik levé dolni koncetiny (F) a tim byl ziskan II. Einthovenlv svod (rozdil potencidl&i mezi pravou horni
koncetinou a levou dolni koncetinou) a III. Einthovendv svod (rozdil potenciald mezi levou horni a levou
dolni koncetinou). Tyto t¥i elektrody tvori dohromady rovnostranny trojuhelnik, oznacovany jako Einthoven(v
trojuhelnik. Ctvrtd elektroda byla déna na pravou dolni koncetinu, ta véak slouzi jen jako uzemnéni, do
vlastniho méfeni se nezapoditava. Je dilezitd k odstranéni ,Sum@" a artefaktl. DUleZité je, ze veskeré

uvedené zmény napéti se méfi v Case, méfi se tedy jejich zmény.
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Einthovendv trojuhelnik (schéma.03)

K témto tfem bipolarnim svodlm pridal Wilson v r. 1934 dalsi tfi unipolarni svody. Unipolarni svody
predstavuiji rozdil mezi potencidlem na pfislusné koncetiné (R, L, F) a ,nulovym" potencialem na indiferentni
elektrodé. Ta byla nejprve vytvorena spojenim vSech tfi aktivnich koncetinovych elektrod pres stejné velké
odpory do jakéhosi virtualniho stfedu Einthovenova trojluhelnika (tzv. Wilsonova svorka). Vektory téchto
unipolarnich svodd sméfovaly vzdy ze stfedu Einthovenova trojuhelniku smérem k dané elektrodé (R, L, F),
ziskané signaly se oznacovaly jako VR, VL, VF (Wilsonovy svody). V dané dobé byl ovsem tento zaznam o
nizké amplitudé a byl by tak Spatné Citelny. Bylo tomu tak proto, Ze velikost vektoru je jiz teoreticky mala, od
stfedu Einthovena trojuhelniku ke kazdému jednotlivému vektoru. Modifikaci Emanuela Goldbergera,
zavedenou v roce 1942, ktera byla spojena s lepsi kvalitou zaznamu i lépe FeCeno se zaznamem o vySsi
amplitudé (asi o 50%), byly unipolarni svody s jinak feSenou indiferentni elektrodou. Goldberger indiferentni
(nulovou) elektrodu netvoril spojenim vSech tii elektrod do jednoho mista, ale vZdy jen dvou protilehlych
elektrod k méfenému svodu. Napf. pfi méfeni signalu na elektrodé na pravé horni koncetiné (R) se tedy
spoji elektrody L a F, jejich spojenim vznika nulova referencni elektroda a poté se zméfi rozdil potencialll
mezi ni a elektrodou R. Velikost této amplitudy je vétsi, jelikoz i délka vektoru trojuhelniku je vétsi, saha od
stfedu protilehlé strany trojuhelnika k protilehlému vrcholu. ProtoZe je zaznam vétSi, oznacuje se jako
augmentovany (a); svody se tak oznacuji jako aVR, aVL, aVF. K témto tfem koncetinovym unipolarnim
svodlm byly pfidany unipolarni svody hrudni. Podobnym mechanismem méfi rozdil potenciall mezi Sesti

elektrodami, nalepenymi na standardni mista na levé poloviné hrudniku a indiferentni elektrodé a oznacuji se
jako V1-V6.
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Standardni EKG zaznam v dnesni dobé je tedy dvanactisvodovy: tfi bipolarni koncetinové svody (I,
I1, III), tfi augmentované unipolarni hrudni svody (aVR, aVL, aVF) a Sest unipolarnich hrudnich svodd (V1 —
V6). V nékterych specifickych pfipadech je tfeba zaznamenat i signaly z pravé poloviny hrudniku (infarkt
pravé komory). Elektrody k nim se lepi na pravé poloviné hrudniku zrcadlové k levym unipolarnim svodiim a

oznacuji se jako RV1 az RV6.

Jak vySe uvedeno, EKG predstavuje graficky zaznam zmeén elektrické aktivity srdecni v ¢ase. Pokud si
EKG papir predstavime jako graf s osou x a osou y, tak osa x predstavuje Cas a osa y voltdaz (méfené
elektrické napéti). Obvykla rychlost EKG zaznamu (tedy posun papiru) je 25 mm za sekundu. Pokud je tfeba
detailngji posoudit urcité Casti EKG, pouZiva se zaznam o rychlosti 50mm/sec. Pfi elektrofyziologickych
vySetrenich, kdy je tfeba velmi detailni EKG zaznam k pfesnému posouzeni Siteni elektrické aktivity v srddi,

pouziva se az rychlost posunu 400mm/sec. K EKG zadznamu se pouziva specidlni EKG papir s miizkovanim.

napéti {(mv) pasun papiru 25 mms
Wmm=1mV
&as (s)
ODés 02s 1s
EKG papir (schéma.04)

Nejmensi miizky maiji velikost 1 mm x 1mm, kazdych 5 mensich mfizek (tedy 5 mm) je jedna
vyznacena silnéji. Na x Casové ose pii rychlosti zdznamu 25 mm/s predstavuje jeden maly Ctverecek 0,04
sekund (1 sekunda délena 25, tj. 0,04 s). Vétsi tverecek je slozen z péti malych, jeho délka je tedy 0,2 sek.
Osu y predstavuje amplituda zaznamu. Standardné se EKG pristroje nastavuji tak, ze 1 cm na ose y
odpovida 1 mV. Na zacatku EKG zaznamu by mél byt pristroj zkalibrovan, zda tomu tak je, a tento kalibr by

mél byt zaznamenan na zacatku EKG zaznamu.
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6.4. Umisténi elektrod pri EKG zaznamu

Umisténi elektrod pfi to¢eni EKG zaznamu je zndzornéno na obrazku. Koncetinové elektrody se
umist'uji na zapésti pravé horni koncetiny (Cervend), levé horni koncetiny (Zluta), ke kotniku levé dolni
koncetiny (zelena) a pravé dolni koncetiny (¢ernd). Je nutné dodrzet spravné umisténi elektrod, jinak je EKG
zaznam zmatecny a necitelny. Hrudni elektrody se umist'uji do 4. mezizebii tésné napravo od sterna (V1), do
4. mezizebfi tésné vlevo od sterna (V2), do 5. mezizebfi v medioklavikularni ¢are (V4), doprostfed mezi V2 a
V4 (V3), do 5. meziZebfi v horizontalnim pokracovani V4 v predni axilarni ¢are (V5) a ve stfedni axilarni ¢are
(V6).

\3\
Ny
%\ f2
&

S

Umisténi elektrod pfi EKG zaznamu (schéma.05)

6.5. Viny, kmity a intervaly na EKG krivce

Zmény na EKG kfivce se oznacuji jako viny, kmity &i intervaly a segmenty. Na EKG zaznamu

zdravého srdce jsou pfitomny dvé viny (P, T) a tfi kmity (Q, R, S).
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QT

Prdbéh revoluce srdecni na EKG (schéma.07)

Vina P odpovida zaznamu elektrické aktivity (depolarizace) kardiomyocytl obou sini. Jeji délka je
obvykle 80 ms a amplituda do 0,25 mV (2,5 mm). Vina P fyziologicky je pozitivni v inferiornich svodech (1II,
III, aVF). Ve svodu V1 je negativni Ci bifazicka s negativni terminalni komponentou. Elektricky impuls se Sifi z
SA uzlu v pravé sini na svalovinu pracovniho myokardu pravé siné smérem k sifiokomorové prepazce a
zaroven Bachmanovym svazkem v horni Casti mezisifiového septa do levé siné. Po viné P nasleduje velmi
kratka izoelektricka pasaz. Je to doba sifeni impulsu AV uzlem, tedy doba po probéhlé depolarizaci sini (jesté
pred zaCatkem jejich repolarizace) a pred zacatkem depolarizace komor. Tato doba (od konce viny P po
zacatek QRS) se oznacuje jako PR (& PQ) segment a fyziologicky trva 50 — 120 ms. V praxi se samostatné
prilis neméfi. Naopak standardné se méfi interval PQ, tedy doba od zacatku viny P po zaCatek komplexu
QRS. Jedna se o dobu od vzniku impulsu v SA uzlu, jeho vedenim svalovinou sini a AV uzlem aZ po dosazeni

svaloviny komor. Jeho délku ovsem nejvic ovliviiuje délka vedeni AV uzlem. Délka PQ je fyziologicky 120 az
200 ms.
Po PQ intervalu nasleduje komplex QRS, ktery se sklada z kmitd Q, R a S. Komplex QRS je projev

Sifeni akéniho potencidlu v obou srdecnich komorach. Fyziologicky je jeho délka 80 az 120 ms. Prvni
negativni kmit QRS komplexu se oznacuje jako Q, prvni pozitivni jako R a druhy negativni jako S. Event.
dalsi pozitivni kmit jako R’. Velké ¢i malé pismeno pro oznaceni kmitu se voli dle jeho velikosti. Pokud je

jeho amplituda nad 0,5 mV (5mm), oznacuje se pismenem velkym (Q, R, S), pokud je pod 0,5 mV (5mm),

pak pismenem malym (q, r, S).
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Tvary QRS komplexu (schéma.08)

Elektricky impuls v komorach se fyziologicky nejprve Sifi mezikomorovym septem, kterym se Sifi
zleva doprava. Aktivace septa se na EKG projevuje malym pozitivnim kmitem r ve svodu V1 (septalni r) a
stejné malym negativnim g ve svodu V6. Po aktivaci septa nasleduje aktivace masy levé komory. To se na
EKG projevi velkym pozitivnim R ve svodech nad levou komorou (V3-V6). Aktivace pravé komory na
fyziologickém EKG vidét neni, objem svaloviny pravé komory je ve srovnani s levou komorou maly a ,,skryty"
v levokomorovém signalu. Aktivace pravé komory je mozno vidét za nékterych patologickych podminek (pf.
hypertrofie pravé komory). Pfechod QRS komplexu v Usek ST se oznacuje jako bod J. Kmit Q (q) fyziologicky
nepresahuje Y2 amplitudy kmitu R téhoz svodu a je Siroky do 0,03s. Kmit R je pozitivni, jak uvedeno, vzdy.
V hrudnich svodech se amplituda kmitu R zprava smérem doleva postupné zvétSuje (a naopak ve stejném
duchu se zmensuje amplituda kmitu S). Ve svodu V1 je tak kmit R zcela minimalni a dominuje velky kmit S.
Kolem svodu V3 — V4 jsou kmity R a S zhruba stejné vysoké, coz se oznacCuje jako prechodova zoéna. Ve

svodu V5 a V6 je kmit R nejvyssi, naopak kmit S je jiz jen rudimentarni (viz. kfivka fyziologického EKG).
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V3 Vi

Fyziologicky rist R v prekordidlnich svodech (schéma.09)

Ve svodu V1 je pritomno rS (Ci nékdy témer QS). Amplituda kmitu R postupné od V2 roste az
v nékterém svodu je R zhruba stejné velké jako S. Toto se oznacuje jako prechodové zona a
fyziologicky byvd ve V3 — V4. Ve svodech V5 a V6 je pfitomno teméF jen R o velké amplitude,
nejvyssi byva ve svodu V5,

Fyziologicky rlist R v prekordialnich svodech je velmi dileZity a jeho absence vzdy znamena
patologické EKG. Poslednim kmitem fyziologického QRS komplexu je kmit S, ktery sméfuje pod izoelektrickou

linii. Jeho amplituda se smérem od V1 do V6 zmensuje, ve V5 a V6 nemusi byt jiz patrny.

Po QRS komplexu nasleduje ST segment. Je izoelektricky a zobrazuje obdobi, kdy jsou komory
depolarizovany, ale jesté nezacala jejich repolarizace. Patologicky je zejména v pfitomnosti ischémie
myokardu komor. ST segment konci vinou T. Ta je vyjadfenim repolarizace myokardu komor. Fyziologicky je
vina T stejného sméru jako QRS komplex. Je fyziologicky vzdy pozitivni ve svodech I, II, V3-V6 a negativni

ve svodu aVR. Jeji vyska je 2 az 8 mm a trva do 0,2 sec.

Obdobi trvani elektrické aktivity myokardu komor (tedy soucet doby depolarizace a repolarizace)
odpovida na EKG interval QT. Méfi se od zacatku komplexu QRS po konec viny T. Jeho délka je fyziologicky
pod 450 ms u muz a pod 460 ms u zen (pri tepové frekvenci 60/min). Jelikoz jeho délka zavisi na srdecni
frekvenci (pfi rychlejSi frekvenci se fyziologicky zkracuje), koriguje se jeho délka frekvenci na tzv. QTc
(korigované QT). Délka QTc je do 440 ms (tedy jiz pri jakékoliv frekvenci) a pocitd se pomoci Bazettovy
rovnice: QTc = (QT) / 2V (R-R). Tedy pfi tepové frekvenci 60/min, kdy R-R interval je 1 s, odpovida QTc
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presné QT. Tento prepoCet délad vétSina EKG pristrojl automaticky. ProtoZe pristroje mohou mit nékdy
problém s urcenim presného konce viny T, je vhodné znat princip pfepoctu a obcas je nutno QTc po pfistroji
(pfi podezielém vysledku) zkontrolovat. Ke stanoveni QTc je velmi dllezité spravné stanovit konec viny T: ta
se ma k tomuto Ucelu méfit ve svodu II, event. V5 a jako jeji konec se je misto, kde tecna na jeji nejstrméjsi
Cast protina izoelektrickou linii.

z &

Konec viny T a QT interval (schéma.10)

Protoze tento prepocet neni vpraxi pohodiny a rychle pouzitelny, pro praxi staci védét, ze QT interval
se s vyssi frekvenci zkracuje. PFi frekvenci 70/min je horni hranice QT 400 ms. ZvySenim tepové frekvence o
10/min se horni hranice zkrati od 20 ms, zpomalenim frekvence o 10/min se prodlouZi o 20 ms. Tedy pfi
frekvenci 80/min ma byt QTc do 380 ms (aby bylo v poradku QTc), pfi frekvenci 90/min pak do 360 ms a pfi
50/min do 440 ms.

Vina U neni pfitomna na vSech EKG kfivkach. Pokud je pfitomna, je stejného sméru jako vina T
v daném svodu a svoji amplitudou dosahuje kolem 1/3 viny T. Je vice vidét pfi pomalejSich tepovych

frekvencich a je patrné projevem tzv. afterdepolarizace.

6.6. EKG - je dnes jesté potreba ?

I pfes rychly rozvoj invazivnich a zobrazovacich metod EKG i dnes z{stava nejpouzivanéjsi diagnostickou

metodou v kardiologii. EKG je jednoduché, levné a neinvazivni. Srdecni arytmie jsou Casto léceny invazivng,

ale jejich prvotni diagndza je stale zavisla na EKG kfivce Ci alespon zaznamu rytmu pomoci nékolika EKG
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svodl. EKG ma zasadni vyznam pfi diagnostice bolesti na hrudi, indikace k pfimé koronarni intervenci pfi
akutnim infarktu myokardu vychazi z nalezu elevaci ST Useku na EKG. EKG je rychle dostupnou a levnou
metodou, kterd nékdy mlZe pomoci i s rozpoznanim metabolické poruchy, jako napf. Zivot ohroZujici

hyperkalemie.

EKG je metodou Siroce rozsifenou — od preventivnich prohlidek u praktického lékare, kde hlavnim smyslem je
odliseni normalniho a patologického nalezu, pres vSechny interni obory, v prlbéhu anestezie i napf. pfi
diferencialni diagnostice bolesti bficha na chirurgii az po specializované kardiocentrum. I pacient pfijaty na
o¢ni oddéleni k operaci katarakty (tedy typicky v pokroCilém véku) mlze trpét srdecni chorobou. Je tedy

velmi dileZité EKG studovat a umét hodnotit.

6.7. EKG — praktické poznamky

EKG je v Ceské republice vétsinou ,natoceno" zdravotni sestrou. Toto véak neznamend, Ze by medik
Ci lékat nemél praktickou, technickou stranku této metody ovladat. Naopak, mél by byt schopen si EKG

zhotovit sam dle potieb, napfiklad dlouhy zaznam, zaznam rychlosti 50mm/s atd.

V prvnich letech hodnoceni a popisovani EKG vzdy pouZivejte systematickou metodu, jen takto

neprehlédnete méné zjevné patologické nalezy — napf. prodlouzeni QT Useku pfi preventivni prohlidce.
Vzdy si vSimnéte rychlosti zaznamu a zesileni EKG zaznamu.

Prikladem systematického popisu je: frekvence, rytmus eventuelné popis arytmie (tery sinusovy
rytmus nebo identifikace arytmie), vina P, PQ interval, Sife QRS, osa QRS, patologie QRS komplexu (vina Q,
hypertrofie, bloky), ST Usek, patologie ST Useku (elevace, deprese), vina T (negativni, plocha, tvar a vyska),

QT interval, ostatni — napfiklad metabolické abnormality ?
Urgentni pozornost vyZaduje pacient s frekvenci pod 40/min a nad 150/min.,

pacient s tachykardii se sirokym QRS komplexem a pacient s elevacemi ST

useku.
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7. Poruchy srdecniho rytmu. Synkopa, nahla smrt, palpitace

(P. Osmancik)

7.1. Poruchy srdecniho rytmu

Jako poruchy srdec¢niho rytmu (arytmie, dysrytmie) se oznacuji veskeré poruchy vzniku a vedeni
srdecniho impulsu v srdci ¢ jejich kombinace. Pojmem arytmie se tedy neoznaluje jen piitomnost
nepravidelného tepu, fada arytmii mize byt naprosto pravidelna. Arytmii se rozumi pFitomnost jakéhokoliv
jiného rytmu, nez je rytmus fyziologicky a to je sinusovy rytmus s frekvenci, odpovidajici momentalni aktivité
jednotlivce (v klidu pfes den 60-70/min, v noci az kolem 40/min, pfi namaze v zavislosti na véku az kolem
200/min).

Podle vysledné srdecni frekvence arytmie délime na bradyarytmie a tachyarytmie. Bradyarytmie
(bradykardie) maji tepovou frekvenci pod 50/min, tachyarytmie (tachykardie) nad 100/min. Podle mista
svého vzniku se arytmie déli na supraventrikularni (majici plvod nad AV uzlem), arytmie vyuzivajici AV uzel a

arytmie komorové.

Etiologicky mohou mit arytmie fadu pficin. Dokonce nékteré na 12-ti svodovém EKG velmi podobné
vypadajici arytmie mohou byt rozdilné etiologie. Obecné by se daly dle pficiny arytmie rozdélit na arytmie
z pri¢in 1) extrakardialnich 2) arytmie u pacientd se strukturalnim onemocnénim srdce a 3) arytmie u

pacientl se zcela zdravym srdcem.

Ad 1) Jako typické extrakardialni onemocnéni, vedouci k arytmiim je mozno uvést hyperthyreodzu.
Nadbytek hormond stitnice je toxicky taktéz pro srdecni sval a pacienti s hyperthyredzou maji ¢astéji fibrilaci
sini nez pacienti s euthyreodzou. Lécba zakladniho onemocnéni poté vede i k |écbé fibrilace sini. Z dalSich
onemocnéni je mozné uvést napf. anémii — pfi anémii dochazi kompenzacné k tachykardii, ktera je sinusova,
ale neadekvatni namaze pacienta v daném okamziku, pacient lezi v klidu na 10zku a ma sinusovou
tachykardii. K sinusové tachykardii vede jakakoliv hypoxie (astmaticky zachvat, CHOPN, sinusova tachykardie
je pfitomna témér vzdy u plicni embolie). DalSi skupinou extrakardialnich pricin jsou intoxikace nékterymi
léky. Rada Iékd (beta-blokatory, blokatory kandll Ca, digoxin) vede k bradykardii. Je zndmo mnoho lékd
vCetné nékterych antiarytmik, které prodluzuji QT interval a inklinuji tak ke vzniku tachykardie oznacované
jako Torsades des pointes. Tachykardii vyvola napf. taktéz nadmérny prisun kofeinu ¢i zejména drog ze
skupiny budivych aminG (kokain). TaktéZz zmény elektrolytd se projevi na zméné vzniku a pribéhu akcniho

potenicalu. Nejvyznamnéjsi z tohoto pohledu jsou zmény koncentrace drasliku: pacienti s hypokalémii jsou
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citlivéjsi ke vzniku komorovych arytmii a hyperkalémie vede k bradykardii (pfi vysokych koncentracich K az

velmi signifikantni, nékdy az vedouci ke smrti pacienta).

Ad 2) Arytmie se velmi Casto vyskytuji v srdci s jiz jinym srukturalnim onemocnénim. Tak napft.
pacienti s mitralnimi vadami a dilatovanou levou sini maji velmi Casto fibrilaci sini. Pro pacienty po infarktu
myokardu s dysfunkci levé komory je typickd momomorfni komorova arytmie. Nékdy nemusi byt srdecni
onemocnéni standardnimi metodami (echokardiografie) dobre viditelné: jako priklad se da uvést Castéjsi
vyskyt fibrilace sini u pacientl s hypertenzi. Déle trvajici hypertenze vede ke strukturalnim zménam
srdecného svalu (a to nejen levé komory), ovsem standardnimi vySetfovacimi technikami (echokardiografie,
CT, magneticka rezonnce) nemusi byt tyto drobné odchylky jesté patrné. Presto pacienti s hypertenzi maji
Castéji fibrilaci sini nez pacienti bez hypertenze. Pacienti kardiochirurugickych korekénich operacich (napf. po
chirurgickém uzavéru defektu septa sini apod). maji Casto arytmie, vychazejici z této oblasi a oznacuijici se

jako postincizionalni.

Ad 3) Nékteré arytmie se vyskytuji u jedincl se strukturalné zcela normalnim srdcem, tedy nemaiji
Zadnou chlopenni vadu, dysfunkci levé ¢i pravé komory srdecni i pritomnou hypertrofii srdecnich oddild.
Rada z téchto arytmii je vrozend a vznikd na podkladé vrozené piitomnosti pfidatné drahy & fokusu
arytmologicky aktivniho. Jako pfiklad je mozno uvést AV nodalni reentry tachykardii, WPW syndrom, fokalni
komorové arytmie vychazejici z vytokovych traktd obou komor ¢ tzv. lone-AF (fibrilace sini bez
strukturalniho onemocnéni srdce). Z klinického pohledu je nejvyznamnéjsi déleni arytmii na bradyarytmie a

tachyarytmie, tachyarytmie pak na tachyarytmie s Gzkym a Sirokym QRS komplexem,
BRADYARYTMIE

jsou, jak vySe uvedeno, arytmie s vyslednou frekvenci pod 50/min. Mohou vznikat z d@vodu poruchy vzniku

impulsu (sinusova bradykardie) ¢i poruchy vedeni impulsu (AV blokady, raménkové blokady).

Sinusova bradykardie PFi sinusové bradykardii vznikaji impulsy v SA uzlu, jejich frekvence je vSak pod
50/min. Tvar viny P je tedy zcela fyziologicky. Fyziologicky se sinusova bradykardie vyskytuje ve spanku,
pres den u trénovanych osob a vagotonikd. Pfi sinusové zastavé (SA arrest) nevznikaji impulsy v SA uzlu. Na

EKG se toto projevi jako izoelektricka linie bez patrnych vin P a naslednych QRS komplexd.
SA blokady

Pfi SA blokadach je spontanni depolarizace v SA uzlu pfitomna, elektrické impulsy v SA uzlu vznikaji o
normalni frekvenci. Je vSak poruseno vedeni z SA uzlu na okolni myokard sini. Podle zavaznosti poruchy

prevodu se SA blokady déli do tfi stupnill, déleni je analogické AV blokadam.
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SA blokada I. stupné je charakteristickd zpomalenym vedenim impulsu z SA uzlu na okolni myokard sini,
pricemz kazdy jednotlivy vznikly impuls je, byt pomaleji, do siné preveden. Lze rozeznat pouze pfi
elektrofyziologickém vySetfeni. SA blokdda II. stupné je charakterizovana tim, Ze se jiz ne vSechny
impulsy z SA uzlu na siné prevedou. Tento typ blokady existuje analogicky jako AV blokada ve dvou typech.
U typu I se vedeni z SA uzlu postupné prodluzuje, kazdy nasledujici impuls je veden pomaleji tak dlouho, az
je jeden impuls nepreveden na svalovinu sini. Na povrchovém EKG se to projevi postupnym zkracovanim P-P
intervalu, az dojde k vypadu viny P (tak samoziejmé také komplexu QRS, ktery ji mél nasledovat). Z toho
rezultujici pauza je kratSi neZ je dvojnasobek predeslého P-P intervalu. Pro typ II je charakteristicky nahly
neprevedeny impuls z SA uzlu na siné bez predchoziho prodluzovani prevodu z SA uzlu na sif. Na
povrchovém EKG tedy nahle vypadne vina P (s ji pfisluSnym QRS komplexem) bez pfedchoziho zkracovani P-
P intervalu. Vznikld pauza je dvojndasobkem normaélniho intervalu P-P. SA blokdda III. stupné je
charakterizovana kompletni blokadou prevodu impulsti z SA uzlu na siné. Elektrické impulsy jsou spontanni
depolarizaci sice v SA uzlu tvoreny, ale nejsou prevadény na sin. Na EKG chybi viny P, vétSinou je pfitomen
nahradni junk¢ni rytmus. Zda je pric¢inou absenci vin P a tim junk¢niho nahradniho rytmu SA blokada III.
stupné ¢i sinusova zastava, neni ovsem z povrchového EKG rozpoznatelné. Z praktického pohledu je ddlezité,
Ze na povrchovém EKG Ize z SA blokad rozeznat na rozdil od AV blokad jen SA blokady II. stupné. SA
blokady I. a III. stupné Ize diagnostikovat pouze elektrofyziologickym vySetfenim. Jelikoz ale jejich presna
znalost v diferencialni diagnostice bradykardii nema Zzadny prakticky vyznam (z klinického pohledu je zcela
jedno, zda je u pacienta pritomna asystolicka pauza spojena se synkopou z dlivodu SA blokady III.stupné Ci
SA arrestu), elektrofyziologické vySetieni se jen za Ucelem presné diagnostiky nemoci SA neprovadi). Dale je
z praktického pohledu velmi ddleZité si uvédomit rozdil mezi SA blokadou a AV blokadou: pfi SA blokadé II.
¢i III. stupné chybi pfi vypadku jak komplex QRS tak vina P, pfi AV blokadé II. ¢i III:stupné jen komplex

QRS, vina P pfitomna je.
AV blokady

AV blokdda I, stupné neni ve skutecnosti blokadou. Vedeni Zadného impulsu ze sini na komory neni
zablokovano, kazdy impuls v sini vznikajici je pfeveden pres AV uzel na srdecni komory. Jedna se tedy jen o
prodlouzeni doby vedeni AV uzlem, na EKG patrném jako prodlouzeni PQ intervalu nad 200 ms. Pfi AV
blokadeé II, stupné se jiz ne vsechny impulsy prevedou ze sini na komory. Déli se na dva typy, typ Mobitz I
(oznacovany taky jako Wenckebach) a Mobitz II. Pfi AV blokadé II. stupné typ Wenckebach (Mobitz I) se
vedeni AV uzlem postupné prodluzuje, az dojde k neprevedeni jednoho impulsu ze sini na komory. PQ
intervaly jsou tak delsi a delSi, az dojde k neprevedeni jednoho impulsu ze siné na komory a na EKG
zaznamu je patrna vina P bez nasledujiciho QRS komplexu. Po neprevedeném impulsu si AV uzel jakoby

,0dpocine" a nasledny PQ interval je opét relativné kratky (tedy - mdZe byt delsi neZ fyziologickych 200 ms,
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ale je nejkratsi z pfitomnych PQ intervalll u daného pacienta). AV blokada II. stupné (nezavisle na typu) je
tedy charakterizovana vétsim poctem vin P nez QRS komplexd, na n pocet vin P pfipada n - 1 komplext QRS
a tento pomér, n/n-1, se udava ke kompletnimu popisu AV blokad II. stupné. Pfi AV blokadé II. stupné typu
Mobitz II nedochazi k tomuto postupnému prodluZzovani PQ intervalu. PQ interval se neméni, ale nahle dojde
k neprevedeni impulsu ze siné na komory. TaktéZ pfi AV blokadé II. stupné typu Mobitz II je né&jaky pomér
vin P ke komplextim QRS. Tento typ blokady predstavuje pro svého nositele vétsi nebezpedi. Zatimco AV
blokady II. stupné typ Wenkebach se mohou objevovat u nékterych trénovanych vytrvalostnich sportovci
obcas i fyziologicky (napf. v dobé spanku), blokady typu Mobitz II predstavuiji vzdy patologii a jeho jedinci
jsou ohrozeni nahlou smrti. Pokud je kazda druha P vina neprevedena, n/n-1 pomérem se tedy jedna o AV
blokadu 2/1, nepopisuje se v tomto pfipadé typ Wenckebach ¢i Mobitz II (v tomto pfipadé toto déleni nelze
aplikovat), takovéto EKG se popisuje jen jako AV blokada 2/1. Pokud je vedeni AV uzlem zcela preruseno, AV
uzel vlibec nevede impulsy ze sini na komory, mluvime o AV blokddé III. stupné. Frekvenci komor urcuje
nahradni srde¢ni pacemaker (nejCastéji je pritomen junkéni rytmus s frekvenci kolem 40/min), na EKG je

patrna na sobé nezavisla pritomnost vin P a komplexu QRS (coz se popisuje jako AV disociace).
Raménkové blokady
Blokada pravého Tawarova raménka (right bundle branch block, RBBB)

Pfi blokadé pravého Tawarova raménka je prava komora aktivovana zleva. Septum je aktivovano
fyziologicky, zménéna je jen aktivace pravé komory. QRS komplex je rozsifen. Pri Sifi nad 120 ms, oznacuje
se jako kompletni RBBB, pokud je Site mezi 110 — 120 ms, oznacuje se jako inkompletni RBBB. Typické EKG
zmeény jsou ve svodech V1 a V2, je to tvar RSR” (rsR’, Rsr’) a zaroven negativni vina T s descendentnimi

depresemi ST Useku. Ve svodech V5, V6 a I, aVL nachazime Casto Siroké S.
Blokada levého Tawarova raménka (left bundle branch block, LBBB)

Pfi blokadé levého Tawarova raménka je zménéna aktivace nejen levé komory, ale taktéZz mezikomorového
septa (je fyziologicky aktivovano zleva). QRS komplex je zpravidla vyrazné rozsifen (podobné jako u RBBB
mluvime o inkompletni LBBB do 120 ms a kompletni LBBB nad 120 ms). Typické EKG zmény nachazime ve
svodu V5, V6 (a podobné I, aVL), kde se nachazi Siroké R Casto se zarezy, doplnéné negativnimi vinami T s
descendentnimi depresemi ST Useku. DalSi svody s typickymi zménami jsou svody V1-V3, kde je velky kmit

QS ¢&i rS s ascendentni elevaci ST Useku, ktery méze pripominat zmény pfitomné u infarktu myokardu.
Hemibloky a bifascikularni bloky

Levé Tawarovo raménko ma dva fascikuly, pfedni a zadni. Pod pojmem hemiblok rozumime blokadu
na urovni pouze predniho ¢ pouze zadniho fascikulu levého Tawarova raménka. QRS komplex je Stihly
(aktivace obou komor probihd simultanné), pouze je vyrazné zménéna osa. Pfi levém prednim hemibloku
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(left anterior hemiblock, LAH) je osa vyrazné deviovana doleva (vice nez -30° ¢i -60°, dle rliznych pramend).
Je tedy pritomno malé r a hluboké S ve svodech II, III, aVF. Dale je typicky pfitomno hlubsi s ve svodu V6.
Pfi méné Castém levém zadnim hemibloku (left posterior hemiblock, LPH) je pritomna deviace srdecni osy
doprava, ktera je vice nez +90°. Kombinace RBBB s LAH i LPH se oznacuje jako bifascikularni blok. Na EKG

se projevi jako typicky RBBB s deviaci osy dle hemibloku.
TACHYARYTMIE

jsou vSechny poruchy rytmu, které maji vysSi vyslednou tepovou frekvenci nez 100/min.
Samoziejmé, zcela fyziologickd je sinusova tachykardie, kterd se vyskytuje pri fyzické namaze ¢i emocnim

vypéti u vSech zdravych lidi. Z pohledu patofyziologie existuji tfi mechanismy tachyarytmii:
1) abnormalni automacie

2) spousténa aktivita

3) reentry mechanismus

Je nutné si uvédomit, Ze toto déleni je déleni patofyziologické, které ukazuje, jak tachyarytmie vznikaji, a

nefika nic, kde vznikaji.

Praktické déleni je na tachykardie se Stihlym a Sirokym QRS. Pokud je pfi tachykardii komplex QRS
stihly, musi elektricky impuls pfijit do komor pres AV uzel. VSechny tachykardie se stihlym QRS komplexem
jsou tedy supraventrikularni tachykardie. Pokud je QRS komplex pfi tachykardii Siroky, mlze se jednat o: a)

komorovou tachykardii, b) supraventrikularni tachykardii s raménkovou blokadou a c) antidromni AVRT.
Z klinického pohledu mlzeme tachyarytmie rozdélit na

1) supraventrikularni

2) vyuzivajici (potrebujici) AV uzel

3) komorové.

1) Supraventrikularni tachyarytmie

Supraventrikularni arytmie jsou arytmie, které vznikaji a udrzuji se v sinich a ke svému vlastnimu
udrZeni nepottebuji AV uzel. Ze sini se prevadéji na komory, jejich prevod na komory zavisi na prevodni
kapacité AV uzlu. Pokud je prevodni kapacita AV uzlu snizend, mohou mit i velmi rychlé supraventrikularni

tachykardie pomérné klidnou odpovéd’ komor.

QRS komplex pfi supraentrikularnich tachykardiich mdze byt stihly ¢ Siroky. Jelikoz jsou

supraventrikularni arytmie na komory prevadény pres AV uzel a dale se Sifi fyziologicky pfes Hislv svazek a
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obé Tawarova raménka, je vysledny QRS komplex stihly. To plati ovSem za predpokladu, Ze obé Tawarova
raménka vedou normalné. Pokud by mél pacient se supraventrikularni tachykardii zaroven preexistujici
blokadu Tawarova raménka, je vedeni pfes Tawarovo raménko aberovano i pfi arytmii a vysledné EKG je

tachykardie s Sirokym QRS komplexem.
Siflové (supraventrikularni) extrasystoly

Izolované sifiové extrasystoly vznikaji z ektopického loZiska v sini mimo SA uzel. Je pro né typicka
abnormalni vina P a nelplnd kompenzacni pauza. JelikoZ vznikaji v sini jinde, nez je oblast SA uzlu, vektor
aktivace sini ma jiny tvar, nez kdyz aktivace vznika v SA uzlu. Vina P tedy jednak pfichazi dfive a jednak ma
jiny tvar nez sinusova vina P. Nasledny QRS komplex je Stihly, aktivace komor probiha jiz fyziologicky pres
AV uzel. Elektricky impuls se z mista svého vzniku v sini dostane taktéZ do SA uzlu, ktery vybije a od
okamZiku jeho vybiti se v SA uzlu zacina vytvaret novy impuls, ktery se uz fyziologicky prevede na sifi a dale
na komory. Soucet R-R intervall pred a po extrasystole je kratSi nez soucet dvou normalnich R-R intervald,

mluvime proto o tzv. nelpiné kompenzacni pauze.
Sinova tachykardie

Sifova tachykardie je tachykardie, majici svdj plivod v pravé Ci levé sini ektopicky mimo SA uzel.
Patofyziologicky mlze vznikat na podkladé abnormalni automacie, spousténé aktivity ¢i mikro reentry. Viny P
maji abnormalni tvar (aktivace sini zacina jinde nez v SA uzlu a vektor aktivace siné ma tak jiny tvar),
frekvence byva kolem 100-240/min. QRS komplex je zpravidla stihly (pokud nema pacient zaroven
preexistujici raménkovou blokadu), prevod na komory je regulovan prevodni kapacitou AV uzlu — pomalejsi
sinové tachykardie tak mohou mit prevod 1/1, rychlejsi zpravidla 2/1 Ci jesté vice blokovany. Objevuje se
nejcastéji u pacientl se strukturalnim onemocnénim siné v ddsledku napf. chlopenni vady, onemocnéni plic

apod.

Flutter sini (typicky)

Flutter sini je makro reentry tachykardie, ktera ma svidj plvod v pravé sini. Elektricky impuls pfi ni
krouZi v pravé sini kolem anulu trikuspidalni chlopné s frekvenci 200 — 350/min. Ve svém okruhu probéhne
vzdy oblasti mezi vyusténim dolni duté zily a anulem trikuspidalni chlopné (tzv. kavotrikuspidalni isthmus).
Z pohledu od hrotu srde¢niho impuls mlze krouzit po ¢i proti sméru hodinovych rucicek. Jelikoz prevodni
kapacita AV uzlu neni takto vysokd, prevede se na komory nejastéji pravidelné kazdy druhy Ci treti impuls

(mluvime o flutteru blokovaném 2/1, 3/1 apod.). Nékdy m{ze byt pfevod na komory nepravidelny. Na EKG
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se flutter sini projevi pritomnosti vinek, které se svym tvarem pfirovnavaji k zubdm pily a absenci
izoelektrické linie. Flutterové vinky jsou nejlépe patrné ve svodech II, III a aVF, pokud flutter sini bézi proti

sméru hodinovych rucicek, jsou vinky v téchto svodech negativni.

Flutter sini (atypicky)

Netypicky flutter je stejné tak jako typicky flutter siiovda makro reentry tachykardie. Na rozdil od
typického nebézi reentry okruh v pravé sini pres kavotrikuspidalni isthmus, ale flutterovy okruh je lokalizovan
kdekoliv jinde v pravé Ci levé sini. Typicky se objevuje u pacientd po kardiochirurgickych operacich, kde se
flutterovy reentry okruh vytvofi kolem incize v sini. Flutterové vinky na EKG mohou mit velmi rlizny tvar,
vzdy jsou vsak rozdilné od fyziologickych P vin a v fadé pipadd nelze atypicky flutter sini odlisit od sifové

tachykardie.
Fibrilace sini

Fibrilace sini je nejcastéjsi sinova arytmie a nejcastéjsi klinicka arytmie vibec. Je to velmi komplexni
sinova tachykardie. Vzruchy v sini jsou zcela nepravidelné Sifeny svalovinou sini, frekvence aktivity v sinich
byva kolem 200 — 300/min. Na rozdil od vySe popsanych arytmii, kde sifiova aktivita vznikne ektopicky (Ci
béha v néjakém okruhu), ale Sifeni v sini ma né&jaky fad, v pfipadé fibrilace sini je Sifeni elektrickych impulsd
v sinich zcela chaotické a dezorganizované v mnohocetnych reentry okruzich. Patofyziologicky se u fibrilace
sini uplatiuji jak abnormalni automacie, tak reentry mechanismus. Béhem fibrilace sini nedochazi k
mechanickym kontrakcim sini, siné se nevyprazdiuji svymi kontrakcemi a komory se plni pasivné (krev
sinémi jen protéka). Na EKG viny P bud’ nejsou patrné &i jsou pfitomny malé fibrilacni vinky o vysoké
frekvenci a rlzného tvaru. QRS komplexy jsou stihlé (pokud pacient nemd preexistujici raménkovou
blokadu), ovsem prevod ze sini na komory je velmi nepravidelny, tak jak nepravidelné impulsy do AV uzlu
prichazeji. R-R intervaly tak velmi kolisaji bez né&jaké periodicity. Frekvence komorové odpovédi zavisi na
stavu AV uzlu. Byva tak vétSinou rychlejsi, nez by byl sinusovy rytmus, v klidu kolem 80 - 100/min, mdZze byt

vsak i velmi rychla az 200/min ¢i naopak pri nizké prevodni kapacité AV uzlu i velmi pomala kolem 40/min.

Patofyziologicky se u vzniku a udrZeni fibrilace sini uplatiuji dvoji mechanismy: mechanismy
spoustéci, kterym je arytmie iniciovana, a udrZovaci udrzovaci, zamezujici jeji spontanni terminaci a
prispivajici k udrzeni arytmie. Spoustéci faktory byvaji nejcastéji sifiové extrasystoly (nebo lépe feceno salvy
sinovych extrasystol). U pacient{ s fibrilaci sini jsou typicky velmi ¢etné a vychazeji z oblasti vyusténi plicnich
Zil do levé siné. V plicnich Zilach se nachazeji ,rukavce" svaloviny vychazejici z levé siné, v kterych vznikaji
ektopicky extrasystoly na podkladé abnormalni automacie. Salvy téchto extrasystol jsou schopny vyvolat

fibrilaci sini kratce i u osob se strukturalné zdravou sini. Mechanismy, které poté pomahaji arytmii v sini
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udrzet jsou urcity (tzv. kriticky) stupen masy levé siné (ktera je Casto vice ¢i méné jizevnata a dilatovana).

Zejména fibrotizace a jizveni siné zajisti udrzeni vzniklé arytmie v mnohocetnych mikro reentry okruzich.

Fibrilace sini se mlZe objevovat bud’ paroxysmalné, s nahlym vznikem a koncem, ¢i jako trvala
arytmie. Pokud se objevuje paroxysmalné, je vétsSinou vice symptomatickd nez ve své perzistujici formé.
Fibrilace sini se mlZe objevovat ne prilis Casto i u osob bez strukturalniho onemocnéni sini jako tzv.
idiopaticka i lone AF (tato je Casté&ji pfitomna u vytrvalostnich sportovcd). VétSinou se vsak objevuje u
pacientd s néjak strukturalné zménénou levou sini s pfitomnou fibrézou sini. Ta mlze byt pfitomna
v dlsledku chlopenni vady a dilatace siné (tzv. valvularni fibrilace sini), onemocnéni plic ¢i jen z dlvodu

dlouhodobé hypertenze, siné podléhaiji fibroze i vekem.
2) Tachykardie vyuzivajici AV uzel
AV nodalni reentry tachykardie (AVNRT)

AVNRT je reentry tachykardie majici plvod v AV uzlu. Podkladem je dualita AV uzlu, v AV uzlu jsou
pfitomné misto jedné hned dvé drahy, vedouci impuls ze sini na komory, zpravidla s rliznou rychlosti vedeni
impulsu. Alespon jedna draha vede impuls dostatecné pomalu na to, aby se mohl reentry mechanismus
uplatnit. Dualita AV uzlu je vrozena. Impuls bézi jednou drahou smérem ze siné do komory a druhou potom
Zpét smérem z komory na siné v klasickém reentry okruhu. Siné a komory jsou tak aktivovany témér
soucCasné, aktivita sini je bud’ skryta v QRS komplexu Ci je pfitomna v distalni ¢asti QRS komplexu. Na EKG
se projevuje jako pravidelna tachykardie s frekvenci kolem 150 - 200/min se Stihlym QRS komplexem. Ataky
AVNRT se objevuji paroxysmalng, arytmie je iniciovana ,vhodné" nacasovanou extrasystolou a stejné tak

nahle arytmie skonci.

Atrio — ventrikulami reciprocni tachykardie (AVRT)

AVRT je makro reentry arytmie, kterd se objevuje u pacientd s WPW syndromem. Podkladem je
pfitomnost akcesorni spojky mezi sini a komorou mimo AV uzel. Timto spojenim a AV uzlem je vytvoren
reentry okruh. Impuls pfi arytmii mize bézet ze siné do komory pres AV uzel, dale pfes svalovinu komor
k oblasti akcesorni spojky, spojkou zpét do siné a svalovinou sini k AV uzlu. Pfi tomto sméru Sifeni impulsu
se arytmie oznacuje jako orthodromni AVRT, na EKG se projevi jako pravidelna tachykardie s frekvenci 150 —
200/min a QRS komplex je stihly (aktivace komor probiha pres AV uzel). Vzacnéji impuls postupuje Sifit
obracené: ze siné na komory akcesorni spojkou, pres svalovinu komor k AV uzlu a jim retrogradné na siné
atd. Tato arytmie se oznacuje jako antidromni AVRT, na EKG se projevi jako pravidelna tachykardie
s podobnou frekvenci, ovsem s Sirokym QRS komplexem (aktivace myokardu komor nezacina od AV uzlu, ale
od komorového Uponu akcesorni spojky).
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3) Komorové tachykardie
Izolované komorové extrasystoly

Izolované komorové extrasystoly vznikaji z dlivodu ektopické komorové aktivity. QRS komplex
komorovych extrasystol je vzdy Siroky a ma tvar bloku opacného Tawarova raménka, nez v které komore
vznika. Komorové extrasystoly se nesifi retrogradné pies AV uzel, nedochazi tedy k vybiti SA uzlu, ktery tak
tvori impulsy v nezménéné frekvenci. Dlsledkem je tzv. Uplnd kompenzacni pauza, tj. soucet R-R intervalu
pred a za extrasystolou je presné dvojnasobek R-R intervalu mimo extrasystolu. Komorové extrasystoly se
mohou objevovat bud’ jako monotopni (tj. ze stale stejného mista myokardu komor, tedy stale stejné
morfologie QRS komplexu) ¢i polytopni (z vice mist komorového myokardu, tj. s rdiznymi morfologiemi QRS
komplexu). U nékterych pacientll se mohou objevovat bigeminicky, tj. za kazdym fyziologickym QRS
komplexem (ktery je predchazen vinou P) je pfitomna komorova extrasystola, event. trigeminicky (za
kazdymi dvéma normalnimi stahy je komorova extrasystola). Komorové extrasystoly se objevuji v mensim

mnoZzstvi i u zcela zdravych osob. Castéji jsou pfitomny u pacientd se strukturalnim onemocnénim srdce.
Monomorfni komorova tachykardie

Komorova tachykardie je definovana jako 3 a vice po sobé nasledujicich komorovych komplex( o
frekvenci 100/min a vice. Monomorfni komorova tachykardie je komorova tachykardie, kde vSechny QRS
komplexy vypadaji stejné. Podstatou vétSiny monomorfnich komorovych tachykardii je pfitomnost reentry
okruhu v myokardu komory, jak je popsano v kapitole Mechanismus tachyarytmii. Typicky se vyskytuji u
pacientl po infarktu myokardu, kde pres nehomogenni jizvu je v uréitém misté ¢astecné zachovano vedeni
v jakési pomalu vedouci draze. Vysledkem je pravidelna tachykardie s Sirokym QRS komplexem, kde vSechny
QRS komplexy vypadaji stejné. Pokud trva méné neZ 30 sec, oznacuje se jako nesetrvala, pokud déle nez 30
sec Ci je spojena s tézkou hemodynamickou nestabilitou a ztratou védomi, oznacuje se jako setrvald. U
pacientl po infarktu myokardu pfedstavuji tyto arytmie zavazné ohrozeni Zivota, mohou degenerovat do
fibrilace komor a jsou Castou pricinou nahlé srdecni smrti u téchto pacientl. TaktéZ u pacientl s dysfunkci
levé komory jiné etiologie, nez je ischemickd choroba srdecni, jsou tyto arytmie Zivot ohrozujici a
patofyziologicky maji velmi podobnou podstatu. Monomorfni komorova tachykardie se vzacné objevuje u
pacientd bez strukturalniho onemocnéni srdce, zpravidla z oblasti vytokového traktu nékteré komory a

v tomto pfipadé neni tak nebezpecna jako u pacientl se strukturalnim onemocnénim srdce.
Polymorfni komorova tachykardie

Polymorfni komorova tachykardie se na povrchovém EKG projevi jako tachykardie s Sirokym QRS

komplexem, kde se tvar QRS komplex od komplexu méni ve své morfologii. Polymorfni komorova

tachykardie nekrouzi v reentry okruhu jako monomorfni. MU0ze se objevovat u pacientd s akutnim
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koronarnim syndromem v dobé akutni ischémie a manifestovat se jako nahla smrt. Dale se miize objevovat

u pacientd prodlouzenym QT intervalem.

Torsades de pointes

Zvlastnim pripadem polymorfni komorové tachykardie je tachykardie Torsades de pointes. Pfi ni se

méni periodicky vektor komorové tachykardie, na EKG se to projevi jako periodicky rlst a pokles amplitudy

QRS kolem izoelektrické linie. Ta se objevuje u pacientll s prodlouzenym QT at’ jiz vrozenym ¢i ziskanym.
Fibrilace komor

Elektricka aktivita myokardu komor zcela chaoticka. Mechanicky jsou kontrakce komor nelcinné,
hemodynamicky se to projevi jako zastava obéhu. Na EKG jsou pfitomny zcela nepravidelné komorové
komplexy rlizné morfologie a rfizné amplitudy. Postupné se amplitudy QRS komplexd snizuji az do asystolie
s Uplnou izoelektrickou linii. Patofyziologicky jsou v srdci pfitomny oblasti s rliznou refrakternosti a tim
s Cetnymi mikro re-entry okruhy a fokalnimi aktivitami. MlZe se velmi vzacné vyskytnout u pacientli bez
strukturalniho onemocnéni srdce (jako tzv. primarni fibrilace komor). Mnohem Castéji se objevuje u pacientd
se strukturalnim onemocnénim srdce nezavisle na etiologii. U pacientll s infarktem myokardu se mize
objevit v dobé akutni ischémie jako primarni fibrilace komor ¢i mnohem pozdéiji (tydny, mésice i roky po
infarktu myokardu), kdy pro tyto pacienty typicka monomorfni komorova tachykardie degeneruje po chvili do
fibrilace komor. V podobné sekvenci degeneruji komorové tachykardie taktéZz u pacientd s dysfunkci levé

komory jiné nez ischemické etiologie (s dilatacni ¢ hypertrofickou kardiomyopatii apod.).

7.2. Synkopa

SYNKOPA je prechodna ztrata védomi z ddivodu transientni a globalni mozkové hypoperflze, ktera je

charakterizovana nahlym zacatkem, kratkym trvanim a spontanni Gplnou Upravou.

Synkopa je v obecné populaci velmi ¢asta, dle nékterych prament se udava, ze né&jaky druh synkopy
prodéld za Zivot 10-20 % populace (zdaleka ne vSichni jsou ovSem vySetfeni |ékafem). Patofyziologickym
mechanismem synkopy je, jak vySe uvedeno, globalni pfechodna mozkova hypoperfuze. K té v obecné
roviné mlze dojit poklesem tlaku ¢ poklesem srdecni frekvence. Pokud dosdhne pokles tlaku ¢ pokles
frekvence urcité kritické hodnoty (zpravidla kolem 60 mm Hg systolického tlaku i asystolicka pauza vice nez
5 sec.), dojde ke ztraté védomi. Pfi poklesu tlaku Ci kratSi asystolické pauze nemusi k Uplné ztrtaté védomi
dojit. Pacienti v téchto pfipadech to pocit'uji jako urcity stav slabosti, zamotani hlavy, jako stav, kdy jako by
jiz védomi méli ztatit, ale nakonec se tomu tak nestalo. Tyto stavy se oznaCuji jako presynkopa.

vrv.

které synkopu sice mohou napodobovat, ale synkopou ze své definice nejsou. Jsou to stavy sice spojené
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s CasteCnou Ci Uplnou ztratou védomi, ktera ovSsem nebyla na podkladé globdlni prechodné mozkové
hypoperflze. Patfi mezi né napt. epilepsie, intoxikace, metabolickd onemocneni (jako hypoglykémie,
hyperventilace s hypokapnii) ¢i 7ZA. U vSech téchto stavl je pfitomna porucha védomi, ovsem z jiného
dbvodu neZ transientni mozkové hypopefuze, a maji zcela jinou etiologii, proto je nutno odlisit jiz na zacatku.
Podobné je nutno oddiferencovat stavy, které opét mohou synkopu imitovat, ale neni pfi nich pfitomna pIna

ztrata védomi a synkopou nejsou, jako napt. psychogenni pseudosynkopy Ci pady (neStastnou nahodou).

vvvvvv

synkopé (Ci pri nékterych uvedenych stavech) v bezvédomi, je to amanéza Casto ziskavana od svedkd.
Pokud si pacient na celou udalost pamatuje, nemidZe se jednat o synkopu (maximalné presynkopalni stav,
pokud nebyl pfitomen ani ten, jednalo se napt. jen o pad nestastnou nahodou, pro ktery nékdo ze svédkd
zavolal zachranku). Béhem ztraty védomi pfi synkopé mohou byt z dlivodu hypoperflize mozku pritomny i
generalizované kreCe hornich a dolnich koncetin velmi podobné kie¢im u grand-mal epileptického zachvatu
(pfitomnost Ci nepfitomnost kreci zavisi na stavu CNS a délce hypopefuze). Odliseni epileptického zachvatu a
synkopy dle udajd od svédkd je v nékterych pfipadech dosti nelehké. Ztrata védomi u synkopy je kratka a
velmi rychle dochazi k navratu védomi. Po navratu védomi mlze byt pacient kratkou dobu jesté zmateny,
lehce desorientovany, ale i tyto pfiznaky velmi rychle mizi (v desitkach sekund az nejdéle minutach). Pokud
je navrat k pIné orientovanému védomi delsi, svéddi to spiSe pro epilepsii. (V dalsi diferencialni diagnostice
samoziejmé pom{ze neurologické vySetfeni s provedenim EEG, které pokud je opakované normalni, svédci
pro epilepsii.) Zanamnézy je dlleZita pritomnost prodromd, tedy pocitd pacienta, které synkopé
stavy slabosti, pocity prichazejici synkopy (svédcici pro reflexni plvod synkopy, viz nize), bolesti na hrudi
(upozornujici na moznou ischemii myokardu). Synkopa se vsak mdZe dostavit nahle, bez prodroml (to je
typické pro kardialni synkopu napf. z dlvodu AV blokady). Kromé prodrom0 jsou dileZité okolnosti, pfi
kterych se synkopa objevila (v klidu ¢i pti fyzické namaze). Ponamahova synkopa je typicka pro aortalni
stendzu, synkopa pfi fyzické namaze se objevuje Castéji pti hypertrofické kardiomyopatii, synkopy objevuijici

se pri mikci, defekaci ¢i pfi né&jakych bolestivych afektech jsou dosti priikazné pro situacni typ synkopy.

Déleni synkop dle etiologie se synkopy déli na reflexni (tzv. neurally-mediated), synkopy z divodu

ortostatické hypotenze a synkopy kardialni.
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Deleni synkop

il B

Reflexni(neurally-mediated) Ortostaticka hypotenze Kardialni
Vasovagdini Objemovd deplce Arytmogenni
- zpusobené emocnim - nedostatek tekutin - zplsobené arytmii
bradykardie (AV bl. apod.)
Situacni Polékovd tachykardie (komorové
- objevujici se pfi néjake pro diuretika, vasodilatatory tachykardie)
pacientatypickeé ,situaci”
- pri kasli Nedostatecnost Strukturdlni onemocnéni
& podraidémGlT (polykéni, autonomniho nervstva srdce
defekaci, po, jidle, bolesti - primarni (vzacné) - aortalnistendza
GIT) - sekundarni (diabetes, - akutni koronarnisyndrom
amyloidoza, urémie) - hypertroficka
Synkopa karotického sinu kardiomyopatie
- hyperreaktivita CS - plicni embolie
- tamponada srdecni
Atyipické formy - myxom srdecni
- plicni hypertenze

Reflexni (neurally-mediated) synkopy jsou zprostfedkované vagovymi mechanismy. Jednd se o
nejcastéjsi typ synkop (az kolem 60 % vSech synkop) Dochazi pfi nich z rlznych d@vod( k podrazdéni
vagovych reflex{, coZ rezultuje bud’ v bradykardii, hypotenzi ¢i jejich kombinaci. Zdrojem aferentnich signalC
jsou receptory reaguijici na bolest, teplotu, mechanické podrazdéni, eferentni aktivace vede k hypotenzi a
bradykardii. Tento typ synkop ma vétsinou velmi typickou anamnézu. Typicka je vasovagalni synkopa. Ta se
objevuje zejména u mladsich lidi. V typickém piipadé vypada takto: mlada Zena spécha rano do prace,
nestaCi se rano najist a napit. Cestou MHD, kdy stoji ve vydychaném horkém vzduchu v MHD, zacina
pocit'ovat prodromalni presynkopalni stavy, motani hlavy, jiné pfiznaky nema. Nahle se probere na zemi, divi
se co se stalo, do jedné az dvou minut je zcela v poradku. Hlava se ji jeSté mirné mot3, ale je schopna se jiz
posadit. Vasovagalni synkopu je mozné diagnostikovat vlemi Casto jiz takto anamnesticky. Situacni synkopa
je vasovagalni vlemi podobnd, objevuje se jen v - pro daného pacienta typickych - ,situacich": napf. pfi
bolestivych instrumentalnich vySetfenbich zejména v oblasti GIT, pfi moceni apod. Synkopa z podrazdéni
karotického sinu vznika podrazdénim karotického sinu napf. limcem, kravatou apod. VSechny tyto typy

synkop jsou relativné benigni a maji dobrou progndzu.
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Synkopa pri ortostatické hypotenzi se objevuje typicky u starSich lidi pfi rychlejSim vstavani. Je
zplsobena nedostatecné rychlym zvySenim krevniho tlaku v karotickém fecisti. Patofyziologicky
mechanismus je Casto jen v postupném zpomalovanim piiroznéné existujich reflexd, Casto se navic jednd o

pacienty, ktefi jsou léCeni diuretiky ¢i vasodilatatory, které tuto reakci jesté vice zpomali.

Kardialni synkopa je ze vsech uvedenych typl synkop spojena s nejhorsi progndzou. Synkopa miize
byt mit pfinu v bradykardii. Typicky k synkopé vedou asystolické pauzy nad 5 sec. ¢ bradykardie kolem
30/min. Tyto synkopy se objevuji vétSinou nahle zcela bez prodromd. Z arytmii se objevuji synkopy taktéz
pri tachykardiich. Supraventrikuldrni tachykardie jsou vétSinou pacienty subjektivné velmi neprijemné
vnimané, ale zpravidla jako palpitace ¢i max. presynkopalni stavy. Z tachykardii jsou synkopuijici typicky
tachykardie komorové. V pripadé, Ze komorova tachykardie terminuje spontann€, manifestuje se klinicky
jako synkopa. Pokud spontanné neterminuje, pak jako nahla srde¢ni smrt. Komorové tachykardie jsou
typické pro paciety s dysfunkci levé komory a pacienty s akutnim koronarnim syndromem. Méné Casto jsou
pri¢inou komorovych arytmii geneticky podminéna onemocnéni (pacientd s dysfunkci levé komory po IM je
prosté mnohem vice). Komorové tachykardie u geneticky podminénych onemocnéni se objevuji typicky u
mladsich pacientd, ktefi maji Casto vyskyt synkop ¢i i nahlych dmti v rodiné (a velky vyznam u nich ma tudiz
rodind anamnéza). Mezi tato onemocnéni patfi hypertroficka kardiomyopatie ¢i onemocnéni, podminéna
mutaci genl kddujicich proteiny nékteych membranovych kanald, Ucastnicich se repolarizace (typicky
draselnych kanald), jako napf. syndrom bratfi Brugadd, syndrom dlouhého QT apod. Synkopa miZze byt

taktéz jendim z priznakd plicni embolie ¢i aortalni stendzy (kde se typicky objevuje ponamahove).

Diferenciani’ diagnostiku typu synkopy je nutno zaméfit zejména na vylouceni synkopy, kterad je
spojena se Spatnou prognodzou, tedy synkopy kardialni. Velmi dlezita je u pacientll se synkopou anamnéza.
Pfi namaze se objevuji synkopy z ddvodu komorovych arytmii (typicky pfi HKMP & syndromu dlouhého QT),
po namaze pfi aortalni stendze. Synkopy, které se objevi vleZe, jsou vZdy vice podezielé z kardialni etiologie
nez synkopy, které se objevuiji vestoje. V dalSim sledu po anamnéze nasleduje fyzikalni vySetieni (systolicky
Selest u aortalni stendzy) a EKG. NA EKG je nutno se zaméfit jednak na pfitomné bradykardie (raménkové
blokady, AV blokady, sinusova bradykardie), ale taktéz na zmény, které mohou svédCit pro strukturalni
onemocnéni srdce (patologické Q, hypertrofie srdecnich komor). U pacientl s podezienim na ortostatickou
hypotenzi je vhodné provedeni jednoduchého testu zméfenim krevniho tlaku vleZe a po rychlé vertikalizaci
(pokles systolickéiho tlaku pod 90 mm Hg je typicky pro ortostatikcou hypotenzi). V dalSim sledu je nutno
prostrednictvim pomocnych vySetfovacich metod vyloucit zejména organické onemocnéni srdce a arytmie.
Tedy z dalSich vySetfeni nasleduje echokardiografické vysetfeni (vylouceni dysfunkce levé komory, aortani
stendzy) a ambulantni Holterovské monitorovani EKG. Pokud je organické onemocnéni a bradyarytmie

vyloucena, ma pacient dobrou progndzu. Reflexni synkopy se sice mohou opakovat, ale vzdy z{stane jen u
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synkop a pacient neni ohrozen nahlou smrti. Pokud by organické onemocnéni bylo pfitomno, je nutno
kauzalné lécit toto (aortani stendzu nahradou chlopné, akutni koronarni syndrom revaskularizaci, maligni

komrové arytmie ablaci ¢ implantaci ICD, bradykardie implantaci kardiostimulatoru).

7.3. Nahla smrt

NAHLA SMRT je smrt,kterd se dostavi do 2 hod od objeveni se prvnich symptomd. Netraumaticka
nahla smrt je témér vzdy srdecniho plvodu. Nejcastéjsi pri¢inou nahlé srde¢ni smrti v dospélé populaci jsou
maligni komorové arytmie z dlivodu ischemické choroby srdecni, at’ uz pfi akutnim koronarnim syndromu di
u pacientl s dysfunkci levé komory po IM starsiho data. Ke komorovym arytmiim jsou nachyini i pacienti
s jinym typem dysfunkce levé komory (pfi dilatacni kardiomyopatii, v dlisledku chlopenni vady), pro pacienty
s ICHS jsou ovSem zcela typické. DalSi méné Castou piicnou komorovych arytmii jsou geneticky podminéna
onemocnénni s ¢asto familidrnim vyskytem, jak je uvedeno v kapitole o synkopach. Ty se objeuvji nejcasté;ji
u mladsich pacientll, kde je tfeba na toto myslet. Tak napf. nejcastéjsi pficinou nahlého Umrti mladych
sportovcll je komorova tachykardie z dlvodu hypertrofické kardiomyopatie, komorové arytmie se dale
objevuji u geneticky podminénych mutaci membranovych kanald (syndrom bratfi Brugadl, syndrom
dlouhého QT) & u pacientd s WPW syndromem. Méné castou priinou nahlé srdecni smrti byva plicni
embolie Ci jeSté méné cCastou pri¢inou z kardialnich onemocnéni jsou bradyarytmie (ty vedou Castéji

k synkopam nez nahlé smrti).

7.4. Palpitace

Pod pojmem palpitace se rozumi subjektivné nepfijemné vnimana, vétsinou rychla tepova frekvence.
Je nutno zdlraznit pravé slovo subjektivné, jedna se tedy o stavy, kdy pacient li¢i velmi nepfijemny pocit
vnimaného tepu. Nékdy vnima i to, Ze je tep velmi rychly, jindy jej popisuje jen jako ,preskakovani* tepu Ci
jeho ,vynechani®. Palpitace vétSinou maji svlj koreldt v n&jaké tachyarytmii, at’ jiz sifiové ¢i komorové.
Typicky jsou jako palpitace vnimané paroxysmy AV nodalni re-entry tachykardie i fibrilace sini. Jsou-li
pricinou palpitaci komorové tachykardie, mohou se palpitace objevovat jako prodromalni stavy pred
synkopou. V nékterych pfipadech jsou jejich korelatem jen izolované extrasystoly, subjektivné ovsem velmi
$patné vnimané. Casto pacienti je$té h@F neZ vlastni extrasystolu vnimaji postextrasystolicky stah ¢i
kompenzacni pauzu. Nékdy mohou byt palpitace zcela subjektivni bez jakéhokoliv EKG korelatu. Zakladnim

vySetrebnim v diagnostice palpitaci predstavuje suverénné ambulantni 24 hodinova Holterovska monitorace.
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8. Aterotromboza. Akutni koronarni syndromy

(P. Widimsky)

Akutni koronarni syndromy (AKS) je souhrnné oznaceni pro tfi ponékud odlisSné akutni formy
ischemické choroby srdecni (ICHS): nestabilni anginu pectoris, akutni infarkt myokardu bez elevaci
ST, akutni infarkt myokardu s elevacemi ST. SpoleCnym patofyziologickym podkladem vSech forem AKS
je nestabilni (exulcerovany, erodovany) ateroskleroticky plat v koronarni tepné s nasedajicim trombem,
vedouci ke kratkodobé akutni ischemii myokardu bez nekrozy (nestabilni angina pectoris) resp. k déletrvajici
akutni ischemii s prechodem v nekrozu (infarkt myokardu). AKS predstavuiji Siroké spektrum stavl, na jehoz
jednom konci je nahla smrt (akutni ischemie vyvola fibrilaci komor a nemocny umira dfive nez stihne zavolat
zdravotnickou pomoc) a na konci druhém oligosymptomaticka nestabilni angina pectoris, kterou nemocny

prechodi, aniz kontaktuje zdravotnicky systém (dojde ke spontanni stabilizaci platu bez vzniku infarktu).

Priznaky akutni ischemie myokardu. Klinickym projevem akutni ischemie myokardu je
stenokardie (zachvat anginy pectoris). Jedna se o bolest neurcité lokalizovanou na predni plose
hrudniku (nejCastéji retrosternalng), nékdy s vyzafovanim mezi lopatky (cave: zaména za vertebrogenni
potize mdze byt pro nemocného fatalni!!) nebo do krku (mozna zaména pacientem za tonsilarni anginu)
pripadné do epigastria (cave: zaména za nahlou pfihodu bfisni mlze byt téZ pro nemocného osudna!).
Bolest vpredu na hrudi ma asi 80 % nemocnych se stenokardiemi, asi 10 % nemocnych vnima bolest pouze
v jedné z uvedenych iradiaci (napf. stenokardie mlze byt vnimana jen mezi lopatkami aniz nemocny
pocit'uje bolest vpredu na hrudi) a asi 10 % nemocnych (nejcastéji diabetici) ischemii myokardu nevnima
vlbec (tichd, néma ischemie). Stenokardie mohou byt provazeny asi v poloviné pfipadd doprovodnymi
pfiznaky: dusnosti, nauseou ¢ zvracenim, pocenim, slabosti. U nemocnych s némou ischemii myokardu se
velka ischemie (tj. zavazna akutni dysfunkce levé komory) projevi pouze nahle vzniklou dusnosti (bez
stenokardii). Pokud ischemie myokardu vyvola tézkou hypotenzi, extrémni bradykardii nebo komorovou

arytmii typu torsade des pointes, mlize byt jejim projevem i synkopa. Plati, ze ¢im zavaznéjsi jsou pfiznaky,

vvvvv

Definice a diagnosticka kritéria infarktu myokardu. Patofyziologicka definice. infarkt
myokardu je definovan jako regionalni ischemicka nekroza srdecniho svalu v povodi ucpané &i kriticky zGzené
koronarni tepny. Klinicka definice: vzestup (nad horni hranici normy) a nasledny pokles (do normalnich
hodnot) biomarkerd nekrozy (troponin I, troponin T, ev. CK-MB) se soucasnym prikazem ischemie

myokardu nejméné jednim ze tfi zplsob(i:
(a) Anamneza: pfitomnost typickych priznak{ (stenokardie) a/nebo
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(b) EKG: nové zmény Useku ST i viny T ¢ nové vznikly blok Tawarova raménka i nové patologické Q

a/nebo (viz EKG Cast této ucebnice)

(c) Zobrazovaci metody: prlikaz nové vzniklé poruchy kinetiky levé komory nebo nové ztraty viabilniho

myokardu zobrazovacimi metodami (echokardiografie, CT, MR, nuklearni metody).

VySetfovaci postup u nemocnych s akutni bolesti na prsou ukazuje nasledujici schema:

Nemocny s obtizemi
susp. pro AKS

(stenokardie a/nebo
dusnost): okamzité 12-
svodové EKG

EKG nespecifické ci
negativni

Klinicka stabilita (bez
selhani, bez hypotenze,
bez arytmii, stenokardie

jiz odeznély)

Pfi pfitomnosti nejméné jednoho z
téchto kritérii:
Elevace ST >1 mm
Deprese ST>2 mm
Novy LBBB ¢i RBBB
Projevy srdecniho selhani ¢i Soku |

Zavainé arytmie

Pokracujici stenokardie )

Troponin 2x v rozmezi
12 hodin negativni

Troponin pozitivni

Podani antitrombotické
medikace:

Heparin 100 . / kg |
Aspirin 250-500 mg

Prasugrel 60 mg (nebo
Clopidogrel 600 mg)

Okamizity transport na sal

Koronarografie do 72

hodin, pfi recidivé potizi
ihned

Pfi nizké suspekci na ICHS:

Zatézovy test a pri negativnim
vysledku dimise

(pfi pozit. zatéz. testu

Pfi vysoké suspekci na

ICHS (napf. pti diabetu)
u osob pod 75 let véku:

intervencni kardiologie ) Koronarografie

koronarografie)

U osob nad 75 let véku pokud
jsou bez recidivy potizi
konzervativné. )

Nestabilni angina pectoris. Toto oznaceni vyjadruje jakékoli zhorSeni anginy pectoris: (a) nové
vzniklou ndmahovou anginu pectoris, (b) nahle vzniklé vyrazné zhorseni existujici anginy pectoris (nejméné o
jednu funkéni tfidu dle CCS klasifikace), (c) zachvaty anginy pectoris v klidu. Pro definitivni stanoveni

diagndzy nestabilni anginy pectoris je kromé anamnezy nutné bud’ prokazat ischemii myokardu natocenim
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EKG béhem zachvatu ¢i béhem zatéZzového testu a/nebo koronarograficky potvrdit morfologicky substrat
(vyznamnou koronarni stenozu). PFfitom musi byt nejméné 2x po sobé negativni stanoveni biomarkerd
nekrozy (pokud by byly biomarkery pozitivni, jednalo by se jiz o infarkt myokardu). Dostupnost a vysoka
citlivost modernich biochemickych metod prokazujicich i velmi malou (pod 1 gram) nekrozu myokardu
zménila spektrum nemocnych s nestabilni anginou pectoris (mnoho nemocnych u nichz dfive byla stanovena

tato diagndza dnes patfi do kategorie malych infarkt myokardu).

Akutni infarkt myokardu bez elevaci ST (non-STEMI) / non-Q infarkt. Jedna se o ponékud
mensi typ infarktu (netransmurdlni, subendokardialni), pfi kterém koronarni tepna s nestabilnim platem
nebyva Uplné ucpand, ale byva kriticky z(zena. Pracovni diagndza pfi prvnim kontaktu s nemocnym je
zpravidla stanovena na zakladé anamnezy (stenokardie) a EKG (deprese ST nebo negativni T nebo starsi
raménkovy blok), jeji potvrzeni je dynamikou (vzestup nasledovany poklesem) biomarker{ (troponin I nebo
T). Akutni infarkt myokardu bez elevaci ST (pfijmova diagndza) se pfi spravné Iécbé vyvine do non-Q
infarktu myokardu (propoustéci diagndza). Nékdy (zejména pokud nemocny nepodstoupi vcas koronarografii
a revaskularizaci) vSak i tento typ infarktu mdze progredovat (recidiva ¢i pokracovani ischemie) vyustit do Q-

infarktu (viz dale). NejtypiCtéjsi nalez na EKG — deprese ST — odpovida subendokardialni ischemii myokardu.

Akutni infarkt myokardu s elevacemi ST (STEMI) / Q-infarkt. Jedna se o vétsi typ infarktu
(transmuralni), pi kterém je koronarni tepna vétsinou akutné Uplné okludovana Cerstvym trombem. Na EKG
jsou pritomny elevace Usekd ST (Pardeeho viny) jako znamky akutni transmuralni ischemie myokardu. Bez
IéCby, nebo pokud IéCba neni poskytnuta v prvnich cca dvou hodinach po vzniku potiZi, se infarkt s elevacemi
ST (transmuralni ischemie) vyvine do tzv. Q-infarktu (transmurdlni nekrozy). Q-infarkt je definovan
pritomnosti patologickych (tj. nejméné 40 ms Sirokych) kmitd Q nejméné ve dvou sousednich svodech. Pfi
vCasné (do dvou hodin od zaCatku potizi) a Ucinné Iécbé (rekanalizace tromboticky ucpané véncité tepny
angioplastikou) se téméf vzdy podati odvratit hrozici transmuralitu nekrozy (tj. predejit vzniku patologickych
kmitl Q) a nemocny pak odchazi s mnohem mensim (non-Q) infarktem, nez jaky mu plivodné hrozil. Akutni
angioplastika pfi infarktu se spravné nazyva primarni perkutanni koronarni intervence (primarni PCI) — viz
dale.

Lokalizace infarktu. Podle EKG se tradicné infarkty déli na predni (vzdy V1-V4, nékdy téZ I, aVvL,
V6-V6), spodni (II, III, aVF) a ,pravy zadni" (true posterior: III, aVF, V1, V6). Toto déleni zhruba odpovida
koronarni anatomii: pfi¢inou predniho infarktu je uzavér RIA, spodniho ACD a pravého zadniho RC.
V moderni kardiologii vSechny infarkty maji akutné provedenou koronarografii, takze od pocatku je znama
infarktova tepna, a proto nejlogictéjsi je urcovani lokalizace infarktu podle ucpané tepny: infarkt myokardu

v povodi RIA, v povodi ACD, v povodi RC.
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Prednemocnicni diagnostika a lécba susp. infarktu myokardu. Pacient s potizemi
pripoustéjicimi diagnozu infarktu by mél vzdy volat pfimo zdravotnickou zachrannou sluzbu (ZZS, tel. v CR
155 nebo 112). Ta by méla k takovému nemocnému vyslat viz s lékafem, vybaveny resuscitacnimi
pomUckami vCetné defibrildtoru a téz 12-svodové EKG. Na misté prvniho kontaktu s nemocnym po kratké
anamneze a orientacnim fyzikalnim vySetfeni se nato¢i EKG a dalSi postup se pak fidi EKG nalezem a

klinickym obrazem:

vV

primarni PCI je indikovan, pokud (aa) EKG ukaZze elevace ST nebo hluboké deprese ST nebo nové zjistény
LBBB i RBBB a/nebo (ab) v klinickém obraze jsou zndmky srdecniho selhdni, hypotenze ¢i Soku. Pred
zaCatkem transportu jsou nemocnému podany zakladni tfi antitrombotické Iéky: Kardegic iv. (nebo jina
forma kyseliny acetylsalicylové po.), Heparin 100 j. / kg iv., Prasugrel 60 mg po. (nebo Ticagrelor 180 mg

po. ¢i Clopidogrel 600 mg po.). Stenokardie béhem transportu jsou tlumeny Fentanylem ¢ Mofrinem.

svvr

nalez a sou€asné nejsou pritomny zadné znamky srdecniho selhani. V téchto pripadech je diagndéza béhem
transportu nejistd a soucasné stav pacienta stabilni, proto je farmakoterapie zpravidla ponechana az do

nemocnice po stanoveni definitivni diagndzy.

Komplikace infarktu myokardu. Akutni infarkt myokardu (AIM) mdZe mit velmi pestrou Skalu
komplikaci. Nejcastéjsi pri¢inou smrti nemocnych s AIM v prednemocnicni fazi jsou maligni arytmie (fibrilace
komor, méné Casto asystolie) zplisobené elektrickou nestabilitou ve fazi akutni ischemie. Po pfijeti do
nemocnice se naprostou vétsinu arytmii dafi dobfe zvladnout a vétsina imrti je zplsobena hemodynamickou
nestabilitou (kardiogennim Sokem nebo jinymi formami akutniho srdecniho selhani). Dalsi mozZné
komplikace: perikarditida (pericarditis episthenocardiaca), tamponada pfi ruptufe volné stény levé komory,
akutni defekt septa komor pfi ruptufe myokardu septa, akutni mitralni insuficience z ruptury & tézké
dysfunkce papilarniho svalu, nitrosrdeCni trombdza (vétSinou v hrotu levé komory u predniho infarktu
s tvoricim se aneurysmatem) s moznou systémovou embolizaci (napf. mozkovou cévni ptihodou), aneurysma
(vydut’ levé komory krytd infarktovou jizvou), pseudoaneurysma levé komory (vydut’' levé komory kryta

perikardem, vznika pfi pomalé a nekompletni ruptufe volné stény levé komory).

Diferencialni diagnostika infarktu myokardu. Pri prvnim kontaktu lékare s pacientem je nutno
pomyslet na celou fadu jinych stavd, které mohou zplsobit podobné potize: plicni embolie, akutni
myokarditida, akutni perikarditida, disekujici aneurysma aorty, gastroesofagedlni reflux, viedova choroba,
nahla prihoda bfisni, stresové omraceni myokardu (tzv. Tako-Tsubo), pneumothorax aj. Pro stanoveni
diagndzy ma rozhodujici vyznam EKG, biomarkery a echokardiografie. Pokud jsou na prvni EKG kfivce
elevace ST, je diagndéza STEMI témér jistd. Diferencialné diagnosticky pfichazi v Uvahu zejména akutni

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,

Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 119



OPP PRA[HA e
PRA|GUE s %
OPERAENI PROGRAM PRAHA PRA|GA LR

A | ApapTaBILITA PRA|G EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

perikarditida a tzv. syndrom predcasné repolarizace (viz EKG Cast této ucebnice). Stejné tak pokud ma
nemocny typické stenokardie provazené hlubokymi depresemi ST, neCini zpravidla diagndza potize.

V ostatnich pfipadech je velmi prospésna echokardiografie, pfipadné ultrarychlé CT.

Antitromboticka lécba akutnich koronarnich syndromii. Zakladem Uspésné lécby AKS je
kombinace rychlé a presné diagnostiky (EKG, troponin, koronarografie, ev. echokardiografie) s Casné
podanou antitrombotickou lé¢bou (dualini protidestickova Iécba kyselinou acetylsalicylovou + thienopyridinem
v kombinaci s antikoagulacnim pfipravkem — nejCastéji heparinem) a s ¢asnou revaskularizaci myokardu
(pomoci PCI ev. bypassu). NejCastéji pouzivany postup pfi AKS v soucasné dobé je: ASA + prasugrel
(nebo ticagrelor) + heparin + urgentni koronarografie / PCI. Antitrombotika Ize (zjednodusené)
rozdélit do tfi skupin: Iéky inhibujici aktivitu trombocytll (antiagregancia), léky blokujici koagulacni kaskadu
(antikoagulancia) a Iéky rozpoustéjici srazeniny (trombolytika, fibrinolytika). Mezi peroralni antiagregancia
patfi: kyselina acetylsalicylova (aspirin, ASA, Anopyrin®), clopidogrel (Plavix®), prasugrel (Efient®),
ticagrelor (Brilique®). Pfi AKS se podava tzv. dudlni protidestickova léCba: ASA spolecné s jednim ze tfi
dalSich jmenovanych Iékd. Injekéni antiagregancia: Kardegic®, abciximab (ReoPro®), epitifibatid
(Integrilin®). Peroralni antikoagulancia se v indikaci AKS nepouZivaji. Injekcni antikoagulancia. heparin
(nefrakcionovany, UFH), enoxaparin (Clexane®), bivalirudin (Angiomax®), fondaparinux (Arixtra®).
Fibrinolytika (alteplaza, reteplaza, tenekteplaza, streptokinaza, urokinaza) se dfive pouZzivala u STEMI
k dosazeni reperfuze. Tam, kde je dostupnd primarni PCI (co? je prakticky celé Gzemi CR), se jiz dnes
nepouzivaji. Dosud jsou doporucena tam, kde primarni PCI neni dostupna do 90 minut od stanoveni
diagndzy a soucasné nemocny kontaktuje |ékafe v prvnich tfech hodinach od zacatku potizi (,early
presenters at long distance from PCI hospitals"). U non-STEMI ¢i nestabilni anginy pectoris nebyla

trombolytika indikovana ani v minulosti.

Reperfuzni Iécba infarktu myokardu. Pod pojmem reperfuzni IéCba rozumime lécbu cilenou na
obnoveni pritoku (reperfuzi) tromboticky ucpanou koronarni tepnou v akutni fazi STEMI. Zprlchodnéni
tromboticky ucpané véncité tepny Ize docilit dvéma zplsoby: mechanicky (angioplastikou) ¢i farmakologicky
(trombolyzou). Primarni perkutanni koronarni intervence (p-PCI, direktni koronarni angioplastika) ma vice
nez 90 % ucinnost v dosaZzeni reperfuze a navic odstranuje koronarni stenozu, na niz trombus vznikl (takze
na minimum snizuje riziko recidivy infarktu). Trombolyza ma pouze cca 50 % Ucinnost v dosazeni reperfuze
a navic neovliviiuje preexistujici koronarni stenozu (takzZe existuje redlné riziko recidivy infarktu). Dalsi
limitaci trombolyzy je riziko zavaznych krvécivych komplikaci (véetné 2 % rizika krvaceni do CNS). Rada
velkych randomizovanych studii prokazala mnohem vysSi Gcinnost p-PCI v Iécbé STEMI ve srovnani
s trombolyzou. Cesti kardiologové (z celkem 51 nemocnic v CR) se proslavili dvéma pionyrskymi studiemi:
PRAGUE (publikovana v roce 2000) a PRAGUE-2 (publikace 2003). Obé tyto studie prokazaly, ze p-PCI je
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lepSi nez trombolyza nejen pro nemocné prichazejici s infarktem pfimo do kardiocentra, ale dokonce i pro
nemocné s diagnozou stanovenou v jiné nemocnici, s nutnosti prevazet je na p-PCI sanitou az do vzdalenosti
100 km. Podobné vysledky docilila i mensi ¢eska studie VINO (publikace 2002) u nemocnych s non-STEMI.
Tato zjisténi (pozdéji podporend podobnymi studiemi v zahranic¢i) radikalné zménila organizaci péce o

nemocné s AMI: prakticky vSichni tito nemocni dnes prochazeji kardiocentry s moznosti provedeni

koronarografie a PCI.

Indikace k reperfuzni 1é¢bé pomoci p-PCI a trombolyzy u STEMI ukazuje tabulka:

Primarni PCI

Trombolyza

Elevace ST =2 mm nejméné ve 2 sousednich
svodech u nemocnych 0-12 hodin od zacatku
priznakl pokud predpokladany cas od stanoveni
diagndzy do zacatku koronarografie/PCI je <90

minut

Elevace ST =2 mm nejméné ve 2 sousednich
svodech u nemocnych 0-3 hodiny od zacatku
priznak pokud predpokladany cas od stanoveni
diagndzy do zacatku koronarografie/PCI je >90

minut

Cerstvé vznikly LBBB & RBBB (vietné bloku

nejistého stari pfi absenci starSich EKG), ostatni

Elevace ST =2 mm nejméné ve 2 sousednich

svodech u nemocnych 0-12 hodin od zacatku

jako vyse priznak v zemich ¢i oblastech, kde p-PCI neni

vibec dostupna.

STEMI s kontraindikaci trombolyzy (bez
ohledu na predpokladany ¢as do PCI)

STEMI se srdecnim selhanim, hypotenzi i

sokem 0-48 hodin od zacatku potizi

AIM s recidivou ischemie (reinfarkt)

STEMI s pokracujici ischemii po nelspésné

trombolyze (rescue PCI)

AIM s depresemi ST >2 mm pri pokracujicich

/  recidivujicich  stenokardiich nebo  pfi

hemodynamické ¢i elektrické nestabilité
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Dalsi farmakologické postupy u akutnich koronarnich syndromd. Pacienti s AKS jsou
standardné (kromé jiz zminénych antitrombotik) |éCeni statinem, betablokatorem a inhibitorem angiotenzin-
konvertujictho enzymu (ACE-I). Statin (napf. atorvastatin, rosuvastatin, simvastatin aj.) snizuje hladinu
cholesterolu a stabilizuje aterosklerotické platy. Betablokator snizuje riziko reinfarktu a nahlé smrti. ACE-I
snizuje riziko progrese srde¢niho selhani. Zadny jiny Iék neovliviiuje prognézu nemocnych s AKS, dalsi 1éky

vSak mohou zlepSovat jejich symptomy (pokud néjaké v dalsim prdbéhu maiji).

Revaskularizacni lécba akutnich koronarnich syndromii (perkutanni koronarni intervence,
aortokoronarni bypass). Pod pojmem revaskularizacni |écba se rozumi dva typy zakrok(: PCI provadéna
katetrizacni (punkeni, transarterialni) cestou a aortokoronarni bypass provadény kardiochirurgickou cestou.
PCI se provadi cestou a. femoralis nebo a. radialis. Vyhodou radialniho pfistupu je pohodli pacienta (ze salu
odchazi ,po svych", po nékolika hodinach mize jit dom{), nevyhodou vyssi davka zareni pro pacienta i pro
personal. Radialni pfistup ma méné naslednych podkoznich hematomd. Pokud jde o zavainé komplikace
PCI, neni mezi obéma pfistupy Zadny rozdil: Umrti v souvislosti s PCI se vyskytuje v 0,1 — 0,5 %, klinicky
manifestni periproceduralni infarkt myokardu cca ve 3-5 % (nejCastéji je zplisoben uzavérem bocni vétvicky
v dilatovaném segmentu), mozkova cévni pfihoda v 0,1 — 0,2 %, zavazné krvaceni vyzadujici transfuzi
a/nebo chirurgickou lécbu cca ve 2 %. PCI u AKS prokazatelné a zcela jednoznacné zlepSuje progndzu
nemocnych (prodluzuje délku preziti, snizuje mortalitu AKS). To je rozdil proti PCI provadéné u nemocnych
s chronickymi formami ICHS, kdy Ize od PCI ocekavat zmirnéni ¢ vymizeni potizi, ale prognéza ovlivnéna
neni. PCI se provadi tak, Ze je do zUzené (Ci ucpané) tepny zaveden tzv. zavadédi katetr, skrz né&j tenky
interkoronarni vodi¢ s mékkym koncem, po vodic¢i do mista stenozy balonek. Balonkem se z(zené misto
roztahne a poté se do né&j implantuje stent. Stenty se vyrabéji bud’ prosté kovové (bare metal stents, BMS,
nejlepsi jsou ze slitiny chromu a kobaltu) nebo tzv. lékové (drug-eluting stents, DES, nejlepsi v soucasné
dobé jsou stenty vyluCujici everolimus — latku branici restenoze). Pacient s implantovanym stentem (DES)
ma cca 3-5 % rizika klinicky manifestniho opétovného zUZeni, tzv. restenozy. Restenoza je pomaly proces
(hypertrofické jizveni tepny v misté stentu), ktery se klinicky projevi postupnym navratem namahové anginy
pectoris a zpravidla je dostatek Casu k léCebnému zasahu (re-PCI nebo bypass). Proti tomu mnohem
dramatiCtéjsi prihodou s vysokou mortalitou (probiha jako perakutni STEMI) je trombdza stentu. Jeji riziko
béhem 3 let po implantaci BMS ¢i everolimového DES je cca 1-3 %. Trombdza stentu vznika vétSinou
v disledku preruseni dudlni protidestickové IéCby. Aortokoronarni bypass je chirurgickd metoda spocivajici
v premosténi zzeného ¢i ucpaného mista na véncité tepné arterialnim nebo zilnim Stépem. Riziko operace je
vyrazné zavislé na celkovém stavu pacienta, véku, pfidruzenych chorobach, atd. V prlmeéru je riziko Umrti
v souvislosti s bypassem cca 2 %, riziko perioperacniho infarktu cca 5 %, iktu cca 1-2 %, zavazného
krvaceni cca 10-15 %, infekcénich komplikaci cca 2-3 %. Z bypassu profituji predevsim nemocni s rozsahlou
koronarni aterosklerozou (nemoc t¥i tepen, tj. RIA, RC i ACD nebo nemoc kmene ACS + dvou dalSich tepen)
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a nemocni s poruchou funkce levé komory. Progndza takovychto pacientll (napf. nemoc tfi tepen +
dysfunkce levé komory) bez operace je velmi Spatna. PCI se provadi pfi méné rozsahlém koronarnim
postizeni (nemoc jedné ¢ dvou tepen) anebo pfi vysokém operacnim riziku bypassu (polymorbidni nemocni,

pacienti s AMI a hemodynamickou nestabilitou, velmi stafi nemocni, vSichni nemocni se STEMI).

Sekundarni prevence po infarktu myokardu. Po prekonaném infarktu myokardu je naprosto
zasadni dodrzovat pravidla tzv. sekundarni prevence: nekoufit, dokonale Iécit pfipadnou cukrovku, snizit ev.
nadvahu, ve straveé by méla prevazovat vegetarianska slozka, |éCit ev. hypertenzi a samoziejmé trvale uzivat
farmaka s prokazanym efektem na snizeni rizika Umrti ¢i reinfarktu: aspirin, clopidogrel (¢i prasugrel nebo
ticagrelor), statin, betablokator, ev. jesté ACE-I. V sekundarni prevenci nahlé smrti se dnes uplatiuji téz

implantabilni defibrilatory, indikované u nemocnych s vyznamnou poinfarktovou dysfunkci levé komory.

Prognoza infarktu myokardu v akutni fazi a dlouhodobé. Mortalita AIM v prehospitalizacni fazi
neni dobfe prozkoumana vzhledem k obtiznosti definitivni diagnézy u osob, které zemrou pred pfijetim do
nemocnice. Literarni data uvadéjici az 30 % umrtnost AIM pred pfijetim do nemocnice nelze ovéfit. Naopak
informace o Umrtnosti v nemocnici a po propusténi jsou velmi presné. STEMI maji nemocni¢ni mortalitu 4-8
% pfi 1éCbé p-PCI, 6-18 % pii |écbé trombolyzou a kolem 25-30 % bez reperfuzni 1éCby. Po propusténi
béhem prvniho roku umira cca 3-5 % nemocnych po STEMI, v dalSich letech pak jen kolem 2 % ro¢né. Non-
STEMI maji nemocnicni mortalitu 1-3 % pfi IéCbé PCI, resp. 6-9 % bez revaskularizacni 1éCby. Po propusténi
béhem prvniho roku umird cca 7-11 % nemocnych po non-STEMI. Mortalita nestabilni anginy pectoris

(opakované negativni troponin) pii 1é¢bé PCI se neliSi od stabilni anginy pectoris (§j. <1 %), bez PCI je vyssi.
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9. Chronické formy ischemické choroby srdecni

(Z.Mot'ovska)

Chronicka ischemicka choroba srdecni (ICHS) je charakterizovana nedostatecnym zasobenim (Casti)
myokardu okysli¢enou krvi, coz vede k nepoméru mezi pozadavky myokardu na kyslik a jeho dodavkou.
NejCastéjsi pricinou je aterosklerdza epikardialnich véncitych tepen. Ateroskleroticky plat progresivné zuzuje

prisvit koronarni tepny a narusuje antegradni proudéni krve.

Patofyziologie

K ischemii myokardu dochazi v situaci, kdy koronarni pritok neodpovida pozadavkim myokardu na
dodavku kysliku. Metabolizmus myokardalnich bunék prechazi z aerobniho na anaerobni a to vyznamné
narusuje jejich mechanickou a elektrickou funkci. Angina pectoris, jako hlavni symptom ischemie myokardu,
vznikd stimulaci senzorickych aferentnich nervii adenosinem. V prlbéhu ischemie se
adenosintrifosfat (ATP) degraduje na adenosin. Adenosin difunduje do extracelularniho prostoru, vede
k arterialni dilataci a stimulaci nervovych vlaken, které maji zakoncCeni v koronarnich tepnach a v myokardu.
Nervova vlakna vychazeji z prvniho aZz ctvrtého hrudniho misniho nervu, do mozkové kdry se stimuly

dostavaiji pres michu a talamus.

Naroky na spotfebu kysliku myokardem stoupaji s tepovou frekvenci, kontraktilitou myokardu
a napétim stény myokardu (zvySeni afterloadu pfi napf. hypertenzi nebo aortalni stendze, zvySeni
preloadu napf. zvyseni end-diastolického objemu komory). Dodavka kysliku zavisi na krevnim priitoku a na
extrakci kysliku z krve. V koronarnim fecisti dochazi jiz za klidovych podminek k extrakci 70v% kysliku.
Rezerva ve zvySeni extrakce kysliku pfi zvySenych poZadavkach myokardu je proto mala. Hlavnim
mechanizmem jak uspokojit poptavku po zvySené dodavce kysliku k buikam myokardu je zvySeni
koronarniho prdtoku. Schopnost koronarnich tepen zvysit pritok pfi zvySeni metabolickych potfeb myokardu
se oznacuje jako koronarni priitokova rezerva. U zdravych lidi vede maximalni dilatace koronarniho
reCisté k4 — 6 nasobnému zvySeni koronarniho prdtoku. Koronarni pritokova rezerva je zavisla na 3
faktorech:

- rezistence korondrnich tepen (rezistence epikardidlnich tepen — pfi zdravych tepnach je

zanedbadeln3, rezistence prearteriol, rezistence myokardialnich kapilar),
- extravaskularni (myokardialni, intersticialni) rezistence,

- slozeni krve (hemoglobin < 80 g/I, zvySené hodnoty karboxyhemoglobinu).
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Ischemie myokardu mize byt dlsledkem

1. snizeni koronarniho pritoku, jehoZ pricinou je fixni a/nebo dynamicka stendza epikardialni koronarni

tepny,
2. abnormalni kontrakce nebo naruseni relaxace mikrocirkulace,
3. snizeni transportni kapacity krve pro kyslik.

V naprosté vétsiné pripadd je pricinou ICHS ateroskleréza koronarnich tepen. Rizikové faktory
aterosklerdzy Ize rozdélit na nemodifikovatelné (pohlavi, vék, rodinna predispozice) a modifikovatelné
(koureni, diabetes mellitus, arteridlni hypertenze, obezita, dyslipidemie, Zivotni styl). Aterogenéza je
chronicky zanétlivy fibroproliferativni proces, kterého definitivnim zavrSenim je vytvoreni fibrdzniho
aterosklerotického platu. Nejvice uznavanou je teorie, Ze ateroskleroticky proces je reakci na poranéni
endotelu. V prvni fazi dochazi k vyvoji tukovych prouzkl, které jsou tvoreny lipoproteiny a pénovymi
burikami. Tukové prouzky se tvofi mezi endotelem a lamina elastica interna intimy tepen. V prdbéhu ¢asu se
konstituuje intermediarni léze, kterou tvofi jadro z extracelularnich lipidG obkrouzené burnkami hladkého
svalstva a pojivovou tkani, ktera vytvari intraluminalné tzv. fibrozni Cepicku (oddéluje krev od obsahu
aterosklerotického platu). Ateroskleroticky plat zuzuje lumen koronarni tepny, méni vlastnosti cévni stény,
ktera ztraci schopnost vazodilatace jako hlavniho principu snizeni koronarni rezistence a zvyseni koronarniho
pritoku. Fixni ateroskleroticka stendza epikardalni koronarni tepny > 50 % je priCinou snizeni funkcni
koronarni rezervy a tim ischemie myokardu pfi zatézi. Pacienti s fixni aterokslerotickou 1ézi > 90 % fakticky

nemaji koronarni priitokovou rezervu, stenokardie pocit'uji i v klidu.

Okraje aterosklerotického platu jsou vystaveny nejvétSimu smykovému napéti. V téchto mistech
dochazi k prasknuti fibrézniho obalu, k obnaZeni subendotelia, ke kontaktu ateromatdznich hmot s krevnim
proudem. Disledkem je aktivace a agregace trombocytl a aktivace koagulacni kaskady, na jejimz konci je

syntéza fibrinu. Fibrinova vlakna se vazou na receptory aktivovanych desticek a tim vznika okluzivni trombus

vrv.

Kromé fixni stendzy na podkladé aterosklerozy véncitych tepen mlze byt pFiinou ischemie
myokardu i stendza dynamicka pfi koronarospazmu. PFiinou této variantni nebo vasospastické anginy
pectoris je zvySena reaktivita stény cév na vasokonstrikéni podnéty. Ke koronarospazmdm je nachylnéjsi
tepna v Useku postizeném aterosklerdzou, proto se mohou obé formy pfi vzniku ischemie myokardu

kombinovat.

Specialni klinickou entitou je koronarni syndrom X (mikrovaskularni angina). Pacienti s timto
postizenim maji objektivné znamky ischemie myokardu bez pritomnosti organické stendzy pfi koronarografii.
Provokacnim testem se wvyloudi zvySena pohotovost ke koronarospazmdm. Predpokladanym
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patomechanizmem je mikrovaskularni dysfunkce koronarniho fecisté na Urovni prearteriol. Nejvice pacient(
se syndromem X jsou postmenopauzalni Zeny. Mechanizmus mikrovaskuldarni anginy pectoris se u nich
pripisuje endotelidlni dysfunkci, zvySené koncentraci lokdlnich vasokonstriktorl, fibréze a hypertrofii medie
cév mikrocirkulace, deficienci estrogenl. Abnormalni reaktivita mikrovaskularniho recisté s naslednou redukci
koronarni pritokové rezervy se dava do vztahu s diabetem mellitem, hypertenzi, systémovymi nemocemi

pojiva (napf. lupus erathematosus, polyarteritis nodosa).

Klinicky obraz

Redukce koronarniho pritoku mlze byt asymptomaticka nebo symptomaticka. Klinicky obraz zavisi
na velikosti obstrukce a na rychlosti, s jakou omezeni priitoku koronarni tepnou vzniklo. Nahly tplny nebo
subtotalni uzavér koronarni tepny, ktery je podminén nejcastéji trombem nasedajicim na natrzeni
aterosklerotického platu, se manifestuje jako akutni koronarni syndrom (infarkt myokardu, nestabilni angina

pectoris, nahla srde¢ni smrt — strana 50 ucebnice).

Chronicka progrese stabilniho aterosklerotického platu mlze byt zcela asymptomaticka (néma
ischemie myokardu). Vcca 50 % se prezentuje jako stabilni angina pectoris. ICHS se mlze

manifestovat arytmii nebo srdec¢nim selhanim.

Zakladnim symptomem ICHS je bolest na hrudi. Pro tuto bolest se pouZiva oznaceni stenokardie.
Pacienti ji popisuji jako tlak za sternem, pocit tihy (,néco mi sedi na prsou"), paleni, sevieni. Bolest je
plosn3, Sifi se do krku, dolni Celisti, do hornich koncetin, do zad, pod lopatky. Charakteristicky je jeji vztah
k zatézi. V pfipadé stabilni anginy pectoris vyvola bolest vzdy stejny stupen fyzické zatéze (tzv. angindzni
prah). Angindzni prah je obvykle nepfimo Umérny zavaznosti stendzy koronarni tepny (¢im vyznamnéjsi
stendza, tim nizsi angindzni prah). Stabilni anginu pectoris klasifikujeme do 4 stupnl dle kritérii Kanadské
kardiovaskularni spolecnosti (CCS — Canadian Cardiovascular Society) (tabulka 1). Stenokardii vyvola i zatéz
psychicka (emocni stres), chladné a vihké pocasi, korpulentni jidlo. Bolest zcela ustupuje do 2 - 5 minut po
preruseni zaté€Ze, nebo po podani nitroglycerinu sublingvalné. Epizody ischemie myokardu se kromé typické
anginy pectoris mdzou projevovat i tzv. angindznimi ekvivalenty: pocitem dyskomfortu v epigastriu, dusnosti,

unavou, slabosti.

Stupen Charakteristika - Zatéz pri které vznika bolest na hrudi
I. Stenokardie je vyvolana jen mimoradné velkou namahou.
II. Stenokardie je vyvolana vétsi, ale v bézném zivoté obvyklou namahou,
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napf. vystupem do vys$iho nez 2. podlai, chiizi do kopce apod.

II1. Stenokardie je vyvolana jiz malou ndmahou, napf. chlizi po roving,

vystupem do nizSiho nezZ 2. podlazi apod.

Iv. Stenokardie se objevuje pfi minimalni zatézi nebo v klidu.

Tabulka 1: Klasifikace stabilni anginy pectoris dle Kanadské kardiovaskularni spolecnosti

Fyzikalni vysSetreni

U pacientl s ICHS m{ze byt pfitomna arytmie, znaky srdecniho selhani. Fyzikalni vySetfeni mize byt
u pacientd se stabilni anginou pectoris normalni. Pfi podezieni na tuto diagndzu se soustfedime na projevy
rizikovych faktord nemoci: hypertenze (zvedavy Uder srdecniho hrotu), koufeni (tabakové skvrny, chronicka
bronchitida), hyperlipidemie (xantelazmata), pfitomnost aterosklerdzy v dalSich povodich (Selesty nad

karotickymi tepnami, bfiSni aortou, renalnimi tepnami, oslabeni pulzace na tepnach dolnich koncetin).

V prlibéhu stenokardie Ize pfi auskultaci srdce zachytit tfeti nebo Ctvrtou srdeCni ozvu, které jsou
podminény prechodnou dysfunkci levé komory a Selest mitralni regurgitace, pfiinou které je dysfunkce

papilarniho svalu.

Diagndza

Velkou vahu v ramci diagndzy chronické ICHS maji anamnestické Udaje: charakteristiky bolesti a
pritomnost rizikovych faktord. Normalni 12-ti svodové EKG diagndzu ICHS nevyluCuje. Mohou byt pritomny
zmény v repolarizacni fazy kfivky (denivelizace segment( ST, inverze vin T), znaky hypertrofie levé komory,
blokada levého raménka, pfitomnost vin Q po prodélaném infarktu myokardu (¢ast EKG ucebnice). Nejvétsi
dagnostickou vahu maji zmény na EKG, které vzniknou v prlbéhu angindzniho zachvatu a po Ustupu

stenokardie vymizeji:

a) horizontalni deprese segment( ST > 0,1 mV alespon ve dvou souvisejicich svodech

b) inverze vin T.

Senzitivita a specificita neinvazivnich zatézovych vysetreni pro diagnézy ICHS je uvedena v tabulce
5. Zatéz zvysuje pozadavky myokardu na kyslik. V pfipadé, ze perfuze nestoupa adekvatné zvysujici se

spotrebé kysliku, dochazi v této oblasti myokardu nejprve k poruse diastolické funkce, nasledné funkce

systolické, pozdéji se méni elektrické vlastnosti myokardu a nakonec vznika stenokardie ¢i jeji ekvivalent
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(napf. dusnost). ZatéZ mize byt fyzicka, psychicka, nebo polékova (dobutamin, adenosin).

Senzitivita Specificita
Ergometrie (zatéZové EKG) 68 % 77 %
Zatézova perfusni scintigrafie myokardu | 87 % 73 %
Zatézova echokardiografie 86 % 81 %
Dobutaminova echokardiografie 82 % 84 %

Tabulka 2: Senzitivita a specificita neinvazivnich zatéZzovych vysetteni pro diagnézu ICHS

Ergometrie je vySetfeni vhodné pro pacienty, ktefi jsou schopni zvladnout fyzickou zatéz. Je naopak
nevhodnym vysSetfenim pro obézni pacienty a vSechny, ktefi maji problém s mobilitou (kloubni obtize,
muskuloskeletalni nemoci, nizka vykonnost). Ergometrie je nehodnotitelnd u pacientd s kompletni blokadou
Tawarova raménka, s implantovanym kardiostimuatorem, se syndromem Wolff-Parkinson-White a se
zménami na vychozim klidovém EKG. Ergometrie mize byt provadéna souCasné se zatézovou

echokardiografii nebo perfuzni scintigrafii myokardu.

Zatézova echokardiografie posuzuje kontraktilitu jednotlivych segmentl stény levé komory
v pribéhu fyzické zatéZe nebo zatéZe indukované dobutaminem. Myokard, ktery ma normalni koronarni
pritok, se stava hyperdynamickym, ischemické segmenty naopak hypo— aZ akinetické. Nejvétsi limitaci
zatézové echokardiografie je Spatna vysetfitelnost u ¢asti pacientd.
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Perfusni radioizotopova scintigrafie myokardu vyuziva talium (Tl 201) a technecium (Tc 99m). Po
nitrozilni aplikaci se radioizotopy vychytavaji v myokardu. Distribuce radioizotopu, ktera se detekuje
gamakamerou, je zavisla na koronarnim prdtoku. Volba mezi perfusni scintigrafii myokardu a zatézovou

echokardiografii zavisi na dostupnosti téchto metod.

Nové zobrazovaci metody, multidetektorovda CT a magnetickd rezonance umoZiuji neinvazivi

vySetieni koronarniho fecisté. Limitaci je jejich dostupnost.

Invazivni selektivni koronarografie je tzv. zlatym standardem pro diagndézu koronarniho postizeni. Z
diagnostickych dlvodd je indikovana u vsech pacientd, ktefi prezili nahlou srdecni smrt, a u téch, ktefi maji
vysokou pravdépodobnost postizeni kmene a 3 tepen. Dale je selektivni koronarografie indikovana u
pacientd, ktefi nemohou podstoupit neinvazivni vySetfeni, nebo pokud jsou vysledky neinvazivnich vysetfeni
nejednoznacné. Koronarografie umoznuje provedeni provokacnich testll pfi podezieni na vasospastickou

anginu.

Diferencialni diagnéza

Priciny bolesti na hrudi, které je nutno zvazovat v ramci diferencialni diagndzy anginy pectoris, jsou

uvedeny v tabulce 3.

Perikarditida Pankreatitida

Plicni embolie Gastroduodenalni vied
Pleuritida Hidtova hernie
Bronchopneumonie Vertebrogenni bolest
Pneumotorax Muskuloskeletalni bolest
Aneuryzma aorty Neurovegetativni dystonie
Disekuijici aneuryzma aorty Uzkostné stavy
Gastroezofagealni reflux Trauma

Ezofagitida Herpes zoster

Tabulka 3: Pri¢iny bolesti na hrudi
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Lécba

Cilem Iécby chronické ICHS je
Ustup symptomi

zpomaleni progrese onemocnéni

snizeni pravdépodobnosti vyskytu velké kardiovaskularni pfihody (infarktu myokardu, kardiovaskularni smrti)
(tabulka 4).

Prvnim lé¢ebnym opatfenim je identifikace a lécba pfidruzenych nemoci, které zvysuji pozadavky na
prisun kysliku (hypertyredza, tachyarytmie, hypertenze) nebo ovliviiuji zasobovani krvi kyslikem (plicni
nemoci, anemie). Zasadnim predpokladem Uspésné lécby je modifikace zivotniho stylu (dostatek aerobni
fyzické aktivity) a kontrola rizikovych faktord (pfestat koufit, Uprava télesné hmotnosti, 1éCba hypertenze,
Uprava hodnot glykemie a lipidd).

Principidlné Ize lécbu rozdélit na medikamentdzni a reperfusni (perkutanni koronarni intervence,
aortokoronarni bypass). Medikamentozni |écba, ktera vede k Ustupu symptom anginy pectoris
(antiangindzni lécba), zahrnuje koronarodilatancia (nitraty, molsidomin, blokatory kalciového kanalu), léky
zpomaluijici tepovou frekvenci (betablokatory, blokator sinusového {zlu, kalciové blokatory) a metabolicky
aktivni léky (trimetazidim, ranolazin). Prognézu nemocnych s chronickou ICHS zlepsuiji protidestickové Iéky,
statiny, inhibitory ACE a sartany. U nemocnych, ktefi zdstavaji symptomaticti s objektivné prokazanou

ischemii myokardu i pfi optimalni medikamendzni |écbé, je indikovana revaskularizace myokardu.

Princip 1écby Lékova skupina Lék

Antianginozni lécba Nitraty Nitroglycerin
Isosorbid 2,4-dinitrat

Isosorbid 5-mononitrat

Molsidomin
Blokatory kalciového kanalu Amlodipin/Felodipin

Verapamil

Diltiazem
Betablokatory Metoprolol
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Atenolol
Bisoprolol
Betaxolol
Celiprolol
Nebivolol

Carvedilol

Blokatory sinusového ({zlu

- pfi intoleranci/kontraindikaci

betablokatoru

Ivabradin

Metabolicky plsobici léky

Trimetazidin

Ranolazin

Léky zlepsujici progndézu  Protidestickové Iéky

Statiny
(cilové hodnoty
celkového cholesterolu < 4,5 mmoly//

LDL cholesterolu < 2,5 mmol/l)

Inhibitory ACE/Sartany

Kyslina acetylsalicylova

Ticlopidin/Clopidogrel = pfi

intoleranci/kontraindikaci kyseliny acetylsalicylové
Pravastatin

Losuvastatin

Fluvastatin

Simvastatin

Atorvastatin

Rosuvastatin

Ramipril

Perindopril

Telmisartan - pfi intoleranci/kontraindikaci
inhibitor& ACE

Tabulka 4: Medikamentdzni |é¢ba chronické ICHS
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10. Systémova hypertenze

(P. Gregor)

10.1. Prevalence hypertenze, jeji definice, klasifikace, hlavni pojmy

Systémova hypertenze je nejcastéjsSim onemocnénim kardiovaskularniho systému. Jeji prevalence se
pohybuje ve vyspélych zemich v pasmu 20 — 50 % a predstavuje zavazny zdravotnicky problém. Vedle
diabetu, dyslipidemie, koufeni a obezity je jednim z nejzavaznéjsich rizikovych faktorli mozkovych cévnich

pfihod, ischemické choroby srdecni i ischemické choroby cév dolnich koncetin (1).

Za arterialni hypertenzi pokladame hodnotu krevniho tlaku (TK) 140/90 mm Hg a vice. Blize Ize jesté

specifikovat TK na optimalni, normalni, vysoky normalni a hypertenzi 1., 2., 3.stupné (tab. 1).

Dalsi pojmy v souvislosti s hypertenzi: Za rezistentni pokladame takovou hypertenzi, kdy se nedafi
snizit hodnoty TK pod 140/90 ani pfi kombinaci minimalné tfi antihypertenziv.  Hypertenzni krize je akutni,
Zivot ohrozuijici stav spojeny s nahlym zvySenim TK (diastolicky TK obvykle presahuje 130 mm Hg). Je-li
zvySeni TK provazeno akutnim poskozenim cilovych organll nebo jejich funkce, hovofime o emergentni
hypertenzni krizi. Patfi sem hypertenzni encefalopatie, srdecni selhani, akutni koronarni syndromy, mozkové

cévni prihody, subarachnoidalni krvaceni event disekce aorty.

7 v, vy

O hypertenzi bilého plaste" mluvime tehdy, jsou-li zmérfeny vysSsSi hodnoty TK pouze ve
zdravotnickém zafizeni — ambulanci, zatimco v pfipadech ostatnich méfeni je TK v normé. Opakem mUze byt
maskovana hypertenze, kdy jsou naopak hodnoty zmétené v ordinaci lékafe normalni, zatimco v pfipadech

vSech ostatnich méreni (véetné domaciho) jsou hodnoty vyssi.

10.2. Technika méreni TK

Provadi se u sediciho pacienta po 10 minutovém klidu méfenim na pazi (pfi prvni navstévé na obou
pazich) s volné podloZzenym predloktim ve vysi srdce (1). Pfi obvodu paze nad 33 cm se uzivaji Sirsi manzety.
Systolicky TK se odecita pfi objeveni se ozev, diastolicky pfi jejich vymizeni. V nékterych ptipadech
hyperkinetickych cirkulaci, kde je patrny tzv. fenomén nekonetného ténu, odecitdme diastolicky TK
v okamziku nahlého zeslabeni ozev. Méfeni se ma provadét tfikrat, v ivahu se bere primér z 2. a 3. méfeni.

U starsich osob a u diabetikd provadime navic méreni i vstoje (moZnost ortostatické hypotenze).
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Pokud pouzivame k méfeni TK aneroidni manometr vcetné nejrliznéjsich poloautomatickych méreni
pro laické pouziti, museji byt tyto pfistroje kalibrovany castéjsim srovnanim s hodnotami ziskanymi rtutovym

tonometrem.

Ambulantni monitorovani TK se provadi u nemocnych s velkymi vykyvy hodnot TK, pfi podezfeni na
fenomén bilého plasté nebo maskovanou hypertenzi nebo u pacientll s rezistenci klécbé (1). Délka
monitorovani je nejcastéji 24 hodin s priimérnou normalni hodnotou < 130/80, pricemzZ denni primér je <
135/85, nocni <120/70. Méfeni TK se provadi automaticky.

Z hlediska etiopatogeneze se hypertenze déli na primarni (esencialni) a sekundarni.

10.3. Esencialni hypertenze

Tvofi 95 % vSech hypertenzi, jde o typicky multifaktoridlni onemocnéni. V jeji patogenezi se
uplatriuji genetické vlivy, dale urcité stravovaci navyky (vyssi privod soli), obezita, pravidelny prijem vétSiho
mnozstvi alkoholu (nad 30 g/den), stres. Castéji se té7 vyskytuje u osob s inzulinovou rezistenci (zvy$ena
hladina inzulinu, poruchy lipid{ spolu s obezitou definovanou obvodem pasu tvori tzv. metabolicky syndrom).
Ve hre je vSak i celd fada dalsich vlivd, jako je porucha regulacnich mechanismi s rdiznymi vazokonstrikénimi

faktory (sympatikus, katecholaminy, tromboxany, systém renin-angiotenzin-aldosteron, endotelin a dalsi).

10.4. Sekundarni hypertenze

Vyskytuje se sice u pouhych 5 % hypertonikd, jeji odliSeni od esencialni hypertenze je vsak nezbytné
pro moznost specifické terapie s odstranénim priciny, kdy mlze dojit k Uplnému uzdraveni. Zakladni prehled
sekundarnich hypertenzi obsahuje tab. 2, o nékterych z nich pojednavame v zjednodusené podobé v dalSim

textu, jiné jsou rozebrany v pfislusnych jinych kapitolach (koarktace aorty u vrozenych srdecnich vad apod.).

Renovaskularni hypertenze

Patfi mezi cCasté priciny sekundarni hypertenze. PFiCinou byva aterosklerotické postizeni Ci
fibromuskularni dysplazie renalni tepny. V dlsledku ischemie ledvin dochazi k nadprodukci reninu a
angiotenzinu II. PFi vySetfeni Ize nalézt Casto i jiné ischemické postizeni (zvl. ischemickou chorobu cév

dolnich koncetin), nékdy je prokazatelny na bfiSe systolicky cévni Selest.

Zlatym standardem v priikazu stendzy renalni tepny je angiografie. Z neinvazivnich testl Ize nékdy
vyuzit rendlni scintigrafii po aplikaci captoprilu nebo stanoveni reninu pfi captoprilovém testu. Hlavnim

léCebny pristupem je perkutanni translumindlni rendlni angioplastika.

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 133



OPP PRA[HA e
PRA|GUE s %
OPERAENI PROGRAM PRAHA PRA|GA LR

A | ApapTaBILITA PRA|G EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

Renalni hypertenze

Diagnostika je zde velmi Siroka, hypertenzi mlze zplsobit v podstaté jakékoli tézsi renalni
onemocnéni. Lécebné se podavaji preferencné antihypertenziva nesnizujici renalni prdtok (selektivni
betablokatory, blokatory vapnikovych kanall, centralné plsobici antihypertenziva...), u nemocnych s tézSim
chronickym selhdvanim jisté diuretika (furosemid od kreatininu 200 pmol/l). Inhibitory ACE zpomaluji

progresi onemocnéni predevsim u diabetické neuropatie a dalSich renalnich chorob s proteinurii.

Primarni hyperaldosteronismus (Conniiv syndrom)

NejCastejsi pricina endokrinni hypertenze, nachazi se az u 20 % rezistentnich hypertenzi. Pri¢inou je
autonomni nadprodukce aldosteronu z adenomu event. hyperplazie kidry nadledvin. Upozorni na néj

nejCastéji rezistentni hypertenze s hypokalemii, Casto v mladém véku.

Klinicky lze pozorovat svalovou slabost, polyurii. V laboratornich nalezech je typické zvyseni
plazmatického aldosteronu v (ng/dl, nemusi vSak byt vZzdy vyjadfeno) a suprimovaného reninu nebo
plazmatické reninové aktivity v ng/ml/hod. (je vzdy v rdzné mife snizena). Nejcitlivéjsi marker ve skriningu
onemocnéni je zvyseny pomér plazmatického aldosteronu a plazmatické reninové aktivity nad 30. Dale
bychom se méli pfi vySetfovani soustredit na zobrazeni anatomického substratu - tumoru nebo hyperplazie
(sonografie, CT event. magnetickd rezonance). LéCi se adrenalektomii (adenom), u hyperplazie pak
antagonisty aldosteronového Gcinku (spironolakton v Uvodni davce 100 — 200 mg, udrzovaci 25 — 70 mg/den
nebo eplerenon).

Feochromocytom

Nador z chromafinni tkané drené nadledvin event. lokalizovanych extraadrenalné v bfisni duting,
hrudniku nebo krku. V 10 % je nador maligni.

Klinicky mohou byt typické paroxysmy s téZkou hypertenzi a znamkami zvySeného metabolismu
(tachykardie, tfes, bledost, bolesti bficha, hyperglykémie), Castéji vSak jde o hypertenzi trvalou s vyraznou
hypertrofii myokardu a zménami na o¢nim pozadi. Diagndza spociva v prikazu hormonalni nadprodukce
metanefrind (metanefrin a normetanefrin v moCi, celkové metanefriny v plazmé&) nebo materskych
plazmatickych katecholamin@ v moci a dale zobrazeni tumoru (sonografie, CT event. magneticka rezonance).
U extraadrenalnich tumor(l Ize provést izotopové vysetfeni znaCenym metajodbenzylguanidinem (MIBG).
Lécba spociva v adrenalektomii, pfi nemoznosti chirurgického zakroku (a pfi pfipravé na néj)

fenoxybenzamin nebo doxazosin. Betablokatory Ize podat az po predchozim podani alfa-blokatord.
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Cushingiiv syndrom

Hypertenze je zplsobena nadprodukci kortizonu s retenci sodiku a zvySenou citlivosti cévni stény na
vazopresorické hormony. Centralni forma je zplsobena nadprodukci ACTH (tzv. Cushingova choroba,
nejcastéji adenomy hypofyzy), periferni forma (Cushingllv syndrom) nadory nadledvin (adenomy). Mize
existovat jesté ektopicka forma (napf. u bronchogenniho karcinomu, nadoru pankreatu apod.) a dale
predevsim iatrogenni pfi terapii kortikoidy. Typicky se zde nachazi centralni obezita, mésicovity oblicej,
Cervenofialové strie, osteopordza a dalsi. Laboratorné se prokazuje stanovenim volného kortizolu v modi,

prip. ACTH, na podrobnosti supresnich testd zde nelze zachazet.

Hypertenze pfi uzivani drog

Jde o relativné novou skupinu hypertenzi vznikajici po uzivani nékterych drog (amfetamin, LSD,

kokain, extaze).

Hypertenze v téhotenstvi

Je nutno rozliSovat mezi preexistujici hypertenzi, pokracujici v téhotenstvi z minulosti, a hypertenzi,
vzniklou v téhotenstvi (getacni). Objevuje se obvykle po 20. tydnu gravidity — vétSinou jde o tzv.

preeklampsii, ktera byva provazana proteinurii.

10.5. Vyvoj hypertenze

Nelécena vede k vzniku hypertenznich cévnich zmen postihujicich arterioly. Dochazi k tzv. remodelaci
cév, které maiji vétsi tloustku stény (hypertrofie medie) a uzsi lumen, uvedené zmény plsobi dale ve smyslu

zvySovani periferni cévni rezistence.

Leva komora reaguje na tlakové pretizeni hypertrofii myokardu, ktera sama dale zhorSuje prognozu
hypertonikd (vyssi vyskyt nahlych smrti arytmogennim mechanismem, Castéjsi vyskyt srdecnich selhani —

predevsim z diastolické dysfunkce).

10.6. Prognoza hypertenze

Zavisi na vysi TK (predevsim systolického), pritomnosti ostatnich rizikovych faktorl (koufeni, lipidy,
diabetes mellitus, obezita), poskozeni cilovych organl a pritomnosti pfidruzenych onemocnéni. Z poskozeni
cilovych organti se prognosticky uplatfiuje predevsim hypertrofie levé komory, dale sonograficky prokazané
ztlusténi arterialni stény (tloustka intima - medie spolecné karotidy 0,9 mm a vice), postiZzeni perifernich
tepen, pokrocila retinopatie (hemoragie, exsudaty event. edém papily). Zasadnim zplsobem se prognosticky
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uplatriuje vyskyt mozkovych cévnich ptihod (ischemickych nebo krvacivych) nebo TIA. Z renalnich ukazateld
je dlleZitym prognostickym faktorem nalez mikroalbuminurie (30 - 300 mg/24 hod. a pokles renalnich

funkci.

Pri urCovani celkového kardiovaskularniho rizika se doporucuje vyuZit nomogramy projektu SCORE,
které umozni predikovat pravdépodobnost kardiovaskularniho Umrti v nasledujicich 10 letech (obr. 1). Za

vyznamné se poklada riziko 5 % a vyssi.

10.7. Lécba

Vede k poklesu Umrtnosti na mozkové cévni piihody o 30 — 40 %, morbidity a mortality na ICHS o
20 - 25 %, vyskytu srdec¢niho selhani az o 50 % (2). Cilem IéCby je docilit hodnot pod 140/90 u vSech
hypertonikd. U diabetikd, po infarktu myokardu, mozkové cévni pfihod€, pti metabolickém syndromu, SCORE

nad 5 %, renalni dysfunkci, proteinurie je pak cilova hodnota TK < 130/80.

Nefarmakologicka

je shrnuta v tab.3.

Farmakologicka lécba

Situace, pfi nichz zahajujeme farmakologickou IéCbu, jsou shrnuty v tab. 4. Zahrnuje 5 zakladnich
antihypertenziv ,1. linie". Mezi né patfi inhibitory angiotenzin — konvertujicitho enzymu (ACE-I), blokatory
receptoru AT1, blokatory kalciového kanalu (Ca-B), betablokatory (BB), diuretika.

Jednotlivé typy antihypertenziv volime preferencné v situacich, kdy jsou indikovany i z jinych pficin
(tab. 5). Dalsi aspekty léCby hypertenze jednotlivymi typy antihypertenziv jsou zahrnuty v tab. 6 — 15, |écba
hypertenzni krize v tab. 16.

10.8. Zakladni literatura.

1/ Widimsky J. jr. et al. Doporuceni diagnostickych a lé¢ebnych postupl u arteridlni hypertenze — verze
2007. Doporuceni Ceské spolecnosti pro hypertenzi. Cor Vasa 2008;50:K5-22

2/ Widimsky J. sr. Lécba hypertenze v kazdodenni praxi. Interni Med 2010;12:236-46

3/ Widimsky P. et al. Zakladni klinické problémy v kardiologii a pneumologii. Praha, Triton, 2004, s. 72 — 80

Tab. 1 - Definice a klasifikace jednotlivych kategorii krevniho tlaku (podle 1)
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optimalni

normalni

vysoky normalni
hypertenze mirna
hypertenze stfedné zavazna
hypertenze zavazna

izolovana systolicka

systolicky diastolicky
<120 < 80

120 - 129 80 -84
130 -139 85-89
140 - 159 90 -99
160 - 179 100 - 109
> 180 > 110

> 140 >90

Tab. 2 - Zjednodusené priciny sekundarnich hypertenzi

Ledvinné priciny -

Endokrinni syndrom

Koarktace aorty

Léky -

Drogy -

Téhotenstvi -

Renovaskularni (zdzZeni a.renalis)

Renalni : glomerulonefritidy, intersticialni nefritidy, diabeticka

neuropatie, polycysticka degenerace a.j.
KGra nadledvin : primarni hyperaldosteronismus, Cushingtv
Dren nadledvin (feochromocytom)

Dalsi : hypertyredza, prim.hyperparatyredza, akromegalie...

Hormonalni kontraceptiva, glukokortikoidy, tricyklicka

antitidepresiva, anorektika...
Amfetamin, kokain, LSD, extaze

Pozdni téhotenska gestdza (preeklampsie)
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Neurogenni

Ostatni apnoe

Nadory nebo zanéty mozku nebo oball

Hypertenze po transplantacich (srdce, ledvina), u spankové

Obr.1 - SCORE — Evropsky systém posuzovani 10-letého rizika kardiovaskularniho Gmrti

Third Joint Task Force of European and other Societies on CVD! Prevention inClinical iPractce

Tab. 3 - Nefarmakologicka Iécba hypertenze (upraveno podle 2)
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Figure 1
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Opatreni

Zanechani koureni

Pokles hmotnosti
Fyzicka aktivita
Snizeni NaCl

Snizeni alkoholu

Zvyseni spotieby ovoce, zeleniny, tukd (zvl. nasycenych)

Cil
Snizeni KV rizika

BMI 18,5-25

Aerobni, rychla chlize 30 min./den

5-6 9/24 hod.

Pod 30 g/den muzi a 20 g/den Zeny
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Tab. 4 - Kdy farmakologicka lécba?

TK:
> 180/110 mm Hg - vzdy
> 140/90 - u SCORE nad 5% nebo postizeni cilovych organd

130 - 139/85 - 89 - po MCP, pfi ICHS, DM, kumulaci rizikovych faktord

Tab. 5 - Kdy podavat preferencné jednotliva antihypertenziva ?

ICHS, srdecni nedostatecnost : BB, ACE-I, (diuretika)
Diabetes mellitus : ACE-I, Ca-B
Starsi osoby : Ca-B, BB, ACE-I

Renalni onemocnéni s proteinurii : ACE-I

(Zkratky : BB — betablokatory, ACE-I — inhibitory angiotenzin-konvertujictho enzymu, Ca-B — blokatory

vapnikového kanalu)

Tab. 6 - Terapie hypertenze — inhibitory ACE

Ucinky kardioprotektivni, vazoprotektivni, renoprotektivni
Preferencné u :

- chronické srde¢ni nedostatecnosti

- dysfunkce levé komory (i asymptomatické)

- DM s neuropatii

- hypertenzni krize (prvni pomoc — captopril)
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Tab. 7 - Prehled ACE-I nejcastéji uzivanych v l1écbé hypertenze.

Zjednodugené dle doporuceni Ceské spolecnosti pro hypertenzi (1)

Genericky nazev

S dlouhym polocasem ucinku
Cilazapril

Fosinopril

Imidapril

Lisinopril

Perindopril -

Quinapril

Ramipril

Spirapril

Trandolapril

Se stfednim poloc¢asem Gcinku
Enalapril

S kratkym polocasem ucinku

Captopril

Denni davkovani

2,5-5mg
10-20 mg
5-20 mg
20-40 mg
5-10 mg
5-20 mg*

2,5-10 mg

2-4 mg

5-20 mg

12,5-50 mg
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Tab. 8 - Prehled blokator( AT1 nejcastéji uzivanych v Iécbé hypertenze.

Zjednodugené dle doporuceni Ceské spolecnosti pro hypertenzi (1)

Genericky nazev Denni davkovani
Candesartan* 8-32 mg
Irbesartan* 150-300 mg
Losartan 50-100 mg
Olmesartan* 10-40 mg
Telmisartan denné 40-80 mg
Valsartan 80-160 mg

* — v soucasné dobé v CR nedostupny

Tab. 9 - Blokatory vapnikovych kanall — efekty, indikace

Pokles systémové cévni rezistence,
priznivé ovlivnéni pratoku krve ledvinami i perif. fecistém
Bez ortostatické hypotenze, bronchokonstrikce, ovlivnéni metabolismu lipidd, glycidd, K, Na

Vhodné u DM, CHOBP, renalni insuficience, ICHDK, izolované systolické hypertenze,  supraventrikularnich

tachykardii (verapamil)

Tab. 10 - Prehled nejCastéji uzivanych blokatord kalciovych kanall u hypertenze

Upraveno dle doporuceni Ceské spole¢nosti pro hypertenzi (1)

Lécivo Denni davka
Amlodipin - 5-10 mg
Felodipin - 5-10 mg
Isradipin SRO - 5-10 mg
Lacidipin 1- 2-6 mg

Nitrendipin = 1040 mg
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Verapamil SR - 120-240 mg

Tab. 11 - Lécba hypertenze — betablokatory

Predevsim u ICHS, dysfunkce levé komory
Preferencné selektivni, bez ISA (nebo se slabou ISA)

Samostatné nebo v kombinaci

Tab. 12 - Prehled nejCastéji uzivanych betablokatorl v 1éCbé hypertenze

Zjednodugené dle doporudeni Ceské spolecnosti pro hypertenzi

Genericky nazev Denni davkovani
Selektivni:

Atenolol . 50-100 mg
Betaxolol - 10-20 mg
Bisoprolol - 5-10 mg
Metoprolol - 50-200 mg

Selektivni s ISA:

Acebutolol 400-800 mg
Neselektivni s ISA:

Bopindolol 1-2 mg

S kombinovanym alfa i beta Gic¢inkem

Carvedilol - 12,5-25 mg
Labetalol* 100-200 mg

* — v soucasné dobé v CR nedostupny
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Tab.13 - Terapie hypertenze - Diuretika.

PRA|HA
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PRA|G
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Indikace : Stari, retence Na, vody, méstnava srdecni slabost

Typy lékid :

Thiazidy : HCHT 12,5 — 25 mg/den

Chlortalidon 12,5 mg/den

Furosemid - jen u renalni insuficience (GF pod 0,5, kreatinin nad 200)
- hypertenzni krize, selhani levé komory

Metipamid, indapamid— u DM, hyperlipoproteinemii

Tab. 14 - Prehled nejCastéji uzivanych diuretik a jejich davek v 1é¢bé hypertenze

Zjednodusené dle doporuceni Ceské spolecnosti pro hypertenzi (1)

Nazev Denni davkovani

Thiazidova a pFibuzna diuretika

Hydrochlorothiazid tbl. 12,5-25 mg
Chlorthalidon 12,5 mg

Indapamid 1,25-2,5 mg
Metipamid 1,25-2,5 mg

Klickova diuretika (jen pfi hypertenzi spojené se

srdec¢nim selhanim nebo u renalni nedostatecnosti (kreatinin > 200 umol/I)
Furosemid 20-1 000 mg

Kalium Set¥ici diuretika

Amilorid** 5-10 mg

Spironolakton*** 12,5-50 mg
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Eplerenon*** 50-100 mg
**VétSinou v kombinaci s jinymi diuretiky

***predevsim u chronického srdecniho selhani v kombinaci s klickovymi diuretiky a u primarniho

hyperaldosteronismu

Tab. 15 - Blokatory adrenergnich alfa-receptord

Centralni (+periferni) : alfa-metyldopa, clonidin, urapidil
Blokatory imidazolinovych receptorli — moxonidin, rilmenidin

Periferni : prazosin (rezistentni hypertenze, syndrom 1.davky)

Tab. 16 - Lécba hypertenzni krize

Nitraty: ISDN 2-10 mg/h, NTG 0,5-10 mg/h
Nitroprusid: 0,3... (max.8) pg/kg/min.

Urapidil: mg i.v. (dale do 100 mg i.v.)
Labetalol: bolus 20-40 mg i.v., pak 1-2 mg/min.
Labetalol: (prvni pomoc — ambulance)

Cil: Pokles TK o 20 %/hod.
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11. Plicni hypertenze. Tromboembolicka hemoc

(V. Kocka)

11.1. Plicni hypertenze

Definice

PRA|HA
PRA|GUE
PRA|GA
PRA|G

*
*
*

* * o
*
*

*
* gk

EVROPSKA UNIE

Plicni hypertenze (PH) je definovana hodnotou stfedniho tlaku v plicnici (PAP) 25 mm Hg a vyssi.

Hodnoty mezi 20-24 mm Hg jsou hranicni. Pfi zatéZi mohou hodnoty stfedniho PAP pfesahnout 30 mm Hg i

u zdravych dobrovolnikll a zatéz se jiz nepouziva k prlkazu plicni hypertenze. K presné kvantifikaci tlaku

v plicnici je nutnd pravostranna srdecni katetrizace, echokardiografické stanoveni tlaku v plicnici je

orientacnim odhadem. Plicni hypertenzi délime dle hemodynamického nalezu (tabulka 1) na prekapilarni a

postkapilarni, do druhé skupiny patfi i smiSena, dle nové klasifikace nazyvana reaktivni. K tomuto rozdéleni

potfebujeme znat tlak v plicnici, v zaklinéni a nejlépe i srdecni vydej. Dalsi déleni je klinické a je shrnuto

v tabulce 2, dle tohoto déleni probereme plicni hypertenzi dale. VSimnéte si faktu, Ze naprosta vétSina PH je

sekundarni etiologie a jen minimum ma primarni plicni hypertenzi, coz je v kontrastu se systémovou

hypertenzi. Zavaznost plicni hypertenze délime na lehkou, stfedni a t&Zkou dle tabulky 3.

Tlak
v Transpulmonalni | Srdecni |Klinicka
zaklinéni |gradient vydej skupina
(mm Hg)
o snizeny i
Prekapilarni PH <15 . 11,345
normalni
Postkapilarni PH >15
o snizeny i
pasivni <12 12
normalni
reaktivni,
dfive snizeny Ci
Y >12 12
smisena normalni
PH

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,

Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.

Stranka | 145



OPP PRA[HA e
PRA|GUE s %
OPERAENI PROGRAM PRAHA PRA|GA LR

A | ApapTaBILITA PRA|G EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

zvySeny
Hyperkineticka <15 >10 (plicni Cast 1.4
pritok)

Tabulka 2: Klinické déleni plicni hypertenze (Dana Point, 2008)

1. Plicni arterialni hypertenze (PAH)
1.1. Idiopaticka - primarni
1.2. Dédi¢na
1.3. Indukovana léky ¢i toxiny
1.4. Sekundarni pfi: napf. zkratové vady, choroby pojiva, HIV, portalni hypertenze
1' Plicni kapilarni hemangiomatosa a plicni venookluzivni nemoc
2. Plicni hypertenze prenesena pfi chorobach levého srdce
3. Plicni hypertenze pfi plicnim onemocnéni a/nebo hypoxii
4. Chronicka tromboembolicka plicni hypertenze

5. Plicni hypertenze s nejasnou ¢i multifaktorialni pficinou

Tabulka 3: Stupné zavaznosti plicni hypertenze

Lehka Stredni Tézka

Stiedni tlak v plicnici (mm Hg) 26-35 36-45 >45

Systolicky tlak v plicnici (mm Hg) 36-45 46-60 >60
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Klinika

Pfiznaky nejsou specifické a Casto se objevuji pozdé, az pfi tézké plicni hypertenzi. Nejcastéjsi
stiznosti je namahou dusnost a Unava. Angina pectoris mlze byt zplsobena ischemii pravé komory a
synkopa je znamkou snizeného srdecniho vydeje. Pfi fyzikalnim vySetfeni byva akcentace druhé ozvy nad
plicnici, cval a regurgitacni systolicky Selest vlevo parasternalné se zesilenim v nadechu pfi trikuspidalni
regurgitaci. ZvySena napln krénich Zil spolu s otoky koncetin a ascitem jsou znamkami pravostranného
srdecniho selhani.

VysSetrovaci metody

Slouzi k priikazu plicni hypertenze, zhodnoceni jeji zavaznosti a jeji priciny. Echokardiografie je
klicovym vySetfenim, pomoci maximalni rychlosti trysky trikuspidalni regurgitace Ize vypocist tlakovy gradient
mezi pravou sini a pravou komorou. Tlak v pravé sini Ize odhadnout dle Site dolni duté Zily a zmény jeji Site
s respiraci. Pokud tyto dvé hodnoty secteme, dostaneme odhad systolického tlaku v pravé komore a tedy i
v plicnici (za predpokladu absence stendzy plicnice). Dale Ize hodnotit Sifi volné stény pravé komory,
hodnoty nad 5 mm svédci pro hypertrofii. Velikost a systolicka funkce pravé komory jsou vzhledem
k asymetrickému tvaru tohoto srde¢niho oddilu hodnotitelné jen zkuSenym lékafem, pouzivaji se i jiné
ukazatele, jako napt. TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) atd. Echokardiografie také posoudi
pritomnost postiZeni levé komory s naslednou postkapilarni etiologii PH, k priikazu/vylouceni zkratovych vad
je lepsi vySetfeni jicnovou sondou. EKG nalez hypertrofie pravé komory je typicky, ale spiSe vzacny. RTG
S+P mize byt zcela normalni, nebo mlze byt patrna dilatace kmen( plicnice. Ventilacné-perfusni scintigrafie
plic a modernéjsi CT angiografie plicnice slouzi hlavné k vylouceni chronické tromboemboolické nemoci. CT
posoudi i plicni parenchym. Konvencni plicni angiografie se jiz provadi vzacné. Pravostranna srdecni
katetrizace je nezbytna pro definitivni potvrzeni PH a jeji hemodynamickou klasifikaci. Koronarografie slouzi
k vylouceni ICHS a laboratorni vySetfeni byva dosti komplexni a slouZi k vylouc¢eni/potvrzeni mnoha pfic¢in PH
dle tabulky 2. Test akutni plicni vasodilatace se provadi jen ve specializovanych centrech pred volbou

vasodilatacni terapie.

Patofyziologie a klinicka klasifikace plicni hypertenze

Plicni arteriadlni hypertenze (PAH) je primarnim onemocnénim plicnich arteriol, typickym patologickym
obrazem je hypertrofie medie, obliterace arteriol, plexiformni Iéze a nekrdzy tepének. Plicni Zily jsou typicky
nepostizené. Onemocnéni je vzacné, prevalence je 15 pacientd na 1 milion obyvatel, idiopaticka forma tvofi
40 %, hereditarni do 10 % a zbytek jsou ostatni sekundarni priciny — viz. Tabulka 2. Jen 0,5 % pacientd

s HIV ma plicni hypertenzi. Progndza nelé¢eného onemocnéni je Spatna, median preziti je 2,8 let. Péce o
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tyto nemocné probihd ve specializovanych centrech, podplirna terapie spociva v oxygenoterapii, ockovani
proti chfipce a antikoagulaci. Specificka vasodilatacni terapie je v rukach specialistl, ktefi voli mezi blokatory
kalciovych kanall, i.v. prostanoidy a v poslednich letech i oralnimi preparaty, jako je napt. bosentan Ci

sildenafil a dalsi. Tato terapie zlepSuje symptomy i progndzu pacienta.

1'. Plicni kapilarni hemangiomatosa a plicni venookluzivni nemoc jsou raritni, klinicky tézko odlisitelné
od PAH, typicka je tézka hypoxie a vyrazna redukce difizni kapacity pro CO, diagnostické byva CT plic a

prognodza je Spatna, |écbou volby je v ojedinélych pripadech transplantace plic.

Plicni hypertenze pfi postizeni levého srdce, tedy prenesend, postkapilarni forma je nejcastéjsi
formou chronické plicni hypertenze, jeji vyskyt stoupa s vékem a odhaduje se, Ze je pfitomna u 70 %
pacientl s dysfunkci LK (jak systolickou, tak i diastolickou). V pocatecnich fazich stoupa tlak v zaklinéni (tedy
levé sini) a tlak v plicnici linearné, v pozdéjsSich fazich dochazi v disledku vasokonstrikce plicnich tepének
k narlistu transpulmonalniho gradientu (rozdil tlakl v plicnici a v zaklinéni) a stav je oznaCovan jako
reaktivni, dfive smiSena plicni hypertenze. PFi postiZzeni levého srdce je objeveni se plicni hypertenze
znamkou horsSi progndzy, mortalita je az trikrat vyssi. Terapie spociva v terapii zakladniho onemocnéni.
Specificka forma terapie plicni hypertenze (obdobné jako u PAH) byla zkouSena bez Uspéchu, v posledni

dobé jsou vyzkumné nadéje vkladany do sildenafilu.

Plicni hypertenze pfi plicnim onemocnéni a/nebo hypoxii je druhou nejCastéjc¢i formou plicni
hypertenze. Typicky se jedna o lehkou nekapilarni plicni hypertenzi, té€zsi forma se stfednim tlakem v plicnici
nad 35 mm Hg je vzacna. Vyskyt plicni hypertenze u CHOPN je do 10 % pacient{l, oxygenoterapie brani
progresi plicni hypertenze a zlepSuje prognozu téchto pacientl, nejspiSe na podkladé lepsi oxygenace tkani,
snizeni hematokritu a tim zlepSeni reologickych vlastnosti krve. Intersticidlni plicni nemoci jsou provazeny
plicni hypertenzi Casté&ji, az u 70 % pacientd. Plicni hypertenzi ma asi 12 % pacientd se syndromem
spankové apnoe.

Chronicka tromboembolickd plicni hypertenze se vyskytuje u 2-4 % pacientd, ktefi preZiji epizodu
akutni plicni embolie. Neni jasna souvislost mezi tizi plicni embolie a vyskytem PH, do hry nejspiSe vstupuiji
dosud nepopsané genetické dispozice. Diagnostickym testem volby je CT angiografie, pfi nalezu defektd
naplné je nutné posouzeni ve specializovaném centru. Progndza nemocnych koreluje s tizi plicni hypertenze,
pfi tézké plicni hypertenzi je dvouleté preZiti jen 20 %. Zakladem terapie je ucinna antikoagulace, pokud i po
nékolika mésicich pretrvava vyznamnéjsi plicni hypertenze, Ize dle lokalizace obstrukce zvazit operacni feSeni
— endarterectomii plicnice. Toto se provadi pouze ve specializovanych centrech, jedna se o komplikovanou

operaci.
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Plicni hypertenze s nejasnou ¢i multifaktoridlni pri¢inou neni Castd, je kasuisticky popsana naptiklad
pri myeloproliferativnim onemocnéni, histiocytdze a jinych chorobach, ale mechanismus vzniku a Cetnost

vyskytu nejsou znamy.

Plicni hypertenze u vrozenych srdecnich vad (VSV) je soucasti skupiny 1, tedy PAH, je vsSak
problematikou specifickou, ktera zasluhuje samostatny odstavec. V soucasnosti se diky Casné detekci
vrozenych srdecnich vad vyskytuje jen asi u 5-10 % téchto pacientd. Levopravy zkrat (nejCastéji defekt
septa sini ¢i komor) vede ke zvySenému pritoku plicnim Fecistém, nejprve typicky lehka plicni hypertenze
s vékem progreduje, stoupa plicni cévni resistence a obtize se mohou objevit i u nemocnych starsich 50 let.
Eisenmengerliv syndrom je extrémni formou plicni hypertenze u zkratové vady, kdy tézka plicni hypertenze a
vysoka plicni cévni resistence vedou k obraceni zkratu na pravolevy & bidirekéni a rozvoji cyandzy. Tento

syndrom je kontraindikaci ke korekci vady a zndmkou horsi prognézy.

Zavér

Plicni hypertenze nejCastéji komplikuje onemocnéni levého srdce ¢i plicni chorobu. Diagnosticky
postup u pacientll s plicni hypertenzi shrnuje obrdzek 1. Plicni hypertenze je znamkou horsi prognozy.
Vzacnéjsi formy plicni hypertenze, zvlasté pacienty s téZkou plicni arteridlni hypertenzi, je vhodné odeslat na

specializované pracoviste.
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Obrazek 1. Plicni hypertenze dle echokardiografie — diagnosticky postup
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11.2. TROMBOEMBOLICKA NEMOC

Definice a epidomiologie

Hluboka Zilni trombdza a plicni embolie jsou dvé klinické prezentace stejné tromboembolické nemoci.
Jiz v poloviné 19. stoleti formuloval patolog Rudolf Wirchow tfi zakladni faktory vedouci ke vzniku trombdzy,
které plati dodnes: trauma cévni stény, stdza krve a hyperkoagulacni stav. Jedna se o treti nejcastéjsi
kardiovaskularni chorobu, klinicky je v Ceské republice s 10 miliony obyvatel ¢etnost odhadnuta na 6-10 tisic
pacientd za rok. Velky pocet trombdz vSak neni diagnostikovan, plicni embolizaci Ize patologicky pfi pitvé
prokazat az u 15 % zemfrelych a z tohoto poctu u vice nez poloviny neni pred smrti diagnostikovana. Tato
fakta jsou v moderni mediciné dosti ojedinéla, vypovidaji o nespecifickych obtizich a velmi obtizné
diagnostice. V posledni dekadé bylo zavedeno nékolik diagnostickych testll, které by mély diagnostiku

zjednodusit.
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Patofyziologie

Vétsina (90 %) Zilnich trombl vznika v dolnich koncetinach, ale v posledni dobé pfibyva tromboz
z oblasti horni duté Zily v souvislosti s centralnimi kanylami a elektrodami kardiostimulatorti. Trauma cévni
stény mlze byt zplsobeno lokalnimi faktory jako napriklad trauma Ci sadra, ale také zanétlivymi plsobky,
které poskozuji endotel. Staza byva zplsobena zevni kompresi, delsi imobilizaci, srde¢nim selhanim ¢i Zilni
nedostatecnosti. Hyperkoagulacni stav mize byt zplsoben jednou ze znamych genetickych pricin (tabulka
1), které prokdZzeme u 30-50 % pacientl s Zilni trombdzou. Nadorové onemocnéni predisponuje k Zilni
trombdze nékolika mechanismy. Obecné Ize predisponujici faktory Zilni trombdzy rozdélit na faktory dané
pacientem (vék, trombofilie, nador, srdecni selhani - obvykle trvalé, neodstranitelné) a faktory dané
okolnostmi (Uraz, stav po operaci, imobilizace, uzivani hormonalni antikoncepce — obvykle pfechodné nebo

ovlivnitelné povahy).

Znamé genetické priciny hyperkoagulacnich stavd, dle frekvence vyskytu v populaci

Mutace genu pro faktor V Leiden - resistence k proteinu C (aPC resistence)
Mutace genu protrombinu

Mutace genu pro protein C vedouci k deficinci proteinu C

Deficience proteinu S

Deficience antitrombinu III

Hyperhomocysteinemie

Antifosfolipidovy syndrom

Zavaznost akutni plicni embolie zavisi na velikosti plicni cévni obstrukce vyvolané trombem a na
predchozim stavu srdce a plic. U pacientd bez predchoziho srde¢niho a plicniho onemocnéni je treba vyvolat
obstrukci 50 % plicniho cévniho fecisté k tomu, aby vznikla plicni hypertenze. CAVE - u kardiakd nebo u
nemocnych s dfivéjsSim plicnim onemocnénim postaci i vyrazné mensi obstrukce plicni cirkulace k vyvolani
plicni hypertenze. Klinicka zavaznost plicni embolie tedy odpovida stupni obstrukce plicniho fecisté. Akutné
vznikla plicni hypertenze pfi plicni embolii mlze vést k dilataci pravé komory srdecni a pravostrannému
srdecnimu selhani a dilataci. Zde je tfeba si uvédomit, ze plicni embolie je akutni nemoci, kdy prava komora
nema Cas vyvinout hypertrofii stén, takze systolicky tlak v pravé komore nepresahuje 55-60 mm Hg. U
zavaznych plicnich embolii klesajici minutovy srdecni vydej vede k poklesu krevniho tlaku, synkopé a nékdy

az k rozvoji kardiogenniho Soku. ZvySena prace pravé komory a snizeni koronarniho pritoku dlsledkem
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systémové hypotenze a vysokého tlaku v pravé sini pfi masivni plicni embolii miZze vést k subendokardialni

ischémii pravé komory, ke které u nékterych nemocnych prispiva i aterosklerdza véncitych tepen..

Klesa arteridlni tenze kysliku (hypoxémie je pfi vétsi plicni embolii velice Castd) a disledkem
hyperventilace pfi akutni plicni embolii (zplsobené podrazdénim ,, stretch" receptorl) dochazi k poklesu

arterialni tenze CO, az k ev. obrazu respiracni alkal6zy provazené hypoxémii.

VysSetrovaci metody

Velmi jednoduchou metodou k vylouCeni tromboembolické nemoci je kvantitativni stanoveni
plazmatické koncentrace D-dimeru metodou ELISA. Jedna se o degradacni produkt jiz prekfizenych viaken
fibrinu. Horni hranice normy byva 300-500 ng/ml. Specificita a pozitivni prediktivni hodnota tohoto testu je
nizka, jen okolo 50 % (jinymi slovy zvySena hladina D-dimeru mdZe byt zplsobena i mnoha jinymi
nemocemi — nedavné trauma, infarkt, zaludecni vied...). Hlavni role testovani D-dimeru je ve schopnosti
vyloucit tromboembolii, negativni prediktivni hodnota je nad 95 %, coZ v praxi znamena, Ze pacient
s klinickym podezfenim na tromboembolickou nemoc mdZze byt pfi normalni hladiné D-dimeru vétSinou
propustén bez dalSich nakladnych vySetfeni. Pfi patrani po genetické predispozici vySetfujeme hladiny
koagulacnich faktorli a provadime genetické testovani, zde je nutna spoluprace s hematologem, testy se
Casto méni, nékteré je tfeba odebrat pred zahajenim terapie ordlnimi antikoagulancii. Zde je tfeba
pripomenout, Ze pecliva rodinnd anamnesa mdze byt lepsi, nez genetické testovani. Tabulka shrnuje situace,

kdy na trombofilni stav klinicky pomyslime.

Koho vysetfit na trombofilni stavy ?

Tromboembolie u pacienta mladsiho 45 let véku
Opakovana zilni trombdza

Trombdza v neobvyklé lokalizaci

Pozitivni rodinnd anamnesa

Idiopaticka plicni embolie

Zeny s anamnesou tormbdzy v gravidité pred dal$i graviditou

Zakladni screeningovou metodou pro hlubokou Zilni trombdézu je Zilni ultrazvuk s barevnym
dopplerovskym zobrazenim krevniho toku. Zobrazi pfimo trombus v Zile, ktera neni kompresibilni (normalni

Zilu 1ze sondou stlacit), zjisti rozsah a lokalizaci trombdzy. U stehennich a panevnich Zil je ultrazvuk velmi
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spolehlivy, Zily distalné od kolene jiz mohou byt hife patrné. Historicky doporucovana kontrastni flebografie

se jiz témér neprovadi. Pfi nejednoznacném nalezu Ize provést vysSetfeni magnetickou rezonanci.

Pri klinickém podezieni na plicni embolii provadime rutinné EKG a RTG snimek srdce a plic. EKG je
nespecifické, ale obraz tachykardie, kmitu S ve svodu I, kmitu Q a negativniho T ve svodu III (obrazek 1),
nebo nalez negativnich T ve svodech V1-4 pri ischemii pravé komory (obrazek 2, Ize snadno zaménit za

ischemii predni stény) nas mize na moznost plicni embolie upozornit.

I 1 va
11 LY 2 s
1 aVpP 3 Ve

WMW&MW

v

Obr. 1 — Typické EKG pfii akutni plicni embolii — tachykardie, S ve svodu I, Q a negativni T ve svodu III
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Obrazek 2 Sinusova tachykardie 120/min., negativni T V1-3 pfi ischemii pravé komory.

RTG snimek srdce a plic mize primo svédcit pro plicni embolii vyjimecné, v pripadé plicniho infarktu
a patrné klinovité denzity — Westermarkovo znameni (obrazek 3). Mnohem castéjsi je situace, kdy u dusného
pacienta provedeme RTG S+P, které je normalni — tedy neni patrno méstnani v malém obéhu ani
pneumonie, coz ¢ini plicni embolii vice pravdépodobnou. Ventilacné perfuzni plicni scintigrafie pouziva
izotopem znacenou latku, ktera je po i.v. aplikaci zachycena v plicni cirkulaci. Gamakamera zachyti perfuzni
defekty a jejich lokalizace je potom porovnana s ventilacni scintigrafii. Ventilacni scintigrafie je ovSem
logisticky extrémné naroCna a provadi se ojedinéle, ¢asto se nahrazuje RTG snimkem srdce a plic. Defekt
perfuse pti normalni ventilaci je typicky pro plicni embolizaci. Limitaci plicni scintigrafie je skutecnost, Ze nad
50 % provedenych testll neni diagnostickych. Metodou volby se v posledni dekadé stala CT angiografie. Je
neinvazivni, dobfe dostupna i mimo pracovni dobu a je schopna pfimo zobrazit trombus (Sipka na obr. 4).
Jeji senzitivita i specificita jsou kolem 90 %. Je nutné podani kontrastni latky. Plicni angiografie stale zlstava
zlatym standardem, ale je invazivni (tedy spojena s jistym rizikem) a provadi se vzacné — v akutnich
situacich (kdy pacient jiz je v katetrizani laboratofi a transport na CT neni jednoduchy) a v pfipadé
nejasnych nalezl. Echokardiografie vétSinou neni schopna diagndzu plicni embolie spolehlivé potvrdit Ci
vyvratit, Ize vSak posoudit velikost a funkci pravé komory, coz je velmi ddlezité pfi rozhodovani o zplsobu
lécby. Vyhodou echokardiografie je také proveditelnost u Ifzka pacienta — tedy dostupnost i u kriticky
nemocnych, kde je nékdy jedinou metodou, kterou Ize rychle provést. K vylouceni malignity ¢asto provadime

sonografii nebo CT bficha a panve, sporna jsou data o uZite¢nost onkomarkerd.
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Obrazek 3. RTG S+P - plicni infarkt s typickou klinovitou denzitou
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Obrazek 4. CT angiografie, trombus v levé pulmonaini tepné.
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Klinicky obraz hluboké Zilni trombo6zy

Zilni trombdza se typicky projevi jako jednostranny, bolestivy otok dolni koncetiny, bud’ celé, nebo
jen lytka. Bolest byva tupa, ostra do jednoho mista lokalizovana bolest svédCi spiSe proti Zilni trombdze.
Koncetina je tepld, otok je dobfe kvantifikovat mérenim krejcovskym metrem a srovnanim se zdravou
koncetinou (za vyznamny povazujeme rozdil vétSi nez 2-3 cm obvodu). Mohou byt patrny dilatované
povrchové Zily, které slouzi jako kolateralni obéh. Homansovo znameni — bolest lytka pfi dorsiflexi — neni
prili§ spolehlivé. Pfi komletni trombdze panevnich Zil stav byva dramaticky, otok koncetiny mize vést k jeji
ischemii a rozvoji kruté bolesti a cyandze koncetiny — stav nazyvany phlegmasia coerulea dolens.
V diferencidlni diagnéze uvazujeme o traumatu, celulitidé, ruptufe Bakerovy cysty, chronické Zilni
nedostatecnosti a erysipelu. Nasledkem rozsahlych & opakovanych Zilnich tromb6z mlze byt poskozeni
Zilnich chlopni a posttromboticky syndrom — druhotné varixy s Zilni nedostatecnosti, chronickym tuhym

otokem a pigmentacemi.

Klinicky obraz plicni embolie

Klinicky obraz zavisi od velikosti embolu a stupni obstrukce plicniho fecisté. Inicidlnim projevem
masivni embolie mize byt nahla smrt ¢i synkopa. Klinické obtiZze dle Cetnosti vyskytu jsou: dusnost 80 %,
tachypnoe nad 20 dechd/min u 60 % pacientl, bolest na hrudi 50 %, tachykardie 40 %. Pfiznaky spiSe
mensi, periferni embolie (Casto vedouci k plicnimu infarktu) jsou kasel, hemoptyza, pleuralni bolest na hrudi
s tfecim Selestem. VSimame si znamek pravostranného srde¢niho selhani — zvySeny napli krénich Zil,
bolestiva kongesce jater, akcentace II. ozvy nad arteria pulmonalis. Klinicky patrné znamky hluboké Zilni

trombdzy jsou zjistitelné u méné nez poloviny nemocnych. Diferencialni diagnostika je shrnuta v tabulce 2.

Diferencialni diagnostika plicni embolie - odliSeni od plicni embolie

Infarkt myokardu EKG, troponin, ECHO

Pneumonie Teplota, RTG S+P, produktivni kasel

Asthma bronchiale Exspiracni piskoty, spirometrie

Levostranné srdecni selhani Inspiracni fenomény, RTG S+P, ECHO, BNP
Perikarditis Perikardialni tfeci Selest, ECHO - vypotek, EKG
Pneumothorax Fyzikalni nalez, RTG S+P

Muskuloskeletalni bolest na hrudi Palpacni citlivost, negativni CT angiografie
Fraktura Zeber RTG S+P
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Primarni plicni hypertenze Nesegmentarni defekty na CT, plicni angiografie ‘

Terapie

Mortalita nelécené plicni embolie je vysoka, az 25 %, vCasna terapie dokaze toto procento vyrazné
snizit, ale stale se pohybuje kolem 10 %. Pacienti s Zilni trombozou v oblasti lytka mohou byt IéCeni
ambulantné, ostatni pacienti s hlubokou Zilni trombdzou a plicni embolii musi byt hospitalizovani. Bandaze
dolnich koncetin jsou rutinou. Antikoagulacni terapie je zahdjena heparinem. Nizkomolekularni heparin je
stejné G¢inny a ma tyto vyhody: snaze predvidatelny antikoagulacni efekt, ktery nevyzaduje Casté
monitorovani APTT, podava se formou s.c. injekce — nikoliv nékolik dni i.v. infusi, m& mensi riziko heparinem
indukované trombocytopenie. Oralni antikoagulaci lze zahdjit, jakmile je pacient stabilni. Trombolyticka
terapie ma minimalné 2 % riziko zavazného intrakranidlniho krvaceni a proto se podava jen u zavaznych
stavl, kde pomér prospéch/riziko je pro pacienta vyhodny — viz. tabulka. Trombolyzu lze zvazit i u

phlegmasia coerulea dolens, ale data jsou sporna.

Klinicka zavaznost plicni embolie a echokardiografie ve vztahu k terapii a kratkodobé prognoéze

Typ Obstrukce | Dilatace a R ;
o o Trombolyticka | Casna
plicni Prezentace plicniho |dysfunkce| .

. N lécba mortalita
embolie reciste PK

Masivni | synkopa, dusnost s cyandzou, hypotenze | nad 50 % | pfitomna | jasné indikovana | 40-50 %

Velka |dusnost 30-50 % pfitomna | mozna 5-15 %
Mensi | pleuralni bolest, hemoptyza pod 30 % | neni neni indikovana | 2-3 %
Prevence

Preventivni davku nizkomolekularniho heparinu podavame vSem hospitalizovanym pacientdim, ktefi
jsou imobilizovani, nebo podstoupili operaci. Tromboembolicka nemoc je Casta, diagnostika neni presna a

presto se toto jednoduché preventivni opatfeni neprovadi u vice nez 40 % indikovanych pacient{!!

Reference

Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism, The Task Force for the
Diagnosis and Management of Acute Pulmonary Embolism of the European Society of Cardiology (ESC),
European Heart Journal (2008) 29, 2276-2315

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 157



OPP PRA[HA e
PRA|GUE s %
OPERAENI PROGRAM PRAHA PRA|GA LR

A | ApapTaBILITA PRA|G EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

Doporuceni diagnostiky, 1éCby a prevence plicni embolie, verze 2007, Prof. MUDr. J. Widimsky, DrSc., FESC,
Prof. MUDr. J. Maly, CSc, Prof. MUDr. P. Elids, CSc, prim. MUDr. O.. Lang, prim. MUDr. P. Franc, MUDr. K.
Roztocil, CSc, Cor Vasa 2008; 50(Suppl): 1525-1572
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12. Dysfunkce levé komory. Srde¢ni selhani. Sokové stav

(Z. Mot'ovska)

12.1. Srdecni selhani

Srdecni selhani je stav, pfi kterém srdce v dUsledku abnormalni funkce neni schopné pumpovat krev
v mnozstvi, odpovidajicim metabolickym poZadavklm tkani, nebo je toho schopné pouze pfi zvySeni

diastolického plniciho tlaku.

(viz i strana 5 - 8 ucebnice)

12.2. Déleni

Srdecni selhani Ize rozdélit na selhani /evé a/nebo pravé komory srdecni. Dédle na srdecni selhani
akutni a chronické. Dle postizeni funkce na systolické, v disledku snizeni kontraktility myokardu, a na

diastolické, pri kterém je pri¢inou porucha pinéni komory.

12.3. PFiciny

Pficinami selhani srdce jsou strukturalni i funk¢éi nemoci srdce (tabulka 1). NejCast&jsi pficinou
srdeCniho selhani je porucha systolické funkce levé komory (~ 60 % pacientd) v désledku ischemické
choroby srdecni. Déle jsou to kardiomyopatie a chlopenni vady levého srdce. Selhani pravé komory srdecni
je obycejné nasledkem progrese levokomorového selhani. Dalsimi pfi¢inami jsou infarkt pravé komory, plicni

embolie, plicni hypertenze, vyznamna trikuspidalni regurgitace, arytmogenni dysplaze pravé komory.

Diastolicka dysfunkce levé komory (porucha relaxace) je nejcastéji zplsobena arteridlni hypertenzi,
ischemickou chorobou srde¢ni nebo hypertrofickou kardiomyopatii. Porucha pInéni pravé komory je

zplsobena konstriktivni perikarditidou nebo tamponadou srdce.

Srdecni selhani vede k selhani obéhu, ale tento vztah neplati vZdy i obracené. Ne kazdé obéhové
selhani je zplsobeno srdecnim selhanim. PFfi obéhovém selhani z nekardialnich pficin (hypovolemicky Sok,

septicky Sok, tézka chronicka anemie, arteriovenozni fistula) mdze byt srdecni funkce az supranormalni.
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Strukturalni postizeni srdce vedouci k jeho selhani

Nemoci endokardu Endokarditida

Nemoci myokardu Ischemicka choroba srdecni
Hypertenzni srdce
Myokarditida
Kardiomyopatie

Nemoci perikardu Konstriktivni perikarditida
Tamponada srdce

Chlopenni vady Stendza, Regurgitace

Vrozené srdecni vady Defekt septa sini

(uvedeny pouze vady vyskytujici Defekt septa komor

se v dospélosti)

Koarktace aorty

Ebsteinova anomalie

Funkéni postizeni srdce vedouci k jeho selhani

Arymie Supraventrikularni tachyartymie
Bradyarytmie

Komorova tachykardie/komorova fibrilace

Tabulka 1: Pficiny srdecniho selhani

12.4. Patofyziologie

Systolicka dysfunkce levé komory vede k aktivaci kompenzacnich neurohumoralnich mechanizmd,
jejichZ cilem je zvysit cirkulujici objem krve. Snizeni srde¢niho vydeje vede k aktivaci baroreceptorl v levé
komore, korotickém sinu a oblouku aorty. Dlsledkem je zvySeny tonus sympatika a vyplaveni argininu-
vazopresinu z hypofyzy. Aktivace sympatikového autonomniho nervového systému zvysuje srdecni
frekvenci, je pFicinou vazokonstrikce arteriol v povodich, které nejsou spojeny s Zivotné dllezitymi organy a
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stimuluje sekreci reninu juxtaglomerularnim aparatem ledvin. Katecholaminy provokuji ischemii, arytmie,
maji pfimy toxicky efekt na kardiomyocyty a spoluplsobi na remodelaci srdce. Arginin-vazopresin (nebo
antidiureticky hormon) je rovnéz silnym stimulatorem vazokonstrikce, zvySuje propustnost sbérnych

mocovych kanall a tim reabsorpci vody.

Dalsi neurohumoralni osou, ktera je zapojena do adaptace na srdecni selhani, je systém renin-
angiotenzin-aldosteron. Aktivuje se stimulaci sympatikovym nervovym systémem a snizenim perfuze
ledvin. Vede k dalSi arteriolarni vazokonstrikci a k retenci sodiku a vody. Angiotenzin II a aldosteron stimuluji

fibroproliferaci, jsou pfi¢inou hypertrofie myocytd, fibrozy myokardu a stény cév.

Dilatace sini, zvySené napéti na sténu levé komory, je stimulem pro vyplaveni natriuretickych
peptidii ze sekrecnich granuli v téchto oddilech srdce. Natriuretické peptidy vedou k systémové a plicni
vazodilataci, zvySenému vyluCovani sodiku a vody ledvinami a k potlaceni aktivace systému renin-

angiotenzin, inhibuji vylu¢ovani vazpresinu.

Vyplaveni natriuretickych peptidd, lokalni plsobeni prostaglandind (PGI,, PGE,) a oxidu dusného
jsou kompenzacni mechanismy s pfiznivym vlivem na hemodynamiku srdecniho selhani. Aktivace
neurohumoralnich systémd, které cilem je zvySeni cirkulujiciho objemu krve, vede ke zménam, didsledkem
kterych je progrese srdeCniho selhani a bez terapeutické intervence smrt postizeného. Pretrvavajici
neurohumoralni stimulace vede k remodelaci levé komory, dochazi k prodlouzeni a hypertrogii svalovych
bunék myokardu a tim k dilataci a hypertrofii srdce. Pfechodné se tim zvySi vyvrhovy objem srdce bez
zvySeni ejekéni frakce levé komory. Dilatace levé komory je pricinou zvySeného napéti stény myokardu,
zhorseni perfuze subendokardialni oblasti a ischemie u pacientll s ischemickou chorobou srdecni. S dilataci

levé komory dilatuje anulus mitralni chlopné, vznika mitralni regurgitace.

Pricinou diastolického selhani srdce je porucha relaxace levé komory a jejiho plnéni v diastole.
Dlsledkem je zvySeni tlaku v levé sini, plicnich kapilarach a plicni edém. Pacienti s timto typem srdecniho
selhani maji obtize predevsim pfi zatézi, kdy stoupa srdecni frekvence a zkracuje se diastola a Cas plnéni

levé komory.

12.5. Klinicka manifestace

Prvnim znakem srde¢niho selhani byva zvySena dnava, nevykonnost. Obtize pacientll se srde¢nim
selhanim souvisi s pretizenim tekutinami. Pfi selhani levého srdce dochazi k plicni kongesci, pfi selhani srdce

pravého pak ke staze v systémovém zilnim Fecisti.

Zakladnim symptomem selhani levé komory je pocit nedostatku vzduchu pti zatézi, nebo i
v klidu. Zavislost vzniku obtizi na mire zatéze je zakladem funkéni klasifikace podle NYHA (New York Heart
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Association), jejiz stadia koreluji s prognézou (tabulka 2). Ro¢ni mortalita pacientll v stadiu NYHA 1V je nad
50 %.

S progresi srdecniho selhani souvisi intolerance horizontalni polohy pro dusnost. Poloha vleze na
zadech zvySuje vendzni navrat z dolnich koncetin a splanchnické oblasti. Pfi funkéné zdatné pravé komore
stoupa preload pred dysfunkcni levou komorou, zvySuje se postkapilarni tlak v malém obéhu a dochazi
k prestupu tekutiny do intersticia. Nemocny musi zapojit pomocné dychaci svalstvo a zaujmout polohu vsedé
nebo vstoje (ortopnoe). Typickym projevem levostranné srdeCni nedostateCnosti je paroxysmalni nocni
dusnost (asthma cardiale). Kongesce vedouci k prestupu tekutiny do alveoll se manifestuje plicnim
edémem. Pacienti s plicnim edémem jsou extremné dusni, pfitomna je centralni cyandza, obnubilace

védomi, kdZe je chladnd, zpocena.

Dusnost se paradoxné zmirfiuje s progresi nemoci pfi vzniku sekundarniho selhani pravé komory,
protoze ustoupi plicni kongesce. V terminalnich fazich selhani pravé komory (izolované, nebo pfi soucasném
levokomorovém selhani), pfi vyznamné redukci srdecniho vydeje, udavaji pacienti vyraznou dusnost, ktera je
disledkem hypoxemie a metabolické acidozy.

Symptomem pokrocilého srdecniho selhani je periodické Cheyne-Stokesovo dychani. Jeho
pfi¢inou je snizenad senzitivita respiracniho centra k parcialnimu tlaku oxidu uhli¢itého v arteridlni krvi.
V pribéhu apnoické pauzy klesa parcialni tlak kysliku v arterialni krvi a zvysuje se parcidlni tlak oxidu
uhli¢itého. Tyto zmény pak stimuluji dechové centrum s naslednou hyperventilaci a hypokapnii, ktera vede

k dalsi apnoe a opakovani cyklu.

Pacienti se selhanim pravé komory si stézuji na vznik otokd dolnich koncetin, zvétsujici se obvod
bficha, nechutentsvi. Hypoperfuze ledvin, aktivace systému renin-angiotenzin-aldosteron jsou pficinou

oligurie.

V pokroCilych stadiich obou hlavnich forem srdecniho selhani vede hypoperfuze organd k malnutrici

a kachexii.

Stupen Charakteristika zatéze, ktery vyvola obtize

I. Bez obtizi pti bézné zatézi

II. Bé&Zna zatéz s mirnou limitaci (obtize pfi vystupu do 2. patra)
II1. Vyrazna limitace bézné zatéze (obtize pfi vystupu do 1. Patra)
Iv. Obtize v klidu a pti kazdé fyzické aktivité
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Tabulka 2: Klasifikace srdecniho selhani podle NYHA(New York Heart Association)

Pri fyzikalnim vysetreni ma pacient se srdeCnim selhanim Casto tachykardii. Pulsus alternans, tj.
stfidani velké a malé amplitudy pulzové viny, je znamkou tézkého levostranného srdec¢niho selhani. Nalez
end-inspiracnich chrlipkd (krepitaci) na plicnich bazich oboustranné je typickym znakem plicni kongesce. U
plicniho edému Ize slySet oboustanné difuzné distancni inspiracni chrlpky. Pacienti vykaslavaji zpénéné
sputum, které byva zarlizovélé (sputum crocceum — Safranové sputum). V Uvodu, kdy je tekutina pfitomna
v intersticiu, je plicni nalez pres vyraznou dusnost chudy, mlze byt i zcela bez auskultatniho nalezu

krepitaci.

Uder srde¢niho hrotu je pii kardiomegalii hmatatelny pod patym mezizebernim prostorem a/nebo
lateralné od medioklavikularni ¢ary. Auskultacni nalez treti srdecni ozvy (Ss3), tfidoby rytmus (protodiastolicky
gallop), u pacientl s tachykardii a tachypnoe je znakem pokrocilého selhani srdce. Akcentace 2. ozvy nad

plicnici je projevem plicni hypertenze. Selest mitraIni a trikuspidalni regurgitace doprovazi dilataci srdce.

Typickym nalezem u pravostranné srdecni nedostatecnosti jsou otoky. V inicidlnim stadiu jsou otoky
perimaleolarni. S progresi srdecniho selhani dochazi k progresi otokl obou dolnich koncetin, skrota, v
tézkych stadiich je pfitomna anasarka. Dlsledkem kongesce v Zilnim feCisti je nalez distenze jugularnich Zil,

hepatosplenomegalie a ascitu.

Zvyseny tlak v kapilarach pleurdlniho fecisté vede k prestupu tekutiny do pleuralni dutiny. Pleuralni
feciSté odvadi vendzni krev jak do systémového vendzniho obéhu, tak do pulmonalnich Zil. Pleuralni vypotek

je typicky oboustranny a je znakem selhavani obou komor srdce.

12.6. Diagnoza

Pfi podezieni na srdecni selhani objektivizuje RTG vySetfeni piitomnost kardiomegalie, plicni
kongesce, Kerleyovych linii B, pleuralniho vypotku. Pomoci EKG |ze identifikovat arytmogenni pficinu
srdecniho selhani, hypertrofii myokardu, ischemickou chorobu srdecni, stav po probéhlém infarktu
myokardu. Echokardiografie ma zasadni postaveni v diagnéze srdecniho selhani. Umozni vizualizaci
strukturalnich zmén srdce — velikost oddilll, tloustku stény levé i pravé komory a jejich kinetiku, dale

pfitomnost perikardidlniho vypotku, chlopennich a vrozenych vad (tabulka 1).

V ndvaznosti na neinvazivni zobrazovaci vySetieni jsou vySetfeni laboratorni. Stanoveni hladiny
natriuretickych peptid@ (BNP, NT-proBNP) umozni odlisit kardidlni a nekardidlni pfi¢inu dusnosti. Hodnoty
natriuretickych peptidd koreluji se stupném srdecniho selhani, klesaji v kompenzovaném stavu. Rutinné
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nutno provést vysetfeni krevniho obrazu a biochemické vysetfeni krve. Tato vySetfeni slouzi k prikazu
nemoci, které mohou byt provokujicim faktorem srde¢niho selhani (napf. tyreotoxikéza a hypokaliemie
vyvolavajici arytmie), nebo pfic¢inou nekardialniho objemového pretizeni (renalni selhani), dusnosti (anemie,

dekompenzace cukrovky a metabolickd aciddza), ascitu (jaterni selhani).

Z novych neinvazivnich zobrazovacich vySetfeni se v diagndze srdecniho selhani vyuziva CT
angiografie k prikazu ischemické choroby srdecni. Vysetietieni magnetickou rezonanci je velkym
prinosem pro diagnézu arytmogenni dysplazie pravé komory a infiltrativnich kardiomyopatii. V pripadé
ischemické etiologie srdecniho selhani poskytne vysSetfeni magnetickou rezonanci dileZité informace o

viabilité myokardu.

U pacientd s nalezem systolické dysfunkce levé komory neznamé etiologie maji v ramci
diagnostického procesu dilezitou roli invazivni vySetieni. Selektivni koronarografie potvrdi nebo vylouci
ischemickou etiologii dysfunkce. Pravostranna srdecni katetrizace (str. 9 - 10 ucebnice), pfi které se
méfi tlaky v pravé sini a komore, v plicnici a v zaklinéni, rovnéz srdecni vydej a systémova a plicni cévni
rezistence, odlisi kardidlni a plicni pri¢inu dusnosti. Je dlleZita pro stanoveni diagndzy restrikéni
kardiomyopatie a konstriktivni perikarditidy. SouCasné méreni saturace kysliku v pravych srdecnich oddilech
se vyuziva pro diagnozu zkratového proudéni v srdci. Levostranna srdecni katetrizace, pti které se mefi
tlaky v levé komore a aorté, odlisi systolicky gradient u aortalni stendzy od dynamického gradientu pfi
hypertrofické kardiomyopatii. Pfi podezieni na infiltrativni kardiomyopatii (napf. u amyloiddzy) je indikovana

endomyokardialni biopse.

12.7. Lécba

Lécbu srde¢niho selhani Ize rozdélit do tfi zakladnich kategorii: rezimova opatteni, farmakologicka

|éCba a nefarmakologicka lécba.

Mezi reZimova opatreni patii dieta s omezenim kuchynské soli (< 5 g NaCl/den), pfiméfena
aerobni télesna aktivita, kontrola télesné hmotnosti, zakaz koufeni a piti alkoholickych napojd. Pfijem tekutin
by mél ¢init 1,5 - 2 | denné. Omezeni tekutin je nutné v pokroCilych stadiich srdec¢niho selhani
s hyponatrémii. Samozfejmosti je kontrola vSech pfidruzenych nemoci (hypertenze, cukrovky, dyslipidemie,

anemie...).

Farmakologickou lécbu srdecniho selhani Ize rozdélit na Iébu vedouci k Ustupu symptom(
nemocného a lécbu, kterda ma vliv na prognézu nemocnych (tabulka 3). Prognézu nemocnych se srdecnim

selhanim Ize zlepsit farmakologickym zasahem do aktivace neurhumoralnich kompenzacnich mechanizmd.
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Nefarmakologicka lécba zahrnuje intervenci odpovidajici etiologii srde¢niho selhani
(revaskularizace u ischemické choroby srdecni, operace chlopenni vady, uzavér zkratd, radiofrekvencni
symptomy srde¢niho  selhani  ovlivnit  resynchronizacni  Iécbou  (implantace  biventrikularniho
kardiostimulatoru) a prezivani zlepsit implantaci kardioverter-defibrilatoru. Resynchronizacni Iécba se vyuziva
u pacientl s pokrocilym srde¢nim selhanim (stadium NYHA III-IV) a Sirokym komplexem QRS (> 120 ms; s
blokem levého Tawarova raménka, intraventrikuldrni poruchou vedeni), nebo nalezem dyssynchronie pfi
echokardiografickém vysetfeni, ktefi jsou symptomatiCti pres optimalni medikamentdzni lécbu. PFiblizné
polovina pacientll se srde¢nim selhanim umira nahle. Implantabilni kardioverter defibrilator je efektivnéjsi ve
srovnani s antiarytmiky (amiodaron, betablokator) v prevenci nahlé srde¢ni smrti u pacientll s ischemickou
chorobou srdec¢ni a ejekéni frakci < 35 % a u téch se symptomatickou dilatacni kardiomyopatii a ejekéni
frakci levé komory < 35 %. Implantabilni defibrilator je rovnéz indikovan u pacientdl, ktefi prezili nahlou
srdecni smrt, a u téch s inducibilni nebo pretrvavajici komorovou tachykardii. Biventrikularni kardiostimulator

a implatabilni kardioverter defibrilator je mozné implantovat jako jeden pfistroj.

U terminalniho srdecniho selhani Ize vyuZit systémy mechanické cirkulacni podpory pomoci pfistrojd.
Patfi sem intraaortalni baldnkova kontrapulzave, mechanické pumpy pro nahradu funkce srdecni komory
(levé - left ventricular assist device, pravé - right ventricular assist device, obou - biventricular assist device)
a umélé srdce. Princip intraaortalni baldnkové kontrapulzace spociva v zavedeni balonku do descendentni
aorty a jeho rytmického nafukovani v diastole a vyfukovani v systole. Nafouknuti balonku v diastole zlepsi
diastolické pInéni koronarnich tepen a vyfouknuti balonku v systole snizi afterload pred levou komorou a tim

usnadni jeji vyprazdnéni (obrazek 1).
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Symptomaticka Iécba srdec¢niho selhani

Diuretika Furosemid
Hydrochlorthiazid
Amilorid

Chlorthalidon

Pozitivné inotropni léky Perordlni  — Digoxin

Parenteralni — Dobutamin/Dopamin
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Levosimendan

Amrinon/Milrinon/Enoximon

Vazodilatancia Hydralazin — arterialni

Nitraty - vendzni

Antiarytmika Amiodaron
Sotalol
Betablokator
Antiagregacni lécba Kyselina acetylsalicylova (u vSech pacientl, u kterych je

pri¢inou srde¢niho selhani ICHS)

Antikoagulacni 1é¢ba = Tromboembolickd nemoc
= Fibrilace sini
= Intrakardialni trombus

=Po rozsahlém Q infarktu myokardu predni stény s

aneuryzmatem
= Vyrazna dilatace levé komory neischemické etiologie

s ejekeni frakei pod 20 %.

Lécba zlepsujici progndzu srdecniho selhani

Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho  Captopril
enzymu (iACE) Enalapril
Ramipril

Trandolapril

Quinapril

Blokatory receptoru pro angiotenzin Valsartan
(ARB, Sartany) Irbesartan

pfi intoleranci/kontraindikaci iACE Telmisartan
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Candesartan

Losartan

Betablokatory Metoprolol sukcinat
Bisoprolol

Carvedilol

Antagonisté aldosteronu Spironolacton

Eplerenon

Tabulka 3: Farmakologicka lécba srdecniho selhani

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,

Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.

Stranka | 168



** ok

o P P PRA|HA R .

PRA|GUE * *

OPERACNI PROGRAM PRAHA PRA|GA Pk
ADAPTABILITA PRA|G EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

A

Systole Diastole

Obrazek 1: Intraaortalni baldnkova kontrapulzace.

Prevzato z BMJ 1999; 318:1749, se souhlasem vydavatele.
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12.8. Sokové stavy

Sok je klinicky syndrom, ktery je diisledkem neadekvatni perfuze tkani. Typicky je nepomér mezi
objemem fecisté a objemem cirkulujici krve, zplsobeny nizkym srde¢nim vydejem nebo nizkou vaskularni
rezistenci. Nezavisle na etiologii Soku vede nepomér mezi potiebou kysliku a Zivin a jejich dodavkou tkanim
k bunécné dysfunkci. Uvolfuji se tzv. molekuly z poskozeni a mediatory zanétu, které vedou k funkénim a
strukturdlnim zménadm na drovni mikrocirkulace. Vysledkem je dalsi zhorSeni perfuze tkani s naslednym
multiorganovym selhanim a smrti. Déleni Sokovych stavll podle jejich pFiCiny je uvedeno v tabulce 5.

Charakteristiky jednotlivych typl Soku najdete na strané 6 ucebnice.

Typ Soku Vyvolavajici pricina

Kardiogenni Sok ICHS

Kardiomyopatie

Chlopenni vady

Arytmie
Hypovolemicky Sok Krvaceni

Popaleniny
Distribucni Sok Sepse
Obstrukéni Sok Plicni embolie

Tamponada srdce

Tabulka 4: Déleni Sokovych stav(

Sok je Zivot ohrozujici stav. Pacient musi byt hospitalizovan na jednotce intenzivni péce umozniuijici
monitoraci vitalnich funkci. Lécba Sokovych stavi zavisi predevsim na léCbé vyvolavajici pFiciny (reperfusni
lécba infarktu myokardu, substituce krevnich a objemovych ztrat, antibioticka Iécba infekce, trombolyza u

masivni plicni embolie, perikardiocentéza u tamponady srdce). Sympatomimetické aminy (dobutamin,
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dopamin a noradrenalin) se vyuzivaji v 1é¢bé vSech druhll Sokovych stavli. Dobutamin je pozitivné inotropni
Iék, ktery soucasné znizuje afterload. Minimalizuje tim pozadavky na dodavku kyslika, které jsou spojeny se
zvySenim srdecniho vydeje. Dopamin je pozitivhé inotropni a chronotropni latkou. VyssSi davka dopaminu
zvysSuje periferni vaskularni rezistenci. Noradrenalin je pozitivné inotropni latkou a tim zvySuje pozadavky
myokardu na dodavku kysliku, vede k vazokonstrikci a hypoperfuzy splanchnika a koncetin. Vazopresin se
vyuzivda predevSim v lécbé septického Soku, kterého podstatnym patomechanizmem je patologicka

vazodilatace.
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13. Srdecni vady (vrozené, ziskané)

(H. Linkova)

V druhé poloviné dvacatého stoleti doslo k vyznamné zméné spektra chlopennich vad v rozvinutych
zemich. Revmaticka horecka jako pfi¢ina chlopennich vad se stala s nastupem antibiotické 1é¢by vzacnéjsi a
v soucasnosti jsou nejvice v rozvinutych zemich zastoupeny vady degenerativni (viz obr.1). DalSi pfic¢inou

jsou vady vrozené, z nichz ¢ast se manifestuje az v dospélém véku.

Z funkc¢niho hlediska rozliSujeme vady stenotické a regurgitacni. Pfi vySetfovani chlopennich vad je

nezastupitelné fyzikalni vySetfeni a spravné rozliSeni typl Selestd.

V diagnostice dominuje v soucasné dobé echokardiografie, neinvazivni vySetfeni umoziujici popsat

morfologii chlopné, zhodnotit vyznamnost srde¢ni vady a funkce srdecni.

Invazivni vySetfeni se dnes vétSinou omezuje na selektivni koronarografii, ktera je soucasti
predoperacniho vysetfeni. Hemodynamicka vysetieni indikujeme v pfipadé nedostatecné echokardiografické

kvantifikace vady nebo je-li rozpor mezi klinickym a echokardiografickym vySetfenim.

Chirurgické feSeni chlopennich vad indikujeme u pacientd s vyznamnou vadou pfi vzniku symptom(
nebo dle objektivnich parametrd. U stfedné vyznamnych vad je indikovan vykon na chlopni v pfipadé

kardiochirurgického vykonu z jiného d@vodu (ICHS).
Neexistuje idealni nahrada vlastni chlopné, a proto jsou dnes preferovany zachovné operace.

Samotné chlopenni nahrady délime na mechanické, které maji neomezené dlouhou funkci, ale
vyzaduiji trvalou antikoagulacni 1éCbu a bioprotézy, u kterych neni antikoagulace nutna. Jejich nevyhodou je

vSak omezena Zivotnost, nebot’ po cca 10 letech dochazi k jejich degeneraci.

Obr.¢. 1: soucasné spektrum etiologie chlopennich vad

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 172



O P P PRA|HA R
PRA|GUE * *
OPERACNI PROGRAM PRAHA PRA|GA Pk

A | ApapTasiLITA S rorscione

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

Obrézek 1. Euro Heart Survey: chlopenni srdecni vady - etiologie
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13.1. Aortalni regurgitace

Celkova prevalence aortalni regurgitace se u muz pohybuje okolo 13 % a u Zen okolo 8,5 % s maximem
vyskytu mezi 40. a 60. rokem véku. Pro stfedné vyznamnou aortalni regurgitaci se prevalence pohybuje

okolo 4,9 % a 0,9 % pro vyznamnou vadu.

Etiologie
a) postizeni aortalnich cipd (vrozena malformace — bikuspidalni chlopen, porevmatické postizeni

chlopné (v souvislosti s revmatickou horeckou), infekéni endokarditida zhojend ¢ akutni,

degenerativni postizeni chlopné, systémovy lupus erytematodes, revmatoidni artritida, trauma)

b) postiZzeni aorty dilataci jejiho kofene a anulu , chlopen je normalni (hypertenzni nemoc, prolaps cipu

do defektu septa komor)

c) postizeni kofene aorty, anulu i cipd (Marfanliv syndrom, syndrom Ehlers - Danlos, syfilis atd.)

Aortalni regurgitace délime na chronické a akutné vzniklé, jejichz priciny jsou odliSné
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Chronicka aortalni regurgitace:

a) vrozena bikuspidalni aortalni chloperi
b) revmaticka horecka

c) dilatace aortdlniho anulu (pfi hypertenzni nemoci, pfi cystické medialni nekréze, Marfanové

syndromu ¢i u bikuspidalni aortalni chlopné)

Akutni aortalni regurgitace :

a) infekéni endokarditida (pfi destrukci cipu/t nebo vznikem paravalvularniho abscesu)
b) disekce aorty
) akutni dysfunkce chlopenni protézy (na podkladé endokarditidy, trombdzy Ci

dehiscence nahrady)

Patofyziologie

U chronické AR se Cast tepového objemu vraci v diastole pies aortalni chlopen zpét do levé komory.
Dopredny tepovy objem je tedy jeSté zvySen o objem regurgitujici, vada tak vede k objemovému zatizeni
levé komory. Tim, Ze je tepovy objem vypuzovan do vysokotlakého systému, je navic leva komora zatizena

tlakovou zatézi.

Ejekeni frakce levé komory pfi reakci na zatéz stoupa. V myokardu dochazi k replikaci sarkomer, jak
paralelni, tak sériové a to vede k excentrické hypertrofii levé komory srdecni. Pii dalSi progresi vady se
zvySuje nejen enddiastolicky, ale i endsystolicky objem levé komory srdecni a ejekéni frakce se postupné

normalizuje.

Zastoupeni vaziva v levé komore je proporcionalni, ale méni se kvalita kolagenni sité. V dalSich fazich
onemocnéni se vlivem tlakové zatéze a nekrdzy myocytl zvySuje podil vaziva, coz vede k rozvoji systolické
dysfunkce levé komory a poklesu ejekéni frakce. Ta je v prvni fazi reverzibilni, pozdg€ji vSak prechazi
v ireverzibilni postizeni. I na zacatku této faze nemoci mlize byt pacient asymptomaticky, a proto mize byt

vada odhalena pozdé.

Pfi akutné vzniklé AR se regurgitujici objem krve v diastole vraci do levé komory, ktera neni na tuto
zatéz pripravena a neni tedy schopna reagovat kompenzatorni dilataci. To vede k akutnimu vzestupu

enddiastolického tlaku v levé komore (LVEDP), jehoz dlsledkem je rozvoj plicniho edému. (ProtoZe k vySe
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uvedenému stavu dochazi nahle, levd komora se stavajici situaci neni schopna prizplsobit kompenzatorni
dilataci.) Zaroven v disledku nizkého dopfedného srde¢niho vydeje mlize dojit k rozvoji kardiogenniho Soku.
Srdec¢ni vydej milZe jesté dale zhorSovat predcasné uzavirani mitralni chlopné, ke kterému dochazi
v dlsledku zvySeného diastolického tlaku v levé komore. PredCasny uzavér mitralni chlopné do jisté miry
chrani plicni fecisté pred vysokym LVEDP, na druhou stranu spolecné s tachykardii vede ke snizenému
mitralnimu pfitoku, ktery se dale podili na snizeni plnéni komory. Navic snizeny perfuzni tlak v korondarnich

tepnach miize vést ke vzniku difuzni subendokardidlni ischemie, ktera jesté zhorsuje funkci levé komory.

Pokud mél pacient jiz v predchorobi AR a dilatovanou levou komoru, mlze byt hemodynamicky
disledek u akutné zhorSené regurgitace méné zavazny. U pacientl se zhorSenou diastolickou funkci levé
komory (napf. v dlsledku hypertenze ¢i u pacient s aortalni stendzou) je naopak hemodynamicky dlsledek

akutné vzniklé AR vyrazné dramatictéjsi.

Klinicky obraz:
Symptomy:

Chronickd aortalni regurgitace je pomalu progredujici onemocnéni s pomérné dlouhou
asymptomatickou fazi, které je dlouho velmi dobre tolerovano a nepdsobi Zadné anebo jen minimalni obtize.
V této dobé dochazi k asymptomatické dilataci levé komory.

U chronické regurgitace jsou typickymi priznaky dusnost, inava (v disledku nepfiméfené nizkého CO
zvl. pfi namaze) a nejméné Castym pfiznakem je angina pectoris. Pfi akutni dekompenzaci ¢i v pokrocilé fazi
onemocnéni se nejcastéji setkavame se zhorsenim dusnosti az do funkcniho stadia NYHA IV ¢i se znamkami

oboustranného selhavani.

Pacienti s akutni AR jsou Casto v kritickém stavu a mezi symptomy patii dusnost, hemodynamicka
nestabilita a pfiznaky Sokového stavu, slabost i alterace védomi. Pfiznaky jsou dale dany etiologii vady, u
pacientl s disekci aorty krutymi bolestmi na hrudi ¢i mezi lopatkami, u pacientd s endokarditidou febrilnim

stavem.

Objektivni nalez
Fyzikalni vysetfeni
Klinicka diagndza chronické AR je oproti akutni znacné rozdilna.
Pro chronickou AR je typicky decrescendovy diastolicky Selest s maximem pii levém okraji sterna a

nad bazi. K poslechovym znamkam patfi jesté diastolicky Austin —Flintllv Selest nad hrotem, ktery vznika
v dlsledku dopadu regurgitujiciho proudu na predni cip mitralni chlopné a zplsobuje tak relativni mitraini
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stendzu. U mladych pacientl mlze byt pfitomny ejekéni klik, u pacientd s dysfunkci levé komory mlize byt

pfitomna 3. ozva.

Dale mohou byt pfitomny zndmky snizené periferni rezistence, a sice Corriganlv pulz (celer et
tardus), zvySeny pulzovy tlak a nizky arterialni diastolicky tlak. DalSi periferni znamkou je systolicka pulzace
nehtového I0zka prfi jeho kompresi ( Quinckeho pulz) a systolicko- diastolicky Selest nad femoralni tepnou (

Durozierovo znameni).

Pro akutni aortalni regurgitaci je typicky slaby ¢asné diastolicky Selest nad aortou, coz mlize vést pfi

klinickém vysetfeni k mylné diagndze.

Pulzovy tlak je nizky diky nizkému srde¢nimu vydeji a periferni symptomy, které mohou byt vidét u

chronické regurgitace, nejsou u akutni vyjadreny.

Vysetrovaci metody

EKG

Na kfivce mohou byt patrné znamky pretizeni a hypertrofie levé komory srdecni, ve svodech V1-V3 je nizké
R, naopak vysoké ve svodech V5 aV6. V pozdéjsim obdobi tohoto onemocnéni je invertovana vina T ve
svodech V4-V6 spolecné s ST depresemi v téchto svodech. U akutni AR mlze byt pfitomna vyrazna

tachykardie.
EKG neni ukazatelem zavaznosti vady.
RTG

U méné vyznamné vady nebo v pfipad€, Ze vada netrva prilis dlouho, neni napadné zménéna
konfigurace srdecniho stinu. U pacientl s delSim trvanim AR je na skiagramu hrudniku patrna aortalni

konfigurace srde¢niho stinu, tj. vyklenuti a zaobleni levého obrysu srdecniho stinu.

U AR v pokrocilém stadiu je dilatace srdecniho stinu vyznamna. Znamky méstnani ¢i plicniho edému
nachazime u pacientd se selhavanim levé komory anebo u pacient s akutné vzniklou AR, u téch ale vétsinou
neni patrna dilatace srde¢niho stinu. Dale mlze byt pfitomna dilatovana aorta, at' jiz pfi chronické

regurgitaci, tak i pfi akutné vzniklé (napf. pfi disekci aorty).

Echokardiografické vysetreni

Ma rozhodujici vyznam v diagndze, stanovi mechanismus vzniku a hemodynamické parametry vady.
Echokardiografie urci etiologii vady a dava informace o morfologii chlopné a koreni aorty, mérenim

stanovi velikost anulu a ascendentni aorty. Vyznamnost vady se v praxi kvantifikuje nejcastéji
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semikvantitativné podle Sitky a délky regurgitacniho toku v barevném dopplerovském mapovani a podle

detekce reverzniho toku v descendentni aorté.

Velkou roli pfi posuzovani vyznamnosti vady ma i hodnoceni velikosti a funkce levé komory srdecni,
stanoveni enddiastolického a predevsim endsystolického rozméru levé komory a ejekéni frakce. DileZité je i
posouzeni event. pfidruzenych srdecnich vad.

Vyznam se klade také na posuzovani velikosti srdecnich oddild (tedy rychlost dilatace) a funkce levé

komory v Case.

Transezofagealni echokardiografie je Casto nezastupitelnd pfi stanoveni vyznamnosti a predevSim

mechanismu vzniku regurgitace, zvlasté v pripadé stanoveni diagndzy disekce aorty jako priciny AR.
Katetrizace
V soucasné dobé je katetrizace u AR indikovana pred planovanou nahradou

u mladsich pacientl s rizikovymi faktory ICHS ¢i u muzd starSich 40 let a u Zen nad 45 let véku. Dale se
provadi v pripadé nejednotnych vysledkd pri kvantifikaci regurgitace ¢i v pfipadé diskrepanci mezi klinikou a
neinvazivnimi vySetenimi. Ke kvantifikaci regurgitace se provadi aortografie a vyznamnost vady se hodnoti

Ctyfstupnovou Skalou.
LVEDP je prfi levostranné ventrikulografii zvySeny u akutné vzniklé regurgitace, vysSi je i u pacientd

s dysfunkci levé komory srdecni.

Katetrizace se standardné neprovadi u pacientd s disekci aorty, u téchto pacientd je suverénni metodou ke

stanoveni diagnosy CT hrudni aorty.

Lécba:
Farmakoterapie:

U pacientd s asymptomatickou kompenzovanou vadou neni medikamentdzni 1é¢ba indikovana. Pozitivni efekt
vazodilatacni 1é¢by Ca blokatory ¢i ACE inhibitory na progresi vady nebyl potvrzen, a proto je v soucasné

dobé doporucovana u pacient{l s vyznamnou AR pfi dilataci levé komory nebo pfi hypertenzni nemoci.
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U pacientl s Marfanovym syndromem je indikovana lécba betablokatory vzhledem k prokdzanému efektu

této Iécby na zpomaleni progrese dilatace ascendentni aorty.

Lécba betablokatory u vyznamné AR ale neni vhodnda, pokud maji pacienti tendenci k bradykardii, nebot’

v dlsledku prodlouzeni diastoly dochazi k zvétSeni regurgitujiciho objemu.

U vSech pacientd je nutna disledna prevence infek¢ni endokarditidy.

Indikace chirurgické lécby:
Chronicka aortalni regurgitace:

K operacnimu feSeni vady (nahradé aortalni chlopné) jsou indikovani symptomaticti pacienti, tj.
pacienti s namahovou dusnosti NYHA II-IV , pacienti s niZsSi toleranci zatéZe, anginou pectoris anebo se
zavaznymi komorovymi arytmiemi. Pacienti s vyznamnou dilataci levé komory nebo poklesem EF jsou

indikovani k vykonu i bez pfitomnosti symptomi.
Akutni aortalni regurgitace:

Lécba je chirurgicka. V soucCasné dobé se provadéji nahrady aortalni chlopné mechanickou protézou
¢i bioprotézou, v pripadé vhodnych anatomickych pomér(i je mozna zachovna operace. Pfi soucasné dilataci

ascendentni aorty se provadi nahrada chlopné a ascendentni aorty (Bentallova operace).

V pfipadé infek¢ni endokarditidy jako ptiCiny AR je nutna i.v. antibioticka lécba, pokud jsou pacienti

relativné stabilni, snazime se alespon o odlozeni vykonu o 1-2 tydny za i.v.léCby antibiotiky.

U pacientl s akutni AR vzniklé v souvislosti s disekci aorty je nutné emergentni chirurgické feseni.
Medikamentdzni 1éCba pred operaci by méla dle aktudlniho stavu zahrnovat diuretika, inotropni podporu a

nitroprusid ¢i jinou vazodilatacni IéCbu ke stabilizaci hemodynamického stavu.

Intraaortalni baldonkova kontrapulzace je kontraindikovana, protoZe zvySuje regurgitujici objem pres
aortalni chlopen. Také betablokatory nejsou v Iécbé vhodné, nebot’ v disledku prodlouzeni diastoly dochazi

k zvétSeni regurgitujiciho objemu.
Aortalni stendza:

Je nejCastéjsi chlopenni vadou v dospélosti a postihuje vice nez 2 % celé populace, u starSich 75 let potom 4

% populace.
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Etiologie:

a) nejCastéjsi pri¢inou aortalni stendzy (AS) v dospélosti je degenerativné zménéna trojcipa chlopen

s kalcifikacemi, symptomy se projevuji ve véku nad 70 let.

b) dvojcipa aortalni chlopen (2 % populace), symptomy se rozvijeji ve stfednim veéku (50 - 65 let). AS na
bikuspidalni chlopni vznika v souvislosti se zvySenou turbulenci nad asymetrickym Ustim, ktera vede k jeji

predCasné degeneraci.

c) porevmatickd AS v souCasné dobé méné cCasta, vétSinou je postizena souCasné mitralni chloperi.
Porevmaticka AS je vada Casto pouze stfedné vyznamna a aZ nasedajici degenerativni proces vede

k progresi vyznamnosti. Proto i tento typ vady se manifestuje v pozdéjsim véku.

d) u mladsich pacientli kongenitalni vady (pozdéji Casté restenozy po predchozi komisurotomii v détstvi)

Patofyziologie:

Tlakové pretizeni levé komory vzniklé v dlsledku AS vede ke koncentrické hypertrofii stén. Vada je
dlouho kompenzovana a funkce levé komory je zachovana. V pokroCilych stadiich vady dochazi k poklesu
funkce levé komory jak v dlsledku poklesu kontraktility, tak pro tzv. ,afterload- mismatch" , tj. stav, kdy
komora jiz neni schopna reagovat na zvySeny afterload zvySenym preloadem. Dochazi tak ke snizeni

tepového objemu a rozvoji symptomatologie a pacient je naléhavé indikovan k chirurgickému vykonu.

Tento stav je vétSinou po odstranéni prekazky reverzibilni, pretrvava-li i po vykonu, vznika ireverzibilni

myokardialni postizeni a dysfunkce levé komory progreduje i po operaci.

Klinicky obraz:
Symptomy:

AS je pozvolné progredujici onemocnéni, pacienti jsou po dlouhou dobu asymptomaticti. Symptomy
se zainaji objevovat pii poklesu plochy aortalniho Usti pod 1,1 cm?, typickymi symptomy jsou snizend

tolerance zatéze, dusnost, stenokardie a ponamahové synkopy.

Pric¢inou snizené tolerance zatéze a dusnosti je diastolicka nebo systolicko-diastolicka dysfunkce levé
komory. Stenokardie vznikaji u pacientd v disledku snizené koronarni rezervy pfi hypertrofii levé komory
anebo mohou vznikat i v disledku koincidence postizeni koronarnich tepen. K synkopam dochazi na

podkladé aktivace baroreceptord v levé komore pfi zatéZzi a nasledné periferni vazodilataci a hypotenzi.
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Pricinou synkop mdZe byt ale i rozvoj arytmii, at’ jiz supraventrikularnich, komorovych nebo rozvoj AV
blokady.

Asymptomaticni pacienti s aortalni stenézou maiji velmi dobrou progndzu.
Pokud dojde ke vzniku obtizi, dochazi k zasadni zméné progndzy pacientd.

Pfi pfiznacich kongestivni srdecni nedostatecnosti je bez operacniho zasahu prlimérna doba preZiti
okolo 2 let, pti synkopach 3 roky a pti stenokardiich asi 5 let (obr. ¢. 2). Pfi objeveni se vySe uvedenych

symptom( by proto méli byt pacienti s vyznamnou AS indikovani k chirurgickému feseni vady.

Obr.C. 2: .pfirozeny prdbéh onemocnéni po rozvoji symptom@ u AS
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Objektivni nalez:
Fyzikalni vysetfeni

U hemodynamicky vyznamné vady mizeme nad aortou palpovat vir. Druha ozva je u tézkych stendz
nékdy oslabena. Typickym poslechovym nalezem je drsny systolicky Selest s maximem nad aortou
s propagaci do karotid. Casto je slySet i vysokofrekvenéni systolicky Selest na hroté, ktery méze vést mylné
k diagndze mitralni regurgitace. U pacientl, ktefi maji tézkou dysfunkci levé komory srdecni i jsou
dekompenzovani, miZe byt Selest jemny. Pacienti vyZadujici intenzivni 1é¢bu pak maji dalsi pfiznaky kardialni

dekompenzace a nizkého srdecniho vydeje.
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VysSetrovaci metody

EKG

Na kfivce mohou byt pfitomny znamky hypertrofie levé komory srdecni, provazené depresemi ST
Useku s negativni vinou T zlevého prekordia. Pfi hypertrofii septa mohou byt na EKG patrné zmény
v hrudnich svodech -a sice komplex QS ve V1-V3 , coz mlze vést k podezieni na prodélany infarkt
myokardu. Nékdy jsou v ddsledku kalcifikaci aortalniho prstence na EKG patrny prevodni poruchy charakteru

AV blokady I. stupné anebo kompletni blok levého raménka Tawarova.
RTG

Na RTG snimku mdZe byt patrnd aortalni konfigurace srdecniho stinu, ktera je dana hypertrofii levé

komory, dilataci bulbu a event. i ascendentni aorty, mohou byt patrné kalcifikace v aortalni chlopni.

V pripadé selhavani levé komory mizeme na RTG snimku vidét dilataci levé komory, s relativni

mitralni regurgitaci zvétSeni levé siné a zndmky méstnani.
Echokardiografie

U vétSiny pacientd Ize v soucasné dobé diky modernim echokardiografickym pfistrojdm AS

kvantifikovat echokardiograficky (obr. €. 3).

Dvojrozmérna a jednorozmérnd echokardiografie stanovi pocet cipd, jejich separaci a rozsah
kalcifikaci, velikost aortalniho prstence a prdmér vytokového traktu levé komory a Sifku ascendentni aorty.
Dvjrozmérna echokardiografie odlisi valvularni stenézu od ostatnich forem stendzy (subvalvularni di
supravalvularni) anebo hypertrofické obstrukéni kardiomyopatie. Dale stanovi pfitomnost hypertrofie stén a

funkci levé komory.

Dopplerovska echokardiografie kvantifikuje vadu, a sice na zakladé méfeni rychlosti
transvalvularniho prétoku kontinualni dopplerovskou echokardiografii a stanovujeme maximalni a stfedni
tlakovy gradient. K posouzeni vyznamnosti vady je vhodné&jsi urcit plochu aortalniho Usti, kterou ziskame

vypoctem dle rovnice kontinuity.
O vyznamné AS hovotime tehdy, je-li plocha Usti pod 0,6 cm?/ m%*, V max.> 4 m/s a PG mean > 40 mm Hg.

Kromé vysSetieni aortalni chlopné je nutné spravné popsat i eventualni pridruZzené srdecni vady a

v pripadé planovaného chirurgického fesSeni spravné naplanovat strategii a rozsah vykonu.

Obr.¢. 3: echokardiograficka diagnostika aortalni stenézy
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Katetrizace srde¢ni (obr. C. 4)

K selektivni koronarografii jsou indikovani pacienti nad 40 let véku a pacientky nad 45 let véku,
pokud jsou symptomaticti a uvazujeme o chirurgickém feSeni srdecni vady. U pacientd, ktefi maji jasné
stanovenou diagnozu vady echokardiograficky, je postaCujici provedeni selektivni koronarografie. DalsSi
indikaci k provedeni selektivni koronarografie je pfitomnost horsi funkce levé komory srde¢ni anebo projevy

ischemie myokardu.

Kompletni levostrannou i pravostrannou srdecni katetrizaci je vhodné provést u téch pacientd, u
kterych je evidentni diskrepance mezi anamnézou a echokardiografickym nalezem, u pacientll s dysfunkci

levé komory srdecni a nizkym gradientem na aortalni chlopni, pokud mame pochybnosti o vyznamnosti vady.

Obr.C. 4: katetrizace u aortalni stendzy
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Lécba
Farmakoterapie:

U pacientl se symptomatickou vadou je indikovano chirurgické fesSeni, farmakoterapie pouze
zmirmuje symptomy. V IéCbé Ize pouzit opatrné diuretika (pozor na hypovolemii ¢ hypokalémii),
betablokatory Ize pouZit u fibrilace sini, digitalis u fibrilace sini ¢i pfi dysfunkci levé komory srdecni. Lécba
ACE inhibitory neni kontraindikovana, je vSak nutné opatrné titrovat davku, pfi spravném davkovani mohou
docasné zmirnit symptomy namahou dusnosti. Vazodilatacni 1écba je u pacientl s aortalni stendzou obecné

kontraindikovana, protoze pfi ni mize dojit k poklesu myokardialni perfize.

Chirurgicka lécba

Indikace chirurgické lécby:

Indikaci chirurgické Iécby u pacientd s vyznamnou aortalni stendzou je vznik symptomd:
namahova dusnost, angina pectoris a namahova synkopa i presynkopalni stavy.

Dalsi indikaci je asymptomaticka dysfunkce levé komory srdecni (EF < 55 %) Ci extrémni hypertrofie levé

komory srdecni (tloustka stén > 15 mm).

Problematickou skupinou jsou pacienti s pokrocilym onemocnénim a tedy tézkou dysfunkci levé
komory srdecni. Tito pacienti maji asto nizky klidovy stfedni transaortalni gradient (< 30 mm Hg) a je u

nich nutno odliSit vyznamnou aortalni vadu se systolickou dysfunkci levé komory srde¢ni od stfedné
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vyznamné aortalni vady a dysfunkci levé komory srdecni jiné etiologie. K zodpovézeni téchto otazek slouzi

echokardiograficky zatézovy test s pouzitim dobutaminu.

U pacientl se soucasnou koronarni nemoci a indikaci k aortokoronarnim bypass@im by méla byt
provedena nahrada aortalni chlopné i u téch, ktefi maji stfedné vyznamnou stendzu (stfedni gradient > 30

mm Hg), nebot’ riziko reoperace prevysuje riziko kombinovaného vykonu.
Vék neni kontraindikaci k chirurgickému feSeni aortalni stendzy.

Chirurgické feSeni vady spociva v nahradé aortalni chlopné protézou. U pacientl mladSich 65 let se
pouzivd mechanicka (nejcastéji dvoudiskovad) protéza., ktera vyzaduje dozivotni antikoagulacni 1é¢bu. U
pacientl starSich 65 let nebo u téch, u kterych je antikoagulacni 1écba kontraindikovana, se pouzivaji
bioprotézy. Vyhodou bioprotéz je mozZnost uzivani antiagregacni lécby, nevyhodou je riziko degenerace
chlopné cca za 15 let od operace. Ojedinéle se provadi Rossova operace (aortalni chlopen se nahradi vlastni
plicnicovou chlopni a ta se nahradi homograftem nebo bioprotézou) anebo nahrada nemocné chlopné

homograftem (specialné upravena aortalni chloperi zemrelého darce).

V soucasné dobé se proto u vysoce rizikovych a dale u velmi starych pacientd provadi v indikovanych

pfipadech perkutanni implantace aortalni bioprotézy.
13.2. Mitralni regurgitace

Etiologie
Mitralni regurgitace (MR) je z hlediska etiologie velmi rliznorodé onemocnéni, které mize byt zplsobeno

fadou patologickych procesg.

Pfi hodnoceni etiologie je nutné si vzdy uvédomit, Ze mitralni chlopen je funkéni jednotka, ktera je tvorena
mitralnimi cipy, mitralnim prstencem, Slasinkami, papilarnimi svaly a k nim pfilehlymi sténami levé komory
srdecni.

RozliSujeme akutni a chronickou mitralni regurgitaci. Tyto dvé jednotky maiji rozdilny patofyziologicky obraz a

také vyZaduji zcela odlisny pfistup v lécbé.

Chronicka MR:

a) primarni: myxomatozni a fibroelastickda degenerace, porevmatické zmény mitrdlni chlopné, kalcifikace

mitralniho anulu, ruptura Slasinky zavésného aparatu, infekéni endokarditida
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b) sekundarni: pfi postizeni funkce a morfologie mitralni chlopné vznikd MR soucasné s dysfunkci papilarniho
svalu anebo v souvislosti s remodelaci levé komory a tim i se zménou geometrie a funkce zavésného aparatu
mitralni chlopné. Casto se tedy mlZeme setkat s touto vadou v souvislosti s ischemickou chorobou srdecni

(ICHS), hypertrofickou nebo dilatacni kardiomyopatii ¢i pfi dilataci levé komory rlizné etiologie.
Akutni MR:

NejCastéji vznikd na podkladé ruptury zavésného aparatu mitralni chlopné napf. u dosud
nediagnostikovaného prolapsu mitralni chlopné nebo pfi infekéni endokarditidé v souvislosti s perforaci Ci

destrukci cipu/Q.

Akutni ischemicka mitralni regurgitace vznika na podkladé ruptury Slasinek zavésného aparatu i papilarniho

svalu anebo s rozvojem dysfunkce levé komory obvykle nékolik dnli po infarktu myokardu.

Patofyziologie

Akutni MR: zasahuje srdce, které neni na stavajici situaci pripravené, a proto jsou hemodynamické ddsledky
velmi zavazné. Cast tepového objemu se vraci do levé sing, kterda ma malou distenzibilitu a v systole proto
mdZe tepovy objem prechdzet do plicnich Zil a dochazi tak k rozvoji plicniho edému. Soucasné se snizuje
dopredny tok a srde¢ni vydej (CO).

Chronickd MR: v pocatecni fazi je ejekéni frakce levé komory vyssi. Chronické objemové pretéZzovani vede
k dilataci levé siné i komory a soucasné i k jejich vétsi poddajnosti. Vzestup objemové prace plsobi zesileni
stén, které ale neni tak vyrazné jako u aortalni insuficience, a leva komora ma spiSe tendenci dale dilatovat.
ZvySeni napéti ve sténé levé komory ma za nasledek postupné snizovani funkce. PFi hodnoceni vyznamnosti
vady je nutné si uvédomit, Ze velikost regurgitacniho objemu zavisi na celé Fadé aktualnich

hemodynamickych parametrd.

Klinicky obraz
Chronicka MR

- celkova nevykonnost, Unavnost a snizena tolerance namahy na podkladé snizeného srdecniho vydeje, ktery

se pii zatéZi nezvysuje obvyklym zplisobem
- dusnost, dana rychlost rozvoje vady a funkci levé komory srdecni a pfidatnymi chlopennimi vadami

- pravostranné srdecni selhani
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- palpitace pfi fibrilaci sini (dilatace siné)
Akutni MR

- plicni edém az kardiogenni Sok

Objektivni nalez

U chronické MR se vzhledem k dilataci levé komory srdecni hrot nachdzi vné medioklavikularni cary.
Dominujicim nalezem je holosystolicky Selest s maximem na hroté a propagaci do axily. Intenzita Selestu
nemusi byt v korelaci s vyznamnosti vady, u pacientd s dysfunkci levé komory srdeCni se jeho intenzita
nékdy naopak oslabuje. Pfi vzniku plicni hypertenze je pfitomna akcentace II. ozvy nad plicnici, pfi rozvoiji
trikuspidalni regurgitace mlze byt pfitomen systolicky Selest nad dolnim sternem, ktery zesiluje
v maximalnim inspiriu (Riverovo znameni). Napli krénich Zil poskytuje klinickou informaci o naplni
systémového fecisté a soucasné spolu s hepatomegalii a otoky informuje o pfitomnosti selhavani pravého

srdce.

U akutni MR se vétSinou nachazi intenzivnéjsi decrescendovy systolicky Selest a Casty je i vyskyt III.
nebo IV. ozvy. Mize byt ale pfitomny pouze tichy Selest zvl. u pacientl po akutnim infarktu myokardu. Proto
je u pacientd s plicnim edémem ¢i kardiogennim Sokem nutné urychlené provedeni echokardiografického

vySetreni.

VysSetiovaci metody

EKG

Nachazime rdznorody obraz od zcela normalni morfologie kfivky az po P mitrale, rytmus je sinusovy
¢i dochazi k rozvoji paroxysmalni nebo chronické fibrilace sini. V pokrocilych stadiich onemocnéni se mohou
nachazet znamky hypertrofie levé a pozdé&ji i hypertrofie pravé komory. EKG obraz je samoziejmé ovlivnén i

pfidruzenymi onemocnénimi (ICHS).
RTG

U rozvinuté MR je na snimku patrna dilatace srdecniho stinu v pfedozadni i bocni projekci, ktera je
dana dilataci levé komory a taktéz dilataci levé siné. U dekompenzovaného onemocnéni jsou na snimku
pritomny znamky Zilniho méstnani az rozvoj plicniho edému & pleurdlnich vypotkd (obr. €. 5). Stejné jako

EKG vysSetfeni RTG diagnosu srdecni vady nestanovi, ale poda dalsi dilezité informace.

Obr. €. 5: RTG obraz u pokrocilé mitralni regurgitace
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Echokardiografie (obr. ¢. 6):

Dvojrozmérna echokardiografie a ¢asteCné i M mode vySetfeni slouzi ke stanoveni velikosti srdecnich
oddilli, popisu kinetiky a funkce levé komory srdecni a k dlikladnému popisu morfologie mitralni chlopné.

Jicnové echokardiografické vySetreni (TEE) upresni nalez.

Dopplerovska echokardiografie ma vyznam pro zhodnoceni zavaznosti MR, jeji senzitivita je velmi
vysoka, ale presna kvantifikace mize byt obtizna, a proto je nutné uplatfiovat pfi kvantifikaci vady nékolik
metod

Echokardiografické vySetfeni by mélo soucasné popisovat i aktualni stav hemodynamiky a v ramci
diferencialni diagnostiky potvrdit ¢i vyloucit dalsi mozné pficiny rozvoje akutniho stavu (ruptura komorového
septa u AIM atd.).

Udaj o systémovém TK v dobé vySetieni byl mél byt samoziejmy.

Obr. €. 6: Organicka mitralni regurgitace - patrny hluboky prolaps zadniho mitralniho cipu a vyznamna

regurgitace v barevném dopplerovském vysetreni
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Katetrizace srdecni

U mladsich pacientl indikovanych k operaci neni nutné toto vySetfeni provadét, pokud jsou
v souhlase klinicka a echokardiograficka vysetfeni. U mladsich pacientd s vysokym rizikem vzniku ICHS (pfi
pritomnosti rizikovych faktord aterosklerdzy) ¢i projevech ischemie myokardu, u nemocnych starsich 40 let a
u pacientd s akutnim infarktem je nutné provést koronarografii, abychom spravné indikovali pacienta pouze

ke korekci vady ¢i kombinovanému vykonu (korekce vady a aortokoronarni bypass).

Pomoci pravostranné katetrizace stanovujeme tlaky v pravostrannych srdecnich oddilech, plicnidi,
zaklinény tlak v plicnici a srde¢ni vydej. Kromé tlakd si vSimame i tvard kfivky. Vina ,V" je vyjadienim
regurgitace a soucasné informuje o poddajnosti levé siné a plicnich Zil. Dosahuje proto vysokych hodnot
zvIasté u akutni MR. Velikost viny ,V" je jednim z parametr, ktery zvazujeme pfi hodnoceni MR hranicni

vyznamnosti. ProtoZe ale jeji velikost souvisi s poddajnosti levé siné, nemusi jeji nepfitomnost predevsim u
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chronické MR vyloucit vyznamnou vadu. V pfipadé jiz diagnostikované plicni hypertenze je pro nacasovani

operace, resp. i jeji kontraindikace vhodna znalost plicni arteriolarni rezistence.

Stejné jako pfi echokardiografickém vySetfeni je i pfi katetrizaci nezbytné uvadét systolicky TK a hodnotu
LVEDP.

Lécba
Farmakoterapie

U pacientd s chronickou mitralni regurgitaci a srde¢nim selhanim zahrnuje 1é¢ba v prvé fadé terapii
srdecniho selhdni a optimalizaci stavu. U sekundarni mitrdlni regurgitace pouzivame vazodilatacni Iécbu ACE

inhibitory a lé¢bu betablokatory. Diuretika ¢i digitalis pouzivame pii 1é¢bé symptomd.

U akutni mitralni regurgitace se pokousime o hemodynamickou stabilizaci pacienta vazodilatacni
lécbou a diuretiky (viz nize).

Chirurgicka lécba

U chronické mitralni regurgitace je chirurgicka lécba indikovana na zakladé soucasnych doporuceni.
K operaci by tedy méli byt indikovani symptomaticti pacienti_s funk¢ni klasifikaci NYHA III-IV (i pokud byla
jen prechodna). Pacienty ve funk¢ni klasifikaci NYHA I-1I indikujeme tehdy, je- li chlopen vhodna k plastice.
Optimalné by EF levé komory neméla klesnout pod 60 %, nebot’ pfi rozvoji dysfunkce levé komory narlista
operacni riziko a je zhorSend i dlouhodoba progndza pacientl. Preferujeme plastiku mitralni chlopné
vzhledem k mensimu poklesu EF po vykonu a moZnosti vyhnout se antikoagulacni lécbé pfi sinusovém

rytmu.

Akutné vznikld mitralni regurgitace ma okamzity dopad na hemodynamicky stav pacienta a
chirurgicky vykon je Casto jedinym moZnym feSenim. VZdy se pokousime o hemodynamickou stabilizaci
pacienta, at’ jiz farmakologicky (vazodilataCni 1écba, diuretika) ¢i pomoci invazivnich metod (zavedenim
intraaortalni balénkové kontrapulzace).

vrv.

U pacientl s infek¢ni endokarditidou se operaci snazime oddalit a alespon po dobu 1 tydne i. v.

aplikovat ATB, stabilizovat hemodynamicky stav pacienta farmakologicky nebo invazivné.

Plastika mitralni chlopné je v souCasné dobé jednoznacné uprednostiiovana pred nahradou, v pfipadé

rozsahlé destrukce mitralni chlopné je nutno provést nahradu chlopné.
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U pacientd s akutni ischemickou mitralni regurgitaci se terapeuticky postup liSi podle pficiny
regurgitace. Mitralni regurgitace zplsobena rupturou zavésného aparatu mitralni chlopné vyzaduje Casny
chirurgicky pristup. I kdyZ operacni mortalita u pacientli s rupturou papilarniho svalu je vysoka a pohybuje
se okolo 50 %, progndza pacientl lé¢enych konzervativné je jesté horsi, 75 % pacientd umira béhem 24
hodin a 95 % v prlbéhu 2 tydnd. U pacientd s ¢astecnou rupturou zavésného aparatu v hemodynamicky

stabilnim stavu se snazime operaci odlozit, abychom se vyhnuli vykonu v terénu nekrotické tkané.

Opét preferujeme plastiku mitralni chlopné, ale v terénu nekrézy tkané je nékdy obtizné proveditelna

a nalez pak vyzaduje provedeni nahrady mitralni chlopné.
13.3. Mitralni stendza

Etiologie

Mitralni stendza (MS) vznika nejcastéji v dlsledku prodélané revmatické horecky, pouze vzacné mlzeme
vidét ve vysokém véku stendzu degenerativni etiologie. Porevmaticka stendza je pomalu progredujici
onemocnéni s postupné se rozvijejicim snizovanim tolerance zatéZze a rozvoje symptom@ v prlibéhu mnoha
let.

Dalsi pricinou MS mize byt obturace mitralniho Usti tumorem (nejcasté&ji myxomem) v levé sini.

Patofyziologie

K porevmatické MS dochazi v dlsledku ztlusténi cipl a flzi komisur. V pozdéjsich fazich onemocnéni
dochazi ke kalcifikaci cipd a fuzi Slasinek zavésného aparatu. Tyto zmény vedou ke zmenseni plochy
mitralniho Usti a maji tak vliv na diastolicky pfitok krve do levé komory. Vzhledem k méstnani krve v levé sini
a k zvySenému tlaku v levé sini dochazi k rozvoiji plicni hypertenze, ktera je u Casti pacient( pasivni a je dana
odrazem tlaku v levé sini (systolicky TK v plicnici je vétSinou mensi nez 50 mm Hg a klidovy CO normalni). U
mensi ¢asti nemocnych je pfitomna tzv. reaktivni plicni hypertenze, kdy zvySeny tlak v plicnici je dan nejen
odrazem tlaku v levé sini, ale i arteriolarni vazokonstrikci a morfologickymi zménami plicniho cévniho feciste.
Tito pacienti maji v souvislosti s rozvojem plicni hypertenze zvySeny enddiastolicky tlak a objem v pravé
komore a dochazi u nich k rozvoji pravostranné kardialni insuficience, projevujici se otoky dolnich koncetin a

vznikem ascitu.

ZvétsSend leva sin se u MS nachazi téméf vzdy a je rizikovym faktorem pro rozvoj fibrilace sini.
Tachykardie je Spatné tolerovana, nebot’ se pfi ni zkracuje diastolické plnéni a k jeho udrzeni se musi zvysit

rychlost prltoku. PFi tachykardii tedy nutné dochazi k zvySeni transvalvularniho gradientu, aby zlstalo
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zachovano dostatec¢né pinéni levé komory a tak dochazi ke zhorSeni dusnosti. U pacientd s fibrilaci sini je
rychla tepova frekvence Skodlivéjsi nez ztrata sifiového prispévku, a proto je cilem Iécby krom pokusu o

stabilizaci sinusového rytmu i kontrola tepové frekvence.

Klinicky obraz:

Vzhledem k pomalé progresi vady je pacient po dlouhou dobu asymptomaticky. Pfi ploSe mitralniho
Usti pod 2 cm? se objevuje pondmahova dudnost, pokud je plocha Usti pod 1,5 cm? maji pacienti jiz

problémy pii b&Zné denni &innosti, klidové obtize se objevuiji u plochy Usti pod 1 cm?

Jak jiz bylo vySe uvedeno, rozvoj fibrilace sini u pacientll s mitralni stendzou vede k zhorSeni
dusnosti. Navic dilatace levé siné a fibrilace sini zvySuje riziko vzniku trombu v levé sini a nasledné

kardioembolizacni ptihody (nejcastéji do CNS), ktera je popisovana az u 20 % pacientd.

Objektivni nalez

Pfi fyzikalnim vySetfeni mdZeme u pacientl vidét facies mitralis, tj. nafialovélé zabarveni tvari a
licnich kosti, soucasné je patrna cyandza rtl, jazyka a boltcl. Lze ji pozorovat i u ostatnich srdecnich vad
spojenych s nizkym srdecnim vydejem. Na plicich jsou u dekompenzované vady pfitomny chrdpky, pfi
pravostranném srde¢nim selhani je pfitomna zvySena naplin krénich Zil, hepatomegalie, otoky dolnich
koncetin, ascites a periferni i centralni cyanoza. Auskultacné je na hrotu slySet typicky mitralni trojzvuk -
modifikovana I. ozva, zesilena II. ozva nad plicnici (pfi plicni hypertenzi) a opening snap (otviraci klapnuti)
na zacatku diastoly, dale mezodiastolicky decrescendovy Selest, pfi sinusovém rytmu provazeny
presystolickym crescendem. Tichy Selest nevyluCuje zavaznou stendzu, naopak mdze byt i pfi zavazné vadé

u pacientd s nizkym CO. Nutné je si téz uvédomit, Ze Cista MS mize byt poslechové prakticky néma.

Vysetiovaci metody

EKG

Pacienti s méné vyznamnou vadou maji zpravidla jesté sinusovy rytmus, ¢asto u nich nachazime P
mitrale ve II. svodu, které je projevem dilatace levé siné. Pro tézkou MS

je typicka fibrilace sini.

Pfi plicni hypertenzi mdZeme na EKG vidét znamky hypertrofie pravé komory.
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RTG

Na RTG je patrna mitralni konfigurace srdce, ktera je dana zvétSenim levé sing, zvétSenim pravé
komory a relativné malou levou komorou. Dale mohou byt patrné zmény v malém obéhu, tj. znamky
méstnani, které je pritomno hlavné v hornich a stfednich plicnich polich. Kerleyho septalni linie v zevnich
branicnich Uhlech jsou zplsobeny rozsifenim interlobularnich lymfatickych cest nebo interlobularnim

intersticidlnim plicnim edémem.
Echokardiografie (obr. ¢. 7)

Echokaridografie ma v diagnéze této vady zasadni vyznam. 2 D a M mode umoziuji u dobfe
vySetfitelnych pacientl okamZité stanoveni diagnozy. Typické pro vadu jsou ztlustélé a event. kalcifikované
cipy chlopné a zavésného aparatu, restrikce zadniho cipu a diastolické vydouvani predniho cipu. Pomoci
planimetrie méfime plochu mitralniho Usti. Ke kvantifikaci vyznamnosti mitralni stendzy pouzivame PW nebo

lépe CW s vypoctem nasledujicich parametrd:

- maximalniho a stfedniho gradientu, dle stfedniho gradientu posuzujeme vyznamnost vady (< 5 mm Hg -

lehka stenodza, 5-10 mm Hg - stfedné vyznamna stendza, = 10 m Hg - vyznamna mitralni stendza).
- vypocet plochy mitrélniho Usti (vyznamna pfi plose méné nez 0,6 cm?/m?)

- odhad stanoveni tlaku v plicnici.

Obr. €. 7: echokardiograficky obraz mitralni stendzy, 2D a dopplerovské vySetteni
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Katetrizace srde¢ni

V soucasné dobé mezi indikace ke katetrizaci u pacienta s MS patfi nutnost provedeni koronarografie
v pripadé vyssiho rizika pritomnosti ischemické choroby srdecni (tj. u muzd nad 40 a u Zen nad 45 let véku).
Déle v pripadé provedeni balonkové mitralni valvuloplastiky, ktera navazuje na diagnostickou katetrizaci.
U pacientl pred planovanou mitralni valvuloplastikou mdZeme zhodnotit vyznamnost soucasné pritomné
mitralni regurgitace, neni- li tento nalez jasny z echokardio-grafického vySetfeni.

VySetfeni provadime také pfi diskrepanci mezi echokardiografickym a klinickym vySetfenim pacienta.
Katetrizace umozni zméreni tlaku v plicnici, levé sini i komore a soucasné mize doplnit zméfeni plicni

vaskularni rezistence po zméreni CO.

Pri samotném vysetieni se provadi oboustranna srdecni katetrizace.

Lécba
Farmakoterapie:

Antikoagulacni 1éba je nutna vzhledem k riziku kardioembolizacnich ptihod u fibrilace sini vcetné

paroxysmalni, dale pak u pacient, ktefi maji sinusovy rytmus, ale plochu mitralni dsti < 1,5 cm?.

Farmakoterapie fibrilace siné je predevsim zaméfena na kontrolu frekvence, nejvhodnéjSi jsou
betablokatory, Ize pouZit i digoxin ¢i verapamil. U pacientl s nové vzniklou fibrilaci sini a malou levou sini je

mozné pokusit se o kardioverzi na sinusovy rytmus.
Dalsi Iécba je symptomaticka, zvlasté diureticka l1écba pfi znamkach srdecniho méstnani.
Radikalni |écba:
Pod pojmem radikalni 1éCby se rozumi baldnkova valvuloplastika ¢i nahrada mitralni chlopné, tj.

chirurgicka lécba (vétsina pripadd).

Balonkova valvuloplastika je metoda, pri které je pres tepnu v tfisle nemocného zaveden do srdce
katetr, na jehoz konci je balonek, ktery se v misté zdzeni mitralni chlopné nafoukne a rozrusi zizZeni a zlepsi
tak tok krve z levé siné do levé komory. Tento vykon je moZné a Casto i nutné po urcité dobé opakovat. Neni

vhodny u nemocnych s vyznamnym postizenim chlopné.

Pacienti s trombem v levé sini, soucasnou stfedné ¢i vice vyznamnou mitralni regurgitaci anebo pfi
pritomnosti tézkych kalcifikaci nejsou vhodnymi kandidaty pro tuto metodu, a proto by u nich méla byt

zvazovana nahrada chlopné.
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V pfipadé operacniho feSeni je mitralni chlopen ve vétSiné piipadd nahrazena mechanickou

protézou, bioprotéza je pouzita, pokud je antikoagulacni Iécba kontraindikovana.
13.4. Trikuspidalni regurgitace

Etiologie

Trikuspidalni regurgitace (TR) je vétSinou sekundarni vadou, ktera vznikd v dsledku remodelace
pravé komory. Primarni pfi¢iny jsou méné Casté. Patfi mezi né infekéni endokarditida, porevmatické
postizeni, karcinoid a vrozené srde¢ni vady (napf. Ebsteinova anomalie). Vzacné TR vznika pfi tupém anebo
penetrujicim poranéni hrudniku. Pfi penetrujicim poranéni hrudniku je nékdy soucasné pfitomen peri-
kardialni vypotek s tamponadou. Vzacné mize byt vznik TR iatrogenni, pfi implantaci pacemakeru nebo

zavadéni Swan-Ganzova katetru.

Patofyziologie

U vyznamné TR dochazi k vyraznému vzestupu tlaku v pravé sini a dochazi k poklesu tlakového
gradientu mezi pravou sini a komorou. Regurgitace se zpétné prenasi az do dolni duté Zily a jaternich Zil, coz
pfi dlouhodobém trvani vede k poruse jaternich funkci a prestavbé jaterniho parenchymu. Soucasné jsou

pfitomny znamky pravostranné srde¢ni nedostatecnosti.

Pfi namaze nedochazi k adekvatnimu vzestupu CO a stav se manifestuje Unavou a nevykonnosti.

Klinicky obraz:

vrv.

srdeCniho vydeje), nechutenstvi a otoky v disledku pravostranné kongesce.

Objektivni nalez

Holosystolicky Selest ma maximum nad dolnim okrajem sterna a zesiluje v inspiriu. Dominuji znamky
pravostranné nedostateCnosti, pri vyssi naplni krénich Zil je patrna jejich systolicka pulzace, dale mlze byt

pfitomna hepatomegalie, ascites a otoky dolnich koncetin.

Vysetrovaci metody

EKG
MdZe se objevit fibrilace sini.
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Echokardiografie (obr. ¢. 8)

Dvojrozmérna echokardiografie urci etiologii vady. U vyznamné TR jakékoliv etiologie jsou patrné
znamky objemového pretizeni pravé komory (paradoxni pohyb septa, dilatace pravé komory). Vyznamnost

vady kvantifikujeme dopplerovskym vysetfenim.

Na regurgitacnim jetu béhem komorové systoly méfime tlakovy gradient mezi pravou komorou a
sini. Po pricteni odhadnuté hodnoty tlaku v pravé sini, stanovenym na podkladé endinspiracniho prliméru

dolni duté Zily, urCujeme systolicky tlak v pravé komore.

Obr.¢. 8: trikuspidalni regurgitace v barevném dopplerovském vysetreni

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 195



OoPP
* *

OPERACNI PROGRAM PRAHA
A | ApapTABILITA

* *
* ok

EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

Katetrizace srdecni

U vyznamné vady je zvySeny tlak v pravé sini a zvyraznéna systolicka vina v. U velmi té€zké TR je tlakova
kfivka v pravé sini podobna tlakové kfivce v pravé komore a gradient mezi obéma pravou sini a komorou

neni velky.

Lécba
U sekundarni trikuspidalni regurgitace 1é¢ime zakladni pficinu. U pacientl s dysfunkci levé komory a

sekundarnim postizenim trikuspidalni chlopné je 1é¢bou terapie srdecniho selhani, u cor pulmonale kauzalni
lécba.
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U organického postizeni chlopné na podkladé IE je lécbou i. v. ATB terapie, nékdy i chirurgicka

intervence. U vad, vzniklych na podkladé traumatu, je Ié¢bou volby chirurgicka 1écba.

13.5. Trikuspidalni stendza

Je vzacna a obvykle je zplisobena revmatickym procesem soucasné s postizenim mitralni chlopné.
Vzacné mizZe stendzu zplsobit obturujici tumor (myxom, sarkom) nebo vegetace pti IE. Karcinoid zplsobuje
nejCastéji kombinovanou trikuspidalni vadu.

13.6. Stenodza a regurgitace plicnice

Vady na plicnici jsou témér vzdy kongenitalni a klinicky se manifestuji zfidka.

Tézka regurgitace na plicnici (PR) midZe vzniknout pfi dilataci prstence plicnice na podkladé plicni
hypertenze ¢i disledkem IE, karcinoidu Ci pfi vrozenych vadach.

vrv.

symptomatickou vadou a s dysfunkci pravé komory Ize uvaZovat o indikaci k operaci. Medikamentdzné
podavame diuretika a ACE inhibitory.

Diferencialni diagnoza vyznamnych akutnich a chronickych regurgitaci

Akutni Chronicka
Aortalni regurgitace
Hemodynamické parametry
Srdecni vydej (CO) 1 N
Pulzni tlak N+ i
Systolicky tlak i} t
EnddiastolickyHak v LK Tt N
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PRA|HA
PRA|GUE
PRA|GA
PRA|G

Velikost levé komory

Fyzikalni vySetteni

Diastolicky Selest

1.Cva

2. 0zva

3. ozva

Mitralni regurgitace

O Hemodynamické parametry

Srdecni vydej

Ejekeni frakce

Enddiastolicky tlak v LK

Compliance levé siné

Velikost levé komory

Fyzikalni vysetfeni

Selest

3. ozva

vina v

jemny, Casny

jemna

akcentovana

Pfitomna

N 4

Tt

jemny, decrédeendovy holosystolicky

mdZze byt pfitomna

mdZze byt pfitomna

holodiastolicky, decrescend.

Normalni

Normalni

Cibi

N T

Chybi

Chybi
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N : normalni; T zvysena hodnota, + snizend hodnota.

Vrozené srdecni vady v dospélosti
Necyanotické vrozené srdecni vady
Stenotické chlopenni vady

Vrozena stendza aortalni chlopné

a) u déti dochazi k manifestaci stendzy u unikuspidalni aortalni chlopné. Dvojcipa aortalni chlopenn ma po
mnoho let normalni funkci, ale je nachylna k rychlejsi dege-neraci v disledku turbulentniho proudéni nad
chlopni, ktera Castéji vede k rozvoji stendzy neZ regurgitace.

vrv.

Rozvoj symptom{, diagnosticky a terapeuticky postup je stejny jako u AS z jinych pfi¢in a je podrobné

popsan v kapitole aortalni stendzy.

b) subvalvularni AS (obr. €. 1) vznika v disledku membrandzni prepazky pritomné ve vytokovém traktu levé

komory.

c) supravalvulami AS (obr. ¢. 2) vznika v souvislosti s hypoplazii kofene aorty ¢i pfitomné membrandzni
struktury nad aortalni chlopni.

Lécba je stejna jako u AS z jakékoliv priciny.

Obr. ¢. 1: echokardiograficky obraz subvalvularni stendzy
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13.7. Vrozena stendza plicnice

Opét mdze byt postizena bud’ samotna chlopen nebo je pfitomna supra- ¢i subvalvu-larni forma.
Stendza plicnice se Casto vyskytuje jako soucast komplexnich srdecnich vad.
Symptomy izolované stendzy jsou: synkopa ¢i znamky pravostranného srdecniho selhavani.

Lécba zahrnuje baldnkovou valvuloplastiku nebo chirurgickou nahradu chlopné (vzdy musi byt peclivé

vyloucena pfitomnost komplexni vady).
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13.8. Koarktace aorty

Je charakterizovana zGzenim aorty nejcastéji za odstupem levé arteria subclavia, méné casto pred
jejim odstupem nebo na jinych Urovnich. Je relativné ¢astou vadou a predstavuje asi 5-8 % vSech vrozenych
vad. Casto se sdruzuje s jinymi vadami (bi-kuspidalni aortalni chlopei, oteviena Botallova ducej, komorové
defekty), je popiso-vana asociace s intracereberalnimi aneurysmaty a vada je Cast&jSi u Turnerova

syndromu.

Patofyziologie:

Vada zplsobuje hypotenzi v distalni poloviné téla a hypertenzi v poloviné horni. Ke vzniku

hypertenze ziejmé prispiva hypoperfuze ledvin.

Klinicky obraz:

Pacienti mohou byt asymptomaticti nebo maji ponamahovou dusnost, cefaleu, nékdy klaudikace.

Znamky levostranné kardialni insuficience se objevuiji v pozdéjsich fazich onemocnéni.

Objektivni nalez

U nemocnych je rozdil mezi hodnotami krevniho tlaku zméfeného na hornich a dolnich koncetinach,

dale je abscence periferni pulzace na dolnich koncetinach.

Pfi vySetfeni srdce mohou byt pfitomny znamky hypertrofie levé komory a auskultacné slySime

systolicky Selest bez presné lokalizace, Casto je Iépe slySet mezi lopatkami.

Vysetiovaci metody:
EKG je nespecifické, mohou byt pfitomny znamky hypertrofie levé komory.

RTG vykazuje znamky hypertrofie levé komory, mlze byt pfitomna dilatace ascendentni aorty, specifi¢t&jsi je
vSak poststenoticka dilatace descendentni aorty.

Echokardiografie je zakladni diagnostickd metoda, kterd umoznuje zobrazit steno-tickou oblast a zméfit

pomoci dopplerovského vySetreni rychlosti a gradienty na stenotickém Useku.
Soucasné diagnostikuje i event. pfidruzené vady.

MRI a CT angiografie jsou klicovymi metodami v diagnostice vady.
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Lécba:
U déti i dospélych je indikaci k feSeni vady hypertenze, znamky levostranné srdecni insuficience,

pritomnost kolateralni cirkulace a vrcholovy gradient na stendze > 20 mm Hg.

Lécba je bud’ chirurgickd nebo katetrizacni (angioplastika s implantaci stentu &i stentgraftu). Po
[écbé by méli byt pacienti dlouhodobé sledovani s monitoraci pripadnych komplikaci (rekoarktace,

aneurysma, hypertenze).

t’ Coarctation
of the aorta

High blood
pressure

before point
of coarctation

Low blood
pressure
beyond
point of
coarctation

13.9. Regurgitacni chlopenni vady

Prolaps mitralni chlopné vznikd na podkladé myxomatdzni degenerace chlopné a je podrobné popsan
v kapitole mitralni regurgitace

Prolaps aortalni chlopné

Nejcastéjsi byva sekundarni u defektu septa komor v membranozni Casti, kdy dochazi k nasavani cipu

aortalni chlopné.
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Ebsteinova anomalie:

Pro vadu je typické premisténi trikuspidalni chlopné smérem do pravé komory, kdy jeden nebo vice cipl
blizsi anulu adheruje ke sténé pravé komory, soucasné dochazi k ztenceni této stény (tzv. atrializace pravé
komory). Dochazi k rozvoji trikuspidalni regurgitace. Nékdy je soucasné ptitomno foramen ovale ¢i defekt

septa sini, mlze byt pfitomny i defekt septa komor ¢i stendza plicnice.

Klinicky obraz:

Symptomy zavisi na zavaznosti (velikosti vlastni pravé komory) a pfidruzenych vadach. Patii mezi né Unava,
nevykonnost, dusnost a arytmie. Dale mohou byt pfitomny otoky DK a hepatomegalie. Prvodnim jevem

jsou arytmie, az 50 % pa-cientd ma WPW syndrom.
EKG
MdZe byt pritomny blok pravého raménka Tawarova nebo preexcitace.

Echokardiografie

Prokazuje atypické umisténi trikuspidalni chlopnég, trikuspidalni regurgitace a event. pfidruzené srdecni vady.

Dospélého véku se dozivaji pacienti s lehcimi formami vady. Kardiochirurgicka lécba spociva v korekci

trikuspidalni chopné , event. radiofrekvencni ablaci akcesorni drahy pti WPW syndromu.

13.10. Zkratové vady

Defekt sinového septa II. typu

Je nejcastéjsi vrozenou srdecni vadou v dospélosti a vznika v disledku netplného uzavéru septi primi a

secundi. Vyskytuje se v nékolika formach:

a) ostium secundum — v centralni ¢asti septa

b) ostium primum v distalni ¢asti septa

c) defekt typu sinus venosus se vyskytuje pfi Usti horni duté Zily.
Klinicky obraz

Vada zdstava dlouho asymptomaticka, symptomy se objevuji ve 4. - 5. deceniu a vyplyvaji
z objemového pretizeni pravého srdce, vznika fibrilace sini a dochazi k rozvoji pravostranné dekompenzace.

DalSim projevem mize byt paradoxni embolizace. V pokrocilych formach pfi obraceni zkratu vznika cyandza.
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PRA|HA
PRA|GUE
PRA|GA
PRA|G

** ok
* *
* *

* *
* ok

EVROPSKA UNIE

Pri fyzikalnim vySetfeni je slySet jemny vypuzovaci systolicky Selest nad a. pulmonalis s fixnim

rozStépem P2. U vyznamnych zkratl je pritomny trikuspidalni diastolicky Selest zesilujici v inspiriu (Riverovo

znameni). Diagndzu potvrdi echokardiografie nebo katetrizaéni hemodynamické vySetteni.

Lécba uzavéru defektu je bud’ katetrizacni nebo chirurgicka.

Atrial Septal Defect
(problem)

hole between
chambers

Defekt septa sini I. typu je problematikou détského véku, v dospélosti se s touto vadou setkavame

vyjimecné.

Defekt komorového septa

Je nejCastéjsi vrozenou vadou, ale v dospélosti se vyskytuje zfidka, protoze mensi defekty se po

narozeni ¢asto spontanné uzaviraji a vétsi maji ¢asnéjsi symptomatologii.

RozliSujeme 2 typy defektu, v membrandzni Casti a v muskularni Casti septa. Hemo-dynamické

dlsledky zavisi na velikosti zkratu, u malého defektu jsou pacienti ohrozeni vice rizikem vzniku infekéni
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endokarditidy. U stfedné velkych zkratl dochazi k objemovému pretizeni levé komory a vzniku plicni
hypertenze. Velké defekty jsou feSeny v détstvi a spadaiji tedy do pediatrické kardiologie. Vzacné vede DSK
k rozvoji aortalni regurgitace nasavanim cipl aortalni chlopné.

VétSina defektl je asymptomatickd, ale dospéli pacienti mohou pfichazet s projevy chronického
srdec¢niho selhani. Progrese do Eisenmengerova syndromu je vzacna. Pi fyzikalnim vySetieni je slySet
holosystolicky Selest ve 3. a 4. mezizebfi parasternalné vlevo, nékdy je zde hmatny vir. Diagnostika zkratu je

echokardiograficka, k presné kvantifikaci se provadi hemodynamické vySetreni.

U selektovanych pacientl l1écba spoCiva v uzavéru defektu zejména chirurgickou cestou (v posledni
dobé se provadéji i perkutanni vykony specialnim okluderem). Pacienty s nevyznamnym zkratem k operaci
neindikujeme.

U pacientd se srdetnim selhanim je indikovana symptomaticka Iécba. Prevence infekcni
endokarditidy je nezbytna.

Ventricular Septal Defect (VSD)

Mitral Valve

Aortic Valve

Opening
Between
Ventricles
Tricuspid
Valve

AO = Acrta

PA = Pulmonary Artery
Il oxygen-rich Biood LA = Left Atrium
Pulmonary Valve = RA = Right Atrium
Oxygen-poor Blood LV = Left Ventricle
Ml Mixed Biood RV = Right Ventricle
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Oteviena tepenna ducej

V dospélosti je vzacna. Pokud nedojde k uzavieni duceje, vznika levo-pravy zkrat, v dlsledku
pretiZzeni plicni cirkulace se rozviji plicni hypertenze a dochazi k rozvoji Eisenmengerova syndromu (zkrat se

stava bidirek¢nim az prevazné pravo-levym).

Pri fyzikalnim vySetreni je slySet typicky kontinualni systolicko-diastolicky Selest v druném mezizebii
parasternalné vlevo, s rozvojem plicni hypertenze Selest slabne a stava se pouze systolickym. PFi obratu
zkratu na pravo-levy dochazi ke vzniku cyandzy.

Diagnostika je echokardiograficka a katetrizacni. Lécba je katetrizacni okluzi duceje nebo chirurgicka.

Cyanotické vrozené srdecni vady

V dospélosti je nejcastéjsi Fallotova tetralogie a Eisenmengerlv syndrom.

Fallotova tetralogie

Pro toto onemocnéni je charaktericky komplex Ctyf patologickych zmén:
a) zUZeni nebo atrézie plicnice

b) vysoko uloZeny defekt komorového septa

) nasedajici aorta

d) hypertrofie pravé komory

Nékdy se vada sdruzuje jesté s defektem septa sini nebo abnormitami koronarnich tepen.

Patofyziologie:

ZUZeni vytoku pravé komory vede k tomu, Ze se prava komora Castecné vyprazdiiuje do nasedaijici aorty a
pfivadi do ni CasteCné desaturovanou krev. Hypertrofie pravé komory je dana jejim vysokym afterloadem
vzniklym v dlsledku obstrukce vytokové-ho traktu pravé komory a komunikaci s vysokotlakou levou

komorou.

Klinicky obraz:
Vada se manifestuje jiz v détském véku rliznym stupném cyandzy, palickovitymi prsty a projevy srdecniho

selhavani. Pri fyzikalnim vySetfeni dominuje poslechovy nalez stendzy plicnice a defektu komorového septa.

Na RTG hrudniku je patrny typicky srdecni stin tvaru drevaku, diagndza je echokardiograficka.
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Je chirurgickd, odstranéni obstrukce vytoku pravé komory a uzavér defektu komorového septa s korekci

nasedajici aorty. Kontraindikaci k vykonu je hypoplastic-ka leva komora a hypoplastické plicni fecisté.

Tetralogy of Fallot (TOF or "Tet")

to Lungs

Pulmonary Valve

Right Ventricular
Outflow Obstruction

Mitral Valve

Aorta Shifted
to Right

Opening
Between
Ventricles

AO = Aorta

PA = Pulmonary Artery
B oxygen-rich Blood LA = Left Atrium
om| RA = Right Atrium
Oxynen:poor Blood LV = Left Ventricle
M Mixed Biood RV = Right Ventricle

13.11. Eisenmengeriiv syndrom

Jde o stav, ke kterému mize dojit u nekorigovanych zkratovych vad (zvl. ve vysokotlakych oddilech).

vvwvrs

zkratového proudéni. Klinicky se stav projevi rozvojem cyandzy (neokyslicena krev pritéka do okyslicené).

V této fazi je plicni hypertenze, ktera vznika pri objemovém pretizeni pravé komory, jiz fixovana v disledku

prestavby plicnich tepen a prognéza onemocnéni je zavazna.
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14. Kardiomyopatie

(P. Gregor)

Definice: Kardiomyopatie (KMP) jsou onemocnéni, kdy srdecni sval je strukturalné i funkéné abnormalni pfi

VeVe v

nepfitomnosti ICHS, hypertenze, chlopennich ¢i vrozenych vad, které by zapfiCifiovaly poruchu myokardu.

Jejich rozdéleni je patrné z tab. 1.

14.1. Dilatacni kardiomyopatie

Strucna charakteristika: Dilatace levé komory (a Casto i ostatnich srdecnich oddill) spojena

s poruchou systolické funkce levé komory.
Etiologie a patogeneza. VétSinou idiopatické stavy bez znamé priciny, u ¢asti nemocnych ma choroba
geneticky podklad.

V patogenezi Casti nemocnych se prokazuje prechod predchazejici virové myokarditidy do dilatacni

vvvvvv

cytoskeletalnich gend a. j.

V SirSim smyslu patfi k dilatacnim kardiomyopatiim i zanétlivé kardiomyopatie — myokarditidy
(probirame na prfislusném misté), alkoholicka, tachykardicka kardiomyopatie a fada dalSich stavd. U
alkoholické kardiomyopatie jde prevazné o toxicky Ucinek alkoholu na myokard, predpoklada konzumaci
zhruba 80 g alkoholu po dobu 10 let (u Zen sta¢i mensi mnozstvi). U tachykardické kardiomyopatie jde
o vliv déletrvajici tachykardie na myokard (vétSinou pfi frekvenci = 120/min.). Mohou ji zplsobovat
nejrliznéjsi supravenitrikularni tachykardie (a vzacné i komorové arytmie), po vyléceni tachykardie (jakymkoli

zplsobem) se postupné zlepsuje i funkce levé komory (tab. 2).
Prevalence je zhruba 26/100.000 obyvatel (narlsta).

Klinicky obraz je u rozvinutych forem dan projevy systolického selhavani levé srde¢ni komory
s dusnosti, chrlipky na plicich, ¢astym cvalem, pfi delSim trvani onemocnéni pak i projevy pravostranné

nedostatecnosti pfi vzniku postkapilarni plicni hypertenze.
Na EKG byva Casty blok levého raménka Tawarova (obr.1).

Echokardiograficky je prokazatelnd dilatace a dysfunkce levé komory, bézna je i dilatace dalSich

srdecnich oddild (zvl. levé siné€) a mitralni insuficience.
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Progndza onemocnéni je vétsSinou nepfizniva — postupné dochazi ke zhorSovani funkce levé komory,
zhorSovani srdecniho selhdvani. NejcastéjSim zplsobem umrti je vSak nahla smrt na podkladé maligni

arytmie.

Lécebne se podavaji preparaty obvyklé u chronického srdec¢niho selhavani. Betablokatory a
inhibitory ACE maji zasadni prognosticky vyznam, diuretika, pfipadné digitalisova kardiotonika predstavuiji
symptomatickou IéCbu. V  pokrocilejSich fazich je indikovana u dCasti nemocnych  biventrikuldarni

kardiostimulace, implantace ICD, pfip. srdecni transplantace.

14.2. Hypertroficka kardiomyopatie

Strucnd charakteristika : je pro ni charakteristickd hypertrofie myokardu, predevsim
mezikomorového septa (obr. 2). Velikost a systolicka funkce levé komory jsou pfitom normalni (kontrakce
mohou byt naopak zvysené s ,hypernormalni* erekcni frakci), vazne hlavné diastolické pinéni. MlzZe byt
pritomna i tzv. obstrukce — dynamickd subaortdlni stendza, jejiz vyznamnost je ovlivnéna zménami
v preload, afterload i srdecni kontraktilité. Vznika nejspiSe na podkladé Venturiho efektu s nasavanim
mitralniho aparatu do vytokového traktu levé komory (vytokovy trakt je sam pro hypertrofii myokardu zlzen,

krev v ném proudi vySsi rychlosti a nasava tak struktury mitralniho aparatu i chlopné samotné).

FEtiologie a patogeneza : jde typicky o geneticky podminéné onemocnéni (autosomalné dominantni
dédicnost), které je zplsobeno mutacemi gend pro kddovani proteind srdeCnich sarkomér. Celkem bylo
popsany mutace u 10 gend (prvy popis v r. 1990 — popsana mutace genu pro kodovani tézkych fetézcd

beta-myozinu, ktera i dnes predstavuje nejCastéjsi typ mutace u HKMP).

V Sirsim smyslu mohou soucasné definici hypertrofické kardiomyopatie vyhovovat i rlizné dalsi
familiarné podminéné choroby, zplsobujici zbytnéni myokardu (napf. Fabryho choroba, nejrliznéjsi stfadavé
choroby apod.).

Klinicky obraz je u pokrocilejsich forem dan projevy méstnani z diastolické dysfunkce levé srdecni
komory s dusnosti, chrlipky na plicich, mohou se vyskytovat i synkopy (vétSinou na arytmologickém
podkladé). U obstrukénich forem je nejnapadnéjsim nalezem systolicky Selest v prekordiu, ktery se typicky

zesiluje po Valsalvové manévru.
Na EKG byvaji projevy hypertrofie levé komory, Casty je i vyskyt patologickych kmitd Q,
pfipominajicich obraz infarktu myokardu.

Echokardiograficky je prokazatelna hypertrofie myokardu, predevsim meziko-morového septa, leva

komora ma pfitom normalni velikost i kontrakce (normalni nebo az ,hypernormalni* ejekéni frakce). U
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obstrukénich forem je patrny charaktericky systolicky dopredny pohyb mitralnich Slasinek, ktery je

podkladem vySe popsaného Selestu, ¢asta je mitralni insuficience.

Progndza onemocnéni je horsi u nemocnych s prokazatelnymi komorovymi tachykardiemi, vyskytem
synkop, rodinné anamnézy nahlé smrti, vétsi tloustky myokardu (= 30 mm), poklesem krevniho tlaku po
zatéZi (o = 20 mm Hg) a nutnosti kardiopulmonalni resuscitace. Hlavnim zplsobem Umrti je nahlad smrt
arytmogennim mechanismem, jen v malém procentu pfipadl se termindlné rozviji porucha funkce levé

komory jako pumpy.

Lécebné se podavaji betablokatory, blokatory vapnikového kanalu (verapamil, diltiazem). U
obstrukénich forem provazenych zavaznéjSimi subjektivnimi obtizemi je na misté provedeni perkutanni
septalni ablace (instilace malého mnoZzstvi koncentrovaného alkoholu do 1. septalni vétve r.interventricularis
anterior) nebo kardiochirurgicky zakrok (septalni myotomie — myektomie), v Uvahu pfichazi i implantace
kardiostimuldtoru (pokles obstrukce pfi stimulaci). V indikovanych pFipadech pacientli ohrozenych riziky

nahlé smrti (viz vySe) se provadi implantace kardioverteru — defibrilatoru.

14.3. Restriktivni kardiomyopatie

Strucna charakteristika : restrikce plnéni spolu se snizenim objemd levé, pfipadné i pravé komory.

FEtiologie a patogeneza : jde o idiopatické stavy nebo sdruzené s jinymi chorobami (amyloiddza,

endomyokardialni eozinofilni choroba a dalsi).

Dnes asi nejcastéjsi pricinou restriktivnich kardiomyopatii u dospélych je primarni (AL) amyloiddza,
kterd byva sdruzend s myelomem. Dochazi k ukladani depozit lehkych Fetézcl imunoglobulind,

produkovanych monoklonalni populaci plazmatickych bunék.

Klinicky obraz. Onemocnéni se obvykle manifestuje projevy méstnani z diastolické dysfunkce a

systolickymi Selesty z mitralni a trikuspidalni insuficience.
Prognoza je velmi Spatna (median preZiti je 1 rok).

Lécha je symptomaticka, podava se i vysokodavkovana chemoterapie.

14.4. Arytmogenni kardiomyopatie pravé komory

Strucnd charakteristika : Je pro ni typickd progredujici ndhrada myokardu pravé komory tukové -

vazivovou tkani. Familiarni pvod je bézny, dédi¢nost vétSinou autosomalné dominantni.

Etiologie a patogeneza : Obvinuje se zanét (chronicka myokarditida).
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Klinicky obraz. Uporné komorové arytmie (predevsim komorové tachykardie tvaru bloku levého

raménka Tawarova), na EKG byva vina epsilon (zvIastni vina nasledujici komplex QRS).

Diagnostika spoCiva v prlkazu ztenCeni stény a Casté dilataci pravé komory (magneticka rezonance,

echokardiografie) spolu s jeji dysfunkci, ¢asta byvaji i aneuryzmata stény pravé komory.

Lécba je medikamentdzni (betablokdtory, rlznd antiarytmika) a nemedikamentdézni spocivajici
v snaze ovlivnit Zivot ohroZujici arytmie (implantace ICD, nékdy i kryoablace event. resekce Casti stény pravé

komory).

14.5. Neklasifikované kardiomyopatie

Uvadime priklad dvou v posledni dobé nejznaméjsich — spongidzni a stresové.

Spongiézni kardiomyopatie

Jde o vrozenou poruchu tvorby kompakty ze spongidzy v embryonalnim vyvoji. Onemocnéni
imponuje jako hypertrofickd kardiomyopatie, ve skuteCnosti vSak nejde o hypertrofii, ale zachovalou
spongiozni vrstvu myokardu. Progndza onemocnéni je vétsinou horsi — mize se projevit srdecnim selhanim,
systémovymi embolizacemi, nejrliznéjSimi arytmiemi. Diagndza je echokardiografickda nebo magnetickou

rezonanci.

Stresova kardiomyopatie (,,takotsubo")

Zpocatku imponuje jako infarkt myokardu s elevacemi Useku ST, pfi koronarografii se vsak zjisti
normalni nalez na koronarnich tepnach. Echokardiograficky vétSinou nachazime akinezu nebo dyskinezu

v hrotové oblasti levé komory.

Onemocnéni postihuje vétsSinou starSi zeny po emoc¢nim nebo fyzickém stresu, u nichZz se objevi
bolest na hrudi a podezfeni na infarkt myokardu. Onemocnéni probiha vétsinou benigné, funkce levé komory
se normalizuje do 2-4 tydnd. Pfedpoklada se, Ze jde o ,omraceni® myokardu velkou hladinou katecholamind,

uvolriovanych pfi stresu.

Literatura:
Gregor P: Kardiomyopatie. Minimum pro praxi. Praha, Triton 1999

Veselka J et al. Hypertroficka kardiomyopatie a pfibuzna témata. Praha, Galén, 2006

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 211



OPP
OPERACNI PROGRAM PRAHA
A ADAPTABILITA

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

Tab. 1. Klasifikace kardiomyopatii
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EVROPSKA UNIE

Dilatacni

Hypertroficka

Restriktivni

Arytmogenni kardiomyopatie pravé komory

Neklasifikované (spongidzni, stresova ...)

Obr. 1. EKG obraz bloku levého raménka Tawarova u dilatacni kardiomyopatie
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Rate 72

1
sl I
QT 435
QTc 476
S=ATIN==
P 33
QRS  -13
b 89

s A

Tab. 2. Tachykardicka kardiomyopatie — pficiny, |éCba a jeji vysledek (zlepSeni ejekcni frakce)
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Tachycardia—Mediated Cardiomyopathy —

Associated
arrhythmia

Atrial fibrillation

atrial fibrillation
atrial fibrillation
Ectopic atrial
tachycardia
aVET

EVOT T

L% %T

Improvyement »ith Treatment

Humber of Ewidence for
patients Treatment improyement
1< &% node ablation Increaszed EF

and pacer
12 Cardiowersion Increaszed EF

10 Rate control or In:reazed EF
CONYEFS ion

10 Surqgical ablation Inzreaszed EF
< MHMedications Inzreazed EF
1 ablation Increaszed EF
1 ablation In:reazed EF

&4YRT = atrioventricular reentrant tachycardia rmediated by an acces=sory pathway ;
EF = ejection fraction; BRVOT YT = right wentricular outflow tract wentricular
tachycardia; LY YT = idiapathic left wentricular tachycardia.
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Obr. 2. Typicky patologicko-anatomicky obraz hypertrofické kardiomyopatie. Tézka hypertrofie myokardu
septa i volné stény levé komory (délka Usecky na papife udava 1 cm).
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15. Zanétliva onemocnéni srdce (myokarditid erikarditid

endokarditidy)

(P. Gregor)

15.1. Myokarditidy

Jde o loZiskové nebo diflzni zanétlivé postizeni myokardu. Podle soucasné klasifikace se fadi mezi
dilatacni kardiomyopatie. Mohou se vyskytovat u 0,3 — 10 % pitev, u osob zemfelych nahlou smrti dosahuje

vSak tento pocet az kolem 20 %, u nemocnych s nové vzniklym srde¢nim selhanim cca 10 %.
Etiologii myokarditid zachycuji obr. 1-3.

V experimentu onemocnéni zplisobené Coxsackie viry probiha ¢asto dvoufazové — na pocatku (5. - 7.
den) jde o reverzibilni zanétlivé postiZzeni kardiomyocytl (vyléCitelné), pozdéji (cca od 9. dne) se nachazi

intersticialni (Casto monocytarni) infiltrat, ktery neregreduje.

V patogenezi virovych myokarditid se uplatfiuje multiplikace viru v myokardu, s naslednou infiltraci
mikrofagy a NK bunkami s produkci cytokind, aktivaci leukocytl a naslednym autoimunnim procesem za

tvorby antinuklearnich protilatek.

Klinickému obrazu predchazi Casto nespecifické obtiZze charakteru virdzy. Pozdéji se mohou objevit
kardiologické projevy typu bolesti na hrudi (Casto netypické), tachykardii (nebo jinych arytmii), systolickych
Selestl (z insuficience na AV chlopnich). V krajnich pripadech se vSak onemocnéni mlize manifestovat i
kardiogennim Sokem, na opacném konci pfiznakového spektra lezi stavy, u nichZ probiha subklinicky. V fadé
pripadt mlze onemocnéni pripominat obraz infarktu myokardu i s odpovidajicimi zménami na EKG (vétSinou
zmény repolarizacni faze ST-T, mohou se vSak vyskytnou i patologické kmity Q), pfi koronarografii je pak
prekvapenim normalni nalez. Typicky klinicky obraz ma jen malo myokarditid (napf.diftericka, Chagasova

choroba).

Laboratorné byva v akutnich fazich vétSinou elevace troponinu (na rozdil od infarktu myokardu m@ze
trvat i nékolik tydnd). Obvyklé byvaji pozitivni i nejriiznéjsi zanétlivé markery (leukocytéza, elevace CRP). U
fady pacientd Ize nalézt i rlizné imunologické parametry svédcici jiz pro pfitomnost imunoalteracni odpovédi
(revmatoidni faktor, protilatky proti myokardu). Sérologické vySetfeni mize pomoci v identifikaci

vyvolavajiciho agens.
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Echokardiograficky jsou Casté poruchy kinetiky, neodpovidajici povodi jednotlivych koronarnich

tepen, midze byt i reverzibilni hypertrofie myokardu (zanétlivy otok).

Samotna katetrizace srdeCni je vyznamna predevsim k odliSeni ischemické choroby srdecni, resp.
infarktu myokardu. DUlezity je diagnosticky vyznam endomyokardidlni biopsie. Predpokladem je vsak
moznost kvalitniho imunohistochemického vySetfeni ziskaného vzorku a dale jeho mikrobiologického

vySetreni (PCR, elektronovy mikroskop) s cilem presné identifikace napf. virového agens.

Léceni akutnich myokarditid. V akutni fazi (cca 2 tydny) je nezbytny télesny klid, poté jen postupné
zatézovani. V akutnim stadiu podavame jisté antibiotika, pokud je onemocnéni vyvolano mikrobem, ktery
mize byt antibiotikem pfiznivé ovlivnén (tykd se to samoziejmé predevsim bakteridlnich infekci). Dllezita je
dale lécba inhibitory angiotensin - konvertujicho enzymu (mda vyznam predevsim v Casnych fazich
onemocnéni). Kortikoidy a imunosupresiva mohou pfinaset dobré vysledky u ,imunohistochemicky
pozitivnich" nemocnych bez prlikazu viru v myokardu nebo u nékterych specidlnich forem myokarditid se
Spatnou progndzou (obrovskobunécné, myokarditidy u systémovych onemocnéni). Samoziejmosti je dle
potfeby i symptomaticka terapie (diuretika pfi srde¢nim selhavani, vazodilatancia, kardiotonika, antiarytmika

u nékterych nemocnych).

V akutni fazi virovych myokarditid se nemaji podavat betablokatory a nesteroidni antirevmatika

(moznost zvySeni reduplikace vird).

Prognéza myokarditid je nejista. Zavisi predevSim na dynamice klinickych, EKG a
echokardiografickych nalezd. Napf. stupen dilatace a dysfunkce levé komory je ddlezity prognosticky faktor,

rozhoduijici je vSak predevsim jejich dynamika, nikoli inicialni hodnota.

Obr. 1. Etiologie myokarditid - viry
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EtiplBEiE myoKarditid -
%ackie B/ (a¥ 50% v EU)

Aelznoyiry

ENeD Yiry
Influenzay parvo, hepatitida C, AIDS...

Obr. 2. Etiologie myokarditid - pokracovani

“Eliolo myoekarditid (pokrac.)

& (difterie, streptokoky, stafylokoky,
PREUMOKOKY..)

Borreliz, Bhlamydie, mycoplazmata

VyKkohekemickettsialni, protozoalni

(Chagasovaich.), Nelmintickeé (echinokokéza,
trichinoza, filarioza)

Obr. 3. Etiologie myokarditid

Projekt spolufinancuje Evropsky socidini fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 218



o P P PRA|HA R
PRA|GUE * *
OPERACNI PROGRAM PRAHA PRA|GA Pk

A ADAPTABILITA PRA|G EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

] okarditid

C-

-
Infekcnit 38247%

(Lze prokazat vyvﬁ/ajl'ci infekeni
agens)
Neinfekcni: 53-
62%

(Pouze histologické znamky zanétu v. O Viry
myokardu. Nelze prokazat [] Bakterie
vyvolavajici infekéni agens) B Mykoplasmata ¢i chlamydie

15.2. Perikarditidy

Etiologické typy perikarditid zahrnuji obr. 1.2. Mezi nejCast€jSi patii akutni benigni idiopaticka
perikarditida — postihuje do té doby zdravé osoby, u nichZ se zpravidla projevi teplotami, bolestmi na hrudi
perikarditického typu a dalSimi znamkami perikarditid, které jsou uvedeny na obr. 3. Pfivlastek ,benigni*
nemusi odpovidat skute¢nosti, mlze totiz recidivovat (Casto i opakované), event. prechazet v konstriktivni
perikarditidu. Zcela podobné se chova virova perikarditida (Ize u ni — na rozdil od predesSlé formy - pouze
prokazat etiologické agens, jinak je jeji obraz totozny). Bakteridlni perikarditidy mohou byt vyvolany
v podstaté jakymkoli typem bakteridlni infekce. Velmi zradna — zvlasté nemysli-li se na ni — mlze byt
tuberkulozni perikarditida, probihajici dlouho nepozorované. Lécba prokdzané TBC perikarditidy je

dlouhodoba (6-12 mésicl) kombinaci tuberkulostatik.

Mezi nejCastéji patfi perikarditidy u infarktu myokardu. Nejbé&znéjsi typ — pericarditis
epistenocardiaca — predstavuje ohraniCeny zanét nad nekrotickym loZiskem, postihuje nemocné 3. - 5. den
po transmurdlnim infarktu, vétSinou je to benigni onemocnéni, které se prokaze na EKG a/nebo
echokardiograficky. Perikarditida v rdmci poinfarktového Dresslerova syndromu predstavuje zcela jiné
onemocnéni, vznikajici na imunoalergickém podkladé. Byva spojena jesté s pleuritidou a pneumonickymi

infiltraty, vznika cca 1 mésic po vzniku infarktu. V soucasnosti je zcela vyjimecna.
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V souvislosti s velkym poctem nemocnych operovanych kardiochirurgicky je dnes Casta i perikarditida
v ramci postperikardiotomického syndromu, projevuijici se Casto recidivujicimi vypotky (nezfidka ve spojeni
s pleuritidou a pleuralnimi vypotky). Posttraumatické perikarditidy mohou byt bud’ spojeny s perforujicim
nebo neperforujicim poranénim (v prvém pfipadé hrozi nebezpeci kontaminace a vzniku velmi zavazné
hnisavé perikarditidy s rychlym vyvojem konstrikce, jde vétSinou o velmi zavazné stavy provazené srdecni
tamponadou). Mezi dalSi typy perikarditid patfi nadorové, metabolické, perikarditidy pfi systémovych
onemocnénich. Mezi perikarditidy z alergickych pficin a hypersenzitivity mlze patfit napfiklad lupus like
syndrom (dnes se vSak jiz témér nevyskytuje). Z fyzikalnich pfi¢in se uplatiiuje predevsim iradiace velkymi

davkami se vznikem akutni perikarditidy, vypotkem a ¢asnou naslednou konstrikci.

Akutni perikarditida se projevuje vétSinou bolesti perikardialniho typu (obr. 3). Jde o bolest na hrudi,
kterd byva Casto atypickd, nezfidka pfipomind muskulo-skeletalni bolest. Casto nachazime perikardialni téeci
Selest. Na EKG jsou typické nahoru konkavni elevace Useku ST, které se s Ustupem onemocnéni normalizuiji.
NejcitlivéjsSi metodou k prikazu perikardialniho vypotku je echokardiografie, ktera umoznuje detekovat jiz
hrani¢ni mnozstvi tekutiny v perikardialnim vaku (od 20 ml). Laboratorné se nachazi Casto leukocytéza a
zvySeni zanétlivych marker(. Elevace kardiospecifickych enzym svéd¢i pro subepikardidlni postizeni

myokardu.

Lécba akutnich perikarditid spociva v terapii zakladni pficiny (je-li mozno). Pokud zplsobuje
vyrazné&jsi bolesti na hrudi, Ize podavat nesteroidni antirevmatika (kyselina acetylosalicylova, indometacin). U
recidivujicich nebo prolongovanych perikarditid (zejm. v ramci idiopatickych, postperiokardiotomickych a. j.)
Ize podat kolchicin nebo kortikoidy. Problematické mdZe byt podani antikoagulancii — snazime se jim proto u
vétsiny perikarditid vyhnout.

Konstriktivni perikarditida vznika pfi jizevnatych procesech perikardu, které vedou k postupnému
omezovani diastolického plnéni, ¢asto dochazi postupné k ukladani kalcia do perikardu a pokracujici restrikci
plnéni vSech srdecnich dutin (obr. 4 - 6). Vyrovnavaiji se diastolické tlaky v obou komorach, postupné klesa
srdecni vydej a bludny kruh se upeviiuje. Klinicky byvaji u pokrocilejsich forem projevy pokrocilého méstnani
s otoky DK, hepatomegalii, Castym ascitem (obraz mlze pfipominat jaterni cirhdzu vcéetné gynekomastie,
vypadani ochlupeni, palmarnim erytémem apod.- obr. 6). Jedinou moZnou |étbou je chirurgicka

perikardiektomie.

Obr. 1: Typy perikarditid podle etiologie
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Typy perikarditid

e Akutni benigni idiopaticka perikarditida

e Virové (coxsackie, ECHO...)

e Bakterialni : inf.pfi empyemu,
pnemoniii nebo pfi septikemii.
Strepto, pneumo, stafylo... Hnisava, TBC.

e Pii IM: epistenocardiaca, Dresslerav sy

e Postperikardiotomicky syndrom

Obr. 2: Typy perikarditid podle etiologie — pokracovani

Typy perikarditid

e Posttraumatickée

e Onem.pojiva (SLE, RA...)

e Metabolické choroby (uremie, dialyzaéni,
hypotyre6za)

e Nadorové

e Alergické a z hypersenzitivity (lupus-like sy,
leky — hydralaziny, minoxidil)

e Fyzik.a chemické faktory

Obr.3: Perikarditidy — diagnostika a lécba
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Akutni perikarditidy

e Sucha, vlhk&a

e Bolest

e Treci Selest

Laboratorni nalezy : zn.zanétu, enzymy

e EKG: elevace ST nahoru konkavni, pozdéji
inverze T

ECHO, RTG, CT
LéCba : podle vyvolavajici priciny

Obr. 4: Konstriktivni perikarditida

Konstriktivni perikarditida — vznik
G

Ztlustély, zjizevnatély perikard utiskuje srdce
a omezuje jeho diastolické pInéni navzdory
vysokym plnicim tlakim, event.ukladani Ca.

Generalizovany proces - rovhomeérna
restrikce plnéni vSech srdecnich dutin,
vzacneé lokalizované ztlusténi perikardu.

Obr. 5: Konstriktivni perikarditida - patofyziologie
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Konstriktivni p. — patfyz.
.|

e Tuhy perikard omezuje diastolické pInéni vSech srde¢nich dutin
- zvySeni a vyrovnani diastol.tlakd v srd. dutinach.

Na poc.diastoly plnéni neomezené, nahle preruseni plnéni (srd.
objem dosahne hranice vymezené perikardem) - z obou komor
dip and plateau

Pokles srd.vydeje, tachykardie, kinetika norm. ...snizena

Terapie: perikardiektomie

Obr. 6: Konstriktivni perikarditida — klinicky obraz s ascitem, pfipominajicim jaterni cirh6zu
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15.3. Endokarditidy

Definice
Onemocnéni vyvolané rliznymi druhy mikroorganizm{, postihujici endokard, predevsim chlopenni.

Postihuje predevSim nemocné s preexistujici chlopenni vadou nebo implantovanou chlopenni
protézou, Casté je téZ postizeni u intravendznich toxikomanl. Déleni na akutni a subakutni (lenta) se jiz
vétsinou opustilo.

Patogeneza, etiologie, typy infekénich endokarditid (IE)

V mistech s pfitomnou turbulenci krve (napf. pfi preexistujici srdecni vadé€) se mohou usazovat
mikrotromby, které se mohou infikovat bakteriemi pfi bakteriemii vzniklé z nejrliznéjSich pficin (mdZze jit o
fyziologické Cinnosti, jako je Cisténi zubd, koitus nebo usilovnéjSi defekace pres nejrliznéjsi chirurgické
zakroky, predevsim v dutiné Ustni). Tyto Utvary se nazyvaji vegetace (obr. 1), které dale poskozuji endotel
mechanicky i plsobenim cytokin{ a toxind. Mikroorganizmy ,chranéné" v téchto Utvarech sestavajicich
z trombocytd a fibrinovych vidken neni imunitni systém schopen znicit, leukocyty nemohou proniknout
fibrinovou siti, naopak mikroorganizmy se uvnitf rychle mnozi, rozméry vegetace se zvétsuji. Mohou pdsobit
az obstrukci chlopenniho Usti, Castéji vSak vedou k Castecné nebo Uplné destrukci chlopné nebo odtrzeni
zavésného aparatu s naslednou nedomykavosti. Mohou embolizovat, u umélych chlopni midZze dojit

k ¢asteCnému az Uplnému uvolnéni Gponu chlopné (1).

Kromé IE nativnich chlopni se dnes uplatfiuje Casto IE chlopennich protéz (velké mnoZstvi
operovanych nemocnych ve vyspélych zemich). Déli se na typ s Casnym (early onset) a pozdnim zaCatkem
(late onset) — tab. 1. Oba typy se li&i predevsim souvislosti s operaci, typem mikroba a progndzou. Casnd IE
je v jednoznacném vztahu k operaci — je to tedy nosokomialni infekce, pfi niz se Casto uplatfuji S.aureus a
gram-negativni tycky (tab. 2), nezfidka se znaCnou rezistenci, progndza je neptizniva. Spektrum pdvodci
pozdniho typu se bliZi etiologii IE nativnich chlopni. PGvodni hranice 2 mésicl pro jeji vznik se posunula az
na 12 mésicl (nosokomialni infekce se mohou manifestovat az po 12 mésicich), jeji mortalita je nizsi (cca 20

% oproti 40 % u Casnych).

IE intravendznich toxikomand (IDA) patfi k Castym onemocnénim spolu s hepatitidou B, C a infekci

HIV. Smrtnost je nizsi (cca 10 %). Vegetace jsou vétSinou lokalizovany na trikuspidalni chlopni.
Klinické projevy
Pocatek je u typickych subakutnich endokarditid (e.lenta) vétSinou velmi necharakteristicky — mdze se

objevovat vyssi teplota, poceni, slabost, artralgie a dalSi nespecifické znamky. Pfi fyzikdlnim vySetreni jsou
Casté splenomegalie, Oslerovy uzly (drobné, lehce bolestivé uzliky na akrech koncetin, spontanné mizi),
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tfiskovité hemoragie pod nehty, petechie. Mohou se nachazet tzv. mykoticka aneuryzmata (maji pdvod
v drobnych embolizacich do vasa vasorum, nesouvisi s mykotickymi infekcemi). Méné specifické jsou
Janewayovy léze (skupiny drobnych nebolestivych hemoragii pod kizi na noze, ruce nebo bérci) a Rothovy

skvrny na o¢nim pozadi (retinalni hemoragie s centralnim vyblednutim).

Poslechové jsou v typickych pfipadech patrné Selesty na srdci (Casto i jako dlsledek preexistujici
chlopenni vady).

U akutnich endokarditid previadaji projevy sepse s vysokymi horeckami, projevy septickych
embolizaci s rychlou progresi chlopenniho postizeni i septickych metastaz. Jak bylo vSak jiz vySe uvedeno,
rozdily mezi obémi formami se stiraji a samotné jejich déleni neni dnes vSeobecné prijimano. Obraz migrujici

pneumonie svédci pro pravostrannou endokarditidu.
VysSetreni

Hemokultury (3/24 hod.) a echokardiografické vysetfeni (optimalné jicnové) patfi mezi zakladni

vySettovaci metody.

K dalSim vySetfenim patfi nepochybné i obvyklé laboratorni testy typu krevniho obrazu (bézna je
normocytarni normochromni anemie, leukocytoza s posunem doleva), zanétlivych markerl (CRP), renalnich
parametrd (CAVE imunokomplexova glomerulonefritida s moznym renalnim selhdnim a hematurii), ale i

nékterych imunologickych ukazatell (revmatoidni faktor, cirkulujici imunokomplexy apod.).

Pro diagnostiku se nejvice vyuZivaiji kriteria, ktera byla vytvorena na Dukeho univerzité Durackem a
spolupracovniky (2) — tab. 3.

Jak jsme jiz vySe uvedli, IE postihuje nejCastéji nemocné s preexistujici srdecni vadou (chlopenni
vady typu stendz a regurgitaci, vrozené — predevsim zkratové vady). Stupen rizika onemocnéni IE u rliznych

typd vad je uveden v tab. 4.
Terapie

Je nutno si uvédomit, Ze bez 1éCby zmira 100 % nemocnych — zatim nebyl popsan ani jediny pfipad
spontanniho vyléceni. Podavaji se baktericidni antibiotika dostatecné dlouhou dobu (4 - 6 tydnd),
intravendzné, v dostatecné velkych davkach (obtizny priinik ATB do vegetaci) (3). Vétsinou se postupuje
podle citlivosti zjiSténé z hemokultur, Zadouci je Uzka spoluprace s antibiotickym stfediskem. U nemocnych
sinfekci nezvladnutou antibiotiky (patfi sem predevSim mykotické infekce), srde¢niho selhani,
extravalvularniho Sifeni (absces, pistél), opakovanych embolii nebo u velkych vegetaci (nad 10 mm) se
doporucuje kardiochirurgicka lé¢ba. Ta je samoziejmé indikovana i pfi vyrazné devastaci chlopné

(perforace), odtrZeni zavésného aparatu atd.
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Profylaxe

Vzhledem k tomu, Ze IE ohrozuje predevsim osoby s chlopenni vadou ¢i jinou dispozici, je nutno
predevsim u nich peCovat o optimalni hygienu zvl. dutiny Ustni (Casta pfitomnost viridujicich streptokokd
v Ustech jako normalnich saprofytd tyto osoby ohroZuje pfi pfip. bakteriemii). Zejména u nemocnych
s vysokym rizikem (obr. 4) je zapotrebi pred nejrlizné&jSimi zakroky podat vyssi davku antibiotika. Obvykle
stadi jedina davka — napf. pred zakroky v dutiné Ustni se podava amoxycilin 2 g peroralné, v podrobnostech
se pak Ize zorientovat napf. v doporuenich Ceské kardiologické spole¢nosti (3). Je viak tfeba si uvédomit,

Ze zadny z doporucenych postupll nebyl ovéfen Sirsi klinickou studii a zfejmé k tomu nikdy nedojde.
Literatura
1. Benes J, Gregor P. Infek¢ni endokarditida. Praha, Triton 2002, s.1-181

2. Durack DT, Lukes AS, Brigit DK. New kriteria for the diagnosis of infective endokarditis. A J Med 1994 :
95:200-9

3. Benes ], Gregor P, Mokracek . Infek¢ni endokarditida — doporucené postupy diagnostiky, 1éCby, terapie a
profylaxe. Doporuceni Ceské kardiologické spole¢nosti, CorVasa 2007:49:157-71

Tab. 1: Typy infek¢nich endokarditid (IE)

IE nativni chlopné

IE chlopenni protézy

Casné (do 2 mésicl od operace, souvisi s operaci, horsi progndza)
pozdni (pozdéjsi vznik — cca 2 — 12 mésicl od operace, lepsi progndza)

IE intravendznich toxikoman(
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Tab. 2: Etiologie endokarditid (zjednodusené podle 1)

Nativni chl IDA  Protézové Casné Pozdni

Streptokoky (zvl.viridujici) +++ + + +
Enterokoky + + + +
Stafylokoky

S.aureus ++ +++  +++ ++

Koagulaza negativni (+) (+)  +++ ++
Gram — negativni tyce + + + +
Houby - + + (+)

Tab. 3: Diagnostika IE podle Durackovych kriterii (2).

Hlavni kriteria
Echokardiograficka (typicka vegetace, absces, novée vzniklé regurgitace ¢i dehiscence chlopennich protéz)

Pozitivni hemokultura s nalezem typického mikroba (Streptococcus viridans nebo bovis, Staphylococcus
aureus, Enterococcus, skupina HACEK) nebo opakované pozitivniho téhoz mikroba.
Vedlejsi kriteria

Predisponuijici srde¢ni vada, i.v.toxikomanie, horecka nad 38 st., cévni ptiznaky (arterialni emboly, mykoticka
aneuryzmata, septické plicni emboly, krvaceni - intrakranialni, spojivky, Janewayovy léze), imunologické
pfiznaky (glomerulonefritida, Oslerovy uzly, Rothovy skvrny, pozitivni revmatoidni faktor), pozitivni

hemokultury nebo echokardiografické obrazy s netypickymi nalezy

Prokazana IE = 2 hlavni nebo 1 hlavni a 3 vedlejsi nebo 5 vedlejsich

Tab.4: Riziko vzniku IE v zavislosti na typu vady

Vysoké: chlopenni protéza, stav po IE, ductus arteriosus patens, aortalni vady s kalcifikacemi, defekt septa

komor, koarktace aorty

Stfedni: mitralni prolaps s regurgitaci, mitrdlni stenéza, hypertrofickd obstrukéni  kardiomyopatie,

degenerativni vady ve vyssim véku

Zanedbatelné: defekt septa sini, mitralni prolaps bez regurgitace
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Obr. 1: Ukazka vegetaci na mitralni chlopni v patologicko-anatomickém preparatu

Obr. 2: Ukazka velké vegetace na trikuspidalni chlopni (pod napisem PS) v jicnové echokardiografii. Zkratky :
PS — prava sin, LS — leva sifii, Ao — aorta, PK — prava komora
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Obr.3: Ukazka vegetace na aortalni chlopni (V) v jichovém dvourozmérném ultrazvukovém obraze
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16. Onemocnéni perikardu

(P. Gregor)

Perikard je tvorfen dvéma listy (obr. 1). Vnéjsi - parietalni list (perikard v uzSim slova smyslu) je
vazivovymi pruhy pripojen ke sternu a branici a volné prechazi do adventicie velkych cév (fixace srdce ve své
obvyklé poloze). Vnitfni — visceralni (epikard) kryje vlastni srdce. Mezi nimi je Stérbina, za normalnich

okolnosti spiSe virtualni, obsahujici 15 — 50 ml seriézni tekutiny.

Je uréitym paradoxem, Ze presto, Ze se o existenci perikardu vi jiz velmi dlouho, nezname do detailll
jeho funkci (obr. 1). Predpoklada se, Zze jde o blanu umoznujici hladky pohyb struktur v mediastinu,
predstavujici bariéru proti infekci a branici rozpéti srdce v diastole (ddlezité zejména u tenkosténnych
pravostrannych oddil&). Jeho odstranéni se vsak projevi pouze zvySenim srdecniho vydeje pro vzniklou

tachykardii.

Tlak v perikardialni dutiné je obdobny, jako v pleuralni dutiné (-5 az +5 mm vodniho sloupce) a je
ovliviiovan intrapleuralnim tlakem. Pokud se zvysi na (event. nad) hodnoty tlaku v pravé sini a diastolického

tlaku pravé komote, dochazi k srdecni tamponadé.

Nejvétsi Cast onemocnéni perikardu tvofi perikarditidy. V této kapitole bychom probrali pouze
nékteré aspekty souvisejici s perikardialnim vypotkem (pfedevsim tamponadu srdecni) a problematiku

nadorl perikardu, dalsi je soustfedéno v kapitole 15.

16.1. Perikardialni vypotek

Za normalnich okolnosti obsahuje perikardidlni vak 15 - 50 ml seridzni tekutiny, ktera je
ultrafiltrdtem plazmy a umoznuje hladké klouzani perikardidlnich listl po sobé. Perikardialni vypotek ve
smyslu choroby vznika tehdy, tvori-li se perikardialni tekutiny vice, nez mlze byt resorbovano. V tom pfipadé

mohou vzniknout 3 situace:
nevyznamny vypotek bez jakychkoli disledkd na hemodynamiku

vypotek komprimujici srdce, jehoz hemodynamické dUsledky jsou anulovany nebo podstatné

zmirnény kompenzacnimi mechanismy

vypotek spojeny se zavaznou kompresi srdce, kterda se vymkne moznostem kompenzacnich

mechanismd — srde¢ni tamponada.
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Perikardialni vypotek se nemusi klinicky viibec manifestovat (dalsi u srdecni tamponady a kapitoly 16
o perikarditidach). NejcitlivéjSi metodou pro jeho detekci je echokardiografie. Umoznuje detekovat vypotky,
jejichz objem je hranicni k fyziologickému mnozstvi tekutiny v perikardidlnim vaku (cca od 20 ml). RTG
odhali az vypotky vétsi nez 200 ml (stanovita konfigurace srdce s vyrovnanymi konturami). Na EKG mdZze byt
v pripadé velkych vypotkd nizsi Voltdam vSech kmitll event. tzv. elektricky alternans (stfidavé se ménici
komplexy QRS vétsi a mensi amplitudy — viz dale). CT a magneticka rezonance rovnéz umoznuji odhaleni

perikardialnich vypotkd.
Srdecni tamponada (obr. 2)

Jde o termin oznacujici utlak srdce nasledkem nadmérné akumulace tekutiny v perikardialnim vaku,
spojené s tézkym zhorSenim diastolického pInéni a postupné i srdecniho vydeje. Rozviji se kriticka
hypoperfuze myokardu i dalSich organd, vznika elektromechanické disociace. Nemocni maji ¢asto hypotenzi,
zvySeny venozni tlak a tiché ozvy (tuto trias popsal Beck jiz v r. 1935). Pomérné typickou (nikoli vSak
senzitivni) zndmkou je pulsus paradoxus. Jde o oslabeni az vymizeni tepu pfi ndadechu na perifernich, ale i na
centralnéji ulozenych tepnach. Oslabeni arterialniho pulzu oznadil za paradox v roce 1873 Kussmaul (pres
pretrvavani srdecCni akce oslabi nebo vymizi arteridlni pulz). Ve skuteCnosti nejde o paradox, ale o
fyziologickou reakci chovani tlaku, ktera je u tamponady vystupniovana. Normalné totiz dochazi v inspiriu
k zvySeni objemu pravé komory, poklesu objemu komory levé a zvySeni rychlosti toku z dutych Zil do pravé
siné (ddsledky poklesu intrapleuralniho tlaku). Nalez na EKG ma vyslovené pomocny charakter — nachazi se
zde nékdy nizka voltaz vsech kmitl event. tzv. elektricky alternans (pravidelné stfidani konfigurace komplexu

QRS, které je dokladem ,swingujicich* pohybl srdce ve velkém mnozstvi perikardialni tekutiny).

Pricinou tamponady mdZe byt ruptura (myokardu, aorty), nadory s rozsevem na perikardu, ale i
nejrznéjsi typy perikarditid, posperikardiotomicky syndrom. Lécbou je perikardiocentéza s vyprazdnénim
tekutiny specialni jehlou, vétSinou za echokardiografické kontroly. Lze provést i subxifoidalni chirurgickou

drenaz s lokalni anestezii endoskopickou cestou event. chirurgickou perikardiektomii.

16.2. Nadory perikardu

Primarni jsou vzacné. Spada se mezoteliom, fibro- nebo angiosarkom. Cast&j$i jsou sekundarni
postizeni, predevsim pfi metastdzach karcinomu plicc mammy, zaludku a jinych, vyjimkou nejsou ani
mediastinalni lymfomy. Tumordzni perikarditidy byvaji dlouho asymptomatické. Teprve u vétSich mnoZstvi
tekutiny se mohou projevit dusnosti, schvacenosti a vznikem tamponady — zde je pak indikovana

perikardiocentéza. Terapie je pouze paliativni.
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V perikardu se mohou vyskytovat i cysty, které pfi echokardiografickém vysetfeni mohou plsobit

dojmem ohraniceného perikardialniho vypotku.

Obr. 1: Perikard — listy, funkce

Perikard
.

e Parietalni (vnéjsi — perikard, visceralni -
epikard)

e Hladky pohyb struktur, bariéra proti infekci,
brani akutni distenzi srdce (,p.constraint®).
Po odstranéni — pouze vzestup srd.vydeje

Obr. 2: Tamponada srdecni — projevy.

Tamponada srdeéni
G

e Postupné hypoperfuze (v€.koronarni), ischemie
myokardu s poklesem srd.vydeje, hypotenzi,
elektromech.disociace

e Kilin.: hypotenze+vzestup vendézniho tlaku+ tiché
0zVy (Beck 1935). Tachykardie, tachypnoe...Sok

e Pulsus paradoxus — vymizi v inspiriu (Kussmaul 1873).
Mala senzitivita, vysoka specificita

e Nizka voltaz QRS, pulsus alternans (swinging heart)

e RTG : srd.stin zvétSen, stanovita konfigurace
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17. Onemocnéni aorty

(Z. Mot'ovska)

Aorta je nejdelsi tepnou lidského téla. Pfi odstupu z levé komory a v jeji vzestupné Casti ma primér
3 cm, v hrudni sestupné Casti 2,5 cm a v bfisni sestupné ¢asti 1,8 — 2 cm. Okyslicena krev proudi do aorty
pulzovité pfi systolické kontrakci levé komory. Sténa aorty se s kazdou kontrakci komory roztahne, aby
pojala systolicky objem krve. Svou pruznosti se pak stahuje a zabezpeCuje dalSi linearni proudéni krve.
Podstatnou vlastnosti stény aorty je jeji pruznost (elasticita). Sténa aorty se sklada z intimy, silné medie

tvorené burikami hladké svaloviny a z adventicie (tabulka 1).

Aorta je trvale vystavena vysokému tlaku a pulznimu smykovému napéti, které predisponuiji
mechanickému poskozeni jeji stény a dilataci cévy. Napéti na sténu aorty se zvySuje s polomérem cévy
(Laplacedv zakon). Aneuryzmatické rozsifeni je pricinou vysokého napéti v sténé aorty a tim predispozici

ruptury. PFiciny vzniku vyduté aorty a jejich rizikové faktory jsou uvedeny v tabulce 2.

Intima - endotel
- subendotelium (pojivova tkan)

- lamina elastica interna

Media - tunica media (hladka svalovina, extracelularni matrix)

Adventicie - pojivova tkan

Tabulka 1 - Struktura stény aorty

17.1. Aneuryzma aorty

Aneuryzma aorty je trvala a irevezibilni dilatace segmentu této tepny. Tradicné se za vydut’ aorty
povazuje permanentni dilatace = 4 cm. Za vydut’ aorty je rovnéz povazovano permanentni rozsifeni cévy na
vic nez 1,5 nasobek jejiho priméru v dané oblasti. V pfipad€, ze se sténa dilatovaného Useku tepny sklada
ze vSech tfi vrstev, jde o pravé aneryzma (aneurysma verum). RozSifeni aorty vSemi sméry dava vznik
fusiformnimu aneryzmatu. Vyklenuti pouze jedné strany tepny vytvafi obraz aneuryzma sacculare. Podle
lokalizace rozdélujeme aneuryzma hrudni a aneuryzma bfiSni aorty. Progrese dilatace aneuryzmatu hrudni
aorty je 0,1 — 0,2 cm za rok. U Marfanova syndromu byva progrese vyraznéjSi. Progrese dilatace u

aneuryzmatu bfisni aorty je variabilnéjsi, v priméru 0,4 cm za rok. U vétSich vyduti je progrese, vzhledem
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k velkému napéti na sténu cévy, vyraznéjsi.

Pseudoaneryzma (aneurysma spurium), neboli neprava vydut, vznikd oddélenim intimy a medie od
pojivové tkané adventicie, kterd pak spolu s perivaskuldarnim hematomem a okolni tkani tvofi sténu

pseudovydute.

VIVa 4

17.2. Priciny vyduté aorty

Pric¢iny aortalni vyduté jsou spojeny s degradaci nebo abnormalni produkci vidken elastinu a kolagenu

(tabulka 2). Lze je rozdélit na:

1. degenerativni nemoci
2. vrozené nebo vyvojové nemoci
3. infekéni nemoci
4. vaskulitidy
5. trama
NejCastéjSi degenerativni nemoci, ktera je pfi¢inou vyduté aorty, je ateroskleroza. Aterosklerdza je

pricinou vyduté sestupni ¢asti hrudni aorty, za odstupem levé a. subclavia.

Cysticka medialni nekrdza je histopatologicky termin, jimz se oznacCuje degenerace vlaken kolagenu
a elastinu v tunica media a ukladani mukoidniho materialu do této vrstvy cévni stény. Typicky postihuje
ascendentni aortu a vede k tvorbé fusiformni vyduté. Tento obraz je casty u pacientd s Marfanovym
syndromem, s Ehlersovym-Danlosovym syndromem IV. typu, u pacientl s hypertenzi a bikuspidalni aortalni
chlopni. Marfandv syndrom je autozomalné dominatné dédicné onemocnéni pojivové tkané zplsobené
mutaci genu pro fibrilin-1. Fibrilin je hlavni soucasti mikrofibril, které formuiji elasticka vlakna. U nemocnych
s Marfanovym syndromem dochazi k fragmentaci a dezorientaci elastickych vladken, které vedou
k ménécennosti stény aorty. Pricinou vaskulari formy Ehlersova-Danlosova syndromu (typ IV) je mutace
genu kddujiciho syntézu prokolagenu typu III. Dilatace kofene aorty a abnormality elestickych viaken byly
popsany i u pacientl s vrozenou bikuspidalni aortalni chlopni. Geneticky podminéna ménécennost pojivové
tkané byla identifikovana u 20 % pacient{ s vyduti aorty.

Infekci podminénd vydut’ aorty je typickd pro dnes u nas jiz raritni syfilitickou mezaortitidu a

tuberkuldzni postizeni. Tvorba aneurysmatu aorty byla popsana u streptokokovych, stafylokokovych a

mykotickych infekci aterosklerotického platu.

Vydut” aorty patfi do obrazu autoimunitné podminénych vaskulitid (napf. Takayasuova arteritida) a
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Priciny Rizikové faktory
Aterosklerdza - Hypertenze
- Vék

- Muzské pohlavi
- Koureni

- Familidrni vyskyt

Cysticka medialni nekréza

- Marfandv syndrom

- Syndrom Ehlers-Danlos IV. typ
- Bikuspidalni aortalni chlopen

- Familidrni vyskyt

- Koarktace aorty

Infekce - Sifilis
- Tuberkuldza
- Stafylokokové, streptokokové, mykotické infekce
aterosklerotického platu
Vaskulitidy - Takayasuova arteritida

- Obrovskobunécma arteritida

- Behcetllv syndrom

Systémové nemoci

- Reumaticka artritida
- Psoriaticka artritida

- Ankylozujici spondylitida

Trauma

vrve

Tabulka 2 - PFic¢iny vyduté aorty
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17.3. Klinicky obraz

VétSina aneuryzmat hrudni aorty je asymptomatickych. Symptomy vznikaji pfi Utlaku a erozi
okolité tkané — bronchu (dusnost, kasel), jicnu (dysfagie), n. laryngeus reccurens (dysfonie), kosti (bolest na
hrudi nebo v zadech). Dilatace ascendenti aorty vede k aortalni regurgitaci a nasledné srde¢nimu selhani.
Symptomy maji pacienti s Utlakem horni duté Zily (kongesce hlavy, krku, hornich koncetin). Riziko ruptury
aneuryzmatu aorty je zavislé na prlméru vyduté: roCni riziko ruptury aneuryzmatu aorty je pfi priméru <5

cm priblizné 2%, 5-5,9cm 3 % a = 6 cm je to 7 %.

Pacienti s aneuryzmatem bFi$ni aorty si stézuji na bolest bficha, nejcastéji hypogastria, nebo na
bolest v zadech. Bolest Casto pretrvava i nékolik dnd. Pacienti si nékdy vyhmataji velkou pulzujici rezistenci v
bfiSe. Riziko ruptury vyduté bfisni aorty je 1,5 % u téch s prlmérem 4 — 4,9 cm a 6,5 % u vyduti

s prmérem 5 - 5,9 cm.

17.4. Diagnéza

V pfipadé podezfeni na aneuryzma hrudni aorty Ize diagndzu stanovit neinvazivnim zobrazovacim
vySetfenim (RTG, CT). Vzhledem k nizkému vyskytu symptom( je aneuryzma aorty ¢asto nahodnym nalezem
pfi téchto vysSetfenich zjinych pficin. Pfi RTG vySetfeni vede aneurysma aorty k rozSifeni mediastina,
prominenci aorty (,ektaticka aorta“). Pfi podezfeni na aortalni vydut’ se provadi kontrastni CT nebo MRI
aortogafie. Transtorakalni echokardiografie vizualizuje rozsifeni kofene a proximalni ¢asti ascendentni aorty.
Jicnova echokardiografie, ktera je metodou semiinvazivni, zobrazi jak ascendentni, tak hrudni cast
descendentni aorty. V pfipad€, Ze aneuryzma neni indikovano k operacnimu feSeni, kontruluje se jeho

progrese neinvazivnim zobrazovacim vySetfenim jednou za 6 - 12 mésic(.

Na aneuryzma bfiSni aorty upozorni u asymptomatického pacienta Casto fyzikalni vySetfeni bficha
nebo bfisni ultrasonografie, které se provadi z jiného ddvodu. Pro upfesnéni velikosti, tvaru a vztahu
k okolitym strukturam je nutno provést kontrastni CT vySetfeni. Pacienti, ktefi jsou alergicti na kontrastni
latku, jsou vySetfeni MRI. Pravidelné kontrolni CT/MRI vySetfeni je indikovano 1x ro¢né u vyduti 4 - 4,5 cm,

u vétsich jsou kontroly kazdé 3 — 6 mésicd.

17.5. Diferencialni diagndza

Vydut' aorty je u vétSiny pacientd asymptomaticka. Stavy, které je nutno zvazovat v ramci

diferencialni diagndzy u symptomatickych pacientd, jsou uvedeny v tabulce 3.
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Bolest na hrudi nebo v zadech - Ischemicka choroba srdecni

- Vertebrogenni algicky syndrom

Bolest bficha - Vredova choroba gastroduodena
- Nespecifické stfevni zanéty

- Chronicka appendicitida

- Adnexitida
Dysfagie - Nadory jicnu

- Struma
Kasel - Nadory plic

- Chronicka bronchitida

Tabulka 3 - Diferencialni diagndza vyduté aorty

17.6. Lécba

Pacient musi byt pouCen o Upravé Zivotniho stylu (zakaz tézké fyzické aktivity, zejména zvedani
zavazi, izometrického posilovani, zakaz koureni) a o symptomech disekce aorty. Medikanty (preferencné
betablokatory) je nutno kontrolovat krevni tlak u nemocnych s hypertenzi. Optimalni hodnoty systolického

krevniho tlaku jsou u téchto pacientd < 120 mm Hg.

Indikace chirurgické léCby zavisi od dilatace cévy. Chirurgicka lécba je indikovana u pacientl
s primérem ascendentni aorty > 5,5 cm. U pacientd s vrozenou ménécennosti pojivové tkané a
predpokladem rychlejsi progrese (Marfandv syndrom, Ehlerstv-Danlosfiv syndrom, bikuspidalni chlopen) se
operace provadi u vyduti s prdimérem 5 cm. Vydut’ descendenti ¢asti hrudni aorty je vhodna k operacnimu

reSeni pri prdméru > 6 cm.

Indikace chirurgického fedeni vyduté biisni aorty se li§i podle pohlavi. Zeny maiji vy$§i riziko ruptury
vyduté bFisni aorty, proto jsou u nich indikovany k operac¢nimu feSeni jiz vyduté s prdimérem > 4,5 cm. Muzi
podstupuji operaci pfi prdméru vyduté > 5.5 cm. Alternativni technikou k operacnimu feseni je perkutanni
endovaskularni implantace stent-graftu. Stent-graft premost’uje oblast vyduté. Limitaci vyuziti této techniky

mdZou byt nevhodné anatomické pomeéry.
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17.6.1.Disekce aorty

Disekce aorty vznika natrzenim intimy. Krevni proud oddéli intimu od medie a dava tim vznik
faleSnému lumen. Disekce se Sifi antegradné nebo retrogradné, postihuje vétve aorty a je pficinou poruchy
perfuze v zasobovanych povodich. Komplikaci disekce je insuficience aortalni chlopné a tamponada srdce.
Proniknuti krevniho proudu do medie vede k ruptufe aorty. Z hlediska lokalizace je nejcastéjsi disekce
ascendentni aorty (65 %), 20 % disekci je lokalizovanych v descendentni aorté, 10 % v oblouku aorty a 5 %
v brisni aorté.

Klasifikace. Disekce, kterd postihuje ascendentni aortu, se podle kritérii Stanfordovy kiasifikace
oznacuje jako typ A. Disekce, které ascendentni aortu nepostihuje (pouze disekce descendentni aorty), se
oznacuje jako typ B (obrazek 1). Klasifikace DeBakey rozdéluje disekci aorty podle lokalizace na typ I -
disekce celé aorty, typ II — diseke ascendentni aorty a typ III - disekce descendentni aorty. Disekce se dale

déli na akutni (trvd méné nez 2 tydny) a chronickou (trva déle nez 2 tydny).

17.7. P¥iciny

Rizikové faktory disekce aorty jsou identické s rizikovymi faktory vzniku aortalni vyduté (tabulka 2).
Nejvyznamnéjsim ziskanym rizikovym faktorem disekce aorty je arteridlni hypertenze, pfi které je aorta
dlouhodobé exponovana vysokému krevnimu tlaku. Intima zhrubne, dochazi k jeji fibroze a kalcifikaci.
Degenerace extracelularni matrix vede k lyze lamina elastica interna (tabulka 1). Dlsledkem je disrupce

intimy zejména na okraji aterosklerotického platu.

Marfanlv syndrom, cévni forma syndromu Ehlers-Danlos, bikuspidalni aortalni chlopen, familiarni

disekce aorty jsou geneticky podminéné stavy, kterych spolecnou charakteristikou je ménécennnost stény

aorty.

Endovaskularni katétrové vySetfeni mohou vést k iatrogennimu posSkozeni intimy. Rizikovym
faktorem vzniku disekce aorty je operace aortalni chlopné. Disekce aorty mdze vzniknou v souvisloti

s deceleracnim traumatem hrudniku pfi autonehod€, nebo padu z vysky.

Rizikovym odobim u Zen predevsim s preexistujicim aneuryzmatem aorty je téhotenstvi, ve kterém
se zvySuje objem cirkulujici krve, systolicky objem a tim pulzni smykové napéti na sténu aorty. Polovina

vSech disekci u Zzen mladsich 40 let je v peripartalnim obdobi.
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Malperfusion of:

« brain
« coronary artery

Aaortic regurgitation
Cardiac tamponade

Malpertusion of

« spinal chord
« liver

« bowel

« kidneys
«legs

Obrazek 1. Stanfordova klasifikace disekce aorty.

Podle J. Goledge, K. Eagle. Lancet 2008, 372 (9632): 55. Zverejnéno se souhlasem vydavatele.

17.8. Klinicky obraz

Disekce hrudni aorty se prezentuje nahle vzniklou krutou bolesti na hrudi nebo v zadech, kterou
pacient popisuje v obobi vzniku jako roztrhnuti a z hlediska intenzity jako ,nesnesitelnou®. Bolest se Sifi ve
sméru progrese disekce. Dusnost je projevem srdecniho selhani u nemocnych s akutnim vznikem vyznamné
aortalni regurgitace zejména u téch se soucasnou hypertenzi. Disekce ascendentni aorty a oblouku, do které

jsou zavzaty karotické tepny nebo vertebrobazilarni recisté, se manifestuje cévni mozkovou pfihodou, ztratou
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védomi. Disekce spindlnich tepen vede k akutni paraplegii.

Krevni tlak je vysoky v dlsledku akcelerace hypertenze, ktera disekci zplsobi, a téZz v ddsledku
aktivace sympatika pfi intenzivnim algickém stimulu. Do obrazu disekce aoty patfi i hypotenze a Sok u
pacientll s tamponadou, ktera tento stav komplikuje. PFi fyzikalnim vySetfenim mize byt auskultacné
pfitomen diastolicky Selest v poslechovém misté aortalni chlopné, paradoxni pulzace pfi tamponadé, typické
asymetrické vymizeni pulzace na koncetinach. Disekce bfisni aorty se projevuje akutné vzniklou krutou

bolesti bficha.

17.9. Diagnéza

Elektrokardiogram mlZe byt bez jakychkoliv patologickych zmén. Pfitomny mohou byt znaky
hypertrofie levé komory, pfi postizeni koronarniho fecisté pak zmény v repolarizacni fazi kfivky (deprese
nebo elevace segmentl ST, inverze viny T). U 1 — 2 % pacientl s disekci ascendentni aorty je zavzato Usti

pravé koronarni tepny.

RTG vysetteni hrudniku s nalezem rozsiteni kontury aorty zvysSuje suspekci na disekci. Senzitivita
tohoto vysetfeni je nizka. Od invazivni angiografie je v soucasnosti preference neinvazivnich zobrazovacich
metod. Pfi podezieni na disekci aorty je indikovana jicnova echokardiografie, kontrastni spiralova CT nebo
MRI vyetieni. Vybér metody zavisi na jeji dostupnosti a stavu nemocného. Casto se v ramci diagnostického

procesu vyuZije vice zobrazovacich metod. Ulohou zobrazovaciho vySetfeni je identifikovat:

- misto natrzeni aorty,
- postizeni ascendentni aorty,
- pritomnost perikardialniho vypotku, krvaceni do pleury, krvaceni do mediastina,

- zavzati Usti koronarni tepny.

17.9.1. Diferencialni diagnoza

Diferencialni diagndza je u disekce aorty vzhedem k rliznorodosti klinického obrazu Siroka.

17.10. Lécba

Disekce aorty je stavem vyzadujicim emergentni péci. Pacient musi byt hospitalizovan na oddéleni
intenzivni péce s monitoraci vitalnich funkci. Inicidlni sympomaticka lé¢ba zahrnuje analgezii (opiatem) a
kontrolu krevniho tlaku. Cilovymi hodnotami arteridlniho tlaku krve jsou 100 — 120 mm Hg a srdecni

frekvence < 60/min. K dosaZzeni téchto hodnot se doporucCuje parenteralni aplikace betablokatoru
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(metoprolol). V pfipadé nedostacujici odpovédi Ize 1éCbu rozsifit o dalsi parenteralni vasodilatans (nitroprusid
sodny). U pacientl s kontraindikaci betablokatoru Ize pouZit parenteralni blokator kalciového kanalu

verapamil.

Neodkladné chirurgické feSeni je indikovano u disekce postihujici ascendentni aortu. Jakékoliv
odkladani vykonu zhorSuje prognézu nemocnych. Mortalita na akutni disekci typu A je 1 — 2 % za hodinu
v priibéhu prvnich 24 — 48 hodin. Mortalita v priibéhu operace disekce ascendentni aorty je 10 — 35 %. Bez

operace umira v prliibéhu prvniho tydne aZz polovina nemocnych.

Lécba izolované disekce descendentni aorty (typ B) je konzervativni. Chirurgickd intervence je
indikovana pouze u pacientl s neustupujici bolesti, Sifenim disekce, organovou hypoperfuzi a pritomnosti
krve mimo aortu. Mortalita pacientd s disekci typu B, ktefi podstupuji elektivni operaci je 10,7 %.
Alternativou operace je endovaskularni vykon, ktery se stava preferovanym pfistupem. Aortalni endo-graft

uzavira (zalepi) natrzené misto, tim umozni obliteraci faleSného lumen.

Intramuralni hematom vznika pfi ruptufe vasa vasorum v medii aortalni stény. Typicky se vyskytuje u
nemocnych s hypertenzi. Intramuralni hematom mze progredovat a byt pri¢inou disekce cévy. U Casti
pacientdl naopak regreduje a kompletné se resorbuje. 2/3 intramuralnich hematomd jsou lokalizovany
v descendentni aorté.

Hluboky vied aterosklerotického platu mlze byt pri¢inou intramuralniho hematomu, aortalni disekce i
perforace aorty. Symptomaticka hluboka ulcerace aterosklerotického platu aorty je indikaci k endovaskularni
implantaci stent-graftu.
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18. Mozkova cévni prihoda

(Z. Mot'ovska)

Perfuze mozkové tkané. Krev je do mozku pfivédéna dvema karotickymi tepnami (arteria carotis
interna sin. et dx.) a dvema patefnimi tepnami (aa. vertebrales). Vnitrni karotidy se vétvi do prednich
mozkovych tepen (aa. cerebri anteriores). Vertebraini tepny se na urovni mozkového kmene spojuji’ v
bazilarni tepnu (a. basilaris). Karotické a vertebralni recisté jsou popojeny ve Willisové tepenném okruhu
(circulus arteriosus Willisu). Fyziologicky pritok mozkem je 15 mi/100 g mozkové tkané za minutu.

Autoregulace zabezpecuje v pasmu stredniho arteriginiho tlaku 50 — 150 mm Hg konstantni perfuzi mozku.

18.1. Cévni mozkova prihoda

NejCastéjSi cerebrovaskularni nemoci je cévni mozkova ptihoda (CMP). CMP je pficinou az 12 %

vSech umrti v zemich s vyspélou ekonomikou.

CMP je definovana akutni ztratou neurologické funkce, které pricinou je porucha perfuze mozkové
tkané. Absolutni vétSina (80 — 87 %) CMP je zplsobena ischemii mozku v ddsledku obstrukce tepenného
fecisté. PFiCinou hemoragické CMP je ruptura cévy nebo Unik krve z cévy pfimo do mozkové tkané

(intraparenchymatozni krvaceni) nebo do subarachnoidalniho prostoru. Rizikové faktory CMP jsou uvedeny

v tabulce 1.
Cerebrovaskularni nemoc Rizikové faktory
Modifikovatelné Nemodifikovatelné
Ischemicka CMP Arterialni hypertenze Vék > 55 let
Diabetes mellitus Muzské pohlavi
Hyperlipidemie Pozitivni rodinna anamnéza
Koureni
Fibrilace sini
Intraparenchymové krvaceni Arterialni hypertenze Cévni malformace
Antikoagulaéni 1é¢ba Uraz
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Trombolyticka lécba Neoplazie
Kombinovana protidestickova lécba Ischemicka CMP
Subarachnoidalni krvaceni Aneurysma

Jiné cévni malformace
Ménécennost pojivové tkané

Uraz

18.2. Ischemicka cévni mozkova prihoda

Pricinami ischemické CMP jsou nejCast&ji embolie do pfivodnich mozkovych tepen nebo jejich

postiZeni aterosklerézou (tabulka 2).

Uvolnéni trombu vzniklého v srdecnich dutinach - v ddsledku turbulentniho proudéni a staze krve -
je pri¢inou CMP kardioembolizacni etiologie. Riziko vzniku trombu v ousku levé siné je spojeno s fibrilaci sini.
Mitralni stendza vede k dilataci levé sing, k staze krve i turbulentnimu proudéni v této srde¢ni dutiné. Mitralni
stendza ma proto privlastek embolizujici chlopenni vada. Tromby se v disledku poruchy krevni cirkulace tvori
v aneurysmatu levé komory po probéhlém infarktu myokardu. Pfi defektu septa sini mlze dochazet k tzv.
paradoxni embolizaci vmetkd ze Zilniho fedisté do mozkovych tepen. Srdce je i zdrojem vmetk( ne-
trombogenni etiologie. CMP zplsobena embolizaci vegetaci je komplikaci endokarditidy chlopni levého srdce.
Mlze byt rovnéZ prvnim projevem rostouciho myxomu v levé sini. Zdrojem vmetkd aterosklerotickych hmot,
které vedou k ischemické CMP, jsou i samotné karotické a vertebralni tepny, nebo oblouk aorty (embolizace
céva — céva). Toto riziko zvySuji instrumentalni vykony v téchto povodich (aterektomie, endovazalni
intervence karotického fecisté, perkutanni koronarni intervence, perkutanni nahrada aortalni chlopné a
dal%i).

Aterosklerotickym platem podminéna stendza velkych intra- a extrakranidlnich tepen vede
k vyznamné zavislosti perfuze mozku na pfitoku krve. Tkan za stendzou je vystavena riziku ischemie a citlivé
reaguje na snizeni perfuzniho tlaku, relativni hypotenzi. V ddsledku disrupce aterosklerotického platu dochazi
k Uplnému preruseni pfitoku krve. PFi¢inou ischemické CMP mze byt i onemocnéni malych tepen. Pfestavba
stény malych penetrujicich cév u pacientd s hypertenzi, diabetem, hyperlipidemii snizuje poddajnost cévni
stény a je pricinou intraluminalnich stendz. Malymi tzv. lakunarni infarkty jsou postizeny zejména bazalni

ganglia, talamus, mozkovy kmen, vnitfni kapsule.
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Méné Castymi pricinami ischemické CMP jsou arteritidy, koagulopatie, metabolické nemoci. Pfiblizné
u 30 % CMP se ani extensivnim diagnostickym testovanim nepodafi identifikovat jeji etiologii. Oznacujeme je

spole¢nym nazvem kryptogenni CMP.

Trombdza e Trombdza velkych tepen

e Trombdza malych penetrujicich tepen (lakunarni CMP)

Embolie e Céva-—Céva
Karoticka bifurkace
Oblouk aorty

e Kardioembolizacni
Fibrilace sini
Nasténny trombus
MitraIni stendza
Mechanicka chlopen
Endokarditida

Paradoxni embolizace

Méneé Casté priciny e Hyperkoagulacni stav
e Vaskulitidy

e Myxom v levé sini

e Kokain, Amfetamin

e Eklampsie

Vrve

Tabulka 2 - Priciny ischemické cévni mozkové prihody

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 246




OPP
* *

OPERACNI PROGRAM PRAHA
A ADAPTABILITA

* *
* gk

EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

18.3. Patomechanismus ischemické CMP

Ischemicka CMP je zplsobena nahle vzniklym uzavérem intrakranidlni tepen a naslednym snizenim

krevniho pritoku v zasobované oblasti. Rozsah redukce pritoku krve do postizené oblasti je podminén:

- pritokem krve kolateralnim recistém
- lokalizaci uzavéru

- stfednim arterialnim tlakem.

Mira postizeni mozku je Umérna stupni omezeni pritoku arterialni krve do mozkové tkané a délce
jeho trvani. Kompletni preruseni pfitoku arterialni krve a anoxie zasobované oblasti vede po 4 - 10 minutach
k zaniku neurond. Pretrvavajici snizeni pritoku < 18 ml/100 g mozkové tkané za minutu vede v priibéhu
jedné hodiny ke vzniku mozkového infarktu. Snizeni perfuze na < 20 ml/100 g mozkové tkané je pricinou
ischemie. V pripadé prechodného uzavéru a obnoveni krevniho pritoku dfive, neZ dojde k poskozeni
signifikantniho poctu mozkovych bunék, je fokalni zanik neurologickych funkci rovnéz prechodny (transitorni

ischemicka ataka).

Jadro oblasti postizené mozkovym infarktem obklicuje ischemicka tkan — ischemicka penumbra
(ischemicky polostin). Lze ji vizualizovat CT a MRI vySetfenim. Dysfunkce této tkané ,v ohroZen" je
reversibilni. Zachrana ischemické penumbry je cilem revaskularizacni |éCby. Pokud se perfuze této oblasti

neobnovi, ischemie progreduje v nekrdzu a rozsifuje lozisko infarktu.

18.4. Intraparenchymové krvaceni

Intracerebralni krvaceni je zplisobeno rupturou cévy probihajici v parenchymu mozku. PFiinou méze
byt Uraz, progrese primarni nebo metastatické neoplazie. Rizikovym faktorem ruptury mozkové tepny je
preexistujici oslabeni jeji stény vrozenou nebo ziskanou malformaci. Pfiinou druhé moznosti je dlouhodobé
nekontrolovana arterialni hypertenze. V disledku vysokého krevniho tlaku dochazi k drobnym poranénim
penetrujicich cév, které davaji vznik mikroaneurysmatlim (Charcot — Bouchard). Pfi jejich ruptufe vznika
intraparenchymové krvaceni. Pacienti s dlouhodobé nekontrolovanou hypertenzi jsou ohrozeni krvacenim

zejména do oblasti talamu, bazalnich ganglii, mostu a mozecku.

Krvaceni do mozku je komplikaci lécby trombolytické, antikoagulacni a protidestickové. Riziko
krvaceni je vysoké u nemocnych s kombinovanou protidestickovou a antikoagulacni 1é¢bou (napt. pacienti

s fibrilaci siné a infarktem myokardu lé¢enym implantadi intrakoronarniho stentu).
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18.5. Subarachnoidalni krvaceni

Subarachnoidalni krvaceni je nejcastéji dlsledkem Urazu a postihuje oblasti mozkové tkané sousedici
s kostnimi vycnélky, tempordlni a frontalni. DalSi pfi¢inou je ruptura aneurysmatu lokalizovaného ve
vétvenich Willisova okruhu (a. communicans anterior, aa. communicantes posteriores). Rizikem vzniku
aneuryzmat jsou ohroZeni zejména kufaci, s rodinnou anamnézou vyskytu mozkového aneuryzmatu a

s nekontrolovanou arterialni hypertenzi.

18.6. Klinicka prezentace CMP

Akutni CMP charakterizuje nahly vznik fokalniho neurologického deficitu, ktery je variabilni podle
postizeného povodi. Symptomem CMP je bolest hlavy. Silna bolest hlavy nasledovana kvantitativni poruchou
védom/ je typicka pro hemoragickou cévni mozkovou ptihodu. Pacienti s CMP mohou byt dezorientovani,
pfitomna mdze byt dysartrie, expresivni nebo perceptivni afazie. Mezi symptom CMP patfi i nahla porucha

zraku jednoho nebo obou odi.

PostiZzeni motorickych nervli se manifestuje poklesem ustniho koutku, CasteCnou nebo Uplnou
poruchou hybnosti (paréza/plegie) poloviny téla, nebo izolovand porucha hybnosti horni nebo dolni

konCetiny. SniZenda citlivost a parestezie svédci pro senzorického postizeni.

Vertigo, problémy s koordinaci pohybd, s chlizi a rovnovahou jsou znaky postiZzeni tkané mozecku.
Jednim z nejnaléhavéjsich klinickych obrazll je pfi trombdze bazilarni tepny: akutni kvadruparéza, koma,

respiracni selhani.

18.7. Diagn6za CMP

Cilena anamnéza je zaméfena na pritomnost rizikovych faktor CMP (tabulka 1) a na zacatek vzniku
obtizi. Suspekci zvySuje pozitivni rodinnd anamnéza vyskytu CMP. Bezprostiedné provedenymi vySetfenimi
musi byt zméfeni krevniho tlaku, tepové frekvence a stanoveni glykemie glukomérem. Priciny fokalniho
neurologického deficitu jsou uvedeny v tabulce 3. Neurologcké vysetfeni identifikuje neurologicky deficit,

jeho zavaznost a pravdépodobnou oblast postizeni.

Laboratorni vysetfeni ma zahrnovat krevni obraz, vySetfeni hlavnich koagulacnich parametrd,
zakladni biochemické vysetreni séra. Znalost renalnich funkci je dleZita pro nasledné zobrazovaci vysetreni
vyuzivajici kontrastni latku. DVanactisvodové EKG je standardni soucasti vySetfeni pacienta s CMP. P¥i

podezieni na subarachnoidalni krvaceni nutno provést /umbalni punkci a vysetfeni mozkomisniho moku.
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Pfi podezieni na CMP je u kazdého pacienta nutno provést CT vySetfeni, v prvnim kroku bez pouziti
kontrastni latky, k prlikazu hemoragické CMP. CT mozkova angiografie poskytne ddleZité informace o
lokalizaci uzavéru mozkové cévy, o rozsahu ischemické penumbry. V pfipadé zvaZované reperfusni |écby se

provadi jako emergentni vySetreni.

V poslednich letech se v diagndze CMP vyuziva vysetfeni mozku magnetiskou rezonanci (MRI). Timto
vySetfenim Ize identifikovat CMP jiz ve velice Casnych stadiich, po nékolika hodinach trvani tepenného
uzavéeru. Vysefeni da presny obraz o intra- i extrakranialni vaskulature. DalSim neinvazivnim vySetfenim,
kterym Ize posoudit priitok krve mozkem, je dopplerovska transkranialni duplexna sonografie. PFi suspekci

na kardioembolizacni etiologii CMP prvadime kromé transtorakalni i jicnovou echokardiografii.

V pfipadé podezieni na systémovou, metabolickou nebo jinou spiSe raritni etiologii provadime

vySetieni dle konzilia specialisty v daném oboru.

Migréna

Intrakranidlni nador

Subduralni krvaveni

Epilepsie

Sklerosa multiplex

Meningitida, encefalitida, systémova infekce

Hypoglykemie, hyperglykemie

Poruchy elektrolytd

Vrve

Tabulka 3 - PriCiny fokalni neurologické symptomatologie

18.8.
Lécba ischemické CMP

Pacient s diagnézou CMP vyZzaduje hospitalizaci s monitoraci vitalnich funkci na jednotce intenzivni
péce, optimalné na specializovaném cerebrovaskularnim oddéleni intenzivni péce (stroke unit). Monitorovani
pacienta se doporucuje sohledem na vznik moznych komplikaci po dobu 96 hodin. K zakladnimu
menezmentu péfe o nemocné s CMP patii oxygenoterapie, kontrola a Uprava krevniho tlaku, navozeni

euglykemie a antipyreticka Iécba v pripadé horecky. V prvnich 24 hodinach ischemické CMP jsou vhodnéjsi
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vyssSi hodnoty krevniho tlaku a antihypertenzni |écba se nasazuje pouze v pripadé, Ze systolicky TK presahuje

200 mm Hg a diastolicky je vyssi nez 110 mm Hg.

Lécba ischemické CMP se soustfed'uje na obnoveni perfuze mozku (reperfuzni lécba) a zachranu
tkané zony ischemického polostinu (ischemické penumbry). Trombolyticka Iécba rekombinantnim tkafnovym
aktivatorem plasminogenu (rt-PA) je indikovana (v davce 0,9 mg/kg v prlbéhu 1 hodiny) u pacientd se
symptomy CMP, které trvaji méné nez 3 hodiny. Kontraindikace trombolytické 1é¢by jsou uvedeny v tabulce

4. Ve specializovanych centrech Ize provést odstranéni uzavéru endovaskularni intervenci.

Medikamentozni sekundarni prevence zahrnuje protidestickové léky: kyselinu acytylsalicylovou a
clopidogrel. Tato lécba se zahajuje bezprostfedné po vzniku ischemické CMP. Po 6 az 12 hodinach od
manifestace ischemické CMP je hlavnim farmakologickym opatfenim lécba ischemického mozkového edému
a jeho Sifeni a vazoaktivni Iéky, napf. podavani pentoxifylinu nejen pro jeho pozitivni reologické a

antiagregacni ucinky ale i pro podporu fibrinolyzy a stabilizaci aktivovanych leukocytli a endotelii.

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 250



OPP PRA[HA e
PRA|GUE s %
OPERAENI PROGRAM PRAHA PRA|GA LR

A | ApapTaBILITA PRA|G EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

Symptomy trvajici déle nez 3 hodiny

Poret trombocytli < 100 x 109/I

Systolicky TK > 185 mm Hg a diastolicky TK > 110 mm Hg

Aktivni krvaceni nebo trauma

Velka operace v predchozich 14 dnech

Anamnéza infarktu myokardu v pfedchozich 3 mésicich

Anamnéza mozkového krvaceni, neoplazmy, vaskularni malformace

Trauma hlavy nebo mozku v predchozich 3 mésicich

Anamnéza krvaceni z GIT nebo mocového traktu v predchozich 3 mésicich

Rychla spontanni Gprava neurologickych funkci

CT nalez akutniho krvaceni nebo hypodenzniho loZiska postihujiciho > 1/3 hemisféry

Symptomy subarachnoidalniho krvaceni

Mirny neurologicky deficit

INR > 1,7

Punkce nekomprimovatelné tepny v predchozim tydnu

Tabulka 4 - Kontraindikace trombolytické Iécby rt-PA u pacientli s CMP

Soucasti 1écby pacientd s CMP je rehabilitace, zabezpeCeni nutrice, prevence trombotickych
komplikaci (bandadz, polohovani, nizké davky nizkomolekulového heparinu), hygiena dychacich cest, |écba

infek¢nich komplikaci.

Po prekonani ischemické CMP je nevyhnutna Uprava Zivotniho stylu (zakaz koufeni, Uprava télesné
hmotnosti, pohybovy rezim), kontrola rizikovych faktorl (tabulka 1). U pacientd s fibrilaci sini a prokazanou

kardioembolizacni etiologii antikoagulacni Iécba Warfarinem.

18.9. Lécba hemoragické CMP

Rezimova opatfeni jsou shodnd sischemickou CMP. Farmakologickd Iécba zahrnuje Iécbu
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protiedémovou a lé¢bu ovliviujici oblast ischemického polostinu v okoli hemoragie, kterd je s vyjimkou
trombolyzy identicka s ischemickou CMP. Pfi subarachnoidalnim krvaceni se v ramci prevence vazospasmu

aplikuji kalciové blokatory (nimodipin). O eventualni chirurgické intervenci rozhoduje neurochirurg.
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19. Asthma bronchiale. Chronicka obstrukcni plichni _nemoc.

Respiracni insuficience

(N.Pauk)
19.1. ASTHMA BRONCHIALE

Uvod
Asthma bronchiale patfi mezi onemocnéni postihujici vyznamnou Cast celosvétové populace. Je
nejCastéjsi chronickou nemoci détského véku a predstavuje nezanedbatelnou medicinskou, socialni i

ekonomickou zatéZ pro nemocného, jeho rodinu, ale i pro celou spolecnost.

I pres vyrazné pokroky v poslednich 20 letech je stale astma v celém svété a i v Ceské republice
(CR) nedostatené a pozdé diagnostikovano a lé¢eno. Koncem osmdesatych let minulého stoleti byl
konstituovan novy pfistup k astmatu, které je elementarné definovano jako chronicky astmaticky (eozinofilni)
zanét dychacich cest, jenZz mj. vedl k hluboké zméné ve farmakoterapii a v charakteristice antiastmatickych
léCiv. Zasadnim obratem bylo vymezeni dlevovych Iekd s rychlym nastupem ucinku (Ulevova antiastmatika)

.....

(kontrolujici aniastmatika), pro dlouhodobé pravidelné uzivani.

Epidemiologie

Celosvétova prevalence astmatu se pohybuje v rozmezi 1 - 18 % populace, odhaduje se, Ze
astmatem trpi 300 miliond obyvatel nasi planety. Astma je v mnoha, predevsim v ekonomicky vyspélych
zemich, jednou z nejcastéjsich chronickych nemoci s prevalenci 10 - 18 %. Astma postihuje pfislusniky vSech
ras, o vyskytu rozhoduji mnohem vice faktory prostfedi nez faktory genetické. Prevalence astmatu a i
prevalence senzibilizace vici nejriiznéjsim alergendm zvlasté v mladsi détské populaci ve véku 6 - 7 let stale
vrdstd, za poslednich 50 let dochazi kazdych 10 let ke zdvojeni prevalence astmatu. Vyznamna je koinciden-
ce astmatu a alergické rymy, kterou trpi cca 80 % pacientll s astmatem, a astma se vyskytuje u 30 — 40 %
osob s alergickou rymou . Bohuzel, vrista i celosvétova mortalita na astma, ktera je nyni odhadovana na
250 000 osob rocné. Priblizné tfem ctvrtindm Umrti by bylo mozné zabranit pfi spravné vedené |écbé a
sledovani. Umrtnost na détské astma je velmi nizka, od 0,1 do 0,5/100 000 a mirné klesa. Mortalita na
astma je predevsim spojena s nedostatecnou ci zcela chybéjici dlouhodobou protizanétlivou 1é¢bou. Stredni

délka Zivota u pacientd s astmatem neni v prlméru signifikantné snizena.
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Odhadovana prevalence astmatu v CR dosahuje téméF 8 % celé populace, u déti je vyssi, pohybuje
se v rozmezi 12 — 15 %. Incidence astmatu v CR kolisa kolem 30 000 osob (10 000 dospélych, 20 000 déti),
presto je diagndza astmatu i v CR v praxi stale lékafi stale podhodnocovana. Odhaduje se, Ze je u nds ne-
diagnostikovano a tedy nelédeno cca 250 000 — 350 000 astmatikd. Mortalita na astma je tradi¢né v CR

velmi nizka, kolem 100 osob za rok.

Definice astmatu, klasifikace astmatu

Asthma bronchiale je definovano jako chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest,
kde roli hraji mnohé bunky a bunécné castice. Chronicky zanét je spojen s priduskovou
hyperreaktivitou a vede k opakujicim se epizodam piskotili, dusnosti, tize na hrudi a kasle,
zvlasté v noci nebo casné rano. Tyto epizody jsou obvykle spojeny s variabilni obstrukci, ktera

je Casto reverzibilni bud’ spontanné nebo viivem lécby.

Astma je tedy, bez ohledu na jeho etiologii, vék ¢i na jeho rlizné klinické formy resp. fenotypy,
chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest spojené s jejich strukturalnimi zménami. Zanét je spojen
s bronchidlni hyperreaktivitou, obstrukci a pfiznaky. Jiz z definice je zfejmé, Ze astma je mj. nemoci
s interindividualni i s intraindividualni Casovou variabilitou, na kterou je nutno vcas terapeuticky reagovat.
Zvysovani intenzity a frekvence priznakd astmatu mdze vyustit v exacerbaci, dfive oznacované jako akutni
astmaticky zachvat nebo akutni astma, ktera je vzdy spojena s amplifikaci zanétu, jenz je trvale pfitomen

v dychacich cestach astmatik( i v bezpfiznakovém obdobi.

Exacerbace astmatu je definovana jako stav postupné se zhorsujici dusnosti, zkraceného
dechu, kasle, hvizdavého dychani nebo pociti tihy na hrudniku, nebo i kombinace téchto
priznak, casta je dechova tisen. Za cCasté jsou povazovany exacerbace vyskytujici se vice nez 2x rotné
po 3 po sobé jdoucich letech. Nelé¢ena, ¢i nevhodné léCena exacerbace astmatu mdze skoncit i letalné.

Castéji jsou postizeni starsi pacienti, kuiaci, osoby s nedostate¢nou compliance k terapii, prevahu tvori Zeny.

Exacerbace jsou désledkem selhani jednoho nebo vice ¢lankd Fetézu Uspésného zvladnuti nemoci
(managementu astmatu) kam patii v€asna diagndza, vCasna a Ucinnd farmakoterapie, monitorovani,
dodrzovani rezimovych opatfeni tj. predevsim vyhnuti se kontaktdm s precipitacnimi faktory astmatu i
s precipitacnimi faktory exacerbaci (viz nize), compliance a adherence k 1é¢bé pacienta, edukace nemocného

i jeho rodiny. Exacerbace, jejich frekvence a tize, vyraznym zplsobem ovliviuiji klasifikaci astmatu.

Jednim ze zakladnich pilitG péce o astma je spravné stanoveni a verifikace diagndzy, jejiz soucasti je

i klasifikace astmatu. Od kiasifikace astmatu se jiZ tradicné oaviji i jeho stupriovita farmakoterapie.
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V CR se jiz v poslednich nékolika letech pouZivaly terminy astma pod dobrou nebo astma pod Uplnou

kontrolou, coz byl nejvyssi kvalitativni stupen kontroly. Tuto terminologii zohledriuje i terminologie ¢eského

Vav7s

klasifikace astmatu podle Grovné kontroly (viz tabulka 1).

Tabulka 1 — klasifikace astmatu podle Grovné kontroly

Uroveit Denni Omezeni | Nocni Potfeba Funkce plic | Exacerbace
kontroly priznaky | aktivity priznaky/buzeni | Ulevovych
Iékd
Kontrola Zadné Zadné Z4dné Z4dné Normalni | Zadné
(vSechny (= 2X (< 2X
znaky) tydné tydné)
Castecna > 2x | Jakékoliv | Jakékoliv >2xtydné | < 80 % | >1 zarok
kontrola tydné NH nebo
(kterykoliv ONH*
ze znakti)
Nedostatecn | > 3|>3znakd |> 3  znakl | > 3 znakl | > 3 znakl | 1
a kontrola znakd Castecné | Castecné Castecné Castecné v kterémkoliv
CasteCné | kontroly v | kontroly v tydnu | kontroly v | kontroly v | tydnu
kontroly | tydnu tydnu tydnu
v tydnu

NH = naleZita hodnota, ONH = osobni nejlepsi hodnota

Zddraznéni hlediska kontroly nad astmatem a jeji zaclenéni do vedeni Iécby je blizsi redlné klinické
praxi, ale po urcitou dobu bude zplsobovat terminologické a v Cestiné i lingvistické obtize, nebot’ anglicky
termin kontrola (control) je nutno chapat v tomto kontextu jako fizeni, ovladani, zkroceni nikoliv v obvyklém

vyznamu tohoto slova v Cestiné tj. jako ovérovani, dozor nebo dohled.

Z valorizovanych doporucenych néastrojd pro hodnoceni kontroly nad astmatem je v CR b&Zné
uzivany pouze TKA. Z tabulky je zfejmé, Ze Uroven kontroly nad astmatem zohlednuje ve svych znacich
obdobi jednoho resp. posledniho tydne pred navstévou pacienta v ordinaci, vyjma znaku Cetnosti exacerbaci,

kde je rozhodnym obdobim poslednich 12 mésicl. CoZz mj. znamena, Zze pokud mél pacient alespori jednu
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exacerbaci v poslednich 12 mésicich, mdze mit nejvyssi aktudlni Groven kontroly nad astmatem hodnocenou

jen jako ¢astecnou.

Cilem péce o péce o astma je uvedeni a udrZeni klinickych projevd pod kontrolou po dlouha obdobi.
Je-li astma pod kontrolou, mohou pacienti zabranit rozvoji vétSiny zachvatl, vyhnout se nepfijemnym
priznakdm dennim i no¢nim a udrZet plnou télesnou aktivitu. Tristupfiové Urovni kontroly nad astmatem nyni
odpovida pétistupriova farmakoterapie (viz kapitola o farmakoterapii). Klasifikace astmatu podle Urovné
kontroly je cyklicky proces propojeny s lécbou, vCetné farmakoterapie, a s monitorovanim astmatu (viz obr.
2).

Obr.2 Klasifikace, |IéCba a monitorovani astmatu

‘ Monitorovani ; Klasifikace :

a udrzeni kontroly
kontroly astmatu

Lécba
a dosazeni
kontroly

7

Etiopatogeneze a patofyziologie

Na vzniku astmatu se podileji dédicné faktory spolu s negativnim vlivem zevniho prostfedi. Astma
spojené s atopii se tradicné oznacovalo jako ,extrinsic asthma"“, tj. alergické astma, v protikladu k ,,intrinsic
asthma", které se objevuje i u lidi bez priikazu alergie, Casté&ji ve vyssim véku. Pro farmakoterapii astmatu

nema rozdéleni podle etiologie na alergické a nealergické podstatny vyznam.

e Atopie, tj. geneticka predispozice k alergické reakci na bézné podnéty zprostiedkované protilatkami

tfidy imunoglobulinu E (IgE), je pfitomna zhruba u poloviny jedincl trpicich astmatem, s pfevahou
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tam, kde astma zacalo pred pubertou. Soucasna celosvétova prevalence atopie dosahuje az 50 %,

v CR je takto geneticky determinovéano asi 33 % populace.

e Alergie je fenotypickym projevem atopie, proto nardst prevalence alergickych nemoci kopiruje narlst
prevalence atopie. VCR mé 32 % populace néjaké alergické onemocnéni. Alergickd ryma ma
prevalenci 12,8 %, atopicky ekzém 10 %, astma 8 % a potravinova alergie 3 %. Zakladni
podminkou vedouci ke vzniku alergického onemocnéni je opakovany kontakt s alergenem navozujici
proces senzibilizace a v konecném ddsledku i spusténi specifické imunologické reakce, ktera se
nejvice projevi v tzv. bariérovych organech, jako je sliznice dychacich cest, o¢ni spojivka, kiZze,
sliznice stfev. Pokud alergen pronikne pfimo do krevniho obéhu alergika, mlze se vyvinout
nejzavaznéjsi zivot ohrozujici alergicka reakce, kterou je anafylakticky Sok. Anafylaxe je obecné
definovana jako nahle vznikly a Zivot ohroZujici stav, projevujici se vétSinou na nékolika organech
(kGze, dychaci, zazivadi, kardiovaskularni a urogenitalni systém). Podstatou klinickych symptomd je
uvolnéni mediatorll, ke kterému dochazi cestou imunologickou nebo neimunologickou. Pokud je
anafylaxe zprostfedkovana protilatkami typu imunoglubulinu E (IgE) tj. I. typ alergické reakce,

mluvime o pravé anafylaxi.

e Kromé imunologickych mechanism( se na etiopatogenezi astmatu podili autonomni nervovy systém.
Traditné uvadéna prevaha parasympatiku ma asi mensi vyznam nez uvolfiovani neuropeptidi ze
zakonceni senzorickych nervl. Tyto plisobky, podobné jako histamin, vyvolavaji vazodilataci (spolu

se zvySenim permeability cévni stény), bronchokonstrikci a stimuluji sekreci hlenu.

e K dalsim etiologickym faktorlm patfi inhibice cyklooxygenazy-1 nesteroidnimi antiflogistiky (tzv.

aspirinem vyvolané astma), odchylky v metabolismu NO aj.

Soucasny nazor na patogenezi astmatu vyjadreny v jeho definici nezohledruje ptimo etiologické faktory.

Na vzniku a rozvoji astmatu se podili zejména:
a) zanét dychacich cest
b) bronchialni hyperreaktivita

c) intermitentni obstrukce dychacich cest
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Chronicky zanét dychacich cest je u astmatu pfitomen vzdy, bez ohledu na prikaz atopie ¢i alergie i

bez ohledu na jeho tizi. Proto jsou zakladnimi antiastmatiky protizanétlivé léky. Hlavni bunécné typy, které se

podileji na zanétu jsou:

a)

b)

0)

antigen prezentujici buriky, hlavni roli zde hraji dendritické burky, ale vlivem zanétlivych cytokind,
jako je IFN-alfa, mlze jakakoliv jaderna burnka exprimovat HLA II. tfidy, a stat se tak zdrojem

aberantni prezentace antigend.

lymfocyty, T lymfocyty rozpoznavaji antigen a produkci cytokind fidi zanétlivou odpovéd’; pfi
diferenciaci pomocnych (Th) lymfocytl u astmatu pfevaZzuje podtyp Th2, ktery zejména produkci
cytokinl IL-4 a IL-13 stimuluje B lymfocyty k produkci protilatek tfidy IgE (,antagonisticky" podtyp
Th1 stimulovany IL-12 a produkujici spiSe cytokin IL-2, IFN-gama, GM-CSF a TNF vede k rozvoji
bunécné imunity a neutrofilniho zanétu). Th2 lymfocyt secernuje i dalSi cytokiny, které hraji
dileZitou roli v patogenezi atopie a alergického zanétu. IL-3 ovliviiuje spolu s IL-4 funkci bazofild,
IL-5 je u lidi specifickym hematopoetickym rlistovym faktorem pro eozinofily a ma rozhodujici vliv na
jejich diferenciaci a aktivaci. Th2 lymfocyty dale produkuji IL-6, IL-9, IL-10 a IL-13. Posunuti
nerovnovahy ve prospéch Th2 lymfocytd ma pro rozvoj alergického zanétu zasadni vyznam. Tato
dysbalanc¢ni teorie Th1/Th2 lymfocytd, ktera byla konstituovana pred 25 lety, je vSak v posledni
dobé nahrazovana teorii o snizeni tvorby regulacnich T lymfocytd (snizeny kontakt organismu
s mykobakteriemi, laktobacily, parazitujicimi stfevnimi Cervy aj., jenz stoji na pozadi tzv. hygienické
hypotézy etiopatogenezi astmatu), které kontroluji vykonné lymfocyty, coz vede k rozvoji
alergického onemocnéni

eozinofily; jsou kliCovymi vykonnymi elementy pozdni faze alergické reakce a jsou odpovédné za
vznik alergického zanétu. Uvolfiuji velké mnozstvi mediatord, které ovliviuji bronchidlni
hyperreaktivitu, kontrakci hladkych svald, vazodilataci a vyznamné se svymi mediatory podileji na
poskozovani epitelu bronchd (jehoz reparace mlze byt soulasti pfestavby — viz dale). Zdrojem
niivych mediatorl jsou eozinofilni granula obsahujici bazické polypeptidy (MBP — hlavni bazicky
protein, ECP — eozinofilni kationicky protein, EDN — eozinofilni neurotoxin, ktery je nékdy oznacovan
jako eozinofilni protein X - EPX) a eozinofilni peroxidazu (EPO). Eozinofily jsou mj. schopny
autochemoatrakce (samy produkuji své eozinofilni chemoatraktanty — eotaxin, IL-5, IL-8, RANTES) a
tim samovolné udrzuji perzistenci zanétu. Mnozstvi eozinofill a jejich proteind v indukovaném sputu,
v biopsiich, v bronchoalveolarni lavazi i v periferni krvi dobfe koreluje s aktivitou astmatu. Eozinofily
dobie odpovidaiji na l1é¢bu kortikosteroidy
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Zirné buriky (mastocyty), jsou hlavnimi burfikami Casné faze alergické reakce a i anafylaxe. Maji na
svém povrchu, podobné jako bazofily, vysokoafinni receptor pro IgE (FcepsionRI), Na ktery se svou Fc
Casti vaze IgE stimulovany alergenem. Po vazbé alergenu na dvé sousedni molekuly protilatky IgE
pfitomné na membrané Zirné bunky dojde k jeji degranulaci a uvolnéni fady mediatorl (histamin,
prostaglandiny, leukotrieny, tryptaza aj.), které vyvolavaji bronchospasmus a dale pfispivaji k rozvoji
zanétlivé odpovédi. Zarover dochazi k novotvorbé mediatord a cytokind. Zirné buriky té7 odpovidaii
na stimulaci eozinofilnimi mediatory, a tim je stimulovana jejich dalSi exocytdéza a novotvorba

lipidovych mediatord.

neutrofily, jejich Gloha v patogenezi astmatu neni zcela jasna, vyskytuji se zvySené v dychacich
cestach u pacientl s chronickym téZzkym astmatem, béhem exacerbaci zplsobenych infekci
respiracnimi viry nebo po expozici vzdusnym polutantdim, a také, ovsem spolu s eozinofily a dalSimi
bufikami, u pacientll, ktefi na astma zemreli. Neutrofily spolu s makrofagy produkuji mj.
matrixmetaloproteindzy (MMP, zvlasté MMP-9), které hraji vyznamnou ulohu v remodelaci pridusek.
V posledni dobé byla vytvorena nova nozologicka jednotka, tzv. neeozinofilni (non-eozinofilni) astma
(NEA), kde mezi bunkami zanétu hraji neutrofily dominantni roli. NEA se vyskytuje predevsim u

astmatik{ kufakd a u profesniho astmatu. Neutrofily Spatné odpovidaji na lécbu kortikosteroidy

makrofagy, se pravdépodobné podileji na procesech poskozovani a reparace s nasledkem prestavby
dychacich cest; degraduji fadu makromolekul extracelularni matrix vcetné elastinu a secernuji

rlistové faktory, véetné zakladniho rlstového faktoru pro fibroblasty

bazofily, maji svou zakladni funkci stejnou jako mastocyty, tj. produkci prozanétlivych mediator(
(histaminu, leukotrienl, prostaglandin{l) jako odpovéd na premosténi molekul IgE navazanych na
jejich povrchu. Bazofily vSak pfispivaji i k pozdni fazi alergické reakce a samy secernuji nékteré

imunoregulacni cytokiny, zejména IL-4 a IL-13

epitelové buriky; jsou béhem alergického zanétu jednak poskozovany, jednak aktivovany. V bunécné
patogenezi zanétu mohou byt ,hlavni obét™ nebo ,hlavnim skldcem". Po jejich aktivaci dochazi
k indukci tvorby zanétlivych cytokinli, chemokind, histaminu, prostaglandin{i, receptord, antigen(
HLA II. tfidy, adhezivnich molekul, rlstovych faktorl a prozanétlivych transkripcnich faktord (NF-
kappaB, AP-1, STAT-1). Epitelové burky za Gcasti NO-syntazy produkuji oxid dusnaty (NO) pUsobici

vazodilataci a sekreci hlenu.

dalsi strukturalni bunky tj. fibroblasty, buriky endotelu, buriky hladkych svald (myoblasty), jsou

zdrojem Cetnych bunécnych pdsobkd.
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Vysledkem téchto procest je bezprostiedné kontrakce hladkych svalli, dlouhodobé pak bronchialni
hyperaktivita (BHR), udrzovani chronického zanétu a i prestavba (remodelace) dychacich cest vcetné
novotvorby cév v bronchidlni sliznici. Podstatou remodelace je proliferace fibroblastli, zvySené ukladani
kolagenu, fibronektinu a tenascinu do intersticia prilehlého k vrstvé epitelu (ztlusténi bazalni membrany,
resp. lamina reticularis bazalni membrany), hyperplazie poharkovych bunék a sliznicnich Zlazek, hypertrofie a
hyperplazie myofibroblastd. Homogenni ztlusténi bazalni membrany je patognomickym morfologickym
znakem astmatu. Remodelace dychacich cest byla pdvodné chapana jako disledek dlouhotrvajiciho zanétu,
pozd&iji véak bylo prokazano, Ze zanét a remodelace Casto probihaji i nezavisle na sobé. Casné remodelacni
zmény jsou ddsledkem poruseni komunikace mezi epitelem a subepitelovymi fibroblasty tj. poruseni
aktivace, reaktivace a vzajemné komunikace v trofické epitelidiné-mezenchymalni jednotce (EMTU -
epithelial-mesenchymal trophic unit), jez je fyziologicky zodpovédna za prestavbu dychacich cest béhem
embryogeneze a pozdéji Fidi reparacni procesy, které jsou odpovédi na alteraci dychacich cest jakékoliv
etiologie. Eozinofilni (Th 2 lymfocyty mediovany) zanét, jakoZto zakladni mechanizmus odpovédny za
patologii a patofyziologii astmatu, je hlavnim cilem preventivni [éCby, kde nejucinnéjSimi léky jsou inhalacni
kortikosteroidy, avSak u osob, kde se napf. jedna o neeozinofilni resp. neutrofilni typ zanétu, nebo u osob

s pfevahou remodelacnich zmén je monoterapie kortikosteroidy méné Gcinna nebo neucinna.

Bronchialni hyperreaktivita

Nestabilita pridusek u astmatu je vysledkem prehnané bronchokonstrikéni odpovédi na Siroké
spektrum endogennich i exogennich podnétll. Bronchidlni hyperreaktivita (BHR) je tedy sklon k bron-
chokonstrikci, ne bronchokonstrikce sama. Vyzkum z poslednich let prokazal, ze i BHR je geneticky
determinovana, fidici gen je lokalizovan na chromozomu 5q blizko hlavniho lokusu zodpovédného za regulaci
sérovych hladin IgE. RovnéZ gen ADAM-33 lokalizovany na kratkém raménku 20. chromozomu ma vztah jak

k BHR, tak k astmatu. K BHR ma rovnéz vztah polymorfismus gend pro beta2-receptory.

Z mnoha mechanism@ vysvétlujicich tuto prliduskovou hyperreaktivitu je klicovym faktorem zanét.
Ten prispivd k snazsi kontrakci hladkého svalu jednak jeho stimulaci bunécnymi plsobky (histamin,
leukotrieny aj.), jednak mechanicky snizenim retrakéni sily v ddsledku edému vné vrstvy hladkych svalg.
Tonus bronchialni svaloviny je regulovan vlivem autonomniho nervového systému, tzn. sympatiku,
parasympatiku a systému NANC (neadrenergni/necholinergni systém). Laboratorné se reaktivita prddusek
vySetfuje bronchokonstrikénimi testy (BKT) a kvantifikuje se méfenim plicni funkce pred a po inhala¢nim
podani latek nespecificky pfimo stimulujicich hladké svaly (histamin, metacholin, acetylcholin, karbachol, ale
také prostaglandin D2 a cysteinylové leukotrieny), nebo podanim specifickych latek, které upresnuji etiologii

BHR (inhalacni alergeny z vnéjSiho prostiedi, latky z pracovniho prostfedi). Lze vyuZit i nepfimé
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bronchokonstrikéni podnéty (hypertonické a hypotonické roztoky, izokapnickd hyperventilace, adenosin,
manitol, tachykininy, bradykinin, oxid sificity, propranolol aj.), které plisobi na efektorové buriky pres buriky
zanétu a neurony. BHR Ize také vySetfovat po fyzické zatézi, kterd predstavuje nepfimy a zaroven

nespecificky podnét (test volnym béhem ¢i bicyklovou ergometrii).

V hodnoceni BKT je nejCastéji vyuzivana hodnota FEV;, a jeji pokles o 20 % proti vychozi hodnoté
znamend pozitivni reakci. V presném vyjadreni vysledku testu je zména hodnoty FEV; vztazena ke
koncentraci (PC20, tj. koncentrace latky, ktera zplsobi pokles FEV; o 20 %) ¢i davce podané latky (PD20, tj.
celkova davka latky, ktera zplsobi pokles FEV; o 20 %) stanovené dozimetricky. Stupen BHR (Zadna, lehka,
stfedni a tézka) dobre koreluje s tizi astmatu a zanétu, proto by méla byt BHR pravidelné monitorovana a

.....

realizovatelné.

Obstrukce dychacich cest

Existuji ¢tyfi mechanismy vedouci k obstrukci dychacich cest:

a) akutni bronchokonstrikce patfi k fyziologickym obrannym mechanismlm, u asthma bronchiale se
vSak objevuje jako reakce na jinak neskodné podnéty (bronchidlni hyperreaktivita).
Bronchokonstrikce je vyvolana nejCastéji degranulaci zirnych bunék zavislou na IgE, napf. po
expozici inhalatnimu alergenu, tzv. Casna astmatickd reakce. Uvolnéné mediatory (histamin,
prostaglandiny a leukotrieny) pdsobi kontrakci hladkého svalu. Nealergické podnéty (télesna zatéz,
studeny vzduch, vypary, chemické latky ¢i silné emocni podnéty — plac nebo smich) vyvolavaiji

bronchokonstrikci rdznymi kombinacemi pfimé a nepfimé stimulace hladkého svalu

b) edém priduskové stény charakteristicky nastava 6 — 24 hodin po kontaktu s alergenem (pozdni

astmaticka reakce)

c) tvorba hlenovych zdtek — v disledku zvySené sekrece hlenu a exsudace plasmatickych protein{
spolu s bunécnou drti se tvori zahusténé zatky, které u tézkého astmatu uzaviraji periferni pridusky

a mj. zabranuji praniku inhalovaného Iéku

d) prestavba priduskové stény je disledkem naruSeni regulace reparacnich procest a mize zpdsobit

zafixovani pdvodné reverzibilni obstrukce.
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Obr. 3 Moderni pohled na astma
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Patofyziologie pFiznaki astmatu

Klinicky se astma projevuje pfiznaky bronchidlni obstrukce a kaSlem nebo exacerbacemi.. Obstrukci

Ize objektivizovat spirometricky a dalSimi vySetfenimi, jejimi dlsledky mohou byt patologické hodnoty

krevnich plynd.

bronchialni obstrukce se projevuje dusnosti, pocity tisné na hrudi a slysSitelnymi fenomény (piskoty)

kasel je vyvolan drazdénim senzorickych nervd v dychacich cestach mediatory zanétu i zvySenou

produkci sputa

dusnost je ryze subjektivnim prozitkem nedostatku dychani, jenz vznikd diky nepoméru mezi

aktualnimi naroky organismu na dychani a objektivnimi kardiorespiracnimi moznostmi dychat

hyperinflace je ddsledkem obstrukce dychacich cest (pomalejsi vydech spolu s vydechovym
kolapsem nékterych bronchd — air trapping a zvyseni rezidualniho objemu) a posunu dychani na
vyssi plicni objemy (adaptivni mechanismus k redukdi zUzeni dychacich cest zvySenim obvodového
tahu)

respiracni’ selhani;, dychani proti odporu (a na vyssich plicnich objemech, kdy je snizena compliance

plic i hrudniku) vyrazné zvySuje dechovou praci. Dychaci svaly navic pfi hyperinflaci pracuji mimo

optimalni délkové pomeéry a snaze dojde k jejich Unavé a k respiracnimu selhani. PFi exacerbaci
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mirného az stfedniho stupné byva pfitomna mirnd hypoxemie (nepomér ventilace a perflize) a
hypokapnie (zvySené dechové Usili kompenzujici hypoxemii). Hyperkapnie je varovnou znamkou

Unavy dychacich svall a navic snizuje jejich vykon a inhibuje dychaci centrum (CO2 narkdza)

e nocni zhorseni projevd (dusnost, kasel) patfi k typickym rysiim astmatu, maximum tézkych
vagotonie a minimum hladiny kortisolu, kterému odpovida vyssi aktivita zanétlivych procesti (véetné
poctu eozinofill, neutrofild aj.) a zvySeni bronchidlni reaktivity. K dal$im faktorlm patfi alergeny v
loZnici (prach, pefi, roztoci aj.), ochlazeni vdechovaného vzduchu (okolni teplota, snizeni télesné
teploty ve spanku), hlen stékajici do prldusek z hornich dychacich cest pfi jejich zanétech

(sinusitidy), gastroezofagealni reflux, vymizeni tcinku Iékl nad ranem apod.

e namahové astma, dechové obtize pravdépodobné vyvolava ochlazeni a vysuSeni dychacich cest pfi

zvySené ventilaci

Dédicnost astmatu, genetika

Astma je, stejné jako ostatni alergické nemoci, onemocnénim s polygenni multifaktorialni dédicnosti,
odlisné geny kontroluji jednotlivé slozky imunitni odpovédi i bronchialni reaktivitu. Zatim bylo identifikovano
cca 100 genl na nékolika chromozomalnich oblastech, které maji vztah k astmatu. Jde o mista na 5., 6., 7.,
10., 11., 14., 16., 17., 19. a 20. chromozomu. Funkci a aktivitu gend zkouma funkcni genomika, jenz prinasi
doklady o tom, Ze pod vlivy prostfedi probihaji epigenetické déje, které ovliviuji aktivitu gend, coz mij.
vysvétluje velkou variabilitu atopie, alergickych onemocnéni i astmatu, vCetné variabilni odpovédi na Iécbu

antiastmatiky (kortikosteroidy, antileukotrieny, beta2-agonisty).

Pro klinickou praxi, pro posouzeni genetického rizika alergie ¢i astmatu, ma velky vyznam podrobné
vyhodnoceni rodinné anamnézy. Riziko, Ze se u jedince objevi astma, je cca 3 — 5x vyssi, ma-li astma jeden
z rodi¢ (cca 5x vyssi u alergického astmatu), trpi-li astmatem oba rodice, je riziko 7 — 10x vyssi.
Pravdépodobnost atopie u ditéte, jehoz oba rodice jsou atopici, je 70 %, zatimco v rodiné atopii nezatizené
je riziko 12 =15 %.

Rizikové a vyvolavajici faktory

U astmatu rozliSujeme rizikové faktory hostitele (predispozice) a faktory prostredi, které se dale déli

na faktory modifikujici vnimavost a faktory precipitacni (tzv. spoustéce), které mohou vyvolat exacerbaci.
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Obr. 4 Obecné pfriciny vzniku astmatu

Geneticka Okolni prostredi
vybava

Faktory hostitele

genetickd predispozice je vystavena tlaku induktord ze zevniho prostiedi jiz od 22. tydne
nitrodélozniho Zivota. Plod ma tendenci k imunitni odpovédi typu Th2 (tvorba IL-4 a IL-10) amniem
a placentou. Plsobenim IL-12 nebo IFN-alfa dojde v Casné postnatalnim obdobi k potlaceni této
odpovédi a k navozeni odpovédi typu Thl (Casny postnatalni kontakt s bakteriemi, osidleni stfevni
mikroflorou, chov hospodarskych zvitat, vice infekci v raném véku a i BCG vakcinace). Pokud se tak

vCas nestane, je jedinec predisponovan k rozvoji alergickych onemocnéni a astmatu.

atopie — polovina astmatikl ma atopickou anamnézu; alergicka ryma a atopicka dermatitida se

povazuji za preastmatické stavy. Riziko astmatu u atopika je 10 — 20x vySSi nez u neatopika
hyperreaktivita dychacich cest
pohlavi— za vyssi riziko u chlapcd mohou byt odpovédné anatomické poméry i vyssi hodnoty IgE

rasa a etnicky pivod je pro riziko v praxi vyznamny, je vSak zprostfedkovan prakticky pouze

socioekonomickymi faktory; imigranti ziskavaji riziko populace, do které se pristéhovali

perinatain/ faktory zahrnuji nizkou porodni hmotnost (nezralost plic, kfiSeni, 1é¢ba kyslikem) a
kuractvi matky, predpoklada se pozitivni vliv déle trvajiciho kojeni (nizsi riziko vzniku atopie i nizsi
vyskyt RSV a dalSich infekci)
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obezita — vztah mez obezitou a astmatem neni dosud pIné objasnén, ale bylo prokazano vétsi riziko
vyvoje astmatu u obéznich divek, coZz ma souvislost i s urcitymi endokrinnimi abnormalitami

v produkci adipokinG

Faktory prostiedi — modifikujici vnimavost

alergeny obytnych budov jsou obsaZzeny v domacim prachu; roztoci (vymésky), domaci zvifata
(kocka, pes, hlodavci — alergeny obsazené v epiteliich nebo vyluCované modi i zlazami), Svabi,

plisné (vihké starsi domy, klimatizace)

alergeny vnéjsiho prostredi; pyly (na jafe hlavné stromy, pozd€ji traviny a zaCatkem podzimu
plevely), plisné (spory)

profesni’ senzibilizujici’ latky,; vysokomolekularni latky mohou mit charakter alergenli nebo jejich
nosicl, drazdivé latky mohou poskozovat sliznici a vyvolavat zanét, zvySovat bronchialni reaktivitu,

ale i pfimo vyvolavat bronchospasmus

koureni;, pasivni koufeni (zejména matky v téhotenstvi a v raném véku ditéte, ale i v dalSim pribéhu
Zivota) je pro atopického jedince jednim z vyvolavajicich faktor(l astmatu. Aktivni koufeni zvySuje

riziko vzniku astmatu (pfedevsim u Zen) a pfispiva k jeho progresivnimu zhorSovani

znecisténi vnéjsiho ovzdusy prispiva k zhorSeni jiz existujiciho astmatu. Zatimco prdmyslovy smog
(redukeni, ,londynsky", obsahuje SO2 a polétavy prach) vyvolava spiSe chronickou bronchitidu,
fotochemicky smog (oxidacni, ,losangelesky", ozon, oxidy dusiku) zvySuje bronchialni hyperreaktivitu
a zejména plsobi precipitatné. Nékteré pevné Castice (napf. soucasti zplodin z naftovych motor)

mohou na svém povrchu vazat inhalacni alergeny, a zvySovat tak jejich antigenicitu

znecisténi’ bytového a domovniho prostredi zahrnuje zejména latky vznikajici pti topeni ¢ vareni
(oxid sificity, uhlicity, uhelnaty, oxidy dusiku a saze), formaldehyd (stavebni materidly, nabytek,

lepidla) a fadu iritantd uvolriovanych ze sprejli (osobni a bytova kosmetika, Cistici prostfedky aj.)

infekce dychacich cest, virové infekce (RSV, rhinoviry, parainfluenza aj.) v détském véku mohou byt
zodpovédné za rozvoj astmatu, prokazatelny je vSak opét zejména jejich precipitacni efekt. Infekce
mdZe v souvislosti s astmatem mit i pozitivni Vliv, tzv. Aygienicka hypotéza uvadi jako jednu z pricin
vzristajiciho vyskytu astmatu maly kontakt déti vyrdstajicich v ekonomicky vyspélych spolecnostech
s bakteridlnimi infekcemi, hlavné s bakteridlnim endotoxinem, ktery fyziologicky v dobé dozravani

imunitniho systému podporuje , prepnuti™ regulacniho vlivu z Th2 lymfocyt na Thi
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potraviny, na rozvoji alergie v raném véku se podili bilkovina kravského mléka (vyznam kojeni viz

vysSe), o alergii na potraviny i léky se obecné predpoklada, ze mlze vyvolavat astma

/éky, astma vyvolané kyselinou acetylsalicylovou (ASA - aspirin) a dalSimi nesteroidnimi
neselektivnimi antiflogistiky mlze mit pdvod alergicky, hlavni mechanismus vSak pravdépodobné
souvisi s vlastnim ucinkem téchto Iékd, tj. zasahem do metabolismu arachidonové kyseliny (blokada

cyklooxygenazy-1, nadprodukce cysteinylovych leukotrien()

Faktory vyvolavajici exacerbaci

Faktory, které mohou vyvolat exacerbaci astmatu (precipitacni faktory, spoustéce — angl. triggers) se

Castecné kryji s faktory modifikujicimi vnimavost:

alergeny byly vyjmenovany vyse

vzdusné polutanty — viz vySe; zhorSeni astmatu se pozoruje pfi snizeni proudéni vzduchu (teplotni

inverze, nevétrané mistnosti aj.); k ucinnym spoustécdim patfi oxid sificity (S02)
respiracni infekce patfi spolu s alergeny k hlavnim spoustéédim exacerbace

hyperventilace je Castym spoustécem kratkych epizod astmatickych priznakl pfi télesné namaze Ci

silnych emocich — smich, plac, strach, panické a hysterické (konverzni) reakce

zmény pocasi. exacerbace jsou Casté v obdobi teplotni inverze (kumulace znecist'ujicich latek v
pfizemni vrstvé vzduchu) nebo pred boufkou (vysokd koncentrace pyld a dalSich inhalacnich

alergend strhavana silnym proudem vzduchu)

potraviny mohou vyvolat exacerbaci jak obsahem alergentl, tak latek pdsobicich pfimo
bronchokonstrikci — histamin, latky, které jej uvolnuji (soja, syry, ryby), SO2 vznikajici z nékterych

sifi¢itand ve viné ¢i pivu, suseném ovoci, zelening aj.

léky a drogy, exacerbace astmatu mize byt vyvolana acetylsalicylovou kyselinou a dalSimi
neselektivnimi  nesteroidnimi  antiflogistiky, betablokatory (vCetné selektivnich betablokator(),
nékterymi kontrastnimi latkami, dipyridamolem, nékterymi Iéky podavanymi v inhalacni forme, z

drog pak heroinem ¢i kokainem

stavy a onemocnéni zhorsujici/ astma zahrnuji chronickd onemocnéni hornich dychacich cest
(chronicka rinosinusitida, nosni polypy), gastroezofagedlni reflux, u nékterych zen byvaji exacerbace

pred menstruaci nebo v jejim pribéhu.
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Obr. 5 — Rizikové a vyvolavajici faktory astmatu (podle: Barnes PJ)

INDUKTORY
Alergeny, Chemické latky,
Znecisténi vzduchu, Virové infekce

)V
L 8

ZPOUSTECE PRIZNAKY
Alergeny Kasel Piskoty
Namaha Tize na hrudi
Studeny vzduch, Dusnost
S0,
Prasny aerosol

Prevence astmatu

Primarni prevence

Primarni prevence je provadéna pred expozici rizikovym faktordim, cilem je zamezeni vzniku astmatu
u rizikovych osob, tj. predevsim osob z atopickych rodin. Za rozhodujici Zivotni obdobi jsou stale povazovany
prvni roky zivota, k senzibilizaci plodu mize vSak dojit jiz nitrodélozné od 22. tydne gravidity. V soucasnosti
nejsou k dispozici Zadna opatteni, ktera by se dala doporucit prenatdlné jako primarni prevence.
Kontroverzni vysledky reZzimovych opatfeni i v postnatalnim obdobi vedly k presmérovani strategie primarni
prevence na imunomodulaci pouZivajici Thl imunoadjuvancia, DNA vakciny, antigeny ve spojeni s IL-12
nebo IFN-alfa, nebo perordlni podavani vybranych stfevnich mikroorganismd, tj. probiotik. Jednoznacné

ucinnym postnatalnim opatrenim je zamezeni expozice tabakovému koufi, tj. pasivnimu koureni.

Sekundarni prevence

Dojde-li k alergické senzibilizaci, jsou mozné i farmakologické intervence branici rozvoji astmatu.

Klinické studie byly provadény u déti s atopickou dermatitidou antihistaminiky H1 a u déti s alergickou
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sezonni rymou specifickou (alergenovou) imunoterapii. Patfi sem i odstranéni expozice profesnim alergendm

poté, co se objevi pfiznaky a prokaze se senzibilizace.

Terciarni prevence

Cilem je snizit expozici odstranénim spoustécli nebo snizenim kontaktu s nimi. Doporuceni jsou
podrobné propracovana, ale nékdy obtizné uskutecnitelnd — v CR je alarmuijici napf. fakt, ze ve 40 % rodin

astmatickych déti rodice stale koufi a 30 % mladistvych astmatik( patfi mezi aktivni kufaky. Hlavni opatfeni:
e odstranéni alergent z bytli a budov

e eliminace vzdusnych polutantl — ozon, oxidy dusiku, kyselé aerosoly a prasny aerosol, ale i aktivni a

pasivni koureni

e snizeni expozice venkovnim alergenlim, tj. pylGim, plisnim, zplodinam naftovych motorl (DEP —
diesel exhaust particles), které mohou v kombinaci s alergenem indukovat imunitni (alergickou)
odpovéd'

e eliminace profesni expozice, odstranéni potravinovych alergenli vcetné konzervacnich Ccinidel

(sificitany a rGizna aditiva, jako je tartrazin, benzoat, glutamat sodny apod.)

e prfi intoleranci ASA jeji eliminace i eliminace ostatnich nesteroidnich antiflogistik (inhibitory
cykloxygenazy — typ 1 i 2), betablokatory jsou u astmatikl absolutné kontraindikovany (je tfeba

opatrnosti i u ocnich kapek)

e pravidelné ockovani proti chfipce u pacientll s astmatem

.....

Klinicky obraz

Anamnéza

Velmi ddleZita je rodinnd anamnéza a vyskyt alergie nebo astmatu u rodicd, sourozencl & prarodica.
Fenotypické projevy alergie ¢i astmatu nékdy preskoci generaci, nékdy se projevi dfive u potomké nez u
rodicl. Ptdme se nemocného, zda mu jiz nékdo v minulosti stanovil diagndzu astmatu, aktivné se ptame i na
diagndzy dnes jiz nepouzivané (spasticka, obstrukéni bronchitida), na stavy nachlazeni ,prechazejici na
prldusky", uZivani 1ék( proti astmatu a vyskyt astmatu v rodiné. Patrame po ekzémech, alergické
konjunktivitidé, alergické rinitidé, sinusitidach, nosnich polypech (ptdme se na vySetfeni na ORL), po
projevech potravinové alergie véetné ordlniho alergickém syndromu (OAS). Pacient s OAS ma bezprostiedné
po poZiti potravin rostlinného plvodu paleni a svédéni patra, jazyka ¢i rtd, mze mit poruchy polykani,
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kychani, obstrukce nosu, ale i exantémy a otoky v obliceji, které se nejcastéji vyskytuji perioralné. Vzacné

mdZe dojit aZz k obrazu angioedému (v oblasti krku a hlavy k tzv. Quinckeho edému) ¢i az k rozvoji

anafylaktického Soku.

Subjektivni priznaky

dusnost — nemocny ji vnima jako nedostatek vzduchu, obtizné dychani ¢i pocit kratkého dechu (po

namaze, Casto i v klidu)

nepfijemné pocity na hrudniku — pocit svirani, tisné ¢i tlaku

hvizdavé dychani — zejména pii vydechu nebo pii usilovném vydechu, ustupuje po inhalaci beta2-
agonisty s rychlym nastupem ucinku

kasel — Casto noCni, obvykle neproduktivni (popf. s malym mnozstvim vazkého sputa), mlze byt

jedinym pfiznakem, zejména u déti (astma projevuijici se pouze kaslem)

Pribéh, okolnosti a vyvolavajici faktory (spoustéce)

Pacient trpici jinym alergickym onemocnénim mdZe odhalit konkrétni alergen, Castéji vnima vazbu na

Casové i jiné okolnosti, z nichz postupné usuzujeme na etiologii (podrobnéji viz vySe); peclivé odebrana

anamnéza ma velky vyznam pro odhaleni event. profesniho charakteru astmatu.

vék, kdy obtize zacaly. Dnes je jiz vSeobecné ptijata koncepce tzv. alergického pochodu. Alergicka
rokem Zivota. V senzibilizaci hraji nejprve roli alergeny potravinové (kravské mléko, vejce, gluten),
teprve aZ v predskolnim a Skolnim obdobi nabyvaji na vyznamu alergeny inhalacni (roztoCové,
zvifeci, pylové, plisfiové). Kontaktni alergeny se projevuji vétSinou az v dospélosti. Ke specifickym
alergendm se v prlbéhu Zivota pfidava plsobeni nespecifickych adjuvantnich vlivl (znecisténi
ovzdusi, nevhodna strava, nezdravy Zivotni styl, respiracni infekce aj.). NejCasnéji se objevi atopicky
ekzém, pak astma a ve Skolnim véku a v dospivani projevy sezonni pylové alergie — polindzy. Astma

mdZze vzniknout v kazdém véku, ale s pfibyvajicim vékem klesa Uspésnost priikazu alergické etiologie
Casové okolnosti — pro astma jsou typické:
o epizodicky charakters delSimi obdobimi bez pfiznakd

o diurndini variace s maximem prfiznakl v noci; ptame se na prodromy, zaCatek, trvani a

konec

o sezonni vyskyt svédci pro alergickou etiologii
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vazba priznakd ¢i jejich zhorseni na konkrétni misto — domov, pracovisté, konkrétni mistnost, budova

apod., domaci zvifata, kvétiny; svédCi pro alergickou etiologii
vazba priznakd ¢i jejich zhorSeni na urcitou situaci i stav:

o zneCisténé ovzdusi — topeni (krb, kamna), smog (ptame se na zménu pocasi), spreje

(kosmetika, laky), profesni chemikalie, ale také koureni
o fyzicka ¢ dusevni zatéz, silné emoce — hyperventilace, studeny vzduch
o respiracni infekce, zejména virové
o menstruace, téhotenstvi, peroralni antikoncepce
o léky, zejména ASA a jina nesteroidni antirevmatika, betablokatory aj.

o souvislost s nékterymi potravinami (aditiva)

Fyzikalni vysSetreni

mimo exacerbaci mlze byt nalez zcela normainj a proto normalni fyzikalni nalez nevylucuje

diagndzu astmatu

poslechové — piskoty (podle tize exacerbace pouze na konci vydechu, v celém pribéhu vydechu,
popf. i pfi nadechu) a prodlouzeny vydech (usilovny vydech trva déle nez 4 — 5 s); pfi tézké
exacerbaci mohou piskoty chybét v disledku tvorby hlenovych zatek, tzv. micici hrudnik je varovnou

znamkou vycerpani dychacich svald

na hrudniku pozorujeme pii tézké exacerbaci nebo pfi dlouhém trvani nekontrolovaného astmatu
znamky hyperinflace a hypersonorni poklep, pfi tézké dusnosti i zapojeni pomocnych dychacich svall

a vtahovani mezizebri

puls — tachykardie, pulsus paradoxus, pro tézkou exacerbaci a hrozici zastavu dechu je varovna

bradykardie s nepfitomnosti pulsus paradoxus
dechovd frekvence se zvysuje s tizi exacerbace astmatu a mdze presahnout az 30 dechll za minutu

patrame po doprovodnych onemocnénich — prohlizime kizi (znamky ekzému) i horni cesty dychaci

se zamérenim na alergickou rinosinusitidu event. nosni polypdzu

Funkcni vysetieni plic

Vysetreni funkce plic umoziiuje verifikovat diagndzu a prispiva k stanoveni tize astmatu a umoznuje

monitorovani astmatu i jeho lécby. Zakladem funkcni diagnostiky je spirometrické vysSetfeni metodou kfivky
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pritok/objem event. doplnéné bronchomotorickymi testy (bronchodilatacni a bronchokonstrikéni test). Pro

diagnézu astmatu je dllezity prlkaz bronchialni obstrukce, stanoveni jeji reverzibility a variability.

Vyznamnou informaci o variabilité obstrukce prinasi opakované vysetteni, nejlépe pii kazdé navstéveé Iékare,

nebo monitorovani vrcholového vydechového priitoku (PEF) pomoci vydechoméru. Metoda spirometrického

vySetfeni kfivky pritok/objem je zaloZzena na manévru usilovného vydechu, a proto je nutnd dobra

spoluprace vysetfovaného a zkuseny vysetiujici personal. U déti Ize validni vySetteni ziskat od 5 let véku, ale

spirometrie je proveditelna u déti jiz od 3 let véku. Za hlavni ukazatele se dnes povazuii:

Vitalni kapacita (VC)
Usilovna vitalni kapacita (FVC)

Usilovné vydechnuty objem za 1. sekundu (FEV1) je mirou obstrukce spolecné s Tiffenauovym
indexem. Hodnota FEV1 je Casto primarni vyslednou proménnou klinickych studii zkoumajici ucinek

farmak na obstrukci dychacich cest. Podobny vyznam v klinickych studiich ma ranni hodnota PEF
Tiffenaudyv index (FEV1/VC%) nebo (FEV1/FVC%)

Vrcholovy vydechovy priitok (PEF); pro orientacni vySetfeni nebo domaci monitorovani Ize pouzit i
jednoduchy vydechomér. Ten lze také pouZit k provedeni orientacniho bronchodilatacniho testu

v ordinaci lékare v linii prvniho kontaktu. U astmatikd je pomérné dobra korelace hodnot FEV1 a PEF

Maximaini vydechové pritoky, ti. rychlosti (MEF) na rliznych Grovnich FVC. Nejcastéji se urcuji
pritoky na 75, 50 a 25 % FVC (MEF75, MEF50, MEF25) PEF je indikatorem obstrukce ve velkych
dychacich cestach, pfi obstrukci v perifernich dychacich cestach (jejim indikatorem je hodnota

MEF50 a MEF25) mlze byt hodnota normalni.
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Obr. 6 Kfivka pratok/objem (F/V)

Exspiracni ¢ast kfivky

Inspiracni ¢ast kFivky

Priikaz hyperaktivity a priikaz variability obstrukce

V souladu s novou definici astmatu je hlavnim cilem prlkaz hyperreaktivity prldusek a prikaz
variability a reverzibility obstrukce:

o variabilita nameéerenych hodnot — kolisani hodnoty PEF v nasledujicich dnech o vice nez 20 %
potvrzuje diagndzu astmatu. Pokud mame zaznam rannich a vecernich hodnot PEF pacienta,

mdZeme pouzit pro vypocet denni variability nasledujici vzorec:

PEFvecerni — PEFranni

Variabilita PEF (v %) = x 200

PEFvecerni + PEFranni

ktery vSak dava hodnoty ponékud nizsi. Jestlize mame k dispozici pouze jednu hodnotu denné, porovnavame

nejlepsi proti nejhorsi podle vzorce:
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PEFnejlepsi — PEFnejhorsi

Variabilita PEF (v %) = x 100

PEFnejhorsi

e bronchidlni  hyperreaktivita, ti. abnormaéin/ reakce na rlzné podnéty (viz bronchokonstrikéni
provokacni testy) — pouziva se inhalace histaminu, acetylcholinu nebo metacholinu, manitolu, popft.
télesna zatéz; pokles FEV1 nebo PEF o 20 % proti vychozi hodnoté se povazuje za pozitivni reakci,
kterad prispiva ke stanoveni diagndzy astmatu. Bronchokonstrikéni testy se provadéji, pokud jsou

parametry kfivky pritok/objem normalni

o reverzibilni zvyseni zékladniho tonu (bronchodilatacni testy) — za signifikantné pozitivni se povazuje
zvySeni hodnoty FEV1 proti vychozi hodnoté alespor o 12 % a zaroveri minimalné o 200 ml nebo
hodnoty PEF alespori 0 15 %. Zakladni bronchodilataéni test byl v CR v roce 2003 standardizovan.
Po provedeni spirometrie se inhalacni cestou poda 400 ug salbutamolu, tj. beta2-agonisty s rychlym
nastupem Gcinku, idedlné pres inhalacni nastavec, a bronchodilatacni odpovéd’ se hodnoti za 30 mi-
nut po podani bronchodilatacni latky. Standardizovany bronchodilatacni’ test nam pom(ze zvlasté
v prvotni diferencialni diagnostice mezi astmatem a chronickou obstrukéni plicni nemoci (CHOPN).
Pfi hodnoceni kfivky pritok/objem je velmi dileZité neposuzovat pouze ziskané ventilacni hodnoty,
ale i tvar kfivky, jeji vydechovou i nadechovou Cast. Z tvaru kfivky se da vycist mj. i lokalizace
obstrukce — kfivka ma rozdilny tvar u astmatu a u CHOPN, kde je ve vydechové Casti patrny
»obstrukéni zub" zplsobeny kolapsem dychacich cest. Nékdy jsou ventilacni hodnoty v mezich
normalu, ale kfivka priitok/objem ma jiz patologicky tvar. Dalsi bronchodilatacni testy Ize provadét i
s jinymi farmaky, event. s jejich kombinacemi (beta2-agonisté plus anticholinergika), nebo
s odstupem nékolika dnll az tydn{ Ize hodnotit bronchodilatacni efekt systémovych nebo inhalacnich

kortikosteroidd nebo jiné protizanétlivé lécby

o naleZité hodnoty (NH), jsou hodnoty vytvorené statistickymi metodami ve vztahu k pohlavi, vySce a
véku pacienta. NH vychazeji z prdmérd evropské populace. Zméfené hodnoty nad 80 % NH jsou
povazovany za normalni. Rozpéti NH je Siroké, ale méné spolehlivé u adolescentll (< 20 rokd véku)
a u seniord (> 65 rokd véku). Pro monitorovani dynamiky onemocnéni je vyhodnéjsi srovnavat
naméfené hodnoty s tzv. osobni nejlepsi hodnotou (ONH), coz je hodnota zméfena po intenzivni

bronchodilataci event. i po nékolikadenni |écbé systémovymi kortikosteroidy
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Dalsi vysetreni
soucasti zakladniho diagnostického postupu je alergologické vysetreni, ¢ekani na jeho provedeni
vSak neni dlvodem k odkladu zahdjeni farmakoterapie. Alergologické vysSetfeni zjisti stupen a
intenzitu alergické senzibilizace, mlze identifikovat pri¢inny alergen a na jeho zakladé indikovat
specifickou alergenovou imunoterapii, léCbu anti- IgE (omalizumab), ¢i stanovit a precizovat

rezimova opatreni, ktera jsou soucasti nefarmakologické prevence

ORL vysetreni mlze odhalit dalSi rizikové a spoustéci faktory ¢i komorbidity (rinosinusitida, nosni

polypy, nosni adenoidni vegetace u malych déti)

pro diagnézu a diferencidlni diagnézu ma dale vyznam vySetfeni krevniho obrazu, vysetren/
eozinofilid nebo nékterych znakl eozinofilniho zanétu v séru (celkovy pocet eozinofiléi, ECP-eozinofilni
kationicky protein, jehoz normalni sérova koncentrace je do 15 ug/l), v indukovaném sputu, které se
ziskava po inhalaci hypertonického roztoku (3 % roztok NaCl), bakteriologické a cytologické
vySetfeni sputa, sumacni Skiagram hrudniku hrudniku. MdZze téz byt indikovano i bronchoskopické

vysetreni' s bronchoalveolarni lavdzinebo s biopsii bronchidlni sliznice aj.

celotélova pletysmografie umoziuje urcit nitrohrudni objemy plynu (TLC — celkovd plicni kapacita,
RV — reziduaini objem, FRC — funkcni’ reziduaini’ kapacita) i urCeni odpord dychacich cest (Raw) a
dalsi vysSetfeni plicni mechaniky. Lze tak mj. diferencovat a precizovat obstrukéni i restrikéni

ventilacni poruchu i urcit stupen plicni hyperinflace

impulzni oscilometrie umoznuje vySetfovat funkci plic u nespolupracujicich nemocnych, véetné déti
od dvou let véku, umoznuje rychle odlisit centralni a periferni bronchidlni obstrukci, ma vysokou
senzitivitu pfi zjiStovani bronchialni reaktivity a ma dalsi vyhody. Nevyhodou je maly pocet pracovist’

v CR, ktera tuto novou metodu dosud pouzivaii.

pfi tézkych exacerbacich astmatu vySetfujeme i plicn/ respirac, tj. krevni plyny a acidobazickou
rovnovahu. Hypokapnie je znamkou ventilatni kompenzace, normokapnii hodnotime jiz jako
varovnou znamku respiraCniho selhavani! Dnes jiz bézné dostupnym orientacnim vysetfenim je

saturace hemoglobinu v krvi pomodi pulzniho oxymetru (Sp02).

vySetfovani koncentrace oxidu dusnatého ve vydechovaném vzduchu (FENO), kterd u astmatikd
koreluje s aktivitou eozinofilniho zanétu. Vyhodou je okamzity vysledek vySetieni, Ize jej provést jiz u
déti od 4 - 5 let véku. Objemova frakce NO ve vydechovaném vzduchu silné zavisi na vydechové
rychlosti, nejcastéji se zjist'uje technikou jednoho vydechu pfi kontrolované rychlosti 50 mi/s. Udava

se v jednotkach ppb (parts per bilion) a oznacuje se symbolem Feyo,s0. U 0sob starSich 12 let a u
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dospélych je rozmezi hodnot FeNO 5 - 25 ppb povazovano za fyziologické, za zvySené rozmezi jsou

povazovany hodnoty 35 - 55 ppb. Vysetieni vSak neni pro astma patognomické.

Kondenzat vydechovaného vzduchu (KVV) predstavuje dalsi, zatim experimentalni metodu schopnou
poskytnout preciznéjsi informace o aktivité zanétu dychacich cest. Nevyhodou je ¢asova prodleva,
rychlou informaci poskytuje méreni pH KWW, klesajici (kyselé - acidopnoe) pH znamend aktivitu

zanétu, neutralizace KVV svéddi o zklidnéni aktivity

Zobrazovad metody tj. skiagram hrudniku, CT nebo HRCT hrudniku nemaji pro diagndzu astmatu
vyznam, ale pomohou v diferencialni diagnéze. HRCT hrudniku u tézkych forem astmatu prokazalo,

Ze i u astmatu mize byt pfitomny emfyzém, ktery byl dosud patognomicky pro CHOPN

Exacerbace astmatu, (astmaticky zachvat)

Diagnostikovat exacerbaci astmatu a poskytnout inicialni IéCbu musi byt scho-pen kazdy Iékaf bez

rozdilu oboru.

Hlavni varovné signaly exacerbace

Exacerbace mize pfijit rychle, zcela bez varovani, ale Casto se jiz pred propuknutim akutni dusnosti,

ktera je nejdramatiCtéjsSim projevem exacerbace objevuji ptiznaky:
e obcasné pocity tlaku na hrudi
e obcasny pocit hvizdani pfi dychani
e zhorSena tolerance namahy
o kaSel bez souvislosti s nachlazenim
e spanek ruseny priznaky astmatu, jiz 4 dny pred exacerbaci
e zvySené kolisani hodnot zméfenych vydechomérem a jejich celkové snizeni
e zvySena spotieba bronchodilatacnich I€kd jiz sedm dni pfed exacerbaci
o mize byt kychani, pocit plného nosu ¢ ryma
e kolisani nebo zhorSeni hodnot ranniho PEF jiz pét dni pred exacerbaci

Na exacerbaci se dnes nedivame jako na nahly explozivni projev astmatu, ale jako na kontinualni
proces, ktery zacind 5 - 7 dni pred vrcholem exacerbace a ktery se restauruje ke svému pdvodnimu stavu
béhem dalSich 7 - 14 dni. Na zakladé rozboru exacerbaci v klinickych studii byla vyslovena teze o ,oknu
prilezitosti, jenz reprezentuje Casové obdobi, kdy Ize ucinné terapeuticky zasahnout a tak zabranit rozvoji
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exacerbace (viz obr. 7). Tato teze jiz byla v mnoha klinickych studiich s lébou fixni kombinaci
(formoterol/budesonid) v tzv. rezimu SMART (viz niZze) ovéfena a v soucasné dobé je verifikovana v realné
klinické praxi.

Obr. 7 Okno prilezitosti v prevenci rozvoje
exacerbace astmatu

% zmény den —14
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Okno pfilezitosti ke
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Klinicky vysledek pro
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zhorseni

40

0 5
Dny pred a po exacerbaci

Podle Tattersfield AE,

Klinicky obraz exacerbace

e pacient je Uzkostny, neklidny, udava intenzivni pocit dusnosti
e dusnost je objektivné patrna:
o pacient nem{ze mluvit v souvislych vétach
o obvykle sedi (ortopnoe), trup a horni koncetiny fixovany
o viditelné je zapojeno pomocné dychaci svalstvo
o je patrné zatahovani mezizebfi a jugularnich jamek
¢ jsou znamky hyperinflace — hypersonorni poklep, oslabeni srdecnich ozev

o frekvence dychani je zvySena, je prodlouzené exspirium, pfi auskultaci slySime zaplavu suchych

fenoménl (piskoty, vrzoty), jejich charakter obvykle z{istava po celou dobu vySetfeni nezménény

e nebyva cyandza
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e je tachykardie (nad 120/min u kojencli nad 160/min, mliZze byt pulsus paradoxus)

e vykaslavani sputa (zpravidla napadné vazkého) signalizuje obvykle zlepSeni ¢i konec zachvatu

Tézka, zivot ohrozujici exacerbace

Dnes se jiz nepouziva termin ,status asthmaticus". Astma je zakefné moznosti vzniku Zivot
ohrozujiciho astmatického zachvatu bez ohledu na jeho stavajici tizi. Jako tézka je hodnocena exacerbace
vyzaduijici hospitalizaci, urgentni lékafskou 1é¢bu nebo lécbu systémovymi kortikosteroidy anebo exacerbace
s poklesem o 30 % a vice bazalni hodnoty PEF. Tézkou exacerbaci jsou ohrozeni predevsim pacienti s OLA a
se Spatnou compliance a adherenci k IéCbé (nemocni neuzivajici pravidelné kontrolujici, preventivni
antiastmatika). TéZka exacerbace mlze byt zplsobena i iatrogenné, podanim nevhodného Iéku

(betablokatory, nesteroidni antiflogistika u aspirinové intolerance apod.).

Pri tézké exacerbaci je pacient dusny i v klidu, je v predklonu, je schopen mluvit jen slova, ma

tachypnoi pres 30/min, distan¢ni spastické fenomény, tachykardii nad 120/min, je pfitomen paradoxni puls,

vvvvvv

(pa02 < 8,0 kPa), nebo i hyperkapnie (paCO2 > 6,5 kPa) a saturace hemoglobinu v arterialni krvi (5302)
klesa pod 92 %. Pfi hrozici zastavé dechu prechazi agitace ve spavost ¢i zmatenost s paradoxnimi pohyby
bficha a hrudi, spastické fenomény na hrudniku vymizi (micici hrudnik), objevi se bradykardie a dojde k vy-

mizeni paradoxniho pulsu (znamka Unavy dychacich sval{).

Stanoveni diagnozy

Obecna diagnostika astmatu

Diagndzu stanovime na zakladé priznakd kompatibilnich s astmatem, pribéhu a vysledkd funkéniho

vySetreni plic. Priikaz bronchidlni obstrukce, jeji reverzibility a variability svédci pro astma:
o patognomické priznaky.
o piskoty pii dychani
o dusnost a kasel v kombinaci s typickym pribéhem
e pribéh: pro diagndzu svédCi néktery z typickych vzorch vyskytu pfiznakd (piskotl, dusnosti ¢i kasle):

o epizodicky charakter, tj. opakované priznaky Ci exacerbace s delSimi obdobimi bez priznakd

(neplati pro tézky priibéh astmatu)
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o opakované priznaky Ci exacerbace vazané na urcité misto, Cas, fyzickou namahu, expozici

uréitému alergenu nebo jinou situaci
o vyskyt nebo zhorSeni pfiznak( v noci nebo k ranu
e funkcni vysetreni plic.
o kolisani hodnoty PEF o vice nez 20 % - prikaz variability obstrukce
o zlepSeni FEV1 alespor o 20 % vychozi hodnoty a zaroven alespor o 200 ml nebo zlepSeni PEF o

15 % vychozi hodnoty do 30 minut po inhalaci beta2-agonisty (viz standardizovany

bronchodilatacni test) — pridkaz reverzibility obstrukce

o pokles FEV1 nebo PEF o 20 % proti vychozi hodnoté po provokaci bronchokonstrikénim

podnétem — pridkaz bronchidlni hyperreaktivity, v linii prvniho kontaktu je nejdostupnéjsi test
Sestiminutovou fyzickou zatézi (nespecificky bronchokonstrikéni podnét) s naslednym

spirometrickym mérenim v 10. a 30. min po zatézi

Stanoveni diagnozy astmatu u dospélych a déti schopnych funkcniho vysetfeni plic
Pro stanoveni diagndzy astmatu stadi:
a) anamnéza priznakl kompatibilni s astmatem
b) typicky prlbéh stanoveny peclivym odbérem anamnézy (i pfi normalnim vysledku funkéniho
vysSetieni plic)
c) funkéni vysetieni plic s prikazem bronchialni obstrukce, jeji reverzibility a variability
Bod c) v sobé zahrnuje i vyhodnoceni odpovédi na IéCbu, nebot’ reverzibilitu a variabilitu I1ze hodnotit
i po nékolikatydenni |écbé kontrolujicimi antiastmatiky (4 — 8 tydn{). Diagndza astmatu v bézné klinické
praxi je verifikovana naplnénim bodu a) a soucasné c). Nejpresnéjsi verifikaci diagndzy astmatu pfinese mor-

fologické vySetfeni bioptického vzorku bronchidlni sliznice, coz je metoda pouZzivana jen na velmi malém

vzorku pacientd, zvlasté v diferencialné diagnostickych rozpacich a k vyzkumnym Gcel&m.

Diagnostika astmatu u zvlastnich klinickych forem

Profesni astma

Pfi podezieni na profesni astma (asthma bronchiale professionale) je nutna spoluprace s odbornikem

Z oboru nemoci z povolani.
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Nocni astma

Soucasna diagnosticka i IéCebna schémata povazuji nocni dusnost za podstatné zavaznéjsi znamku
zhorSeni nemoci nez obdobné obtize béhem dne. Nejde o zvlastni onemocnéni, ale pouze o jednu z forem

projevll nedostatecné kompenzace astmatu.

Sezonni astma

Sezdnni zhorSeni souvisi s vyskytem urcitych vzdusnych alergent (pyly, spory plisné). Toto astma je
Casto doprovazeno sezdnni alergickou rymou. Sezdnni astma miZe byt intermitentni (nemocni jsou mezi
sezonami zcela bez priznakd, funkce plic je normalni), jindy milZze jit o sezdnni zhorSovani perzistujiciho

astmatu.

Obtizné lécitelné astma (OLA)

Astma patti v soucasnosti obecné k dobie IéCitelnym nemocem. Jen u malé ¢asti nemocnych neni
mozno dosahnout a udrZet kontrolu nad astmatem standardni 1é¢bou, které je takto definovano jako obtizné
lécitelné astma (5 % astmatikd, ale pres 50 % celkovych financnich naklad na lécbu). Obtizné IéCitelné

astma Ize podrobnéji Clenit na tyto terminologické podskupiny:

e astma piné nekontrolované je astma s chronickymi pfiznaky, které mohou byt i nocCni, s castymi
exacerbacemi (vice nez dvé exacerbace roCné po tfi roky jdouci po sob&) vyZadujicimi Casté urgentni
vyhledani Iékaiské pomoci. Cast téchto nemocnych mé $patnou percepci dusnosti, kterd vede k

podcenéni tize pfiznakl ¢i exacerbace
e astma se spatnou funkci plic — obstrukce je trvala nebo je tézka priduskova hyperreaktivita
o [E€Zké astma (termin se pIné nekryje s tézkym perzistujicim astmatem), kam patfi:
o smrtelné astma (fatalni astma)— OLA v nejhorSim slova smyslu, které konc¢i smrti nemocného
o témér smrtelné astma — astma s tézkymi, Zivot ohroZujicimi zachvaty, které se vsak mohou i v 10
% vyskytnout u pacientd s lehkym perzistujicim astmatem. Sem patfi i tzv. ,kfehké" neboli
nepredvidateiné astma, které zahrnuje typ I (velka denni variabilita funkce plic, Casto Spatna
spoluprace pacienta, psychosocialni faktory, alergie na potravinové alergeny; 2,5x Casté&jsi u Zen)
a typ II (ndhly, dramaticky a nepredvidatelny pokles funkce plic, ¢asto vyzadujici 1é¢bu na

jednotkach intenzivni péce s mechanickou plicni ventilaci)

o kortikodependentni astma, tj. 1é¢ené systémovymi kortikosteroidy (vétsSinou peroralnimi)
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o kortikorezistentn/ astma, tj. nereagujici na kortikosteroidy (velmi vzacné, mize se vyskytovat
familiarné)
o premenstrudini astma — viz dale

o aspirinem vyvolané astma — viz dale

PMA a AIA byvaji terminologicky fazeny k OLA, ale klinicky, tj. svym prlibéhem a terapeutickou

odpovédi na lécbu do této skupiny patfit nemusi.

Diagnosticka kriteria pro OLA obsahuje tabulka 4, pro spinéni diagnézy OLA musi platit vSechna tfi
hlavni kriteria a souCasné alespon dvé vedlejsi kriteria. I v Siroké klinické praxi by mél oSetfujici lékar
pomyslet na moznost diagndzy OLA, pokud pacient s astmatem nema dobrou odezvu na Iécbu standardnimi
davkami IKS a nelze dosdhnou a udrzet kontrolu astmatu. V takovém to pfipadé by vSak mélo byt prvni

reakci oSettujiciho lékare zhodnoceni complaince pacienta a verifikace jeho spravné inhalacni techniky.

OLA Ize zjednodusené definovat jako nemoznost dosazeni a udrzeni kontroly nad astmatem pfi
dodrZovani rezimovych opatfeni a fadné, minimalné Sest mésicd trvajici komplexni 1&¢bé, jejiz soucasti je
celé spektrum antiastmatické terapie vCetné vysokych davek inhalacnich kortikosteroidd a je splnéna

podminka, Ze pacient je sledovan specialistou.

Tabulka 4 — Diagnosticka kriteria OLA

Diagnosticka kritéria pro obtizné lécitelné astma (OLA)

dle Narodniho centra pro tézké astma (NCTA)

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 280



OPP PRA[HA e
PRA|GUE s 3
OPERAENI PROGRAM PRAHA PRA|GA L

A | ApapTaBILITA PRA|G EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

Hlavni kriteria obtizné léciteIného astmatu (OLA)*

1. Spravné stanovena diagn6za bronchialniho astmatu dle kriterii GINA 2008

2. Byla vyloucena nebo Ilécena onemocnéni komplikujici priibéh astmatu

(refluxni nemoc jicnu, rhinosinusitida, psychosocialni faktory ... atd)

3. Astma pod nedostatecnou kontrolou (viz. vedlejsi kritéria) i pFes spravné uzivanou
Iécbu vysokymi dennimi davkami inhalacnich kortikosteroidli (beklometason >1250 ug,
budesonid>1200 ug, flutikason1000ug) a aditivni I&Cbu (teofylliny, antileukotrieny, dlouhodobé-
plsobicimi beta-2-mimetiky (LABA))

Vedlejsi kriteria OLA*

1. Kazdodenni nebo téméF kaZdodenni uzivani zachranné lécby inhalacnimi beta2-

agonisty s rychlym nastupem Gcinku (RABA)
2 Trvajici obstrukce dychacich cest (FEV; <80% normy a/nebo diurnalni variabilita PEF>20%)
3 Jedno nebo vice akutnich osetfeni Iékafem pro zhorseni astmatu za rok

Vice nez 2 narazy** systémovymi kortikosteroidy pro exacerbaci astmatu za rok

4.

5 Rychlé zhorseni stavu po snizeni davky systémovych ¢i inhalacnich kortikosteroidii o
25% denni davky
Epizoda témér fatalniho astmatu v anamnéze v poslednich 5-ti letech

6.

Trvala nebo témér trvala lécba systémovymi kortikosteroidy pro astma

*Pro splnéni definice OLA musi platit véechna tfi hlavni kriteria a soucasné
alespon dvé vedlejsi kritéria

** Naraz = kiira tj. podavani systémovych kortikosteroid@i = 3 dny
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Premenstrualni astma (PMA)

Termin oznacuje zhorSeni astmatu nékolik dni pred menstruaci nebo v prlbéhu menstruace,
postiZzeno je cca 30 — 40 % astmaticek. Pricinou mlze byt kolisani hladin Zenskych pohlavnich hormond a
prechodnad relativni necitlivost receptorl pro kortikosteroidy. Podobny vliv mdze mit i peroralni hormonaini
antikoncepce.

Aspirinem vyvolané astma (AIA, aspirin induced asthma)

U Casti astmatikl vyvolava acetylsalicylova kyselina (ASA) a ostatni nesteroidni antiflogistika (NSAID)
astmatické obtiZe. Jde o tzv. neselektivni antiflogistika, jez inhibuji cyklooxygenazu typu 1, resp. 2 (COX-1,
COX-2). AIA se vyskytuje priblizné u 10 % dospélych astmatikd, frekvence intolerance na ASA je ve zdravé

populaci 0,3 — 0,9 %, v alergické populaci je témér 20 %. Klinicky je typicky:
e vyskyt prvnich obtizi je mezi 30. a 40. rokem véku, Casté&ji u Zen
o celorocni (perzistujici) ryma
e nosni polypy s neprlichodnosti nosu

Soucasny vyskyt ASA senzitivity, astmatu a perzistujici rinosinusitidy s nosni polypdzou a eozinofilii
se oznacuje jako aspirinova trias. Po poziti aspirinu se béhem 1 — 3 hodin dostavi dusnost spojena s rymou,
zarudnutim ocnich spojivek, nékdy i se zarudnutim kdZe hlavy a krku. MdZe jit o lehkou reakci, ale i o Zivot

ohrozujici téZkou dusnost s Sokovym stavem, bezvédomim a zastavou dechu. V krvi je vyrazna eozinofilie.

Patogeneze ASA intolerance nebyla prozatim pIné objasnéna, nejde vsak o klasickou reakci alergenu
a protilatky, koZni testy jsou negativni, rovnéz nelze prokazat specifické protilatky proti ASA nebo jejim
derivatlim. Reakce nezavisi na podaném mnozstvi Iéku a mlze se objevit i po velmi malé davce. Jakmile se

jednou nesnasenlivost k aspirinu nebo pribuznym Iékdm projevi, pfetrvava po cely Zivot.

Diagndza AIA je zalozena na anamnéze, provokacni testy (standardni je oralni provokacni test) se
provadeji pouze v diagnosticky nejasnych ptipadech. Nemocného upozornime, Ze tyto léky jsou obsazeny i v
rlznych volné prodejnych analgeticko-antipyretickych smésich; jako antipyretikum nebo analgetikum mu
doporucime napf. paracetamol (asi 5 % pacientd s ASA senzitivitou netoleruje ani paracetamol). Vhodné by
byly coxiby, které prednostné (meloxikam, nimesulid) nebo specificky (refecoxib, celecoxib) inhibuji
receptory pro COX-2. Coxiby vSak maiji preskripéni a bezpecnostni omezeni a jejich indikace pro dlouhodobou

[éCbu v soucasnosti prosla celosvétové prehodnocenim.
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Astma vyvolané namahou

Astma vyvolané namahou (EIA, exercise induced asthma) je vyjadrenim nadmérné prdduskové
reaktivity vyprovokované nespecifickym podnétem — namahou. Neni zvlastni formou astmatu, ale pouze
signalem, Ze astma neni zcela pod kontrolou, Ze astmaticky zanét neni potlacen. K obtizim mize dojit v
Casné fazi astmatické odpovédi, po 6 az 10 minutach fyzické zatéze ¢i do 10 az 15 minut po ukonceni fyzické
zatéze, nebo dokonce az po nékolika hodinach. Pak hovofime o pozdni astmatické odpovédi na fyzickou
namahu, kterou ma asi 10 % astmatikd.

Hlavnim spoustécim mechanismem zlzZeni prldusek je v pfipadé namahou vyvolaného astmatu vysuseni a
ochlazeni dolnich dychacich cest pfi hlubokém a zrychleném dychani (hyperventilaci) v pribéhu télesné

zatéze.

Diferencialni diagndza
Diferencialné diagnostické rozvahy provadime zejména na pocatku péce o nového pacienta, avsak i

pfi pravidelnych kontrolach sledujeme nékteré pfiznaky a provadime vysetieni, ktera definitivné vyloudi jinou

diagnodzu.

Velmi dileZita je diferencidlni diagndza exacerbace astmatu. Diagnostické problémy mohou nastat
také napf. u ditéte, které ma pouze nepravidelné zachvaty kasle. Nemocny Casto pfichazi k odbornému Iékafi

po ,preléceni® fadou Iékd, které mohou projevy nemoci zastfit nebo zménit.

Diferencialni diagndza astmatu v zasadé neni slozita. Podil chybnych diagndz se v prméru pohybuje
v jednotkach procent a i z nich se spravna diagndza vétsinou stanovi v dalSim sledovani. Avsak s pfibyvajicim
poCtem pacientl, které mame v pédi, mize i toto malé procento vést obcas k velkym problémidm. Je proto
nutné se v diferencialné diagnostickych Gvahach neomezovat pouze na vSeobecné znamé piiCiny chybné
diagndzy astmatu. Zavaznym problémem u pacienta v dlouhodobé péc¢i mize byt nové vznikla komorbidita s

prekryvajicimi se priznaky.

Zakladni diferencialni diagn6za astmatu

e CHOPN

bronchiolitida, obliterujici bronchiolitida

pric¢iny z ORL oblasti — edém oblasti kofene jazyka a laryngu, paréza hlasivek, karcinom hrtanu, cizi téleso

karcinom pridusnice, karcinom v nékterém z velkych bronchd

cysticka fibroza
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¢ bronchopulmonalni dysplazie

o fibrotizujici plicni procesy — exogenni alergicka alveolitida, sarkoidéza, fibrotizujici alveolitida, azbestéza
e alergicka bronchopulmonalni aspergil6za

e eozinofilni pneumonie

o vaskulitida s eozinofilii (syndrom Churga Straussové)

e pleurdlni vypotky

e pneumotorax

e plicni embolie

e poruchy mechaniky dychani — deformity hrudniku (kyfoskolidza), paréza ¢i ochablost dychacich svall

¢ vysoky stav branice — podbrani¢ni patologie, ascites, obezita

o gastroezofagedlni reflux (GER)

Astma a CHOPN

Na zakladé morfologickych dlikazd je zfejmé, Ze astma a CHOPN jsou dvé rozdilné nemoci, které
maji nékteré shodné priznaky a které poji pritomnost obstrukce dychacich cest. U obou nemoci je
rozhodujicim patogenetickym Cinitelem zanét, ktery je ovsem u astmatu hlavné ,eozinofilni* a u CHOPN
Jneutrofilni®. Patofyziologickym ddsledkem zanétlivych zmén je v obou pfipadech obstrukce prddusek, ktera
je u astmatu obvykle reverzibilni, zatimco u CHOPN neni pIné reverzibilni a je progredujici. NeléCené nebo

chybné lécené astma se vyznacuje obstrukci, ktera jiz neni pIné reverzibilni .

Spirometrie doplnéna o standardni bronchodilatacni test (inhalacni cestou se podava 400 g
salbutamolu) nam pomd{ze v prvotnich diferencialné diagnostickych rozpacich. Nesmime ovsem zapomenout,

Ze priblizné 10 % astmatikd trpi souc¢asné CHOPN (viz obr. 8).
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Obr. 8 Nemoci s bronchialni obstrukci
Vztah CHOPN - Astma

Chronicka
bronchitida

Chronicka
bronchiolitida

Podle: Jeffery PK

Vyvoj, komplikace, progndza

Priibéh astmatu
e stav bez priznakd — i na tomto misté pfipominame, Ze astma pretrvava i pri nepritomnosti priznakl a

vyznamné bronchialni obstrukce ve formé mirného zanétu dychacich cest a prliduskové hyperreaktivity

e exacerbace — nejCastéjsi prlbéh astmatu predstavuje obcasny vyskyt exacerbaci; jako casté jsou

oznaceny exacerbace vyskytujici se vice nez 2x rocné po tfi po sobé jdouci roky
o Umrti na astma — Castéji jsou postizeni starsi pacienti, kufaci, prevahu tvofi zeny

Dosazeni a udrzeni astmatu pod kontrolou je dlouhodoby proces, ktery ma svi{j Casovy pribéh.
Pokud je dobra compliance a adherence k |écbé pacientl , dochazi béhem dnl k odstranéni pfiznakd, béhem
tydnd az mésicl k normalizaci funkce plic, ale az béhem 1 - 2 rok{ k potlaceni astmatického zanétu (viz obr.
9).
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Obr. 9 Dosazeni astmatu pod kontrolou

Nocni priznaky

FEV, Pouziti RABA

z
I

e
P
§
e
n
i

Mésice Roky

Podle: Woolcock A

Dospélost

I u astmatu vzniklého v dospélosti je ¢astou priCinou alergie. Ta se mlize objevit az v dospélosti, ¢ast
alergikl se poprvé se ,svym" alergenem setka az v pracovnim prostredi (viz profesni astma). BEéhem Zivota
se u nékterych alergikl objevi tzv. zkfiZend alergie, kdy pacient alergicky na jeden inhalacni alergen reaguje
na dalsi strukturalné pfibuzny inhalacni alergen nebo i na panalergen, ktery obsahuji potraviny, coz se
klinicky projevi ordlnim alergickym syndromem. Nejznaméjsi je zkfizena pylova alergie (stromy) s ovocem
(jablko, broskev, kiwi) a kofenovou zeleninou (mrkeyv, celer), s ofechy nebo s kofenim (kmin, fenykl, tymian,
koriandr). Rovnéz je znamy tzv. latex fruit syndrom. Pfesto v dospélosti pfevazuje nealergické astma, kdy
nelze prokazat koznimi testy nebo zvySenim hladiny specifickych protilatek v krvi pozitivni reakci predevsim
na inhalacni alergeny. S postupujicim vekem také astma Castéji postihuje Zeny a kufaky tabaku. Astma
vzniklé po padesatém roce veéku vykazuje rychlejSi progresi a strmé&jsi pokles funkce plic. S pribyvajicim
vékem mohou prlibéh astmatu negativné ovliviiovat komorbidity a jejich 1é¢ba (napf. betablokatory, ASA,
NSAID).

U pozdé diagnostikovaného a nelspésné lé¢eného astmatu nebo u OLA vSak mize dojit k vyvoiji

ireverzibilni obstrukce charakteristické pro CHOPN. Jen asi 10 % pacientl ma soucasné astma i CHOPN.
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V jakémkoliv véku mohou respiracni infekce zhorSovat prlibéh astmatu. Virové infekce zhorSuji na
nékolik tydnl bronchidlni hyperreaktivitu, stejny negativni vliv maji i respiracni infekce zplisobené atypickymi

bakteriemi, zvl. Chlamydia spp.

Komplikace astmatu

Cetnost a zavaznost komplikaci astmatu klesa s trovni jeho kontroly a vzrilsta s jeho tizi:
umrti na astma — soudi se, Ze vétsiné pripadd Slo zabranit

progrese tiZze astmatu mOze mit mnoho pfi¢in, nejCastéjsi je nevhodna lécba, zvl. nenasazeni
protizanétlivych 1ékQ, Spatny vybér inhalacniho systému, nespravna inhalacni technika, intolerance lékd,
snizena compliance a adherence k lécbé, nedodrZovani nefarmakologické prevence, tj. trvaly nebo
opakovany kontakt s pri¢innym alergenem. V definici OLA je jiz Spatna terapeuticka odpovéd’, je mozné

trvalé zhorSovani funkce plic se vznikem ireverzibilni obstruk¢ni ventilacni poruchy

akutni respiracni insuficience, pri tézké astmatické exacerbaci, zvlasté pfi exacerbaci astmatu s rychlym
rozvojem, typ II (nahly, dramaticky a nepfedvidatelny pokles funkce plic, ¢asto vyzadujici 1éCbu na
jednotkach intenzivni péce s mechanickou plicni ventilaci), nebo pfi nevhodné |écené exacerbaci, mize

dojit k podcenéni tize exacerbace astmatu pacientem a jeho rodinou nebo Iékafem

akutni cor pulmonale pti tézké progredujici nebo nevhodné lécené exacerbaci astmatu (bez komorbidity
vzacné)

chronickd respiracni insuficience, u astmatu je velmi vzacna, coz astma prognosticky odliSuje od CHOPN

chronické cor pulmonale, plicni hypertenze, u astmatu velmi vzacné komplikace

spontanni’ pneumotorax, vzacné mdze vzniknout pfi téZkém astmatickém zachvatu nebo i pfi intenzivnim
kasli

emfyzém plic, astma bylo dfive charakterizovano jako nemoc nepostihujici plicni parenchym. Vyvoj a
precizace zobrazovacich metod, zvlasté HRCT hrudniku, vSak ptinesla detekci znamek emfyzému u

pacient s tézkym astmatem

adrenokortikalni’ insuficience, u pacientl s kortikodependentnim astmatem, tj. s astmatem dlouhodobé
léCenym systémovymi kortikosteroidy. Dalsi komplikace lécby jsou uvedeny u jednotlivych antiastmatik Ci

terapeutickych skupin
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o psychické a psychologické komplikace astmatu, vyskytuji se predevsim u pacientd, jejichz astma neni pod
dobrou kontrolou. U této skupiny nemocnych je Castd emocni dysbalance, anxieta, deprese, ale i
sexualni problémy. Obecné je zhorSena kvalita Zivota.

e socidlni komplikace astmatu, Uzce souviseji s psychologickymi a psychickymi komplikacemi. Astma a
zvlasté pod nedostatecnou kontrolou navic pfinasi problémy ve vybéru povolani, v moZnosti pracovniho
zarazeni. Astma piinasi i finanCni obavy a problémy, nebot’ pfedstavuje financni zatéz nejenom pro

jedince, ale i pro jeho rodinu

Prognodza

Pokud je astma vcas diagnostikovano, vcas ucinné léceno, je dobra compliance a adherence k 1éCbg, jsou
dodrZovana rezimova opatteni, je vhodné pracovni zafazeni a pacient nekoufi, je prognéza guoad vitam, az
na 5 % pacientd s OLA, dobra. Quoad sanationem je astma celoZivotni, nevylécitelnou, avsak dobre

|écitelnou nemodi.

Edukace pacienta a rodiny

Edukace pacientl a jejich rodin je jednim ze zakladnich pilifG komplexni péce o astma. Edukace, ktera by
méla zadit pfi prvém kontaktu zdravotnik(l s pacientem a jeho rodinou, je kontinualni, nikdy nekoncici
proces. Na edukaci by se mél podilet kazdy Clen zdravotnického tymu, ktery se o pacienta stara, coz je vedle

|ékare predevsim zdravotni sestra, ke které ma pacient mnohdy blizsi vztah a mensi ostych nez k Iékafi.

Propojeni edukace a farmakoterapie predstavuje /individuaini pisemny akcni’ plan, kde je vedle pravidelné
medikace a jejiho davkovani uvedeno, co ma pacient délat, kdyZ se objevi znamky zhorSeni astmatu (zvySeni
Cetnosti a tiZe priznakd, zvySeni frekvence pouzivani Ulevovych €k, pokles hodnot PEF) a kdy nesmi pacient
nebo jeho rodina otalet kontaktovat nebo vyhledat zdravotnickou pomoc. Pisemny akéni plan vede ke snizeni

poctu urgentnich navstév zdravotnickych zafizeni, véetné hospitalizace.

Monitorovani astmatu v linii prvniho kontaktu

Pro jakoukoliv chronickou nemoc plati obecna podminka: ,Jsem schopen sam IEcit jen to, co jsem

schopen sam monijtorovat." Prakticky |ékaf ma k dlouhodobému monitorovani astmatu tyto nastroje:
e sledovani Cetnosti a tize priznakd
e sledovani Cetnosti a tize exacerbaci

¢ sledovani hodnot PEF
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e sledovani limitace béznych aktivit, vCetné zameskanych dni ve Skole nebo v zaméstnani, limitace

aktivit ve volném cCase
e sledovani spravné inhalacni techniky
e sledovani nezadoucich Gcinkd antiastmatik
¢ sledovani komorbidit a komedikace

e sledovani dodrzovani nefarmakologické prevence a rezimovych opatteni, vCetné koureni resp.

nekoureni

Nezastupitelnd a v praxi Casto opomijend je role praktického lékafe pfi pripravé pacienta na
planovany operacni vykon, kdy je s ohledem na vék pacienta v ramci predoperacniho vySetreni poZadovano
EKG vySetfeni a skiagram hrudniku, ale paradoxné neni pozadovano spirometrické vySetfeni u pacient(

s prokazanou ¢i moznou obstrukéni ventilacni poruchou.

Kdy uvaZujeme o hospitalizaci
O hospitalizaci uvazujeme jestlize:
e pacient ma vysokeé riziko imrti na astma

e exacerbace je tézka (napr. PEF po IéCbé beta2-agonisty zdstava nizsi nez 60 % nalezité ¢i osobni

nejlepsi hodnoty)
¢ odpovéd’ na bronchodilatancia neni okamzita a netrva alespori 3 hodiny
¢ neni zlepSeni béhem 2 — 6 hodin po zahajeni terapie kortikosteroidy
e dochazi k dalSimu zhorSovani stavu

Tato kritéria plati i pro vyhledani specializované Iékafské pomoci, ktera je vétSinou poskytovana
v nemocnicich, pokud byla zahdjena lécba akutni exacerbace v terénu. Ddvodem k odeslani do nemocnice
nebo na specializované ambulantni oddéleni je i nutnost dalSiho nékolikahodinového monitorovani stavu

pacienta, které indikuji tyto okolnosti:
e nedostatecna ¢i zhorSena odezva na lécbu béhem 1 - 2 hodin

e pretrvavajici tézka obstrukce dychacich cest (PEF mensi nez 30 % nalezité ¢i nejlepsi osobni
hodnoty)

e anamnéza tézkého astmatu, zejména kdyZ v minulosti byla nutna hospitalizace ¢i IéCeni na JIP
e piitomnost faktord vysokého rizika imrti na astma
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delsi dobu trvajici priznaky pred nynéjsi navstévou na oddéleni akutni péce

nesnadna dostupnost prevozu do nemocnice v pripadé dalSiho zhorSeni stavu

Jak pozname pacienta vysoce rizikového pro nahlé amrti na astma

Pacienti, u nichz je pfitomen jeden nebo vice rizikovych faktor(:

obtizné IécCitelné astma (OLA)

hospitalizace pro astma v poslednim roce

intubace nebo mechanicka ventilace z divodu tézké exacerbace astmatu

dlouhodobé uZivani systémovych kortikosteroidti nebo obdobi do 6 - 9 mésicl po jejich vysazeni
psychiatricka komorbidita

pacienti s nizkou compliance a adherenci; zvlasté nebezpectny je ablzus bronchodilatancii (vice nez 1

baleni salbutamolu nebo jeho ekvivalentu za mésic) a zaroven vynechavani davek IKS

zvySenou pozornost je tfeba vénovat kazdému nemocnému s té€zkou exacerbaci astmatu, ktery pred

ni nebyl IéCen IKS (dlouhodoba Iécba IKS ma zasadni vliv na snizeni mortality)

Obecné zasady farmakoterapie astmatu u dospélych

Hlavni body:

.....

plsobenim jsou uzivany dlouhodobé denné k udrzeni klinické kontroly astmatu. Léky ulevové jsou

uzivany podle potfeby. Rychle odstranuji bronchokonstrikci a obtize, které vyvolava.

Antiastmatika mohou byt podavana v rliznych formach: cestou inhalacni, peroralné nebo injek¢né.
Nejvétsi vyhodou inhalacniho podavani je to, Ze lék je dopraven piimo do dychacich cest, dosahuje

zde vysoké koncentrace a ma signifikantné nizsi systémové vedlejsi Ucinky.

Inhalacni kortikosteroidy predstavuji nejucinngjsi preventivni léky, které jsou v souCasné dobé

k dispozici.

Inhalacéni  beta2-agonisté s rychlym nastupem Ucinku jsou Iékem volby k odstranéni
bronchokonstrikce a k premedikaci namahou indukovaného bronchospazmu u dospélych i déti

kazdého véku.
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e Narlst potieby, predevsim denni potfeba Ulevové medikace je varovnym signalem zhorSeni kontroly

astmatu a je indikaci ke zméné dlouhodobé 1écby.

o Farmakoterapii astmatu dospélych je v obecnych rysech (vybér Iéku, davkovani) minéna

farmakoterapie dospélych, adolescent a déti starsich 5 let véku.

Rozdéleni antiastmatik a ¢eska terminologie

Rozdéleni antiastmatik na skupinu Ulevovych 1€k s rychlym nastupem Ucinku pro 1é¢bu akutnich stavl s
dlouhodobé pravidelné pouzivani (preventivni antiastmatika), které je typické pro moderni terapii astmatu,
bylo ve svété i u nas zavedeno a jiz v minulosti plné akceptovano. Se soucasnym posilenim vyznamu
kontroly nad astmatem byla ucinéna terminologicka zména. Misto terminu preventivni antiastmatika je

konzistentnéjsi pouZzivat termin antiastmatika kontrolujici.

VétSina lékovych skupin antiastmatik ma svou zkratku, ktera bud’ zcela odpovida ¢eskému ndzvu (napt. IKS)
nebo je prevzata z angliCtiny a jako zkratka jiz byla odbornou verejnosti akceptovana (napf. SABA, LABA,
RABA).

Do skupiny kontrolujicich antiastmatik patii inhalacni kortikosteroidy (IKS), inhalacni beta2-agonisté (beta2-
mimetika) s dlouhodobym UcCinkem (LABA), antileukotrieny resp. blokatory receptorli pro cysteinylové
leukotrieny (CysLT1), obvykle oznaCované zkratkou LTRA, dale theofyliny s prodlouzenym Ucinkem (s
dlouhodobym uvolfiovanim), kromony (dnes jiz v 1éCbé astmatu pouzivané jen minimalné), peroralni beta2-
agonisté (beta2-mimetika) s dlouhodobym Ucinkem, systémové kortikosteroidy (SKS), anti-IgE a vzacnéji
uzivané léky Setfici systémové kortikosteroidy, coz je farmakologicky nehomogenni skupina nyni obsahujici
methotrexat, cyklosporin, zlato, makrolidy resp. troleandomycin. Teoreticky lze ke skupiné kontrolujicich
antiastmatik jesté prifadit specifickou alergenovou imunoterapii (SAIT). SAIT resp. alergenovd vakcinace
pouZivajici alergenové extrakty, se vyuziva v mnoha zemich pro 1é¢bu alergickych nemoci véetné astmatu.
Nejvétsiho prospéchu z této Ié¢by bylo docileno v 1é¢bé alergické rymy. V CR patii SAIT tradi¢né do rukou

alergologa.

Do skupiny Ulevovych antiastmatik patfi Iéky preferencné podavané inhalacné: inhalacni beta2-
agonisté (beta2-mimetika) s rychlym nastupem Gcinku (RABA), mezi kterda se poditaji inhalacni beta2-
agonisté s kratkodobym Gcinkem (SABA), tj. fenoterol, salbutamol, terbutalin. Mezi RABA patfi i formoterol,
ktery vzhledem k rychlému nastupu Ucinku Ize pouzit i k okamzité uleve - je tedy zaroveri RABA i LABA. Dale

se sem fadi inhala¢ni anticholinergika s kratkodobym Gcinkem (SAMA), tj. ipratropium bromid. Z injek¢nich
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preparatd patfi do této skupiny pouze intravendzné aplikované theofyliny. Skupinu doplfuji peroralni beta2-

agonisté s kratkodobym Gcinkem a systémové kortikosteroidy (SKS).

Soucasna farmakoterapie je pétistupriova a vychazi z Urovné kontroly nad astmatem. Nové zarazeny
paty stupen farmakoterapie se prakticky tyka jen OLA, resp. jeho kortikodependentni fenotypové varianty, tj.
astmatu dlouhodobé |éCeného systémovymi kortikosteroidy a astmatu |éCeného nekombinovanou
monoklonarni protilatkou proti imunoglobulinu E (anti-IgE) tj. omalizumabem. Stupiovitd farmakoterapie
astmatu pro déti starsi 5 let, adolescenty a dospélé je znazornéna v tabulce 5. Po dosazeni astmatu pod
kontrolou by nemély intenzita ani davky Iékd klesat na nizsi stupen farmakoterapie dfive nez za 3 mésice.

Rozhoduijici pro klinické rozhodovani o skladbé a davkovani I1ékd je pacientova odpovéd’ na lécbu.

IKS — lIéky prvé volby v lécbé perzistujiciho astmatu

Hlavnimi cily lé¢by astmatu jsou fundamentdlni kontrola zanétu v dychacich cestach, redukce
priznakd na minimum, vyhnuti se exacerbacim a zlepSeni kvality Zivota. Lékem prvé volby ve farmakoterapii

perzistujicich forem astmatu pacientd vsech vékovych skupin jsou IKS.

Pokud neni astmatu pod kontrolou dosaZzeno nizkou davkou IKS, jsou aditivnimi Iéky prvé volby
LABA. Odhadnuté odpovidajici davky IKS pro déti a dospélé ukazuje tabulka 6. Z hlediska davkovani IKS je
patrny dlouhodoby trend lécit astma co nejnizSimi davkami IKS, které dlouhodobé udrZi astma pod
kontrolou. V novém doporuceni dochazi ke zmenseni rozdild mezi odhadnutymi ekvipotentnimi Gcinnymi
davkami jednotlivych IKS. Jednim z dlvodl je zména vlastnosti propelentll uZivanych v davkovacich
aerosolech (MDI). Od roku 2006 byly ekologicky zavadné chlorofluorokarbony (CFC) zcela nahrazeny
hydrofluoroalkany (HFA), z nichZ nejCastéji je uzivan HFA 134a — norfluran. Pfi aplikaci IKS pomoci MDI-HFA
je dosazeno minimalné dvojnasobné plicni depozice ve srovnani s dfive uzivanym MDI-CFC, coZ zabezpeCuje
vyssi ucinnost IKS ale zaroven zvysuje i mozné riziko jejich nezadoucich systémovych Gcinkd. V dokumentu
GINA 2006/2007 je oproti souhrnnym Gdajdm o IéCivém pripravku (SPC) vétsSiny IKS dostupnych i na nasem
trhu konecné konstatovano, Ze IKS nezvysuiji riziko plicnich infekci, véetné tuberkuldzy a ze Iécba IKS neni

kontraindikovana ani u nemocnych s aktivni tuberkuldzou.

Kombinovana lécba astmatu

Mnoha klinickymi studiemi bylo prokazano, Zze samostatné zvyseni davky IKS je méné ucinné nez
kombinace IKS s ostatnimi preventivnimi Iéky tj. IKS plus LABA nebo plus antileukotrien, nebo plus teofylin
s pomalym uvolfiovanim. Podavani IKS spolu s LABA nebo spolu s teofyliny je zvlasté vyhodné u kufakd,
ktefi pfedstavuji 20 - 40 % astmatické populace a u nichZz se v ddsledku koufeni rozviji sekundarni

kortikorezistence. Koufeni u téchto pacientll sniZzuje  Gcinnost ddleZitého enzymu HDAC2 (histon

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 292



OPP PRA[HA e
PRA|GUE s %
OPERAENI PROGRAM PRAHA PRA|GA LR

A | ApapTaBILITA PRA|G EVROPSKA UNIE

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

deacetylazy2), ktery je nezbytny pro zastaveni acetylace histonli a nasledné k zastaveni produkce
prozanétlivych mediatorl. Nejucinnéjsi kombinova-nou farmakoterapii je kombinace IKS plus LABA, zejména
pri soucasné aplikaci ve fixni kombinaci. Z hlediska plicni depozice umozniuje fixni kombinace homogenizaci

komplementarniho Gcinku obou lékd. Kromé toho vyrazné zvysuje adherenci pacientll k dlouhodobé 1é¢bé.

Navzdory dostupnosti Ucinnych preventivnich 1€k& i jejich kombinaci ma mnoho pacientd
suboptimalni kontrolu astmatu, coz milze byt zplsobeno jednak Spatnou diagnézou astmatu, vcetné
lécby. V minulosti bylo opakované potvrzeno, Ze compliance pacientli s astmatem k dlouhodobé 1écbé IKS se
pohybuje pouze kolem 50 %. Navic pfi obtiZich ¢i pfi pocinajicich exacerbacich astmatu pacienti jednoznacné
preferuji zvySovani davek bronchodilatancii a nezvysuii si, nebo aZz s prodlevou zvysuji, davky IKS. Pokud
jsou IKS a LABA podavany v oddélenych inhalatorech, pacienti s astmatem chybné preferuji pravidelné
podavani LABA pred pravidelnym podavanim IKS, pokud neni s LABA mandatorné podavan IKS, mlze dojit
ke zhorSeni kontroly astmatu, véetné vyvoje tézkych exacerbaci Ci ke zvySenému poctu Umrti souvisejicich
s astmatem. Proto je jednoznacné doporuceno podavat LABA vZdy s IKS. Vyjimkou je indikace preventivniho
podani pred namahou indukovanym bronchospazmem, kdy maji LABA pifed SABA vyhodu v prolongované

dvanactihodinové bronchoprotekdi.

Nové trendy ve farmakoterapii astmatu

Vyvoj farmakoterapie astmatu zaznamenal dva velké tresky, jez prinesly kvalitativni zlomy

v dlouhodobé lécbé. Prvnim tfeskem bylo na prelomu 80 - 90 let minulého stoleti podavani IKS ve skutecné

.....

.....

stoupajici  zavaznosti astmatu a konecna davka reflektovala i klinickou odezvu lécby. Druhym
farmakoterapeutickym tfeskem bylo zavedeni kombinace IKS plus LABA v poloviné devadesatych let
dvacatého stoleti a nasledny vstup fixnich kombinaci na scénu, tj. kombinace salmeterol/flutikason v roce

1999 resp. kombinace budesonid/formoterol v r. 2001.

Nové léky, které rozsifuji moznosti terapie astmatu v poslednich nékolika letech, jiz nepfinaseji tak
prevratné zlomové moznosti ve farmakoterapii a hlavné nejsou urceny pro Siroké upotfebeni v bézné klinické
objevila pozdéji, jsou uréena jen pro urcité podskupiny astmatikd. Vyraznym limitujicim faktorem jejich
Sirokého pouziti je vedle indikacni precizace i prilis vysoka cena. Patfi sem mimo jiné i tzv. biologicka Iécba,

jejimz Cerstvym prikladem je monoklonalni protilatka proti IgE — omalizumab. Farmakoterapie astmatu je
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vSak stale inovovana. I starSi klinickou praxi provérené molekuly, jsou dopravovany do dychacich cest
v novych inhalacnich systémech (Spiromax, MDI — Modulite, Respimat apod.), jsou vyvijeny nové fixni
kombinace (formoterol/beklometason), jsou zkouSeny novy inhalacni beta2-agonisté se 24 hodinovym
Uc¢inkem- tzv. super LABA (karmaterol, indakaterol apod.), a v neposledni fadé jsou zavadény i nové Ié¢ebné

rezimy.

S novou koncepci kontroly astmatu je kompatibilni koncept SMART (Symbicort Maintenance and
Reliever Therapy), tj. podavani malé davky fixni kombinace bude-sonid/formoterol jako udrZovaciho Iéku a
v pfipadé potreby i jako Ulevového léku. ReZzim SMART nepfindsi univerzalni vyreSeni farmakoterapie
astmatu, ale predstavuje inovativni pristup ve farmakoterapii, kdy zavedené a osvédcené molekuly €k
(budesonid a formoterol) jsou podavany v zavedeném a osvédceném inhalacnim systému (Turbuhaler), ale
v novém léCebném reZzimu. Fixni kombinace budeso-nid/formoterol v davkach 100/6 pg, 200/6 ug spojuje
farmakologické i klinické prednosti a vyhody formoterolu a budesonidu, které spocivaji v rychlém nastupu
Ucinku, v zavislosti klinické odpovédi na zvySovani davky, v dobré bezpecnosti a snasenlivosti i vyssich davek
kombinace a v mozné okamzité flexibilité davkovani, coz dobre koresponduje s l1é¢bou tak variabilni nemoci
v Case, jakou bronchialni astma je. Klicem k efektivité rezimu SMART je ,spravna davka ve spravny Cas", coz
vede k zastaveni vyvoje resp. vzniku exacerbace. Koncept SMART, ktery je zatim povolen u pacientd starsich
18 let véku, navic pfinasi jednoznacné zjednoduseni Iécby perzistujiho astmatu, a to jako pro pacienta, tak i

pro lékare.

Zeslabeni — zesileni farmakoterapie astmatu ve stahu k trovni kontroly

Krok smérem dold

Pokud je dosazeno pIné kontroly astmatu monoterapii IKS, je doporucena 50 % redukce davky IKS
ve tfimésiCnich intervalech, coz plati i pfi 1éCbé fixni kombinaci. Pokud je astma pod kontrolou pfi
monoterapii nizkou davkou IKS, je doporuceno prejit na jeho podavani 1x denné, pokud je astma pod
kontrolou Iécbou fixni kombinaci s nizkou davkou IKS, je mozno pokraCovat v podavani fixni kombinace 1x
denné nebo fixni kombinaci nahradit monoterapii IKS. Tento krok vSak nékterym pacientdm mize prinést
ztratu kontroly astmatu. Pokud je astma pod kontrolou pfi kombinaci IKS s dalsSim kontrolujicim
antiastmatikem, které nepatfi mezi LABA, je doporuceno postupné 50 % snizovani davky IKS az na nizkou
davku IKS a teprve pak vysazeni dalSiho kontrolujiciho antiastmatika v dané kombinaci. V dokumentu GINA

2007/2007 je dokonce uvedena moznost ukonceni podavani kontrolujicich antiastmatik, pokud jsou rok

vvrs

Krok smérem nahoru
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Opakovani nutnosti uziti RABA vice nez 1x béhem jednoho resp. béhem dvou po sobé nasledujicich dni

signalizuje zhorSeni Urovné kontroly astmatu a potfebu rychlé revize astma kontrolujici [éCby.

Obtizné lécitelné astma (OLA)

Na OLA je nutno pomyslet, pokud neni mozno dosahnout a udrZet astma pod kontrolou kombinaci
dvou nebo vice kontrolujicich antiastmatik. V bézné klinické praxi je nejcastéjsi pricinou dlouhodobé Spatné
Urovné kontroly astmatu souvisejici s farmakoterapii nizka compliance a adherence k lécbé, nespravna
inhalacni technika, aktivni nebo pasivni koufeni a s nimi souvisejici sekundarni kortikorezistence, komorbidity
a jejich farmakoterapie, ktera mlze zhorSovat ucinek kontrolujicich antiastmatik ¢i pfimo zhorSovat priibéh

astmatu.

Zakladnimi ¢lanky Fetézce Gspésné lécby astmatu

Zakladnimi ¢lanky fetézce Uspésného zvladnuti astmatu jsou vCasna a spravna diagndza, vcetné
spravného urceni tize astmatu a stupné jeho kontroly, v€asna a ucinna 1écba a jeji nepretrzité monitorovani,
nefarmakologicka prevence, tj. reZzimova opatieni a v neposledni fadé kontinualni edukace pacienta a jeho
rodiny, ktera zvySuje compliance a adherenci pacienta. Pokud je v tomto Fetézci jeden nekvalitni nebo
dokonce vadny clanek, je negativné ovlivnén cely proces péce.
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Tabulka 5 - Stupriova farmakoterapie astmatu - déti starsi 5 let, adolescenti a dospéli

Stupen Specifikace Prvni volba Alternativa
1 Monoterapie RABA SAMA nebo
Peroralni SABA nebo
Peroralni LABA nebo
Peroralni theofyliny
s kratkodobym Ucinkem
2 Monoterapie IKS - nizka davka Antileukotrien
3 Kombinace — vyber | IKS - nizka davka + Stfedni nebo vysoka davka IKS
jednu kombinaci LABA nebo
IKS - nizka davka +
Theofylin SR nebo
IKS - nizkd davka IKS +
Antileukotrien
4 Kombinace - pfidej dalsi | IKS- stfedni nebo vysokd | + Antileukotrien
jeden nebo vice 1€kl davka +
+ Theofylin SR
LABA
5 Kombinace - pridej | Farmakoterapie + Kortikosteroidy per os -

jeden nebo oba Iéky

korespondujici se stupném

nizka davka
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+ Anti-IgE

Po dosazeni kontroly astmatu by se nemélo s intenzitou a davkovanim Iék( klesat na nizsi stupen

farmakoterapie drive, nez za 3 mésice.

RABA - inhalaéni beta2-agonisté s rychlym nastupem (cinku, SAMA inhalacni anticholinergikum
s kratkodobym Ucinkem (ipratropium bromid), IKS — inhalacni kortikosteroidy, LABA — inhala¢ni beta2-

agonisté s dlouhodobym Gcinkem, Theofyliny SR — theofyliny s pomalym uvolfiovanim

Tabulka 6 — odhad ekvivalentnich davek inhalacnich kortikosteroidd (IKS) pro dospélé a déti starSich 5 let a

pro déti

Davka (pg) | Nizka Nizka Stredni Stredni Vysoka Vysoka
IKS dospéli déti dospéli déti dospéli déti
BDP 200-500 100-200 >500-1000 | >200-400 >1000-2000 | >400
BUD* 200-400 100-200 >400-800 >200-400 >800-1600 >400
CIC* 80-160 80-160 >160-320 >160-320 >320-1280 >320
FP 100-250 100-200 >250-500 >200-500 >500-1000 >500

IKS — inhalacni kortikosteroid,
BDP — beklomethason dipropionat,
BUD — budesonid,

CIC - ciclesonid,

FP — flutikason propionat,

IKS* - inhalacni kortikosteroidy, které Ize podavat v jedné denni ddvce
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Nezadouci ucinky antiastmatik, bezpecnost Iécby

Pokud jsou antiastmatika podavana preferovanou inhalacni cestou a v doporucenych davkach, je
vyskyt nezadoucich Ucinkd |écby obecné velmi nizky. Nezadouci ucinky kontrolujicich i Ulevovych
antiastmatik jsou typické pro danou skupinu (efekt tfidy), i kdyz existuji rozdily mezi jednotlivymi léky
skupiny. Nezadouci Gcinky antiastmatik mohou potencovat nékteré komorbidity, vcetné jejich

farmakoterapie, a vék pacient.

IKS — lokalni (dysfonie, orofaryngealni kandidéza, kasel) i systémové (Gtlum osy hypothalamus-
hypofyza-nadledviny, katarakta, porucha kostniho metabolismu, atrofie kosterniho svalstva, snadna
zranitelnost klze a podkozni sufize, hypokalémie, hyperglykémie) neZzadouci ucinky jsou zavislé na davce,
na frekvenci davkovani (vyssi frekvence davkovani IKS zvySuje riziko), na farmakologickych vlastnostech
IKS, ale i na inhalacnim systému, ze kterého je IKS aplikovan. Osud IKS v organismu je znazornén na obr.
10. Denni davka do 400 pg budesonidu (nebo jeho ekvivalentu) pro dospélé je povazovana za naprosto
bezpecnou. Z hlediska bezpecnosti je nejvyhodnéjsi molekulou ciclesonid. Lécba fixnimi kombinacemi snizila
denni davku IKS, /écba fixni kombinaci budesonif/formoterol v reZimu SMART snizila celkovou
kortikosteroidni naloz a nezvysila Cetnost lokalnich Ci systémovych nezadoucich Gcinkd. V redlné klinické
praxi nejCastéji prinaseji problémy lokalni nezadouci Ucinky IKS a ze systémovych Ucinkd, zvlasté u seniord,
atrofie a snadna zranitelnost kdze a katarakta. V systémovych nezadoucich Gcincich IKS je nutno pocitat s

aditivni davkou event. souCasné podavanych intranazalnich kortikosteroidd.

Systémové kortikosteroidy — maji systémové nezadouci Ucinky, jenz se typicky objevuji pfi lécbé

vSech kortikosenzitivhich nemodi.
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Beta2-agonisté — maiji typické nezadouci ucinky (zavaznéjsi a Cetnéjsi u peroralnich forem), kterymi
jsou tres kosterniho svalstva, tachykardie a hypokalémie, coz mlze zplsobit dalSi poruchy srdecniho rytmu
(prodluzovani QT intervalu), zvlasté u pacientl kardiovaskularnim onemocnéni, jez maji hypoxemicky
myokard. Je prokazana rozdilnd klinicka individualni vnimavost k jednotlivym beta2-agonistlim, ktera
pravdépodobné souvisi s variabilitou beta receptorl, a i vyvoj tachyfylaxe na jejich nezadouci UCinky.
Bezpecnost uzivani LABA je poslednich letech velmi peclivé sledovana a je jednoznacné doporuceno jejich

podavani pouze s IKS, coz idedlné splfiuje fixni kombinace.

Antileukotrieny — jsou obecné velmi dobfe tolerovany, pfi 1écbé zafirlukastem bylo ojedinéle

pozorovano zvyseni jaternich transaminaz.

Kromony — maji minimalni, pouze lokalni nezadouci ucinky, mezi které patii kasel, bolesti v krku

nebo nékterymi osobami vnimana nepfijemna chut’ nedokromilu.

Theofyliny — maiji typické neZzadouci Ucinky (gastrointestinalni obtize, kardidlni pfiznaky, krece,
poruchy védomi), jez jsou ovlivnény jejich koncentraci v séru. Doporucena terapeuticka bronchodilatacni
hladina je 10-15 mg/I. Monitorovani sérové koncentrace theofylinu se doporucuje pfi zahajeni a pozdé;jsi
preskripci 1é¢by vysokymi davkami theofylinu (10 mg na 1 kg télesné hmotnosti) a pfi vyskytu nezadoucich
ucinkG pfi obvyklé davce theofylinu, nedostavi-li se oCekavany terapeuticky Ucinek a jsou-li oCekavany

znamé situace, které zméni metabolismus theofylinl (napf. horecnaté nemoci, téhotenstvi, jaterni nemoci,
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méstnava srdeCni slabost a uzivani nékterych dalSich Iékli, jako jsou cimetidin, nékteré chinolony a

makrolidy). Theofyliny naopak rychleji odbouravaji déti a kuraci.

Anticholinergika (jpratropium bromid) — mohou vyvolavat suchost v Ustech, zménu chuti, pfi
nahodné aplikaci do oka i glaukomovy zachvat. Pfi podavani velkych davek je tfeba opatrnosti u muzd

s hypertrofii prostaty.

Lécba exacerbace astmatu

Lehké zachvaty s dobrou odpovédi na pocatecni 1écbu miZe dobie edukovany pacient zvladnout sam

doma. Pacienti by vSak méli ihned vyhledat Iékaiskou pomoc pokud:
e se zachvat vyviji z hlediska pacientovy osobni zkusenosti neobvykle rychle
e pacient neni schopen mluvit ve vétach (kojenci odmitaji jist)
o odpovéd’ na pocatecni bronchodilacni 1écbu:
o neni rychla
o nepretrva alespon 3 - 4 hodiny

o neni zlepseni v prdbéhu 2 - 6 hodin po zahajeni Iéby peroralnimi kortikosteroidy (20 - 40

mg prednisonu, nebo 16 - 32 mg metylprednisolonu)

e dochazi k dalSimu zhorseni

Terapeuticky postup ve zdravotnickém zafizeni
Akutni exacerbace astmatu vyZaduje okamzitou |éCbu, a to i u pacienta, ktery ma obvykle mirné
nebo stfedné tézké zachvaty. Vyvoj exacerbace miZze byt necekany a ¢im pozdéji zatneme IéCit, tim bude
lécba méné ucinna.
¢ RABA - na vSech Urovnich péce jsou nezbytné inhalacni beta2-agonisté s rychlym nastupem Gcinku
(RABA) v dostatecnych davkach, tj. béhem prvni hodiny 2 - 4 davky kazdych 20 minut. Po prvni

hodiné je pak potfebna davka RABA zavisla na tiZi exacerbace:
a) u mirné exacerbace nastane odpovéd’ pfi podavani 2 — 4 davek kazdé 3 — 4 hodiny
b) u stfedné tézké exacerbace je nutné vdechovat 6 - 10 davek po 1 - 2 hodinach

c) u tézkych exacerbaci se podava az 10 vdechd (nejlépe inhalacnim nastavcem) nebo plné davky

vdechované z nebulizatoru, nékdy nutné i v intervalech kratSich nez 1 hodina
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Zadné daldi léky nejsou potiebné, jestlize RABA vedou ke kompletni odpovédi (PEF se vrati
k hodnotam vyssim nez 70 - 80 % NH ¢ ONH) a pokud odpovéd' trva alespori 3 - 4 hodiny.
V pfipadé podavani salbutamolu Ize docilit vétSiho Uspéchu, je-li inhalovan v izotonickém roztoku

MgS04 nez ve fyziologickém roztoku.

e Systémové kortikosteroidy - maji se podat v pribéhu stiedné tézkého nebo tézkého
astmatického zachvatu, kdyZ odpovéd’ na inhalaci samotnych RABA neni po jedné hodiné rychla ci
trvala (napf. PEF neni vétSi nez 70 - 80 % NH ¢ ONH). Parenteralni podavani jiz po hodiné vede
k pozitivnimu efektu. Vrchol Ucinku je dosazen za 6 - 12 hodin. Doporucené davkovani zavisi od tize
exacerbace. V nemocnici nejCastéji podavame 40 - 80 mg metylprednisolonu. Maximalni efekt
nastava pfi dennich davkach 80 mg metylprednisolonu, 100 mg prednisonu nebo 400 mg
hydrocortisonu a jejich dalSi eskalace neprinasi Zadny lé¢ebny benefit. Poté Ize davku snizit na 40 -
60 mg oralniho predni-sonu nebo 32 - 48 mg metylprednisolonu s postupnym poklesem k nule bé-
hem 1 - 2 tydnd, pokud to stav astmatu vyZaduje. Pokud je astma stabili-zovano, lze Iécbu
systémovymi kortikosteroidy vysadit najednou, protoze bé-hem 10 - 14 dn{ jejich podavani vétSinou
nehrozi iatrogenné navozena adre-nokortikalni suprese. Kortikosteroidy v této indikaci pouzivame i
béhem gravi-dity, nebot’ nebezpeli hypoxie plodu je realné a zietelné vyssi nez pfipadné projevy
vedlejSich efektl steroidll na plod (musime si uvédomit, ze krev v umbilikalni Zile, zasobuijici plod,

nachazime o 15 mm Hg mensi PaO, nez v Zilni krvi matky).

¢ Inhalacni anticholinergika s kratkodobym Gcinkem (SAMA) tj. ipratropium bromid - maji
také své misto v Iécbé akutniho astmatu, jsou méné Gc¢inné nez RABA, jsou vSak povaZzovany za
bezpecnéjsi. Ipratropium bromid doporucujeme zejména u nemocnych s ICHS a rizikem stenokardii
¢i palpitaci po eskalovanych davkach sympatikomimetik. Ovéfené davkovani je napfiklad inhalace
2ml (0,5 mg) nebo 4 vdechy MDI aplikované po 2 - 6 hodinach (u tézké exacerbace Ize opakovat i

po 20 minutach).

e Theofyliny - nejsou vhodné jako pfidatna lécba k vysokodavkovanym RABA. Theofylin mize byt ale

pouZit, pokud nejsou RABA k dispozici
o Intravenoézni aplikace terbutalinu - musi se provadét za prisného monitorovani

o Intravendzni aplikace magnesia MgSO, - je Ucelné pouzit u tézSich exacerbaci. Jsou to hlavné
astmatici s hodnotami FEV1 25 - 30 % NH pii pfijeti a pacienti neodpovidajici na pocatecni 1écbu.

Obvykle se podava jednorazova infuze 2 g magnesia po dobu 20 min.

e Oxygenoterapie - je indikovana, je-li pacient hypoxicky. Kyslik se podava tak, aby saturace
arterialni krve byla vyssi nebo rovna 92 % (u déti 95 %). Saturace hemoglobinu kyslikem (S302) ma
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byt peclivé monitorovana, nejlépe pomoci pulzni oxymetrie (SpO2). Vysetreni krevnich plynd
z arteriain/ krve se doporucuje u pacientdl s pocate¢nimi hodnotami PEF mezi 30 - 50 % NH a u téch,
ktefi se nezlepsili po pocatecni 1é¢bé. Nemocny vdechuje kyslik i pfi odbéru vzorku krve. Pg02 nizsi
nez 8 kPa (60 mm Hg) a normalni nebo zvysené PaCO2 (zejména nad 6 kPa, tj. 45 mmHg) svédci o

hrozici ¢i rozvinuté respiracni insuficienci

¢ Inhalace smési helia s kyslikem (Heliox) - snizuje dechovou praci snizenim odporu dychacich cest
(helium ma totiz jen 14,3 % hustotu oproti dusiku). Vyuzivame necCastéji smési tvorené 70 % helia a
30 % kysliku. Jeji pouZiti usnadiiuje inhalacni vstup bronchodilatacnich 1ékd do plic (turbulentni

proudéni se méni na laminarni).

e Adrenalin - neni indikovan k IéCbé akutniho astmatického zachvatu, ale jeho indikaci je anafylaxe

nebo angioedém

o Antibiotika - jsou indikovana pouze v pfipadé, pokud exacerbaci predchazi respiracni infekt
bakterialni etiologie nebo pokud ma nemocny infekéni komorbiditu nebo imunosupresivni stav.

e Umeéla plicni ventilace (v pfipadé astmatu lépe invazivni, tj. s invazivnim zajisténim dolnich

vvvrs

nemocné s exacerbaci astmatu.

K lécbé zachvatd astmatu jsou nevhodnd sedativa, mukolytika, antibiotika, dale hydratace velkymi
objemy tekutin u dospélych a vétsSich déti. Dechova rehabilitace Ci fyzioterapie patfi rovnéz mezi metody

nevhodné pro lé¢bu akutni exacerbace astmatu pro moznost zhorSeni dyskomfortu pacientd.

Kritéria zvladnuti exacerbace
Exacerbace je zvladnuta, pokud nastane zjevné zlepSeni klinického stavu nemocného, objektivné
dokreslené zlepsenou hodnotou PEF > 60 - 70 % NH/ONH a pokud toto zlepseni pretrvava minimalné 3 - 4

hodiny.

Zvlastni situace v lIécbé astmatu.

Téhotné a kojici Zzeny

Prevalence astmatu u téhotnych Zen dnes dosahuje 8,5 % a stdle vzrlstd. Astma je nejcastéjsi
chronickou nemoci v gravidité. Traduje se, Zze u astmaticek, které otéhotni, se u tretiny astma zlepsi, u
tretiny nezméni a u tretiny zhorsi. K zhorSeni astmatu dochdzi nejCastéji mezi 24. az 36. tydnem gravidity,

ale ke konci téhotenstvi a béhem porodu se astma zhorsi jen vzacné. Do tfi mésicd po porodu se astma vraci
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u ti Ctvrtin Zen ke stavu jako pred téhotenstvim. Je prokazano, ze astma pod nedostatecnou kontrolou
pfinasi pro matku i plod daleko vétsi rizika nez jakakoliv farmakoterapie astmatu, véetné lécby systémovymi
kortikosteroidy. Astma je nutno bé&hem celé gravidity peclivé monitorovat a nemocnou castéji aktivné
kontrolovat. Od pocatku téhotenstvi je nutna dobra spoluprace a vzajemna informovanost astmatologa,
gynekologa a praktického lékare. Béhem gravidity i laktace neni zadna lécba antiastmatiky kontraindikovana.
Exacerbace astmatu béhem gravidity vyZaduje intenzivni 1éCbu a monitorovani saturace kysliku. Tu je nutno
udrZzovat minimalné na 95 % a v pfipadé potfeby nevahat s oxygenoterapii, aby se predesSlo hypoxickému
poskozeni plodu.

S astmatem jsou béhem téhotenstvi Casto sdruzeny i dalsi nemoci, které mohou pribéh astmatu
zhorsit. Jsou to ryma, kterou ma asi 30 % téhotnych Zen, sinusitida, ktera je u téhotnych 6x cCastéjsi a
gastroezofagealni reflux postihujici v gravidité az 50 % Zen bélosské populace. Pro 1é¢bu GER by neméla byt
podavana antacida obsahujici natriumbikarbonat, protoZze by mohla vyvolat respiracni alkaldzu. Gravidni
astmaticku je nutno k porodu pripravit. U nekomplikovaného, dobre kontrolovaného astmatu a téhotenstvi je
porod mozny prirozenym zplisobem bez intervence porodnika. BEhem porodu se neni tfeba obavat inhalace
RABA. Pokud je astma kortikodependentni nebo pokud je z né&jakych dlivodd planovan cisafsky fez, je nutno
v den porodu podat 100 - 200 mg hydrokortisonu nebo jeho ekvivalentu a event. pokracCovat v jeho
podavani po 8 hodinach béhem prvnich 24 hodin. Pro indukci porodu je vhodné vaginalné podat

prostaglandin E2, lékem volby je oxytocin.

Informace o prostupu jednotlivych antiastmatik do materského mieka jsou nékdy nekonzistentni a
obtizné dostupné. Podle Americké pediatrické akademie a podle pracovni skupiny WHO pro Iéky a laktaci
jsou vSechny léky uzité pro léCbu astmatu pfi kojeni bezpecné. Kojeni neni dlvodem k preruseni

farmakoterapie astmatu a farmakoterapie astmatu neni dfivodem k nekojeni.

Terapie ve stari

Farmakoterapie astmatu seniorl prinasi obecné problémy tohoto véku, kde jsou limitujicimi faktory
predevsim komorbidita a komedikace. DalSim, nikoliv neprekonatelnym problémem, je vybér vhodného
inhalacniho systému a nacvik spravné inhalacni techniky, na které by se s vyhodou méla podilet i téeti osoba.
Compliance a adherence k Iécbé miZe byt u seniorl zhorSena zapominanim, a to nejen pravidelnych davek

Iékd, ale i spravné inhalacni techniky. Proto je dlleZité pacienty v seniorském véku Castéji kontrolovat.

Astma u jinych chronickych onemocnéni — ovlivnéni astmatu komedikaci

. Atopicky ekzém je v Casové posloupnosti prvnim onemocnénim alergického pochodu, v 90 % vznika

v obdobi po narozeni a Sestym rokem Zivota. Spojeni atopického ekzému a astmatu je Casté, nebot’
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astma ma 30 % déti a 50 % dospélych s atopickym ekzémem. Nékdy se toto spojeni oznacuje jako
dermorespiracni’ syndrom. Abychom tymz lékem ovlivnili kiiZi i dychaci cesty, je nutno jej podavat

VvV

farmakoterapie 1é¢by obou nemoci spociva vsak v lokalni aplikaci 1ékd.

Alergickd rinosinusitida a astma jsou ve své koincidenci oznacovany jako jednotny alergicky syndrom
dychacich cest. Farmakoterapie alergické rymy a astmatu je Casto podobna (intranazalni
kortikosteroidy, IKS, antihistaminika, SAIT). Podcenéni kontroly alergického zanétu v jedné etazi

dychacich cest zplisobuje problémy i v etazi druhé.

Kortikodependentn/ nemoci, tj. zavaznd onemocnéni, kdy je nutno podavat systémové
kortikosteroidy, svym hlavnim farmakoterapeutikem, tj. peroralnim kortikosteroidem, pfiznivé ovliv-
nuji i astmaticky zanét dychacich cest. K demaskovani astmatu vSak dochazi pfi vysazovani
kortikosteroidd, proto je nutno soucasné s peroralnimi kortikosteroidy podavat i malé davky IKS a pfi

vysazovani systémovych kortikosteroid{ je podle potreby zvysit.

Diabetes mellitus je samoziejmé mozno zhorsit nebo vyvolat trvalym podavanim systémovych
kortikosteroidd pfi |écbé kortikodependentniho astmatu. Rovnéz kratkodoba kira systémovymi
kortikosteroidy mize vést ke kratkodobému zhorseni diabetu. Velké davky, pfedevsim peroralnich

beta2-agonistd, mohou u diabetik{ zhorSovat jejich tendenci k hypokalemii.

Kardiovaskularni nemoci (ICHS, hypertenzni nemoc) mohou byt zhorSovany farmakoterapii astmatu
(systémové kortikosteroidy, beta2-agonisté) a astma mize byt zhorSovano predevsim pouzivanim
betablokatorl — viz vySe, nebo i acetylsalicylové kyseliny pouzivané jako preventivni antiagregans.
Diferencialné diagnostické obtize u kasle zplsobuije l1é¢ba ACE inhibitory u pomérné velkého procenta

pacientd.

Thyreotoxikoza — beta2-agonisté mohou pfispivat k vzniku tachykardie, jejich vedlejsi Gcinky (tfes,
tachykardie) mohou zastirat rozvijejici se thyreotoxikozu; u nemocného s thyreotoxikzou naopak
musime pred aplikaci betablokatord patrat po anamnéze astmatu; thyreotoxikdza mdze také

zplsobit exacerbaci astmatu, resp. jeho podstatné zhorseni

Revmatickd onemocnéni, onemocnéni nervosvalového aparatu, pri kterych se podavaji nesteroidni

antirevmatika, mohou komplikovat astma pfi intoleranci ASA a NSAID.

Gastroezofagedini reflux, vredovd choroba Zaludku a duodena jsou onemocnénimi GIT, ktera
zhorsuje dlouhodobé, ale i kratkodobé podavani systémovych kortikosteroidd a theofylind. GER sam

0 sobé zhorsuje astma a mize vést az k OLA.
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. Nemoci s poruchou jaterni ¢i rendlni’ funkce mohou zhorSovat odbourdvani a eliminaci systémové

podavanych antiastmatik, coz se tyka predevsim theofylind — viz vyse.

. Neurologickd onemocnéni spojend s extrapyramidovym tresem mohou byt zhorSena podavanim
peroralnich nebo inhalacnich beta2-agoist a vyrazny extrapyramidovy tfes mize byt pri¢inou Spatné
inhalacni techniky zhorsujici astma.

. Psychiatrickd onemocnéni mohou byt zhorSena i vyvolana systémovymi kortikosteroidy u
kortikodependentniho astmatu. Beta2-agonisté, mohou vyvolavat deprese. U pacientd se zavaznymi
psychiatrickymi nemocemi je IéCba astmatu Casto obtizna pro nizkou compliance a adherenci k 1é¢bé
u téchto nemocnych, coz mize byt i pfi¢inou OLA. Na druhou stranu vede nekontrolované astma ke

zhorseni i psychického zdravi.

Priprava pacienta k planovanému operacnimu vykonu

Predoperacni vySetfeni pacientl s chronickym onemocnénim respiracniho Ustroji, tedy i pacientd s
obstrukéni poruchou ventilace, predevsim astmatu a CHOPN, musi zahrnovat i vySetfeni funkce plic
(spirometrii) a event. provedeni skiagramu hrudniku. Astmatolog by mél vzdy vstoupit do vySetfovaciho
algoritmu, mél by se vyjadfit k typu anestezie a mél by upravit Iécbu, aby operacni vykon i anestezie
nevyvolaly zhoréeni astmatu a na druhé strané, aby astma nekomplikovalo planovany operaéni vykon. Casto
opomijené predoperacni spirometrické vySetreni pacientli s astmatem prinasi daleko vétsi vypovédni hodnotu
o aktualnim stavu pacientovych dychacich cest nez obligatorné indikované skiagrafické vysetieni hrudniku.

.....

potfeby i zahajit podavani systémovych kortikosteroidl (20 - 40 mg prednisonu u dospélych) 10 - 14 dni
pred planovanym operacnim vykonem. Peroralni kortikosteroidy se v den operace vysadi a aplikuje se 100 az
200 mg hydrokortisonu nebo jeho ekvivalentu. Tuto davku Ize v den operace po 6 aZ 8 hodinach zopakovat.
Pokud to stav astmatu v dnech po operaci dovoli, systémové kortikosteroidy nepodavame, aby nedochazelo
k horsimu hojeni operacnich ran. Pokud se vyskytnou peroperacni ¢i pooperacni astmatické obtize, je opét

preferovana inhalacni forma aplikace.

19.2. CHOPN

Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) se dnes stala Iécitelnou nemoci, zlstava vsak velmi
vaznym celosvétovym problémem. V Evropé se pohybuje prevalence mezi 4 — 10 % u lidi nad 40 let véku.
Jedna se vSak o onemocnéni, které je velmi poddiagnostikované a realné se predpoklada dvojnasobny pocet

nemocnych, navic se stale stoupajici prevalenci zejména u zen. Chronicka obstrukéni plicni nemoc je
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definovana jako IéCitelné onemocnéni, kterému Ize predchazet a které ma vyznamné mimoplicni dopady, jez
mohou prispivat k jeho tizi u jednotlivych nemocnych. Jeho plicni slozka je charakterizovana omezenym
pritokem vzduchu v prlduskach (bronchialni obstrukci), ktery neni piné reverzibilni. Bronchialni obstrukce
obvykle progreduje a je spojena s abnormalni zanétlivou odpovédi plic na Skodlivé Castice a plyny. Hlavnim
rizikovym faktorem je koureni cigaret. CHOPN se déli na cCtyfi stadia a velmi zdleZi na Casné spravné
diagndze a vhodném vedeni |éCby. Moderni farmakoterapie dokaze ovlivnit celou fadu parametrd, umozni
nemocnym kvalitnéjsi Zivot, zlepSuje symptomy, sniZzuje exacerbace a zda se, Zze ovliviiuje pozitivné i
mortalitu onemocnéni. Na CHOPN se vynaklada stale vétsi objem financnich prostredkl (vice nez na asthma
bronchiale), naklady stoupaiji s tizi onemocnéni, ale nejdrazsi je |éCba exacerbaci, ktera odcerpava az 70 %
roCnich pfimych nakladd na Iécbu CHOPN, proto pravé prevence exacerbaci je jednou ze soucasnych priorit

kladenych na nova farmaka.

CHOPN se déli na Ctyfi stadia (I- lehké stadium, II- stfedné tézké stadium, III- tézké stadium, IV-
velmi tézké stadium) (Tab 1). Zanét a jeho nasledné patologické zmény postihuji dychaci cesty, predevsim
periferni prldusky, plicni parenchym a plicni cévy. Kromé chronického plicniho zanétu jsou pritomny

strukturalni zmény, které jsou nasledkem opakovaného poskozeni a reparace.

V soucasnosti jsou studovany hypotézy (obr. 1), ze CHOPN vznika akceleraci pfirozenych procesd
starnuti, dochazi k poskozeni DNA, vétsim plsobenim oxidacniho stresu a zkracenim telomer. Béhem
starnuti dochazi k progresivnimu poklesu plicnich funkci, ke zvySeni plicniho zanétu spolu se strukturalnimi
zménami v plicnim parenchymu a malych dychacich cestach. Rizika expozice z okoli, hlavné koureni cigaret
vSechny tyto zmény akceleruji. Plicni zanét je udrzovan a zesilovan oxidacnim stresem a dysbalanci protézo-

antiprotedzového systému v plicich.

Obr. 1 - Hypotéza vzniku CHOPN diky urychlenému starnuti plice (2)
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Hypotéza vzniku CHOPN diky urychlenému
starnuti plice

Starnuti — proces probihajici v celém téle
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(0 roku) 18-25 roku (130-140 let)

Ito, Barnes. Chest:2009

Nyni mame dostatek dlkazli, Ze CHOPN presahuje hranice pridusek a plic. CHOPN ovliviiuje a
soucasné je sama ovliviiovana fadou chronickych zanétlivych onemocnéni (komorbidity CHOPN). Systémovy
zanét a oxidacni stres hraji hlavni roli v patogenezi systémové komponenty CHOPN. K hlavnim dopadim
systémového zanétu patfi: dystrofie a dysfunkce kosternich svalll, malnutrice spojena s kachektizaci, Ubytek
tukuprosté hmoty, kardiovaskularni dopady (arteridlni hypertenze ischemicka choroba srdecni, chronicka
srdecni insuficience) , osteopordza, diabetes mellitus 2. typu, metabolicky syndrom, impotence, anémie,

glaukom, deprese, Uzkostné poruchy, poruchy spanku, rakovina plic a dalsi.

Nemocni s CHOPN vétSinou umiraji na respiracni selhani (tézka a velmi tézka stadia) nebo na

kardiovaskularni nemoci a rakovinu plic (lehka a stfedné tézka stadia).

Hlavni symptomy CHOPN

Hlavnim patogenetickym nasledkem plicni komponenty CHOPN, ktery stoji za potizemi nemocného,
hlavné za postupné progredujici dusnosti a snizenou toleranci namahy, je plicni hyperinflace. Plicni
hyperinflace (air trapping) je diky plicni rehabilitaci @ modernim farmakdm pomérné dobfe lé¢ebné
ovlivnitelnd. Kromé progredujici dusnosti se mezi klinickymi priznaky vyskytuji kasel a expektorace hlenu u
nemocnych s pritomnou chronickou bronchitidou. Pfi exacerbacich se objevuii i jiné pfiznaky, jako paradoxni
dychaci pohyby hrudni stény, zhorSeni nebo vznik centralni cyandzy, vznik perifernich otokd,
hemodynamicka nestabilita, znamky pravostranného kardialniho selhani ¢ zména kvality védomi. Vétsina
ostatnich pfiznakd souvisi s nasledky systémové komponenty CHOPN a jinymi komorbiditami (Uzkost,
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deprese, snizeni svalové sily a zvySeni svalové Unavy aj.). CHOPN vyznamné snizuje kvalitu Zivota v zavislosti

na tizi onemocnéni (obrazek 2).

Obr. 2 - CHOPN v patogenetickych souvislostech (4)

..

.
.
RN

---- '-.

Air trapping -
Ztrata kondice

Hyperinflace

......

PFiznaky udané
pacientem

Diagnostika CHOPN

Symptomy a rizika CHOPN

Nejdfive je nutné konstatovat, Ze na CHOPN je nutné myslet vZdy, jakmile se objevi pfiznaky, které
mohou CHOPN provazet, predevsim jde o postupné nenapadné narlstajici dusnost. V anamnéze se
zaméfime na zjiSténi expozic rizikovym faktorlm, zvlasté na aktivni a pasivni koufeni,  kontaktu
s chemikaliemi a prachy, typu domaciho vytapéni, véetné krbl, ptame se na vyskyt CHOPN a ostatnich
plicnich nemoci v roding, anamnézu respiracnich onemocnéni a respiracnich infekci, ptame se na predchozi
exacerbace a hospitalizace pro respiracni potize. ZjiStujeme Udaje o soucasné probihajicich komorbiditach.

Sledujeme soucasnou komedikaci. Hodnotime kvalitu Zivota, socidlni a domaci zazemi.

Fyzikalni vySetfeni je jen malo pfinosné pfi vlastni diagnostice u pocinajicich stadii nemoci. U

pokroCilejSiho stadia nemoci vSak pravidelné nalézame prodlouzené expirium, nékdy s nalezem piskotd,
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vrzott a nékdy i chropd. Pacienti mohou mit vy$&i dechovou frekvenci, pfi vydechu mohou $pulit Usta. Casto
si pomahaji zapojovanim pomocnych vydechovych svall pfi poloze vsedé s lehkym predklonem (ortopnicka
poloha). Hrudnik nemocnych mlize postupné béhem mnoha let nabyvat soudkovitého tvaru s horizontalné
probihajicimi Zebry a zvétdenym predozadnim rozmérem. Spatné slysitelné jsou diky plicni hyperinflaci
srdeCni ozvy. U nemocnych se selhdvanim zvétSeného plicniho srdce jsou fyzikdlné patrné zejména
symetrické otoky dolnich koncetin, hepatomegalie a zvySeni naplné krénich Zil s hepatojugularnim refluxem.

Castéjsi je sklon k trombdzam, zvlasté u exacerbaci.

Funkcni vysetreni
Zlatym standardem pro urCeni diagnozy, klasifikace stadia dle tize a monitoraci nemoci a odpovédi

na lécbu, je provedeni spirometrického vysetfeni metodou smycky prdtok/objem (F/V) a provedeni
bronchodilatacniho testu.

Zakladni bronchodilataéni test byl v Ceské republice vroce 2003 standardizo-van. Nejprve se
provede spirometrie, poté se inhalacni cestou poda 400 mikrogram{ salbutamolu idealné s inhalacnim
nastavcem. Bronchodilatacni odpovéd’ se hodnoti za 30 minut po podani bronchodilatacni latky. Tento test je
navic uziteny v pocatecni diferencialni diagnostice mezi CHOPN a prliduskovym astmatem. Pfi hodnoceni
kfivky pritok/objem je velmi dlleZité neposuzovat pouze ziskané ventilacni hodnoty, ale také samotny tvar
kfivky, jeji vydechovou ale i nadechovou ¢ast. Pro CHOPN je také charakteristicky tzv. obstrukcni zub

zplsobeny kolapsem dychacich cest.

Spirometrické vySetfeni nam ur¢i dechové (objemové) parametry a také hodnoty vydechovych
pritokl. Nejpodstatné&jSimi spirometricky zjistitelnymi para-metry jsou: FVC - usilovna vitalni kapacita a FEV,
— usilovné vydechnuty objem za prvni sekundu vydechu. FVC je znamena maximalni objem vzduchu, ktery
Ize prudce vydechnout pfi maximalnim usilovném vydechu — usilovnou vitalni kapacitou po ma-ximalnim
nadechu. FEV; predstavuje objem vzduchu vydechnuty s nejvétsim Usilim za prvni sekundu po maximalnim
nadechu — usilovnou jednosekundovou vitalni kapacitou. DalSimi délezitymi parametry je pomér FEV;/FVC
nazyvany Tiffenalv index. IC - neboli inspiracni kapacita vyjadfuje maximalni objem vzduchu nadech-
nutelny po klidném vydechu. MEF,s7s (neboli maximalni stfedni vydechovy pritok ve stfedni poloviné
vydechnuté FVC) ukazuje na prlchodnost malych dychacich cest. K diagnéze CHOPN je tfeba prokazat
snizeni pritoku vzduchu v dychacich cestach (tzv. priduskovou obstrukci). CHOPN je podle GOLD (Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease) definovana jako pokles postbronchodilatacniho poméru
FEV,/FVC (tj.Tiffenauova indexu) <0,70. Posledni verze klasifikace CHOPN vychazejici z iniciativy GOLD
(2006) rozdéluje CHOPN podle zavaznosti bronchialni obstrukce zjisténé spirometrii na 4 stadia (1., II., III.,

IV.) U pacientd ve II., III. a IV. klinickém stadiu nalézame snizeni postbronchodilatacni hodnoty usilovné
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jednosekundové vitalni kapacity (FEV;) pod 80 % predpokladanych nalezitych hodnot (Tab. 1).
Bronchodilatacni odpovéd’ je u CHOPN pouze velmi malo reverzibilni (na rozdil od prlduskového astmatu).
Dalsim typickym rysem nemocnych s CHOPN je také pfitomnost postupného a trvalého snizovani (neboli

deklinace) plicnich funkci v ¢ase (pokles FEV; o 30 - 50 ml/rok a vice).

Tabulka ¢.1 — Klasifikace CHOPN podle tize

Stadium Spirometricka Klinicka charakteristika
charakteristika
I: Lehké FEV,/FVC < 0,70 Pacient s chronickymi  nebo  bez
chronickych priznakd (kasel,

FEV; > 80 % NH
expektorace). Pacient si jeSté nemusi

uvédomovat, Ze jeho funkce plic je jiz

abnormalni.

II: Stredné tézké FEV,/FVC < 0,70 Pacient s chronickymi  nebo  bez
50 % < FEV; < 80 % NH chronickych priznaku (kasel,
expektorace). Pfiznaky obvykle
progreduji a objevuje se namahova
dusnost. V tomto stadiu vétSinou pacient

vyhledava lékarskou pomoc pro dusnost
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nebo pro exacerbaci.

III: Tézké FEV/FVC < 0,70 Pacient s chronickymi nebo bez
30 % < FEV, < 50 % NH chronickych priznaku (kasel,
expektorace.  Typické je zhorSeni
dusnosti, ktera limituje pacienta v jeho
dennich aktivitach. Exacerbace se opakuji

a prakticky vzdy ovliviuji kvalitu Zivota.

IV: Velmi tézké FEV/FVC < 0,70 Kvalita Zivota je zjevné velmi zhorSena,
FEV; < 30 % NH exacerbace mohou byt zivot ohrozujici.
nebo FEV; < 50 % NH

+ PH, CP nebo RI

FVC - usilovna vitalni kapacita,

FEV; — usilovné vydechnuty objem za 1.sekundu, hodnota FEV; je udavana po bronchodilataci,
NH - ndleZita hodnota,

PH — plicni hypertenze,

CP — cor pulmonale,

RI - chronicka respiracni insuficience

Rychlost poklesu je individualni, je vyrazn€jSi u nemocnych s deficitem alfal-antitrypsinu,
u soucasnych kufakd a u osob v profesni ¢i jiné rizikové expozici. Z funkéniho hlediska je pro pacienty trpici

CHOPN také typicky pokles insipiracni kapacity (IC) obvykle spojeny se vzestupem rezidualniho objemu.

V soucasnosti je u pacientd s CHOPN doporucovano cca 1x za 6 - 12 mésicl (divodem je hlavné
predikce mortality u té€ZSich stadii nemoci) provést celotélovou bodypletysmografii. Ta nam ur¢i hodnoty
dllezité k posouzeni plicni hyperinflace (air-trappingu). Patfi sem urCeni rezidualniho objemu (RV)
a celkového objemu plic (tzv. totalni plicni kapacity neboli TLC). Hodnoty RV jsou u nemocnych s CHOPN
pravidelné vyrazné zvySené, hodnoty TLC jsou stacionarni ¢i mirné nadnormalni. Pomér IC/TLC je uzitecnym
prediktorem rizika mortality (IC/TLC pod 25 % predstavuje riziko signifikantné zvySené mortality oproti
kontrolni skupiné s IC/TLC nad 25 %) nemocnych s CHOPN.. Bodypletysmograficky stanovujeme i velikost
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odporu centralnich dychacich cest (tzv. Raw), pravidelné zvySeného zejména u pacientl s dominujicim

postizenim velkych dychacich cest.

K nepostradatelnym vySetfenim patfici do algoritmu vySetfeni nemocnych s CHOPN patfi vysSetifeni
transfer faktoru (TL,) resp. difuzni kapacity plic (DLy,), ktery se snizuje hlavné u emfyzémového fenotypu.
Hodnoty koreluji s toleranci fyzické zatéZe a rovnéZz maiji prognostickou hodnotu. U pacientd s prevahou
emfyzému je vice snizena hodnota transferkoeficientu (K, coZ je pomér transferfaktoru a alveolarni
ventilace- TL,/VA).

U vSech stadii CHOPN (III. a IV. stupné dle GOLD) bychom méli vySetfovat syceni krve kyslikem
(tzv. saturaci). Saturaci kyslikem Ize orientacné zjistit pomoci pulsniho oxymetru, tj. pfistroje monitorujiciho
prstovou ¢i usni sondou mnoZstvi kysliku v krvi. Pfi saturaci pod 92 % je vhodné provést vySetieni krevnich
plynd. Analyzou krevnich plynd zjiStujeme mnoZzstvi krevniho kysliku a kyslicniku uhlicitého, spolu s dalSimi
parametry acibazické rovnovahy (pH, BE, bikarbonat). Jejich analyza se provadi nejCastéji z tepenné krve.
Existuje i mozZnost odebrat kapilarni krev z usniho lal@icku po predchozi aplikaci hyperemizujici masti - pak

hovofime o tzv. ,arterializované" kapilarni krvi.

Mezi dalSi moznosti komplexniho funkcniho vySetfeni patfi zatéZzové testy. Provadi se tzv.
Sestiminutovy test chizi, kdy nemocného nechavame jeho vlastnim tempem chodit po roviné v interiéru
(nejlépe na chodbé dlouhé cca 30 m). Zdravy ctyficatnik ujde rychlou chiizi za 6 minut po chodbé okolo 600
metrl, vzdalenost klesa zhruba o 50m kazdych 10 let. Hovofime o tzv. 6-MWD — neboli vzdalenosti, kterou
nemocny ujde béhem 6 minut svym tempem, a to co mozna nejrychleji. Vzorec pro vypocet nalezitych
hodnot je 6 MWD = 800 — (5,4x vék v letech). Pacienti s CHOPN maji hodnoty snizené. Jako klinicky
vyznamna zména (napfiklad po farma-kologické ¢i nefarmakologické terapii) byva u nemocnych s CHOPN
uvadéna vzdalenost 50 - 55 metr(l. Béhem Sestiminutového testu chlizi méfime nemocnym oxymetrem
saturaci a pomodi vizualni analogové ¢i Borgovy skaly kvantifikujeme stupen dusnosti nemocného pred a po
absolvovani testu. Alternativu predstavuje itzv. shuttle walk test (SWT), béhem kterého pacient chodi
uréitou rychlosti (v rytmu metronomu) mezi dvéma znackami vzdalenymi od sebe 10 metrll. Stanovena
rychlost se postupné zvysuje od 2 km/hod do 8 km/hod. Nemocny konéi, pokud nem(ze pro dusnost stacit

stanovenému tempu. Hodnoti se vzdalenost, kterou nemocny ujde.

V laboratofich se dale provadéji zatézové testy na bicyklovém ergometru nebo nemocni béhaji na
béhatku (béZicim pasu). Béhem vysetfeni jsou monitorovani a zjistuje se stupen vykonnosti, hodnoti se

kardiovaskularni a dechové parametry a subjektivni pocity.

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 312



OPP

OPERACNI PROGRAM PRAHA

A ADAPTABILITA

Elektronické srdce a plice

Cz.2.17/3.1.00/33276

PRA|HA
PRA|GUE
PRA|GA
PRA|G

* * o
* *
* *

* *
* gk

EVROPSKA UNIE

Lepsi vypovédni hodnotu o stavu pacienta ma multifaktorialni prediktor mortality CHOPN tzv. BODE

index. Zahrnuje nejenom funkci plic, ale také Sestiminutovy test chlizi, modifikovanou skalu dusnosti a index

télesné hmotnosti. Zatim neni vyuzivan pro terapeutické rozhodovani (Tab. 2).

Tab. 2. BODE index- multifaktorialni (vicerozmérny) prediktor mortality na CHOPN

BODE index - body

Proménna 0 1 2 3
FEV; (%NH) | 265 50-64 36-49 <35
6-MWT (m) | =350 250-349 150-249 <149
Dyspnoe 0-1 2 3 4
(MMRC)

BMI (kg.m2, | >21 <21

FEV;. usilovné vydechnuty objem za 1.sekundu.

NH- naleZita hodnota.

6-MWT- sestiminutovy test chiizi,

MMRC- modifikovand, t. ctyrstupriova skala dusnosti stuperi 4 znamena dusnost pfi béZnych dennich

cinnostech.,

BMI- body mass index (index télesné hmotnosti).

Bode index je hodnocen v rozmezi hodnot 0 - 10. VétSi hodnota znamena vetsi riziko umrti.

Vysetiovani poruch dychani béhem spanku

Hodné nemocnych s CHOPN (hlavné bronchiticky typ) ma obvykle i urcity stupen poruchy dychani

béhem spanku. Spankové poruchy dychani (SBD) se projevuji nejcastéji jako silné kazdodenni chrapani (i

pfitomnost opakovanych zastav dychani (apnoi) béhem spanku. Pfitomnost spankovych poruch dychani se

projevuje chrapanim, nepravidelnostmi noc¢niho dychani, fragmentaci spanku a rliznou mirou zvySené denni
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spavosti. K diagnostice se pouzivaji dotaznikova data ziskana od pacientd (napfiklad Epworthskd sSkala
spavosti). Definitivni jistotu pfinasi vysledek nocniho viceparametrového monitorovani kvality spanku. Pokud
se u nemocného sleduje pouze nékolik kardiorespiracnich parametrd (saturace kysliku, tepova frekvence,
pritok vzduchu v Ustech a nose, dechové pohyby, akustické signaly z oblasti krku, poloha téla), jedna se
o jednoduché screeningové, tzv. polygrafické vysetfeni (Merlin, Stardust, MiniScreen, PolyMESAM). Jestlize
jsou béhem spanku monitorovany i dalsi ukazatele, jako napriklad elektricka aktivita mozku, ¢innost svall
brady a ocni pohyby spolu s pohyby koncetin a infratervenym videozaznamem, hovofime o celonocni

polysomnografii (Alice 5).

U nemocnych s CHOPN také kvantifikujeme stupen dusnosti pomoci pétistupriové Skaly Britského
|ékarského vyzkumného komité (MCR- British Medical Council Research) nebo vizudlni Borgovy

desetistupriové skaly dusnosti, kdy 0 znamena neptitomnost dusnosti a 10 maximalni dusnost.

Existuji i dotazniky stanovujici i kvalitu Zivota (QOL- quality of life). Jde o HRQOL (Health related
quality of life) dotaznik nebo SF-36,20 dotaznik (Medical outcome study short form-36,20) nebo specificky
dotaznik pro pacienty s prliduskovou obstrukci- Dotaznik nemocnice Sv. Jifi (SGRQ- St. George ‘s respiratory

questionnaire).

Zobrazovaci metody u CHOPN

V diagnostice CHOPN se vyuZivaji i zobrazovaci metody. Klasické skiagramy hrudniku v obou
projekcich, vySetfeni hrudniku pomoci pocitacové tomografie s vysokym rozliSenim (HRCT) a ultrazvuku.
CHOPN obecné nema specificky rentgenovy obraz. Vzestup rezidualniho objemu vede u CHOPN ke zvySené
vzdusnosti plice na konci maximalniho vydechu (tzv. plicni hyperinflaci). Typicky je oploStély a nizko uloZzeny
stin branice a rozsiteni Sitky hrudniku. U nemocnych s dominujicim postizenim plic typu plicniho emfyzému
nalézame vyrazné rentgenové znamky hyperinflace se zvySenou plicni transparenci (zvySenou vzdusnost se
snizenim plicni kresby) , pfitomny byvaiji buly. Pfi postizeni velkych pridusek nékdy nalézame zhrubéni plicni
kresby v centralnich Castech plic. Vzdy délame zadopredni a bo¢nou projekci z d@vodu vylouceni pripadného
loZiska (bronchogenniho karcinomu). Citlivéjsi rentgenologickou metodou je pocitacova tomografie, ktera
dokaze, zejména pii pouziti specifického vysokorozliSovaciho rezimu s tenkymi fezy (tzv. HRCT), identifikovat
specificky typ plicni rozedmy a lokalizovat maximum patologickych emfyzémovych zmén v ramci plicni tkané.
HRCT zobrazi i postizeni malych dychacich cest pii pfi maximalni nadechu a vydechu (tzv. inspiracni
a expiracni skeny). Na pacienty s prevazujici chronickou bronchitidou zase upozorni zesileni stény pridusek
v centralnich ¢astech plic. Echokardiografické vysSetieni je nutné hlavné u nemocnych v pokrocilych stadiich a

komorbiditach. Diagnostikuje zatizeni a zvétSeni pravé Casti srdce, hypertofiii pravé komory, abnormalini
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pohyb mezikomorového septa, vyraznou trikuspidalni nedostatecnost jako znamky plicni hypertenze. Navic

pom{ze detekovat pridruzenou komorbiditu (kardidlni selhdvani ¢i chlopenni vadu).

Neméli bychom zapominat ani na EKG. Diagnostikuje znamky plicniho srdce, pridruzenou kardialni
komorbiditu (stav po srde¢nim infarktu, Cerstvé ischemické zmény, poruchy rytmu a prevodu pfi ischemické
chorobé srdecni ¢i plicnim srdci zejména pokud je pritomna hypoxie) & pritomnost komplikaci (znamky plicni

embolizace, znamky iatrogenni hypokalémie, atd.).

Sekundarni plicni hypertenze

vvvrs

zvySuje nad 25 mm Hg v klidu nebo nad 30 mm Hg pfi zatézi. CHOPN je nejcastéjsi pficinou hypoxické plicni
hypertenze. PH milZeme neinvazivné stanovit echokardiograficky a kvantifikovat dopplerovskym
echokardiografickym vySetfenim. Znamky plicni hypertenze je mozné vidét i na skiagramu hrudniku, kde je
pritomna dilatace kmend plicnice a rozsiteni truncus intermedius. CT hrudniku tyto nalezy odhali jesté 1épe.

Definitivni verifikaci pfinasi pravostranna katetrizace a hemodynamické vySetreni.

Ostatni vysetfeni

Mezi dalsi vySetfeni patfi bakteriologické vySetfeni sputa pfi exacerbaci CHOPN. Sérologicka
vySetfeni se provadeji pti podezieni na infekci atypickymi mikroorganismy nebo viry. U nalezu emfyzému
zejména u mladych pacientd stanovujeme hladinu alfal-antitrysinu (AAT)- normalni sérova koncentrace AAT
je 0,78- 2,0 g/l, koncentrace pod 15 — 20 % normalnich hodnot je suspektni z homozygotniho deficitu.
VySetfeni krevniho obrazu uréi sekundarni polyglobulii. Dochazi k tomu pfi hypoxémii a diky zvySené
koncentraci karboxyhemoglobinu u kufak@. PFitomna byva cyandza, ktera neni viditelnd u anémie. U
nemocnych s CHOPN s polycytémii stoupa riziko plicni embolie. SniZzeni hematokritu zlepSuje hodnoty
krevnich plynd. Pouziva se venepunkce nebo erytrocytoferéza, ale i postupné kontinudlnim podavanim

kysliku.

Biochemické vysetreni mineral( diagnostikuje napriklad depleci kalia. Hypokalémie komplikuje akutni
i chronické respiracni selhani. Lécba systémovymi kortikosteroidy nebo diuretiky také vede také vede
k hypokalemii.

Index télesné hmotnosti (BMI- body mass index) a vysetfeni tukuprosté tkané (FFM- fat free mass),
vySetreni albuminu v séru vypovidaji ¢astecné o Urovni systémového Ucinku CHOPN. Nizké hodnoty jsou
pfitomny u tézkych forem a znamenaji horSi prognézu. Hodnota BMI je soucasti multifaktorového

prognostického systému BODE, kde hodnota BMI < 21 signalizuje horsi progndzu. FFM (kg/m?) se vySetfuje
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na pristroji Bodystat. Hodnota FFM > 16 kg/m? u muz& a > 15 kg/m? u Zen znamend Ubytek aktivni télesné

tkané. Snizeni albuminu pod 32 g/l svéd¢i pro malnutrici (normalni hodnota 32 - 45 g/I).

Diagnostika exacerbaci je zaloZzena na vySe uvedenych anamnestickych datech a fyzikalnich
nalezech doplnénych o vysetfeni arteridlnich krevnich plynd a vyluovani alternativnich diagndz (pneumonie,
plicni embolie, pneumotoraxu, plicniho tumoru, expanze mediastina, fluidothoraxu ¢i levostranného
kardialniho selhavani), ato za pomoci rentgenového a ultrazvukového vySetfeni hrudniku a srdce,
bronchoskopie, EKG a laboratornich testl (krevni obraz s diferencidlem, mineraly, CRP, jaterni testy, urea,

kreatinin, glukdza, teofylinémie, mozkovy natriureticky peptid, vySetfeni D-dimer().

Lécba CHOPN
Lécebné cile CHOPN jsou: (1)
e prevence progrese nemoci,
e odstranéni priznakd,
¢ zlepseni tolerance fyzické namahy,
o zlepseni kvality Zivota,
e prevence a lécba komplikadi,
e prevence a lécba exacerbaci a

e redukce Umrtnosti.

V poslednich letech jsme svédky ohromného narlstu zajmu farmaceutickych firem o CHOPN a s tim
souvisejiciho vzestupu poctu klinickych studii. Vime ale, ze pristup k pacientdm musi byt komplexni a
soucasné individualizovany a v Zadném pripadé neznamena pouze farmakoterapii (5), vyznamnou roli hraje
nefarmakologicka lécba.

Predpokladem je predevsim absolutni zanechani koureni, vylouceni pasivniho koufeni a opatfeni v ramci
pracovniho prostiedi, jde-li o prostfedi rizikové. Mezi ostatni nefarmakologické pfistupy patfi hlavné
rehabilitace, ockovani protichfipkovou vakcinou, které snizuje celkovou mortalitu u nemocnych s CHOPN (38)
a nové i protipneumokokovou vakcinou u pacientll nad 65 let (39), dlouhodobd domaci oxygenoterapie
(DDOT) dle indikaci , chirurgicka lécba (bulektomie, volumredukcéni operace, transplantace plic) a

v neposledni Fadé trvald edukace pacientd a rodinnych prislusnik@.
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Nefarmakologicka lécbha

Zanechani aktivniho koureni je hlavni léCebné strategie. Omezeni negativniho vlivu pasivniho koureni
(ETS — environmental tobacco smoke) a zamezeni vlivu ostatnich Skodlivin, které se vyskytuji v okolnim
prostiedi, vCetné prostredi pracovniho, Ize ovlivnit jiz hlife nebo pomaleji. Zanechani aktivniho koufeni je
zakladni podminkou, ale v klinické praxi mnohdy je velmi obtizné naplnéno, protoze koureni je droga. Od
roku 2007 mame k dispozici alfa4beta2 parcialni agonistu acytylcholin-nikotinovych receptorl v mozku
vareniclin (Champix). Vareniclin vazbou na tyto receptory jednak zabraruje abstinencnim pfiznakdm
z nedostatku nikotinu a znemozni pocit odmény po vykourené cigareté a zaroven zabranuje nikotinu, aby se
na tyto receptory navazal, ma tedy i antagonisticky Gcinek. Pfi 1é¢bé vareniclinem se oproti 1é¢bé zavislosti
na tabaku antidepresivem bupropionem (Zyban) soucasné nepodava nahradni nikotinova terapie resp.
nikotinové nahrazky.

Od 1II. stadia CHOPN je zakladni soucasti lécby rehabilitace. Délka rehabilitacnich programl by
neméla byt kratSi nez 2 mésice. Rehabilitaci pojiméme komplexné a neznamena pouze respiracni
fyzioterapii, ale i dechovou gymnastiku, mobilizacni streCink a kondi¢ni télesna cviCeni, Upravu vyzivy a
denniho rezimu. Nemocni by méli pokraCovat v dechové gymnastice, automobilizacnim streCinku a
v kondicnich télesnych cviCenich také i doma. Didraz na komplexni rehabilitaci souvisi i s novymi poznatky o

systémovém ucinku CHOPN.

Do nefarmakologické léCby patfi i chirurgicka 1éCba. Patfi sem bulektomie, volumredukéni operace
(mozno i neinvazivni bronchoskopickou cestou) a transplantace plic. Bulektomie znamena resekci velkych
bul, které stlacuji zdravou plici. Vysledkem je pak zlepseni funkcnich parametrl a dusnosti. Bulektomie se

provadi thorakoskopicky respektive videoasistovanou torakoskopii (VATS).

Volumredukéni operace (LVRS) zmensuje plicni hyperinflaci resekci ¢asti plic u nemocnych s plicnim
emfyzémem hlavné hornich lalokd. Méné zatéZujicim neinvazivnim vykonem zajist'ujicim volumredukci je
bronchoskopicka volumredukce, kdy se instaluje do prldusky funkéné drénujici oblast plic s hyperinflaci

jednosmeérny ventil. Metody volumredukce zatim nepatfi mezi standardné provadéné vykony.

Transplantace plic (LTX) se indikuje u nemocnych, kde selhava veskera terapie, s progndzou Zivota
do 3 let, nemocni musi mit dobry stav vyZivy. Vysledky transplantaci z d@ivodu CHOPN jsou dobré. Zakladnim
kriteriem pro doporuceni transplantace plic je FEV,; < 35% NH, PaO, < 7,3-8,0 kPa, PaCO, 6,7 kPa a
sekundarni plicni hypertenze. Transplantuje se jedna nebo obé plice. Ve svété se provadi nékdy i soucasna

transplantace srdce a plic.
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Farmakologicka lécba

Obecné Ize vedeni farmakologické |éCby charakterizovat jako stuprovité pridavani 1€kl v zavislosti

na tizi onemocnéni, soucasna doporuceni jsou shrnuta v tabulce (obr. 3).

Obr. 3 - LéCebné schéma navrzené GOLD 2010 (1)

I: Lehké II: Stfredné tézké |lI: Tézké IV: Velmi tézké
FEV,/FVC <0.70 FEV,/FVC<0.70 FEV,/FVC <0.70 FEV,/FVC<0.70
FEV,280%n.h. 50% £ FEV, <80% n.h. 30% £ FEV, <50% n.h. FEV,<30% n.h.nebo FEV, <50%

plus chronické respiraéni selhani

Aktivni snizeni vSech rizikovych faktoru véetné koureni cigaret; ockovani proti
chripce; edukace pacienta
Pridej SABA nebo SAMA (event. jejich kombinaci) (podle potreby)
Pridej pravidelna lééba jednim nebo vice inhalanénich
bronchodilatancii s dlouhodobym téinkem
Pridej rehabilitaci

Pridej inhlalaéni kortikosteroidy pri
opakovanych exacerbacich

Pridej DDOT dle
indikaci pfi chronické
respiracni insuficienci
Zvaz chirurgickou
lécbu

Dle GOLD 2010

Mezi klicové soucasné léky CHOPN patfi stale bronchodilatancia, hlavné v inhalacnim podani.
Podavaiji se podle potieby ke zmirnéni pfiznak a také pravidelné k prevenci potizi. Pdsobi tak, Ze zlepSuiji
ventilaéni hodnoty diky sniZzeni tonu hladkych svall pridusek, zlepSuji vyprazdnovani plic, snizuji plicni
hyperinflaci, zvySuji toleranci namahy. Vedlejsi Gcinky bronchodilatancii vznikaji v zavislosti na davce, po
vynechani inhalace léku rychle mizi. Nadale plati, Ze kombinace inhalacniho B,- agonisty s kratkodobym
U¢inkem (SABA- short acting beta2-agonists) jako salbutamol, bricanyl a terbutalin s inhalacnim
anticholinergikem s kratkodobym Gc¢inkem (SAMA- short acting muscarinic antagonists)- ipratropium bromid
do Ucinné lécby CHOPN. Ipratropium bromid je neselektivni anticholinergikum, které blokuje M3 a rovnéz
M2, coZ je méné vyhodné. Davkovani by mélo byt 4x denné po 2 - 4 vdesich, l1écba v roztoku je vyhodna u
exacerbaci. Mozné nezadouci ucinky jsou suchost v Ustech, horkost v Ustech. Pfi aplikaci ipratropia je treba
zabranit kontaktu s oima a zvlasté opatrni musime byt u pacientd s glaukomem. Vysoké davky ipratropia

mohou zpdsobit potize s mocenim u pacientl s hyperplazii prostaty.

Kazda skupina téchto 1éCiv plsobi jinym mechanismem, a proto se mohou ucinky potencovat. Na

zakladé mediciny zalozené na dlkazech se do popredi dostaly inhalaéni B,- agonisté s dlouhodobym
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Uc¢inkem (LABA- Long Acting Beta Agonists)- formoterol a salmeterol a nové nyni indacaterol, predstavitel

nové skupiny tzv. Ultra-LABA ¢i U-LABA (inhalacni beta2- agonista s ultradlouhym ucinkem).

LABA podavame jiz od druhého stadia nemoci, a to pravidelné . Podavaji se dvakrat denné. LABA
rovnéz snizuji exacerbace, snizuji poskozeni respiracniho epitelu indukované Haemophilus influanzae a
Pseudomonas aeruginosa. Rovnéz zde plati, Ze s ohledem na neZadouci Ucinky je doporuCované hlavné
inhalacni podani LABA. Vzhledem ke komorbiditdm (hlavné ICHS) si musime byt védomi mozného sklonu
k arytmiim u nékterych pacientd. V prosinci 2009 byl registrovan v Evropské Unii prvni zastupce tzv. Ultra-
LABA ¢i U-LABA (inhalacni beta2- agonista s ultradlouhym Gcinkem) - indacaterol. Je to prvni beta2- agonista
s 24-hodinovou bronchodilataci a souc¢asné s rychlym nastupem Gcinku (do 5 minut). Za jeho dlouhotrvajici
Uc¢inek a jeho rychly nastup je zodpovédnd unikatni interakce této nové molekuly s lipidy v bunécné
membrané. Indacaterol se podava jedenkrat denné. Klinické studie prokazaly stalé a klinicky vyznamné
zlepSeni plicnich funkci véetné plicni hyperinflace. Indacaterol vyznamné zmirfiuje dusnost, zlepSuje celkovy
zdravotni stav a kvalitu Zivota minimalné stejné nebo Ucinnéji nez formoterol & tiotropium. Jeho
bezpecnostni profil byl dobry a diky jednodennimu podavani zlepSuje compliance, ktera je pro 1é¢bu CHOPN

nezbytna.

Nyni se dokoncuji studie zjist'ujici vliv indacaterolu na exacerbace. Indacaterol navic predstavuje
vybornou molekulu pro budouci fixni kombinace s IKS (indacaterol/mometason — QMF149) nebo s LAMA

(indacaterol/glycopyrrolat — QVA149).

Mezi inhalacnimi bronchodilatanciemi s dlouhodobym Ucinkem maji pevné misto tzv. - inhalacni
anticholinergika s dlouhodobym Ucinkem (LAMA- long acting muscarinic antagonist). Zatim je na trhu jediny

- tiotropium bromid, dalSi jsou ve vyvaiji.

Tiotropium bromid je specificky, kompetitivni, reverzibilni antagonista muskarinovych receptor(
s dlouhodobym plisobenim (M1, M3). Minimalni pdsobeni po dobu 24 hodin umoznuje podavani 1x denné.
zvyseni poctu neutrofild. Lécba tiotropiem je ve srovnani s IéCbou ipratropiem ve vsech ukazatelich lepsi.
Titropium zlepSuje toleranci zatéze, snizuje pocet a tizi exacerbaci a zlepsuje kvalitu Zivota nemocnych (11 -
13). V roce 2008 byla dokoncena Ctyfleta klinicka studie UPLIFT (14). Jednalo se o randomizovanou, dvojité
zaslepenou, paralelné probihajici klinickou studii kontrolovanou placebem, do niz byli zafazeni pacienti se
stredné tézkou az velmi tézkou CHOPN. Nemocni dostavali tiotropium v davce 18 pg denné nebo placebo
pomoci inhalacniho systému HandiHaler. Byly povoleny veskeré léky urCené k lécbé respiracniho systému
s vyjimkou ostatnich inhalacnich anticholiergik. Studie méla testovat hypotézu, Ze tiotropium snizi progresi
CHOPN definované redukci poklesu primérné hodnoty FEV1. Tento primarni cil studie dosazen nebyl.
Nasledna subanalyza potvrdila parcidlni snizeni progrese obstrukce pro druhé stadium nemoci, tedy u
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nemocnych s méné pokrocilou nemoci. Bezpecnostni profil tiotropia byl dobry a studie nepotvrdila a
vyvratila zavéry rozsahlé metaanalyzy publikované bezprostiedné pred uverejnénim vysledkl studie UPLIFT.
Tiotropium oproti této IéCbé snizuje predevsim vyskyt méstnavého srdecniho selhani, infarktu myokardu,

exacerbaci CHOPN, dusnosti a respiracniho selhani a neovliviiuje pocty cévnich mozkovych prihod.

Studie UPLIFT béhem svého cCtyrletého trvani prinesla jednoznacné pozitivni vysledky podporujici
dosavadni klinické zkuSenosti ve smyslu vyznamného snizeni rizika kardialni i respiracni morbidity a celkové

mortality.

Titropium ma s soucasné dobé vyrazné postaveni v lécbé stabilizované CHOPN. Je indikovano od
stfedné tézké CHOPN (stadium II). Studie UPLIFT prokdzala, Ze nejucinnéjsi je lécba tiotropiem v Casnych
stadiich CHOPN tedy od druhého stadia.

Monoterapie inhalacnimi kortikosteroidy neni pro CHOPN vzhledem ke kortikorezistenci vhodna. Maji
v CHOPN ale své pevné misto, a to v pripadé lécby pacientli s CHOPN stadia III a IV, zvlasté u nemocnych
s Castymi exacerbacemi (tj. dvéma a vice exacerbacemi rocné). Vzhledem k relativni kortikorezistenci u
pacientdl s CHOPN se doporucuje tuto rezistenci ¢astecné ovlivnit kombinaci IKS s LABA nebo teofylinem.
Studie prokazaly, Zze IKS snizuji u pacientll ve stadiich III - IV Cetnost a tiZi exacerbaci o 20 — 30 %.
Podavame je v davkach stfednich az vysokych. Vysazeni IKS u pacientd s CHOPN mize navodit akutni i
dlouhodobé zhorSeni pacientd s CHOPN v pokrocilych stadiich. IKS mohou mit i nezadouci ucinky, jde o
orofaryngealni kandidozu, dysfonii a nékdy i kasel z d@vodu podrazeni dychacich cest. U vyssich davek mize
byt i riziko systémovych nezadoucich Gcinkd .

Systémové podané kortikosteroidy jsou pFinosné hlavné pro Iécbu exacerbaci CHOPN. Urychluji
uzdraveni nemocnych a prispivaji k dfivéjsimu obnoveni plicnich funkci. Doporucuje se podat 30 - 40 mg

prednisonu denné po dobu 10 dni.

Nezadoucim Gcinkem dlouhodobé |écby systémové podavanych kortikosteroidd je steroidni
myopatie, ktera zplsobuje svalovou Unavu, pokles funkce a respiracni insuficienci u nemocnych s pokrocilou
CHOPN. Vzhledem k dalsSim vyznamnym nezadoucim Gcinkdm nebyly provadény prospektivni studie
dlouhodobého Ucinku téchto Iék& u CHOPN. U CHOPN se nyni nedoporucuje dlouhodobé podavani oralnich

kortikosteroid( v 1éCbé stabilizované formy nemoci .

V klinickych studiich byla ovéfena ucinnost fixni kombinace salmeterol/flu-ticason v davkach 50/250
az 50/500 pg dvakrat denné v inhalaénim systému Diskus a kombinace budesonid/formoterol v davkach
200/6 az 400/12 ug dvakrat denné v inhalacnim systému Turbuhaler. Jednorocni klinické studie s fixnimi
kombinacemi (IKS+LABA), jejichz vysledky byly publikovany jiz v roce 2003, mély odpovédét na otazku

Ucinnosti a bezpecnosti 1éCby CHOPN fixnimi kombinacemi v porovnani se samostatnym podavanim obou
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jejich komponent a s placebem. Nejdllezitéjsim vysledkem téchto studii bylo zjiSténi, Ze tyto kombinace

mohou zabranit exacerbacim.

Objevila se nova skupina tzv. selektivnich inhibitorl fosfodiesterdz 4 (PDE4) reprezentovana
roflumilastem. Tato skupina ma v soucasnosti nejvétsi protizanétlivy ucinek u pacientli s CHOPN. Roflumilast
zlepSuje plicni funkce a snizuje exacerbace u nemocnych ve tfetim a Ctvrtém stadiu. Toto lécivo dale
zlepSuje plicni funkce i u téch nemocnych, ktefi jsou jiz IéCeni inhalacnimi dlouhodobymi bronchodilatancii
(LABA nebo LAMA). Neexistuji komparativni studie s inhalacnimi kortikosteroidy. Roflumilast nemize byt
podavan soucasné s teofyliny. Podava se peroralné 500 mcg 1x denné. Je to IéCivo indikované dle fenotypu
pro bronchiticky typ s opakovanymi exacerbacemi ve tfetim a Ctvrtém stadiu nemoci. Mezi Casté nezadouci
ucinky patfi nauzea, snizena chut’ k jidlu, bolesti bficha a prlijem, poruchy spanku a bolest hlavy. Nezadouci
ucinky jsou reverzibilni po ukonceni IéCby. Konzistentni byva navic vahovy Ubytek asi 2 kilogrami a je
doporuceno hmotnost v priibéhu terapie sledovat. Z tohoto dlivodu neni roflumilast indikovan u pacientd

s nizSim BMI a dale u pacientl s depresemi.

Substituce alfa 1-antitrypsinem je urCena pro mladé nemocné s tézkym vrozenym deficitem alfal-
antitrypsinu a prokazanym emfyzémem. Kritériem podani je geneticky prokazany defekt AAT (u homozygotd
pritomnost alely PI ZZ nebo PI null, u heterozygotd pritomnost alely PI MZ nebo PI SZ, kde je navic nutna
snizena sérova koncentrace AAT pod 50-80 mg/dl. Dale pak je to snizena hodnota FEV1 pod 60% a

absolutni zanechani koufeni. V CR je tato lé¢ba dostupna.

Co se tyCe antibiotické terapie, pak neni doporuceno profylaktické kontinudlni pouzivani antibiotik,
protoZze neovliviiuje Cetnost exacerbaci. Antibiotika Ize doporucit pouze pro léCbu infekénich exacerbaci a

jinych bakterialnich infekci.

Pravidelné uzivani mukolytik u CHOPN bylo zkoumano v fadé studii s rozpornymi vysledky. Néktefi
nemocni maji pti expektoraci vazkého sputa z mukolytik prospéch, ale celkova Ucinnost se zda byt velmi
mald a v souCasnosti neni doporu¢eno v dokumentu GOLD vSeobecné uzivani téchto 1ékl. Nejlepsi
bakterii, snizuje bakteridlni kolonizace dolnich dychacich cest a omezuje vznik exacerbaci vyvolanych

bakteriemi.

19.3.Respiracni insuficience

Respiracni selhavani (respiracni insuficience) je klinicky stav, béhem néhoz neni dychaci systém

schopen zajistit adekvatni prijem kysliku (oxygenaci) a eliminaci oxidu uhli¢itého (ventilaci) z kapilarni krve.
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Porucha vymeény plynl mezi vzduchem a krvi se projevuje snizenim paO2 (hypoxémii) a eventudlné i
zvySenim paCO2 (hyperkapnii) a poklesem saturace hemoglobinu kyslikem. Na zakladé pritomnosti
hypoxémie a hyperkapnie ji rozdélujeme na RI I. typu (parcialni), ktera je charakterizovana hypoxémii a
normalnim nebo snizenym paCO2. RI II. typu (globalni) je charakterizovana hypoxémii a hyperkapnii. U
lehcich pFipadl se RI se mdZe projevovat pouze pfi namaze (latentni RI), u ostatnich pacientl pak i v klidu
(manifestni RI). Klinicky vyznamna hypoxémie se projevuje cyanotickym zbarvenim kdze a sliznic a
namahovou nebo klidovou dusnosti. Hyperkapnie ohroZuje organismus acidifikaci vnitfniho prostredi a
tlumivym Ucinkem na funkce CNS. K priznaklim pak patfi apatie v priibéhu dne, opocena a tepla pokozka,
problémy s usindnim a neklid béhem spanku, nasledné se mohou objevit i zaskuby koncetin a tfes.
Jednotliva stadia se diagnostikuji podle hodnot parcialniho tlaku krevnich plynd a pH. Klinicka stadia dle tize

respiracni insuficience jsou uvedeny v tabulce 1.

Tabulkal — Klinicka stadia respiracni insuficience

Respiracni selhavani Pokles PO, (hypoxémie) Vzestup P,CO,
Lehky stupen 8,0 kPa- dolni limit normy 6,5-7,0 kPa
Stiedni stupen 6,5-7,9 kPa 7,0-8,0 kPa
Tézky stupen < 6,5 kPa > 8,0 kPa

Priciny respiraCni insuficience jsou uvedeny v kapitole dusnost. Poruchy je tfeba hledat na Urovni
centralniho i periferniho nervového systému, dychacich svalli, kosténych a mékkych tkani hrudni stény,
pleuralni dutiny, plicniho parenchymu, srdce a plicnich cév a hornich i dolnich dychacich cest. Navic je tfeba
upozornit na vlivy lékd (anestetika, hypnotika, sedativa, opiaty, myorelaxancia), hypoventilacnich syndrom{ -

vcetné syndromu spankové apnoe - a Unavy dychacich svald.

Respiracni insuficience mize byt spojena se zvysenim alveoloarterialniho gradientu (A-a) (0,).
Dlvodem existence A-a (02) jsou: diflize, zkratova cirkulace a pomér ventilace/perfliize. A-aDO2 by mél byt
kalkulovan u kazdého hypoxemického pacienta. Horni hranice normy A-a (02) zavisi na véku, pro 20letého
predstavuje dva kPa a za kazdych deset let véku stoupa asi o 0,4 kPa (napf. 50lety ma horni hranici normy
3,2 kPa a 80lety 4,4 kPa). (8)

Kalkulace A-a (02) je mozna pii znalosti atmosférického tlaku (Patm = 100 kPa), parcialniho tlaku
vodnich par pfi teploté téla (pH20, pii 37° C = 6,2 kPa), frakce kysliku ve vdechovaném vzduchu (FiO2, pfi
dychani atmosférického vzduchu = 0,21), koeficientu respiracni vymény (R = VO2/VCO2, konvencné 1/R =
1,2), pa02 a paCO2 (méfené pri vysSetfeni krevnich plyn{) ze vzorce: A-a (02) = (FiO2 x (Patm - pH20)) -
(paCO2/R) - pa02, v praxi se pri FiO2 0,21 vyuziva vzorec A-a (02) = 20 - (1,2 x paCO2) - pa02. Kalkulace
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A-a (02) ma vyznam v diferencialni diagnostice pri¢in hypoxemie. Tam, kde je A-a (02) zachovan, jde
o alveolarni hypoventilaci (ventilacni selhani, ,pump failure™) a tam, kde je A-a (02) zvysen,
jde o postizeni plicniho parenchymu (,,lung failure™) nebo o kombinaci pFicin.

Kyslik je v krvi obsazen ve dvou formach: jednak fyzikalné rozpustény a jednak vazany na
hemoglobin. Obsah kysliku v tepenné krvi je dan prevazné koncentraci oxygenovaného hemoglobinu. Pro
dodavku kysliku tkanim (tkanova oxygenace) jsou vsak dlezité jesté dva faktory, a to minutovy objem
srde¢ni a uvolfiovani kysliku v tkanich. Na adekvatni tkanové oxygenaci zavisi udrzeni aerobniho
metabolismu, tedy oxidativnich fosforylaci. Nedostatetna tkanova oxygenace vede k anaerobnimu
metabolismu a laktatové acidéze se vzestupem laktatu, BD a poklesem pH. K zabranéni rozvoje anaerobniho
metabolismu mdZeme zasahnout na vSech uvedenych Usecich: suplementace kysliku a hemoglobinu (obsah
kysliku v arterialni krvi), doplnéni cirkulujiciho objemu a podani pozitivné inotropnich latek (minutovy objem

srdecni), zabranéni hypotermii, hypokapnii a korekce alkalézy (uvolfiovani kysliku ve tkanich).

V souvislosti s tkanovou oxygenaci je tfeba zdlraznit, Ze organismus nema mechanismy, jak
detekovat koncentraci oxygenovaného hemoglobinu. Stimulaci dechového centra zprostfedkovavaji centralni
a periferni chemoreceptory, které jsou stimulovany poklesem pH (centralni i periferni) a poklesem paO2
(periferni). Proto je velmi nebezpecna otrava CO, kdy je pfi zachované hodnoté paO2 snizena koncentrace
hemoglobinu schopného transportovat 02 z ddvodu vzniku karboxyhemoglobinu. Dechové centrum by
u takového nemocného stimulovala az rozvinuta laktatova aciddza, ale zvySeni alveolarni ventilace (pokud by

ji dychaci svaly byly za této situace viibec schopny) by jiz obsah kysliku v arterialni krvi nezvysilo.

Existuji rovnéz rozdily mezi akutni a chronickou respiracni insuficienci. V ptipadé chronické respiracni
insuficience ma organismus Cas na rozvoj kompenzacnich mechanismd, predevsim polycytemie. U chronicky
hyperkapnickych nemocnych (respiracni acidéza) dochazi k retenci bikarbonatl (metabolicka alkaldza,
provazena poklesem koncentrace chlorid v séru) s normalizaci pH. Hyperkapnie tak prestava byt stimulem
dechového centra. V tomto pfipadé zlstava jedinym stimulem dechového centra hypoxemie. Korekce
hypoxemie vyssSim pritokem kysliku zde mlze byt fatalni z dlvodu progrese retence CO2 a hyperkapnické
narkozy (uz pti paCO2 13 az 14 kPa). Pro tyto pfipady je nutné zd@raznit nizkopritokovou oxygenoterapii
(0,5 az 2 I/min nosnimi brylemi) event. s vyuzitim neinvazivni ventilani podpory. Retenci bikarbonatl
u chronické respiracni insuficience mdZzeme zmirnit opatrnym nasazenim acetazolamidu (Diluran, polovina
tablety 1 az 2x denné za kontroly krevnich plynd a pH), s predpokladem acidifikace a stimulace dechového

centra.

Krevni plyny vySetfujeme v arteridlni nebo arterializované kapilarni krvi. Arterializovanou kapilarni
krev ziskavame z usniho laldcku po oSetfeni hyperemizujici masti (Finalgon). Arteridlni krev odebirame
obvykle z a. radialis, a. brachialis nebo a. femoralis. Krev odebirame do heparinizované strikacky nebo
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kapilary, odbér musi byt anaerobni (krev nesmi obsahovat bubliny vzduchu). Sami davame prednost odbéru
do kapilary z a. brachialis, ktera je dobfe dostupnd a snadno komprimovatelna. Materidl vysSetfujeme
v analyzatoru krevnich plynli, optimalné bezprostfedné po odbéru. Pokud je odstup od vySetieni delsi,
musime material dobfe promichat (v kapilafe pomoci magnetu a cca 0,5 cm dlouhého dratku, ve stfikacce
pomoci ,astrupové kulicky") a transportovat na ledu. Analyzator krevnich plyn méfi pH a parcidlni tlaky
kysliku a oxidu uhlic¢itého ve vzorku (pO2, pCO2). Ostatni veli¢iny (pfedevsim saturace a base excess) jsou
vypoctené. Proto se zjiSténa saturace nemusi shodovat se saturaci zméfenou oxymetrem (spravnéjsi je
hodnota zjisténa oxymetrem, termin ,pulsni oxymetr® znamend, Ze pristroj méfi saturaci hemoglobinu
v cévach, kde krev jesté pulsuje, tedy v arteriolach a prekapilarach, nikoli v kapilarach a venulach). Normalni
hodnoty jsou:

pH 7,35 az 7,45,

paCO2 4,5 az 6 kPa,

BE 0+/-2,5mmol/

paO02 10 - 13,3 kPa.

Domaci oxygenoterapie v terapii chronické respiracni insuficience

Dlouhodoba domaci oxygenoterapie (DDOT) je urcena k 1écbé nemocnych s chronickou respiracni
insuficienci vzniklou na podkladé plicnich, plicnich vaskularnich onemocnéni, nékterych onemocnénich hrudni
stény (tézka kyfoskolidza Th patere), neurologickych poruch (myopatie), dale u nemocnych s chronickou
respiraCni insuficienci pfi tézké obezité, kdyz pres lécbu NIPV nedojde k dostatecnému zlepseni alveolarni
ventilace (a tudiz sekundarné zlepSeni PaO2) . Nemoci doprovazené chronickou hypoxémii jsou spojené se
snizenou kvalitou Zivota, snizenou toleranci zatéze, zvySenou morbiditou a mortalitou (1, 2). Efekt DDOT na
zlepSeni kvality Zivota a preZiti byl opakované prokazan u pacientl s chronickou obstrukéni plicni nemoci
(CHOPN) doprovazenou chronickou hypoxémii (3, 4). Na zakladé zminénych studii byla indikace DDOT
rozSifena na vsechna plicni onemocnéni, ktera jsou doprovazena hypoxémii, nebot’ neni dlivod se domnivat,
Ze by DDOT v téchto pfipadech efekt neméla. Navic provadéni takovych studii je v soucasné dobé

povazovano jiz za neetické.

Cilem DDOT je tudiz zlepSeni kvality Zivota, tolerance zatéZe a sniZzeni morbidity, vCetné snizeni
potfeby hospitalizaci, a mortality. U chronické hypoxémie s hyperkapnii v disledku alveolarni hypoventilace

pri selhdvani ventilacni pumpy, napf. u postizeni hrudni stény, je nutné na prvnim misté nutné uvazovat o
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domaci neinvazivni podpore ventilace pozitivnim tlakem (NIPV) (5), ktera je predmétem samostatného

standardu.

Indikace:

DDOT je indikovana u nemocnych pri stabilizaci zakladniho onemocnéni a po vycerpani vsech dostupnych
léCebnych prostiedkl. Stabilizaci onemocnéni se rozumi obdobi, kdy nedochdzi ke zménam stupné
subjektivnich obtiZi, klinického stavu, ventilacnich a respiracnich parametrd. Exacerbace CHOPN jsou Casto
provazeny respiracni insuficienci ¢i jejim zhorSenim, ktera se upravuje nékolik tydnd. V téchto pfipadech Ize
DDOT indikovat pfi hospitalizaci po odeznéni exacerbace s tim, Ze s odstupem 6 mésicll od propusténi bude

provedena kontrola kyslikovym testem a zvazeno pokraCovani DDOT.

Pro indikaci DDOT plati nasledujici zakladni kriteria:

1. V arterialni krvi nemocného v klidu vsedé musi byt hodnota Pa02 = 7,3—8,0 kPa a soucasné s tim musi

byt pfitomen minimalné jeden z nasledujicich nalez{:

a) znamky plicni hypertenze nebo hypertrofie pravé komory srdecni podle EKG,
skiagramu hrudniku, CT hrudniku nebo echokardiografie, pripadné prikaz
prekapilarni plicni hypertenze pfi pravostranné srdecni katetrizaci,

b) sekundarni polycytémie,

2. u nemocnych s hodnotou pa02 < 7,3 kPa se dalsi nalezy nevyZaduii.

3. desaturace v priibéhu spanku, prokazané neinvazivnim no¢nim monitorovanim
Sp02, pfi minimalné 30 % doby spanku pod 90 %, doloZené vytiskem protokolu
z monitorovaciho zafizeni,

4. zaté7ova desaturace, kdy po zaté€Zi 50 W po dobu 5 minut dojde k poklesu p,O, pod 8 kPa u klidové

normoxemickych nemocnych.

Pro indikaci DDOT je vzdy tfeba provést kyslikovy test s arterialnimi odbéry krevnich plynG (bez kysliku, s
pritokem 1 I/min, 2 I/min, event. i 3 I/min s dobou aplikace 02 a intervaly odbérd minimalné 20 minut).
Kyslikovy test je nutno provést béhem jednoho dne s pouzitim zafizeni, k jehoz pouZivani je pacient
indikovan (koncentrator kysliku stejného typu, kapalny kyslik), vzestup PaO2 musi byt nejméné o 1 kPa a

minimalné na hodnotu 8 kPa.

Pokud dosazeni této minimalni hodnoty Pa02 je limitovano hyperkapnii, je vzdy namisté zkusit NIPV .
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Hodnota PaCO2 se po dvacetiminutové inhalaci kysliku mze mirné zvysit, ale zvySeni PaCO2 o 1 kPa a vice

je kontraindikaci k pfidéleni koncentratoru.

DDOT je indikovana u vSech plicnich a plicnich vaskularnich onemocnéni a ostatnich onemocnéni zminénych

v Uvodu, kde je kyslikovym testem prokazan efekt (viz vyse).

Maligni onemocnéni neni kontraindikaci, pokud nemocny splfiuje podminky indikace DDOT, lécba kyslikem

umoznuje témto pacientdm pobyt v domacim prostredi.

Kontraindikace:

DDOT nelze indikovat nemocnym s dusnosti bez hypoxémie, kufakdm, asocidlnim a
nespolupracujicim jedinclim. Kontraindikaci predstavuje rovnéz klinicky vyznamna progrese hyperkapnie pfi

aplikaci kysliku, kterou nelze ovlivnit neinvazivni ventilacni podporou v noci.

Zdroje kysliku dostupné v CR:

a) koncentrator kysliku

b) kapalny kyslik

c) tlakova kyslikova lahev s integrovanym ventilem — LIV- neni hrazena z vefejného zdravotniho pojisténi
d) mobilni koncentrator kysliku — neni hrazen z verejného zdravotniho pojiSténi

Kyslik je aplikovan obvykle pomoci kyslikovych bryli (vyjimecné obli¢ejovou maskou), pfi pritoku 02
nad 2 litry/min. je doporucovan zvihovac kysliku. Minimalni denni doba, po kterou ma byt kyslik inhalovan,

je 16 hodin, pricemz jednotlivé pauzy nesméji byt delSi nez 2 hodiny.

Indikace jednotlivych zpiisobii IEcby se provadi na zakladé spinéni vyse uvedenych indikacnich
kriterii takto:

Ad 1. Pacienti malo mobilni - podle posouzeni klinického stavu oSetfujicim pneumologem (obvykle se
jedna o pacienty, ktefi nejsou schopni bez pomoci dalsi osoby opustit svij byt) - jsou indikovani k 1é¢bé
koncentratorem kysliku, typ koncentratoru kysliku (standartni ¢i vysokopriitokovy) se urcuje

podle potfeby priitoku kysliku zjisténé pri kyslikovém testu.

Ad 2. Pacienti mobilni - spliiujici kriteria mobility v rozsahu nasledujicich kriterii s pouzitim

Sestiminutového testu chdzi (6-MWT): vzdalenost dosazena pfi 6-MWT bez inhalace kysliku alespori 130

metrl, s odpovidajicim prdtokem kysliku navyseni vzdalenosti o 25 % a vice, na konci testu musi mit SpO2

alesponi 90 %, jsou indikovani k 1écbé tekutym kyslikem. Pacienti zafazeni do programu transplantace plic

jsou indikovani k terapii kapalnym kyslikem na zakladé kyslikového testu bez nutnosti provadéni 6MWT.
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Vé

20. Nadory hrudniku. Operacni_postupy, indikace a komplikace v
hrudni chirurgii

(P. Zatloukal)

S nadorovym postizenim plic se internista setkava v bézné praxi Casto. Je to dano jednak vysokou
incidenci primarnich plicnich nadorti (predevsim bronchogenniho karcinomu) a dale vysokou frekvenci

vyskytu sekundarnich plicnich nadorti (metastaz primarné mimoplicnich malignich novotvard).

20.1. Benigni nadory plic

Benigni nadory plic jsou na rozdil od malignich tumorl relativné vzacné. Tvofi ne zcela presné
vymezenou skupinu klinicko-patologickych jednotek, protoze u fady z nich neni hranice mezi benigni a
maligni povahou ostré a histologicky obraz nekoreluje vzdy s biologickym chovani. Nékteré bronchialni
adenomy je tfeba pokladat za potencialné maligni a nékteré nadory, dfive pokladané za benigni, byly v
poslednich desetiletich reklasifikovany a jsou nyni fazeny mezi maligni. Tyka se to bronchialniho karcinoidu,

mukoepidermoidnich tumor{ a bronchialnich cystadenoma.

NejCastéjSi benigni nadory jsou bronchidlni adenomy a hamartomy, dale to jsou leiomyomy,

hemangiomy, lipomy, chondromy, fibromy. Viibec nejcasté&jsim je chondrohamartom.

Obvykle jsou asymptomatické a byvaji zjistény pti preventivnim nebo skriningovém rentgenovém
vySetfeni u periferni formy, u centralné lokalizovanych a endobronchialné rostoucich byvaji zjiStény pfi

komplikacich vznikajicich z obturace bronchu.

Lécba je chirurgicka (enukleace), u centralné lokalizovanych je v nékterych pFipadech mozné

odstranéni endobronchidlni cestou pfi bronchoskopii.

20.2. Zhoubné novotvary plic

Drtivou VvétSinu zhoubnych novotvar( primarné vznikajicich v plicich tvofi bronchogenni karcinom. V
klinické terminologii prakticky splyva s pojmem rakovina plic, i kdyz z Cisté systematického hlediska je treba
poznamenat, Ze se vlastné nejedna o nador vznikajici z plicniho parenchymu. Z bunék plicniho parenchymu -
pneumocytd - vznika jen velmi maly podil nador, tzv. alveolarni karcinom, ale ve vétSiné pripadl se neda
rutinné provadénym vysetfenim spolehlivé odlisit od nadord vznikajicich z bronchiold, a tak se fadi mezi

bronchioloalveolarni karcinom.
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Bronchialni karcinoid se rovnéz fadi mezi maligni epitelové nadory plicni, ale vzhledem k urcitym

odlisnostem v biologickém chovani a klinickém priibéhu bude probran samostatné.

Mezi ostatni primarni zhoubné nadory plic patfi plicni sarkomy, které vzhledem k raritnimu vyskytu

budou zminény jen okrajové.

20.3. Bronchogenni karcinom

Jesté ve 20. letech minulého stoleti byl bronchogenni karcinom vzacné se vyskytujicim nadorem. Od
30. let jeho vyskyt postupné stoupal ve véech primyslové vyspélych zemich. V CR byl tento vzestup zvlasté
markantni v 50. - 60. letech.

Dnes je bronchogenni karcinom celosvétové z hlediska mortality nejcastéjSim zhoubnym nadorem
s 1,1 miliony amrti ro¢né. Ceska republika patii mezi zemé s vysokou incidenci i mortalitou na karcinom plic.
Ro¢né umira na karcinom plic v Ceské republice skoro 5 500 nemocnych, 3977 muz( a 1478 Zen za rok 2009
(dle UZIS, 2010). Mortalita na karcinom plic se sice u muzd mirné snizuje, za poslednich 25 let klesla asi
0 15 %, ale stale je velmi vysoka. U Zen se rakovina plic vyskytuje méné Casto nez u muzd, ale dochazi
k trvalému vzestupu. Vysledky lécby jsou i pfes nesporny pokrok stale neuspokojivé a vétSina nemocnych na
toto onemocnéni zemre. Dlouhodobé prezivani je vyjimkou, 5 let od stanoveni diagndzy se doziva jen asi
jedna desetina nemocnych. Nepfiznivé ukazatele dlouhodobého prezivani jsou zplsobeny také tim, ze
vétSina onemocnéni je v dobé zjisténi uz v pokrocilém stadiu, kdy je pravdépodobnost dlouhodobého

prezivani mala.

20.4.Rizikové faktory

Koureni. U Zadného z nejcasté&ji se vyskytujicich nadorli nebyl vztah mezi vyvolavajicim faktorem a
vznikem onemocnéni tak jasné prokazan, jako je tomu u koufeni a rakoviny plic. U obou pohlavi je relativni
riziko kufakd cigaret proti nekufakém 13,3 (17,4 u muzl a 10,8 u Zen). U kufakd doutnikd a dymky je riziko
nizsi. Velikost rizika je zavisla na poCtu vykourenych cigaret a také riziko stoupa se snizujicim se vékem
zacatku koureni. Rovnéz pasivni koufeni, tedy dlouhodobéjsi pobyt v zakoureném prostiedi, je rizikovym

faktorem (relativni riziko 1,5). TéZci kuraci nad 45 let véku maji byt dispenzarizovani.
Azbest. Expozice azbestu, obvykle profesionalni, zvySuje relativni riziko na 1,4 - 2,6.

Radon. Radon-222 je bezbarvy inertni plyn vznikajici jako rozpadovy produkt uranové fady a
vyskytujici se v pfirodé v zavislosti na geologickém slozeni podlozi. Rozpadem radonu vznikaji dcefinné

produkty s kratkym poloCasem rozpadu emitujici a-Castice, které po vdechnuti vystavuii epitel dychacich cest
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ionizujicimu zareni. Do obytnych dom{ se dostdvéd emanaci z geologického podlozi nebo i z nevhodné
pouzitych stavebnich materiall. Koncentrace, jiz je vystaven Clovék v bytovych prostorach nebo pracovnim
prostiedi, je pak zavisla i na konstrukci budov a trovni odvétravani. Urovni vyskytu radonu patii CR k nejvice
postizenym zemim. Asi dvé procenta populace v CR bydli v domech se zvy3enou koncentraci radonu.
Znecisténi Zivotniho prostiedi. ZvySend uroven znecisténi Zivotniho prostiedi prdmyslovymi
exhalacemi, vyfukovymi plyny, zplodinami spalovani fosilnich paliv, té€Zkymi kovy a dalSimi vedlejSimi
produkty prlimyslové cinnosti zvysuiji riziko plicni rakoviny. Pfesné stanoveni tohoto rizika je vSak obtizné pro
velké mnozstvi rliznych znecist'ujicich latek, jejich moznou interakci a metodologické problémy pfi identifikaci

jejich jednotlivych podill na vzniku onemocnéni.

Profesionalni rizika. Pracovnici rliznych profesi se dostavaji pfi vykonu pracovni ¢innosti do styku
se Skodlivinami, jejichZz plsobeni na organismus zvySuje riziko vzniku plicni rakoviny. Jde o horniky v
uranovych dolech, prace s azbestem, s radioaktivnimi latkami, se zdroji ionizujictho zareni a s chemickymi
kancerogeny a mutageny. Tato rizika musi byt vymezena v hygienickém posudku pracovisté, které je pak
vedeno jako rizikové, a pracovnici musi byt pred vstupem na toto pracovisté s riziky seznameni. Jsou

priibéZzné sledovani a je kontrolovan jejich zdravotni stav.

Ostatni rizika. Urcity vliv patrné maji i dalSi rizikové faktory, dieta s nizkym obsahem zeleniny a
ovoce a vyssim obsahem tuku, genetické faktory v rodinach s vySsim vyskytem plicnich nadorll neZ by

odpovidalo statistickym predpoklad@im, anamnéza nékterych chronickych plicnich nemoci a dalsi faktory.

Kumulace rizik je velmi vyznamna. U osob s vice neZ jednim rizikovym faktorem je vysledné riziko
vyssi, nez by odpovidalo pouhému souctu jednotlivych rizik. Napriklad koufeni cigaret a expozice asbestu

zvySuije relativni riziko vzniku rakoviny plic na 28,8.

20.5. Klasifikace

K urceni rozsahu onemocnéni slouzi déleni do stadii podle TNM klasifikace. Jeji zijednoduseny prehled
je uveden v tabulce. Parametr T popisuje rozsah primarniho tumoru, N postiZzeni regionalnich lymfatickych

uzlin a M vzdalené metastazy.

U malobunétného karcinomu se pouzivd déleni na dvé stadia: 1. “limited disease", LD
(ohrani¢ené na hrudnik) a 2. “extensive disease", ED (pokud jsou piitomny vzdalené metastazy). Ceské

ekvivalenty nazvi téchto stadii se nevzily, pouZzivaji se terminy limitované a extenzivni stadium.
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Histologicka klasifikace

1. Epidermoidni karcinom
2. Malobunécny karcinom
3. Adenokarcinom

4. Velkobunécny karcinom

Uvedena klasifikace je zjednodusend, neuvadi dalsi, méné béZzné histologické typy, ale pro zakladni
orientaci v problematice je dostacujici. Bronchioloalveolarni karcinom je podtypem adenokarcinomu. U muz(
je nejCastéjsi epidermoidni typ, u Zen adenokarcinom, stejné jako u nekufakd obou pohlavi. S kourenim je

nejvice asociovan malobunécny a epidermoidni karcinom.

20.6. Klinicky obraz

Rakovina plic je je onemocnénim vyssiho veéku, vétSina onemocnéni se vyskytuje ve vékové skupiné
60 - 70 let. I kdyz je v posledni dobé urcita tendence posunu do nizsich vékovych kategorii, je u mladych lidi

do 30 let zcela vyjimecné. Pomér muz{ a zen je 4,5:1 a postupné se snizuje.

VétsSina pacientd (asi 75 %) ma v dobé diagndzy pfiznaky. Jen u mensi Casti nemocnych je vsak
onemocnéni diagnostikovano v ¢asném stadiu. Malé, zvlasté periferni nadory jsou obvykle asymptomatické.

Prehled nejcastéji se vyskytujicich priznakd je v tabulce.

Charakter projevd bronchogenniho karcinomu zavisi na lokoregionalnim Sifeni (invaze do okolnich

struktur, postiZeni regionalnich uzlin), lokalizaci vzdalenych metastaz a paraneoplastickych projevech.

Kasel je nejcast&jSim ptiznakem rakoviny plic. Je obvykle suchy, drazdivy. Vykaslavani velkého
mnozstvi mukoidniho sputa se ojedinéle vyskytuje u pokrocilych forem bronchioloalveolarniho karcinomu.
Zmeéna charakteru trvalého kasle u nemocného s chronickou bronchitidou v neproduktivni zachvatovity kasel

nesmi byt ponechana bez povsimnuti.

Hemoptyza je vzdy alarmujicim pfiznakem, a to i v pfipadech, kdy je pfimés krve ve sputu
minimalni. Rakovina plic je jednou z nejCastéjsich pficin hemoptyzy. Zhruba 20 % hemoptyz je zplisobeno

malignim nadorem.

Ubytek na vaze se vyskytuje u pokrodilejsich forem onemocnéni a spolehlivé signalizuje horsi
progndzu. S postupnou progresi nemoci vede v mnoha pripadech ke kachexii. Neni vysvétlitelny jen snizenim

pfijmu potravy pfi nechutenstvi, které onemocnéni Casto provazi, ale je multifaktoridlni a komplexni
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povahy. Uplatiiuje se zde systémovy efekt rliznych cirkulujicich cytokin, TNF-o. (tumor necrosis factor-o.),
IL-1B (interleukin-1p) a fada dalSich plsobkd.

Dusnost ma fadu pfi¢in. Vznikd obturaci bronchu intralumindlnim rlstem tumoru nebo
extramuralnim tlakem se vznikem atelektazy nebo pneumonie za stendzou, pleuralnim nebo perikardialnim
vypotkem, karcinomatosni lymfangiopathii, provazi syndrom komprese horni duté Zily nebo tromboembolie,
které jsou u rakoviny plic béZné. DalSi moznou pfic¢inou dusnosti je unilateralni paréza branice z postizeni n.

phrenicus.

Bolest na hrudi byva lokalizovana na postizené strané, je obvykle intermitentni, tupa, nékdy s
charakteristickou lokalizaci pod lopatkou. Ostra, trvala bolest byva projevem prorlstani do mediastina nebo
hrudni stény. Pfi postizeni pleury miva pleurdini charakter (ostra, bodava, zavisla na dychani a kasli). Pro
bronchogenni karcinom vSak pleuralni bolest neni typicka, pokud se vyskytne, je spiSe znamkou zanétlivého

postizeni pleury.

Chrapot byva casto zplsoben postizenim nervus laryngeus recurrens v mediastinu. V takovych
pfipadech se zjisti pfi laryngoskopickém vysSetfeni (nebo pii bronchoskopii) paresa hlasivky na postizené
strané a poklada se pti vylouceni jiné pri¢iny chrapotu za znamku inoperability i v ptipadech, kde

zobrazovacimi metodami se postizeni mediastina neprokaze.
Dysfagie budi podezieni na Utlak jicnu prordstanim nadoru nebo nadorem postiZzenymi uzlinami.

Pancoastliv syndrom je pfiznakovy soubor zplisobeny Pancoastovym tumorem. Tak je oznacovan
bronchogenni karcinom (zpravidla epidermoidni) lokalizovany v plicnim vrcholu s lokalni extrapulmonalni
invazi. Postihuje plexus brachialis a plsobi bolesti lokalizované ¢asto do ramene a do oblasti horni koncetiny
inervované n. ulnaris. PostiZzeni kréniho sympatiku se projevuje Hornerovym syndromem, ktery zahrnuje
pfiznakovy soubor - ptoza vicka (paresa mm.tarsales), miéza (paresa m. dilatator pupillae) a enopthalmus
(paresa m. orbitalis). K témto priznaklm jesté patfi anhidrosa na postizené strané téla, ta ale u Hornerova
syndromu je vyjadiena jen vyjimecné. Béznym nalezem u Pancoastova tumoru je osteolyza 1. nebo 2. Zebra,

pripadné prorlstani do obratld, projevujici se trvalou silnou bolesti.

Syndrom komprese horni duté Zily vznika prorlistanim nadoru nebo Utlakem, ¢asto v kombinaci
s nasedajicim trombem. Inicidlni pfiznaky, otoky vicek a mirné prosaknuti krku mohou uniknout pozornosti.
Rozvinuty obraz s vyraznym otokem krku a obli¢eje, plethorickym vzhledem, zvySenou ndplni Zil a rozvojem

kolateralniho obéhu umozni stanoveni diagndzy jiz z fyzikalniho vysetreni.

Projevy vzdalenych metastaz zavisi na jejich lokalizaci. Bronchogenni karcinom miZe metastazovat
prakticky do vSech organll. NejCastéjsi lokalizace je skelet, mozek, jatra, lymfatické uzliny, nadledviny a
plice.
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Paraneoplastické syndromy lIze ocCekavat u 10 - 20% nemocnych rakovinou plic. Jsou tak
oznacCovany vzdalené projevy, které nejsou zplsobeny pfimou invazi primarniho tumoru nebo metastaz.
Tvori velmi heterogenni skupinu nékolika desitek klinickopatologickych jednotek, jejichZz patogeneza je u
velké Casti hypotetickd nebo ne zcela jasna. Obecné vsak ziejmé jde o reakci organismu na produkci
biologicky aktivnich proteind nebo polypeptidli, vietné peptidickych hormond nebo jejich prekurzord,
rlstovych faktord, interleukind, citokinG a fady dalSich substanci, nékdy jde o projevy autoimunity. Proto je
jejich tfidéni jen popisné, podle organu nebo systému s klinicky evidentnim postizenim. Nejcastéji jsou

sdruzeny s malobunécnym karcinomem, ale vyskytuji se i u ostatnich morfologickych typg.

Tabulka - Nékteré paraneoplastické syndromy u rakoviny plic.

Skupinova klasifikace | Syndrom Sekrecni produkt Nejcastéjsi typ nadoru

nebo autoprotilatka

Endokrinni a | Cushinglv sy. ACTH Malobunécny
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metabolické SIADH ADH Malobunécny
Hyperkalcemie PTH (ne vzdy) Epidermoidni
Gynekomastie B-HCG Malobunécny
Karcinoidovy sy. Serotonin Karcinoid

Kostni a pojivové Palickové prsty Epidermoidni
Hypertroficka Epidermoidni
osteoarthropathie

Neurologické Periferni neuropathie | Anti-Hu Malobunécny
Lambert-Eaton(v Anti-VGCC Malobunécny
myasthenicky sy.

Hematologické Anemie
Leukocytoza CSF
Trombocytdza CSF
Koagulopathie

Kardiovaskularni Migrujici
trombophlebitidy
Nebakterialni Adenokarcinom
tromboticka
endokarditida

Vysvétlivky: SIADH - sy. zvySené sekrece antidiuretického hormonu (ADH), ACTH - adrenokortikotropni

hormon, B-HCG - beta podjednotka choriového gonadotropinu, PTH - parathormon, Anti-Hu - protilatka proti

35-40 kD neuronalnimu nukleoproteinu, Anti-VGCC - protilatka proti kalciovému kanalu zavislému na voltazi

(Voltage-gated calcium channel) na presynaptické membrané perifernich cholinergnich nervovych

zakoncenich, CSF - hemopoetické rlistové faktory
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20.7. VysSetrovaci metody

VySetfovaci program je zaméfen na tyto oblasti:
1. Urceni lokalizace primarniho tumoru, tj. urceni laloku
2. Posouzeni rozsahu primarniho tumoru (velikost a prordstani do okolnich struktur)
3. Urceni morfologického typu.

4. Posouzeni postizeni regiondlnich lymfatickych uzlin (tj. intrapulmonadlni, hilové, mediastindlni a

supraklavikularni.
5. Posouzeni pritomnosti vzdalenych metastaz.

Rentgenové vysetieni hrudniku ukazuje u perifernich forem uzlovy stin ¢asto nepravidelného tvaru a
rlzné velikosti, nékdy jsou patrné drobné paprscité vybihajici vybéZky do okoli. Podle pokroCilosti

onemocnéni s nebo bez zvétseni regiondlnich uzlin.

U centralnich forem je pfi rentgenovém vysSetfeni patrné zvétSeni stinu plicniho hilu vybihajici
pruhovitymi stiny do periferie. V nékterych pfipadech nador Siroce prorlsta do mediastina -
pulmomediastinalni forma. Ve vyjimecnych pripadech, pfi prevazujicim endobronchidlnim rlstu, méze byt
rentgenovy nalez negativni i pfi pokrocilém onemocnéni. Je uZiteCné védét, Ze pii lokalizaci i pomérné
velkého nadoru v dolnim laloku levé plice mize byt nalez na zadoprednim skiagramu hrudniku normaini,
protoze stin retrokardialné uloZzeného nadoru se sumuje se srdeCnim stinem. Proto je doporucovano

provadéni i bocnych skiagram@ hrudniku.

Pfi obturaci bronchu nadorem je pti rentgenovém vysetieni patrna segmentalni, lobarni nebo alarni
atelektdza. Nékdy dochazi v nadoru k rozpadu tkané a tato dutina se nazyva Joresova (Cti: joresova)

kaverna.

CT vysetfeni je citlivéjsSi metodou, lépe odlisi prorlstani do okolnich struktur a hlavné je

nezastupitelné pii hodnoceni postizeni mediastinalnich uzlin.

Dalsi zakladni vysetfovaci metodou je bronchoskopie, kterda vedle posouzeni endobronchialniho

rozsahu nemoci umoznuje u centralnich forem odbér vzorku tkané k mikromorfologickému vysetteni.

U periferné lokalizovanych lézi, nedostupnych pfi bronchoskopickém vysetieni, je dalsi moznosti k
odbéru vzorku tkané transparietalni punkcni biopsie plic. Je provadéna cilené pod skiaskopickou nebo CT

kontrolou.
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Dalsi moznosti k morfologické verifikaci jsou thorakoskopie (resp. videothorakoskopie) a

mediastinoskopie.

Cytologické vySetteni sputa je zvlasté cennou vySetfovaci metodou u nemocnych v tézSim celkovém
stavu nebo kde je vzhledem k pridruzenym chorobam provedeni bronchoskopie rizikové, i kdyZ je vytéZnost
tohoto vysetreni nevelka.

K detekci vzdalenych metastaz se provadi sonografické nebo CT vySetieni biicha, scintigrafie skeletu
a nasledné cilené rentgenové snimky na oblasti s patologickou akumulaci radiofarmaka. U malobunécného
karcinomu se provadi jesté CT mozku. Dfive provadénd biopsie kostni dfené se dnes jiz nepoklada za

vhodnou.

U bronchogenniho karcinomu byvaji pozitivni nékteré nadorové markery, karcinoembryonalni antigen
(CEA), tkanovy polypeptidovy antigen (TPA), fragmenty cytokeratinG (CYFRA, u epidermoidniho ca.),
neuronspecifickd enolaza (NSE, u malobunécného ca.), ale pro nizkou specificitu a senzitivitu maiji tato

vySetfeni v diagnostice jen velmi omezeny vyznam.

20.8. Terapie

V lécbé bronchogenniho karcinomu se uplatiiuji tfi hlavni IéCebné modality, chirurgicka lécba,
aktinoterapie, chemoterapie nebo jejich kombinace. Novéji byla do l1éCby nemalobunécného karcinomu

plic zavedena i biologicka IéCba. Pfi volbé vhodného léCebného postupu je tieba vzit v Uvahu t¥i faktory:
1. Histologicky typ

2. Rozsah onemocnéni (stadium)

3. Celkovy stav nemocného a pridruzené nemoci.

Ad 1. Z hlediska terapie se bronchogenni karcinom déli na dvé skupiny - malobunétny a
nemalobunécny (epidermoidni, adenokarcinom a velkobunécny ca.). U malobunécného karcinomu je hlavni
|éCebnou modalitou chemoterapie; aktinoterapie a chirurgicka lécba se rovnéz pouzivaji, ale maji na
dlouhodobgjsi prezivani mensi vliv. U nemalobunécného karcinomu je v CasnéjSich stadiich 1éCbou volby

operace, aktino- a chemoterapie maji zpravidla jen paliativni efekt.

Ad 2. Stadium nemodi je hlavnim prognostickym faktorem. Urcitou Sanci na dlouhodobéjsi prezivani,
popripadé i vyléceni, maji jen nemocni se v€asné zjisténym onemocnénim, u pokrocilého stadia je vzdy
Sance na dlouhodobéjsi prezivani minimalni. U nemalobunécnych karcinomd, kde je onemocnéni

lokalizované, nebo postizeni regionalnich uzlin je jen intrapulmonalni, popfipadé i postizeni mediastinalnich
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uzlin homolateralng, indikujeme operaci, pokrocilejSi onemocnéni je zpravidla pokladano za nevhodné k

operacnimu feseni.

Typy plicnich operacl

Nejmensim radikalnim vykonem pro primarni karcinom plic je lobektomie. Z mensich, parenchym
Setficich vykond, maji nemocni rovnéz uzitek, ale jejich provadéni ma byt vyhrazeno jen na situace, kdy neni

moZzno provést vétsi vykon.

Videotorakoskopie byla dfive pouzivana jako vylutné diagnostickd metoda. Pozdéji byly
vypracovany postupy plicnich resekci videothorakoskopickou cestou. I kdyZ Ize provadét touto metodou i
velmi narocné vykony, vcetné lobektomie, pneumonektomie nebo disekce mediastindlnich uzlin, na vétsiné

pracovist’ je upfednostriovan thorakotomicky pfistup.

Standardni pneumonektomie, tedy chirurgické odstranéni celé plice je indikovana v pfipadech
postizeni hilovych nebo mediastinalnich lymfatickych uzlin a pfi rozsahlych nebo centralné uloZenych
primarnich nadorech. Vysoké procento Casnych komplikaci této IéCby se sniZilo diky pouZivani antibiotické
profylaxe, staplerd a vysokému podvazovani hlavniho bronchu. Z dlouhodobych nezadoucich Gcinkd operace

se nékdy vyskytuiji plicni hypertenze a chronicka respiracni insuficience.

Standardni lobektomie se provadi u nemocnych s periferné lokalizovanymi mensimi nadory bez

uzlinového postizeni nebo nejvyse s postizenim hilovych uzlin.
Parenchym Setfici vykony

Segmentektomie je rezervovana pro periferné ulozené nadory bez uzlinového postizeni u

nemocnych, ktefi nemohou tolerovat rozsahlejsi vykon.

Klinovita resekce je provadéna u pacientl s vysokym operacnim rizikem, u nichZ je nador
lokalizovan periferné. Pfi srovnani klinovité excize s lobektomii je obvykle pozorovan vysoky pocet lokalnich

recidiv a horsi preZiti. I ve srovnani se segmentektomii ma klinovita resekce vyssi procento lokalnich recidiv.

Technika prosta excize (lumpektomie) je dalSim vykonem, ktery by mél byt rezervovan pro
vysoce rizikové nemocné. Je pouzitelna i pro hloubgji ulozené Iéze, pro které je periferni klinovita resekce

méné vhodna.

Nékterymi hrudnimi chirurgy pouzivany termin atypicka (neanatomicka) resekce oznacuje
vykon, kdy resekat neni ohrani¢en anatomickymi hranicemi jednotlivych oddilli plic. Napf. termin atypicka
resekce horniho laloku vyjadfuje, Ze byla odstranéna Cast horniho laloku, ktera nerespektuje hranice plicnich

segmentd.
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Plicni resekce mohou byt doplnény o resekce dalSich struktur, hrudni stény, branice, kariny, obratld,
perikardu a dalSich struktur. Tyto vykony jsou oznaCovany jako rozSifené, jsou nestandardni a jsou
provadény jen u peclivé indikovanych pacientll s individualnim posouzenim ocekavatelného profitu a rizika

vykonu.

U malobunécného karcinomu se operace provadi jen u periferné lokalizovaného nadoru bez postizeni

lymfatickych uzlin. U tohoto typu nadoru je hlavni Ié¢ebnou modalitou chemoterapie.

Ad 3. Bronchogenni karcinom je onemocnénim vyssiho véku, kdy byvaji i u resekabilniho nadoru
kontraindikaci rlizné pridruzené nemoci, velmi ¢asto ischemicka choroba srdecni. Dalsi kontraindikaci byva (u
kurakl ve vyssim véku Castd) ventilacni porucha. Plicni operace totiZ pfedstavuje pro nemocného pomérné
velkou zatéZ, minimalnim radikalnim vykonem je lobektomie a nékdy je nutné provést pneumonektomii.
TézSi celkovy stav je kontraindikaci i systémové chemoterapie a radikalni aktinoterapie. U téchto nemocnych
je mozna jen symptomatickd léCba. Nejcastéji pouzivana cytostatika u nemalobunééného karcinomu jsou
cisplatina, karboplatina, etopozid, ifosfamid a z novéjsich 1ékl paklitaxel, docetaxel, gemcitabin, pemetrexed
a vinorelbin. Zpravidla se pouziva dvojkombinace 1ékd zalozena na platinovém derivatu. U malobunécného
karcinomu je to cisplatina nebo karboplatina s etopozidem, nebo kombinace cyklofosfamidu s adriamycinem

a vinkristinem.

Vysledky IéCby jsou neuspokojivé. Pétileté prezivani je u nemalobunécného karcinomu kolem 10 %,

u malobunécného karcinomu jen asi 5 %. U pokrocilych onemocnéni je dlouhodobéjsi prezivani vyjimkou.

20.9. Bronchialni karcinoid.

Karcinoidy jsou nadory, jejichz plvod se odvozuje od neuroendokrinnich APUD systému. Jejich
vlastnosti je vychytavani prekurzorll aminl a jejich dekarboxylace (Amine Precursor Uptake and
Decarboxylation). Jsou lokalizovany difuzné a proto se karcinoidy mohou vyskytovat v rfiznych organech. Po

gastrointestinalnim traktu jsou bronchy druhou nejCastéjsi lokalizaci karcinoid(.

Tvofi asi 1 % vSech bronchialnich nadorl. Vyskytuje se v paté vékové dekadé s mirnou prevahou u

zen.

Asi v 85 % pripadl se vyskytuji centralné, pfedevsim na urovni lobarnich (75 %) popfipadé hlavnich
bronchll (10 %), jen v 15% vznika v periferii plic. Rlst nadoru je velmi pozvolny po dobu vice let. Metastazy

nejsou Casté, ale pokud se vyskytnou, byvaji v regionalnich uzlinach, jatrech, skeletu nebo nadledvinach.
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Symptomy onemocnéni zavisi na lokalizaci. U centrdlné lokalizovanych nadorl byvaji projevy
obstrukce bronchu, recidivujici infekce, kaSel, nékdy i hemoptyza. Periferni nadory jsou obvykle
asymptomatické. Karcinoidovy syndrom je podstatné méné Casty nez u gastrointestinalnich karcinoidd a je

zplsoben biologicky aktivnimi sekre¢nimi produkty, predevsim serotoninem.

Pfi rentgenovém vysSetieni se zjisti patologicky nalez jen u tfi ¢tvrtin nemocnych a spiSe u perifernich
tumorl. CT vySetfeni hrudniku ma vétsi vytéznost. Zlatym standardem v diagnostice bronchialnich karcinoid{
je bronchoskopie s odbérem vzorku na histologické vySetreni. Cytologické vysSettfeni je u tohoto typu nadoru
zatizeno vétSim poctem falesné negativnich nalezl, protoZe nador mlize byt na povrchu kryt normalni sliznici
a odbér malého vzorku tkané nemusi byt reprezentativni. Nador je bohaté vaskularizovany a tak je i riziko
krvaceni vétsi.

V moci se standardné stanovuji metabolity serotoninu, predevsim 5-hydroxyindoloctova kyselina (5-
HIOK), ktera mlze byt zvySena i u nemocnych bez klinicky manifestniho karcinoidového syndromu. Jeji

normalni hodnoty vSak diagndzu karcinoidu nevylucuiji.
Lécbou volby je operace. Aktinoterapie a chemoterapie ma v 1é¢bé karcinoidu jen okrajovy vyznam.

Prezivani nemocnych je ve srovnani s jinymi typy rakoviny plic neporovnatelné lepsi. Pétileté

prezivani je az 90 %.

20.10. Mezenchymové zhoubné nadory plic

Primarni mezenchymové zhoubné plicni nadory jsou velmi vzacné, u fady z nich bylo popsano jen
nékolik pfipadd. K zadkladnim diagnostickym kriteriim patfi kromé& opatrné zhodnoceného
mikromorfologického nalezu i peclivé vylouceni pfipadné primarné mimoplicni lokalizace, protoze sarkomy

mékkych tkani do plic pravidelné metastazuiji.

Patti sem fibrosarkom, leiomyosarkom, epiteloidni hemangioendoteliom, maligni fibrézni histiocytom,

rhabdomyosarkom a dalsi. V oblastech s vysokou prevalenci AIDS i Kaposiho sarkom.

Lécba je chirurgicka, ale nadory Casto recidivuji. Progndza je velmi nejista.

20.11. Sekundarni plicni nadory.

Plicni metastdzy se vyskytuji u 30 — 40 % pacientd s primarné extrathorakalnimi nadory. Plicni
metastazy se projevuji jako solitarni nebo viceCetné noduly, difuzni nebo lokalizované infiltrativni procesy

(karcinomatdzni lymfangiopathie), zvétSeni hilovych nebo mediastinalnich lymfatickych uzlin nebo pleuralni
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syndrom. Zpravidla je primarni nador zfejmy, ale neni vyjimkou, Ze prvnim projevem nemoci jsou plicni
metastazy a primarni nador je diagnostikovan az dodatecné. A naopak, plicni metastazy se mohou
vyskytovat i s viceletym odstupem od zdanlivé vyléCeného nadoru. Tyto pozdni metastdzy byvaji u

Grawitzova tumoru, maligniho melanomu, karcinomu prsu a tlustého streva.

V klinickém obraze obvykle dominuji pfiznaky primarniho nadoru. U rozsahlého postiZeni plic vSak

mohou byt pfiznaky obdobné bronchogennimu karcinomu, kasel, hemoptyza, dusnost a bolest na hrudi.
Velikost metastaz kolisa od mikroskopickych rozmérd do velikosti 10 cm i vice.

V klinické praxi je Castym problémem rozhodnout, zda loZiska v plicnim parenchymu jsou skutecné
metastazy, protoze fada nenadorovych plicnich nemoci mlize vytvaret obdobny obraz (napf. tuberkuldza,
revmatoidni uzly, plicni granulomatdzy, mykozy, hlenova zatka, amyloidéza a dalSi). Navic se nezfidka u
extrathorakalnich nadorl mdéZze vyskytnout duplicitni primarné plicni karcinom. U sarkoml a melanomu je
pravdépodobnost, Ze plicni loZiska jsou metastazy asi 90 %, u nadorl tlustého streva, ledvin a testikularnich

nadord asi 50 %, u nadord hlavy a krku a prostaty jen asi 10 %.

Pro ovéfeni diagndzy, predevSim v pripadech, kde jsou plice jedinym metastaticky postizenym
organem, je zadouci ziskat vzorek tkané na histologické vySetfeni. Bronchoskopicky nalez je zpravidla
negativni, protoze endobronchialni metastazy se vyskytuji zfidka. Pokud jsou pfitomny, byvaji u Grawitzova
tumoru, karcinomu prsu, melanomu a nékdy i u karcinomu tracniku. U vétSich uzlG byva vytéznéjsi
transparietalni punk¢ni  biopsie plicc, u mnohocetného mikronoduldrniho postizeni se provadi
videothorakoskopie s plicni biopsii, pfi které se rovnéZz posoudi nalez na pleufe. Pfi vyskytu pleuralniho

vypotku se vySetfovaci program zahajuje pleuralni punkci s cytologickym vySetfenim punktatu.

U hematologickych malignit se mnohem Castéji nez u solidnich nador( vyskytuji oportunni plicni
infekce. Zde se u pretrvavajicich plicnich infiltratd provadi bronchoalveolarni lavaz. Lavazni tekutina se
odesila na podrobné mikrobiologické vySetfeni a u takto ziskanych leukocytll se provadi imunofenotypizace.
Pokud prevladaji buriky fenotypicky shodné s dfive zjisténym proliferujici malignim substratem, sveéddi tento

nalez spise pro infiltraci plic zakladnim procesem.

Lécbha plicnich metastaz se v principu fidi zasadami 1é¢by primarniho nadoru. U nékterych nadord,
predevSim u rezistentnich ke konzervativni |écbé, se uplatiuje chirurgickd lécba. Indikace k operaci
predpoklada moznost zvladnuti primarni lokalizace nadoru a nepfitomnost metastaz v jinych organech.
Silnym argumentem pro operaCni feSeni je solitarni metastaza. U nékterych nadorll, pfedevsim sarkomd,
zlepSuje prognézu nemocnych i resekce viceCetnych plicnich metastdz. Na rozdil od bronchogenniho

karcinomu se vSak pouzivaji plicni parenchym Setfici vykony, excize metastazy (metastasektomie).
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21. Zanéty prudusek a plic

(N. Pauk)

21.1. Akutni bronchitis

Uvod

Akutni bronchitida (akutni zanét pridusek) byva velmi Casta diagndza, za kterou se ale mohou
skryvat Casto jind akutni a chronickd onemocnéni dychaciho systému. Recidivujici akutni bronchitidy by mély
byt vidy d@vodem k podrobnéj§imu vysetfeni respiraéniho traktu véetné vysetfeni funkce plic. Castymi
diagndzami po podrobném vySetieni byvaji Casna stadia chronické obstrukéni plicni nemoci (CHOPN) nebo
priduskového astmatu (asthma bronchiale), ale i onemocnéni, které se nediagnostikovaly v détském véku
(cysticka fibréza, ciliari diskineze a rdizné imunodeficity).

Etiologie akutni bronchitidy

Akutni bronchitidy byvaji vyvolany Casto infekci. Chfipkovy virus je typickym vyvolavatelem zanétu v
oblasti bronchli, ale do Uvahy pfipadaji i dalsi respiracni viry (rinoviry, viry parainfluenzy, adenoviry a
respiraCni syncytialni virus). Z bakterii vyvolavaji bronchitidu Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila sp., a
Bordetella pertusis. Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus a Moraxella

catarrhalis se uplatfiuji vice u akutni exacerbace chronické bronchitidy.

Klinicky obraz

Akutni bronchitida zacind vétSinou jako béZzné nachlazeni nebo chfipka se Skrabanim v krku.
Posléze se prida suchy kasel, ktery se v priibéhu nemoci méni na vlhky. Pacient vykaslava zluté az zelené

zbarveny hlen. Nékdy se mohou dostavit dychaci obtize.
U virovych bronchitid byva Casto Unava, slabost, poceni, subfebrilie a artralgie nebo myalgie.
Pro bakteridlni zanét svédci horecka, purulentni sputum, laboratorné pak leukocytdza a vyssi hodnota CRP.

Pfi poslechu hrudniku mézeme slySet piskoty a vrzoty, nékdy vhlké chropy a prodlouzeni
vydechového casu. Diferencialni diagnostika piskotl na hrudi je Siroka (tab. 1).
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Akutni bronchitida mize v ojedinélych pfipadech prejit iv chronickou bronchitidu. Chronicka
bronchitida se projevuje trvalym kaslem s vykaslavanim Zlutého az zeleného hlenu alespon tFi

mésice v roce dva roky za sebou.

Pfi pretrvavani kasle déle nez 3 tydny jde vétSinou o subakutni postinfekéni kasel. Po 8 tydnech se

pouziva termin syndrom chronického kasle, ktery ma Sirokou paletu pficin (tabulka ¢. 2)
Tab. 1: PFiciny piskotd na hrudi

- aspirace

- gastroezofagealni reflux (GER)

- asthma bronchiale

- CHOPN

- léky (betablokatory, ACE inhibitory, ASA, NSAID, kontrastni latky, hydrokortison s konzervacnimi
latkami k intravendznimu pouziti, ockovaci latky pripravované na ptacich embryich u pacientd
alergickych na vajecnou bilkovinu, propelenty z aerosolovych davkovacl)

- endobronchialni tumory

- endotrachealni tumory

- inhalacni iritancia (syndrom reaktivni dysfunkce dychacich cest)

- plicni edém (zvlasté pti levostranném srdecnim selhani - asthma cardiale)

- stendza trachey

- virova tracheobronchitis

- dysfunkce hlasovych vazl (VCD - vocal cord dysfunction)

- laryngospasmus

- neobvyklé priciny piskotl na hrudi - depozice amyloidu v dychacich cestach, karcinoidovy syndrom,
chondromalacie, aneurysma descendentni aorty, aspirace ciziho télesa, struma, granulomatdzy,

torze prddusky po lobektomii, postiradiacni stendza dychacich cest, plicni embolie, sepse.

Doporucena vysetieni a spravné urceni diagnozy

Odbéry sput na mikrobiologicka vySetfeni nejsou vétSinou nezbytné, protoze vétSina bronchitid je
virovych. Doporucuje se provést vySetreni sedimentace erytrocytd (FW) a krevni obraz s diferencialnim
rozpoctem. CRP napomize odhadu etiologického agens pfi podezieni na bakteridlni infekci. PFi infekci
atypickymi bakteridlnimi patogeny a viry jsou hodnoty CRP nizké. Vysetfeni napomaha pfi rozhodovani pfi
indikaci antibiotika.
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Sumacni skiagram hrudniku pfimo nepomize diagndze bronchitidy, jeho nalez byva negativni, ale
provadi se pfi delSim trvani bronchitidy, hlavné u kufakd a pfi febrilnim stavu z d@vodu vylouceni zapalu plic
a rakoviny plic. Pfi patologickém nalezu na skiagramu hrudniku je indikovano bronchoskopické vysetieni a
CT hrudniku opét hlavné z dlvodu vylouceni bronchogenniho karcinomu. P¥i rozsifeni srdecniho stinu na
sumacnim skiagramu hrudniku je vhodné provést echokardiografické vySetreni. Je-li podezfeni na plicni
embolizaci, provadi se vySetreni D-dimer(l. Negativni vysledek D-dimerli embolii vyluCuje, pozitivni nalez je
nutné konfirmovat nejlépe vysetfenim angio-CT hrudniku, které je rychlé, spolehlivé a nyni i dostupné pro

diagnostiku plicni embolie.

Pacienti s opakovanymi bronchitidami by méli byt vySetfeni i funkéné. Provadi se zakladni
spirometrické vySetfeni a bronchodilatacni test (standardizovany je s inhalacni aplikaci 400 mikrogram(

salbutamolu).

Diferencialni diagndza

Je znacné Siroka, od zcela nezavaznych stavl az po zavazna onemocnéni, na které myslime, pokud
potize trvaji delsi dobu (tabulka 2). DelSi dobu trvajici kaSel neni dobré podcefnovat a nejpozdéji po 3
tydnech jeho trvani provést skiagram hrudniku event. dalsi vySetieni véetné bronchoskopie. Musime odliSit
zanéty hornich dychacich cest, aspiraci ciziho télesa, postinfekéni kasel nebo jina onemocnéni trachey. Dale
se syndromem chronického kasle mlze skryvat chronickd obstruk¢ni plicni nemoc, ekvivalent astmatu,
chronicka sinusitid (postnasal drip syndrom), gastroezofagealni reflexni nemoc, medikace ACE inhibitory,
dysfunkce hlasovych vazl, pleuraini vypotek, intersticidlni plicni proces, tuberkuldéza, bronchiektazie,
sukcesivni plicni embolizace, kardialni selhdavani nebo karcinom plic. Mze jit i o habitualni nebo idiopaticky

kasel. Komplexni vySetieni je vhodné pti Castéjsich recidivach akutni tracheobronchitidy.
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Tab. 2: Diferencialni diagnostika syndromu chronického kasle

Asthma bronchiale

Kasel je nejCastéjSim a nékdy jedinym symptomem astmatu (coul variant asthma). Z anamnestickych udajd
prispiva k diagnéze zaCatek obtiZi po expozici alergendm nebo jinym Skodlivym latkam, po fyzické zatézi,
bé&hem noci nebo v ¢asnych rannich hodinach. V diagnostice pomaha vysetteni alergologem a spirometrie

Chronicka bronchitida, chronicka obstrukcni plicni nemoc

PFi¢inou chronické bronchitidy a chronické obstrukéni plicni nemoci je v prlimyslové vyvinutych zemich
nejcastéji koureni tabaku. Kromé chronického produktivniho kasSle je pritomna stupfiujici se namahou
dusnost. Diagnosticky je potfebna spirometrie.

Chronicka sinusitida (postnasal drip syndrom)

Tento obtizné prekladany pojem se vysvétluje jako drazdéni ke kasli retronazalni sekreci hlenu z nosu nebo
vedlejSich nosnich dutin. KasSel vyvolava chronicka rinitida a sinusitida. Lze prokdzat ztlusténi a zdureni
sliznice nosu, orofaryngu nebo vedlejSich nosnich dutin a hlen na zadni sténé nosohltanu.

Gastroezofagealni reflexni nemoc

Zpravidla jde o reflexni kaSel vyvolany podrazdénim sliznice distalniho jicnu kyselou Zaludecni St'avou. Pouze
asi polovina pacientd s reflexem uvadi v anamnéze paleni zahy. Vhodné je provedeni ezofagogastroskopie a
24hodinové pH-metrie

Kasel indukovany lécivy

Je tfeba rozliSovat léky uvolnujici mediatory kasle (v soucasnosti viibec nejCastéji inhibitory ACE, které
zvysuji koncentraci bradykininu), léky pdsobici alergické nebo toxické zmény v plicich provazené kaslem
(napt. plicni fibroza po amiodaronu), a léky vyvolavajici bronchokonstrikci (betablokatory). Po nékterych
léCivech (napf. cytostatika) vznika plicni onemocnéni s latenci az nékolika let. Aktualni informace o
nezadoucich Gcincich 1éciv na plice Ize ziskat na internetové adrese www.pneumotox.com.

Karcinom plic

Kasel - zvlasté zména jeho charakteru - je typickym priznakem plicni rakoviny. U kufakl by za téchto
okolnosti mélo byt provedeno pneumologické vySetfeni vcetné skiagramu hrudniku ve dvou projekcich a
bronchoskopie.

Tracheoezofagealni pistél

Mohou byt vrozené nebo ziskané. Kasel se vyskytuje zvlasté pfi polykani, které nékdy prakticky znemoziuje.
Diagnosticka je tracheoskopie a pomahaji zobrazovaci metody.

Intersticialni plicni procesy

U vétSiny difuznich onemocnéni plicniho parenchymu se vyskytuje suchy kasSel spolu s ndmahovou dusnosti.
Z diagnostického hlediska je cenny priikaz palickovitych prstl, auskultacni nalez krepitu. Je tfeba provést
skiagram hrudniku, pocitatovou tomografii s vysokym rozliSenim (HRCT) a biopsii plic.
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Bronchiektazie

Rbzné formy bronchiektazii jsou pfic¢inou produktivnino kasle, nékdy s hojnou hlenohnisavou sekreci.
V patogenezi se uplatfiuje trvald bakterialni kolonizace dolnich dychacich cest, ktera plsobi jako circulus
vitiosus pfi narusovani bronchialni sliznice. Diagnosticka je HRCT.

Aspirace ciziho télesa

K aspiraci ciziho télesa dochazi hlavné u déti, nejcastéji ve véku od jednoho roku do tfi let. V dospélosti je
aspirace vzacna s vyjimkou neurologickych onemocnéni spojenych s poruchou polykaciho aktu nebo pfi
ztraté védomi (vCetné alkoholického opojeni). K rychlé diagndze je nutna bronchoskopie.

Pleuralni syndrom

Pleuralni syndrom se vyskytuje u mnoha nemoci. Diagnostika se opirda o anamnézu, fyzikalni vySetteni,
skiagram hrudniku a provedeni pleuralni punkce s vySetfenim pleuralni tekutiny.

Infekéni onemocnéni

Chronicky kaSel se vyskytuje u rliznych infekCnich onemocnéni, pfedevsim u tuberkuldzy, jinych
mykobakteriéz, mykdz, po akutni fazi pertusse. U bakteridlni infekce mize vzniknout plicni absces. Pro
diagndzu je nutny skiagram hrudniku a mikrobiologicka vySetteni.

Dysfunkce hlasovych vazii

Jde o funkcni poruchu, ktera se projevuje opakovanymi zachvaty duSeni z uzavéru hlasové Stérbiny pfi
inspiraci. Zachvat predchazi suchy kasSel nebo afonie, pak se dostavi pocit duseni s Gzkosti. Je pfitomen
stridor. Porucha se Castéji vyskytuje u mladych Zen. Diagnosticky je ddleZita podrobna anamnéza a vysetieni
respiraCnich funkci. Diagndzu definitivné potvrdi laryngoskopické vySetfeni s nalezem typické polohy
hlasivek.

Recidivujici embolie plicnice

KaSel patfi mezi pfiznaky embolie plicnice, takze recidivujici embolizacni pfihody mohou byt pficinou
chronického kasle. Asi v poloviné pfipadl Ize v anamnéze zjistit Zilni trombdzu. Z vySetfovacich metod se
dnes dava prednost angiografii plic metodou spiralni pocitatové tomografie s kontrastni latkou.

Onemocnéni srdce

Kasel se vyskytuje u pacientd se selhanim levého srdce nebo s levostrannou chlopriovou vadou. V disledku
zvySeného enddiastolického tlaku v levé komore a zvySeného tlaku v levé sini (zvlasté u mitralnich vad)
stoupa tlak v plicnich Zilach, coz ma za nasledek alveolarni edém. Popisuje se i méstnani krve ve sliznici
bronchd (méstnava bronchitida). Kasel se dostavuje zvlasté pfi namaze nebo pfi ulehnuti na 10zko. Kasel
mdZe byt spojen s dusnosti a typickym poslechovym nalezem (asthma cardiale).

Psychogenni a habitualni kasel

Jde o kasel, ktery ma plvod v neuvédomovanych centralnich nervovych mechanismech nebo je vyvolan
stresem. Psychogenni slozka je Castéjsi u divek, je spojovana se Skolnimi problémy, dospivanim nebo
s obavou o pfitomnosti vazného plicniho onemocnéni. Jde o diagnézu per exclusionem po vylouceni vSech
znamych pficin kasle.
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Lécba akutni bronchitidy

Lé¢ba akutni bronchitidy a tracheitid byva hlavné symptomaticka. Casto nebyvé dfvod pro
hospitalizaci. Pouze u nemocnych s vyraznymi pfiznaky, které je nutno do nemocnice pfijmout, naptiklad
z dlvodu poklesu saturace kysliku nebo u nemocnych starSich s komorbiditami, je hlavni zasadou
symptomatické |éCby dostate¢na hydratace, vdechovani zvlhéeného vzduchu obohaceného kyslikem a

podavani 1ékl ovliviujicich kasel (antitusik nebo mukolytik).

Nekodeinova antitusika uzivame k tlumeni drazdivého kasle a tato IéCiva maji prednost pred kodeinovymi
antitusiky, protoZe netlumi dechové centrum a maji méné nezadoucich Ucinkd. Mukoaktivni 1éky jsou léky,
které zvysSuji odstrafiovani hlend a snizuji hlenovou sekreci. Patfi sem expektorancia, ktera zvysuji hydrataci
a objem hlenu, modifikatory iontového transportu (ovliviiuji kvalitu hlenu), mukolytika (snizuji viskozitu
hlenu), mukoregulacni latky snizuji tvorbu hlenu a mukokinetika zlepSuji ocistu respiracniho systému tak , ze
zvysuji pritok vzduchu dolnimi dychacimi cestami. Mukolytika a expektorancia se podavavaji pri 1écbé
produktivniho kasle. Nejnovéjsi mukolytika maiji i antioxidacni ucinky, napf. N-acetylcystein nebo erdostein,
ktery ma prokazanou protizanétlivou aktivitu a zabranuje bakterialni kolonizaci sliznic dolnich dychacich cest.
K mukolytiklm patfi carbocystein a bromhexin. Mukolytika je moZno podavat i inhalatné pomoci
nebulizatoru, vétSinou v davce 1,0 - 2,0 ml ve 3 - 4 ml fyziologického roztoku nebo stejném mnoZstvi roztoku
MgS04 (10 %).

Pfi znamkach obstrukce dychacich cest podavame inhalacni bronchodilatancia s rychlym nastupem
Uc¢inku. K jejich podani staci fyzikalni nalez znamek bronchitidy (expiracni piskoty, vrzoty, chropy,
prodlouzeni vydechového Casu). Dale se fidime klinickou odpovédi. Antibiotika nejsou u akutni bronchitidy
nutna vzdy. Indikovana jsou pouze pfi klinickém obrazu bakterialni infekce, tzn. pfi horecce, purulentnim
sputu nebo pritomné leukocytdze a zvySené hodnoté CRP. Pokud je to mozné a technicky proveditelné, mélo
by se odebrané purulentni sputum poslat na mikrobiologické vySetfeni (spiSe za hospitalizace). Lécba
antibiotiky byva empirickd.  Prvni volbou jsou aminopeniciliny (pfednost ma amoxycilin), nebo
aminopeniciliny potencované inhibitory B-laktamaz (amoxycilin + klavulanova kyselina nebo ampicilin +
sulbaktam) nebo cefalosporiny stabilni vic¢i B-laktamazam ¢i tetracykliny. Makrolidy a tetracykliny volime jako
prvni volbu pfi podezieni na infekci atypickymi patogeny (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila sp.), zde
totiz B-laktamova antibiotika nejsou Gcinna. PFi tézké virové tracheobronchitidé nebo u tracheitidy zplsobené
vdechnutim drazdivych par a plynl se nékdy podavaji inhalacni kortikosteroidy, coZ je zatim pfedmétem
debat.
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21.2. Zanéty plic (pneumonie)

Definice pneumonie

Pokud bychom na zacatku méli definovat pneumonii, pak mlizeme pouzit patologickoanatomickou
definici nebo Casté&ji v praxi klinickou. Patologickoanatomicka definice hovofi o pneumonii jako akutnim
zanétu v oblasti respiracnich bronchiold, alveolarnich struktur a plicniho intersticia. Klinicka pak jako nalez
Cerstvého infitrdtu na skiagramu hrudniku spolu s nejméné dvéma priznaky infekce respiracniho traktu

(nejcastéji kasel, dusnost, bolest na hrudniku, teplota a poslechovy nalez na hrudniku).

Epidemiologicka data

Pneumonie je nejcasté&jSi plicni infekéni onemocnéni, jehoZ vyskyt zdsadné neklesd ani v dobé stdle
ucinnéjsich antibiotik. V rozvinutych zemich je také nejéastéjsi infekéni piicinou smrti. Ro¢né v CR vznika asi
80 - 150 tisic pripadd pneumonie. Incidence se vyrazné zvysuje pri vyskytu chripkové epidemie. Mortalita je
29,6/100.000 zemfelych osob. U muzd jsou pneumonie v CR dnes druhou nejéastéjsi plicni pri¢inou umrti na
plicni nemoci za bronchogennim karcinomem. U Zen jsou pneumonie na prvnim misté, nasledovany
bronchogennim karcinomem. V celosvétovém méfitku jsou pneumonie treti nejcastéjsi pri¢inou mortality, na
svété ro¢né zemre 3 - 5 miliond lidi na pneumonii. Cast&jsi vyskyt pneumonie byva v détstvi do 5 let Zivota a
potom ve stafi, dale u kufakd a nemocnych zavislych na alkoholu. Vé&tsi riziko vzniku je u nemocnych
s vleklym onemocnénim respiracniho a kardidlniho systému, s rendlnim selhavanim, u diabetikl, u

nemocnych s malignitou a samoziejmé u nemocnych s imunodeficitem.

Klasifikace infekcnich pneumonii

V nedavné dobé jsme jesté pouZivali klinickou klasifikaci pneumonii na typické a atypické, ale vzhledem
k tomu, Ze vétSina etiologickych agens vytvafi podobny klinicky obraz, byla tato terminologie opusténa. Nyni
uprednostiiujeme praktické aspekty hodnotici zavaznost pneumonii s ohledem na celkovy stav
pacienta a jeho rizikové faktory (rozhoduje o pfijeti k hospitalizaci - viz nize). Tyto dllezZité parametry
spolu s typem tzv. pravdépodobného agens ovliviiuji nase klinicka rozhodovani pfi vybéru nejvhodnéjsiho

antibiotika. Zasadni je rozhodnuti, zda odlé¢ime pneumonii ambulantné anebo za hospitalizace.

Z mikrobiologického pohledu se nadale specifikuje déleni pneumonii na ty, jez jsou vyvolany typickym agens
pro klasické bakterie (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae a Moraxella catarrhalis) nebo
atypickym agens (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae nebo Legionella pneumophila),
pokud ovsem zname pilvodce. Pro empirickou Iécbu, kterou téméF vzdy na zaCatku pouzivame, ma klinicka

Uvaha o typickém C¢i atypickém pravdépodobném agens velky vyznam. Atypickd agens nejsou citlivd na
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penicilinovou fadu antibiotik (peniciliny, aminopeniciliny, cefalosporiny) a je proto nutné zahajovat lé¢bu
antibiotiky pdsobicimi i na intracelularni patogeny (makrolidy, tetracykliny, respiracni chinolony). U déti jsou
pomeérné Castéjsi pneumonie virové. U starSich osob s pridruzenymi nemocemi jsou zanéty vyvolané dalSimi
gramnegativnimi bakteriemi (Klebsiella pneumoniae, Escherichia col, vzdcné Pseudomonas aeruginosa).
Upusténo bylo i od déleni na pneumonie a bronchopneumonie, protoze pro klinicka vysetfeni, terapii a

progndzu toto déleni nema vyznam.

Skiagram hrudniku 1 — lobarni streptokokova pneumonie vpravo

Epidemiologicka klasifikace ma pro praxi také rozhodujici vyznam, protoze jiz zde mlzeme

odvozovat pravdépodobného etiologického agens. Z tohoto pohledu délime pneumonie na:

1. Komunitni pneumonie (community acquired pneumonia - CAP) je pneumonie, ktera vznikla
v béZné populaci, tedy mimo nemocnici, dale pak u nemocnych, ktefi nebyli v predchozich 14

dnech hospitalizovani a ani nebyli umisténi v zafizeni socialni péce. Je to také pneumonie, ktera

Projekt spolufinancuje Evropsky socialni fond,
Praha & EU: Investujeme do vasi budoucnosti®.
Stranka | 348



OPP

* * o
* *
* *
* *

* gk

EVROPSKA UNIE

OPERACNI PROGRAM PRAHA
ADAPTABILITA

Elektronické srdce a plice
€z.2.17/3.1.00/33276

vznikla do 2 dnli od pocatku hospitalizace. Tuto pneumonii zplsobuji patogeny dobfe citlivé na
bézné antimikrobidlni léky. Etiologickym agens jsou grampozitivni bakterie (Streptococcus
pneumoniae nebo Streptococcus pyogenes), gramnegativni bakterie (Haemophilus influenzae,
Moraxella catarrhalis, Klebsiella sp., Enterobacteriaceae - ty jsou castéjsi u starSich osob
s komorbiditami, dale pak atypicka agens jako Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila
pneumoniae a Coxiella burneti. Méné cCasto se diagnostikuji pneumonie vyvolané Legionella
pneumophilla.

Nosokomialni pneumonie (hospital acquired pneumonia- HAP) vznikla v nemocnici po 2 dnech od
prijeti. Nosokomialni pneumonie reprezentuji asi 15 % vSech nosokomidlnich infekci, nejvétsi
incidenci maji JIP. Letalita HAP je vysoka a je v rozmezi 25 — 50 %.

Ventildtorova pneumonie (ventilator associated pneumonia - VAP) je zvlastni typ nosokomialni
pneumonie u ventilovanych pacientd, ma rovnéz vyznamnou letalitu v rozmezi 24 — 76 %
Pneumonie u imunokompromitovanych nemocnych maji zcela odliSné etiologické spektrum. Vedle
béZnych patogenll se zde uplatriuji tzv. oportunni infekce. Oportunni mikroorganismus je ten,
ktery u jedince s normalni imunitou nevyvold onemocnéni. U nemocného s vrozenou ¢i ziskanou
poruchou imunity ale tento oportunni mikroorganismus mlze byt nebezpecny a vyvola napf.
pneumonii. Imunokompromitovanych pacientd pribyva vzhledem k nardstu onkologickych
nemocnych léCenych cytostatiky nebo imunosupresivy u nemocnych s onemocnénim pojiva, po

transplantacich krvetvornych bunék nebo u nemocnych s HIV infekci.
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Skiagram hrudniku 2 - pravostranna pneumonie vyvolana Mycoplasma pneumoniae.

Anamnéza a zakladni priznaky:

V anamnéze hraje dileZitou roli Udaj o cestovani, vyskyt infekénich nemoci v roding€, predchozi
hospitalizace nebo predchozi uZiti antibiotik. Typickymi pFiznaky klasické bakterialni infekce jsou
nahlé febrilie nékdy spojené s tfesavkou a zimnici, kasel s expektoraci rlizné kvality a kvantity, pleuraini
bolest a dusnost rlizného stupné v zavislosti na rozsahu infiltrace. Poslechovy nalez chripkd odpovida
rozsahem nalezu zastfeni na skiagramu hrudniku. Jako prlivodni jev se vyskytuje herpes labialis. Laboratorné

byva leukocytdza s posunem doleva v diferencialnim rozpoctu krevniho obrazu.

U atypickych agens mize byt pribéh pozvolnéjsi, se subfebriliemi a pfiznaky zanétu hornich cest
dychacich. Rentgenovym obrazem byva retikulonodulace nebo drobné zastfeni, diskrepance mezi
poslechovym a radiologickym nalezem. V ramci celkovych projevd se objevuji bolesti hlavy, svald a kloubd,
nauzea, zvraceni a pocity slabosti. V soucasnosti stoupa vliv atypickych agens, jejichz podil dosahuje vice
nez 30 %, fada infekci je navic smiSenych (az 20 %).
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Anamnéza, fyzikani vySetfeni a skiagram hrudniku ve dvou projekcich jsou zakladni minimalni

vySetfeni nutné pro prllkaz pneumonie. Obvykle staci pro zahajeni 1écby lehké ambulantni komunitni

dalsi doplrikova vysetteni a krevni odbéry.

Zakladni vysetreni:

1. anamnéza,

2. fyzikalni vySetreni,

3. sedimentace, CRP,

4, krevni obraz,

5. diferencialni rozpocet leukocytd,

6. mocovinag,

7. kreatinin,

8. jaterni testy,

9, skiagram hrudniku ve dvou projekcich.

Doplnikové vysetieni:

1. vypocetni tomografie,

2. bronchoskopie s bronchoalveolarni lavazi,

3. EKG,

4, funkéni vysetreni plic véetné sledovani krevnich plynd.

Mikrobiologické vysetfeni:
mikroskopické a kultivacni vySetieni sputa,
laryngealni vytér,

hemokultura,

sérologické vysetreni,
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PCR metody,
detekce antigend legionel a pneumokok@ v modi,
vySetreni pleuralniho vypotku (pokud je pritomen),

vySetteni bronchoalveolarni tekutiny nebo plicni tkané.

Odbér sputa je spravné provést pred podanim antimikrobni 1éCby a predevsim pfi netspéchu prvniho
antimikrobniho 1éku. Specidlni barveni (dle Ziehl-Neelsena) a kultivace jsou nezbytné k prikazu

mykobakterii, imunofluorescencni techniky se pouZivaji k priikazu virli nebo legionel.

VZdy je nutné stanovit rizika komplikaci a mortality a rozhodnout se o nutnosti hospitalizace.
Rozhoduji vitalni funkce (dech, tlak, puls, teplota, stav védomi), rozsah nalezu na skiagramu hrudniku,
pleuralni vypotek a vyrazné laboratorni zmény (krevni plyny, pH krve, krevni obraz, mocCovina, glykémie,
natremie). Rozhodujici je vék a komorbidity (nddorova onemocnéni, srdecni, cerebrovaskularni, ledvinné,
jaterni a jiné plicni nemoci). Roli hraje i socidlni situace pacienta. K hodnoceni mizeme vyuzit americkou
Skalu PORT nebo britskou CURB.

Americké rozdéleni pacientll podle rizikovosti pneumonie (PORT) dle Fineho zafazuje nemocné do 5
skupin na zakladé anamnestickych a laboratornich Udajd, pfifazuje rizika mortality. Rizikovy vék se zde
povazuje jiz od 50 let (tabulky 1 - 2).

Tab. 1: Skérovadi systém Fineho- klasifikace PORT

Rizikova kriteria dle systému PORT | body

(USA)

muzi Vék
zeny vék -10
Ustav socialni péce vék+10

pridruzené nemoci
nadory +30

hepatopatie +20
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ICHS +10
CMP +10
nefropatie +10

laboratorni nalezy

pH pod 7,35 +30
urea nad 10,7 mmol/I +20
natrium pod 130 mmol/Il +20
glykemie nad 13,9 mmol/I +10
hematokrit pod 30% +10
pO2 pod 8 kPa +10

pleurdini vypotek +10

Tab 2: Rozdéleni do rizikovych skupin a urceni mortality dle Fineho

Rizikové skupiny dle PORT systému | pocet bod{i Mortalita
Skupina

I < 504 / 559 0,1%

II <70 0,6%

III 71-90 2,8%

v 91-130 8,2%

\' > 130 29,2%

Ambulantné odlécime skupinu I a II.

V pripadé III. skupiny volime spiSe kratkou hospitalizaci, vzdy hospitalizujeme skupiny IV - V. V, posledni
z nich pak nejlépe na JIP.
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Prijeti na JIP vyzaduji pacienti se zavaznou respiracni insuficienci, poruchou védomi, s pfiznaky Soku a
metabolickym rozvratem.

vvs v

Pro ambulatni rozhodovani je jednodussi skala Britské hrudni spolecnosti (BTS), tzv. systém CURB (tab. 3),
ktery hodnoti stav védomi (zmatenost), rendlnich funkci (urea nad 7 mmol/l), zékladni projevy respirace
(dechova frekvence nad 30/min) a hodnoty krevniho tlaku (systola pod 90 torr, diastola od 60 torr). Za
kazdy uvedeny znak se pridéluje bod a hodnocenim takto vzniklé Skaly stoupa mortalita pneumonie od 0,7
aspon 2 znakd. Rozhoduje i rozsah postiZzeni na skiagramu hrudniku, zejména bilateralni postizeni a

samoziejmé i piitomnost respiracni insuficience.

Tabulka 3: Britsky systém urcovani rizika mortality - CURB
C (confusion) - zmatenost

U (urea) - urea nad 7 mmol/I

R (respiratory rate) - dechova frekvence nad 30/min

B (blood pressure) - krevni tlak (90/60 torr)

Némecka skala rizikovosti CRB 65 podle Welteho je nejjednodussi a nejsou zde potieba zde
Zadné laboratorni odbéry (C- zmatenost, R- dechova frekvence nad 30/min, B- krevni talk 90/60 mm Hg, 65-
vék nad 65 let.

Prevence pneumonie

Zakladni prevenci pneumonie je predevsim nekoufeni cigaret. V rizikovém obdobi se pacientim
s komorbitamia a starsSim 50 let doporucuje ockovani proti chfipce. Vhodna je i aplikace polyvalentnich

pneumokokovych vakcin u pacient nad 65 let.
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Diferencialni diagnostika
VZzdy, kdyZz u pracovni diagnézy béZné pneumonie nedochdzi ke zlepSeni, musime zvaZovat
komplikace (empyém, absces), nebo pfitomnost rezistentni bakterie nebo jinou pficinu (plicni embolie,

kardialni selhavani, plicni karcinom, aspirace ciziho télesa, tuberkuldzu nebo neinfekéni pneumonii).

Mozné komplikace pneumonii:

Pleuritida, empyem, plicni absces, plicni gangréna, ARDS, atelektdza a nasledné bronchiektazie a
pozanétlivé fibrotické zmény. PFi rozvoji sepse mlze dojit k artritidé, otitidé, nefritidé, endokarditidé,

meningitidé, peritonitidé a septickému Soku. Po pneumonii mohou pretrvavat trvalé funkcni poruchy.

Lécba

Pfi zjiSténi komunitni pneumonie nemame k dispozici ve vétSiné pfipadd vyvolavajiciho plivodce.
Ridime se proto racionalné vedenou empirickou 1ébou. Vzhledem k rozliénému spektru potenciondlnich
patogentl a komorbiditach fady pacientl je problémem doporuceni jednoho antibiotika jako prvni volby.
Kazdy lékaf ma pravo vybéru z nékolika doporucenych antibiotickych skupin. Doporucenymi antibiotiky I.
volby jsou napf. ve Velké Britanii aminopeniciliny (amoxycilin) a v USA makrolidy (klarithromycin,
azithromycin), stejné se na obou kontinentech doporucuje doxycyklin, méné jiz cefalosporiny II. generace.
Musime ale znat vlastnosti pouzivanych antibiotik, jejich spektrum Uc¢inku a dostatecné davkovani. Vybirame
vzdy takové antibiotikum, které je dobre tolerovatelné s minimem nezadoucich Ucinkd a ma vhodné
spektrum pro respiracni plivodce onemocnéni. Vyhodou je jednodenni, maximalné davkovani 2 x denné.
Dnes se napt. jednoznac¢né doporucuje zacinat aminopeniciliny bez inhibitord betalaktamaz, nebot’ amoxicilin
v davce 3 g/denné pokryje i intermitentné rezistentni pneumokoky, mensi davky se jiz nedoporucuiji!. Je
tfeba védét, ze aminopeniciliny ani cefalosporiny nejsou G¢inné na atypicka agens a naopak, Ze makrolidy
(klarithromycin a azithromycin) jsou dostatecné Gc¢inné na pneumokoky i Hemophilus influenzae.
Doporucené davkovani klaritromycinu SR je 500 mg 1 x denng&, u nemocnych nad 80 kg je to 1000 mg 1 x
denné. Interval od kontaktu s Iékafem a nasazenim ambulantni IéCby by mél byt co nejdfive (max. do osmi
hodin). Ambulatné podavéame antibiotika peordini, a to v dostate¢nych davkach. Uspéénost nasazené terapie
hodnotime cca po 2 - 3 dnech (napf. telefonickd konzultace s pacientem). V soucasnosti se celosvétové
doporucuje vybrat antibiotikum, které ma idealni spektrum plsobnosti na respiracni patogeny a dobry prinik
do plicni tkané. Toto kritérium splnuji predevsim makrolidy a nové (tzv. respiracni) fluorochinolony, které se
v CR zacinaji také pouzivat (moxifloxacin, levofloxacin). Antibioticka lécba trvd 7 az 10 dnd u typickych
agens, minimalné 14 dnl u atypickych agens a az 21 dnl u infekce legionelami . PFi dobré terapeutické

odpovédi na incidlni Ié¢bu je vhodné provést kontrolni vySetieni za 2 tydny, kontrolni skiagram hrudniku se
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provadi dle potfeby, minimalné za 6 tydn{ od vzniku onemocnéni. Laboratorni vySetfeni ma cenu opakovat

pri zjisténych odchylkach od normy (pokud se vstupné provedlo), dale pfi zhorSeni stavu pacienta nebo u

Va.v7s

vySetreni plicnich funkci (minimalné spirometrie).

Doporucena empiricka lIéCba pneumonie pfi neznamém etiopatogene-tickém agens

Ambulantné - (spise typické agens)- aminopeniciliny, aminopenicili-ny/inhibitory betalaktamaz,

cefalosporiny II.generace

Ambulantné — (spise atypické agens)- makrolidy, tetracykliny, fluorochinolony

Volba antibiotika pro Iécbu CAP dle bakterialniho plivodce

Plvodce Antibiotikum pri | Antibiotikum pri
snasenlivosti nesnasenlivosti betalaktam(
betalaktamd nebo pri infekci

intracelularnimi patogeny

Typicky ptivodce: Aminopeniciliny Makrolidy

Streptococcus (amoxidillin) Tetracykliny

pneumoniae Cefalosporiny IL

Haemophillus generace

Influenzae Makrolidy

Moraxella catarrhalis | Tetracykliny

Staphylococcus

aureus

Klebsiella

pneumoniae

Atypicky plivodce: | Betalaktamova Makrolidy

. antibiotika nejsou .

Chlamydia sp. X Tetracyklin

FEESE vhodna yriny

Mycoplasma

pneumoniae

Legionella sp.
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Hospitalizace - kombinace aminopeniciliny s makrolidy, kombinace aminopeniciliny/inhibitory
betalaktamadz s makrolidy, kombinace cefalosporiny II. a III. generace s makrolidy, kombinace

amimoglykosidy s cefalosporiny, kombinace aminoglykosidy s aminopeniciliny, fluorochinolony.

Dilezita je nékdy i podplrna lécba. PouZivaji se mukolytika, antitusika, analgetika nebo antipyretika.
Vyuziva se i inhalani terapie, nezbytna je dostatecna hydratace. U tézkych pneumonii za hospitalizace pfi
respiraCnim selhani pak oxygenoterapie, neinvazivni i invazivni ventilace. Nutna je péce o vnitfni prostredi,
profylakticky u leZicich se podava nizkomolekularni heparin. Zvlastni je pak kapitola Iécby komplikaci
pneumonie jako evakuacni punkce velkych pohrudnicnich vypotkd, lécba abscesd a empyémi. Tato

problematika presahuje ramec tohoto ¢lanku.

Zavér

Onemocnéni dychacich cest, véetné komunitnich pneumonii tvori stale vysoky podil nemocnosti
v Ceské republice. Za kli¢ové povazuji rychlé stanoveni diagnosticko-terapeutického postupu, predeviim
pracovni diagndzy pneumonie a rozhodnuti o ambulantni 1éCbé nebo hospitalizaci. K verifikaci diagnézy
pneumonie potfebujeme vzdy provést skiagram hrudniku v obou projekcich (zadopredni a bocna), skiagram
provedeme také s odstupem cca 6 tydnd k verifikaci resoluce pneumonie. Dale je to pak vybér vhodného
antibiotika s ohledem na racionalni pristup k indikaci antibiotické 1éCby a tim udrZeni pfiznivého stavu
bakteridlni rezistence komunitnich infekci. ZlepSeni situace vidim i v dobré komunikaci mezi praktickym
lékafem a spedialistou (pneumologem) nebo mikrobiologem v pfipadé komplikovanéjsich pripadd, jinak
nekomplikovanou pneumonii velmi dobfe odlé¢i prakticky Iékaf. Nezbytna je i znalost regionalni situace
spolu se spravnou interpretaci ziskanych vysledk provedenych odbérd. U pacientll s pneumonii s kufackou
anamnézou je doporuceno i bronchoskopické vySetfeni po zaléceni pneumonie (zvlasté pak u recidivujicich
pneumonii). Urcité nutnd a také intenzivné&jsi by méla byt i trvald kontinualni edukace zdravotnickych

pracovnikd.
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22. Intersticialni plicni proces

(N. Pauk)

Intersticialni plicni procesy (IPP) jsou velmi pocetnou skupinou nemoci, které maiji spolecné difuzni
postizeni plicni tkané a podobny klinicky, radiologicky a funkéni obraz. Lécba a progndza jednotlivych IPP se
lisi podle toho, nakolik je zastoupena reverzibilni slozka difuzniho procesu (zanét) a jakou Cast tvofi
ireverzibilni slozka (fibréza a remodelace plicni tkané). IPP se vétSinou klasifikuji podle histopatologického
obrazu nebo rlznych klinickych symptom@. Napfiklad polékové postizeni plic nebo plicni manifestace
kolagendz mohou mit fadu histopatologickych obrazll. U nékterych IPP dochazi i k tvorbé granulomd, nebo
je pfitomna vaskulitida. Histologicky obraz také predopovida lé¢ebnou odpovéd'. Procesy s vétsi bunécnosti

Iépe reaguiji na IéCbu nez procesy s pokrocilou fibrézou.

22.1. Epidemiologie

Predpoklada se vyssi prevalence, nez je skutecné hlasend. Kvili obtizné diagnostice neni fada
onemocnéni viibec rozpoznana. Nemoci maji geograficky velmi rozdilny vyskyt. Z exogennich jaou pomérné
Casté pneumokoniozy, hlavné v rozvojovém svété. Z idiopatickych je nejcasté&jSim onemocnénim sarkoiddza
s celosvétovou prevalenci od 1 do 100/100 000, u relativné Casté idiopatické plicni fibrézy (IPF) je rozptyl od
0,1 do 30/100 000. Mnoho jednotek ma sporadicky vyskyt.

22.2 Etiologie a patogeneze

Nékteré IPP vznikaji v dlsledku expozice inhalacnim noxam (anorganicky prach - pneumokoniozy,
organicky prach - exogenni alergicka alveolitida (EAA), cigaretovy kouf - granulomatéza z Langerhansovych
bunék, respiracni bronchiolitida spojena s intersticialnim plicnim procesem, Goodpasturefiv syndrom). Nékdy
jsou pricinou léky. U jinych neni pfi¢ina poznana (sarkoiddza, idiopatické intersticialni pneumonie). Familiarni
vyskyt IPP je velmi vzacny a vyskytuje se pouze u nékterych forem (sarkoiddza, familiarni IPF s mutaci genu
pro surfaktantovy protein C, IPP u Hefmanského-Pudldkova syndromu, tuberdzni sklerdzy,

neurofibromatozy).
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22.3. Klinicky obraz

Vétsina IPP se projevuje progredujici ndmahovou a poté i klidovou dusnosti, Unavou a kaslem.

V pozdéjsich fazich pfi nastupujici hypoxémii se objevuje cyanoza.

U nékterych IPP (IPF, azbestdza, chronickd EAA) se vyskytuji fenotypové projevy, jako palickovité

prsty s nehty tvaru hodinového sklicka, poslechovy nalez krepitu slysitelny nad plicnimi bazemi.

U systémovych onemocnéni se mohou objevit klinické projevy postizeni klze, kloubl ¢i jinych
organd (sarkoiddza). Hemoptyza a hematurie byva typickym projevem hlavné u Goodpastureova syndromu.
U idiopatické plicni hemosiderdzy je v popredi obvykle pouze nevysvétlitelna anemie, alveolarni hemoragie se

zde vétsinou hemoptyzou neprojevuije.

22.4. Laboratorni nalezy

Laboratorni nalezy nejsou vétsinou u IPP patognomonické a nepomahaiji v diagndze. Vyjimkou jsou
imunologicka vysSetfeni u nékterych systémovych onemocnéni pojiva a vaskulitid s nalezem typickych
autoprotilatek (ANCA). U sarkoiddzy ma vyznam stanovovat sérovy angiotensin konvertujici enzym, hladinu
vapniku v séru a odpadl vapniku moci. V pfipadé IPP spojenych s alveolarni hemoragii byva pfitomna
anémie, hlavné sideropenicka. U pokrocilych IPP s hypoxémii je Casto pfitomna napadna polyglobulie. U
akutni nebo chronické eozinofilni pneumonie byva zvySen kationicky protein (ECP) a zvySené eozinofily
v diferencialnim rozpo¢tu. U EAA mdZeme zachytit pozitivitu IgG protildtek proti senzibilizujim antigenlim.
V pfipadé alergické bronchopulmonalni aspergilézy (ABPA) je typické extrémni zvySeni celkového IgE a

specifického IgE proti aspergilim.

22.5. Funkcni vysetreni plic

Postizeni fyziologickych funkci je u IPP podobné. Je postizena hlavné plicni poddajnost a transfer

faktor. Méné jsou postizeny dynamické plicni parametry.

Staticka plicni poddajnost. IPP jsou charakterizovany restriktivni ventilacni poruchou, tzn. Ze staticka
vydechova kfivka pritok - objem je pfesunuta doll a doleva ve srovnani s normalnimi subjekty. Elastance je
zvySend v celém rozsahu redukované inspiraCni kapacity. Kfivka pritok - objem je redukovana podél
objemové osy a totalni i vitalni kapacita jsou snizeny. Koeficient retrakce - [pleuralni tlak na Grovni totalni
plicni kapacity (TLC)/plicni objem na Grovni TLC] je vyznamné zvySen proti normé a transpulmonalni tlak na

Urovni TLC je zvysen.
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22.6. Priciny redukované plicni poddajnosti u IPP

Ztrata plicniho objemu

Redukovana distenzibilita alveol
Zmény v elastickych vlastnostech plice
ZvySené povrchové napéti v alveolech

Statické plicni objemy jsou u IPP v typickych pfipadech redukovany, ale v pocatenich stadiich
nemoci mize byt hodnota vitalni kapacity (VC) v normé. Redukovana VC je odrazem redukovaného poctu
funkcnich alveolarnich jednotek, daného obliteraci nebo alveolarni vyplni. Funkéni rezidualni kapacita (FRC)
je u IPP také sniZzena, ale méné nez u VC nebo TLC. Rezidudlni objem je u IPP obvykle zachovan a pomér

RV/TLC je Casto zvySen. Je to dano pfitomnosti Spatné ventilovanych cystickych prostor (honey-combing).

Funkce dychacich cest je u IPP obvykle dobfe zachovana. Spirometrické hodnoty vcetné usilovné
vitalni kapacity (FVC), usilovné sekundové vitalni kapacity (FEV,) a jejich poméru jsou typicky normalni nebo
je zachovan jejich normalni pomér i pfi absolutné redukovanych hodnotach. U nékterych IPP byvaji zmény i

na malych dychacich cestach, funkéné by se to mohlo projevit nejprve zménami na FEF 25-75.

Porucha vymény plynd. Charakteristickym nalezem u IPP je klidova hypoxémie a zvySeny
alveoloarteridlni kyslikovy gradient. V pocateCnich stadiich fazich nemoci mize byt klidovy parcialni tlak
kysliku v tepenné krvi (P,0,) v normé. Parcidlni tlak oxidu uhliCitého (P,CO,) v arteridlni krvi je typicky

normalni nebo sniZen s vyjimkou terminalnich fazi onemocnéni, pH je také normalni.

Transfer faktor (TLg) je vyznamné snizen, a to ve vétsi mife nez by odpovidalo redukci TLC. Porucha
difuze spolu s hypoxémii je dana ztratou kapilarniho fecisté, abnormalni tloustkou bazalni membrany a
nepomérem ventilace a perfize, ktery je dan nepravidelnou distribuci patologickych zmén v plicnim

parenchymu.

Patofyziologie zatéze. U IPP je typicky vyrazné zhorSena dusnost jiz pfi submaximalni zatézi a je
snizena vrcholova spotrfeba kysliku a ventilacni rezerva. Vysoky je fyziologicky mrtvy prostor s vyraznou
arterialni denaturaci pfi zatézi. Pacienti s IPP maiji patologicky dechovy vzorec s vysokou dechovou frekvenci
a nizkym dechovym objemem. Navic maji vétSinou zvySen jiz klidovy tlak v plicnici, ktery se pfi zatézi jesteé

vyrazné zvysuje.
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22.7. Zobrazovaci metody u IPP

Zakladem zobrazeni je prosty zadopredni skiagram hrudniku, ale podstatné vice informaci o postizeni
intersticia podava pocitatova tomografie hrudniku s vysokou rozliSovaci schopnosti (HRCT). V inicidlnich
fazich IPP prosty skiagram hrudniku dokonce nezachyti patologické zmény vibec a 10 % pacient(

s histologicky prokazanym IPP ma normalni skiagram hrudniku.
Patologické zmény na skiagramu hrudniku u IPP

1.zmény velikosti plicnich poli

2. obraz nodulace

3.0braz retikulace a obraz nepravidelnych neostre ohrani¢enych stin.

Velmi obtizné detekovatelné jsou takové zmény, jako napf. opacity mlécného skla (GGO), které se

zvlasté u obéznich pacient mohou zaménit za sumaci mékkych tkani.

22.8. HRCT hrudniku

Pro dobré zobrazeni intersticia je nutné uZit techniku tenkych fezd, vétSinou o tloustce 1 mm a

rekonstrukci obrazu tzv. high-resolution algoritmem CT hrudniku.

Pfi hodnoceni HRCT obrazu se urCuje vztah patologickych 1ézi k broncho-vaskularnim strukturam,
pohrudnici a sekundarnimu plicnimu lobulu. Podle charakte-ristického obrazu daného vztahem k témto
strukturam Ize blize diferencovat nékteré jednotky ze skupiny difuznich nemoci intersticia. Jednou
Z nejcastéjsich inter-sticialnich patologickych struktur je nodul, dale se hodnoti linearni denzity, jako ztlustéla
septa, retikularni linie typické pro IPF. Z dalSich obrazll se hodnoti cysty, zvlastnim pfipadem jsou drobné
cysty obrazu vostiny (honey-combing), ktery je typickym radiologickym a patologickym obrazem konec¢ného
stadia IPP. V pfipadé rozsahlych fibrotickych zmén vznikaji trakéni bronchiektazie. Zmény denzity

parenchymu se u IPP vétSinou vyskytuji ve smyslu jejiho zvySeni (denzity mlécného skia).

Mediastinalni adenopatie s mlze vyskytovat u fady IPP, kromé sarkoiddzy (84 %), i u IPF-UIP (67

%), azbestdzy, kolagendz, hypersenzitivni pneumonitidy a OP a je reaktivni.
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22.9. Idiopatické intersticialni pneumonie (IIP)

Idiopatické intersticialni pneumonie (IIP) predstavuji dllezitou soucast skupiny difiznich
intersticialnich plicnich procesd neznamé etiologie. Jsou charakterizovany poskozenim plicniho parenchymu s

rliznym podilem zanétlivych a fibroznich zmén.

Klasifikace této skupiny onemocnéni prosla vyvojem od prvnich zprav o plicni fibroze nejasné
etiologie z roku 1944 (Hamman a Rich), pres Kklasifikaci dle Liebowa z roku 1975, klasifikaci dle

Katzensteinové z roku 1998 a7 po v soucasnosti platnou klasifikaci pod hlavickami ATS a ERS z roku 2002.
Tato v ramci skupiny IIP rozeznava nasleduijici klinicko-rentgenologicko-patologické jednotky:

idiopaticka plicni fibréza (IPF) nebo téZz kryptogenni fibrotizujici alveolitida (KFA), nespecificka
intersticialni pneumonie (NSIP), kryptogenni organizujici se pneumonie (COP) nebo téZ obliterujici
bronchiolitida s organizujici se pneumonii (BOOP), akutni intersticialni pneumonie (AIP), deskvamativni
intersticialni pneumonie (DIP), respiracni bronchiolitida s intersticialnim plicnim postizenim (RB-ILD) u
kurakd, lymfoidni intersticialni pneumonie a neklasifikovatelné intersticialni pneumonie (tedy pripady, které

nelze blize zaradit).
VySe uvedenym entitam pak odpovidaji nasleduijici patologicko-anatomické jednotky:

bézna intersticialni pneumonie (UIP), nespecificka intersticidlni pneumonie (NSIP), organizujici se pneumonie
(OP), difuzni alveolarni postizeni (DAD), deskvamativni intersticialni pneumonie (DIP), zanét respiraCnich

bronchiold, lymfocytarni a neklasifikovatelné intersticialni pneumonie.

Idiopaticka plicni fibréza je nejddlezitéjsi jednotkou mezi idiopatickymi intersticialnimi pneumoniemi
pro svlj narlstajici vyskyt, zavaznou progndzu a vysokou mortalitu. Nyni je definovana jako specificka
progredujici forma intersticialni pneumonie limitovana na plice, asociovana s histologickym obrazem UIP
ovérené chirurgickou biopsii plic. UIP je histologicky predstavovana typicky nehomogennim mikroskopickym
obrazem, s lozisky intersticialni fibrozy, zanétu, vostinové prestavby a normalni plice s ostrlivky aktivné
proliferujicich myofibroblastd a fibroblastl, které koreluji s obrazem aktivniho onemocnéni. Pro potvrzeni
diagndzy je zaroven nutné vylouceni jinych znamych intersticidlnich procesli, abnormalni ventilacni

parametry a abnormalni nalez na skiagramu hrudniku nebo HRCT plic.

V ptipadé, Ze chirurgicka plicni biopsie nebyla provedena, zlstava diagndza idiopatické plicni fibrozy
nejistd. Presto u imunokompetentnich osob spinéni takzvanych velkych kriterii (vylouceni jiné znamé
jednotky ze skupiny diflznich intersticialnich postizeni plic, abnormalni funkcni vySetieni ve smyslu restrikce
a poruchy vymény plyn, bilateralné bazalné retikuldrni zmény na skiagramu hrudniku s minimem zmén

charakteru ground glass na HRCT, transbronchialni biopsie nebo bronchoalveolarni lavaz nesvédcici pro jinou
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diagndzu) spolu s pfitomnosti minimalné tii ze Ctyf takzvanych malych kriterii (vék nad 50 let, pozvolna
narlstajici namahova dusnost, doba trvani onemocnéni 3 a vice mésicli, bilaterdlné bazalné krepitace)

zvySuiji pravdépodobnost spravné diagnozy.

Cetnost vyskytu IPF celosvétové narista, v Ceské republice v roce 1998 byla zjiténa prevalence
10,9/100 000, v roce 1964 2,44/100 000 obyvatel. IPF je onemocnénim stfedniho a vyssiho véku, incidence
s narlstajicim vékem stoupa. Postizeny jsou Casnéji osoby muzského pohlavi. Etiologie IPF je neznama,

predpoklada se delSi nebo opakované plisobeni neznamé noxy.

Doba od projevu prvnich piiznakll ke stanoveni diagndzy je udavana 6 mésicli az 2 roky. IPF se
klinicky manifestuje pozvolna narlstajici ndmahovou dusnosti a suchym, drazdivym kaslem. Nekonstantné
mohou byt pritomny i celkové priznaky jako zvySena teplota, Unavnost, malatnost, vahovy Ubytek, bolesti

svald a kloubg.

Pri fyzikdlnim vySetfeni byva typickym ndlezem pozdné inspiracni krepitus nad plicnimi bazemi,
nékdy i nad celymi plicnimu kfidly. Tento poslechovy fenomén pripomina rozepinani suchého zipu. Velka ¢ast
nemocnych (minimalné 50 %) ma palickovité prsty s nehty tvaru hodinkového sklicka. Centralni cyandza,
tachypnoe, pulsace v epigastriu v dlsledku hypertrofie pravé komory, akcentace druhé ozvy nad plicnici jako
projev plicni hypertenze a klinické projevy pravostranného srdecniho selhavani byvaji patrny v pokrocilych
stadiich onemocnéni.

Diagnostika onemocnéni se opirda o skiagram hrudniku, HRCT vySetfeni plic (snizeni celkového
objemu plic, retikularni ¢i retikulonodularni opacity, okrsky ground-glass a vostiny), vySetieni plicnich funkci
(restriktivni ventilacni porucha, snizeni difzni plicni kapacity), bronchoalveolami lavaz (zde vyznam spociva
v odliSeni jinych klinickych jednotek) a plicni biopsii. Laboratorni vySetieni jsou nespecificka. Diferencialni
diagnostika v pfipadé platné stavajici definice je spojena s vyloucenim jinych klinickych jednotek
manifestujicich se histologickym obrazem UIP (kolagendzy, polékova poskozeni plic, chronicka
hypersenzitivni pneumonie, azbestdza, familiarni idiopaticka plicni fibréza, syndrom Hefmanského-Pudlaka).

IPF z(stava nadale velmi zavaznym, terapeuticky té€Zko ovlivnitelnym onemocnénim.

Nespecificka intersticidini pneumonie (NSIP) je z histologického pohledu charakterizovana
pritomnosti rlizného stupné zanétu a fibrozy, za predpokladu absence jinych specifickych nalezll vedoucich k
diagnéze UIP, DIP ¢i AIP. Ve vétsiné pripadl previadaji zanétlivé zmény s minimalnim stupném fibrdzy di
zhruba vyrovnany podil zanétu a fibrozy. Onemocnéni se klinicky manifestuje kaslem a namahovou dusnosti,
zobrazovacimi vySetfenimi byvaji zjistény bilaterdlni intersticialni infiltraty, okrsky zmén charakteru ground-

glass, zmény charakteru vostiny byvaiji relativné vzacné. NSIP je stejné jako UIP onemocnénim stfedniho
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véku, mlze vsak postihovat i déti. Popisovana je mirna predominance Zen. Prognza onemocnéni je dobra,

zavisi zfrejmé na rozsahu fibrozy.

Kryptogenni organizujici se pneumonie (COP) je charakterizovana histologicky jako nestejnorody
proces, determinovany v prvni fadé organizovanim pneumonie zahrnujicim alveolarni dukty, alveoly s (nebo
bez) bronchiolarnimi intraluminarnimi polypy. Onemocnéni nepreferuje pohlavi, byva onemocnénim

stfedniho véku, objevuje se Casto po infektu dychacich cest. Odpovéd’ na Iécbu kortikoidy je dobra.

Deskvamativni intersticialni pneumonie (DIP) na rozdil od nehomogenniho mikroskopického obrazu u
UIP ma uniformni, homogenni vzhled, dominujicim nalezem je nahromadéni makrofagl v alveolech. V
intersticiu jsou pfitomny mononukledrni infiltraty, stupen fibrézy je minimalni. Okrsky aktivnich fibroblastd a
pritomnost vostinovité prestavby nepatfi k patologicko-anatomickym rystim DIP. Klinicky se manifestuje
pozvolna narlstajici dusnosti, kaslem, je rovnéz onemocnénim stredniho véku, ale na rozdil od UIP postihuje

pacienty mladsi, predevsim muze, ma lepsi progndzu a lepSi odpovéd’ na léCbu steroidy.

Zanét respiracnich bronchioll u IPP, znamy také jako kufacka bronchiolitida, je charakterizovany
nahromadénim pigmentovanych makrofagd v oblasti respiracnich bronchioll asociovany s intersticialnim
plicnim postizenim (RB-ILD), bez zavaZného postizeni intersticia. RB-ILD postihuje pfedevsim muze mladsiho
stfedniho véku, kuraky cigaret, jedna se o onemocnéni s dobrou progndzou, s tendenci ke spontanni regresi,

pripadné podani steroidl je spojeno s dobrou odpovédi.

Akutni intersticidlni pneumonie (AIP) je histologicky determinovana jako difdzni intersticialni fibroza,
na rozdil od ostatnich forem jde o proces aktivni, pfedstavovany proliferujicimi fibroblasty a myofibroblasty s
minimalnimi depozity kolagenu. Tento nalez z hlediska patologicko-anatomického odpovida zménam typu
DAD, tedy difizni alveolarni postizeni, které mdze vzniknout jako odpovéd' na poskozeni celou fadou nox.
Jestlize proces trva po urcitou dobu, vétSinou déle nez mésic, mohou se objevit i zmény pfipominajici
vostinovitou prestavbu u UIP, ovSem stény jsou pak tvoreny fibroblasty stejné tak jako kolagenem a jsou
pokryty spiSe alveolarnim nez bronchiolarnim epitelem. Tento rychly vznik zmén typu vostinovité prestavby
souvisi s ¢astecnym ¢ Uplnym kolapsem nékterych alveoll a naslednym zvétSenim jinych. AIP je vzacnou,
fulminantni formou onemocnéni, Casto s horeCnatym zacatkem, rychlym rozvojem dusnosti, ktera rychle
vede k respiracnimu selhani gradujicimu aZ do obrazu ARDS. Tato forma onemocnéni je bez preference véku

a pohlavi, ma zavaZnou progndzu a Spatnou odpovéd’ na IéCbu.

Lymfoidni intersticidlni pneumonie (LIP) charakterizovana pfitomnosti lymfocytarnich infiltratd je v
soucasnosti povazovana za plicni lymfoproliferativni onemocnéni, nebot’ fada pfipadd dfive ¢i pozdéji presla
v lymfom. Onemocnéni se vyskytuje Castéji u Zen, v jakémkoli véku, manifestuje se pozvolna nardstajicim

kaslem a duSnosti. Lé¢ebné jsou vyuzivany kortikoidy, vice nez jedna tretina pripadd pfechazi do fibrzy.
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Terapeutické mozZnosti a prognosticka data u jednotlivych typl IIP jsou pomérné rdiznoroda a bude

jim vénovano dalsi sdéleni.

22.10. Terapie

.....

|éCby je minimalné 2 roky, pokud je efekt léCby pfiznivy. V pfipadé trvani aktivity choroby i pres 1écbu, je
lécba dozivotni. Nemocni dostavaji prednizon v davce 1 mg/kg hmotnosti po dobu 2 mésicl, poté se davka
snizuje na 0,25 mg/kg/denné. K prednizonu je doporuceno podavat azathioprin v davce 3 mg/kg a
vysokodavkovany N-acetylcystein (3x 600 mg). Tato lécba vychazi z vysledk( studie IFIGENIA publikované v
roce 2005. Tato kombinace podle vysledki této studie zpomaluje progresi onemocnéni(10). V soucasné dobé
probihaji studie s antifibrotikem pirfenidonem, které by mélo zlepSovat plicni funkce a sniZovat pocet
akutnich exacerbaci IPF. Dale je moZzné nemocné lécit cyklofosfamidem v davce 2 mg/kg - celkova doba
podavani by neméla prekrodit 2 roky. Je vhodné jej kombinovat s glukokortikoidy. Pfi dysefektu uvedenych
zplisobli 1éCby je moZno podat cyklosporin A v davkach 2x 100 mg podle Gcinné hladiny v séru. Efekt |écby
ve smyslu stabilizace onemocnéni je mozno ocekavat pouze u 30 % nemocnych, u vétSiny nemocnych
choroba i pres |éCbu nezadrzitelné progreduje. Nemocné do 60 let véku proto Casné zarazujeme na listinu

Cekatelll na plicni transplantadi.

22.11. Dlouhodoba domaci oxygenoterapie

Pfi vétSinou nepfiznivém pribéhu IPF dochazi ke zhorSovani plicnich funkci vcetné vzniku
postupného zhorSovani chronické respiracni insuficience. U téchto nemocnych provadime kyslikovy test a
nemocné indikujeme k dlouhodobé domaci oxygenoterapii (DDOT) s doporucenym pritokem kysliku.
Inhalace kysliku musi byt minimalné 16 hodin denné. K DDOT se pouzivaji koncentratory kysliku nebo
systémy s kapalnym kyslikem. Cesk& pneumologickd a ftizeologické spole¢nost vypracovala kritéria k jejich

pridéleni.

22.12. Lécba plicni arterialni hypertenze doprovazejici idiopatickou plicni

fibrozu - kryptogenni fibrotizujici alveolitidu

V disledku chronické hypoxémie ma fada nemocnych s IPF -KFA prekapilarni plicni hypertenzi.
Lécebné postupy zahrnuji podavani antikoagulancii, syntetickych analog prostacyklinu (epoprostenol,

iloprost, treprostinil), antagonistl endotelinovych receptorll (bosentan, sixasentan, ambrisentan) a
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selektivniho inhibitoru 5-fosfodiesterazy sildenafilu. Progndza IPF je velmi zavazna, 50 % nemocnych umira

do 3 let od stanoveni diagndzy.

22.13. Sarkoido6za

Sarkoiddza je systémové granulomatdzni onemocnéni neznamé etiologie. Postihuje dospélé pacienty
mladého az stfedniho véku a Casto se projevuje jako oboustranna hilova lymfadenopatie (BHL), plicni
infiltrace, oCni a kozni |éze. Mohou byt postizena jatra, lymfatické uzliny, slinné Zlazy, slezina, srdce, nervovy
systém, svaly, kosti a jiné organy. Diagndzu sarkoiddzy Ize stanovit, kdyZ jsou klinické a radiologické nalezy
podporeny priikazem epiteloidnimu granulomu. V granulomech nedochazi ke kaseifikacni nekrdze, mize byt
pritomna drobnd fibrinoidni nekrdza s naslednou resorpci nebo vznikem centralni hyalinni fibrézy. Pricina

granulom@ neni znama.

Sarkoiddza Castéji postihuje Zeny neZz muze (1,5 - 2,0 : 1), mezi postizenymi je prevaha nekurakd.
Nejvyssi vyskyt je ve véku od 30 do 50 let. Incidence u nas je 3,1/100 000. Prevalence u nas je 63/100 000.

Mnoho pripadl nemoci, pfedevsim asymptomatickych forem zdstava nediagnostikovano.

Nemoc mize byt tedy zcela asymptomaticka a zjisti se nahodné pfi provedeni skiagramu hrudniku
z rlznych ddvodt. Klinicky manifestni forma se projevuje priznaky akutniho nebo chronického syndromu
systémové zanétlivé odpovédi, a to subfebriliemi ¢ horeckou, Unavnosti, malatnosti, hubnutim a alteraci
celkového stavu. Soucasné se zjist'uji respiracni pfiznaky jako drazdivy chronicky kasel, dusnost, vyjimecné
bolesti na hrudniku.

Akutni sarkoidoza

Typickym klinickym pfiznakem akutni sarkoiddzy je L“ofgrenlv syndrom. Pacient je febrilni, objevuji
se artralgie, event. polyartriticky syndrom, postihujici nejcastéji talokruralni skloubeni (bolestivy, teply, lehce
zar(zovély, perimaleolarni otok). Dochazi k vysevu noddzniho erytému s predilekci na bércich a kolem
kotniku. Typicka je bilateralni hilova lymfadenopatie zjiStovana na skiagramu hrudniku a negativni
tuberkulinovy test.

Mlze byt prfitomna konjunktivitida, uveitida a vysoka sedimentace. Méné Casto jsou respiracni
priznaky. Za akutni projev sarkoiddzy se také povazuje tzv. sarkom v jizvé (zCervenani a zdureni starych

jizev).
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Chronicka sarkoidoza

Onemocnéni je povazovano za chronické, trva-li aspon 2 roky. Nejcastéjsi organové postizeni sarkoiddzy je

v tabulce.
e o

Plice Dusnost, neproduktivni kasel, bolesti na hrudniku

Horni dychaci cesty Dusnost, suchost sliznice, chrapot, bolest v krku

Kze Nodozni erytém, lupus pernio, podkozni uzly, sarkoid v jizvé

Odi Fotofobie, slzeni, bolest,poruha visu, zvétseni slznych Zlaz, slepota/
Uveitida, skleritida, konjunktivitida

Klouby, svaly Artralgie, artritida,myopatie

Nervovy systém Parézy hlavovych nervi(VII), bolesti hlavy, parestezie, kiece,
Meningitida, encefalitida, paraparéza

Srdce Synkopy, poruchy vedeni vzruchu, arytmie, méstnavé srdecni selhani

Travici Gstroji Dysfagie,bolesti bficha, Zloutenka

Lymfaticky systém Zvétseni uzlin, hypersplenismus

Ledviny Nefrokalcindza, nefrolitidza, selhani ledvin

Endokrinni- metabolicky systém | Hyperkalcemie, hyperkalciurie, diabetes insipidus

K projevlim sarkoiddzy respiracniho traktu dochazi u vice nez 90 % pacientl. Mezi nejtypictéjsi
znamky sarkoiddzy patfi bilaterdlni, velmi Casto symetrické, zvétSeni mediastinalnich a hilovych lymfatickych

uzlin. Nebyva pohrudnicni vypotek.

Periferni lymfatické uzliny (krcni, axilarni, nebo ingvinalni) byvaji postizeny az u 30 % nemocnych.

Vzacné dochazi k splenomegalii s projevem hypersplenismu.
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Diagnostika

Laboratorni vySetfeni je malo specifické. Byva zvétSena sedimentace erytrocytd a CRP, anémie typu
chronickych onemocnéni a leukopenie s lymfopenii. MlZe se vyskytnout zvySeni sérové alkalické fosfatazy,
hyperurikémie, vyssi kreatinfosfokindza. Hyperkalcémie a hyperkalciurie jsou nasledkem tvorby vitaminu D;

v granulomu.

Existuje nékolik sérovych biomarkerl, které Ize vyuzit v diagnostice a posuzovani aktivity nemoci.
Jsou to enzym konvertujici angiotensin (ACE), sérova koncentrace receptoru pro interleukin 2 (sIL-2R) nebo

neopterin.

Imunologické testy ukazuji na zvySeni cirkulujicich imunokomplex{, zmnozeni gamaglobulind, véetné
nespecificky zvySenych protilatek proti nékterym virdm, mykobakteriim, gliadinu, nebo rliznych
autoprotilatek (antinuklearni protilatky, revmatoidni faktor). Imunoregulacni index (exprese CD4+/CD8+ na
povrchu T lymfocytd) v krvi je snizen (0,8 az 1,0). Tuberkulinovy koZni test byva u sarkoiddzy negativni asi u
70 % nemocnych. Kveimlv test se dnes uZ nepouziva. Patfil mezi vySetfeni pfenesené imunologické
reaktivity.

Zobrazovaci metody jsou pro diagndzu zasadni. Skiagram hrudniku urCuje i stadia nemoci, které maji

vyznamny prognosticky vyznam.

HRCT hrudniku je rozhodujici vySetfeni, pomaha ve stanoveni diagndzy, posuzuje aktivitu
onemocnéni. Reverzibilnim projevem jsou mnohocetné noduly (hlavné podél lymfatik, peribronchidlné a
subpleuralné) a dale zvySeni denzity (obraz mlécného skla). Ireverzibilni zmény jsou neseptalni linie a pruhy,

distorze cév a bronchd, bronchiektazie, alveolarni konsolidace a vostinovita struktura.

Mimoplicni postiZeni Ize zobrazit pomocni magnetické resonance (neurosarkoidéza), sonografického
vySetieni (hepatosplenomegalie, nefrolitiaza, uzliny), thalliové scintigrafie (postizeni srdce), fluorescencni
angiografie (zadni uveitida, poskozeni retiny). Celotélovou galiovou scintigrafii v posledni dobé nahrazuje

pozitronova emistni tomografie (PET/CT).

Funkéni vySetfeni plic mize byt ¢asto v normé. Jindy se prokaZze restriktivni porucha se snizenim

vitalni kapacity (VC). Snizeni plicni difuze se nachazi az u 60 % pacient(, a to vcetné I. stadia.

Bronchoskopicky vidime na sliznicich prekrveni, nékdy naZloutlé uzliky. Tlakem zvétSenych uzlin byva

rozSifena trachealni karina i kariny hilové.

Bronchoalveolarni lavaz (BAL) se provadi k ziskani bronchoalveolarni tekutiny (BALT), ktera v pripadé
sarkoiddzy obsahuje 20 — 40 % lymfocytl. Prevazuji aktivované tzv. pomocné (helper) CD4+ T lymfocyty

nad cytotoxickymi CD8+ T lymfocyty a imunoregulacni index (IRI) je vyrazné zvySen (nad 3,5).
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Podporu diagndzy sarkoiddzy piinasi morfologicky prikaz granulomd. Provadi se transbronchialni
biopsie plic, peribronchialni punkce nitrohrudnich uzlin, videoasistovana torakoskopie a mediastinoskopie. Pfi

mimoplicni sarkoiddze se zvazuje biopsie z postizeného organu.

Kveim@v antigen byl pokladan za vysoce specificky pro diagnézu sarkoiddzy. Slo o suspenzi ze
sarkoidni tkané (slezina, uzliny), kterd byla injikovana intradermalné nemocnému. Pfi hodnoceni po 6
tydnech se histologicky prokazoval vznik granulomd v oblasti vpichu. Z etickych i technickych diivodd se test

jiz dnes neprovadi.

Dilezitym vysetfenim je HRCT, funkéni vySetfeni plic a bronchoskopie s biopsii plic. Mnoho forem
neni potieba |éCit, dochazi ke spontanni remisi. Lékem volby u sarkoiddézy jsou kortikosteroidy, které se u

progredujicich forem kombinuji s imunosupresivy, cytostatiky nebo biologickou IéCbou.

Stadia sarkoidozy podle skiagramu hrudniku

Stadium | Nalez na skiagramu hrudniku

0 Normalni ndlez u nemocnych s mimoplicnim postiZzenim
I Bilateralni hilova lymfadenopatie- symetrické zvétseni hilovych lymfatickych uzlin
II Bilateralni hilova lymfadenopatie spolu se zmé&nami v parenchymu

(oboustranna retikulonodulace, mensi infiltraty nebo uzly nad 5 mm)

III Zmény v plicnim parenchymu bez zvétSeni lymfatickych uzlin a bez znamek fibrozy

v Zmény v plicnim parenchymu maji charakter definitivni plicni fibrozy

Lécba sarkoidozy

U fady nemocnych si mizeme dovolit vyckat s IéCbou a sledovat nemocného po dobu 6 - 12 mésicd.
Rovnéz je neefektivni lécit definitivni fibrozu u stadia IV. Bolestivé projevy u noddzniho erytému

s polyartralgiemi je mozno lécit nesteroidnimi antiflogistiky.

Lékem volby u sarkoidézy jsou kortikosteroidy. Indikaci pro lé¢bu jsou poruchy plicnich funkci,
zavazné mimoplicni 1éze, hyperkalcémie nebo hyperkalciurie a zndmky progrese nemoci. Celkova doba lécby
je od 6 do 24 mésicl. Inicialné se podava 0,5 mg/kg prednisonu denné. Postupny pokles mlze byt o 5 az 10

mg za 14 dni. Udrzovaci davka je kolem 10 mg prednisonu denné. Kortikosteroidy Ize pouzit i
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v intravendznich pulsech, inhalaéné nebo lokalné. Pfi neldspéchu se podavaji antimalarika, imunosupresiva,

cytostatika nebo inhibitory TNFa. Transplantace je krajnim feSenim u progredujicich forem.

Kortikosteroidy v davkach vyssich (60 mg a vice prednisonu p.o.) se indikuji u nemocnych se
sarkoiddzou postihujici srdce ¢i centralni nervovy systém, u nemocnych se zadni uveitidou, u pacientl

trpicich hyperkalcémii, pfi selhavani jater nebo ledvin.
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