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COrSim®1o, 20,40

simvastatinum

Corsim® 2.4

Slozeni: Simvastatinum10 mg, 20 mg nebo 40 mg v 1 potahované tableté. Indikace: Hypercholesterolemie, kardiovaskularni prevence u pac. s manifestnim aterosklerotickym onem. neho
s diabetem mellitem. Kontraindikace: Precitlivélost na simvastatin a pomocné latky, aktivni onem. jater nebo zvySeni jaternich transaminaz nejasné etiol., téhotenstvi a kojeni, soucasné podavani
silnych inhibitorti CYP3A4, déti a dospivajici. Nezadouci ucinky: Gastrointestinalni poruchy, bolesti hlavy, alergické kozni reakce, vzacné myalgie, rhabdomyolyza, zvyseni jaternich transaminaz
a kreatinkinazy. Interakce: Soucasné podavani azolovych antimykotik, erythromycinu, klarithromycinu, inhibitord HIV proteaz, nefazodonu, cyklosporinu, amiodaronu, diltiazemu, verapamilu vede
ke zvyseni rizika vzniku myopatie az rhabdomyolyzy. Upozornéni: Pred zahajenim léchy upozornit pacienty, aby ohlasili jakoukoli nevysvétlitelnou bolest svalii nebo svalovou slabost. Davkovani:
Obvykle 10-20 mg 1% denné na noc, pfi kardiovaskularni prevenci 20-40 mg 1x denné na noc. U tézké renalni nedostatecnosti nutno davky nad 10 mg/den peclivé zvazit. Tablety zapijet dosta-
teénym mnozstvim tekutiny. Baleni: 30 a 50 potahovanych tablet po 10 mg, 20 mg nebo 40 mg. S podrobnéjSimi informacemi se seznamte v souhrnu tdajti o pipravku. Datum posledni
revize textu: 28. 6. 2006. Vydej pripravku je vazan na lékarsky predpis a je hrazen z prostiedkii zdravotniho pojisténi.

DrZitel rozhodnuti o registraci a vyrobce: PRO.MED.CS Praha a.s., Teléska 1, 140 00 Praha 4 ]PRO.MED. CS

Praha a.s.

Dalsi informace o tomto pfipravku ziskate na www.promed.cz



Dapril

lisinoprilum
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5 mg po 30, 60 a po 100 tabletdch
70 mg po 30, 60 a po 100 tabletdch

2 0 mg [ po 60 tabletdch

Lisinopril - ovéren ve velkych klinickych studiich
(napr. ATLAS, GISSI-3, EUCLID)

Kontrola tlaku po celych 24 hodin s ddavkovdnim 1x denné’
Minimalni vyskyt kasle?

Zlepsuje endotelidlni funkci?

Vlastni ucinnad latka bez nutnosti jaterniho metabolismu

1. Nielsen FS, Rossing P. Gall M-A, et al. Long-term impact of lisinopril and atenolol on kidney function in non-insulindependent diabetic patients with diabetic nephropathy (abstract).
Abstract Book of the 9th Meeting of the European Diabetic Nephropathy Study Group; 1996 May 3 - 4; Parma. 2. De Cesaris R, Ranieri G., Andriani A., et al: A singleblind comparison
of the efficacy and tolerability of lisinopril and quinalapril in the treatment of essential hypertension. Acta Therapeutica 1991;17:69-78 3. J. Benacka, F. Malis, Cardiol 1999,8(2):53-58
4. Bultas J., Karetova D., Endotelialni dysfunkce, aterogeneze a moznosti farmakologického ovlivnéni. Remedia 1998/6, 366-380.

DAPRIL® 5, 10, 20 tablety
Slozeni: 1 tableta obsahuje 5, 10 nebo 20 mg lisinoprilu. Indikace: Hypertenze, srdecni selhani, stavy po IM. Kontraindikace:
Precitliveélost na nékterou latku pripravku, oboustranna stendza renalnich tepen nebo solitarni ledvina, angioneuroticky edém
v anamnéze, vyrazna hypotenze nebo hypovolémie, hyperkalémie, hypertroficka kardiomyopatie, t€hotenstvi, laktace, déti do 15
let. Nezadouci uéinky: Hypotenze, palpitace, zavrate, GIT obtize, drazdivy kasel, kozni alergické reakce, neutropenie, trom-
bocytopenie, vzacné angioneuroticky edém. Interakce: Prohloubeni hypotenze pfi sou¢asném uzivani s Iéky snizujicimi krevni
tlak, v vahu nutno brat interakce s kalium Setricimi diuretiky, nesteroidnimi antirevmatiky, lithiem a leky ovlivhujicimi krevni obraz.
Davkovani: Esencialni hypertenze - poc¢atecni davka obvykle 10 mg 1x denné se postupné zvysuje na 20 mg 1x denné. Srdec¢ni
selhani - pocatec¢ni davka 2,5 mg 1x denné se po predchozim vysazeni diuretik za zvy$ené kontroly pacienta zvySuje az na 20 mg
1x denné. Upozornéni: Pri insuficienci ledvin je tfeba davkovani prizplsobit clearance kreatininu. Baleni: 5 mg,10 mg po 30,
60 a 100 tabletach; 20 mg po 30 a 60 tabletach. Datum posledni revize textu: 9. 1. 2002.

S podrobnéjsimi informacemi se seznamte v souhrnu Udajti o pripravku. Pripravek je vazan na lékarsky predpis
a je hrazen z prostredktl zdravotniho pojisténi.

h PRO.MED.CS Praha a. s., Tel¢ska 1, 140 00 Praha 4, Postovni adresa: PRO.MED.CS Praha a. s., P.O. BOX 1
Pra a A.S. 140 21 Praha 4, tel.: 241 013 111, fax: 241 480 092, promed@promed.cz, www.promed.cz

QBRO,MED.CS Vyhradni distributor:



ADVANCE

Snizeni kardiovaskularni mortality
po pfidani k optimalni lécbé.’

PRESTARIUM°COMBI

perindopril 4 mg + indapamid 1,25 mg

Zkracena informace o pripravku Prestarium®Combi: Prestarium®Combi

je kombinaci dlouhodobé plisobiciho inhibitoru ACE s diuretikem. Slozeni: Perindoprilum
erbuminum 4,00 mg (odpovidajici 3,338 mg perindoprilu) aindapamidum 1,25 mg
vjedné tableté. Terapeutické indikace: LéCba esencidlni hypertenze; pfipravek
Prestarium®Combi je indikovan u pacient, u kterych neni krevni tlak dostate¢né kontrolovan
pfi 16cbé samotnym perindoprilem. Dévkovani a zpisob podani: Obvykléd davka Prestaria
Combi je jedna tableta denné v jedné davee, nejlépe rano pred jidlem. U pacientti s renélni
insuficienct, ktefi maji clearance kreatininu > 30 mi/min a < nez 60 mi/min, se doporucuje
zahdjeni 16cby adekvatni davkou volné kombinace. U pacientli s clearance kreatininu
> 60 ml/min zména davkovani neni nutna. Kontraindikace: t6zka renaini insuficience (clearance
kreatininu pod 30 ml/min), pfecitiivélost na perindopril nebo jiné inhibitory ACE a na
sulfonamidy, angioneuroticky edém v anamnéze, téhotenstvi, kojeni, podavani détem,
hepatélni encefalopatie, zavazné poskozeni jaternich funkci, hypokalémie. Pfipravek se
obvykle nedoporucuje u bilateralni stendzy rendlni artérie nebo artérie solitarni ledviny
aphi zvySené plazmatické hladiné drasliku. Prestarium®Combi by nemél byt pouzivan
u dialyzovanych pacient(l a pacientli s nelééenym dekompenzovanym srde¢nim selhanim.
Varovéni azvia$tni opatieni pro pouiti. Kombinace perindoprilu aindapamidu nevylucuje
moznost vzniku hypokalémie, zvlasté u diabetikii nebo u pacientdi s rendlnim selhanim.
Stejné jako u jinych antihypertenziv s obsahem diuretika by mélo byt provadéno pravidelné
sledovani plazmatickych hladin drasliku. Pfed zahdjenim I6cby wstarsich pacienti

Servier s. r. 0., Klimentska 46, 110 02 Praha 1. Tel.: +420 222 118 307; fax: +420 222 118 300, www.servier.cz

by méla byt vySetfena renaini funkce a kalémie. Je nutné pravidelné sledovani plazmatické
hladiny sodiku, které musi byt ustarich pacientdi au pacientl s cirhdzou Castéjsi.
Sledovani glykémie je nutné unemocnych s diabetem, zvlasté unemocnych
s hypokalémi. Interakee: NedoporuCuje se soucasné podavani s lithiem, s kalium Setficimi
diuretiky a solemi drasliku, a dale s pfipravky bez antiarytmického t¢inku prodluzujici QT
interval nebo zpisobujici torsades de pointes (astemizol, bepridil, erytromycin i.v., halofantrin,
pentamidin, sultoprid, terfenadin, vincamin). NeZdouci (ginky: hypokalémie (hladina
drasliku < 3,4 mmol/I; zvIasté u diabetikii nebo u pacientd s renalnim selhanim, u vysoce
rizikovych populaci jako jsou starSi a/nebo podvyziveni jedinci, ktefi pfipadné uZivaji
najednou vice Iék, pacienti s cirhdzou, s edémem a ascitem, koronami pacienti a pacienti
se srdecénim selhanim), zacpa, sucho v dstech, nevolnost, bolest v epigastriu, anorexie,
abdominalni bolest, poruchy chuti, suchy kaSel. Méné Casté: hypotenze, kozni reakce,
poruchy nervového a svalového systému. Uchovévani: Uchovavejte pfi teploté do 30°C.
Dréitel rozhodnuti o registraci: Les Laboratoires Servier, 22, rue Garnier, 92 200 Neuilly - sur - Seine,
Francie. Registracni gislo: 58/264/02-C Datum posledni revize textu: 7. 9. 2005. Pred predepsanim
pfipravku si prectéte Souhrn (dajd o pfipravku. Pripravek je k dispozici vIékarnach
na Iékarsky predpis. Pfipravek je ¢astecné hrazen z prostredkii vefejného zdravotniho pojisténi.

Reference: 1. The Advance collaborative Group. Lancet 2007. Zvefejnéno online 2. zafi 2007
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Vydani novych doporuéenych postupu CKS

Vazené kolegyné a kolegové,

po dvou letech jsme opét pripravili samostatné
supplementum, vénované inovovanym texttiim
Doporucéenych postupa Ceské kardiologické
spole¢nosti. V souhlase s Evropskou kardio-
logickou spole¢nosti patii vydavani téchto do-
porucenych postupu k dulezité ¢innosti nasi
spole¢nosti. Po opakovanych diskusich ve vybo-
ru CKS jsme se rozhodli i pro dalsi obdobi pro
vydavani doporucenych postupti, které jsou
vytvareny kolektivy ceskych autortt a jsou jiZ
pro oponenturu pripraveny tak, aby dobre vyho-
vovaly pro pouZiti v podminkach nasSeho systé-
mu zdravotnictvi. Dali jsme tak prednost pred
nabizenou druhou variantou, kterou predstavu-
ji preklady guidelines, vydavanych Evropskou
kardiologickou spole¢nosti.

Cilem na8ich narodnich textt je, aby ve
struéné a srozumitelné formé poskytly takové
doporucené postupy, které budou radi pouzivat
lékari, kteri se diagnostikou a lécbou kardio-
vaskularnich onemocnéni v praxi zabyvaji. CKS
zacala v minulém roce vydavat i dalsi praktic-
kou verzi doporu¢nych postuptl - jejich kapes-
ni formu.

V tomto supplementu najdete nasledujici do-
porucené postupy:

Doporucené postupy pro diagnostiku a léc-
bu chlopennich srdec¢nich vad v dospélosti (J. Po-
pelova a spol.), Doporuceni pro diagnostiku
a lécbu dyslipidemii v dospélosti, vypracované
vyborem Ceské spolec¢nosti pro aterosklerézu

(H. Vaverkova a spol.); nasleduji doporuceni
— Synkopa: Diagnostika a lé¢ba (J. Kautzner
a vybor Pracovni skupiny pro arytmie a kardio-
stimulaci pri Ceské kardiologické spole¢nosti),
Doporuceni pro diagnostiku a lé¢bu chronického
srde¢niho selhani CKS 2006 (J. Spinar a spol.)
a poslednim je Infekc¢ni endokarditida. Dopo-
rucené postupy diagnostiky, lécby, dispenzari-
zace a profylaxe autorti J. BeneSe, P. Gregora
a A. Mokracka.

VSechny uvedené texty prosly fadnou opo-
nenturou a jsou pristupny také na webovych
strankach nasi spole¢nosti.

Na tomto misté dékuji jesSté jednou vSem
autoriim a oponentiim vypracovanych dopo-
ruc¢enych postupt. Vérim, Ze budou pro pra-
ci kardiologti, internista a praktickych lékart
prinosem.

V nasledujicim obdobi pripravujeme dalsi ra-
du inovaci jiZ dfive publikovanych postupt; na
prvnim misté to budou Plicni embolie a Akutni
koronarni syndromy bez elevaci ST, nasledovat
bude Stabilni angina pectoris a Akutni infarkt
myokardu s elevacemi ST.

Zavérem chci podékovat farmaceutickym spo-
le¢nostem, které vydani tohoto supplementa
podporily, stejné tak i naSemu vydavateli, pre-
devSim pani magistfe Jifiné Kaderavkové za
rychle a kvalitné odvedenou praci.

Michael Aschermann
predseda Ceské kardiologické spole¢nosti



NOVA INDIKACE
V LECBE AKUTNIHO
KORONARNIHO
SYNDROMU

arlxtra®

fondaparinux

Zkraceny souhrn udaji o pfipravku

Nazev pripravku: Arixtra 1,5 mg/0,3 ml, Arixtra 2,5 mg/0,5 ml, Arixtra 5 mg/ 0,4 ml,
Arixtra 7,5 mg/0,6 ml, Arixtra 10 mg/0,8 ml. SloZeni: 0,3 ml obsahuje 1,5 mg fonda-
parinuxum natricum (respektive 0,5 ml obsahuje 2,5 mg, 0,4 ml obsahuje 5 mg, 0,6 ml
obsahuje 7,5 mg a 0,8 ml obsahuje 10 mg fondaparinuxum natricum). Lékova forma:
Injekéni roztok, piedplnéné injekeni stiikacky. Indikace: Arixtra 1,5 mg a 2,5 mg:
Prevence Zilnich tromboembolickych pfihod u pacientl podstupujicich zévaznéjsi orto-
pedicky zékrok na dolnich koncetindch, u pacientli podstupujicich bfisni operaci,
u kterych se predpoklada vysoké riziko tromboembolickych komplikaci a u pacientd
s internim onemocnénim, u kterych se usuzuje na vysoké riziko VTE. Indikace Arixtra
2,5 mg: Lécba nestabilni anginy pectoris nebo infarktu myokardu bez elevace tseku ST
(UA/NSTEMI) u pacientt, u kterych neni indikovéna urgentni (< 120 minut) invazivni
lécba (PCI). Lécha infarktu myokardu s elevaci Gseku ST (STEMI) u pacientti, ktefi jsou
léceni trombolytiky nebo u pacientti, ktefi zpoc¢atku nejsou léceni Zadnou jinou formou
reperfdzni terapie. Indikace: Arixtra 5 mg, 7,5 mg a 10 mg: Lécba akutni hluboké Zilni
tromb6zy a lé¢ha akutni plicni embdlie s vyjimkou hemodynamicky nestabilnich paci-
entli nebo pacientt, ktefi vyzaduji trombolyzu nebo plicni embolektomii. Davkovani
a zpusob podani: Prevence: Pacienti podstupujici velky ortopedicky nebo bfisni vykon:
Arixtra 2,5 mg 1x denné s.c. pooperacné. Pocate¢ni davka by méla byt podana 6 hodin
po chirurgickém uzavieni za predpokladu, ze bylo zastaveno krvaceni. Lécba by méla
trvat nejméné 5 az 9 dni. Po operaci zlomeniny kycle ke zvazeni prevence az 24 dnti. U
internich onemocnéni: 2,5 mg 1xd s.c. Lé¢ba: Arixtra 7,5 mg (pacienti < 50, > 100 kg)
1xd s.c. U pacientli < 50 kg je dop. davka 5 mg, u pacientli > 100 kg je dop. davka 10
mg. Lécba by méla trvat nejméné 5 dnd, dalsi viz SPC. Lé¢ba UA/NSTEMI: Doporucend
davka fondaparinuxu je 2,5 mg jedenkrat denné subkutanné, co nejdfive po stanoveni
diagndzy, maximalné 8 dni nebo do ukonceni hospitalizace. Pokud je provadéna PCI,
mél by byt v pribéhu PCI podan nefrakciovany heparin podle mistnich zvyklosti, pficemz
je tieba vzit v Gvahu potencialni riziko krvaceni véetné doby od podani posledni dév-
ky fondaparinuxu. Doba opétovného zahajeni subkutanniho podavani piipravku Arixtra
po vyjmuti vodice by méla byt uréena na zakladé klinického posouzeni. Viz SPC. Lécha
infarktu myokardu s elevaci dseku ST (STEMI). Doporucend dévka fondaparinuxu je 2,5
mg jedenkrat denné. Prvni davka se podavd intraven6zné, nésledujici davky subkutanné.
Lécha se zahajuje co nejdfive, pokracuje se po dobu maximalné 8 dnti nebo do ukon-
¢eni hospitalizace. Pokud je u pacienta provadéna PCI (jina nez primarni), mél by byt v
pribéhu PCI podén nefrakciovany heparin podle mistnich zvyklosti, pricemz je tieba vzit
v Gvahu potencidlni riziko krvaceni véetné doby od podéni posledni davky fondaparinu-
xu. Doba opétovného zahdjeni subkutdnniho podavani fondaparinuxu po vyjmuti vodice
by méla byt ur¢ena na zakladé klinického posouzeni. Viz SPC. U pacientl se STEMI
nebo UA/NSTEMI s planovanym CABG by Arixtra pokud mozno neméla byt podana
v prabéhu 24 hodin pied operaci a lécba by méla byt znovu zahdjena 48 hodin
po operaci. Zvlastni skupiny pacienti: U pacientti podstupujicich velky ortopedicky
vykon vyzaduje podavéni prvni injekce Arixtry u pacientt nad 75 let a/nebo s télesnou

—

hmotnosti < 50 kg a/nebo s poskozenim ledvin s clearance kreatininu mezi 20 az 50
ml/min pfisné dodrzovani nacasovani, viz SPC. Poskozeni ledvin: Arixtra by neméla
byt uzivana u pacientt s clearance kreatininu < 20 ml/min. Pfi snizené funkci ledvin
je doporucena redukce davky viz SPC. U pacientt s clearance kreatininu > 20 ml/min.
neni nutnd zadna Uprava davkovani, avéak u pacientd s clearance kreatininu mezi 20
a 30 ml/min by vzhledem k omezenym klinickym Gdajim o lé¢bé UA/NSTEMI a STE-
MI, mél rozhodnout lékai Déti: bezpecnost a Ucinnost Arixtry u pacientd mladsich
17 let nebyla studovana. Kontraindikace: precitlivélost na fondaparinux nebo nékterou
z pomocnych latek; aktivni klinicky vyznamné krvacent, akutni bakteridlni endokarditida;
tézké poskozeni ledvin definované clearance kreatininu < 20 ml/min. Zvlatni upo-
zornéni: Opatrnosti je tfeba u pacientli se zvysenym rizikem krvéceni, déle u pacientl
podstupujicich velky ortopedicky vykon a mi$ni/epiduralni anestézii nebo misni punkci,
u pacientt s télesnou hmotnosti < 50 kg, u starsich pacientd a u pacientt s clearance
kreatininu < 50 ml/min viz SPC. U tézkého poskozeni jater neni nutna Uprava davkovani
Arixtry. Dalsi viz SPC. Pacienti s heparinem vyvolanou trombocytopenii: Fondaparinux
se nevaze na destickovy faktor 4 a nereaguje zkfizené se sérem pacientt s heparinem
vyvolanou trombocytopenii (HIT) typu II. Interakce: Riziko krvaceni: desirudin, fibrino-
Iytika, antagonisty receptort GP IIb/llla, heparin, heparinoidy nebo nizkomolekularni
heparin (LMWH). Ostatni protidestickovd léciva (kyselina acetylsalicylovd, dipyrida-
mol, sulfinpyrazon, tiklopidin nebo klopidogrel) a nesteroidni antiflogistika by méla byt
podavana s opatrnosti. Téhotenstvi a kojeni: Arixtra by neméla byt predepisovana
téhotnym Zenam, pokud to neni zcela nezbytné. Kojeni se nedoporucuje béhem
|é¢by fondaparinuxem. Peroralni absorpce ditétem je vak nepravdépodobnd. Nezadouci
Gcinky: uvedeny jsou hlavni NU s ¢etnosti < 1% > 10% pooperaéni krvécenf, anémie,
krvaceni, hematom, hematurie, hemoptyza, krvaceni z dasni, méné casté: < 0,1% > 1%
a vzécné NU viz SPC. Doba pouzitelnosti: 3 roky. Pokud je sodna stil fondaparinuxu
pridavana k 0,9% roztoku chloridu sodného v minivaku, je nejvhodnéjsi podat roztok
okamzité, ale roztok muze byt téz uchovavan pii pokojové teploté po dobu maximalné
24 hodin. Podminky uchovéavani: Chraiite pied mrazem. DrZitel registracni-
ho rozhodnuti: Glaxo Group Ltd Greenford Middlesex UB6 ONN Velka Britanie
Reg.¢. EU/1/02/206/005-008, EU/1/02/206/001-004, EU/1/02/206/009-011,
EU/1/02/206/012-014, 019 018, EU/1/02/206/015-017, 020. Datum registrace:
21.biezen 2002 Datum posledni revize textu: 29.8.2007. Pripravek je hrazen z prostedki
vefejného zdravotniho pojisténi. Pred pouzitim si prosim prectété cely souhrn tdajti
o pripravku. SPC je platné ke dni vydani materialu: 1. 9. 2007. Uplné informace pro

predepisovani najdete v Souhrnu Udaji o pripravku nebo se obratte na obchodni

spolecnost:

GlaxoSmithKline, s.r.o.

Na Pankraci 17/1685; 140 21 Praha 4 (l <
Tel.: 222 001 111, fax: 222 001 444 \\\\\\\\J

e-mail.: gsk.czmail@gsk.com; www.gsk.cz \ GlaxoSmithKline

AX01020907



Doporuéené postupy pro diagnostiku
a 1éébu chlopennich srdec¢nich vad
v dospélosti

Doporucené postupy vychazeji ze soudobych poznatkiu lékaiské védy
a povazuji se za postupy lege artis. Jedna se vSak o doporuéeni, nikoliv predpisy,
proto je nutny individualni pfistup u kaZzdého nemocného.
Osetiujici 1ékaf miZe pouzit jiny postup, musi vSak v dokumentaci fadné zdidvodnit,
pro¢ se od doporuceného postupu odchylil.

Jana Popelova, Miroslava BeneSova, Miroslav Brtko*,
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Pocet operaci srde¢nich chlopennich vad trvale stou-
pa. Zatimco v roce 1990 bylo v celé Ceské republice
Adresa: doc. MUDr. Jana Popelova, CSc., Kardiochirurgické ~ Operovano pouze 317 chlopennich vad, v roce 2000
oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Roentgenova 2, 150 30 Pra-  tento pocet vzrostl na 1 467 a v roce 2005 bylo ope-
ha 5, Ceska republika, e-mail: jana.popelova@homolka.cz rovano jiz 3 334 chlopennich vad za rok (Databaze
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kardiovaskularnich intervenci, 1990, 2000, 2005). Do
budoucna lze ocekavat dalsi vzestup. NejCastéji ope-
rovanou srde¢ni vadou zustava aortalni stendza,
avSak velmi rychle stoupa pocet plastik mitralni
chlopné pfi mitralni regurgitaci i pocet kombino-
vanych vykonti. Na nékterych kardiochirurgickych
pracovistich tvori operace chlopni v soucasnosti az
40-45 % vsSech provedenych vykonti.

Soucasna doporuceni Ceské kardiologické spolec-
nosti pro diagnostiku a 1éébu chlopennich vad (Cer-
bak 1997, Fridl 2000) jiZ zcela neodpovidaji souc¢asné
klinické praxi. Ta je ovlivnhéna predevSim rychlym
rozvojem novych kardiochirurgickych postupt a vy-
znamnym sniZzenim opera¢ni mortality. Na radé své-
tovych i ¢eskych kardiochirurgickych pracovist jsou
preferovany zachovné operace chlopni, které je opti-
malni provadét v méné pokrocilych stadiich se sna-
hou o zachovani dobré funkce obou komor a vykon-
nosti nemocného i po operaci. Zachovné operace
chlopni odstranuji rizika trvalé antikoagula¢ni 1écby
a maji nizsi riziko infekéni endokarditidy. Casnéjsi
indikace operaci chlopennich vad i v malo sympto-
matickém stadiu jsou podporeny v Doporucenich
pracovni skupiny pro chlopenni vady Evropské kar-
diologické spolecnosti (Iung 2002) a v novych dopo-
rucenich americkych ACC/AHA (Bonow 20086).

Nova doporuceni Evropské kardiologické spolec-
nosti (Vahanian 2007) byla publikovana aZ po obha-
jobé tohoto textu.

Nasim cilem bylo vytvorit nova ucelena doporuceni,
ktera by zahrnovala jak klasické indikace, tak moder-
ni trendy a poznatky. V&tsi rozsah novych doporuceni
by mél pomoci lepsi orientaci v praxi i t€ém kardio-
loglim, internistim a praktickym lékaiftiim, ktefi se
nespecializuji v problematice chlopennich vad.

2. DUKAZNI TRIDY

V textu jsou pouZivany nasledujici dukazni tridy:
Dtikazni tfida I: existuje jasny priikaz a/nebo obec-
ny konsenzus, Ze zvoleny postup je uZiteCny a ucinny;
Dtikazni tfida II: neni jasny priikaz a/nebo jsou roz-
dilné nazory na uzite¢nost a ti¢innost daného postupu;
Dtikazni tfida Ila: neni jasny prukaz, ale je obecny
konsenzus s danym postupem;
Dtikazni trida IIb: uZite¢nost 1é¢by je méné podpo-
fena dukazy a obecné prijimanym néazorem;
Dtikazni tfida III: jsou dtiikazy a/nebo obecna sho-
da, Ze 1é¢ba neni uZitetna a v nékterych pripadech
muZe byt Skodliva.

3. DIAGNOSTIKA A LECBA CHLOPENNICH VAD
3.1. Aortalni stenéza (AS)

Incidence. Aortalni stenéza je ve vyspélych statech nej-
Castéji operovanou srdecni vadou v dospélosti. Vysky-
tuje se asi u 2 % populace, ve vys$sim véku jeji vyskyt
stoupda (Shavelle 2001). Bikuspidalni aortalni chlopen
se vyskytuje asi u 1-2 % populace (Roberts 1970).
Etiologie. Nejcasté&ji je stendza aorty zpusobena
postiZzenim chlopennich cipti. Mezi operovanymi AS
tvori asi 50 % skleroticko-kalcifikaéni degenerativni
postiZeni aortalni chlopné se tfemi cipy (ve vySSim
veéku), asi 35 % tvori kalcifikované bikuspidalni
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chlopné aorty (u mladsich nemocnych) a méné nez
10 % porevmatické postiZeni (Otto 1999). Mén¢ casta
je aortalni stendéza subvalvarni nebo supravalvarni
(vrozena).

Diagnostika

Klinickd manifestace — dusnost, syndrom anginy pe-
ctoris, nAmahové synkopy nebo presynkopalni stavy,
nevykonnost, systolicky Selest nad aortou s propagaci
do karotid - slabne pfi dysfunkci levé komory. I velmi
vyznamna AS muZe byt dlouhodobé asymptomaticka.
Hypertenze nevylucuje pritomnost vyznamné AS.

Echokardiografické vysSetieni — potvrzuje diagnézu
AS, hodnoti etiologii a morfologii, kvantifikuje vy-
znamnost AS (tabulka I). Kromé plochy aortalniho tsti
a stredniho i maximalniho dopplerovského gradientu
je dulezité i zmérit velikost aortalniho anulu, bulbu,
sino-tubularni junkce, Sifi ascendentni aorty, oblou-
ku a descendentni aorty. Dale zméfit Siri vytokového
traktu levé komory (LVOT) a gradient ve LVOT, zhod-
notit funkci levé komory, hypertrofii levé komory
a popsat pridruZzené vady. U AS s nizkym gradientem
a dysfunkci levé komory je indikovano zdtéZové echo-
kardiografické vysetieni pomoci nizké davky dobuta-
minu (do 20 pg/kg/min).

Zatézové EKG je indikovano u vyznamnych a zcela
() asymptomatickych AS, u symptomatickych AS je
kontraindikovano. ZatéZové vySetreni je povaZovano
u AS za pozitivni pri:

1. vzniku symptomuti: dusSnost, stenokardie,
synkopa, presynkopalni stav,

2. poklesu systolického tlaku pri zatézi nebo
pfi jeho vzestupu o méné nez 20 mm Hg,

3. nedosahne-li pacient 80 % predikované zatézZe
podle véku a pohlavi,

4. vzniku horizontalnich nebo descendentnich
depresi ST nad 2 mm pri zatézi, pro které neni
jiné vysvétleni neZ AS (negativni koronarografie),

5. vzniku komplexnich komorovych arytmii
pri zaté€Zi (komorova tachykardie, vice nez Ctyfti
za sebou nasledujici predé¢asné komorové stahy)
(Iung 2002).

Srde¢ni katetrizace - selektivni koronarografie je
indikovana pred planovanou operaci AS u muzi nad
40 let a u Zen nad 45 let. U mladSich nemocnych je
indikovana pfi pritomnosti rizikovych faktorti ische-
mické choroby srdec¢ni, pri podezifeni na poranéni ko-
komory nebo pri podezieni na vrozené anomalie koro-
narnich tepen. Pravostranna katetrizace je indikovana
u vyznamné plicni hypertenze. Ventrikulografie a ka-
tetriza¢ni kvantifikace aortalni stenézy nebyva pii kva-
litnim a jednozna¢ném echokardiografickém vySetreni
nutnd, je indikovana pouze pri sporném echokar-
diografickém nalezu. Aortografii (zobrazeni Sife aorty
a aortalni regurgitace) 1ze nahradit CT vySetfenim s po-
danim kontrastu, echokardiografii a jicnovou echokar-
diografii, prfipadn€ magnetickou rezonanci.

CT angiografie s kontrastem je velmi cenné vyset-
reni pred reoperaci, dale u supravalvarnich aortal-
nich stenéz a pred operaci aorty.
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Tabulka |
Kvantifikace vyznamnosti aortalni stenézy

Stupen AS 1. lehka 2. stiedni 3. tézka
Indexovana plocha tsti (cm?/m?) > 0,8 0,8-0,6* < 0,6*
Neindexovanda plocha tsti AVA (cm?) >1,5 1,5-1 < 1-0,75
Stredni gradient-PG mean (mm Hg) <25 25-40 > 40
Katetriza¢ni vrcholovy ,peak-to-peak® gradient (mm Hg) <30 30-60 > 60
Maximalni (dopplerovsky) gradient-PGmax (mm Hg) < 36 36-64 > B64**
Vmax (m/s) <3 3-4 > 4%
Pomér Vmax/Vivor >4

Upraveno podle autortt Bonow (2006), Vahanian (2007), Fridl (1999), Cerbak (1997), Popelova (2003).

*Tato hodnota je v souladu s novgmi americkymi i evropskymi doporucenimi (Bonow 2006, Vahanian 2007), avsak
vjznamné aortdlni stenézy maji vétsinou indexovanou plochu tisti < 0,5 cm2/m? (Cerbdlk 1997, Fridl 1999, Popelova 2003).

**JednoduSe méritelny, ale pouze orientacni parametr. Pfi normalnim srde¢nim vydeji jsou u tézké AS pratokové gradienty
vyznamneé vy$si neZ 64/40 mm Hg (PG max/PG mean), pri niz§im srdeé¢nim vydeji vSak byvaji transvalvarni gradienty nizsi

iu tézké AS.

PGmax — dopplerovsky méfeny maximalni priitokovy gradient, odvozeny z Vmax, PG mean - dopplerovsky nebo katetri-
zaéné€ meéfeny stfedni prutokovy gradient, AVA - plocha aortalniho usti, aortic valve area (echokardiograficky bud planime-
tricky z jicnové echokardiografie nebo rovnici kontinuity, katetrizaéné z Gorlinovy rovnice), Vmax — maximalni pratokova
rychlost na aortalni chlopni, méfena dopplerovsky, plati pouze pro pacienty s normalni systolickou funkci levé komory,

Vivor — maximalni rychlost ve vytokovém traktu levé komory

Kvantifilkace AS
niho usti indexovand na télesny povrch a stfedni
gradient. Gradienty jsou ovlivnény priatokem; pri systo-
lické dysfunkci levé komory a pifi nizkém srdec¢nim
vydeji mohou byt nizké i u t€Zké AS, pii hyperkinetické
cirkulaci nadhodnocené.

Prirozeny vyvoj

AS je vada s progresivnim charakterem, byva vSak
delsi dobu asymptomatickid. Rychlost progrese je
individudlni, u stfedné vyznamné AS dochazi k pru-
mérnému zmens$eni aortalniho usti o 0,1-0,3 cm? za
rok a k vzestupu stredniho gradientu o 7 az 15 mm Hg
za rok (Otto 1999). U hemodynamicky vyznamnych
AS, a pritom zcela asymptomatickych, s normalni
funkci levé komory, je riziko nahlé smrti relativné
nizké - 0,3-1 % ro¢né (Pelikka 2005). U vétSiny
nemocnych s téZkou AS vSak dojde k vyvoji sympto-
mu do 2-5 let (Pelikka 2005). Vétsi pravdépodobnost
vzniku symptomu je u velmi téZkych AS, u pozitiv-
niho zatéZového testu, pri hypertrofii levé komory
a u tézce kalcifikovanych chlopni (Piper 2003, Rosen-
hek 2004, Messika-Zeitoun 2004).

U vyznamnych asymptomatickych AS ve vyS$Sim
véku muZe dojit k rychlé kardialni dekompenzaci pri
pridruZeném onemocnéni, napr. respira¢nim. Ke kli-
nickému zhorSeni dochazi téZ pti vzniku fibrilace si-
ni. Po vzniku symptomu je u t€Zké AS vysoké riziko
nahlé smrti a primérné preZiti bez operace ¢&ini
2-3 roky (Otto 1999).

Indikace k operaci
Indikaéni kritéria k operaci aortalni stenézy jsou
shrnuta v tabulce II.

Tezka symptomaticka aortalni stenéza

Tézka aortalni stendéza je jednozna¢né indikovana
k operaci vzdy pri vzniku symptomt, které jsou zptiso-
beny aortalni vadou. Nékteré symptomatické AS indiku-
jeme i v hornim pasmu stfedni vyznamnosti. RozliSeni,
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nakolik jsou symptomy zptisobeny aortalni stenézou
a nakolik jinymi vlivy, mtiZe byt n€ékdy obtiZné. Jedna se
predeviim o dusnost u polymorbidnich, obéznich pa-
cientli a pacientek se stredn€ vyznamnou AS, s hyper-
tenzi, diastolickou dysfunkci levé komory a s chro-
nickym plicnim postiZzenim. U téchto nemocnych je
dulezité zhodnoceni opera¢niho rizika a prinosu ope-
race i s ohledem na velikost a typ aortalni nahrady.

U tézkych symptomatickych AS s nizkgym gradien-
tem (stfedni gradient pod 30 mm Hg) pfi vyznamné
systolické dysfunkci levé komory (EF pod 35 %) je
vhodné doplnit koronarografii a dobutaminovou echo-
kardiografii s nizkou davkou dobutaminu k posou-
zeni kontraktilni rezervy a k ovéreni vyznamnosti AS.
Se stoupajicim minutovym vydejem stoupa u tézké AS
gradient. Pri zachované kontraktilni rezervé (EF vyja-
drena v % by se méla zvysit o 10 a vice) je indikovana
operace s prijatelnym rizikem. I u pacienti bez kon-
traktilni rezervy mutize dojit po operaci ke zvySeni EF,
operacéni riziko je vSak velmi vysoké (Monin 2003,
Monin 2005, Quere 2006). Operace zlepsi prognézu
a funk¢éni stav zvlasté u mladsich nemocnych s vétsim
rozmérem aortalni nahrady (Connolly 2000).

Tezka asymptomatickad aortdlni stenéza

TézZka asymptomaticka aortalni stenéza je indikovana
k nahradé pri operaci srdce nebo aorty z jiné indikace.

Dale je tézka asymptomaticka AS indikova-
na k operaci pri poklesu ejekéni frakce pod 50 %.
U asymptomatickych aortalnich stenéz s tézsi systo-
lickou dysfunkci levé komory je dalezité urcit, zda je
sniZena EF levé komory v kauzalni souvislosti s AS.

Relativné nizké riziko nahlé smrti pfi nepritomnos-
ti viznamné hypertrofie levé komory opraviiuje u zce-
la asymptomatickych pacientt s téZkou AS postupo-
vat po urc¢itou dobu konzervativné, avSak pouze za
predpokladu pravidelnych peclivych kardiologickych
kontrol vcetné echokardiografie a zatéZového EKG.
DutileZité je, aby nemocni s AS védéli, jak symptomy
vypadaji a Ze pri jejich vzniku musi neprodlené kon-
taktovat kardiologa.
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U asymptomatickych nemocnych s té€Zkou aortalni
stenézou je indikaci k operaci pozitivni zdtéZovy test
(Amato 2001, Das 2005, Lancellotti 2005).

Pri nizkém operac¢nim riziku Ize indikovat k opera-
ci i téZkou asymptomatickou AS s rizikem rychlé pro-
grese a brzkého vzniku symptomit (téZce kalcifikovana
aortalni chlopeni, zmensSeni plochy aortalniho usti
o vice nez 0,1 cm? za rok, zvy$eni maximalni rychlos-
ti o vice nez 0,3 m/s/rok, kritickd AS s neindexova-
nou plochou usti mensi nez 0,6 cm?), (Bonow 2006,
Vahanian 2007, Otto 1999, Rosehnek 2004). Ve vys-

aortalni chlopni nad 30 mm Hg nebo pfi vyznamné
kalcifikované aortalni chlopni.

Chirurgicka lé¢ba

Chirurgicka lécba je u indikovanych pacientt hlav-
ni 1écbou, viz kapitola 4.3. Chirurgicka 1écba aortal-
nich vad.

Katetrizac¢ni lécba
Balonkova valvuloplastika je pouZivana jako do-
Casné reSeni vrozenych stenéz aortalni chlopné v dét-

Tabulka Il
Indikaéni kritéria k operaci aortalni stenézy

Indikaéni kritéria

Dikazni tfida

Symptomaticka tézka AS — AVA < 0,6 cm?/m? I
— stfedni systolicky gradient (PGmean) > 40 mm Hg
— maximalni systolicky gradient (PGmax) > 60 mm Hg
— vrcholova systolicka rychlost (Vmax) > 4 m/s
— téZka AS (AVA < 0,6 cm?/m?) s nizkym gradientem
(PG mean < 30 mm Hg) a s vyznamnou systolickou dysfunkci
levé komory (EF < 35 %)
s prokazanou kontraktilni rezervou I
bez kontraktilni rezervy IIb
Asymptomaticka téZka AS - podstupujici operaci koronarnich tepen, aorty nebo jiné I
srde¢ni vady
— se systolickou dysfunkeci levé komory s EF < 50 % I
— s pozitivnim zatéZovym testem (véetné asymptomatické hypotenze) IIa
— s komorovou tachykardii IIb
— s tézkou hypertrofii levé komory > 15 mm IIb
— s plochou aortalniho usti (AVA) < 0,6 cm?, stiednim IIb
gradientem > 60 mm Hg, rychlosti > 5 m/s pfi ocekavané
operac¢ni mortalité do 1 %
- pred planovanym téhotenstvim IIa
— pri riziku rychlé progrese (vék, kalcifikace, koronarni nemoc) IIb
nebo pri riziku nedostupnosti operace pri vzniku symptomu
— pred velkym a rizikovym nekardialnim chirurgickym vykonem IIb
pri nizkém riziku kardiochirurgického vykonu ¥
Asymptomaticka stfedni — stfedni AS podstupujici operaci koronarnich tepen, aorty IIa
a mirna AS nebo jiné srde¢ni vady
— mirna AS podstupujici chirurgickou revaskularizaci, IIb

pokud je aortalni chlopen téZce kalcifikovana s rizikem

rychlé progrese

Upraveno podle autortt Bonow 2006 a Iung 2002.
¥ Torsher 1998, Kertai 2004

EF - ejekéni frakce levé komory, AVA — plocha aortalniho usti

§im véku muiZe dojit k rychlé srdec¢ni dekompenzaci
s plicnim edémem a vysokou opera¢ni mortalitou pri
akutni operaci oproti elektivnimu vykonu. Pri indika-
ci operace je nutno prihlédnout i k fyzické a psychic-
ké aktivité starSich nemocnych a k poZadavktiim
na sportovni aktivity a planované téhotenstvi u mlad-
§ich nemocnych.

Pfi kombinaci AS s mitralni regurgitaci je dalezité
morfologické zhodnoceni mitralni chlopn€. Méné vy-
znamna mitralni regurgitace s morfologicky normalni
mitralni chlopni se po nahradé aortalni chlopné ¢asto
zlepSi. Vyznamna mitralni regurgitace s abnormalni
mitralni chlopni vyZaduje pfi souc¢asné vyznamné AS
operaci obou chlopni. Pri kombinaci téZké mitralni
regurgitace se stredni aortalni stenézou je aortal-
ni nahrada indikovdna pri stfednim gradientu na
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ském véku, vzacn€ nad 18-20 let, a to pouze pfti priz-
nivé morfologii chlopné&, bez kalcifikaci a bez aortalni
regurgitace veétsi nez 1. stupné. Balonkova valvulo-
plastika je indikovana u symptomatickych adolescen-
td s katetrizatnim vrcholovym gradientem na AS
vétsim neZ 50 mm Hg. U asymptomatickych adoles-
centt s priznivou morfologii aortalni chlopné je ba-
lonkova valvuloplastika indikovana pfi vrcholovém
gradientu nad 60 mm Hg nebo pfi pozitivhim zatéZo-
vém testu. Pred téhotenstvim nebo u sportovct je
indikovana jiZ pfi vrcholovém gradientu nad 50 mm Hg
i bez symptomut1 (Brickner 2003). Gradient na aortal-
ni chlopni je po balonkové valvuloplastice redukovan
v pruméru o 60 %. U bikuspidalnich aortalnich
chlopni jsou vysledky horsi (Reich 2004). VétSina pa-
cienttn po balonkové valvuloplastice provedené v dét-
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stvi vyZaduje v dospélosti operaci pro resten6zu nebo
progresi aortalni regurgitace.

Balonkova valvuloplastika jako paliativni vykon
u dospélych s kalcifikovanou aortalni chlopni je rizi-
kovy vykon s vysokym vyskytem symptomatickych
restendz jiZ v prvnim roce po provedené plastice, ne-
zlepSuje prognézu nemocnych (Veselka 2000). Nema
dobré dlouhodobé vysledky a od jejiho pouZiti se
v dnesni dob€ ustupuje. Po balonkové valvuloplastice
u kalcifikovanych AS dosahuje v prvnim roce mortali-
ta 36 %, za 3-5 let 86-87 % (Agarwal 2005, Lieber-
man 1994). Balonkova valvuloplastika AS muize byt
zvazena jako paliativni vykon pro zcela inoperabilni
AS nebo jako prechodna paliace u hemodynamic-
ky nestabilniho pacienta pred kardiochirurgickym
reSenim. Balonkova valvuloplastika neni v dospélosti
alternativou kardiochirurgického reSeni, vyjimkou jsou
adolescenti bez kalcifikované aortalni chlopné.

Perkutanni katetrizacni implantace aortalni bio-
protézy je zatim ve fazi intenzivniho klinického vy-
zkumu (Cribier 2006).

Medikamentoézni lécba

Pacienti s AS by méli mit antibiotickou profylaxi
infek¢ni endokarditidy. Pfi vzniku symptomu je 1é¢ba
chirurgicka, nikoliv medikamentézni. Medikamentoz-
ni 1écba AS neovliviiuje Zivotni prognézu. PouZivame
ji k potlaceni symptomu a k lécbé srdec¢niho selha-
ni u inoperabilnich pacientti. U akutniho plicniho
edému nasledkem tézké AS lze podat nitraty v infuzi,
u pacientt s plicni kongesci 1ze podat opatrné diure-
tika, digoxin a inhibitory ACE. Redukce preloadu
a hypovolemie vSak muZe vést k nedostatecnému
plnéni malé hypertrofické levé komory, ke sniZeni
arterialniho tlaku a srde¢niho vydeje. Medikamento6z-
ni 1écba je indikovana i pfi koexistujici hypertenzi,
muze byt vSak problematicka. Jsou pouZivany beta-
blokatory, pripadné v kombinaci s inhibitory ACE
a diuretikem.

Lécba statiny, navrhovana diky celé radé podob-
nosti mezi sklerotickou AS a aterosklerézou, neni
dosud podporena dostatkem ditikazti v randomizova-
nych studiich (Cowell 2005).

Kardiologické sledovani

Pacienti s té€Zkou symptomatickou AS maji byt
neprodlené odeslani do kardiocentra k brzkému za-
fazeni k operaci.

Zcela asymptomaticky pacient s vyznamnou aor-
talni stenézou ma byt vySetfen kardiologicky jednou
za pul roku, véetné€ echokardiografie a zatéZového
testovani. V pripadé pozitivity zatéZového testu ma
byt nalez konzultovan v kardiocentru. V kardiocen-
tru by meél byt konzultovan i asymptomaticky pacient
s velmi tésnou AS, u kterého lze oc¢ekavat brzky vznik
symptomu (viz tabulka II).

Asymptomaticky pacient se stfedné vyznamnou AS
a s normalni funkci levé komory by mél mit kardio-
logickou a echokardiografickou kontrolu jednou
rocné. Pri vzniku symptomu nebo zhorSeni funkce
levé komory je indikovano véasné vySetfeni ve speci-
alizované poradné pro srde¢ni vady v kardiocentru.
Zde by méli byt vySetfeni i pacienti s rychlou progre-
si vyznamnosti AS, ptfi hrani¢énim nalezu pro indika-
ci operace nebo pri nejasné vyznamnosti AS.
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Pacienti s lehkou AS by méli byt kardiologicky a echo-
kardiograficky vySetfeni jednou za 3 roky a kdykoliv pri
vzniku obtiZi nebo pred planovanym téhotenstvim.

3.2. Aortalni regurgitace (AR)
3.2.1 Chronicka aortdlni regurgitace

Incidence

Aortalni regurgitace (AR) je v izolované podobé mé-
né ¢asta nez aortalni stenéza. Pro aortalni regurgita-
ci je provadéno zhruba 20-30 % operaci aortalnich
chlopni. Casta je kombinace AR s AS.

Etiologie
AR muZe byt zptisobena:

a) patologii samotnych cipt (bikuspidalni aortalni
chlopen, infekéni endokarditida, porevmatické postize-
ni, degenerativni skleroticko-kalcifikaéni postiZeni, rev-
matoidni artritida, prolaps cipu, trauma, poskozeni cipt1
nasledkem turbulentniho toku u subaortalni stenézy
nebo poskozeni po uzavéru defektu komorového septa,
reziduum po balonkové aortalni valvuloplastice, aj.),

b) patologii prstence a korene aorty s poruchou
koaptace ptivodné normalnich cipu (dilatace anulu,
dilatace sinotubularni junkce, Marfantiv syndrom,
systémova hypertenze aj.),

¢) priciny AR byvaji ¢asto kombinované (aortalni
regurgitace sama vede k dilataci anulu a korene aorty,
poruchy pojiva, syfilis aj.).

Diagnostika

Klinickkcdé manifestace — chronicka AR byva velmi
dlouho dobre tolerovana, neptisobi ZAdné obtiZe ne-
bo jen minimalni pfiznaky (Gnavnost, nevykonnost).
V této dobé dochazi k asymptomatické dilataci levé
komory. V dobé& vyznamnych symptomu (vétsi ndma-
hova duSnost, angina pectoris, znamky srdec¢niho
selhani, méné€ Casto synkopa) se zpravidla jedna jiz
o pokrocilé stadium AR se systolickou dysfunkci levé
komory, Casto i se sekundarni mitralni regurgitaci.
Diastolicky Selest nebyva hluény a muze byt pre-
slechnut. Velky systolicko-diastolicky rozdil pfi mére-
ni TK potvrzuje vyznamnost AR.

EKG ma pro diagnostiku AR jen pomocny vyznam,
ale patri k zakladnimu kardiologickému vySetfeni.

RTG plic je soucasti standardniho predoperac¢niho
vySetreni, mtZe odhalit dilatovanou aortu.

Echokardiografické vysSetieni — urcuje morfologii
aortalni chlopné, pri¢inu aortalni regurgitace, hodno-
ti velikost a funkci levé komory, velikost anulu, bulbu
aorty, sino-tubularni junkce a ascendentni aorty
a pripadné dalsi, pridruzené vady. AR kvantifikujeme
podle odhadu velikosti regurgitacniho usti a dalSich
charakteristik (tabulka III).

Zatézové EKG slouZzi k objektivizaci symptomt

a k posouzeni dlouhodobého vyvoje fyzické vykon-
nosti u malo symptomatickych, ale vyznamnych AR.
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Tabulka Il
Kvantifikace vyznamnosti chronické aortalni regurgitace

Stupeii AR 1. mala 2. mirna 3. stfedni 4. tézka
Pomeér §ife regurgita¢niho jetu vs. Sife LVOT (v %) <25 % < 25-45 % 45-60 % > 60 %
Plocha regurgita¢niho jetu/plocha vytokového <5% 5-20 % 20-60 % > 60 %
traktu LK (v %)
Vena contracta (mm) <3 3-4 4-6 >6
EROA (cm?) <0,1 0,1-0,2 0,2-0,3 > 0,3
RV (ml/stah) < 30 30-45 45-50 > 60
RF (%) <30 30-40 40-50 > 50
Velikost levé komory normalni vétSinou normalni vétSinou
normalni nebo zvétSena zvétSena
Polocas tlakového spadu — PHT (msec)* > 550 > 400 400-300 < 300
Decelerac¢ni sklon (m/sec?) <2,0 2,0-3,5 > 3,5
Délka regurgitac¢niho jetu v levé komore (LK)** do 2 cm do tretiny do poloviny do hrotu LK
pod chlopen az poloviny LK az 3/4 LK
Reverzni diastolicky tok v descendentni zadny kratky casné holo-
a abdominalni aorté* diastolicky diastolicky
Enddiastolicka rychlost reverzniho toku (cm/s) > 18

Upraveno podle autort Zoghbi 2003 a Otto 2002.

EROA - plocha regurgita¢niho tsti, RV - regurgita¢ni objem, RF - regurgita¢ni frakce

*AR muze byt pii pouZiti PHT nadhodnocena, je-li enddiastolicky tlak v levé komote zvySen z jinych pri¢in. PHT i decelerac¢ni
sklon jsou ovlivnény i systémovou cévni rezistenci. Strmy decelera¢ni sklon s kratkym PHT je typicky pro akutni, t€Zkou AR.

*Diastolicky reverzni tok v descendentni aorté je ovlivnén nejen regurgitacnim objemem, ale zavisi téZ na poddajnosti stény
aorty (compliance). Reverzni tok je proto vhodné hodnotit také v abdominalni aorté.

**Nespolehlivy ukazatel

Vhodné je téZ u Zen pred t€hotenstvim, k vylouceni
arytmii, u sportovcu, ale i u pacientt1 s vyznamnou AR
a sedavym zpuisobem Zivota k objektivizaci symptomu
a k posouzeni hemodynamického téinku zatéze.

Zatézové echokardiografické vySetieni s nizkou
davkou dobutaminu lze provést ke zhodnoceni kon-
traktilni rezervy u pokrocilych AR s té€Zkou dysfunkci
levé komory. U asymptomatickych pacientti s nor-
malni klidovou systolickou funkci levé komory a téz-
kou AR muZe nalez abnormalni reakce ejekéni frakce
na zatéZ stratifikovat nemocné s nutnosti ¢astéjsich
kontrol a drivéjsi indikaci operace.

Katetrizace je indikovana pred operaci AR k vySet-
feni koronarnich tepen u pacientti starsich 40, resp.
45 let (muZi, resp. Zeny). U mladSich pacienti prova-
dime selektivni koronarografii pfi vyznamném riziku
ICHS, pfi soucasnych anginéznich obtiZich, pri moz-
ném operacnim, vrozeném C¢i jiném postiZzeni koro-
narnich tepen. Je vhodné provést i aortografii, zvlas-
té pred planovanou operaci aorty. Ventrikulografie
a angiograficka kvantifikace aortalni regurgitace neni
nutnd pri jasném echokardiografickém nalezu, mui-
Ze byt provedena pri pochybnostech. Pravostranna
katetrizace je vhodna pred planovanou operaci u po-
krocilych AR s dysfunkci levé komory nebo u kombi-

novanych vad s t&€Zsi plicni hypertenzi.

CT vySetrenti s kontrastem presné€ zobrazi anatomii
hrudni aorty. Je velmi pfinosné jako soucast pred-
operacniho vySetreni pred planovanymi vykony na
hrudni aorté, zvlasté kdyZ neni z echokardiografické-
ho vySetreni ¢i z aortografie jednoznac¢né zfejma ana-
tomie aorty a odstupt velkych cév. CT mediastina
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poskytuje chirurgovi nezbytné informace o anatomic-
kych pomérech u reoperaci.

Magnetickou rezonanci lze vzacné pouZzit k urce-
ni vyznamnosti aortalni regurgitace, velikosti a funk-
ce levé komory, nelze-li tyto informace ziskat echo-
kardiograficky.

Kvantifilkkace vyznamnosti aortalni regurgitace

Hodnoceni AR je vétSinou semikvantitativni, echo-
kardiograficky je hodnocena §ife jetu a vena contra-
cta, ktera koreluje s velikosti regurgitacniho usti,
pokud je toto kruhové. U bikuspidalnich aortalnich
chlopni byva regurgita¢ni tsti asymetrické, Stérbino-
vité a regurgitacni tok je excentricky, s mozZnosti pod-
hodnoceni vyznamnosti AR. Excentricky tok je téz
u prolapsu cipu. Pri aortografii je hodnoceni AR rov-
néz semikvantitativni, podle opacifikace levé komo-
ry. Kvantitativni hodnoceni AR - regurgita¢ni frakce
a regurgitac¢ni objem (barvivovou diluci, radionukli-
dovou angiografii nebo echokardiograficky) se pouZi-
va pouze vyjimecne.

Prirozeny vyvoj

Vyznamnymi prognostickymi faktory u chronické
AR jsou symptomy, velikost a funkce levé komory.
Asymptomaticka AR s normalni funkci levé komory
ma riziko nahlé smrti mensi nez 0,2 % za rok. Riziko
umrti u symptomatickych pacientt s vyznamnou AR
je vyssi neZ 10 % rocné€. Rozvoj symptomti mtiZeme
predpokladat u 25 % pacientt s dysfunkci levé komo-
ry béhem jednoho roku. Dysfunkce levé komory vzni-
ka i u asymptomatickych pacientti a riziko nahlé
smrti je u vyznamné AR s dysfunkci levé komory
vy$$i nez 20 % (Bonow 2006).
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U chronické, zcela asymptomatické AR s normalni
systolickou funkei levé komory je riziko tmrti, vzni-
ku symptomti a/nebo vzniku dysfunkce levé komory
predikovano velikosti endsystolického rozmeéru levé
komory (ESD). Pfi ESD vétsim neZ 50 mm, je toto rizi-
ko 19 % rocné€, pri ESD 40-50 mm je 6 % a u ESD
pod 40 mm je zanedbatelné (Bonow 1991).

Indikace k operaci

K operaci indikujeme vSechny symptomatické pa-
cienty s t€Zkou AR (4. stupneg), a to jiz ve funkéni tride
NYHA II, bez ¢ekani na dilataci a systolickou dys-
funkci levé komory. U symptomatickych pacientt
s AR 3. stupné zvaZime moZnost podhodnoceni vy-
znamnosti AR.

Asymptomatické pacienty s vyznamnou AR (3. a 4.
stupen)) indikujeme k operaci pri poklesu klidové
ejelccni frakce levé komory pod 50 %.

Pacienty se zcela asymptomatickou téZkou AR
(4. stupen) a s normdalni ejek¢éni frakci indikujeme
k operaci pfi dilatované levé komore (enddiastolicky
rozmér EDD > 70 mm nebo 35-36 mm/m?, end-
systolicky rozmér ESD > 50 mm nebo 25 mm/m?),
zvlasté pokud u nich dochézi k progresivni dilataci
levé komory, abnormdalni odpoveédi na zatéZ nebo
k vyvoji sekundarni mitralni regurgitace.

Pro asymptomatické pacienty s téZkou AR a nor-
malni EF stale existuje indikace operace pri dilataci
levé komory nad 75/55 mm (EDD/ESD) ve tridé Ila
pooperacniho vyvoje velikosti a funkce levé komory
vSak povazujeme vcasné€jSi indikaci pri rozmeérech
70/50 mm, ktera je doposud ve tridé IIb. Pri soucas-
né nizké operacni mortalité se priklanime jednoznac-
tit dilataci levé komory podle rozmért indexovanych
na télesny povrch, nikoliv podle absolutnich hodnot.

U pacientt s AR a EDD nad 38 mm/m? a ESD nad
26 mm/m? persistovala i po operaci dilatace levé ko-
mory (Gaasch 1983). U pacientt1 s EDD nad 75 mm

a ESD nad 55 mm persistovala po nahradé aortalni
chlopné systolicka dysfunkce levé komory (Fioretti
1983). Vyznamneé horsi pooperacni preZivani je u pa-
cienttn operovanych pro AR s EF nizZ§i neZ 45 %, ve
funkéni tridé NYHA III a IV, u Zen a pti ESD pred ope-
raci vétsim nez 50-55 mm (Bonow 1991, Klodas 1997,
Klodas 1996, Daniel 1985, Cormier 1986).

Velmi Spatné dlouhodobé vysledky nahrad aortal-
nich chlopni pro AR u Zen lze vysvétlit praveé pod-
cenénim stupné dilatace levé komory a indikaci ope-
race aZz pri symptomech. DesetiletA mortalita po
nahradé aortalni chlopné pro AR ¢inila u Zen 61 %,
u muzi 28 % (Klodas 1996). Pri ¢asnéjsi indikaci byla
10leta mortalita 9%, pri pozdni indikaci v souladu
s guidelines byla 28% (Tornos 2006).

K dilataci levé komory nedochazi u té€Zce hypertro-
fickych komor u nékterych vrozenych aortalnich vad,
u AR spojenych s koarktaci aorty nebo s té€Zkou, leti-
tou hypertenzi a s vyznamné sniZenou poddajnosti
(compliance) levé komory. Leva komora nedilatuje ani
u soucasné pritomné AR a mitralni stenézy. U té€chto
nemocnych je nutno vénovat pozornost symptomutm,
veetné zatéZového testovani a sledovani EF pfi zatézi
(Supino 2005).

Pokles EF pri zatézi u téZké AR predikuje poope-
rac¢ni dysfunkci (Wahi 2000) nebo vyvoj symptomu,
dysfunkce LK a tmrti (Borer 1998, 1978).

U kazdého pacienta s AR (i mélo vyznamnou) vySet-
rujeme kofen a ascendentni aortu a pri jejich dilata-
ci indikujeme nahradu aorty se snahou o zachovani
vlastni aortalni chlopné (viz kapitola 3.4.).

Chirurgicka lé¢ba

Chirurgicka 1é¢ba je zakladni 1é¢bou u indikova-
nych pacienttl s téZkou AR, viz kapitola 4.3. Chirur-
gicka lécba aortalnich vad.

Medikamentézni lécba
U chronické AR byla dfive doporucovana vazodila-
tac¢ni 1é¢ba s cilem zpomaleni progrese vady (Scogna-

Tabulka IV
Indikaéni kritéria chirurgické 1é¢by chronické aortalni regurgitace

Indikaéni kritéria

Diukazni tfida

Tézka chronicka symptomaticky pacient (NYHA II-IV) i s normalni I
symptomaticka AR systolickou funkci LK
Vyznamna chronicka + EF < 50 % v klidu I
asymptomaticka AR + soucasny koronarni bypass, operace aorty nebo jiné chlopné I
+ dilatace levé komory: EDD nad 75 mm nebo ESD nad 55 mm IIa
s normalni EF*
+ EDD nad 70 mm (35-36 mm/m?) nebo ESD nad 50 mm IIb
(25 mm/m?)*
+ EF > 50 % s jejim sniZovanim pri zatézi ITb
+ stfedné vyznamna aortalni stenéza s katetriza¢nim (peak-to-peak) ITb
gradientem nad 40 mm Hg
Stfedni AR + + operace ascendentni aorty (pfi dilatace korene nebo I
ascendentni aorty nad 50 mm u bikuspidalni aortalni chlopné
nebo nad 55 mm u trojcipé aortélni chlopné**
+ planovany koronarni bypass IIb

Upraveno ¢asteé¢né podle Bonowa 2006.

EF - ejekéni frakce levé komory, LK - leva komora, EDD - enddiastolicky rozmér levé komory, ESD - endsystolicky rozmér

levé komory

—ox s

**Neplati pro nemocné s Marfanovym syndromem - viz kapitola 3.4.
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miglio 1994). Soucasné novéjsi a placebem kontrolo-
vané studie v8ak nepotvrdily drive uvadény pozitivni
ucinek inhibitordt ACE ani nifedipinu na zpomaleni
progrese vady, a to ani u hypertoniki (Supino 2005,
Evangelista 2005, Evangelista 2006). Pacienti s téZkou
AR maji byt operovani, maji-li symptomy, dilataci levé
komory nebo sniZenou EF, nikoliv 1é¢eni vazodilatancii.

Vazodilata¢ni 1é¢bu lze pouZit ke korekci systolické
hypertenze u AR, 1é¢ba vSak nema vliv na progresi
vady. Hypertenzi ¢asto nelze iipln€ normalizovat vzhle-
dem ke zvétSenému tepovému objemu. Vazodilata¢ni
1é¢ba neni indikovana pro pacienty s normalnim systo-
lickym tlakem a s normalni velikosti levé komory.

Symptomaticky lze pouZit vazodilata¢ni a diuretic-
kou léébu pro pacienty s t€Zkou AR v inoperabilnim
stavu, nebo jako kratkodobou prechodnou lé¢bu ke
stabilizaci hemodynamického stavu u AR s dysfunk-
ci levé komory pred kardiochirurgickym vykonem.

U Marfanova syndromu existuje prukaz uc¢inku
betablokatorti na zpomaleni progrese dilatace ascen-
dentni aorty (Shores 1994). Bradykardie vSak ve-
de u aortalni regurgitace ke zvétSeni regurgitacniho
objemu, proto je tfeba u Marfanova syndromu zhod-
notit prinos lécby betablokatorem oproti mozZnosti
vcasného provedeni zachovné operace aortalni chlop-
né s nahradou korene aorty.

Kardiologické sledovani

Asymptomaticky pacient s chronickou aortalni
regurgitaci se ma u svého kardiologa sam prihlasit
kdykoliv v pripadé€ vzniku symptomti nebo pri pozo-
rovani sniZené fyzické vykonnosti. Pacient s chronic-
kou asymptomatickou mirnou aortalni regurguritaci,
bez dilatace levé komory a s normalni systolickou
funkeci levé komory, ma byt kardiologicky vySetfen
jednou ro¢né a echokardiograficky jednou za 1-2 ro-
ky. Asymptomaticky pacient se stfedni nebo vyznam-
nou aortalni regurgitaci, bez dilatace levé komory
a s dobrou systolickou funkci, ma byt klinicky vySet-
fen jednou za 6 mésicti a echokardiograficky kazdych
6-12 meésicti. Pokud se objevi symptomy nebo se
pacient bliZi k indika¢nim kritériim operace u asymp-
tomatickych AR (EDD nad 35-36 mm/m? a ESD nad
25 mm/m?2, EF pod 60 %), ma byt odeslan k posou-
zeni operace do kardiocentra do poradny pro srde¢ni
vady, pripadné podroben zatéZovému testovani. Po-
kud vySetruje kardiolog pacienta se stredni nebo téz-
kou aortalni regurgitaci poprvé, je nutno ovérit, Ze jde
o stabilni stav, bez progresivni dilatace levé komory
se zopakovanim echokardiografického vySetfeni za
2-3 mésice. U kazdého pacienta s aortalni regurgita-
ci je nutno echokardiograficky sledovat $ifi korene
aorty a ascendentni aorty. Pri rozmeérech bliZicich se
45 mm u Marfanova syndromu, 50 mm u bikuspi-
dalni aortalni chlopné a u ostatnich nemocnych nebo
pii rychlé progresi §ife aorty (5 mm za rok nebo vice)
je tfeba planovat operaci (Bonow 2006).

3.2.2. Akutni aortdlni regurgitace

Akutni téZka AR ma zcela jinou kliniku, patofyzio-
logii i indikace k operaci nez téZka chronicka AR.
Akutni AR vznika nejcastéji pri infekéni endokardi-
tidé, disekci ascendentni aorty nebo traumatu hrud-
niku, pripadné po balonkové aortalni valvuloplastice.
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Klinicky ndlez

Akutni AR se manifestuje tachykardii, dusnosti,
kasSlem, plicnim edémem, znamkami nizkého srdecni-
ho vydeje, pri disekci aorty téZ bolesti na hrudi nebo
na zadech, pripadné€ neurologickymi pfiznaky. Diasto-
licky Selest je tichy a kratky a nemusi byt detekovan.

Diagnostika

Echokardiograficky nachazime c¢asto malou levou
komoru, je pritomna plicni hypertenze, znamky vyso-
kého enddiastolického tlaku v levé komore s rychlym
vyrovnanim tlakti mezi aortou a levou komorou v dia-
stole (polocas tlakového spadu - pressure half-time
PHT na AR < 300 ms, decelera¢ni sklon na AR nad
3,5 m/sec?, zkraceni mitralniho decelera¢niho ¢a-
su pod 150 ms, predasny uzavér mitralni chlopné).
Pokud neni jasna etiologie akutni AR z transtorakal-
ni echokardiografie, je indikovana urgentni jicnova
echokardiografie (potvrzeni disekce, rozsah postiZeni
pri infekéni endokarditid€). K diagnostice disekce je
vhodnd i CT angiografie (viz kapitola 3.3.2.)

Katetrizace, aortografie a koronarografie jsou prova-
dény zridka a jsou spojeny s vySSim rizikem. Korona-
rografii 1ze provést v indikovanych pripadech pouze
tehdy, neni-li nebezpe¢i z oddaleni kardiochirurgické-
ho vykonu nebo riziko embolizace vegetaci na aortalni
chlopni. Katetrizace by meéla byt provadéna ve stejné
nemocnici, kde bude pacient operovan, po spole¢ném
zhodnoceni stavu kardiologem a kardiochirurgem.

Indikace k operaci
Operace je indikovana vzdy, co nejdrive.

Lécba

Pacient s akutni téZkou aortalni regurgitaci je
ohroZen timrtim v plicnim edému, pfi komorovych
arytmiich, kardiogennim Soku a elektromechanické
disociaci. Lécbou je urgentni kardiochirurgické rese-
ni. Do doby operace je podavana vazodilata¢ni 1écba
(nitraty v infuzi) a inotropni podpora. Intraaortalni
balonkova kontrapulsace je kontraindikovana! Beta-
blokatory blokuji kompenzatorni tachykardii, jejich
pouZiti by mélo byt proto u akutni AR peclivé zvaZe-
no, i kdyZ jsou béZné€ pouZzivany u disekce aorty. Kar-
diochirurgicky vykon je casto indikovan pouze na
podkladé klinického a echokardiografického nalezu.

U akutni vyznamné aortalni regurgitace je indi-
kovan urychleny prevoz nemocného do kardiocentra
s kardiochirurgickym zazemim s monitorovanim
v pribéhu prevozu. Rozhodnuti o rozsahu dalSich
upresriujicich vySetfeni (jicnova echokardiografie, CT
angiografie, koronarografie) by mélo byt provedeno ve
spolupraci s kardiochirurgem.

Operacni mortalita je vzhledem k hemodynamickému
stavu a komplexnosti chirurgického vykonu daleko vySsi
neZ u chronické AR (zhruba 10-25 %), mortalita pti kon-
zervativnim postupu u akutni AR je vSak vice nez 75 %.

3.3. Choroby aorty
3.3.1. Vijdut (aneuryzma) hrudni aorty
Incidence, prevalence, definice

Pro §ifi aorty existuji nomogramy podle v€ku, pohla-
vi a télesného povrchu. Horni limit Sife aorty na trov-
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ni Valsalvovych sint (bulbu aorty) je 21 mm/m? téles-
ného povrchu, na urovni ascendentni aorty 16 mm/m?
télesného povrchu. Za dilataci je povaZovan rozmeér pre-
sahujici normu, aneuryzma je definovano rozsifenim
aorty, které presahuje o 50 % horni hranici normy
(31 mm/m? (Johnston 1991, Meijboom 2005).

Prameérneé je diagnostikovano 6 novych vyduti na
100 000 obyvatel/rok, prevalence je vy$si u muzt az
1,7x. Z vrozenych poruch pojiva je nejvyznamnéjsi
Marfantiv syndrom s odhadovanym vyskytem v po-
pulaci 1 na 5-10 000 narozenych. Anuloaortalni
ektazie je pritomna u 5-10 % nemocnych operova-
nych pro AR. Poruchy pojivové tkané cévni stény byly
nalezeny i u pacientt1 s vrozené€ bikuspidalni aortalni
chlopni, jejiz vyskyt je odhadovan na 1-2 % populace
(Nataatmadja 2003, Roberts 1970, McKusick 1972,
Vanék 2004, Braverman 2005).

Etiologie

Rozeznavame pravé aneuryzma, jehoZ sténa ma
stejnou strukturu jako sténa aorty a nepravé aneu-
ryzma (pseudoaneuryzma), jehoZ sténa je tvorena veét-
Sinou jen adventicii aorty.

Pri¢inou vzniku vyduté je cysticka degenerace me-
die s fragmentaci elastickych vldken a ztratou hladké
svaloviny v medii aortalni stény. Ke vzniku aneuryz-
matu aorty dochazi u mladsich pacientt s vrozenymi
poruchami pojiva (Marfantiv syndrom — autosomalné
dominantni onemocnéni s mutaci genu pro syntézu
fibrilinu-1, Ehlertiv-Danlostiv syndrom typu IV se
strukturalnim defektem kolagenu III) nebo u nékte-
rych pacientt s vrozenymi srde¢nimi vadami (bikus-
pidalni chlopen aorty, koarktace aorty); ve vySSim vé-
ku byvaji u pacientt s aneuryzmatem aorty pritomny
rizikové faktory, jako je hypertenze, ateroskleréza
a koureni. DalSimi ziskanymi pfi¢inami aneuryzma-
tu aorty jsou opakovana mikrotraumata, syfiliticka
aortitida, infekce (mykoticka vydut) aj.

Neprava vydut mtize vzniknout iatrogenné v misté
kanylace nebo sutury vzestupné aorty pri operaci
v mimotélnim ob&hu nebo v mistech aortokoronarni
rekonstrukce. Neprava vydut mutiZze vzniknout i po
traumatu aorty.

Klinickda symptomatologie

Klinicka symptomatologie mtiZe byt velmi chuda;
vydut muZe byt diagnostikovana nahodné pii RTG
plic nebo pri echokardiografickém vySetreni. Pfi zvét-
Sovani vyduté se mohou objevit priznaky z utlaku
okolnich struktur: bolest (retrosternalni, Sifici se do
krku, ramene nebo do dolni ¢elisti, bolest v zadech,
mezi lopatkami), znadmky utlaku horni duté zily, tra-
chey nebo nervus recurrens. Aneuryzma ascendentni
aorty se muZe projevit aortalni regurgitaci. Neékdy
je prvnim priznakem aneuryzmatu aZ jeho ruptura
nebo disekce.

Diagnostika

RTG plic prokaZe roz8ifeni mediastina nebo defigu-
raci kontury aorty. Cenné je echokardiografické
vySetrent, které zobrazi vlastni aneuryzma, jeho vztah
k okolnim strukturdm a pripadnou disekci. Pri spor-
ném ultrazvukovém nalezu indikujeme spiralni CT
s kontrastem nebo vySetreni magnetickou rezonanci
(MR). Tato vySetreni kromé zobrazeni vlastniho aneu-
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ryzmatu zobrazi i perfuzi vétvi aorty (tepny aortalni-
ho oblouku, truncus coeliacus, rendlni tepny). Aorto-
grafii indikujeme v pripadé€ uvahy o implantaci stent-
graftu, pripadné pfi nutnosti provést koronarografii
(u pacienttl nad 40 let u muza a nad 45 let u Zen).
Pacient s vyduti aorty ma byt sledovan kardiologem
ve spolupraci s kardiocentrem.

Prirozeny vyvoj
onemocnénim cévniho systému; bez 1é¢by kon¢i ¢asto
rupturou s vykrvacenim. Rok od stanoveni diagnézy
preziva 60 % nemocnych, pét let pouze 20 %. Varov-
nym znamenim ruptury je zvétSovani vyduté o vice
neZ 5-10 mm za rok nebo vznik priznakt z utlaku
okolnich struktur (horni duté Zily, jicnu, plicnice, ner-
vus recurrens atd.). Prava vydut muize byt kompliko-
vana disekci. Nelé¢eni nemocni s aneuryzmatem aorty
pri Marfanové syndromu se doZivaji v praméru 35 let.

Indikace k operaci

Asymptomatické aneuryzma vzestupné aorty je
indikovano k elektivni operaci, je-li jeho prameér vét-
§i nez 55-60 mm. U Marfanova syndromu nebo
u bikuspidalni aortalni chlopné je operace indikovana
jiZ pfi rozméru vétSim neZ 50 mm, bez ohledu na to,
je-1li pritomna aortalni regurgitace ¢i nikoliv. Pro Zeny
s Marfanovym syndromem navrhuji né€ktefi autori
i niZsi hranici pro operaci (45 mm). Podle jinych auto-
ri je operace u bikuspidalni aortalni chlopné nebo
Marfanova syndromu indikovana pii prekroceni roz-
méru aorty 25 mm/m? (Bonow 2006, McDonald 2000,
Borger 2004). Mortalita elektivnich vykont je nizka,
riziko ruptury aneuryzmatu bez operace je vysoké.

Pacienti s mensimi asymptomatickymi vydutémi
jsou pravidelné sledovani (ECHO, CT, MR) a indikova-
ni k operaci pri zvétSovani aneuryzmatu o 5 mm/rok
a vice. Véasna indikace operace pri dilataci bulbu
aorty na 45-50 mm je doporucovana u mladych Zen
s Marfanovym syndromem pfed planovanym tého-
tenstvim a pfi planované zachovné operaci aortalni
chlopné (kapitola 4.2.1.).

Ruptura nebo disekce aneuryzmatu je indikaci
k urgentni operaci. Symptomatické, ale jeSté€ nekrva-
cejici a nedisekované aneuryzma je indikovano po
nezbytnych vySetrenich k urychlené elektivni operaci.

Pacienti indikovani k operaci pro vyznamnou va-
du bikuspidalni aortalni chlopné s dilataci ascendentni
aorty nad 45 mm (pro Zeny a pacienty mensiho vzriistu
nad 40 mm nebo 25 mm/m?) by méli podstoupit kom-
binovany vykon — nahradu aortilni chlopné a ascen-
dentni aorty konduitem se zabudovanou protézou aor-
talni chlopné. Pokud neni proveden kombinovany vykon,
mé v prubéhu 15letého sledovani komplikace (vznik
disekce, aneuryzmatu nebo nahlou smrt) 19 % pacientt
s puvodnim rozmérem ascendentni aorty 40-45 mm
a 57 % s rozmeérem 45-50 mm. Vysledky u Zen jsou horsi
(Borger 2004, McDonald 2000, Yasuda 2003).

Pseudoaneuryzma aorty je indikovano k operaci
urychlené po stanoveni diagnézy vzhledem k jeho
tendenci ke zvétSovani a rupture.

Aneuryzma Valsalvova sinu je indikovano k operaci
pii komplikacich (ruptura), pfi velikosti nad 50 mm,
zvlasté putisobi-li utlak okolnich struktur nebo pri
rychlém zvétSovani se ztencenim stény.
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Chirurgicka lé¢ba
Viz kapitola 4.4. Chirurgicka lécba chorob aorty.

Endovaskularni lécba

Je pouZivana pro lé¢bu aneuryzmat descendentni
aorty. Spociva v prekryti mista aneuryzmatu stent-
graftem z femoralniho pristupu. Stentgraft je samoex-
pandibilni stent, jehoZ povrch je pokryty syntetickym
materidlem. K 1é¢b€ jsou indikovana morfologicky
vhodna aneuryzmata descendentni aorty s normalnim
rozmérem aorty proximalné a distaln€ od vlastni-
ho aneuryzmatu, dostatetnou délkou proximalniho
i distdlniho kréku aneuryzmatu. Kontraindikaci vy-
konu je sepse, zanétliva etiologie aneuryzmatu, koa-
gulopatie nebo kontraindikace antikoagula¢ni 1écby
a aneuryzma vzniklé na podkladé€ poruchy vyvoje vazi-
va (Ferko 1999). V soucasné dobé neni endovaskular-
ni 1é¢ba indikovana u aneuryzmat ascendentni aorty
a aortalniho oblouku.

Pri vhodné anatomické lokalizaci je moZné do krcku
pseudoaneuryzmatu aorty implantovat zatizeni pouZi-
vané k uzavéru defektu septa sini nebo otevieného
foramen ovale (Amplatztiv okluder). Po uzavéru vstupu
do pseudoaneuryzmatu dochazi k trombéze vyduté
s jeji naslednou fibrotizaci a regresi jeji velikosti.

Konzervativni lé¢ba

Konzervativni 1é¢ba je indikovana u asymptomatic-
kych aneuryzmat, ktera jesté nespliuji indika¢ni krité-
ria pro chirurgickou nebo endovaskularni 1é¢bu. Kon-
zervativni 1écbu indikujeme i u nemocnych s aneuryz-
matem, které splniuje kritéria chirurgické 1é¢by, u nichz
by vSak tato 1écba byla spojena s neiumeérné vysokym
rizikem (polymorbidni nemocni vy$sich vékovych sku-
pin, nemocni s kratkou Zivotni prognézou apod.).

Konzervativni 1é¢ba spociva v optimalni korekci
arterialni hypertenze. Zakladnim lékem jsou betablo-
katory, které sniZuji rychlost vzestupu sytolického
krevniho tlaku v aorté pri systole levé komory, i abso-
lutni hodnotu systolického a diastolického tlaku, lze
je kombinovat s dal$imi antihypertenzivy.

3.3.2. Disekce hrudni aorty

Definice

Pri vzniku trhliny v intimé aorty pronika krev pod
tlakem aZ do medie, aortalni sténa se trha a vznikaji
dva kanaly — pravé a falesné lumen. N€kdy se krev
dostava jen do stény aorty bez rozStépeni jeji stény
a bez vzniku dvou kanali (neni pritomno entry,
reentry ani intimalni flap) a vznika tzv. intramuralni
hematom. Stanfordska klasifikace rozliSuje dva typy
disekci: typ A — disekci je postiZena vzestupna aorta,
disekce mutiZe postupovat na dalsi tiiseky hrudni nebo
brisni aorty, typ B - disekci je postiZena sestupna
hrudni aorta s pripadnou progresi na briSni aortu.

Incidence, prevalence

Incidence disekce je odhadovana na 10-20 pripa-
dti na milion obyvatel/rok. Vyskyt disekce je u muza
2-5x vy88i neZ u Zen. Disekce A se nejcastéji vysky-
tuje v 5. dekadé (s vyjimkou nemocnych s Marfano-
vym syndromem a té€hotnych Zen, u kterych se vy-
skytuje drive), disekce B nejcastéjsi v 6. a 7. dekade.
Nemocni s bikuspidni aortalni chlopni, supravalvarni
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aortalni sten6zou nebo koarktaci aorty predisponuji
ke vzniku disekce az 9krat ¢ast€ji neZ normalni po-
pulace (Hagan 2000, Meszaros 2000, Erbel 2001).

Etiologie

Pri¢inou disekce jsou zmény v medii (cysticka de-
generace medie), které vedou ke sniZeni odolnosti
aortadlni stény vuaci tlakovym zméndm v prubéhu
srde¢niho cyklu (Marfantiv syndrom, Turnertiv syn-
drom, Ehlerstiv-Danlostiv syndrom atd.). Rizikovymi
faktory vzniku disekce jsou arteridlni hypertenze (az
u 90 % operovanych!), té€hotenstvi, ateroskleroéza.
Traumaticka disekce je vzacna. latrogenni disekce
muze vzniknout pri katetrizaci, operaci v mimotélnim
obéhu (kanylace aorty, sutura aorty) nebo pfi zava-
déni balonkové kontrapulsace.

Klinicka symptomatologie

Nahle vznikla ,trhava“ kruta bolest za hrudni kosti
nebo mezi lopatkami je nejc¢astéjSim priznakem one-
mocnéni. Hypotenze nebo Sokovy stav jsou prizna-
kem tamponady, krvaceni, akutni aortalni insuficien-
ce nebo srde¢niho selhani pfi uzavéru véncité tepny.
Podle lokalizace pfipadné ischemie se muZe objevit
hemiparéza, hemiplegie, ischemie horni nebo dolni
koncetiny, nahla prihoda brisSni, oligurie aZ anurie
nebo paraplegie.

Chybeéjici pulsace na radialni tepné je u disekce typu
A pritomna pouze v 20 %, neurologicky deficit ve 40 %.

Diagnostika

EKG je provedeno u vSech pacientt s bolesti na
hrudi. PomtiZe diagnostikovat akutni infarkt myokar-
du nebo ischemii pfi trvalém nebo prechodném uza-
véru koronarni arterie nasledkem disekce. Pri EKG
obrazu infarktu myokardu a soucasném podezieni
na patologii aorty musi byt provedeno echokardio-
grafické vySetfeni.

Echolkardiografické vysetieni ma v detekci aortalni
disekce nezastupitelné misto, je dostupné a proveditel-
né bez transportu pacienta, na liZku jednotky inten-
zivni péce nebo na operac¢nim sale. Rozlisi typ disekce
a jeji pripadné komplikace (tamponadu perikardu,
insuficienci aortalni chlopng, pleuralni vypotek, lokal-
ni poruchu kinetiky levé komory pfi akutnim infarktu
myokardu aj.). Negativni transtorakalni echokardio-
grafie nevylucuje diagnézu disekce, pfi podezieni na
disekci je nutno provést jicnovou echokardiografii.

Jicnova echokardiografie (TEE) ma vysokou senziti-
vitu a specificitu (pres 90 %), Casto zobrazi entry,
pripadné reentry, pokracovani disekce do koronarni
tepny aj. Nemusi vSak byt zcela spolehliva pri hodno-
ceni vztahu disekce a odstupu velkych tepen. V dilato-
vané aorté€ je n€kdy moZna zameéna sténovych artefak-
ta za disekci. Nevyhodou TEE je riziko vzestupu tlaku
pii vySetreni. Proto, je-li nalez jasny z transtorakalniho
vySetfeni nebo neni-li pacient ve stabilnim stavu, je
lépe provést TEE aZ v nemocnici, kde bude pacient
operovan, pripadné aZ na kardiochirurgickém sale.

Spiralni CT ma pro detekci disekce aorty senzitivi-
tu vyssi nez 90 %, specificitu vys$si nez 85 %. Ma
vysokou senzitivitu a specificitu pro detekci postiZeni
odstupu velkych tepen. Indikujeme jej podle klinické-
ho stavu pacienta, neni-li echokardiografické vySetre-
ni jednoznacné.
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Magnetickd rezonance ma vysokou senzitivitu
i specificitu. Je pouzZivina u hemodynamicky stabil-
nich pacientt a u chronickych disekci, v naléhavych
situacich ma mensi vyznam.

RTG srdce a plic je abnormalni asi u 60 % disekci,
ale nemtiZze disekci aorty vyloucit. U nestabilnich ne-
mocnych mutiZe predstavovat zdrZeni v terapeutickém
postupu.

Aortografii indikujeme u pacientd, u kterych je
zvazovana endovaskularni 1écba.

Koronarografie muaze byt pfinosna u pacientti nad
40 let s chronickou disekci, ktera je indikovana k chi-
rurgické nebo endovaskularni 1é¢bé. V akutnich
stavech by méla byt zvaZena ti¢elnost a nutnost prove-
deni koronarografie podle klinického stavu tim praco-
vistém, které bude pacienta operovat. Pacient s pode-
zrenim na akutni disekci aorty by meél byt urychlené
transportovan do kardiocentra, které diagnézu potvrdi
nebo vyloudi a které je schopno zajistit chirurgickou
nebo katetriza¢ni 1éc¢bu. Po vykonu by mél byt nemoc-
ny v kardiocentru i ambulantné sledovan.

Prirozeny pritbéh

Disekce typu A vede do 24 hodin k amrti u 60 %
nemocnych, tyden prezivd 20 % nemocnych a vice
nez 3 mésice 5-10 % nemocnych. Pfi¢inou smrti je
nejCastéji ruptura ztencelé aortalni stény s perikardi-
alni tamponadou nebo vykrvacenim do mediastina
nebo do pleuralni dutiny. Méné ¢astou pri¢inou smrti
je vznik vyznamné insuficience aortalni chlopné
se srdec¢nim selhdnim, akutni infarkt myokardu pri
disekci (uzavéru) koronarni tepny nebo mozkova ¢i
visceralni ischemie.

Disekce typu B vede k ruptufre nebo k vykrvaceni
vzacné. V prubéhu ¢asu dochézi bud k trombdze fales-
ného lumen a jeho jizveni nebo falesné lumen endote-
lizuje a fibrotizuje, vznika ,dvoukanalova aorta“. Fales-
né lumen vSak muiiZze mit tendenci k dalsi dilataci.

Indikace k operaci

Akutni disekce typu A je indikovana k urgentni
operaci, chronicka disekce typu A je indikovana
k elektivnimu chirurgickému vykonu. U akutni di-
sekce typu B je riziko operace vySSsi nez riziko kon-
zervativniho postupu, proto operacni vykon indikuje-
me jen pri komplikacich ohroZujicich Zivot (hrozici
ruptura, ischemické komplikace, vznik pseudoaneu-
ryzmatu, atd.). Méné rizikovou alternativou je dnes
pri vhodnych anatomickych pomeérech u disekce ty-
pu B katetriza¢ni 1é¢ba se zavedenim stentgraftu.

Chirurgicka lécba
Viz kapitola 4.4. Chirurgicka 1éc¢ba chorob aorty.

Endovaskularni lé¢ba

ProtoZe riziko operacni 1écby disekce typu B je vyso-
ké, stava se metodou volby endovaskularni 1é¢ba. Je
indikovdna u akutni nebo chronické disekce typu B
s komplikacemi (hrozici ruptura, pretrvavajici bolesti,
nekontrolovatelna hypertenze, anemizace, organova
hypoperfuze, atd.). Cilem této 1é¢by je uzavieni entry,
remodelace aorty s roz§ifenim komprimovaného pra-
vého lumina, trombotizace nepravého lumina s o¢eka-
vanou prevenci expanze disekce, sniZzenim rizika aor-
talni ruptury a odstranénim ischemickych syndromu
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redistribuci toku do pravého lumina. Hospitaliza¢ni
mortalita dosahuje pri endovaskularni terapii u akut-
nich stavt azZ 16 %, riziko vzniku paraplegie ¢ini 3 %.
Endovaskularni 1é¢ba je také metodou volby u trau-
matické transsekce nebo ruptury hrudni aorty u pa-
cientli, kteri preziji akutni stadium a jsou hospitalizo-
vani (Dake 1999, Nienaber 1999). V soucasné dobé
nelze doporucit endovaskularni 1é¢bu u disekce typu A.

Konzervativni lé¢ba

Antihypertenzivni 1é¢ba je indikovana u disekce ty-
pu A pred operaci i po ni, u disekce typu B trvale. Spo-
¢iva v podavani lékti s negativhim chronotropnim
a negativné inotropnim uc¢inkem (betablokatory).
V akutnim stadiu je vhodna kombinace nitratu s beta-
blokatorem, kterou se snaZime sniZit stfedni tlak na
hodnoty kolem 70 mm Hg s kontrolou prokrveni mozku
a ledvin (stav védomi, diuréza). Tuto medikaci pone-
chavame 3-4 dny s postupnym prechodem na peroral-
ni 1écbu, kterou podavame dlouhodobé i po operaci.
Optimalni korekce arteridalni hypertenze ma zasadni
vliv na dalsi osud nemocnych, zvlasté téch, kteri ma-
ji rezidudlni nalez (napriklad operovana disekce ty-
pu A s pruchodnym pravym i faleSnym lumen v oblas-
ti aortalniho oblouku a/nebo descendentni aorty).

Kardiologické sledovani

Pacient s anamnézou disekce by mél byt pravidel-
né sledovan nejen spadovym kardiologem, ale i v kar-
diocentru. Pacient po chirurgickém zakroku na aorté
by mél mit provedené CT angio za 1/2 roku a za jeden
rok od operace.

3.4. Mitralni regurgitace (MR)
3.4.1. Chronickd mitrdlni regurgitace

Incidence

Mitralni regurgitace je druhou nejcasté€ji operova-
nou chlopenni vadou po aortalni stenéze. Cetnost
zachytu v populaci se diky echokardiografii zvySuje.
Mitralni regurgitace vétsi nebo rovna 2. stupni byla
nalezena u 19 % populace Framinghamské studie,
jeji vyskyt stoupal s v€ékem, s hypertenzi a s body
mass indexem (Singh 1999). V rozvinutych zemich
poklesl vyskyt revmatické mitralni regurgitace a zvy-
§il se podil degenerativni a ischemické mitralni re-
gurgitace. U pacientt po infarktu myokardu s EF LK
<40 % ve studii SAVE byla mitralni regurgitace podle
ventrikulografie pfitomna v 19,4 % (Lamas 1997).
ZvySuje se pocet operaci pro mitralni regurgitaci
a zvySuje se pocet operovanych ve vySSim véku. V roz-
vojovych zemich je stile vysoky vyskyt revmatické
mitralni regurgitace i u mladé populace, coZ je nutné
mit na paméti pri migraci obyvatel.

Etiologie

Domykavost mitralni chlopné je dana spravnou
funkei vSech komponent mitralniho aparatu, tj. mit-
ralnich cipti, mitralniho anulu, $lasinek, papilarnich
svalti a myokardu levé komory. Jakakoliv porucha
jedné komponenty muiiZe mit za nasledek zavaZnou
nedomykavost chlopné. Primarni mitralni regurgitace
je zpusobena patologii samotné mitralni chlopné
a zavésného aparatu; sekundarni MR je dana abnor-
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malitami v 3rozmérnych vztazich jednotlivych kom-
ponent mitralntho aparatu. Ischemickda mitralni
regurgitace je primarnim onemocnénim myokardu
levé komory a regurgitace vznika v dtsledku remode-
lace levé komory. Urceni etiologie mitralni regurgita-
ce je dulezité k rozhodnuti o 1é¢ebném postupu (Gois-
sen 2003, Gallet 2003, Collart 2003, Kumanohoso
2003, Messas 2001, Otsui 2001, Siu 2000).

Rozdéleni chronické mitrdlni regurgitace
podle hlavni pric¢iny

1. Primarni MR:

Degenerativni: myxomatézni (m. Barlow),
fibroelasticka, ateroskleroticka
Revmaticka

Infekéni (IE)

Vrozena (nejcastéji rozstep cipu)

Ostatni (systémové choroby pojiva,
traumata, aj.)

2. Selcunddrni MR (funic¢ni):
Dilata¢ni kardiomyopatie
e Hypertrofickd kardiomyopatie

3. Ischemicka MR

Diagnostika
Anamnéza: fyzickd nevykonnost, inavnost, palpi-
tace, dusSnost. Nékdy pacienti uvadéji zcela nespe-

cifické oprese a tlaky na hrudniku. I vyznamna vada
vSak muiZe byt a byva dlouho zcela asymptomaticka
a projevi se az pri dysfunkci levé komory srdeé¢nim
selhanim.

Fyzikdalni vySetreni: systolicky Selest na hroté s pro-
pagaci do axily je typickym nalezem. Hlu¢nost Selestu
vSak nekoreluje vZdy s vyznamnosti vady. U vyznam-
né ischemické mitralni regurgitace nebo u vyznamné
funkéni MR s dysfunkci levé komory Selest nemusi
byt pritomny vtbec.

Echokardiografie: je klicovym neinvazivnim vySetre-
nim u mitralni regurgitace. Pomoci echokardiografie
zjistime etiologii mitralni regurgitace a miaZeme kvan-
tifikovat vyznamnost vady. Je duleZité popsat morfo-
logii chlopné a presné€ diagnostikovat patologii, ktera je
pricinou regurgitace: prolaps cipti, restrikce cipu, dila-
tace anulu, kalcifikace anulu, zkraceni ¢i elongace §Sla-
Sinek, remodelace levé komory a zménéné postaveni
(.displacement”) papilarnich svalti, systolicky dopred-
ny pohyb cipt a zav€sného aparatu (SAM - systolic
anterior motion). Pomoci dopplerovské echokardiogra-
fie a barevného mapovani je nutné zhodnotit vyznam-
nost vady, nejlépe kombinaci vice metod (PISA, vena
contracta, plocha jetu ve vztahu k velikosti levé sin¢,
denzita a trvani regurgita¢niho jetu). V pripadé nejas-
ného nalezu ¢i u obtiZzné vySetfitelného nemocného je
indikovano transezofagealni vySetieni (TEE), které je
vhodné i k upresnéni morfologie chlopné bezprostred-
né pred operaci (Foster 1998, Gallet 2003).

Tabulka V
Echokardiograficka kvantifikace mitralni regurgitace
Mala Stifedni Vyznamna
mala azZ stfedni stfedni azZ vyznamna
Stupen 1+ 2+ 3+ 4+
Strukturalni parametry
Velikost levé siné normalni normalni nebo dilatovana vétsinou
dilatovana
Velikost levé komory normalni normalni nebo dilatovana vétSinou
dilatovana
Mitralni cipy a zavésny aparat normalni normalni nebo abnormalni vétSinou
nebo abnormalni abnormalni
Dopplerovské parametry — barevné mapovani
Délka jetu (cm)* <1,5 1,5-3 3-4,5 > 4,5
Plocha jetu (cm?)* <4 4-8 > 8
Plocha jetu/plocha siné (%)* <20 20-40 > 40
Vena contracta (mm) <3 3-5 >6
EROA (cm?) <0,2 0,2-0,3 0,3-0,4 20,4
RV (ml/srdec¢ni stah) < 30 30-50 > 50-60
Dopplerovské parametry — kontinualni, pulsni dopplerovské vysSetfeni
Amplituda E (m/s) <1 >1,2
VTI M/A <13 > 1,3
RF (%) <20 20-30 30-50 > 50
Proud v plicni Zile neni reverzni S reverzni S
Denzita regurgita¢niho toku (CW) slaba denzni
Tvar obalové krivky regurgitacniho parabolicky ¢asny vrchol

toku (CW)

Upraveno podle autort: Zoghbi 2003, Otto 1999, Otto 2002.

*Prameér ze 3 projekci (parasternalni dlouha osa, apikalni ¢tyrdutinova, apikalni dvoudutinova projekce), plati pro central-

ni regurgitace, excentrické jety jsou ¢asto znamkou téZké MR.

EROA - plocha regurgita¢niho usti (effective regurgitant orifice area), RF - regurgitac¢ni frakce, RV - regurgita¢ni objem,
VTI M/A - pomér integralu rychlosti a pratoku v ¢ase (velocity time integral) na mitralnim a aortalnim tsti, CW - konti-

nualni dopplerovské vysSetreni
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Ostatni vySetreni maji vétSinou jen dopliujici vyznam.
EKG je soucasti zakladniho kardiologického vySetreni.
RTG srdce a plic ma pomocnou roli, je indikovan pfi
pokrocilé nebo kombinované vadé, jako soucast predo-
perac¢niho vySetfeni a k vylouc€eni jiné pri¢iny dusnosti.

Srdecni katetrizace

Ventrikulografie a barvivova diluce, drive povaZo-
vané za zlaty standard kvantifikace mitralni regurgi-
tace, maji omezené mozZnosti.

Koronarografie je indikovana pred operaci mitralni
chlopné u muza nad 40 let a u Zen nad 45 let. Pra-
vostranna katetrizace je indikovana u rizikovych pa-
cientti, u dysfunkce levé komory, pifi podezieni na
plicni hypertenzi, u kombinovanych vad.

Magnetickd rezonance a izotopovad ventrikulografie
maji jen okrajovy vyznam vzhledem k obtiZné dostup-
nosti a cené vySetreni.

Kvantifilkkace mitralni regurgitace

Kvantifikace mitralni regurgitace a posouzeni kli-
nické vyznamnosti vady jsou velmi duilezZité, protoZe
jsou vychozimi udaji pro rozhodovani o indikaci
k operaci. Kvantifikace MR je mnohdy velmi obtiZna.
Pouzivané metody jsou semikvantitativni a vzhledem
k moznému ovlivnéni hemodynamikou a vySetritel-
nosti mohou byt zatiZené chybami. Proto je nutné
zhodnotit vice parametrt a posoudit je v souvislosti
s klinickym stavem nemocného, morfologickym néle-
zem na mitralni chlopni a morfologickymi a hemo-
dynamickymi dtsledky na kardiovaskularni systém
(dilatace srdec¢nich oddila, plicni hypertenze, zmény
plnéni srde¢nich oddilti, trikuspidalizace vady, dys-
funkce komor apod.). I vada, ktera nesplni néktera
kritéria vyznamnosti, muZe mit jiZ vaZné hemodyna-
mické nasledky a tudiZ je vyznamnou.

Pri kvantifikaci mitralni regurgitace je treba vzit
v uvahu faktory, které ovliviiuji hemodynamiku
(zvlast€ amplitudu systolického gradientu mezi levou
komorou a levou sini) a tudiZ ovliviiuji velikost regur-
gitace. Jsou to:
krevni tlak, systémova cévni rezistence
napln cévniho recisté
systolicka funkce levé komory
postiZeni ostatnich chlopni
1éky ovlivniujici hemodynamiku
(diuretika, vazodilatatory)

Zakladni metodou kvantifikace mitralni regurgitace
je echokardiografie. Srde¢ni katetrizace mnohdy MR
spolehlivé nekvantifikuje, ventrikulografie v kvantifi-
kaci MR ¢asto selZe, barvivova diluce se pro metodic-
kou naroc¢nost opousti (Abergel 2002, Irvine 2002,
Sarano 2002, Zoghbi 2003).

Prirozeny vyvoj

Neoperovana degenerativni mitralni regurgitace ma
trvale progresivni charakter. U vyznamné vady se re-
gurgitac¢ni volum zvétSuje o 7,4-8 ml ro¢n€, EROA (plo-
cha regurgitac¢niho usti) se zvétSuje o 6 mm? rocné,
mortalita ¢ini 6,3 % ro¢né, symptomy se vyvinou
v 10 % roc¢né, fibrilace sini v 5 % roc¢né&, nahla srde¢ni
smrt u 0,8 aZ 4 % ro¢né. Po 10 letech ma 63 % pacien-
t srdecni selhani, 30 % trvalou fibrilaci sini, 90 % pa-
cientli prodéla operaci ¢i zemre (lung 2002, Ling 1996).
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Pacienti s téZkou MR pfi prolapsu cipu (flail lea-
flet), kteti byli i prechodné ve funkéni tridé NYHA III
nebo IV maji vysokou mortalitu — 34 % ro¢né, méné
symptomati¢ti nemocni (NYHA I a II) maji mortalitu
4 % ro¢né (Bonow 2006, Ling 1996, Tribouilloy 1999).

Asymptomaticti pacienti s organickou MR 4. stup-
né s efektivnim regurgitaénim ustim nad 40 mm?
maji bletou mortalitu 22 % a ve 33 % se objevi tmrti,
srdec¢ni selhani nebo fibrilace sini.

Ischemicka mitralni regurgitace se jako vyznamna
vada vyvine asi u 15-20 % nemocnych po infarktu
myokardu (IM). JiZ malé ischemicka mitralni regurgi-
tace (1.-2. stupeni), patrnd na ventrikulografii po
infarktu myokardu, je nezavislym rizikovym faktorem
kardiovaskularni mortality. Ve studii SAVE byla
v prubéhu 3,5 let po IM mortalita 29 % pri pritom-
nosti MR (vétSinou 1.-2. stupné) oproti 12% mortali-
té bez MR pii podobné EF (Lamas 1997). U ischemic-
ké mitralni regurgitace s efektivnim regurgita¢nim
astim (ERO) > 20 mm? a s regurgitaénim objemem
(RV) > 30 ml byla po infarktu myokardu v prabéhu
5 let dvojnasobné vySsi mortalita (62 %) bez ohledu
na dalsi rizikové faktory (Grigioni 2001, Enriquez-
-Sarano 1999, Iung 2003, Messika-Zeitoun 2003,
Pellerin 2002, Steward 2003).

Indikace k operaci

Chirurgicka lécba by méla byt indikovana u kazdé
vyznamné mitralni regurgitace v€as, drive nez dojde
k rozvoji potencialné nevratnych komplikaci (systolic-
k& dysfunkce a dilatace levé komory, plicni hyperten-
ze, dilatace levé sinég, fibrilace sini). V prospektivnich
studiich byly endsystolicky rozmér levé komory veétsi
neZ 45 mm a sniZena ejekéni frakce levé komory (pod
60 %) prediktory neptiznivého poopera¢niho prabéhu
a zvySené mortality.

Indikac¢ni kritéria k operaci se lisi podle etiologie
mitralni regurgitace a podle symptomatologie. Dulezi-
tou roli hraje pri indikaci pravdépodobnost tispésné
zachovné operace na mitralni chlopni (Aviérinos 2003,
Ling 1996, Otto 2003).

Chronickd symptomatickd vyznamnd degenerativni
mitralni regurgitace

Chirurgicky zakrok je indikovan vzdy, je jedinou
kauzalni 1é¢bou, ktera zlepsi symptomy a Zivotni pro-
gnézu. Pouze u polymorbidnich pacientti (renalni
insuficience, chronicka obstrukéni plicni nemoc -
CHOPN, diabetes, obezita aj.) ve vys8im véku (nad
75 let) je nutno individualné zvazit riziko operace
proti jejimu prinosu. Nejlepsi opera¢ni vysledky jsou
pii v€asné indikaci, kdy je zachovana systolicka
funkce levé komory a kdy leva komora neni dilato-
vana (EF > 60 %, endsystolicky rozmér levé komory
<40 mm, tj. 23-24 mm/m?). Stfedné zavazna systo-
licka dysfunkce a dilatace levé komory (EF > 30 %
a endsystolicky rozmér LK < 55 mm) nejsou kontra-
indikaci operace.

Chronickd asymptomatickéa vyznamnd degenerativni
mitralni regurgitace

Jednoznacné je indikovana k operaci asymptomaticka
vyznamna mitralni regurgitace, pokud jsou pritomny:
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e latentni symptomy (cilené patrat v anamnéze,
provést zatéZové vysetieni)

e symptomy modifikované 1écbou
(paroxyzmus fibrilace sini ¢i srde¢ni selhani
kdykoliv v anamnéze)

e gsystolicka dysfunkce levé komory
(EF < 60 %, snizena kontraktilni rezerva
pri zat€Zovém vySetieni)

® endsystolicky rozmeér levé komory
> 40-45 mm (24 mm/m?)

e fibrilace sini

® leva sin > 50 mm, neni-li pro dilataci
jiny diavod nez MR

e plicni hypertenze (systolicky tlak v plicnici
> 50 mm Hg v klidu, > 60 mm Hg pri zatéZi)

e dysfunkce pravé komory (David 2003,
Enriquez-Sarano 2005, Kevin 2002).

Predmeétem diskusi je indikace u pacienta s vy-
znamnou asymptomatickou mitralni regurgitaci, kte-
i nespliuji vySe uvedena kritéria a kde je:
® normalni systolickd funkce a velikost levé
komory (EF > 60 % a ESD < 40 mm)
a soucasné vysoka pravdépodobnost ispésné
mitralni plastiky, dana morfologii chlopné
a zkuSenosti chirurga, a soucasné nizké
operacni riziko (podle doporuc¢eni ACC/AHA
z roku 2006 - indikace Ila)

® zachovana funkce levé komory, prolaps cipta
mitralni chlopné a rekurentni komorové
arytmie pri antiarytmické 1é¢beé

® mitralni regurgitace stfedné vyznamna

a pacient podstupuje srde¢ni operaci
z jiné indikace.

Rada kardiochirurgickych pracovist se kloni k ¢as-
né indikaci na zakladé vlastnich zkuSenosti. Neexis-
tuji vSak randomizované klinické studie, které by
tento postup jednozna¢né podporily. Je obecny kon-
senzus, Ze v pripadé vysoké pravdépodobnosti za-
chovné operace chlopné (plastika mitralni chlopng)
s minimalnim peropera¢nin rizikem indikujeme
mladsi pacienty drive, tj. neZ vznikne jakakoliv kom-
plikace, protoZe dlouhodoba prognéza je u nich po
operaci shodna se zdravou populaci.

Indikace k operaci asymptomatické vyznamné MR
musi byt individualizovdna a musi brat v tvahu
néasledujici faktory:

— operacni riziko dané kardialnimi

a extrakardialnimi pfi¢inami (naprtiklad zridka
je indikovan asymptomaticky pacient
nad 75 let, operace je kontraindikovana
u osob se zavaznymi komorbiditami,
které zhorsuji Zivotni prognézu),
— prani pacienta (rozhodnuti k operaci musi
byt po dikladném pohovoru s pacientem
a pribuznymi, po vysvétleni vSech rizik
a prinosu operace a vysvétleni dalsiho pribéhu
onemocnéni bez operace) (Botkin 2005,
Enriquez-Sarano 1994, Iung 2002).

Chronickad ischemickd mitrdlni regurgitace

K operaci je indikovana soucasné s revaskularizaci
jiZ méné az stfedné vyznamna vada (2. a 3. stupné).
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Je nutné zduaraznit, Ze kvantifikace ischemické mit-
ralni regurgitace je velmi obtiZna. Velikost regurgitace
je velmi proménna a je zavisla na hemodynamickych
zménach. K prukazu vyznamnosti vady je nutné casto
provést dynamicky zat€Zovy test, popft. provést testo-
vani na opera¢nim sale (Lapu-Bula 2002).

Ischemicka mitralni regurgitace je vyznamna, po-
kud spliiuje tyto parametry: ERO > 0,2 cm?, RV > 30
ml v klidu ¢i pri dynamickém zatéZovém testu nebo
pri hemodynamickém testovani na opera¢nim sale
(Lancellotti 2003, Grigioni 2001, Pierard 2004, Leb-
run 2001, Vahanian 2007). Pfi nedostatecné naplni
levé komory mutiZze byt MR vyznamné podcenéna,
zvlaSté na opera¢nim sale, proto je zde nutno dosah-
nout tlaku v zaklinéni 15-18 mm Hg a stfedniho
arterialniho tlaku 100 mm Hg. Farmakologicky zate-
Zovy test neni pro prukaz ischemické mitralni regur-
gitace validni, protoZe neprokaZe velikost a ménlivost
regurgitace pri béZzné zatézi, ale mize pouze predpo-
védét ucinek revaskularizace na zlepSeni kinetiky le-
vé komory. Pri indikaci k operaci je nutné odliSit ische-
mickou mitralni regurgitaci, kdy jsou intaktni cipy
mitralni chlopné€ a primarni patologie je v remodelaci
levé komory, od kombinace ischemické choroby srdec¢-
ni a organického postiZzeni mitralni chlopné (Braun
2005, Dreyfus 2004, Iung 2003, Messas 2003).

Chronicka mitrdlni regurgitace a zavazna systolicka
dysfunkce levé komory (EF < 30 %)

Operace mitralni regurgitace pri zavazné systolické
dysfunkci levé komory je prfedmétem diskusi, neexis-
tuje jednozna¢né doporuceni. Operacni riziko a peri-
operac¢ni mortalita jsou nékolikanasobné vy3si nez
u MR s normalni EF. O indikaci k operaci lze uvazo-
vat u vyznamné symptomatickych pacientti (NYHA
III, IV). Dtilezité je rozliSit etiologii: primarni organic-
ké postiZeni chlopné, ischemicka mitralni regurgita-
ce, sekundarni (funkéni) mitralni regurgitace pri kar-
diomyopatii.

® Primarni degenerativni mitralni regurgitace
je hrani¢né€ indikovana k operaci,
pokud zatéZovym testem prokadZeme
kontraktilni rezervu.

® [schemicka mitralni regurgitace je indikovana
soucdasne€ s revaskularizaci pri prokazané
viabilit€ myokardu a zhorSovani regurgitace
pii zatézi (Pu 2003).

e Mitralni plastika jako izolovany
kardiochirurgicky zakrok u kardiomyopatie
je nékdy povaZovana za ekvivalent
transplantace srdce a za souc¢ast komplexni
1é¢by konec¢nych stadii srde¢niho selhani.
Obvykle se nejdrive doporucuje provedeni
biventrikularni stimulace, ktera sama
muZe vést ke zmenSeni mitralni regurgitace.
Kazdého pacienta je nutné podrobné vySetfit
veetné pravostranné katetrizace, zaté€Zové
echokardiografie. Je nutné zvazit individualni
operacni riziko, posoudit individualni Zivotni
prognézu bez operace a po pripadné operaci
(Bax 2004, Bishay 2000, Liel-Cohen 2000).
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Tabulka VI
Indikac¢ni kritéria k operaci mitralni regurgitace

Indikaéni kritéria

Dukazni tfida

Akutni vyznamna e NYHA III, IV I
symptomaticka MR
Chronicka vyznamna e NYHAII III, IV, EF > 30 % a endsystolicky rozmér LK < 55 mm I
symptomaticka MR e NYHA III-IV, EF < 30 % a/nebo endsystolicky rozmeér LK > 55 mm, IIa
vysoka pravdépodobnost zachovné operace, bez vyznamnych komorbidit
e NYHA III-1V, EF < 30 % resistentni na optimalni 1é¢bu srde¢niho IIb
selhani véetné biventrikularni stimulace, bez vyznamnych komorbidit
Chronicka vyznamna e dysfunkce levé komory (EF 30-60 %) a/nebo I
asymptomaticka MR e endsystolicky rozmér LK > 40 mm (24 mm/m?) I
e zachovana funkce levé komory (EF > 60 %) a nové vznikla fibrilace sini IIa
e zachovana funkce levé komory (EF > 60 %) a plicni hypertenze IIa
(systolicky tlak v plicnici > 50 mm Hg v klidu a > 60 mm Hg
pri fyzické zatézi)
e zachovana funkce LK (EF > 60 %) a endsystolicky rozmér LK < 40 IIb

(< 24 mm/m?) s vysokou (vice nez 90%) pravdépodobnosti tispésné
plastiky mitralni chlopné, nizké operac¢ni riziko

e zachovana funkce levé komory a recidivujici komorové arytmie IIb
navzdory medikamentézni terapii

Chronicka stredné e podstupujici operaci koronarnich tepen, aorty nebo jiné srdeéni I

vyznamna

vady degenerativni etiologie u osob pod 70-75 let

asymptomaticka MR e podstupujici operaci koronarnich tepen, aorty nebo jiné srdeéni IIb
vady degenerativni etiologie u osob nad 70-75 let

Ischemicka e ERO 2 0,20 cm?, RV 2 30 ml, podstupujici operaci I

vyznamna MR koronarnich tepen

Podle autorti Bonow 2006 a Vahanian 2007.

Chirurgicka lécba

Chirurgicka 1é¢ba je hlavni a zakladni 1éc¢bou tézké
primarni mitralni regurgitace a ischemické mitralni
regurgitace, viz kapitola 4.5. Chirurgicka 1é¢ba mit-
ralnich vad.

Katetriza¢ni vykony na mitralni chlopni pfi mitral-
ni regurgitaci jsou zatim ve fazi experimentu.

Medilkamentézni lécba mitralni regurgitace

Kauzalni 1éc¢ba neexistuje, lze pouze ovlivnit sym-
ptomy a komplikace pokroc¢ilé zavazné mitralni re-
gurgitace. Zakladem lécby jsou diuretika, ktera zmir-
nuji objemové pretiZeni levé komory. Vazodilatatory
mohou byt G¢inné u funkéni mitralni regurgitace
s dysfunkci levé komory a/nebo pfi nedostatecné
korigované hypertenzi. U organické mitralni regurgita-
ce se vazodilatac¢ni 1é¢ba nedoporucuje, protoZe neo-
vlivni progresi onemocnéni. Diuretika jsou indikovana
u meéstnavého srde¢niho selhani. Digoxin je lékem
volby u srde¢niho selhani a fibrilace sini, antiarytmika
a antikoagulaéni terapie pri fibrilaci sini, antikoagu-
la¢ni 1é¢ba pii spontdnnim echokontrastu ¢i prokaza-
nych trombech v levé sini. U prolapsu mitralni chlop-
né s probéhlou tranzientni ischemickou atakou pfi
sinusovém rytmu bez trombu v levé sini je doporu-
¢ovana kyselina acetylsalicylova v davce 100-200 mg
denné. Pokud dojde pri této 1écbé k cévni mozkové pri-
hodé (CMP) nebo pacient prodélda CMP a m& redun-
dantni a vyznamneé ztlustélé (nad 5 mm) cipy mitralni
chlopné, je vhodna antikoagula¢ni 1écba.

Kazd4 mitralni regurgitace s morfologickym posti-
Zenim mitralnich ciptn znamenda vysoké riziko infek¢é-
ni endokarditidy. U kazdého pacienta s touto dia-
gnoézou proto musi byt dodrZovany zasady prevence
a profylaxe infek¢éni endokarditidy.
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Kardiologické sledovani

Asymptomaticky pacient se stfedné vyznamnou
mitralni regurgitaci a zachovanou funkci levé komory
by mél byt klinicky a echokardiograficky vySetfen jed-
nou ro¢né k posouzeni velikosti a funkce levé komo-
ry, ovéreni vyznamnosti mitralni regurgitace a tlaku
v plicnici a navic kdykoliv pfi vzniku symptomui.

Asymptomaticky pacient s vyznamnou mitralni
regurgitaci a zachovanou funkei levé komory musi
byt klinicky i echokardiograficky vySetfen jednou za
pul roku. Sou¢asné musi byt pacient poucen, aby
ihned nahlasil jakoukoliv zménu svého funkéniho
stavu. Pfi hrani¢nich parametrech pro indikaci ope-
race (ejek¢ni frakce levé komory 60-65 %, endsysto-
licky rozmér levé komory bliZici se 40 mm) ma byt
pacient echokardiograficky sledovan po 6 meésicich
a jeho stav posouzen v kardiocentru v poradné pro
srde¢ni vady; tyka se to i pacientt s nejasnou
vyznamnosti vady.

Pacienti s téZkou asymptomatickou mitralni regur-
gitaci 4. stupné by méli byt posuzovani v kardiocent-
rech, kterd se zabyvaji plastikami mitralni chlopné -
k hodnoceni pravdépodobnosti tispésSné zachovné ope-
race, a to jeSt€ pii dobré systolické funkci a nedilato-
vané levé komore.

3.4.2 Akutni vyznamnd mitralni
regurgitace

Akutni vyznamna mitralni regurgitace je vZdy Zivot
ohroZujici stav.

Etiologie

Pri¢inou je parcialni nebo tiplna ruptura ischemic-
kého papilarniho svalu po infarktu myokardu, ruptu-
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ra Slasinky pri degenerativnich zménach ¢i infekéni
endokarditidé, utrZeni nebo perforace cipu mitralni
chlopné pri infekéni endokarditidé.

Diagnostika

Anamnéza: pacient s akutni vyznamnou MR je
prakticky vZdy symptomaticky. Ma priznaky typické
pro akutni nebo recentné probéhly infarkt myokardu,
které jsou nasledovany vyznamnou duSnosti, popfi-
padé plicnim edémem a ob&hovym selhdnim. V pri-
padé infekéni endokarditidy byva v anamnéze infek¢c-
ni onemocnéni s teplotami nebo extrakce zubu ¢i jiny
antibiotiky nekryty vykon v infekénim terénu.

Fyzikdalni vySetreni: nahle vznikly hlu¢ny systolicky
Selest na hroté s propagaci do axily, popf. chripky na
plicich. U nékterych pacienti vS8ak nemusi byt Selest
hluény ani typicky holosystolicky, nékdy mtiZe i chybét
a jedinym poslechovym nalezem muZe byt treti ozva.

Echokardiografie: prolaps cipu, porucha koaptace
cipt, vyznamna regurgitace. V pripadé infek¢éni endo-
karditidy vlajici cipy, vegetace, perforace cipti, anular-
ni absces apod. Srde¢ni oddily (leva komora a leva sir)
nemuseji byt zvétSeny! Zpocatku byva pritomna zvySe-
na EF pri objemovém pretiZeni levé komory. Transezo-
fagealni echokardiografie upresni pri¢inu akutni MR
a poskytne podrobnosti pro kardiochirurgicky vykon.

Srdecni katetrizace: v pripad€ ischemie je nutna ko-
ronarografie vZdy, u infekéni etiologie je koronarografie
indikovana u muzua starSich 40 let a u Zen starSich
45 let. Pravostranna katetrizace vétSinou neni nutna.

Prirozeny vyjvoj

Mortalita neoperované vady je 75% béhem prvnich
24 hodin, 95% bé&hem 48 hodin. Opera¢ni mortalita
je 20-50 %.

Indikace k operaci
Operace vZdy, co nejdrive.

3.5. Mitralni stenéza (MS)

Incidence

Mitralni stenéza je nejcast€ji revmatické etiolo-
gie a jeji vyskyt v zapadnich zemich klesa v zavislosti
na tom, jak ubyva revmatické horecky (0,5-0,2 na
100 000 obyvatel). V rozvojovych zemich je mitralni
stendza stale Castym onemocnénim, a to jiZ u mla-
dych pacientti, incidence revmatické horecky zde ¢ini
100 az 3 000 na 100 000 obyvatel. Izolovanou mit-
ralni stenézu ma asi 40 % pacientti s revmatickou
karditidou (Bonow 2006, Wood 1954, Carroll 2001).

Etiologie

Nejcast€jsi pricinou mitralni stenézy u dospélych
je revmaticka karditida (v 99 %), a to i u pacient1 bez
anamnézy revmatické horec¢ky. Mitralni stenéza pre-
vazuje u Zen.

Méné casté priciny:

e t&zka kalcifikace mitralniho prstence,
prechéazejici na cipy

® Utvary v levé sini ptisobici obstrukei
mitralniho usti (napriklad tumory,
nejcastéji myxom levé sin€ nebo velky
pohyblivy trombus)
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Vzacné pri¢iny:

® vrozené vady mitralni chlopné
(padakovita mitralni chlopen - ,parachut®)

® obstrukce mitralniho tsti u vrozenych
srdecnich vad (naptiklad nékteré pripady
cor triatriatum sinistrum, supramitralni
membrana)

e systémové choroby (lupus erythematodes,
rheumatoidni artritida, amyloidova depozita)

Diagnostika

Anamnéza: revmaticka horecka nebo streptokoko-
vé infekce nelécené ATB v anamnéze, dusnost, draz-
divy kasSel, nevykonnost, vzacné&ji hemoptyza, bolesti
na hrudniku podobné anginé pectoris, pfi pokrocilé
vadé otoky dolnich koncetin, palpitace pfri fibrilaci si-
ni, systémova embolizace, plicni edém.

Fyzikadlni vysetreni: pti pokrocilé vadé facies mitra-
lis, maly puls, zvySena napln krénich Zil, akcentova-
na 1. ozva, rozst€p 2. ozvy (,opening-snap*), diasto-
licky Selest vlevo parasternalné a na hrote, zesilujici
pri sinusovém rytmu v pozdni diastole.

Echokardiografie je zdkladnim vySetfenim pro sta-
noveni zavaznosti mitralni stenézy a pro zjiSténi mor-
fologie mitralni chlopné. Pro kvantifikaci mitralni ste-
nézy urcujeme plochu mitralniho tsti (MVA) plani-
metricky a vypo¢tem. Mérfime diastolické gradienty
na mitralni chlopni (maximalni a stfedni). Samotné
urcéeni gradientt nesta¢i k uréeni vyznamnosti mit-
ralni stenézy a je jen slabym indikatorem vyznam-
nosti, protoZe gradienty jsou velmi zavislé na pritoku
chlopni. Metoda urceni plochy mitralniho tsti po-
moci polocasu tlakového spadu (PHT) neni presna
u pacientt s abnormalni poddajnosti (compliance)
levé sin€ nebo levé komory, po mitralni komisuroto-
mii a pfi soucasné aortalni regurgitaci. Pri stanoveni
morfologie mitralni chlopné popisujeme cipy — tloust-
ku, pohyblivost, poddajnost, stupen fiize komisur
a pritomnost kalcifikaci. Dale popisujeme SlaSinky —
tloustku, faze, délku SlaSinek (zkraceni), kalcifikace.
Pokud zvaZujeme moZnost balonkové valvuloplastiky,
je nutné provést skérovani podle echokardigrafického
skoérovaciho systému (tabulka VIII, Wilkins 1988).
Cim vyssi je toto skoére (soucet vSech polozek, maxi-
malné 16), tim méné vhodna je MS k balonkové val-
vuloplastice (PTMV) a naopak. Optimalni skére pro
PTMV je < 8, horsi vysledky jsou u skére nad 12,
avSak s velkymi individualnimi rozdily. Existuji i jiné
skérovaci systémy (Iung 1999).

Urceni mechanismu obstrukce je klicové pro pred-

poklad mozné zachovné operace:

— supravalvarni obstrukce (myxom sing,
trombus, velka vegetace, cor triatriatum
sinistrum, supramitralni membrana),

— valvarni obstrukce (revmaticka,
degenerativni kalcifikace),

— subvalvularni obstrukce (revmaticka).

Jicnova echokardiografie (TEE) je u MS indikovana
k vylou€eni pritomnosti trombu v ousku levé siné
pred elektrickou verzi fibrilace sini a vZdy pred balon-
kovou valvuloplastikou (PTMV) a k urceni presné
morfologie mitralni chlopné a zavésného aparatu,
kvantifikaci MS a k vylouceni mitralni regurgitace
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Tabulka VI

Echokardiograficka kvantifikace mitralni stenézy

Vyznamnost MS

Lehka - 1. stupen

Stfedni - 2. stupen

Tézka - 3. stupeni

Plocha mitralniho tsti planimetricky (cm?) >1,5

1,0-1,5

<1

Dopplerovské parametry — barevné mapovani
PISA (pri Nyquistové limitu 50-60 cm/s) nepritomna

obvykle pritomna

vzdy pritomna,
jeji absence vylucuje
vyznamnou MS

Dopplerovské parametry — pulsni dopplerovské vysSetifeni

Plocha mitralniho tsti (cm?) > 1,5 1,0-1,5 <1
Index plochy mitralniho tsti (cm?/m?) 1,0-1,5 0,6-1,0 < 0,6
Stredni diastolicky gradient (mm Hg) <5 5-10 >10
Maximalni diastolicky gradient (mm Hg) <7 7-15 >15
PHT (msec) 90-150 150-200 > 200-220
Systolicky tlak v plicnici (z gradientu <30 30-50 > 50
na trikuspidalni regurgitaci - CW (mm Hg)
Strukturalni parametry Strukturalni Strukturalni Strukturalni
parametry parametry parametry
Velikost levé siné — kratka osa (mm) > 60 mm
u chronické MS
Spontanni echokontrast v LS vétSinou nepfitomen muZe byt vétSinou pritomen

PISA - proximal isovelocity surface area, PHT — pressure half-time (polo¢as tlakového spadu), CW - kontinualni dopplerov-

ské vySetreni

Pozndamka: Pro stanoveni vyznamnosti vady nemusi vSechny parametry splrovat kritéria vyznamnosti soucasné.

Tabulka VI
Skorovaci echokardiograficky systém mitralni stenézy (Wilkins 1988)
Stupeini Pohyblivost cipu Subvalvularni ztlusténi Ztlusténi cipua Kalcifikace
1 dobre pohyblivé cipy, minimalni, pouze pod cipy miniméalni ztlusténi jeden okrsek
restrikce pouze cipt 4-5 mm se zvySenou echogenitou
okrajli cipt
2 stfedni a bazalni ¢ast ztlusténi proximalni bazalni ¢ast a briska mnohocetné
cipt pohybliva 1/3 délky chord cipti normalni, okraje hyperechogenni okrsky
ztlustélé (5-8 mm) omezené na okraje cipt
3 cipy se v diastole ztlusténi zasahuje az do ztlusténi celych cipt hyperechogenity
pohybuji pouze pri bazi  distalni 1/3 délky chord (5-8 mm) zasahujici do stredni
Casti cipt
4 zadny nebo minimalni extenzivni ztlusténi vyznamné ztlusténi extenzivni
pohyb cipt1 v diastole a zkraceni chord prechazejici celych cipt hyperechogenita

na papilarni svaly

(> 810 mm) vétsiny tkané cipu

pred PTMV. Daéle je indikovana pri Spatné transtora-
kalni vySettitelnosti. TEE neni indikovana pfi béZné
kontrole dobre vySetritelného pacienta s MS, u které-
ho neni planovana intervence ani elektricka verze.

Zatézové echokardiografické vysSetreni mtize zhodno-
tit vyvoj gradienttt na mitralni chlopni a tlakt v plic-
nici v zavislosti na namaze.

Spiroergometrie s métrenim maximalni spotreby kys-
liku pri zat€Zi objektivné hodnoti vykonnost a dusled-
ky mitralni stenézy.

Pravostranna katetrizace: Neni nutnou podminkou
diagnostiky mitralni stenézy, je vSak indikovana u po-
kro¢ilych a komplikovanych vad se zndmkami srdec¢-
niho selhani a s podezfenim na plicni hypertenzi pred
kardiochirurgickym reSenim. Dale je indikovana
u pripadti, kdy je pritomna diskrepance mezi echo-
kardiografickym a klinickym nalezem.

Koronarografie je indikovana pred operaci nebo
intervenci u muzt nad 40 let, u Zen nad 45 let. Dale
pak u osob s vysokym rizikem ateroskler6zy.
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Ostatni vySetreni jsou pro diagnostiku mitralni
stenézy méné€ vyznamna, avSak jsou nutna pro zjis-
téni komplikaci u pokrocilé vady.

RTG srdce a plic — ukaZe tvar a velikost srdce, chro-
nické méstnani v malém obé&hu, vyloud¢i plicni prii-
¢inu dusnosti.

EKG a Holterovovo monitorovani EKG - vyloudi fi-
brilaci sini a paroxyzmalni fibrilace sini.

Prirozeny vyvoj

Mitralni stenéza s plochou vétsi nez 1,5 cm? obvyk-
le neptisobi klidové obtiZe. V prirozeném vyvoji vy-
znamné mitralni stenézy dochazi k progresi se zmen-
Senim mitralniho tusti priblizné o 0,3 cm? rocné,
avSak ne u vSech pacientt (k dispozici je jen velmi
malo studii). Desetileté prezivani pacienttn bez opera-
ce ¢i intervence ¢ini u zcela asymptomatické mitralni
sten6zy 84 %, u nemocnych s malymi symptomy vSak
jiZz pouze 45 %, u pacientu s limitujicimi symptomy je
10leté preziti 0-15%. Pfi vzniku vyznamné plicni
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hypertenze u MS je primérné prezivani krat$i nez
3 roky (lung 2002, Veselka 2004).

U asymptomatického pacienta mutiZe nahle vznik-
nout fibrilace sini, které ¢asto predchazeji supraven-
trikularni arytmie. Kratsi paroxyzmy fibrilace sini by-
vaji asymptomatické. Riziko emboliza¢nich prihod
je u nich 14%. Tromboembolické pifihody jsou dra-
matickou komplikaci MS, vyskytuji se u 10-20 %
pacientt s MS (podle jinych autorti u 1,5-6 % ro¢né).
Nejcast€jsi jsou embolizace do CNS, trvaly neurolo-
gicky deficit ztistava u 30-40 % pacientti (lung 2002).
Emboliza¢ni prihoda mutiZe byt prvnim pfiznakem
mitralni stenézy. Riziko tromboembolie stoupa s vé-
kem, pri fibrilaci sini, s velikosti sin€, se zmensSova-
nim plochy mitralniho usti a nejvice pri prokdzaném
spontannim echokontrastu levé siné pfi jicnové echo-
kardiografii. Fibrilace sini je pfitomna aZ u 50 %
symptomatickych pacientti s MS, je spojena se Spat-
nou prognézou, 10leté preZiti je pouze 25%, oproti
46% preziti pfi sinusovém rytmu (Bonow 2006, Ole-
sen 1962).

Lécba

Kauzalni 1écbou MS je perkutanni transluminalni
balonkova mitralni valvuloplastika (PTMV) nebo chi-
rurgicky zakrok na mitralni chlopni. K PTMV jsou
indikovani spiSe mladsi pacienti s priznivym echo-
kardiografickym skoére (Wilkins 1988).

Indikace k balonkové valvuloplastice mitralni ste-
nézy (PTMV):

U symptomatickych pacientit (NYHA III-IV) se
stfedni a vyznamnou MS se rozhodujeme mezi PTMV
a chirurgickou nahradou podle morfologie mitralni
chlopné, pripadné rizika operace.

U mdlo symptomatickych pacientit (NYHA 1I) s plo-
chou mitralniho usti < 1,5 cm? indikujeme pfi vhod-
né morfologii PTMV. Pfi nevhodné morfologii a téz-
ké plicni hypertenzi indikujeme operaci. Pfi ploSe
mitralniho usti > 1,5 cm? provadime zatéZovy test.
Dojde-li pfi ném k vzestupu systolického tlaku v plic-
nici nad 60 mm Hg a stredniho gradientu na mitral-
ni chlopni nad 15 mm Hg, a je-li pfiznivd morfologie,
indikujeme PTMV.

U asymptomatickych pacientii (NYHA 1) se stfedné
vyznamnou MS se pro PTMV rozhodujeme v pfipa-
dé priznivé morfologie mitralni chlopné, ktera dava
predpoklad tispésné intervence pri soucasném splné-
ni niZe uvedenych podminek, zvlast€é u mladsich
pacientu:

— plocha mitralniho usti MVA < 1,5 cm? a

— systolicky tlak v plicnici klidové

nad 50 mm Hg nebo pfi zatéZi nad 60 mm Hg

— vysoké riziko tromboembolie

(po 4tydenni ti¢inné antikoagulaci)
— noveé vznikla fibrilace sini
— pred planovanou graviditou

nebo pred veétsi nekardialni operaci
(Iung 2002, Tung 1999)

Kontraindikace PTMV:

— mitralni insuficience stfedni a vyznamna
(2. a 3. stupnég)

— tézka subvalvarni stenéza

Relativni kontraindilkkace PTMV

— pritomnost trombt v levé sini — po zavedeni
ucinné antikoagulaéni 1é¢by a vymizeni trombut
1ze PTMV provést;

— velmi tésna mitralni stenéza (MVA < 1 cm?)*

— star$i nemocni nad 70 let*

— zavazZna symptomatologie*

— tézké kalcifikace mitralni chlopné*

— kalcifikace v komisuie

*U téchto pacientti vzhledem k Spatnym dlouho-
dobym vysledktiim po PTMV davame prednost chirur-
gickému feSeni (lung 1999). Pri prili§ vysokém riziku
chirurgického zakroku lze provést PTMV jako pa-
liativni vykon u vyznamné symptomatickych osob.

Uspésnost PTMV je mezi 80-95 %, gradient na mit-
ralni chlopni klesia o 50-60 %.

Vyskyt vyznamné mitralni regurgitace po PTMV je
udavan mezi 2-10 %, rezidualni vyznamny levo-pravy
zkrat po transseptalni punkeci vznikd v méné€ nez 5 %
(pri pouziti techniky podle Inoue), embolické prihody
se vyskytuji do 3 %, perforace levé komory v 0,5-4 %,
mortalita PTMV je 1-2%, u selektovanych pacientt
méné. Preziti bez komplikaci (opakovana PTMV, na-
hrada mitralni chlopné) ¢ini 50-60 % za 3-7 let. Vyssi
vyskyt komplikaci je u pacienta se ztluStélymi, malo
pohylivymi chlopnémi a s ftizi subvalvarniho apara-
tu, jejich bleté preziti bez komplikaci je 50%, u pa-
cientt s priznivou morfologii mitralni chlopné je
80-90% (Bonow 2006).

Vrozend mitralni stenéza (,parachut mitral valve®)
vétSinou neni vhodna ke Kkatetrizac¢ni intervenci
(ztlustelé cipy, zkracené, ztlustélé a fuzované Slasin-
ky, atypické tipony, fuze papilarnich svalt, hypoplas-
ticky mitralni anulus).

Indikace k operaci mitralni stenézy:

Operace mitralni chlopné je indikovana u sympto-
matickych pacientti (NYHA III a IV) se stfedni ne-
bo tézkou mitralni stenézou, nevhodnou k PTMV
nebo s trombem v levé sini ¢i se soucasnou stredni

Tabulka IX
Indikaéni kritéria k chirurgickému vykonu u mitralni stenézy

Indikaéni kritéria

Didkazni t¥ida

Vyznamné symptomaticka tézka
a stfedni mitralni stenéza,
nevhodna k PTMV

NYHA III-IV a MVA < 1,5 cm? (< 0,8 cm?/m?), I
stfedni diastolicky gradient > 8 mm Hg,
maximalni > 14 mm Hg

Méné symptomaticka tézka MS
nevhodna k PTMV

tézka MS s MVA < 1 cm? s tézkou plicni hypertenzi, IIa
(PAP > 50 mm Hg klidové nebo > 60 mm Hg pri zatézi), NYHA II
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nebo vyznamnou mitralni regurgitaci. Mirné sympto-
maticky pacient s plicni hypertenzi je indikovan k chi-
rurgickému reSeni, neni-li chlopen vhodna k PTMV.

Ve funkéni tfidé NYHA II mohou byt indikovani
i pacienti s t€snou sten6zou a vysokym tromboembo-
lickym rizikem (opakované emboliza¢ni piihody) a dale
pacienti, u nichZ zavazné hemodynamické zmeény maji
za nasledek postiZeni srde¢nich oddilt.

Chirurgicka lécba
Viz kapitola 4.5. Chirurgicka 1é¢ba mitralnich vad.

Nechirurgickd, medilkamentézni lécba:

Antilkoagulacni terapie je jednoznacné indikovana
u MS pii fibrilaci sini (paroxyzmalni, perzistujici nebo
permanentni), pii tromboembolickych komplikacich i pri
sinusovém rytmu a pii nalezu trombu v levé sini. Anti-
koagulaéni 1écbu je nutno zvazit u tézké mitralni steno-
zy se sinusovym rytmem s dilatovanou levou sini, zvlas-
t€ nad 55 mm, nebo se spontdnnim echokontrastem.

Po PTMV pii anamnéze fibrilace sini a pri pre-
trvavajici dilataci levé sinég, zvlasté se spontannim
echokontrastem, je indikovano po dobu 3-6 mésicua
pokracovat v antikoagula¢ni 1é¢bé i pri sinusovém
rytmu. Antikoagula¢ni 1é¢bu je moZno ukoncéit za 3-6
mésicu pri trvalém sinusovém rytmu (ovéfeném Hol-
terovskym monitorovanim), pfi zmenseni velikosti le-
vé siné a vymizeni spontdnniho echokontrastu (ové-
fené jicnovou echokardiografii). Antikoagula¢ni 1é¢ba
po mitralni ndhradé viz kapitola 5.3. a tabulka XV.

Elektricka kardioverze u zavazné mitralni stenézy
neni indikovana pred intervenci na chlopni, protoZe
nema Sanci nastolit dlouhodobé sinusovy rytmus, je
vSak indikovana ¢asné po zakroku, pokud neni leva
sin extrémné dilatovana (do 55 mm). V piipadé, Ze
soucasti chirurgického zakroku na mitralni chlopni
byla MAZE procedura, je vhodna jiZ ¢asné po operaci
intenzivni snaha o nastoleni a udrZeni sinusového
rytmu (véetné opakovanych kardioverzi), bez ohledu
na velikost levé siné. Elektricka kardioverze je dale
indikovana u nové vzniklé fibrilace sini u méné az
stfedné vyznamné mitralni stenézy.

Pokud ma pacient sinusovy rytmus a zatéZovou
dusnost s tachykardii, 1ze podat betablokator pokud
neni kontraindikovéan (zvySena bronchidlni reaktivita,
prevodni AV poruchy). Digitalis podavame pii fibrila-
ci sini s rychlou odpovédi komor, v sinusovém rytmu
pouze u dysfunkce levé nebo pravé komory. Pfi srdec-
nim selhani podavame diuretika. U revmatické ho-
recky je provadéna antibioticka profylaxe recidivy.

Kauzalni medikamentézni 1é¢ba, ktera by zpomali-
la vyvoj choroby, neexistuje, 1ze pouze ovlivnit zavaz-
né komplikace a symptomy.

Kardiologické sledovani

Pacienti s mirné¢ symptomatickou mitralni stené-
zou (NYHA II) by méli byt podrobné klinicky a echo-
kardiograficky vySetfeni; pri ploSe mitralniho tsti nad
1,5 cm? by méla byt provedena zatézova echokardio-
grafie. Dojde-li k vzestupu systolického tlaku v plic-
nici nad 60 mm Hg, stfedniho gradientu na mitralni
chlopni nad 15 mm Hg (echokardiograficky) nebo
tlaku v zaklinéni pfi pravostranné katetrizaci nad
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25 mm Hg, meéla by byt zvaZena balonkova valvu-
loplastika pri pfiznivé morfologii mitralni chlopné. Pri
nepriznivé morfologii jsou tito pacienti sledovani
v 6mésicnich intervalech a indikovani k chirurgické-
mu feSeni pri progresi obtiZi (NYHA III), zmenS$eni plo-
chy mitralniho tsti a/nebo pri vyznamné klidové
plicni hypertenzi (nad 50-60 mm Hg klidove€), viz tabul-
ka IX. Pri negativnim zatéZovém vySetfeni mohou byt
sledovani v ro¢nich intervalech véetné echokardiografie.

U stfedni nebo vyznamné mitralni stenézy s plo-
chou mitralnitho tsti pod 1,5 cm? je pfi pfiznivé
morfologii indikovana PTMV. Nelze-li ji provést, jsou
pacienti sledovani v 6mési¢nich intervalech, véetné
echokardiografie, a indikovani podle kritérii, jeZ jsou
uvedena v tabulce IX.

Po katetriza¢nim nebo chirurgickém vykonu na
mitralni chlopni je dulezité klinické a echokardiogra-
fické vySetfeni k vylouceni mitralni regurgitace, po
PTMV k vylouceni vyznamnéjSiho defektu septa sini
a ke zhodnoceni vysledku chirurgického nebo katet-
riza¢niho vykonu. Pacienti jsou dale dlouhodobé sle-
dovani. Antikoagula¢ni 1é¢ba po PTMV (viz vySe), po
chirurgickém zakroku viz kapitola 5.

3.6. Trikuspidalni regurgitace

Incidence

Mala trikuspidalni insuficience je ¢astym nalezem
u zdravé populace. Pri echokardiografickém vySetfeni
je incidence 65% v béZné populaci, u osob nad 70 let
93%. Tato ,fyziologicka" insuficience ma vétSinou
rychlost do 2,5 m/s, ma turbulentni tok a v barev-
ném mapovani se jevi jako mala.

Nejcast€jsi pricinou klinicky vyznamné trikuspi-
dalni insuficience je dilatace trikuspidalniho anulu
nasledkem hemodynamickych zmeén plicniho recisté
nebo postizenim funkce levého srdce. Mezi pacienty
s vyznamnou vadou mitralni chlopné ma 10-50 %
zavaznou trikuspidalni insuficienci.

Etiologie

Primdrni organické postiZeni trikuspidalni chlopné:

— myxomatézni degenerace

— trauma (napft. opakované endomyokardialni
biopsie, perforace cipu kardiostimulac¢ni
elektrodou, uraz hrudniku aj.)

— infekéni endokarditida (i. v. narkomani,
maly defekt komorového septa)

— revmatické

— vrozené (Ebsteinova anomalie trikuspidalni
chlopné, rozstép trikuspidalni chlopné aj.)

— jiné (karcinoid, endomyokardialni fibréza,
tumory, anorektika, aj.)

Selkunddrni postiZeni (funkéni): cipy i zavésny apa-
rat jsou normalni morfologie. Trikuspidalni regurgi-
tace vznika pri zvySeni systolického a/nebo diastolic-
kého tlaku v pravé komore, dilataci pravé komory
a dilataci trikuspidalniho anulu pfi niZe uvedenych
stavech, které maji za nasledek tlakové nebo objemo-
vé pretiZzeni pravého srdce:

— onemocnéni chlopni levého srdce

(trikuspidalizace vady)
— plicni hypertenze primarni ¢i sekundarni
— infarkt pravé komory
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— pulmonalni stenéza

— tézka pulmonalni regurgitace
(nejcasté&ji u vrozenych srdecnich vad)

— defekt siniového septa

Diagnéza

Anamnéza: ndmahova dusnost, bolesti v pravém
podZebri pri hepatomegalii, otoky dolnich koncetin.

Fyzikalni vySetrent: zvySena napln krénich zil, sys-
tolicka pulsace jugularnich Zil a jater, dmychavy
systolicky Selest nad dolnim sternem, pfi vyznamné
dilataci pravé komory muZe byt i vlevo od sterna,
intenzita Selestu se zvySuje v inspiriu, znamky pravo-
stranného srde¢niho selhani.

Echokardiografie: hodnotime morfologické zmény
anulu, popr. trikuspidalni chlopné€, dilataci pravo-
strannych oddildi, velikost barevného jetu pfi barev-
ném dopplerovském vySetfeni, Sifi vena contracta
(v. contracta > 6-7 mm je znamkou vyznamné trikus-
pidalni regurgitace).

Rychlost regurgita¢niho toku zavisi na tlaku v pravé
komore a tlakovém gradientu mezi pravou komorou
a pravou sini. Normalni rychlost regurgitac¢niho toku je
2,0-2,5 m/s. Rychlost vySsi nez 2,5 m/s mtize zname-
nat plicni hypertenzi nebo stenézu plicnice, u kterych
se zvySuje tlakovy gradient mezi pravou komorou a pra-
vou sini. Vyznamna trikuspidalni regurgurgitace mtize
mit nizkou rychlost regurgitacniho toku pod 2 m/s,
pokud neni pritomna plicni hypertenze nebo pri vyso-
kém tlaku v pravé sini. Laminarni proudéni regurgitac-
niho toku znad¢i zavaznou regurgitaci.

Dalsi pomocné znaky, které podporuji diagnézu
vyznamné trikuspidalni regurgitace jsou: zvétSeni
pravé komory, zvétSeni pravé sin€, paradoxni pohyb
septa, dilatace trikuspidalniho anulu, dilatace du-
tych zil, dilatace a reverzni systolicky tok v jaternich
Zilach, vyklenovani sinnového septa doleva.

Velikost trikuspidalni insuficience vyznamné koli-
sa v zavislosti na hemodynamice, proto je treba vzdy
vzit v ttvahu aktualni hemodynamicky stav pacienta
(napf. vyrazna diuretickd 1é¢ba a/nebo Ziznéni pred
vySetfenim podhodnoti vadu). Vzdy je tfeba dovySet-
fit vadu tam, kde je diskrepance mezi morfologickym
nalezem, suspektnim z vyznamné vady a zdanlivé
malou insuficienci v barevném mapovani. V nékte-
rych pripadech pomuZe peclivé vySetfeni jicnovou
echokardiografii (Tribouilloy 2000).

Ostatni pomocna vysSetrent

EKG - znamky hypertrofie a pretizeni pravé ko-
mory, Casto je pritomen blok pravého Tawarova
raménka, P pulmonale pri primarné plicnich one-
mocnénich.

Holterovo monitorovdni — arytmie pri dilataci pravé
sing€, u Ebsteinovy anomalie se vyskytuje asi ve 25 %
paroxyzmalni supraventrikularni tachykardie pri
akcesorni spojce.

RTG srdce a plic zobrazi velikost srdce, plicnice,
pleuralni vypotky.

Pulsni oxymetrie v klidu a pri zatéZzi u Ebsteinovy
anomalie s pravo-levym zkratem na trovni sini.

Srdecni katetrizace je nezbytna u vyznamné vady
se znamkami plicni hypertenze nebo u Ebsteinovy
anomalie pred operaci v dospélosti k urceni plicni
cévni rezistence i bez plicni hypertenze. U starSich
pacientt pred operaci dopliiujeme koronarografii.

Magneticka rezonance neni bé&€Zné€ uZivanym vy-
Setfenim, prinasi vSak informace o velikosti, funkci
a morfologii pravé komory i sin€ a o velikosti trikus-
pidalni regurgitace.

Indikace k chirurgické lécbé (Colombo 2001, Drey-
fus 2005):

Soucdst kombinovaného chirurgického vgkonu na

chlopnich:

— vyznamna trikuspidalni regurgitace by méla
byt korigovana vzdy (trida I),

— méne¢ azZ stfedné vyznamna trikuspidalni
regurgitace je indikovana k anuloplastice,
pokud je pritomna dilatace trikuspidalniho
anulu (= 38-40 mm nebo > 21 mm/m?),

(trida IIa),

— néktera renomovana kardiochirurgicka
pracovisté provadéji trikuspidalni
anuloplastiku vzdy pfi dilataci trikuspidalniho
anulu jako kombinovany vykon, bez ohledu
na prukaz vyznamnosti trikuspidalni
regurgitace z echokardografického vySetreni,

— trikuspidalni anuloplastika je doporucovana
u mirné trikuspidalni regurgitace a souc¢asné
plicni hypertenze (tfida I1a).

Izolovany zdkrok na trikkuspidalni chlopni:

— v pripadé vzniku klinickych obtiZi v dtsledku
tézké trikuspidalni regurgitace (inavnost,
dusnost, klinické znamky nizkého
srde¢niho vydeje, arytmie, hepatomegalie,
otoky dolnich koncetin), NYHA III-IV,

— progredujici dilatace pravostrannych oddilt,

— zhorS8eni systolické funkce pravé komory,

— u pacienti s Ebsteinovou anomalii
trikuspidalni chlopné s vyznamnymi symptomy
1ze kromé vykonu na trikuspidalni chlopni
zvazit u rizikovych nemocnych s téZkou
dysfunkci pravé komory provedeni bidirekéni
kavo-pulmondalni anastomoézy,

Tabulka X

Echokardiografické semikvantitativni hodnoceni trikuspidalni regurgitace
Trikuspidalni regurgitace 1 - stopova 2 - mala 3 - stiedni 4 - tézka
Plocha regurgita¢niho jetu/plocha pravé siné (%) <20 21-33 >33
Plocha regurgitac¢niho jetu (cm?) <2 2-4 4-10 > 10
Délka regurgitac¢niho jetu (cm) <1,5 1,5-3,0 3,0-4,5 > 4,5
Vena contracta (mm) > 6-7 mm*
Reverzni tok v hepatalnich Zilach muiZe byt ano
*Tribouilloy (2000)
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— u mladych pacientt je indikovan chirurgicky
vykon u tézké trikuspidalni regurgitace
i ve funkéni tridé NYHA II, je-li predpoklad
uspésné plastiky trikuspidalni chlopné,
maji-li pacienti arytmie a vyznamné dilatované
pravostranné oddily (Pfitzner 2004).

Lécba

Chirurgicka lécba

Viz kapitola 4.6. Chirurgicka lécba trikuspidal-
nich vad.

Medikamentézni lécba: diuretika
3.7. Trikuspidalni stenéza

Incidence

Izolovana trikuspidalni stenéza je velmi vzacna.
kuspidalni stenéza soucasti postiZeni dalSich chlopni,
vétSinou mitralnich. U revmatické karditidy je pritom-
na trikuspidalni stenéza asi v 15 % pripadu, klinicky
vyznamna je v 5 %.

Etiologie

— revmaticka — nejcastéjsi

— vrozené anomalie

— karcinoid

— tumory pravé siné

— obstrukce trikuspidalniho tsti velkou vegetaci
— endomyokardialni fibréza

Diagnéza

Anamnéza: tinavnost, znamky malého minutového
vydeje, hepatomegalie, otoky, anasarka, méné cas-
to dusnost.

Objelktivni ndlez: schvacenost, periferni cyanodza,
zvy$ena napln a dilatace krénich Zil, diastolicky Se-
lest zvyraznujici se v maximalnim inspiriu, hepato-
megalie, otoky dolnich koncetin.

Echokardiografie: vydouvani cipu, ztlusténi cipu
(zvlaste jejich volnych okraju), restriktivni pohyb cipd,
fize komisur, ztlusténi Slasinek. U vyznamné trikus-
pidalni stenézy je dopplerovsky diastolicky stredni
gradient > 5 mm Hg, stoupa pri nadechu, pri obje-
mové i dynamické zatéZi, je vysoka vtokova rychlost
(vlna E na trikuspidéalni chlopni > 1,5 m/s). Plocha
trikuspidalniho usti je u téZké trikuspidalni stenézy
mens$i nez 1 cm? (Bonow 2006, Quinones 2002).

Ostatni pomocna vySetrent
EKG: vlna P ve svodu II, V1 > 0,25 mV.
RTG: kardiomegalie, zvétSeni pravé siné.

Indikace k chirurgické lé¢bé
Tézka symptomaticka trikuspidalni stenéza.

Lécba

Chirurgicka lécba

Viz kapitola 4.6. Chirurgicka lécba trikuspidal-
nich vad.

Katetrizac¢ni lécba
Pri pfiznivém morfologickém nalezu balonkova val-
vuloplastika.
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Medikamentézni lécba: kauzalni neexistuje, symp-
tomy zmirni diuretika.

3.8. Pulmonalni stenéza (PS)

Incidence

Pulmonalni stenéza je témeér vzdy vrozena. Ziska-
na pulmonalni stendza je velmi vzacna, jedna se nej-
spiSe o obstrukci utlakem zvenéi. Vrozena stenéza
plicnice tvori 6-10 % vSech vrozenych srdec¢nich vad.

Etiologie

— vrozena PS ve vice neZ 95 %, nejcasté&ji
valvarni, mutiZe byt i supravalvarni, periferni na
vétvich plicnice nebo subvalvarni ve vytokovém
traktu pravé komory, ¢asté jsou i kombinace;

— vzacné karcinoid

— vzacné obstrukce velkou vegetaci
nebo trombem

— utlak vytokového traktu pravé komory
nebo kmene plicnice zvenci, nejcastéji nadorem
(bronchogenni karcinom, lymfom)

Diagnéza

Klinicky mtiZe byt PS dlouho malo symptomaticka,
projevi se progresi tinavnosti, dusnosti, prekolapso-
vymi stavy nebo synkopami, pozdé&ji znamkami pravo-
stranné srde¢ni dekompenzace. Poslechové byva
systolicky Selest nad plicnici nebo niZe parasternalné
pri obstrukci vytokového traktu pravé komory.

Hlavni diagnostickou metodou je echokardiografie.
Hodnotime morfologicky vytokovy trakt, chloperi,
kmen plicnice, odstupy vétvi a suprasternalné€ pravou
(pripadné levou) vétev plicnice. Dopplerovsky hodnoti-
me systolicky gradient na plicnici. Vyznamna PS ma
maximalni dopplerovsky gradient vyssi nezZ 50-80 mm
Hg, pratokova rychlost je vétsi nez 4 m/s. Stfedni PS
ma gradient vysSsi neZz 20-40 mm Hg. Pii systolické
dysfunkci pravé komory muiZe systolicky gradient kle-
sat. Systolicky gradient na plicnici je nutné zhodno-
tit vZdy, kdyZ je pritomna trikuspidalni regurgitace
s vysokym gradientem.

Pri echokardiografickém podezieni na PS je vhod-
né morfologické zobrazeni plicnice a jejich vé&tvi po-
moci CT angiografie nebo magneticlé rezonance.

Katetrizace je indikovana u vyznamnéjSich vad
pred intervenci a k upfesnéni gradientu na rtiznych
urovnich (vytokovy trakt, chlopen, vétve plicnice).
Dale je indikovana pri kombinaci PS s plicni hyper-
tenzi. Koronarografie je indikovana pred operaci PS
u muzt starSich 40 let a Zen starSich 45 let.

Prirozeny vyvoj

Pulmonalni stenéza mtiZze bez 1é¢by vyznamné pro-
gredovat, zvlasté pri maximalnim (dopplerovském) gra-
dientu vy$Sim nez 40 mm Hg. U tézké, nelécené valvar-
ni PS mutZe vzniknout nasledkem tézké hypertrofie
myokardu pravé komory i sekundarni, dynamicka sub-
valvarni stenéza plicnice. Méné€ vyznamna PS se mutiZe
naopak v dlouhodobém vyvoji i zmirnit v rameci rastu.

Lécba

Katetrizac¢ni lécba

Katetriza¢ni balonkova valvuloplastika je indikovana
u PS pri vhodném morfologickém nalezu pii vrcholo-
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vém (,peak-to-peak”) gradientu 50 mm Hg a vice,
u mladych asymptomatickych pacientt jiZ pri gradien-
tu 40 mm Hg. U symptomatickych pacientti (ndmaho-
va dusnost, stenokardie, presynkopa, synkopa), pred
t€hotenstvim nebo u sportovct lze provést valvuloplas-
tiku i u niZsiho gradientu — nad 30 mm Hg (katetrizac-
ni vrcholovy ,peak-to-peak” gradient). Pri gradientu
nad 30 mm Hg je nékdy zvaZovana balonkova valvulo-
plastika i u mladych asymptomatickych nemocnych
s priznivou morfologii chlopné. U perifernich stenéz
vétvi plicnice 1ze kromé angioplastiky zavést stent. Ba-
lonkova valvuloplastika plicnice neni indikovana
u asymptomatickych pacientti s vrcholovym katetrizac-
nim gradientem niz$im nez 30 mm Hg (Popelova 2003).

Indikace k operaci

K chirurgické 1écbé jsou indikovani symptomati¢ti
pacienti s vyznamnou, kalcifikovanou stenézou plicni-
ce nebo dysplastickou pulmonalni chlopni, které ne-
jsou morfologicky vhodné k balonkové valvuloplastice
nebo ti, u kterych katetriza¢ni 1é¢ba byla neuspéSna.
Pacienti maji obvykle vrcholovy gradient na pulmonal-
ni chlopni nad 50 mm Hg. Chirurgicky je nutno feSit
i n€které supravalvarni a subvalvarni stenézy plicnice.

Chirurgicka lé¢ba
Viz kapitola 4.7. Chirurgicka lécba pulmonalnich vad.

Medikamentézni lécba

Medikantézni lécba neni indikovana u nalezti reSi-
telnych katetrizacné€ nebo chirurgicky, symptomatic-
ky lze 1é¢it pravostranné srdec¢ni selhani pri kontra-
indikaci operace.

3.9. Pulmonadlni regurgitace (PR)

Etiologie

Nejcastéji je téZka pulmonalni regurgitace pritom-
na u vrozenych srdec¢nich vad (VSV) v dospélosti,
napr. po operaci stenézy plicnice nebo Fallotovy tet-
ralogie, mtiZe byt pritomna i po balonkové valvulo-
plastice nebo chirurgické valvulotomii pulmonalni
stenézy (azZ v 87 %). Dalsi ¢astou pric¢inou je pritom-
nost téZsi plicni hypertenze s dilataci kmene plicnice
a pulmonalniho anulu, pfipadné s degenerativnimi
zménami pulmonalni chlopné. Méné casta je PR pri
infekéni endokarditidé€ pulmondalni chlopné.

Diagnéza

Izolovana pulmonalni regurgitace bez plicni hyper-
tenze je dlouho asymptomatickd, symptomy se objevi
az pri dysfunkci pravé komory, sekundarni trikuspidal-
ni regurgitaci, pri nizkém srde¢nim vydeji a arytmiich
(fibrilaci sini a fluteru sini). U PR s plicni hypertenzi
odpovidaji symptomy plicni hypertenzi. Vyznamna PR
ma dobre slySitelny diastolicky Selest nad plicnici,
nékdy provazeny systolickym Selestem a pri plicni hy-
pertenzi akcentaci 2. ozvy nad plicnici.

Diagnoéza PR je echolardiografickda. Ma zdsadné odlis-
ny obraz pti soucasné plicni hypertenzi (vysokorychlost-
ni diastolicky zpétny tok na plicnici) a u vrozenych
srde¢nich vad bez plicni hypertenze — laminarni nizko-
rychlostni zpétny tok pri téZké ,volné" (free-flow), nere-
striktivni pulmonalni regurgitaci. Vyznamna PR vypliiu-
je cely vytokovy trakt pravé komory s denznim dopple-
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rovskym signalem a rychlou deceleraci. Vyznamnou PR
je treba vyloucit u kazdé jinak nevysvétlitelné dilatace
pravé komory. Pri podezieni na vyznamnou PR 1ze ndlez
upresnit jicnovou echokardiografii, katetrizaci s nastfi-
kem do plicnice nebo magnetickou rezonanci, ktera je
schopna ur¢it regurgitacni frakci, systolicky a diastolic-
ky objem pravé komory a ejekéni frakei pravé komory.
U muzt starSich 40 let a Zen starSich 45 let provadi-
me pred chirurgickym vykonem selektivni koronarografii.

Lécba

Indikace k operaci

Operace je indikovana u masivnich pulmonalnich
regurgitaci (obvykle u vrozenych srdec¢nich vad, méné
C¢asto u pokrocilych ziskanych srde¢nich vad levého
srdce), které vedou k tézké dilataci a dysfunkci pravé
komory, poklesu fyzické vykonnosti nebo sympto-
mum, neni-li pfitomna ireverzibilni plicni hypertenze.
Pfi souCasné plicni hypertenzi l1é¢ime ji primarné
podle priciny. U tézké pulmonalni regurgitace neni
vhodné s chirurgickym reSenim cekat aZ na rozvoj
dysfunkce dilatované pravé komory, i kdyZ je pacient
(zvlasté v mladém véku) dlouho asymptomaticky.
Plicni hypertenze nebo periferni stendzy plicnice zvét-
Suji velikost pulmonalni regurgitace.

Chirurgicka lé¢ba
Viz kapitola 4.7. Chirurgicka lécba pulmonalnich vad.

Katetriza¢ni lécba PR nebo kombinovanych vad
pulmonalni chlopné pomoci perkutanni implantace
biologické chlopné ve stentu je ve fazi klinického ové-
rovani. Je pouZivana u nékterych vrozenych srdec-
nich vad, jeji pouziti je zatim omezeno velikosti pul-
monalniho anulu.

Medikamentézni lécba je symptomaticka, spociva
v 1é¢bé pravostranného srde¢niho selhani, predevsim
pomoci diuretik.

4. CHIRURGICKA LEGBA CHLOPENNICH VAD
4.1. Chlopenni protézy
4.1.1. Typy chlopennich protéz

Tam, kde nelze zavaZnou chlopenni vadu resit plas-
tikou chlopné, je nutné srde¢ni chlopen excidovat
a nahradit chlopenni protézou. V sou¢asné dobé¢ jsou
implantovany nasledujici typy chlopennich protéz:
1. mechanické protézy
— diskové (Medtronic Hall, Allcarbon Sorin,
Omnicarbon, Ultracor-Aortech a dalsi,
historicky Bjork-Shiley),
— dvoulisté (St. Jude Medical, Bicarbon-Sorin,
Edwards Mira, CarboMedics, ATS, OnX,
Medtronic-Advantage a dalsi)

S kulickovymi protézami Starr-Edwards se dnes
setlkcame jiZ jen zcela vyjimecné u nemocnych opero-
vanych v 60. a 70. letech.

2. bioprotézy (= biologické protézy)
a) xenografty (biologické protézy ciziho druhu:
veprové, bovinni
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— bioprotézy se stentem (St. Jude Epic,
Pericarbon More, Edwards Magna, Carpentier
Edwards, Hancock, Sorin Pericarbon More,
Sorin Soprano, Mitraflow a dalsi),

— bezstentové (stentless) bioprotézy (St. Jude
Toronto SPV, Edwards Prima, Sorin Freedom,
Shellhigh Superstentless, Medtronic
Freestyle, St. Jude Toronto Root a dalsi),

b) homografty (biologické protézy stejného
druhu, tj. lidské

— allografty (chlopen od jiného ¢lovéka)

— autografty (vlastni chlopen,

Rossova operace)

Mechanické protézy funguji na principu vyklapéjici-
ho se jednoho disku (diskové) nebo dvou polomeési-
¢itych diskti (dvoulisté) a navzijem se lisi systémem
uchyceni disku, tthlem vyklapéni, tvarem, materidlem
nasivaciho prstence atd. U bioprotéz je vlastni chlopen
tvorena bud prase¢i aortalni chlopni nebo hovézim
perikardem. Pokud je biologicka tkarn vSita do opletené
kostry s naSivacim prstencem, jedna se o stentovanou
bioprotézu, pokud kostra chybi, jde o bezstentovou
(stenless) bioprotézu. Aortalni nebo pulmonalni chlo-
pent odebranou od kadaverézniho darce, oSetfenou
antibiotiky a poté zmraZenou, nazyvame allograftem
(homograftem). Autograft je vlastni chlopen plicnice,
kterou je nahrazena aortalni chlopen, do pulmonalni
pozice je poté vsit allograft (Rossova operace).

Mechanické protézy maji prakticky neomezenou
Zivotnost nejsou-li poSkozeny pfi protézové endokar-
ditidé a nedojde-li k jejich uvolnéni (leak), k trombo-
ze nebo omezeni funkce prertstajici vazivovu tkani
— pannus. Bioprotézy c¢asem degeneruji (fibréza,
retrakce, kalcifikace, ruptury cipt1); disledkem muize
byt vznik stenézy a/nebo insuficience chlopenni pro-
tézy. Rozvoj degenerativnich zmeén bioprotéz je rych-
lej$i u mladSich pacientt, rychleji degeneruje mitral-

ni bioprotéza nez aortalni, nejpomaleji bioprotéza
v trikuspidalni nebo pulmonalni pozici. Bezstentové
bioprotézy maji vétsi Gisti neZ stentované bioprotézy
stejné velikosti, a tim i mensSi gradient, zvlasté pri
vy88im prutoku (chybi kostra a nasivaci prstenec)
a jsou méné€ nachylné k infekci. Stentované perikar-
dialni bioprotézy maji lepSi hemodynamické vlastnos-
ti neZ stentované veprové bioprotézy, zvlasté u men-
Sich rozmérti (pod 21 mm). Allografty (homografty)
degeneruji pribliZné stejné rychle jako bioprotézy,
jsou méné nachylné k infekci ve srovnani s bioproté-
zami a mechanickymi protézami. Jejich hlavni nevy-
hodou je obtiZna a déle trvajici implantace a také
velmi obtiZna reoperace pro té€Zkou kalcifikaci celého
homograftu, kterou lze o¢ekavat, pokud jsou homo-
grafty implantovany mlad$im nemocnym. Zivotnost
autografti je vyrazné delsi neZ allograftti nebo xeno-
graftt, autografty maji malé riziko infekéni endokar-
ditidy. Jejich nevyhodou je komplexnost a naro¢nost
Rossovy operace s mirné vy3si opera¢ni mortalitou.
K dysfunkci autograftu muZe dojit pri dilataci korene
aorty, vyskytuji se i dysfunkce homograftu v pulmo-
nalni pozici po Rossové operaci. Reoperace je nutna
asi u 20 % pacientt1 10 let po Rossové operaci.

4.1.2. Vybér vhodné protézy

Vybér vhodné protézy je pro dalSi osud pacienta
zcela zasadni. Pfi vybéru je treba vzit tivahu vySe
uvedené vyhody a nevyhody mechanickych protéz
a bioprotéz a prihlédnout i k dalsim faktortim, jako je
vék a pohlavi nemocného, vztah nemocného k anti-
koagulaéni 1écbé, povolani a zptsob Zivota pacienta,
jeho Zivotni prognoéza, dosazitelnost odborné zdravot-
ni péce, pridatna onemocnéni nemocného, pritom-
nost rizikovych faktorti tromboembolickych prihod,
riziko pripadné reoperace; jisté je dulezity i nazor
pouceného nemocného (Bonow 2006).

Tabulka XI
Indikace k implantaci mechanické protézy

Indikace Dukazni tfida
Pacient s dlouhodobou zivotni prognézou I
Pacient s jiZ implantovanou mechanickou protézou do jiné pozice I
Pacient s renalni insuficienci, hemodialyzovany nebo s hyperkalcemii IIa
Pacient vyZadujici antikoagula¢ni 1é¢bu pro rizikové faktory tromboembolické prihody* IIa
Pacient mladsi neZ 65 let s planovanou nahradou aortalni chlopné, mladsi nez 65-70 let IIa

s planovanou nahradou mitralni chlopné

Reoperace pro trombézu bioprotézy pri antiagregacni 1écbé IIb

*Rizikové faktory: fibrilace sini, téZka dysfunkce LK, tromboembolicka pfihoda v anamnéze, trombofilni stav.

Tabulka XII
Indikace k implantaci bioprotézy

Indikace Dukazni tiida
Pacient nemtiZe nebo nechce uzivat antikoagulaé¢ni 1écbu I
Pacient starsi nez 65 let s aortalni vadou bez rizikovych faktorti tromboembolické prihody* I
Pacient starsi nez 65-70 let s mitralni vadou bez rizikovych faktorti tromboembolické prihody* IIa
Nemocny s kratkou Zivotni prognézou IIa
Reoperace pro trombézu mechanické chlopné IIb
Pacient mladsi nez 65 let Ib
Zena s aortalni vadou planujici t€hotenstvi IIb

*Rizikové faktory: fibrilace sini, téZka dysfunkce levé komory, tromboembolicka prihoda v anamnéze, trombofilni stav.
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Pri vybéru vhodné protézy je tfeba se vyhnout fe-
noménu zvanému ,patient-prosthesis mismatch®
(PPM). Jde o situaci, kdy efektivni plocha usti implan-
tované aortalni protézy je mensi nez 0,85 cm?/m? téles-
ného povrchu pacienta. Pokud dojde k PPM, je Casna
PPM u pacientt1 s dysfunkéni levou komorou. V tabul-
Ieach XTI a XII jsou shrnuty zakladni indikace k implan-
taci mechanické chlopné nebo bioprotézy.

4.1.3. Dysfunkce chlopennich protéz

Dysfunkce chlopenni protézy je zavaznou komplika-
civ Zivoté pacienta s implantovanou mechanickou pro-
tézou nebo bioprotézou. Pfi podezifeni na dysfunkci
chlopenni protézy je indikovano transtorakalni dvou-
rozmérné, dopplerovské a vySetfeni vétSinou i jicno-
vé echokardiografické vySetreni a skiaskopie. Dysfunk-
ce chlopenni protézy muiZze byt zptisobena:

1. strukturalni vadou chlopné
(odlomeni kovové vzpéry mechanické protézy,
vycestovani disku atd.)
2. obstrukci chlopenni protézy
3. paravalvarni nebo intravalvarni regurgitaci
4. protézovou endokarditidou

Obstrukce chlopenni protézy mutize byt zptisobena
jeji tromboézou, nartustem kolagenni a fibroelastické
tkané kolem prstence protézy (pannus), kombinaci
pannu a trombu, degeneraci lista bioprotézy, nevy-
prazdnénym abscesem nebo vegetaci pfi protézové
endokarditidé, interferenci disku protézy s okolnimi
strukturami (myokard, Sici material, zavésny aparat
mitralni chlopné, pannus atd.) (Naito 2000). I nor-
malné fungujici mechanicka protéza nebo bioprotéza
vytvari jisty stupen obstrukce a prfi ultrazvukovém
vySetfeni nebo pri srde¢ni katetrizaci je na ni meé-
ritelny gradient (Peteiro 1998). Prehled Kklidovych
gradienttl na nejbéZné€jSich typech protéz v aortalni
a mitralni pozici je uveden v tabulkdach XIII a XIV.

Paravalvarni regurgitace vznika bud pri uvolnéni
steht1 prstence chlopné (nezanétliva) nebo pri protézo-
vé endokarditidé (zanétlivA — infekéni). Intravalvdarni
regurgitace je zpusobena blokaci listu protézy (trom-
bus, vegetace, pannus). I normélné fungujici mecha-
nické protézy maji malou dynamickou intravalvarni
regurgitaci (pfed dovienim disku) a malou statickou
regurgitaci (po dovreni disku — prevence vzniku trom-
boézy). Patologicka regurgitace na protéze muZe podle
hemodynamické vyznamnosti vést az k srdeénimu
selhani nebo k hemolyze.

Pri protézové endokarditidé muZe pritomna vegetace
interferovat s pohybem disku a tim vést k obstrukci
chlopenni protézy nebo ke vzniku intravalvarni regur-
gitace, mtize byt rovnéZ pri¢innou periferni emboliza-
ce. Pri protézové endokarditidé mtiZe vzniknout absces
anulu nebo dehiscence anulu s naslednou paravalvar-
ni regurgitaci.

Incidence chlopenni dysfunkce se pohybuje v roz-

mezi 2-4 %/pacient/rok, mortalita pfi chlopenni dys-
funkeci je 1-2 %/pacient/rok. Incidence trombozy je
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udavana v rozmezi 0,2-1,8 %/pacient/rok, incidence
pannu 0,03-0,14 %/pacient/rok.

Dysfunice bioprotézy je zptisobena vznikem dege-
nerativnich zmén a kalcifikaci cipti chlopnég; vznikaji
trhliny a perforace cipti, mtize dojit aZ k odtrZeni ci-
pu. Strukturalni selhdni bioprotézy s nutnosti re-
operace je udavano ve 30 % za 10 let od implantace,
v 65 % za 15 let od implantace u operovanych mlad-
Sich 60 let. U operovanych nad 65 let je strukturalni
selhani udavano zhruba 10-12 % za 15 let. U nové;j-
Sich typu bioprotéz je ocekavana delsi trvanlivost.

Lécba obstrukce chlopenni protézy

Je-li pri¢inou vyznamné obstrukce samotny pan-
nus, je nutna reoperace. Obstrukci chlopenni proté-
zy trombem lze 1éc¢it fibrinolyzou, reoperaci nebo
plnou antikoagulaéni 1é¢bou.

Operacni resent je indikovano u trombézy chlopenni
nahrady v mitralni nebo aortalni pozici, pri vyskytu
velkych trombt nad 10 mm nebo u mobilnich trombti
na aortalni nebo mitralni protéze a tam, kde neni
fibrinolyza moZna (Vahanian 2007, Lengyel 2005).
Chirurgicka lécba by méla dostat prednost také tam,
kde predpokladané operacni riziko je niz$i neZ riziko
fibrinolyzy. Emergentni reoperace u vysoce symptoma-
tickych pacientt s obstruktivni trombézou v NYHA
tridé III-IV je spojena s vysokym opera¢nim rizikem
a rozhodnuti mezi podanim fibrinolyzy a chirurgickym
reSenim je individualni. V pripadé€ rychlé dostupnosti
je preferovano kardiochirurgické feSeni (Vahanian 2007,
Bonow 2006).

Fibrinolyticlou lé¢bu indikujeme pii trombéze trikus-
pidalni nebo pulmonalni chlopenni nahrady (u vyznam-
né symptomatickych pacientt nebo pri pritomnosti
velkych trombti na téchto chlopnich). Fibrinolyticka
1écba mtiZe byt pouzita u trombdézy chlopennich ndhrad
v levém srdci, pokud jde o malé tromby (do 5-10 mm).
Dale muize byt fibrinolyticka 1é¢ba pouZita v téch pripa-
dech, kdy je reoperace kontraindikovana, ma neimeérné
vysoké riziko, pacient operaci odmitda nebo neni do-
stupna. Riziko embolizace do CNS u fibrinolytické 1écby
trombotizovanych chlopennich nahrad v levém srdci
¢ini 12-15 %. Fibrinolyza nema byt podana u pacientt
s anamnézou krvaceni, po hemoragické cévni mozkové
prihodé€, krvaceni do retiny, pri nekorigované hyperten-
zi a u velkych mobilnich trombti v levém srdci. Po
uspédné fibrinolyze je podavan nefrakcionovany heparin
az do plné uc¢innosti warfarinu (INR 2,5-3 pro aortalni
protézy a INR 3,0-3,5 pro mitralni protézy). Je vyhodna
souCasna kombinace warfarinu s kyselinou acetyl-
salicylovou v davce 100 mg (Lengyel 1997).

Antikoagulaé¢ni lééba pomoci intraven6zniho poda-
ni nefrakcionovaného heparinu mutiZze byt pouZita ja-
ko alternativa fibrinolytické 1é¢by pouze u malych
trombt1 a malo symptomatickych nemocnych ve sta-
bilnim stavu.

Reoperace chlopenni protézy

Reoperace je indikovana pii vyznamné dysfunkci
chlopenni nadhrady, pri dehiscenci s vyznamnou pa-
ravalvarni regurgitaci, pri obstrukci trombem nebo
pannem, pri protézové endokarditid€, pri t€zké intra-
vaskularni hemolyze, vzacné pri téZzkém opakovaném
krvaceni pfi spravné vedené antikoagulacni 1éc¢bé,

Popelova J a spol. Doporuéené postupy pro diagnostiku a lé¢bu chlopennich srdeénich vad v dospélosti 29



Tabulka X1l
Normalni gradienty a efektivni plochy usti na vybranych protézach
v aortalni pozici pri dopplerovském ultrazvukovém vysSetfeni (Rosenhek 2003, Bach 2002, Botzenhardt 2005)

Typ protézy Velikost protézy

Stfedni gradient (mm Hg)

Efektivni plocha tsti (cm?)

Bjork-Shiley 21 21,8+ 3,4 1,1 £0,2
(diskova protéza) 23 17,3 + 6,8 1,2+0,2
Medtronic-Hall 21 14,1 +5,9 1,1+0,2
(diskova protéza) 23 13,5+ 4,8 1,4+0,4
Omnicarbon 21 19,4 £ 5,5 1,2+0,4
(diskova protéza) 23 18,0 £ 6,1 1,5+ 0,3
Sorin Allcarbon 19 29,0 £ 8,0 09+0,1
(diskova protéza) 21 21,1 +6,7 1,1+0,2

23 18,7 £ 6,5 1,3+0,2
Sorin Bicarbon 19 16,3+ 2,0 1,4+£0,1
(dvoulista protéza) 21 12,5+ 3,3 1,5+0,2

23 9,6 £3,3 2,0+0,2
St. Jude Medical Regent 19 9,7+53 1,6 £0,4
(dvoulista protéza) 21 7,6 £5,2 2,0+£0,7

23 6,3 +£3,7 2,2+0,9
Carbomedics 19 11,6 + 5,1 1,2+0,4
(dvoulista protéza) 21 12,7 + 4,3 1,4+0,4

23 11,3+3,8 1,7+ 0,3
Carpentier Edwards Perimount Magna 19 11,927 1,6 £0,8
(perikardialni stentovana bioprotéza) 21 8,5+5,0 1,7+ 0,5

23 7,7+ 3,5 2,56+1,2
St. Jude Toronto 21 7,6 +4,4 1,2+0,7
(stentless bioprotéza) 23 7,1+4,3 1,6 £+0,8

Tabulka XIV

Normalni gradienty a efektivni plochy usti na vybranych protézach
v mitralni pozici pti dopplerovském ultrazvukovém vysSetfeni (Rosenhek 2003)

Typ protézy Velikost protézy

Stfedni gradient (mm Hg)

Efektivni plocha itisti (cm?2)

Bjork-Shiley 25
(diskova protéza) 27

29
Sorin Allcarbon 25
(diskova protéza) 27

29
Carbomedics 25
(dvoulista protéza) 27

29
St. Jude Medical 25
(dvoulista protéza) 27

29
Hancock II 27
(stentovana bioprotéza) 29

6,0+2,0 1,7+ 0,6
50+2,0 1,8 £0,5
2,8+1,8 2,104
5,0+ 1,0 2,2+0,6
4,0+1,0 2,5+0,5
4,0+1,0 2,8+0,7
3,6 £0,6 2,9+0,8
3,56+1,0 2,9+0,8
3,4+1,0 2,9+04
55+ 1,0 1,3+£0,2
50+ 1,8 1,7+£0,2
4,1+1,8 1,8 £0,2
50+2,0 2,2+0,1
2,5+0,8 2,8+0,1

v nékterych pripadech opakovanych tromboembolic-
kych prihod. Reoperace muze byt indikovana i pro
progresi dysfunkce neoperované chlopné. U pacienta
ve stabilnim hemodynamickém stavu je riziko reope-
race jen mirné vysSsi neZ u primooperace.

4.2. Chlopenni plastiky

U plastik atrioventrikculdrnich (AV) chlopni existuje
cela rada technik, jejichZ spole¢nym cilem je obnove-
ni funkce AV chlopné a dosazeni dobré zény koapta-
ce obou cipti. Obnoveni pohyblivosti cipu je dosaZeno
resekci kalcifikaci ¢i kalcifikovanych chord. Zabrané-
ni prolapsu cipu se dosahne resekci a naslednou
suturou postiZzeného segmentu cipu a/nebo transfe-
rem SlaSinek, pripadné implantaci Slasinek umeélych.
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Stabilizace plastiky je pak dosaZena implantaci anu-
loplastického prstence (flexibilniho, semirigidniho ¢i
rigidniho). Né€kdy byva izolovana implantace prstence
jedinym zakrokem na chlopni, ktery vyresi pritomnou
regurgitaci. Po plastikach mitralni chlopné je castym
echografickym nalezem dobre pohyblivy predni cip
a akineticky cip zadni. Pro hodnoceni tispéSnosti je
v8ak rozhodujici funkéni stav chlopné.

Podptirny arteficidlni prstenec (ring), ktery se
implantuje pri plastikdch AV chlopni, endotelizuje
postupné. Pro riziko vzniku tromboézy se proto v prv-
nich 2-3 mésicich po operaci doporucuje podavat
antikoagulaci, poté lze prejit na antiagregaci v pripa-
dé, Ze nejsou pritomny jiné rizikové faktory vyzadu-
jici antikoagulaci. Antiagregace je pouze empiricka,
neexistuje randomizovana studie podporujici jedno-
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znacné jeji podavani. V pripadé intolerance nebo
komplikaci antiagregac¢ni 1écby ji 1ze vysadit. Nutnost
trvalé antiagregacéni 1é¢by zavisi i na morfologii cipt
chlopné po provedené plastice.

Plastilka aortalni chlopné nejcastéji spoc¢iva v implan-
taci vlastni chlopné pacienta do cévni protézy, n€kdy
doplnéné o korekci prolapsu aortalnich cipkti. Antiko-
agulace po téchto vykonech nebyva nutna, vétSinou je
dostatecna antiagregace jako u biologické nahrady.

4.2.1. Dysfunkce chlopennich plastik

Dysfunkce chlopenni plastiky je zavaZnou kompli-
kaci v Zivoté pacienta po plastice chlopné. Dysfunkce
plastiky se nejcasté€ji manifestuje jako regurgitace
a podle hemodynamické vyznamnosti mtiZe vést az
k srde¢nimu selhani nebo k hemolyze. Pri podezreni
na dysfunkci plastiky je indikovano transtorakalni
dvourozmérné a dopplerovské a vétSinou i jicnové
echokardiografické vySetreni.

Z casového hlediska se dysfunkce chlopenni plas-
tiky rozdéluje na ¢asnou a pozdni.

A. Casna dysfunkce plastiky, neboli selhani plasti-
ky vznika v peroperac¢nim obdobi a méla by byt dia-
gnostikovana a reSena jesté pred propusténim ne-
mocného z kardiocentra. Pri¢inou byva veétSinou
technicka chyba pri provadéni plastiky.

B. Pozdni dysfunice plastiky vznika v dlouhodo-
bém sledovani a mutiZze byt zptisobena jak technicky-
mi nedostatky pri provadéni plastiky, tak prirozenou
progresi onemocnéni.

Dysfunkce chlopenni plastiky v atrioventrikular-
nim (AV) asti mtze byt zptisobena:
Obstrukci AV usti
Dehiscenci sutury podptirného prstence
Rozvolnénim sutury ciptl po jejich resekci
Selhanim rekonstrukce zavésného aparatu
Progresi zakladniho onemocnéni
Infekéni endokarditidou

D OR LN

Obstrukce AV usti po plastice mtiZe vzniknout peri-
opera¢né pouzitim prili§ malého podptrného prstence.
V dlouhodobém pribéhu mtiZe byt zptisobena narts-
tem kolagenni a fibroelastické tkan€ kolem implan-
tovaného anuloplastického prstence (pannus). Trom-
béza chlopenni plastiky se prakticky nevyskytuje.

Dehiscence anuloplastického prstence vznika pri
uvolnéni steht1 prstence (nezanétliva) nebo pri proté-
zové endokarditidé (zanétliva — infek¢éni). Prstenec
prestane plnit podptrnou roli plastiky a dochazi ke
vzniku regurgitace. Pri echokardiografickém vySetfe-
ni je patrny uvolnény vlajici prstenec.

Dehiscence sutury ciptt vznika po resekénich plas-
tikdch cipti prorezanim ¢i pretrhanim steht a pri
echokardiografickém vySetfeni se projevi jako intra-
valvarni regurgitace pres defekt v cipu. Casté&ji byva
pric¢inou ¢asného selhani plastiky.

Selhdani rekonstrukce zavésného aparatu je také
Cast€jSi v Casném pooperac¢ni obdobi. MutiZze dojit
k dehiscenci sutury prenesenych Slasinek, vytrZeni
umelych Slasinek z hlavy papilarniho svalu ¢i z okra-
je cipu. Vybér nekvalitni a myxomat6zné zménéné
§lasinky k transpozici mtiZe vést k selhani v dlouho-
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dobém horizontu, kdy prenesena Slasinka nevydrzi
zatéz a dojde primo k jeji rupture. Na echografickém
vySetfeni se projevi jako nové vznikly prolaps cipu
v prislusném segmentu.

Progrese zdlkladniho onemocnéni zptisobuje selhani
plastiky v dlouhodobém horizontu. Progrese revma-
tickych zmén vede ke vzniku kalcifikaci a rigidity cipt
a zavésného aparatu. Myxomatézni zmény zavésného
aparatu mohou zptisobit elongaci ¢i rupturu pone-
chanych marginalnich chord. Echograficky nalez za-
visi na vzniklé patologii.

Endokarditida plastilcované chlopné mtiZe postihnout
implantovany cizi materal (prstenec, stehy, neochordy)
nebo vlastni cip chlopné. Pritomna vegetace muiZe inter-
ferovat s pohybem cipti chlopné a vést k obstrukci
chlopné nebo ke vzniku intravalvarni regurgitace, mtize
byt rovnéz pricinou periferni embolizace. MtiZe samo-
zfejmé také vzniknout absces anulu nebo dehiscence
anulu s naslednou paravalvarni regurgitaci.

Cetnost vyskytu dysfunkce plastilky mitralni chlop-
né s nutnosti reoperace je udavana v rozmezi 4-15 %
za 10 let od operace u degenerativniho postiZeni, ale
ve stejném cCasovém horizontu muZe dosahnout az
30 % u revmatického postizeni. Dlouhodobé vysledky
plastik u ischemického postizeni mitralni chlopné
jsou nejednoznacné a jsou horsi u dysfunkce levé ko-
mory (Iung 2004).

Reoperace chlopenni plastiky

Reoperace je indikovadna pifi vyznamné dysfunkci
chlopenni plastiky. U ¢asné dysfunkce, zjisténé jeste
na operac¢nim sale peroperac¢ni jicnovou echokardio-
grafii, je ke korekci indikovan i méné zavazny nalez.
Pacient by nemé€l opoustét operacni sal s regurgita-
ci vétsi neZ 2. stupné. V nékterych pripadech jak
u Casné, tak i u pozdni dysfunkce je mozna i opakova-
na plastika chlopné, Casté€ji se vSak saha k nahra-
dé. U pacienta ve stabilnim hemodynamickém stavu je
riziko reoperace jen mirné vyssi neZ u primooperace.

4.3. Chirurgicka lécba aortalnich vad

Chirurgickym reSenim patologie aortalni chlopné
je v naprosté vétsiné pripadt nahrada aortalni chlop-
né. Plastiky aortalni chlopné se provadéji méné casto
a jsou rezervovany jen pro maly po¢et nemocnych.

Operac¢ni mortalita u izolované nahrady aortalni
chlopné se pohybuje mezi 24 %, je vy$8i u nemocnych
operovanych v pokro¢ilém véku nad 75 let, u nemoc-
nych s dysfunkéni levou komorou a u polymorbidnich
nemocnych. Mortalita pod 1 % mtiZe byt u mladsich,
elektivné operovanych nemocnych. U kombinovanych
vykonul se mortalita pohybuje vétSinou mezi 5-16 %
a u spolec¢né nahrady aortalni a mitralni chlopné mezi
7-10 %. U nahrady aortalni chlopné kombinované
s revaskularizaci myokardu dosahuje mortalita 6-7 %.
U operaci AS s tézkou dysfunkci levé komory (s EF pod
35 %) se soucasnou revaskularizaci se mortalita pohy-
buje okolo 20 %. Problematicka je indikace k operaci
u nemocnych s téZkou systolickou dysfunkci levé
komory bez kontraktilni rezervy, u kterych mutize byt
operac¢ni mortalita az 60%. Opera¢ni mortalita u akut-
ni aortalni regurgitace je vysoka — asi 10-25 % (Bo-
now 2006, Kouchoukos 2003, www.sts.org 2006, Kal-
mar 2003, Unger 2000, 2004).
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Volba chlopenni nahrady

U nemocnych do 65-70 let je indikovana nahra-
da aortalni chlopné mechanickou protézou. Bioprotézy
jsou indikovany u starSich nemocnych, pri kontraindi-
kaci antikoagula¢ni 1écby, nebo pokud pacient tuto
1écbu nechce uzivat a mohou byt jednou z mozZnosti
pro Zeny pred planovanym téhotenstvim. DalSimi moz-
nostmi nahrady aortalni chlopné jsou v urcitych indi-
kacich lidska aortalni chlopenn — homograft (allograft)
a vyjimecné€ pak Rossova operace (vlastni pulmonalni
autograft). Volbu chlopenni nadhrady, pripadné alter-
nativni moZnosti operace, je duleZité vzdy s pacientem
pred operaci prodiskutovat, vysvétlit mu vyhody, nevy-
hody a rizika jednotlivych postupti a pfi planovani ope-
race vzit ohled na prani a aktivity nemocného.

V nékterych pripadech aortalni regurgitace je moz-
né chirurgickou technikou pacientovu vlastni aortalni
chlopen zachovat. Jedna se o pripady dilatace aortal-
niho korene, popf. izolovaného prolapsu nebo perfora-
jsou zatiZeny mirné vysSSim rizikem, ale prinaseji ope-
rovanym vyhodu zachovani vlastni aortalni chlopné.

Dekalcifikace stenotické aortalni chlopné se jiZ ne-
provadeéji pro neuspokojivé dlouhodobé vysledky (Bo-
now 2006, Kouchoukos 2003).

4.4. Chirurgicka l1écba chorob aorty

Chirurgicka 1é¢ba chorob aorty spociva v nahradé
postiZzeného tiseku aorty tkanou cévni protézou. Ple-
tené cévni protézy maji v dlouhodobém poopera¢nim
sledovani tendenci dilatovat a jiZ se v téchto lokaliza-
cich nepouzivaji.

Mortalita elektivni izolované ndhrady ascendentni
aorty je nizka (1-2 %), stejné€ tak jako nahrady korene
aorty mechanickou nebo biologickou protézou pri
aortoanularni ektazii. Publikovana ¢asna mortalita
téchto vykonti se ve vétSiné praci pohybuje mezi
0-9 %. U nékterych nemocnych s dilataci korene aorty
je moZzna nahrada korene se zachovanim vlastni
chlopné, elektivné opét s nizkou mortalitou. Obecné
Ize tici, Ze elektivni vykony v této oblasti jsou operace
s nizkym rizikem i u vyduti velkého prameéru, vZdy by
méla byt dana prednost chirurgické 1é¢bé pred kon-
zervativnim postupem, pfi kterém muZe dojit k disek-
ci ¢ rupture, kterd zpusobi tmrti nebo si vyzada
urgentni operaci s vysokym opera¢nim rizikem.

Pokud je nutné nahrazovat i oblouk aorty tak morta-
lita stoup4, u elektivnich vykonti az na 6-14 %. U téch-
to vykonti, u kterych je nutné na urcitou dobu, potreb-
nou pro konstrukci anastomézy hlavovych cév, zasta-
vit systémovou cirkulaci, je i vyznamné riziko vzniku
neurologickych komplikaci (do¢asnych 15-19 %, ale
i trvalych okolo 10 %). Pfi soucasnych zlepSujicich se
technikach ochrany mozku patfi i planované vykony na
oblouku aorty k vykontim s prijatelnym rizikem.

Nahrada descendentni aorty se provadi z levostran-
né torakotomie a ma v elektivnich pripadech mortalitu
5-10 %. Je zde opét riziko neurologickych komplikaci,
tentokrat v podob€ paraplegie, a to u 5-10 %. Elektiv-
ni chirurgie descendentni aorty na pracovistich, ktera
s ni maji zkuSenosti, je vykon s prijatelnym rizikem.

Nahrada toralkoabdomindlni aorty se provadi z roz-
sahle torakofrenolaparotomie a mortalita se u elektiv-
né operovanych pohybuje mezi 5-15 %. U urgentnich
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operaci je vySSi. Riziko paraplegie je také vySsi nez
u izolované nahrady descendentni aorty a ve vétSich
sériich se pohybuje okolo 10 %. Tyto vykony se vSak
systematicky provadéji jen na né€kolika pracovistich.
Ndahrada aorty ve vice etdzich (oblouk + descendent-
ni aorta, popf. oblouk + torakoabdominalni aorta) je jiz
vykon méné béZny, s té€Zko predikovatelnym vysled-
kem a indikace k nému by méla byt dobfe zvazovana.

Operace pro akutni disekci aorty ma néktera speci-
fika. Principem chirurgické 1é¢by je zamezeni vtoku
krve do faleSného kanalu s omezenim dalsiho Sifeni
disekce a zabranéni vzniku ruptury aorty v postiZe-
ném useku. Chirurg resekuje Cast aorty v oblasti
entry a nahrazuje ji umeé€lou cévni protézou. Vykon se
provadi bud jen v useku aorty postiZeném entry
nebo se nahrada rozsifuje distaln€. Tam, kde je pri
disekci typu A postiZena i aortalni chlopen, je podle
typu jeji patologie nutné chlopen bud nahradit, nebo
tam, kde je to moZné, zachovat. Zachovani chlopné je
vyhodnéjsi, operovany se tak vyhne antikoagula¢ni
1é¢bé a zvysi se tak pravdépodobnost tromboézy fales-
ného lumen distalné od operovaného mista (aortalni
oblouk, descendentni aorta). Tam, kde neni zachovna
chirurgie aortalni chlopné mozna, je stav reSen na-
hradou vzestupné aorty konduitem se zabudovanou
aortalni chlopni a reimplantaci koronarnich tepen do
konduitu (operace podle Bentalla).

Disekce typu B je vétSinou lécena konzervativneé,
chirurgicky pouze v pripadé komplikaci — resekci po-
stiZzeného tiseku aorty a jejim nahrazenim cévni pro-
tézou s riznymi postupy k zabranéni ischemie michy
a ledvin. V posledni dob€ se disekce typu B jak
v akutnim tak chronickém stadiu stale casté&ji resi
zavedenim stentgraftu do postiZeného mista s niz§im
rizikem vykonu i niz§im rizikem paraplegie.

Hospitaliza¢ni mortalita pri chirurgickém feSeni
akutni disekce typu A je 20-35%, u disekce typu B
10-50%, paraplegie se pri operaci disekce typu B
vyskytuje v 10-30 % (Kouchoukos 2003, 2004).

4.5. Chirurgicka lécba mitralnich vad

Vysledky operaci mitralni chlopné je tfeba hodnotit
podle jednotlivého typu patologie, pokrocilosti vady,
typu operace a kombinaci postiZeni. Izolovana ndhrada
¢i plastika mitralni chlopné ma mortalitu do 7 %, pfi-
¢emz izolované plastiky mitralni chlopné u mladsSich
nemocnych maji mortalitu bliZici se O %. Mortalita se
zvySuje u zakroku na mitralni chlopni kombinovaném
s revaskularizaci myokardu, kde dosahuje 7-15 %.
Mortalita vykonti pro akutni mitralni regurgitaci je
vysoka (15-70 %), dafi se ji ¢aste¢n€ snizit preventiv-
nim pouZitim intraortdlni balonkové kontrapulsace.
Chirurgicka lécba patologie mitralni chlopné by mé-
la byt v pripadé€ dilatovaného trikuspidalniho anulu
s trikuspidalni regurgitaci doplnéna o trikuspidalni
plastiku. Pii fibrilaci sini (permanentni, perzistujici
i paroxyzmalni) je vykon na mitralni chlopni doplnén
o MAZE proceduru (Bonow 2006, Kouchoukos 2003,
www.sts.org 2006, Kalmar 2003, Unger 2000, 2004).

Volba typu operace a chlopenni protézy

Vétsinu (80-90 %) chronickych mitralnich regur-
gitaci (bez pritomnosti kalcifikaci a bez rozsahlé

Supplementum Cor Vasa 2007;49(11):6-45



destrukce tkané) lze vyresit plastikou mitralni chlop-
neé. Plastika mitralni chlopné by se méla provést vzdy,
kdyZ je dostatek tkan€ obou cipu k plastice a nejsou
pritomny rozsahlé kalcifikace cipt1, zAvésného apara-
tu a anulu. Existuje cela rada technik, jejizZ popis pre-
sahuje zamySleny rozsah téchto guidlines, ale jejich
spole¢nym cilem je obnoveni funkce mitralni chlopné
a dosazZeni dobré zény koaptace obou cipti. Obnoveni
pohyblivosti cipu je dosaZeno resekci kalcifikaci ¢i
kalcifikovanych chord. Zabranéni prolapsu cipu se
dosahne resekci postiZeného segmentu cipu nebo
transferem S$lasinek, popf. implantaci Slasinek umeé-
lych. Vytvoreni dobré zény koaptace je podporeno
implantaci anuloplastického prstence (rigidniho, semi-
rigidniho ¢&i flexibilniho). Rtizné techniky vedou k jed-
nomu cili, a to k obnoveni spravné funkce mitralni
chlopné v kratkodobém i dlouhodobém horizontu.

V pripadé€ zachovnych operaci pro revmatické nebo
infekéni postiZeni mitralni chlopné je casto potfeba
nahradit degenerovanou ¢i infikovanou tkan autolog-
nim perikardem. U mitralni stenézy lze ve zvlastnich
pripadech pfi priznivé morfologii provést otevienou
komisurotomii. Dlouhodoba funkénost plastik mitral-
ni chlopné pfi porevmatickych vadach je vSak nejista.
V dlouhodobém sledovani jsou reoperace pro selhani
plastik u zachovnych operaci revmatickych vad ¢as-
t&j$i nez u zachovnych operaci pro degenerativni vady.
Dtivodem je pokracujici revmaticky proces.

V pripadé, Ze nelze mitralni chlopen zachovat nebo
zajistit dlouhodobou funkénost plastiky, je na misté
nahrada chlopni mechanickou nebo bioprotézou.
nez u chlopné aortalni, roli hraji i faktory, které ovliv-
nuji nutnost trvalé doZivotni antikoagulace, jako je
fibrilace sini, velikost levé siné, funkce levé komory
atd. Obecné lze fici, Ze bioprotézy degeneruji v mit-
ralni pozici rychleji neZ v pozici aortalni.

U nemocnych do 65-70 let je indikovana nahrada
mitralni chlopné mechanickou protézou. Bioprotézy
jsou indikovany u starSich nemocnych, pri kontra-
indikaci antikoagula¢ni 1é¢by nebo nesouhlasu pa-
cienta s antikoagulac¢ni 1é¢bou a mohou byt, stejné
jako u chlopné aortalni, jednou z moznosti pro Zeny
pred planovanym téhotenstvim.

Volbu chlopenni nahrady, pripadné alternativni
mozZnosti operace je dulezité vZdy s pacientem pred
operaci prodiskutovat, vysvétlit mu vyhody, nevyho-
dy a rizika jednotlivych postupti a pri planovani ope-
race vzit ohled i na prani a aktivity nemocného (Bo-
now 2006, Kouchoukos 2003).

4.6. Chirurgicka lécba trikuspidalnich vad

Primooperace pro izolované postiZeni trikuspidalni
chlopné je vzacna (endokarditida, Ebsteinova anoma-
lie, trauma, degenerace). Nejvétsi skupinou patologit,
které vyzaduji chirurgickou intervenci, je funkéni tri-
kuspidalni regurgitace, u které je zachovna operace
témer vzdy moZna. Ta spoc¢iva v redukeci prameéru
dilatovaného trikuspidalniho tsti, coZ v pritomnosti
normalnich cipt trikuspidalni chlopné vétSinou eli-
minuje regurgitaci.

Pro funkéni trikuspidalni regurgitaci jsou pouZiva-
ny dva zéakladni typy plastik, bud stehové, z nichz je
nejznameéjsi plastika podle Kaye a plastika podle
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De Vegy, nebo plastiky s implantaci anuloplastickych
prstencu. Existuje dostatek diikazti o tom, Ze plasti-
ka prstencem je vyhodné&jsi a prinasi mensi riziko
rekurence vady.

Tam, kde neni plastika mozna (vétSina stenotic-
kych vad, nékteré vrozené vady, revmatické posti-
Zeni, téZka endokarditida a trauma chlopné), je na
misté ndhrada trikuspidalni chlopné. Volba chlopen-
ni ndhrady zavisi na v€ku pacienta, ale i na tom, jaky
typ chlopné ma nemocny implantovany do dalSich
usti. V soucasné dobé neni prokazano, ktera chlopen
v trikuspidalni pozici je vyhodnéjsi, ale vétSinou se
dava prednost bioprotéze pred chlopni mechanickou.

Operacni mortalita trikuspidalizovanych mitralnich
vad se u velkych souborti operovanych pohybuje mezi
7-15 %. Mortalita je vySSi v pritomnosti pokrocilého
pravostranného srde¢niho selhani (Bonow 2006, Kou-
choukos 2003, 2004).

4.7. Chirurgicka lécba pulmonalnich vad

Operace chlopné plicnice je v dosp€lém véku velmi
vzacna. V naprosté vétsiné pripadt je nutna nahrada
plicnicové chlopné€, zachovna operace nebyva schtid-
né. Plicnicova chlopern je nahrazovana homograftem
nebo bioprotézou, vzacné mechanickou protézou.
Zivotnost homograftu i bioprotézy je omezen4, nutno
pocitat s reoperaci po 15-20 letech. Mortalita izolova-
né operace plicnicové chlopné v dospélosti je nizka
a pohybuje se do 5 %. U pokrocilych vad s dilataci
pravé komory je nékdy nutné provést i anuloplastiku
dilatovaného trikuspidalniho prstence (Bonow 2006,
www.sts.org 2006, Discigil 2001).

5. ANTIKOAGULACNI A ANTIAGREGACNI LECBA
PO OPERACI SRDECNI VADY

V prvnich dnech po operaci chlopné (mechanicka na-
hrada, biologicka ndhrada, plastika) dostavaji pacien-
ti heparin, pred propusténim z kardiochirurgie jsou
vétSinou prevadéni na peroralni antikoagulac¢ni 1é¢bu.

Mechanické protézy vyzaduji antikoagula¢ni 1écbu
trvale, dozivotné.

U bioprotéz je indikovana antikoagula¢ni lécba
v prvnich tfech meésicich, poté je nahrazena anti-
agregacni lécbou. Rada pracovist vSak pouziva pro
moderni typy aortalnich bioprotéz jiZ od propusténi
z kardiochirurgie pouze antiagrega¢ni 1écbu, rando-
mizovanych studii je vSak minimalné€ (Gherli 2004,
Sundt 2005, Vaughan 2005, Butchart 2005). Roz-
hodnuti zavisi i na pritomnosti dalSich rizikovych
faktorti tromboembolickych komplikaci (kalcifikace,
rozsah chirurgického vykonu, pridatné vykony, veli-
kost sini, systolicka funkce levé komory aj.). U bio-
protéz v pulmonalni pozici podavame antiagregaéni
1écbu, kterou lze vysadit v gravidité.

U homografta (allograftt) v aortalni pozici je poda-
van heparin v prvnich dnech po operaci, poté podle
stavu a celkového rizika tromboembolickych kompli-
kaci lze ponechat pacienta bez antitrombotické 1écby
nebo podat antiagregac¢ni 1écbu po dobu 6-8 tydnu.
Nasledné muize byt pacient dlouhodobé bez anti-
trombotické 1é¢by. U homografti v pulmonalni pozici
podavame heparin v prvnich poopera¢nich dnech,
antiagregacni 1écbu po dobu 6-8 tydnu, nasledné
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Tabulka XV

Antitromboticka 1é¢ba po operaci chlopné

Indikace Lécba Dikazni
tiida
Prvni 3 mésice po nahradé chlopné
mechanicka protéza
mechanicka mitralni protéza antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
mechanicka aortalni protéza
- bez RF antikoagulace, INR 2-3 I
- s RF* antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
bioprotéza v aortalni pozici antikoagulace, INR 2-3 IIa
- bez RF antiagregace, ASA 200 mg/d Ib
- s RF* antikoagulace INR 2-3 I
bioprotéza v mitralni pozici
— bez RF antikoagulace INR 2-3 IIa
- s RF* antikoagulace, INR 2,5-3,5 IIa
bioprotéza v pulmonaélni pozici antiagregace, ASA 200 mg/den ITb
bioprotéza v trikuspidalni pozici antikoagulace, INR 2,5-3,5 IIb
homograft v aortalni pozici heparin béhem hospitalizace, poté bez 1é¢by Ib
nebo ASA 100-200 mg/den
homograft v pulmonalni pozici antiagregace, ASA 200 mg/den ITb
autograft heparin béhem hospitalizace, poté bez 1é¢by Ib
plastika s pouzitim prstence antikoagulace, INR 2-3 IIb
plastika bez pouziti prstence heparin béhem hospitalizace, poté bez 1écby ITb
nebo ASA 100-200 mg/den
soucasny MAZE vykon antikoagulace 3 mésice i vice do dosazeni IIa
stabilniho sinusového rytmu
Vice nez tii mésice po nahradé chlopné
A. Mechanické chlopné
aortalni ndhrada
bez RF*, dvoulisté chlopné antikoagulace, INR 2,0-3,0 I
nebo Medtronic Hall
jiné diskové chlopné nebo Starr-Edwards antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
- s RF* antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
mitralni nahrada antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
B. Bioprotézy
aortélni bioprotéza antiagregace, ASA, 100-200 mg/den I
- s RF* antikoagulace, INR 2,0-3,0 I
mitralni bioprotéza antiagregace, ASA, 100-200 mg/den I
- s RF* antikoagulace, INR 2,5-3,5 I
pulmonaélni bioprotéza antiagregace, ASA 100-200 mg/den Ib
trikuspidalni bioprotéza antiagregace, ASA 100-200 mg/den IIa
C. Homografty bez antitrombotické 1é¢by Ib
D. Plastiky chlopni
s pouZitim prstence antiagregace, ASA 100-200 mg/den IIa
bez pouZiti prstence bez 1é¢by nebo ASA 100-200 mg/den IIb
Vysoce rizikovi pacienti* antikoagulace, INR 3,5-4,5 nebo kombinace antikoagulace IIa
a antiagregace (INR 2-3) + ASA 80-100 mg
Pacienti s alergii na ASA clopidogrel 75 mg/den nebo antikoagulace IIb
Mechanické chlopné pouze ASA I
Bioprotézy bez antitrombotické 1écby III

*RF - rizikové faktory: fibrilace sini, vyznamna dysfunkce levé komory, tromboembolie v anamnéze, hyperkoagulac¢ni stav;
vysoce rizikovy je vyskyt tromboembolie pfi i¢inné antikoagula¢ni 1éébé nebo nejde-li udrZet INR v doporuceném terapeu-
tickém rozmezi.

ASA - kyselina acetylsalicylov4, INR - international normalized ratio, hodnoceni ti¢innosti antikoagula¢ni 1é¢by promoci
protrombinového ¢asu (Quicktiv test)
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muZe byt pacient bez antitrombotické 1é¢by, neni-li
pro ni jiny dtvod.

Po zachovné operaci aortalni chlopné (remodelace
¢i reimplantace) nebo po plastice aortidlni chlopné
s pomoci perikardu obvykle ponechavame v prvnich
dnech antikoagulaci heparinem a poté tyto nemocné
ponechavame dlouhodobé na antiagrega¢ni 1é¢bé.

Po plastice mitralni a/nebo trikuspidalni chlopné
pomoci prstence je indikovana peroralni antikoagu-
la¢ni 1ééba po dobu 2-3 mésicli, s naslednou lécbou
antiagregacni.

Pii provedeni cryo-MAZE vykonu je indikovana
antikoagula¢ni 1é¢ba po dobu nejméné tii mésicu,
poté mutiZe byt nahrazena antiagregacni 1écbou, avSak
pouze v pripadé dosaZeni stabilniho sinusového ryt-
mu, ovéreného Holterovym monitorovanim a pfi
echokardiografickém potvrzeni dobrého vyprazdinova-
ni krve ze siné.

U vSech nemocnych bez ohledu na typ protézy nebo
plastiky podavame antikoagula¢ni 1é¢bu pri pretrvava-
jici fibrilaci sini, zvaZujeme ji i pfi vyznamné systolické
dysfunkci levé komory (s ejekéni frakei pod 30 %).

Pacient musi byt o antikoagula¢ni 1é¢bé podrobné
poucen, musi rozumét ti¢elu a nutnosti pravidelnych
kontrol INR, musi znat priznaky krvaceni, pri kterych
musi neprodlené navstivit 1ékare, je poucen o dietnich
opatrenich, o riziku interakce s jinymi léky ¢i dietnimi
dopliiky. Pripadnd nespoluprace pacienta musi byt
zvaZovana pri indikaci srde¢ni chlopné k ndhradeé.

V americkych guidelines ACC/AHA z roku 2006 je
doporucovana kombinace nizké davky kyseliny acety-
losalicylové (75-100 mg) s warfarinem u vSech antiko-
agulovanych nemocnych s mechanickou chlopenni
nahradou. Tato kombinace sniZi riziko tromboembolic-
kych komplikaci asi o 60-67 % a celkovou mortalitu
asi 0 40-45 %. Riziko vyznamnych krvacivych kompli-
kaci se vSak zvysi o 65-250 % (Cappelleri 1995, Little
2003). Tuto kombinaci lze doporucit u pacientt s trom-
boembolickymi komplikacemi pfi uc¢inné antikoagu-
laéni 1é¢bé, u hyperkoagula¢nich stavii (tabullka XV),
u pacientt s mechanickou protézou a soucasnou
koronarni nemoci nebo jinym vyznamnym aterosklero-
tickym cévnim postiZenim. Davka ASA by méla byt pri
kombinaci s antikoagula¢ni 1é¢bou maximalné 100 mg
pro vysoké riziko krvacivych komplikaci. PouZiti pota-
hovanych stentt (DES - drug eluting stents) by mé€lo
byt u pacientt s mechanickou protézou omezeno.
Kombinace antikoagula¢ni 1é¢by s dualni antiagregac-
ni 1é¢bou (ASA a clopidogrel) je moZna, ale prinasi
velmi vysoké riziko krvaceni. U vSech pacientt je tfeba
individualné zvazit prinos oproti riziku (Vink 2003).

Nedostatecnd antikoagulace

Pii prechodné nedostatecné antikoagula¢ni 1écbé
s poklesem INR pod 2 u pacienta s mechanickou
nahradou (zvlasté v mitralni pozici) zvysime davku
peroralni antikoagula¢ni 1éc¢by a pridame prechodné
nizkomolekularni heparin, a to az do doby, nez
dosdhneme dolni hranice cilové hodnoty INR. Hodno-
ty INR v tomto pripadé¢ kontrolujeme denné nebo
kazdy druhy den.

Embolizace pri adekvdtni antilcoagulaci

Pacientt, u kterych dojde i pri adekvatni antitrom-
botické 1é¢bé k embolizaci, je doporu¢ovano:
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a) pri INR 2-3: zvysit davku peroralni
antikoagulace a dosahnout INR 2,5-3,5,

b) pfi INR 2,5-3,5: zvysit davku peroralni
antikoagulace a dosahnout INR 3,5-4,5,

¢) pokud pacient neuziva ASA, pridat ASA
v davce 80-100 mg/den,

d) pokud je pacient na kombinaci peroralni
antikoagulace + ASA, zvysit davku ASA
aZ na 300 mg/den, pokud vyssi davka
antikoagulancia nezajisti dostate¢ny
klinicky udinek,

e) pokud je pacient jen na ASA, zvysit davku
az na 300 mg/den a/nebo pridat clopidogrel
(75 mg/den) a/nebo peroralni antikoagulaci
(INR 2,0-3,0).

Nadmeérna antilkcoagulace

P1i vy3Sim INR neZ je doporuceny rozsah se zvySu-
je riziko krvaceni bez pridatného klinického ucinku.
V takovém pripadé€ je nutné upravit davku, popf. na
1-2 dny lé¢bu prerusit se souc¢asnou denni kontrolou
INR. Pfi excesivni antikoagulaci (INR > 5,0) prudce
narusta riziko krvaceni. Pri rychlém sniZeni zvySené-
ho INR pod terapeutické minimum vSak naopak hro-
zi riziko tromboembolickych komplikaci. U pacientti
s INR 5,0-10,0, ktefi nemaji znamky krvaceni, by mé-
la byt antikoagula¢ni 1lécba docasn€ prerusena
a pacient by mél byt denné kontrolovan Kklinicky
i laboratorné k vylouceni krvaceni a sledovani rych-
losti poklesu INR. Pri klinickém podezreni na krvace-
ni nebo pfi INR nad 10 musi byt nemocny hospitali-
zovan, s dalSim postupem podle klinického stavu.
V naléhavych situacich a pri krvaceni je indikovano
podani cerstvé mraZené plazmy, pripadné protrom-
plexu, coZ je preferovano pfed podanim vitaminu K.
Pri podani vitaminu K, zvlasté ve vysSich davkach
(nad 1 mg), hrozi vyrazny pokles INR a hyperkoagu-
la¢ni stav s rizikem vzniku trombézy na mechanic-
ké protéze. Kazda uprava davkovani antikoagulancii
s sebou nese riziko ,prfekompenzovani stavu.

Uprava antitrombotické 1é¢by u chirurgickiyjch
¢i stomatologickych vygkonti

U chirurgickych a stomatologickych vykonu
u pacienttt s antikoagula¢ni nebo antiagregac¢ni 1é¢-
bou je tfeba zvazit na jedné strané, o jak velky
chirurgicky vykon se jedna a jak zavazné je riziko
pripadného krvaceni a na druhé strané posoudit, jak
velké je u konkrétniho pacienta riziko tromboembo-
lickych komplikaci pfi prerusSeni nebo zméné anti-
trombotické 1écby.

U pacientt 1é¢enych antiagrega¢ni 1é¢bou je nutno
kyselinu acetylsalicylovou (ASA) vysadit 5-7 dni pred
vykonem. Po operaci 1ze opétné zahajit 1écbu ASA den
po vykonu, pokud nehrozi riziko krvaceni nebo reo-
perace. U vysoce rizikovych nemocnych nahrazujeme
pred operaci a po operaci ASA nizkomolekularnim
heparinem.

U antikoagulovanych pacienttt s nahradou chlopné
prerusime antikoagula¢ni 1écbu 5 dni pred vykonem
a 3. den po vysazeni zkontrolujeme INR. Pii jeho pokle-
su pod 2 zahajime lécbu nizkomolekularnim hepari-
nem Vv plné terapeutické davce. Pii INR nad 2,5 zvazime
podle naléhavosti chirurgického vykonu podani cerstvé
mrazené plazmy, pripadné malou davku 1-2 mg vi-
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taminu K a zah4ajime podani nizkomolekularniho hepa-
rinu v terapeutické davce. Posledni davka nizkomole-
kularniho heparinu je podana 12 hodin pred zapocetim
vykonu. Dalsi davka nizkomolekularniho heparinu je
podana 12-24 hodin po vykonu po tpravé hemostazy.
Nizkomolekularni heparin v terapeutické davce poda-
vame do té doby neZ je pacient preveden na peroralni
antikoagula¢ni 1é¢bu s INR nad 2 (nebo nad 2,5, podle
typu protézy a rizikovych faktorty).

U nestabilnich pacienti s rizikem akutniho chi-
rurgického vykonu, krvaceni nebo nutnosti revize, je
vhodnéjsi misto nizkomolekularniho heparinu pouZit
nefrakcionovany heparin za hospitalizace s kontrola-
mi aPTT.

U pacienttl s vysokym rizikem tromboembolickych
komplikaci, jako napf. u mechanické mitralni nebo
trikuspidalni protézy, pri pritomnosti vice mecha-
nickych protéz nebo u pacienta s rizikovymi faktory
(fibrilace sini, dysfunkce levé komory, tromboembolie
v anamnéze, hyperkoagulacni stav) je téZ vhodnéjsi
priprava za hospitalizace s podanim nefrakcionova-
ného heparinu v infuzi a s pravidelnymi kontrolami
aPTT. Infuze je zahajena pfi poklesu INR pod 2,0, vét-
Sinou 48 hodin pred vykonem a je preruSena 4-6 ho-
din pred chirurgickym vykonem. Po vykonu je opétné
zahajena po stabilizaci krvaceni v co mozna nejkratsi
dobé (obvykle za 6-12 hodin) a je v ni pokracovano az
do dosaZeni INR nad 2.

Pfi nutnosti emergentniho chirurgického vykonu
u pacienta antikoagulovaného warfarinem je prefero-
vano podani cCerstvé mraZené plazmy oproti vyso-
kym davkam vitaminu K, ktery mtiZe navodit hyper-
koagula¢ni stav.

Drobny vykon s velmi malym rizikem krvaceni 1ze
v né€kterych pfipadech po dohodé€ s chirurgem, sto-
matologem nebo o¢nim lékarfem provést bez preruse-
ni antikoagulac¢ni 1é¢by.

6. INFEKCNI ENDOKARDITIDA (IE)

Podrobnosti tykajici se profylaxe, diagnostiky a 1écby IE,
véetné 1écby chirurgické, jsou obsahem nové pripra-
venych Doporuceni Ceské kardiologické spole¢nosti:
Infekéni endokarditida, doporucené postupy diagnosti-
ky, 1écby, dispenzarizace a profylaxe (Benes 2006, Cor et
Vasa 2007;49:K157-K171, http://www.kardio-cz.cz/),
na ktera odkazujeme v podrobnostech.

Profylaxe IE je nesmirné duileZita jak pro pacienty
s vlastni chlopenni vadou, tak pro nemocné po nahradée
chlopné protézou, mechanickou i biologickou. Pacient
musi byt podrobné poucen, ma dostat Prikcaz pacienta
s chlopenni vadou, ktera disponuje ke vzniku infekéni
endokarditidy, vydanym Ceskou kardiologickou spolec-
nosti a ma védét, k ¢emu tato karticka slouzi.

Profylaxe infek¢ni endokarditidy

Vykony v dutiné tstni, hornich cestdch dychacich
a jicnu: amoxycilin 2 g p. o. 1 hod. pred vykonem ne-
bo ampicilin 2-3 g i. v. 20-30 min pred vykonem, pfi
alergii na betalaktamy: clindamycin 600-900 mg
p- o. (davka podle hmotnosti pacienta) 1 hod. pred
vykonem nebo vankomycin 1-1,5 g v infuzi 30-60
min pred vykonem

Vykony v oblasti konec¢niku, moc¢ovych a Zlucovych
cest a gynelologické vgkony: amoxycilin klavulanat
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1 g p. 0. + amoxycilin 1 g p. 0. nebo ampicilin 2-3 g
i. v. + gentamycin 240-400 mg i. v. (podle hmotnosti)
1 hod. pred vykonem.

Vykony na infikované kiiZi a podkoZi: oxacilin 2 g
p.- o. 1 hod. pred vykonem nebo oxacilin 2-3 g i. v.
(podle hmotnosti) 20-30 min pfed vykonem nebo
clindamycin 600-900 mg p. o. 1 hod. pred vykonem
nebo vankomycin 1-1,5 g pomalou infuzi 30-60 min
pred vykonem.

7. TEHOTENSTVI U CHLOPENNICH VAD

Problematika téhotenstvi u kardiacek je podrobné
probrana v samostatnych doporucenych postupech
Ceské kardiologické spolec¢nosti a Evropské kardiolo-
gické spolecnosti (Kral 1999, Oakley 2003), v mono-
grafii (Oakley 1997, Baughman 1998) i v doporuce-
nych postupech pro chlopenni vady (Bonow 2006,
Vahanian 2007). Z praktickych dtvodd vSak povazu-
jeme za dutileZité uvést i zde nejen souhrnny prehled,
ale i konkrétni postupy u jednotlivych chlopennich
vad, moZnosti chirurgického reSeni pred otéhotnénim
a stanovisko k antikoagulacni 1écbé.

Téhotenstvi predstavuje riziko predevsim pro Zeny
s hemodynamicky vyznamnou, neoperovanou chlo-
penni vadou. Po operaci chlopenni vady je t€hotenstvi
rizikové pro Zeny s mechanickou chlopenni protézou
s nutnosti antikoagulaé¢ni 1écby nebo pri vyznamnych
rezidualnich nalezech.

U operovanych i neoperovanych chlopennich vad
existuje v nékterych pripadech kolem porodu zvySené
riziko infekéni endokarditidy.

Hemodynamicleé rizilkco (Bonow 2006)
Obecné je vySsi riziko u stenozujicich vad levého
srdce.

Vysoké riziko pro matku i plod:

— Vyznamna AS se symptomy i asymptomaticka

— AR + NYHA III-IV

- MS + NYHA II-IV

- MR + NYHA II-IV

— Aortalni nebo mitralni vada s PH
(PAP > 75 % systémového TK)

— Aortalni a mitralni vada s dysfunkci levé
komory, EF < 40 %

— Mechanicka protéza

— Marfanuv syndrom s AR i bez AR

Nizké riziko pro matku i plod:
— Asymptomaticka lehka AS se stfednim
gradientem < 25 mm Hg a AVA > 1,5 cm?
s normalni EF
— AR s normalni EF a NYHA I-II
— MR s normalni EF a NYHA I-II
- Lehka MS s MVA > 1,5 cm? a stfednim
diastolickym gradientem < 5 mm Hg, bez PH
- Lehka PS
Poznamka: Tridu NYHA, absenci symptomui i aryt-
mif je tfeba vZdy pred t€hotenstvim oveérit zatéZovym
testem. Symptomy jsou u mladych nemocnych vzdy
daleko méné€ napadné nez u starSich, zvlasté pri
sedavém zpuisobu Zivota.
AS - aortalni sten6za, MS - mitralni stenéza, MR —
mitralni regurgitace, NYHA - funkéni tfida, PH - plic-
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ni hypertenze, PAP - systolicky tlak v plicnici, EF —
ejekéni frakce levé komory, AVA - plocha aortalniho
usti, MVA - plocha mitralniho usti, PS - pulmonal-
ni stenéza

Rizilco infelcéni endokarditidy

Profylaxe infekéni endokarditidy (IE) neni nutna
u zcela fyziologického porodu bez rizika bakteriemie
a bez podezreni na infekci. Antibioticka prevence je
vSak doporucena u vysoce rizikovych stav(i, napfi-
klad u pacientek s chlopenni protézou, s anamnézou
IE, s komplexnimi vadami, s konduity ¢i u jinych rizi-
kovych nemocnych.

7.1. Téhotenstvi u aortalni stenézy

Nejcasté€jsi pri¢inou AS u téhotnych jsou vrozené
vady aortalni chlopné. Bikuspidalni aortalni chlopen
byva spojena i s dilataci ascendentni aorty. Diky fyzio-
logickym zménam v t€hotenstvi (zvySeni plazmatic-
kého volumu a srde¢niho vydeje) se u AS zvySuje
transvalvarni gradient, dochazi ke zvySenému zatiZeni
levé komory, zvySuji se i naroky na koronarni perfuzi.
U teéZké AS lze srdec¢ni vydej zvySit pouze zvySenim
tepové frekvence. Pacientky s ejekéni frakci levé ko-
mory niZsi nez 55 % jsou vysoce ohroZeny srde¢nim
selhanim. Srdecni selhani se miZe objevit i pri vzniku
fibrilace sini. Matefsk& mortalita je u vyznamné aor-
talni stendézy asi 17%, fetdlni mortalita asi 30%,
béhem téhotenstvi miize dojit k nahlému a rychlému
zhorSeni klinického stavu (Lesniak-Sobelga 2004).
Aortalni sten6za by meéla byt odstranéna pred tého-
tenstvim v pripadé symptomu, pri sniZené systolické
funkci levé komory nebo pri vyznamné diastolické
dysfunkci levé komory, ale i v pripadé tézké asympto-
matické AS (tabulica I). Zeny s vrozenou bikuspidal-
ni aortalni chlopni a dilataci ascendentni aorty maji
vys§i riziko disekce ve 3. trimestru (viz kapitola 7.3.).

U méné vyznamnych AS, které jsou zcela asympto-
matické i pri aktivnhim zptisobu Zivota, s normalni
systolickou a diastolickou funkci levé komory, je pred
téhotenstvim nutné zatéZové EKG. V pripadé jeho po-
zitivity v dtisledku AS je indikovano odstranéni AS
pred téhotenstvim. Nizké riziko gravidity je u lehkych
a zcela asymptomatickych AS (plocha nad 1,5 cm?,
stfedni gradient mensi nez 25 mm Hg, NYHA 1)
s normalni systolickou funkci levé komory a s nega-
tivnim zatéZovym testem.

Otéhotni-li nemocna s AS, je vhodné doporucit
u symptomatickych téZkych AS nebo i u téZkych
asymptomatickych AS umeélé preruSeni téhotenstvi.
U asymptomatickych stredné vyznamnych AS tého-
tenstvi nepreruSujeme, jsou vSak nutné casté peclivé
kontroly a klidovy rezim. Hospitalizace na gyneko-
logicko-porodnickém oddéleni nemocnice s kardio-
centrem je indikovana pri vzniku symptomui, novych
ischemickych zmén na EKG, arytmiich, pfi pokle-
su EF levé komory, ale i pri poklesu gradientu na
aortalni chlopni. Pri dobré kontraktilni rezerveé levé
komory by mél gradient na aortalni chlopni v gravidi-
té stoupat. Pacientky s bikuspidalni aortalni chlopni
a s dilataci ascendentni aorty nad 45 mm jsou ohro-
Zeny disekci, zvlasté ve tfetim trimestru, pfi porodu
a ¢asné po porodu. Museji mit pri podezreni na tuto
komplikaci v pribéhu té€hotenstvi zajiSténou dostup-
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nost okamzité hospitalizace v nemocnici s trvalou pfi-
sluZbou jicnové echokardiografie a s kardiochirurgic-
kym zazemim, stejné tak jako v dobé€ porodu.

U vyznamnych nebo symptomatickych AS volime
v€asny porod sekci v celkové anestezii s naslednym
monitorovanim nemocné. Operace AS je pak indi-
kovana podle klinického stavu. Epiduralni aneste-
zie neni u vyznamnych AS doporucovana pro riziko
hypotenze pii poklesu periferni cévni rezistence. Pfi
znamkach levostranné srdecni slabosti 1ze podat opa-
trné€ diuretika. Hospitalizovanym pacientkdm s téz-
kou AS podavame kyslik.

Neni-li plod dostate¢né zraly, a dochazi-li v prubéhu
téhotenstvi k srde¢ni dekompenzaci a k progresi symp-
tomti pri konzervativni 1é¢bé, lze zvaZit u morfologicky
vhodné a poddajné chlopn€ katetrizacni balonkovou
valvuloplastiku. Je provadéna v pripad€ nutnosti v dru-
hém trimestru po ukonc¢eni embryogeneze s ochranou
bricha a panve pred RTG zarenim nebo pod kontrolou
echokardiografie (Lao 1993, Myerson 2005). U balon-
kové valvuloplastiky hrozi riziko akutni aortalni regur-
gitace, neprovadi se u kalcifikovanych a vyznamné
regurgitujicich chlopni. Riziko imrti matky je asi 5%,
vykon je spojen i s rizikem tmrti plodu. Alternativou je
operace v mimotélnim obéhu, riziko imrti plodu je pri
ni vSak nejméné€ 20% (Arnoni 2003).

U malo vyznamnych AS s asymptomatickym pru-
béhem gravidity lze volit vaginalni porod s naslednou
monitoraci stavu.

Antibiotickou profylaxi infekéni endokarditidy (IE)
provadime pri protrahovaném nebo chirurgickém po-
rodu a pri nekomplikovaném porodu u pacientek
s vysokym rizikem IE (mechanicka protéza, anamné-
za IE, zvazujeme ji u bikuspidalnich aortalnich chlop-
ni a biologickych protéz).

7.2. Téhotenstvi u aortalni regurgitace

Vzhledem k adaptaci levé komory na objemovou
zatéZ a vzhledem k poklesu systémové rezistence je
téhotenstvi u Zen s chronickou AR snasSeno vétSinou
dobre. Nahrada aortalni chlopné pred téhotenstvim
neni nutna, pokud je Zena zcela asymptomaticka,
s dobrou toleranci zatéZe, s normalni systolickou
funkci levé komory v klidu i pfi zatézi, s normalni
velikosti nebo jen nevyznamnou dilataci levé komory
a bez klinicky vyznamnych arytmii v klidu i pri zate-
Zi. Dojde-li v t€hotenstvi pri t€Zké AR k dysfunkci levé
komory a znamkam srde¢niho selhavani, 1ze podat
opatrné diuretika, digoxin a vazodilata¢ni léky (ni-
traty, pripadné isradipin, nifedipin, felodipin, ve 3.
trimestru hydralazin). V t€hotenstvi jsou kontraindi-
kovany inhibitory ACE a blokatory angiotenzinu. Kar-
diochirurgicky vykon v t€hotenstvi je indikovan pouze
u tézké AR se srdecnim selhanim ve funkéni tridé
NYHA III-1V, rezistentni na medikamenté6zni 1é¢bu.

U Marfanova syndromu a bikuspidalni aortalni
chlopné s AR i bez ni je ¢asta dilatace korene a ascen-
dentni aorty, viz niZe a kapitola 5.3.

7.3. Téhotenstvi u chorob aorty
U Marfanova syndromu a vrozené bikuspidalni

chlopné aorty existuje v gravidité riziko progrese dila-
tace aorty s disekci nebo rupturou. Riziko téchto
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komplikaci je asi 10% pfi Sifi korene aorty nebo
ascendentni aorty 40 mm a stoupa pfi jeji dalsi di-
lataci. Sife kofene aorty nad 40 mm predstavuje
u Marfanova syndromu v t€hotenstvi vysoce riziko-
vou skupinu, av8ak ani normalni Sife aorty nezaru-
¢uje nekomplikovany pribéh (Rossiter 1995). Kromé
zvySeného plazmatického volumu jsou v téhotenstvi
popsany i zmény struktury cévni stény a jeji ztenceni
se zvySenym rizikem disekce. U Zen s Marfanovym
syndromem nebo s dilatovanou aortou z jinych pricin
by proto mélo byt t&€hotenstvi planovano aZ po ope-
raci aorty.

Pii neplanovaném téhotenstvi poucdime vzdy pa-
cientku i rodinné prislusniky o riziku. Pfi rozméru
aorty nad 50-55 mm doporucujeme pieruSeni té€ho-
tenstvi. U vSech pacientek s Marfanovym syndromem
a u pacientek s bikuspidalni aortalni chlopni a dilata-
ci aorty nad 40 mm doporucueme klidovy rezim, 1é¢bu
betablokatorem a ¢asté klinické a echokardiografické
kontroly. Ve 3. trimestru se dale zvySuje riziko disekce,
proto je nutno zajistit moZnost okamzité hospitalizace
v nemocnici, kde je kromeé porodnice i trvale dostupna
jicnova echokardiografie a kardiochirurgie pri prvnim
podezreni na disekci. V této nemocnici by méla byt
pacientka s vysokym rizikem disekce hospitalizovana
i n€kolik dnt1 pred planovanym porodem. Riziko di-
sekce je vysoké zvlasté u pacientek s Marfanovym syn-
dromem nebo bikuspidalni aortalni chlopni s dilatact
ascendentni aorty nebo korene aorty nad 45 mm
a u pacientek s pozitivni rodinnou anamnézou.

U rizikovych pacientek s §ifi aorty nad 40 mm je
vhodny porod sekci. Pfi vaginalnim porodu je vhodné
zkratit trvani 2. doby porodni. Béhem porodu je tfeba
vhodnou analgezii ¢i anestezii zabranit rychlému vze-
stupu tlaku v aorté.

Zvysené riziko disekce u pacientek s Marfanovym
syndromem trva jeSt€¢ 6 mésic po porodu a béhem
kojeni, kdy pokracujeme v pravidelnych kardiologickych
a echokardiografickych kontrolach. Pii 1é¢bé betabloka-
torem v té€hotenstvi i v dob€ kojeni je nutné sledovat
tepovou frekvenci a celkovy vyvoj plodu a novorozence.

7.4 Téhotenstvi u mitralni regurgitace

Nejcast€jsi pricinou MR u téhotnych Zen je prolaps
mitralni chlopné nebo rezidualni rozstép mitralni
chlopné po operaci atrio-ventrikularniho septalniho
defektu. T€hotenstvi je u mitralni regurgitace dobre
tolerovano s vyjimkou plicni hypertenze a dysfunkce
levé komory. U asymptomatickych pacientek bez plic-
ni hypertenze s dobrou funkci levé komory je moZny
spontanni vaginalni porod, per vias naturales. Pred
planovanym téhotenstvim u pacientek s vyznamnou
mitralni regurgitaci musi byt proveden zatéZovy test
(ergometrie), optimalné i zat€Zova nebo pozatéZova
echokardiografie s hodnocenim ejekéni frakce levé
komory a tlaku v plicnici a Holterovo monitorovani
EKG. U vyznamné mitralni regurgitace doporuc¢ujeme
v téhotenstvi klidovy reZim, ¢asté kontroly kardiolo-
gem, hospitalizaci pfi prvnich znamkach srdec¢niho
selhavani nebo poklesu ejekéni frakce levé komory
pii echokardiografickém vySetfeni, medikamentézné
pii srdecnim selhavani lze podat diuretika a digoxin.
Vazodilataéni 1é¢ba (hydralazin) je indikovana pfi sou-
¢asné hypertenzi. Inhibitory ACE jsou v téhotenstvi
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kontraindikovany. Kardiochirurgické reSeni je z vital-
ni indikace nutné u akutni téZké mitralni regurgitace
se srde¢nim selhanim, napf. pri rupture zavésného
aparatu. Chybi dostatek tidaju s touto problematikou.

7.5. Téhotenstvi u mitralni stenézy

Téhotenstvi je vyznamnou zatézi, pri které muiize
dojit k srde¢ni dekompenzaci i u drive asymptoma-
tickych pacientek. Je to dano nutnosti fyziologického
zvySeni srdec¢niho vydeje a tachykardii ve druhém
a trfetim trimestru. Pokud jsou té€hotné pacientky
s MS symptomatické i pti 1é¢bé betablokatory a diu-
retiky, existuje vysoké riziko plicniho edému, zvlas-
té pri porodu. V této situaci je indikovana PTMV za
specidlnich podminek (nizka expozice zareni, vykry-
ti panve a bricha, skiaskopicky ¢as méné nez 1-2
minuty nebo vykon za echokardiografické kontroly).
V rozvojovych zemich se provadi u symptomatickych
téhotnych Zen s mitralni sten6zou zaviena chirurgic-
ka komisurotomie.

Pro vysoké riziko srde¢ni dekompenzace u vyznam-
né mitralni stenézy v t€hotenstvi se doporucuje pro-
vést perkutanni balonkovou valvuloplastiku (PTMV)
u pacientek se zavaznou mitralni stenézou jesté pred
graviditou, a to i v pripadé, Ze jsou asymptomatické.

U pacientek s vétsi levou sini, zvlasté pri pritom-
nosti spontanniho echokontrastu a u nemocnych
s fibrilaci sini (paroxyzmalni i chronickou) je v t€ho-
tenstvi nutna antikoagulaé¢ni 1é¢ba (viz Doporucené
postupy pro diagnostiku a léc¢bu vybranych kardio-
vaskularnich chorob v téhotenstvi). Téhotenstvi pred-
stavuje jiZ samo o sobé& hyperkoagula¢ni stav se sni-
Zenou aktivitou proteinu S.

U pacientek po operaci mitralni chlopné s mecha-
nickou nahradou v mitralni pozici hrozi v t€hotenstvi
vysoké riziko tromboézy a tromboembolickych kompli-
kaci, zvlasté pri podavani nizkomolekularniho hepa-
rinu. Pri peroralni antikoagulaci je toto riziko nizsi,
v 1. trimestru vSak hrozi riziko embryopatie, zvlasté
pri pouziti vy8Sich davek warfarinu, nad 5 mg denn€.

7.6. Téhotenstvi u pulmonélni stenézy

Pulmonalni stenéza je vrozena vada, kterou lze ve
vétsiné pripadu odstranit pred t€hotenstvim balonko-
vou valvuloplastikou. K tomuto vykonu indikujeme
pred téhotenstvim i PS s niz§im vrcholovym gradien-
tem (30-40 mm Hg). Je-li PS spojena se zkratovou
vadou s pravo-levym zkratem, meéla by byt chirur-
gicky odstranéna pred planovanym téhotentvim. Dys-
plastické chlopné jsou reSeny chirurgicky nahradou
homograftem nebo bioprotézou, které nevyzaduji
dlouhodobou antikoagula¢ni 1éc¢bu. Téhotenstvi
s PS ma& malé riziko u lehké vady, u vyznamné PS
hrozi riziko pravostranné kardidlni dekompenzace.
V kritickych pripadech lze provést balonkovou val-
vuloplastiku se zvySenym rizikem i v t€hotenstvi, pri
zkuSenostech a dobré prehlednosti i pod echokardio-
grafickou kontrolou.

7.7. Riziko antikoagulac¢ni 1écby v téhotenstvi

Warfarin prochazi placentou, je spojen se spontan-
nimi aborty, predéasnym porodem a porodem mrtvé-
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ho plodu. Zptisobuje embryopatie, zvlasté v prvnim
trimestru. Vyskyt embryopatie se pohybuje mezi
4-10 %, riziko je nizs§i pfi uzivani nizSich davek war-
farinu pod 5 mg denné (Oakley 2003, Bonow 2006,
Vahanian 2007). Nejvy$si riziko embryopatie je mezi
6. a 12. tydnem gestace. Warfarin je relativné bez-
pecny ve 2. a 3. trimestru, jeho podani musi byt pre-
ruSeno 2-3 tydny pred terminem porodu pro riziko
intracerebralniho krvaceni u plodu.

Nefrakcionovany heparin je bezpe¢ny pro plod, ne-
prochazi placentou. Je u n€j mozné uteroplacentarni
krvaceni a je popsan vysoky vyskyt tromboembolic-
kych komplikaci (12-24 %) u mechanickych protéz.
Davku je treba kontrolovat pomoci aktivovaného
parcialniho tromboplastinového ¢asu (aPTT), ktery by
mel byt 2-3x prodlouZen oproti normeé. MtZe byt sni-
Zen pri zvySené koncentraci faktoru VIII a fibrinoge-
nu v t€hotenstvi. Nefrakcionovany heparin je poda-
van bud subkutanné 2x denn€ nebo v kontinualni
infuzi, oboji s kontrolami aPTT.

Nizkomolekularni heparin ma predikovatelnéjsi
ucinek nez nefrakcionovany heparin a nezptsobuje
heparinem navozenou trombocytopenii, ma pohodl-
néjsi aplikaci, neprochazi placentou a je bezpecny
pro plod. Pri jeho podavani je nutna kontrola plaz-
matické koncentrace anti-Xa za 4-6 hodin po ranni
davce s cilovou hodnotou anti-Xa 0,7 az 1,2 j/ml.
U téhotnych Zen s mechanickou chlopni byl po-
psan pri uzivani nizkomolekularniho heparinu vyso-
ky vyskyt fatalnich tromboembolickych komplikaci,
a to az v 25 %. Nizkomolekularni heparin je podavan
2x denné.

Pro tuto problematiku neexistuji randomizované
studie. T€hotenstvi pacientky s mechanickou chlo-
penni nahradou je vzdy rizikové a pri antikoagulaéni
1écbé stoji proti sobé€ vzdy riziko tromboembolickych
komplikaci matky a posSkozeni plodu. Idedlni 1é¢ba
neexistuje (Chan 2000, Goldsmith 2002, Ginsberg
2003, Oakley 2003, Bonow 2006, Vahanian 2007).
Matefska mortalita u Zen s chlopenni protézou je
1-4%, vétSinou na podkladé tromboembolickych
komplikaci (Chan 2000, Elkayam 2005).

Teéhotné pacientky s mechanickou chlopni by
meély v prvnim trimestru, zvlasté mezi 6. a 12. tyd-
nem uzivat nefrakcionovany heparin nebo nizkomo-
lekularni heparin s pec¢livymi laboratornimi kontro-
lami a tpravou davky. Od 13. do 36. tydne Ize uZivat
warfarin s cilovym INR 2,5-3. Warfarin by mél byt
zménén za heparin 2-3 tydny pred porodem. Po
porodu by mél byt podan nefrakcionovany heparin
v kontinualni infuzi opétné za 4-6 hodin po porodu
a prechod na warfarin by mél byt proveden aZ po
vylouceni rizika krvaceni. Ve druhém a tretim tri-
mestru lze k antikoagula¢ni 1écbé pridat malou
davku kyseliny acetylsalicylové (75-100 mg denng),
ktera sniZi riziko trombézy, avSak zvysi riziko krva-
civych komplikaci. Podle nadzoru nékterych autort
1ze uzivat warfarin i v pribéhu celého téhotenstvi
(kromé& obdobi pred porodem), pokud Zené staci
nizka davka (do 5 mg denn€) k dosazeni cilového INR
(Oakley 2003). Nizkomolekularni heparin nesmi byt
v t€hotenstvi podavan Zendm s mechanickou chlop-
ni bez kontrol anti-Xa (Oran 2004). Dipyridamol je
v téhotenstvi kontraindikovan. Warfarin neni kon-
traindikovan v dobé kojeni.
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7.8. Trombéza chlopenni nahrady v téhotenstvi

Vede-li trombé6za chlopenni nahrady v téhotenstvi
k zavaznym hemodynamickym nasledktim se srde¢nim
selhanim nebo syndromem nizkého srde¢niho vydeje
u matky, lze zvolit bud kardiochirurgicky vykon ne-
bo fibrinolyzu. Oba postupy jsou vysoce rizikové pro
matku i plod. Fibrinolyza ma riziko krvaceni a trombo-
embolickych komplikaci, kardiochirurgicky vykon hrozi
ztratou a poSkozenim plodu. Je-li plod zraly a dovoluje-
li to stav matky, je vhodné provést bezprostredné pred
kardiochirurgickym vykonem porod sekci.

8. POSTIRADIACNI POSTIZENI SRDCE

U pacienttr s chlopennimi vadami nesmime v anamné-
ze podcenit idaj o radioterapii mediastina, a to i pred
mnoha lety (napriklad u Hodgkinskych ¢i nehodgkin-
skych lymfomu v détstvi, u karcinomu prsu nebo plic).
Ozareni mediastina muZe kromé jiného zpusobit
zmeény na srdecnich chlopnich, které se klinicky proje-
vi aZ v delSim odstupu po radioterapii, v primeéru za
8-20 let po ozareni. Klinicky vyznamné postiZeni srdce
po radioterapii je udavano v 6-30 % podle velikosti
aplikované davky, techniky aplikace a délky sledovani
(Elbl 2002). Chlopn€ jsou difuzné ztlust€lé, mohou byt
pritomny vyrazné kalcifikace chlopni i okoli, vyviji se
né aortalni vada a mitralni regurgitace, vzacnéji maze
byt postiZena i trikuspidalni nebo pulmonalni chloper.
Kromé zmén na chlopnich dochazi po radioterapii
i k restriktivni kardiomyopatii, kalcifikaci aorty a vel-
kych cév, kalcifikaci perikardu s konstrikci, postiZeni
prevodniho systému, a Casto téZ k postizeni koronar-
nich tepen véetné ostidlnich stenéz a difuznich 1ézi. Po
iradiaci dochézi k postiZeni plicnich funkci, pleuralnim
vypotktiim, nekrézam sterna a ktiZze. Zmény navozené
iradiaci mohou byt potencovany pozdni kardiotoxici-
tou antracyklinové 1é¢by, vedouci k dysfunkci zejména
levé komory.

Dusnost je u téchto nemocnych ¢asto multifakto-
ridlni i pri prokazané vyznamné chlopenni vadeé.
Chirurgické feSeni ma vyznamné zvySené riziko. Sou-
Casna restriktivni kardiomyopatie a plicni postiZeni
mohou limitovat poopera¢ni funkéni zlepSeni. Pa-
cienti po radioterapii jsou ke kardiochirurgickému
reSeni indikovani aZ pri vyznamnych obtiZich. Opera-
ce je u téchto nemocnych pro srusty a zménéné
struktury v mediastinu extrémné obtiZzna a rizikova.
Pfi kardiochirurgickém vykonu na koronarnich tep-
nach je proto indikovana k nahradé i stfedné vy-
znamna aortalni vada. Vykon vSak muze byt velmi
obtizny pro rozsahlé kalcifikace. Casna chirurgicka
mortalita operace chlopni po radioterapii je 12%, pri
soucasné konstriktivni perikarditidé az 40% (Handa
2001, Chang 2007).

9. ULOHA PRAKTICKEHO LEKARE,
AMBULANTNIHO KARDIOLOGA A KARDIOCENTRA

9.1. Uloha praktického 1ékaie
Prakticky lékar je lékarem prvniho kontaktu, jehoz

hlavnim a nesnadnym tikolem je rozliSit banalni obti-
Ze od zavaznych nebo potencialné zavaznych stavt.
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a) Pred operaci chlopné

Prakticky lékar véas identifikuje nemocné s pode-
zifenim na chlopenni vadu nebo nemocné se znamou
chlopenni vadou, ktefi vyZaduji kardiologické vySet-
feni a podle zavaZnosti priznakt zaridi jejich vySetre-
ni u ambulantniho kardiologa nebo hospitalizaci na
kardiologickém oddéleni spadové nemocnice nebo
piimo v kardiocentru s kardiochirurgii.

Jedna se predevsim o nasledujici stavy:

1. Vznik zavaznych symptomtl u znamé srdec¢ni
vady nebo pfi podezieni na ni (synkopy,
namahové presynkopalni stavy nebo angina
pectoris u aortalni stenézy, srde¢ni selhani
s Kklinickymi priznaky chlopenni vady)

— je indikovana okamZita hospitalizace.

2. Pri podezfeni na vyznamnou, doposud
nediagnostikovanou srde¢ni vadu nebo
pri zhorSeni obtiZi u znamé chlopenni vady
je nutné vySetreni u ambulantniho kardiologa
véetn€ echokardiografie, termin podle
klinické zavaZnosti symptomui.

3. Mladé Zeny se Selestem nebo znamou
chlopenni vadou museji byt odeslany
ke kardiologickému vySetfeni v€etné
echokardiografie pred ot€hotnénim.

Otéhotni-li Zena se srde¢ni vadou nebo
se Selestem, je treba zajistit vySetreni
kardiologem vcetné echokardiografie

v prvnich 8 tydnech gravidity.

4. Pri podezreni na infek¢éni endokarditidu
u nemocného s chlopenni vadou nebo
po operaci srdecni chlopné je nutné zajistit
ihned odbér tfi hemokultur s odstupem
alespon 20 minut z riznych vpichu jesté
pred nasazenim antibiotické 1é¢by a podle
stavu zajistit hospitalizaci na kardiologickém
oddé€leni nebo v kardiocentru.

5. Pfi protrahovanych teplotach u nemocného
bez znamé chlopenni vady (narkomani, po
zubnim oSetfeni aj.) je vhodna hospitalizace
s mozZnosti jicnové echokardiografie
a dalsi diferencialni diagnostiky.

6. Podezreni na disekci aorty
(Marfantv syndrom, bikuspidalni aortalni
chlopen s dilataci aorty) vyZaduje okamZitou
hospitalizaci v kardiocentru
s kardiochirurgickym zazemim.

b) Po operaci chlopné

Prakticky lékar je lékarem prvniho kontaktu po
operaci, muZe hrat rozhodujici roli pri v€asné identi-
fikaci komplikaci, ma mozZnost i navstévy pacienta
doma. Je nutné, aby v ¢asném pooperac¢nim obdobi
sledoval celkovy klinicky stav, obéhovou kompenzaci,
arytmie, TK a aby adekvatné a vcéas reagoval na
zmény stavu, ktery se mtiZe velmi dynamicky ménit.
Prakticky lékar zodpovida za zajiSténi v€asného spe-
cializovaného vySetfeni (Casné po operaci zpravidla
v kardiocentru) pri podezieni na komplikace antiko-
agulacni nebo antiagregac¢ni 1é¢by, pri komplikacich
pfi hojeni rany, pri objeveni se novych obtiZi, nového
Selestu nebo pfi jiném klinickém podezreni na poope-
ra¢ni komplikace.

Velmi dulezita je po propusténi z kardiocentra brzkad
kontrola INR u antikoagulovanych pacientit (do 1-2
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dntl) s dalsimi ¢asté&jSimi kontrolami podle tirovné INR
a s adekvatni tpravou davkovani warfarinu. Jedna se
o jinou situaci neZ u chronicky antikoagulovanych sta-
bilnich nemocnych, protoZe praveé v ¢asném pooperac-
nim obdobi koncentrace INR velmi kolisaji. Komplika-
ce, at jiz tromboembolické nebo krvacivé, jsou v tomto
INR pod doporucené rozmezi je nutné zajistit aplikaci
nizkomolekularniho heparinu. Kazdy pacient, ktery vy-
Zaduje antikoagula¢ni 1é¢bu, ma mit pravideln€ vyplrio-
vanou karticku antikoagula¢ni 1éc¢by s hodnotami INR
a presné rozepsanymi davkami uZivaného antikoagu-
lancia. Podle klinického stavu, zvlasté u rizikovych
nemocnych, zajisti prakticky lékar do meésice od pro-
pusténi po operaci také zakladni laboratorni kontrolu
biochemickych ukazatelti a krevniho obrazu.

Prakticky lékar zodpovida za pravidelné klinické
kontroly pacienta, za zhodnoceni rizika 1ékovych inter-
akci pri kombinaci vice 1ékt1 od specialistti, zvlasté pri
soucasné antikoagulaé¢ni nebo antiagregacni 1écbé.

Zodpovida za preventivni a profylakticka opatreni
ke sniZeni rizika vzniku infekéni endokarditidy, za
vCasna opatfeni pfi podezieni na vzniklou infekéni
endokarditidu, zvlasté pri pretrvavani nejasnych tep-
lot nebo subfebrilii.

9.2. Uloha ambulantniho kardiologa

Ambulantni kardiolog poskytuje zakladni péci
a sledovani vSem pacienttim s chlopennimi vada-
mi, dualeZita je znalost dlouhodobého vyvoje obtizi
i echokardiografického nalezu. Uzce spolupracuje
s kardiocentrem.

a) Pred operaci chlopné

KaZzdy nemocny s chlopenni vadou musi mit kar-
diologa v misté bydliSté, na kterého se muiZe obratit
v pripadé novych obtiZi a ktery zarizuje dalsi postup,
napf. vySetfeni v kardiocentru nebo hospitalizaci.

1. Kardiolog pravidelné sleduje nemocné se
znamou chlopenni vadou, kteri nejsou dosud
indikovani ke kardiochirurgickému vykonu.
Intervaly vySetreni i echokardiografickych
kontrol jsou uvedeny u jednotlivych
chlopennich vad.

2. VySetruje nemocné s podezienim
na nepoznanou srdec¢ni vadu.

3. VySetruje vSechny mladé Zeny se Selestem
nebo znamou chlopenni vadou pred
otéhotnénim, vyjadruje se ke vhodnosti
téhotenstvi a zajistuje kontroly
v prubéhu téhotenstvi a opatreni k porodu.
nebo specializovanou poradnu
pro téhotné kardiac¢ky.

4. Kardiolog indikuje antibiotickou profylaxi
infekéni endokarditidy.

5. Kardiolog stanovi postup a opatfeni
pri planované nekardialni operaci.

6. S kardiocentrem konzultuje nasledujici stavy
a zajistuje jejich vySetfeni, nejlépe ve
specializované poradné pro srde¢ni vady:

— nemocni s chlopenni vadou,
splnujici indika¢ni kritéria
ke kardiochirurgickému vykonu,

Supplementum Cor Vasa 2007;49(11):6-45



Supplementum Cor Vasa 2007;49(11):6-45

— nemocni s nejasnou vyznamnosti srde¢ni
vady (rozpor mezi klinickym
a echokardiografickym vySetfenim),

— nemocni s podezienim na infekéni
endokarditidu na nativni chlopni -
hospitalizace na kardiologickém oddéleni
spadové nemocnice s konzultaci
kardiocentra.

b) Po operaci chlopné
1. Kardiolog je zodovédny za spravné vedeni

antilcoagulacni lécby a musi mit prehled o jejim
prabéhu ve spolupraci s praktickym lékarem.

. Ve spolupraci s kardiocentrem diagnostikuje
a resi casné komplilkace po operaci srde¢ni
chlopné (pretrvavajici teploty, podezieni

na dysfunkci chlopenni nahrady nebo
plastiky, velky pleuralni nebo perikardialni
vypotek, komplikace po sternotomii aj.)

. Spadovy kardiolog provadi u pacienta

po operaci chlopné nejméné jednou ro¢né
klinické a fyzikdlni vySetieni, EKG a podle
stavu indikuje laboratorni vySetreni.

. Frekvence echokardiografickych vysSetreni se tidi
klinickym stavem pacienta. Pravidelné ro¢ni
echokardiografické vySetfeni po operaci chlopné
je podle nazoru autort1 téchto doporuceni
optimalni, je vSak zarazeno ve tfidé IIb. Pokud je
pacient zcela asymptomaticky, s nalezem dobre
fungujici chlopné ve zpraveé z kardiocentra,
muiZe stacit i echokardiografické vySetreni 1x

za 2 roky. Echokardiografie je vSak indikovana
vzdy pri novych obtiZich, pri vzniku nového
Selestu, pri podezieni na zhorSeni funkce
chlopné nebo zhorseni funkce levé komory

a pii podezreni na infekéni endokarditidu.

Pri nejasném echokardiografickém nalezu nebo
pri nejistoté ohledné vyznamnosti nalezu

je konzultovano kardiocentrum.

. Pacienti s obtiZemi po operaci, se znamkami
srde¢niho selhavani, s podezienim

na dysfunkci operované chlopné nebo

s progresi chlopenni vady na neoperované
chlopni, jsou neprodlené komplexné vySetreni
véetné€ echokardiografie a jejich stav je
konzultovan v kardiocentru.

. Pacienti s novée vzniklou paravalvarni
regurgitaci nebo s regurgitaci pri degeneraci
bioprotézy by meéli byt odeslani ke konzultaci
do kardiocentra, kde byli operovani.
Nasledujici kontroly by mély byt ¢asté&jsi,

1x za 3-6 mésictl, nedoporudi-li
kardiocentrum jinak. V pripad€ malé
stacionarni paravalvarni regurgitace je mozné
intervaly sledovani prodlouzit na jednou ro¢né
s klinickou a echokardiografickou kontrolou
v pripadé vzniku novych symptomui. V pripadé
vyznamné nebo progredujici regurgitace by
mél pacient zlGistat ve sledovani kardiocentra
a méla by byt indikovana reoperace pri vzniku
novych symptomu, pri dilataci srde¢nich
oddilti nebo zhorSené funkci komor.

. Pri podezreni na infekéni endolkarditidu

u pacienta s chlopenni protézou je indikovano
véasné jicnové echokardiografické vySetreni,

nejlépe v kardiocentru. Nemocni s podezirenim
na protézovou endokarditidu jsou
hospitalizovani na kardiologické ¢asti
kardiocentra s konzultaci kardiochirurga.
Spadovy kardiolog pripravuje pacienta

po operaci chlopné ke stomatologickym
vykonuim a k nekardidalnim operacim: zajistuje
antibiotickou prevenci infek¢éni endokarditidy,
upravu antikoagulaéni a antitrombotické 1écby
(viz kapitola 5), pripadné dalsi opatreni.

9.3. Uloha kardiocentra

a) Pred operact

Kardiocentrum zajistuje:

1. Komplexni diagnostiku chlopennich vad
2. Indikaci k operaci

3. Vlastni operaci chlopenni vady

b) Po operaci
Kardiocentrum je zodpovédné za —

1.

Informace o provedené operaci: kazdy pacient

po operaci chlopné musi mit u sebe

dokumentaci o provedeném vykonu

s uvedenim typu chlopné€, s doporuc¢enou

urovni antikoagula¢ni nebo antiagrega¢ni

1é¢by, s predpokladanou dobou této 1é¢by

a s kontaktem na kardiocentrum pro pripad

komplikaci nebo nutnosti konzultace.

Echokardiografické vySetfeni provedené pred

propusténim po operaci (je dokumentovana

velikost a systolicka funkce levé komory po
operaci, gradienty na operovanych chlopnich,
intravalvarni a paravalvarni regurgitace aj.)

Pooperaé¢ni kontroly pacientti:

— Prvni pooperaé¢ni kontrola v kardiocentru by
meéla probéhnout do 1-2 mésicta po operaci,
pri komplikacich dfive. Je provadéno
klinické vySetfeni, echokardiografické
vySetreni a sonografie pleur, kontrola rany
a podle potreby dalsi vySetreni (RTG srdce
a plic, laboratorni kontrola aj.).

— U rizikovych nemocnych je provadéna
podle zvaZeni kardiocentra dalsi kontrola
za 6 meésictl od operace, v§ichni nemocni
jsou kontrolovani po roce od operace
a kdykoliv dfive nebo pozdé&ji pfi podezieni
na komplikace.

— Dalsi pravidelné kontroly operovanych
zaviseji na moZnostech a preferencich
kardiocentra, béZné kontroly jsou
zajistovany ambulantnimi kardiology.

. Kardiocentrum vySetruje vSechny nemocné,

u kterych spadovy kardiolog vyjadri podezreni
na komplikace nebo dysfunkci operované
chlopné. Kardiocentrum resi pooperac¢ni
komplikace a v dlouhodobém priibéhu

stavy spojené s dysfunkci operované

chlopné nebo s progresi chlopenni vady

u neoperované chlopné.

10. ZAVER

SniZujici se mortalita kardiochirurgickych vykont, vyvoj
modernich a dokonalejSich chlopennich protéz i rozsi-

Popelova J a spol. Doporuéené postupy pro diagnostiku a lé¢bu chlopennich srdeénich vad v dospélosti 4



feni zachovnych operaci chlopni vedou v soucasnosti
k ¢asné€jsim indikacim operaci u chlopennich srde¢nich
vad. Symptomy nejsou vZdy rozhodujicim faktorem pro
indikaci operace. Velmi duleZita je z hlediska ¢asného
i dlouhodobého poopera¢niho pribéhu funkce komor.

Zakladem péce o nemocné s chlopenni vadou jsou
pravidelné kardiologické a echokardiografické kontroly.
Velmi dulezité je zajiSténi uicinné antikoagulaéni 1écby
a zajiSténi bezpecné profylaxe a v€asné diagnostiky
infekéni endokarditidy. V péci o pacienty s chlopenni
vadou hraje duleZitou roli nejen ambulantni kardiolog
a kardiocentrum, ale i prakticky 1ékar. NejduleZitéjsi je
vSak jejich vzajemna dobra komunikace, at jiz se jedna
o indikaci k operaci nebo reSeni poopera¢nich kompli-
kaci. Doufame, Ze tato doporuceni prispé€ji k lepsi péci
o nemocné s chlopennimi vadami a Ze se budeme stale
méné casto setkavat s pacienty s pokroc¢ilou ,inope-
rabilni* chlopenni vadou.
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Doporuéeni pro diagnostiku
a lécbu dyslipidemii v dospélosti,
vypracované vyborem
Ceské spoleénosti pro aterosklerézu

Doporucené postupy vychazeji ze soudobych poznatki lékaiské védy
a povazuji se za postupy lege artis. Jedna se vSak o doporuéeni, nikoliv predpisy,
proto je nutny individualni pfistup u kaZdého nemocného.
Osetfujici 1ékaf muZe pouzit jiny postup, musi vSak v dokumentaci fadné zdavodnit,
proc¢ se od doporué¢eného postupu odchylil.
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Tato doporuceni vychazeji z publikace z roku 2005 ,Prevence kardiovaskularnich onemocnéni v dospélém véku®, ktera byla
vysledkem konsenzu ¢eskych odbornych spole¢nosti, a jsou s nimi v souladu ve zptisobu odhadu vysSe individualniho
rizika timrti na kardiovaskularni onemocnéni (KVO) podle tabulek SCORE. Zohlediiuji nejnoveéjsi poznatky z oblasti patofy-
ziologie dyslipidemii (DLP), predevsim vSak vysledky novych klinickych studii s hypolipidemiky, v€etn€ jejich metaanalyz.
Stanovuji priority pro vyhledavani a 1é¢bu osob s DLP, uvadéji k tomu vhodné diagnostické postupy, véetné mozZnosti de-
tekce subklinické aterosklerézy u osob s hrani¢nim rizikem. Dutraz je kladen na nové cilové hodnoty LDL-cholesterolu
(< 2,0 mmol/1 pro osoby s KVO) a na moZnost pouZzit u vybranych skupin osob jako sekundarni cil apolipoprotein B
(< 0,9 g/l vysoké riziko bez KVO, < 0,8 g/1 osoby s KVO) a non-HDL-cholesterol (< 3,3 mmol/] vysoké riziko bez KVO,
< 2,8 mmol/1 osoby s KVO). Pro upresnéni individualniho rizika jsou zohlednény prediktivni hodnoty jak klasickych, tak
i n€kterych novych rizikovych faktorti. Dale jsou uvedeny postupy pro lé¢bu konkrétnich typtt DLP (monoterapii i kombi-
které by mély byt dostupné v nejblizsich letech. Souéasti jsou také doporucené postupy pro ovlivnéni DLP zménami Zivot-
niho stylu. Zavérem je pét priloh (diagnostika DLP, pri¢iny sekundarnich DLP, dalsi vySetieni vyuZitelna pro stratifikaci rizi-
ka, familiarni hypercholesterolemie, prehled doporu¢enych potravin), dale dvé varianty tabulelkc SCORE pro odhad rizika pro
Ceskou republiku a schéma doporuéeného postupu u asymptomatickych osob s DLP.

Kli¢ova slova: Dyslipidemie — Doporuceni — LDL-cholesterol — Apolipoprotein B — Kardiovaskularni onemocnéni
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Pediatrics, Charles University 1st Medical Faculty, Prague, Czech Republic). Czech Atherosclerosis Society Guidelines
for the Diagnosis and Treatment of Dyslipidemia in Adults. Supplementum Cor Vasa 2007;49(11):47-60.

The present guidelines are based on the recommendations published in 2005 and entitled “Prevention of Cardio-
vascular Disease in Adulthood”, summarizing the conclusions of nine Czech medical societies and in line with them in the
assessment of individual risk of mortality from cardiovascular disease (CVD) according to SCORE tables. They reflect new
research data regarding the pathophysiology of dyslipidemias (DLP) and, particularly, the results of recent clinical trials of
lipid-lowering therapy and their meta-analyses. They establish priorities for the screening and management of DLP, present
suitable diagnostic methods, additional investigations of potential use in risk assessment, including some emerging risk
factors and detection of sub-clinical atherosclerosis in individuals in the moderate-risk category. Major changes include
a lower LDL-cholesterol treatment target (< 2.0 mmol/L for all CVD individuals) and the possibility to use, in selected
individuals and as secondary targets, apolipoprotein B (< 0.9 g/L at high risk without CVD, < 0.8 g/L for CVD patients) and
non-HDL-cholesterol (< 3.3 mmol/L at high risk without CVD, < 2.8 mmol/L for CVD patients). Therapy of individual DLP
phenotypes (monotherapy and combination therapy) as well as the basic principles for follow-up examinations while on
lipid-lowering medication are described. The recommended therapeutic lifestyle modifications are specified. The guidelines
include five annexes (DLP diagnosis; causes of secondary DLP; additional investigations of potential use in risk stratification;
familial hypercholesterolemia; list of recommended food); two variants of SCORE tables for risk assessment for the Czech

Republic; a scheme of recommended procedures, and treatment algorithm in asymptomatic DLP individuals.
Key words: Dyslipidemias — Guidelines — LDL-cholesterol — Apolipoprotein B — Cardiovascular disease
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PREAMBULE

Kardiovaskularni onemocnéni (KVO), predevSim
ischemicka choroba srde¢ni (ICHS) a ischemicka cév-
ni mozkovéa prihoda, jsou v Ceské republice na pred-
nim misté v pri¢inach mortality a morbidity. V 1é¢bé
manifestnich forem KVO doslo v poslednim desetileti
k velkému pokroku, presto nejuc¢innéjsi a nejlevnéjsi
cestou ke sniZovani mortality a morbidity na tato
onemocnéni jsou preventivni opatfeni: kontrola dysli-
pidemie, hypertenze, diabetu, zanechani koufreni
a prevence obezity.

Tato doporuceni pro diagnostiku a 1éc¢bu dyslipide-
mii navazuji na spole¢né doporuceni ¢eskych odbor-
nych spole¢nosti Prevence kardiovaskularnich one-
mocnéni v dospélém véku z rokku 2005 a jsou s nimi
v souladu z hlediska priorit prevence i ve zptisobu
odhadu vyse rizika tmrti na KVO. Jsou zamérena na
problematiku dyslipidemii (diagnostika, cilové hod-
noty lipidua, 1é¢ba) a zohlednuji nejnovejsi poznatky
v této oblasti, véetné vysledku klinickych a epidemio-
logickych studii.

DYSLIPIDEMIE

Dyslipidemie (DLP) je charakterizovana zménénou
koncentraci cholesterolu a/nebo triglyceridti a/nebo
HDL-cholesterolu. Na jejim vzniku se podili kombi-
nace faktortt genetickych a faktorti danych Zivotnim
stylem kaZdého jedince; jsou to predevSim: sloZeni
a mnozstvi stravy, koureni, alkohol, fyzicka aktivita
a t€lesna hmotnost. Nékdy se na rozvoji DLP podile-
ji i jina onemocnéni (sekundarni DLP). Z hlediska
praktického i terapeutického jsou DLP dé€leny na tfi
skupiny:
e ijzolovana hypercholesterolemie:
zvySeni celkového cholesterolu (T-Ch),
vétSinou ve frakci LDL-cholesterolu (LDL-Ch),
pri normalni koncentraci triglyceridt (Tg);
e izolovana hypertriglyceridemie:
zvySeni Tg v kombinaci s normalni
koncentraci cholesterolu (Ch);
e kombinovana hyperlipidemie: sou¢asné
zvySeni Ch i Tg.
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Tyto tri typy DLP se mohou kombinovat se sniZe-
nou nebo zvySenou koncentraci HDL-cholesterolu
(HDL-Ch).

DLP jsou jednim z nejzavaznéjSich faktort rozvoje
KVO, predevsim ICHS: zvySena koncentrace LDL-Ch
(resp. T-Ch), Tg a sniZena koncentrace HDL-Ch jsou
nezavislymi rizikovymi faktory pro rozvoj ICHS.2%
SniZzeni LDL-Ch o 1 % sniZzi vyskyt ICHS zhruba
0 1-2 %.69 Vyssi koncentrace HDL-Ch o 0,025 mmol/1
znamena nizsi riziko ICHS o0 3 % u Zen a o 2 %
u muzt.” DLP jsou soucasné jednou z nejcastéjsich
metabolickych poruch v nasi populaci. Intervenéni
studie prokazaly, Ze u¢inna 1é¢ba DLP (pfedevSim sni-
zovani LDL-Ch) vede ke sniZeni mortality a morbidity
na KVO (hlavné na ICHS), mutiZze navodit regresi koro-
narni aterosklerdzy a snizit i mortalitu celkovou.®17

VYHLEDAVANI 0SOB S DLP

Déti by mély byt vySetrovany pouze v pripadé, Ze je
v rodiné prokazana zavazni DLP (familiarni hyper-
cholesterolemie) nebo je pritomna zavazna rodinna
anamnéza velmi ¢asné ICHS ¢&i jiné klinické manifes-
tace ateroskler6zy. Diagnostika a 1é¢ba DLP u détské
populace neni soucasti téchto doporuceni.

U dospélych osob nad 18 let by méla byt v ramci
preventivniho vySetfeni zmeérena koncentrace T-Ch
jednou za 5 let. VySetfeni zakladniho souboru (T-Ch,
Tg, HDL-Ch a LDL-Ch) by mélo byt provedeno u téch-
to skupin populace:

1. u dospélych osob nad 18 let, u kterych byla

zjisténa zvySena koncentrace T-Ch;

2. preventivné u vSech muzi ve 40 letech a u Zen

v 50 letech (popf. dfive v pripadé pred¢asné
menopauzy) a dale pak kazdych 5 let;

3. u osob s dal$imi onemocnénimi ¢i rizikovymi

faktory (v jakémkoliv véku):

e s manifestnim KVO (ICHS, ischemicka cévni
mozkova prihoda, ischemicka choroba dolnich
koncetin, aneuryzma abdominalni aorty,
chlopenni vady degenerativni etiologie),

e s prukazem subklinické aterosklerézy,

e s diabetes mellitus 1. i 2. typu,
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s arterialni hypertenzi,

e s klinickymi priznaky DLP (xantelasma,
xantomy, arcus lipoides corneae),

e s abdominalni obezitou,

® s chronickym renalnim onemocnénim,

® s pozitivni rodinnou anamnézou pred¢asné
klinické manifestace aterosklerézy
(u pribuznych prvniho stupné
u muzu < 55 let, u Zen < 65 let),

e s vyskytem zavazné DLP v rodiné€.

DIAGNOSTIKA DLP

Diagnostika DLP nespoc¢iva pouze v laboratornim vy-
Setfeni, je nutné i komplexni interni vySetreni. Pro
posouzeni stavu a rozhodnuti o dal$im postupu jsou
nutné alesporn:
e anamnéza: udaje o vyskytu predc¢asné ICHS
¢i jiné klinické manifestace aterosklerézy
v rodiné (viz vySe) a o vyskytu DLP
u nejbliz§ich pokrevnich pribuznych;
e zikladni fyzikalni interni vySetfeni véetné:
obvodu pasu, BMI, krevniho tlaku,
pripadnych Selesttt nad velkymi cévami,
popr. klinickych projevit DLP (xantelasma,
Slachové ¢i kozni xantomy, arcus corneae).

Pii podezieni na subklinickou aterosklerézu (napft.
u osob s hrani¢nim ¢i vysokym rizikem podle tabulek
SCORE) je vhodné zvazit dalsi dopliujici vySetre-
ni, jejichZ vysledky mohou ovlivnit rozhodnuti a zpt-
sob 1é¢by: zatéZové EKG, meéreni indexu kotnik/paze,
duplexni ultrasonografické vySetfeni karotid k pra-
kazu plata, popt. méreni IMT (tloustka intima-medie)
karotid ¢i dalsi neinvazivni vySetfeni (napt. kalciové
skore), jsou-li k dispozici.

LABORATORNI VYSETRENI U DLP

Zdlkladni laboratorni vySetreni pro diagnostiku DLP
ma zahrnovat stanoveni koncentrace T-Ch, Tg,
HDL-Ch, LDL-Ch (vypoctem, popf. pfimym meéfenim)
a informaci o chylozité séra. Elektroforéza lipopro-
teint jiZ nema v kazdodenni praxi prakticky vyznam.
Naopak velmi uZiteéné muZe byt u urcitych skupin
nemocnych doplnéni vySetfeni o stanoveni koncen-
trace apolipoproteinu B (apo B), které odraZzi pocet
vSech aterogennich lipoproteinovych ¢astic v krvi.
Je to vhodné zejména u osob s hypertriglyceridemii,
metabolickym syndromem a s diabetes mellitus,
u nichZ lze predpokladat zmnoZeni malych, hustych
¢astic LDL, popr. zmnoZeni dalSich lipoproteinti boha-
tych na Tg (lipoproteinti o velmi nizké hustoté /VLDL/,
lipoproteinti o intermediarni hustoté /IDL/). Zejména
u téchto osob je apo B lepSim prediktorem rizika nez
LDL-Ch i non-HDL-Ch (podrobnéji priloha 3).18-29

Vypoétené hodnoty krevnich lipida

Z praktického a ekonomického hlediska 1ze dopo-
rucit vypocet dvou parametrui:

— Non-HDL-cholesterol (T-Ch — HDL-Ch): tento index
zohledniuje koncentraci cholesterolu ve vSech atero-
gennich lipoproteinech. Podle amerického panelu
NCEP ATP III ho lze pouZit k rozhodovani misto
LDL-Ch (sekundarni cil 1é¢by) v pripadé zvySenych Tg
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> 2,3 mmol/1.2Y Cilové hodnoty non-HDL-Ch jsou
asi o 0,8 mmol/]l vyS$si neZ cilové hodnoty LDL-Ch
(tabulkca III).

- Pomér T-Ch/HDL-Ch: index zohlediiuje fakt,
Ze koncentrace HDL-Ch se vyznamné podili na vysi
individudalniho rizika. SniZenda koncentrace HDL-Ch
riziko KVO zvySuje, zvySena hodnota HDL-Ch (> 1,6
mmol/]) naopak riziko sniZzuje. Pomér T-Ch/HDL-Ch
napr. dobre odliSuje osoby s ICHS a bez ICHS. Opti-
malni hodnoty tohoto indexu v populaci jsou < 5, pro
osoby ve vysokém riziku < 4. Tento index je také
pouzit v jedné z variant tabulek SCORE pro stanove-
ni celkového rizika fatalni kardiovaskularni ptihody
(obrdazky 1a, 1b).

Z hlediska co nejpresné€jSiho stanoveni rizika
aterosklerotického KVO by byl optimalni pomeér
apoB/apo A-1: tento pomér nejlépe odrazi pomér poc-
tu aterogennich a antiaterogennich ¢astic a celkovou
~rovnovahu cholesterolu” v organismu, a to jak pred
zahajenim hypolipidemické 1écby, tak i v jejim prubé-
hu, jak ukazaly ¢etné prospektivni i intervenéni stu-
die z nedavné doby.!182022 Jeho stanoveni by vSak
priliS prodraZzilo vySetreni a je proto vhodné pouze ve
vybranych pfipadech pro presnéjsi zhodnoceni rizika
¢i agresivnosti 1é¢by. Podrobnéji priloha 3.

Postup pfi vySetfeni lipidii u nového pacienta

Drive, neZ jsou ucinény jakékoliv zaveéry z vySetre-
ni krevnich lipidti u pacienta, dosud nelé¢eného pro
DLP, nebo je-li vySetfeni lipidi provadéno s cilem
urceni jeho individualniho rizika imrti na KVO podle
tabulek SCORE, je durazné doporuceno provést opa-
kované vySetreni krevnich lipidti. Maji byt provedeny
alespon dva odbéry krve v rozmezi 1-8 tydnu ve stej-
né laboratori (pacient ma v té dob€ dodrZovat svuj
obvykly Zzivotni styl, zplsob stravovani a vyraznéji
nemeénit svou télesnou hmotnost). Nasledné je treba
pracovat s primérnymi hodnotami vysledkt téchto
meéreni. Je-li rozdil vysledkti obou vySetieni prilis
velky (nad 15-20 %), a zvlasté je-li soucasné kon-
centrace cholesterolu hrani¢ni v oblasti rozhodovaci-
ho limitu, je vhodné provést jesté treti vySetreni.
Dtivodem opakovaného vySetreni je snaha o omeze-
ni vlivu biologické variability (v pripadé celkového,
HDL-Ch a LDL-Ch do 10 %; u Tg aZ 23 %) a labora-
torni chyby stanoveni, které se mohou sé¢itat a vést
k chybnému zarazeni pacienta do kategorie rizika,
a tim k nespravnému postupu v 1é¢bé. Pri dalSim sle-
dovani pacienta jiZ sta¢i obvykle jediné vySetfeni
krevnich lipida.

Abychom ziskali spravné a pouZitelné vysledky
vySetfeni krevnich lipida, je nutné dodrZet nékteré
dalsi zasady pro odbér krve na stanoveni krevnich
lipida (priloha 1). Pfed zahajenim 1é¢by DLP je také
Zadouci doplnit néktera dalsi vySetfeni k vylouce-
ni nejcasté&jSich sekundarnich DLP (priloha 2): AST,
ALT, GMT, ALP, glykemii (popf. HbAlc), Kkreatinin,
TSH. Dalsi laboratorni vySetreni potencidlné vhodna
pro zhodnoceni vySe rizika jsou uvedena v priloze 3.

Zakladni principy intervence u osob s DLP
Zakladem je komplexni pristup k nemocnému jak
v oblasti diagnostiky, tak i terapie. Nikdy nema byt
1écen izolované ,laboratorni nalez®, je tfeba lécit kon-
krétniho pacienta. Terapeuticka rozvaha ma vychazet
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Obr.1 Tabulky SCORE pro Ceskou republiku
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ze spolehlivé laboratorni i klinické diagnostiky a pre-
devsim ze zhodnoceni celkkového rizika KVO.2?
Vyhledavani osob s DLP i vlastni intervenci je pak
tfeba smérovat (z dtivodii ekonomickych i medicin-
skych) predevsim na nejvice rizikové skupiny popula-
ce (viz nize).

Zhodnoceni celkového rizika fatalni
kardiovaskularni pifihody

To provadime podle tabulek SCORE pro Ceskou
republiku. Uvedené barevné nomogramy (obrdzky la
a 1b) vychézeji z mortalitnich tdaja Ceské republiky
a hodnot zakladnich rizikovych faktortt KVO, ziska-
nych u reprezentativniho vzorku ¢eské populace.V) Za
osoby s vysokym kardiovaskularnim rizikem povazu-
jeme vSechny osoby s kumulaci rizikovych faktort,
vedoucich k 10letému riziku timrti na kardiovasku-
larni prihodu ve vysi > 5 %. Tento odhad rizika podle
tabulelc SCORE ale neprovadime u nékterych skupin
populace, jejichz riziko je vZdy vysoké (= 5 %). Jsou to:

1. osoby s manifestnim KVO
(,sekundarni prevence®), predevsim s ICHS,
ale i s aterosklerotickym cerebrovaskularnim
onemocnénim, ischemickou chorobou dolnich
koncetin ¢i aneuryzmatem abdominalni aorty;

2. osoby bez manifestace KVO (,primarni prevence):

a) s diabetes mellitus 2. typu, s diabetes mellitus
1. typu s (mikro)albuminurii;

b) s vrozenymi DLP s velmi vysokou koncentraci
LDL-Ch (> 6,0 mmol/1), popt. T-Ch
(> 8 mmol/]), predevsim nemocni s familidrni
hypercholesterolemii (priloha 2) a dale nemocni
s dysbetalipoproteinemii, pfipadné familidrni
kombinovanou hyperlipidemif;

c¢) s TK 2 180/110 mm Hg nebo s hypertenzi
s pridruZenymi onemocnénimi;

d) asymptomatic¢ti jedinci se subklinickou
aterosklerézou, prokdzanou novymi
zobrazovacimi metodami: 2429 ultrazvukovy
prikaz AS plata, sirka tloustky
intima-media (IMT) karotid > 1 mm, je-li
pomer systolickych tlaktl kotnik/paZe mensi
nez 0,9, u hypertonikti pfi hypertrofii levé
komory srde¢ni (EKG nebo echokardiografie),
pri pozitivnim zatéZovém EKG-testu,
je-1i vysoké (100-399) nebo velmi vysoké
(= 400) kalciové skore;

e) nemocni s chronickym renalnim
onemocnénim.

Dalsi laboratorni vysSetfeni a modifikace
vysledné hodnoty rizika imrti na KVO

U pacientti s nizkym rizikem bez zndmek subkli-

nické aterosklerézy a bez pozitivni rodinné anamnézy
nejsou dalsi vySetreni k upresnéni rizika indikovana.
U osob s hrani¢énim rizikem mohou dalsi pridatna
vySetfeni posunout daného jedince do oblasti vyS$siho
rizika, kde uZ je moZno zvaZit nasazeni farmakotera-
pie hypolipidemiky. Hodnota rizika mtiZe byt vy$si nez
odectena z tabulelk SCORE v nasledujicich pripadech:

a) zvySena koncentrace Tg > 1,7 mmol/1
(1,7-10,0 mmol/]). Pfi Tg > 10 mmol/l nebyva
vysoké riziko KVO a prevlada riziko akutni
pankreatitidy;

b) snizena koncentrace HDL-Ch (< 1,0
mmol/]l u muzu, < 1,2 mmol/l u Zen);

¢) zvySena koncentrace Apo B > 1,2 g/I;

d) opakovaneé zjisténa mirné zvySena koncentrace
CRP (3,0-10,0 mg/1) méfena ultrasenzitivni
metodou (hs-CRP). Hodnota hs-CRP
< 1 mmol/1 je naopak znamkou nizkého rizika;

e) zvySena koncentrace lipoproteinu(a) (> 0,3 g/1);

f) pozitivni rodinna anamnéza predcasné
klinické manifestace aterosklerézy
(u prvostupnovych ptibuznych,

u muzu < 55 let véku, u Zen < 65 let véku);

g) pritomnost poruchy glukézové tolerance
nebo porusené la¢né glykemie
(la¢na glukéza v Zilni plazmé 5,6-6,9 mmol/1);

h) je-li riziko timrti na KV prihodu pfi projekci do
véku 60 let velmi vysoké.

Podrobngjsi informace k vySetfenim c) aZ e): piiloha 3.

Priikaz subklinické aterosklerézy, prokazané novy-

mi zobrazovacimi metodami (viz vySe) presouva pa-
cienta do kategorie vysokého rizika (= 5 % podle tabu-
lelc SCORE).

Hodnota rizika naopak mtiZe byt niZsi neZ ode¢tena

z tabulek u osob s koncentraci HDL-Ch > 1,6 mmol/1
a/nebo velmi nizkym pomérem apo B/apo A-I.

Cilové hodnoty krevnich lipida

Cilové hodnoty jsou definovany na zékladé znalos-
ti vysledktl interven¢énich studii pouze pro T-Ch a pro
LDL-Ch a jsou odliSné pro ruzné skupiny rizika (ta-
bulka I).?7-2® Nebylo pritom prokazano, Ze nizké kon-
centrace T-Ch a LDL-Ch jsou spojeny s rizikem
jinych (,nekardiovaskularnich®) onemocnéni. Cilové

Tabulka |
Cilové hodnoty celkového cholesterolu a LDL-cholesterolu

Bez KVO, riziko > 5 %,
DM2, DM1 s MAU*
< 4,5 mmol/1
< 2,5 mmol/1

Populace obecné Pritomnost KVO

< 4,0 mmol/1
< 2,0 mmol/I**

< 5 mmol/1
< 3 mmol/1

Celkovy cholesterol
LDL-cholesterol

KVO - kardiovaskularni onemocnéni, DM2 - diabetes mellitus 2. typu, DM1 - diabetes mellitus 1. typu, MAU — mikroalbuminurie

* — priitkaz subklinické ateroskler6zy u osob s diabetes mellitus je nutno povaZovat za ekvivalent pritomnosti KVO a tyto
osoby maji byt lé€eny k niz§im cilovym hodnotam, ** — pacienti s velmi vysokym rizikem by mohli mit prospéch z jesté vét-
§iho sniZeni LDL-Ch aZ k hodnoté do 1,5 mmol/l, pfi které byla popsana regrese aterosklerdzy;” za osoby s velmi vysokym
rizikem jsou povaZovany: osoby s pritomnosti KVO + dal$ich faktorti: diabetes mellitus, metabolicky syndrom, osoby ¢asné
po akutnim koronarnim syndromu, po koronarnim bypassu s Zilnimi Stépy
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hodnoty neni moZné vzdy dosdhnout u osob s vy-
chozim velmi vysokym LDL-Ch (napfiklad familiarni
hypercholesterolemie), ktefi jsou jiz l1é€eni maximalni
davkou statinti nebo kombinaci statinti s ezetimibem
¢i pryskyricemi. Je vSak vhodné u nich dosahnout
alesponi 40% sniZeni LDL-Ch, u osob s velmi vysokym
rizikem pak 50% sniZeni LDL-Ch.

Naopak pacientiim s pokrocilym srdeé¢nim selha-
nim neprinasi agresivni sniZeni LDL-Ch prospéch
a v terminalni fazi srde¢niho selhani dokonce exis-
tuje negativni korelace mezi koncentraci LDL-Ch
a umrtnosti na srdec¢ni selhani.

Pro HDL-Ch a pro Tg cilové hodnoty definovany
nejsou, ale zvySena koncentrace Tg a sniZzena kon-
centrace HDL-Ch jsou ukazatelem zvySeného rizika.
Oba parametry tak mohou ovlivnit vysSi celkového
rizika KVO podle tabulelkc SCORE a rozhodnout o nut-
nosti c¢asné€jsi farmakologické intervence u kon-
krétniho pacienta. Koncentrace HDL-Ch a Tg je také
voditkem pri rozhodovani o volbé hypolipidemika.
Koncentrace HDL-Ch > 1,6 mmol/l je naopak ,ne-
gativnim® rizikovym faktorem, ktery riziko KVO sni-
Zuje. Optimalni hodnoty HDL-Ch a Tg jsou uvedeny
v tabulce II.

Tabulka Il
Optimalni hodnoty HDL-cholesterolu a triglyceridta
(stejné pro vSechny kategorie rizika)

HDL-cholesterol
Triglyceridy

muzi > 1,0 mmol/1
muzi < 1,7 mmol/1

Zeny > 1,2 mmol/1
Zeny < 1,7 mmol/1

Sekundarni cilové hodnoty (non-HDL-Ch a Apo B)
jsou uvedeny v tabulce III.

Non-HDL-Ch mtiZe byt sekundarnim cilem prede-
vSim u osob s koncentraci Tg > 2,3 mmol/l a u osob
s nizkym HDL-Ch. Vhodnym parametrem je ale pre-
devSim pri koncentraci Tg > 4,5 mmol/l, kdy také
nelze vypoditat koncentraci LDL-Ch. Cilové hodnoty
non-HDL-Ch jsou asi o 0,8 mmol/] vy$si neZ cilové
hodnoty LDL-Ch.

Apo B je vhodnym sekundarnim cilem vSude tam,
kde lze predpokladat pritomnost zvySené koncentra-
ce malych denznich LDL ¢&i pfitomnost vétsiho mnoz-
stvi dalSich aterogennich lipoproteinti bohatych na
Tg, predevSim u nemocnych s hypertriglyceridemii,
diabetes mellitus a metabolickym syndromem. Céast
téchto pacientti ztstava ve zvySeném riziku i pfi
dosazeni cilové hodnoty LDL-Ch, pokud nedosahuji

i cilové hodnoty apo B. I pti dosaZeni cilové hodnoty
LDL-Ch u nich byva zvySené mnozstvi aterogennich
malych denznich LDL, které znamenaji vySsi riziko
KVO. Koncentrace apo B (poptipadé i pomér apo B/apo
Al) je zde lepSim ukazatelem vyse rizika KV pifihody nez
LDL_Ch'(18—20,22)

Rozhodovani o zahajeni
a zpusobu 1ééby nemocnych s DLP

Hlavnim cilem lécby hyper-/dyslipidemii je sni-
Zeni rizika klinické manifestace KVO a sniZeni
kardiovaskularni a celkové mortality. Za timto tce-
lem je vhodné dosaZeni cilovych hodnot lipida uve-
denych vyse.

O zpusobu lécby nemocnych s DLP nerozhoduje
pouze koncentrace krevnich lipidd, ale predevsim vy-
Se rizika imrti na kardiovaskularni prihodu. U vSech
osob s DLP je indikovana intervence nefarmakologic-
ka. Farmakoterapie pristupuje u téch skupin nemoc-
nych, jejichZ riziko KVO je vysoké (= 5 %).

U osob v sekundarni prevenci, s diabetes mellitus
a s familiarni hypercholesterolemii by farmakoterapie
méla byt zahijena souCasné€ s rezimovymi opatieni-
mi, u pacientt s akutnim koronarnim syndromem
jesté béhem hospitalizace. U ostatnich jedincti v pri-
marni prevenci za¢iname vZdy s doporuc¢enim zmeény
zivotniho stylu po dobu alespon tfi mésicti a farma-
koterapii zahajujeme pouze tehdy, kdyZ toto riziko
nelze sniZit pod < 5 % pomoci rezimovych opatreni
(algoritmus na obrdzku 2). Pred predepsanim hypo-
lipidemika je treba zohlednit (pfedevSim u osob
v primarni prevenci) také skutecnost, Ze zahajeni far-
makoterapie je rozhodnutim o 1é¢bé na cely zbytek
Zivota a pacient by mél tento fakt akceptovat.

DOPORUCENI - ZIVOTNI STYL

Uprava Zivotnich navyki, tj. zanechani koufeni, zmé-
na diety, zavedeni pravidelné pohybové aktivity, sni-
Zeni nadmeérné télesné hmotnosti, popf. prevence ne-
bo kompenzace stresu, jsou zakladem 1é¢by DLP.
Lékar je povinen informovat svého pacienta o prino-
su spravného Zivotniho stylu v 1é¢bé€ i v prevenci ate-
roskler6zy, ale zménu nevhodnych navykt musi pa-
cient chtit sam; bez kladného pristupu nemocného
nelze dosdhnout tspéchu.

Koufeni
Koureni zvySuje riziko ateroskler6zy casto vice nez
samotna DLP, sniZuje koncentraci HDL-Ch a negativné

Tabulka Il
Cilové hodnoty non-HDL-Ch a apolipoproteinu B

Bez KVO, riziko > 5 %,
DM2, DM1 s MAU*

< 3,8 mmol/1 < 3,3 mmol/1 < 2,8 mmol/1
< 1,0 g/1 <0,9g/1 < 0,8 g/I**

KVO - kardiovaskularni onemocnéni, DM2 — diabetes mellitus 2. typu, DM1 - diabetes mellitus 1. typu, MAU — mikroalbuminurie

Populace obecné Pritomnost KVO

Non-HDL-cholesterol
Apolipoprotein B

* — priikaz subklinické aterosklerézy u osob s diabetes mellitus je nutno povaZovat za ekvivalent pritomnosti KVO a tyto
osoby maji byt lé¢eny k nizs§im cilovym hodnotam; ** — pacienti s velmi vysokym rizikem by mohli profitovat z jesté vétsiho
sniZeni apo B az k hodnotam 0,75 g/1, pfi kterych byla popsana regrese aterosklerozy;!” za osoby s velmi vysokym rizikem
jsou povazovany: osoby s pritomnosti KVO + dalsich faktorti — diabetes mellitus, metabolicky syndrom, osoby ¢asné& po akut-
nim koronarnim syndromu, po koronarnim bypassu s Zilnimi Stépy
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Celkové riziko 2 5 %
Celkovy cholesterol
> 5 mmol/l

Celkové riziko < 5 %
Celkovy cholesterol
> 5 mmol/l

e Stanovit T-Ch, HDL- Ch,
LDL-Ch, Tg
e Dodrzovat rezimova
opatfeni, za 3 mésice
vySetfeni opakovat

l ,,

Celkovy cholesterol
< 5 mmol/l a LDL-Ch
< 3 mmol/l

® Rezimova opatreni
ke snizeni
T-Ch < 5 mmol/l,
LDL- Ch < 3 mmol/l

Celkovy cholesterol
> 5 mmol/l nebo

e Dodrzovat rezimova LDL-Ch > 3 mmoll:

opatfeni a provadét
kontroIni vy$etieni 1x ro¢né.
e ZUstava-li celkové riziko
> 5 %, podat hypolipidemika
ke snizeni celkového
cholesterolu < 4,5 mmol/l
a LDL-Ch < 2,5 mmol/l.

e Dodrzovat rezimova
opatfeni a
e Zahéajit farmakoterapii

Obr.2 Doporuceny postup u asymptomatickych osob s dys-
lipidemii

ovliviiuje cely lipoproteinovy metabolismus. Nekoure-
nim muZe dojit ke sniZeni rizika KVO < 5 %, aniZ by se
zménila koncentrace cholesterolu, navic se vétSinou
zvy§i HDL-Ch. Koufeni cigaret je dnes povaZovano
legislativn€ za nemoc (diagnéza €. F 17 v Mezinarodni
Kklasifikaci nemoci). Jedna se o zavislost na nikotinu,
kterou lze 1é¢it v ordinacich k odvykani zavislosti na
tabaku. Byla vydana Doporuceni, ktera shrnuji vyznam
odvykani koufeni i presny léc¢ebny postup tohoto navy-
ku.®® Kazdy kurak si zaslouzi odborné vysvétleni
o Skodlivosti koureni cigaret a informaci o moZnostech
léceni. VEtSina kurakt chce prestat kourit, ale tispés-
nost v zanechani koufeni je pouze 2%. Desetinasobné
lepsi vysledky v 1é¢bé koureni jsou dosahovany ve spe-
cializovanych Centrech 1é¢by zavislosti na tabaku,
ktera se zfizuji v CR vétSinou na plicnich nebo inter-
nich klinikach fakultnich nemocnic ve spolupraci s MZ
CR a s podporou Ceské kancelafe WHO. Zanecha-
ni koureni je nejucinnéjsi opatfeni ve zméné Zivotniho
stylu v prevenci KVO.

Dieta

Zdrava strava priznivé ovliviiuje kromeé jiného
vSechny sloZzky krevnich lipidti a lipoproteint. Stra-
va ma byt pestra a jeji energeticky prijem je nutno
upravit tak, aby u osob s nadvahou a obezitou bylo
dosaZeno poklesu télesné hmotnosti, a aby u osob
s normalni télesnou hmotnosti nedochazelo k jejimu
vzestupu. Za vhodnou racionalni dietu se dnes pova-
Zuje stale dieta s dennim energetickym prijmem vyja-
drenym trojpomérem: 60-65 % polysacharidu, 25-30 %
tukt a 15 % bilkovin; prevaZovat by meély tuky rost-
linné ¢i rybi, obsahujici vice nenasycenych mastnych
kyselin nad tuky Zivoc¢iSnymi. Né&kolik studii vSak
prokazalo, Ze zvySeny prijem sacharidi zhorSuje
inzulinovou rezistenci a vede k rozvoji DLP typické
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pro inzulinovou rezistenci (zvySené Tg a sniZeny
HDL-Ch). Podle téchto autorti by racionalni dieta mé-
la obsahovat az do 35 % tukt, ale hlavni podminkou
je celkovy nizky energeticky prijem.

Hlavni zasady ke sniZeni rizika aterosklerézy
zahrnuji:

® sniZeni spotfeby saturovanych tuku a také
nenasycenych tukti s obsahem trans-mastnych
kyselin na méné neZ 7 % z celkového
energetického prijmu,

e mono-nenasycené tuky by mély tvorit
20 % a vice prijmu energie,

e poly-nenasycené tuky by mély tvorit
10 % a vice prijmu energie,

e celkovy prijem tukt by mél byt do 25-35 %,

e polysacharidy by mély tvorit 50-60 %,
s omezenim jednoduchych cukru,

e bilkoviny maji tvorit 15 % z celkového
energetického prijmu za den.

Vlaknina v této dieté by meéla tvorit 23-30 g/den,
piijem cholesterolu méné nez 200 mg/den. Celkovy
piijem energie se musi nastavit tak, aby se BMI pohy-
boval v optimalnich mezich, tj. mezi 19-25 kg/m?2.?

Celkové sniZeni tukt v potravé zarucuje sniZeny
piijem energie, sniZeny prijem saturovanych tuku
i sniZeni rizika nékterych druhti rakovin (hlavné
rakoviny tlustého stfeva a prsu). PredevSim u nemoc-
nych s téZkou hypertriglyceridemii je treba vice redu-
kovat prijem vSech tukt a jednoduchych sacharidu.
U nemocnych se zvySenym LDL-Ch lze doporudit
zvySenou konzumaci rostlinnych sterolti v davce do
2 g/den. Vliv vétSiny volné prodejnych potravinovych
dopliktl s udavanym vlivem na krevni lipidy je pri-
nejmensim sporny. Arteficidlni obohacovani stravy
o vitaminy s predpokladanym antioxida¢nim uéin-
kem (C, E, B-karoten) nelze doporucit, protoze inter-
vencéni studie s témito vitaminy neprokazaly Zadny
pozitivni vliv na morbiditu a mortalitu na KVO. Pre-
hled doporucenych a nedoporucenych potravin je
uveden v priloze 5. Dietni opatfeni je tfeba prizpu-
sobit popf. dalsim onemocnénim, naptiklad diabetu,
hypertenzi, hyperurikemii ...

Rada epidemiologickych studii prokézala, Ze mirna
konzumace alkoholu je ve spojeni s niz§im vyskytem
i tmrtnosti na ICHS, zatimco vy$si konzumace alko-
holu se vaze s vyssi celkovou umrtnosti. Protektivni
ucinek mirné konzumace alkoholu spociva zfejmé ve
zvySeni HDL-Ch, zlepSeni hemostatickych parametrii
vs. mechanismem zlepSeni inzulinové rezistence. Pro-
blémem je definice mirné konzumace a predevsim riziko
prekroceni této davky. V soucasné dobé se jedna maxi-
malné o 1-2 alkoholové napoje denné pro Zeny a maxi-
maln€ 2-3 napoje pro muZe (za 1 alkoholovy napoj se
povazuje 0,5 1 piva nebo 2 dcl vina nebo 5 cl lihoviny,
tj. priblizné 20 g ¢istého alkoholu). Z hlediska rizik
zvy$ené konzumace (rizika spolec¢enska, socilni, zdra-
votni) a vzniku zavislosti na alkoholu nelze v Zadném
pripadé konzumaci alkoholu doporucovat, lze ji pouze
tolerovat u nemocnych s mirnou spotrebou.

Pohybova aktivita
Pravidelna fyzicka aktivita zvySuje koncentraci
HDL-Ch, soucasné sniZuje koncentraci T-Ch i Tg.
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Fyzicka aktivita je vhodna ve vSech vékovych sku-
pinach, jeji charakter a intenzitu je ale nutné volit
individualn€. U nemocnych s prokazanym KVO je
treba nejprve provést komplexni klinické vySetreni
a zatéZovy test, ktery umoZni doporudit vhodnou
velikost zatéze pro konkrétniho nemocného (zatéZovy
test je také vhodny u netrénovanych osob ve véku
nad 50 let). U osob obéznich nebo s postiZenim pohy-
bového aparatu je tfeba zvolit takovou formu zatéze,
ktera je pro né prijatelna. Pravidelny a individualné
davkovany pohyb pfispiva kromé jiného i k dobré
kontrole rizikovych faktorti aterosklerézy. Pravidelny
pohyb, definovany jako aerobni pohybova aktivita
provadéna denné (minimalné 5krat tydné) po dobu
minimalné 30 minut na dosaZeni 50-75 % maximal-
ni tepové frekvence, se doporucuje k prevenci KVO
v dospélém véku.!V

Kompenzace stresu
- prevence depresivnich poruch

Chronicky stres muZe mit za nasledek u citlivéj-
Sich jedincti vznik rtaznych psychopatologii, napft.
deprese. Lehka depresivni porucha muZe byt prici-
nou nejen horsi kvality Zivota nemocného, ale také
Spatné adherence nemocného k doporuc¢enim ¢i 1é¢-
bé. Je tfeba ,naucit se“ predchazet stresu, vyhybat
se stresovym situacim anebo pripadny stres proZivat
méné dramaticky, tj. stat se ke stresu rezistentni.

FARMAKOTERAPIE DYSLIPIDEMII

Volba hypolipidemika

Prii volbé hypolipidemika se fidime charakterem DLP
a vysledky intervencnich studii. Nejvice dikazti pro
priznivé ovlivnéni kardiovaskularni morbidity a mor-
tality existuje pro statiny,©81728 a tato tfida hypo-
lipidemik by proto meéla byt u vétSiny osob zdkladem
hypolipidemické 1é¢by. Metaanalyza 14 randomizo-
vanych statinovych studii ukazala, Ze sniZeni LDL-Ch
o 1 mmol/l u osob s vysokym rizikem vede ke sniZeni
hlavnich koronarnich prihod o 25 %, sniZeni koronarni
mortality o 19 % a sniZeni celkové mortality o 12 %.©

U velké ¢asti pacienttr 1ze dosahnout cilovych hod-
not lipidt monoterapii, ur¢ita ¢ast vSak bude potre-
bovat kombinaci dvou, vzacné i vice hypolipidemik.
Pro kombinovanou léébu mame zatim méné , tvrdych*®
dikazti z intervenénich studii, da se ovSem predpo-
kladat, Ze priznivé ovlivnéni lipidového profilu bude
mit téZ priznivy dopad na prognézu onemocnéni.

Prehled hypolipidemik a kombinovanych priprav-
kil na nasem trhu v roce 2007 a v blizké budoucnos-
ti je v tabulkdach IV a IVa.

Izolovana hypercholesterolemie
a kombinovana hyperlipidemie s Tg < 5 mmol/1

a) Monoterapie

Lékem prvni volby jsou statiny, nebot zakladnim
cilem pro tyto nemocné (véetné diabetiki a pacien-
ta s metabolickym syndromem), je dosaZeni cilovych
hodnot LDL-Ch, popf. non-HDL-Ch ¢i apo B. Druh
statinu je tfeba volit mimo jiné podle vychozi hodno-
ty LDL-Ch a jeho davku zvolit, popt. dale titrovat tak,
aby bylo pokud moZno dosaZeno cilovych hodnot
LDL-Ch pro prislusnou skupinu osob (tabulka I).
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Neni-li to mozné, je vhodné dosahnout alespon 40%
sniZeni koncentrace LDL-Ch (u osob s velmi vysokym
rizikem je vhodné sniZit LDL-Ch alesponi o 50 %).
Tam, kde jsou velmi vysoké vychozi hodnoty a/nebo
kde je zapottebi velké sniZzeni LDL-Ch k dosaZeni ci-
lovych hodnot, je vhodné zahajit 1écbu statinem
s mocné€jSim hypolipidemickym téinkem.

Léky druhé volby pfi intoleranci statint1 jsou ezeti-
mib nebo pryskyfice, jejich ti¢inek na LDL-Ch v mo-
noterapii je ale nizsi neZ u statint. Pryskyrice navic
mohou mirné zvySovat koncentraci Tg a nejsou proto
v monoterapii vhodné u nemocnych s hypertriglyceri-
demii. Urc¢itad ¢ast pacienttt vSak bude potrebovat
kombinovanou 1é¢bu, at jiZ k dosazeni cilovych hod-
not LDL-Ch ¢i k sou¢asnému ovlivnéni nizkych kon-
centraci HDL-Ch a zvySenych koncentraci Tg.

b) Kombinovana léc¢ba Ik dosaZenti cilovych
hodnot LDL-Ch

Pokud nesta¢i monoterapie statinem k dosaZeni ci-
lovych hodnot LDL-Ch, je indikovana kombinovana
1lé¢ba statinem s inhibitorem absorpce cholesterolu
(ezetimib), popiipadé (pfi jeho intoleranci nebo kontra-
indikaci) se sekvestranty Zlucovych Kkyselin. Aditivni
ucinek ezetimibu v davce 10 mg/den ke statinu vede
ke sniZeni LDL-Ch o dalSich asi 20-25 % a u vétSiny
pacientti vede k dosaZeni cilovych hodnot. Uginek pfi-
dani pryskytic je obdobny, jejich snaSenlivost je vSak
podstatné horsi. Pacienti s téZkymi formami vrozenych
hyperlipoproteinemii nékdy potrebuji k dosazeni cilo-
vych hodnot trojkombinaci hypolipidemik.

c¢) Kombinovanda lé¢ha k soucasnému sniZzeni Tg
a zvySeni HDL-Ch

I kdyZ pro HDL-Ch neni stanovena cilova hod-
nota, je prokazano, Ze nizkd koncentrace HDL-Ch
a mirné zvySené koncentrace Tg jsou nezavislym rizi-
kovym faktorem ICHS a dalSich klinickych manifes-
taci aterosklerézy. Intervenéni studie prokazaly, Ze
zvySeni HDL-Ch a sniZeni mirné zvySené koncentrace
Tg vede ke sniZeni rizika KV prihod, a to i bez ovliv-
néni LDL-Ch.®V K upravé hodnot HDL-Ch a Tg by
mely byt vyuZity predevSim vSechny moznosti, které
poskytuje ovlivnéni Zivotniho stylu (zanechani kou-
feni, redukce hmotnosti, zvySeni fyzické aktivity
a dalsi). Statiny zvySuji HDL-Ch relativné malo (do
5-10 %), ale zvySeni davky statinu (tj. dalsi pokles
LDL-Ch) mtiZe u osob s nizkou koncentraci HDL-Ch
vést k dosaZeni sekundarni cilové hodnoty non-HDL-Ch
(pripadné poméru T-Ch/HDL-Ch). To potvrdily inter-
vencéni studie které prokazaly, Ze sniZeni rizika KV
piihod sniZenim LDL-Ch statiny je nejvyraznéjsi pra-
vé u pacientd s nizkymi koncentracemi HDL-Ch.®1V
Ke zvySeni nizké koncentrace HDL-Ch a ke sniZeni
Tg je vhodna kombinace fibratu (prfipadné kyseliny
nikotinové, nebo omega 3-mastnych kyselin) se stati-
nem. Nejvice dukazt z intervenc¢nich studii s mono-
terapii fibraty mame pro gemfibrozil, ten je v8ak pro
kombinaci se statiny nejméné€ vhodny. Ovliviiuje glu-
kuronidaci statinti, a to je zfejmé pricinou casté&jsi-
ho vyskytu myopatie, ojedin€le az rabdomyolyzy pri
kombinaci se statiny. V souc¢asné dobé jiz gemfibrozil
neni na naSem trhu. Ve studii FIELD,®? ve které byl
pouzit mikronizovany fenofibrat k 1écb&€ pacientt
s diabetes mellitus 2. typu, uZivala velka skupina
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nemocnych kombinaci fenofibratu se statinem. Stu-
die prokazala, Ze kombinovana 1é¢ba statin + mikro-
nizovany fenofibrat je kombinace bezpe¢na, ti¢innost
této kombinace na klinické prihody ale zatim neni
znadma. Pokud kombinovana lé¢ba statin + fibrat ne-
vede k aditivnimu zvySeni HDL-Ch a sniZeni Tg, ¢i
k dal$imu sniZeni LDL-Ch, neni vhodné v této kom-
binaci pokracovat. V souc¢asné dobé jiZ probihaji stu-
die, které by mély ucinnost této kombinované 1écby
v prevenci KV prihod prokazat.

Nejvétsiho vzestupu HDL-Ch lze dosdhnout ky-
selinou nikotinovou, ktera také sniZuje vyznamné
LDL-Ch a Tg, a jako jediné hypolipidemikum sniZuje
i koncentraci lipoproteinu(a). Kyselina nikotinova by
proto byla pro kombinaé¢ni 1é¢bu se statiny k aditiv-
nimu ovlivnéni HDL-Ch a Tg nejvhodnéjsi, bohuZel
vSak stale neni na nasem trhu.

Ve studii HATS kombinace statinu s niacinem signi-
fikantné snizovala koronarni piihody.®® Dalsi moz-
nosti k ovlivnéni Tg u kombinované hyperlipidemie je
kombinace statinu s omega 3-mastnymi kyselinami

v davce 1-2 g denné, jejiZz ucinnost byla prokazana
v kontrolované klinické studii na japonské populaci.

Hypertriglyceridemie s hodnotami Tg
5-10 mmol/1

Zakladem 1écby je 1é¢ba nefarmakologicka: omeze-
ni alkoholu, jednoduchych sacharida, pfi nadvaze
redukce hmotnosti, fyzicka aktivita. Pokud je nutna
farmakoterapie, je moZno zacit 1écbu bud fibraty,
nebo statiny. Dobrym voditkem pro volbu 1é¢by mtiZe
byt koncentrace apo B (u pacienti s vysokymi kon-
centracemi apo B je vhodné zahajit 1écbu statiny).
Vétsinou je zde v8ak nutna kombinovana 1éc¢ba fibrat
+ statin k dosaZeni cilové hodnoty non-HDL-Ch (nebo
apo B) a k dosaZeni optimélnich hodnot Tg. Vhodna
by byla téZ kombinace statinu s kyselinou nikotino-
vou nebo s omega 3-mastnymi kyselinami.

P1i koncentraci Tg > 7 mmol/] je vhodné nejprve
sniZit koncentraci Tg fibraty k prevenci pankreatitidy
a nasledné dosdhnout cilové hodnoty non-HDL-Ch
(popf. apo B) pridanim statinu.

Tabulka IV

Hypolipidemika dostupna na nasem trhu v roce 2007 a v blizkém horizontu
Lékova tiida Vliv na koncentrace Nezadouci ucinky Kontraindikace
Genericky nazev lipida/lipoproteina
+ obvyklé davkovani
Inhibitory HMG CoA reduktazy - statiny
Atorvastatin Absolutni:
10-80 mg Aktivni jaterni onemocnéni,
Simvastatin gravidita
10-80 mg LDL-Ch | 20-60 % Myopatie
Fluvastatin HDL-Ch T 5-15 % Relativni:
20-80 mg Tg L 7-30 % ZvySeni AST, ALT Soucasné uZivani nékterych 1éki,
Lovastatin fertilni vék bez bezpecné
20-80 mg antikoncepce
Rosuvastatin®
5-40 mg
Pitavastatin®
Inhibitory vstiebavani Zluc¢ovych kyselin - pryskyfice
Cholestyramin LDL-h | 15-30 % GIT dyskomfort, Absolutni:
424 g HDL-h T 3- 5% zacpa Dysbetalipoproteinemie,
Colesevelam* Tg Zadna zména SniZena absorpce Tg > 4,5 mmol/1
3,845¢g nebo zvysSeni ostatnich 1éka Relativni: Tg > 2,5 mmol/1

Inhibitory vstiebavani cholesterolu ze stieva

Ezetimib LDL-Ch | 15-20 % GIT dyskomfort Gravidita
10 mg HDL-Ch T 3%
Tg { 10 %
Aktivatory jadernych receptoru PPAR« - fibraty
Fenofibrat mikronizovany Absolutni:
160-267 mg LDL Ch | 5-25% Myopatie e Gravidita
Ciprofibrat HDL Ch T 10-20 % e Tézké sniZeni renalnich funkeci
100-200 mg Tg 1 20-50 % Zvyseni AST, ALT e Tézké jaterni postiZeni
Bezafibrat Relativni:
400 mg Fertilni v€k bez bezpetné antikoncepce
Kyselina nikotinova - niacin
Niacin ER* Flush, GIT dyskomfort, | Absolutni:
1-2¢g T AST, ALT ® Gravidita

hyperurikemie

e Jaterni onemocnéni
® Tézka dna

Inhibitory kanabinoidnich receptoru 1

Rimonabant*

*Hypolipidemické pripravky, které by mély prijit na nas trh v nejblizsich letech
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Tabulka IVa
Kombinované pripravky dostupné na nasem trhu v roce 2007 a v blizkém horizontu

Nazev Obsah uéinnych latek

Vliv na lipidy a lipoproteiny

Nezadouci ucinky Kontraindikace

Ezetimib 10 mg LDL-Ch | 46-56 %

Inegy* Tg 11724 % Viz statiny a ezetimib Viz statiny a ezetimib
Simvastatin 10-40 mg HDL-Ch T 9 %
Atorvastatin 10 mg LDL-Ch { 37 % Viz statiny Viz statiny,

Caduet Tg {
Amlodipin 5 mg HDL-Ch T

24 %
4 %

Perimaleolarni Aortalni stenéza

otoky

*Hypolipidemicky pripravek, ktery by mél prijit na nas trh v blizkém horizontu

Tézka hypertriglyceridemie (Tg > 10 mmol/1)

Tito pacienti nejsou vétSinou ohroZeni KV piiho-
dami, ale maji vysoké riziko akutni pankreatitidy. Za-
kladem 1é¢by je striktni dodrZovani nefarmakologic-
kych opatfeni, v prvni fadé absolutni zakaz alkoholu,
dale pak vyrazné omezeni tukt (< 10 % celkového
energetického prijmu). K omezeni rizika pankreati-
tidy je vhodné udrzeni koncentrace Tg < 7 mmol/l.
K dosazeni tohoto cile lze pouzit farmakoterapii fibra-
ty, které nejvice sniZuji koncentrace Tg. Alternati-
vou by mohla byt kyselina nikotinova nebo omega
3-mastné kyseliny. V pozadi tézZké hypertriglyceride-
mie je ale vétSinou vysokd konzumace alkoholu na
geneticky predisponovaném terénu a abstinence do-
kazZze upravit tuto hypertriglyceridemii béhem néko-
lika dnt. Tuto toxonutricni etiologii DLP vétSinou
potvrdi pritomnost makrocytézy v krevnim obraze,
vysoké koncentrace GMT a CDT. TéZkou hypertrigly-
ceridemii vSak také zptisobuje dekompenzace diabe-
tu, kdy k tipravé DLP je nutna v prvni radé co nejlepsi
kompenzace diabetu.

Délka hypolipidemické 1écby,
kontroly pfi medikaci

Klinicky uéinek 1éc¢by hypolipidemiky se projevi po
mésicich az letech a 1é¢ba hypolipidemiky, je-li indi-
kovana, je proto léc¢bou celoZivotni. Pacient by mél
tuto skutecnost pred jejim zahajenim akceptovat. Pri
dosaZeni cilovych hodnot krevnich lipidd ma byt
ponechana soucasna davka hypolipidemik, pokud ji
pacient dobre toleruje. Neni vhodné davku sniZovat
a nemaji se dé€lat ani Zadné ,prazdniny” v podavani
téchto 1ékti. Pouze pfi intoleranci léku je mozné
(pokud neni moZné pouZit jiny 1ék) davku sniZit na
davku dobre tolerovanou.

Prvni laboratorni a klinicka kontrola po zahajeni
1écby by méla nasledovat s odstupem nejpozdéji 2 mési-
ct. Pozdé&ji je mozné ¢as do dalsi kontroly postupné
prodluZovat a u dlouhodobé 1é¢enych nemocnych, kteri
uZzivaji a dobre toleruji stabilni davku hypolipidemika,
jsou mozné kontroly s odstupem az 1 roku.

Pti kontrolach by mély byt sledovany (kromé krev-
nich lipidt) vZdy hodnoty AST, ALT a CK. Vysazeni
hypolipidemik je vhodné pri (opakovanym odbérem
potvrzeném) zvySeni CK na 5-10nésobek normy
a/nebo AST, ALT na trojnasobek normy a/nebo jinak
nevysvétlitelnych svalovych bolestech.®¥ Mensi vze-
stup CK, zvlasté bez klinické symptomatologie, je
prakticky vZdy prechodny a vétSinou nema Zadnou
souvislost s podavanim hypolipidemik. Frekvence za-
vazné rabdomyolyzy po statinech se vyskytuje velmi
vzacné, s frekvenci 1 : 100 000 1é¢enych pacientti.
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PRILOHA 1
Diagnostika dyslipidemii

Odbér zilni krve na stanoveni krevnich lipidd ma
byt proveden po la¢néni trvajicim 9-12 hodin. Pacient
vSak nema Ziznit, povoleny jsou neslazené a nealko-
holické napoje. La¢néni neni nutné, pokud je méfen
pouze T-Ch a HDL-Ch; 2-3 dny pred odbérem krve
se ma pacient vyvarovat konzumace alkoholu, ktery
zpusobuje sekundarni hyperlipidemii. U diabetikti
nema byt odbér krve provadén v obdobi Spatné kom-
penzace diabetu, ktera vede k sekundarni DLP. Vy-
Setreni krevnich lipidi za ucelem stanoveni rizika
KVO neni vhodné provadét u téhotnych Zen, protoZe
téhotenstvi je spojeno s fyziologickou hyperlipidemii
a kardiovaskularni riziko u Zen ve fertilnim véku je
vétSinou velmi nizké.

Koncentraci krevnich lipidi a lipoproteinti ovliv-
nuje i vétSina akutnich a chronickych onemocnéni.
Odbeér krve na stanoveni krevnich lipidt ma byt proto
proveden nejdfive za 3 tydny po leh¢im onemocnéni
onemocnéni (operace, pneumonie, atd.). Z tohoto du-
vodu také nebyva vhodné stanoveni krevnich lipidt
za hospitalizace; toto vySetfeni je vhodné odloZit az
na pozdé&jsi dobu do ambulantni sféry. Vhodné je ale
stanoveni provést u pacientt s akutnim koronarnim
syndromem, kdy lze ziskat spolehlivé vysledky pri
odbéru krve do 24 hodin od vzniku stenokardii (poté
koncentrace LDL-Ch obvykle klesa a vraci se k vycho-
zim hodnotam aZ asi po 3 mésicich).

Koncentrace LDL-Ch mtiZe byt stanovena tzv. pri-
mym meérenim nebo vypocétem. ProtoZe vypocet zahr-
nuje koncentraci Tg, musi pacient pred odbérem na
stanoveni LDL-Ch la¢nit 9-12 hodin. Vypocet nelze
provést, pokud je koncentrace Tg nad 4,5 mmol/l.
Prfimé meéreni LDL-Ch zatim neprinasi vétsi vyhody.
UmozZnuje sice stanoveni koncentrace LDL-Ch pri Tg
nad 4,5 mmol/l, vySetfeni ale zatim neni dostate¢né
standardizovano. Pri velmi vysokych hodnotach Tg
(obvykle > 12 mmol/]) nedavad ani pifimé stanoveni
LDL-Ch spravné vysledky. Je tfeba také zdtiraznit, Ze
soucdasné doporucené cilové hodnoty pro LDL-Ch
byly ziskdny na zakladé vysledkti intervencnich stu-
dii, ve kterych byl LDL-Ch stanoven vzdy vypoc¢tem,
nikoliv pfimym meérenim.

VySetreni krevnich lipidii metodami ,suché che-
mie“ z kapky kapilarni krve z prstu je mozné pouzit
pouze jako orientac¢ni vySetreni. Nelze z ného vycha-
zet ani pri urceni kategorie rizika nemocného, ani pri
rozhodovani o zahdajeni ¢i zméné 1écby.
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PRILOHA 2

Néekteré cast€jsi priciny sekundarnich DLP

Endokrinni
onemocnéni

Nedostate¢né kompenzovany
diabetes mellitus

Téhotenstvi (fyziologicka
hyperlipoproteinemie)
Hypotyreéza, Cushingtiv syndrom

Onemocnéni ledvin Nefroticky syndrom
Chronické selhani ledvin

(hemodialyza, peritonealni dialyza)

Onemocnéni jater Hepatocelularni postizeni

Cholestaza

Obezita
Alkoholismus

Nutritivni vlivy

Vliv 1ékt Kortikosteroidy

Imunosupresiva (cyklosporin A)
Thiazidova diuretika

(ve vyssich davkach), neselektivni
betablokatory

Estrogeny, gestageny, androgeny

PRILOHA 3

Dalsi laboratorni vySetfeni potencidalné uZite¢na
k urceni rizika KVO

U pacienttt s velmi nizkym rizikem bez prikazu sub-
klinické ateroskler6zy a bez pozitivni rodinné anamné-
zy nejsou dalsi vySetfeni k upresnéni rizika indikova-
na. U osob s hrani¢nim rizikem mohou dalsi pridatna
vySetfeni posunout daného jedince do oblasti vySsiho
rizika, kde uZ je moZno zvaZit nasazeni farmakotera-
pie. Obvykle jsou zvaZovana nasledujici vySetreni:

1. Apolipoprotein B. Apo B je ze vSech béZné stano-
vovanych lipidovych parametrti nejpresnéjSim uka-
zatelem rizika KVO, nebot nas informuje o poctu
aterogennich ¢astic (vSechny hlavni aterogenni lipopro-
teinové castice obsahuji jednu molekulu apo B-100,
ale rtizné mnoZstvi cholesterolu). Rada prospektivnich
i intervenc¢nich studii prokazala, Ze apo B je lepSim
ukazatelem rizika ICHS neZ hodnoty T-Ch, LDL-Ch
i non-HDL-Ch, a to pred hypolipidemickou léc¢bou
i po ni.*¥20 Zylasté cenny je tento ukazatel u pacien-
ta s hypertriglyceridemii, s diabetes mellitus, s meta-
bolickym syndromem a vSude tam, kde lze predpo-
kladat pritomnost vétsiho mnoZstvi malych hustych
LDL (LDLy), které jsou nejvice aterogenni. Koncentrace
apo B > 1,2 g/1 je znamkou vyrazné zvySeného KV rizi-
ka. Nejvétsi riziko maji osoby s apo B > 1,2 g/l a Tg
> 1,5 mmol/l. Stanoveni apo B je béZné dostupné na
vétsiné pracovist na automatickych analyzatorech,
nevyZaduje vySetfeni nalacno a je mozné ho stanovit
i pri zvySené koncentraci Tg aZ asi do 10 mmol/l
Nevyhodou je vyznamné vySsi cena oproti stanoveni
Ch ¢i Tg, ale tato nevyhoda je (pri spravné indikaci
tohoto vySetreni) vyvdZena presné&jSim odhadem rizika
pro volbu 1é¢by a upresnéni jeji intenzity.

Pomér apo B/apo A-1. Pomér apo B/apo A-1 nejlé-

pe ze vSech lipidovych parametrt komplexné odrazi
pomér poctu i kvalitu aterogennich a antiaterogen-
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nich Castic a ma nejvyssi prediktivni silu z hlediska
rizika KVO pred hypolipidemickou 1é¢bou i béhem
hypolipidemické 1écby, jak ukazala fada prospektiv-
nich i interven¢nich studii z nedavné doby.1819:22)
Hodnoty tohoto poméru, odpovidajici zhruba 25., 50.,
a 75. percentilu ve studiich AMORIS a Inter Heart
Study, jsou 0,6-0,7-0,9 g/1 a mohly by slouZit jako
cilové hodnoty pro osoby ve vysokém, stfrednim a niz-
kém riziku (pro Zeny jsou vhodné hodnoty o 0,1 niZsi,
tedy 0,5-0,6-0,8 g/1). I kdyZ pomér apo B/apo A-1
nejlépe vyjadruje ,rovnovahu cholesterolu® v organis-
mu a je nejlepSim voditkem pro zhodnoceni rizika
a potreby hypolipidemické 1é¢by, jeho finanéni naroc¢-
nost bude zatim limitovat jeho rutinni pouzivani.

2. CRP stanovené vysoce senzitivni metodou (hs-CRP).
Dosud neexistuje jednozna¢ny konsenzus v pouZiti
hs-CRP k dalsi stratifikaci rizika. Vice nez 20 pro-
spektivnich studii prokéazalo, Ze hs-CRP je nezavislym
prediktorem rizika KVO. Naproti tomu jina velka
populacni studie u osob z NHANES-III ukazuje, Ze
riziko asociované s CRP je z velké ¢asti vysvétlitelné
ostatnimi rizikovymi faktory. Koncentrace hs-CRP
jsou velmi siln€ asociovany s abdominalni obezitou
a pritomnosti metabolického syndromu. Za vysoké
riziko jsou povazovany hodnoty hs-CRP 3-10 mg/],
za nizké riziko hodnoty < 1 mg/1.®% Hodnoty hs-CRP
> 10 mg/1 jsou povaZovany za projev zanétu Ci zvySe-
ni z jinych pric¢in, bez souvislosti s KVO. Na rozdil od
epidemiologickych studii je ale velmi obtiZzené indivi-
dudlni zhodnoceni tohoto parametru, ktery mtize byt
zvySen z celé rady jinych pric¢in. Jeho moZny prinos
sniZuje (z klinického i ekonomického hlediska) nut-
nost opakovaného stanoveni (nejméné 2-3x s odstu-
pem nékolika tydntt mezi jednotlivymi stanovenimi)
a dale nutnost peclivého vylouceni vSech pfi¢in, které
mohou vyvolat jeho i mirny vzestup (zdnét - i chro-
nicky a subklinicky, trauma atd.). Teprve opakované
potvrzena a stald hodnota mirné zvySeného CRP (asi
3-10 mg/l) po vylouc€eni vSech jinych pfi¢in mutZe
sveédcCit pro zvySené riziko KVO. Stanoveni hs-CRP je
mozné zvazit u pacienttt s hrani¢nim rizikem pri
rozhodovani o zahajeni hypolipidemické 1écby. U pa-
cienttr s vysokym rizikem toto stanoveni nema cenu,
nebot u nich je nutna agresivni intervence bez ohle-
du na hodnotu hs-CRP.

3. Lipoprotein(a). Jeho koncentrace je z 90 % gene-
ticky determinovana a jeho aterogenita je potencova-
na pritomnosti dalsich rizikovych faktor.®® Zvysena
hodnota zvySuje riziko vzniku trombu na ateroskle-
rotickém platu. Hodnoty lipoproteinu(a) /Lp(a)/ se
v prubéhu ¢asu vyznamnéji neméni a stacilo by proto
teoreticky jedno vySetfeni. Na druhé stran€ je nutno
zdtraznit, Ze stanoveni Lp(a) neni v laboratofich
zatim standardizovdno a rtizné metody stanoveni
mohou poskytnout rozdilné vysledky. Je to dano pre-
devsim tim, Ze je znamo nékolik desitek rtiznych va-
riant fetézce apolipoproteinu(a) s rtiznou vazebnosti
na pouzivané protilatky. Indikaci ke stanoveni lipo-
proteinu(a) miize byt napf. nemocny s manifestnim
KVO, ktery nema pritomny zadné , klasické® riziko-
vé faktory nebo nemocny, u né€hoz recidivuje KV pri-
hoda, i kdyZz byly klasické rizikové faktory tispéSné
intervenovany. Za rizikové jsou obvykle povaZovany

Vaverkova H a spol. Doporuceni pro diagnostiku a Ié¢bu dyslipidemii v dospélosti 57



hodnoty Lp(a) > 0,3 g/1. U osob s vysokou koncentra-
ci Lp(a) je proto tfeba zvazit niZsi cilovou hodnotu
by odpovidalo vysi kardiovaskularniho rizika podle
tabulelkc SCORE. Koncentraci Lp(a) nelze ovlivnit béz-
nymi hypolipidemiky (s vyjimkou kyseliny nikotinové,
ta ale stale neni na naSem trhu).

4. Homocystein. Mirné zvysend koncentrace (u dos-
pé€lych vétsinou > 15 pumol/1) je asociovana se zvy-
Senym vyskytem KVO. Nedavno publikované ran-
domizované intervencéni studie ale neprokazaly
u nemocnych v sekundarni prevenci priznivy tc¢inek
sniZzeni homocysteinu po podavani kyseliny listové
a vitamint skupiny B na kardiovaskularni prihody.
Ve studii NORVIT dokonce doslo po sniZeni homo-
cysteinu t¢inkem této kombinace vitamint k vzestu-
pu rizika KV onemocnéni.®” Jeho vySetfeni proto
zatim nelze doporucit ani ke stratifikaci rizika, ani
k Zadnym screeningovym vySetfenim. Stanoveni kon-
centraci homocysteinu je navic velmi drahé. Indikace
ke stanoveni homocysteinu mtiZe byt /podobné jako
u Lp(a)/ napriklad u nemocného s manifestnim KVO,
ktery nema zadné ,klasické” rizikové faktory, které
by KVO vysvétlovaly, nebo nemocny, u néhoZz recidi-
vuje KV prihoda, i kdyzZ byly Kklasické rizikové faktory
Uspésné intervenovany.

PRILOHA 4

Familiarni hypercholesterolemie (FH), familiarni
defekt apo B 100 (FDB) jsou nejzavazné&jsi formou
vrozené DLP s frekvenci v populaci 1 : 500 (tedy
20 000 osob v Ceské republice). Toto onemocnéni
je v naprosté vétSiné pripadti diagnostikovano az
v dospélosti, jen vyjimecné v détském véku. Diagnéza
FH je pravdépodobna u dospélych osob s koncentra-
ci LDL-Ch > 6-7 mmol/l a T-Ch > 8-9 mmol/]l s

normalni koncentraci Tg a HDL-Ch, u nichZ byly
vylouéeny pri¢iny sekundarnich DLP. Kritické hodno-
ty celkového a LDL-Ch, svéd¢ici pro diagnézu FH
a FDB jsou v tabulce V. ProtoZe nefarmakologicka
1é¢ba je u téchto nemocnych prakticky neti¢inna (sni-
Zeni cholesterolu jen o 5-10 %), je jedinym reSenim
agresivni celozivotni 1é¢ba hypolipidemiky (statiny,
ezetimib, pryskyfice, resp. jejich kombinace) k zabra-
néni manifestace velmi ¢asné ICHS. Homozygoti FH
(frekvence v populaci 1 : 1 000 000) vyZaduji ke sni-
Zeni extrémné zvySeného rizika KVO pravidelnou
LDL-aferézu v kombinaci s intenzivni medikamentéz-
ni 1é¢bou. Nemocné s FH a FDB je nutné vyhledavat
pomoci cileného screeningu v rodinach osob s pred-
¢asnou ICHS a mezi pfibuznymi osob s jiZ diagnosti-
kovanou FH a FDB, protoZe onemocnéni jsou v rodi-
né dédéna autosomalné dominantné. Diagnostika
a lécba pacientt s FH by méla byt vedena na specia-
lizovanych pracovistich, ktera jsou zapojena do mezi-
narodniho projektu pro vyhledavani a 1é¢bu téchto
vEetné seznamu center a lékara, jsou k disposici na
www.athero.cz pod zaloZkou ,MEDPED".

Tabulka V
Kritické hodnoty cholesterolu (mmol/1),
svédcici pro diagnézu FH a FDB

VEk (roky) Pravdépodobna LJista”
diagnéza diagnéza
Celkovy LDL- LDL-
cholesterol -cholesterol -cholesterol

<20 7,0 5,2 6,2

20-29 7,5 5,7 6,7

30-39 8,8 6,2 7.2

> 40 9,3 6,7 7,8

Poznamiy:

1. Z tabulky vyplyva, Ze pri hodnoceni koncentrace choles-
terolu je nezbytné brat v itvahu mimo jiné vék pacienta.

PRILOHA 5

Prehled vhodnych a nevhodnych potravin

Potravina Vhodné ke konzumaci Omezena konzumace Nevhodné ke konzumaci

Tuky Rostlinné oleje: olivovy, Olej kukufri¢ny, séjovy Kokosovy olej, sadlo, maslo, slanina,
repkovy, ptip. slune¢nicovy, 1j, prepalené oleje, tuhé margariny,
mékké margariny majonézy

Ryby Sladkovodni i morské SmaZené ryby Ryby v majonéze, jikry (kaviar)
(varené, grilované).
Rybi konzervy ve vlastni §tave,
v tomaté, v rostlinném oleji

Maso Drubez (bez ktiZe a vnitfnosti), Hovézi a veprové bez Tucna masa (veprové, hovézi), husa,

kralik, teleci, drtibeZi Sunka,
s6jové maso

viditelného tuku

mletda masa, kachna, slepice,
vnitfnosti, pastiky, uzeniny,
konzervy, hamburgery, jitrnice, jelita

Mlééné vyrobky  Nizkotuc¢né vyrobky: tvaroh,
mléko, jogurt, zakysané
vyrobky, syry s velmi nizkym
obsahem tuku

Syry s obsahem tuku
do 30 %, mléko a jogurty
do 2 % tuku

Syry > 30 % tuku, smetana,
Slehacka, smetanové jogurty,
zmrzliny, plnotu¢né a kondenzované
mléko, tuény tvaroh

Vejce Vaje¢né bilky

1-2 vejce za tyden

Vajecné Zloutky a pokrmy z nich

(pro pripravu jinych jidel)
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Potravina

Vhodné ke konzumaci

Omezena konzumace

Nevhodné ke konzumaci

Pecéivo, obiloviny

Pecivo celozrnné, z tmavé
mouky, grahamy, neslazené
musli, neloupana ryze

Netu¢né pecivo z bilé mouky,
neslazené

Sladké, tu¢né a maslové pecivo,
loupacky, listkové tésto, kolace,
koblihy, slazené miusli vé. ty¢inek

Téstoviny Bezvajetné Tvarohové a bramborové Vaje¢né nudle a téstoviny
knedliky

LusSténiny VSechny bez omezeni

Zelenina Cerstva i mraZena, Smazené hranolky, chipsy,
brambory varené smazena zelenina

Ovoce Syrové, mrazené Kompoty bez cukru, Kandované ovoce, slazené kompoty

suSené ovoce

Pochutiny, VSechno koreni, Zelé, sorbet, Susenky s nizkym obsahem  Cokolada, ¢okoladové dorty,

dezerty, pudink z odstfedéného mléka, tuku, med, uméla sladidla bonbény, pudingy z tu¢ného mléka,

sladkosti ovocné salaty, vodova zmrzlina, bez energetické hodnoty dorty, moué¢niky, zmrzlina
neslazené tyc¢inky miisli smetanova, méaslové krémy,

tuéné suSenky, slazené tyc¢inky, cukr

Polévky Netuéné vyvary, Polévky zahusténé jisSkou,
zeleninové polévky smetanou, tuéné polévky

Ofechy Vlasské, liskové, sezamové, Pistaciové, burské nesolené, Kokos, solené orisSky
mandle kesu

Napoje Caje, neslazené mineralky, Nizkokalorické napoje, Slazené napoje, coca-cola, limonady,
stolni vody, kava (pfekapavana, lehka vina 2-3 dcl/den dZusy s pridavkem cukru,
instantni), §tavy z cerstvého nebo 1 pivo/den, ¢okoladové napoje, alkohol nad
ovoce, nealkoholické pivo ovocné dZusy 20 g/den (hlavné pivo, destilaty),

turecka kava

Poznamly:

1. S vyjimkou ryb omezit konzumaci Zivo¢idnych vyrobkti;

2. Zivogisné tuky nahradit rostlinnymi oleji;

3. bx denné konzumovat zeleninu, ovoce;

4. Pit dostatek nealkoholickych a neslazenych napoja;

5. Pri nadvaze sniZit mnozstvi stravy;

6. Alkohol zvySuje koncentraci tukt v krvi, ma také vysoky obsah kalorii
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Synkopa:
Diagnostika a 1ééba

Doporucené postupy vychazeji ze soudobych poznatku lékaiské védy
a povazuji se za postupy lege artis. Jedna se vSak o doporuceni, nikoliv predpisy,
proto je nutny individualni pfistup u kaZzdého nemocného.
Osetfujici 1ékaf miuZe pouzit jiny postup, musi vSak v dokumentaci fadné zdavodnit,
proc¢ se od doporuéeného postupu odchylil.

Josef Kautzner a vybor Pracovni skupiny pro arytmie a kardiostimulaci
pri Ceské kardiologické spole¢nosti

Synkopa je symptom, ktery je definovan jako ndhld,
kratlcodoba ztrata védomi a posturdlniho tonu s nasled-
nou spontanni tpravou, kterda je obvykle také rychla.
Jejim podkladem mutZe byt cela fada stavi, které
mohou vést za urcitych okolnosti i k netplné vyjadre-
né synkopé€ (zavrat€, pocit nejistoty). Nekdy muiize byt
provazena retrogradni amnezii a sam postiZzeny si ne-
uvédomuje ztratu védomi. Vyskytuje se u 3 % muzt
a 3,5 % Zen. Je diivodem zhruba 3 % akutnich vy-
Setfeni v nemocnici a aZz 6 % hospitalizaci. PostiZe-
né jedince muiiZze ohroZovat na Zivoté, pripadné vést
k vyznamnému sniZeni kvality Zivota. Diferencialni
diagnostika je obtiZna, nebot neexistuje Zadny dia-
gnosticky standard se kterym je moZno jednotlivé dia-
gnostické testy porovnavat. Dalsi potiZ prameni z toho,
Ze synkopa je pouze priznakem a nikoliv onemocnénim
0 sobé samym. MtiZe se proto vyskytovat jak u jedinct
bez organického postizeni srdce, tak byt i projevem
celé rady patologickych stavi(i. ZlepSeni diagnostické
vyt€Znosti je moZné prijetim racionalniho diferencialné
diagnostického postupu.

1. PATOFYZIOLOGIE

Synkopa je dusledkem prechodného sniZeni mozkové
perfuze v oblastech kontrolujicich stav védomi (reti-
kularni aktivaéni systém mozkového kmene). Obvyk-
le je spojena s poklesem arteridalniho tlaku. Za nor-
malnich okolnosti se pohybuje perfuze mozku mezi
50-60 ml/100 g tkané/min, tj. 12-15 % klidového
minutového vydeje. Je zavisla do zna¢né miry na
systémovém krevnim tlaku. Proto jakykoliv faktor,
ktery sniZuje minutovy objem srdec¢ni nebo systémo-
vou cévni rezistenci, vede k omezeni této perfuze.
Nejcast€jSi mechanismy zahrnuji: 1. poruchu auto-
nomni kardiovaskularni kontroly, 2. pokles minuto-
vého objemu srde¢niho v dusledku obstrukce toku
v srdci nebo v plicni cirkulaci nebo nasledkem aryt-
mii, 3. cerebrovaskularni onemocnéni.

Adresa: prof. MUDr. Josef Kautzner, CSc., FESC, Klinika
kardiologie, Institut klinické a experimentalni mediciny, Vi-
deniska 1958/9, 140 21 Praha 4, Ceska republika, e-mail:
josef.kautzner@medicon.cz
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2. PRICINY SYNKOPY

Prehled pricin synkop spolu s odhady prevalence jed-
notlivych etiopatogenetickych stavth uvadi tabulka I
Synkopu je potieba odliSit od dalSich stavli spojenych
se ztratou védomi (tabulka II). Za nejcasté&jsi pricinu
synkop je povazZovana nervove zprostfedkovana syn-
kopa na podkladé ptisobeni reflexnich mechanismu,
spojenych s nepfiméfenou vazodilataci, bradykardit
nebo kombinaci obou stav(i. Neurokardiogenni me-
chanismus se muZe nékdy podilet i na vzniku synko-
py spojené s obstrukci vytokového traktu levé komory
srdec¢ni (napf. u aortalni stenézy) nebo u synkop pro-
vazejicich supraventrikularni tachyarytmie. Ortosta-
ticka hypotenze je druhou ¢astou kategorii, ktera mu-
Ze mit podklad ve fyziologickych zménach spojenych
s vékem, v hypovolemii, medikaci nebo v autonomni
insuficienci. Treti kategorii predstavuji kardialni prici-
ny v podobé ischemické choroby srde¢ni, vrozenych
a ziskanych srde¢nich vad, kadiomyopatii a arytmii.
Ctvrta kategorie zahrnuje cerebrovaskularni onemoc-
néni typu ,steal® syndromui.

Rada stavii mtiZe synkopu pripominat, a to ze dvou
rozdilnych ddavodd. Nékdy dojde ke skutecné ztraté
védomi, ale z jiné pri¢iny nez je mozkova hypoperfuze.
Prikladem muZe byt epilepsie, metabolické poru-
chy (hypoglykemie) nebo intoxikace. Jindy jde pouze
o zdanlivou ztratu védomi. Prikladem mtiZe byt psy-
chogenni pseudosynkopa, kataplexie nebo tzv. ataky
padu, zejména u starSich osob. OdliSeni téchto stavt
od synkopy je velmi dulezité. Termin synkopa ma
byt vyhrazen pouze pro stavy spojené s hypoperfuzi
mozku. Pokud tomu tak neni a neni jasna jina prici-
na, ma se pouzivat termin ,prechodna ztrata védomi*.

3. KLINICKA KLASIFIKACE SYNKOPY

Z diferencialné diagnostického hlediska jsou nejdule-

Nervové-zprostifedkovana synkopa

Toto souhrnné oznaceni zahrnuje jednotlivé spe-
cifické syndromy jako vazovagalni, vazodepresoricka
nebo situaéni synkopa a syndrom karotického sinu,
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Tabulka |
Pri¢iny synkop

Typ nebo pficina synkopy Charakter

Zavaznost Prevalence (%)*

Nervové-zprostiedkovana
vazovagalni
situac¢ni
kasel
moceni
defekace
polykani
ostatni
syndrom karotického sinu

nauzea, naval tepla,
vyskyt po aktivitach

tlak na krk, toc¢eni hlavy

50
benigni
benigni

benigni

Ortostaticka hypotenze
volumova deplece
1ékova
autonomni dysfunkce

symptomy vstoje

léky navozené symptomy
symptomy vestoje

benigni 6

benigni aZ zavazna
podle zakladniho onemocnéni

Kardialni

organické postiZeni srdce
aortalni stenéza, HOKMP
plicni hypertenze
plicni embolie
mitralni stenéza, myxom
infarkt myokardu
tamponada, disekce aorty

arytmie
bradyarytmie
tachyarytmie

stenokardie, dusnost

nahla synkopa, urazy

palpitace

zavazna 3

11
stfedné zavazna
zavazna

Cerebrovaskularni

symptomy pri praci horni koncetiny

stfedné zavazna ?2?

*Odhady ze ¢tyr velkych popula¢nich studii (celkem 1 640 pacienttl)

HOKMP - hypertroficka obstrukéni kardiomypatie

Tabulka Il
Bézné pric¢iny nesynkopalnich prihod
(nespravné oznacenych za synkopy)

Stavy bez poruchy védomi
® Pady
Kataplexie
Zachvatovité pady
Psychogenni pseudosynkopa
Tranzitorni mozkové prihody z karotického povodi

Stavy spojené s ¢astecnym nebo tdplnym bezvédomim
® Metabolické poruchy jako hypoglykemie,
hypoxie, hyperventilace s hypokapnii
® Epilepsie
Intoxikace
® Tranzitorni mozkové prihody
z vertebrobazilarniho povodi

které maji spolecny patofyziologicky mechanismus
a obvykle shodné vybavné momenty, jako jsou emoce
nebo ortostaticka poloha. Zdrojem aferentnich signa-
I jsou receptory reagujici na bolest, mechanické
podnéty a teplotu (naptiklad arterialni barorecepto-
ry u syndromu karotického sinu, mechanorecepto-
ry v levé komofe u vazovagalni synkopy, receptory
v gastrointestinalnim a urogenitalnim traktu u rz-
nych forem situa¢nich synkop aj.). Aferentni vagova
vldkna prenaseji signal do specifickych oblasti mozku
(nucleus tractus solitarius mozkového kmene), efe-
rentni aktivace vede k vazodilataci a bradykardii.
Vazovagalni synkopa. Existuje rada teorii, kte-
ré vysvétluji vlastni mechanismus synkopy. Jedna
z nejvice rozsifenych je znazorné€na na obrazku 1.
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Vzpfimena poloha

Y

Zvyseny zilni ,pooling*

/ Snizeny Zilni navrat \

Pokles arterialniho Snizené plnéni
krevniho tlaku komor

Y v

Vzestup koncetrace ZvySeni inotropie
katecholamin(i komor

N e

Aktivace mechanoreceptorl

Y

CNS

/ Pokles sympatické aktivace \

Hypotenze Bradykardie

Obr.1  Patofyziologicky mechanismus uplatriujici se pri vzni-
ku vazovagalni synkopy

CNS - centralni nervova soustava

V prubéhu pasivniho postaveni nemocného do-
chazi k vyrazné&jsi redukci Zilniho navratu, nebot
odpada pumpovaci ucinek kosternich svalt, ktery
se jinak uplatniuje vestoje. Poc¢ate¢ni aktivace sym-
patiku vede u predisponovanych jedincu ke zvy-
raznéni inhibi¢nich reflexti navozenych mechano-
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receptory, lokalizovanymi predevSim na spodni
a zadni sténé levé komory - usilovna kontrakce
nedostateéné naplnéné komory vede ke zvySeni
poctu nervovych impulsti vedenych vlakny C do va-
zomotorického centra v prodlouZené mise a k nas-
lednému poklesu sympatické nervové aktivity pro-
vazené vzestupem vagové aktivity. Podrazdéni
mechanoreceptorti jesté vice zvySuje nadmeérnou
katecholaminovou stimulaci z jinych pfi¢in (napfi-
klad pfi strachu aj.). Vzhledem k tomu, Ze vazova-
galni reakci l1ze navodit i u nemocnych po trans-
plantaci srdce, uvazuje se i o roli extrakardialnich
receptoru pri spusténi celé reakce, pripadné o tloze
celé fady chemickych mediatorti, jako je adenozin
a prostacykliny. Je mozZzné, Ze se na ndasledném
poklesu sympatické nervové aktivity podili i cen-
tralné pusobici mediatory typu serotoninu. Cévni
endotel se mtiZe podilet na vazodilataci prostred-
nictvim uvolnovani kysliéniku dusnatého.

Situacni synkopa. Nazev pro synkopu ve spojeni
s béZnymi dennimi aktivitami. U mik¢éni synkopy je
spoustécim mechanismem podrazdéni mechanore-
ceptort ve sténé mocového méchyte, u defekacni
synkopy pochazeji aferentni signaly z podobnych re-
ceptorti ve sténé€ streva. Synkopa spojena s polyka-
nim je vyvolana podraZzdénim receptortt v horni ¢asti
gastrointestinalniho traktu, n€kdy jsou vSak podkla-
dem arytmie spousténé polykanim.

Tusigenni synkopa muzZe byt projevem podrazdéni
mechanoreceptorta ve sténé dychacich cest, ale v etio-
patogenezi mohou hrat roli i zmény nitrohrudniho tlaku
a minutového objemu srde¢niho navozené kaslem.

Syndrom karotického sinu je dusledkem zvySené
citlivosti karotickych baroreceptorti. MtiZe byt sdru-
Zen s abnormalitami, jako jsou tumory karotickych
télisek, priusnich Zlaz, stitné Zlazy nebo pristitnych
télisek, pripadné se zvétSenim krénich lymfatickych
uzlin nebo jizvami v dané oblasti, a proto je potfeba
po téchto abnormalitach patrat. Test mtiZe byt po-
zitivni téz pri podavani 1€kt jako digitalis, betabloka-
tory nebo alfa-metyldopa. Nervové-reflexni mechanis-
mus muze hrat roli i u synkop spojenych s cvicenim,
resp. ihned po cviéeni, u osob bez strukturniho pos-
tiZeni srdce.

Ortostaticka hypotenze

Jde o postupny pokles krevniho tlaku po zaujeti
vzprimené polohy té€la v dusledku poruchy regulacni-
ho mechanismu, pripadné dalsich vlivii. Symptomy
zahrnuji slabost, to¢eni hlavy, zavraté, poruchu vidé-
ni a synkopu.

Nejcast€jSimi pricinami jsou pokles intravaskular-
niho objemu a neZadouci uc¢inky léku (tabulka III).
V tomto sméru jsou zejména nachylni starsi nemoc-
ni, a to diky fyziologickému poklesu senzitivity ba-
roreflexu, sniZenému pritoku mozkovymi cévami
a chybéjicimu pocitu Zizné. Jindy mutize byt hypoten-
ze spojend s prekolapsovymi aZ kolapsovymi stavy
projevem skrytého krvaceni (napf. extrauterinni gra-
vidita, krvaceni do GIT). Ortostaticka hypotenze je téZ
¢astou manifestaci onemocnéni autonomniho nervo-
vého systému (tabulka IV). MiZe jit o vzacnou pri-
marni idiopatickou ortostatickou hypotenzi (tzv. Cisté
autonomni selhani), spojenou ¢asto s dalsimi projevy
autonomni dysfunkce, jako porucha sfinkterti, impo-
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Tabulka lll
BéZné 1éky spojené s moznym vznikem synkopy

Vazodilatacni 1éky Psychoaktivni 1éky
nitraty fenothiaziny
blokatory Ca?* kanalu antidepresiva
inhibitory 1éky tlumici CNS
angiotenzin-konvertujiciho (barbituraty aj) inhibitory
enzymu monoaminoxidazy
sildenafil dalsi

jiné (prazosin, dihydralazin aj.) Diuretika

Léky spojené s vyskytem Dalsi 1éky

torsade de pointes nebo drogy
chinidin digitalis
prokainamid vincristin
disopyramid inzulin
flekainid alkohol
dotalol kokain
dalsi

CNS - centralni nervova soustava

Tabulka IV
Pri¢iny ortostatické hypotenze

Primarni

Idiopaticka ortostaticka hypotenze

(autonomni insuficience)

Autonomni insuficience s neurologickymi deficity
(Shytiv-Dragertiv syndrom)

Autonomni insuficience pfi Parkinsonové chorobé

Selcunddrni

Centralni

LozZiskové procesy centralni nervové soustavy
(postihujici oblast hypothalamu)

Sclerosis multiplex

Syringobulbie

Starnuti

Misni

Transverzalni myelitis
Syringomyelie

Misni nadory

Periferni-aferentni
Syndrom Guillaintiv-Barrého
Tabes dorsalis

Periferni-eferentni

Diabetes mellitus

Amyloidéza

Deficit dopamin beta-hydroxylazy

Rtizné

Autoimunni choroby

Karcinomaté6zni autonomni neuropatie

Metabolické choroby (porfyrie, Fabryho choroba atd.)
Vrozené neuropatie senzorickych nervt

Infekce HIV

Renalni selhani

Léky

tence nebo porucha poceni. Typicky je pokles kon-
centraci noradrenalinu. Primarni autonomni dys-
funkce spojena s neurologickymi deficity nejasné
etiologie se nazyva Shyuv-Dragerttiv syndrom. Orto-
staticka hypotenze se muZe vyskytovat i pri Parkin-
sonové chorobé€. Sekundarni poruchy zahrnuji celou
radu neuropatii provazejicich systémova nebo meta-
bolicka onemocnéni.
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Kardialni synkopa

Podkladem je bud obstrukce toku krve nebo po-
kles minutového objemu srdec¢niho v dusledku aryt-
mii, pripadné jejich kombinace.

Obstrukce toku krve. Organicka prekaZzka toku
krve v pravé nebo levé poloviné srdce zabranuje nor-
malnimu vzestupu minutového objemu srde¢niho pri
zat€Zi. Namahova synkopa je proto ¢astym (a pro-
gnosticky zavaZnym) priznakem u aortalni stenézy.
V etiopatogenezi se zfejmé casto podili kromé€ nemoz-
nosti zvySit minutovy objem srdecni, diky obstrukci,
také vzestup tlaku v levé komore s naslednou stimu-
laci mechanoreceptorti ve sténé levé komory a pre-
vladajici vagovou aktivaci, nebo ischemie myokardu
zpusobena nepomérem mezi dodavkou a nabidkou
kysliku. Podobny mechanismus se uplatiiuje u hy-
pertrofické obstrukéni kardiomyopatie. Namahové
vazana synkopa je béZnym priznakem u vyznamné
plicni hypertenze nebo u stenézy pulmonalni chlop-
né. Podobné provazi synkopa zkratové vrozené srdec-
ni vady (napriklad Fallotovu tetralogii, defekt sifiové-
ho nebo komorového septa aj.) nebo Eisenmengertiv
syndrom. Synkopa mtiZe byt prvni manifestaci plicni
embolie, obvykle masivniho charakteru s obstrukci
> 50 % plicniho cévniho recist€. Samotna mitralni
stenéza vede k synkopam vzacné, béZznéjsi je vyskyt
synkopy u myxomu siné.

Arytmie. Jak vyznamna bradyarytmie, tak tachya-
rytmie mohou vést k poklesu minutového objemu
srde¢niho a k synkopé. V pripad€ supraventrikular-
nich tachykardii a fibrilace sini mutize byt synkopa
reflexné zprostfedkovana pies podraZzdéni komoro-
vych mechanoreceptorti.

Synkopa mutiZe byt vedoucim priznakem u znac¢né-
ho procenta (aZz 75 %) nemocnych se syndromem
chorého sinu. V pripadech bradykardicko-tachykar-
dického syndromu se mohou v etiopatogenezi synkop
podilet i paroxyzmy supraventrikularni tachyarytmie.
Podobné byva synkopa ¢astym priznakem u poruch
siniokomorového vedeni.

Komorové tachykardie se obvykle vyskytuji u ne-
mocnych s organickym srde¢nim onemocnénim (nej-
castgji jde o stavy po infarktu myokardu nebo kar-
diomyopatie). ZavaZznost priznakli se muze liSit
v zavislosti na frekvenci arytmie, jejim trvani, mecha-
nické funkci levé komory srde¢ni, stavu autonomni-
ho nervového systému aj.). Synkopa muiZe byt prvnim
nebo jedinym prfiznakem tachyarytmie u téchto
nemocnych a meéla by vést vZdy k podrobnému vySet-
feni, v€etné vySetfeni elektrofyziologického. Sympto-
matické komorové arytmie se mohou vyskytovat
i u nemocnych bez zjevného organického postiZeni
srdce (idiopatické komorové tachykardie). Jako syn-
kopa se casto manifestuje i polymorfni komorova
tachykardie typu torsade de pointes, ktera je soucas-
ti syndromu vrozeného nebo ziskaného prodlouZeni
QT-intervalu. V tomto sméru nutno upozornit na
radu 1éku, které mohou byt podkladem ziskaného
prodlouzeni QT-intervalu (kromé antiarytmik se
muzZe na tomto stavu podilet i sou¢asné podavani 1é-
kt, jako je erytromycin nebo nékterych antihista-
minik s 1éky ovliviiujicimi jejich metabolismus, napft.
ketokonazol). Supraventrikuldrni tachyarytmie byva-
ji pri¢inou synkopy méné casto. K této situaci mtize
dojit v pripad€ arytmie s velmi rychlym prevodem na
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komory (napft. deblokovany flutter sini, fibrilace sini
v pritomnosti antegradné vodici pridatné drahy).
Ostatni pri¢iny. Synkopa mutiZe byt hlavnim pfizna-
kem infarktu myokardu, zejména u starsich jedincti.
Tehdy se na jejim vzniku mohou podilet hypotenze pri
akutnim srde¢nim selhani nebo poruchy rytmu (zejmé-
na komorové arytmie). Hypotenze mutiZze byt vedoucim
priznakem pii infarktu pravé komory. Vazovagalni me-
chanismus se muZe uplatriovat pri stimulaci komoro-
vych mechanoreceptort pti infarktu spodni stény. Syn-
kopou se manifestuje asi 5 % aortalnich disekci.

Cerebrovaskularni synkopa

V tomto pripadé jde o projev hypoperfuze mozku
v ramci tzv. ,steal syndromu®. Podkladem je vyznam-
na stenéza v oblasti a. subclavia, kterd mtiZe zptiso-
bit oto¢eni toku krve ve vertebralni tepné€ a poruchu
mozkové perfuze, obvykle v zavislosti na zatézi posti-
Zené horni koncetiny.

4. PROGNOZA

VétSina klinickych studii u nemocnych s kardialni
pri¢inou synkop dokumentovala vysokou jednoro¢ni
mortalitu, ktera dosahovala 18-33 %. Toto ¢&islo je
podstatné vyssi neZ u synkop nekardialniho ptavodu
(do 12 %) nebo u synkop nejasné etiologie (6 %). Rov-
néz incidence nahlé smrti je u prvni skupiny vyrazné
vyS88i ve srovnani s ostatnimi (24 vs. 3-4 %). Recent-
ni porovnani s pacienty stejné vékové slupiny a stej-
ného rozsahu srdeéniho onemocnéni ukazala, Ze
mortalita u pacienttl s kardialni synkopou byla stej-
na jako u takto vybranych kontrolnich nemocnych.
Hlavnim prognostickym faktorem je proto sama pfi-
tomnost strukturniho onemocnéni srdce. Napriklad
ve skupiné pacientt s nizkou ejekéni frakei levé
komory (pod 20 %) ¢inila jednoro¢ni mortalita u ne-
mocnych se synkopou 45 % ve srovnani s 12% u pa-
cienttt bez synkopy. Podobné plati i u nemocnych
s komorovymi arytmiemi, kdy je opét prognéza urce-
na stupném dysfunkce levé komory. Naopak, dobrou
prognézu maji nemocni bez zjevného srdecniho one-
mocnéni, pacienti s neurokardiogenni synkopou ne-
bo ortostatickou hypotenzi.

Synkopa nejasné etiologie predstavuje heterogenni
skupinu se stfedné€ zvySenym rizikem smrti. Jednoroc-
ni mortalita zde dosahuje priblizn€ 6 %. Opét je urce-
na predevsim pritomnosti nebo chybénim strukturni-
ho onemocnéni srdce nebo dalSich zavaznych chorob.

Rekurence synkop je podobna pro vétSinu etiolo-
gickych skupin (okolo 35 % v prubéhu 3 let), o néco
méné casto se vyskytuje u kardialnich synkop. Zvy-
Sené riziko rekurence je u nemocnych s opakovanou
synkopou nebo u nemocnych s psychiatrickou dia-
gnozou. I kdyZ rekurence synkopy neznamenaji zvy-
Seni mortality nebo nahlé srde¢ni smrti, pfinaseji vy-
razné sniZeni kvality Zivota podobnou mérou jako je
tomu v pripadé chronickych onemocnéni typu rev-
matoidni artritidy nebo bolesti zad.

Studie zabyvajici se stratifikaci rizika maligni aryt-
mie urcily jako rizikové faktory v€k nad 45 let, ana-
mnézu srdeé¢niho selhani, komorovych arytmii nebo
abnormality na zaznamu EKG. Vyskyt arytmii nebo
nahlé smrti se vyskytoval v pritomnosti vSech 4 fak-
torta aZ v 58-80 %.
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Nékteri nemocni se pfi synkopé€ mohou poranit.
VEtsi poranéni, jako napriklad zlomeniny, byly po-
psany v 6 % pripadu, zatimco mens$i poranéni (mod-
finy, odérky, atd.) se vyskytly aZ ve 29 % ptipadu.
Rekurence synkopy je spojena zhruba s 12% rizikem
vzniku poranéni.

5. EKONOMICKE ASPEKTY

Pacienti se synkopou jsou ¢asto prijati do nemocnice
a vySetrfovani pomoci celé rady instrumentalnich
vykonti. V USA byl pro potreby systému Medicare
spocitan prameér 4 132 USD na jednu dimisi u ne-
mocného vySetfovaného pro synkopu. Ve Velké Brita-
nii toto ¢&islo tvorilo 1 080 £. Cilem doporuceni je
proto minimalizovat zbyte¢na vySetfeni a dospét
k diagnéze na zakladé strukturovaného vySetrovaci-
ho schématu.

6. DIAGNOSTIKA

Kritickym krokem pri vySetfovani pri¢in synkopy je
odbér anamnézy spojeny s fyzikdlnim vySetfenim,
veetné meéreni krevniho tlaku pri ortostatické zaté-
Zi (vestoje). Soucasti zakladniho vySetreni je jesté
provedeni standardniho zaznamu EKG. Tato kombi-
nace byva souhrnné nazyvana inicialnim (vstupnim)
vySetfenim.
Zakladnimi otazkami, které je potrfeba prfi inicial-
nim vySetfeni zodpovédét jsou:
1. Je ztrata védomi skutecné synkopou
nebo nikoliv?
2. Je pritomno strukturni postiZeni srdce?
3. dJsou v anamnéze urcité charakteristiky,
které svédci pro né€kterou specifickou
pric¢inu synkopy?

6.1. Inicialni vySetfeni

Anamnéza. Detailni popis ztraty védomi, okolnosti
predchazejicich vlastni epizodu a symptomu vyskytu-
jicich se po navratu védomi jsou velmi dulezitymi
udaji. Anamnéza by se méla soustfedit predevSim
na posturalni symptomy (vazovagalni synkopa nebo
ortostatickd hypotenze), ndmahové vazané sympto-
my, pfipadné rodinnou anamnézu (hypertroficka
obstrukéni kardiomyopatie, syndrom dlouhého inter-
valu QT aj.), vyskyt palpitaci (arytmie) a uidaje o orga-
nickém srde¢nim onemocnéni (predispozice k aryt-
miim nebo ischemii). Souvislost synkopy s urcitymi
aktivitami jako je polykani, moceni, defekace nebo
kaSel vedou ke klinické diagnéze situacni, reflexné
zprostrfedkované synkopy. Soucdasny vyskyt neurolo-
gickych priznakta ischemie mozkového kmene na-
svédCuje diagnoéze vertebrobazilarni insuficience,
migrény postihujici bazilarni arterii nebo hypoperfu-
zi v dtsledku ,steal syndromu*® pri stenéze a. subcla-
via. Vyskyt kie€i spolu s cyanézou obliceje, pénou
u ust, pokousanim jazyka, pomocenim, naslednou
ospalosti, dezorientaci nebo protrahovanym bezvé-
domim nasvédcuji spiSe pro epilepsii, jako pri¢inu
poruchy védomi. Zejména v tomto pripadé poskytuje
cenné udaje anamnéza ziskana od rodinnych prislus-
nikt nebo ndhodnych svédkti. Podavani 1ékti mtze
byt podkladem synkopy navozené 1éky (tabullca III).
Synkopa se muiZze vyskytovat relativné casto v gra-

Supplementum Cor Vasa 2007;49(11):63-73

vidité, kdy muZe kromé jinych pricin souviset s aorto-
kavalni kompresi zvétSenou dé&lohou (predevsim
v 3. trimestru).

Fyzikalni vySetreni. Nejprinosné€jSimi nalezy pro
diferencialni diagnostiku synkopy jsou pruikaz ortos-
tatické hypotenze, znamky kardiovaskularniho posti-
Zeni a neurologické nalezy. Ortostaticka hypotenze je
definovana jako pokles systolického arteridlniho
krevniho tlaku po postaveni o 20 mm Hg a vice.
Vzhledem k tomu, Ze k poklesu krevniho tlaku do-
chéazi u vétSiny nemocnych s ortostatickou hypotenzi
jiZ béhem prvnich 2 minut po postaveni, povazuje se
za dostacujici jeho opakované meéreni v této Casové
period€. S ohledem na relativné ¢asty vyskyt asympto-
matické ortostatické hypotenze u starSich jedinct
(aZ 24 % starsi populace) je duileZité posouzeni vysky-
tu priznaka pri vySetfeni. Dalsi dulezité fyzikalni
nalezy zahrnuji vyznamny rozdil v intenzité arterial-
nich pulsaci a hodnotach systolického arteridlniho
krevniho tlaku (> 20 mm Hg) na obou pazich (po-
dezfeni na stenézu a. subclavia nebo na aortalni
disekci), nebo znamky svédéici pro pritomnost aortal-
ni stenézy, hypertrofické obstrukéni kardiomyopatie,
plicni hypertenze nebo myxomu.

Klidovy elektrokardiogram. Prestoze lze nalézt
abnormalni elektrokardiogram u rady nemocnych
s anamnézou synkopy, zkuSenosti ukazuji, Ze sam
o sobé vede k odhaleni priciny synkopy jen zhruba
v 5 % pripada. Tehdy byva zachycena bud komorova
tachykardie nebo néktera z bradyarytmii, vzacnéji
znamky akutniho infarktu myokardu. Nalezy sinoko-
morové blokady I. stupné€, raménkové blokady nebo
sinusové bradykardie nasvédcuji pro moZnou brady-
kardickou pri¢inu synkopy, zatimco zndmky prodéla-
ného infarktu myokardu nebo hypertrofie levé komo-
ry srde¢ni svéd¢i vice pro komorovou tachykardii,
jako pri¢inu poruchy védomi. Pro svoji jednoduchost
a neinvazivni povahu je klidovy elektrokardiogram
i pres svoji relativné nizkou vyté€Znost indikovan
u vSech nemocnych s anamnézou synkopy (tabulka V).

Provedeni inicialniho vySetfeni mtiZze mit 3 hlavni
diagnostické vystupy: jistd nebo suspektni diagnéza,
pripadné€ diagnéza ucinéna neni (nevysvétlena synko-
pa). Inicidlni vySetfeni mutZe vést k jisté diagnoéze

Tabulka V
Abnormality kiivky EKG, svédéici pro arytmickou
pri¢inu synkopy

® Bifascikularni blokada (blokada levého
raménka nebo blokada pravého raménka
s levou predni ¢i zadni hemiblokadou)
® Nespecifické poruchy nitrokomorového vedeni
(QRS nad 0,12 s)
® AV blokada II stupné, Mobitzova typu
® Symptomatickd sinusova bradykardie (pod 50/min),
blokada SA nebo sinusova zastava s pauzou
nad 3 s pri absenci bradykardizujici 1é¢by
® Komorova preexcitace
® ProdlouZeny interval QTc
® Blokada pravého raménka s elevaci segmentu ST
ve svodech z pravého prekordia (Brugaduv syndrom)
® Negativni viny T ve svodech z pravého prekordia,
viny epsilon nebo pozdni potencialy svédéici
pro arytmogenni kardiomyopatii pravé komory
® Kmity Q svédcici pro probéhly infarkt myokardu
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a neni potfeba dalsich dopliujicich vysetfeni. Casté-
ji je vysloveno podezieni na urc¢itou diagnozu, ktera je
potvrzena nebo vyvracena dopliikovymi vySetrenimi.
Pokud neni vysloveno podezieni na Zadnou diagnézu,
synkopa je povaZovana za tzv. nevysvétlenou. Pri dal-
§im vySetrovani zaleZi na zavaznosti a ¢etnosti epizod
vlastni synkopy. Ojedin€lé epizody synkopy u pa-
cienti bez strukturniho postiZeni srdce jsou velmi
pravdépodobné neurokardiogenni etiologie a dalsi vy-
Setfovani nemusi byt potreba. Nicméné¢, ve veétSiné pii-
padt recidivujici nevysvétlené synkopy bychom méli
zrevidovat znovu cely diagnosticky proces a patrat po
pripadnych dopliujicich tdajich nebo pfiznacich.

6.2. Pomocné diagnostické metody

Je prokazano, Ze sama anamnéza a fyzikalni vy-
Setfeni mohou identifikovat potencialni pri¢inu syn-
kopy az ve 45 % pripadt. Kromé toho lze na jejich
podkladé vyslovit podezifeni na celou radu dalSich
stavtl, které se mohou manifestovat jako synkopa
(napriklad aortalni sten6za nebo plicni embolie). Ty-
to informace slouZi nésledné k cilené aplikaci pri-
slusnych diagnostickych testi (echokardiografie,
plicni scintigrafie aj.), na jejichZ zakladé lze odkryt
pri¢inu synkopy u dalSich 8 % nemocnych. U zby-
vajicich pacienti se dalsi vySetfovani zaméruje na
odkryti arytmie, vazovagalni etiologii nebo na psy-
chiatrickd onemocnéni.

6.2.1. Echokardiogram

Ackoliv je echokardiografie u nemocnych s ana-
mnézou synkopy béZné€ pouZivana jako screeningovy
test k odkryti pripadného organického onemocnéni
srdce, studie ukazaly, Ze diagnosticka vytéZnost to-
hoto vySetreni je pri chybéni klinickych, fyzikalnich
nebo EKG-projevti, svéd¢icich pro srde¢ni onemoc-
néni, nizka. PrestoZe je sama echokardiografie zridka
diagnostickym testem k odkryti priciny synkopy,
slouzi predevsim jako nastroj k posouzeni pritomnos-
ti a zavaznosti strukturniho onemocnéni srdce. V pri-
padé prukazu stfedné tézkého az zavazného struk-
turniho postiZeni je dalsi vySetfovani orientovano na
kardialni etiologii synkopy.

6.2.2. Masaz karotického sinu

Rozpoznani syndromu karotického sinu je dulezi-
tym krokem, prestoZe tato diagnéza zodpovida za mé-
né nez 1 % vSech pripadti synkopy. Nejvetsi diagnos-
tickou vytéZnost ma masaz karotického sinu u starsi
populace (60-80 let). Za pri¢inu synkopy lze proto
povazovat nalez hypersenzitivity karotického sinu,
pokud jeho masaZ reprodukuje symptomy nemocné-
ho, nemocny ma symptomy vazané na zménu polohy
hlavy, pripadné€ spojené s noSenim tésného limce,
nebo pokud ostatni diagnostické testy neprinesou ji-
né vysvétleni. Samotny prukaz hypersenzitivity karo-
tického sinu pri jeho masaZi nemusi znamenat
vysvétleni priciny synkop, nebot byva zjistovan az
u 25 % asymptomatickych jedinct v dané vékové
skupiné. Test se provadi za monitorovani elektro-
kardiogramu u lezictho nemocného bez anamnézy
nedavné mozkové prihody nebo infarktu myokardu
a bez Selestt1 v povodi karotid. Pri podezfeni na vazo-
depresorickou odpovéd je vhodné soucasné monito-
rovani krevniho tlaku, popf. test zopakovat jesté
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vsed€ nebo ve vzpiimené poloze (po zajiSténi nemoc-
ného proti padu). Vyskyt asystolie delsi nez 3 vtefiny
definuje kardioinhibi¢ni odpovéd, zatimco pokles
systolického arteridlniho krevniho tlaku o 50 a vice
mm Hg bez pridruZené bradykardie svéd¢éi pro vazo-
depresorickou odpoveéd.

6.2.3. Ambulantni monitorovani EKG

Dostupné udaje ukazuji, Ze u pouhych 4 % nemoc-
nych se synkopou nejasné etiologie koreluje vyskyt
symptomu s nalezem arytmii pri ambulantnim moni-
torovani EKG (v délce alespon 12 hodin). Symptomy
bez elektrokardiografického koreldtu byly popsany az
u 15 % nemocnych a naopak, rtizné formy arytmii
byly nalezeny u 14 % pacientti v nepritomnosti sym-
ptomt. Kauzalni vztah takovych arytmii k synkopé
neni jasny. Pouze v prfipadé nékterych asymptomatic-
kych arytmii, jako jsou protrahované sinusové pauzy
nebo AV blokada II. stupné Mobitzova typu, se tato
kauzalita nabizi a popsané stavy predstavuji obvykle
indikaci k implantaci kardiostimulatoru. Omezené
udaje nesveédci pro to, Ze prodlouZeni doby monitoro-
vani vede k jeho vyznamné lepsi vytéZnosti. Alterna-
tivou k dlouhodobému monitorovani nemocnych
s recidivujicimi synkopami nejasného ptvodu je pou-
Ziti tzv. epizodnich zaznamnikl (event recorders). Jde
o malé pristroje, které dovoluji az nékolikaminutovy
zaznam elektrokardiogramu po aktivaci nemocnym
nebo automaticky. Obvykle umoznuji takové napro-
gramovani, Ze zachyti elektrokardiogram rtizné dlou-
hou dobu pred aktivaci (tj. v dobé& synkopy, pokud
nemocny pristroj aktivuje po navraceni védomi). Pro
pripady, kdy se Zzadnou metodou nedari diagnostiko-
vat pri¢ina opakovanych synkop, je nyni k dispozici
maly implantabilni rekordér (Reveal Plus, Medtronic,
Minneapolis, MN, USA), ktery se vsije do podkoZi na
hrudniku a dovoluje monitorovani po dobu nékolika
mesict s moZnosti telemetrické aktivace nemocnym
po prodé€lané synkopé€ a retrogradnim zaznamem
krivky EKG. Jeho implantace je vyhrazena pro spe-
cializovana pracoviste.

6.2.4. Zatézovy elektrokardiogram

ZateZové vySetreni s monitorovani zaznamu EKG je
indikovano jednak jako soucast komplexniho vySet-
reni u nemocnych s podezienim na ischemickou cho-
robu srdec¢ni, jednak pri podezifeni na namahou
spousténé arytmie.

6.2.5. Eleltrofyziologické vySetient

PrestoZe indikace k elektrofyziologickému vySetre-
ni u nemocnych s anamnézou synkop nejasné etiolo-
gie nebyly predmétem systematickych studii, obecné
je toto vySetreni indikovano u nasledujicich skupin
nemocnych:

1. nemocni s dokumentovanym organickym
onemocnénim srdce,

2. pacienti s elektrokardiografickymi
abnormitami, jako je obraz preexcitace
nebo blokdda Tawarova raménka,

3. nemocni s dokumentovanymi
asymptomatickymi elektrokardiografickymi
abnormalitami pfi ambulantnim
monitorovani EKG.
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U pacientta se synkopami bez priikazu organické-
ho srde¢niho onemocnéni byva toto vySetfeni v na-
prosté vétsiné pripadt negativni.

Problémem pfi pouziti invazivniho elektrofyziolo-
gického vySetfeni je Kklinicky vyznam pripadnych
patologickych nalezu a jejich kauzalni vztah k synko-
pam. Zejména problematicka je interpretace postiZe-
ni prevodniho systému srde¢niho. Je znamo, Ze nalez
prodlouZzeného zotavovaciho ¢asu sinusového uzlu
ma nizkou senzitivitu pro diagnézu syndromu choré-
ho sinu. Podobné je obtiZné interpretovat i vysledky
testth zameérenych na posouzeni sinokomorového ve-
deni, nebot nalezy jsou zna¢né ovlivnény aktualnim
stavem autonomniho nervového systému. Také
indukce nékterych tachyarytmii (napriklad fibrilace
sini) mutiZze byt zcela nespecifickym nalezem. Presto
existuje urc¢ita shoda v tom, Ze elektrofyziologické
vySetfeni je povaZovano za pozitivni pokud odkryje:
1. setrvalou monomorfni komorovou tachykardii,
2. vyrazné€ prodlouZeny korigovany zotavovaci Cas
sinusového uzlu nad 1 000 ms, 3. vyrazné prodlou-
Zeny HV interval > 100 ms, 4. spontanni nebo indu-
kovanou infrahisalni blokadu, 5. supraventrikularni
tachyarytmii s hypotenzi.

Rizika elektrofyziologického vySetfeni jsou podob-
na rizikiim jinych invazivnich srde¢nich vySetreni
vcetné moznosti perforace srdce, tamponady srde¢ni
a vzacné umrti. Celkoveé se procento komplikaci od-
haduje na 1-2 %.

6.2.6. EKG vyuZivajici zpriumérovaného signalu
(signal-averaged ECG)

Omezeny pocet klinickych studii ukazal, Ze nalez
pozdnich potencialti je dobrym prediktorem induko-
vatelnosti komorové tachykardie u nemocnych se
synkopami nejasné etiologie. Problémem je, Ze chybi
udaje o vyuZzitelnosti tohoto vySetreni u neselektova-
nych nemocnych se synkopou.

Tabulka VI
Indikace a kontraindikace k provedeni tilt-up testu

Jednoznacné akceptované indikace
® Opakovana nebo jednorazova synkopa s trazem,
autohavarii nebo u vysoce rizikového pacienta
bez organického onemocnéni srdce, pripadné
u nemocného se strukturalnim postiZenim srdce
po vylouceni vSech jinych kardialnich pri¢in;
® VySetrovani nemocnych s prokazatelnou pric¢inou
synkopy (napi. AV blokada nebo asystolie),
kdy pruikaz neurokardiogenni komponenty
muze ovlivnit dalsi 1écbu.
Soucast vySetfovani u ndmahou indukované synkopy:
Nejednoznacné indikace
® (dliSeni synkopy s kiecemi od epilepsie;
® Opakujici se synkopy nejasného puvodu;
® Opakujici se zavraté a presynkopalni stavy;
® Synkopa nejasného puvodu pfi periferni
neuropatii a dysautonomii;
® Posuzovani ucinku lécby v case.
Kontraindikace
Synkopa u zavazné aortdlni stenézy nebo hypertrofické
obstrukéni kardiomyopatie, u zavazné mitralni stenézy
nebo pri znamé vyznamné proximalni stenéze
koronarni tepny.
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6.2.7. Test na naklonéné roviné hlavou vzhiiru
(head-up tilt test)

PrestoZe byva nervové zprostredkovani synkopa
Casto predchazena charakteristickymi prodromal-
nimi priznaky, jako je pocit horka, poceni a nauzea,
v nékterych pripadech tyto prodromy mohou chybét
nebo se mohou vyskytnout i u synkop jiného ptivodu
(napt. pfi arytmiich). Ve snaze po zpresnéni diagnézy
byl v poslednich letech zaveden test na naklonéné
roviné hlavou vzhtiru (head-up tilt test). Takto navo-
zena synkopa je s nejveétsi pravdépodobnosti identic-
ka se spontannimi epizodami bezvédomi (tabulka VI).

Existuje rada modifikaci testu, nejcastéji se pouZi-
va sklonu 60° po dobu 30-60 minut (obvykle 45 mi-
nut). Je-li test negativni a pravdépodobnost neuro-
kardiogenni synkopy vysoka (napf. mladsi nemocny
s charakteristickymi prodromy v anamnéze), je vhod-
né test opakovat za podavani izoprenalinu nebo
nitroglycerinu.

Podle prtibéhu tilt testu lze rozliSit nékolik typa
pozitivni odpovédi:

Typ 1 — smiSeny, kdy dochazi k poklesu krevniho
tlaku a naslednému sniZeni tepové frekvence, avsak ni-
koliv pod 40/min a bez pritomnosti asystolie nad 3 s;

Typ 2A - kardioinhibi¢ni bez asystolie, kdy klesa
tepova frekvence pod 40/min, ale bez vyznamné asy-
stolie (nad 3 s);

Typ 2B - kardioinhibicni s asystolii, kdy je soucas-
né pritomna asystolie nad 3 s;

Typ 3 - vazodepresoricky, kdy tepova frekvence
neklesa o vice neZ 10 % v okamzZiku synkopy. Exis-
tuji 2 vyjimky. Jednou je chronotropni inkkompetence,
kdy pfi testu nedojde k vzestupu tepové frekvence
(vzestup mensi neZ 10 % klidové frekvence). Druhou
je tzv. syndrom posturdlni ortostatické tachykardie se
vzestupem tepové frekvence o >> 30 tepti/min béhem
prvnich 10 minut testu.

Specificita testu se pohybuje u tilt testu o sklonu
60-80° bez farmakologické provokace okolo 90 %,
pricemz s rostoucim thlem sklonu a dobou trvani
roste procento pozitivnich odpovédi a klesa specifi-
cita. Pri soucasné aplikaci izoprenalinu se specificita
sniZuje na hodnoty dosahujici pribliZzné 75 %, a to
zejména u mladych jedincti. Senzitivitu testu lze
obtiZzn€ urcit, nebot neexistuje Zadny ,diagnosticky
standard” pro srovnani. Studie u nemocnych s klinic-
ky jasnou vazovagalni etiologii synkopy dokumen-
tovaly pozitivni odpoveéd v 67-83 % a toto Cislo 1ze
pokladat za pribliZnou senzitivitu. U nemocnych se
synkopou nejasné etiologie 1ze pri pasivnim sklopeni
ziskat pozitivni odpoveéd prameérné u 49 % nemocnych
(26-75 %). Pouziti protokolu s izoprenalinem vede
ke zvySeni procenta pozitivnich odpovédi na 64 %
(39-87 %), klesa vSak specificita. Test ma byt proto
pokladan za diagnosticky jen tehdy, pokud pri ném
dojde k vyvolani typickych obtiZi nemocného. Pribliz-
né u 20-30 % pripadti neni vysledek testu reproduko-
vatelny. Reprodukovatelnost pozitivniho testu je pri-
tom niZsi neZ reprodukovatelnost testu negativniho.

6.2.8. Neurologické vysSetieni

Neurologicka onemocnéni se mohou podilet na
synkopé v n€kolika smérech. Jednak muZe jit o one-
mocnéni autonomniho nervového systému (autonom-
ni selhani). Existuji 3 skupiny autonomniho selhani:
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Y

Specialni vysSetieni

Napf. vazovagalni synkopa,
situacni synkopa,
ortostaticka hypotenze,
synkopa navozena léky,
arytmie podle EKG,
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karotického sinu

Y

Lécba

Napfi. ECHO, plicni scan, tilt test,
neurologické vysSetreni, CT aj.
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[ I

Opakované epizody 1. epizoda

Y Y

Tilt test Stop

Holterovo vySetfeni

Lééba (
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] Epizodni zaznamnik
Psychiatrické vySetfeni
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Nediagnosticky

Elektrofyziologické
vySetieni
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Diagnostické Nediagnostické
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Lécba Tilt test
Psychiatrické vySetfeni
Implantabilni rekordér
@Y

Lécba

Prechodna ztrata védomi

Inicialni vySetfeni

Anamnéza, fyzikalni vySetfeni, EKG

l

Y

Synkopa
|

Y

Suspektni diagnéza

| |

Y Y

Jista diagnéza

Nejasna diagnéza

Y

Stav pripominajici synkopu
Potvrzeni specifickymi testy
nebo konzultaci s pfislusnymi

:

Kardiologické Testy na neurokardio-

testy genni plivod genni ptvod
+ - + - + -
Opétovné Opétovné
Y zhodnoceni zhodnoceni
b) Lécba Lécba Lécba

* v v v specialisty
vs. kardialni vs. neurokardio- Casté nebo zavazné Ojedinélé nebo +
genni ngbq epizody sporadické epizody Lééba
ortostaticka

Testy na neurokardio-

Bez dal$iho vySetfovani

Obr.2 a, b Diagnostické algoritmy pro vySetfovani nemocnych se synkopou

primarni selhani na podkladé degenerativniho pro-
cesu centralntho nervového systému; sekundarni
selhani v dtsledku posSkozeni autonomniho nervové-
ho systému jinymi chorobami; 1éky navozené auto-
nomni selhani. Jinou moZnosti jsou cerebrovaskular-
ni onemocnéni, ktera zahrnuji tzv. ,steal syndromy*,
kdy vyznamné stenézy nebo uzaveéry podklickovych

70 Kautzner J a spol. Synkopa: Diagnostika a lé¢ba

tepen vedou ke zkratu pres mozkovou cirkulaci a hy-
poperfuzi mozku.

Tranzitorni ischemické ataky ve vertebrobazilar-
nim povodi mohou také vést k poruchdm védomi.
Jsou provazeny ¢asto dalSimi znaky, jako jsou ataxie,
vertigo, pohyby oc¢i. Podobné muiZe byt provazena
poruchou védomi migréna, a to jak pfi zachvatu, tak
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i mimo né&j. MuZe vSak jit i o prostou koincidenci
obou stavil. Z dalSich stavli pripominajicich synkopu
jde o epilepsii, kterou lze identifikovat podle tonicko-
-klonickych kre¢i, anamnézy aury a zmatenosti
a ospalosti po zachvatu. Krfec¢emi také zachvat za¢ina,
kdezto pripadné kiece u synkopy se vyskytuji aZ po
ztrat€ védomi jako dusledek mozkové ischemie. Dalsi
jednotkou je kataplexie — ¢astecna nebo uplna ztrata
svalové kontroly.

6.2.9. Psychiatrické vysetreni

Psychiatrickd onemocnéni pripadaji do uvahy
v souvislosti se synkopami ve 2 pripadech. Jednak
muZe jit o neZadouci ucinek terapie psychiatrickymi
1éky jako fenothiaziny nebo tricyklickymi antidepre-
sivy. Druhou mozZnosti je tzv. psychiatricka pseudo-
synkopa, tj. predstirana synkopa. Tito nemocni jsou
obvykle mladsi a maji tendenci k velmi castému
opakovani poruch védomi. Pri diagnostice miZze napo-
moci i provedeni hyperventila¢niho testu (2-3 minuty
volni hyperventilace), nebot byla popsana korelace
mezi pozitivnim testem (nauzea, toceni hlavy, pareste-
zie) a psychiatrickou pri¢inou poruchy védomi.

6.3. Testy s nizkou vytéZnosti

Rada testil béZné provadénych pii vySetfovani syn-
kopy napomaha ve skutecnosti jen vzacné pri objas-
néni jeji priciny. M€ly by proto byt indikovany jen na
zakladé specifického klinického podezreni. Naptiklad
rentgenogram lbi, lumbalni punkce a mozkova angio-
grafie nemaji vyznamnou diagnostickou vytéZnost,
pokud nejsou pritomny klinické nalezy svédéici pro
specificky neurologicky proces. Elektroencefalografic-
k& vySetreni u nemocnych se synkopami v anamnéze
prokazala poruchy charakteristické pro epilepsii
pouze v 1 % pripadi, pfiemZ u naprosté vétSiny
z nich existovalo jiZ predtim klinické podezreni. CT
mozku nebo magnetickd rezonance jsou prinosné
pouze v pripadé suspekce na subduralni krvaceni po
urazu hlavy nebo u loZiskovych neurologickych néale-
zl. Sonografie karotid, pripadn€ transkranialni
dopplerovské vySetfeni maji vyznam pfi podezreni na
vertebrobazilarni insuficienci nebo pfi nalezu Selestti
nad krénimi tepnami. Nizkou vytéZnost maji i béZné
laboratorni testy, které by mély slouZit jen k potvrze-
ni klinického podezreni na elektrolytové abnormality,
hypoglykemii nebo anemii. Gravitest by mé€l byt pro-
veden u Zen v produktivnim véku k potvrzeni mozné-
ho t€hotenstvi pred ostatnimi instrumentalnimi vy-
Setfenimi. Plicni perfuzni (pripadné i ventila¢ni) scan
je indikovan v pripadech, kdy pravdépodobnou prici-
nou synkopy muiZe byt plicni embolie.

6.4. Diagnosticky algoritmus

Obrazky 2 a, b ukazuji diagnostické algoritmy pro
racionalni postup pfi vySetfovani synkop. Rozbor
anamnézy a fyzikalni vySetfeni umozZiuji odhaleni
pricin synkopy témeér u poloviny pacientti. V pripadé
potreby jsou provedena cilena specializovana vySetre-
ni, ktera napt. posoudi zavaznost poruchy aj. U men-
§iho procenta nemocnych dovoluje klinické vySetreni
vyslovit podezfeni na specifické Kklinické jednotky
(napriklad aortalni sten6za nebo epilepsie) a raciona-
lizovat vybér dalSich diagnostickych testi a 1écby.
V ostatnich pripadech je v prvni fazi indikovano vy-
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Setfeni zamérené na odkryti organického onemocné-
ni srdce, a podle vysledku dalsi cilend vySetfeni.
Pritomnost organického srde¢niho onemocnéni je
indikaci k provedeni invazivniho elektrofyziologické-
ho vySetfeni a znamena obvykle horsi prognézu.
V pripadé€ opakovani synkop pfi negativnich nalezech
zminénych vySetfeni by mélo byt zvaZeno dlouhodobé
monitorovani pomoci implantabilniho rekordéru.

Je nutno zdtraznit, Ze predloZeny diagnosticky
algoritmus je urcitym obecnym voditkem, které by
mélo poslouzit k racionalnimu indikovani jednotli-
vych vySetfovacich metod a zamezit provadéni zby-
tecnych vySetreni. Je proto samozrejmé, Ze nemuZe
poskytnout vycerpavajici konkrétni rady pro jednotli-
vé Kklinické pripady. Dale je nezbytné upozornit na
riziko faleSné pozitivni diagnézy, zejména u nemoc-
nych s organickym postiZenim srdce. Napriklad pa-
cient se synkopami na podkladé komorovych arytmif
muze mit pozitivni tilt test apod.

7. POSUDKOVA PROBLEMATIKA

Z praktického hlediska je nezbytné téZ rozhodnuti
o tom, zda je nutné nemocné hospitalizovat nebo zda
je mozno provadét vySetfeni ambulantné. Prehled
obecné uznavanych indikaci k hospitalizaci uvadi
tabullca VII. Kdy je bezpetné pacienty nehospitalizo-
vat? Jde o nemocné s fidkym vyskytem synkop a bez
evidence o strukturnim postiZeni srdce a s normal-
nim zaznamem EKG. Zde je vysoce pravdépodobna
neurokardiogenni etiologie.

Tabulka VI
Indikace k hospitalizaci u nemocnych se synkopou

Jednoznacné akceptované

® Anamnéza ICHS, méstnavé slabosti srde¢ni
nebo komorovych arytmii;

® PridruZena bolest na hrudi;

® Fyzikalni znadmky chlopenni vady,
srde¢niho selhavani, mozkové prihody
nebo fokalni neurologicky nalez;

® Elektrokardiografické znamky ischemie, arytmii
(vyznamna bradykardie, tachykardie), prodlouZeni
intervalu QT, blokada levého raménka Tawarova.

Casto akceptované
® Poranéni v ndvaznosti na nahlou ztratu védomi,
v souvislosti s palpitaci nebo pri namaze;
® Velmi ¢asté epizody synkopy, podezreni
na ICHS nebo arytmie (napf. podavani 1ékt
s potencidlnim proarytmickym uc¢inkem);
® Mirna az stfedné vyznamna ortostaticka hypotenze;
® Veék nad 70 let.

Vyskyt synkopy pri fizeni mtiZe mit zavazné disled-
ky pro samotného ridi¢e i pro ostatni ti€astniky silni¢-
niho provozu. Rozhodovani by mélo byt individualizo-
vano a voditkem je pfislusné doporuceni CKS.

8. LECBA
Hlavnim principem lécby je prevence recidiv a mini-
malizace rizika mortality. Vybér terapie je zaloZen na

znalosti prokazatelnych nebo predpoklddanych pri-
¢in synkopy. U odstranitelnych pri¢in synkopy je na
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misté kauzalni 1é¢ba. To plati predevSim pro synkopy
kardialniho ptvodu, synkopy provazejici dehydrata-
ci, krvaceni nebo podavani 1ékti. V jinych pripadech
je namisté cilena profylakticka 1écba (napriklad anti-
agregacni lécba u nékterych tranzitornich ischemic-
kych atak atd.). S vyjimkou stavi bezprostredné
ohroZujicich Zivot takovou 1é¢bu obvykle ridi specia-
lista v daném oboru. Podrobny popis terapeutickych
postupu pro vSechny zminéné etiologické jednotky
presahuje cil a ramec tohoto doporuceni. Vzhledem
k ¢etnosti vyskytu a skute¢nosti, Ze o vétSinu nemoc-
nych s neurokardiogenni synkopou pecuje obvykle
kardiolog, pojednava nasledujici pasaz podrobné
pouze o principech 1é¢by neurokardiogenni synkopy.

Vzhledem k znaénym rozdiliim v zavaZnosti a ma-
nifestaci neurokardiogennich synkop by méla byt
jejich terapie individualizovana. U vétSiny nemocnych
1ze identifikovat vyvoléavajici faktory nebo situace, jako
protrahované stani, venepunkci, horko, prijem alko-
holu nebo nedostatek spanku. Pouceni nemocného
o povaze jeho potiZi a navod k vystfihani se takovych
situaci je proto duleZitou soucasti komplexni 1écby.
Nemocny s prodromy muzZe predejit rozvoji synkopy
diky okamZitému zaujmuti horizontalni polohy.
U rady postiZenych jedincti pomaha zvySeni prijmu
tekutin a soli v potrave.

Dalsi terapie je indikovana pouze u nemocnych
s ¢etnymi nebo zavaznymi symptomy. V soucasnosti
se opét doporucuji na prvnim misté nefarmakologic-
ké intervence, jako je trénink opakovaného stani (tilt
training) nebo pouZiti izometrickych manévru jako
tlacdeni zkriZzenych dolnich nebo hornich koncetin
proti sobé. Jinak muiZe byt indikovdna farmakote-
rapie. V 1écbé byla vyzkouSena cela rada 1éku,
které meély uc¢inek v malych studiich, ale Zadny z nich
neobstal v randomizovanych studiich s vyjimkou
betablokatorti, konkrétné atenololu (obykla davka
25-50 mg). Tyto léky ziejmé€ ptisobi priznivé diky
poklesu srde¢ni kontraktility. V nékterych pripa-
dech v8ak mohou betablokatory vést i ke zhorSeni
pfiznakti. Druhym nejcastéji uzZivanym lékem jsou
o,-sympatomimetika (napfiklad midodrin v davce
2-3krat 2,5-5 mg), ktera brani vazodilataci. Tyto léky
zlepSuji kvalitu Zivota a sniZuji vyskyt symptomu.
U ostatnich 1ékt1 jsou tidaje o u¢innosti velmi sporné
(dihydroergotamin, transdermalni skopolamin, diso-
pyramid, fluorohydrokortizon nebo theofylin).

Otazka profylaktické kardiostimulace neni defini-
tivné doreSena. Studie kontrolované tilt testem proka-
zaly, Ze kardiostimulace samotna nedovede zabranit
vzniku neurokardiogenni synkopy a pouze prodlouzi
presynkopalni obdobi. Nasledné klinické studie uka-
zaly, Ze tato 1é¢ba mutiZe mit pozitivni ii¢inek u nékte-
rych vysoce selektovanych skupin pacientt. Uginnost
byla proto testovana v 5 vétSich randomizovanych
studiich. U 318 lé¢enych pacientta se synkopa opako-
vala ve 21 % pripadtl 1é¢enych stimulaci a ve 44 %
pripadu bez stimulace. Pres tento statisticky signifi-
kantni vysledek ve prospéch stimulace mély studie
rfadu nedostatkti a neni jasny vybér idealnich kandi-
datt. Rozhodnuti implantovat kardiostimulator musi
byt vZdy ucin€éno v kontextu toho, Ze jde o benigni
stavy, které casto postihuji mladé jedince. Implanta-
ce pristroje by proto méla byt vZdy peclivé zvaZzovana
a meélo by jit o posledni z terapeutickych moZnosti.
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V takovém pripadé je indikovana implantace dvou-
dutinového kardiostimulatoru se specialnim algorit-
mem, jako napriklad ,rate drop response®. Kardio-
stimulace v reZimu VVI je kontraindikovana, nebot
nebyva ucinna a vlivem retrogradniho vedeni muZe
symptomy nemocnych ve skute¢nosti zhorsit.

9. JEDNOTKA PRO VYSETROVANI SYNKOP

Vzhledem k tomu, Ze strategie vySetrovani synkopal-
nich stavt se 1isi u rtiznych lékaiftt nebo v raznych
nemocnicich, je Zadouci racionalizace a standardiza-
ce vySetfovaciho postupu. Proto doporucuje Evrop-
ska kardiologickd spolec¢nost zrizeni tzv. jednotek
pro vysSetfovani synkopélnich stavi (,syncope unit")
v ramci jednotlivych nemocnic. Jednotkou je mysSle-
na specialni ambulance, obvykle s vazbou na dalsi
odborniky, ktera koordinuje vySetfovaci postup. Per-
sonal by mél mit praxi z oboru kardiologie, akutni
mediciny, neurologie, pfipadné geriatrie. Mél by byt
seznamen s principy doporu¢enych postupti a snazit
se vypracovat pro konkrétni zdravotnické zatrizeni
individualizovany postup. Ambulance by meéla dispo-
novat neinvazivnimi metodami monitorovani EKG
a autonomniho testovani. Mél by byt snadny pristup
k provedeni echokardiografie, elektrofyzioloického
vySetfeni, CT nebo MR. Podobné by méla byt pred-
nostni moZnost hospitalizace a pripadné implantace
kardiostimulatoru nebo ICD.

Vétsinu synkopalnich stavt lze vySetrovat jako jed-
nodenni pripady — bez nutnosti hospitalizace. Hlav-
nim cilem navrhovanych jednotek je pravé usnadnéni
a urychleni vySetrovaciho postupu s cilem odstranéni
nutnosti zbytecné hospitalizace (obrdzel 3).

Inicialni vySetieni
el N

Akutni pfijem nemocnice, prakticky Iékar, specialista

A~y N

Diagnéza jista Stavy napodobujici Diagnéza
synkopu suspektni
i nebo nejasna
Dimise nebo Odeslani
VP s Jednotka
zahdgjeni lécby k neurologickému, v o -
B pro vySetfovani
psychiatrickému
L synkop
nebo jinému
specialnimu
vySetfeni

Snadny pfistup
ke kardiologické-
mu vySetfeni

a autonomnim
testlim

Obr.3 NavrZeny model organizace pro vySetrovani pacienta
se synkopou
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PREDMLUVA

Doporuceni Ceské kardiologické spolecnosti jsou vyda-
vana v souladu s Doporuc¢enimi Evropské kardiologické
spolecnosti a maji za cil pomoci lékaftim v kazdodenni
praxi pri diagnostické i terapeutické rozvaze. Doporuce-
ni vychazeji z poslednich poznatki o dané problematice
a jsou postavena, kdykoliv je to moZné, na mediciné za-
loZené na dukazech (EBM - Evidence Based Medicine).

Jsou pouzity dvé klasifikace pro doporuceni a tro-
ven znalosti (tabulka I a II).

Tabulka |
Tridy doporuceni

I Existuje EBM nebo vSeobecny souhlas,
Ze dané diagnostické postupy/lécba jsou
prospésné a ucinné

1I Jsou rozporuplné diikazy a/nebo nejednotny
nazor, Ze dané diagnostické postupy/lécba
jsou prospésné a ucinné

Ila Vétsina diikazt a poznatkti ukazuje,
Ze dané diagnostické postupy/lécba jsou
prospésné a ucinné

1Ib Prospésnost a ti¢innost daného postupu
je méné presvédéivé podloZzena dukazy a poznatky

111 Dany postup by nemél byt uzivan

Poznamica: Tfida doporuceni Il neni v téchto guidelines zmi-
novana, vyjimkou je uroven III A — dvé velké klinické studie
prokéazaly NEPROSPECH daného postupu 1é¢by.

Tabulka Il
Uroven znalosti

A Udaje jsou odvozeny od > dvou velkych
randomizovanych klinickych studii nebo
z metaanalyzy

B Udaje jsou odvozeny z jedné velké randomizované
klinické studie a z dalSich mensich nebo
nerandomizovanych studii

C Je vSeobecny souhlas odborniktl zaloZeny
na mensich studiich, pripadné na retrospektivnich
studiich ¢i registrech

Cilem téchto doporuceni je popsat diagnostiku
a léébu chronického srde¢niho selhani v dospé€lé po-
pulaci. Doporuceni budou k dispozici v tisténé verzi,
v elektronické verzi na strankéch Ceské kardiologic-
ké spolec¢nosti www.kardio-cz.cz a v kapesni verzi
a nahrazuji doporuceni z roku 2001.119

Seznam zkratek pouzitych v textu

ACE angiotenzin konvertujici enzym

ACE-I inhibitor angiotenzin konvertujiciho enzymu
AIM akutni infarkt myokardu

AP angina pectoris

ARB blokatory receptoru 1 pro angiotenzin II
ASA kyselina acetylsalicylova

BB betablokatory

BMI body mass index

BNP brain natriureticky peptid

BRA blokatory receptoru pro aldosteron
CABG aortokoronarni bypass

CMP cévni mozkova piihoda
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CRT resynchronizac¢ni 1é¢ba

CVVH Kkontinualni venovenézni hemofiltrace
CZT centralni Zilni tlak

CKS Ceska kardiologické spole¢nost

CR Ceska republika

DM diabetes mellitus

DT decelerac¢ni ¢as

EBM Evidence Based Medicine

EF ejekéni frakce

EKG elektrokardiogram

FS fibrilace sini

GFR glomerularni filtrace

GIT gastrointestinalni trakt

HD hemidialyza

HF hemofiltrace

CHOPN chronicka obstrukéni plicni nemoc
CHSS chronické srdec¢ni selhani

ICD implantabilni kardioverter-defibrilator
ICHDK ischemické choroba dolnich koncetin
ICHS ischemicka choroba srde¢ni

IKEM Institut klinické a experimentalni mediciny
INR International Normalized Ratio

IVRT izovolumicky relaxacéni ¢as

KI kontraindikace

KS kardiostimulator

KT komorova tachykardie

KTI kardiotorakalni index

LK leva komora

MRI magneticka rezonance

NAP nestabilni angina pectoris

NSS n&hla srde¢ni smrt

NTG nitroglycerin

NYHA New York Heart Association

OTS ortotopicka transplantace srdce

PAD peroralni antidiabetika

PCI perkutanni koronarni intervence = angioplastika
PSK programovana stimulace komor

PWP tlak v zaklinéni

SCUF pomala kontinualni ultrafiltrace

SI srde¢ni index

SKG selektivni koronarografie

SM semipermeabilni membrana

SVR systémova vaskularni rezistence

TF tepova frekvence

TK krevni tlak

TKd diastolicky krevni tlak

TKs systolicky krevni tlak

UF ultrafiltrace

UZIS Ustav zdravotnickych informaci a statistiky
ZOK kinetika nultého radu (zero order kinetik)

1. OvoD

Chronické srde¢ni selhani (CHSS) se v evropskych
zemich vyskytuje u 0,4-2 % populace s vyraznym
narustem ve vysSich vékovych skupinach. Na zakla-
dé€ vysledkti pruizkumu EUROHEART Survey je pro
vychodni Evropu udavana prevalence 1,3 %. ZlepSe-
na lééba akutnich stavtl (hlavné akutniho infarktu
myokardu) umozZnuje, aby vice nemocnych dospélo
do chronického srde¢niho selhani. Onemocnéni ma
Spatnou prognézu, diagnostika i 1éc¢ba jsou naroc¢né,
a to nejen medicinsky, ale i ekonomicky.
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Pristup k nemocnému se srdec¢ni insuficienci se
béhem posledniho desetileti vyrazné zmeénil. Soucas-
na terapie je zameérena nejen na ovlivnéni symptomu,
ale predevsim na ovlivnéni vyskytu a progrese srdec-
niho selhani a na sniZeni umrtnosti. Tak jako
v jinych oblastech kardiologie ma zasadni vyznam
stanovit si pravidla pro diagnostiku a lécbu, ktera
vychazeji ze souc¢asné urovné védomosti a jsou vodit-
kem pro praktického lékare a kardiologa Ci inter-
nistu. VétSina léCebnych postupt je dnes podloZe-
na vysledky velkych randomizovanych studii, které
dokladaji, Ze dany lécebny postup je pro nemocného
prospésny, a to bud prodlouZenim Zivota a/nebo
zlepSenim jeho kvality. Kromé obrovského pokroku
ve farmakoterapii prognézu nemocnych vyznamneé
ovlivnilo zavedeni resynchroniza¢ni 1é¢by a implanta-
bilnich defibrilatorti do klinické praxe. Mnohem cas-
t&ji jsou taktéZ nemocni se srde¢nim selhanim indi-
kovani k revaskulariza¢ni 1écbé.

2. DEFINICE A KLINICKA KLASIFIKACE

Neexistuje definice srde¢niho selhani, ktera by byla
jednoznacné a vSeobecné¢ prijimana. Nejcastéji uzivana
je definice hemodynamicka doplnéna poznatky o neu-
rohumoralni aktivaci. Pojem chronické srde¢ni selhani
je tak oznacenim pro fadu symptomu, které jsou zpti-
sobeny naruSenim prace srdce. Chronické srdecéni
selhani je stav postiZeni srdce, u kterého pres dosta-
te¢né plnéni komor klesa minutovy vydej a srdce neni
schopno kryt metabolické potreby tkani. K projeviim
srde¢niho selhani bez poklesu srde¢niho vydeje mutZe
dojit pfi nepfiméfeném vzestupu plniciho tlaku komor.

Chronické srde¢ni selhani byva nékdy déleno na
levostranné a pravostranné, podle toho, zda prevlada
meéstnani v systémovém ¢i plicnim fecisti. To vSak
nemusi vZdy ukazovat, ktera komora je vice postiZe-
na. Déleni na chronické srde¢ni selhani s nizkym
a vysokym srde¢nim vydejem, na selhani ,dopredu”
a ,dozadu“ nemaji vétsi prakticky vyznam.

Pro stanoveni diagnézy chronického srde¢niho
selhani musi byt pritomny pfiznaky a objektivné pro-
k&zana porusSend srdec¢ni funkce (tabullca III).

Tabulka lll

Diagnosticka kritéria srde¢niho selhani
(bod 1 a 2 musi byt vzdy splnén)

1. Symptomy srde¢niho selhéani (v klidu nebo pfi zatézi)

2. Prokazana porusend srdec¢ni funkce (v klidu)

3. Odpovéd na lé¢bu (v pripadé, Ze diagnéza je sporna)

Ve spornych pripadech mtiZe pomoci stanoveni
natriuretickych peptidti, kdy hodnoty pod hranici
normy u dosud neléceného pacienta prakticky vy-
lucuji srdecni selhani. Za hranici normy pro chronic-
ké srde¢ni selhani je povaZovano BNP > 100 pg/ml,
NT-proBNP > 125 pg/ml.
Srdecni dysfunlkce mutize byt:
e systolickd, kdy klesa staZlivost, coZ vede ke sni-
Zeni ejekéni frakce a srde¢niho vydeje,

e diastolickd, kdy se srde¢ni komory Spatné plni
krvi, nejcastéji pri poklesu jejich poddajnosti
(= vzestupu tuhosti) a zhorSené roztazitelnosti.
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Klinicky pojem méstnavé srdecni selhani oznacuje
stav, pri kterém se objevuji znamky srdec¢ni insufici-
ence spolu s priznaky venézni kongesce, at jiZ v plic-
nim nebo systémovém recisSti. Neni to tedy synony-
mum pro pravostranné srde¢ni selhani nebo pro
srde¢ni selhani s perifernimi otoky. Klinicky pojem
kompenzované srdec¢ni selhdni znamena stav, kdy
vlivem kompenzaé¢nich mechanismt nebo vlivem
1é¢by doslo k vymizeni (stabilizaci) klinickych zndmek
a projeva srde¢niho selhani. Pojem asymptomaticka
dysfunkce znamena stav, kdy nalézadme sniZenou
systolickou a/nebo diastolickou funkci levé komory,
ale nemocny je i bez 1é¢by bez obtiZi, situace, kdy
nemocny je bez obtiZi, ale pouze za soucasné 1écby je
jiz srdec¢ni selhanti ve stadiu NYHA I.

3. ETIOLOGIE, EPIDEMIOLOGIE A PROGNOZA

3.1. Etiologie

Chronické srdec¢ni selhani se rozviji jako dutsledek
dysfunkce komorového myokardu, vznikajici pfi radé
kardiovaskularnich chorob. Tato dysfunkce mutiZze byt
systolicka a/nebo diastolicka. Nejcasté&jsi pricinou
chronického systolického srde¢niho selhani u nas je
ischemicka choroba srdec¢ni, obvykle stav po prodéla-
ném infarktu myokardu. Doprovazejici hypertenze je
v tomto kontextu dulezitym faktorem pro rozvoj
srdecniho selhani. Na druhém misté stoji dilata¢ni
kardiomyopatie. Ostatni pri¢iny jsou méné casté.
Hypertenze je nejCast€jsi pricinou diastolického
srdecniho selhani, obzvlasté ve starS$im véku, kdy je
porucha diastolické funkce levé komory zhorSovana
myokardialni fibrézou. Asymptomatickd dysfunkce
levé komory muZe progredovat do srde¢niho selhani
nebo jiz existujici srde¢ni selhdni muZe byt zhorSeno
a vzacnéji i vyvolano celou fadou faktoru, jako jsou
akutni ischemie myokardu, dekompenzovana hyper-
tenze, poruchy srde¢niho rytmu, anemie, hyperty-
re6za nebo kardiodepresivni tc¢inek nékterych léku
a jiné. Tyto agravujici faktory jsou vesmeés reverzi-
bilni, proto je pro optimalni 1é¢bu srde¢niho selhani
velmi dutilezité, aby byly véas a spravné rozpoznany
a odstranény.

Srdec¢ni selhani je syndromem a nikdy by nemélo
byt konec¢nou diagnézou. VZdy by méla byt stanove-
na také diagnoéza etiologicka. Znalost zakladniho
vyvolavajictho onemocnéni miiZze podstatnym zputiso-
bem ovlivnit volbu optimalni 1écby.

3.2. Epidemiologie

V rozvinutych zemich klesa (resp. posunuje se do
vy$siho véku) v poslednich 20-30 letech mortalita na
ICHS a ostatni kardiovaskularni choroby. Od konce
osmdesatych let je tento trend pozorovan i v Ceské
republice. V kontrastu s timto pfiznivym vyvojem se
vyskyt srde¢niho selhani celosvétoveé neustale zvySu-
je. Je to dusledek nékolika faktorta. Predevsim vseo-
becného starnuti populace, zlepSeni 1é¢by akutnich
forem ICHS, které ma za nasledek neustale se zvySu-
jici preZivAni nemocnych po prodélaném infarktu
myokardu, zlepSujicich se diagnostickych metod
a v neposledni radé také novéjSich a ucinn€jsSich 1€kt
a lécebnych postupt.“®5? Udaje z epidemiologickych
studii se dosti 1iS$i a udavaji prevalenci srde¢niho
selhani u 0,4-2,0 % populace (0,2% < 50 let, 2-5%
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50-80 let, > 10% nad 80 let).®8% Vezmeme-li stfedni
hodnotu prevalence 1%, ktera je pro velmi rizikovou
¢eskou populaci nejspiSe podhodnocend, znamena to,
7e v CR trpi srde¢nim selhanim minimalné 100 000
nemocnych. Odhaduje se, Ze v populaci je priblizné
stejné mnoZstvi osob s asymptomatickou dysfunkeci
levé komory, které predstavuji kandidaty budouciho
rozvoje symptomatického srdecniho selhani. Inciden-
ce srdecniho selhani je odhadovana na 0,4 % popu-
lace ro¢né, coZ opét aplikovano na CR znamena, Ze se
u nas kazdym rokem u dalSich zhruba 40 000
nemocnych srde¢ni selhani nové manifestuje.

3.3. Prognéza

Prognéza srdeéniho selhani je Spatna.t°¥ Polovina
nemocnych se systolickym srdeé¢nim selhanim zemrte
do 4 let a vice nez 50 % nemocnych s téZkym srdec-
nim selhanim (ve funkéni tfidé NYHA IV) zemie do
jednoho roku.® Pacienti s diastolickym srdec¢nim
selhanim nebo s asymptomatickou dysfunkci levé
komory maji asi polovi¢ni mortalitu nezZ nemocni se
systolickym srde¢nim selhanim. Srdec¢ni selhani je
v rozvinutém svété jednou z vedoucich pfi¢in nemoc-
nosti a umrtnosti a predstavuje stale se zvySujici eko-
nomickou zatéZ i pro zdravotni systémy rozvinutych
zemi. Vysledky epidemiologickych studii v celé radé
zemi naznacuji, Ze musime oCekavat prudky narust
prevalence i incidence srde¢niho selhani, predevSim
u starSich lidi. Naklady na lé¢eni srde¢niho selhani
jsou z nejveétsi ¢asti podminény rychle nartstajicim
poctem hospitalizaci. Pocet hospitalizaci pro srdec¢ni
selhani se za poslednich 20 let zvysil v rozvinutych
zemich takika ¢tyfnasobné, v CR podle udaji statis-
tickych rocenek UZIS takika pé&tinasobné&.“® V evrop-
skych zemich a v USA 1é¢eni srde¢niho selhani pred-
stavuje 1-3 % celkovych nakladt na zdravotnictvi.

4. PATOFYZIOLOGIE

Zakladnim podnétem k rozvoji chronického srdecni-
ho selhani je zpravidla porucha systolické a/nebo
diastolické funkce levé komory vedouci k poklesu
perfuze tkani. To uvede v ¢innost mechanismy, které
se puvodné vyvinuly k udrZeni srde¢niho vydeje pri
hypovolemii a fyziologicky se uplatiiuji jen kratkodo-
bé. Je to predevSim aktivace sympatiku a systému
renin-angiotenzin-aldosteron, ale také zvySena sekre-
ce dalSich ptisobkt, jako endotelin a vazopresin. Tato
neurohumoralni aktivace vede k vazokonstrikci,
retenci tekutin a pri delSim trvani i k remodelaci
srdce a cév.

V myokardu dochazi k remodelaci na bunééné trov-
ni, ktera je prozkoumana predevSim u systolické-
ho srde¢niho selhani — k hypertrofii kardiomyocytu,
zméné poméru izoforem myozinu, poklesu aktivity Ca
ATPazy sarkoplazmatického retikula a radé dalSich
zmén. Lze predpokladat, Ze samostatna diastolicka
porucha je spiSe prvnim stupném s poruchou relaxa-
ce, pozd¢€ji nasledovana poruchou kontrakce. Tyto
zmény tedy zhorSuji kontraktilitu i relaxaci kardio-
myocytta. Excesivni neurohumoralni stimulace pod-
nécuje apoptézu bunék s dusledkem dalsi ztraty kon-
traktilnich elementt. V intersticiu dochazi k prestav-
bé vaziva s dezorganizaci a zmnoZenim kolagennich
vlaken, coZ ma za nasledek poruchu pfenosu sily
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a sniZeni poddajnosti stény. Na urovni komory se
remodelaci rozumi jeji dilatace a preména uSlech-
tilého tvaru na kulovity. Dilatace komory sice umoz-
ni zachovat tepovy objem i pri sniZené ejekéni frakci,
ale znamena v dusledku Laplaceova zakona zvy-
Sené napéti stény a zvySené dotiZeni. ZvySené me-
chanické napéti stény je spolu s neurohumoralni
aktivaci dalS$im podnétem pro remodelaci na bunééné
urovni (viz vyse).

V cévnim recisti dochazi k porusSe endotelidalni
funkce a (zfejmé hlavné vlivem aldosteronu) k mikro-
vaskularni fibroéze.

Neschopnost srdce zvySit adekvatné minutovy
objem pfi zatézi je potencovana sniZenou odpovédi na
adrenergni stimulaci v dusledku desenzitizace, ¢asto
vyCerpanim rezervy Starlingova mechanismu a dale
sniZzenou schopnosti vazodilatace v pracujicich sva-
lech. Redukce t€lesné aktivity pro symptomatologii
spojenou se zatézi vede k dalsi maladaptaci ve sva-
lech. Duisledkem zmén ve svalech je nejen dalsi pokles
tolerance zatéZe, ale i zvySeni aferentni stimulace ze
svalt, vedouci k dalsimu zvySeni sympatické aktivity.

Uvedené procesy tak vytvareji bludny kruh progre-
se srde¢niho selhani, ke kterému v pokroc¢ilém stadiu
pristupuje aktivace cytokinti s dalSimi negativnimi
uc¢inky na myokard.

U srdec¢niho selhani se zachovanou systolickou
funkci levé komory je patofyziologie mén€ jasni,
vyjimkou je mensSina nemocnych se zjevnou vyraznou
restrikci plnéni levé komory (amyloidéza, extrémni
hypertrofie levé komory, konstriktivni perikarditida
apod.). Z vétsi casti se zfejmé jedna o heterogenni
skupinu nemocnych. Znamky diastolické dysfunkce
levé komory ve smyslu poruchy relaxace a/nebo sni-
Zené poddajnosti jsou zjistitelné ve vétSin€ pripadu,
ale jsou ¢asto pritomny i u starsich lidi bez srdec¢niho
selhani. Zustava otazkou, zda jsou jedinou pfi¢inou,
ktera vede k srde¢nimu selhani. Nékteré tidaje svédci
pro vyznamny podil extrakardidlnich faktorti, jako je
sniZzena poddajnost tepenného recisté, sklon k retenci
tekutin (moZny podil renalniho postiZeni) nebo zvyse-
ny tonus Zzilniho rec¢isté. Vysoké dotiZeni pfi nekorigo-
vané hypertenzi zhorSuje relaxaci, kratky plnici ¢as
pri tachykardii ¢i prevodni poruSe; ztrata siniového
prispévku pii fibrilaci sini také zhorSuje plnéni a zvy-
Suje prumeérny diastolicky tlak v levé komore.

5. ZAKLADNI DIAGNOSTICKE METODY

5.1. Pfiznaky a znamky
Klinické priznaky srde¢niho selhdni — dusnost, tinava
a periferni otoky — vedou lékate k podezieni na srdec-
ni selhani, ale u starych osob, obéznich a u Zen byva
vSak nékdy diagnostickym problémem tyto priznaky
jednodusSe interpretovat:
e dusnost, nejdrive namahova, pozdéji klidova, je-
jiz hlavni pri¢inou je zvySeni diastolického tlaku
v levé komore, levé sini, plicnich kapilarach
a nasledné méstnani krve v plicich (plicni Zzil-
ni kongesce) pri dysfunkci levé komory, at jiz
systolické nebo diastolické,
e JcaSel, predevsim pri namaze ¢i psychickém stre-
su, rozcileni, atd.,
e unava a nevykonnost, jejichZ pri¢inou je nizky
srdecni vydej, periferni hypoperfuze s neadekvat-
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ni dodavkou kysliku a Zivin do kosternich svalt
a metabolizujicich tkani,

e periferni otoky, jejichZ pri¢inou je jednak mést-
nani krve ve vendznim fecisti (systémova Zilni
kongesce) pri dysfunkci pravé komory, ale také
aktivace systému renin-angiotenzin-aldosteron
s naslednou retenci sodiku a vody a poklesem
renalnich funkei pri poklesu srde¢niho vydeje,

e stenokardie u ICHS.

Ke stanoveni tiZe nebo funkéni zavaznosti srdecni-
ho selhani se b&€Zné pouziva klasifikace NYHA (New
York Heart Association) na ¢tyti funkéni t¥idy (tabul-
ka IV). Rvantifikuje vykonnost a subjektivni obtiZe
nemocného, predevsim dusnost, palpitace nebo angi-
nézni bolesti. Tato klasifikace je koncepéné velmi jed-
noduchad, a proto se rozsifila a je béZné uZivana po
celém svété. Ma ale velkou variabilitu mezi riznymi
hodnotiteli a ¢asto se rtizni hodnoceni funkéniho
stavu pacientem a jeho lékarem. V americkych dopo-
rucenich je upravena do stadii A-D, kde stadium A je
charakterizovano pouze rizikovymi stavy pro srdec¢ni
selhani (hypertenze, aterosklerotické cévni postiZeni,
obezita a dalsi) bez strukturalniho postiZeni myo-
kardu, stadium B je podobné tridé NYHA I — asymp-
tomatickd dysfunkce levé komory, stadium C jsou
symptomati¢ti nemocni — NYHA II a IIl, stadium D
refrakterni srde¢ni selhani (NYHA IV) vyZadujici spe-
cialni intervence.®®

srdecniho selhani se muZe vytvorit vzacnéji jedno-
stranny, castéji oboustranny pleuralni vypotek.

Objektivni znamky selhani pravé komory jsou vét-
Sinou dtsledkem meéstnani krve pred pravou komo-
rou se vzestupem venézniho tlaku. Mezi typické
znamky patfi: zvyseni ndaplné krénich Zil, hepatojugu-
larni reflux, hepatomegalie a periferni otoky. Otoky
zacCinaji kolem kotnikui, jsou bilateralni a plastické.
V dobé, kdy se objevi, je retinovano jiZ n€kolik litrta
(3-5 1) extracelularni tekutiny. Citlivym indikatorem
asymptomatické retence tekutiny je prirastek hmot-
nosti, rychlé sniZeni hmotnosti je také spolehlivou
znamkou zmenSovani otokti pri diuretické 1é¢beé.
Extrémni formou otoku je anasarka, ktera byva pra-
videln€ spojena s ascitem, hydrotoraxem a pripadné
hydroperikardem.??

Srde¢ni selhani vétSinou provazi tachykardie, jako
projev aktivace sympatoadrenalniho systému. Pri sni-
Zeni poddajnosti selhavajictho myokardu zjisStujeme
vyskyt III. nebo IV. diastolické ozvy nebo jejich suma-
ci a nazyvame jej cvalovym (trojdobym) rytmem, hmat-
nym nebo slySitelnym nejlépe na srde¢nim hrotu, je
dtleZitym pro prognézu a lécbu srdec¢niho selhani.
Pulsus alternans, tj. stfidajici se velka a mala ampli-
tuda pulsové viny, je obvykle znamkou téZkého levo-
stranného srdeéniho selhani. Uder srde¢niho hrotu je
pri dilataci srdce posunut doleva a dold, pti hypertro-
fii levé komory je tder srde¢niho hrotu obvykle posu-
nut pouze doleva a je zvedavy, pii hypertrofii pravé

Tabulka IV
Funkéni klasifikace srdec¢niho selhani podle New York Heart Association (NYHA); modifikace z roku 1994

NYHA Definice Cinnost PVO, (orientaéné)
Trida I Bez omezeni ¢innosti. KaZdodenni Nemocni zvladnou béZnou télesnou > 20 ml/kg/min
namaha neptisobi pocit vy€erpani, aktivitu véetné rychlé chtize
palpitace nebo anginu pectoris. ¢i béhu 8 km/hod.
Trida II Mensi omezeni télesné ¢innosti. Nemocni zvladnou lehkou 16-20 ml/kg/min
Kazdodenni namaha vycerpava, télesnou aktivitu, ale bézna
zpusobuje dusnost, palpitace jiz vyvola tinavu ¢i dusnost.
nebo anginu pectoris.
Trida III Znacné omezeni télesné ¢innosti. Nemocni jsou dusni ¢i unaveni 10-16 ml/kg/min
JiZ nevelkd ndmaha vede k vycerpani, pii zakladnich ¢innostech, jako je
dusnosti, palpitacim nebo anginéznim oblékani, myti apod.
bolestem. V klidu bez obtizi.
Trida IV Obtize pri jakékoliv télesné ¢innosti Nemocni maji klidové obtiZe < 10 ml/kg/min

invalidizuji. Du$nost, palpitace nebo
angina pectoris se objevuji i v klidu.

a jsou neschopni samostatného
Zivota.

Dominujici priznaky a objektivni znamky levo-
stranného selhani jsou diisledkem plicni kongesce
(Casto se také pouziva termin plicni venostaza). Je to
predevSim namahovad dusnost, ktera se zvySuje s na-
rustajici tiZi selhani. Paroxyzmdini nocni dusnost (kte-
ra se také nazyva asthma cardiale) vznika za nékolik
hodin po ulehnuti, nemocny se musi posadit (ortop-
noe), coZ mu prinasi subjektivni tlevu. Plicni edém je
Seného chronického levostranného selhani.!?

Fyzikalnimi znamkami plicniho meéstnani jsou
charakteristické chriipky na plicich. Jsou obvykle
bilateralni, inspirac¢ni, vlhké, neprizvuéné az polopfi-
zvucné, nemizi ani neméni svij charakter po zakas-
lani. Pri téz8ich formach chronického levostranného

Supplementum Cor Vasa 2007;49(11):75-104

komory je hmatna pulsace v prekordiu. Pfi plicni hy-
pertenzi je akcentovana II. ozva nad plicnici.(19

Priznaky a objektivni znamky primarniho vyvola-
vajiciho onemocnéni mohou byt velmi pestré. Jsou to
napriklad stenokardie pri ICHS nebo aortalni stené-
ze, poruchy srde¢niho rytmu, hypertenze, poslechové
nalezy pri chlopennich vadach aZ po klinicky obraz
tyreotoxikoézy.

Subjektivni obtiZze a objektivni znamky, jimiZ se
srde¢ni selhani nejcast€ji manifestuje, tj. ndmahova
dusSnost a unava, tachykardie a poslechovy nalez
venostatickych chriipkt na plicich, mohou upozornit
oSetfujiciho lékare na moZnost existence srde¢niho
selhani. BohuZel, tyto priznaky a symptomy maji niz-
kou senzitivitu i specificitu. To ma za néasledek, Ze
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u rady nemocnych zlistava srdecni selhani, zejména
leh¢iho stupné, nerozpoznano nebo naopak vede
k chybné diagnéze srde¢niho selhani. K faleSné pozi-
tivni diagnéze srde¢niho selhani obvykle vede obezi-
ta, nerozpoznana ischemie myokardu a chronicka
obstrukéni bronchopulmonalni nemoc. Dus$nost,
jako vedouci priznak levostranného srde¢niho selha-
ni, je jen stfedné senzitivni (66 %) a ma nizkou spe-
cificitu (52 %). Velmi cenna pro diagnézu je prizniva
odpovéd nemocného na lé¢bu, napt. zmenseni nebo
vymizeni dusnosti po diureticich.??

Priznaky a symptomy chronického srdecéniho
selhani shrnuje tabulka V.

Lécba diuretiky ovliviiuje koncentrace kalia, hypo-
natremie je indikatorem Spatné prognoézy. ZvySené
jaterni enzymy svéd¢i pro jaterni hypoperfuzi.

Pri fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor je tfeba
vylouéit tyreotoxikézu a plicni embolizaci. Na druhé
strané€ prukaz hypotyreézy muiZe objasnit jednu z pri-
¢in srde¢niho selhani. Abnormality parcidlnich tlakt
krevnich plynti, véetné zvySeného arteriovenézniho
rozdilu saturace kysliku, se vyskytuji aZ v téZ8ich sta-
diich srde¢niho selhani.

Stanoveni plazmatickych koncentraci natriuretic-
kych peptid ¢i jejich fragmentt, zejména BNP a NT-
-proBNP, mutize byt pfinosem pro diagnostiku. Za

Tabulka V
Priznaky a symptomy chronického srde¢niho selhani
Plicni Kardialni Systémovy
Priznak Chrapky Tachykardie Vzestup hmotnosti
Pleuralni vypotek III. nebo IV. ozva Periferni otoky
Tachypnoe Dilatace srdce Zvy$ena napli krénich zil
Hypertrofie LK Hepatomegalie
Alternujici puls Hepatojugularni reflux
Meékky puls Cyanoza
Ascites
Symptom Dyspnoe Palpitace Slabost
Ortopnoe Stenokardie Unavnost
Kasel Poceni
Astma cardiale Nykturie
Oligurie
Insomnie
Nauzea
Zvraceni
Obstipace

Stanoveni diagnézy srdecniho selhani jen na za-
kladé obtiZi a priznakl je velmi nespolehlivé. Pro zvy-
Seni spolehlivosti je nutné prokazat objektivné také
poruchu srde¢ni funkce, at jiZ systolickou nebo dia-
stolickou. K dispozici je n€kolik metod — echokardio-
grafie s dopplerovskym vySetfenim, radioizotopova
vySetfeni a srde¢ni katetrizace umoznuji zhodnotit
systolickou (napf. stanovenim ejekéni frakce) i dia-
stolickou funkci levé komory.

5.2. Laboratorni vySetfeni

U pacienttt s chronickym srde¢nim selhanim by mélo
byt provedeno vySetfeni krevniho obrazu, elektrolytt,
kreatininu, glykemie, jaternich testti, kyseliny moco-
vé a vySetfeni moce a sedimentu.

ZvysSeny hematokrit u nemocného s dusnosti zna-
mena spiSe plicni ptivod tohoto symptomu, anemie
naopak patri k obrazu téZsiho srde¢niho selhani, pre-
devsim z dtivodu nedostate¢né tvorby erytropoetinu.
Ve velkych klinickych studiich mirné sniZeni hemo-
globinu a hematokritu zptisobovaly i blokatory renin-
-angiotenzinového sytému. ZvySeni urey a kreatininu
v plazmé nasvédcuje spiSe renalnimu ptvodu otokt
(kromé nemocnych s terminalni srde¢ni insuficienci),
musime vSak diferencialné diagnosticky uvaZovat
i o prerenalnim ptivodu a katabolismu u srde¢niho
selhani. VySetfeni moce a sedimentu je uZitecné na
zjiSténi proteinurie nebo glykosurie a upozornéni na
mozné ledvinné problémy ¢i diabetes mellitus, které
mohou dale komplikovat srde¢ni selhani.

80 Spinar J a spol. Doporugeni pro diagnostiku a Iésbu chronického srdeéniho selhani CKS 2006

hranici normy pro chronické srdec¢ni selhani je pova-
Zovano BNP > 100 pg/ml, NT-proBNP > 125 pg/ml.
Jejich normalni koncentrace u nelé¢eného pacienta
dé€la diagnézu srdecniho selhani, jako pri¢inu sym-
ptomt nepravdépodobnou. U nemocnych, kteri jiz
jsou léceni, nevylucuje normalni koncentrace BNP ¢i
NT-proBNP srdec¢ni selhani.

U akutniho srde¢niho selhani (véetné dekompen-
zace chronického srde¢niho selhani) je jasné pa-
tologicka hodnota BNP > 500 pg/ml, NT-proBNP
> 1 800 pg/ml.112:119

BNP a NT-pro BNP jsou prognostickymi markery
chronického srde¢niho selhani a jsou uzitecné také
pro monitorovani lé¢by. Stanoveni natriuretickych
peptidl je vyuzZivano hlavné u pacientti se systolic-
kou dysfunkci. Bylo vSak prokazano, Ze jejich hodno-
ty jsou zvySené i u pacient1 s diastolickou dysfunkci.
V méné castych pripadech mutiZe byt za zvySenou
koncentraci natriuretickych peptidai ledvinné one-
mocnéni. Vy$si hodnoty jsou rovnéZ pritomné u star-
§ich pacientt1 a u Zen.

Pro klinickou praxi je dutleZité stanoveni natriu-
retickych peptidad k vylou¢eni srdec¢niho selhani
u nelécenych nemocnych. (Naptiklad u konstriktiv-
ni perikarditidy, mitralni sten6zy nebo u kompenzo-
vanych i jinych chlopennich vad, je BNP ¢asto nor-
malni a nevyloud¢i zavazné organické onemocnéni
srdce.) Stanoveni BNP a NT-proBNP by mélo sniZit
uziti echokardiografie a dalSich specialnich vySetfo-
vacich metod.
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Plazmatické koncentrace noradrenalinu, reninu,
angiotenzinu II, aldosteronu, endotelinu a cytokinu
mohou pomoci k posouzeni tiZze a prognézy CHSS,
v individudalnich pfipadech je vSak interpretace obtiz-
na a jejich rutinni pouZiti neni doporuceno.

5.3. Klidové EKG

Fyziologické EKG u nemocnych s CHSS je pritomné
v mensiné pripadu, prediktivni hodnota pro vylou¢eni
systolické dysfunkce levé komory je pres 90 %. Vy-
skytuji se rozlicné supraventrikularni i komorové aryt-
mie, blokady na v8ech trovnich, pretizeni sini, hypert-
rofie a pretiZeni komor, zmény tseku ST-T. VSechny
tyto nalezy jsou ale velmi nespecifické. Kromé toho
mohou byt znamky zakladni choroby, jako napf. pato-
logické Q po prekonaném srde¢nim infarktu.

5.4. RTG srdce a plic

Pfi chronickém srde¢nim selhani je casto rozSifen
srdec¢ni stin, ale neni tomu tak vzdy ani u systolické-
ho srde¢niho selhani. ZvétSeni srde¢niho stinu byva
spojeno i se zménami jeho kontury. Pro posouzeni
velikosti udavame pomér Sirky srdeé¢niho stinu
k 8ifce hrudniku - kardiotorakalni index (KTI). Za
patologicky se povazuje KTI > 0,5.

Pacienti bez plicni hypertenze mivaji fyziologickou
plicni cévni kresbu (stupenn 0). Plicni hypertenze se
projevuje zpocatku jen rozSifenim plicnich hild,
pozdé&ji dochazi k redistribuci plicni kresby (stupen 1).
U zdravého jedince je ve vzpiimené poloze viditelna
plicni vaskularni kresba jen v dolnich a stfednich
plicnich polich. Se stoupajicim plicnim Zilnim tlakem
se objevi zmnoZeni cévni kresby i v hornich plicnich
polich. DalS$im stupném plicniho méstnani je intersti-
cidlni plicni edém (stupenn 2). Alveolarni edém je
znamkou akutniho levostranného selhani ¢i vyrazné-
ho zhorSeni selhani chronického (stupeni 3). MtiZe byt
jednostranny i oboustranny.

5.5. Echokardiografie

Echokardiografie patfi k z&kladnim vySetfovacim
metodam v diagnostice chronického srde¢niho selha-
ni, nebof umoznuje prokazat a kvantifikovat poruchu
funkce levé i pravé srde¢ni komory.

Pro diagnostiku systolického selhani levé komory
(LK) je zakladem urceni ejekéni frakce (EF). Za poru-
chu funkce LK je povaZovan pokles EF pod 50 %,
vyznamna systolicka dysfunkce je vymezena hodno-
tami EF LK pod 40 %. Dulezitymi doplriujicimi udaji,
predevSim pro posouzeni prognézy srdecni slabosti,
jsou i enddiastolicky a endsystolicky rozmér a objem
LK. VSechny uvedené parametry, stejné jako hodno-
ceni hybnosti stén LK, lze ziskat jednorozmeérnou
(M-mode) a dvourozmérnou (2-D) transtorakalni
echokardiografii.

Pro hodnoceni diastolické funkce LK ma z echo-
kardiografickych metod zakladni vyznam pulsni dop-
plerovské vySetfeni transmitralniho plnéni LK,
optimalné v kombinaci s tkanovou dopplerovskou
echokardiografii ¢i hodnocenim tokti v plicnich
zilach. Pulsni dopplerovskd echokardiografie trans-
mitralniho plnéni LK umoznuje ziskat nasledujici za-
kladni klinicky vyuZitelné parametry. Jsou to: vrchol-
na rychlost plnéni LK v ¢asné diastole (E), vrcholna
rychlost plnéni LK pfi sifiovém stahu (A) a decelerac-
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ni ¢as ¢asného diastolického plnéni LK (DT). Pfi sou-
Casném zaznamu aortialniho a Casné diastolického
transmitralniho toku lze zmérit i izovolumicky rela-
xacni ¢as (IVRT). Méreni t€chto parametrt je soucas-
ti evropskych guidelines pro diagnostiku diastolické-
ho srdeéniho selhani.®® Pro diastolické srdecni
selhani svédci: pritomnost klinickych projevt srde¢ni
slabosti + dobra systolicka funkce LK + prtikaz poru-
chy relaxace, plnéni, distenzibility a tuhosti LK.
Z echokardiografickych veli¢in lze pro prukaz poru-
chy relaxace uzit IVRT a pro prukaz poruchy plnéni
LK pomér E/A v kombinaci s DT. Lze uZit i pomér
S/D (S znadi rychlost doptfedného toku v plicnich
Zildch v systole, D znaci rychlost dopredného toku
v plicnich Zildch v diastole) pfi vySetfeni tok v plic-
nich zilach. Toto vySetfeni umoZnuje i posouzeni
distenzibility LK hodnocenim rychlosti a doby trvani
reverzniho toku v plicnich Zilach (PV A).

Hodnoceni transmitralniho plnéni LK dovoluje i sta-
novit tiZi diastolického selhavani. Uvodni lehky stuper
diastolické dysfunkce je charakterizovan poruchou
relaxace bez vyznamného vzestupu plniciho tlaku LK
(klesa rychlost E a pomér E/A, stoupa A a prodluzuje
se DT). S progresi diastolické dysfunkce (k poruse rela-
xace pristupuje i vyznamny vzestup plniciho tlaku LK)
se nejprve plnéni LK ,pseudonormalizuje* (E zac¢ina
narustat, A klesat, DT zkracovat a plnici krivky LK
pripominaji tvar plnéni u zdravého ¢lovéka). Pro stadi-
um tézké diastolické dysfunkce s vysokymi plnicimi
tlaky LK je charakteristicky ,restrikéni” tvar plnéni LK
(vysoké E, nizké A, pomér E/A nad 2, DT < 140 ms).
Nalez restrikéniho plnéni LK je spojen se zhorSenou
prognézou nemocnych. Vzhledem ke skute¢nosti, Ze
s narustajici tizi diastolického srde¢niho selhani cha-
rakterizované vzestupem plniciho tlaku LK, dochazi
k pseudonormalizaci diastolickych plnicich paramet-
ru, je vZdy vhodné kombinovat vySetreni diastolickych
plnicich parametra LK s dal$imi metodami (vySetre-
nim toku v plicnich Zilach ¢i uréenim rychlosti pohybu
mitralniho prstence tkarnovou dopplerovskou echo-
kardiografii).

Perspektivni se jevi predevsim tkarnova dopplerov-
ska echokardiografie, kter4 dovoluje mérit vrcholnou
rychlost pohybu mitralniho prstence v systole béhem
ejekce (Sa), v Casné diastole (Ea) a v pozdni diastole
(Aa). Tyto parametry jsou méné ovlivnény preloadem
a afterloadem ve srovnani s parametry dopplerovské-
ho plnéni LK a kombinace téchto metod je velmi
vhodna. Méreni analogickych parametrt na trikuspi-
dalnim prstenci umoZnuje neinvazivné hodnotit
a kvantifikovat i funkci pravé komory. Velmi vhodné
je kombinovat méfeni Ea a Aa pohybu mitralniho
prstence tkanovou dopplerovskou echokardiografii
s hodnocenim E a A pri pulsni dopplerovské echo-
kardiografii s hodnocenim E a A pfi pulsni dopple-
rovské echokardiografii transmitralniho plnéni LK.
Kombinace E a Ea umoznuje pomérné presné nein-
vazivné odhadnout zvySeny plnici tlak LK. Nagueh
a spol.®® prokazali dobrou korelaci mezi E/Ea a plic-
nim kapildrnim tlakem v zaklinéni (r = 0,87). Hodnota
E/Ea < 8 je znamkou normalniho stfedniho diastolic-
kého tlaku LK, pomér E/Ea > 15 svédéi pro zvySe-
ny stfedni diastolicky tlak levé komory.®® Hodnota
Ea < 8,5 cm/s a Ea/Aa < 1 umoznuji rozpoznat nor-
malni a pseudonormdlni diastolické plnéni LK.(107
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Méreni Ea napomdha rychle a neinvazivné odliSit
restriktivni kardiomyopatii od konstriktivni perikar-
ditidy (sniZena hodnota Ea < 8 cm/s svéd¢i pro
restriktivni kardiomyopatii.®®

Sa, Ea, Aa jsou spolu s EF LK a parametry trans-
mitralniho plnéni LK (pfedevSim DT) a masou LK
vyznamnymi prediktory mortality u nemocnych
s poruchou funkce LK. Riziko srde¢nich komplikaci
vyrazn€ zvySuji hodnoty Sa < 3 cm/s, Ea < 3 cm/s,
Aa <4 cm/s, DT < 140-160 ms, E/Ea > 15.026. 127

Kromé vySe zminénych indikaci echokardiografie
dale umoznuje odhalit srde¢ni selhavani v disledku
srde¢ni tamponady prfi rozsdhlém perikardialnim
vypotku, chronické srde¢ni selhavani v disledku vro-
zenych a ziskanych srde¢nich vad, aneuryzmatu levé
komory, pri tézké plicni hypertenzi, atd. Klinicky
cenné je kontinualni dopplerovské vySetreni k nein-
vazivnimu urceni systolického tlaku v pravé komore,
ktery ur¢ime jako soucet tlakového gradientu mezi
pravou komorou a pravou sini, uréeného z regurgi-
taéniho toku pres trikuspidalni usti + odhad tlaku
v pravé sini z naplné krénich Zil. Pulsni dopplerov-
skou echokardiografii 1ze i zmérit akcelera¢ni cas
systolického toku do plicnice a odhadovat pritomnost
plicni hypertenze. Urcovani plicni hypertenze z hod-
noty akcelera¢niho ¢asu vSak neni tplné€ spolehlivé
a nemuiZze nahradit pravostrannou katetrizaci. Opa-
kované provadéni echokardiografického vySetfeni
u stabilizovanych nemocnych neni doporuceno, je
vSak indikovano vzdy pri zmeéné klinického stavu.
O vyznamu zatéZové echokardiografie bude zminka
v kapitole zatéZové testy. Transezophagealni echokar-
diografie je indikovdna u nemocnych Spatné transto-
rakalné vySetritelnych, pri komplikovaném chlopen-
nim postiZeni, pfi pritomnosti umeélé chlopné a pfi
nutnosti vyloudit trombus v ousku levé siné.

5.6. Dalsi vySetfeni

5.6.1. Zatezové testy

Hlavni vyznam zaté€Zovych testt u nemocnych s chro-
nickym srdeé¢nim selhdvanim spoc¢iva v uréeni pricin
srde¢niho selhavani, ve vySetreni viability myokardu
u nemocnych s ischemickou chorobou srdeé¢ni
a v posouzeni funkéniho stavu a prognézy nemoc-
nych. K zakladnim typtm zatéZovych testti pati spi-
roergometrie, zatéZova echokardiografie a zatéZzové
radioizotopové metody.

5.6.1.1. Spiroergometrie

Spiroergometrie je indikovana k posouzeni funkéniho
stavu a prognézy nemocnych s chronickym srde¢nim
selhanim. Nejcast€ji je zat€Z provadéna na bicyklovém
ergometru ¢i béhatku. ZatéZz je zvySovana postupné
v nevelkych krocich a optimalné trva 8-12 minut. Nej-
a odhadu prognoézy je urceni spotfeby kysliku. Nemoc-
ni s vrcholovou spotfebou kysliku < 10 ml/kg/min maji
vysoké riziko umrti, naopak nizké riziko maji ti s vrcho-
lovou spotfebou kysliku nad 18 ml/kg/min. Srdecni
transplantace je doporucovana tém s hodnotou pod
14 ml/kg/min,”” av8ak v poslednich letech se rozmezi
hodnot od 10 do 14 ml/kg/min povazuje za ,Sedou
zénu®, ve které nabyvaji na vyznamu dalsi kritéria (ven-
tilaéni ekvivalent CO, ¢i VE/VCO, slope). O funkénim
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stavu nemocného vypovida i 6minutovy test chuizi (tzv.
6-min walk test), kdy mérime vzdalenost, kterou je
nemocny schopen ujit béhem 6 minut v rovném terénu
(chodba).

5.6.1.2. Zatézova echokardiografie

Dobutaminova echokardiografie slouzi k posouzeni
viability myokardu u klidové té€Zce dysfunkénich seg-
menta LK (téZkad hypokineze, akineze a dyskineze)
a pripadné k prikazu ischemie navozené zatéZzi.
Hlavnim smyslem vySetfeni je odpovéd na otazku,
zda revaskularizace tepny zasobujici klidové chronic-
ky dysfunkéni myokard zlepsi jeho kontraktilitu.
Pokud pfi infuzi nizkych davek dobutaminu dys-
funkéni myokard zlepSi svoji kontraktilitu, je to
znamka zachovalé funkéni rezervy myokardu, a tedy
jeho viability. Pokud s nartstajici davkou dobutami-
nu se kontraktilita po prechodném zlepSeni za¢ne
zhorSovat, je to znamkou navozeni ischemie, a tedy
pritomnosti vyznamné stendzy v povodi dysfunkéniho
ale viabilniho (hibernovaného) myokardu. Tato ,bifa-
zickd“ odpovéd na zatéZ dobutaminem s vysokou
senzitivitou a specificitou umozZiiuje predpoveédét
zlepSeni funkce LK po pripadné revaskularizaci. Pro-
gnosticky prospéch revaskularizace hibernované-
ho myokardu je pravdépodobny, nicméné definitivni
prognostické zhodnoceni revaskularizace myokardu
u nemocnych se srde¢nim selhanim by vyZadovalo
provést vétsi randomizované studie.

5.6.2. Izotopové metody a nukledarni magnetickad
rezonance

Perfuzni scintigrafie myokardu pomoci thalia-201
nebo latek znacenych techneciem 99m (99m Tc-ses-
tamibi) dovoluje posouzeni relativniho prokrveni jed-
notlivych oblasti myokardu v klidu a pri zatézi. Nalez
reverzibilniho defektu perfuze u nemocného s dys-
funkci komory znamena pritomnost ischemického
viabilniho myokardu a mtiZe prispét pti iivaze o reva-
skulariza¢ni 1é¢bé.

Radionuklidova ventrikulografie predstavuje alter-
nativni metodu k neinvazivnimu posouzeni funkce
levé i pravé komory. Pokles ejek¢ni frakce pri zatéZi
vypovida o ischemii myokardu.

Pozitronova emisni poc¢itacova tomografie predsta-
vuje zlaty standard pro hodnoceni viability myokar-
du. Pro prtikaz hibernovaného myokardu sveédéi tzv.
~perfusion-metabolic mismatch®, tedy nesoulad mezi
poruchou perfuze myokardu a relativné zvySenym
metabolismem v hypoperfundované oblasti.

Velkou perspektivu pro presné kvantitativni hod-
noceni funkce myokardu a pro hodnoceni viability
predstavuje nuklearni magneticka rezonance, jejiz
klinické vyuziti se v souc¢asné dobé rychle rozviji.

5.6.3. Selektivni lcoronarografie
U nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim je
koronarografie uréena predevsim k objasnéni pric¢iny
srdec¢niho selhavani a k posouzeni prognézy. Dus-
nost kardialni etiologie je dnes indikaci k provedeni
koronarografie stejné jako stenokardie. Zakladni
indikace k provedeni koronarografie u nemocnych
s chronickym srde¢nim selhavanim jsou nasledujici:
e dusSnost a lokalni poruchy kinetiky,
e pritomnost anginy pectoris,
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e prikaz
testu,

e akutni srdeéni dekompenzace u nemocného
s chronickym srde¢nim selhdvanim a tézké selha-
vani (Sok, edém plic) s nedostate¢nou odpovédi na
standardni 1é¢bu,

e v diferencidlni diagnostice mezi idiopatickou
dilata¢ni kardiomyopatii a ischemickou choro-
bou srdecni,

e u refrakterniho srde¢niho selhavani nejasné
etiologie,

e u nemocnych s téZkou mitralni nedostate¢nosti
nebo aortalni vadou.

Koronarografii vétSinou neprovadime u nemoc-

nych, kde neni predpoklad pro revaskularizaci myo-
kardu ¢i korekcei chlopenni vady.

myokardialni ischemie pri zatéZovém

5.7. Uloha jednotlivich metod v diagnostice CHSS
Diagnosticky postup ukazuje tabulka VI a obrdzelk 1.

6. LECBA CHRONICKEHO SRDECNIHO SELHANI

6.1. Prevence

Primarni prevenci srde¢niho selhani predstavuje pre-
vence a dusledna lécba vSech chorob, které mohou
vést ke vzniku komorové dysfunkce. Patii sem 1écba
hypertenze, arytmii, akutnich forem ischemické cho-
roby srdecni (nestabilni anginy a akutniho infarktu
myokardu) se snahou o co nejéasné€jsi rekanalizaci
infarktové tepny, optimalni nacasovani chirurgické
1écby chlopennich vad, prevence vzniku téch specific-
kych onemocnéni myokardu, u nichZ je znama
a odstranitelna pri¢ina (alkohol, kardiotoxicka cyto-
statika, nékteré endokrinopatie apod.) atd. V S§irSim
slova smyslu sem patfi primarni i sekundarni pre-
vence ischemické choroby srdec¢ni, jako nejcastéjsi
pri¢iny vzniku srde¢niho selhani, ktera je predmétem
samostatnych spoleénych doporuc¢eni nékolika ces-
kych odbornych spole¢nosti.??V Nékolik randomizova-

Tabulka VI
Souhrn diagnézy CHSS

Nezbytné pro diagnézu CHSS

Podporuje diagnézu CHSS Svédéi proti diagnéze CHSS

Odpovidajici obtiZe +++ +++ (chybi-li)
Odpovidajici znamky +++ + (chybi-li)
Odpoveéd na lécbu ++ (chybi-li obtize +++ ++ (chybi-li)

¢i priikaz dysfunkce)
EKG + ++ (je-li normalni)
Objektivni prukaz +++ +++ (chybi-1i)
dysfunkce (ECHO a jiné)
RTG S + P +++ + (je-li normélni)
BNP, NT-proBNP + +++ (je-li normalni)

Podezfeni na chronické srde¢ni selhani (pfiznaky a symptomy)

Provést: EKG + RTG
Poznamka: bez ECHA ¢&i NT-proBNP nedostacuje k vylouéeni

:

Patologicky nalez

:

Provést echokardiografické

——— > Fyziologicky nalez = srde¢ni selhani nepravdépodobné

L.

vySetieni, BNP ¢&i NT-proBNP
(mozné i izotopové vySetieni ¢i MRI)

:

Patologicky nalez

:

Stanoveni etiologie a zavaznosti srde¢ni dysfunkce

¢  _} Pomocna vySetfeni podle stavu (angiografie,

I / zatéZzové vysetieni a dalsi)
Vybér lécby

» Fyziologicky nélez = srde¢ni selhani nepravdépodobné

Obr.1 Algoritmus diagnostiky CHSS

Poznamlka: 1zotopové vySetieni a MRI se pouZiva spiSe ve specialnich indikacich, ne jako alternativa k ECHO
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nych klinickych studii prokazalo, Ze podavani inhibi-
tort ACE vyznamné sniZuje riziko rozvoje srde¢niho
selhani u nemocnych s vysokym kardiovaskularnim
rizikem, jako jsou nemocni s manifestnim onemoc-
nénim aterosklerotické etiologie (ischemicka choro-
ba srdec¢ni, cerebrovaskularni ischemicka choroba
a ischemicka choroba dolnich koncetin), hypertenzi
nebo diabetes mellitus, at jiZ samotnym ¢i s nefropa-
tii. (131132 Metaanalyza studii u hypertenze ukazala,
Ze snizeni krevniho tlaku zabrani nejvice rozvoji
srde¢niho selhani (-52 %), nasledovano vznikem
cévni mozkové prihody (-38 %).©

(Doporuceni I, droven znalosti A)

Selcundarni prevenci rozumime zabranéni progrese jiz
existujici komorové dysfunkce do manifestniho srdec¢ni-
ho selhani a progrese jiz existujiciho srde¢niho selhani.
Prostredky primarni a sekundarni prevence jsou mnoh-
dy totoZné. Progresi srde¢niho selhani lze zabranit nebo
ji alespon vyznamné zpomalit také nékterymi 1éky, napf.
inhibitory ACE, All antagonisty, betablokatory nebo spi-
ronolaktonem. Nezbytnou soucasti sekundarni preven-
ce je také odstranéni v8ech stavu a faktorti zhorSujicich
srde¢ni selhani, mezi které napt. patii:
ischemie myokardu
arytmie
hypertenze
infek¢éni onemocnéni
anemie
hypertyreéza
metabolické poruchy

Tabulka VII
Lécebné moznosti pri srde¢nim selhani

Rezimova a dietni opatfeni

e SniZeni télesné hmotnosti u nemocnych

s nadvahou a obéznich

Omezeni piijmu kuchyriské soli na < 4-5 g NaCl/den
Abstinence (omezeni) alkoholu

Abstinence koufeni

Primérené te€lesné cviceni (klidovy reZim

jen pii akutnim srdeé¢nim selhani)

Farmakologicka 1ééba

e Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho
enzymu (ACE-I)

Blokatory receptorti pro angiotenzin II (ARB)
Betablokatory (BB)

Blokatory aldosteronu (BRA)

Diuretika

Digoxin

Vazodilatancia

Antikoagulancia, antiagregancia
Amiodaron

Pozitivné inotropni latky (inhibitory PDE,
katecholaminy, levosimendan)

Chirurgicka a podpirna pfistrojova 1ééba

e Chirurgicka (CABG) nebo katetriza¢ni (PTCA)
revaskularizace myokardu

Klasicka kardiostimulace

Resynchronizaéni 1é¢ba

Implantabilni kardiovertery/defibrilatory
Mechanické podptirné systémy

Ocistovaci metody: ultrafiltrace, hemodialyza
Srdeé¢ni transplantace (OTS)
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6.2. Cile a moznosti 1écby
Cilem lécby srde¢niho selhani je zlepSit kvalitu Zivo-
ta, tj. zmensSit nebo Uplné€ odstranit symptomy, zvysit
toleranci zatéze, snizit mortalitu a prodlouZit nemoc-
nym zivot.®+1Y Pro kazdého nemocného vsak muize
byt poradi a dtlezitost té€chto cilt rozdilné. Pro malo
symptomatické nemocné je prioritni sniZeni mortality
a zpomaleni progrese onemocnéni. Pro téZce sympto-
predevsim ulevila od jejich obtiZi a zlepSila kvalitu
Zivota, zlepSeni prognézy je pro né casto méné
vyznamné. Soucasné lécebné mozZnosti, vZdy indivi-
dualizované pro kazdého nemocného, mohou prinést
pozoruhodné vysledky (tabullkca VII). Kauzalni 1é¢eni
srde¢niho selhani mutiZze byt realizovano jen u casti
nemocnych, napf. chirurgickou rekonstrukci nebo
nahrazenim poskozenych chlopni, ti¢innym léCenim
téZké hypertenze, revaskulariza¢nimi vykony atd.
Volba a kombinace optimalnich postupti zavisi na
vyvolavajici chorobé&, stupni CHSS, pridruZenych
chorobach, véku nemocného a rad€ dalSich faktoru.
Nefarmakologické moZnosti, jako reZimova a dietni
opatreni, jsou nezbytnou souc¢asti komplexni 1écby.

6.3. Vyvolavajici faktory, specifické priciny

a soubézné choroby

Zjistime-li vyvoldvgjict faktory CHSS, které jsou 1é¢i-
telné, je vZdy nutno intervenovat. Jejich odstranéni
nékdy vede samo k rekompenzaci. Lze je rozdé€lit na:

1. Objemové zatiZeni (zvySené predtiZeni): nadmeér-
na télesna nebo emocni zatéz, horecka, infekce
(bronchopulmonalni, mocova), mitralni a aortal-
ni insuficience, anemie, akutni pfihoda bri$ni,
tyreotoxikéza, 1éky zpusobujici retenci sodiku
a vody (nesteroidni antirevmatika, kortikoidy),
nadmeérné soleni, hypervolemie, apod.

2. Odporové zatizeni (zvySené dotiZeni): hyperten-
ze, aortalni stenéza, nadmérna télesna zatéz
s prevahou izometrie apod.

3. PoSkozeni myokardu: vynechani 1éku, negativné
inotropni latky (antiarytmika, alkohol), nesteroid-
ni antirevmatika, nova ischemie ¢i dalsi infarkt,
mineralni, acidobazicky a respira¢ni rozvrat,
toxické (predigitalizovani, toxické infekce, kardio-
toxické 1éky) a zanétlivé postizeni myokardu,
retence moce, apod.

Nejcast€jsi pricinou CHSS je ischemicka choroba
srde¢ni. Pokracuji-li projevy srde¢niho selhani po
akutnim infarktu, nebo vznikne-li srde¢ni selhani
u pacienta s aktualni symptomatickou ischemii
(angina pectoris), nebo némou ischemii, je nutno
vZdy myslet na moZny hibernovany myokard, jako
pri¢inu selhani. Zde je indikovana revaskularizace
(chirurgicky nebo katetriza¢né) s naslednym rychlym
zlepSenim srdec¢ni funkce a vymizenim selhani. Hlav-
nim predpokladem tuspéchu je prukaz dostatecné
velké oblasti hypofunkéniho viabilniho myokardu.

Spoluptisobicim faktorem systolického selhani
levé komory je c¢asto nelécena hypertenze s excentric-
kou hypertrofii levé komory. Lécba krevniho tlaku
se musi stat integralni soucasti lécebného planu
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s védomim, Ze 1éCebna trojkombinace CHSS (inhibitor
ACE, diuretikum, betablokator) je soucasné zakladni
1é¢bou hypertenze. Neni-li hypertenze kontrolovana,
je nutno predevSim patrat po adherenci pacienta
k 1é¢bé a po nevhodnych lékovych interakcich. Hyper-
tenze s koncentrickou hypertrofii levé komory muzZe
byt pri¢inou diastolického selhani a zde je trvalé
1é¢ebné snizeni tlaku hlavnim 1é¢ebnym pristupem.

Pri¢inou CHSS mohou byt téZ chronické tachy-
arytmie, které vedou k tzv. tachyarytmické kardio-
myopatii se zhroucenim systolické funkce, ktera se
po odstranéni arytmie béhem mésicth upravuje.
Podobné€ mohou prispivat k selhani bradyarytmie
1écitelné trvalou kardiostimulaci.

Nutno vZzdy myslet na stareckou tyreotoxikézu
nebo myxedém, jako mozné lécCitelné priciny CHSS.

DtileZita je v€asna uprava strukturalnich patologii,
zejména regurgitacnich chlopriovych vad. U aortalni
stenézy se nizka ejekéni frakce po Uisp€Sném odstra-
néni prekaZky muiZe normalizovat.

CHSS trpi predevSim stafi lidé, u nichz je béZna
polymorbidita. Berou radu lékt. Je nutno vystii-
hat se zbytecného podavani 1€kt stejnych trid, byt
z riznych indikaci, a znat 1ékové nezadouci ucinky
a interakce. Negativné inotropni ucinek maji antiaryt-
mika I. a IV. tfidy, proto jsou kontraindikovana. Agre-
sivni cytostaticka 1écba poskozuje myokard, v té€chto
pripadech je nezbytné pravidelné kontrolovat srdecni
funkci a ve spolupréci s onkologem upravovat terapii.
Arytmogenni jsou fenothiaziny, tricyklicka antidepresi-
va I. generace a lithium. Steroidy, dihydropyridiny
a nesteroidni antirevmatika mohou zhorSovat otoky.

V8echny infekce je nutno 1é¢it antibiotiky. V pripa-
dé ocekavanych epidemii chripky je mozZné kardi-
aktim doporucdit o¢kovani. Vyznam oc¢kovani pro pre-
venci srde¢niho selhani vSak nebyl nikdy prokazan.

Mladym Zenam s CHSS je vzhledem ke kontraindi-
kaci t€hotenstvi nutno doporucit hormonalni kontra-
cepci (je v8ak kontraindikovana u Zilnich trombo-
embolii, t€Zké hypertenze a jaternich onemocnéni)
nebo nitrodélozni télisko (kontraindikované u chro-
nické antikoagulace, napf. u chlopniovych protéz, fi-
brilace sini, embolizaci).

6.4. Rezimova opatfeni

6.4.1. Zivotni aktivita
V upravé Zivotniho stylu hraje zakladni roli edukace
pacienta: nemocny musi své chorobé€ a jejimu léceni
rozumét, aby jeho adherence ke vSem postuptim byla
co nejvysSsi. Edukace i duSevni podpora mu maji byt
poskytovany pri kazdé prileZitosti zdravotniky i pri-
buznymi. Pacient se ma kazdy den vazit ve stejnou
dobu nejlépe rano po vyprazdnéni. Prirtistek o 1,0 kg
ze dne na den jiz svéd¢i pro retenci tekutin. Pri
nahlém vzestupu té€lesné hmotnosti o > 2 kg/3 dny si
muZe dobre spolupracujici nemocny sam zvysit davku
diuretika nebo kontaktovat svého oSetrujiciho 1ékare.
Nemocny by mél byt informovan o tom, jaké léky
uziva, pro¢ a jaké mohou mit neZadouci uc€inky. Mél
by byt také informovan o lécich, které jsou pro né€j ne-
vhodné, protoZe mohou zhorsit klinicky stav nemoc-
nych se srde¢nim selhanim. Jsou to predevsim:

e nesteroidni antirevmatika véetné coxibt1 (pozor

predevsim na volné prodejny ibuprofen),
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e blokatory kalciovych kanalt (verapamil, diltia-
zem, kratkodobé ptisobici dihydropyridiny),

e tricyklickad antidepresiva,

e kortikosteroidy,

e lithium.

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

Nemocni ve funkéni tfidé NYHA I-III mohou bez ome-
zeni Tidit motorova vozidla pro soukromé ucely, profe-
sionalni ridi¢i musi byt ve funkéni t¥idé NYHA I nebo II,
EF LK > 40 % a bez komorovych tachykardii (opakova-
né povinné vySetfeni jednou za rok). Ve funkéni tridé
NYHA IV se nesmi fidit motorové vozidlo.5%

6.4.2. Dieta

Zakladem je racionalni vyrovnana dieta s dostatkem
vSech Zivin a s cilem udrZeni optimalni hmotnost. Stra-
va se ma podavat v mensich davkach 5-6x denné&, ma
mit dostatek vldknin a ovoce (vitaminy B, C, E, mine-
raly — hlavné draslik), nema byt nadymava a drazdiva.
Cernou kavu v mnozZstvi 1-2 salky denné je mozné
povolit. Pfi nadvaze je nezbytna redukc¢ni dieta.

Spotireba kuchyriské soli zavisi na tiZi onemocnéni.
I nemocni s mirn€jSim stupném srde¢niho selhani by
méli poZivat méné€ nez 5 g NaCl denné, a to dfive, nez
jsou jim ordinovana diuretika. K tomu poslouzi
odstranéni solni¢ky ze stolu a vylou€eni potravin,
které obsahuji velké mnoZstvi soli (uzeniny, bilé peci-
vo, konzervy, mineralky). Ve stavech zavazné meéstna-
vé slabosti je nutno snizit prechodné prijem soli pod
1 g denn¢, a to predevSim odstranénim soli i z pri-
pravy pokrmu.

Allcohol je absolutné kontraindikovan pri alkoholo-
vé kardiomyopatii. U ostatnich nemocnych je povole-
na umirnéna konzumace alkoholu s maximalnim
dennim limitem 40 g pro muZe a 30 g pro Zeny (coZ
zhruba odpovida 1 pivu nebo 1-2 dcl vina denné).

Kourenti je striktné zakazano.

Tekutiny by nemély byt podstatné omezovany, pri-
jem by mél ¢init 1,5-2 1 denn€. Omezeni tekutin je
nutné v pokrocilych stadiich srde¢niho selhani
s hyponatremii, ovSem pfti pfisném sledovani bilance
tekutin a vnitfniho prostredi.

Srdecni kachexie — klinickd nebo subklinicka mal-
nutrice je pritomna pfibliZzné u 50 % nemocnych
s pokroc¢ilym srde¢nim selhanim. Je duleZitym pre-
diktorem Spatné prognézy. Podezieni na srdecni
kachexii by mélo vzniknout pri:

e télesné hmotnosti < 90 % idealni télesné hmot-

nosti

e dokumentovaném nechténém poklesu télesné

hmotnosti o > 5 kg nebo = 7,5 % z predchozi sta-
bilni télesné hmotnosti bez pritomnosti otokt
v predchozich 6 mésicich

e hodnoté BMI < 22 kg/m?2.

Nemocny se srde¢ni kachexii by se mél pokousSet
zvysit svalovou hmotu pravidelnym cvicenim. ZvySeni
té€lesné hmotnosti retenci tekutin je jevem nezadoucim.
(Doporuceni I, troven znalosti C)

6.4.3. Cviceni

Uroven fyzické aktivity zavisi na aktualnim stavu
nemocného. Pohybuje se od klidového rezimu, nejlépe
v kiesle, u nemocnych ve funkéni tfidé NYHA IV az
k bé&Zné kaZzdodenni zatéZi s vylouCenim t€Zké namahy
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u nemocnych ve funkéni tfidé NYHA I-II. S ohledem na
individualni situaci je u mnohych nemocnych v tridé
NYHA III-IV nutno uvaZovat o invalidnim ddchodu. Je
Zadouci, aby nemocni s mensim az stfednim funkénim
omezenim pravideln€ kondicné trénovali. Trénink je
indikovan u stabilizovanych nemocnych ve funkéni tridé
NYHA IHII bez malignich komorovych arytmii a jinych
kontraindikaci. Zakladem je 3-5x tydné 20-30 minut
dynamické zatéZe na trovni individualni submaximalni
zatéZe (napf. jizda na kole nebo rychla chtize), doplnéné
denni rytmickou rozcvickou. T€lesny trénink je moZno
provadét v rehabilitacnich centrech stejn€ dobre jako
doma. Pro domaéci cviceni, napf. na rotopedu, je vhodné,
aby byl nemocny zacvi¢en v rehabilita¢nim zarizeni, kde
je mu zatéZovym testem také stanovena intenzita tré-
ninku. Izometrické, prip. rezistenc¢ni cviceni (pohyb proti
odporu - posilovani) neni doporuceno, neni vSak kon-
traindikovano, nutnosti je ale naucit nemocného sprav-
né dychat (neprovadét Valsalviiv manévr!)

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

6.4.4. Cestovani

Cestovani do prili§ horkych kraji a do oblasti s vyso-
kou vlhkosti vzduchu se nedoporucuje. Stejné tak
neni vhodny pobyt ve vysoké nadmorské vySce. Nedo-
porucuji se dlouhotrvajici lety, pri kterych hrozi
dehydratace, otoky dolnich koncetin, vznik hluboké
Zilni trombézy. Naopak, pred dlouhodobymi cestami
autobusem davame prednost letecké doprave.
(Doporuceni I, uroven znalosti C)

6.4.5 Sexualni aktivita

Neni mozZzné diktovat sexualni aktivitu. DuleZité je
uklidnéni uzkostného nemocného a jeho casto jesté
uzkostnéjsiho partnera. Nékdy je vhodné doporucit
navstévu u psychologa. PouZiti sublingualniho nitro-
glycerinu pred sexudlni aktivitou mutze byt vhodné
u vybranych nemocnych. PouZiti inhibitord PDEb5
(sildenafil, tadalafil a vardenafil aj.) je nezadouci
u nemocnych s téZkym srdecnim selhanim (NYHA
III-1V) a je absolutné kontraindikovano u nemocnych
pouzivajicich nitraty.®® Inhibitory PDE5 lze (podle
literarnich udajii bezpe¢né€) podavat u nemocnych
lé¢enych antihypertenzivnimi 1éky (ACE-I, ARB, be-
tablokatory, diuretika, vapnikovi antagonisté ...), a to
i kombinaci nékolika antihypertenziv soucasné.®?
Pacienti ve funkéni tridé NYHA II maji nizké riziko
dekompenzace, pacienti NYHA III-IV vysoké riziko
dekompenzace pri sexualnim styku.

U Zen ve fertilnim véku s pokrocilym srdeénim
selhanim (zavazna dysfunkce LK, NYHA III-IV) se
doporucuje ochrana pred ot€hotnénim.

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

6.5. Farmakologicka 1écba

6.5.1. Inhibitory ACE (ACE-I)

Inhibitory ACE nepochybné predstavuji nejvétsi
pokrok v 1écbé chronického srde¢niho selhani
v poslednim desetileti. Jsou dnes pri chronickém
srdeénim selhani i prfi asymptomatické systolické
dysfunkci levé komory léky prvni volby.“*111) Pro
malokterou skupinu lékt existuji tak jednoznacéné
a presvédcivé diikazy prospéSnosti jako pro inhibi-
tory ACE v 1lé¢bé srde¢niho selhani. Metaanalyza
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klinickych studii ukazala, Ze primérny pokles mor-
tality je o 23 % a souctu mortality a morbidity (vyja-
drené poc¢tem hospitalizaci) dokonce o 35 %. Vyjadri-
me-li to jinak, pak lé¢enim 1 00O nemocnych se
srde¢nim selhanim inhibitory ACE po dobu jednoho
roku se zabrani 13 umrtim, 65 hospitalizacim pro
zhorSeni srde¢niho selhani a 99 hospitalizacim
z jakéhokoliv dtivodu.

Na naSem trhu je k dispozici fada inhibitortt ACE,
lisicich se predevsim farmakokinetickymi vlastnost-
mi. Tak napf. captopril ma kratkodoby ucinek a je
treba ho podavat 3x dennég, enalapril se podava
2x denné, ostatni se podavaji vétSinou 1x denné€. Roz-
dily v jejich téincich a ve vyskytu neZadoucich ucin-
kt jsou vSak nepodstatné. Vzhledem k individualni
hypotenzni odpovédi nemocnych a moZnému zhorSe-
ni renalnich funkci (zejména u starSich nemocnych
s preexistujici chronickou rendalni insuficienci) je
nutné lécbu zahajovat malou, tzv. testovaci davkou,
a davku postupné zvySovat aZ do maximalni tolerova-
né. Prehled inhibitort ACE a jejich doporucené dav-
kovani pri chronickém srde¢nim selhani jsou uve-
deny v tabulce VIII (uvadime jen ty inhibitory ACE,

které maji prokdzany ucinek v mortalitnich stu-
diich).(44,90.l19.121.131]

Tabulka VI
Doporuéené denni davky inhibitortt ACE
pfi chronickém srdeé¢nim selhani

Lééivo Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)
Captopril 3 x6,25 3 x 25-50
Enalapril 1-2 x 2,5 2 x 10-20
Lisinopril 1x2,5 1 x 20-40
Perindopril 1x2 1x8
Ramipril 1x1,25-2,5 1x10
Trandolapril 1 x0,5-1,0 1x4

Inhibitory ACE-I jsou indikovany k 1é¢bé& nekompli-
kované hypertenze jako prevence rozvoje hypertrofie
levé komory, srde¢niho selhani a diabetes mellitus.
(Doporuceni I, iroven znalosti A)

Inhibitory ACE jsou indikovany u kazdého nemoc-
ného se symptomatickym CHSS, které vzniklo na
podkladé systolické dysfunkce levé komory, pokud
nema kontraindikace nebo je netoleruje. Samozrejmeé
by jimi méli byt 1é¢eni vSichni nemocni, kteri uZivaji
diuretika. U nemocnych s asymptomatickou systolic-
kou dysfunkci levé komory zmensuji pravdépodob-
nost rozvoje srdecniho selhani. Pri stfedné téZkém
a téZkém CHSS zmensuji obtiZe nemocnych, zvysSuji
toleranci zatéZe, snizuji pocet nutnych hospitalizaci
pro zhorSeni srde¢niho selhani ¢i z jinych kardio-
vaskularnich dtvodtl a vyznamné sniZuji mortalitu.
(Doporuceni I, iroven znalosti A)

U nemocnych s diastolickym srde¢nim selhanim byly
ACE-1 zkoumany v né€kolika mensich klinickych stu-
diich, kde se ukazaly jako bezpecné a zlepSovaly nékte-
ré echokardiografické parametry a zvySovali toleranci
zat€ze.'19 Prvni ukoncend, randomizovand, dvojité sle-
pa morbi-mortalitni studie PEP CHF byla prezentovana
na podzim roku 2006 (pfedbéZné tidaje, hodnoty p se
mohou jesté€ mirné ménit).?* U 850 nemocnych rando-
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mizovanych na lé¢bu perindoprilem ¢i placebem byl
po roce sledovani trend k poklesu celkové mortality
(p = 0,55), primarni cil — mortalita a neplanovana hospi-
talizace pro srdec¢ni selhani — byl sniZzen na hranici sta-
tistické vyznamnosti (p = 0,055), neplanovana hospitali-
zace pro srdecni selhani byla vyznamné sniZena pri 1écbé
perindoprilem (p = 0,33) a kvalita zivota (NYHA a zateé-
zovy test) byla zlepSena (p = 0,03). Na zdkladé téchto
vysledkti mtiZzeme inhibitory ACE (perindopril) povaZovat
za 1ék volby u diastolického srde¢niho selhani.
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

Inhibitory ACE jsou dobre snaSeny. NeZadouci
ucinky nejsou, s vyjimkou hypotenze a drazdivého
kasle, ¢asté. Jsou to: zhorSeni rendalni insuficience
(Gast&jsi u starych lidi), kozni vyrazky, angioneurotic-
ky edém, poruchy chuti, vzacné leukopenie a glome-
rulopatie s proteinurii. Nebezpe¢na mtize byt kombi-
nace s kalium Setficimi diuretiky (vyjma malych
davek spironolactonu) nebo pokracujici suplementa-
ce kalia pri soucasné diuretické 1é¢b&é pro moZny
vznik hyperkalemie. Kontraindikacemi jejich podani je
téZ8i rendlni insuficience (kreatinin > 259 pmol/1 je
povaZzovan za kontraindikaci, ve vétSiné€ klinickych
studif byla koncentrace kreatininu > 180 umol/1 vylu-
covacim kritériem), hyponatremie a hypovolemie po
predchozi masivni diuretické 1é¢bé, absolutni kontra-
indikaci pak oboustranna stenéza renalnich tepen
a vyskyt angioneurotického edému v anamnéze
a téhotenstvi (pro teratogenni ug¢inky). Uporny drazdi-
vy kaSel se objevuje u 5-10 % nemocnych a obvykle
vede k nutnosti vysazeni inhibitoru ACE. Zména pre-
paratu za jiny obvykle nepomtiZe, vzacné€ kasel vymi-
zi po sniZeni davky. Pri suchém kasli je indikovana
zameéna inhibitory ACE-I za antagonistu All.

Tabulka IX ukazuje postup pri zahajeni 1écby inhi-
bitory ACE.

Tabulka IX
Postup pii zahajeni 1écby inhibitory ACE

1. Pred zahajenim 1écby se vyvarovat vysokych
davek diuretik pro mozny vznik hypovolemie,
diuretikum na 24 hodin vysadit.

2. Prvni davku inhibitoru ACE je moZné podat
vecer pred spanim, aby se minimalizoval
mozny hypotenzivni i¢inek. Zahajuje-li se 1écba
rano, je vhodné nemocného po né€kolik hodinach
(3-4 hod.) sledovat, véetné kontrol TK.

3. Zacinat vZdy malou, tzv. testovaci davkou
a zvolna titrovat az k doporu¢enym
udrzovacim davkam.

6.5.2. Blokdtory receptoru 1 pro angiotenzin II
(ARB - angiotensin receptor blocler)

Blokada renin-angiotenzinového systému inhibitory
ACE ma nékolik limitaci. Pfedevsim je to casty vyskyt
suchého drazdivého kasle, jako dusledek zpomalené
degradace bradykininu, ktery je v 5-10 % pripadt
pric¢inou nutnosti ukondit 1éc¢bu inhibitory ACE. Dalsi
nevyhodou je moZna aktivace non-ACE cest konverze
angiotenzinu I na angiotenzin II (chymézova cesta
a dalsi), coz muize vést k poklesu tucinku inhibitort
ACE. Tyto cesty jsou aktivovany predevsim pri dlou-
hodobém podavani ACE-I. Navic nékteré inhibitory
ACE blokuji aktivitu predevsim plazmatického ACE,
mnohem méné jiz tkannového ACE. V posledni dobé se
dale zdGraznuje vyznam jednotlivych receptortt pro
angiotenzin II.

Prvni klinické studie s ARB u chronického srdec¢-
niho selhani prokazaly zlepSeni hemodynamickych
parametri a zlepSeni tolerance zatéze. Dalsi studie
prokazaly srovnatelny uc¢inek ARB na mortalitu
a morbiditu nemocnych jako ACE-I. Pridani ARB
k ACE-I jiz k dalSimu sniZeni mortality nevedlo, ve
studii VALIANT po infarktu myokardu vedlo dokonce
ke zvySeni neZadoucich ucinkt, ve studii CHARM
added naopak ke sniZeni hospitalizaci.(3?

Dosavadni poznatky o blokatorech receptoru 1 pro
angiotenzin II u srde¢niho selhani a po infarktu myo-
kardu mtiZeme shrnout:

e Indikace ARB jsou shodné s indikacemi pro

ACE-I. ARB jsou indikovany pfi intoleranci ACE-I
(Doporuceni I, iroven znalosti A).

e Nemame dukaz, Ze ARB jsou lepsi nez ACE-I,
proto lékem volby u srde¢niho selhani jsou jen
pri intoleranci ACE-I.

e Vyhody kombinaé¢ni 1é¢by ACE-I a ARB na umrt-
nost nebyly potvrzeny. Vhodna je tato kombina-
ce u nemocnych s nedostate¢né kontrolovanou
hypertenzi nebo s vyraznéjsi proteinurii. Kombi-
nacni lécba sniZuje pocet hospitalizaci pro
srdec¢ni selhani.

(Doporuceni Ila, troven znalosti B)

Doporucené tuvodni a cilové davky ARB (uvadime
pouze ARB u nichZ existuji mortalitni studie u srdec-
niho selhani) ukazuje tabulka X.

Tabulka X
Doporucené denni davky ARB u chronického
srde¢niho selhani

4. V pruabéhu titrace kontrolovat kazdych 3-5 dnti
rendalni funkce a iontogram. Po dosaZeni udrZovaci
davky, je-li nemocny stabilni, sta¢i tyto kontroly
provadét l1krat za 3 a pozdéji 1krat za 6 mésict.
JestliZze se rendlni funkce zhorsuji, je vétsinou
treba lécbu prerusit.

5. Pri zah4jeni 1é¢by nikdy soucasné nenasazovat
kalium Setrici diuretika! Zavedené kalium
Setfici diuretikum sniZit ¢i vysadit a podavat
jen v pripadé perzistujici hypokalemie.

6. Nepodavat nesteroidni antirevmatika,
sniZuji ti¢innost inhibitort ACE.

7. Po kazdém zvySeni davky zkontrolovat
za 1-2 tydny krevni tlak.
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Genericky nazev Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)

Candesartan 1x4 1 x 8-16
Losartan 1x25 1 x 50-100
Valsartan 2 x 40 2 x 80-160

Podobné jako u inhibitord ACE zahajujeme lécbu
davkou rovnajici se asi jedné Ctvrtiné cilové davky
a v tydennich az 14dennich intervalech titrujeme
davky k cilovym hodnotam.

6.5.3. Betablokdtory
Betablokatory jsou doporuc¢eny vSem symptomatic-
kym nemocnym se srde¢nim selhanim (NYHA II-1V)
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ve stabilizovaném stavu, jak ischemické tak neische-
mické etiologie a sniZenou EF, pokud nemaji kontra-
indikace podavani. Jejich priznivy vliv na mortalitu,
funkéni zlepSeni a oddaleni progrese srde¢niho selha-
ni byl pozorovan bez rozdilu pohlavi, v€ku, funkéni
klasifikace, hodnoty ejekéni frakce ve studiich:
US Carvedilol Trials, ANZ HFT, CIBIS II, MERIT-HF,
COPERNICUS a SENIORS. “36:89.139)

(Doporuceni I, droven znalosti A)

Po infarktu myokardu jsou BB indikovany vzdy
(vyjma KI) i u nemocnych s asymptomatickou dysfunk-
ci levé komory (NYHA I) v kombinaci s ACE-I/ARB, stu-
die CAPRICORN.!1®
(Doporuceni I, uroven znalosti B)

Vzhledem k rtznym klinickym téinktm betablo-
katort1 u srdeéniho selhani'®!2% jsou pro 1é¢bu dopo-
ruceny pouze ty BB, které maji jednoznacné pozitivni
mortalitni tidaje z dvojité slepych, multicentrickych
studii: bisoprolol, carvedilol, metoprolol sukcinat
ZOK a nebivolo].©4.129
(Doporuceni I, droven znalosti A)

Ovlivnéni mortality betablokatory je aditivni
k uc€inktim inhibitorda ACE (CARMEN). Nejde tedy

Tabulka XI
Doporucené postupy pii zahajeni 1écby BB
a postup pri zhorSeni pri 1écbé

Prakticka doporuceni pro 1éébu betablokatory u CHSS

1. Pacient musi byt klinicky stabilizovan na zavedené
konven¢ni medikaci srde¢niho selhani (inhibitory
ACE, diuretika, popf. digoxin). Pacienti ve funkéni
tridé NYHA IV musi byt hemodynamicky stabilizo-
vani (tzn. na peroralni diuretické 1é¢b¢).

Zahajit postupnou titraci tivodni malé davky.

Davku postupné zvySovat po 2-4 tydnech za pred-
pokladu, Ze je nemocnym dobre tolerovana

a za téchto podminek se snazit o cilovou davku.
Pri kazdé kontrole sledovat TK a TF, klinicky stav
nemocného a prip. zmény hmotnosti

(zvySeni mutiZe znamenat retenci tekutin).

4. Upozornit nemocného na moznost prechodného
zhorSeni obtiZi pri zahajovani 1é¢by betablokatory.

5. Pfi podavani betablokatortl si musime uvédomit,
Ze ke klinickému zlepSeni pacientti dojde
azZ po 3-6 mésicich neprerusené 1écby.

Postup pfi objeveni se nezadoucich uéinku

1. Pri hypotenzi upravit davku ACE-I ¢i diuretik a zpo-
malit titraci BB.

2. Pri prechodném zhorSeni srde¢niho selhani
na pocéatku lécby betablokatory zvysit davku
ACE-I nebo diuretik a zpomalit titraci aZ do odezné-
ni nezadouciho jevu.

3. Pridat do 1écby digoxin, pokud jej nemocny nedostava.

BB nahle nevysazovat, ale ponechat nizsi davku,

5. Davky betablokatorti zvySovat pomaleji do dosaZeni
maximalni davky nebo maximalni tolerované davky.
Vedlejsi ticinky, které mohou limitovat davku, jsou
bradykardie, slabost, iinava a gastrointestinalni
symptomy.
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o konkurenéni skupiny 1ékti, optimalni je jejich kom-
binace. Priznivy ucinek betablokatort je vysvétlovan
predevSim sniZenim napéti sympatoadrenalniho
systému, sniZenim srdec¢ni frekvence, prodlouZenim
diastolické periody a u¢inkem antiarytmickym. 100

Jak ukazala studie CIBIS III, je moZno zacit 1écbu
srde¢niho selhani bud betablokatorem a pridat inhi-
bitor ACE anebo naopak. Nejvhodné&jsi u lehéich
forem selhani se znamkami sympatikotonie je zacit
betablokatory a po skonceni titrace pridat inhibitory
ACE ¢i sartany, u té€Z8ich forem stabilizovat nemocné-
ho ACE-I/ARB prip. diuretiky a poté zah4djit titraci
betablokatory. DuleZité je podavat vzidy obé lékové
skupiny, pokud nejsou pritomny kontraindikace.29

Lécba betablokatory by méla byt u srde¢niho selha-
ni zahdjena a vedena pod dohledem zkuSeného 1ékare
s kardiologickym zamérenim. Pouze nemocni s tézZkymi
formami CHSS (NYHA III-1V), relativnimi kontraindika-
cemi (sklon k bradykardii, nizky krevni tlak), s pode-
zfrenim na chronickou obstrukéni plicni nemoc -
CHOPN pod vedenim kvalifikovaného kardiologa. Zhru-
ba asi u 25 % nemocnych totiZ dochazi v prvnich tyd-
nech k prechodnému hemodynamickému a symptoma-
tickému zhorSeni. MtZe se zhorSit dusSnost, otoky,
vykonnost nemocného, apod. Na to je treba reagovat
upravou medikace, napf. zintenzivnénim diuretické
1écby, popft. pfidanim digoxinu. Lécba se musi zahajo-
vat u klinicky stabilizovaného nemocného bez inotrop-
ni podpory, velmi nizkymi davkami a davka se pak zvol-
na a opatrné titruje; obvykle tak, Ze se zdvojnasobuje
kazdé dva tydny aZ do dosaZeni cilové udrZovaci davky.
Doporucené postupy pri zahajeni a zhorSeni pri 1écbé
jsou uvedeny v tabulce XI, doporuc¢ené davky v tabul-
ce XII (uvadime pouze BB, u nichZ existuji mortalitni
studie u srde¢niho selhani).70-80.114.123,128)

Tabulka XII
Uvodni a cilové davky betablokatorti

Genericky nazev Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)

Bisoprolol 1x1,25 1x10
Carvedilol 2 x 3,125 2x25
Metoprolol ZOK 1x25 1 x 200
Nebivolol 1x1,25 1x10
Musime respektovat absolutni kontraindikace

betablokatorti: astma bronchiale, tézké formy CHOPN,
symptomatické bradykardie a hypotenze. U relativnich
kontraindikaci vZdy zvaZujeme riziko ve srovnani
s prospéchem: diabetes mellitus s moZnymi hypogly-
kemickymi stavy, leh¢i formy CHOPN (zde provést pred
nasazenim spirometrické vySetfeni s naslednym otes-
tovanim BB), ICHDK.

6.5.4. Diuretika

Diuretika predstavuji symptomaticky zaklad lécby
nemocného s meéstnanim v plicnim nebo systémo-
vém obéhu, ovSem v kombinaci s inhibitorem ACE
a betablokatorem. Diuretika nepodavame u nemoc-
nych asymptomatickych, bez otokt1 a bez dusSnosti.
Pfi mirném stupni selhani jsou lékem volby thiazido-
va diuretika, pri téZSim stupni diuretika Kklickova
(u nas nejcastéji furosemid). Pfi nedostatec¢né odpo-
védi lze 1éky z téchto skupin kombinovat.@43:124)
(Doporuceni I, iroven znalosti C)
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Diuretika, jako léky plicniho méstnani nebo peri-
fernich otokt s ustupem dus$nosti a zvySenim tole-
rance zatéZe, jsou indikovana jednoznac¢né.
(Doporuceni I, uroven znalosti A)

Diuretika vSak nemaji dvojité slepou, mortalitni
studii, jsou podavana ve vétSin€ pripadt v kombi-
naci s léky ovliviiujici renin-angiotenzinovy systém
a betablokatory.

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

U téZkych forem srde¢niho selhani je vyhodna
kombinace klickovych a thiazidovych diuretik.12)
Davkovani diuretik je uvedeno v tabulce XIII.

Tabulka XIII
Davkovani diuretik u srde¢niho selhani
v ambulantni praxi

Diuretika Inicialni Maximalni denni
davkovani (mg) davka (mg)
Furosemid 20-40 250-500 mg
Hydrochlorothiazid 12,5-25 50 -75 mg
Chlorthalidon 12,5-25 50 mg
Indapamid 1,25-2,5 5 mg
Amilorid 2,5mg s ACE-I/ 20 mg s ACE-1/
ARB 5 mg ARB 40 mg
bez nich bez nich

Zakladni zasadou pro davkovani diuretik je snaha,
aby nemocny nemél priznaky méstnavé slabosti a na
druhé stran€ aby nebyl dehydratovan. Nemocny, se
kterym je dobra spoluprace, muZe ménit davku diu-
retik podle svého aktualniho stavu, napt. podle denni
hmotnosti. Lécbu zahajujeme niZSimi davkami spolu
s ACE-I/ARB, pri poklesu glomerularni filtrace (GFR)
pod 0,5 ml/s nedavame thiazidova diuretika (jsou
neucinnd), pouze je miiZzeme pridat do kombinace
s klickovymi.“®

Je nutno aktivné sledovat nezadouci ti¢inky diure-
tik — hypovolemii, zhorSeni rendlnich funkci, hypoka-
lemii, hypomagnezemii, hyponatremii, hyperurikemii,
poruchu glukézové tolerance, poruchy acidobazické
rovnovahy, u amiloridu naopak hyperkalemii.

Prfi nedostatec¢né diuretické odpovédi: zvysSime
davku i dvakrat denn€, kombinujeme klickova a thia-
zidova diuretika, patrdme, zda-li nemocny neuZiva
nesteroidni antiflogistika ¢i jiné 1éky sniZujici diuré-
zu. Nyni jsou v Kklinickych studiich ovéfovana aqua-
retika — antagonisté vazopresinu (tolvaptan, coniva-
ptan, lixivaptan), ktera se jevi velmi nadé&nymi
u nemocnych s hyponatremii a zhorSenym srde¢nim
selhanim.®9

6.5.5. Blokdtory aldosteronu (BRA)

Hyperaldosteronismus, ktery jako souc¢ast neuroen-
dokrinni aktivace, provazi srde¢ni selhani, zptisobuje
depleci drasliku a horc¢iku, v myokardu zptisobuje
fibrézu a blokuje zpétné vychytavani noradrenalinu.
Zhorsuje tak funkci myokardu a zvySuje sklon k aryt-
miim. V cévnim feciSti zhorSuje funkci endotelu,
zhorSuje poddajnost tepen zvySenim obsahu kolage-
nu a poskozuje mikrocirkulaci (zmény aZ charakte-
ru vaskulitidy). ZvySena koncentrace aldosteronu je
jen omezen€ a doc¢asné ovlivnhéna podanim inhibitort
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ACE nebo antagonisti angiotenzinovych receptorti
(-aldosterone escape”).

Na zakladé vysledkt studie RALES (Randomized
Aldactone Evaluation Study), ktera prokazala priznivé
ovlivnéni prognézy (redukce mortality o 30 %) a symp-
tomatologie, je indikovana 1é¢ba nizkymi davkami spi-
ronolaktonu u nemocnych s ejekéni frakci levé komo-
ry (EF LK) < 35 %, ktefi jsou ve funkéni trfidé NYHA
[II-IV nebo meéli recentné epizodu obéhové dekom-
penzace a jsou léceni klickovym diuretikem. Zaklad-
ni davkovani je 25 mg denn€. V pripadé tendence
k hyperkalemii pri této davce ma byt davka sniZena na
polovinu, pripadné upravena ostatni medikace, vysa-
zeni spironolaktonu je aZ posledni volbou. V pripadé
refrakterniho srde¢niho selhani bez hyperkalemie, pti
zakladni davce, lze pripadné zvySit davku na 50 mg
denné za peclivého monitorovani kalemie.
(Doporuceni I, iroven znalosti B)

Po zverejnéni vysledktu studie RALES, kde byl
vyskyt hyperkalemie minimalni, se rozsirilo podavani
spironolaktonu u nemocnych se srde¢nim selhdnim
a soucasné se vyrazné zvysil vyskyt zavazné hyperka-
lemie. Je proto nutné dodrZovat indikaéni (viz vySe)
a vylucovaci kritéria studie RALES. Lécba antago-
nistou aldosteronu nema byt vibec zahajena pfi
sérovém kreatininu > 177 umol/l nebo kalemii
> 5,0 mmol/l. Je nutno dodrZovat vysSe uvedené dav-
kovani a vyhnout se soucasnému podavani jinych
kalium Setficich diuretik. Preparaty kalia nemaji
byt soucasné podavany, pokud neni hypokalemie
< 3,5 mmol/l. Kalemie by méla byt kontrolova-
na v odstupu jednoho tydne po zahajeni 1écby (ne-
bo zméné davky), dale v intervalech 4 tydnu prvni
3 meésice, pak kazdé 3 mésice do 1 roku a dale kaz-
dych 6 meésicu.

ZvySena opatrnost je namisté u starych nemoc-
nych, u kterych je riziko hyperkalemie vySSi i prfi
spravném vedeni a monitorovani 1é¢by, a u nemoc-
nych s diabetem, u kterych je ¢asté&jsi hyporeninemic-
ky hypoaldosteronismus. U nékterych nemocnych
muZe pridani spironolaktonu vést k zvySené diuréze
s rozvojem prerenalni uremie. Tuto tendenci je tfeba
vEas podchytit a sniZit davku klickového diuretika. Je
proto vhodné monitorovat nejen kalemii, ale i sérovy
kreatinin. Nejc¢ast&jSim neZadoucim ucinkem je zhru-
ba u 10 % muzu gynekomastie, ktera je imérna davce
a dobé podavani.t?

Novy antagonista aldosteronu eplerenon, ktery
nema nezadouci ucinky z ovlivnéni dalSich steroid-
nich receptort, je na zdkladé studie EPHESUS (Eple-
renone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Fai-
lure Efficacy and Survival Study) doporucovan
k 1é¢bé nemocnych po srde¢nim infarktu se systolic-
kou dysfunkci levé komory (EF < 40 %), ktefi maji
srde¢ni selhani nebo diabetes. Sir§imu uziti eplere-
nonu zatim brani ekonomicka naroc¢nost.
(Doporuceni I, iroven znalosti B)

Teoreticky lze ocekavat prinos antagonista aldo-
steronu i v méné€ pokrocilych stadiich srde¢niho
selhani a dysfunkce levé komory, ale v tomto sméru
zatim nejsou dostateéné klinické tdaje.©299

Strategie jejich podavani a davkovani ukazuji
tabulky XIV a XV.
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Tabulka XIV
Strategie podavani blokatorti receptorti pro aldosteron

Nemocny NYHA III-IV nebo po IM s dysfunkci LK

Kontrola plazmatické koncentrace drasliku (< 5 mmol/1)
a kreatininu (< 250 pmol/])

Zahajit nizkou davkou spironolaktonu 12,5-25 mg;
eplerenonu 25 mg

Kontrola plazmatické koncentrace drasliku
a kreatininu po tydnu lécby

JestliZe se zvysi plazmaticka koncentrace drasliku
nad 5,0 mmol/] snizit davku BRA na 50 %,
pri drasliku nad 5,5 mmol/1 prerusit 1écbu BRA

JestliZze po mésici pretrvavaji symptomy CHSS
a trva normokalemie zvysit davku BRA na 50 mg denné

Tabulka XV
Davkovani blokatort receptort pro aldosteron

Blokatory Inicialni Maximalni denni
aldosteronu davkovani (mg) davka (mg)
Spironolacton 12,5-25 mg 50 mg

Eplerenon 25 mg 50 mg

6.5.6. Digoxin

Z digitalisovych glykosidai se v soucasnosti u nas
pouziva vyhradné digoxin. Digitoxin u nas neni jiz
nékolik let k dispozici. Podle vysledkti studie DIG
neovliviiuje digoxin celkovou mortalitu.29 Snizuje
pocet hospitalizaci pro zhorSeni srde¢niho selhani
a mortalitu na srde¢ni selhani, naopak nevyznamneé
zvySuje ostatni kardiovaskularni mortalitu. Dodatec¢-
né analyzy vysledki studie DIG naznacily zvySené
riziko tmrti pfi uZivani digoxinu u Zen, ale ne u mu-
z0.°799 Digoxin tedy zlepSuje symptomaticky stav
nemocnych se srde¢nim selhanim, ale nezlepsi jejich
prognézu. Zmirnéni symptomuti nemocnych se zda

AZ donedavna byl priznivy uc¢inek digoxinu vysvét-
lovan jeho pozitivné inotropnim ptisobenim, vedoucim
ke zlepSeni mechanické vykonnosti selhavajiciho
myokardu. Teprve nedavno byl prokazan silny vliv
digoxinu na potla¢eni sympatoadrenalni aktivace spo-
jené s chronickym srde¢nim selhanim. Je tedy otaz-
kou, zda by mél byt digoxin i nadale klasifikovan jako
pozitivné inotropné ptisobici latka. Jeho parasympa-
tomimeticky, resp. sympatolyticky ti¢inek se jevi pri
srde¢nim selhani prinejmensim stejné dualezity.

Jednoznac¢nou indikaci k chronickému podavani
digoxinu je symptomatické chronické srde¢ni selhani
pii systolické dysfunkci levé komory se soucasnou
fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor. Pri asympto-
matické systolické dysfunkci levé komory spojené
s fibrilaci sini mtiZze byt digoxin pouZit ke kontrole
srde¢ni frekvence. Kombinace digoxinu s betablo-
katorem je ale v této indikaci vyhodné€j$i neZ mono-
terapie kterymkoliv z téchto 1éku.

(Doporuceni I, uroven znalosti B)

Rozporuplné ztistava podavani digoxinu pri srdec-
nim selhani a sinusovém rytmu.
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)
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Digoxin si pro n€které vyhody stale zachovava Siro-
kou oblibu. MtZe byt podavan jednou denné, ma
velmi dobrou kratkodobou i dlouhodobou snasenli-
vost, nevznika pri n€m tachyfylaxe a je velmi levny.
Soucasny konsenzus je, Ze digoxin mutZe byt pri sinu-
sovém rytmu symptomaticky prospéSny u nemoc-
nych s manifestnim srdec¢nim selhanim a tézsi systo-
lickou dysfunkci levé komory. U téchto nemocnych
by mél byt vyzkouSen a pokud vede ke klinickému
zlepSeni, meél by byt podavan chronicky. Pokud ke
klinickému zlepSeni nevede, mélo by byt jeho poda-
vani ukonéeno. Je nepochybné, Ze radé nemocnych
s leh¢im stupném srde¢niho selhani je digoxin poda-
van zbytec¢né. Digoxin neni vhodny u srdec¢niho
selhani pri akutnim infarktu myokardu a sinusovém
rytmu, kdy je jeho ucCinek nevypocitatelny a muZe
vyvolat zavazné arytmie. Absolutné je digoxin kontra-
indikovan pri vyrazné bradykardii, sifitokomorovych
blokadach II.-III. stupné, sick sinus syndromu, syn-
dromu karotického sinu, WPW syndromu, obstruk¢-
ni formé hypertrofické kardiomyopatie, hypokalemii
a hyperkalcemii. Neti¢inna je digitalizace pfi chronic-
kém cor pulmonale, pri mitralni stenéze se zachova-
nym sinusovym rytmem, perikardialni tamponadé
a konstriktivni perikarditidé. U srde¢niho selhani na
podkladé diastolické dysfunkce levé komory je indi-
kovan pouze ke kontrole srde¢ni frekvence pii sou-
Casné tachyfibrilaci sini.

(Doporuceni I, iroven znalosti B)

Digoxin je v soucasnosti u nas jedinym pouZiva-
nym digitalisovym glykosidem, se kterym vystacime
prakticky u v8ech nemocnych. Pred zahajenim lécby
je treba stanovit renalni funkce a kalemii. Obvykla
denni davka je 0,125-0,25 mg per os, u starSich lidi
0,0625-0,125 mg, jen vyjimecné 0,25 mg. Pro chro-
nickou lé¢bu neni treba pocatecni vysycovaci davka.
Digoxin se vyluCuje témér uplné ledvinami, jeho
clearence je podobna clearenci kreatininu. Pri renal-
ni insuficienci je proto nutné denni davku redukovat,
nejlépe s pouZitim nomogramu nebo raznych vzorcu.

Také nékteré 1éky interferuji s farmakokinetikou
digoxinu a méni vyznamneé jeho biologickou dostupnost
(tabulkka XVI), proto je nutné denni davku digoxinu pii-
slusné upravit. Lé¢ebné sérové koncentrace digoxinu
jsou 0,6-1,6 nmol/l (ze studie DIG 0,6-0,9 nmol/).
Pii dodate¢nych analyzach vysledkti studie DIG vsak
byl pozorovan lepsi klinicky ui€inek pri sérovych
koncentracich 0,6-0,8 nmol/1 neZ pri koncentracich
> 0,9 nmol/1.%8

Tabulka XVI
Lékové interakce s digoxinem

Biologickou dostupnost
digoxinu zvySuje o (%)

Biologickou dostupnost
digoxinu sniZuje o (%)

Chinidin 100 Fenytoin 25
Propafenon 100 Neomycin 28
Amiodaron 70-100 Cholestyramin 25
Verapamil 70-100 Antacida 25
Indometacin 50 PAS 22
Spironolakton 30 Sulfasalazin 18

Toxicita: Protoze digitalisové glykosidy maji malou
terapeutickou S§ifi, muZe snadno dojit k toxickym
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projevam, bud pri predavkovani nebo v situacich,
které zvysuji citlivost myokardu na digoxin (ischemie,
hypokalemie, hyperkalcemie, hypotyredza, vyssi vék).
Intoxikace digoxinem se projevuje iinavou, zavratémi,
anorexii, nauzeou a zvracenim. Zvysuje se elektricka
drazdivost myokardu se vznikem arytmii. Typické
jsou sinové tachykardie se sifilokomorovym blokem
2 : 1, sinoatrialni nebo sirfiokomorové blokady, bige-
minicky vazané komorové extrasystoly. Mohou se
objevit i Zivot ohroZujici komorové tachykardie typu
,torsades de pointes®. V ucebnicich popisované zra-
kové poruchy (napf. Zluté vidéni) jsou velmi vzacné.
Stanoveni sérové koncentrace digoxinu ma pouze
orienta¢ni vyznam, pri koncentracich vys$Sich nez
2,5 nmol/1 v§ak 1ze ocekavat toxické priznaky takrka
vZdy. Nemocni s digitdlisovou intoxikaci maji vysokou
mortalitu, patfi proto na koronarni jednotku. Hlavni
léc¢ebna opatreni jsou shrnuta v tabulce XVII.

Tabulka XVII
Lécebna opatreni pri digitalisové intoxikaci

Okamzité vysazeni digoxinu.

Korekce hypokalemie, hyperkalcemie.

Pfi siniokomorové blokadé II.-III. stupné
doc¢asna kardiostimulace, ktera umozni preklenout
obdobi poruchy prevodu.

4. Pii zavaZznych komorovych arytmiich ,overdrive®
stimulace nebo nitroZilné podavana antiarytmika
tridy Ib, napfiklad trimekain.

5. Pri téZkych digitalisovych intoxikacich lze
pouZzit specifickou protilatku proti digoxinu
— digoxin-specifické ovéi Fab fragmenty
(Digitalis-Antidot RocheR). Tyto protilatky
neutralizuji nejen digoxin, ale i jeho metabolity.
Vzhledem k vysoké cené a pomérné kratké
expiraci je toto antidotum k dispozici jen
na specializovanych pracovistich,
vétsinou koronarnich jednotkach kardiocenter
a velkych nemocnic.

6. Na pouziti hemofiltrace jsou nazory kontroverzni.

6.5.7. Antiagregace, antilkkoagulace

Tromboembolické prihody jsou tfeti nejcastéjsi prici-
nou umrti u nemocnych se srde¢nim selhanim. Prici-
nou je kromeé velmi ¢asté fibrilace sini také aktivace
koagulace v dusledku poruSené funkce desticek
(zvySena aktivita P selectinu), endotelové dysfunkce
(zvySeni von Willebrandova faktoru) a prozanétli-
vé aktivace nejen u nemocnych s fibrilaci sini, ale
i u nemocnych se sinusovym rytmem, a tyto poruchy
jsou umeérné stupni levokomorové dysfunkce a zavaz-
nosti priznak.“? Nemame dukazy o tom, Ze by chro-
nicka antitromboticka lécba vedla ke sniZeni mortali-
ty nebo cévnich prihod u nemocnych se srde¢nim
selhanim a vSechny udaje jsou ziskany jen z retro-
spektivnich sledovani. V klinické praxi dosud neumi-
me dostate¢né€ presné vybrat nemocné ohroZené trom-
botickymi komplikacemi. U srde¢niho selhani probé-
hla jedina prospektivni studie srovnavajici ti€¢innost
antiagregac¢ni 1écby s Kkyselinou acetylsalicylovou
(182 mg/denné€) nebo clopidogrelem (75 mg denne)
s antikoagula¢ni 1é¢bou — studie WASH (pilotni pro-
jekt) nasledovany vlastni studii WATCH, ktera byla
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pro pomaly nabor pred¢asné ukoncena a jeji vysled-
ky nejsou hodnotitelné.?37 V soucasné dobé pro-
bih4 studie WARCEF (Warfarin Aspirin Reduced
Cardiac Ejection Fraction) srovnavajici antikoagulac-
ni a antiagrega¢ni 1é¢bu u nemocnych s chronickym
srde¢nim selhanim a sinusovym rytmem.

O ucinnosti antiagregacni 1é¢by u nemocnych se
srde¢nim selhanim a sinusovym rytmem se vedou
spory, protoZe kyselina acetylsalicylovd (ASA) muZe
oslabovat uUcinek inhibitord ACE z dtvodt sniZeni
syntézy prostaglandint v ledvinach a tato neprizniva
interakce muiZze vést k vySsi cetnosti zhorSeni srdec-
niho selhani.”®

Retrospektivni analyzy nékterych studii vSak
oslabeni t¢inku ACE-I a zvySeni vyskytu tumrti a hos-
pitalizaci pri kombinaci s nizkou davkou kyseliny ace-
tylsalicylové do 160 mg neprokazaly, zatimco kombi-
nace vyssi davky kyseliny acetylsalicylové neZ 300 mg
a inhibitoru ACE jsou spojeny s vySSim rizikem kom-
plikaci.”® Udaje o ucinnosti nebo vyhodach pouziti
blokatorti receptort ADP (ticlopidin, clopidogrel)
u chronického srdec¢niho selhani jsou nedostatec¢né.

Dnes doporucujeme 1é¢bu kyselinou acetylsalicylo-
vou vSem nemocnym, kde pri¢inou srdeé¢niho selhani
je ischemicka choroba srde¢ni, a to v davce mezi
75 mg az 160 mg/den; opatrnosti je tfreba u osob s re-
frakternim srde¢nim selhdnim s ¢astym opakovanim
dekompenzaci.

Doporuceni IIa, tiroven znalosti C

Srovnani kyseliny acetylsalicylové a warfarinu u ne-
mocnych se srdec¢nim selhanim ischemické etiologie ve
studii HELLAS neukazalo rozdil mezi skupinami,
obdobné nebyl nalezen rozdil mezi warfarinem a pla-
cebem u nemocnych s dilatujici kardiomyopatii.®@®

U srde¢niho selhani neischemické etiologie se
sinusovym rytmem bychom neméli antiagregacni
1éc¢bu pouzivat, pokud neni jiny dtvod s nebezpe¢im
tromboembolismu, a zde potom uprednostnit antiko-
agulacni 1é¢bu. Vyhody nevyhody antiagregac¢ni 1écby
ukazuje tabullca XVIII.

Tabulka XVIII
Pro a proti antiagrega¢ni 1é¢bé u srde¢niho selhani

Antiagregace je prospéSna Antiagregace nema uzitek

Interakce ASA vs.
inhibitory ACE

Zhorseni ledvinnych

funkci a hypertenze

pii 166b& ASA

Zhorseni komorbidit

— GIT intolerance, zvlasté

u starsich nemocnych

pii 166b& ASA

Mala ucinnost ASA

u nemocnych s fibrilaci sini

Srdec¢ni selhani je vétSinou
ischemické etiologie

Srdec¢ni selhani vytvari
protrombogenni stav

Antikoagulacni lécba ma u nemocnych po infarktu
myokardu bez srde¢niho selhani srovnatelnou téin-
nost s ASA. U nemocnych s fibrilaci sini je antikoagu-
la¢éni 1é¢ba plné indikovana, nebot u téchto nemoc-
nych vyrazné€ sniZuje pocet tromboembolickych prihod
oproti placebu i oproti ASA.
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Antikoagula¢ni 1lécba je vhodna u nemocnych
s CHSS a:

e s anamnézou systémové nebo plicni embolizace

e s fibrilaci sini

e s intrakardialnim trombem

e po rozsahlém Q-infarktu myokardu predni sté-
ny s aneuryzmatem

e s vyraznou dilataci levé komory neischemické
etiologie

e s ejekéni frakei pod 20 %

Ucinna antikoagulace je pfi INR 2,0-3,5, netiplna
antikoagulac¢ni 1é¢ba s INR < 2,0 je neucinna.

Heparin nebo lépe nizkomolekularni hepariny jsou
lékem volby pri akutni dekompenzaci, plicni embolii,
cerstvém intrakardialnim trombu, venézni tromboze,
predopera¢ni a pooperac¢ni pripravé. UZiva se u ne-
mocnych v transplantaénim programu.

6.5.8. Hypolipidemicka lécba

V klinickych studiich je priblizné u 2/3 nemocnych
s chronickym systolickym srde¢nim selhanim jeho
pric¢inou ischemicka choroba srdeé¢ni a pribliZn€ polo-
vina nemocnych prodélala infarkt myokardu. Na ty-
to nemocné se aplikuji vysledky statinovych studii,
a proto minula doporuceni hovorila o tom, Ze indika-
ce hypolipidemik pro nemocné s chronickym srdec-
nim selhanim ischemické etiologie je stejna jako pro
nemocné s ICHS v sekundarni prevenci.*!? Problé-
mem vSak je, Ze prakticky ze vSech statinovych studii
byli nemocni s manifestnim srdeénim selhanim
vylouceni. Proto pro nemocné se srde¢nim selhanim
nemame v soucasnosti zadné dukazy o tom, Ze jim
hypolipidemicka 1é¢ba prinasi prospéch. Naopak,
v mnoha observac¢nich studiich jsou nizké plazmatic-
ké koncentrace cholesterolu u nemocnych s chronic-
kym srde¢nim selhdnim spojeny s horsi prognoézou.
Je mozZzné, Ze nizké plazmatické koncentrace cho-
lesterolu jsou spiSe neZ pri¢inou horsi prognézy
markerem pokroc¢ilého srde¢niho selhani a katabo-
lického stavu, a proto jsou v observac¢nich studiich spo-
jeny s horSi prognézou. Mohou tedy byt dtsledkem,
nikoliv pri¢inou prognosticky zavazného stavu. V sou-
¢asnosti probihaji dvé velké prospektivni randomizo-
vané a dvojité slepé mortalitni/morbiditni studie
(CORONA a GISSI-HF), které maji odpoveédét na otazku,
zda hypolipidemicka 1é¢ba statinem prinasi nemocnym
s chronickym systolickym srde¢nim selhanim prospéch
¢i nikoliv.®%® Dokud nebudou znamy jejich vysledky,
neni mozné dat jednoznac¢né doporuceni k podavani
statini nemocnym se srdeé¢nim selhanim. Neni vSak
dtavod se domnivat, Ze statiny budou na vyvoji koro-
narni aterosklerézy ptisobit jinak u nemocnych s ICHS
a dysfunkci LK neZ bez dysfunkce.

(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

6.6. Doporuceni pro farmakologickou 1écbu
systolického srdeéniho selhani

6.6.1. Asymptomaticka dysfunkce LK

Pii prukazu vyrazné dysfunkce LK (EF < 35 %) je indi-
kovano podavani inhibitortt ACE. Tento pristup pro-
kazateln€ sniZuje imrtnost, zvlasté u nemocnych po
prodélaném srde¢nim infarktu. U komorové dysfunk-
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ce po srdeénim infarktu jsou navic indikova-
ny betablokatory. Pii fibrilaci sini je nutné pokusit se
obnovit sinusovy rytmus.

(Doporuceni I, iroven znalosti C)

6.6.2. Symptomaticka systolickd dysfunkce LK
(NYHA II-11I)

U nemocnych bez retence tekutin je indikovano poda-
ni inhibitord ACE v kombinaci s betablokatory,
u nemocnych se znamkami retence tekutin je vhodna
kombinace inhibitort ACE, betablokatorti a diuretik.
Po tistupu znamek méstnani se pokracuje 1é¢bou inhi-
bitorem ACE a betablokatorem, pripadné s podavanim
malé davky diuretika. Pokud je pritomna hypokalemie,
lze pridat antagonisty aldosteronu. U nemocnych
s fibrilaci sini, vyraznou dilataci levé komory a/nebo
s pritomnosti protodiastolického cvalu je indikovano
podani digoxinu. Pacienti, ktefi maji sinusovy rytmus,
uZzivaji digitalis a dojde u nich ke zlepSeni, by méli
v podavani digoxinu pokracovat. U pacientt, kteri
zustavaji symptomaticti nebo se jejich stav zhorsi, lze
zvazit podani blokatoru receptoru 1 pro angiotenzin 2.
(Doporuceni I, iroven znalosti A-C)

6.6.3. Zhorsujici se srdecni insuficience
(NYHA III-1V)

Progrese srdec¢ni insuficience muZe byt zptisobena
nepatricnou zmeénou lé¢by, Spatnou spolupraci ne-
mocného nebo jinymi zhorSujicimi faktory (ischemie
myokardu, arytmie, infekce, plicni embolie, hyperten-
ze). Pokud vSechny tyto faktory vylou¢ime, zvySuji se
davky diuretik a diuretika se kombinuji (klickova di-
uretika s thiazidy) a prida se blokator aldosteronu.
Pridava se digoxin nebo vazodilata¢ni latky podle pra-
videl uvedenych vySe. Dulezita je titrace davky inhibi-
toru ACE aZ do nejvyssi, ktera je tolerovana. Zvazu-
ji se nefarmakologické postupy — resynchronizacni
1é¢ba, aneuryzmatektomie, revaskularizace, operace
chlopni, popr. transplantace srdce.

(Doporuceni I, iroven znalosti A-C)

6.6.4. Termindlni srdec¢ni insuficience
U nemocného v tomto stadiu se zvaZuje transplantace
srdce. Prechodné zhorSeni lze zvladnout pomo-
ci farmakologické podpory (katecholaminy, levosimen-
dan, inhibitory fosfodiesterazy IIl), zavedenim mecha-
nické podpory nebo ultrafiltrace ¢i dialyzy. Tyto postu-
py maji obvykle docasny ucinek a pouze nam dovoluji
preklenout dobu do provedeni srde¢ni transplantace.
Paliativni 1é¢ba zahrnuje podani opiatti na odstra-
néni symptomd.
(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

Zasady farmakologické 1é¢by chronického systolic-
kého srde¢niho selhani shrnuji tabulky XIX a XX.

6.7. Doporuéeni pro farmakologickou 1é¢bu
diastolického srde¢niho selhani

Na rozdil od systolického srdeé¢niho selhdani mame
pro 1é¢bu diastolického srde¢niho selhani stale nedo-
statek dtkazti z klinickych studii. Situace je dale
komplikovana tim, Ze dosud neexistuji spolehliva dia-
gnosticka kritéria diastolické dysfunkce levé komory.
Proto se také stale pouzivaji dva terminy — diastolické
srde¢ni selhani a srde¢ni selhani se zachovanou
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Tabulka XIX
Zasady farmakologické 1é¢by chronického srde¢niho selhani - 1

Stupeini zavazZnosti Lék volby
1. Asymptomaticka dysfunkce levé komory srdec¢ni ACE-I
neischemické etiologie (NYHA I, EF 20-40 %)
2. Asymptomatickd dysfunkce levé komory srde¢ni ACE-I + BB + ASA
ischemické etiologie (NYHA I, EF 20-40 %)
3. Symptomaticka diastolicka dysfunkce neischemické ACE-I + diuretika (BB?, verapamil?)
etiologie (NYHA II-III, EF > 40 %)
4. Symptomaticka diastolickd dysfunkce ischemické ACE-I + BB + diuretika + ASA
etiologie (NYHA II-III, EF 2 40 %)
5. NYHA II-III, EF 20-40 % ACE-I + BB + diuretika (digoxin pfi fibrilaci
sini a/nebo III. ozve)
6. NYHA II-II, EF < 20 % ACE-I + BB + diuretika + digoxin + spironolacton
(antikoagulace?)
7. NYHA IV ACE-I + BB + diuretika + digoxin + spironolacton
+ nitraty? + antikoagulace? + dopamin?
+ levosimendan? + dalsi i. v.?
8. NYHA IV, EF < 20 %, VOgax. < 14 ml/min/kg, Pravdépodobny kandidat srdec¢ni transplantace
vék < 65 let

Poznamlca 1: Pii fibrilaci sini snaha obnovit sinusovy rytmus (neni-li kontraindikace), neni-li to mozZné, pak vzdy

antikoagulace, neni-li kontraindikace.
Poznamica 2: Dtisledna kontrola diabetes mellitus.

Poznamlca 3: Optiméalni koncentrace lipidti a optimélni krevni tlak nejsou znamy, u ischemické etiologie se doporu-

¢uji hodnoty uZivané v sekundarni prevenci ICHS.
Poznamka 4: Pti intoleranci ACI pouzivame ARB.

Tabulka XX
Zasady farmakologické 1éc¢by chronického srde¢niho selhani — 2

Stupen Vliv na morbiditu/mortalitu Vliv na symptomy
NYHA I ACE-I (ARB u ACE-I intolerantnich) Snizit/vysadit diuretika
Pokracovat v betablokatorech, je-li po infarktu myokardu
Pokracovat v blokatorech aldosteronu, je-1i po infarktu myokardu
NYHA II ACE-I (ARB u ACE-I intolerantnich) Diuretika
Pridat betablokatory (vzdy)
Pridat blokatory aldosteronu je-li po infarktu myokardu
NYHA III ACE-I (ARB u ACE-I intolerantnich) Diuretika
Pridat betablokatory (vZdy) Digitalis
Pridat blokatory aldosteronu (vzdy)
NYHA IV ACE-I + ARB + betablokatory + blokatory aldosteronu Diuretika
Digitalis
dalsi

ejekéni frakei (systolickou funkci). Nemusi jit vZdy
o identické stavy a ani jejich 1écba nemusi byt
nezbytné totozna. Pri chybéni presvéd¢ivych dikazt
je farmakologicka lécba diastolického srdec¢niho
selhani prevaZzné spekulativni a empiricka, i kdyz
zaloZena na dobrych teoretickych predpokladech.

NejcastéjSimi pricinami diastolické dysfunkce jsou
ischemie myokardu, hypertenze a hypertrofie myokar-
du. Tyto vyvolavajici pric¢iny by vZzdy mély byt spravné
identifikovany a adekvatné léceny. To jsou nepochyb-
opatfeni. Také stavy, které zhorSuji diastolickou dys-
funkci by mély byt co nejdfive rozpoznany a odstrané-
ny. Jedna se predevsim o tachyarytmie a z nich nej-
castéji o fibrilaci sini. Kdykoliv to je mozZné, mél by byt
obnoven a udrZen sinusovy rytmus. DulezZita je také
kontrola srde¢ni frekvence, protoZe pti tachykardii se
diastolicka funkce obou komor zhorsuje.
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Neexistuji Zadné 1éky, které by specificky zlepSova-
ly relaxaci myokardu (mély pozitivné lusitropni Gci-
nek) nebo primo zlepSovaly diastolickou funkci
komor. Nékteré 1éky ji ale mohou zlepSovat nepfimo,
napr. zpomalenim srde¢ni frekvence a prodlouZenim
diastolické periody nebo regresi hypertrofie myokar-
du. Mame k dispozici jen utrZkovité a nepresveédcivé
informace z klinickych studii o prospésnosti nékte-
rych 1ékt. U nevelkého po¢tu nemocnych se srdec-
nim selhdnim a zachovanou ejekéni frakci ve studii
DIG vedl digoxin ke stejnému symptomatickému zlep-
Seni jako u nemocnych se systolickym srde¢nim selha-
nim. Inhibice renin-angiotenzinového systému bloka-
torem receptort pro angiotenzin Il candesartanem ve
studii CHARM Preserved sniZila vyznamné pocet hos-
pitalizaci pro srdec¢ni selhani, ale kardiovaskularni ani
celkovou mortalitu neovlivnila.1%? Ve studii SENIORS
u nemocnych se zachovanou systolickou srdeéni
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funkci vedl selektivni a vazodilataéni betablokator ne-
bivolol ke sniZzeni kombinovaného cile morbidita a mor-
talita. Ve studii PEP CHF perindopril sniZoval morbi-
ditu - pocet hospitalizaci, neovlivnil vS§ak mortalitu.
Prozatim lze pro praxi formulovat pouze obecné
cile a zasady 1é¢by diastolického srde¢niho selhani:%2

1. Ddtusledné kontrolovat hypertenzi - vSechna
antihypertenziva, zejména pak inhibitory ACE
a blokatory receptorti pro angiotenzin II (ARB),
které mohou zlepSit relaxaci a navodit regresi
hypertrofie a fibrézy myokardu.

2. Predchazet a 1é¢it ischemii myokardu — co neju-
pInégjsi revaskularizace, z antiischemickych 1éktl
jsou nejvhodnéjsi betablokatory, které zlepSuji
diastolickou funkci také svym bradykardizuji-
cim t¢inkem s prodlouZenim diastoly; inhibito-
ry ACE na zabranéni neZadouci remodelace.

3. Obnovit a udrZet sinusovy rytmus u vhodnych
nemocnych, resp. koordinovanou kontrakei sini
a komor - antiarytmika, elektricka kardioverze,
katetrova ablace, dvoudutinova kardiostimula-
ce. U nemocnych, kde neni indikovano obnove-
ni sinusového rytmu, je nutna kontrola tepové
frekvence mezi 60-90 tepy/minutu.

4. Zabranit tachykardii a navodit bradykardii —
betablokatory, bradykardizujici blokatory kal-
ciovych kanalti (verapamil, diltiazem), poptipa-
de jejich opatrné kombinace s digoxinem.

5. Diuretika mohou byt nezbytna pri retenci te-
kutin. Je nutné je opatrné davkovat, aby ne-
vznikla hypovolemie, ktera by zhorSila plnéni
levé komory a tim i diastolickou dysfunkci.

6. Antiagregace a hypolipidemika pfi ischemické
etiologii podle zasad pro sekundarni prevenci
ICHS.

6.8. Eliminaéni metody

Hemodialyza¢ni metody se pouZivaji u zavazného
selhani ledvin a tam, kde je potfeba odstranit nadby-
tecnou tekutinu. Jejich zakladnim principem je di-
fuze a filtrace. Difuze je smeéna latek na zakladé
koncetra¢niho spadu na semipermeabilni membrané
(SM) a pri ultrafiltraci na zakladé tlakového gradien-
tu prechazi pres SM voda a latky v ni rozpusténé.

Pro nemocné, kde potrebujeme hlavné odstranit
pouze tekutinu bez nutnosti hemodialyzy, mame k dis-
pozici kontinualni o¢iStovaci metody, kde hlavné vy-
uzivame ultrafiltraci.

Indikaci je akutni plicni edém a méstnavé srde¢ni
selhani provazené nedostate¢nosti ledvin v disledku
hypoperfuze s neschopnosti vyloucit zadrZenou teku-
tinu (subakutni aZ chronicky edém plic, anasarka
rezistentni na farmakologickou 1é¢bu). Spolupodilet
se muZe preexistujici chronicka nefropatie (ischemic-
k& choroba ledvin, diabetick&d nefropatie, chronicka
tubulointersticialni nefritida), 1ékové poskozeni (anti-
biotika, nesteroidni antirevimatika).

(Doporuceni I, uroven znalosti B)

Nejcastéji se dnes pouZivaji kontinualni venove-
noézni hemofiltrace (CVVH) a pomald kontinudalni
ultrafiltrace (SCUF). Zakladnim principem je hemo-
Sfiltrace (HF) pfes membranu s vysokou propustnosti
pro vodu (40-80 ml h"! mm Hg!), ktera prebira funk-
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ci pfirozeného glomerularniho filtru. Rychlost filtrace
je zavisla na krevnim priitoku, propustnosti mem-
brany a filtra¢nim tlaku na membrang.©°:103

K provedeni CVVH potiebujeme: pristup do cévni-
ho rec¢isté kanylaci velkych zil dvoucestnymi katetry,
piistroj, ktery ma nékolik pump pro krevni sloZku
a pro nahradni roztok. Nahradni roztok, s denni
potfebou 10-20 litra, jehoZ zékladem je fyziologicky
roztok s mozZnosti tipravy podle elektrolytt. Je nutna
systémova antikoagulace béZnym nebo nizkomoleku-
larnim heparinem. Dale jsou vhodné postelové vahy
ke sledovani zmén hmotnosti pfi hemofiltraci.©-63

Ukazateli ispé€Sného postupu jsou plynuly pokles
télesné hmotnosti, centralniho Zilniho tlaku (CZT),
tlaku v zaklinéni plicnice (PWP), vzestup systémové-
ho tlaku a srde¢niho vydeje (SI) pfi poklesu systémo-
vé vaskularni rezistence (SVR).

Indikace pouziti UF:

e prii rezistenci na diuretika s hyponatremii,

e pri oligurii s postiZzenim renalnich funkci

e pri akutni dekompenzaci se zjevnymi znamkami

prevodnéni.

6.9. Pristrojova 1ééba

6.9.1. Kardiostimulace

Konven¢éni pravokomorova stimulace nema misto
v 1écbé CHSS, vyjimkou jsou pfipady bradykardické
indikace.*!?

(Doporuceni III, iroven znalosti A)

PribliZzné 20 % nemocnych s téZkymi formami CHSS
maji Siroky komplex QRS nad 120 ms a vykazuji poru-
chy komorové synchronie s vyznamnou mitralni
regurgitaci. Resynchroniza¢ni 1é¢ba téchto nemocnych
zlepSuje symptomy dusnosti a inavy, toleranci zatéZe,
sniZuje mitralni regurgitaci a sniZuje nutnost hospita-
lizaci, studie COMPANION a CARE-HF jasné demon-
strovaly i sniZeni timrtnosti pfi implantaci biventriku-
larniho stimulatoru (stimulace pravé siné, pravé
komory a cestou sinus coronarius lateralni stény levé
komory). Néktefi nemocni i pfi izkém komplexu QRS
pod 120 ms mohou vykazovat znamky poruchy komo-
rové synchronie s mitralni insuficienci.10-12.15.17.35.117)

Resynchroniza¢ni 1é¢ba je indikovdna u nemoc-
nych s pokrocilym srdeé¢nim selhdnim (NYHA II/III po
dobu 6 meésicti, resp. klasifikace NYHA IV) s ische-
mickou i neischemickou etiologii selhani a téZkou
dysfunkci LK (EF < 35 %, QRS > 150 ms nebo QRS
120-150 ms a echokardiograficky prokazanou dysyn-
chroniii po vyCerpani mozZnosti standardni terapie.
Jsou-li splnény indikace k ICD, je indikovana implan-
tace ICD s moznosti biventrikularni stimulace.7:20

Srdec¢ni resynchroniza¢ni 1écba je realizovana ve
specializovanych centrech s akreditaci pro tuto 1é¢bu
na zakladé spoluprace odbornikti pro srdec¢ni selha-
ni, poruchy srde¢niho rytmu a echokardiografii.
(Doporuceni I, iroven znalosti A)

Resynchronizaé¢ni 1é¢ba neni indikovana u nemoc-
nych ve funkéni tfidé NYHA IV, kde neni evidentni
Sance na zlepSeni prognoézy ¢i kvality Zivota.

6.9.2. Kardiovertery-defibrilatory

Indikace k ICD u nemocnych se srde¢nim selhani
plné odpovidaji indika¢nim kritériim uvedenych
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v Zasadach pro trvalou kardiostimulaci, ICD a srde¢-
ni resynchronizaéni 1éébu PS AKS CKS. Je prova-
déna ve specializovanych centrech s akreditaci pro
tuto lécbu. Indikace a uhrada ICD je podminéna
schvalenim Mezitistavni indika¢ni komise.

Implantabilni kardiovertery-defibrildtory jsou na
zékladeé vysledkt 25letych zkuSenosti s primarni
a sekundarni prevenci nahlé smrti (NSS) u rizikovych
nemocnych po splnéni niZze uvedenych podminek léc¢-
bou prvni volby.

Studie analyzujici sekundarni prevenci nahlé srdec-
ni smrti (,post event trials) prokazuji konzistentné
a presveédcivé vyssi ucinnost 1éc¢by ICD ve srovnani
s antiarytmiky na sniZeni vyskytu nahlé srde¢ni smrti
i celkové mortality. Lécba ICD vyznamné ovliviiuje
nejen mortalitu, ale i kvalitu Zivota. Indikace ICD pred-
stavuji dynamicky proces s perspektivou upresnéni
dalsi rizikové stratifikace v ramci prevence NSS a do-
plnéni vysledki u neischemické kardiomyopatie bez
znamek srdecniho selhani.®-14.66:81

Obéhova zastava na podkladé dokumentované
fibrilace sini nebo setrvalé komorové tachykardie
(KT trvajici déle nez 30 sekund nebo vedouci k obé-
hové zastavé v ¢ase krat$im) po vylouceni reverzibil-
nich pri¢in — bez ohledu na zakladni onemocnéni.

Obéhova zastava nebo zavazné symptomy (napft.
synkopa), u nichZ jsou predpokladanou pric¢inou
komorové arytmie u nemocnych zarazenych do pro-
gramu srdecni transplantace (premosténi k OTS).
(Doporuceni I, uroven znalosti A)

Spontanni dokumentovana udrzujici se komorova
tachykardie u nemocnych se strukturalnim postiZe-
nim myokardu (EF < 35 %) s vylou¢enim prechodnych
pri¢in tohoto stavu, kde neni indikace k provedeni
katetriza¢ni ablace, popf. chirurgické cilené 1écby.
(Doporuceni I, uroven znalosti A)

Synkopa nejasné etiologie u nemocného s hemody-
namicky zavaznou komorovou tachykardii, resp. fib-
rilaci komor, indukovanou pfi PSK nebo dokumento-
vanou béhem Holterova monitorovani ¢i ergometric-
kého vySetreni. Podminkou je vylouceni jinych pric¢in.
Soucasti je provedeni elektrofyziologického vySetreni.
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

Dokumentované epizody nesetrvalé komorové
tachykardie u nemocného s ischemickou chorobou
srdecni, po infarktu myokardu s dysfunkci levé ko-
mory (EF < 35 %) s indukci setrvalé komorové tachy-
kardie nebo fibrilace komor pri PSK, za standardni
farmakologické 1é¢by po IM (betablokatory).
(Doporuceni I, uroven znalosti B)

Ischemicka choroba srdec¢ni, vyznamnd poinfarktova
dysfunkce levé komory (EF < 30 %, QRS > 120 ms,
NYHA II, minim&lné 6 mésicti po infarktu myokardu, za
standardni farmakologické 1é¢by po IM (betablokatory).
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

Familiarni ¢i vrozené stavy s vysokym rizikem Zivot
ohrozujicich komorovych arytmii se synkopou nebo epi-
zodami hemodynamicky zavazné komorové tachykardie,
resp. fibrilace komor (idiopaticka fibrilace komor a rizi-
kové formy téchto onemocnéni: hypertroficka kardio-
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myopatie, syndrom dlouhého, resp. kratkého QT, Bru-
gaduv syndrom, arytmogenni dysplazie pravé komory).
(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

Jedna nebo vice dokumentovanych epizod komo-
rovych tachykardii u nemocnych, kde prokazatelné
selhaly jiné 1é¢ebné postupy (antiarytmika, ablace ¢i
cilena chirurgicka 1é¢ba) — bez ohledu na zakladni
onemocnéni a miru dysfunkce levé komory.
(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

6.10. Umélé srdce, mechanické podpory

U nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim je moz-
né po vycerpani vSsech mozZnosti 1é¢by indikovat implan-
taci mechanické podpory. Hlavni indikaci je prekonani
obdobi téZkého srde¢niho selhani (naptiklad pri akutni
myokarditidé nebo pii akutni ischemické prihod€) nebo
~premosténi” obdobi na ,waiting listu“ k transplantaci
srdce.?%57 Tato metoda je vyhrazena pro specializovana
kardiocentra. Lze oCekavat dalsi vyvoj ve smyslu tech-
nického zlepSeni podpor a rozsireni indikaci.
(Doporuceni I, iroven znalosti C)

6.11. Nechirurgicka revaskularizace

V soucasnosti chybi vysledky velkych randomizova-
nych studii, které by zhodnotily prinos perkutannich
koronarnich intervenci u nemocnych s chronickym
srde¢nim selhdnim. Mens§i studie v8ak ukazuji funkc-
ni a prognosticky prospéch revaskularizace myo-
kardu (at jiz se jedna o aortokoronarni premosténi ¢i
koronarni angioplastiku) v pripadé prukazu dys-
funkéniho, ale viabilniho (hibernovaného) myokardu
zasobeného vyznamné stenotickou koronarni tepnou.
Pokud je srdec¢ni selhani spojeno s anginou pectoris
¢i zatéZovou ischemii plati indikace pro revaskulari-
zaci myokardu u chronické ICHS, pricemZ na tyto
nemocné je tfeba pohliZet jako na zvySené rizikové.
(Doporuceni I, iroven znalosti C)

6.12. Chirurgicka lééba

Chirurgicka 1é¢ba je indikovana tehdy, je-li srdec¢ni
selhani dtsledkem korigovatelné poruchy srdec¢nich
struktur. Predpokladem je prijatelné operacni riziko.

6.12.1. Revaskularizace myokardu
U nemocného s ischemickou dysfunkci levé komory je
indikovana Kkoronarografie a pri vhodném nélezu reva-
skularizace myokardu. DtileZitym momentem v indikaci
je priikaz vétsi masy viabilniho myokardu v povodi ztZe-
nych nebo uzavrenych koronarnich tepen. K tomu vy-
uzivame nejcastéji metodu dobutaminové echokardio-
grafie, perfuzni scintigrafie myokardu nebo magnetické
rezonance. Od spravné indikovaného vykonu ocekava-
me symptomatické zlepSeni; evidence o zlepSeni progno-
zy ve srovnani s konzervativni 1é¢bou, vyuZivajici sou-
¢asné moznosti 1é¢by srde¢niho selhani, dosud chybi.®
Pfi nalezu vyznamné mitralni regurgitace doplnu-
jeme revaskularizaci anulovalvuloplastikou chlopné.
(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

6.12.2. Aneuryzmektomie

Aneuryzmektomie LK je indikovana u symptomatické
vyduté, nejcasté€ji v oblasti predni stény a mezikomo-
rového septa.

(Doporuceni I, iroven znalosti C)
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U rozsahlé akineze predni stény s viabilnim myo-
kardem subepikardialné mtZeme chirurgickou reva-
skularizaci kombinovat s endoventrikularni plasti-
kou komory.

(Doporuceni Ila, tiroven znalosti C)

6.12.3. Plastika mitralni chlopné

Chirurgicky vykon na mitralni chlopni u pacientta
s tézkou systolickou dysfunkci levé komory, mitralni
regurgitaci v diisledku vyznamné dilatace levé komo-
ry, miZe vést k symptomatickému zlepSeni.
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti C)

6.12.4. Nahrada aortdlni chlopné

Progrese srdec¢niho selhani a dilatace levé komory
u stfedné vyznamné aortalni stenézy je indikaci k na-
hradé aortalni chlopné.

(Doporuceni Ila, tiroven znalosti C)

6.13. Transplantace srdce

Ortotopicka transplantace srdce (OTS) je dnes zavede-
nou klinickou metodou pro 1ééeni terminalnich stadif
srdeéniho selhani.® K vykonu jsou indikovani nemoc-
ni ve IV. nebo pokrocilé III. tfidé klasifikace NYHA
s doloZenou zavaznou poruchou systolické funkce levé
komory (EF < 20 %) a Spatnou prognézou. Nejcastéjsi
pricinou takto pokrocilého srde¢niho selhani je ische-
micka choroba srde¢ni nebo dilata¢ni kardiomyopatie.
Nemocni jsou limitovani nejcasté€ji dusnosti a tiinavou,
ve vyjimecénych pripadech se o indikaci k (OTS) uvazu-
je pri téZké angin€ pectoris nebo zavaznych, jinak
nezvladnutelnych poruchach rytmu.

U nemocnych ve III. tfidé funkéni klasifikace NYHA
je rozhodujici odhad dalsiho vyvoje a prognézy one-
mocnéni. Toto posuzovani je komplexni, nezbytnym
vySetfenim je spiroergometrie. Indikaci k OTS pred-
stavuje nalez VOg,ox. < 10 ml/kg/min, pri VOg,.x. nad
14 ml/kg/min neni OTS jeSté nutna. V ,Sedé zo6ne”

Tabulka XXI
Kontraindikace transplantace srdce

Absolutni

Malignita nebo jiné zavazné onemocnéni

se Spatnou prognézou,

Vysoka fixovana plicni arteridlni hypertenze

(plicni vaskularni rezistence > 4 Woodovych jednotek,
PVR = (MAP - PCVP)/CO, TPG > 15 mm Hg,
systolicky tlak v plicnici > 60 mm Hg)

Relativni

Vék nad 65 let,
Diabetes mellitus s pocinajicimi organovymi komplikacemi,

Poruchy ledvin a jater,
Systémova onemocnéni a chronické infekce,
Psychiatrické choroby a drogové zavislosti,

Spatné psychosocialni zazemi

Doéasné

Aktivni infekce,
Nezhojeny plicni infarkt,
Aktivni viedova choroba gastroduodena

PVR - plicni vaskularni rezistence, MAP — stredni tlak v plic-
nici, PCWP - tlak v zaklinéni, TPG - transpulmonalni gradient
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mezi 10-14 ml/kg/min prispiva k posouzeni zavaz-
nosti stavu hodnoceni stupné hyperventilace
(VE/VCO, > 35 predstavuje zhorSeni rizika). Kontra-
indikace pro OTS srdce jsou uvedeny v tabulce XXI.

Metodou volby je ortotopicka transplantace provede-
na bikavalni technikou, kdy z ptivodniho srdce prijem-
ce zUstava pouze zadni strana levé sin€ s vyusténim
plicnich zil. Zachovani integrity pravé sin€ je vyhodné,
nebot je zachovana fyziologickd tvorba a vedeni vzru-
chu a také je mensi trikuspidalni regurgitace.

Nemocni po OTS potfebuji trvalou péci, kterou
zajistuje prislusné kardiocentrum ve spolupraci
s ambulantnim kardiologem (internistou). V prvnich
mésicich je nemocny nejvice ohroZen odhojovanim
(rejekci) Stépu a infekcemi, dalSimi komplikacemi
jsou hypertenze, obezita, hyperlipidemie, osteoporo-
za, selhavani ledvin, koronarni nemoc Sté€pu a Castéj-
§i vyskyt malignit.

Casna stadia rejekce Stépu lze zjistit pouze mi-
kroskopickym vySetfenim vzorkti srde¢niho svalu,
ziskaného endomyokardialni biopsii. Prevence re-
jekce spo¢iva v poddvdni kombinace imunosupresiv
(obvykle cyklosporin A nebo tacrolimus, mykofenolat
mofetil a prednizon). Akutni epizoda bunécné re-
jekce se 1é¢i metylprednizolonem nebo antilymfo-
cytarnimi globuliny.

Kromé€ imunosupresiv nemocni obvykle uZivaji
kombinaci antihypertenziv a statiny.

Provedena OTS vyrazné zlepSuje kvalitu Zivota ne-
mocného i jeho prognézu. Opera¢ni timrtnost je ko-
lem 10 %, jeden rok preziva 80 % a 5 let 70 % nemoc-
nych. Program je omezen predevSim nabidkou darcu,
a tak je tato metoda reSenim pouze pro malou Cast
nemocnych se srde¢ni insuficienci.

6.14. Paliativni péée o nemocné v terminalnich
fazich srde¢niho selhani

Chronické srde¢ni selhani je postiZeni, které drive
nebo pozdéji skonéi smrti. Bud nahlou smrti, na pod-
kladé maligni arytmie ¢i plicni embolie, nebo termi-
nalnim selhanim srdce jako pumpy. Pravé v druhém
pripadé je spoluprace zdravotnikti, nemocného a nej-
bliz§ich pribuznych nezbytné nutna tak, aby umirani
nebylo vétSim utrpenim neZ je nezbytné nutné.

V terminalnim stavu musime nemocného zbavit
tryznivé bolesti a duSnosti a maximalné zmirnit
uzkost z umirani. Ma-li nemocny implantovany ICD
nabidneme mu moZnost inaktivace. Nevahame pouZzit
opiaty, inotropika a vysoké davky diuretik k sympto-
matické ulevé.

Malo je znamo o ,nejlepSich postupech®, jak u€init
rozhodnuti o konci Zivota u pacientti s CHSS. Ve stu-
dii s ndzvem SUPPORT, pouze 25 % pacientti hos-
pitalizovanych s CHSS Zadalo o rozhovor s lékari
o resuscitacnich preferencich. Studie odhalila, Ze
nemocni byli §patné informovani o prabéhu své cho-
roby a jeji prognéze a nebyli dostatec¢né zaclenéni do
procesu rozhodovani. I pres nedostatek klinickych
studii 1ze odvodit doporuceni ze studii v obecném
lékarstvi, onkologii a z nazortt odbornikti. Omezeni
diskuse na ,doufejme v nejlepsi a pritom planujme
to nejhorsi“ mtze pomoci pacientiim s chronickou
chorobou v postojich o jejich nadé&jich a obavach.
Rozhovor o konci Zivota v ¢asné etapé péce umoziuje
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lékarftim vystupovat ¢estné v tom, Ze i pres maximal-
ni poskytovanou péci pacienti na CHSS zemfou.
Ackoliv si vétSina nemocnych pfeje rozhovor o své
chorobé a jeji prognéze, asi jeden z péti by radéji
neslySel Spatné zpravy, nebo by dal prednost tomu,
aby jeho rodina udé€lala kone¢né rozhodnuti za né€ho.
Je zapotrebi vyzkum, ktery by definoval, jak nejlépe
zjistit pacientovo prani védét a ucastnit se rozhodo-
vani. Nasledna diskuse se musi zamérit na to, jak
nejlépe vyuZit pacientovy preference. Me€ly by se
vytvorit plany mozZnosti, pokud zvolena 1é¢ba nepfi-
nasi poZadované vysledky. Tyto diskuse by mély mit
¢asovy prubéh a meély by se opakovat v ,rozhodujicich
okamzicich® pti 1é¢bé (napt. zhorSeni dusnosti, renal-
nich funkci nebo télesnych funkci i pres optimalni
lékarskou péci). Je treba tyto informace predkladat
v ruznych formach, protoze nékteri nemocni se radé-
ji informuji z tiSt€nych materiald nebo obrazkt
a mély by se zaclenit do ostatnich vyukovych materi-
ala pro pacienty a jejich rodinné prislusniky. Bude
nutné stanovit zptisoby, jak Skolit lékare k vedeni
takovych rozhovortt s nemocnymi i jejich pribuzny-
mi.‘41'45'71'65'1°9’

7. LECBA CHSS PODLE PRIDRUZENYCH
ONEMOCNENI

7.1. Lééba CHSS a hypertenze

ZvySeny krevni tlak je jednim z hlavnich rizik vzniku
SS a dlouhodoba dostate¢na 1é¢ba hypertenze ukaza-
la sniZeni vyskytu rizika vzniku SS. DosaZeni opti-
malniho krevniho tlaku sniZuje relativni riziko vzniku
SS o0 50 %.%9 Pri 16¢bé hypertenze by mélo byt dosa-
Zeno cilovych hodnot krevniho tlaku podle doporuce-
ni pro 1écbu hypertenze. Zvlasté vyznamné je dosaZe-
ni cilovych hodnot systolického krevniho tlaku.(%®
Obava, Ze prili§ nizké hodnoty diastolického tlaku
povedou ke zvySeni mortality se neukazala jako opod-
statnénd, dodate¢na analyza studie HOPE vSak uka-
zala, Ze TKd by nemél klesnout pod 65 mm Hg. Sni-
Zeni krevniho tlaku ma zasadni vyznam bez ohledu
na to, kterymi preparaty je toho dosazeno; zda se, Ze
nejvhodnéjsi je 1é¢ba zaloZena na lécich blokujicich
renin-angiotenzinovy systém (inhibitory ACE a ARB)
a lécba pri pouziti diuretik®27% nebo betablokatoru,
zatimco 1é¢ba zaloZena na pouZiti kalciovych antago-
nistt je méné€ vhodna v prevenci vzniku SS; pouZiva-
me je tehdy, pokud predchozi lékové skupiny jsou
neucinné v dosaZeni cilového krevniho tlaku. V cel-
kové kardiovaskularni mortalité ale neni rozdil mezi
jednotlivymi lékovymi skupinami povaZovanymi za
1éky prvni volby v 1é¢bé hypertenze. Lécba hyperten-
ze u nemocnych se srde¢nim selhanim by méla byt
zaloZena na pouZiti trojkombinace inhibitora ACE
(pri intoleranci ARB), betablokéatoru a diuretik. Opti-
malni cilovy krevni tlak pacientti se srde¢nim selha-
nim neni znam, epidemiologické studie ukazuji, Ze
jsou to pravdépodobné hodnoty 130-140/80-90 mm
Hg (avS8ak pri pokrocilém srdeénim selhdni krevni
tlak klesne vétSinou niZe, zejména pri standardni
1é¢bé).

7.2. Lécba CHSS a diabetes mellitus

Obezita, inzulinova rezistence a s nim spojeny diabe-
tes mellitus (DM) jsou vyznamné rizikové faktory
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vzniku SS.U18V Prevalence diabetes mellitus ve stu-
diich s CHSS dosahuje az 20-25 %. V diabetické
populaci je proto vysoky vyskyt chronického srdec¢ni-
ho selhani. Riziko vzniku srde¢niho selhani u Zen
s DM je podstatné vyssi (asi 5x) neZ u muza s DM (asi
2,5x) ve srovnani s nediabetickou populaci.

Dtivodem je komplex pritomnych zmén v srdci dia-
betika. PostiZeni myokardu u DM zahrnuje nejen
postiZeni kardiomyocytt, ale i intersticialni pojivové
tkané s nalezem atypického glykoproteinu a i kardi-
alnich nervi a cév s nalezem endotelidlni dysfunkce.
Dysfunkce levé komory srde¢ni je u DM zptisobovana
ischemii, hypertrofii stén pfi hypertenzi. Klinicky
vyznam specifické diabetické kardiomyopatie neni
i pres experimentalni dtikazy prokazan. Riziko vzni-
ku SS se zvySuje také se stoupajicim body mass inde-
xem (BMI) 0 5 % u muzt a 7 % u Zen o 1 jednotku
BMI. U nemocného s vyvinutym SS ale obezita jiz
nezhorSuje prognézu, nékteré prace ukazuji lepsi
prognézu pri vySSim BMI. Obezita ale zhorSuje mor-
biditu a mortalitu po srde¢ni transplantaci.

Péce o nemocné s DM a srde¢nim selhanim vyZa-
duje spolupraci kardiologa s diabetologem s cilem
véasné diagnostiky CHSS ve fazich NYHA I-II. V téch-
to stadiich je soucasti 1écby i optimalni kompenzace
diabetu, hypertenze a hyperlipoproteinemie. Klinické
projevy srde¢niho selhani se u DM nelisi od nediabe-
a vétsi potrebu rehospitalizaci a vice pridruZenych
komplikaci s nutnosti polyfarmacie.

Nemame zadnou klinickou studii zabyvajici se
l1é¢bou srde¢niho selhani u diabetikt, takZe se
musime spolehnout jen na analyzu podskupin ve
studiich o srdeé¢nim selhani, kde zastoupeni diabe-
tiki kolisalo od 20 do 37 %. Zakladem prevence
vzniku srde¢niho selhani je ¢asné nasazeni inhi-
bitort ACE nebo ARB i u nemocnych bez hyper-
tenznich hodnot krevniho tlaku, spojenych s dobrou
kompenzaci hypertenze a glykemie. Lécba AT II
antagonisty vyznamné sniZuje vyskyt srdec¢niho
selhdni u nemocnych s DM 2. typu a nefropatii
a u nemocnych s kombinaci diabetu a hypertenze
s hypertrofii levé komory srdec¢ni.®

Lékem prvni volby jsou u diabetikii se srdeénim
selhanim inhibitory ACE nebo ARB v co nejvyssi tolero-
vané davce. SniZuji imrtnost i nemocnost nemocnych
se srdecnim selhanim a diabetes mellitus jeSté vice nez
u nemocnych bez diabetu. Betablokatory ovliviiuji priz-
nivé prognoézu i pres potencionalné negativni vliv beta-
blokatori na metabolismus cukrt a inzulinu, i kdyz
jejich vliv na prognostické ukazatele je mensi nez
u nediabetikti. Thiazidova diuretika ve vysSich davkach
mohou zhorSovat metabolické parametry, proto se
nedoporucuje pouzivat davky nad 25 mg a radéji zvolit
diuretika klickova nebo kombinaci niZsi davky thiazi-
dového a klickového diuretika. Spironolakton a latky
podobné (eplerenon) jsou doporuceny pro téZsi pacien-
ty — NYHA III-IV nebo pro nemocné po IM s poruchou
funkce levé komory.

Také 1é¢ba diabetu se musi upravovat podle stup-
né NYHA. Metformin je relativné kontraindikovan pri
NYHA 1II s retenci tekutin a absolutni kontraindikaci
je funkéni stadium NYHA III, zvlasté u starych
nemocnych pri sou¢asném renalnim postiZeni s krea-
tininem nad 130 pumol/l, nebot pfi tkanové hypoxii
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hrozi riziko laktatové acidézy.'°® Glitazony (thiazoli-
dinediony) mtiZeme s opatrnosti pouzit u nemocnych
ve funkéni tridé NYHA II bez retence tekutin a jsou
kontraindikovany od NYHA III pro nebezpe¢i zhorSe-
ni retence tekutin, ktera je ale reverzibilni po vysa-
zeni pripravku.(3® Sulfonylureové preparaty nelze
pouzit pfi renalni insuficienci a pti NYHA IV. Méni se
dostupnost i eliminace peroralnich antidiabetik (PAD)
a inzulinu, coZ prinasi riziko hyperglykemie, ale také
hypoglykemie.

7.3. Lécba CHSS a renalni insuficience
Skoro jedna tfetina nemocnych s chronickym srdec-
nim selhanim ma sniZené renalni funkce.®%47) Pritom
skoro vSechny znamé klinické studie maji jako jedno
z vyluCovacich kritérii zvySenou plazmatickou kon-
centraci kreatininu anebo renalni selhani, nejvyssi
povolena koncentrace kreatininu 300 pmol/1 byla ve
studii CONSENSUS a CIBIS I1.667:106.119) Proto veskeré
udaje z klinickych studii do 1é¢by chronického srdec¢-
niho selhani a renalniho selhdni nemtiZeme prenést!
PostiZeni ledvin u CHSS je dano jednak hypoperfuzi
ledvin, jednak soubéZnym renalnim onemocnénim
a v neposledni radé¢ i jako dusledek vedlejSich ucinka
1ék11.16268) Proto se tato doporuceni budou opirat
vice o empirické znalosti nezZ o medicinu na zakladé
diikazti (Experience Based Medicine vs Evidence
Based Medicine). Abychom mohli redukovat davku
1ékt1, a nemuseli provadét funkéni vySetfeni ledvin
u kazdého nemocného, miiZzeme k odhadu glome-
rularni filtrace (GFR) pouzit Cockcroftovy-Gaultovy
rovnice. 2%

GFR = (140 — vék) x hmotnost/(49x krea). Hmotnost
v kg, kreatinin v umol/l (u Zen vysledek ndsobime 0,85).

Inhibitory ACE i ARB davkujeme s ohledem na
rendlni funkce, davku volime takovou, aby nedos$lo
k jejich dalSimu poklesu. Vyvarujeme se kombinace
s nesteroidnimi antiflogistiky. Blokatory aldosteronu
pti GFR pod 0,5 ml/s radé€ji nedavame a u GFR nad
0,5 ml/s volime nizkou davku - 25 mg, popripadé
12,5 mg. Peclivé kontrolujeme plazmatickou kon-
centraci drasliku!748.69 Je ¢asto diskutovano, zda ma
v pripadé renalni insuficience smysl podéavat inhi-
bitory ACE, vylucované z velké ¢asti hepatalné (fosi-
nopril, imidapril, ramipril, spirapril); velka klinicka
srovnavaci studie vSak nebyla provedena.

Betablokatory volime spiSe lipofilni s jaternim meta-
bolismem (carvedilol, metoprolol) a opét opatrné dav-
kujeme s ohledem na hypotenzi a renalni funkce.

U digoxinu, ktery se vylucuje prevazné ledvinami,
redukujeme davku tak, aby plazmatické koncentrace
byly v rozmezi 0,6-0,9 nmol/1. V praxi to bude davka
0,125 mg, spiSe kazdy druhy den.®7:99

Diuretika samozrejmé volime klickova ve vySsich
davkach - furosemid 80-250 mg 1-2x denné, v pri-
padeé sniZené ui¢innosti mtiiZeme kombinovat klickova
s thiazidovym diuretiky.(1°9

Uplné neznamou je situace nemocnych s CHSS
v chronickém dialyza¢nim programu, mame sice udaje
o vyskytu a prognostickych ukazatelich,!!® ale jaka
bude lécebna strategie u téchto nemocnych kromé
peclivého sledovani suché vahy neni jasné stanoveno.
Vychazime z doporuceni pro srde¢ni selhani, a proto
zakladem jisté budou inhibitory ACE ¢i sartany, beta-
blokatory, diuretika, a bude-li zachovana zbytkova
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diuréza, tak pouze klickova - furosemid. Digoxin pouze
v pripadé pretrvavani symptomu pri 1é¢bé ACE-I/ARB
a BB, popt. pri fibrilaci sini. Davky 1ékti upravujeme
podle jejich dialyzovatelnosti (tabullkca XXII).

Tabulka XXII

Dialyzovatelnost 1ékti pro srdeé¢ni selhani
ACE-1
Genericky Renalni Redukce Dialyzova-
nazev eliminace davky u CHRI telnost
Captopril 95 % ANO ANO
Cilazapril 53 % ANO ANO
Enalapril 61 % ANO ANO
Fosinopril 44 % NE NE
Imidapril 18-40 % ANO ANO
Lisinopril 29 % ANO ANO
Moexipril 13 % ANO ANO
Perindopril 75 % ANO ANO
Quinapril 50-60% ANO ANO
Ramipril 40-60% ANO ANO
Spirapril 37-45% ANO ANO
Trandolapril 33 % ANO ANO
AII antagonisté
Eprosartan 3-7% NE ANO
Irbesartan 20 % NE NE
Losartan 13-35 % NE NE
Valsartan 7-13 % NE NE
Candesartan 33 % NE NE
Telmisartan do 1% NE NE
Betablokatory
Bisoprolol 50-60 % ANO ANO
Carvedilol 16 % NE NE
Metoprolol ZOK 95 % NE ANO
Digoxin, spirolakton
Digoxin 57-80 % ANO NE
Spironolakton 47-57 % ANO ANO

Je také znamo, Ze sniZeni renalnich funkci je
nepriznivym prognostickym tdajem pro nemocné se
srde¢nim selhanim. Pfi rozboru mortality nemocnych
ve studii CHARM byla pfi normalni GF ro¢ni mortali-
ta 4,5%, ale u nemocnych s GF pod 0,75 ml/s jiz
16,9%.48

7.4. Lécba CHSS a plicni onemocnéni
Nemocni s plicnim postiZzenim, jak obstruk¢énim tak
restrikénim, byli ve vSech studiich vyrazovani pro své
plicni postiZeni. Tato doporuceni se tedy opét budou
opirat o empirii. Mnohé 1éky uzivané v 1é¢bé srdecni-
ho selhani mohou zhorsit plicni symptomy. Inhibito-
ry ACE u 5-10 % nemocnych vyvolavaji suchy, draz-
divy kaSel, coZ je jednoznac¢nou indikaci k zaméné
za ARB. U betablokatort sice respektujeme zasadni
kontraindikaci astma bronchiale, ale u nemocnych
s chronickou obstrukéni pliecni nemoci (CHOPN) vzdy
zvazujeme riziko ve srovnani s prospéchem lécby,
v pripadé nejistoty provedeme spirometrické vySetre-
ni s bronchokonstrikénim testem po prislusném
betablokatoru. Z farmakologického hlediska u téchto
nemocnych budou vhodnéjsi beta 1 selektivni bloka-
tory — bisoprolol, metoprolol ZOK, nebivolol.

Musime také vzit v tivahu 1éky uzZivané u nemoc-
nych s CHOPN a CHSS: theofyliny, parasympatiko-

Supplementum Cor Vasa 2007;49(11):75-104



mimetika, kortikoidy a beta-2-mimetika.®? VSechny
tyto 1éky ptisobi téZ na kardiovaskularni systém a maji
kardialni vedlejsi tic¢inky.

Theophyliny: jsou kontraindikovany u akutniho
infarktu myokardu, u tachyarytmii, hypertrofické
obstrukéni kardiomyopatie a t€zsi hypertenzi. Jako
nezadouci uc¢inky se udavaji hypotenze, komorové
arytmie. ZvySuji u€inek diuretik, toxicitu zvySuji ne-
selektivni betablokatory.

Parasympatikomimetilka (naprt: tiotropium, ipratropi-
um): nemaji zasadni omezeni u nemocnych s CHSS.

Kortikoidy: zde musime vzit v ivahu nebezpeci re-
tence tekutin a hypokalemie kromé jinych nezadou-
cich nekardialnich t¢ink.

Beta-2-mimetilka (napr: salbutamolum, terbutalin,
fenoterol): sice zvySuji staZlivost, ale na tikor nebez-
pec¢i malignich arytmii; jejich ti€inek sniZuji aZ anta-
gonizuji betablokatory (navic jejich podani mtZe vést
az k bronchospazmu), i kdyZ tam, kde by nemocny
mel uzZivat tato mimetika budou betablokatory kon-
traindikovany.©1:99.101)

Lécba srde¢niho selhani u arterialni plicni hyper-
teneze se ridi samostatnymi doporucenimi.®®

7.5. Lécba CHSS a fibrilace sini

Fibrilace sini je nejcastéjsi klinicky vyznamnou aryt-
mii. Jeji vyskyt v dosp€lé populaci se drive udaval
0,4 %, dnes spiSe 0,95 %. Znamena to, Ze vyskyt FS
stale stoupa a v pristich 50 letech se zvysi pocet pa-
cientti s FS 2,5x-5x. ,Epidemii“ FS nelze vysvétlit jen
starnutim populace, ale vyssi vyskyt byl pozorovan
i po korekci na vék, pohlavi a pridruZzené choroby.
U pacienttl se srdecnim selhanim je vyskyt FS zavisly
na jeho stupni: kolisa pribliZzné od 5 % pri NYHA I azZ
témér k 50 % pri NYHA IV.27:32)

Rychla frekvence sini v8ak sama o sobé& zhorSuje
funkci sini, rychla frekvence komor pak mtiZe ptiso-
bit pokles funkce levé komory (tzv. ,tachykardicka
kardiomyopatie®). Jak ukazaly studie po ablaci AV
junkce u téchto pacientti, jsou zmény funkce z velké
miry reverzibilni. Cast&js$i nez FS indukovana dys-
funkce je zhorSeni funkce levé komory pifi vzniku
arytmie. FS tedy mtiZe byt nasledek i pric¢ina srdec-
niho selhani.

Z&akladnim opatfenim je kontrola frekvence komor
a prevence tromboembolickych komplikaci.(12?

Lékem volby pro kontrolu frekvence komor v klidu
a pri zat€Zi jsou betablokatory, pri nedostateéném
ucinku je vhodna kombinace s digoxinem popripadé
s amiodaronem. Antiarytmika skupiny I u pacientia
se srdecnim selhanim nepodavame. Pokud nejsme
schopni kontrolovat frekvenci komor medikamentoéz-
né, prichazi do uivahy ablace A-V junkce a implanta-
ce kardiostimulatoru prednostné s moZnosti biventri-
kularni stimulace.

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

U nemocnych s recentné vzniklou fibrilaci sini je
indikovano provedeni elektrické kardioverze, nejucin-
néjsim lékem pro udrZeni sinusového rytmu po kar-
dioverzi je amiodaron.®”

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

Lékem volby pro prevenci tromboembolickych kom-
plikaci je warfarin v davce, kterou dosdhneme INR
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2,0-3,5. Alternativou pfi intoleranci warfarinu nebo
ve specidlnich situacich (pacient na c¢ekaci listiné
k OTS) je nizkomolekularni heparin v antikoagulac-
nich davkach.

(Doporuceni I, iroven znalosti C)

Chirurgickd 1écba fibrilace sini je nejvhodnéjsi
u pacientti, vyZadujicich chirurgickou operaci z jiné
indikace. U téchto pacientti je ¢asto FS eliminovana
prakticky bez vyraznéji zvySeného rizika morbidity
nebo mortality. Proto by méla byt chirurgicka 1éc¢ba FS
provedena prakticky u vhodnych nemocnych s FS,
podstupujicich operaci chlopni ¢i chirurgickou re-
vaskularizaci.
(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

Katetriza¢ni ablace lze pouZit jako paliativni i jako
kurativni vykon. Jako paliativni se provadi neselektiv-
ni ablace A-V junkce se vznikem blokady A-V. V si-
nich trva fibrilace, komory jsou vétSinou spoustény
nadhradnim junkénim rytmem o frekvenci pribliZzné
40/min, méné ¢asto neni ndhradni rytmus pfitomen.
Proto je nutné vykon doplnit implantaci kardiostimu-
latoru. Hlavni vyhodou neselektivni ablace je jedno-
duchost a prakticky 100% tspéSnost. Dochazi
ke zlepSeni kvality Zivota a zlepSeni funkce levé komo-
ry. Vykon je indikovan u pacientt s rychlou ¢i nevyrov-
nanou akci komor rezistentni na medikaci. Je nutné
pokracovat v prevenci tromboembolickych prihod.

Selektivni kurativni ablace vychazeji v sou¢asnos-
ti z teorie spoustéci ektopie, jako pric¢iny FS. Nejprve
se provadéla primo ablace ektopickych loZisek v plic-
nich zilach. Dnes se provadi spiSe elektricka izolace
plicnich Zil (a tim i ektopie) od levé sin&.?” K vykonu
jsou zatim indikovani jen vysoce symptomati¢ti ne-
mocni, rezistentni na dostupnou farmakologickou
1écbu. Vykony by pak meéla provadét jen specializova-
na centra.
rozvijejicich oblasti 1é¢by srdec¢nich arytmii vua-
bec. Vzhledem k velmi rychlému rozvoji technologii
Ize otekavat podstatné zjednodusSeni vykonu, zlepSe-
ni vysledku, a tedy rozsireni indikaci.”?

(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

7.6. Lécba CHSS a komorové arytmie
Symptomatické béhy komorové tachykardie je mozné
ovlivnit kombinaci betablokatoru a amiodaronu.!-!®
V prevenci nahlé arytmické smrti se uplatriuji beta-
blokatory, blokatory aldosteronovych receptorti a prav-
dépodobné digoxin v nizsich davkach.“? U nemocnych
resuscitovanych pro komorovou fibrilaci nebo tachy-
kardii je 1é¢bou volby implantace ICD (viz kapitola
6.9.2).1899

(Doporuceni I, iroven znalosti A)

U nemocnych s poinfarktovou dysfunkci LK se
implantace ICD uplatriuje i v primarni prevenci nahlé
smrti.®28% Lé¢ba amiodaronem pro asymptomatické
béhy neudrzujici se komorové tachykardie k preven-
ci nahlé smrti neni indikovana.

Symptomatické béhy komorové tachykardie je
mozné ovlivnit kombinaci betablokatoru a amiodaro-
nu.V V prevenci nahlé arytmické smrti se uplatiuji
betablokatory, blokatory aldosteronovych receptort
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a pravdépodobné digoxin v nizSich davkach. U ne-
mocnych resuscitovanych pro komorovou fibrilaci
nebo tachykardii je 1é¢bou volby implantace ICD,
u pacienttt s blokddou levého Tawarova raménka
v kombinaci s biventrikularni stimulaci.®®
(Doporuceni I, droven znalosti A)

U nemocnych s poinfarktovou dysfunkci LK se
implantace ICD uplatriuje i v primarni prevenci nahlé
smrti.®2:83)

7.7. Lécba CHSS a anemie

Anemie je u CHSS pomérné ¢asta, jeji vyskyt nartista
s progresi srdec¢niho selhani a je nezavislym predik-
torem prognoézy.

Nejcastégji se jedna o sekundarni anemii chronic-
kého onemocnéni, kterym je v tomto pripadé CHSS,
nebo o hemodiluci pfi hypervolemii; ostatni pri¢iny
tvori menSinu pripadu.

Neni zcela jasné, zda anemie spojena se srdecnim
selhanim je predevSim jeho dtsledkem, nebo zda a do
jaké miry je i patogenetickym cinitelem v jeho progresi.

Pri zjiSténi anemie u nemocného s CHSS je vhodné
v prvni fad€ detekovat jiné sekundarni anemie a kori-
govat jejich pri¢inu. Je potreba myslet i na hemodilu-
ci pri hypervolemii, ktera je castd a mnohdy na sebe
neupozorni fyzikalnimi znamkami retence tekutin.

Prvni malé studie naznacily, Ze korekce anemie
u CHSS podanim erytropoetinu a intravenézné apli-
kovaného Zeleza mtiZe u nékterych nemocnych priz-
nivé ovlivnit symptomatologii i funkci levé komory.
Bude teprve potfeba ve vétSich studiich ovérit vliv
této 1écby na prognézu a zjistit, kterym nemocnym
muzZe prinést prospéch.

7.8. Lécba CHSS a tromboembolie
Nemocni se srde¢nim selhanim maji vysoké riziko
tromboembolickych komplikaci. Rizikové faktory
tromboembolické prihody jsou: nizky minutovy vydej,
poruchy kinetiky levé komory se sniZenou kontrakti-
litou, sitiova fibrilace, star$i v€k nemocnych. Ro¢ni
riziko kardioemboliza¢ni prihody u nemocnych s fi-
brilaci sini kolisa od 10-17 %. Cilem peroralni anti-
koagula¢ni terapie je u nemocnych se srdecnim
selhanim sniZeni rizika embolizace do velkého ob&hu.
Cetnost vyskytu trombti v levé komore je udavana pii
pouZiti transtorakalni echokardiografie v Sirokém
rozmezi od 3 do 40 %; riziko je nejvétsi u pohyblivych
intrakardialnich trombu, prisedlé tromby jsou méné
nebezpecné.©9

U nemocnych s fibrilaci sini je antikoagula¢ni 1é¢-
ba plné¢ indikovana, nebot u téchto nemocnych vyraz-
né sniZuje pocet tromboembolickych prihod ve srov-
nani s placebem i ve srovnani s ASA.

7.9. Lécéba CHSS a onemocnéni §titné Zlazy
Thyreotoxiké6za je spojena s hyperkinetickou cirkula-
ci a zvySené metabolické naroky myokardu pri ni mo-
hou vést aZ ke vzniku srde¢niho selhani s vysokym
srde¢nim vydejem.

Lécba je zamérena na rychlé zmirnéni symptomu
a sniZeni narokt na srdce. Hlavnim léebnym opat-
fenim je zdabrana syntézy a uvolniovani tyreoidalnich
hormonti pomoci tyreostatik. Normalizace tyreoidal-
ni funkce se v8ak dosdhne az za né€kolik tydnu.
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K rychlému zmirnéni symptomtl se podavaji beta-
blokatory. Zpomaleni srdecni frekvence prevazi nad
jejich negativné inotropnim ucéinkem. Prednost se
dava neselektivnim pripravktim, protoZe zabranuji
periferni konverzi T4 na T3. Ostatni 1écba je stejna
jako u srde¢niho selhani jiné etiologie. Lécba fibrila-
ce sini je omezena pouze na kontrolu srde¢ni frek-
vence, protoZze dokud je nemocny hyperthyreo6zni,
pokusy o kardioverzi obvykle selhavaji. Po dosaZeni
euthyreézniho stavu se nemocny vétSinou spontanné
prevede na sinusovy rytmus.®%5% Po celou dobu trva-
ni fibrilace sini musi byt nemocny na antikoagulaé¢ni
1é¢bé warfarinem.

Kardiovaskularni postiZeni pri hypothyreéze je
opakem zmén pri hyperthyreéze. Je sniZeny tepovy
i minutovy srde¢ni objem, sniZuje se kontraktilita
myokardu. Srde¢ni selhani se vSak rozvine jen zrid-
ka, protoZe sniZeny srde¢ni vydej je kompenzovan
sniZenymi metabolickymi naroky a sniZenou spotre-
bou kysliku. Naopak, vznik srdeé¢niho selhani hrozi
pri prilis rychlé substituci thyreoidalnimi hormony,
kdy muZe dojit k rychlému a velkému vzestupu
metabolickych naroktt myokardu.®0-54

8. ZAVERECNA OPATRENI,
ORGANIZACNI ZABEZPECENI

Kazdy lékar bez ohledu na obor musi rozpoznat akut-
ni srde¢ni selhani, zajistit zakladni péci a odeslat
nemocného na jednotku intenzivni péce interniho
oddé€leni, nebo na koronarni jednotku. VétSina rych-
lych zachranych sluZeb je vybavena 12svodovym
EKG, mnohdy napojenym na nejbliZ§i koronarni jed-
notku ¢i angiolinku a v pripadé akutniho koronarni-
ho syndromu se srde¢nim selhanim odvazi nemocné
primo na tato specializovana centra.

Pokud je prvnim diagnostikujicim lékafem praktic-
ky lékar nebo internista, mél by nemocného vySetrit
klinicky, elektrokardiograficky, zajistit zdkladni hema-
tologické a biochemické vySetreni, EKG a RTG hrudni-
ku a odeslat ke kardiologovi. Kardiolog provede nebo
zajisti echokardiografické vySetreni, pripadn€ BNP ¢i
NT-proBNP a zvazi dalsi specializovana vySetfeni.

O nemocného s chronickym srde¢nim selhanim by
pak mél pecovat kardiolog ve spolupraci s praktickym
lékarem. Problematika srde¢niho selhani se dnes
stala natolik zavaZnou, Ze povaZujeme za Zadouci zri-
zovat specializované ambulance a specializovana
oddéleni (heart failure units) srde¢niho selhani, nej-
lépe na urovni kardiocenter. V pripadé, Ze se jedna
o nemocné se zavaznou komorovou dysfunkci, pri-
padné i s pokroc¢ilym aZ terminalnim srdeé¢nim selha-
nim, je nutné kontaktovat centra, ktera provadéji
transplantace srdce.

U nemocnych s blokem levého Tawarova raménka
ve stadiu NYHA III a IV by meélo byt kontaktovano
specializované centrum, indikujici a provadéjici re-
synchroniza¢ni 1é¢bu, obdobné u nemocnych (NYHA
I-1II) s prokdzanou maligni arytmii, ¢i alespon s pode-
zfenim na tuto komplikaci musi byt kontaktovano
centrum implantujici kardiovertery-defibrilatory.
Pokud tito nemocni maji velmi pokrocilé selhani
s vyhlidkou indikace k transplantaci srdce, je Zadou-
ci kontaktovat primo kardiocentrum s programem
transplantace srdce, kde resynchronizace a/nebo
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dispenzarizace a profylaxe
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IE - infekéni endokarditida (infective endocarditis)
IDU - nitroZilni narkoman (intravenous drug user)
IVDA - nitroZilni narkoman nebo nitrozilni
narkomanie (intravenous drug addict,
intravenous drug abuse)

MIC - minimalni inhibi¢ni koncentrace
antibiotika (minimal inhibitory concentration)
NVE - endokarditida postihujici nativni chlopen
(native valve endocarditis)

PVE - endokarditida postihujici chlopenni
protézu (prosthetic valve endocarditis)

TEE - jicnova echokardiografie (transesophageal
echocardiography)

TTE - transtorakalni echokardiografie
(transthoracic echocardiography)

1. OvoD

Predchozi Doporucené postupy diagnostiky, lécby
a profylaxe infekéni endokarditidy (IE) byly vypraco-
vany v roce 2000.(V Prestoze pripravé tohoto textu vé-
novali jeho autori maximalni péc¢i, nastala nyni potre-
ba inovace. Dtivody pro tuto inovaci jsou dva. Prvnim
z nich je postupné zlepSovani vysledkt kardiochirur-
gickych operaci a z toho vyplyvajici rozsifovani indi-
kaci pro chirurgicky zptsob 1é¢by. Druhym podné-
tem pro inovaci dosavadnich doporucéenych postupt
se stalo nedavné vydani obsahlych guidelines garan-
tovanych European Society of Cardiology (ESC),® po
némZ zahy nasledovala publikace aktualizovanych
guidelines z USA, sepsanych pod patronaci American
Heart Association (AHA).® Na prichod téchto mate-
rialt nebylo moZno nereagovat.

V nékterych evropskych zemich prijaly mistni
odborné spolecnosti evropska doporuceni jako celek
a v nezménéné podobé je po prekladu otiskly ve svych
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periodicich. BohuZel, evropska doporuceni jsou prilis
rozsadhla pro pouziti v béZné praxi (37 stran drobné-
ho textu) a jejich usporadani neni optimalni. Hlavni
problém vSak vyplyva z nového pojeti téchto guideli-
nes. Autori se snazili diisledné aplikovat zasady me-
diciny zaloZené na dukazech (evidence based medici-
ne), coz sice umoznilo odfiltrovat nékteré tradované,
ale védecky nepodloZené postupy, na druhé strané je
text zatiZen nerozhodnymi a rozpacditymi stanovisky
vSude tam, kde dosud nebyly provedeny presveédcive
vyznivajici studie.

Americké doporucené postupy jsou konciznéjsi, za-
byvaji se vSak pouze obhajobou novych diagnostickych
kritérii IE, vybérem nejvhodné&jsi antibiotické terapie
v zavislosti na etiologii nemoci a 1écbou komplikaci.
Stranou ztstava patogeneze, klinické projevy, mikro-
biologicka diagnostika i profylaxe IE. RovnéZ proble-
matika chirurgické 1écby neni v textu rozvedena.

Za téchto okolnosti jsme se rozhodli vytvorit vlastni
nové doporucené postupy, které z evropskych i ame-
jsou Sity na miru tuzemskym podminkam. Ve snaze
o usporu textu jsme do doporucenych postupti neza-
fazovali vychozi argumentaci ani informace o trovni
vérohodnosti predkladanych navodt. Zajemce o tyto
udaje odkazujeme na obé€ jmenovana guidelines.

2. DEFINICE A TERMINOLOGIE

Infekéni endokarditida je zanétlivé onemocnéni vnitf-
ni vystelky srdce, které je vyvolano rtiznymi druhy
mikroorganismt. Patologicky proces je obvykle loka-
lizovan na srdec¢ni chlopni, mtZe vSak byt postiZzen
i nasténny endokard nebo cizi télesa, ktera jsou do
endokardu dlouhodobé nebo trvale zanorena (pro-
tézy, kardiostimulacni elektrody, konduity). Obdobny
proces ve velkych cévach vysokotlakého freciste
(ascendentni aorta, arterioarterialni nebo arteriove-
noézni shunty) se nazyva infekcni endarteritida.

Z praktického hlediska se rozliSuje endokarditida
nativnich chlopni (a nasténného endokardu), oznaco-
vana NVE (native valve endocarditis), a endokarditida
chlopennich protéz (nebo nasedajici na jiné umélé ma-
teridly) — PVE (prosthetic valve endocarditis). Protézo-
va endokarditida se dale déli na ¢asnou PVE (do 1 ro-
ku po operaci srdce) a pozdni PVE. Do samostatné
skupiny se radi endokarditida postihujict intravenézni
narkomany. Infekéni endokarditida je dale charakteri-
zovana zejména lokalizaci (mitralni, aortalni, nastén-
ni apod.) a etiologii (streptokokova, stafylokokova,
kultivaéné negativni apod.). Pro epidemiologické stu-
die zkoumajici podminky vzniku IE, ale i pro stanove-
ni empirické 1écby, je ucelné rozliSovat endokarditidu
ziskanou v lkkomunité od endokarditidy nozokomidlni.

Relaps endokarditidy vznika pri nedostate¢ném vy-
1é¢eni nemoci. Ptivodcem relapsu je tedy vZdy tyZ mi-
kroorganismus, ktery zptisobil prvni ataku choroby.
Recidiva je vyvolana jinym kmenem; jeji pfi¢inou
je trvajici dispozice ke vzniku infekce, nikoli selhani
predchozi 1é¢by.

3. EPIDEMIOLOGIE

Primérna incidence IE se pohybuje v rozsahu
1,9-6,2 ptipadt/100 000 obyvatel ro¢né,® v mimo-
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faddnych podminkéach (populace s vysokym podilem
i. v. narkomanu, prestarla populace) muZze byt vyssi.
Pri standardni dostupnosti zdravotni péce zavisi mor-
talita IE predevsim na etiologii choroby a na celkovém
zdravotnim stavu nemocného. Mortalita endokarditid
vyvolanych dobre citlivymi streptokoky nepresa-
huje 3 %, zatimco stafylokokové endokarditidy maji
smrtnost 25-40 % a mykotické nad 80 %.?®

V rozvinutych zemich podil nozokomidlni IE ¢ini
5-29 % z celkového poctu pripadtl IE; mortalita no-
zokomialnich endokarditid dosahuje 40-56 %.?
Incidence IE u intravenéznich narkomant je podle
konzervativnich odhadt 1,5-3,3 pripadia/1 000 osob
ro¢né, Cili pravdépodobnost vzniku IE je v této skupi-
né asi stokrat vy$si nez v bézné populaci.®

4. DIAGNOSTIKA
4.1. Klinicka diagnéza

Klinické stavy, pri nichZ by mél 1ékar pomyslet na
moznost IE, zahrnuji zejména:

® sepse s projevy embolizace do kuZe
(v€etné triskovitych embolizaci pod nehty
nebo petechii na spojivkach) nebo do rtiznych
organu (napf. absces nebo infarkt sleziny
zjistény pri sonografii);

® horecnaty stav nejasného ptavodu trvajici
déle neZ 5-7 dni, obvyklé pri¢iny horecky
(pneumonie, uroinfekce apod.) jsou vylouceny
nebo nepravdépodobné;

® postupné chradnuti provazené znamkami
chronické infekce (subfebrilie, no¢ni poceni,
ubytek hmotnosti, anemie, splenomegalie,
znacné zvySena sedimenace);

® obraz cévni prihody mozkové provazeny
horeckou a zvySenim zanétlivych markert;

® migrujici pneumonie postihujici predevsim
dolni laloky obou plic a Spatné€ reagujici
na béznou lécbu;

® horecnaty stav u osoby s disponujici chorobou
srdce (chlopenni vada v anamnéze, stav
po implantaci chlopenni protézy) nebo
s nalezem napadného kardialniho Selestu;

® horecnaty stav u intraven6zniho narkomana.

Pri kazdém vazném podezreni na IE je potfeba co
nejdrive provést echokardiografické vySetreni a odbér
hemokultur - obé€ tato vySetfeni maji rozhodujici vy-
znam pro stanoveni diagnozy.

4.2. Echokardiografie

Predstavuje jednu ze zakladnich vySetfovacich me-
tod pfi podezreni na IE. Pri dobré vySetritelnosti a jen
mensi klinické naléhavosti podezieni na IE postacu-
je vySetfeni transtorakdlni echokardiografii (TTE).
Pii kvalitnim zobrazeni negativni nalez s dostate¢nou
mirou spolehlivosti vylou¢i vegetace na chlopnich
a podstatnou ¢ast komplikaci IE echokardiograficky
prokazatelnych.

Jicnova echokardiografie (TEE), provadéna dnes jiZ
vétSinou omniplanarni sondou, je indikovana vzdy
pii podezieni na mozné komplikace IE (napriklad pri
stafylokokové etiologii nebo pri nalezu nové vzniklého
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A-V bloku), pri obtiZzné vySetritelnosti transtorakalnim
pristupem, dale vZdy pfi podezreni na IE chlopennich
protéz, vyhodné je uziti TEE i u kalcifikovanych chlop-
ni. TEE by meéla byt provedena u vSech nemocnych,
u nichZ se pocita s kardiochirurgickym vykonem.
Indikaci k TEE je rovnéZ nejednoznacny nalez TTE.

Pri negativité TEE a pretrvavani podezreni na IE by
se méla TEE zopakovat za 2-10 dni. Opakovana vy-
Setfeni jsou namisté i pfi nejednozna¢nych nalezech
TEE nebo pri progresi onemocnéni (srde¢ni selhava-
ni, embolizace apod.).

Nalezy svédcici pro diagnézu IE zahrnuji vegetace,
abscesy, perforace cipu ¢i ruptury zavésného apara-
tu a nové vzniklé dehiscence chlopennich protéz.
RovnéZz akutni zablokovani chlopenni protézy muZe
byt vyvolano infekénim procesem. V klasickych Du-
rackovych kritériich® je navic uvedena nové vznikla
chlopenni regurgitace, tu zde vSak pro jeji problema-
tickou vypovédni hodnotu ve shodé s evropskymi
doporucenimi® neuvadime. V novych americkych do-
porucenich zistava tento nalez nadale jednim z hlav-
nich Kritérii.®®

a) Vegetace jsou obvykle zobrazitelné jako echo-
denzni hmoty pripojené k chlopennimu endokardu,
zavésnému aparatu chlopné€, implantovanému prote-
tickému materialu apod. Pri klinickém podezreni na
IE se prokazi pomoci TTE asi v 50 %.%-9 Rozhodujici
pro jejich zobrazeni je kvalita obrazu, echogenita,
velikost vegetaci (nejlépe vétsi neZ 5 mm), lokalizace,
preexistujici 1éze a zkuSenost vySetrujiciho. Senzitivi-
ta TEE naproti tomu dosahuje > 90 % pfi prakazu
vegetaci a 76-100 % pri zjiStovani perivalvarniho
§ifeni infekce.® Vegetace prirozené nemuseji byt pro-
kazatelné, pokud jiZ embolizovaly.

U chlopennich protéz umoznuje spolehlivéjsi detek-
ci vegetaci pouze TEE, jak bylo jiZ vySe uvedeno. Urci-
ta vyvhoda TTE nad TEE byla prokidzana pouze u né-
kterych nemocnych s IE trikuspidalni chlopné
a abnormalitach ve vytokovém traktu pravé komory.”

Sledovani v ¢ase mutiZze prokazat za 3 tydny aZ 3 me-
sice od zapoceti terapie vymizeni vegetaci (zhruba ve
30 % pripadti) nebo jejich zmenseni (18 %); asi ve 40 %
pripadu se jejich velikost neméni a v 11 % se mohou
dokonce zvétsovat.® ZvétSujici se vegetace navzdory
antibiotické 1é¢bé jsou znamkou vySsiho rizika kompli-
kaci® a predstavuji indikaci k operaci. Nelze odlisit ve-
getace aktivni od vylécené IE. FaleSn€ pozitivni nalezy
vegetaci jsou vétSinou spojeny s pritomnosti neinfeké-
nich intrakardialnich trombi, filiformnich tumort (pa-
pilarni fibroelastomy, fibroelastické endokardialni
tumory - napriklad Lamblovy tutvary) a neinfekénich
vegetaci (napf. pri Libmanoveé-Sacksové endokarditidé,
Behcetové chorobé, u karcinoidu apod.).

Z komplikaci mohou vegetace vést k aneuryzmatu
chlopné, predevsim mitralni (vyklenovani se kulovité
dutiny chlopné€ v systole do levé siné a kolabujici
v diastole) ¢i perforaci chlopné s vytvorenim patologic-
ké komunikace.® Pro posuzovani chlopennich per-
foraci ma zasadni vyznam dopplerovska echokardio-
grafie, diferencujici centralni regurgitac¢ni proud od
ruzné asymetrickych smért proudéni pti perforacich.

Pfi nalezu vegetaci na aortalni chlopni je nutno
peclive vySetrit i chlopen mitralni, na niZ se mutze ve-
getace rozsirit (,kissing” mitralni vegetace).(!!)
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b) Perivalvdrni komplikace. Rozsifeni infekce do pe-
rivalvarnich tkani mtiZe zptisobit vznik abscesti, pri-
padné aneuryzmat a pistéli. Tvorba abscest je Cas-
t&jsi u IE aortalni chlopné (predevsim prestupem pres
nejtenci ¢ast prstence — mezichlopriovou aortomitral-
ni pojivovou tkari) a u chlopennich protéz. Zobrazu-
ji se obvykle jako echolucidni dutiny v chlopennim
prstenci, pripadné v prilehlém myokardu, ¢asto jsou
spojeny se ztluSténim aortalni stény. V pocatecéni fazi
jejich tvorby jsou patrna pouze necharakteristicka
perivaskularni ztlusténi, ktera jsou velmi obtiZné dia-
gnostikovatelnd.® Nepomérné vyssi senzitivitu pro
diagnézu perivalvarnich abscesti vykazuje TEE.®12
Mezi komplikace v této sfére patii pseudoaneuryzma-
ta (expanduji v ¢asné systole a kolabuji v diastole).(®
Pri perforaci do okolnich dutin vznikaji intrakardialni
pistéle, prokazatelné dopplerovskou echokardiografii.

c) Nové vznikla dehiscence chlopenni protézy pred-
stavuje dalsi z echokardiografickych hlavnich zna-
mek IE, zejména objevi-li se v delSim odstupu od
implantace. V souvislosti s chlopennimi protézami
obecné je nutno zdiraznit, Ze TTE je zde velmi nespo-
lehliva. VS8ity prstenec a podpurné struktury protézy
jsou vyrazné echogenni a mohou zabranit zobrazeni
vegetaci. Infekce vétSinou zac¢ina v perivalvarni -
prstencové oblasti. V ¢asném stadiu se zde vegeta-
ce projevi jako ztluSténi a nepravidelnost normal-
né hladkych kontur prstence, obtiZné byva odliSeni
trombu a pannu.

4.3. Mikrobiologicka diagnostika

4.3.1. Hemokultivace

Pri podezrfeni na IE by meély byt odebrany 3 hemo-
kultury, pricemz mezi jednotlivymi odbéry musi uply-
nout alespor jedna hodina. (Odbér jedné hemokultu-
ry znamena jeden odbér krve, bez ohledu na to, do
kolika nadobek je krev rozd€lena.) Bakteriémie pri IE
je trvala, neni tedy nutné cekat s odbérem na vzestup
teploty (i kdyZ v takovém pripadé je vytéZnost vySet-
feni nejvétsi). Odbéry z arterialni krve nemaji proka-
zatelnou vyhodu proti odbé&riim z krve venodzni.('¥
Neni vhodné odebirat krev ze Zilnich katetrti, které
mohou byt kolonizovany.

Hemokultury se odebiraji pred zahajenim antibio-
tické terapie. Pravdépodobnost zachytu agens pri
soucasné antibiotické 1é¢bé (i klinicky neucinné!) je
mala. Je-li potfeba zjistit agens u neudspésné léce-
ného nemocného, je vhodné antibiotika vysadit na
1-3 dny, a pak teprve zah4jit odbéry. Cim delsi doba
uplyne od posledni davky antibiotika, tim vétsi je
nadéje na zachyt agens. Po podavani baktericidnich
antibiotik s dlouhym biologickym polo¢asem muZe
byt i tfidenni odstup od posledni davky nedostate¢ny.

Kazdy odbér na hemokultivaci by mél byt proveden
po dikladné dekontaminaci ktize jedinym vpichem.
Krev se obvykle odebirda do dvou hemokultiva¢nich
nadobek (aerobni a anaerobni); do kazdé nadobky se
instiluje minimaln€ 5 ml a optimalné 10 ml krve.
Podezreni na IE musi byt uvedeno na Zadance, ktera
se spolu s hemokulturou odesila do mikrobiologické
laboratore. Soucasné je vhodné oznamit kazdé vaz-
né podezreni na IE pracovnikiim mikrobiologického
oddéleni i telefonicky.
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Doba kultivace pri pouZiti poloautomatického ana-
lyzatoru (Bactec, BacT/Alert) se zpravidla ukoncuje
po uplynuti 5-6 dnt1; tato doba je pro zachyt vétSiny
patogenti dostacujici.*519 Pfi negativité standardné
zpracovanych hemokultur 1ze po dohodé s obslu-
hou analyzatoru kultivaci prodlouzit. Obsah nado-
bek, v nichZ byl identifikovan rtaist mikoorganismrti, se
vySetfuje nejprve mikroskopicky, pozitivni nalez
oznamuje mikrobiolog neprodlené klinikovi.

U izolovaného agens ma byt provedena co nejpres-
né&jsi identifikace a kvantitativni vySetfeni citlivosti
na relevantni antibiotika, v€etné€ antibiotik zaloZnich.
VySetfeni pomoci diskové difuzni metody ma jen
orientacni vyznam. Izolované agens by mélo byt
uchovano na mikrobiologickém oddéleni po dobu jed-
noho roku od ukonceni 1écby.?

Infek¢ni endokarditidu mtize zptisobit prakticky kte-
rékoli bakterialni ¢i mykotické agens. Nékteré mikro-
organismy vSak maji natolik velkou afinitu k endokardu
chlopni, Ze jejich nalez v hemokulture sam o sobé vzbu-
zuje vazné podezieni na IE. Jedna se o viridujici strep-
tokoky (véetné pribuznych mikrobti Streptococcus bovis
a Abiotrophia sp.), bakterie ze skupiny HACEK (rody
Haemophillus, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eike-
nella, Kingella), a rovnéz Staphylococcus aureus.®!?

Velkym problémem je interpretace nalezu koagu-
laza-negativnich stafylokokt v hemokultufe - jejich
nalez je mnohdy jen projevem arteficidlni kontamina-
ce. Pro zakladni orientaci plati, Ze koagulaza-negativ-
ni stafylokoky jen zfidka infikuji nativni chlopné (asi
ve 3 % pripadt). Naopak u protetickych endokarditid
jsou tito mikrobi nejcasté&jsimi ptivodci nemoci. I pak
vSak lze na jejich etiologickou uilohu soudit pouze pri
opakovaném nalezu stejného kmene (se shodnou cit-
livosti na antibiotika) z hemokultur, je-li soucasné
vylouc¢ena infekce centralniho Zilniho katetru.

4.3.2. Jiné metody k urcent etiologie IE

Kromé hemokultur lze pro identifikaci etiologického
agens vyuzit i excidované ¢asti chlopni ziskané pri
operaci nebo post mortem, emboly ziskané pri embo-
lektomii nebo hnis odebrany punkeci z metastatickych
abscesu. VSechny takové materialy maji byt mikro-
biologicky vySetreny i tehdy, jestliZe agens jiz bylo
z hemokultur izolovano.

Pro zachyt malo obvyklych ptivodct IE (bartonely,
legionely, mykobakteria, plisn€) je moZné pouZit
specialni kultivaéni techniky; pfi podezfeni na tuto
etiologii je vhodné predem konzultovat mikrobiologic-
kou laborator.

V nékterych pripadech lze ptivodce IE prokazat
sérologicky. Jedna se zejména o bakterie rodti Barto-
nella, Coxiella, Chlamydia a Legionella.

Genetické metody na bazi PCR se vyznacuji vyso-
kou senzitivitou, ale také zna¢nou tendenci k ziskani
faleSné€ pozitivnich vysledkt. Zatim nejsou v diagnos-
tice IE rutinné€ vyuzivany. Zda se, Ze jsou prinosnéjsi
neZ klasicka kultivace pfi identifikaci agens z perope-
racné ziskaného materialu chlopni.® Naopak vySet-
fovani krve pomoci PCR se zatim nejevi jako prinosné.

4.4. Nova diagnosticka kritéria

Klasicka Durackova Kkritéria (nebo téZ Duke Kkritéria
podle Duke University v Durhamu, NC, USA) se pro
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stanoveni diagnézy IE pouzivaji od roku 1994.@ O Sest
roku pozdé&ji byla navrZzena modifikovana verze téchto
kritérii,'? ktera se vyznacuje vyssi specificitou pfi
zachované senzitivité. Tato nova kritéria byla pfijata
Americkou kardiologickou spole¢nosti (AHA) - tabullca
IA a IB.

Tabulka IA
Modifikovana Durackova diagnosticka kritéria IE
(Duke criteria)®-14

Prokazana IE (,definite IE“):
Infekéni endokarditida se povazuje za prokazanou,
jestliZe spliluje alespon jedno z patologickych kritérii
nebo obé hlavni klinicka kritéria nebo jedno hlavni
a tri vedlejsi klinicka kritéria nebo pét vedlejSich
klinickych kritérii.

Mozna IE (,possible IE“):
Pripady splnujici jedno hlavni a jedno vedlejsi klinické
kritérium nebo tfi vedlejsi klinicka kritéria.

Vylouéena IE (,rejected IE“):
Jind prokdzana diagnéza vysvétlujici priznaky daného
onemocnéni nebo vymizeni priznakti nemoci béhem
< 4 dnt antibiotické 1é¢by nebo nepritomnost
peropera¢niho nebo sekéniho nalezu odpovidajiciho
IE poté, co pacient byl 1éc¢en antibiotiky < 4 dny.

Poznamka: Je tfeba upresnit, Ze Duke kritéria byla
vyvinuta primarné pro potreby klinického vyzkumu,
aby bylo moZno navzijem porovnavat ruzné sestavy
pacienttt. Vyhodnoceni té€chto kritérii tedy nemutiZe
nahradit klinicky tisudek pri rozhodovani, jestli kon-
krétni pacient dostane nebo nedostane prislusnou
1écbu - v tomto ohledu slouZi jen jako pomticka.

4.5. Dalsi pomocné vySetfovaci metody

Ve spornych pripadech mtize nékdy k prukazu IE po-
moci scintigrafické vySetreni. Jako perspektivni se
rovnéz jevi noveé vyvijené modifikace zobrazovacich
technik, napriklad realné trojrozmérné kardio-ultra-
zvukové vySetfeni (3D TTE), vySetfeni magnetickou
rezonanci (MR) nebo vySetieni pocitacovou tomografii
(multislice CT).

5. TERAPIE

Vzhledem k ¢astym nepredvidatelnym komplikacim
IE je vhodné, aby pacienti s touto nemoci byli hospi-
talizovani na pracovistich, ktera splnuji nasledujici
kritéria. Oddéleni, ktera uvedena Kkritéria nesplnuji,
nemohou zarucdit adekvatni péci.

Predpoklady uspésné 1écby IE:

® OsSetrujici tym musi mit zkuSenosti
s diagnostikou a 1é¢bou tohoto onemocnéni
(hospitalizace alespont 3 pripadt IE ro¢né).
Stav pacienta pribézné kontroluje lékar
s kardiologickou erudici.

® Pacient musi byt umistén v zarizeni, které
je po technické i personalni strance schopné
poskytovat intenzivni péci véetné umelé
plicni ventilace.

® Ve zdravotnickém zafizeni je k dispozici CT a TEE.
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Tabulka IB
Modifikovana Durackova diagnosticka kritéria IE (Duke criteria)®14

Patologicka kritéria IE:

Prukaz mikroorganismu kultivaéné nebo histologicky ve vegetaci nebo ve vegetaci, ktera embolizovala nebo
v nitrosrde¢nim abscesu nebo prukaz patologickych utvarti, jako napr. vegetace nebo nitrosrdec¢ni absces, pricemzZ

histologické vySetreni potvrdi aktivni endokarditidu

Klinicka kritéria IE:
Hlavn{ kritéria

® Pozitivni hemokultury*, tj.

- ve dvou rtiznych hemokulturach zjistén typicky mikroorganismus vyvolavajici IE:
viridujici streptokoky, Streptococcus bovis, mikroorganismy skupiny HACEK, Staphylococcus aureus
nebo enterokoky (nejedna-li se o nozokomidlni infekci a neni znadm primarni zdroj infekce) — nebo

— stejny nalez v alesponl dvou hemokulturach odebranych v ¢asovém rozpéti 12 hodin a vice — nebo

— stejny nalez ve 3 ze 4 odebranych hemokultur anebo ve vétsing ze ¢tyt a vice odebranych hemokultur
(= alespon tfi ze ¢tyr ¢i péti, alespon ¢tyri ze Sesti atd.) — ve vSech pripadech ¢asovy rozdil mezi prvnim

a poslednim odbérem musi byt vétsi nez 1 hodina — nebo

— izolace Coxiella burnetii z jedné hemokultury nebo priikaz IgG protilatek proti tomuto agens (ve fazi I)

v titru > 1 : 800;

® Znamky postiZeni endokardu (podle echokardiografického vySetreni)***
— oscilujici intrakardialné uloZené téleso, vazané na chlopné nebo jejich podptrny aparat,
pohybujici se v misté regurgitaéniho jetu, nebo lokalizované na implantovaném materialu, pfiCemZ neexistuje

jiné anatomické vysvétleni — nebo
— intrakardialni absces — nebo
— nove vznikla ¢astetna dehiscence umeélé chlopné

Vedlejsi kritéria

® Predispozice:

— pritomnost onemocnéni srdce, které je provazeno vyssim vyskytem IE (zejména: mechanicka protéza chlopné
nebo bioprotéza, IE v anamnéze, cyanotické vrozené vady, uméle vytvorené levo-pravé shunty nebo konduity,
bikuspidalni aortalni chlopern, vyznamna mitralni nebo aortalni regurgitace, aortalni stenéza, defekt septa komor,
ductus arteriosus patens, koarktace aorty, hypertroficka kardiomyopatie, stav po operaci srdce s pretrvavajici

hemodynamickou abnormalitou) — nebo
— intravenézni narkomanie;

® Horecka: 38,0 °C a vice;

® Cévni priznaky: velké arterialni embolizace, septické plicni infarkty, mykoticka aneuryzmata,
nitrolebni krvaceni, konjunktivalni hemoragie a Janewayovy léze;
® Imunologické priznaky: glomerulonefritida, Oslerovy uzliky, Rothovy skvrny, pozitivni revmatoidni faktor;
® Mikrobiologicky nalez: pozitivni hemokultivace, nespliiujici vyse uvedena kritéria** nebo sérologicky priikaz

aktivni infekce pripoustéjici IE.

*Jedna hemokultura odpovida jednomu odbéru krve, bez ohledu na to, do kolika nadobek byla krev pri tomto

odbéru rozdélena.

**S vyjimkou koagulaza-negativnich stafylokokt zachycenych z jediné hemokultury, a rovnéz organismu

jako jsou mykobakteria, ktera nevyvolavaji IE.

***Nove€ vzniklou valvarni regurgitaci ve shodé s evropskymi doporu¢enymi postupy® nepovazujeme za dostate¢né

spolehlivy a specificky projev IE.

® Ve zdravotnickém zarizeni ptisobi oddéleni
klinické mikrobiologie, které ma kaZzdodenni
provoz a které zpracovava minimalné
500 hemokultur ro¢né.

® Infektolog a/nebo lékar antibiotického centra
poskytuje konzultace u liZka nemocného.

® Je mozné vySetrovat koncentrace vankomycinu
a aminoglykosidu (gentamicin) v séru.

® Konzultaci kardiochirurga spojenou s prezentaci
TEE nalezu je mozné zajistit kazdy den.

Lécba IE je primarné konzervativni a zahrnuje
slozku kauzalni (podavani antibiotik) a symptoma-
tickou (podle potfeby antipyretika, diuretika, anti-
arytmika atd.). Volba antibiotického reZimu zavisi na
zjiSténé etiologii nemoci a citlivosti izolovaného agens.
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Zakladem lécby jsou obvykle tzv. st€énova antibiotika,
tj. beta-laktamy (peniciliny, cefalosporiny, karbape-
nemy) nebo glykopeptidy (vankomycin). Tato antibio-
tika se podle okolnosti mohou kombinovat s amino-
glykosidy (synergie) nebo s jinymi pripravky. Pro
vySetrovani citlivosti nestac¢i standardni diskova me-
toda, je nutné znat kvantitativni citlivost (minimalni
inhibi¢ni koncentrace, MIC).

Operativni reSeni aktivni endokarditidy se provadi
zejména tehdy, jestliZze antibioticka 1écba je neuspés-
na nebo pri nékterych komplikacich - viz kapitola 5.4.

5.1. Antibioticka terapie

Udaje tykajici se davkovani antibiotik a doby lécby,
které jsou uvedeny niZe, plati pro standardni situace.
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V konkrétnich pripadech je nutné prizptsobit tera-
peuticky postup individualnimu prabéhu nemoci
u daného pacienta (viz kapitoly 5.1.6.-5.1.9.).

NiZe popsané lécebné rezimy ukazuji terapii prvni
a druhé volby, tim vS8ak nejsou vycerpany vSechny
mozZnosti. Zaloznimi antibiotiky pro 1é¢bu grampozi-
tivnich endokarditid jsou teikoplanin, linezolid a qui-
nupristin/dalfopristin, u gramnegativnich patogent
zaleZi na individualni citlivosti. V¢i multirezistent-
nim mikrobtim Ize pouZit méné obvyklé kombinace
antibiotik.

Lécba kazdé IE by méla byt po celou dobu konzul-
tovana s mistnim antibiotickym strediskem.

5.1.1. Lécba IE vyvolané streptoloky a enterololky
Doporucené 1éc¢ebné rezimy (tabulky II, III a IV) se li-
$i podle etiologie a citlivosti agens, doba 1é¢by zavisi
rovnéz na druhu IE (NVE vs. PVE). Lékem prvni volby
je vZdy penicilin, ui¢innost cefalosporinti i vankomyci-
nu je nizsi. Cefalosporiny i vankomycin jsou proto
pouze zaloZnimi pripravky.

U enterokokti 1ze misto penicilinu pouZit ampicili-
nu, ktery ma vyssi vdhovou ucinnost. Podminkou
podani kteréhokoli z obou penicilinovych antibiotik je
MIC penicilinu < 8 mg/1. Podobné podminkou podani
vankomycinu je MICyay < 4 mg/1. Cefalosporiny jsou
vaci enterokoktiim neucinné.

Tabulka Il
MozZnosti 1é¢by NVE vyvolané streptokoky dobfe citlivymi na penicilin (MIC < 0,12 mg/])

ATB Davka

Doba 1écby

krystalicky penicilin 12-20 mil. j./den, ve 4-6 davkach
cefamezin, cefotaxim
ceftriaxon
vankomycin

8 g/den ve 4 davkach
2-4 g v 1-2 davkach
viz kapitola 5.1.6.

4 tydny, je-li antibiotikum podavano v monoterapii,
2-3 tydny, je-li podavano spolu s aminoglykosidem*

4 tydny (monoterapie)

*Obvykle se podava gentamicin 3 mg/kg za den, v 1-3 davkach.
Poznamka: PVE vyvolana dobfe citlivymi streptokoky se 1é¢i podle tabulky III.

Tabulka lll
MozZnosti 1é¢by IE vyvolané streptokoky stfedné citlivymi na penicilin (MIC > 0,12 a soucasné < 0,5 mg/1)

ATB Davka

Doba 1écby

krystalicky penicilin 20-30 mil. j./den, ve 4-6 davkach
cefamezin, cefotaxim
ceftriaxon
vankomycin

8-12 g/den ve 4 davkach
4 g ve 2 davkach
Viz kapitola 5.1.6.

1é¢ba NVE trva 4 tydny; 1é¢ba PVE 4-6 tydnu;
béhem prvnich 2 tydnt se pridava aminoglykosid*;

4 tydny (monoterapie)

*Obvykle se podava gentamicin 3 mg/kg a den, ve 2-3 davkach. Je-li vyvolavajici agens méné citlivé k penicilinu (MIC

0,12-0,5 mg/1), pridava se aminoglykosid po dobu 4 tydnu.

Tabulka IV
MozZnosti 1é¢by IE vyvolané streptokoky se Spatnou citlivosti k penicilinu (MIC > 0,5 mg/1) nebo enterokoky

ATB Davka

Doba 1écby

krystalicky penicilin* 18-30 mil. j./den, v 6 davkach

ampicilin*
vankomycin*

12-20 g/den ve 4 davkach
Viz kapitola 5.1.6.

4 tydny, jde-li o nekomplikovanou NVE s anamnézou
< 3 mésice; v ostatnich pripadech 6 tydnua

*K tomuto sténovému antibiotiku se vZdy pridava aminoglykosid, pokud moZno po celou dobu 1é¢by (viz kapitola 5.1.6.). Pri
standardni citlivosti je pripravkem volby gentamicin 3 mg/kg a den, ve 2-3 davkach. Pfi rezistenci ke gentamicinu (MICggy
> 500 mg/]) 1ze jako alternativu podat streptomycin, jestlize MICgyy < 2 000 mg/1.

Tabulka V
Lécba IE vyvolané stafylokoky (véetné koaguldza-negativnich kmenuti)

Zakladni antibiotikum

Dopliikové antibiotikum
(prvnich 3-5 dnu 1é&by)

Dopliikové antibiotikum
(po celou dobu 1écby)

oxacilin, 12-18 g/den i. v. gentamicin, 3 mg/kg a den,

ciprofloxacin, 400-800 mg/den i. v. ve 2-3 davkach

v 6 davkach, nebo ve 2-3 davkach
vankomycin, 30 mg/kg a den,
ve 2-4 pomalych infuzich

(viz kapitola 5.1.6.)

nebo 1-1,5 g/den p. o. ve 2-3 davkach, nebo
ofloxacin, 400-800 mg/den (i. v. nebo p. o.)

ve 2 davkach, nebo

rifampicin, 600-900 mg/den (i. v. nebo nala¢no p. o.)
ve 2-3 davkach

Doba lécby ¢ini 2-8 tydnu (viz text).

Supplementum Cor Vasa 2007;49(11):106-120 Benes$ J a spol. Infekéni endokarditida 11



Vaéi streptokokiim a enterokoktim ptisobi syner-
gicky kombinace sténovych antibiotik (peniciliny, ce-
falosporiny, vankomycin, teikoplanin) s aminoglyko-
sidy (gentamicin). U dobfe citlivych kmenti podani
kombinace zkracuje dobu lé¢by, ovSem za cenu po-
tencialni nefrotoxicity — viz kapitola 5.1.6. U hufe cit-
livych kmenti je soucasné podani obou skupin anti-
biotik nutnosti.®

5.1.2. Lécba IE vyvolané stafylokolky

(vCetné koaguldza-negativnich kmenit)

Zakladnim lékem je oxacilin, pfi rezistenci k nému
nebo pri alergii k peniciliniim se podava vankomycin
(tabullca V). V priibéhu prvnich 3-5 dnti se k témto
antibiotiktim pridava aminoglykosid.

Jsou-li pritomna sekundarni septicka loziska (abs-
cesy, spondylodiscitida apod.) nebo jedna-li se o PVE,
pridava se k uvedenym antibiotikiim jesté fluoro-
chinolon nebo rifampicin, a to po celou dobu 1écby.

Léc¢ba NVE trva 4-6 tydnti, pouze u pravostran-
nych endokarditid postihujicich narkomany muZe
byt kratsi (2-4 tydny). Podminkou takovéto kratké
1écby je nekomplikovany pribéh (Zadné projevy re-
nalniho selhavani, Zddné mimoplicni embolizace, ne-
ni pfritomno postiZzeni aortalni ¢ mitralni chlopné)

chirurgickym vykonem. Doba podavani amfotericinu
po operaci ¢ini 6-8 tydnu. Je-li tato faze 1écby tispés-
na, pokracuje se udrzovaci terapii oralnimi azolovymi
antimykotiky, ktera trva meésice i roky.

5.1.5. Lécba NVE vyvolané (dosud) neznamym agens
Pro tuto situaci byla navrZena rada terapeutickych
schémat, z nichZ kazdé ma jisté vyhody, ale i nevyho-
dy. Jako nejracionalnéjsi se jevi postup, ktery vycha-
zi z kvalifikovaného odhadu pravdépodobné etiologie
podle anamnestickych a klinickych dat.

a) Akutni priibéh NVE (onemocnéni nevzniklo ve
zdravotnickém zarizeni) nebo endokarditida i. v. nar-
lkkomana. V téchto pripadech je nejpravdépodobné&jsim
ptvodcem nemoci S. aureus, 1é¢ebny reZim tedy odpo-
vida terapii stafylokokové endokarditidy (viz vyse).

b) Subalkutni pritbéh NVE nebo pozdni PVE (one-
mocnéni nevzniklo ve zdravotnickém zarizeni). LéCba
musi byt namirena predevSim proti streptokoktim
a enterokoktim, ale méla byt Gi€inna i vaci stafylo-
kokiim a komunitnim gramnegativnim bakteriim
(neisserie, enterobakterie, mikroby skupiny HACEK).
Dva nejvhodnéjsi terapeutické rezimy udava tabulka VI.

Tabulka VI
Lécebné rezimy pri subakutné probihajici NVE nebo pozdni PVE, komunitniho ptivodu, nezjisténé etiologie

ReZim A

ReZim B

Popis rezimu ampicilin/sulbaktam 1,5 g + ampicilin

2-3 g ve spole¢né infuzi, po 6 hodinach* plus

gentamicin**
Komentar kombinace je vyhodnéjsi u IE vyvolanych streptokoky,
enterokoky a komunitnimi gramnegativnimi bakteriemi
Zavér vhodnéjsi pro 1é¢bu NVE

vankomycin** plus

ciprofloxacin nebo ofloxacin** plus
gentamicin™*;

kombinace je vyhodné&jsi u IE stafylokokové
etiologie (véetné koagulaza-negativnich
stafylokoku);

vhodnéjsi pro 1é¢bu PVE

*Celkova davka ampicilinu 12-16 g/den
**Davkovani viz tabulka V.

Gentamicin se podava po dobu 2-4 tydnu, podle renalnich funkci, ostatni antibiotika po dobu 4-6 tydnu.

a dobra citlivost vyvolavajiciho kmene S. aureus. Léc-
ba PVE trva 6-8 tydnu.

5.1.83. Lécba IE vyvolané gramnegativnimi mikroby
Citlivost téchto mikrobti na antibiotika neni prediko-
vatelna, terapie proto musi vychazet z konkrétnich
mikrobiologickych nalezi. Létba se obvykle sklada
z kombinace beta-laktamového antibiotika a aminogly-
kosidu. Doba 1é¢by u nekomplikované NVE vyvolané
dobre citlivymi mikroby skupiny HACEK nebo neisse-
riemi ¢ini 4 tydny, v ostatnich pripadech trva lécba
6-8 tydnti. U endokarditid vyvolanych enterobakteriemi
(E. coli, salmonely) je neziidka potreba vyuZit operacni-
ho feSeni, u endokarditid zptisobenych nefermentujici-
mi ty¢kami (Pseudomonas spp., Stenotrophomonas spp.
apod.) mtiZe byt operace indikovana jiZ na zaklad€ nedo-
statetné antibiotické citlivosti agens in vitro.

5.1.4. Lécba IE vyvolané mykotickymi organismy

Prognoéza je obecné neprizniva. Lékem volby je amfote-
ricin B v davce 1 mg/kg a den podavany po premedi-
kaci antipyretikem ve velmi pomalé infuzi (4 hodiny),
tato terapie se obvykle kombinuje s ¢asnym kardio-
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c¢) Endokarditida nozokomidlntho ptiwodu, véetné
¢asné PVE (do 1 roku po operaci). Lé¢ba sméruje proti
nozokomialnim stafylokoktim a gramnegativnim ne-
fermentujicim ty¢kam. Takto zameéfena terapie je
Uc¢inna i proti béZnym vyvolavatelim komunitni IE.
Doporucuje se podat kombinaci ¢tyr antibiotik (tabul-
kka VII). Obvykle je nutna i reoperace chlopné.

5.1.6. Davkovani nefrotoxickych antibiotilk
Davkovani gentamicinu a vankomycinu, které vzhle-
dem ke své potencidlni toxicit€é maji jen uzké tera-

Tabulka VII
Lécba nozokomialni endokarditidy nezjisténé etiologie,
vEetné casné PVE

Antibiotika volby Alternativy Doba podavani
vankomycin* teikoplanin 6 tydnt
+rifampicin* ciprofloxacin,

ofloxacin*
+cefepim 6 g/den meropenem 4 g/den
+gentamicin* amikacin 1 g/den prvni 2 tydny

*Davkovani téchto pripravkt - viz tabulka V.
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peutické rozpéti, se primarn€ odvozuje z télesné
hmotnosti pacienta. U gentamicinu ¢ini denni davka
pri 1écbé IE 3 mg/kg. Vankomycin se podava zasad-
né pomalou i. v. infuzi trvajici 1 hod., denni davka je
30 mg/kg a den (obvykle 2 g/den), rozdélené ve 2-3
dil¢ich davkach. U obou antibiotik, prekroci-li doba
podavani 5 dni, je nutné monitorovat nejen prijem
a vydej tekutin a rendlni funkce, ale i sérové kon-
centrace téchto antibiotik a davkovani upravovat po-
dle zjisténych hodnot.

U nemocnych se sniZenou funkci ledvin (kreatinin
> 100 umol/]) se toxicita aminoglykosidu rychle zvy-
Suje. Vhodnéjsi neZ sniZovani velikosti jednotlivych
davek je prodluzovani intervalu mezi davkami. Jestli-
Ze hodnoty kreatininu prekro¢i zhruba 250 umol/l
nebo koncentrace gentamicinu v dobé minima presa-
huji 1 mg/11i pri reZimu 80 mg jednou denné¢, je nut-
né aminoglykosidy vysadit a volit jiny zptisob 1écby.
Podle vysledktl jedné zatim neovérené studie se zda,
Ze i u enterokokovych infekci posta¢i podavani ami-
noglykosidu po dobu 2-3 tydnu.!?

5.1.7. Monitorovani lécby
Podle zavaznosti onemocnéni a zvoleného lécebné-
ho rezZimu je mozZné volit n€které z niZze uvedenych
metod:
® trvalé patrani po znamkach komplikaci IE
(projevy kardialni dekompenzace, zmény
Selestu jako priznaku narustajici chlopenni
insuficience, poruchy vedeni vzruchu jako
projev subvalvarniho Sifeni infekce, znamky
embolizace na kuZi a spojivkach, jakékoli
akutné vzniklé neurologické priznaky
nebo bolesti hlavy jako projev projev
embolizace do CNS nebo vznik mykotického
aneuryzmatu na mozkovych tepnach apod.);
® meéreni télesné teploty ve 2-4hodinovych
intervalech a jeji zaznamenavani
do teplotni krivky;
® vySetrovani zanétlivych markert, zejména CRP;
e denni diuréza nebo bilance tekutin;
® vySetrfovani kreatininemie nebo clearance
kreatininu;
® meéreni sérovych koncentraci nefrotoxickych
antibiotik: koncentrace gentamicinu by
v dobé& minima (pfed podanim nasledujici
davky) méla klesnout pod 1 mg/l, jinak roste
nebezpedi toxickych projevii; koncentrace
vankomycinu ma ptil hodiny po skonceni
infuze dosahovat 30-45 mg/1 a v minimu
nema poklesnout pod 10 mg/1, jinak
neni zaji§téna ucinnost terapie; @29
® komplexni monitorovani vitalnich funkeci,
vnitfniho prostredi a funkce Zivotné
duleZitych organu;
® echokardiografické kontroly po 2 tydnech
1é¢by. U nemocnych se zvySenym rizikem
komplikaci a zejména u téch, kde se zvazuje
kardiochirurgicky vykon, musi byt
echokardiograficka vySetreni provadéna castéji.
P1i podezieni na rozvoj komplikace, ktera je
chirurgicky reSitelna, se echokardiografie
provadi neodkladné. Vybér metody
(TTE vs. TEE) se 1idi vySetfitelnosti
postiZzené ¢asti srdce.
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5.1.8. Opatrent pri selhavani antibiotické lé¢by
Hlavnimi projevy selhavani antibiotické lécby jsou
pretrvavajici horecky a vysoké zanétlivé markery (leu-
kocytéza, vysoka hodnota CRP). Nutno vSak dodat,
Ze zejména u stafylokokovych endokarditid mutize byt
pokles horec¢ek a zanétlivych markert patrny az po
7-10 dnech intenzivni 1écby.
Nejcast€jsi priciny pretrvavajicich znamek akutni
infekce jsou:
e endokarditida, ktera neni zvladnutelna
konzervativni 1é¢bou (kapitola 5.4.1.)
® 3Spatna volba antibiotického rezimu
(vybér pripravkl, davkovani)
® metastaticka loZiska infekce, ktera ztstavaji
nedrénovana (absces, zhnisany hematom)
® sekundarni infekce jinym agens
(katetrova sepse, postantibioticka kolitida)

Jednotny plan postupu nelze stanovit, obvykle je
kromé podrobného klinického vySetreni nutné provést
TEE k vylouceni subvalvarniho abscesu a patrat po
pretrvavajicim aktivnim loZisku pomoci rtznych zo-
brazovacich metod (postupem prvni volby je sonografie
sleziny a ledvin). Odebiraji se také hemokultury, a to
jednak dva odbéry jest€é béhem neuspésné lécby,
a poté 2-3 odbéry po vysazeni podavanych antibiotik
a nasledném odstupu 1-3 dnu (viz kapitola 4.3.1.).

Pretrvavajici horecka tedy sama o sobé neni duvo-
dem k automatické vyméné podavaného antibiotika ani
neznamena automatickou indikaci opera¢niho reSeni.

5.1.9. Kritéria pro ukonceni antibiotické lécby
Doporuc¢ena doba, ktera je uvedena u jednotlivych
antibiotickych rezimti, ma pouze orienta¢ni vyznam.
Pro presné€jsi urceni doby 1écby je moZné pouZzit na-
sledujici kritéria, ukazujici, Ze infekce jiZ skoncila
a antibiotickou terapii 1ze ukoncit:
® Pacient je afebrilni minimalné 1 tyden;
® CRP setrvava v normalnich hodnotach
minimalné 1 tyden;
® TEE neprokazuje aktivitu endokarditidy
(vegetace je kompaktni a prisedla,
ne chomackovita a vlajici, nezvétSuje se,
nejsou pritomny znamky perivalvularniho
Sifeni infekce);
® embolizace (véetné€ koZnich) ani jiné znamky
aktivity IE (Rothovy skvrny, Oslerovy uzliky)
se neobjevily v poslednich 14 dnech;
® neni znamo Zadné lozisko, které by mohlo
vyvolat bakteremii (absces kdekoli v téle,
hnisavé lozZisko v oblasti ORL, infikovany
centralni zilni katetr apod.).

Jsou-li splnény vSechny jmenované podminky, je
mozné antibiotickou terapii ukond¢it jesté pred uplynu-
tim doporucené doby lécby. Naopak, jestliZze vétSina
podminek neni pri uplynuti doporucené doby léceni
splnéna, mél by oSetfujici 1ékar v terapii pokracovat
a intenzivné hledat pfi¢inu netispéchu.

5.2. Ostatni medikamentézni terapie
Antilkkoagulacni terapie. Pfiznivy ti¢inek antikoagulan-

cii u IE nebyl Zadnou studii prokazan, naopak poda-
vani téchto 1ékti zhorSuje riziko krvacivych komplikaci
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(stresovy vi'ed, ruptura arteridlniho aneuryzmatu apod.).
Antikoagulancia tedy nepatii k standardni 1écbé IE.

Nemocné, kteri dostavaji peroralni antikoagulan-
cia z jiné indikace (fibrilace sini, uméla chlopenni na-
hrada apod.), je vhodné od pocatku lécby IE prevést
na nizkomolekularni nebo nefrakcionovany heparin,
a to zejména, je-li zvaZovana chirurgicka intervence.
JestliZe pacient na dlouhodobé antikoagula¢ni profy-
laxi je v prubéhu lé¢by IE postiZen embolizaci do
CNS, prerusi se tato profylaxe na dobu 2 tydnti, pro-
toZe mezi odborniky panuje shoda, Ze v téchto pfi-
padech je nebezpeci téZkého krvaceni do mozku
vyznamneéjsi nez rizika vyplyvajici z doc¢asného vyne-
chani profylaxe.®2V

Antiagregacni terapie. Udaje, které jsou k dispozi-
ci, vyznivaji kontroverzné. Pri experimentalni endo-
karditidé kyselina acetylsalicylova v davce odpovida-
jici 50-100 mg sniZovala rust vegetaci a Cetnost
embolizaci,?? v klinické studii pfi podavani 325 mg
denné vS8ak nebyl prokazan prospéch a naopak pri-
bylo krvacivych komplikaci.®®

5.3. Lééba mimokardialnich komplikaci IE

Mimokardialni komplikace IE jsou neobycejné pestré
a zahrnuji embolizace do vzdalenych organt, vznik
mykotickych aneuryzmat, selhdvani tzv. Sokovych
organu v dusledku sepse, ale také iatrogenni poSko-
zeni, zejména renalni insuficienci po podavani nefro-
toxickych antibiotik, postantibiotickou kolitidu nebo
pooperacni komplikace po kardiochirurgickych vyko-
nech. Z tohoto vy¢tu jsou pomérné specifickymi kom-
plikacemi IE embolizace a mykoticka aneuryzmata.

Systémové embolizace se vyskytuji u 22-50 % pri-
padu aktivni IE.® Nejvyssi frekvence embolizaci by-
va zjiStovana u endokarditid vyvolanych S. aureus,
Candida spp., Abiotrophia spp. a bakteriemi skupi-
ny HACEK, naopak relativné nizka ¢etnost emboliza-
ci je pozorovana pri enterokokovych endokardi-
tidach.?3.1424 Vegetace lokalizované na mitralni
chlopni maji vySsi pravdépodobnost embolizace nez
vegetace na chlopni aortalni. Pri detailn€jSim rozboru
se ukazuje, Ze vétsi sklon k embolizaci maji vegetace
na prednim cipu mitralni chlopné, ktery je vice
pohyblivy nez cip zadni.® Pfiblizné 90 % embolizaci
nastava béhem prvnich dvou tydnt od zahajeni ade-
kvatni antibiotické 1écby nebo pred zahajenim lécby,
pozdé&jsi embolizace jsou vzacné.?® Vétsina Kklinic-
ky zjevnych embolickych prihod sméruje do CNS,
obvykle do povodi a. cerebri media. Podle pitevnich
nalezt je vSak postiZeni jednotlivych organt jiné: led-
viny 60 %, slezina 44 %, mozek 40 %, koronarni arte-
rie 30 %.®@ Pri pravostranné lokalizaci IE je pravidlem
postiZeni plic.

V postizeném organu se podle okolnosti rozvine
nejcastéji infarkt nebo absces. Sonografické nebo CT
vySetfeni sleziny a ledvin by proto meélo byt prove-
deno co nejdrive po stanoveni diagnézy IE. Absces,
zejména je-li solitarni a vétSich rozméru, je vZdy indi-
kaci k rychlému zasahu. Obvykle neni nutna opera-
ce, velmi dobré vysledky vykazuje cilena punkce pod
CT nebo ultrazvukovou kontrolou, spojena se zavede-
nim drénu do abscesové dutiny.

Mykotickda aneuryzmata vznikaji na zakladé infek-
ce arteridlni stény a jejiho nasledného lokalniho
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zeslabeni. Pri¢inou této komplikace mtiZze byt prestup
zané€tu z infikovaného embolu, ktery se uchyti nejspi-
Se pri bifurkaci tepen nebo ktery byl vimeten do vasa
vasorum. Frekvence vyskytu mykotickych aneuryz-
mat neni znama, protoZe vétsSina pripadu je asympto-
matickych a po uspésSné vyléeném onemocnéni
dochazi k jejich castecné nebo uplné reparaci. Nejvi-
ce nebezpecna jsou aneuryzmata cerebralnich arterii,
kterd mohou byt pri¢inou téZkych intrakranialnich
krvaceni se Spatnou prognézou. HlaSena incidence
intrakranialnich aneuryzmat se pohybuje mezi 1,2-5 %
pripadu IE.?9 Relativné vyssi vyskyt této komplika-
ce byva zjiStovan pri streptokokové etiologii nemoci
a u nitrozilnich narkomanti.®9

Rutinni vyhledavani intrakranidlnich mykotickych
aneuryzmat pomoci angiografie, CT, MR nebo kombi-
novanych technik typu angioCT neni indikovano,
u nemocnych s nejasnymi bolestmi hlavy nebo do-
konce s projevy intrakranialni hypertenze béhem 1é¢-
by IE by v8ak nékteré z téchto vySetfeni melo byt pro-
vedeno co nejdrive. Krvacejici aneuryzma je indikaci
k neurochirurgickému vykonu, prognéza je vSak
nejista. Nadéjnym, ale dosud rutinné neuZivanym
alternativnim feSenim je endovaskularni 1é¢ba (katet-
rizace postiZzené tepny a okluze aneuryzmatu cyano-
akrylatem nebo autolognim koagulem).??

Extrakranialni mykoticka aneuryzmata byvaji obvy-
kle klinicky néma4, pokud nedojde ke krvaceni. Reseni
je pak chirurgické. Vykon byva technicky obtiZzny
a zatizeny zna¢nym rizikem infekce v misté sutury.®

5.4. Chirurgicka terapie

Rozhodovani o kardiochirurgickém vykonu musi byt
prisné individualni a jeho zakladem je dohoda mezi
kardiologem a kardiochirurgem. Je nutné spravné
a presné posoudit klinicky stav pacienta, vysledky
mikrobiologickych vySetfeni a echokardiograficky
nalez, pripadné dynamiku jeho zmén. Podle doporu-
¢eni ESC je chirurgicka intervence indikovana az ve
30 % u aktivni IE a dalSich 20-40 % pacienttr dospé-
je k operaci po vyléceni infekce.®

Je-li operace indikovana, nema byt odkladana.
Chirurgické vysledky jsou lepsi, je-li operace prove-
dena drive, neZ dojde k rozvoji vyrazného postiZeni
srdce a/nebo zhorsSeni celkového stavu nemocného.
Délka trvani predchozi antibiotické léc¢by neni pri
rozhodovani o na¢asovani vykonu rozhodujicim fak-
torem a nema zasadni vliv na pooperac¢ni prubé&h.
Pozadavkem na operovani aZ po sterilizaci vegetace
klesne riziko infekce nové implantované chlopenni
protézy pouze o 2-3 %,?® cozZ je zanedbatelné vzhle-
dem k riziku, které vyplyva z odloZeni vykonu. &2V

5.4.1. Indikace chirurgické lécby IE

a) Méstnavé srdecni selhani je nejcastéjsi indikaci
operac¢niho feSeni. Pri¢inou je obvykle regurgita-
ce v oblasti postizené chlopné€, vzacné i obturace
chlopné vegetaci nebo vytvoreni piSt€le. Naléhavost
operace se sniZuje u nemocnych, u nichZ se poda-
i srde¢ni selhavani kompenzovat farmakologicky. Pfi
rozvaze o vhodnosti chirurgické 1écby je nezbytné
brat v uvahu vlastni lokalni nalez a jeho vyvoj, ovSem
i celkovy stav nemocného.
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b) Sireni infelcce do perivalvarnich tkdni, typicky
s prukazem subvalvarniho abscesu nebo pistéle.
Na subvalvarni Sifeni infekce lze soudit i na zakla-
dé méne specifickych nebo nepfimych projevti, které
Casto predchézeji rozvoji abscesu (akutn€ vzniklé
poruchy vedeni vzruchu, lokdalni rozSifeni srdec¢ni
stény, rychle probihajici destrukce chlopné apod.).
U mensSich abscesti (< 1 cm), které nejsou provazeny
komplikacemi (A-V blok, valvarni dehiscence apod.),
je mozné pokusit se o vylé¢eni konzervativni cestou.®
Podobné, jestliZe se absces spontanné vyprazdnil,
muZe byt operace odloZena, nejsou-li znamky dalsi
expanze infekce a/nebo srde¢niho selhavani. V obou
pripadech je vSak nutné vyvoj nemoci peclivé moni-
torovat jak pomoci zanétlivych ukazatelti, tak i opa-
kovanymi ultrazvukovymi kontrolami.

¢) Pretrvdvdni infekce navzdory adekvdatni antimi-
krobni lé¢be. Takova situace obvykle nastava u endo-
karditid vyvolanych multirezistentnimi mikroby. Pro
Lnezvladnuti infekce* nejsou stanovena presnéd pra-
vidla, hodnoceni adekvatnosti a tuc¢innosti zvolené
terapie vyZaduje ur¢itou zkusenost. Udaje svédéici
o pravdépodobné pretrvavajici infekci mohou byt kli-
nické (neustupujici horecky, trvale zvySené markery
zanétu, opakované embolizace jeSté po 1-2 tydnech
od zahajeni adekvatni 1é¢by), mikrobiologické (izola-
ce etiologického agens z hemokultur jesté po 7-10
dnech od zahajeni adekvatni 1é¢by) i echokardiogra-
fické (narust vegetaci navzdory adekvatni 1é¢bg).?
Vzdy je nezbytna komplexni rozvaha. Projevem perzi-
stujici infekce je i relaps IE.

d) Empiricky zndamd nezvlddnutelnost daného dru-
hu infekce konzervativni terapii. Na rozdil od predcho-
z{ poloZky je zde chirurgicky vykon indikovan, aniZ se
¢eka na ucinek antibiotik. Jedna se o pripady, kdy
etiologickym agens je houba, multirezistentni mikrob
(napt. Pseudomonas aeruginosa citliva pouze na kolis-
tin a amikacin) nebo obtiZné eliminovatelny mikro-
organismus (napriklad bakterie rodti Bartonella, Bru-
cella, Chlamydia, Coxiella, Legionella, Mycoplasma,
Mycobacterium).®

e) Obava z embolizaci do systémového recisté. Tato
indikace je nejvice diskutabilni, protoZe se zaklada na
oc¢ekavani dalsiho vyvoje nemoci, coZ lze v individual-
nim pripad€ jen obtiZné odhadnout. Podobné jako
u bodu (c) je nezbytna zna¢na zkuSenost hodnoticich
lékarti. Dlouhodobé uznavanou indikaci pro opera¢ni
vykon jsou opakované embolizace, tj. = 2 epizody
velké embolizace, jestliZe po embolizaci jsou jes-
té vegetace na endokardu pritomny — nepocitaji se
vSak embolizace do ktiZe nebo sliznic ani embolizace
vzniklé pred zahajenim antibiotické 1é¢by.©29 Tuto
indikaci rovnéZ nelze uplatiiovat pfi pravostranné
endokarditidé s mnohoc¢etnymi embolizacemi do plic
(viz 5.4.5.). Druhou zfejmou indikaci je echokardio-
graficky nalez stopkaté nebo velmi mobilni vegetace,
zejména je-li lokalizovana na prednim cipu mitralni
chlopné. Naopak nalez vegetace, jejiz primeér (nikoli
jeden rozmér!) presahuje 10 mm, je argumentem ve
prospéch operac¢niho reSeni, nepredstavuje v8ak indi-
kaci sam o sob€. Podobnym argumentem vypovida-
jicim ve prospéch operace je nalez sekundarni vege-
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tace na prednim cipu mitralni chlopné pri aortalni
endokarditid€ (,kissing” vegetace).

Pozndamica k tomuto bodu: Pfi posuzovani vhodnosti
operacniho vykonu jako prevence embolizace je potie-
ba si uvédomit, Ze riziko embolizace je nejvétsi v prv-
nich 1-2 tydnech lé¢by a pri tispéSné terapii rychle
klesa. Neprovede-li se tedy operace neodkladné, mtiZe

U pacienttl s endokarditidou na chlopenni protéze
(PVE) se k vySe uvedenym indikacim pripojuji jesté
dvé dalsi:

f) Casna PVE, ktera je definovana jako IE vznikla
do jednoho roku od predchozi operace.

g) Dysfunlcce protézy, zejména v dusledku nestabi-
lity protézy nebo hemodynamicky vyznamného peri-
valvularniho leaku.

5.4.2. Kontraindikace chirurgické lé¢by IE
Kontraindikace chirurgické 1é¢by infek¢éni endokar-
ditidy, ktera spliiuje vySe uvedena indikac¢ni kritéria
jsou vzdy relativni a zakladnim uhlem pohledu je
zejména celkovy stav nemocného, jeho Zivotni prog-
néza a komplikujici diagnézy.

Kachexie a cellkkové vycerpani organismu je velmi
vyraznym rizikovym faktorem a opera¢ni mortalitu
zmnohonasobuje. Nemocni v celkovém marasmu jiz
nemaji prakticky Zadnou Sanci preZit i technicky do-
konale provedenou operaci.

Selhdvani vice nez dvou orgdnit (vyjma srdce) pred
planovanym vykonem (multiorganové selhavani) rov-
néz dava nemocnému jen velmi malou Sanci preZzit
operaci v mimotélnim obé&hu.

Zavaznd mozkova dysfunkce (zejména rozsahla
cévni mozkova prihoda) je vZdy pric¢inou velmi obtiz-
ného rozhodovani. Mortalita u téchto nemocnych
vyrazné prevysuje 50 % a velmi Casto jsou tyto osoby
jiZ za hranici prospéchu z chirurgické intervence. Nic-
méné zejména u mladsSich nemocnych, s potencidalem
vysoké reparability organismu, mutiZe byt opera¢ni
riziko akceptovatelné. Kardiochirurgicky vykon, je-li
indikovan, by mél byt proveden do 72 hodin, kdy
hematoencefalicka bariéra jeSt€ neni alterovana -
angiografické vySetfeni mozkovych arterii (angioCT)
by ovsem mélo vyloucit krvaceni do mozku.®

Chronické (premorbidni) kardialni selhdvdni zavaz-
nosti III.-IV. tridy podle NYHA je spojeno s velmi
Spatnou pooperac¢ni prognoézou. Jestlize srdecni
index klesne pod 1,5 1/min/m? a ejekéni frakce pod
35 %, pak urgentni chirurgicky vykon nezlepsi pro-
gnézu nemocného. 031

Vélc nemocného neni apriori povazovan za kontra-
indikaci opera¢niho feSeni. U osob starSich 75-80 let
jsou v8ak funkéni rezervy organismu natolik sniZeny,
Ze pravdépodobnost vyléceni je velmi nizka.

5.4.3. Predoperac¢ni priprava

Predoperacni vySetreni. Rozhodujicim vySetrenim pro
indikaci chirurgické intervence je multiplanarni jic-
nova echokardiografie. Selektivni koronarografie
(SKG) je indikovana podle celkového stavu a lokalni-
ho stavu nemocného - zejména pak u pacienttl star-
Sich 60 let, pri podezireni na koronarni embolizaci, pri
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symptomech ischemické choroby srdec¢ni, pri vyraz-
ném aterosklerotickém rizikovém profilu nebo pred
pouzitim pulmondalniho autografu (pro objasnéni
anatomického usporadani koronarnich vétvi septa le-
vé komory srdecni). Pii endokarditidé aortalni chlopné
je pouziti SKG spojeno s rizikem embolizace. Velikost
tohoto rizika je mozné odvodit z velikosti a tvaru vege-
taci, coZ ukaze TEE. Pocitacova tomografie a magne-
ticka rezonance maji jen omezené vyuziti. Po¢itacova
tomografie a magneticka rezonance v nejmodernéjsich
modifikacich mohou v nékterych pripadech selektivni
koronarografii s ispéchem nahradit.

Odstranéni extrakardidlnich loZisek infelcce. Pred
kardiochirurgickym vykonem, zejména jedna-li se
o elektivni operaci, by mél byt odstranén jak primar-
ni zdroj infekce zodpovédny za vznik IE, je-li znam
(napf. zub s chronickym periapikalnim loZiskem), tak
i sekundarni loZiska, jsou-li dostupna (napriklad
punkce a drenaz abscesu ve slezing).

Antitrombotickd prevence. Antitrombotikem volby
v pripadech, kdy je i jen zvaZovana mozZnost chirur-
gické intervence, je heparin ¢i nizkomolekularni he-
pariny. Lécba oralnimi antikoagulancii (warfarin) je
v predopera¢nim obdobi kontraindikovana.

5.4.4. Obecné zdasady vedenti operace
Zakladnimi aspekty vlastni operace pro infekéni endo-
karditidu jsou

® debridement — odstranéni vesSkerého

infikovaného a nekrotického materialu,

® rekonstrukce srde¢ni morfologie.

Volba postupu pri operaci. U nekomplikovaného
postiZeni chlopné€, které se resi kompletnim odstra-
nénim infikovaného materialu, je moZno pouzit ja-
koukoliv metodu ndhrady nebo plastiky chlopné. Po-
uziti syntetického materialu v téchto pripadech
zasadn€ nezvysuje riziko recidivy infekce, ale mélo by
byt minimalizovano. Plastika je doporucovana zejmé-
na v pripadech mitrdlni a trikuspidalni infekce.
Defekt nebo perforaci cipu je moZno oSetfit perikar-
dem. Pri extravalvularné se S§ifici infekci se dopo-
rucuje korigovat vznikly defekt (lokalizovany sub-,
intra- nebo supraanularné) autolognim perikardem.

Malé abscesové dutiny je moZno uzavrit perikar-
dialni zaplatou. Uzavér abscesové dutiny vSak bu-
de tspésSny velmi pravdépodobné pouze v pripadé, Ze
dutina je jiZ sterilni - jinak hrozi nové vytvoreni absce-
su. Dutiny, které nejsou s jistotou prosty infekce, by
meély ztstat volné drénovany do cirkulace, pripadné do
perikardu (jsou-li extracirkularni — napriklad pfi po-
uziti homograftu ,root* technikou). Vyplnéni dutiny
biologickymi lepidly se jevi jako kontroverzni, nebot po
ném byly ojedinéle popsany emboliza¢ni komplikace.

Vygbér materidlu pro rekonstrukci. PouZiti homo-
graftu (kryoprezervovaného nebo antibiotiky sterilizo-
vaného) ma vyhodu v relativni odolnosti vii¢i periope-
racni infekci.®2-39 Vysvétleni této odolnosti se hleda
v pretrvavajicim putsobeni antibiotik, jimiz byla po-
uzitd tkan oSetrena, a také v predpokladu velmi
malych ¢i nulovych turbulenci po implantaci, coz
dale sniZuje riziko reinfekce. DalSi prednosti homo-
graftu je skute¢nost, Ze jeho pouZiti nenuti k nasled-
né antikoagulac¢ni profylaxi, coZ je velmi vyhodné
u nemocnych s rizikem krvaceni, napriklad pri vre-
dové chorobé gastroduodenalni, pfi nalezu mykotic-
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kého aneuryzmatu, ale i pfi nutnosti kratkodobé po-
operacni elimina¢ni metody ¢i mozkové embolizaci.
Velkou vyhodou homograftt, zejména pii implantaci
do aortalni pozice, je rovnéz jejich flexibilita pfi roz-
sahlych rekonstrukénich vykonech, jako je postiZeni
aortalni chlopné provazené destrukci anulu a/nebo
vytokové ¢asti levé komory (LVOT), kombinace infek¢-
niho postiZeni aortalni a mitralni chlopné&, reoperace
chlopné anebo operace provadéna pri nalezu parakar-
dialni infekce. Naopak vyznamnou nevyhodou homo-
graftu, autograftu i bioprotézy je riziko rozvoje dege-
letech. Toto nebezpeci je spojeno s hrozbou naro¢né
reoperace, ktera pro pacienta nemusi byt iinosna. Na
zakladé soucasnych znalosti tedy nelze jednodu-
Se uprednostnit, respektive doporucit urc¢ity typ chlo-
penni nahrady pro jednotlivé typy vykont, a toto roz-
hodovani je potieba vzdy individualizovat.2-39

Antibiotické kryti. Vybér pripravku se ridi etiologii
nemoci, sou¢asné se doporucuje kryt moZnou sta-
fylokokovou superinfekci. Je-li pacient kolonizovan
stafylokoky rezistentnimi k oxacilinu (MRSA), je
vhodné pouzit ke kryti vykonu vankomycin (samotny
nebo v kombinaci, v zavislosti na etiologii endokar-
ditidy). Davkovani je nutné prizptisobit zménam ve
farmakokinetice, které operaci provazeji. Jedna se
predevSim o znacné zvétSeni distribu¢niho objemu
pri zavedeni mimotélniho ob&hu, zvySeni nebo sniZe-
ni diurézy v dobé vykonu a v poopera¢nim obdobi,
a ubytek antibiotika v organismu pfi krevnich ztra-
tach. Je vhodné, aby operaci predchéazelo alespon
24-48 hodin u¢inné antibiotické terapie.

Intraoperacni TEE je dulezitym vySetfenim, kte-
ré pomaha v presném urceni lokalizace a rozsahu
infek¢éniho postiZeni a tak umoziuje zvolit optimalni
operacni techniku, zejména s ohledem na co nejkom-
pletné&jsi odstranéni tkani postiZenych infekei.

Peroperacni mikrobiologie. Navzdory pozitivit€ nebo
negativité predchozich bakteriologickych vySetreni
ma byt excidovana nativni chlopen nebo jeji ¢ast ¢i
chlopenni nahrada vZdy neprodlen€é odeslana na mi-
kroskopické a kultivaéni vySetreni. Neni-li mozZné
okamZité zpracovani v laboratori, uschova se odebra-
ny material ve sterilni nddobce s malym mnozstvim
fyziologického roztoku (ochrana pred vyschnutim);
nadobka se umisti do chladni¢ky. Slibnou moZnosti
je urceni etiologie nemoci pomoci genetickych metod.
Stejné jako pri kultivaci je i v tomto pripadé nutné
zachovavat prisné sterilni odbér a transport materia-
lu. Metoda je velmi citliva a i minimalni kontaminace
vede k fale$né pozitivnimu vysledku.

Nasledna antibiotickd lé¢ba. Po operaci pri aktivni
endokarditidé by meéla byt dokoncena antibioticka
kuara v celkové dobé podle vySe uvedeného doporu-
c¢eni (kapitola 5.1.). Minimélni doba poopera¢niho
intravené6zniho podavani antibiotik ¢ini 7-15 dni, a to
bez ohledu na délku ATB 1é¢by pied operaci.® Jest-
liZe se z peroperacné odebraného materidlu podari
izolovat vitalni etiologické agens, musi pacient pod-
stoupit plnou dobu lécby podle vySe uvedeného do-
poruceni bez ohledu na to, jak dlouho probihala anti-
bioticka terapie pred operaci.®

V indikovanych pripadech (rozsdhla infekce, ne-
moznost provést dostatec¢né radikalni vykon, nutnost
pouziti umélohmotnych materialti, rezistence etiologic-
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kého agens) by pooperacni baktericidni antibioticka
kara neméla byt krats$i nez 6 tydnu. Pri existenci
extrakardidlniho loZiska infekce by lé¢ba meéla trvat
do likvidace tohoto loZiska. Ve vyjime¢nych pripa-
dech - napriklad pfi mykotické infekci infiltrujici do
myokardu nebo pifi nemozZnosti odstranit infikovany
material protézy — je nutné pooperac¢ni antibiotickou
¢i antimykotickou kuiru prodlouzit na mésice aZ roky
nebo dokonce podavat dozivotné.®

5.4.5. Operacni postupy ve specidalnich pripadech
Pravostrannd endokarditida. Ve vétSin€ pripadt po-
stacuje konzervativni 1é¢ba. Chirurgicka intervence je
indikovana pouze v pripadé pretrvavani horecek déle
neZ tri tydny pri adekvatni antibiotické terapii nebo
pri mechanickém selhani chlopné.® Recidivujici plic-
ni infiltraty nejsou samy o sobé indikaci k operaci.®
Principem chirurgické 1é¢by infekce trikuspidalni
chlopné je odstranéni infekéniho materialu se zacho-
vanim chlopné, jeji rekonstrukei ¢i ndhradou, pokud
neni moZno nativni chlopen zachovat. V extrémnim
pripadé a za predpokladu Ze neni pfitomna plicni
hypertenze, je mozZno trikuspidalni chlopen excidovat
bez nahrady® jako do¢asné nebo trvalé feseni. Tento
postup lze volit napriklad u narkomant, pakliZze ne-
hodlaji zménit zptisob Zivota. S ohledem na velké
mnoZstvi komplikaci pti pouZiti standardnich mecha-
nickych a biologickych protéz pri nahradé trikuspi-
dalni chlopné se na nékterych pracovistich rozsiru-
je pouziti mitralniho homograftu nebo bezstentové
aortalni bioprotézy s velmi slibnymi vysledky.

V pripadé€ infekce chlopné pulmonalni je postupem
volby ndhrada pulmonélnim homograftem.

Endokarditida chlopenni ndhrady (PVE). Pti opera-
ci by mél byt odstranén veskery infikovany material
veetné ptvodni protézy. Po dukladném debridementu
a dezinfekci je implantovana nova chlopenni nahrada
(mechanicka ¢i biologicka; vybér se uskute¢ni podle
zasad popsanych v kapitole 5.4.4., s ohledem na pre-
vazujici rizika u konkrétniho pacienta). Riziko reinfek-
ce se i pfi dodrzeni vSech zasad a spravné techniky
stale pohybuje mezi 9-20 %.2-37)

V pripadé infekce protézy v aortalnim usti je ¢asto
nutno rekonstruovat i koren aorty, pripadné vytokovy
trakt levé komory. V té€chto pripadech lze s vyhodou
pouzit aortdlni homograft, pripadné kombinovanou
protézu. Alternativnim postupem je implantace pul-
monalniho autograftu (Rossova operace) s predpokla-
dem vyssi rezistence vaci infekci. Nevyhodou Rossovy
operace je velka naroc¢nost vykonu a z ni vyplyvajici
znacna zatéZ pro pacienta. Toto reSeni by proto mélo
zustat vyhrazeno pouze pro vyjimecéné situace (mladé
osoby bez zavaznych komorbidit, srdce anatomicky
vhodné pro tento typ operace) a mélo by byt provadé-
no jen na pracovistich s dostatkem zkuSenosti.

Endokarditida v souvislosti s implantovanym pace-
makerem nebo defibrildtorem. Zadkladnim opatfenim
je extrakce ciziho materialu, spolu s antibiotickou
1é¢bou namirenou proti etiologickému agens (nejcas-
t&ji koagulaza-negativnim stafylokoktim). Operace je
nutna jen vyjimec¢né, jestliZe se nepodafilo cizi mate-
rial extrahovat, nebo pfi zndmkéach pretrvavani infek-
ce i po 3-4 tydnech adekvatni antibiotické 1écby.
Cilem operace je v téchto pripadech odstranéni ves-
kerého ciziho materialu, spolu s excisi prfipadnych
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kontaktnich 1ézi na trikuspidalni chlopni nebo na
nasténném endokardu.®®

Nové elektrody lze implantovat aZ po zhojeni infek-
ce. Do té doby je moZné pouzit doasné ¢i trvalé elek-
trody epikardialni, které jsou v této indikaci velmi
dobrym trvalym reSenim.

5.4.6. Vysledky chirurgiclké lécby

a dlouhodobd prognéza

Vysledky chirurgické 1écby NVE zavisi zejména na
typu mikroorganismu a véasnosti diagnézy (celkovém
stavu nemocného v dobé operace). Podstatné horsi
vysledky vychazeji u nemocnych operovanych pfi roz-
sahlé lokalni destrukci nebo v celkové Spatném stavu
- operac¢ni mortalita zde dosahuje az 50 %.? Proto je
nutno klast diraz na v€éasnou diagnostiku a sprav-
né nacasovanou operaci, mensi vyznam (na rozdil
od drivéjsich nazort) hraje délka podavani antibiotik
predoperacné.©?

Periopera¢ni mortalita pti aktivni ¢asné PVE (do
jednoho roku od primarni operace), ktera je kompli-
kovana lokaln€ nebo celkov€, je pomérné vysoka.
AvSak konzervativni 1écbou je tento stav jen zfidkakdy
reSitelny — trvala sterilizace jednou infikované protézy
je vyjime¢na a z tohoto thlu pohledu je nutno vidét
indikaci k vykonu. Naopak pozdni nekomplikovana
PVE je chirurgicky reSitelna s priznivéjSimi vysledky:
periopera¢ni mortalita u endokarditid vyvolanych viri-
dujicimi streptokoky nedosahuje 10 %, u onemocnéni
jiné etiologie je proporcionalné vyssi.“?

6. OPATRENI PO UKONCENI LECBY

Pfi ukonceni hospitalizace je nutné pacientovi vysta-
vit Prtkaz nemocného ohroZeného infekéni endo-
karditidou. O tiskopis prtikkazu mutzZe oSetfujici 1é-
kar nebo jeho pracoviSté pozadat sekretariat vyboru
Ceské kardiologické spole¢nosti (e-mailova adresa:
cks@kardio-cz.cz, webové stranky: www.kardio-cz.cz),
nebo je moZné pouZit vlastni modifikaci tohoto
tiskopisu.

Pacienta je tfeba podrobné poucit o vhodné Zivo-
tospravé (s ohledem na pfitomnost eventualnich
omezujicich nasledki nemoci), o vyznamu dentélni
hygieny jako hlavniho faktoru ti¢inné prevence IE,
o vyznamu antibiotické profylaxe pred rizikovymi vy-
kony, a rovnéZ o postupu pfi znamkach pripadného
relapsu ¢i recidivy choroby.

V této souvislosti je nutné pacientovi vysvétlit, Ze
zvlasté velké nebezpeci pro né&j predstavuje uzivani
antibiotik pfi nejasnych febrilnich stavech: bé&Zné
davkovana antibiotika zastfou projevy relapsu ¢i reci-
divy, ale nevedou k vyléceni a naopak zhorsi progno-
zu nemoci. Spravny postup pri onemocnéni, kde exi-
stuje podezreni na mozZnost IE, spo¢iva v diikladném
klinickém vySetieni a odbéru 3 hemokultur ve vza-
jemném odstupu alesponi 1 hodiny - teprve pak je
mozné zahajit antibiotickou 1é¢bu.

Pacient by si mél sam po dobu 4 tydnti od ukon-
¢eni antibiotické 1é¢by sledovat svou télesnou teplotu
a aktivné patrat po kozZnich projevech (tfiskovité
embolizace pod nehty, Oslerovy uzliky zejména na
dlanich, Janewayovy léze nebo petechie nejspiSe na
dolnich koncetinach). Vzestup teploty, vyskyt koz-
nich projevli nebo jiné zhorSeni zdravotniho stavu
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jsou duavodem k neodkladné kontrole u lékare, ktery
provadi dispenzarizaci.

Kontroly po propusténi by mély byt zprvu po tydnu,
pozdé&ji po dvou tydnech. Pri téchto navstévach lékar
zjistuje, zda se neobjevuji znamky progrese chlopenni
vady, pozdni komplikace nemoci, nebo relapsu infek-
ce. Nejvhodné€jSim ukazatelem relapsu endokarditidy
nebo perzistence jiného infekéniho loziska je CRP. Pri
kontrolach je také nutno sledovat i vyvoj pripadnych
komplikaci nemoci (hojeni opera¢ni rany po torakoto-
mii, tistup renalni insuficience, tiprava neurologické-
ho nélezu po embolizaci do CNS apod.).

Nasledné se pacient predava do péce praktického
kardiologa nebo internisty v misté bydlisté, kde zt-
stava dispenzarizovan minimalné po dobu 1 roku po
ukonceni antibiotické 1écby. DelSi dispenzarizace je
indikovana pri pretrvavajici chlopenni vadé ¢i jiném
nasledku prodélané nemoci. Mnohdy je dispenzariza-
ce celoZivotni. Nemocni s chlopenni nahradou, kteri
maji obecné horsi dlouhodobou prognézu, by méli
nejméné jedenkrat roéné podstoupit komplexni kardio-
logické vySetreni véetné TEE vySetreni srdce.

Nezavisle na této péci by meél byt kazdy pacient po
prodélané IE dispenzarizovan u stomatologa s para-
dentologickou erudici.

7. PREVENCE A PROFYLAXE

Zenych vznikem IE je soustavna péce o sliznice duti-
ny ustni, zejména lécba a prevence paradentozy a je-
jich hnisavych komplikaci.#? Pacient disponovany
k vzniku IE by mél minimalné jednou ro¢né navsté-
vovat nejen zubniho lékare, ale i paradentologa.

Profylakticka opatfeni, ktera se u disponovanych
osob pouZivaji ke kryti nékterych lékarskych vy-
konti, dokazou ve skutecnosti zabranit jen zlomku
pripadu IE.“? Presto trva vSeobecna shoda o jejich
prospésnosti, jsou-li soucasné splnény nasledujici
podminky:

® Pacient trpi srdeénim onemocnénim, jeZ je zna-
mou predispozici k IE. Vyc€et téchto predisponujicich
faktora je uveden v tabulce 1B.

® Jedna se o vykon v oblasti infikovanych ¢i kolo-
nizovanych tkani nebo sliznic, vykon je tedy spojen
s bakteremii.

® Infekéni agens pronikajici pri vykonu do krev-
niho ob&éhu ma vysokou afinitu k chlopnim a je
castym puvodcem IE. V praxi se proto profylaxe IE
omezuje na vykony spojené s vyplavenim viridujicich
streptokokt, enterokokt1 a stafylokokti. Riziko vypla-
veni jinych mikroorganismti pri vykonu (napiiklad
gramnegativnich tycek pri katetrizaci moc¢ového mé-
chyte) muZe byt rovnéZz diivodem pro podani antibio-
tik, pak se vSak jednid o profylaxi gramnegativni
infekce, nikoli o profylaxi IE.

Vykony v oblasti dutiny ustni a hornich dychacich
cest. Profylaxe je indikovana pri extrakci zubu,
odstranovani zubniho kamene provazené krvacenim,
chirurgickych zasazich na dasnich nebo na slizni-
ci respira¢niho traktu, pri tonzilektomii, adenotomii
a vySetfeni rigidnim bronchoskopem. Naopak béz-
né oSetreni kariéznitho zubu nebo nekomplikovana
endotrachealni intubace neni indikaci k profylaxi.“®

Vykony v oblasti gastrointestinalni a urogenitalni.
Profylaxe je indikovana pfi operacich zasahujicich do
strevniho lumen, dilataci jicnu, sklerotizaci jicnovych
varixi nebo hemoroidti a vykonech na Zlucovych
cestach postiZzenych obstrukci (véetné ERCP). Me-
zi rizikové vykony vSak nepatii jaterni biopsie a endo-
skopické vykony, a to ani tehdy, jestliZe je endo-
skopie spojena s biopsii nebo polypektomii (v té€chto
piipadech se venézni krev ze streva debacilizuje pri
pruchodu jatry).“4

U vykonti zasahujicich do parenchymu ledvin ¢&i
prostaty nebo do odvodnych mocovych cest (operace,
biopsie, katetrizace apod.) je profylaxe IE indikovana
tehdy, jestliZe jsou tyto organy infikovany nebo kolo-
nizovany enterokoky. Normalni vaginalni porod neni
diivodem k antibiotické profylaxi, odstranéni intra-

Tabulka VI
Profylaktické reZimy u rtiznych lékarskych vykont

Lokalita, v niZ se vykon provadi:
Agens, proti némuz je profylaxe sméfovana

Profylaktické rezimy

dutina astni a horni cesty dychaci: AMO 2 g, p.o.
viridujici streptokoky KLI 450-600 mg, p. o.

AMP 2g, i v.,im.

VAN 500 mg, v pomalé infuzi
urogenitalni a travici trakt: AMO*** 2 g, p. 0.
enterokoky AMP*** 2 g . V.

VAN#** 1 g, v pomalé infuzi
pojivové tkané veetné kuze: OXA 2 g, p.o., i v, im
Staphylococcus aureus KLI 450-600 mg, p. o.

VAN 1 g, v pomalé infuzi

*Pri déletrvajicim vykonu nebo krvaceni lze podat jeSté 1 g amoxicilinu p. o. za 4-6 hod po prvni davce.

**Osobam s velkym rizikem vzniku IE se ke kterémukoli z uvedenych reZimt prida jesté jedna davka gentamicinu 1,5 mg/kg

i. v. nebo i. m., ptil hodiny pfed vykonem.

AMO - amoxicilin, KLI - klindamycin, AMP - ampicilin, VAN - vankomycin, OXA - oxacilin.

Oralné podavané 1éky si pacient vezme 1 hodinu pied vykonem, parenteralni ampicilin nebo oxacilin 15-30 min pied vyko-
nem, vankomycin se podava pomalou infuzi po dobu 1 hodiny - tak aby infuze skoncila kratce pred vykonem.
Davkovani u déti: penicilinova antibiotika 50 mg/kg hmotnosti, klindamycin a vankomycin 20 mg/kg hmotnosti.
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uterinniho téliska se kryje antibiotiky pouze v pripa-
dech, kdy télisko je pri¢inou lokalniho zanétu.“?

Vykony v oblasti ktize, méklkych tkdni, kosti a klou-

bti. Profylaxe je indikovana pri vykonech v infikovaném
terénu, kde je otekavana nebo prokazana pritomnost
Staphylococcus aureus. U pacientt s mechanickou
chlopenni protézou je rizikem i vyskyt koagulaza-nega-
tivnich stafylokoku.

Prehled antibiotickych rezimt doporucenych pro

profylaxi IE udava tabulka VIII.

Pokud vykon vede k poruSeni bariér v infikovaném
terénu (extrakce zubu ze zanicené dasné,

incize

a drenaz abscesu), mé€lo na tvodni profylaxi plynule
navazat podavani antibiotik v obvyklé terapeutické
davce, a to tak dlouho, jak dlouho je pritomna poru-
cha bariér disponujici k vzniku bakteriemie.
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