2A Kardiogenni Sok

Definice
Sok je akutni hemodynamicka porucha s generalizovanou hypoperfuzi tkdni vedouci k poruse jejich fce a ztraté
jejich integrity provazené hromadénim metabolitu.

vrve

(zhorseni kontraktility a tim i pokles SV nastava i u jinych typl Soku, ale aZ jako sekundarni disledek patofyz. mech.)
To co odliduje Kardiogenni $ok od jinych typd $oku je to, 7e P ma ZNAMKY SRDECNIHO SELHANI

Etiopatogeneze

1. Primarni porucha KONTRAKTILITY — pt. AIM, vyusténi CHSS, myokarditida, pohmozdéni srdce, kardiodepresivni
toxiny/latky/metabolity - aciddza, (amyloidéza); Tako-tsubo KMP

2. MECHANICKE abnormality (nadmérny preload) — pt. akutni regurgitace jakékoliv chlopné, ruptura
mezikomorového septa, pretizeni infuzemi?

3. maligni ARYTMIE

Obstruktivni Sok = Nadmérny AFTERLOAD — pf. PE, tenzni pneumothorax, disekce aorty, akutni hypertenzni krize,
stendza chlopni? | 4 LUZITROPIE — pi. srdecni tamponada, konstriktivni perikarditida

Patofyziologie

SV klesa (z fyziologickych 5,0 — 5,6 I/min) na cca 2,0 I/min 2 hypoperfuze a J, TK = disledkem je:

a) tkanové poskozeni

b) aktivace kontraregulacnich mechanismu (centralizace obéhu) s cilem zachovat perfuzi Zivotné dulezitych organ
a toiza cenu poskozeni jinych

Faze Soku

1. stadium kompenzované hypotenze — reverzibilni

= aktivace sympatoadrendlniho systému + osy RAAs + vyplaveni ADH + glukokortikoid( => tachykardie + centralizace
obé&hu (mozek a srdce na tkor ledvin, splanchniku, svalstva a kiize € v nich je vazokonstrikce, co? umoziiuje udriet TK pro mozek a srdce) =
hypoperfundované tkané trpi hypoxii - produkuji laktat > vedou k laktatové MAc = MAc se T AG

< odstranime-li pficinu (pf. vyresime-li arytmii) = Gprava vsech tkani

2. stadium dekompenzované hypotenze — jesté reverzibilni
= dochazi k ,,nasilné vazodilataci” v hypoperfundovanych tkanich (pdsobenim kyselych metabolitii i tim, e vazomotorické
centrum v kmeni pfi hypoperfuzi prestava vysilat vazopresoricka impulsy) = pokud nedojde ke zlepseni stavu béhem hodin,
dojde k rozvoji ,,bludnych kruhti“ a tedy k nezvratnému ireverzibilnimu stadiu — pf. ,,bludnych kruh“:
a) pri nasilné dilataci dilatuji arterioly, ale pretrvava postkapilarni vazokonstrikce = J resorpce postkapilarné
- transudace tekutiny z plazmy do tkani = jesté hlubsi pokles TK
b) kyselé metabolity = zvysuji permeabilitu kapilar = transudace tekutiny = jesté hlubsi pokles TK
c) obnoveni perfuze GIT = do obéhu pronikaji kardiodepresivni metabolity = |, SV = jesté hlubsi pokles TK

d) porucha mikrocirkulace = dale zhorsuje hypoxii a acidozu tkani > MAc plsobi kardiodepresivné
KO: neklid, zmatenost az bezvédomi (protoZe mozek zacina byt hypoperfundovany)

3. stadium ireverzibilniho poskozeni — nezvratné
= bludné kruhy se rozebéhli, ani odstranéni pric¢iny nezabrani smrti

Organové dusledky

souhrnné: Sokova plice, Sokova ledvina, ischemicka kolitida, DIC, SIRS, MODS

PLICE: { perfuze = vznik mikroatelektaz, AV zkrat@, 1 permeabilita = plicni edém, nékdy ARDS

- ventilace v Uvodu Soku stoupa, proto nejdriv PaCO, klesa a PaO, je normalni = pozdéjsi morfologické zmény =

Sokova plice vedou k rozvoji respiracni insuficience

LEDVINY: J perfuze - oligurie = trva-li hypoxie 15 — 90 min vznikaji morfologické zmény = Sokovd ledvina

STREVO: J perfuze 2 edém stény, krvaceni do streva, ischemicka kolitida - prinik endotoxind potazmo
bakterii do obéhu



JATRA: J perfuze = porucha tvorby koagulacnich f., metabolizace endotoxin (ty pak zplsobuji ARDS)
- ireverzibilni poskozeni az v fadu hodin
KREV: “Mviskozita krve, hemokoncentrace = agregace trombocytd = DIC

Klinicky obraz
- pro kardiogenni Sok je typicky obraz SS = dusnost, chriipky nebo oslabené dychani kvtli plicnimu edému, slabost,
oligurie, otoky DKK, P napln krénich Zil, hepatojugularni reflux, porucha védomi
CNS a celkové: - tfes
- pozdéji porucha kvalitativniho a kvantitativniho védomi

KOZE: - bledd/mramorovana az cyanoticka, studené opocena
- kapilarni navrat nad 2s (po 5s kompresi nehtového I0zka)
KVS: sTK obvykle pod 90 mmHg = nitkovity pulz = pod 80mmHg nehmatny na a. radialis = pod

70mmHg a. femoralis > pod 60mmHg ani a. carotis communis
- tachykardie CAVE! NEPRITOMNOST TACHYKARDIE BUDIi PODEZREN{ NA KARDIALNI PRICINU - p¥.
AIM spodni stény s bradykardii

PLICE: - tachypnoe

LEDVINY: - oligurie

KREV: - laktatova MAc

Diff. dg.: Kardiogenni Sok — zndmky SS

Hypovolemicky Sok — rozdil mezi sTK a dTK klesd = neni vyrazny

Obstrukcni Sok — tekutinova resuscitace bez odezvy + SV se nezvysuje ani po podani inotropné
pusobicich Iéki

Septicky Sok — tepla, such3, rliZova klze a horecka; spise se zvysuje rozdil sTK a dTK
Anafylakticky Sok — jako septicky + urticaria na k(iZi a expiracni dusnost a spastické fenomény

Diagnostika — co svédci pro kardiogenni Sok?

Anamnéza, fyz. vys. (zndmky méstnani), RTG S+P (zndmky méstnani)

Laboratof: T NT-proBNP, Mtroponinu

EKG, ECHO

PSK = Pravostranna Srdeéni Katetrizace — zméfime PAWP (tlak v zaklinéni) a asi i SV? / PiCCO = Pulse Contour
Cardiac Output = arteridlni + Zilni centralni katetr — méri SV

koronarografie

Terapie — podrobnéji viz str. 34
a) odstranéni priciny
b) udrzeni MAP > 65mmHg = hodnota, kdy nedochazi k ireverzibilnimu poskozeni mozku

RZS - rotujici turnikety, poloha v polosedé, zabranit podchlazeni, analgosedace, oxygenoterapie, infuze — CAVE! u
SS pomaleji (dle CZT), noradrenalin, dopamin (pii bradykardii), dobutamin nebo levosimendan nebo milrinon



3A Akutni srdecni selhani

1. Akutni levostranné srdecni selhani (akutni dekompenzace CHSS)

Definice
SS = stav, kdy srdce neni schopno zajistit dostatecnou perfuzi tkani v klidu nebo pfi zatézi
akutni LSS = Zivot ohrozujici stav charakterizovany rychlym nastupem pfiznakl selhavajiciho srdce
Pric¢iny a patofyziologie
1. AIM (NEJCASTEJSI!!) = akutni LSS vznikd kvali: nahlému snizeni systolické funkce LK, arytmickym komplikacim,
mechanickym komplikacim (dysfunkce/ruptura papilarniho sv. ¢i §lasinky, ruptura volné stény LK/mezikomor. septa)
2. Hypertenzni krize
3. Arytmie (tfeba FiS s rychlou odpovédi komor u P s CHSS?)
4. nahla AoR ¢i MiR (nejcastéji v disledku infekéni endokarditidy nebo jako komplikace AIM)
5. akutni dekompenzace CHSS (nejcastéji v disledku soucasné probihajiciho zanétlivého onemocnéni)
6. Akutni perikarditida = rychle narUstajici V perikardialniho vypotku = srde¢ni tamponada (oslabené ozvy + J, TK)
= tlak v perikard. vaku ptresahuje tlak v diastole = omezené plnéni komor = akutni diastol. dysfunkce
Klinicky obraz a komplikace
1. Backward symptomy — nastavaji v disledku kongesce plic (kdyZ zvySeny hydrostaticky tlak v postkapilarnim recisti
prekroéi onkoticky tlak krevnich bilkovin (25 mmHg)) = zprvu intersticialni, pozdéji intraalveolarni kardialni plicni
edém — jeho znamky jsou:
a) dusnost (nejcastéji zprvu jako asthma kardiale = paroxysmalni no¢ni dusnost s nutnosti ortopnoe)
b) tachypnoe, zvysené dechové usili
c) vykaslavani zpénéného (vzacné narlizovélého) sputa
d) v tézsich pripadech — cyandza (projev poklesu saturace) = tézka hypoxie mize vést k zastavé srdce
2. Forward symptomy — nastavaji v dusledku snizeni MSV
a) unava
b) slabost aZ bolest
KOMPLIKACE: hl. kardiogenni Sok (systémova hypotenze, studend opocena klizZe, slaby pulz, MAc, oligurie, alterace
védomi, postupné rozvoj MODS)
Diagnostika
- vySetteni dusného P musi byt rychlé!
1. anamnéza
2. fyzikdlni vysetfeni:
- chripky na plicich (nejdriv bilat. bazalné, pozdéji bilat. difuzné) ¢asto spastické fenomény, nékdy je oslabeny
poslech (v disledku pleuralnich vypotk()
- pulsus alternans = stfida se velkd a mald amplituda pulzové viny (zndmka tézkého SS)
- poslechové ndlezy: 3. ozva srdecni a cval + nalezy u AoR = diastolicka Selest, MiR = systolicka Selest
+ méreni TK, TF, saturace
3. EKG — mUzZe odhalit AIM, arytmie
4. RTG hrudniku — zastinéni (obraz motylich kfidel u intersticialniho plicniho edému), vymizeni kostofrenického uhlu
5. Laboratof — KO, ionty, CRP, JT, ledvinné fce, NT-proBNP (zejména pfi nejistoté priciny dusnosti) (normalni hladina
SS vylucuje), D-dimery (v rdmci diff. dg. PE)
6. ECHO
7. Pravostranna katetrizace — zejména pfi nejistoté dusnosti
Terapie
1. RZS/Lékar 1. kontaktu
poloha v sedé, rotujici turnikety (snizeni Zilniho ndvratu), O, az UPV, anodyna (potlaceni dusnosti, snizeni Zilniho
navratu, snizeni TK) fentanyl/morfin i.v., furosemid (terapie plicniho edému), nitraty (terapie hypertenze, popf.
stenokardie) ISDN, (digoxin pfFi LSS a FiS s rychlou odpovédi komor), (KA pfi kardiogennim Soku)
2. Nemocnicni lécba
- kardiologicka JIP, terapie pfiCiny (AIM, arytmie, hypertenzni krize), infuze s KCl (protoze furosemid déla hypoK* +
kvuli MAc, ktera vede k depleci K*)

v vy




senzibilizator levosimendan (zvy3uje citlivost myokardu na Ca?* a tim zlep3Suje kontraktilitu bez zvy3eni narokd na
03), KA

- pristrojova lécba: UPV, kontinualni eliminacni metody, IABK = intraaortalni balénkova kontrapulzace, ECMO
- po odeznéni akutniho SS = prechod na terapii CHSS (sakubitril-valsartan/iACE + event. spironolakton; BB;
hydrochlorothiazid + event. furosemid na otoky, digoxin (pf. u P s CHLSS a FiS))

2. Akutni pravostranné srdecni selhani

P¥iCiny

. PE (NEJCASTEJSI!!)

. tenzni pneumothorax

. tamponada srdecni

. nahla pulmonalni ¢i trikuspidalni regurgitace (hl. v disledku IE — ta je vpravo typicky u narkomant)
. AIM PK (obvykle soucéasny infarkt spodni stény LK a PK)

6. ruptura mezikomorového septa pri AIM = nahly L-P zkrat = objemové pretizeni PK

- rychle vznikajici dilatace PK - dilatace je omezena perikardem, a proto se déje tato dilatace na Ukor LK — ¢ili
dilatace PK vede k dysfunkci LK

Klinicky obraz

- obvykle dominuiji pfiznaky zakladniho onemocnéni

g b WN R

Forward pfiznaky: ptiznaky z hypotenze (kvali nizkému SV) — malatnost, poruchy védomi, synkopy, inavnost?
Backward pfiznaky:  otoky DKK, T napln krénich Zil, hepatomegalie, hepatojugularni reflux, popf. pleuralni
vypotek ¢i ascites
tachykardie
Diagnostika
- stéZejni je rychla dg. pficiny (viz pfislusné otazky)
Terapie
- terapie pficiny: 1. PE — dle stratifikace rizika:
a) intermediate risk: LMWH + sledujeme P a je-li tfteba podame alteplazu
b) high-risk = J, TK: Clexane bolus + altepldza = je-li KI 2 embolektomie
2.Tenzni PNO = plicni drén
3. Tamponada srdeéni = perikardiocentéza
4. Nahla regurgitace - kardiochirurgické feseni
5. AIM PK - PCl/kardiochirurgické reseni
6. ruptura mezikomorového septa = kardiochirurgické reseni
7. pleurdlni vypotek, ascites € odsat = pfi recidivach: pleurodéza, pleuroperitonealni shunt



4A Chronické srdecni selhani

1. Chronické levostranné srdecni selhani

Obecn3d charakteristika

SS je stav (je to syndrom ne onem.), kdy srdce neni schopno zajistit dostatecnou perfuzi tkani v klidu nebo pfi zatézi
levostranné CHSS predstavuje konecnou fazi rady kardidlnich onemocnéni

- ma nepfiznivou progndézou; prevalence v rozvinutych zemich 1 -2 %

- obvykle je kombinovdno s pravostrannym CHSS = bilaterdlni SS

J hl. 4 nejéastéjsi

1. ICHS (NEJCASTEISI) = AIM je nejéastéjsi pricinou systolické dysfunkce (kterou miizeme oznadit za pFic¢inu CHLSS)
2. AH

3. Chlopenni vady (regurgitace i stendzy)

4. KMP (nejCastéjsi je dilatacni KMP)

5. toxickeé .

6. metabolické poruchy (amyloidéza)

7. nadory (myxom?)

8. dlouhodobé a nefesené tachyarytmie a bradyarytmie

9. konstriktivni perikarditida (obvykle spis obraz pravostranného SS)

Fyziologie

MSV (angl. CO) =SO x TF

SO je podminén: 1. preloadem <& ten je Umérny EDP a EDV - zvyseni preloadu vede na zakladé Frank-Starlingova mechanismu (roztazeni
svalovych vldken) ke Mkontraktilité > NSO
2. afterloadem < ten je podminén MAP = zvySeny MAP zvysi zatéZ pro LK - J,SO
3. kontraktilitou myokardu

EF=SO / EDV

Patofyziologie a klasifikace SS

Systolicka dysfunkce = omezeni kontraktility = SS se  EF (angl. HFrEF)

pficiny: jizva po AlM, aneurysma po AIM, dilatacni KMP, arytmie (pf. LBBB), hypertrofické KMP (1. diastolické, pak az
systolicka dysfunkce), kardiostimulace (ve svém duUsledku zhorsuje SS)

patofyziologie: omezeni kontraktility - SO - L EF a 4 MSV (resp. to mlze byt do urcité miry kompenzovano T TF)

Diastolicka dysfunkce = omezeni roztaznosti = SS se zachovalou EF (angl. HFpEF)

priciny: hypertrofie LK (napf. u AH, u hypertrofické KMP), restriktivni KMP (napi. u amyloiddzy, sarkoidézy,
hemochromatézy a jinych stfadavych chorob, po RT, u SSc atd.), perikardidlni vypotek, jizva po AIM

patofyziologie: | compliance (roztaznosti) > | EDV a tedy  preloadu (jinymi slovy pro stejny EDV je zapottebi vy&si EDP a ten je

podminén sifiovym p¥ispévkem a centrdlnim zilnim tlakem) = \]/ MSV, pFestoie EF zUstava zachovana (SV kleslo, ale protoze kleslo i EDV (cozZ se
u systolické dysfunkce nedélo), tak EF zUstala zachovana)

patofyziologicka podstata J,complience u hypertrofie LK: hypertrofie vede ke > P narokiim myokardu na O, (AP) +
k dtlaku intramyokardidlnich koronarek + k tomu, Ze svalova vlakna uprostfed mezi 2 kapildrama trpi ischemii = to
vede k fibrotizaci myokardu - | complience

- prestoze patofyziologické charakteristiky systolického i diastolického SS jsou podobné, symptomy jsou méné
vyjadreny u diastolického SS.

Klasifikace LCHSS (dle EF)
1. se zachovalou EF (50 % a vice) (to, Ze ma srdce normalni EF znamend, Ze nema systolickou dysfunkci, pofad ale mdze mit diastolickou dysfunkci)

- pt. amyloiddza,
2. s EF ve stfednim pasmu = s mirné redukovanou EF (49 — 40 %) + P NT-proBNP a strukturalni onem. srdce Ci
diastol. dysfunkce



3. se snizenou = s redukovanou EF (39 % a mir)
- ovlivriuje progndzu P

NYHA klasifikace

Klinicky obraz

- mlze byt zprvu asymptomatické, k dekompenzaci nastava nejcastéji v disledku interkurentniho zanétlivého
onemocnéni

Forward priznaky: narGstajici inava, { fyzicka vykonnost, poceni, oligurie/nykturie (vieze se 1SV a J renaini vazokonstrikce -
1GF), pozdéji kachexie a kvalitativni i kvantitativni zmény védomi

Backward pfiznaky: narUstajici namahova dusnost (klasifikace NYHA), pozdéji asthma kardiale (paroxysmalni no¢ni
dusnost a kasel 2-4 h. po ulehnuti) (vieze se vice vstiebavaji otoky DKK, &im3 se zvyii zilni navrat) @ plicni edém (chripky bazalné)

Priznaky z kompenzacnich mechanismu: tachykardie (nebere-li P BB, digoxin, verapamil €< coz ¢asto bere :D)

Diagnostika

1. anamnéza

2. fyzikalni vySetfeni — tachykardie, 3. ozva srdecni a svalovy rytmus + auskultacni ndlez u chlopennich vad + chrlpky
3. EKG

4. RTG hrudniku: akcentace cévni kresby = aZ znamky plicniho edému; pleuralni vypotek; KTl > 0,5 je patologicky

5. ECHO: nezbytny prtikaz dysfunkce LK = je-li nevytéina - TEE/izotopova ventrikulografie/MRI

6. Laboratof: NT-proBNP (vysoka negativni prediktivni hodnota) (pozor! u spravné lé¢enych a kompenzovanych P
budou hodnoty normalni, u lécby sakubitrilem je to zbytecné méfit), renalni fce, Na,K (hyperK* pfi lé¢bé
iACE/sartany, kalium Set¥ici diuretika),Cl, KO (pokrocilé SS mUze byt provazeno normocytarni normochromni anemii)

Terapie — kompletni terapie viz .
a) Nefarmakologicka: monitoring hmotnostl (pfi nahlem vzestupu 2 Mdavky diuretik), I soli, mineralek, redukce
hmotnosti, omezeni koufeni, vakcinace proti chfipce a pneumokokim

b) Farmakologicka:

1. Iéky zlepSujici progndzu = to jsou viastné Iéky cilici na kompenzacéni mechanismy u SS (T"BNP, TRAAs, 1°SY)
- stran téch kompenzaénich mechanism to chapu tak, Ze ledviny sere, Ze jsou hypoperfundované, tak aktivuji RAAs, ale srdce breti, Ze je ptetizené, tak
vyplavuje BNP. Je to takovy souboj mezi ledvinou a srdcem. Maktivitu SY = vyplaveni KA, délaji baroreceptory, které zaznamenavaji |, TK (dUsledek |, SV)

LV1: sacubitril-valsartan (sacubitril je inhibitor neprilysinu, co? je enzym degraduijici natri-uretické peptidy) = u P s KI 2>

LV2: iACE/sartany (snizuji TK = J afterload pro LK + potlatuji hypertrofickou remodelaci myokardu (AGIl ma + trofni G&inek na srdce)
LV1: BB = u P netolerujici BB = LV2: Ivabradin (= vyhradné negat. chronotropni téinek vlivem selektivni inhibice SA uzlu)
Spironolakton/eplerenon (u pokrocilych SS), mechanicka srdecni podpora (pumpa)

2. léky zlepSujici symptomy =

Diuretika (hydrochorothiazid - pfi tézsim SS furosemid nebo kombinace)

Digoxin (ma +inotropni, antiarytmicky a vagotonicky efekt) (inhibuje Na* pumpu = vzestup Na* v ICT > vy$§i aktivita Na*/Ca2*
vyméniku = vice Ca2* v ICT = +inotropni)

- indikovan z P s LCHSS a FiS, jinak u P symptomatickych na BB, iACE a diuretiku

c) Terapie KV RF (dyslipidémie, DM, AH)

d) Terapie priciny, transplantace srdce, biventrikularni kardiostimulace (u P s NYHA IlI-1V, EF pod 0,35 a LBBB), ICD

2. Chronické pravostranné srdecni selhani

Pficiny

1. LCHSS (NEJCASTEISI!!!) = postkapilarni plicni hypertenze vede v ¢ase k = remodelaci plicnich tepen >
Mafterload pro PK

2. Cor pulmonale chronicum (CHOPN, plicni fibrdza, sukcesivni PE, pneumokonidzy)

3. Chlopenni vady pravostrannych chlopni (endokarditidy vpravo typicky u narkoman)

4. Konstriktivni perikarditida

5. VSV s L-P zkratem (objemové pretizena PK)
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Klinicky obraz

otoky DKK, ascites, dusnost (projev pleuralnich vypotkd), N népln krénich Zil a hepatojugularni reflux,
hepatosplenomegalie stlakem v P podzebii & dokonce ikterem, anorexie a dyspepsie az malabsorpce (z divodu kongesce
splanchnickych Zil)

Diagnostika

1. Anamnéze

2. Fyzikalni vySetfeni — hepatojuguldrni reflux, Selesty na srdci
3. ECHO (SUVERENNi METODA)

Terapie
- nejdllezitéjsi je kauzalni terapie



5A Kardiostimulace, implantabilni defibrilatory

1. Kardiostimulace
= terapeutickd metoda, jejimz principem je drazdéni myokardu elektrickymi impulzy nadprahové intenzity, coZ vede
ke vzniku depolarizacni viny s naslednou kontrakci myokardu.
- jedna se o metodu primdrné uréenou k Ié¢bé SYMPTOMATICKYCH BRADYKARDII nebo SYSTOLICKE DYSFUNKCE LK
S DYSSYNCHRONII (pfi SS)
- moderni kardiostimulatory jsou velmi lehké a baterie vydrzi az 10 let
- fada studii prokazala, ze komorova stimulace zvy3uje riziko vzniku i progrese SS z dlivodu nefyziologického vedeni vzruchu
(tj. mimo Tawarova raménka), proto jsou kardiostimulatory nastavovany tak, aby co nejvice preferovaly spontanni depolarizaci
pres vlastni prevodni systém. V posledni dobé se navic zacina vyuZivat stimulace Hisova svazku umoznujici fyziologickou
depolarizaci komor.
- klinicky je délime na: A) Docasnou kardiostimulaci

B) Trvalou kardiostimulaci

A) Docasna kardiostimulace
- indikovana v akutnich situacich nebo v pfipadech, kdy o€ekavame odeznéni potreby kardiostimulace v fadu hodin
az dnl
pf. pokrocild symptomaticka bradykardie s hypotenzi nebo Sokem
-> pfi preddvkovani antiarytmiky/digoxinem
- hyperK*
= AlM (pF. u AIM Spodni StENY (keysie uzsvér p koronsmitepny proximéing od odstupu vétévky pro AV uzel) €asto vede k AV blokadé, co? vede k bradykardii)
pf. peroperacni zajisténi P

- déli se na: a) externi stimulaci: rychlejsi, vyuZzivana pfi transportu RZS, bolestiva = nutno ¢asto tlumit opiaty
- jako kardiostimulator se vyuziva defibrilator s kardiostimulacni funkci, ktery se samolepicimi
elektrodami nalepi na hrudnik P (aby se prfekonal odpor hrudniku, je zapotrebi vyssich proudd —
bolest)
b) transvendézni stimulaci: elektrody zavedeny pres v. jugularis dx nebo v. subclavia dx. do hrotu PK
- jejich poloha se ovéri skiaskopicky ¢i alespori ECHO

B) Trvald kardiostimulace

- indikace: 1. onemocnéni SA uzlu (SSS) ¢i Sy drazdivé karotidy se symptomatickou bradykardii
2. AV Ill. stupné nezavisle na symptomech a AV Il. st. typ Mobitz Il. (nwm zda jen u symptom ¢i bez)
3. SA pauzy > 3s s anamnézou synkopy (coz je vlastné SSS) ¢i asystolie > 6s asymptomaticka
4. resynchronizace srdce (biventrikularni stimulaci)
- u P s refrakternim symptomatickym SS s EF < 0,35 a soucasné s LBBB s QRS 2 150ms + Ize zvazitiu P,
ktefi nesplnuji parametr LBBB nebo maji jen QRS 130 — 149 ms

- pfistroj je implantovan do podkozni kapsy pod kli¢ni kosti = do dutin srdce vedou elektrody, které jednak stimuluji
a jednak snimaji el. aktivitu
- podle poctu stimulovanych a snimanych dutin délime kardiostimulace na: 1. jednodutinové (PS nebo PK)
2. dvoudutinové (PS i PK)
3. biventrikularni (PK i LK) +vétsinoui PS
- nastaveni kardiostimulatoru je kédovano min. 3 a max. 5 znaky:
1. znak urcuje stimulovanou dutinu — A (atrium), V (komora), D (oboji)
2. znak urcuje snimanou (tzv. sensing) dutinu - A (atrium), V (komora), D (oboji)
3. znak urcuje reakci na sensing — T (stimulace), | (inhibice), D (oboji)
- vysledkem je napf. VAT = snimam siii a reakci na zachycenou aktivitu je stimulace komory!
VAT — bych napt. pouZil u A-V blokady (pristroj ucitiimpulz, ten by se ale kviili AV bloku nepevedi na komory, tak tu komoru zastimuluje pfistroj)
VVI — bych nap¥. pouZil u permanentni FiS (kdyZ nelze jinak obnovit sinusovy rytmus)
(4. znak (R) urcuje tzv. Rate-responsive stimulaci = stimulacni frekvence se méni dle narokd organismu)

- elektroda pro LK je vedena pres PS do koronarniho sinu = z néj do Zilni vétve pro LK (tzn. 1. el. do PK, 2. na povrch LK, 3. do PS)

https://www.ikem.cz/cs/srdecni-resynchronizacni-lecba/a-405/



https://www.ikem.cz/cs/srdecni-resynchronizacni-lecba/a-405/

2. ICD = Implantabilni kardioverter-defibrilator

= elektricky pfistroj vyuzivany k ukonéeni zZivot ohrozujicich KOMOROVYCH TACHYARYTMII (flutter a fibrilace komor
¢i komorova tachykardie) a to jednak pomoci kratkodobé velmi rychlé kardiostimulace (tzv. antitachykardicky
pacing) u P s pomalejsi komorovou tachykardii = bylo-li predchozi netdspésné ¢i je-li tachyarytmie rychlejsi pomoci vyboje

Kardioverze = nizsi energie el. vyboje (pf. 50 — 100 J), méné akutni, mlZe byt i planovana (pf. u P s FiS)
- kardioverze se provadi za u¢elem ukonéeni mnohocetnych reentry okruh( u FiS ¢i Flutteru sini nebo u
pU|ZOVé komorové tachykardie (hemodynamicky nevyznamna monomorfni komorova tachykardie)

Defibrilace = vyssi energie el. vyboje, akutni, vedouci k soucasné depolarizaci vsech bb. Myokardu (akutné potrebna)

- defibrilaci provede pftistroj u FiK, Flutter komor ¢i Bezpulzové komorové tachykardie (setrvala polymorfni komorova
tachykardie)

ICD vyuzije kardioverzi ke zruseni pulzové komorové tachykardie (méné zavainé) a postaci vyboj 50 — 100 J

- ICD vlastné nepretrzité sleduje el. aktivitu srdce a:

a) pfi pomalém srdecnim rytmu = FUNGUJE JAKO KARDIOSTIMULATOR, protoZe udriuje pravidelnou srde¢ni akci o
predem nastavené frekvenci

b) pfi Zivot ohroZujici komorové tachyarytmii = FUNGUJE JAKO KARDIOVERTER-DEFIBRILATOR

Indikace: 1. primarni prevence = u nemocnych s vysokym rizikem maligni arytmie — pt. u P s dysfunkci LK (EF < 0,35)
2. sekundarni prevence = u nemocnych, ktefi jiz prodélali maligni arytmii — pf. u P po resuscitaci kvili
obéhové zastavé na podkladé setrvalé komorové tachykardie (nebyl-li pfi¢inou AIM), bridging metoda

k transplantaci srdce,



6A Sick sinus syndrom, syndrom drazdivé karotidy

1. Sick sinus syndrom

Definice
SSS je klinicky syndrom vznikajici na podkladé dysfunkce SA uzlu
- jednd se o ¢asté onemocnéni starSich P
Pric¢iny dysfunkce
1. NEJCASTEJI idiopatické degenerativni zmény v SA uzlu
2. ICHS
3. KMP
4. farmaka, endokrinopatie, pfimé poskozeni SA uzlu
Klinicky obraz
- syndrom nizkého SV: presynkopami a synkopami, slabosti, Gnavnosti, vertigem, angindzni bolesti, du$nost, oligurie (U
starsich i bradypsychii)
- zachvatovité palpitace
EKG obraz
rGzné nalezy: 1.vyznamna a jinak nevysvétlitelna sinusova bradykardie
2. sinusova zastava (sinus arrest, sinusova pauza)
3. SA blokada
4. je-li sdruZen se SVT (nejcastéji s FiS) hovofime o tachykardicko-bradykardické formé
- z klinického hlediska neni dleZité rozlisovat SINUSOVOU ZASTAVU od SA BLOKADY € oboji se manifestuje
stejné!

*pozn. SA uzel ma 2 typy bb. P bb. = pacemakerové a T bb. = transportni (= pfenaseji impulzy z P bb. na internodalni
drahy a umoziuji tak vznik viny P na EKG)
**pozn. pro nekardiology neni potteba se presné ucit rozdil sinus arrest a SA blokady

Sinusova zastava (sinus arrest)

= P bb. prestanou generovat impulzy (T bb. jsou neporusené)

= rlizné dlouho trvajici vypadek generace impulzi (vypadek automacie) SA uzlu

EKG: vypadek P vin, ¢ili rizné dlouhd (obvykle do 3s) asystolie = prosté rovna ¢ara = po ni se mize:
a) opét aktivovat sinusovy rytmus (at uz z SA uzlu nebo jinde ze siné) < P-P pauza neni X-tym nasobkem
predchoziho PP intervalu € na rozdil od SA blokady Ill. stupné
b) aktivovat junkéni rytmus = QRS komplex vznikne (bud'stihly je-li novym zdrojem AV uzel, nebo Siroky je-li
novym zdrojem komora), P vina bude bud'inverzni (horni junkéni) se zkracenym PQ_ (iogicky, protoze vznika v AV, takse
prakticky hned jak vznikne pfevede se to na komory), SChovand v QRS (stfedni junkéni), za QRS (dolni junkéni)
(c) aktivovat idioventrikularni rytmus = QRS bude Siroké dysmorfni)

SA blokada

= P bb. jsou neporusené takze SA uzel generuje vzruch, avsak T bb. zpomaluji (SA blok I. st.) ¢i intermitentné zablokuji

vzruch (SA blok I1. a lll. st.)

SA blokada I. stupné = prodlouzené vedeni v SA uzlu, které ale na EKG NEJDE VIDET! = dle EKG neodliime od fyziol.
sinus rytmu (lze to diagnostikovat pomoci elektrofyziologického vysetieni)

SA blokada Il. stupné = vypadek P viny, Cili rGzné dlouha asystolie, po niz je P-P pauza pfesné X-tym nasobkem
predchoziho PP intervalu

SA blokada lll. stupné = vypadek musi trvat alespon 2s, jinak to je SA blok Il. st. (junkéni rytmus se aktivuje po cca 3s
asystolie)

- ¢asto NEODLISITELNE od sinus arrest, nicméné u SA blokady IIl. st. je P-P pauza pfesné X-tym nasobkem
pfedchoziho PP intervalu

https://www.techmed.sk/sa-blok-1-stupna/ ; https://www.techmed.sk/sa-blok-2-stupna-typ-2/



https://www.techmed.sk/sa-blok-1-stupna/
https://www.techmed.sk/sa-blok-2-stupna-typ-2/

Diagnostika
- pro dg. je stézejni HOLTEROVSKE EKG MONITOROVANI

Terapie
1. BRADYKARDICKE symptomatické FORMY: jsou nej¢astéjsi indikaci k zavedeni kardiostimulatoru v rezimu DDD
2. TACHYKARDICKO-BRADYKARDICKE FORMY: antiarytmika k prevenci paroxysmi FiS (viz FiS)

2. Syndrom drazdivé karotidy
= nadmérna reakce karotického sinu na stimulaci jeho baroreceptort 2 NPASY = presynkopa az synkopa
etiologie: drazdéni limeckem kosile/kravatou, otoéenim hlavy, holenim
diagnostika: P napojime na EKG = masirujeme mu nejdfive jednu a potom druhou karotidu = diagndzu
stanovujeme, jestlize ma P bradykardii a/nebo hypotenzi + pfiznaky odpovidajici potiZzim P (motani P, pocit mdloby,
idealné, kdyz reprodukujeme synkopu)

- nicméné pozitivita tohoto reflexu jesté nutné neznamena, Ze obtize P byly zplsobeny timto
terapie: preventivni opatfeni, popt. kardiostimulator




Céska str. 106, 107 — dobie zpracovano, dostacujici
mozno doplnit o kapitolu 8. na https://www.techmed.sk/ekg-a-arytmologia-kniha/



https://www.techmed.sk/ekg-a-arytmologia-kniha/

Céska str. 114, 115, 116
https://www.techmed.sk/ekg-a-arytmologia-kniha/ - kapitola 17



https://www.techmed.sk/ekg-a-arytmologia-kniha/

9A Komorové arytmie

1. Komorova extrasystola (KES)

2. Akcelerovany idioventrikularni rytmus
3. Komorova tachykardie (KT)

4. Flutter a fibrilace komor (FiK)

1. Komorova extrasystola (KES)

- je charakterizovana témito 5 znaky na EKG:

pred€éasnym

Sirokym QRS komplexem,

kterému nepredchazi vina P (je skryta v QRS, ojedinéle maze byt negativni P za QRS),
diskonkordantni ST segment a vina T (= opacna polarita nez QRS)

KES ma tplnou kompenzacni pauzu (= délka 2 R-R (neboli dvojndsobek pFedchoziho R-R intervalu) pfed extrasystolou je stejna (je
rovna) jako délka 2 R-R zahrnujici extrasystolu)
- Uplna komp. pauza vznika proto, protoze impuls pti KES se retrogradné Sifi do AV uzlu, kde se stfetne s impulsem z SA
uzlu = aimpulzy se zresetuji = nastava refrakterni perioda
- neuplna komp. pauza a negat. vina P za QRS by vznikla v pfipadé, kdyby impuls z KES dorazil az do SA uzlu a zresetoval

jej

- naproti tomu supraventrikularni ES (5): predéasny, stihly QRS, kterému predchazi vina P (rlizné morfologie, dle toho kde vznika
(v SA — normalni morfologie, jinde v sini —abnormalni), konkordatntni ST a T (= QRS, ST i T maji shodnou polaritu v daném svodu)
ama net]plnou kompenzaénl’ pauzu (délka 2 R-R pred extrasystolou deli nez délka 2 R-R zahrnujici extrasystolu)

- KES vznika z ektopického komorového loZiska, které se predcasné depolarizuje

asymptomatické KES jsou bézné (pfi stresu, piti kavy, alkoholu, koufeni) a jsou vétSinou benigni: bez terapie
symptomatické KES (palpitace, pfi nahromadéni KES aZ synkopa): BB, amiodaron, radiofrekvencni ablace ektopického
fokusu

komplikace KES = muZe spustit re-entry tachykardii: AVNRT, AVRT, KT, Torsady

- lokalizace loZiska KES:
a) podivam se na dolni svody = QRS + = loZisko je v bazi srdce a $ifi se dolli ; QRS - = loZisko v apexu a $ifi se nahoru
b) podivam se na hrudni svody V1 a V6 = QRS je + ve V1 a - ve V6 = |oZisko je v levé komofe (vzruch se $ifiz L do P)

2. Akcelerovany idioventrikuldrni rytmus

- vznika na podkladé urychlené automacie myokardu komor, typicky po reperfuzi tepny u AlM, vétsinou je
asymptomaticky a nevyZzaduje Iécbu (spontanné se ukonci)

- jsou zde Siroké, pravidelné QRS (alespon 3 za sebou), které maji frekvenci rychlejsi nez sinusovy rytmus, ale
POMALEJSi NEZ MONOMOREFNI KT = obvykle 50 — 110/min

3. Komorova tachykardie (KT)

Charakteristika
KT predstavuje (spolu s FiK) nejzavaznéjsi skupinu arytmii, kv(li hemodynamickému zhrouceni a zejména kvdli
degradaci do FiK 2 nahla smrt

Definice
KT je definovana , tripletem KES” — tedy alespon 3 Sirokymi QRS komplexy (obvykle nad 140ms, ale staci nad 120ms)
s frekvenci > 100/min
- do této definice mohou spadat SVT s raménkovou blokadou (nebo jinou nespecifickou poruchou vedeni vzruchu)
Ci teoreticky i vzacna antidromni AVRT a jejich odliseni od KT nemusi byt snadné, ale vzhledem k potencidlni
zavaznosti KT je takovy obraz vidy nutno povazovat za horsi variantu (KT), dokud neprokazeme supraventrikularni
plGvod

= souhrnné oznaceni je , Sirokokomplexové tachykardie”



Klasifikace KT

a) dle morfologie QRS komplexu: monomorfni (stejna morfologie) vs. polymorfni (rliznd morfologie)

b) dle délky trvani (a z toho plynouci hemodynamické zavaznosti): nesetrvalé (do 30s) vs. setrvalé (nad 30s)
c) dle pfitomnosti strukturalniho srde¢niho onemocnéni: je pfitomno (horsi progndza) vs. neni pfitomno (=
idiopaticka KT - zpravidla dobra progndza)

vrve

Patofyziologicka pricina
KT vznika bud mechanismem reentry nebo zvysenou automacii v pracovnim myokardu (nebo zvysenou automacii
v pfevodnim myokardu distalné od Hissova svazku)

P¥iciny
1. Idiopaticka KT — u P bez strukturalniho onemocnéni, vznika z ektopického fokusu (nejcastéji ve vytokovém traktu
PK) = ma dobrou progndzu - terapie BB a katétrovou ablaci
2. KTu AIM - a) do 48 hod. vznik kvli elektrofyziologickym zménam — ma dobrou progndzu

b) po prodélaném AIM vznik kvuli reentry kolem jizvy — zpravidla nutny ICD
3. KMP (vSechny typy)
4. farmaka (sotalol, makrolidy, psychofarmaka, antihistaminika)
5. mineralové dysbalance (hypoK* a hypoMg?*),
6. vzacné sy vrozeného long QT = prodluzeny QT interval (u muz( nad 0,44s, u Zen nad 0,46s) = vznika polymorfni
KT ,,Torsades de pointes”
terapie prodlouzeného QT: MgSO, (i bez hypoMg?*) + isoprenalin (B-agonista)/docasnd kardiostimulace € MTF
zkracuje QT
7. syndrom Brugadovych: genetické onemocnéni charakterizovano (¢asto intermitentni) LBBB a elevaci ST (ve Vi-V)
< EKG obraz |ze vyvolat nékterymi léky; ma vyssi riziko nahlé srmti = implantujeme ICD

Akutni terapie setrvalé KT

1. ¢asny prudky uder do sterna (prekordialni tder)

- je-li P v bezvédomi: KPR + dalsi body; neni-li P v bezvédomi (tedy je-li to hemodynamicky nevyznamnd setrvald KT =
P je obéhové stabilni): NE KPR + ANO dalsi body

2. elektricka kardioverze (je-li P pfi védomi — Crush Uvod do CA; u P v bezvédomi neni anestezie nutna)

3. pretrvava-li KT i po kardioverzi 2 amidaron 150mg i.v. (1 amp.) + opakujeme kardioverzi

4. suplementace K* a Mg?* - zejména Mg?* miZeme suplementovat ,naslepo” tj. bez znalosti hladiny

5. u obéhové stabilniho P moZné provést katetrovou ablaci

Prevence recidivy KT

1. prevence hypoK*

2.BB

3. u organického srde¢niho onemocnéni: amiodaron

wvrve

primarni prevence: u P se srdecnim selhanim (NYHA Il —[ll) s EF < 35% (a LBBB) = prevence nahlé smrti

4. Fibrilace komor

Definice

FiK je rychla (>300/min) neusporadana elektricka aktivita komor vedouci k obéhové zastavé (do 10s ztrata védomi a
do 3-5 min ireverzibilni poskozeni mozku)

- arytmie vznika ¢asto u AIM nebo jinych onemocnéni srdce, ¢asto ji predchazi KT

T: KPR + defibrilace + amiodaron po 3. vyboji v dadvce 300mg. iv

Prevence: ICD (ne u P u kterych vznika FiK do 48 hod. od AlM)




34. Synkopa

Definice a charakteristika

= synkopa je kratkodoba kvantitativni porucha védomi na podkladé pfechodné globalni mozkové hypoperfuze
- ma nahly nastup, ale také kratké trvani, a tedy rychlou spontanni tipravu

- trva typicky do 20s (nejdéle nékolik minut)

Klinicky obraz
- je spjata se ztratou tonu posturalniho svalstva > pad
- tésné pred synkopou se mohou objevit prodromy: zavrat, nauzea, slabost, poceni, palpitace
zatméni pred ocima

- synkopa miZe byt provazena: pomocenim, méné casto pokalenim, nékdy retrogradni amnézii

nékdy kfecemi (v dlisledku hypoxie mozku) coz imituje epilepsii!
Dulezité
- zakladni je rozdéleni synkopy na kardialni a nekardialni etiologii, protoZe kardidlni (tj. v disledku organického

vvs

onemocnéni srdce) jsou spjaty s 2x vyssi mortalitou zatimco ostatni mortalitu neovlivriuji!

vrsve

Nejcastéjsi priciny

40 % vazovagalni
20-30% neobjasnénych
10% ortostatické
10% KARDIALNi
Klasifikace

e Hypovolemicka synkopa
e Normovolemicka synkopa
o Distribucni synkopa
= Ortostatickd
= Vazodepresoricka
=  Vazovagdlni
= Syndrom karotického sinu
=  Postprandialni
= Mikéni
o  Kardidlni synkopa
o Obstrukéni synkopa
=  Prekdazka plnéni PK
=  Prekdazka plnéni LK
= Pfekdzka mezi srdcem a mozkem

vrve

Synkopy bez zjisténé pficiny (10%)

1. Vazovagalni
- nejcastéjsi, hlavné u mladych a typicky astenickych lidi

patofyziologie: vznika pfi delsim stani ¢i po fyzické/emocni zatézi, postprandialné = dojde k reflexni aktivacin. X a

J aktivity SY = vazodilatace + bradykardie = hypotenze

ma typické prodromy: slabost, vertigo, nauzea (nastavajici ve stoji, obvykle ve vydychané mistnosti)

Dg.: na zakladé typickych prodromu pfi delSim stani + vylouceni jinych etiologii + |ze vyuZit head up tilt test
T: vyvarovat se stani (¢i jinych provokacnich momentt), T hydratace, omezeni antihypertenzni ¢i BB terapie

Head up tilt test = test na naklonéné roviné
- jedna se o test s nizkou senzitivitou i specificitou = tedy ani pozitivita nepotvrzuje ani negativita nevylucuje tuto pficinu

- nejdfiv P 10min lezi a zmé¥i se mu TK, TF, EKG = poté se postavi a masirujeme glomus caroticum (dojde-li k synkopé& = d4 se predpokladat
syndrom karotického sinu jako pfi¢ina) = poté se na 45min sklopi na 60°, coz pusobi provokaéné na n. X a zase se méfi TK, TF, EKG = dojde-li

k pozitivité test je ukoncen, nedojde-li k pozitivité provede se 2. test s provokaci 1 tbl. nitroglycerinu



2. Ortostaticka

- velmi ¢asta ve vyssim véku (zejména ma-li P antihypertenziva)

patofyziologie: nedostatecna vazokonstrikce po vertikalizaci

Dg.: na zakladé posturalni hypotenze = pokles sTK 2 20mmHg (¢i pokles pod 90mmHg) a dTK 2 10mmHg

v

T: opatrna vertikalizace, Mhydratace, Uprava medikace se zaméfenim na antihypertenziva

3. Kardidlni

etiologie: arytmie (sinusové zastavy, SA blok Il. ¢i lll. st., AV blok Il. ¢i lll. st. aj.), organické onemocnéni srdce
(pF. AoS vysvétleno viz str. 120 a 121, ICHS, KMP aj.) , onemocnéni velkych cév (PE, plicni hypertenze, disekce aorty)
patofyziologie: nahlé J, SV (nebo nedostatecny SV pri zatézi)

- podezfeni na kardialni etiologii vznikd u synkopy vleze, PRI ZATEZI!!!, palpitaci, bolesti na hrudi, znamého
onemocnéni srdce, pozitivni RA na ndhlou smrt (pf. syndrom dlouhého QT)

4. Syndrom karotického sinu viz ot. ¢. 6
patofyziologie: drazdénim karotidy limeckem ¢i polohou hlavy
Dg.: pozitivita masaze karotidy

5. Situacni synkopy
pt. tusigenni, mikéni, defekacni = taky se jedna o nepfimérenou reakci ANS

Diagnostika

-az 30 % je neobjasnénych

1. Anamnéza! — veskeré okolnosti vzniku, OA prodélanych onemocnéni, FA hypotenznich léciv

2. Fyzikalni vySetfeni — masaz karotidy, opakované méreni TK po vertikalizaci,

3. Paraklinicka vysetfeni — (co t& napadne stran vy$etteni kardidlni etiologie) EKG, ECHO, sono karotid, laboratof — NTproBNP
(vylouceni srdecniho selhani), D-dimery (vylouceni embolie), Holter, zatéZové EKG, Head up tilt test, neurologické
vys., CT hlavy, EEG, elektrofyziologické vysetieni atd...



11. Esencialni hypertenze

Definice
- AH oznacuje opakované zvySeni TK 2 140/90 mm Hg namérené pfi alespon 2 rtiznych navstévach lékare
- za izolovanou systolickou hypertenzi oznacujeme sTK 2 140 mm Hg a soucasné dTK < 90 mm Hg

- AH je NEJCASTEISI KVO ve vyspélych zemich svéta a spolu s dal$imi civiliza¢nimi chorobami a RF pFedstavuje jeden
z nejvyznamnéjsich RF: CMP, ICHS, ICHDKK

Klasifikace
Optimalni < 120 <80
Normalni 120-129 80-84
Vysoky normalni 130-139 85-89
Hypertenze 1. stupné (mirn&) 140-159 90-99
Hypertenze 2. stupné 160-179 100-109
(stiedné zavazna)
Hypertenze 3. stupné (zavazné) > 180 2110
Izolovana systolicka hypertenze > 140 <90

- ma-li P sTK a dTK v rliznych kategoriich, zafazujeme jej do té vyssi
- pojem ,rezistentni hypertenze” oznacuje takovou AH, kdy se ani pfi trojkombinaci antihypertenziv (s diuretikem)
nepodati TK dostat pod hodnotu 140/90 mmHg

Hypertenzni emergentni stavy (krize):

- hospitalizace P na JIP (kontrola ZZF) + antihypertenziva i.v. = cil . TK do 1 hod. (krom disekce viz nize) o cca 25 %
1. hypertenzni encefalopatie (dnes raritni) = urapidil

2. akutni levostranné srdecni selhani s hypertenzi = nitraty a furosemid

3. ACS s hypertenzi = nitraty a esmelol (i jiny BB), event. urapidil

4. hypertenze u disekce aorty = co nejrychlejsi J, TK (béhem 20min na sTK 100 — 120 a TF pod 60/min) = nitraty a
BB + event. jind antihypertenziva

5. hypertenze u CMP - urapidil ¢i klonidin

6. hypertenzni krize u feochromocytomu = urapidil

7. preeklampsie a eklampsie

.. @j.

Klasifikace dle etiopatogeneze
1. Primarni (esencialni) AH (90 % P) — zname radu patogenetickych mechanism(, ale nezname vyvolavajici pficinu
2. Sekundarni AH (10 % P) — zvySeni TK vznika jako dusledek jiného pfesné definovaného patologického stavu

sve

Diagndzu esencialni hypertenze stanovime per exclusionem — tj. po vylouceni pticin sekundarni hypertenze.
- na moznost sekunddrni hypertenze pomyslime vzdy u nahlého zacatku AH, nahlého zhorseni AH, u rezistence na
Iécbu nebo pfi pFfitomnosti jinych klinickych a laboratornich znamek naznacujicich sekundarni pficiny AH

Klinicky obraz

- je velmi proménlivy, pficemz nutné neplati, Ze P s vy$Sim stupném hypertenze ma horsi subjektivni potize
- znacna cast P je zcela bez potiii!

- necharakteristické pfiznaky: 1 poceni, tupé bolesti hlavy, ndmahova dusnost, Unava, tinnitus (huceni)

- jiné obtize plynou z organového postizeni (mozkové tepny, srdce, ledviny, sitnice, systémové tepny)

Diagnostika

- z definice plyne, Ze se dg. opird o méreni TK

- pfi rGznych typech méfeni pro dg. hypertenze pouzivaji mirné odlisné hodnoty (napf. u domaciho staci jiz 135/85)
- pfi nové zjisténé AH, bychom méli méfit TK na obou HKK i obou DKK (napf. tim odhalime koarktaci aorty za



odstupem L a. subclavia, kde bude vysoky tlak na HKK vs. normalni ¢i nizky tlak na DKK)

Méreni TK v ordinaci

- provadime u sediciho P po 10 min. klidu na pazi (pfi 1. navstévé na obou pazich), paze je volné v Urovni srdce
- méreni opakujeme 3x a fidime se prilimérem z 2. a 3. méreni; kontroly u mirné hypertenze co 1-3 mésice

- vestoje provadime méreni u starsich P a diabetikll — ti maji castéji ortostatickou hypotenzi

Domadci méreni TK

- je vyhodné, protoze nam ddva podrobnéjsi informace a umozniuje |épe monitorovat Uspésnost |écby

- diky domacimu méreni mGzeme odhalit ,,hypertenzi bilého plasté”“ (doma normal, v ordinaci zvyseny TK) nebo
»maskovanou hypertenzi“ (doma zvyseny TK, v ordinaci normal)

- méfime alespon 2x za sebou rano a vecer, typicky 7 dni pred kontrolou v ordinaci

Ambulantni monitorovani TK (AMTK)

- provadime po dobu 24 hod.

indikace: noveé zjisténa AH, variabilni hodnoty TK, rozdil mezi TK doma a v ordinaci, rezistence k |é¢bé,
podezieni na chybéni noéniho poklesu TK, podezfeni na epizody hypotenze (u starsich a u diabetikd),
podezieni na téhotenskou hypertenzi a preeklampsii

- 24 hodinovy primér byva do 130/80 mmHg, nocni pramér do 120/70 mmHg

Vysetieni provadéna u kazdého hypertonika

- anamnéza (véetné RA a GA), fyzikalni vysetreni (vCetné palpace a auskultace perif. tepen), EKG

- laborator — sérum: Na, K, Kreatinin, kys. mocov3, glykemie, lipidové spektrum (CH-celkovy, LDL-C, HDL-C, TAG), KO
- laboratof — moc: vySetfeni moce a mocového sedimentu

U kazdého P s AH dale stanovujeme CELKOVE KV RIZIKO!

Stanoveni celkového KV rizika

- pouzivame tabulky ,SCORE 2“ k odhadu rizika fatalni KV pfihody v nasledujicich 10 letech €< za vysoké riziko
povazujeme hodnotu 25 %

- RF zahrnuté v tabulce jsou: vék, pohlavi, koureni, sTK, celkovy-CH nebo pomér celkovy-CH/HDL-CH

Od r. 2021 existuji nové tabulky SCORE — tzv. SCORE 2 = ty zmény jsou malé ale néjaké tam jsou:

1. nezahrnuje to jen riziko fatalni KV ptihody, ale i nefatdlni

2. ty tabulky jsou kalibrované pro 4 rGizné regiony, CR spada do 2. nejvice rizikového clusteru

3. Pro osoby nad 70 let byla vytvorena tabulka SCORE 2-OP

4. M4 to jinou grafickou podobu

- mezi dalsi faktory zhorsujici progndzu hypertonika patti:

a) subklinické znamky organového poskozeni
1.SRDCE: EKG znamky hypertrofie LK (napf. Sokolow-Lyonuv index = 35 mm (potitame jako S(V1/2) + R(V5/6))
2.SRDCE: ECHO zndmky zmén vlivem AH: ztlusténi stén, Tthm. LK, remodelace, systolicka ¢i diastolicka dysf.
3.CEVY: USG priikaz ztlu$téni arterialni stény a. carotis communis
4.CEVY: pomér kontnikového sTK : brachialnimu sTK (<0,9 znamend subklinické poskozeni (pro dg. ICHDK))
5.LEDVINY: nizkd GF (pod 1,3ml/s/1,73m? = pod 90ml|/min/1,73m?)
6.LEDVINY: albuminurie
...aj.

b) manifestované KVO nebo renalni onemocnéni € vsichni tito P maji vysoké (5 %) nebo velmi vysoké riziko (10 %)
1. mozek: iCMP, hCMP, TIA
2. srdce: AIM, AP, CHSS, prodélana korondrni revaskularizace
3. ledviny: diabeticka a nediabeticka nefropatie, pokles rendlnich fci (pokles GF (M urea a kreat.), proteinurie)
4. tepny: hemodynamicky vyznamna stendza karotid, ICHDKK, aneuryzma aorty
5. oko: pokrocila retinopatie (hemoragie, exudaty, edém papily)

Terapie AH (farmakoterapii bych se ucil z vypracek z farmakologie)
a) Nefarmakologicka



Jd hm., télesna aktivita (30 — 45 min 3 — 4x/tyd.), { alkohol, nekoufit, strava: T ovo & zel, { nasycenych MK, { soli

b) Farmakologicka

- odviji se dle komorbidit - pf. u P s DM = LV1:iACE; u P s FiS a stp. AIM = LV1: BB; u P s Prinzmetalovou AP = LV1: BCC
- postup: monoterapie (iACE (Prestarium)) = 2kombo (pfidam + BCC ¢i diuretikum ¢i BB € ten u P s CHSS) 2>
3kombo (pfidam +diuretikum (indapamid)) = 4kombo (pfidam +centralné pusobici antihypertenzivum — pf.
moxonidin, rilmenidin)

Hypertenze u téhotnych
- rovnéz od 140/90 mmHg
-délimena: 1. preexistujici (zacala jiz pred nebo do 20. tydne)
2. gestacni — a) bez proteinurie b) s proteinurii = preeklampsie
3. gestacni nasedajici na preexistujici
4. neklasifikovatelna (protoze nevime, jaky méla TK Zena pred téhotenstvim)
- v nefarmakologické terapii se nedoporucuje omezeni soli ¢i hubnuti
terapie:
a) 170/110 mmHg > hospitalizace + labetalol i.v. nebo methyldopa p.o. nebo BCC p.o.

b) gestaéni hypertenze - farmakoterapie od 140/90 mmHg

c) preexistujici — farmakoterapie od 150/90 mmHg

- methyldopa -> labetalol (neni v CR v p.o.) > BCC

- soucasné proti kifecim MgSO, (ale pozor spolu s BCC mUze zpUsobit téZkou hypotenzi)

- u preexistujici AH se doporucuje pokracovat v nasazené terapii (kromé iACE, sartand, atenololu!)

- u Zen s preeklampsii se nedoporucuji diuretika (protoze je provazena snizenim plazmatického volumu)



Ve

13A Onemocnéni zilniho systému

Onemocnéni Zilniho systému jsou:

1. TEN = Tromboembolicka nemoc = Flebotrombdza a PE = ot. €. 27A
2. Varixy a chronicka zZilni insuficience = ot. ¢. 13A

3. Zilni zanéty = ot. €. 13A

Obecna symptomatologie Zilnich chorob

- dominujicim priznakem je otok postiZzené koncetiny, casto lividni (nafialovély) zprvu perimaleolarni

- dalsi ptiznaky: pocit tihy, inavy, palivé bolesti, noéni kieée, trofické a defektni zmény na kizi €& symptomy se
obvykle zhor3uji pfi dlouhém stani/sezeni a naopak ustupuji pfi elevaci koncetiny

1.TEN

TEN mlZeme rozdélit do dvou (Uzce souvisejicich) nozologickych jednotek:
A) Hluboka Zilni trombdza = flebotrombdza

Charakteristika

= kompletni ¢i ¢astecny uzavér hluboké Zily trombem

7 v

- nejcastéji postihuje hluboké zZily DKK a panevni Zily (ale mizZe postihnout kteroukoliv Zilu téla)
hlavni komplikace: akutné — PE (aZz v 50 %! mze byt klinicky néma)
chronicky — chronicka tromboembolicka plicni hypertenze a potromboticky syndrom

(= bolesti, otok, koZni zmény a ulcerace po prodélané HZT € patofyz. podkladem jsou potrombotické stendzy a
destrukce chlopni)

Epidemiologie
- roéni incidence 100 — 200/100 000 obyvatel za rok = u hospitalizovanych a operovanych P je incidence vyssi

Etiopatogeneze
- v etiopatogenezi se uplatfiuje tzv. Virchowova trias: 1. Hyperkoagulacni stav
2. Staza krve
3. Poruseni endotelu Zily
- obvykle se TEN vznika aZ pfi kombinaci vice rizikovych faktord (vék, obezita, vrozené trombofilie) se spoustécim
inzultem pf. infekci, malignitou, imobilizaci (dlouhy let, dlouhd jizda autem, hospitalizace), OP, katetrizaci

RF:

- nejvyznamné;jsi jsou 1. hyperkoagulacni stavy:

a) vrozené trombofilni stavy: Leidenska mutace = rezistence f. V na aktivovany protein C(= nutny k degradaci f. V)
deficit antitrombinu 11l ¢i proteinu C a S ¢i aktivatorl plazminogenu
dysfibrinogenémie
zvysSena hladina f. I, VIII, IX, X
mutace prothrombinu
hyperhomocysteinémie

b) ziskané trombofilni stavy: antifosfolipidovy sy, hormonalni antikoncepce (HA), téhotenstuvi,
zanéty/infekce/malgnity/OP (hl. ortopedické), nefroticky sy, polytraumata,
plicni/srdecni insuficience, sepse, myeloproliferativni choroby (polycytemia vera,
primarni trombocytémie) a paraproteinémie, AlO

- dalsi RF: T vék, obezita, prodélané TEN, imobilizace koncetiny, dlouhé cesty, vyrazné kmenové varixy DKK, +RA

Klinicky obraz

- bolest (pozitivni Homansovo znameni = bolest lytka pti dorzalni flexi nohy a plantdrni znameni = bolest pfti palpaci
planty), otok unilat. (u akutni tepenné ischemie JE bolest, ale NEN[ otok), cyanoticka (lividni) — to ber s rezervou iz
obr.l) ale tepla (naopak u akutni tepenné ischemie je studena a bila DK), (zvySena napli povrchovych Zil)



Diagnostika

1. Anamnéza — OA (prodélana TEN, OP v poslednich 4 tydnech, malignita a jiné trombofilni stavy), +RA, FA (HA!)

2. Fyzikalni vysetieni — aspekce (hodnotime otok: unilat x bilat, zbarveni kize), palpace (Homansovo a plantarni zn.)
3. Laboratof — D-dimery maji vysokou negativni prediktivni hodnotu (= nizkd hodnota skoro vylucuje TEN, ale
vysoka nepotvrzuje (provazi zanéty, nadory, graviditu aj.))

4. Duplexni USG Zil (metoda volby) — hodnoti velikost, prichodnost a komprimovatelnost Zil (prichodna Zila je
komprimovatelnd, ale nepriichodna neni), chronické Zilni okluze vedou k vytvoreni kolateral

5. Ascendentni kontrastni flebografie a CT/MR flebografie — indikujeme pred trombolytickou terapii, CT u
ileofemordlnich a nitrohrudnich trombdz, MR u téhotnych

Diferencialni diagnostika aneb dalsi stavy s unilat. otokem koncetiny
- dekompenzace chronické Zilni insuficience, lymfedém, erysipel!, trauma...

& HZT (otok + lividni zbarveni)

(otok + zarudla kdze) erysipel -

Terapie

a) konzervativni (95 %)= LMWH ¢i DOAC + bandaz + chize povolena!

- indikujeme obecné u: 1. starSich P, 2. u distalnéjsich (tj. femoropoplitedlni a distalnéji lokalizované TEN), 3. u
“Mrizika krvaceni

- minimalné 3 mésice (obvykle 3 — 12 mésicl, nékdy doZivotné)

- LMWH: mizZeme i u téhotnych, redukujeme pf¥i renalni insuficienci, Clexane mizeme pouZit u PE ale Fraxiparin NE
pt. u 80kg P = Fraxiparine 0,8ml s.c. 2x denné ¢ 12 hod. po dobu 10 dnd (u Fraxiparine forte stejné, ale staéi 1x/den)
- poté prechazime na warfarin (podavame jiz za terapie LMWH na cilovou hodnotu INR 2,0) ¢i na DOAC

- tyto P bud' hospitalizujeme nebo lé¢ime i ambulantné

nebo

b) trombolyticka (5 %)= alteplaza + ¢asto v kombinaci s mechanickou rekanalizaci (aspirace trombu ¢i stent)

- indikujeme obecné u P bez Kl (tedy hlavné u mladsich bez rizika krvaceni), u P s ileofemoralni TEN

c) chirurgicka (pouze v pripadé Kl predchozich)
d) kavalni filtry (metalické struktury docasné zavedené do VCI, které brani PE u rizikovych P)



B) PE = Plicni embolie
- jedna se po AIM a CMP o 3. nejcastéjsi KV pricinu smrti!

Etiopatogeneze

- vzhledem k tomu, Ze PE provazi TEN — jsou etiopatogeneze a RF shodné s TEN (viz vyse)

vzacné priciny: tukova embolie (polytraumata), vzduchova (dekompresni nemoc, iatrogenné), plodovou vodou,
nadorovymi hmotami, infikovanymi tromby (u pravostranné endokarditidy),

,paradoxni embolie” = embolus prosel pres perzistujici foramen ovale a embolizoval do systémového fecisté - napf. iCMP, akutni uzavér DKK, mezenteridlni a.

patofyziologie: 1. masivni PE = obstrukce a vazokonstrikce prekapilarné = M afterloadu pro PK = dilatace a
porucha kontraktility PK = akutni pravostranné srdec¢ni selhani
2. ventila¢né-perfuzni mismatch = hypoxemie a respiracni selhani

Klinicky obraz

- zavisi na pfedchozim stavu kardiopulmondlniho systému — od asymptomatického pres hemodynamicky stabilniho
s pfiznaky PE aZ po Sokovy stav i smrt

1. dusnost — nahle vznikl3, klidova

2. bolest na hrudi — bud' tlakova (jako u ACS) i pleuralni (provokovana inspiriem)

3. kasel az hemoptyza

4. tachypnoe, tachykardie, cyanéza, hypoxémie

5. synkopa, hypotenze aZ Sokovy stav

6. nezapominat na mozny otok DK = TEN!

Stratifikace PE — rozhoduje o volbé terapie!!! - TOTO UMET! NA TOM SE VYHAZUJE!!!
1. High risk PE: 3ok ¢i hypotenze (sTK < 90 mmHg) (synkopa) + ECHO dysfunkce PK + TNT-proBNP ¢i “Mroponin
2. Intermediate risk PE: hemodynamicky stabilni + ECHO dysfunkce PK a/nebo T NT-proBNP ¢&i Mtroponin
a) vyssi stfedni = pozitivni oboji jako ECHO dysfunkce tak NT-proBNP ¢i troponin
b) nizsi stfedni = pozitivni je bud zobrazovaci parametr selhdavani PK nebo laboratorni srde¢ni marker
3. Low risk PE: hemodynamicky stabilni (pouze dusnost, bolest) + normalni ECHO fce PK + normalni NT-proBNP a
troponin
- také se pouZiva PESI skdre (Pulmonary Embolism Severity Index) — zahrnuje klinické charakteristiky jako: vék, tachy

nad 110, OA malignity = je to skére uréujici riziko 30 denni mortality v % a je sou€asti stratifikace P s PE = PsPESIO body mohou byt Ié¢eni nékdy i ambulantné

Zobrazovaci metoda
prokazala znamky
dysfunkce PKS®

Sok nebo PESI trida -V
hypotenze nebo sPESI = 1

Laboratorni srdecni
biomarkery*

Vy33i stredni riziko - + Oboji pozitivni

Stredni

Niz3i stredni riziko - - Bud jeden, (nebo Zadny) pozitivni®

Vysetieni fakultativni; pokud provedeno,

oboji s negativnim vysledkem®

Diagnostika

A) postup u hemodynamicky stabilniho

1. anamnéza

2. fyzikdlni vysetireni — aspekce DKK, tachykardie, tachypnoe, auskultace S+P

3. Spocitam preTest Wellsovo kritérium a riziko krvdaceni = Kl antikoagulancii ,Wellsovo kritérium* (= jsou tam klinické parametry;

odpovi ndm to na otdzku jak moc je klinicky pravdépodobné, ze ma P PE, coZ je dleZité pro dalsi postup; vysledek: high/moderate/low probability) > pak viz obr
4. D-dimery (vysoka negativni prediktivni hodnota), NT-proBNP a troponin

5. EKG — obraz PE: sinusova tachykardie + deviace osy doprava + S;,Qu, Tt = znamend hluboky S ve svodu |, hluboky Q
ve svodu lll (= > 3 &tveretky & > %R) S negativnim T + negativni T ve svodech V1-Vj (1o je asi nejuyramsjs) + P-pulmonale + RBBB

- navic nam EKG vylouci STEMI! (nikoliv nonSTEMI, které ma na EKG: bud’ ST deprese nebo normalni izoel. ST Usek)

6. RTG hrudniku (klinovité zastinéni)

7. CT angiografie nebo ventilacné-perfuzni scintigrafie plic

8. ECHO



B) postup u hemodynamicky nestabilniho P — podle spoluzaka, co to ¢etl na UpToDate

1. pokusim se stabilizovat P:
a) povedlo se mi to = 2. spocitam pretest ,Wellsovo kritérium* (= jsou tam klinické parametry; odpovi nam
to na otazku jak moc je klinicky pravdépodobné, ze ma P PE, coz je dulezZité pro dalsi postup; vysledek:
high/moderate/low probability) = je-li high > zhodnotim riziko krvaceni a KI = je-li to moZné na nic
necekam a poddm LMWH - provedu MV1: CTA ¢i MV2: ventilac¢né-perfuzni scintigrafii - potvrdim-li dg.
-> zahdjim trombolyzu
b) nepovedlo se mito - provedu ECHO PK, USG DKK - je-li znamka selhavani PK nebo zbytky trombu v PK
nebo trombus v DK = zahajim trombolyzu alteplazou (asii s LMWH) - je-li KI embolektomie (LV1:
chirurgicky = LV2: endovaskularné)
c) je-li Wellsovo kritérium moderate - zhodnotim krvaceni + jak dlouho bude trvat vysetfovani - podle
toho bud nasadim rovnou LMWH nebo budu nejdfiv vySetfovat

Treatment algorithm for hemodynamically stable Treatment algorithm for
patients with suspected pulmonary embolism (PE) hemodynamically unstable patients
with suspected pulmonary embolism

*

Yes No

v v Hemodynamically unstable
Anticoagulation Move to the algorithm
'9ul .| | for hemodynamically

contraindicated?: unstable patients Yes No
: . v v

.
v 2

Diagnostic Clinical suspicion =

f ! 1 Yes No

PE excluded P confirmed Low Moderate High v v
+ * * + Portable perfusion scanning Patient
- £ - x or 1 stable
Will diagnostic Will diagnostic
Nofurther | | Inferior vena | | ovaluation take longer evaluation take longer 7 7
an 24 hours? an 4 hours?
Evidence of RV overload& Move to the treatment
— —— algorithm for
Yes No Yes No hemodynamically
stable patients
v v v v P
3 No 2 2 No S &
Anticoagulation anticoagulation Anticoagulation anticoagulation Anticoagulation No Yes
v v v v ¥ v v
‘ e SUeeion | | g Search for other causes - thrombolytic |
—T— E
PE excluded PE confirmed No ves

v v

Hold anticoagulation,

Does the clinical severity Surgical or

warrant consideration

Discontinue anticoagulants
and seek alternate cause

for symptoms of thrombolysis? 1 agent, then resume embolectomy
Yes No +
¥ ¥ Clinical improvement
Thrombolytic therapy | | Initiate/continue
contraindicated? anticoagulants Yes No
v
Yes No Continue anticoagulation | Repeat systemic thrombolysis,
v surgical or catheter directed
Hold anticoagulation, ‘embolectomy *

administer thrombolytic agent,
en resume anticoagulation

T Hemodynamically unstable refers to the presence of
overt shock from "massive" PE that is imminently
- R life-threatening (please refer to the topic text for
s v more details).

Continue
anticoagulants

Surgical or
catheter embolectomy

* Patients at high risk of bleeding are considered as having a
contraindication to anticoagulation; patients at low risk of bleeding are
considered as having no contraindications to anticoagulation. Patients at
moderate risk of bleeding should be considered for anticoagulation on a
case-by-case basis. Please refer to the UpToDate topic text for details.

9 For most patients with hemodynamically stable PE, we recommend
against thrombolytic therapy. However, in rare circumstances,
thrombolysis can be considered on a case-by-case basis. Please refer to
the UpToDate topic text for details.

Terapie

a) ,,high risk“ PE

terapie pfi€iny: Clexane bolus ¢i mozno heparin? + alteplaza! - je-li KI > embolektomie (LV1: chirurgicky = LV2:
endovaskularné)

- CAVE! absolutni Kl alteplazy je aktivni krvaceni, nebo recentné prodélana hCMP nebo tézsi koagulopatie
terapie hemodynamické nestability: O, az UPV + noradrenalin (event. dobutamin, levosimendan) + pozor na
objemové pretizeni PK infuzema = zvazit podani tak do 500ml tekutin

b) , intermediate risk” PE

LMWH + observace a v pfipadé zhorSeni stavu alteplaza

pfi Kl:  zvazit embolektomii a kavalni filtr



c) ,Jlow risk“ PE — l1éCba jako u flebotrombadzy

LMWH nebo rivaroxaban/apixaban (pfi lé¢bé dabigatranem/edoxabanem se musi nejdfiv zacit 3 dny LMWH) — Casto
ambulantné

pfi Kl zvazit kavalni filtr

- poté obvykle 6 — 12 mésicu (aZ dozivotni) antikoagulacni terapie (pf. LMWH/DOAC/warfarin s INR 2,0 — 3,0)

2. Varixy a chronicka Zilni insuficience

Definice

Chronicka Zilni insuficience = oznaduje poruchu Zilniho navratu z koncetin (s Zilni hypertenzi)
- pfedstavuje etiopatogeneticky faktor pro vznik varixu

Varixy = povrchové dilatované a elongované Zily

- asté onemocnéni — zavaznost: od kosmetického problému = po tézkou chron. Zilni insuf. s rozvojem ulcus cruris
a) primarni = vzniklé na podkladé vrozené ménécennosti Zilni stény (kvili defektnimu typu kolagenu)

b) sekundarni = soucast potrombotického syndromu, tedy nedostatecné rekanalizace po flebotrombéze obvykle
v kombinaci s insuficienci Zilnich chlopni; vzacné u angiodysplazie

Rozdéleni varixa

1. metlicky (Sife do 1mm)

2. intradermalni retikuldrni varixy (Site do 4mm)

3. subkutanni kmenové varixy (Site nad 4mm) = jedna se nejcastéji o postizeni v. saphena magna méné v. saphena
parva

Etiopatogeneze

3 mechanizmy vzniku chronické Zilni insuficience: 1. selhani svalové pumpy (nedostatec¢na ¢innost svall lytka)
2. chlopenni insuficience = zpétny tok = Zilni hypertenze
3. obstrukce Zilniho fecisté (tj. potromboticky sy)

Klinicky obraz

- od Cisté estetického problému po bolesti, tize nohou, tinava a neklid nohou, nocni kfece, paleni a svédéni klize

- pozor! tize problém( nemusi korelovat s velikosti varix(

Komplikace

1. kozni zmény (purpura, edém, hepyrpigmentace, ekzém, atrofie, skler6za) az bércové viedy

2. varikoflebitida s rizikem flebotrombdzy (pfi pfestupu na hluboky systém)

3. krvaceni z varixt

Diagnostika

anamnéza, fyzikalni vysetieni (vzdy vySetfujeme i tepny — hmatame pulzace)

duplexni sono — cilem je jednak odhalit prichodnost hlubokych Zil a jednak zjistit rozsah Zilniho refluxu

Terapie

a) konzervativni — venofarmaka + kompresni podkolenky + omezeni sezeni a stani a redukce nadvahy

b) radikalni — skleroterapie (injekce sklerotizac¢ni I. do varixu) vs. chirurgicka terapie (nékdy endovaskularné)

Zilni zanéty = tromboflebitida (tromboflebitis superficialis)

= jedna se o kombinaci trombdzy a zanétu (nejcastéji sterilniho, vzacné infekéniho) povrchové zily

- nejcastéjsi formou je varikoflebitida na kmenovych varixech (viz vyse)

Etiopatogeneze

1. nékdy provazi flebotrombdzu

2. mechanicka ¢i chemicka iritace

3. bakteridlni zanét

4. projev systémového onemocnéni — tromboflebitis migrans — napf. u vaskulitid, malignit, Buergerovy nemoci

Klinicky obraz
de facto Celsovy znaky: zarudla Zila, teplejsi, bolestiva, mirny edém v okoli ¢asto se zatvrdnutim



Diagnostika
- dle lokdlnich znamek zanétu (naopak celkové znamky chybi), u vétsiho rozsahu doplnime o duplexni USG, které ma

za cil vyloucit souc¢asnou flebotrombdézu

Terapie
komprese + NSA + pohyb + u vétsiho rozsahu profylaxe antikoagulancii + pfi hore¢ce a 'CRP ATB



14. Aterosklerdza (rizikové faktory, prevence, terapie)

Obecna charakteristika
- aterosklerdza a jeji rizikové faktory se radi k nejvyznamnéjsim zdravotnim problémam zadpadni civilizace
- aterogeneze je multifaktoridlni proces podminény mnoha RF

WHO definice

= chronické progresivni onemocnéni cévni stény charakterizované mistni akumulaci lipidQ, polysacharida a
krevnich elementt v intimé a v dal$im pribéhu i tvorbou fibrézni tkané s moznou kalcifikaci v intimé. Soucasné
probihaji i zmény v médii.

Patogeneze

- na poc¢atku patogeneze AS stoji endotelialni dysfunkce vznikla napf. vifivym proudem krve u odstupu tepen pfi AH
(tj. mechanicky), infekéné, metabolicky, chemicky, imunitné, degenerativné (viz dale RF)

- hlavni roli v patogenezi AS hraje chronicky zanét - hladina marker( zanétu (IL-6, TNF-a, CRP, fibrinogen aj.) se da
vyuzit k odhadu rizika P

- M hladina marker( zanétu (CRP, IL-6, sérového amyloidu A aj.) dokonce koreluje s progndzou a délkou
hospitalizace P s ACS, pfedpoklada se, Ze hraje roli i v samotné patofyziologii vzniku ACS

- aterosklerdza postihuje velké a stfedné velké tepny a to zejména: koronarni aa.
hrudni aortu
a. poplitea
a. carotis interna
tepny Willisova okruhu

- nejCastéji postizené koronarni tepny jsou: RIA (58 % P s ICHS) (Ramus Interventricularis Anterior) = vétev a. coronaria sin.
RCA (33 %Ps |CHS) (Right Coronar Artery = A. coronaria dx.)
RCx (25 %Ps |CHS) (Ramus Circumflexus = vétev a. coronaria sin.
LCA (16 %Ps |CHS) (Left Coronar Artery = A. coronaria sin)

patologicky rozdélujeme 3 stadia AS:

1. Tukové prouzky — pritomny u vsech (bézné jiz v détském véku), neprominuji do lumen

2. Fibrozni platy a ateromy — vétsi, tuzsi, ostfe ohranicena loZiska v cévé, prominuji do lumen

3. Komplikované léze — vznikaji masivni kalcifikaci a hl. degenerativnimi zménami predchoziho — rupturou, ulceraci
- na podkladé téchto zmén dochazi k tvorbé trombu (tj. adheze — aktivace — agregace trombocytl) => vysledek: ACS

klinicky délime AS plat na:

1. stabilni = nizky obsah tukd, tlusta fibrézni ¢epicka — nema tendenci k rupture => rlst platu povede spise

k projevim AP (tj. ndmahové stenokardie)

2. nestabilni = vysoky obsah tukt, tenka fibrézni ¢epicka — ma tendenci k ruptufe => trombdza vyusti v ACS

- toto rozdéleni platu (dle jeho sloZeni a charakteru) je co do vzniku ACS mnohem vyznamnéjsi nez procento stendzy
(zjistitelné nap¥. UZV) < z toho plyne, Ze i P s vyraznou stendzou muze byt téméf bez potizi a naopak i P

s hemodynamicky bezvyznamnou stenézou muZe byt postizen ACS

- ke zméné nestabilniho platu = na stabilni plat dochazi jiz za nékolik tydnl (max. mésici) intenzivni
hypolipidemické Iécby!!!

Rizikové faktory

Neovlivnitelné Ovlivnitelné

Vék — nejvyznamné;jsi! Koureni

Muzské pohlavi Dyslipidémie — hladina LDL
RA DM II. typu

KVO v OA AH




Genetické faktory Centralni typ obezity

(Metabolicky syndrom) Nizka fyzicka aktivita

Psychosocialni faktory

- Cedka pie: V poslednich letech se moznd a7 nekriticky (byt logicky) povaZuje za jediny kauzélni RF LDL cholesterol.
Tato koncepce nijak nevyvraci vyznam AH ¢i koureni jakoZto spoustécl ¢i akcelerator( aterogeneze (endotelidlni
dysfunkce). LDL cholesterol je ale substrat, bez néhoz by AS plat jednoduse nemohl vzniknout. Tedy pokud by se ndam
podafilo LDL-CH snizit k nulovym hodnotam (teoreticky i experimentalné s novymi léky se k tomu dokazeme

pribliZit), nebylo by AS (a de facto ani AS zpUsobenych KVO)

Neovlivnitelni RF
1. Vék
- umuzl od 45 let, u Zen od 55 let

- u Zen se vékova hranice sniZuje, je-li Zena (napf. v disledku ooforektomie) v arteficidlni menopauze a soucasné neuziva substitu¢ni davku estrogent

2. Pohlavi

- pficinou 1 rizika u muzského pohlavi je absence protektivniho vlivu estrogent, které 4 konc. HDL-CH, a proto se
Zenam zvysuje riziko po menopauze (pokud nesubstituuji estrogeny) € nutno ale fict, Ze hormonalni substituéni
terapie selhala v prevenci KVO a proto neni doporucovana

3. Gen. faktory
- existuji stovky kandidatnich gen( zvysujicich riziko AS a KVO (jejich podil je rlzny)

4.RA
- dalezitym RF je pozitivni RA = tj. vyskyt AIM ¢i ndhlé smrti u otce pfed 55. rokem a u matky i sestry pred 65. rokem

5.KVOv OA

Ovlivnitelné RF
1. Dyslipidémie
- za riziko povazujeme PLDL-CH, PTAG, 4 HDL-CH, i zménu velikosti LDL ¢astic

2. Koureni
- jedna se o vyznamny RF KVO, ale po zanechani koufeni se toto riziko béhem mésici sniZzuje prakticky na uroven
nekufaka!

3. AH (viz samostatna otazka)
- je to 1 ze 3 nejduleZitéjsich RF KVO

4. DM II. typu (viz samostatna otazka)

5. Obezita centrdlniho typu

- je to jednak predisponuijici faktor pro jiné RF (pro AH, dyslipidémii, DM Il), ale i samostatny RF ICHS

- zajimavé je, Ze nejlepsi progndzu maji lidé s mirnou nadvahou BMI 26 — 28 a to zejména ti fyzicky aktivni (viz dal)
6. Fyzicka aktivita

- niZsi riziko tedy maji jedinci fyzicky aktivni ,fit fat” oproti neaktivnim (byt bez nadvahy) ,,nonfit nonfat”

7. Metabolicky syndrom

8. Nizsi socioekonomicky status a nizsi vzdélani

Odhad KV rizika
- napt. dle tabulky SCORE
- pro praxi je dulezité to, Ze ma-li P 2 a vice RF, tak se tyto faktory nescitaji, nybrz nasobi!

Prevence
- prevence AS a potazmo KVO spociva v omezeni vsech ovlivnitelnych RF (viz dale terapie)



Terapie
a) rezimova opatreni

1. omezit koureni - aktivné se ptat P, komunikovat s P, navrhnout pomoc specidlniho centra
- farmakoterapie odvykani koureni:
a) substitucni nikotinové naplasti, Zvykacky, inhalatory, nosni spreje, sublingvalni tbl.
b) bupropion (antidepresivum)
c) vareniklin (parcidlni agonista nikotinovych ACh R)

2. redukce obezity
3. pravidelna pohybova aktivita: 20 — 30 min 4-5x/tyden anebo 45 — 60 min 2-3x/tyden

b) reZimova a farmakologicka terapie jednotlivych RF
1. terapie dyslipidémie
a) nefarmakologicka = Uprava diety (omezeni nasycenych tuk(, cholesterolu, jednoduchych cukrq,
‘M zeleniny), pravidelna pohybova aktivita (viz vyse),
b) farmakoterapie: VIZ OT. C. 37B! STATINY!!!, FIBRATY, PRYSKYRICE, INHIBITORY NPC1L1, INHIBITORY PCSK9

2. terapie AH

a) nefarmakologicka: {, hm., soli, alkoholu, koufeni; 1 aktivity, ovoce a zeleniny

b) farmakologicka: VIZ OT. C. 11A!
antihypertenziva 1. volby: iACE/sartany, CCB (Blokatory Ca Kanall), diuretika, BB
antihypertenziva 2. volby: centralné pulsobici |., a-blokatory, pfima vazodilatancia
postup: monoterapie (tj LV1 dle pfidruzenych nemoci — napt. u P s DM iACE, u P s FiS ¢i po AIM BB, u
P s Prinzmetalovou AP CCB) = dvojkombinace = trojkombinace (vidy obsahuje diuretikum) -
¢tyrkombinace (vZdy obsahuje centralné pusobici lIéCivo)

3. terapie DM II. typu VIZ OT. C. 46B

4. terapie obezity VIZ OT. C. 25D



15A Ischemicka choroba srdecni (etiologie, patogeneze a klasifikace)

Definice
ICHS je spektrum chorob jejichZ spolecnym jmenovatelem je postizeni koronarnich tepen (v naprosté vétsiné AS),
coz vede k reverzibilni nebo ireverzibilni ischemii myokardu.

Epidemiologie
ICHS je NEJCASTEJSI pficina umrti v CR. Nejéastéjsi pricina ChSS.

Klasifikace ICHS

Akutni formy ICHS = ACS Chronicka ICHS
1. AIM-ot.¢. 17Aa 18A 1. Stav po infarktu myokardu (> 6 tydnti)
2. Nestabilni AP — ot. ¢. 47A 2. Stabilni AP — ot. ¢. 38A
3. Nahla (srdecni smrt) 3. Néma ischemie

4. Variantni/Vazospasticka AP

5. Mikrovaskularni AP

6. CHSS v disledku ICHS - ot. ¢. 4A

Akutni koronarni syndrom = ACS

= souhrnné oznaceni pro akutni formy ICHS = tedy pro AIM a nestabilni AP

- tento termin se zavedl proto, protoZze AIM i nestabilni AP maji stejnou pFic¢inu (trombdzu nasedajici na AS plat) i
stejny klinicky obraz (retrosternalni bolest (s iradiaci do LHK, krku, Celisti; méné do PHK, epigastria, mezi lopatky);
dusnost; vegetativni projevy: poceni, nauzea, zvraceni, Uzkost), ale lisi se tim zda dojde (AIM) nebo nedojde
(nestabilni AP) k NEKROZE myokardu.

- nekrdza se projevi elevaci kardiomarker(: Troponiny, myoglobin, CK-MB < to je také jediny zpUsob jak klinicky
odlisit nestabilni AP a NSTEMI (pakliZe zjistime STEMI, je to vidy indikace k PCI (event. Aorto-koronarni bypass))

- ACS jako takovy tedy diagnostikujeme na zakladé anamnézy a EKG = kazdého P s podezienim na ACS musime

ihned hospitalizovat na monitorovaném lGzku v kardiocentru!

Nahla srdecni smrt

= termin zastfesujici rizné stavy vedouci k nahlé smrti < tedy ne vidy nutné na podkladé ICHS

- co se ICHS tyce, tak nejéastéji zplsobi ndhlou srdecni smrt AIM s maligni arytmii (FiK, KT, (asystolie, AV Ill. st.)) ¢i
AIM s mechanickou komplikaci

- co se tyce non-ICHS pricin, tak se nahla srdeéni smrt mlze vyskytnout u KMP, sy vrozeného long-QT, Brugada sy =
STE ve V1 a V2 + pseudo RBBB (obraz RBBB na EKG, avéak vznikly z jiné pficiny nez-li z pficiny blokady pravého Tawarova raménka)

- aby byla spInéna podminka ,,ndhlé“ smrti, mélo by jit o 1. projev ICHS + méla by nastat do 1 hod. od zacatku
kardialnich pfiznakd nebo do 24 hod. u P bez kardialnich pfiznakd

CAVE! Patti zde i P ispésné zresucitovani. - takovym P, v pfipadé, Ze pficinou nadhlé smrti byla maligni arytmie (FiK,
Komorova tachykardie), se pak v rdmci sekundarni prevence implantuje ICD.

Stav po prodélaném AIM (> 6 tydn)
- tuto nosologickou jednotku zafazujeme mezi chronické ICHS ze 2 praktickych divodu:
1. u kazdého P s AIM v anamnéze musime brat bolesti na hrudi vaznéji
2. takovy P md horsi progndzu nez zdrava populace (prestoze tfeba ani nema ChSS)
- 0 prodélaném AIM svédci patologicky Q kmit ve 2 a vice sousednich svodech (patologické Q = Sirsi (> 1 ¢tverecek) a
hlubsi (> 3 ¢tverecky) nebo vice jak % R kmitu) + idealné v kombinaci se segmentarni poruchou kinetiky LK na ECHO

Variantni (Vazospastickd; Prinzmetalova) AP

- tak jako stabilni AP je charakterizovand intermitentni ischemii myokardu v navaznosti na fyzickou ¢i emocni zatéz
- lisi se, ale pricinou = u vazospastické AP jsou pfi¢inou spasmy koronarnich tepen (nikoliv hemodynamicky vyznamné stenézy)
- ,vazospasticka” = pficinou jsou spazmy yvariantni“ = klinickd odpovéd' na stejnou zatéz je variabilni

- postihuje to predevsim Zeny, stredniho véku, castéji kuracky

- pfi¢inou spazmu by mohlo byt i uZiti drog kokainu, cannabisu



- velmi vzacné by protrahovany spasmus mohl vést k nahlé smrti

Dg.: zachyt pfechodnych STE pfi holterovském EKG v ¢asové souvislosti s potizemi P ¢i pfechodné STE na zatéZzovém
EKG

- nékdy zachytime spazmus na koronarografii, ale ten mze vzniknout i jen vlivem KL nebo i u P s organickou
stendzou

T: jako u stabilni AP s tim rozdilem, Ze BB jsou Kl, protoze zvysuji riziko spazmf

Mikrovaskularni AP (small vessel disease)

= je to vlastné AP, kde jsou klinické projevy AP a pozitivni zatéZovy test, ale negativni koronarografie = vylou¢ime
stabilni AP a soucasné nejsou EKG/koronarografické znamky vazospastické AP & problémem této dg. je, Ze mnoho P
ma falesné pozitivni zatéZovy test (bolesti na hrudi pfi zatézi maiji jinou etiologii nez ischemii myokardu).

T: jako u vazospastické

Etiologie

ACS: TROMBOZA NASEDAJICI NA AS PLAT (naprostd vétsina), (vzacné) embolizace vegetaci, embolizace kalcifikaci
z degenerovanych chlopni, embolizace trombd pfi FiS, arteritidy (polyarteritis nodosa, Takayasuova arteritida),
spazmy korondrnich tepen (kokain, Prinzmetalova AP, marihuana)

Nahla srdecni smrt: AIM s maligni arytmii, AIM s mechanickou komplikaci, KMP (dilata¢ni i hypertrofickd), sy long-
QT, Brugada sy, velmi vzacné protrahovany spazmus korondrnich tepen

Variantni (vazospasticka) AP: koronarni spazmy

0-24 h From 3™ day post-infarction

Ventricular tachycardia Pericardial effusion/tamponade

Ventricular fibrillation I

WW\/VMNM/\NWA/\M

AV block .
(3 degree block shown here) Ventricular aneurysm
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16A Fibrilace a flutter sini, sinova tachykardie

1. Fibrilace sini (FiS)
Charakteristika
- FiS je nejcastéjsi klinicky vyznamna arytmie
- prevalence v populaci je 1 %, ale u starSich 80 let je to vice nez 8 %
- FiS pfedstavuje jednu z nejcastéjsich pricin iCMP ¢i jinych akutnich tepennych uzavéra
- charakterizovéna: nepravidelnymi R-R intervaly (kvali ndhodnému pfevodu pres AV uzel), rychlou (300-400/min)
frekvenci sini, chaotickou a neusporadanou aktivitou sini (2 ztrata mechan. kontrakce + ddsledky = FiS snizuje MSV o cca 20 %)
- pfevod na komory (zavisi na AV uzlu) = tzv. komorova odpovéd muize byt: a) pomala (pod 60/min)
b) klidna (60 — 110/min)
c) rychla (nad 110/min)

Etiologie a patofyziologie

patofyziologie: u vétSiny P se na vzniku a udrzeni FiS uplatfiuji 2 arytmogenni substraty:
1. arytmogennim substratem SPOUSTEJICI FiS jsou rychlé salvy sifiovych extrasystol, které nejcastéji vychazi
ze svalovych vlaken plicnich Zil
2. arytmogennim substratem UDRZUJICI FiS jsou strukturalni zmény ve svaloviné sini (tj. fibrotizaci
svaloviny, Ubytek svaloviny, elektrofyziologicka remodelace), které nastavaji v prlibéhu starnuti a u
srdecnich onemocnéni (ICHS, SS, chlopenni vady)

hl. pficiny: za hl. pfi¢iny mGzZeme oznacit viechny stavy vedouci k tlakovému ¢i objemovému pretizeni LS
a/anebo ke strukturalnim zménam svaloviny:  AH, ICHS, MiS, MiR, ChSS
zapamatuj si: - skoro vSechny: KV RF (AH, DM, koureni, obezita, sy spankového apnoe)
srdec¢ni onemocnéni (ICHS, chlopenni vady, CHSS, KMP, pericarditis, SSS, WPW)
dalsi priciny:

@ Remember PARASITE to memorize the major risk factors for acute Afib: P - Pulmonary disease; A - Anemia;
R - Rheumatic heart disease; A - Atrial myxoma; S - Sepsis; | - Ischemia; T - Thyroid disease; E - Ethanol.

- P (CHOPN, PE, pneumonie), A, R (revmaticka karditis?, SLE?...), A, S, ICHS/lontové dysbalance, T (tyreotoxikoéza), E
- CHSL (kvali AH a kvlli TNRAAs - AGII déla remodelaci srdce véetné sini + fibrézu), digoxin

- svou roli hraje i geneticka predispozice

- u 10 % P vznika FiS bez vySe uvedenych komorbidit — pak se jedna o paroxyzmalni FiS, kde vznikaji paroxysmy
zpravidla pouze na podkladné fokalni aktivity plicnich Zil, ale strukturalni postizeni LS neni pfitomno < tito P také
NEJVICE profituji z katétrové ablace = izolace plicnich Zil.

Klasifikace FiS
5 klinickych forem: 1. Poprvé diagnostikovana FiS (u ni aZz dalSi vyvoj ukdze o jaky typ se bude jednat)
2. Paroxysmalni FiS — FiS trvajici méné nez 7 dni — upravi se bud spontanné (nejcastéji do 48
hod.)/elektrickou kardioverzi/farmakologickou kardioverzi
3. Perzistujici FiS — FiS trvajici déle nez 7 dni (v€etné téch ukoncéenych kardioverzi po 7 dnech)
4. Dlouhodobé perzistujici FiS — pretrvava déle nez 1 rok, ale presto se snazime obnovit sinus
5. Permanentni FiS — nesnaZime se obnovit sinus (arytmii nechame bézet)
- napf. ty, které rekuruji bezprostiedné po elektrické kardioverzi, navzdory vysyceni
amiodaronem, asymptomaticka FiS u starsiho P (nadéje na Uspéch kardioverze jsou malé)
Klinicky obraz
- nejCastéji asymptomaticka (starsi P maji diky snizené prevodni kapacité AV uzlu obvykle klidovou odpovéd komor)
- Casto nespecifické projevy: slabost, inavnost, |, fyzické vykonnosti (= sy nizkého SV)
- u rychlé komorové odpovédi: dusnost, palpitace, stenokardie
- Castym 1. projevem je aZ: systémova embolizace (iCMP, do tepen DKK, do splanchnickych tepen)
- u paroxysmalni formy: zachvatovité palpitace, celkova slabost aZ presynkopalni stav, polyurie (kvili ndhlému
vyplaveni ANP a BNP) € néktefi P nemaji palpitace a k |ékafi je pfivede az SS (dusnost a otoky DKK) — jedna se o stav
tachykardii indukované KMP



Diagnostika
1. anamnéza
2. fyzikalni vySetfeni: a) nepravidelny puls
b) auskultacné nepravidelna akce srdecni

c) periferni pulzovy deficit = auskultacné je TF vyssi oproti soucasné palpovanému pulzu

- protoze nékteré systoly jsou tak predcasné, ze napln LK nestaci k ejekci dostateéného V
- jiz na zdkladé anamnézy a fyzikalniho vysetfeni mizeme s vysokou pravdépodobnosti diagnostikovat FiS!!!
3. EKG: nepravidelné RR intervaly, nepfitomnost P vin (namisto toho jsou zde fibrilacni vinky f s vysokou frekvenci),
QRS komplexy jsou zpravidla stihlé (u kompletni raménkové blokady budou ale rozsifené), frekvence QRS komplex(
= odpovéd komor je rizna (dle kapacity AV uzlu) € u mladsich byva rychld, u starSich byva klidna az pomala
4. ECHO: prikaz strukturalniho onemocnéni srdce, vylouceni trombu v ousku LS (pred kardioverzi, pred ablaci)
5. Laboratof (u prvni FiS): KO (anémie), TSH, T3, T4 (tyreotoxikéza), D-dimery (PE), K* (hypokalémie), CRP (infekce)

< to vSechno jsou mozné pficiny tachykardie potazmo FiS
Terapie
- ma 2 komponenty: a) prevence kardioembolizace

b) terapie vlastni arytmie

a) prevence kardioembolizace

1. stéZejni jsou antikoagulancia (ty nasazujeme i u flutteru sini a sifnové tachykardie),

- warfarin (INR 2 — 3) nebo |épe DOAC — dabigatran (Pradaxa),
apixaban (Eliquis), rivaroxaban (Xarelto), edoxaban

2. mozZnosti je katetrizacni uzdvér ouska LS (pfi Kl antikoagulancii) nebo
chirurgicky podvaz ouska LS

b) terapie arytmie

1. Farmakologicka (propafenon i.v./amiodaron i.v./vernakalant i.v.)

Ci elektricka kardioverze .. wwosecnmamen-msace -essso

- CAVE! pokud se nejedna o nové vzniklou FiS, je nutné P pred a po
antikoagulovat = jinak hrozi po navratu sinusu embolizace z ouska LS!

2. Katétrova ablace sini

- optimalné u mladsich symptomatickych,

farmakorezistentnich P bez ptidruzeného srdecniho onemocnéni, kde
predpokladame fokalni aktivitu z plic. Zil

- principem je ablaéni izolace plicnich Zil a pfipadnych dalsich fokusa
- pfed vykonem je nutné vyloucit trombus v ousku LS (TEE, CT)

3. Rhythm control = kontrola rytmu

Tab. 4.23 - Riziko cévni mozkové piihody podle CHA2DS2-VASc
skére

C |kardialni selhani (EF < 0,40%) 1
H | hypertenze 1
A2 |vék 275 let 2
D |diabetes mellitus 1
S2 | TIA/iCMP (stroke) 2
v vaskularni onemocnéni (IM/ICHS, ICHDK, AS karotid, 1
aorty)
A | vék 65-74 let 1
Sc | zenské pohlavi (sex category) 1

V CHA2DS2-VASc skdre provedeme soucet bodii uve-
denych v pravém sloupci tabulky. Je-li tento soucet u muzi
> 2 au zen 2 3, je indikovano zavedeni peroralni antikoa-
gulaéni 1éeby. Pri skore 0 (respektive 1 u Zen) neni antiko-
agula¢ni lécba indikovéana (riziko krvéaceni pfi 1é¢bé prevy-
Suje tromboembolické riziko). Je-li u muzi skoére 1 a u zen

u P bez strukturdlniho onemocnéni: LV1: propafenon (Rytmonorm) = LV2: sotalol (prodluzuje QT!)—> LV3:

dronedaron/amiodaron

u P s organickym onemocnénim srdce: amiodaron (protoZe antiarytmika tfidy 1c u nich zvysuiji riziko nahlé smrti)
NU amiodaronu: tyreotoxikéza - poté hypotyredza; plicni fibréza, depozita v rohovce, fotosenzitivita

4. Rate control = kontrola srdecni frekvence (= kontrola TF komor)

- je rozumna zejména u starsich P s minimalnimi symptomy a po selhani snah o navozeni sinusu

LV1: BB (metoprolol (Betaloc), atenolol, bisoprolol)

LV2: verapamil (nevhodny u P se SS) (ma - dromo a - ino tcinek na srdce a pGsobi vazodilata&né; LV napt. u P s ICHDKK, kde jsou BB KI)

pfi nedostatecném efektu: digoxin (vyhodny u P s kombinaci SS a FiS )


https://www.youtube.com/watch?v=jJIt6LQLGtY

2. Flutter sini

A) Typicky flutter sini (flutter sini . typu)

=velmi ¢asta SVT

- Castéji se vyskytuje u P s organickym onemocnénim srdce, ale mlZe se vyskytovat i u zdravych P
- tak jako i FiS je i u flutteru vysoké riziko kardioembolickych komplikaci

Etiopatogeneze
patofyziologie: V PS vznikd velky reentry okruh, ¢ast okruhu probiha pres tzv. kavotrikuspiddlni isthmus, coz je
svalovy mistek mezi VCI a trikuspidalni chlopni € katetrovou ablaci tohoto mustku |ze arytmii definitivné ukonéit

EKG obraz
fluttrové viny o frekcenci kolem 250/min, pripominajici zuby pily < nejlépe viditelné na svodech (lI, Ill, aVF) +
pravidelna frekvence komor (flutterové viny se prevadi nej¢astéji v poméru 2-4:1 (dle AV uzlu))

(vzacny je deblokovany flutter s pfevodem 1:1 a s vyraznymi hemodynamickymi projevy) = CAVE! Pravé u P s preexcitaci,
ktera je déna pridatnou sinokomorovou spojkou (Kentlv svazek), mize nastat situace, kdy tento svazek umozni prevadét vzruchy ze sini na
komory, a tedy FiS i Flutter sini zde miZe zpUsobit hemodynamicky extrémné zavaznou komorovou tachykardii.

Klinicky obraz
- do znacné miry zavisi na prevodni kapacité AV uzlu:
- deblokovany flutter — palpitace, dusnost, synkopa
- 2:1 - méné vyrazna palpitace, dusnost, synkopa
- 3-4:1 — minimalné symptomaticka
- néktefi P se dostavi az ve fazi SS = tachykardii indukovand KMP

Terapie

- obdobna jako u FiS, ale je zde vyssi Uspésnost elektrokardioverze a minimalni ispésnost farmakokardioverze
- idealIni je katétrova ablace kavotrikuspidalniho mastku

- oproti farmakoterapii u FiS je nutné fici, Ze po obnoveni sinusového rytmu lIze provést profylaktickou terapii

s propafenonem, ale zaroven je nutné nasadit BB nebo verapamil, protoze samotnd Iécba antiarytmiky 1. tfidy
zvysuje riziko deblokovaného flutteru

B) Atypicky flutter sini (flutter sini Il. typu)

= heterogenni skupina makroreentry okruhu v PS nebo LS, které jsou nezavislé na kavotrikuspidalnim isthmu

- typicky u P se strukturalnim onemocnénim srdce (po AIM, chlopenni vady) a u P po kardiochirurgickych OP ¢i u P po
katétrovych ablacich (reentry kolem jizvy), méné u P bez strukt. onemocnéni srdce

EKG: pravidelné flutterové vinky, ale maji odliSnou morfologii oproti typickému flutteru — pfipominaji drobné P viny
hlavné ve svodech V1-V2

Terapie: |é¢i se obdobné, akorat katétrova ablace je mnohem slozitéjsi a méné ucinnd

3. Fokalni sinové tachykardie

= pravidelnd depolarizace z ektopického sifiového loZiska

- nejCastéji se vyskytuje u CHOPN a iontové dysbalance

- typické je postupné urychlovani a nasledné zpomalovani srdec¢ni frekvence

- u multifokalni sifiové tachykardie je vice ektopickych fokust = na EKG je 3 a vice rtzné morfologickych vin P
s nepravidelnymi QRS komplexy a PQ intervaly

T: (arytmie je asto farmakorezistentni), vzhledem k ¢asté KI BB u CHOPN byva LV: verapamil




18A Lécba infarktu myokardu

1. Pfednemocnicni lééba — RZS/lékar 1. kontaktu

1. antiagregancia: ASA + (clopidogrel/prasugrel/ticagrelor) - potlaceni narGstani trombu

pf. Kardegic (ASA) i.v. % aZ 1 amp. = 250 — 500 mg ASA i.v. + Trombex (clopidogrel) p.o. 8 thl 8 75 mg = 600 mg < sytici davka
- ASA urcité, ale s dualni antiagregaci se nékdy vaha do provedeni koronarografie, protoze predstavuje riziko pfi

nasledném kardiochirurgickém vykonu — aortokorondrnim bypassu
- prasugrel a ticagrelor jsou lepsi nez clopidogrel, ale jsou drazsi a maji vyssi riziko krvaceni (KI: hCMP, vék>75, jaterni selhavani)

2. antikoagulancia: heparin i.v. (1000j/10kg — ¢ili cca 5 — 10 tis. j) - potladeni nardstani trombu

pf. heparin 50001U/ML - u 90kg pacienta podam 1,8 ml =9 000 j.?
- heparin je upfednostfiovan pred LMWH, protoZe u néj Ize pfimo na katetrizacnim sale stanovit Ucinnost antikoagulace (pomoci ACT =
Activated Clotting Time)

3. Oxygenoterapie < jen pfi poklesu saturace pod 90 %

4. analgeticka terapie: fentanyl/morfin i.v. - potlaéeni bolesti + {,SY
pf. fentanyl 100pg i.v ¢i morfin 10 mg i.v.

5. diazepam - pro sedaci, ale u fady P si vysta¢ime s anodyny!
6. BB: metoprolol i.v. < u P s AH a tachykardii =2 { naroky na O,
7. Statiny: atorvastatin/rosuvastatin - sekundarni prevence AlM, ale mozna i akutni efekt

- snizeni hladiny LDL vede ke stabilizaci AS plat(
8. antiarytmika: amiodaron (150 mg. i.v.) < u opakovanych komorovych tachykardii

< u dg. AIM se nedoporucuji, mohou pomoci od

bolesti u AP (Cili pfi nejasné dg. je mozno je zkusit)

2. Nemocnicni lécba

-trva 3—10dni

a) STEMI AIM

LV1: PCl = selektivni koronarografie + zavedeni stentu + nékdy tomu predchazi predilatace balonkem (PTCA)
aortokorondrni bypass — je LV1 u postiZzeni kmene LCA (= obraz STEMI v aVR!) nebo pti nemoznosti PCI

- PCl se nékdy dopliiuje o terapii apciximabem

LV2: systémova trombolyza alteplazou = vyuziva se pouze, pokud neni mozné zajistit do 120 min PCI

b) NSTEMI
- existuji 2 tabory: 1. tdbor uptfednostniuje koronarografii a intervenci do 24hod.
2. tdbor uprednostiuje koronarografii a intervenci do 3 dn(
3. Sekundarni prevence
1. Uprava Zivotniho stylu — prestat koufit, aerobni aktivita, redukce obezity, vice spanku, méné stresu, lepsi strava...
2. ASA 100mg/den
3. statin
4. BB: bisoprolol
5.iACE
6.ICD—uP po6-8tydnechs EF<0,35



19A Vrozené srdecni vady v dospélosti

Fetalni obéh

Z placenty okyslicena krev do VCI = smiSena krev do PS - pres foramen ovale do LS = do LK a do systém. obéhu
Krev z VCS chuda na kyslik = do PS = pres trikuspidalni chloper do PK = ¢ast pres Botallovu ducej z a. pulmonalis
do aorty v Urovni a. subclavia sin. (takZe mozek a srdce dostali krev bohatou na kyslik a az pak se to smichalo) a ¢ast
do plicniho obéhu.

S prvnim nadechem se: a) uzavira Botallova ducej (protoze doslo k vazodilataci plicnich arteriol, &im# pres Botallovu duéej { |  pritok krve
+ pokles hladiny prostaglandinu E + dal$i mechanismy)

b) uzavira foramen ovale (protoze se zvysil Filni névrat do LS)

Obecna charakteristika

- VSV se fadi k nej¢astéjSim VVV

- fada z nich se manifestuje a diagnostikuje jiz v détstvi (ECHO screening VSV u téhotnych a u rizikovych déti i po
narozeni), ale nékteré az v dospélosti

Déleni VSV

A] Necyanotické

B] Cyanotické = zplsobené P-L srdecnim zkratem

cyandza = modravé zbarveni kiZze a sliznic vznikajici, kdyZ je mnoZzstvi deoxyHb v kapilarni krvi nad 50g/I

- 3 pficiny: 1. respira¢ni insuficience 2. zpomaleny pritok krve kiiZi a sliznici = extrakce O, 3. P-L cirkulaéni zkrat
> a) centralni cyandza = cyandza sliznic a klize € pficinou je { saturace ¢i methemoglobinémie

b) periferni = jen klize aker € pficinou je M extrakce kvali zpomalenému pratoku krve

A] Necyanotické VSV
i) chlopenni vady

1. Vrozena stendza Ao chlopné
Etiologie: - Ao chlopen je trikuspidalni = VSV unikuspidalni chlopen (vzacna) se projevi stendzou jiz v détstvi 2>
bikuspidalni (Castéjsi) se projevi ¢asto az v dospélosti € snaze podléha degenerativnim zménam

(kvali atypické hemodynamice), proto se projevi AoS v dfivéjSim véku (AoS je jinak nejéast&jsi chlopenni
vadou, vznika kvali degenerativnim zméndm u starsich lidi, ty vznikaji kvdli tomu, Ze pres Ao chlopen protéka nejrychleji
krev a je tedy nejvic tim proudem namahana, ¢imz nejsnadnéji podléha degenerativnim zménam, které zapficinuji AoS)
- subvalvularni ¢i supravalvularni sten6za membrandzni prekazkou
KO: 1. AP (kvili nedostateénému vzestupu SV pfi zatézi + zvySenym narokdm hypertrofické LK (hypertrofie je
nasledek 1 afterloadu)
2. Synkopy (nedostateény vzestup SV pfi zatézi = svaly pf. DKK si chtéji zabezpecit perfuzi = vazodilatace 2>
JTK 2 synkopa)
3. SS (hypertrofie myokardu = prodlouzi se vzdalenost od kapilar = ischemie = pfeména
ischemizovaného myokardu na vazivo = diastolicka dysfunkce = pozdéji dilatace LK = systolicka dysf.)
4. Nahla smrt (hypertrofie myokardu = prodlouzi se vzdalenost od kapilar = ischemie - pfeména
ischemizovaného myokardu na vazivo = vznik reentry okruht kolem zény vaziva =2 maligni arytmie)

Dg.:  Anamnéza + hlucny systolicky Selest nad Ao chl. s propagaci do obou karotid + TTE/TEE + invazivné katetrem
T: LV1: Kardiochirurgicka nahrada chlopné = u P s vysokym chir. rizikem = LV2: TAVR (viz str. 121)

2. Vrozena stendza pulmonalni chlopné
E: postiZzeni chlopné, subvalvularni nebo supravalvularni stendza = ¢asto se vyskytuje jako souéast komplexnich vad,
napt. Fallotovy tetralogie - je-li to izolovana vada = KO: PSS a/nebo synkopy = Dg: TTE/TEE? - T: karidochir.
nahrada i baldnkova valvuloplastika

Pfed T musi byt jasné, Ze neni , protoZe jednak omezuje miru zkratovani a jednak
chrani pred vznikem plicni hypertenze

3. Regurgitacni chlopenni vady = prolapsy chlopni
- u Mi chl. kvali myxomatdzni degeneraci
- u Ao chl. kvili defektu komorového septa v oblasti pars membranosa < vznikly zkrat jakoby ,nasava“ cip Ao chl.



4. Ebsteinova anomalie trikuspidalni chlopné

Patofyziologie: 1 ¢i vice cipu Tri chl. adheruje ke sténé PK = vznika tzv. , Atrializace PK“ = TriR = dle velikosti
regurgitace = od lehké az po PSS v détském véku

- Casto je to spjato s defektem septa sini = jakmile prevysi tlak v PS tlak v LS = vznika P-L srdecni zkrat => centralni
cyandza (néktefi autofi tuto vadu proto rfadi mezi cyanotické VSV)

-v 50 % je to spjato s WPW sy

ii) Zkratové vady

Patofyziologie — DULEZITE pro pochopeni!: V levostrannych srde¢nich oddilech jsou pfirozené vyssi tlaky nez

v pravostrannych = proto ma zkrat smér L-P = je-li vada pokrodila = zkrat je velky = objemové pretizeni PK + do
plicniho obéhu se dostava velké mnozstvi krve = plicni arterioly reaguji proliferaci svaloviny (medie) = fixni

prekapilarni PH = P afterload pro PK = hypertrofie PK => Eisenmengerv sy = obraceni zkratu z L-P na P-L = cyanéza
pozn. v pfipadé sini rozdil tlaku sice neni tak velky, ale PK ma na rozdil od LK vy3si poddajnost, a proto i u sifiovych zkratl je smér zkratu (alespon zpocatku) L-P

1. Defekt septa sini = NEJCASTEJSI VSV (a nej¢ast&jsi VVV vibec)
3 typy: 1. defekt typu ostium primum = v dist. ¢asti septa
2. defekt typu ostium secundum = ve fossa ovalis (= ve stfedni ¢asti septa)
3. defekt typu sinus venosus = pfi Usti VCS a VCI
RF: matky alkoholi¢ky = ¢asto i jiné VVV
KO: 1. ¢asto dlouho asymptomaticky (nahodny ndlez na TTE), ¢asto se doziji vysokého véku i s velkym defektem
od 50. roku se zhorsuje diastolicka fce LK (roztaznost) = LS musi vyvijet vyssi tlaky = zkrat se zhorSuje = PS
dilatuje: 2. arytmie (kvUli dilataci PS)
3. PSS
4. paradoxni embolie (napf. u plicni hypertenze (vzniklé tfeba kvuli PE) nebo kdyz P zakasle (taky u PE 2>
zvysi se intraabdominalni tlak 2 P zilni navrat > PMTK v PS 2 embolus v ten moment pronikne pfes PS do
LS = do LK = do mozku/splanchnickych tepen...) = iCMP (CAVE! Rizikovi jsou potapéci € T feSime dfive)
S-Eisepmengeriv-sy zde vétdinou NEVZNIKA
Dg.:  Systolicky Selest v 2. mezizebf¥i vlevo, TTE/TEE, katetrizacni vys.
T: indikaci ke katetrizacnimu (méné OP) uzavéru je: 1. SV PK je 2x vyssi oproti LK
2. PH = Plicni hypertenze
3. Potapéci

2. Defekt septa komor (+) = CASTA

- postihuje nejCastéji pars membranacea septi interventricularis, méné svalovou ¢dst septa

KO: 0. vétsinou asymptomatické (vétsina defektd dg. po narozeni se spontanné)
1. maly defekt = hemodynamicky nevyznamny = ohroZzuje P hl. infekcni endokarditidou
2. stfedni defekt = hemodynamicky vyznamny = objemové pretizeni PK - PSS, PH (+ vySe , patofyziologie®)
3. velky defekt = mohutné se manifestuje v détstvi

Dg: Holosystolicky Selest v Erbové bodé (= 3. — 4. mezizebfi parasterndlné vlevo), TTE, katetrizacni vys.

T: Uzavér, prevence IE, terapie SS

3. Perzistujici d. arteriosus (Botallova ducej) = VZACNE
krev z aorty do plicnice = vznik prekapilarni PH, PK pfetiZzena tlakové, LK objemové = vétsSina lidi umird na PH &i IE

iii) Anomalie koronarnich tepen
- obvykle asymptomatické, jindy se projevi ICHS nebo AP



2.] Cyanotické (u dospélych nejcastéji Fallotova tetralogie a Eisenmengeruv sy)

1. Fallotova tetralogie = NEJCASTEJSI cyanoticka
= 1. Defekt septa komor

2. Aorta nasedajici na defekt mezikomorového septa

3. Stendza plicnice ¢i vytokového traktu PK

4. Hypertrofie PK
patofyziologie: stendza plicnice ¢i vytokového traktu + to, Ze musi PK ¢erpat krev do aorty = vysokotlaka 2>
“Mafterload pro PK = hypertrofie PK

PK se ¢astecné vyprazdniuje do aorty, kterd naseda na defekt septa komor = P-L zkrat = cyandéza

- vada se manifestuje obvykle jiz v détském véku, dospélosti se dozivaji jedinci s malou obstrukci PK, ktefi nemaji
vyraznou cyandzu
KO: SS a IE v détstvi, u dospélych (ktefi byli v détstvi operovani) hl. rizné ARYTMIE
T: u déti radikalni OP = uzavér defektu septa, uvolnéni obstrukce vytokového traktu PK

2. Ebsteinova anomalie

3.] Koarktace aorty
Obecna charakteristika

- néjCastéji za odstupem levé a. subclavia, méné pred odstupem nebo tfeba na bfisni aorté

- Castéji u muza

- vétSina neoperovanych P se nedoZije 45 let € nejcastéji kvali SS, hCMP (ruptura intrakranialniho
aneuryzmatu)/iCMP, disekce/ruptury aorty, IE u ¢asné operovanych je progndza vyrazné lepsi

Etiologie
1. Vrozena
2. Ziskana — pf. u Takayasuovy arteritidy, u mukopolysacharidéz

KO

1. PsTK na HKK oproti DKK

2. Opoidéni pulsu na a. femoralis oproti a. radialis

3. Chladna akra DKK az klaudikace

4. Sekundarni AH = HLAVNI PROJEV (epistaxe, cefalea, tinnitus) = LSS, hCMP, iCMP, ruptura, disekce, IE,

Dg.

Anamnéza — patrame po jinych VSV a VWV

Fyzikalni vys. — pfi nové zjisténé AH vzdy méfime tlak na obou HKK i obou DKK, hmatame puls synchronné na HK a
DK, Selest

ECHO!, MRI/CT angio!

T (vice viz str. 133)
Chirurgické feseni/angioplastika s implantaci stentu — idedlné u ditéte



v

éska Str. 123,124 — dobfe zpracovano



v

éska Str. 120 - 122



22A Endokarditidy

Rozdéleni
A) Infekéni endokarditida (ve zkratce: zdvazna, u postizenych chlopni, nespecificky KO!, dg. nejduleZitéjsi hemokultura! a ECHO!, T: cilena ATB)
B) Neinfekéni endokarditidy: 1. Revmaticka endokarditida

2. Libmanova-Sacksova endokarditida = endokarditida u SLE
3. Nebakterialni tromboticka endokarditida <— PARANEOPLAZIE
4. Endokarditida u karcinoidového syndromu

A) Infekcni endokarditida

Obecna charakteristika

- IE = mikrobialni zdnét endokardu

- jde 0 ZAVAZNE onemocnéni = mortalita (podle mé spi letalita) i u adekvatng légenych dosahuije desitek %

- typicky je vznik vegetaci = hmota tvofend trombocyty, leukocyty, mikroby a fibrinem

typicka lokalizace: srdecni chlopné — hl. chlopné postiZzené vadou, kalcifikacemi ¢i umélé chlopné!
méné castd lokalizace: elektrody kardiostimuldtoru, defekt septa a jiné zkratové vady

- dfive se |E délily na subakutni (lenta) a akutni, ale dnes je uptfednostriovano déleni dle patogeneze

Klasifikace infekénich endokarditid dle patogeneze

1. IE na nativnich (vlastnich) chlopnich = typicky postizeny LEVOSTRANNE chlopné
- hl. u prolapsu Mi chlopné (nastava kvili myxomatézni degeneraci Mi ch.) Nebo degenerativnich zmény Ao a Mi chlopné
- méné u porevmatickych vad Mi chlopné nebo VSV (bikuspidalni aortalni chlopen, koarktace aorty)

2. IE ui.v. narkomant = typicky postizeny PRAVOSTRANNE chlopné — hl. trikuspidalni chlopen
- pravostranné chlopné by mohly byt postizeny i u $patné osetiovanych vstup( u CZK ¢&i portd

3. IE u chlopennich nahrad a elektrod kardiostimulatoru: a) CASNE = do 1 roku
b) POZDNI = po 1 roce
RF je také imunokompromitace

Etiologie

NEJCASTEJI: Str. viridans (a-hemolyticky = viridujici), Str. bovis (y-hemolyticky)

DALE: Enterokoky (mikofiéra streva a vaginy), SEAU (mikrofiora kiie a siiznic), HACEK! (mikrofiera orofaryngu) = Haemophillus, Actinobacillus,
Cardiobacterium, Eikenella, Kingella, Candida albicans, vzacné chlamydie a rickettsie

Patofyziologie
- infekce v téle, trauma, OP - vede k pfechodnému uvolnéni mikrob( do cirkulace = ty se usadi na pozménénych
chlopnich 2 endokarditida

Klinicky obraz
Casto nespecificky: subfebrilie aZ febrilie, myalgie, artralgie, postupné chiadnuti P, nékdy aZ rozvoj sepse
zvlastnosti: triskovité embolizace pod nehty, konjunktivalni petechie, petechie (malé nebolestivé hemoragie) na

dlanich, ploskach ( ), drobné mékké bolestivé uzliky na bfiskach prsta ( ), skvrny na
sitnici (

Oslerovy uzliky




Komplikace infek¢ni endokarditidy

1. embolizace vegetace = mikroembolizace => vznik abscesu ¢i aneuryzmat mozkovych tepen (hl. u kvasinkové),
makroembolizace => ischemie — pf. mozkovych ¢i splanchnickych tepen

2. perforace cipu chlopné/ruptura $lasinek = BOURLIVY KO! = akutni regurgitace = akutni SS = kardiogenni $ok
3. paravalvuldrni absces

4, cirkulujici imunokomplexy = artritida, glomerulonefritida, = uzliky na k(Zi (bfigka prstd, chodidla)
Diagnostika
1. Anamnéza: nejdileZitéjsi je na moznost IE pomyslet (jak je psano vyse KO je dost nespecificky!), proto je

na to nutno myslet hl. u P se zndmou chlopenni vadou a u atypického pribéhu zdanlivé bézného interkurentniho
onemocnéni aneb ,ta virdza se néjak dlouho viece”

2. Fyzikalni vys: noveé vznikly (silnéjsi) srdecni Selest, tfiskovité hemoragie pod nehty, petechie na dlanich,
ploskach ¢i spojivkach, Oslerovy uzliky, neurologické komplikace v disledku embolizaci
3. Laboratof: - HEMOKULTURA!!! — pfesnd identifikace agens je stéZejni, proto pfi podezfeni na IE

nepodavat ATB naslepo (nejde-li o kriticky stav), protoZe to znemozni vys. hemokultury, ale
nezastavi to progresi zanétlivého loZiska. Dokonce pokud jsme zahajili ATB terapii,
doporucuje se ji pozastavit a s casovym odstupem hemokultury nabrat!
- KO: leukocytdza s posunem doleva, TNFW biochemie: 1 CRP, pozitivita RF
- moc: proteinurie, hematurie, renalni insuficience (az 50 % P s IE ma hematurii az nefriticky
syndrom kvdli infarktu vétve renalini tepny ¢i kvali GN (imunokomplexové?))

4. TEE (Trans Ezofagealni ECHO) = pro zobrazeni vegetaci a komplikaci

- existuji dg. ,Duke kritéria” pf: hlavni krit. 2ze3: 1. +hemokultura, 2. ECHO zndmky IE, 3. nova regurgitace

Terapie
- interdisciplinarni péce: kardiolog, mikrobiolog, kardiochirurg, echokardiografista
- cilend! ATB (obvykle cca 1 mésic trvajici, protoZe do vegetaci Spatné pronikaji ATB)
pf. krystalicky PNC, ampicilin, u nezjisténé etiol. (vankomycin + rifampicin + cefepim + gentamicin)
- vznikne-li chlop. vada = upfednostriujeme (je-li to mozné) kardiochir. OP az po vyléceni endokarditidy, protoze ,za
horka” to ma mortalitu
Prevence
- péée o DU, k(iZi a v pFipadé stomato & uro zakroku i profylaktické kryti ATB u rizikovych osob (ID, vada/umél4 chiop.)

B) Neinfekcni endokarditidy

1. Revmaticka endokarditida
- zdvaina komplikace (az smrtelna, kdyz zplsobi SS) 2 — 4 tydny po prodélané streptokokové tonzilofaryngitidé >
zktiZzena reaktivita Ab proti M-proteinu vici nékterym autoantigenim (napf. v myokardu, endokardu, kloubech)
- revmatickd horeéka je systémové onemocnéni (,J ONES“):  Joints = migruijici artritida
Q = pankarditida
podkozni Noduly
Erythema marginatum
Sydenhamova chorea = chorea minor
KO: - nejcastéji postizena Mi chloperi > Mi regurgitace, Mi stenéza
- méné Casto Ao chlopern - Ao regurgitace v kombinaci se stenézou
- Casto AV blok
Dg: anamnéza, Selesty, P CRP, FW, leukocytéza, +ASLO Ab, EKG, TTE/TEE
T: penicilin G i.m., prednison, ASA
2. Libmanova-Sacksova endokarditida = endokarditida u SLE
- charakterizovano tvorbou vyrtstkl na chlopnich (vétsich neZ v pripadé porevmatické endokarditidy)
3. Nebakteridlni tromboticka endokarditida
- charakterizovano tvorbou sterilnich trombotickych vegetaci nej¢astéji na Mi chlopni = riziko embolizace
- typicky jako paraneoplazie u adenoca Zaludku, pankreatu, Zluc. cest, ovarii a ddle u CHOPN, urémie, chron. TEN



https://next.amboss.com/us/article/CS0qbf?q=infective+endocarditis#Z9efab4f3e29d03e69d33b3e998efdc9f

4. Endokarditida u karcinoidového syndromu
- karcinoid =tu z DNES -> meta v jatrech > karcinoidovy sy kvdli uvolfiovéni serotoninu > ﬂUSh, prﬁjmy, asthma zéchvat, posti‘z'eny chlopné PS
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24A Kardiomyopatie

Definice

KMP je heterogenni skupina onemocnéni myokardu vznikajici na podkladé rtiznych, ¢asto genetickych pf¥icin.
KMP jsou charakterizovany neadekvatni hypertrofii, dilataci nebo i infiltraci myokardu - coZ vede k jeho
mechanické (systolické i diastolické) a/nebo elektrické dysfunkci.

- jednad se bud' o samostatné onemocnéni ¢i o soucast systémového onemocnéni

- Casto vede k SS (tadi se spolu AH, ICHS a chlop. vadami ke 4 nejéast&jsim piicindm Chss) @ nebo umrti (véetné nahlé srdecni smrti)

Klasifikace

- zakladni rozdéleni je na: 1. primarni KMP = postihuji vylu¢né (nebo prevainé) srdce
2. sekundarni KMP = provazi systémova onemocnéni
pf. amyloiddza, sarkoid6za, hemochromatdéza (M stfadani Fe), akromegalii, polékova
po antracyklinovych cytostaticich, Fabryho choroba (deficit a-galaktosidazy A)

- rozdéleni dle echokardiografického (respektive patologickoanatomického obrazu): 1. hypertroficka KMP
2. dilatacni KMP (nejcastéjsi)
3. restriktivni KMP
- rozdéleni dle etiologie: 1. geneticka etiol. — pf. hypertroficka, arytmogenni KMP PK, stfadavé choroby...
2. smiSena etiol = bud’ geneticka nebo ziskana. — dilatacni a restriktivni
3. ziskana etiol. — pozanétliva (po myokarditidé), téhotenska, posttachykardicka
stresova = tako-tsubo KMP

1. Hypertroficka KMP (HKMP) = AD onemocnéni

Charakteristika

= vétSinou hereditarni AD onemocnéni charakteristické hypertrofii myokardu vedouci ke zmenseni dutiny LK

- hypertrofie LK vede nejdfiv k diastolické, pozdéji i systolické dysfunkci

- zadkladni rozdéleni je na HKMP s obstrukci vytokového traktu / HKMP bez obstrukce vytokového traktu (v

zavislosti na tom, ktera ¢ast myokardu je postizena hypertrofii)

- jednd se o JEDNU Z NEJCASTEJSICH PRICIN NAHLYCH UMRTi U MLADYCH SPORTOVCU!

Etiopatogeneze

- etiologie: uplatriuji stovky rGznych genetickych mutaci (napf. mutace pro troponin, aktin, slozky sarkomery atd..)

- lokalizace hypertrofie: difuzni, predilekéné septum, predilekéné zadni sténu

patogeneze: - hypertrofie vede ke |, poddajnosti LK = diastolické dysfunkci + I narokiim na O, + oddaleni kapilar
vyzivujicich hypertrofovany myokard + Gtlak intramyokardialni ¢asti koronarek = ischemie
myokardu = /P a vazivova prestavba >
zhorseni diastolické dysfunkce - pozdéji vede aZ k systolické dysfunkci > (J EF) |/ SV >
- obstrukce vytokového traktu > 1 afterloadu = dalsi progrese hypertrofie
- obstrukce vytokového traktu = dvouvrcholova systola €< ¢asna systola je na kratickou dobu
uzaviena dopfednym pohybem vyklenutého septa (na kratkou dobu se uzavie vytokovy trakt) a pak
se oddali pfedni cip mitralni chlopné a vytokovy trakt se uvolni = u téchto P bude

Klinicky obraz

- P jsou bud' zcela asymptomaticti (mohou byt zachyceni v ramci screeningu sportovcll) nebo prichazi pro ptiznaky
SS (dusnost, Unava az synkopy), pfiznaky AP nebo projevy arytmii nebo se projevi ndhlou smrti

Diagnostika

1. anamnéza

2. fyzikalni vysetieni — systolicka Selest v misté Ao chlopné (obstrukce vytokového traktu se chova podobné jako
AoS),

3. ECHO nebo MR (zaklad dg.!) — zesileni myokardu (nejcastéji septa) (normalné 10mm, hypertrofické az 50mm) a
znamky dynamické obstrukce vytokového traktu (tzv. SAM = Systolic Anterior Motion)

- pfi nejednoznacné TTE (napf. nevime zda se jednd o HKMP nebo AoS) = TEE (potvrdi nalez)

4. katetrizacni vySetieni — tlakovy gradient + levografie



- pfi zdchytu HKMP nesmime zapomenout vysetfit pfibuzné!!!

Terapie

- se lisi na zakladé stratifikace rizika (pf. vyssi riziko u synkop, malignich arytmii, RA nahlé smrti)

a) farmakoterapie — BB ¢i verapamil (zpomaleni TF = lepsi pInéni LK + del$i ¢as pro systolu (obecné stenotické vady (chlopni)
hiFe snaseji tachykardii); omezeni stenokardii a arytmii), amiodaron (u komorovych arytmii)

CAVE! u P s HOKMP jsou KI Iéky snizujici preload (diuretika a nitraty), protoZze by mohli vést k tomu, Ze mensi objem
nedostatec¢né roztahne vytokovy trakt v druhé ¢asti systoly € na HOKMP, proto myslime u P s AP, ktefi po nasazeni
nitratt zacnou omdlévat!

b) biventrikularni kardiostimulace — pro zlepseni symptomu (u nékterych P)
c) ICD (implantovany kardioverter-defibrilator) — u P se zvySenym rizikem nahlé smrti
d) chirurgicka resekce ¢i katetrizacni ablace septa

2. Dilataéni KMP (DKMP) — NEJCASTEJSI!!!
Charakteristika
DKMP je charakterizovana postupnou dilataci vsech srde¢nich oddill (nejvice vsak LK) pfi zachované tloustce stén

(vede k (napt. ,FiS)a ) = postupné dochazi k systolické dysfunkci = a tim k rozvoji
- nejCastéji se projevi ve strednim véku
Etiologie

- nejcastéji postinfekéni (viz myokarditidy)

- hereditarni forma

- alkoholismus

- endokrinni choroby (DM, akromegalie, feochromocytom)

- kardiotoxické léky (antracyklinova ChT)

- téhotenska KMP

- tachykardii indukovana KMP (po Ustupu tachykardie ustupuje i DKMP)

- idiopaticka

- ischemicka a valvularni DKMP je takova, ktera sice vznika po ICHS ¢i chlopenni vadé, ale zaroven stupen téchto
onemocnéni nevysvétluje miru postizeni (dilatace) LK

Klinicky obraz

- naprosta vétsina P prichazi az se znamkami levostranného SS (méné pravostranného)!

- nékdy je 1. pfiznakem arytmie ¢i embolie z trombu v ousku LS

Diagnostika

1. anamnéza — znamky SS, arytmie, embolie v systémovém obéhu, pficiny viz vyse, +RA na DKMP (hereditarni forma)
2. fyzikalni vysetfeni — MiR &i trikuspidalni regurgitace (systolicka Selest) € vznikaji v disledku dilatace anuld

3. RTG S+P — kardiomegalie

4. EKG — casto RBBB, FiS

5. ECHO nebo MR (stéZejni) — nutno vyloucit jiné priciny dilatace: hl. ICHS (doplnime koronarografii) a chlopenni
vady, MR m(Ze prokazat myokarditidu (viz ot. ¢. 25.)

6. biopsie

Terapie

Rezimova opatieni — NE nadmérnad zatéz, ale ANO pravidelnd aerobni zatéz + véasna a ucinna terapie zanétlivych
onemocnéni (protoze ty ¢asto dekompenzuji SS) €< ockovani proti chfipce, pneumokoku

Farmakoterapie SS — stéZejni jsou iACE, dale BB, diuretika, digoxin, u tézsiho SS sakubitril/valsartan
Biventrikularni kardiostimulator — u P s vyraznou dyssynchronii kontrakce (napf. u P s RBBB)

ICD ¢i amiodaron — u P s malignimi arytmiemi

Kardiochirurgicka lé¢ba — valvuloplastiky u MiR/transplantace srdce

3. Restriktivni KMP — u nds NEJVZACNEJSI (z téch 3)

Charakteristika

RKMP je charakterizovana snizenou elasticitou LK a tim vede k diastolické dysfunkci (porucha plnéni LK)
Etiologie

- bud' primarni (Lofflerova endokarditida) ¢i sekundarni (pr. u amyloidézy, sarkoidézy, hemochromatézy,




stfddavych chorob, Fabryho ch.)

Klinicky obraz

- P obvykle pfichazi s obrazem SS (zvyseny tlak v LS vede ke kongesci plic)
Diagnostika

stéZejni je ECHO nebo MR (nemoc se hare odlisuje od konstriktivni perikarditidy)
Terapie

- terapie zdkladniho onemocnéni + terapie SS

Loefflerova endokarditida — imatinib

4. Tako-tsubo KMP
- charakteristicka je DILATACE HROTU (pfipominajici aneuryzma po prodélaném AIM)
- je katecholamin-dependentni (vyskytuje se u feochromocytom)

5. Arytmogenni KMP
- Casto familiarni (vznik na podkladé defektl desmozom(i)
- projevuje se malignimi arytmiemi, ale NEDOCHAZI k SS
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27A Plicni embolie a tromboembolicka nemoc

Onemocnéni Zilniho systému jsou:

1. TEN = Tromboembolicka nemoc = Flebotrombdza a PE = ot. €. 27A
2. Varixy a chronicka Zilni insuficience = ot. ¢. 13A

3. Zilni zanéty = ot. €. 13A

Obecna symptomatologie Zilnich chorob

- dominujicim priznakem je otok postiZzené koncetiny, casto lividni (nafialovély) zprvu perimaleolarni

- dalsi ptiznaky: pocit tihy, inavy, palivé bolesti, noéni kieée, trofické a defektni zmény na kizi € symptomy se
obvykle zhor3uji pfi dlouhém stani/sezeni a naopak ustupuji pfi elevaci koncetiny

1.TEN

TEN mlZeme rozdélit do dvou (Uzce souvisejicich) nozologickych jednotek:
A) Hluboka Zilni trombdza = flebotrombdza

Charakteristika

= kompletni ¢i ¢astecny uzavér hluboké Zily trombem

7 v

- nejcastéji postihuje hluboké zZily DKK a panevni Zily (ale mizZe postihnout kteroukoliv Zilu téla)
hlavni komplikace: akutné — PE (aZz v 50 %! mze byt klinicky néma)
chronicky — chronicka tromboembolicka plicni hypertenze a potromboticky syndrom

(= bolesti, otok, koZni zmény a ulcerace po prodélané HZT € patofyz. podkladem jsou potrombotické stendzy a
destrukce chlopni)

Epidemiologie
- roéni incidence 100 — 200/100 000 obyvatel za rok = u hospitalizovanych a operovanych P je incidence vyssi

Etiopatogeneze
- v etiopatogenezi se uplatfiuje tzv. Virchowova trias: 1. Hyperkoagulacni stav
2. Staza krve
3. Poruseni endotelu Zily
- obvykle se TEN vznika aZ pfi kombinaci vice rizikovych faktort (vék, obezita, vrozené trombofilie) se spoustécim
inzultem pf. infekci, malignitou, imobilizaci (dlouhy let, dlouha jizda autem, hospitalizace), OP, katetrizaci

RF:

- nejvyznamné;jsi jsou 1. hyperkoagulacni stavy:

a) vrozené trombofilni stavy: Leidenska mutace = rezistence f. V na aktivovany protein C(= nutny k degradaci f. V)
deficit antitrombinu 11l ¢i proteinu C a S ¢i aktivatorl plazminogenu
dysfibrinogenémie
zvysSena hladina f. I, VIII, IX, X
mutace prothrombinu
hyperhomocysteinémie

b) ziskané trombofilni stavy: antifosfolipidovy sy, hormonalni antikoncepce (HA), téhotenstuvi,
zanéty/infekce/malgnity/OP (hl. ortopedické), nefroticky sy, polytraumata,
plicni/srdecni insuficience, sepse, myeloproliferativni choroby (polycytemia vera,
primarni trombocytémie) a paraproteinémie, AlO

- dalsi RF: T vék, obezita, prodélané TEN, imobilizace koncetiny, dlouhé cesty, vyrazné kmenové varixy DKK, +RA

Klinicky obraz

- bolest (pozitivni Homansovo znameni = bolest lytka pti dorzalni flexi nohy a plantdrni znameni = bolest pfti palpaci
planty), otok unilat. (u akutni tepenné ischemie JE bolest, ale NEN[ otok), cyanoticka (lividni) — to ber s rezervou i
obr.l) ale tepla (naopak u akutni tepenné ischemie je studenad a bild DK), (zvySena napli povrchovych Zil)



Diagnostika

1. Anamnéza — OA (prodélana TEN, OP v poslednich 4 tydnech, malignita a jiné trombofilni stavy), +RA, FA (HA!)

2. Fyzikalni vysetieni — aspekce (hodnotime otok: unilat x bilat, zbarveni kiiZze), palpace (Homansovo a plantarni zn.)
3. Laborator — D-dimery maji vysokou negativni prediktivni hodnotu (= nizka hodnota skoro vylucuje TEN, ale
vysoka nepotvrzuje (provazi zanéty, nadory, graviditu aj.))

4. Duplexni USG Zil (metoda volby) — hodnoti velikost, prichodnost a komprimovatelnost Zil (prichodna Zila je
komprimovatelnd, ale nepriichodna neni), chronické Zilni okluze vedou k vytvoreni kolateral

5. Ascendentni kontrastni flebografie a CT/MR flebografie — indikujeme pred trombolytickou terapii, CT u
ileofemordlnich a nitrohrudnich trombdz, MR u téhotnych

Diferencialni diagnostika aneb dalsi stavy s unilat. otokem koncetiny
- dekompenzace chronické Zilni insuficience, lymfedém, erysipel!, trauma...

& HZT (otok + lividni zbarveni)

(otok + zarudla kdze) erysipel -

Terapie

a) konzervativni (95 %)= LMWH ¢i DOAC + bandaz + chize povolena!

- indikujeme obecné u: 1. starSich P, 2. u distalnéjsich (tj. femoropoplitedlni a distalnéji lokalizované TEN), 3. u
“Mrizika krvaceni

- minimalné 3 mésice (obvykle 3 — 12 mésicl, nékdy doZivotné)

- LMWH: miZeme i u téhotnych, redukujeme pf¥i renalni insuficienci, Clexane mizeme pouZit u PE ale Fraxiparin NE
pt. u 80kg P = Fraxiparine 0,8ml s.c. 2x denné ¢ 12 hod. po dobu 10 dnd (u Fraxiparine forte stejné, ale staéi 1x/den)
- poté prechazime na warfarin (podavame jiz za terapie LMWH na cilovou hodnotu INR 2,0) ¢i na DOAC

- tyto P bud' hospitalizujeme nebo lé¢ime i ambulantné

nebo

b) trombolyticka (5 %)= alteplaza + ¢asto v kombinaci s mechanickou rekanalizaci (aspirace trombu ¢i stent)

- indikujeme obecné u P bez Kl (tedy hlavné u mladsich bez rizika krvaceni), u P s ileofemoralni TEN

c) chirurgicka (pouze v pripadé Kl predchozich)
d) kavalni filtry (metalické struktury docasné zavedené do VCI, které brani PE u rizikovych P)



B) PE = Plicni embolie
- jedna se po AIM a CMP o 3. nejcastéjsi KV pricinu smrti!

Etiopatogeneze

- vzhledem k tomu, Ze PE provazi TEN — jsou etiopatogeneze a RF shodné s TEN (viz vyse)

vzacné priciny: tukova embolie (polytraumata), vzduchova (dekompresni nemoc, iatrogenné), plodovou vodou,
nadorovymi hmotami, infikovanymi tromby (u pravostranné endokarditidy),

,paradoxni embolie” = embolus prosel pres perzistujici foramen ovale a embolizoval do systémového fecisté - napf. iCMP, akutni uzavér DKK, mezenteridlni a.

patofyziologie: 1. masivni PE = obstrukce a vazokonstrikce prekapilarné = M afterloadu pro PK = dilatace a
porucha kontraktility PK = akutni pravostranné srdecni selhani
2. ventilac¢né-perfuzni mismatch = hypoxemie a respiracni selhani

Klinicky obraz

- zavisi na pfedchozim stavu kardiopulmondlniho systému — od asymptomatického pres hemodynamicky stabilniho
s pfiznaky PE aZ po Sokovy stav €i smrt

1. dusnost — nahle vznikl3, klidova

2. bolest na hrudi — bud' tlakova (jako u ACS) i pleuralni (provokovana inspiriem)

3. kasel az hemoptyza

4. tachypnoe, tachykardie, cyanéza, hypoxémie

5. synkopa, hypotenze aZ Sokovy stav

6. nezapominat na mozny otok DK = TEN!

Stratifikace PE — rozhoduje o volbé terapie!!! - TOTO UMET! NA TOM SE VYHAZUJE!!!
1. High risk PE: ok ¢i hypotenze (sTK < 90 mmHg) (synkopa) + ECHO dysfunkce PK + TNT-proBNP ¢&i “Mroponin
2. Intermediate risk PE: hemodynamicky stabilni + ECHO dysfunkce PK a/nebo T NT-proBNP ¢&i Mtroponin
a) vyssi stfedni = pozitivni oboji jako ECHO dysfunkce tak NT-proBNP ¢i troponin
b) nizsi stfedni = pozitivni je bud zobrazovaci parametr selhdavani PK nebo laboratorni srde¢ni marker
3. Low risk PE: hemodynamicky stabilni (pouze dusnost, bolest) + normalni ECHO fce PK + normalni NT-proBNP a
troponin
- také se pouZiva PESI skdre (Pulmonary Embolism Severity Index) — zahrnuje klinické charakteristiky jako: vék, tachy

nad 110, OA malignity = je to skére uréujici riziko 30 denni mortality v % a je souéasti stratifikace P s PE = PsPESIO body mohou byt Ié¢eni nékdy i ambulantné

Zobrazovaci metoda
prokazala znamky
dysfunkce PKS®

Sok nebo PESI trida -V
hypotenze nebo sPESI = 1

Laboratorni srdecni
biomarkery*

Vy33i stredni riziko - + Oboji pozitivni

Stredni

Niz3i stredni riziko - - Bud jeden, (nebo Zadny) pozitivni®

Vysetieni fakultativni; pokud provedeno,

oboji s negativnim vysledkem®

Diagnostika

a) postup u hemodynamicky stabilniho

1. anamnéza

2. fyzikdlni vysetireni — aspekce DKK, tachykardie, tachypnoe, auskultace S+P

3. Spocitam preTest Wellsovo kritérium a riziko krvdaceni = Kl antikoagulancii ,wellsovo kritérium* (= jsou tam klinické parametry;

odpovi ndm to na otdzku jak moc je klinicky pravdépodobné, ze ma P PE, coz je dlleZité pro dalsi postup; vysledek: high/moderate/low probability) > pak viz obr
4. D-dimery (vysoka negativni prediktivni hodnota), NT-proBNP a troponin

5. EKG — obraz PE: sinusova tachykardie + deviace osy doprava + S;,Qu, T = znamend hluboky S ve svodu |, hluboky Q
ve svodu lll (= > 3 &tveretky & > %R) S negativnim T + negativni T ve svodech V1-Vj (1o je asi nejuyramsjs) + P-pulmonale + RBBB

- navic nam EKG vylouci STEMI! (nikoliv nonSTEMI, které ma na EKG: bud’ ST deprese nebo normalni izoel. ST usek)

6. RTG hrudniku (klinovité zastinéni)

7. CT angiografie nebo ventilacné-perfuzni scintigrafie plic

8. ECHO



a) postup u hemodynamicky nestabilniho P — podle spoluziaka, co to ¢etl na UpToDate

1. pokusim se stabilizovat P:
a) povedlo se mi to = 2. spocitam pretest ,Wellsovo kritérium* (= jsou tam klinické parametry; odpovi nam
to na otazku jak moc je klinicky pravdépodobné, ze ma P PE, coZ je dllezité pro dalsi postup; vysledek:
high/moderate/low probability) = je-li high > zhodnotim riziko krvaceni a KI = je-li to mozné = neni-li KI
antikoagulace = na nic necekam a podam LMWH - provedu MV1: CTA ¢i MV2: ventilaéné-perfuzni
scintigrafii > potvrdim-li dg. - zahajim trombolyzu
b) nepovedlo se mito - provedu ECHO PK, USG DKK - je-li znamka selhavani PK nebo zbytky trombu v PK
nebo trombus v DK = zahajim trombolyzu alteplazou (asi i s LMWH) - je-li KI embolektomie (LV1:
chirurgicky = LV2: endovaskularné)
c) je-li Wellsovo kritérium moderate - zhodnotim krvaceni + jak dlouho bude trvat vysetfovani - podle
toho bud nasadim rovnou LMWH nebo budu nejdfiv vySetfovat

Treatment algorithm for hemodynamically stable Treatment algorithm for

patients with suspected pulmonary embolism (PE) hemodynamically unstable patients
with suspected pulmonary embolism

*

Yes No
v ¥ Hemodynamically unstable
Move to the algorithm
Anticoagulation
contraindicated?* for bamodynamically
gt unstable patients Yes No
I ; v v

.
v 2

Diagnostic Clinical suspicion =

T T 1

Yes No
PE excluded PE confirmed Low Moderate High * *
+ * * + Portable perfusion scanning Patient
- £ - x or 1 stable
Will diagnostic Will diagnostic
Nofurther | | Inferior vena | | ovaluation take longer evaluation take longer 7 7
an 24 hours? an 4 hours?
Evidence of RV overload& Move to the treatment
— —— algorithm for
Yes No Yes No hemodynamically
v v v v stable patients
3 No 2 2 No S &
Anticoagulation anticoagulation Anticoagulation anticoagulation Anticoagulation No Yes
v v v v ¥ v v
‘ e SUeeion | | g Search for other causes - thrombolytic |
—T— E
PE excluded PE confirmed No ves
v v

Discontinue anticoagulants Hold anticoagulation, Surgical or

and seek alternate cause

Does the clinical severity
warrant consideration

for symptoms of thrombolysis? 1 agent, then resume embolectomy
Yes No +
¥ ¥ Clinical improvement
Thrombolytic therapy | | Initiate/continue
contraindicated? anticoagulants Yes No
v
Yes No Continue anticoagulation | Repeat systemic thrombolysis,
v surgical or catheter directed
Hold anticoagulation, ‘embolectomy *

administer thrombolytic agent,
en resume anticoagulation

T Hemodynamically unstable refers to the presence of
overt shock from "massive" PE that is imminently
- R life-threatening (please refer to the topic text for
s v more details).

Continue
anticoagulants

Surgical or
catheter embolectomy

* Patients at high risk of bleeding are considered as having a
contraindication to anticoagulation; patients at low risk of bleeding are
considered as having no contraindications to anticoagulation. Patients at
moderate risk of bleeding should be considered for anticoagulation on a
case-by-case basis. Please refer to the UpToDate topic text for details.

9 For most patients with hemodynamically stable PE, we recommend
against thrombolytic therapy. However, in rare circumstances,
thrombolysis can be considered on a case-by-case basis. Please refer to
the UpToDate topic text for details.

Terapie

a) ,,high risk“ PE

terapie pfi€iny: Clexane bolus ¢ mozno heparin? + alteplaza! - je-li KI > embolektomie (LV1: chirurgicky > LV2:
endovaskularné)

- CAVE! absolutni Kl alteplazy je aktivni krvaceni, nebo recentné prodélana hCMP nebo tézsi koagulopatie
terapie hemodynamické nestability: O, az UPV + noradrenalin (event. dobutamin, levosimendan) + pozor na
objemové pretizeni PK infuzema = zvazit podani tak do 500ml tekutin

b) , intermediate risk” PE

LMWH + observace - v pfipadé zhorseni stavu = altepldza = pfi Kl: zvazit embolektomii a kavalni filtr



c) ,Jlow risk“ PE — l1éCba jako u flebotrombadzy

LMWH nebo rivaroxaban/apixaban (pfi lé¢bé dabigatranem/edoxabanem se musi nejdfiv zacit 3 dny LMWH) — Casto
ambulantné

pfi Kl zvazit kavalni filtr

- poté obvykle 6 — 12 mésicu (aZ dozivotni) antikoagulacni terapie (pf. LMWH/DOAC/warfarin s INR 2,0 — 3,0)



28A Plicni hypertenze (primarni, sekundarni a cor pulmonale chronicum)

Definice

Plicni hypertenze oznacuje patologicky zvySeny MAP (stfedni arterialni tlak) v plicnici > 25 mmHg (vede se diskuze, zda by
se neméla tato hodnota posunout na 20 mmHg)

- PH vznika jako disledek onemocnéni plic, srdce Ci poruch dychani (pf. sy OSA = Obstrukéni Spankové Apnoe)

Klasifikace

patofyziologicka: a) prekapilarni = normalni PAWP < 12 mmHg (tlak v zaklinéni), ale P plicni cévni rezistence
pf. CHOPN, plicni fibréza, sarkoiddza, pneumokoniodzy, chronickd PE, vaskulitidy, resekce plic
b) postkapilarni = PPPAWP (= odrasi zvyieny end-diastolicky TK v LK), ale N plicni cévni rezistence
pf. LSS, MiS/Ao0S, HKMP ¢i restriktivni KMP, konstriktivni perikarditida, P-L srdecni zkraty aj.
c) hyperkineticka = pti vysokém MSV (také normalni PAWP)
pF. levo-pravé srdecni zkraty (perzistujici ductus arteriosus, defekt septa, hypertyredza)
d) smisena (obecné k tomu povede chron. postkapilarni PH, kterd sekund. vede k remodelaci
plicnich arteriol = prekapilarni + postkapilarni) TPAWP i P plicni cévni rezist.

dle etiologie: a) primarni (dnes plicni arteridlni hypertenze) = vznika primarnim postizenim endotelu malych cév
- je bud’ hereditarni nebo idiopaticka
- Castéji u mladsich Zen a ma Spatnou prognodzu :(
b) sekundarni = vznika jako dusledek jiného onemocnéni (prekapilarni/postkapilarni/hyperkineticka)

dle zdvaznosti: stredni tlak (mmHg) |systolicky tlak (mmHg)

norma <25 <35
lehka 26-35 36-45
stiredné tézka 36-45 46-60
tezka > 45 > 60

- sTK v plicnici sice neni ur€ujici pro dg. PH, ale tuto hodnotu Ize odhadnout pfi ECHO €< pomaha pfi uréeni dg.!

Cor pulmonale
= definovéano jako porucha struktury a funkce PK vzniklé na podkladé PLICNIHO onemocnéni s prekapilarni PH
- délime jej na: a) akutni cor pulmonale — pretiZeni (dilatace) PK na podkladé akutné vzniklé PH
- nejCastéji pri akutni PE
b) chronické cor pulmonale — pretizeni (hypertrofie) PK na podkladé chronického onemocnéni plic

Klinicky obraz PH

- jsou dGsledkem nar(stajiciho MAP v plicnici a NEJSOU SPECIFICKE PRO JEDNOTLIVE TYPY - proto &asto pozdni dg.!
1. NEJCASTEJI — postupné progredujici nAmahova dusnost a tinavnost

2. AP nereagujici na nitraty (AP kvUli hypertrofii PK = M ndaroky na O; + kvili Utlaku LCA rozsifenou a. pulmonalis)

3. Synkopy a presynkopy (kvili |, SV)

4. Cyandza, palickovité prsty

5. MALO CASTE - chrapot (utlakem n. laryngeus recurrens dilatovanou a. pulmonalis), kasel a hemopt\'/za (ruptura dilatované plicni arterioly)

Diagnostika PH
- cilem je prikaz/vylouéeni PH, stanoveni tiZe, stanoveni etiologie
1. Anamnéza — OA: plicni, kardialni onemocnéni ¢i systémové onemocnéni (postihujici i plice)
2. Fyzikalni vySetieni — aspekce: u pokrocilé PH — znadmky PSS (M napli krénich Zil, H-J reflux, otoky DKK, palpitace, cyandza),
pa lickovité PIrStY (unikaii srejme kuili tomu, ze se tam hromadi makrofégy, které jsou za fyziol. okolnosti vychytany v plicich a ty stimuluii fibrovaskuldri proliferaci)
auskultace: akcentace 2. ozvy (nad plicnici), znamky pulmonalni a trikuspidalni regurgitace
- CAVE! Znamky PH jsou nendpadné, ¢asto jsou navic prekryty zakl. onemocnénim (pf. CHOPN) = proto pozdni dg.!
3. ECHO (STEZEJNI pro dg.): zhodnoceni morfologie a fce PK + odhad tlaku v plicnici + vylou¢eni zkratové vady +



vylouéeni systolické/diastolické dysfuknce (pf. jizva po AIM, hKMP aj.)

4. EKG — znamky hypertrofie pravé siné: P pulmonale = vysoké (nad 3mm) hrotnaté, nejcastéji ve spodnich svodech

- sklon osy doprava (> +110°), vyssi voltaz kmitu R ve svodech V1-V3, obraz qR v aVR, SiQuiTi = nespecificka mimka zitése pro b
5. RTG S+P — dilatace kmene plicnice se zdZenim perifernich vétvi
6. Funkéni vysetieni plic (STEZEJNI pro uréenf etiologie) - rozdéli choroby plic na obstrukéni vs. restriktivni
7. Ventilacné — perfuzni scinti plic (pro vylouéeni chronické tromboembolické PH)
8. CT — dg. intersticialnich onemocnéni plic (napt. IPP aZ fibréza, pneumokonidzy), CT angio — obstrukce plicnich cév
9. Pravostranna srdecni katetrizace — pro definitivni dg. PH, urceni tiZze, uréeni SV, testovani vazoreaktivity cév,
méreni PAWP a plicni vaskularni rezistence
10. MR, polysomnografie (u P se sy obstrukcéni spankové apnoe), biopsie plic (pro dg. vaskulitid, intersticialnich
chorob plic), test Sestiminutovou chuzi
11. Laboratof — NT-proBNP, troponin, kys. mocova, autoAb, sérologie k uréeni asociovanych forem plicni arterialni
hypertenze

Terapie
- lisi se v zavislosti na stadiu NYHA — cilem je predevsim zastavit progresi do vyssich stuprili NYHA, 1é¢ba je velmi
nakladna — pt. u 1 P cca 3mil./rok:

Klasifikace duZnosti podle NYHA)

Definice tfidy Omezeni ¢innosti
NYHA | |Nezvlada jen vy3si ndmahu, rychlejsi béh. Neomezuje v béZném Zivoté.
NYHA Il | Zvladé maximalné rychlejsi chiazi, béh nikoliv. Mensi omezeni v béZném Zivoté.

NYHA Il Pouze zékladni domaci ¢innosti, chize 4 km/hod. Jiz bézna aktivita je vyéerpavajici.| Vyznamné omezeni ¢innosti i doma.

NYHA IV | Dugnost pfi minimalni namaze i v klidu. Nezbytnd pomoc druhé osoby. Zasadni omezeni v Zivoté,

NYHA | — konvencni terapie

NYHA 1l — antagonisté R pro endotelin-1: bosentan ¢i ambrisentan nebo inhibitory PDE5: sildenafil i tadalafil
NYHA Ill — antagonisté R pro ET-1 + inhibitory PDE5 + prostanoidy: iloprost (inhalacné)

NYHA IV — prostanoidy kontinualné infuzi: epoprostenol + zafazeni do transplantacniho programu

dale se pouZivaji: BCC: amlodipin, diltiazem (vazodilatace + sniZeni narokd srdce na 02)

podplirna terapie - oxygenoterapie, diuretika, antikoagulancia

zaklad - antagonisté R pro endotelin-1 = pfi PH jsou 1 konc. endotelinu-1 (silny vazkonstriktor)

- inhibitory PDE5 - PDES5 je pievladajici fosfodiesteraza v plicnim cévnim fecisti, zajistuje $tépeni cGMP v hl. svaloviné plicnich cév. PH je
spjata s porusenym uvolriovanim NO, ktery stimuluje tvorbu cGMP, takZe J NO = J,cGMP. Inhibujeme-li PDE5 = Tkonc. cGMP

- prostanoidy (iloprost = analog prostacyklinu PGI2) = po inhalaci plisobi pfimou vazodilataci plicniho arterialniho Fe¢isté

1. Primarni PH = Plicni arteridlni hypertenze (PAH)

= chronické progresivni a potencialné smrtici ONEMOCNENI PLICNIHO OBEHU, které vede k PSS

- nelé¢ena ma mimoradné Spatnou prognozu (medidn preziti 2 — 3 roky)

- patfi zde hlavné idiopaticka a méné téz hereditarni €< u obou neni zndma jasna pficina
- dale bychom mohli mezi PAH zaradit i systémové onemocnéni pojiva, zkratové VSV, portalni
hypertenze, HIV infekce

- dochazi u ni k cévni remodelaci, vazokonstrikci a trombdze v plicnich tepnach = prekapilarni hypertenze

Diagnostika

Zakladem je vylouceni rliznych srdecnich, plicnich a chronickych trombembolickych pficin PH (zakladem je ECHO).
Definitivni dg. stanovime pfi pravostranné srdecni katetrizaci, kde se provadi mimo jiné vazoreaktivni test (alespon
Castecna vazoreaktivita (malo P) na podanou latku = znamena lepsi prognézu diky moznosti vazodilataéni lécby
BCC)



Terapie

- nevylécitelné onemocnéni

a) rezimova opatieni — pravidelna aerobni aktivita, kontraindikace téhotenstvi

b) podptirna terapie — oxygenoterapie, diuretika, antikoagulancia

c) specificka terapie u P se ZACHOVALOU vazoreaktivitou — BCC

d) specificka terapie u P s NEZACHOVALOU vazoreaktivitou — riociguat (stimuldtor solubilni guanylatcyklazy),
selexipag (agonista IP R)

e) balénkova atrialni septotomie = vytvoreni umélé komunikace mezi sinémi = cilem je SV za cenu systémové
desaturace

- mUZe to slouZit k premosténi stavu pred transplantaci u P s PSS a synkopami

f) transplantace plic — po vycerpani vSech mozZnosti

2. Plicni hypertenze u srdeénich onemocnéni - NEJCASTEJSI

- nej€astéjsi pricina chronické PH

- sice je postkapilarni, ale v pozdéjsich stadiich mize prejit kvlli vazokonstrikci a remodelaci plicnich aa. ve smisenou
- v etiologii se uplatriuji onemocnéni myokardu (stp. AIM), chlopenni vady, KMP

Terapie: 1. terapie zakladniho onemocnéni a LSS; 2. specificka vazodilataéni terapie PH; 3. mechanicka srdecni
podpora (u P rezistentnich k farmakoterapii a jako most k transplantaci), 4. transplantace srdce

3. Plicni hypertenze u respiraénich onemocnéni — 2. NEJCASTEJSI
- u P s CHOPN (vétsinou lehka PH, zakladem je oxygenoterapie), intersticialnim onemocnénim plic (vétsinou sSpatna

progndza a obtizna |écba, zaklad oxygenoterapie a ddle transplantace plic), obstrukénim spankovym apnoe

4. Chronicka tromboembolicka plicni hypertenze

- samotnd opakovana PE nevysvétluje pFic¢inu této formy PH € PE totiZ indukuje kaskadu déjd spoustéjici cévni
remodelaci

- progndza nelécené je Spatna

- klicova je v dg. ventilacné-perfuzni scinti plic, ddle CT angiografie a angiografie plicnice

- klicova v terapii je PEA = plicni endarterektomie = odstranéni trombu a ¢asti cévni stény, pfistup sternotomicky,
provadi se s mimotélnim obéhem a hlubokou hypotermii; nékdy Ize vyuZzit i balénkovou angioplastiku plicnice
- z farmakoterapie se zde také vyuziva riociguat

OPACKO - neni nutné umét:

Hyperkineticka cirkulace je charakterizovana:

1. I perifernim odporem (tkané maji zvySené naroky na O, (pf. hyperthyredza, fyzicka zatéz) nebo nedostatec¢nou dodavku O, (pf. anémie,
hypoxie, AV zkraty, anafylakticky Sok) nebo oboji (septicky sok) => souhrnné vznik pfi nepoméru mezi potfebou a dodavkou O, do tkani) >
kumuluje se H+, CO, a jiné lokalni I. = periferni artriolodilatace a konstrikce venul s cilem zvysit si perfuzi = |, periferni vaskularni rezistence)
2. Tachykardii

3. Vysokym SV (MSV = Systolicky objem x TF)

4. PRITOMNOSTI PLICNI HYPERTENZE < vznika kviili vysokému pratoku plicnimi tepnami bez adekvatniho poklesu plicni vaskuldrni rezistence
=> chdpu to tak, Ze dochazi k remodelaci tepen plic s fixovanou plicni hypertenzi

5. ¢asto normalnim TK (u Soku nemusi byt)

Hlavni drive srde¢niho vydeje je Zilni navrat, ktery se zvysuje pfi venokonstrikci a 4 intravaskularniho objemu.

PF¥i arteriolodilataci dochazi k poklesu afterloadu -> coZ dale zvy3uje srdecni vyde;j.

Vysoky srdecni vydej se miZe udrZovat jen pokud je vysoky Zilni ndvrat. JelikoZ dochazi k poklesu periferni rezistence arteriol, tlak neroste,
pokud by vzrostl, doslo by k tomu, Ze by se objem snizil zvySenou filtraci v ledvinach.

Dlouhodobé vyssi srdecni vydej a frekvence predstavuje zatéz na srdce a postupné muze indukovat jeho remodelaci a vést k SS + zaroven
Casto vznika plicni hypertenze na podkladé chronicky zvyseného pratoku plicnim fecistém.



30A Ischemicka choroba koncetin

Definice

= onemocnéni, kdy koncetina trpi nedostatecnou perfuzi z arteridlni pfic¢iny (nejcastéji aterosklerotickym postizenim
tepny)

- jinymi slovy vznika nepomér mezi potfebou dodavky kysliku a Zivin a omezenou schopnosti cév tyto naroky splnit

Charakteristika

- nejcastéji se jedna o ICHDK, méné casto o ICHHK

- kvalita Zivota je omezena: klaudikaénimi (aZ klidovymi) bolestmi a rizikem tkanovych defektd (azZ amputaci)

- protoZe ateroskleréza u ICHDK postihuje i jiné cévy (koronarni) je toto onemocnéni typicky spjato s jinymi KV a

vvs

cerebrovaskularnimi komplikacemi a tim i s vy$si mortalitou

Epidemiologie
- prevalence vzrista s vékem (po 70. roce ji trpi az 20 % populace)

Etiologie a patogeneze
- nejCastéjsi etiologie: - aterosklerdza! (ta postihuje i jiné tepny a proto fada P ma anamnézu ACS ¢i CMP)
-v 5% se jedna o dilatacni arteriopatie (difuzné rozsifrené tepny s mensimi ¢i vétsimi
aneuryzmaty s nasedajicimi tromby, které mohou embolizovat perifernéji)
dalsi (méné casta) etiologie:
koarktace aorty, vaskulitidy, cévni tu, cévni traumata, utlak cévy nadorem, fibromuskularni dysplazie, trombangitis
obliterans = Beurgerova ch. (u gen. predisponovanych P, ktefi koufi - zanét stfednich a malych cév - obliterace
trombem - trias: intermitentni klaudikace, Raynauduv f., migrujici tromboflebitis = aZ kriticka koncetinova
ischemie)

RF (aterosklerézy): nejvyznamnéjsi: KOURENI, DYSLIPIDEMIE a DM!
- u P s DM byva nejvic postiZzena: a. tibialis post. (= pokracovani a. poplitea) et ant. a a. profunda femoris
- u P kufaku a dyslipidemii nejvic: pdnevni a stehenni Fecisté

= postizeni bifurkace aorty a aa. iliace communes - vysoké hyzdové klaudikace, impotence
- postihuje hlavné mladé muze kuraky

Klinicky obraz a komplikace

- zavisi na: lokalizaci a rozsahu stenézy, pfitomnosti kolateral, prahu bolesti 2 az 50% P s chronickou ICHDK je
asymptomatickych (CAVE! U DM je ¢asta neuropatie = nemusi citit bolest / pfi¢inou mlzZe byt neuropatie a ne isch.)
- rozdélujeme akutni vs. chronickou formu

Obraz chronické ICHDK

1. svirava aZ kfecovitd bolest pfi chiizi, ktera odezni do 10 min po zastaveni = KLAUDIKACNI BOLEST
- bolest vznika kvali ischemii, kterd zpUsobi lokalni acidézu a ta drazdi nervova zakoncéeni

- je to natolik specificky symptom, Ze se da Casto dg. stanovit na zakladé anamnézy

yklaudikacni interval” = vzdalenost, kterou P ujde do vzniku bolesti Extemalliac Common iac .\
. / Internal iliac \'
projevy dle lokalizace: a) aorta a panevni = hyzdova klaudikace Inguina igament — Lateral sacral F’j“/mgmemal
! iliac
vs r ’ . nternal pudendal
b) tepny v tfislech a stehenni = stehenni klaudikacg, ... relprens V) E——
c) a. femoralis superf. = lytkové klaudikace - | ! P> oo
‘ perj. =1y circumflex ! |

7 v _vew

d) bércové recisté = distalni lytkova ¢i plantarni klaudikace "‘:“
Komplikace = chronicka kriticka koncetinovd ischemie
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obvykle az na planté ¢i prstcich = P proto spi se svéSenou nohou z postele
3. trofické zmény na kizi = atrofie klize, vymizeni ochlupeni, onychomykéza
4. NEHOJICi SE DEFEKTY a VREDY - nejvétsi riziko amputace Posror |

CAVE! u ICHDKK — akrdlIng i P
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u diabetik( — v misté otlakd
u zilnich defektd — na medialnim bérci

Obraz akutni ICHDK

= nahla obstrukce — u HK typicky embolem, u DK typicky embolem (v 70 %; zdrojem je ousko LS < tedy RF je FiS,
AlIM, chlopenni vada) ¢i trombem nasedajicim na AS plat, méné trauma

- postizena muZe byt i rekonstruovana tepna (bypassem ¢i angioplastikou)

»,6 P

1. Pulslessness = neptitomnost pulzace

2. Paresthesia = klidové brnéni/paleni

3. Pain = téZka aZ nesnesitelna bolest — hl. v akralnich ¢astech konéetiny

4. Pallor = klidova bledost koncetiny

5. Paralysis = nemoznost pohybu koncetinou (v pokrocilém stadiu)

6. Poikilothermia = Chlad (koncetina je typicky bleda + chladna < rozsah bledosti a chladu odpovidd vysi uzavéru)
Rozdil oproti TEN: u TEN je tepld, otekla a cyanoticka (lividni)

T: 1. Chirurgicka, 2. Endovaskularni = katetrizacni, 3. Lokalni trombolyza, 4. Mechanicka ¢i (aspiracni) trombektomie

Chronicka kriticka koncetinova ischemie — asi netreba se ucit, ale mit povédomi. Vice viz str. 204
definovana:

a) klidovou ischemickou bolesti s nutnosti analgetické terapie min. 2 tydny a kotnikovym sTK < 50mmHg
b) ptritomnosti ulcerace ¢i gangrény na noze ¢i prstech s kotnikovym sTK < 50mmHg

Diagnostika
1. podrobna anamnéza v kombinaci s klinickym vysetfenim nam zpravidla stanovi dg. i lokalizaci!
Fyzikalni vySetteni: a) palpace tepen (a. femoralis communis, a. poplitea, a. tibialis post. (za med. kotnikem),
a. dorsalis pedis)
b) auskultace (nad femoralnimi tepnami ¢i aorotou — pro odhaleni aneuryzmatu)
c) polohovy test — P leZi na zadech a zvedne nohy v kyclich a stfidavé provadi dorzalni a
plantarni flexi, poté se posadi a sledujeme napln krve na dorzu nohy (normalné cca do 10s, kritické je nad 30s)
d) test kapilarniho plnéni
2. Tuzkovy doppler
3. zatéZové vysetieni na béhatku s manZetou na HK a DK a tuzkovym dopplerem (treadmill test)
- s vysokou senzitivitou i specificitou urdi tiZi i lokalizaci potizi! Zprvu bez zatéze (jen nafukujeme manzety) poté
zatézoveé
- vysledkem je ABI = Ankle Brachial Index = hodnota TK, kdy se objevi pritok na DK / na HK = < 0,9 = diagndza ICHDK
a <0,5 = diagnodza kritické koncetinové ischemie (horsi stav, brzy maze dojit k Uplné okluzi)
4. duplexni USG - charakter platu, kalcifikace (komplikujici chir. vykony) a odhalime s ni jinou nez ateroskler. etiol.
- vyuZiva se taky ke sledovani prtichodnosti bypasst

- obvykle aZ pfi Gvahach o perkutanni ¢i chirurgické terapii nebo pti diagnostickych rozpacich indikujeme:
5. CT angiografie (s 3D rekonstrukcemi)/MR angiografie vs. DSA = Digitalni Subtrakcni angiografie
- CT angio vyuzivame pfi podezieni na postizeni aorty, panevnich ¢i femoralnich tepen
- DSA vyuzivdme pfi podezieni na postiZzeni bércového recisté

Terapie

Konzervativni

1. ZAKLADEM JE TERAPIE SNIZUJICi KV RIZIKO = tGprava zivotniho stylu, antihypertenziva, hypolipidemika,
antidiabetika, prestat koufit!

2. Antiagregacni terapie — u viech symptomatickych ICHDK (pf. ASA 100mg/1x den, lépe clopidogrel 75mg/1x den)
3. warfarin — u P s embolizaci do perifernich tepen, po perkutanni intervenci a u dilatacni formy

4. Farmakoterapie klaudikaci
= vazodilatacni ¢i hemoreologicka terapie
- neovliviiuje progndzu, ale zlepSuje symptomy (neboli prodluzuji klaudikacni interval)



cilostazol p.o. = inhibitor fosfodiesterazy Ill = vazodilata¢ni G¢inek
alprostadil (pouze i.v. = docela nevyhoda, min. 4 tydny, Ize podavat ambulantné) — indikovan obvykle u P s kritickou
koncetinovou ischemii, v pfipadé nemoznosti perkutanni ¢i chir. terapie

5. Svalovy intervalovy trénink

- zakladni metoda, v tézsich stadiich nemozné
- pravidelna aerobni aktivita stimuluje tvorbu kolateral!

Intervencni a chirurgicka terapie
1. PTA = Perkutanni transluminalni angioplastika (u Iézi do 10cm)
= dilatace stendzy balénkem ¢i implantace stentu

2. Chirurgicka revaskularizace (u |ézi nad 10cm)
= Zilni ¢i proteticky bypass



33A Fyzikalni vySetreni srdce

Obecny uvod
Fyzikalni vys. patfi spolu s anamnézou k zakladnim vysetfovacim metoddm v kardiologii = tady se mUzes zkusit
zeptat, jestli mas fict néco i o anamnéze, abys ziskal ¢as :'D

Anamnéza
«  zaméfeni na pfiznaky srdeénich onemocenéni:
o bolest na hrudi — viz ot. 34D
= Casty pfiznak — mnoho pficin (od nezdvaZnych a2 po Zivot ohrofujici)
. miiZe byt: povrchova (ko#ni, svalova, kostni), hluboka viscerdlni (kardidlni, pleurilni, ezofagealni,
pepticka, biliami, pankreaticka, ...) nebo pgyghogenni (panicka ataka, neurotické obtiZe)
= v praxi nejcastéji déleni na:
»  kardiilni — pficiny: jsghemické (napt. AP, AIM, aortdlni stendza, hypertroficka obstrukéni KMP,
arytmie, t&2ka HN, anémie, disekujici aneuryzma aorty) a neischemické (perimyokarditida)
»  nekardidlni — nejéastdjii pfidiny: muskuloskeletilni (vertebrogenni algicky syndrom), pleurilni,
GIT, psychogenni
o  dufnost - viz ot. 12D
= subjektivni vjem nedostatku veduchu nebo obtizného dychani provazené 1 dych. Gsilim
= P popisuje jako nedostatek vzduchu, pocit obtizného dychéni, zadychavani, téZky dech nebo
nemoinost popadnout dech
vznika u respiraénich onemocnéni, ale i u onemoenéni KVS, anémii a metabolickych nemoed, ...
dle okolnosti vzniku: namahova (P je dusny nelmémé zaréZivklidova (trvald, zhorfuje se s pohybem)
klasifikace NYHA [ - TV
ortopnoe = P spi v polole?e, musi si sedat v dilsledkn duénosti — tzn. dechovi tisen vizand na polohu
vieZe
= astma cardiale = paroxysmélni no¢ni dusnost = 2-4 hodiny po ulehnuti — P probuzen, musi vstit a
oteviit okno
o palpitace — pocity bufeni srdce, charakteristické pro arytmie
o synkopa—viz ot. 10A
= patfi mezi kritkodobé poruchy védomi
= neodekivand, ndhli nékolikavtefinovad/minutové ztrita védomi a posturilniho tonu s pidem a se
spontinni Gpravou (obvykle do 20s), bez nisledné poruchy NS
= vyznika v disledku pfechodné globélni hypoperfuze mozku
= miie ji pfedchizet presynkopdlni stav — prodromy bez ztraty védomi — kritkodobd zdvrat’ a nejistota,
nauzea, palpitace, poceni
otoky + 1 hmotnosti
o namahovy kadel — vyskyt na vrcholu namahy — P zdt¢Z pferusi — konec kasle — napf. u mitrdlni stenozy,
intersticidlnim plicnim edému
o hemoptoe — vykalivini nariZoveélého zpénéného sputa, u plicniho edému nebo plieniho infarktu
o cyandza, inava, bolest biicha

Fyzikalni vySetreni

1. Pohled

a) hrudnik: kyfoskoliéza, pectus carinatum ¢i pectus excavatum (MarfanUv sy — spjaty s aneuryzmem aorty),
poOP jizvy = po sternotomii (u byapassi, chlopennich nahrad),
viditelny uder hrotu = hypertrofie a/nebo dilatace LK, pulzace prekordia = aneuryzma LK

b) mimo hrudnik: M napln krénich Zil, otoky DKK, cyanéza, hepatojugularni reflux, hepatomegalie = PSS
dusnost pri reci, P D, palickovité prsty = LSS
pulzace krénich Zil = TriR
temné Cervené tvare a akralni cyandza = MiS (facies mitralis)
Mussettiv pfiznak (kyvani hlavy s pulzaci) = AoR
oblicej barvy bilé kavy = subakutni IE
arcus lipioides cornae = hyperCH

2. Poklep
- hrubé orienta¢ni metoda pro urceni velikosti srdce

3. Pohmat

- zvedavy uder hrotu = hypertrofie a/nebo dilatace
- vir = systolicky Selest

- vydouvani prekordia = aneuryzma

- hmatny kardiostimulator ¢i ICD

- otoky, hepatomegalie, hepatojugularni reflux
-vys. S7



4. Poslech

1. poslechové misto aortalni chlopné - Il. mezizebfi vpravo u sterna

2. poslechové misto pulmonalni chlopné - Il. mezizebfi vlevo u sterna

3. poslechové misto trikuspidalni chlopné - IV. — V. mezizebfi vlevo u sterna

4. poslechové misto mitralni chlopné - prasecik IV.- V. mezizebfi a medioklavikularni ¢ary, oblast hrotu srdec¢niho

fyziologicky: 2 ozvy — I. = systolicka - systolicka pauza (kratsi) - Il. = diastolicka - diastolicka pauza (2x delsi)
I. ozva = kontrakce myokardu, uzavér Mi ch., Tri ch.
Il. ozva = uzavér Ao ch. a Pu ch.
. ozva = fyziologicky max. do 30 let
IV. ozva = vibrace myokardu na konci diastoly = pfi systole sini
I. ozva je nejlépe slySitelna nad Mi ch. vleZe na L boku

patologie ozev: 1. Akcentace I. ozvy = MiS, tachykardie, horecka, ndmaha
2. Oslabeni I. ozvy = porucha kontraktility (myokarditida, AIM), perikardialni vypotek
3. Rozstép |. ozvy = RBBB/LBBB
4. Zesileni ll. ozvy = AH (nad Ao chl.), PH a PE (nad Pu chl.)
5. Oslabeni Il. ozvy = hypotenze, AoS

pridatné zvuky: 1. Klapnuti (klik) = zplsobeno pritokem krve pres ziZenou chlopen (sristy komisur zbrzdi
otevieni chlopné a ta se pod proudem krve rozkmita)
casny systolicky klik = AoS
Casny diastolicky klik = opening snap = MiS

Selesty:

- podkladem je zména laminarniho proudéni na turbulentni

- délime je na: systolické (po I. ozvé) vs. diastolické (po Il. ozvé) vs. kontinualni (systolicko-diastolické)
ejekéni vs. regurgitacni
charakteru (foukavy, lokomotivovy, crescendovy, decrescendovy, crescendo-decrescendovy)
dle intenzity (na 1. — 6. stupeni (od 4. je hmatny vir)

Nejcastéjsi vady: AoS - MiR > AoR -> MiS

AoS = systolicky crescendo-decrescendovy Nad A0 ChI. « s opemivas s oancesen. amansmsense v e o o, ot et e el
PusS = systolicky crescendo-decrescendovy nad Pu chl.

MiS = opening snap, akcentace l. ozvy, diastolicky decrescendovy nad Mi chl.

TriS = neni ¢asta

AoR = diastolicky
PuR = neni Casta
MiR = holosystolicky

Mechanicka chlopen = kliknuti
Perikarditida = Perikardialni treci Selest
FiS = nepravidelna AS



38A Stabilni Angina pectoris

- tuto otazku se ucit od str. 81, zde prehlednéji Terapie

Terapie:
A) Léky zlepSujici prognozu
1. ASA 100 mg p.o. - u P s tézkou AS, recidivami ACS ¢i po implantaci stentu - + clopidogrel 75mg/den
& prevence trombdézy = prevence ACS
- u rizikovych P stran VCHGD podavame do kombinace PPI

2. BB (Betalok ZOK 1/den; carvedilol ma i vazodilatacni G€inky (neselektivni BB) < je proto vhodné&jsi pro P s ChSS (ale zas ne u P s CHOPN)
& —ino, — chronotropni efekt snizuje spotiebu O, = {, poctu zachvatl + prevence arytmii
- cilem je TF 50 — 60/min + nemit pfiznaky sy {, SV < tzn. poddvdme obvykle maximalni tolerované davky

3. Statiny (atorvastatin, simvastatin, rosuvastatin, fluvastatin) < nestac¢i = Ezetimib, popf. inhibitor PCSK9
(Alirokumab)
& prevence progrese AS platli + dle mensich studii i antiangindzni efekt

4.iACE
& JTK = Jafterload = |, praci pro LK + omezuje negativni remodelaci srdce vlivem AGII + vyhodny u P s DM
- podavame, pokud P i s BB nema normalni tlak

B) Léky zlepsujici symptomy

1. Nitraty (ISMN, méné ISDN) = u P, u kterych se rozvinula tolerance a maji stenokardie i v noci - molsidomin (=

donor NO; nevznika na néj tolerance)

& délaji vazodilataci - venodilatace = J,preloadu, arteriolodilatace = | afterloadu, dilatace koronarek = M pruatoku
- pfi zachvatu AP - sublingualné - dleva do 2 min
- k prevenci zachvatu AP - p.o. ISMN 1x denné, ISDN 2x denné (oboji s no¢ni pauzou kvdli riziku vzniku
tolerance)

2. BCC (amlodipin, felodipin, nitredipin)
& dilatace koronarek + u verapamilu - inotropni + nékteré i — chrono a — dromotropni ¢ je proto LV1u P s KIk BB a
u P s Prinzmetalovou AP

- pamatovat na nejcastéjsi NU: otoky DKK (nejsou projevem CHSS)

3. ivabradin

& - chronotropni efekt plsobenim na SA uzel
- podavame u P s maximalni tolerovanou ddvkou BB i verapamilu stran hypotenze, kteti maji potize = tézka
forma AP

4. trimetazidin
& sniZuje energetické naroky myokardu

LV1: PCI = je-li KI (pt. postizeni kmene LCA, diabetici) nebo nestaci-li - LV2: aortrokoronarni bypass - nestaci-li >
vyjimecné: LV3: hrudni sympatektomie



29. Onemocnéni aorty

1) Disekce aorty
2) Aneuryzma aorty
3) Zanéty aorty — viz vaskulitidy velkych cév 23C

1. Disekce aorty

Definice
= podélné rozstépeni jeji stény se vznikem faleSného lumen
- jednd se o relativné vzacny, avsak zavazny urgentni stav s vysokou smrtnosti, zakladem je proto rychld diagnostika
Etiopatogeneze
etiologie: NEJCASTEJSI pficinou je AH!
dalsi RF: 1. aneuryzma aorty (ztencend sténa, turbulentni proudéni) (disekce maze vést ke vzniku aneuryzmatu)
2. zanétliva onemocnéni aorty: Takayasuova a obrovskobunécna vaskulitis, syfiliticka aortitis
3. dédicna (systémova) onemocnéni pojiva — Marfan(v a Ehlers-Danlos(iv sy
4. bikuspidalni aortalni chlopen (Casto s poststenotickou dilataci ascendentni aorty)
5. koarktace aorty
6. traumaticka disekce
7. pozdni iatrogenni komplikace — napf. u aortokorondrniho bypassu, katetrizacnich
vySetfeni, ndhrad chlopni ¢i u balonkové kontrapulzace
patogeneze: vznikne trhlina v intimé = do medie (resp. prostoru mezi intimou a mediou) pod tlakem proudi krev >
intima se odlupuje a vytvofi falesné lumen = ischemie odstupuijicich ¢i disekovanych vétvi (koronarni, cerebralni,
spindlni, koncetinové, visceralni)
Klasifikace

- v praxi se nejvic vyuziva Standfordskd kiasifikace: 1. typ A = disekce vzestupné aorty (bez ohledu, kde kon&i)

- je 2x Castéjsi

2. typ B = vSechny ostatni disekce (sestupna aorta)

- je méné zavazna

- samotna dis. bfisni a. je vzacna, ¢astéji soucast dis. hrudni a.

Klinicky obraz a komplikace
1. ndhla ostra kruta bolest (interskapularni) — u disekce typu A (lokalizovana do zad), u typu B (lokalizovana
retrosterndlné), je prudka ,jak kdyz praskne bicem*”
- mlzZe byt jedinym pfiznakem nebo ji provazi komplikace: a) synkopa
b) CMP a neurologicka postizeni
c) AIM (typicky spodni stény kvili disekci a. coronaria dx.)
d) akutni SS
e) srdecni tampondada (perikard pokrjva i odstupy velkych tepen) @ NAhIA smrt
f) hemothorax s vykrvacenim (pfi protrZeni aorty)
- komplikace pfi disekci descendentni hrudni a bfisni aorty (typ B): stfeva, koncetin

2. AH u typu B (u typu A jen méné), CAVE! ma-li P hypotenzi je nutno vyloucit tamponadu srdecni (pomoci TTE)
- je to jedna Z pFlléln hypertenznl' krize (na rozdil od jinych pFicin (kde nutno {, TK do 1h o cca 25 %) - zde nutné , TK VELMI rychle na 100 — 120 sTK)
3. deficit pulzaci na nékteré z konéetin - s rozvojem koncetinové a/nebo organové ischemie

Diagnostika
- musi byt RYCHLA! proto na disekci pomyslime vidy, kdyZ ma P nasledujici 3 symptomy:
1. ndhld kruta bolest
2. deficit pulzaci na perifernich tepndach, navic nam tfeba nebude mérit na jedné koncetiné saturacni Cidlo!
3. vyrazny stranovy tlakovy rozdil ¢i rozdil mezi HKK a DKK - tepna dané koncetiny s disekci bude mit (|, TK
b) CT angio — metoda volby



¢) RTG —rozsiteni aortalniho stinu nebo mediastina

d) EKG — pro vylouéeni AIM (u disekce koronarni tepny bude pfitomen €< ¢asto AIM spodni stény pro disekci ACD)

e) TEE — ma lepsi vytéinost nez TTE, u l(Zka P je to metoda volby pfi podezieni na disekci, odhali oba typy

e) Laboratof — KO (znamky krvaceni), kreatinin, laktat, JT, troponin, D-dimery, CRP, Astrup < jednotlivé zmény nam
mohou poukazat na postizeni danych organt

Cuest X-eAY TRANSESDOPHAGEAL
ECOCARDIO GRAM

Terapie
1. hemodynamicka stabilizace P (sTK udrZujeme mezi 100 — 120 mmHg) < BB i.v., antihypertenziva i.v.: Catapresan
i.v. (klonidin)? & Ebrantil i.v. (urapidil) a monitoring ZZF, EKG, saturace O, invazivné arterialni TK

2. bolest — opiaty (nutno ucinné tlumit bolest, jinak se bude pacientovi zvySovat TK)
3. terapie pficiny
a) typ A — kardiochirurgicka OP
b) typ B: u nekomplikované — konzervativné (u 20 — 30 % P se rozvine aneuryzma)
u komplikované — endovaskularni zavedeni samoexpandibilniho stentgraftu = neni-li to mozné—->OP



2. Aneuryzma aorty

Definice

aneuryzma = lokalizované rozifeni tepny o vice nez 50 % "predpokladaného priiméru

,ektazie tepny = angioektazie” = rozsifeni do 50 % predpokladaného priiméru

n,arteriomegalie” = rozsireni tepny v celém jejim priabéhu

- pro aneuryzma aorty plati: aneuryzma hrudni aorty 24 cm a aneuryzma bftisni aorty 23 cm

- typicky postihuje bFiSni aortu = AAA = Abdominal Aorta Aneurysm, méné hrudni aortu (ascedentni, descendentni),

posledni moznosti je thorako-abdominalni aneuryzma (mnemotechnickd pomdcka 3 ,,A“: AAA proto aneuryzma od 3 cm)
AAA je nejcastéji lokalizovano v infrarendlni a suprailiakalni ¢asti aorty = pod aa. renales a nad bifurkaci

“pFedopkladany prameér se lisi dle: véku, pohlavi, celkového vzristu atd...

Etiopatogenze
- v patofyziologii se uplatiiuje aterosklerdza, nebo presnéji komplexni degenerativni proces postihujici sténu aorty

RF — vSechny RF aterosklerdzy budou i RF AAA
koufeni, muzské pohlavi, vyssi vék, pozitivni RA, AH, dyslipidémie, ICDKK a ICHS, Marfan(iv a Ehlers-Danlos(iv sy

Klinicky obraz

- P je dlouho asymptomaticky (ndhodny nélez) a prvnim pfiznakem tak mze byt az ruptura AAA = v 90 % kon¢i
smrti (Sanci ma, kdyZ dojde k ruptufe do retroperitonea, kdyZ do peritonealni d. tak vétsinou smrt)

1. bolest kolem pupku (u AAA) — je to varovny signal s I rizikem ruptury = nutné urgentni feseni

2. ischemie organt ¢i konéetin kvali EMBOLIZACI z trombi v aneuryzmatu = klaudikace a ,,blue toe” symptom
3. tlak na okolni organy / nauzea a vomitus / synkopa = dost nespecifické = proto nékdy pozdni dg.

4. Selest na bfise, pulzace na briSe

- nahla bolest — miZe to byt ruptura nebo brzy nastane ruptura; chronicka bolest — pouze aneuryzma
triada ruptury AAA: akutni bolest + pulzujici masa na bfise + hypotenze

Diagnostika

1. Anmamnéza — RA (AAA u pfibuzného, ndhld smrt v rodiné, abusus koufeni a pfitomnost dalSich RF)
2. Fyzikalni vySetieni — Selest na btise, pulzace na bfise

3. USG, CT angio s 3D rekonstrukcemi, MR angio

Terapie

a) symptomatické AAA - urgentni feSeni = endovaskularni implantace stentgraftu ¢i chir. FeSeni 2 cilem
endovaskul. je vytvoreni nového lumen a vyfazeni aneuryzmatu z obéhu (viz obr. dole)

b) asymptomatické AAA - sledujeme (USG a 1x/rok), odhadujeme riziko a v€as indikujeme feseni + odvykani
koureni + antihypertenzni terapie + statiny + terapie DM + ASA
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46D Invazivni vySetrovaci metody v kardiologii

Neinvazivni metody

- anamnéza, fyzikalni vysetfeni, EKG, TTE (transthorakalni echokardiografie), Laboratorni vys., Nukledrni kardiologie (perfuze,
funkce, viabilita, inervace myokardu), perfuzné-ventilaéni scintigrafie (dg. PE), CT a MRI, head-up-thilt-test, holterovské EKG,
zatézova ECHO/EKG/MRI

Invazivni metody

1. KATETRIZACNI METODY

= diagnostické ¢i IéCebné metody provadéné pomoci katetr( zavedenych k srdci pres cévy
a) levostranna katetrizace = arteridlni pristup: pres a. femoralis nebo a. radialis

b) pravostranna katetrizace = Zilni pristup: pres v. jugularis, v. subclavia nebo v. femoralis

- provadime ji obvykle pod skiaskopickou kontrolou (u pravostranné, lze pomoci Swanova-Ganzova katetru i u lGzka bez RTG)
- katetry se zavadi Seldingerovou katetrizaéni metodou (jehla — skrz ni vodi¢ — vytahnu jehlu — po vodici katetr — vytahnu vodic)

Co lze zjistit a provést:

1. tlak v srde¢nich oddilech ¢i v okolnich velkych cévach - tim miizeme napf. spocitat tlakovy gradient u AoS (tlak v LK vs. tlak
v aorté) ¢i u MiS (PAWP vs. tlak v LK)

2. tlak v zaklinéni (PAWP = Pulmonary Artery Wedge Pressure) = odpovida tlaku v LS (neni-li obstrukce plicnich Zil) a nema-li P
mitralni stendzu, tak i plnicimu tlaku = End-Diastolickému tlaku (EDP) LK

- déla se to pomoci (obr. nize), ktery ma na konci baldnek. Zavede se pres Zilni pristup do PS -
nafoukne se baldonek - necha se po proudu krve zaplavat do PK a pak az do mensi vétve plicnice, kterou ucpe — tam se zaklini a
tim dojde k vyrovnani tlaki mezi plicnimi kapilarami a LS (tento tlak odpovida PAWP)

MPAWP = vsechny pfi¢iny postkapilarni PH: LSS (systolické i diastolické) — T"PAWP zde vlastné odpovida TNEDP
vady Mi ch, Ao ch (u MiS, dle mé& neni TEDP v LK, ale je M tlak v LS)
hKMP, rKMP (dilatacni zase vede k LSS, takZe vlastné taky)

P-L srdecni zkraty
konstriktivni perikarditida
hypervolemie

JPAWP: hypovolemie
plicni venookluzivni choroba
masivni PE

+ mUZeme méfit plicni vaskularni rezistenci (ta je , T u prekapilarni PH a ,N“ u postkapildrni PH) + mGZeme testovat
vazoreaktivitu plicnich cév (na zikladé toho odliSujeme vazoreaktivni PAH (v terapii Ize BCC) a non-vazoreaktivni PAH (v terapii
nepomuzou BCC - podavame riociguat)

3. odebrat krev na vysetreni krevnich plynt
4, vstfiknuti KL: a) koronarografie = zobrazi stendzu/uzavér koronarni tepny
b) ventrikulografie = zobrazi velikost, pohyblivost, EF a regurgitaci z LK do LS = MiR
c) posouzeni nedomykavosti - nastfikneme KL do PK/LK/aorty/plicnice a posuzujeme regurgitace
. snimani elektrické aktivity srdce a stimulace myokardu elektrickymi impulzy = elektrofyziologické vysetfeni
. srdecni biopsie
. intervence na srdci (PCl, TAVR = Transcatether Aortic Valve Replacement, srdec¢ni vady)
. intrakardialni USG, vstfikovani Iék ¢i barviv

00O N O W

Indikace srde¢ni katetrizace:
a) Selektivni koronarografie
- predstavuje nejcastéjsi katetrizacni vykon, ¢asto se kombinuje s levostrannou ventrikulografii (ta slouzi k posouzeni velikosti,
pohyblivosti, EF a regurgitace LK)
Indikace: diagnostika aterosklerotického postizeni koronarnich tepen (napf. STEMI, NSTEMI, nestabilni AP) = na zdkladé toho
indikujeme PCI
- stendza se projevi jako defekt v naplni (vyznamna stendza = zGZeni lumen o vice neZz 50 %)

b) Katetrizacni vysetieni chlopennich vad




a) pro posouzeni nedomykavosti — nastfikneme kontrastni |. do PK, LK, aorty ¢i plicnice = hodnotime regurgitaci
b) pro posouzeni stenézy — méfime tlakovy gradient = rozdil tlakd pfed a za chlopni
- v pfipadé aortalni stenézy méfime tlak v LK a aorté
- v pfipadé mitralni stenézy méfime tlak v zaklinéni (PAWP) a dTK v LK
interpretace: ¢im vétsi je gradient, tim tésnéjsi je stendza, ale POZOR je to nutné brat v souvislosti s MSV, protoze pfi | MSV
(napf. zacalo-li jiz srdce selhavat) ten rozdil tlakt nebude tak velky

c) Hodnoceni pfitomnosti a stupné plicni hypertenze

plicni hypertenze = MAP v plicnici nad 25 mmHg (MAP: lehka 26 — 35 mmHg , stfedni 36 — 45 mmHg, tézka 46 a vic mmHg)

- PAWP nam odlisi postkapilarni plicni hypertenzi (u ni je TNPAWP, ale N plicni vaskularni rezistence) a prekapilarni (N PAWP, ale
je M plicni vaskularni rezistence)

prekapilarni: CHOPN, IPP, pneumokonidzy, sarkoiddzy, chronicka (sukcesivni) PE, vaskulitidy plicnich cév

postkapilarni: LSS (1 plnici tlak je pfiznakem LSS), AoS/MiS, hKMP/restriktivni KMP, konstriktivni perikarditis

d) Monitorovani P na JIP
- pomoci Swanova-Ganzova katetru se u kriticky nemocnych P méfi PAWP, MSV, konc. krevnich plyn = to vSe umoznuje
rychlejsi diagnostiku obéhovych zmén s cilenou [é¢bou

e) Elektrofyziologické vysetieni
- pro urceni presné lokalizace arytmii (tachyarytmii?) a jejich terapii katetrovou ablaci

2. TRANSEZOFAGEALNi ECHOKARDIOGRAFIE (TEE)
- je indikovana tam, kde si nevysta¢ime s TTE
- vyhodou je kvalitnéjsi obraz (nejsou tam Zebra)
pr. pfi kardiochirurgickych vykonech, vegetace na chlopnich, zobrazeni trombu v ousku LS, vylouc¢eni zkratové vady

Internal jugular
vein

Subclavian vein

Brachial vein

Femoral vei




Akutni koronarni syndrom

Definice:
Akutni korondrni syndrom je charakterizovany rychlym vznikem klinickych a ptipadné i laboratornich a
zobrazovacich znamek ischemie myokardu na podkladé stendzy, nebo okluze koronarni tepny.

- Dle pfitomnosti nekrézy kardiomyocytl (vznika nejdrivé za 20 min.) ho délime:
1) nestabilni angina pectoris: klinicky obraz a ischemické zmény na EKG, bez vzestupu troponinu a nekrdzy
kardiomycyta
2) akutni infarkt myokardu: je pfitomna i nekrdza a vzestup troponinu T/I
a) NSTEMI — na EKG jsou ST deprese a inverze T, ¢asto mensi rozsah ischemického lozZiska, spise
subendokardidlné, okluze spise distalngji
b) STEMI — na EKG jsou ST elevace, ischemie spi$ subepikardidlné az transmuralné, asto vétsi rozsah
ischemického lozZiska, okluze spiSe proximalnéji
3) ndhla srdecni smrt

- Dle etiologie délime AIM:
typ 1 —ruptura aterosklerotického platu se vznikem trombu v koronarni tepné
typ 2 — pfi¢inou neni nestabilita aterosklerotického platu v koronarni tepné
typ 3 — vede k umrti pred stanovenim biomarkerf
typ 4 — komplikace PCl (nutny vzestup troponinu 5x referencni hodnoty, nebo min. o0 20% - k mensim
embolizacim distdlné dochazi bézné)
typ 5 — komplikace CABG (nutny vzestup troponinu 10x referen¢ni hodnoty, nebo min. o0 20% - k mensim
embolizacim distdlné dochazi bézné)
Etiopatogeneze:
- viz. ateroskleréza
- ruptura, ulcerace, fisura nestabilniho aterosklerotického platu = vznik trombu = roste, podléha trombolyze
a mlze embolizovat = stendza/okluze koronarni tepny, mize dojit i k jejimu spazmu = sniZeni pritoku a Mok
kolateralnim recistém, pokud jiz stendza byla, mize kolateralni fecisté zmensit ischemii = ischemie myokardu a
vznik klinickych projevt a ischemickych zmén na EKG = za 20 min. prvni ischemické poskozeni = za 2-4 h
zacina stoupat troponin, je pfitomna nekréza a ireverzibilni poskozeni

- komplikace reperfuze: reperfuze pomoci PCl, nebo CABG vede k vytlaceni a embolizaci mensich trombd
distalné a mensim infarktm a k reperfuznimu poskozeni myokardu s tvorbou kyslikovych radikall poskozujicich
ischemizovany myokard s vyCerpanou antioxida¢ni ochranou

- omraceny myokard: i po reperfuzi stale pretrvava reverzibilni postischemickd kontraktilni dysfunkce, ke
zlepsovani kinetiky a Upravé ad integrum mUzZe dochazet i fadu tydna

- hibernovany myokard: reverzibilni porucha kontraktility myokardu z dvodu dlouhodobé hypoperfuze pfi
stendze, po dilataci a revaskularizaci mdze dojit k Upravé ad integrum (mdze dojit ke zlepseni SS a TN EF) >
hodnotime proto viabilitu myokardu = zatéZzova SPECT, nebo z4téZové (dobutaminové) ECHO

Existuji i dalsi stavy, které zvysSuji ndroky myokardu na kyslik, nebo snizuji jeho dodavku:
- hypotenze s nizkymi perfuznimi tlaky
- hypertenze s vysokymi naroky na spotiebu kysliku
- bradykardie s nizkym srdecnim vydejem a hypotenzi
- tachykardie se zkracenim diastoly a vy3si spotfebou kysliku
- hypertrofie (napft. pfi hypertrofické kardiomyopatii, aortalnich vadach) s vysokou spotiebou kysliku a
nizkou koronarni pritokovou rezervou (= pomér mezi klidovym a maximalnim moznym priatokem krve
koronarni cirkulaci; jak moc se jesté miZe dilatovat?)
- tézka anemie
- hypoxemie



Klinicky obraz

Bolest na hrudi (stenokardie):
Canadian Cardiovascular Society Scrore

CCS1 | AP vyjimecné pfi velké namaze a sportu

CCS2 | AP pri vétsi namaze (chlize do kopce, schod), vyjde 1 patro bez zastaveni
CCS3 | AP pfi malé namaze (chlize po roviné), nevyjde 1 patro bez zastaveni
CCS4 | klidové stenokardie (Ci pfi minimalni namaze — chlize po byté)

1. paliva, tlakova, palciva, svirava, vystieluje do jugula, krku, ramen, dolni ¢elisti, levé horni koncetiny, mezi
lopatky (nutnost odlisit od disekce aorty!), nebo do epigastria (odlisit od refluxu/pankreatitidy!) dlouhodoba
klidovd, trva déle nez 20 minut

2. zhorseni predtim stabilni anginy pectoris; nové vznikla angina pectoris do 3 mésicd (aspon CCS Ill)

3. koktajici infarkt — bolest Ustupuje a vraci se, postupné narulsta po mnoho hodin

4. u DM s polyneuropatii nemusi byt témér pritomna, mize byt pouze klidova dusnost, mirné;jsi paleni

Dalsi projevy

- klidova dusnost, Uzkost, nauzea az zvraceni, bledost, studeny pot (sympaticka reakce)

- pocity na omdleni a zavraté, synkopa (dysfunkce LK, sniZzeni srde¢niho vydeje aZ kardiogenni Sok, arytmie)
- nékdy intenzivni, dusiva dusnost (akutni kardialni plicni edém)

- mohou byt znamky srdecniho selhani (" napln krénich Zil, hypotenze, tachykardie, chrupky)

- nahla smrt

Killip | bez znamek srdecniho selhani
Killip Il | chrlpky nad plicnimi bazemi
Killip lll | kardidlni plicni edém (tézka dusnost, hypoxémie, chripky po celych plicich)
Killip IV | kardiogenni Sok
Management

1. fyzikalni vySetfeni + anamnéza (viz vyse)
2. 12tisvodové EKG do 10 min od prvniho kontaktu (opakované) a odbér krve na hs-Tn dle algoritmu Oh/1h
(EKG u kazdého P >50 s bolesti na hrudi, dusnosti, poruchou védomi, bolesti HKK, synkopou, nebo nahlou slabosti)

NSTEMI:
- ST deprese

- minimalné ve 2 sousednich svodech, 20,5mm v J bodé

- horizontalni, descendentni, ploché ascendentni (max 1,5 mV/1s)
- negativniviny T

- nemusi byt a maji mensi prognosticky vyznam

- dyskonkordantni

- symetrické

- minimalné ve 2 sousednich svodech

- mohou byt tranzitorni ST elevace (do 20 min.), mlZe byt zcela normalni, neda se lokalizovat ischemicka oblast,

zmény mohou byt zakryté hypertrofii LK nebo blokadou levého tawarova raménka

STEMI:
Okluzia Akutny STEMI Sub-akdtny STEMI Stary STEMI
J/\U/‘\ Ia it l
¢ |
Stadium STEMI:| Hyperakutne Akltne Sub-akdtne Post-akutne Stary Chronicky
>
Trvanie STEMI: | sek.-min. min.-hod. hodiny <24hod. dni-tyZzdne meslace-roky




- hyperakutni vina T do 5 min
- je dana zrychlenim repolarizace v ischemickém myokardu, trva jen nékolik min. po ischemii
- konkordantni a hrotnata (jako pfi hyperkalemii)
- ST elevace
- minimalné ve 2 sousednich svodech v akutni a subakutni fazi (mizi do 2 tydnt), 21 mm, ve V2-V3
minimalné 21,5mm (u muz{ 2mm?)
- konvexni (pfi splynuti s T se tomu taky fika Pardeeho vina), horizontalni, raritné descendentni, nebo
ascendentni, NIKDY konkdvni!
- vySe a rozsah ST elevaci zhruba odpovidd velikosti ischemického loziska a progndze

Konvexna STE Horizontélna STE Descendentd STE Ascendentnd STE Konkavna STE
— ~ J\/\
- patologicky Q kmit asi za 9 h (nékdy i dfiv)
- minimalné ve 2 sousednich svodech a minimalné jedna z dalSich podminek: Sitka >40ms, hloubka
>3mm, >1/4 R, jakékoli ve V1-V3
- je sice Castéji u STEMI, ale mize byt i u NSTEMI!
- patologické Q ma dva typy:
1. zndmka rozsahlé poinfarktové jizvy a nekrdzy a nikdy nezmizi
2. objevi se uz v prbéhu IM pred nekrézou a jde jen o poruchu pfi ischemii a mlze zmizet
- T viny De Winterové jsou znamka akutni okluze proximalni RIA
- vysoké hrotnaté T viny ve V1-V6, ascendentni ST deprese J bodu >1mm, nejsou elevace (ale je to
ekvivalent STEMI!), jen elevace do 1Imm v aVR = mze se zménit do antero-septalni STEMI
- izolovanou elevaci v aVR 21mm a difuzni ST deprese mohou zpUsobit 4 pficiny, ma to velmi Spatnou progndzu
(Casto se na to zapomina =zapomenuty svod): proximalni okluze RIA, okluze/stendza kmene LKA, nemoc tfi
tepen

- dalsi: trvala ST elevace bez reciprocnich zmén je u aneuryzmatu, zpomalend progrese R ve V1-V6, noveé vznikla
blokdda LBBB...

Lokalizace ST elevace Recipro¢ni zm. Céva
Septalni V1-v2 RIA
Predni V3-V4 (V2, V5) I, Ill, aVF RIA
Lateralni V5-V6 (I, aVL) I, 11, aVF RCx
Zadni spodni I, 1, aVF V2,V3 (I, aVvL) PKA, RCx
Zadni horni V7-V9 V1-V3 PKA, LKA
Pravé komory V1, V4R I, avL PKA

3. Akutni management

A) P po KPR, s kardiogennim Sokem a STEMI:
- oxygenoterapie pouze jen pfi Sp02 <94% nebo NIV
- morfin pouze pfi nezvladatelné bolesti (zhorSuje
progndzu)
- nitraty, pokud neni hypotenze, 30k, infarkt pravé komory, hypertroficka kardiomyopatie, nebo
aortdlni stendza a neuziva iPDE na erektilni dysfunkci
- BB, pokud je hypertenze/tachykardie a neni ASS, bradykardie, AV blok -1l (sniZuji velikost
infarktového loziska a riziko arytmie, ale hrozi vznik Soku)
-> pokud je kardiogenni Sok, |ze zvazit dobutamin a noradrenalin (ale zhorsuji ischemii)
-> statiny, nasazeni v akutni fazi koreluje s lepsSimi vysledky
- dudlni antiagregace (ASA+tikagrelor) a LMWH nebo heparin
- na nic necekamé (ani na troponin) a hned posilame na SKG a PCl — do 120 min!




B) U P s NSTEMI/nestabilni anginou postupujeme stejné pokud:
1) ma anamnézu ICHS, nebo predeslych revaskularizaci
2) ma tézky pribéh AKS véetné tézké rekurentni anginy
3) ma dysfunkci LK, srdecni selhani, komorové arytmie

C) P s NSTEMI/nestabilni anginou bez high-risk features >

4. Biomarkery

- nejsenzitivnéjsi marker poskozeni myokardu je vysoce senzitivni srdecni troponin T nebo | (dalsi maji
mensi/nejasny vyznam)

- vysetfujeme ho dle algoritmu Oh/1h hned pfi pfijeti, vysledek mame za 1h s nim vzdy soucasné vysetfujeme
dalsi vzorek!

- hs-cTn se zvysuje asi za 1-3 h, konvencéni test detekuje zvySeni asi za 2-4 h, maximum za 24-72 h

- hs test umozriuje rozlisit normalni a mirné zvyseny (99. percentil je asi 10-20 ng/l)

- podle toho jak je vysoky P bud indikujeme k SKG a PCI, nebo CABG, nebo dal vysetfujeme

5. Dlouhodoba terapie

- Uprava Zivotniho stylu — prestat koufit, aerobni aktivita, redukce obezity, vice spanku, méné stresu, lepsi
strava...

- ASA 100mg/den a na 1 rok taky tikagrelor/klopidogrel

- statiny u vSech

- BB: bisoprolol nejméné 1-3 roky u vSech

- iACE kratkodobé u vSech, dlouhodobé u P s dysfunkci LK, SS, CKD a hypertenzi

- spironolakton pfi SS s EF <40%

-1CD — u P po 6-8 tydnech s EF <35%, pfi maligni arymii po vice nez 48 h, resynchronizaci pfi LBBB, stimulaci pfi
AV bloku

- u Casti P se objevi deprese = koreluje s horsi prognézou = aktivné po ni patrame a |ééime antidepresivy

6. Dalsi vySetieni hlavné v rdmci dif.dg. a v subakutni fazi, u P s:

- normalnim/neprikaznym hs-cTn po 3h, nediagnostickym EKG a perzistentni bolesti

- obéhovou nestabitilitou bez ischemickych zmén na EKG a bolesti na hrudi s podezienim na KV etiologii
- v subakutni fazi pro hodnoceni poAlM funkce a komplikaci

- neinterpretovatelnym EKG (hypertrofie LK, LBBB, digoxin...)

- v ramci dif.dg. bolesti na hrudi

- patii sem: TTE, zatéZové testy (TTE, SPECT, EKG), pfipadné srdecni MR nebo CT angio

Komplikace
Srdecni selhdni + kardiogenni Sok — viz kardiogenni Sok; pacienti s AIM PKA (pravé komory) maji nizsi minutovy
vydej = Ize opatrné 500 ml krystaloidu (ale pozor na plicni edém) = nutna okam?zita revaskularizace!

Hypertenzni reakce — pti hypertenzni stresové reakci zabiraji nitraty/BB - zvrat do tézké hypotenze? lze zvazit
noradrenalin/inotropika (1 riziko arytmii a P spotfebu 02)

Akutni plicni edém — tézka, dusiva dusnost s extrémni Uzkosti, neschopnost mluvit ve vétach, tézka hypoxemie,
vétsinou hypertenzni krize (Casto pfi¢ina), zmatenost = pokud neni hypotenze furosemid, nitraty i.v. a morfin,
oxygenoterapie/CPAP/intubace (CAVE! zasadni je snizit TK!)

Aneuryzma
- hrozi pfi transmuralnim infarktu; postihuje volnou sténu komory, nebo interventrikularni septum

- predilekéné hrot LK (RIA), bazalni segment spodni stény (PKA)
- ztenceld vazivova sténa, dyskineticky pohyb (vyklenuje se) = arytmogenni substrat, srdeéni selhani
(J uéinnost srdecniho stahu), zdroj embolizace (vyplni se trombem)
- pretrvavajici ST elevace bez recipro¢nich zmén = TTE = nasazujeme antikoagulaci = zvazime chirurgické
feSeni
Arytmie
- Bradykardie:
SSS — vzacné, pouze prechodné - Ize atropin



AV blok Il Mobitz a Il — AIM proximalni PKA; jsou indikace k doc¢asné kardiostimulaci, ale pfi TF >40/min
délame hned urgentni PCI
trifascikularni blokada (LBBB+RBBB) — AIM proximalni RIA, horsi progndza, bradykardie kolem 30/min,
nutnost kardiostimulace ale i rychlé revaskularizace

- Komorové tachykardie — nejc¢astéji setrvala polymorfni KT nebo fibrilace komor
profylakticky: BB (jsou fakt ucinné jako profylaxe!)
ukonéeni: elektricka kardioverze/defibrilace a revaskularizace, éasté recidivy: Ize amiodaron, substituce
Mg2+ a K+, katetriza¢ni ablace poSkozenych Purkinjovych vldken
mohou znacit nedplnou revaskularizaci; vzniklé po 248 h jsou indikaci k ICD

Poinfarktovd perikarditida

- nej¢astéji v subakutni fazi, perikardialni typ bolesti, nékolik hodin i tfeci Selest = TTE = nelélime,
analgetika/NSAID max

- Dresslertiv syndrom je kombo perikarditidy, pleuritidy a subfebrilie, vznika za 1-3 tydny, asi autoimunita na
myokardialni antigeny > NSAID (napf. ASA)

Ruptura interventrikuldrniho septa

- asi u 1% P, obvykle mala fissura v pribéhu hodin rozsifujici se na nékolikacentimetrovy otvor = systolicko-
diastolicky levo-pravy zkrat a Selest nad dolnim sternem = zprvu dobra tolerance, ale rychla progrese do ASS a
kardiogenniho $oku, cca. 50% mortalita = TTE - rizikové chirurgické uzavieni zaplatou, katetriza¢ni feseni neni
mozné = muze byt znovuotevreni za nékolik dn(

Ruptura volné stény levé komory
- vétSinou tamponada a nahla srdeéni smrt; vzacné u P se sristy mlze vznikat pomalu = teoreticky
perikardocentéza a chirurgie; vzacné je fissura kryta trombem a vznikne pseudoaneuryzma - fesi se chirurgicky

Akutni mitrdlni regurgitace

- raritni komplikace; ruptura papilarniho svalu = prolabs mitralni chlopné a tézka regurgitace = rychly vznik
ASS a plicniho edému - systolicky Selest apikalné a TTE = chirurgické reseni

- dal$i moznost je remodelace LK a dilatace prstence pfi AIM boéni/spodni stény




Diferencialni diagnostika

Tabulka 6 - Diferencialni diagnostika u pacientl s akutni bolesti na hrudi

Kardialni Plicni Vaskularni Gastrointestinalni  Pohybovy aparat Ostatni
Myoperikarditidy Plicni embolie Disekee aorty Ezofagitida, Muskuloskeletalni Anxieta
reflux, spasmus poruchy
Kardiomyopatie® (Tenzni) Symptomatické Pepticky vied, Zranéni hrudniku Herpes
pneumotorax aortdlni aneurysma gastritida zoster
Tachyarytmie Bronchitida, Cévni mozkova Pankreatitida Svalové poranénifzanét Anémie
pneumaonie pfihoda

Akutni srdecni selhani Pleuritida Cholecystitida Kostochondritida
Hypertenzni krize Patolegie kréni patefe
Stendza aortalni chlopné
Tako-tsubo syndrom
Koronarni spasmy
Traumaticke postizeni srdce
Tabulka 12.3 - Pficiny zvyenych koncentraci natriuretickych Tabulka 4 - liné stavy neZ akutni infarkt myokardu typu 1 spojené
peptidi 5 poskozenim kardiomyocytl (zvyienim srde€niho troponinu)
Kardiglni Srdeéni selhéni Tachyarytmie

Akutni korondrni syndromy Srdetni selhani

Plicni embaolie 7

Myckarditida H!I"I:I'Eﬂ!" ‘ nzni krize N -

Hypertrofie levé komory Kritickeé stavy (napf. $ok/sepse/popaleniny)

Hypertroficka nebo restriktivni kardiomyopatie Myokarditida®

Onemocnéni srdednich chlopni

Vrozené srdecni vady Takb-uub,u w"dr‘?m B . .
Sifiové a komorové tachyarytmie Chlopenni srdecni onemocnéni (napi. aortalni stendza)
PohmoZdéni srdce Disekce aorty

Kardioverze, whaoj ICD
Chirurgické vykony na srdci
Plicni hypertenze

Plicni embaolie, plicni hypertenze
Renalni insuficience a asociovana srdecni onemocnéni

— I Akutni neurologicka priheda (napi. cévni mozkova piihoda
MNekardidlni | Pokrodily vék
Is«cheml'c'ﬁ;cé cévni mozkova pfihoda nebo subarachnoidalni krvaceni)
Subarachnoidalni krviceni Kontuze srdce nebo srdednl vwkony (CABG, PCl, ablace,
Rendlni dysfunkce stimulace, kardioverze nebo biopsie endomyokardu)
Dysfunkee jater (hlavné cirhdza jater s ascitemn g Hypo- a hypertyredza

Paraneoplasticky syndrom = - -
Chronicks obatrukénd plienf nemoc Infnltr_atwm unerno-mén_u (napf. amyloiddza, hemochromatdza,
sarkoiddza, skleradermie)

Zdvainé Infekce (vfetnd pneumonie a sepse)

Zivainé popileniny Kardiotoxické latky nebo toxiny (napf. doxorubicin,
Anemie S-fluorouracil, herceptin, hadi jedy)
Zavainé metabolické a hormonalni poruchy Extrémni vytrvalostni zitéz

(napf. tyreotoxikoza, diabeticka ketoaciddza)

Rabdomyolyza

Tutné = nejéastéjsi onemocnénistavy. CABG - acrtokorondrni
bypass; PCI - perkutanni koronarni intervence.
* Zahrnuje postizeni endokardu anebo perikardu.
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