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Uvodni slovo

predsedy Ceské lékaiské spoleénosti Jana Evangelisty Purkyné
prof. MUDr. Jaroslava Blahose, DrSc.

Ceska lékaiska obec dostava velky dar ve formé impozantni monografie Vnitini [ékafstvi. Zarukou vysoké kvality jsou autofi
pod vedenim hlavniho pofadatele a autora prof. MUDr. Miroslava Souc¢ka, CSc., se spolupofadateli prof. MUDT. Jindfichem Spi-
narem, CSc., a prof. MUDr. Jifim Vorlickem, CSc., a odbornym spolupracovnikem redakce prim. MUDr. Petrem Svacinou.

Zvlastnosti monografie jsou staté, které nebyvaji bézné zavzaty do tematiky vnitiniho Iékafstvi, ale integralné k ni patfi, jako
jsou napf. hned v Uvodni &4sti staté o zdravi a nemoci a s tim souvisejicich patogenetickych vlivech Zivotniho stylu a prostredi
a daldich determinant zdravi. Nechybi ani zasvécend stat o alternativnich metodéch v medicing, s nimiz se internista bézné se-
tkava a k nimz musi zaujmout stanovisko. Pfislusné velky prostor je dan oborlim, které sice k interné patfi, avsak jejich specifika
vedla k jejich osamostatnéni. Patfi sem zejména kapitoly o infek¢nich, neurologickych a psychiatrickych onemocnénich, o ge-
riatrii, otravach, o bolesti a jeji |é¢bé, o vyzivé nemocnych, o paliativni mediciné a péci o pacienta v zavéru Zivota, o sexudlnich
dysfunkcich i o medicinskych aspektech velmi aktualniho globélniho problému terorizmu.

Samoziejmé jsou podrobné zastoupeny ,velké” internistické obory, kardiovaskularni, bronchopulmonalni, gastrointesti-
nalni, rendlni, Siroka oblast onkologie a také revmatologie, imunologie a alergologie, endokrinologie véetné diabetologie a
v neposledni fadé medicina akutnich stava.

Dilo neni jen prehledem aktudlniho stavu dnesnich znalosti, nybrz kromé mediciny zalozené na dikazech uvadéji autofi
i vlastni zkusenosti. Dokazuji, Ze kromé védy je medicina i uméni a moudrost. Monografie je i skvélym dilem pedagogickym.
Bude nepochybné vyhledavano pfi studiu pregradudinim i postgradualnim a je urceno i pro odborniky nejriiznéjsich, tedy
i ,neinternich” obor0.

Vnitini lékafstvi zOstava velkym oborem a je dobre, Ze je autofi vnimaji takto jednotné. Je pfirozené, Ze i Siroce vzdélany in-
ternista nemUze byt odbornikem v rliznych uzkych internich specializacich, aviak musi mit nadhled, celkovy pohled na sou-
vislosti, aby se snaze orientoval i v ¢aste¢nych vysoce specializovanych poznatcich. Internista Ivan Duri§ pfipomina citat J. Pa-
tocky: ,,Analytickymi metodami jsme si rozlozili Universum. Vytvofili jsme si jakési Polyversum, a ted’ ho neumime slozit.” Dilo,
které autofi predkladaji, je ve prospéch ,Universa”.

Dikce i obtiznych &asti je srozumitelnd a c¢tendr privita peclivé sestaveny vécny rejstiik i ndzornou komplementarni
dokumentaci.

Ré&d gratuluji editordim a jejich spolupracovnikiim k tomuto skvélému dilu a pieji ¢tenaiim, aby v ném nasli poucenii radost
z dokonalé prace.

Monografie vznikla ve spolupréci s Lékafskou fakultou Masarykovy univerzity v Brné a na jejim vydani se podilela nakladatel-
stvi Grada Publishing, a.s., Facta Medica, s.r.o., a Nakladatelstvi Masarykovy univerzity v Brné.

Dik za dokonalou praci patii i vSem redaktortim, a zvlasté nakladatelstvi Grada Publishing a $éfredaktorovi MUDr. Miroslavu
Lomickovi.

Flewst?,



Uvodni slovo

dékana Lékarské fakulty Masarykovy univerzity v Brné
prof. MUDr. Jitiho Mayera, CSc.

Vnitini lékarstvi ...

... to je mimotadné rozsahly obor, nebo mozna Iépe feceno, témér bezbiehd oblast mediciny, slozend z mnoha dalsich obort
nebo podobord, specializaci a subspecializaci. A tak se vnucuji otazky: Je dnes jesté viilbec mozné obsdhnout vnitini lékafstvi
v celé jeho $ifi? V jaké podobé dnes existuje? A musime vlbec jesté mit ucebnici v knizni podobé, kdyz podle poslednich statis-
tik tisténych informaci rapidné ubyva a vétsina je jich v podobé elektronické? O téchto otazkach se diskutovalo a diskutuje i na
strdnkach renomovanych odbornych ¢asopist. Pfesto si dovolim vyslovit sv(j osobni ndzor. Doufejme, Ze neni néjak moc ovliv-
nén tim, Ze sam mam, jak byvalo predepsano, dvé atestace z vnitiniho lékafstvi (dalsi pfibyly az potom).

Vnitini |ékafstvi existuje a musi existovat. Byt dobrym internistou je mimoradné odpovédné a Iékafi s timto zamérenim jsou
velmi potfeba. StéZejni vyznam vnitiniho Iékafstvi spociva ve skutecnosti, Ze je to syntetizujici medicinskd specializace nechi-
rurgického charakteru. Neni to ale viibec jednoduché.V dnesni zaplavé viech moznych informaci je zvlasté dilezita jejich sys-
tematizace a kvalitni tfidéni. Studenti dnes jesté asi vice nez kdy jindy potiebuji zakladni, kvalitné utfidéné voditko, solidni
kostru, na kterou si mohou eventudlné ,véset” dalsi, podrobné;jsi a doplnujici informace. Takovy material pfitom musi mit vy-
sokou pedagogickou hodnotu a mohou jej vytvofrit jen dobii a erudovani odbornici. Z tohoto Uhlu pohledu se mi jevi kniha
Vnitini [ékafstvi jako nesmirné dualezité, Zddouci a moderni dilo. ZvIasté bych vyzdvihl pfesahy do dalsich obord, jako je neuro-
logie, psychiatrie, infek¢ni nemoci, onkologie, intenzivni medicina a dalsi, které se v soucasnosti do klasické interni mediciny
nezahrnuji.

Vérim, ze v této ucebnici najdou prehledné a nadc¢asové informace nejenom studenti lékarskych fakult.



Uvodni slovo

editora
prof. MUDr. Miroslava Soucka, CSc.

Myslenka na vydani monografie Vnitini [ékarstvi vznikla pred nékolika lety po vydani knihy Vnitini Iékafstvi pro stomatology.
Oslovili jsme brnénské odborniky jednotlivych podobor( vnitiniho lékafstvi a obortd jemu blizkych a pozadali je o sepsani za-
kladnich kapitol z ,jejich” obor(. S rozvojem védnich disciplin a s nahromadénim novych poznatkl jsme citili potfebu vytvorit
dilo, které by pfineslo komplexni pohled na obor, ktery se na jedné strané v soucasné dobé rozpadd a na druhé strané potie-
buje koordinovat pohled na pacienta z hlediska diferencialné diagnostického.

Spoluautofi jsou vyznamnymi predstaviteli ¢eské internistické skoly a jejich tvirci potencial a klinické zkusenosti daly zaklad
monografii, ktera poskytuje siroky interni prehled pro studenty, internisty, praktické Iékare a vsechny ty, ktefi 1é¢i ¢i prichazeji
do styku s pacientem, jenz ma interni potize, coz je vétsina pacientd.

Kniha je ¢lenéna do 21 kapitol, v nichz se kromé zakladnich obor0 vnitiniho Iékafstvi (kardiologie, pneumologie, gastroen-
terologie, nefrologie, onkologie, hematologie, revmatologie, endokrinologie a metabolizmu, geriatrie a imunologie) dotyka
i obort blizkych, jako je neurologie nebo psychiatrie. Oproti jinym ucebnicim jsme zafadili i kapitoly vénované vyuziti genetiky
ve vnitfnim lékarstvi, |é¢bé a zvladani otrav v Sirokém spektru, akutnich stavl nebo bolesti, dale paliativni mediciné a vyzivé
nemocnych a medicinské problematice nasledkd terorizmu.

Ur¢ita nejednotnost zpracovani a nékdy i rozsahu jednotlivych kapitol je dana Sifi a rozsahem knihy. Garanti jednotlivych kapi-
tol méli moznost je usporadat tak, aby byly pouzitelné pro klinickou praxi internistd, ale i jako studijni zdroj pro studenty mediciny.

Napsat knihu v takovém oboru, jakym je vnitini Iékarstvi, neni viibec jednoduché. Chceme, aby byla stru¢na, protoze nemame
v této hektické dobé mnoho casu na klidné ¢teni, chceme, aby byla aktualni, protoze vyvoj v jednotlivych medicinskych obo-
rech jde nesmirné rychle kupfedu, chceme, abychom pacientdim porozuméli, nejen je 1é¢ili, ale abychom védéli, pro¢ je takto
[é¢ime. A to bez znalosti teoretickych obor(, pfedevsim patofyziologie, farmakologie a obor( blizkych vnitfnimu lékafstvi bo-
huZzel nelze. A co je nejdilezitéjsi pro 1é¢bu nasich pacientd, je to, abychom se dokazali orientovat diferencialné diagnosticky.
A to je myslim to, co nds v klinické praxi nejvice trapi, totiz ze vysetfujeme nemocné v ramci jakychsi zavedenych algoritmd,
bez klinického uvaZovani. ZkuSenosti prichazeji s |éty praxe, ale také se stadlym vzdélavanim se, k némuz patii i ¢etba odborné
literatury. Opakujeme si tak i teoretické znalosti, které jsme ve viru kazdodenni prace jiz tfeba davno ve své paméti zasunuli.

Internista je ¢lovék, ktery ma ve své praxi sjednocovat poznatky jednotlivych podoborl. Medicinsky vyvoj v jednotlivych
specializacich postupuje neuvéfitelné rychle kupredu. Pacient vsak zUstava ve své rdznorodosti obtizi stale stejny a bohuzel
¢asto ,nezapada do Skatulek”, které jsme si v jednotlivych podoborech pro néj vytvofili. Potize polymorbidnich pacientd jsou
rozprostieny na celou fadu obord, a to nejen internich.

Postaveniinternist(, bohuzel, neniv soucasném systému idealni. Vétsina mladych [ékafd se rozhoduje pro specializace v malych
oborech a pro vlastni sirokou internu jich zlstava malo. Proto stale hledame cesty jak udrzet a rozvijet povoléni internisty.

Kniha nevznikala jednoduse. BohuZel zpracovani se protahlo a bylo nutné se vratit k aktualizaci textQ. ProtoZe na tom nesu urcity dil
odpovédnosti, chci podékovat viem spoluautorim, Ze se vrétili k textu a upravili jej. TaktéZ musim podékovat vydavatelstvi Grada Pub-
lishing a vydavatelstvi Facta Medica, jmenovité dr. M. Lomickovi a manzeltm Skalkovym, ktefi s velkym usilim pfivedli knihu az k této
podobé. MUj dik patfi i dalsim, ktefi ke zrodu dila pfispéli, Institutu biostatistiky a analyz Lékarské fakulty MU za piipravu DVD a Naklada-
telstvi MU v Brné. Recenzent(im jednotlivych kapitol a recenzentdim celé knihy prof. Andreji Dukétovi a prof. Vlastimilu S¢udlovi.

Doufam, ze tato kniha pomuze vsem ¢tenailim, aby se bezpecné orientovali v Siroké problematice vnitiniho Iékafstvi, a ze bude
piinosem nejen pro internisty, ale i pro Iékafre jinych obord, a zvlasté pak pro studenty mediciny, budouci internisty, jak véfim. Nej-
vétsi prospéch by pak ze spravné diagnostiky a 1é¢by méli mit nasi pacienti a k tomu by kniha méla slouzit predevsim.

Preji tedy vsem, kterym se tato kniha dostane do rukou, aby v ni nasli to, co pravé hledaji.
Jak se nam to povedlo, prosim, posudte sami.
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vydavatelt

Vazeni ¢tenari,
vazeni uzivatelé knihy Vnitini ékafstvi,

radi bychom Vés na nésledujicich fadcich seznamili s koncepci knihy, vystavbou jejich jednotlivych kapitol i zpGsobem grafické
Upravy textu a priloh. Vsechny nasledujici informace Vam maji pomoci snadno a pohodIné knihu uzivat.

Vnitini 1ékafstvi je kniha, jejimz hlavnim cilem je byt zdrojem informaci a poznatkd pro pregradudlni i postgradualni studium spo-
le¢né Siroké oblasti mediciny a také atestacniho spole¢ného interniho kmene. Publikaci pfipravovali odbornici a pedagogové Lékai-
ské fakulty Masarykovy univerzity v Brné a vyzkumni pracovnici brnénskych fakultnich nemocnic (Fakultni nemocnice u svaté Anny,
Fakultni nemocnice Brno a Masarykova onkologického Ustavu) a Pfirodovédecké fakulty téze univerzity. Hlavnim editorem knihy je
prof. MUDT. Miroslav Soucek, CSc., a spolueditory jsou prof. MUDr. Jindfich Spinar, CSc,, a prof. MUDT. Jifi Vorli¢ek, CSc. Jako odborny
spolupracovnik se na knize podilel prim. MUDr. Petr Svacina. Publikace shrnuje historicky i aktualné poznatky v oblasti etiologie a pa-
togeneze, diagnostiky, vysetifovacich metod a lé¢by, jak z pohledu mezindrodniho, tak republikového, a to s pfihlédnutim ke specific-
kym piistupiim,brnénské skoly”. Celkem se na publikaci podilelo 176 autord. Jejich jména jsou uvedena jsou uvedena v Uvodni ¢asti
kazdého dilu a v pfislusnych statich knihy.

Kniha je ¢lenéna do 21 kapitol, které pojedndvaji vnitini |ékafstvi ve vétsi sifi, nez je bézné obvyklé — do knihy je zahrnuta
problematika onkologicka, psychiatricka, geriatrickd, problematika vyzivy pacientl pfi rdznych typech a stavech onemocnéni
a rlizné zpusobilosti prijimat potravu, déle postupy a problematika mediciny akutnich stav(, pfistup k [é¢bé bolesti, postupy
pfi lé¢bé otrav vcetné predavkovani, ptistupy v paliativni mediciné, se zvlastnim zfetelem k pacientdm v terminalnim stadiu
Zivota, a problematika sexualnich dysfunkci. Kazda kapitola ma garanta, ptipadné garanty, ktefi jsou poradateli jednotlivych
kapitol, a jejich jména jsou uvedena v obsahu a v zéhlavi kazdé kapitoly.

Vyznamnd a ojedinéld je koncepce knihy také tim, Ze ¢tendfi poskytuje zpracovani urcité problematiky z pohledu jednotlivych
specializaci (respektive obor(, formalné vtélenych do kapitol), tak i v samostatné kapitole, napf. onkologické problematice se
vénuje pozornost jak v rdmci jednotlivych obori vnitiniho Iékafstvi, tak v rdmci samotného specializovaného oboru onkologie,
podobné je tomu u lécby bolesti, paliativni mediciny nebo vyzivy nemocnych. A tak se vétsina lékarskych problém0 objevuje, re-
spektive pojednéva v knize v rliznych kapitolach, ¢imz je zjevnéjsi mezioborové prolinani.

Jednotlivé kapitoly jsou doplnény prehlednymi ilustrativnimi pfilohami — tabulkami (celkem 525), schématy (celkem 95),
grafy (celkem 46), bohatym obrazovym materidlem (256) jak z pfistrojového vysetieni (RTG, CT, PET, MRI, NMRI a dal$imi), tak
prostymi fotografiemi a perokresbami.

Kapitoly jsou opatieny systémem odkazu tak, aby se stejné problémy fesené na raznych mistech knihy, a takto i obory resici
stejnou zdravotni problematiku, vzdjemné propojily.

Kniha je opatiena vécnym rejstfikem, ktery umozni uzivateli vyhledat problematiku jeho zéjmu v celé Sifi publikace, i autor-
skym rejstiikem.

Prilohy jsou v knize pouze dvoubarevné, pro vétsi komfort uzivatelll i zachovéni maximalni sdélnosti pfiloh (pfedevsim
snimku) je k publikaci pfilozeno DVD, na kterém jsou pfilohy v plnobarevné podobé.

DVD - vydavatelé se rozhodli obohatit publikaci pfilozenym DVD, které obsahuje vsechny pfilohy rozdélené podle kapi-
tol, interaktivni rejstiik, seznam zkratek, stru¢né medailony autor(i a garantd a vybrané doporucené postupy pro diagnostiku
a lécbu. Zpracovani DVD se ujal Institut biostatistiky a analyz LF MU.

Kniha vznikala déle, nez sami editofi a vydavatelé planovali, ale u tak rozsédhlého dila je to nakonec pochopitelné. Uz
jenom Sife odborného zabéru a pocet autor(, ale nakonec i celkovy pocet stran ukazuji, ze se jedna o dilo monumentalni,
které si zadalo cas. Vsem, ktefi se na ném podileli, lezelo na srdci, aby bylo co nejkvalitnéjsi a predevsim aktudlni, jak se
dnes iikd ,up-to-date”. Editofi i vydavatelstvi véFi, Ze Ctendfi i autofi, ktefi netrpélivé jeho vydani ocekavali, pro to budou
mit pochopeni a budou s knihou spokojeni.



Struktura publikace

Kniha vychazi ve 3 svazcich, pfitom vlastni text je rozdélen do 2 dil(i. Do 1. dilu je zafazena nejprve obecné kapitola vénovana
vymezeni pojmu zdravi, prevenci, vyhledavani nemoci, screeningu a uziti kvantifika¢nich metod a také otazce alternativnich
pfistupll v mediciné. Déle se v tomto dilu probira v jednotlivych kapitoldch problematika kardiovaskularni, bronchopulmo-
nalni, nefrologicka, problematika onemocnénia poruch zazivaciho traktu. Do 6. kapitoly, pomérné rozsahlé, byla shrnuta onko-
logicka, hematoonkologickd a hematologickd problematika. Ve 2. dilu jsou zafazeny kapitoly vénované pojivové tkéni a klou-
bdm, imunologii a alergologii, déle endokrinologii a metabolizmu, mediciné akutnich stavd, infektologii, neurologii, psychi-
atrii, geriatrii, problematice zvladani otrav. Aktudlni je zafazeni kapitoly o genetické podminénosti fady internich onemocnéni.
Jako pfinosné se editorovi jevilo zafazeni kapitoly o zdravotnich nasledcich teroristickych utokd vedenych biologickymi, radio-
logickymi, jadernymi nebo chemickymi zbranémi a prostiedky. Cennou triddu tvofi kapitoly zamérené na zvladani stavli tézce
a dlouhodobé nemocnych trpicich bolestmi a podvyzivou — Ié¢ba bolesti, vyziva nemocnych a paliativni medicina. Posledni ka-
pitola 2. dilu ptinasi informace o zakladnich sexuélnich dysfunkcich a jejich vztahu k jinym chorobam.

Pro strukturovéni jednotlivych kapitol bylo pouzito desetinného systému, maximalné viak do paté urovné (1.1.1.1.1). Nad-
pisy obecnych, ¢asto se opakujicich oddild, jako napt. Definice, Klinicky obraz, Lé¢ba apod., ¢islovény nejsou.

Systém odkazl vyuziva desetinného tfidéni, pfipadné stranovych odkaz( (sr.i 1.1.1, s. 000).

Pilohy jsou cislovany v ramci kazdé kapitoly in continuo, tedy pribézné, a to tak, Ze je identifikator/popisek vytvoren z typo-
vého oznaceni pfilohy (tab., graf, schéma atd.), ¢isla kapitoly a ¢isla oznacujiciho poradi dané prilohy v kapitole, tedy napt. tab.
2.1-2.99, nebo obr. 2.1-2.99 atd. Pokud neni ptiloha umisténa na stejnou stranu, na niz se na pfilohu odkazuje, je vedle ¢isla
pfilohy uveden i stranovy odkaz.

Zakladni nozologické jednotky, jejich podtypy, ptipadné uvozeni stéZejni informace je v tisku zvyraznéno modrou barvou,
piipadné ztu¢nénim pisma.

Pouzitd literatura je zafazena vzdy na konec kapitoly. Pokud je pocet literdrnich citaci rozsahlejsi, je v knize uveden pouze
vybér a Uplny seznam je zafazen na pfilozeném DVD, na coz se v knize upozornuje.

Do 3. svazku je zafazen vécny a autorsky rejstiik a seznam pouzitych zkratek. Jejich umisténi do samostatného svazku ma
¢tendrm usnadnit uzivani knihy. Prestoze jsou oba dily knihy strankovany pribézné, je pro vétsi pohodli uzivatell v rejstiiku
u stranového odkazu uvadéno i ¢islo dilu, tedy napt. 755/1 nebo 1435/2 atd.

Pravopis publikace

Vydavatelé se rozhodli v souladu s vyvojem cestiny uplatnit progresivni pravopis (tj. pravopis zalozeny na fonetickém principu)
a uplatnit jej systémové, tj. bez kolisani, které pripoustéji kodifikacni pfirucky ¢eského pravopisu. Od této zasady se vydava-
telé odklanéji pouze v pfipadech, v nichz by byla grafickd podoba tak nezvykld, Ze by ztéZovala vnimani textu. Snahou je ma-
ximalIni grafické zjednoduseni, zpfehlednéni, tj. odstranéni nadbytecnych, nefunkénich interpunkenich prvkd, napfiklad tecek,
spojovnikd, pomlcéek apod.

Nize uvadime nejcastéjsi pfipady méné obvyklého feseni pravopisné podoby:

= psani obecnych obvyklych zkratek - bez interpunkce (tecky) — snadno identifikovatelné bézné, napt. s, min

= psani zkratek odbornych (nozologické jednotky, ucinné latky, latky produkované télem, vysetfovaci metody apod.) - jsou
psany maximalné zjednodusené, tj. bez pfidatné interpunkce, pokud nehraje roli ve snadné a spravné identifikaci, napft. IL-1q,
resp. IL-1alfa, PPARa, RTG, USG, MRI atd.

= rozliseni pomoci pismen fecké abecedy - je-li rozliSovaci znak fecké abecedy na prvnim misté, vypisuje se latinkou, je-li na
poslednim misté, zpravidla se ponechava, napt. alfa-blokdtory, blokdtory a, interleukin 1a ap.

= Ucinné latky jsou psany progresivhim pravopisem, napt. kaptopril, pokud je v této podobé uvédi alespor jeden validni zdroj (napt.
SUKL apod.); pokud neni progresivni pravopisna podoba obvykla, je varianta v pavodni podobé uvedena v zévorce parakvat (paraquat)

= pravopis latinskych termin(i a termint pfevzatych predevsim z anglictiny je adaptovan, pfipadné se uziva i tvaroslovné
adaptované formy:
o typ thorax, asthma, haemorrhagia, discomfort, arthritis, compliance - torax, astma, hemoragie, diskomfort, pfipadné artri-

tida, kompliance

o pokud by mohla vzniknout nejasnost, napf. typ lysa, je v zadvorce uveden pavodni lat. termin v nom. sg. (lyssa)

= origindlni latinsky nebo anglicky pravopis je zachovan, a to:
o je-li pouzit termin jako citace anatomického nebo patologického terminu
o je-li termin obvykle uzZivan v ¢eském odborném textu, typ diabetes mellitus, angina pectoris
o neadaptovany originalni termin neni az na vyjimky (angina pectoris — anginy pectoris atd.) skloiovan

= neadaptované formy se zachovavaji u termint Casto pouzivanych v odborné literatufe, nemajicich vhodné ceské ekviva-
lenty, zvlasté anglicky psané, typu clearence, screening, scan, feedback, afterload apod.
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Uvod do vnitfniho lékafstvi: obecna problematika

1 Uvod do vnitiniho lékaistvi: obecna problematika

prof. MUDr. Jan Hol¢ik, DrSc.

1.1 Zdravi a nemoc
Jan Holcik

Poslanim mediciny neni jen celit zdravotnim nesndzim, ale
i pomahat lidem najit cestu ke zdravi a tésit se z ného co nej-
déle. Zdravi samo je jeden ze zakladnich cild péce o zdravi i ne-
sporna zivotni hodnota.

Se slovem zdravi se kazdy z nés setkal jiz v Gtlém véku. Uzi-
véame je kazdodenné a vétiina z nds nepochybuje o jeho vy-
znamu. Bézné se uvadi, Ze zdravi je jeden z dalezitych predpo-
kladud pIného, plodného a skute¢né kvalitniho lidského Zivota.
Zdravi lidi je rovnéz nezbytna podminka uspésného ekono-
mického a socialniho rozvoje.

Pojem zdravi je krajné obtizné definovat. Kdyz soudime, ze
jsme zdravi, obvykle to znamend, ze ndm ,nic neni, Ze nas nic
neboli”. Problémy mohou nastat, pokud je Zadouci zdravi méfit
a hodnotit, zjiStovat okolnosti, které je ovlivnuji, a volit i pfiji-
mat opatteni, ktera ke zdravi vedou.

1.1.1 Definice zdravi

Dnes jiz klasicka definice zdravi podle Svétové zdravotnické
organizace (SZO/World Health Organisation - WHO) tik4, ze
»zdravi je stav Uplné télesné, dusevni a socialni pohody,
a nejen nepfitomnost nemoci nebo télesné vady“(Health is
a state of complete physical, mental and social well-being and
not merely the absence of disease or infirmity).

Obcasné rozpaky zpUsobuje skutec¢nost, Ze se nejednd v pra-
vém slova smyslu o definici. Je to jeden z odstavc(i Ustavy
WHO pojimany pfi svém vzniku spise jako pfedstava cile, na
ktery by se WHO méla orientovat.

Zminéna definice vymezuje zdravi pozitivné (stav UplIné té-
lesné, dusevni a socidlni pohody) i negativné (nepfitomnost
nemoci nebo télesné vady).

Pro blizsi pochopeni obsahu definice Ize stru¢né uvést
obsah jednotlivych komponent zdravi.

Télesné zdravi znamend stav bez nemoci, nenarusené fy-
ziologické funkce a biologickou integritu jedince.

Dusevni zdravi se tyka jak nepfitomnosti psychické nemoci,
tak nékterych psychologickych charakteristik, jako jsou napf. in-
telektualni schopnosti, emo¢ni zdravi a subjektivni pocit zdravi.

Socialni zdravi je dano schopnosti individua jednat s ostat-
nimi lidmi, spoluvytvaret bohaté mezilidské vztahy, vhodné
reagovat na zmény socidlniho prostredi a naplfovat adekvatni
spolecenské role.

Méni-li se okolnosti, mGze se ménit i dilezitost dil¢ich kom-
ponent zdravi. Zejména pfi hodnoceni zdravi je nezbytné
jsou obvykle vytvareny i tzv. operac¢ni definice zdravi oriento-
vané na ty charakteristiky zdravi, resp. nemoci, které jsou dule-
Zité pro zamyslenou studii.

Nékteré z operacnich definic maji obecnéjsi platnost, nap.:
»Zdravi je potencial vlastnosti (schopnosti) ¢lovéka vyrovnat se
s naroky (pusobenim) vnitiniho a zevniho prostredi bez naru-
eni zivotnich funkci” nebo ,Zdravi je relativné optimalni stav
télesné, dusevni a socidlni pohody pfi zachovani viech zivot-
nich funkci, spole¢enskych roli a schopnosti organizmu pfi-
zpUsobit se ménicim se podminkam prostiedi.’ Tato operacni
definice ma 3 zakladni slozky:
= télesnou a psychosocialni integritu navozujici stav optimalni

pohody
= nenarusdenost Zivotnich funkci a spole¢enskych roli
= adaptabilitu, tj. pfizplsobivost ve smyslu fyziologické a so-

cidlni homeostazy

1.1.2 Zdravi jako individualni

a socialni hodnota

Zdravi neni jen prostéd biologickd charakteristika organizmu.
Predstavuje i vyznamnou humanni hodnotu. Je provazeno
mnohymi spolec¢enskymi, pravnimi, politickymi, ekonomic-
kymi, kulturnimi a dalsimi okolnostmi.

Hodnotu zdravi nelze vymezit snadno. Vystizné to vyjadfil
vsechno, ale vsechno ostatni bez zdravi nestoji za nic. Hodno-
tovd stranka zdravi dominuje zejména v posledni dobé. His-
toricky vsak nejde o zcela novy aspekt, jak ostatné doklada
vyrok Herakleita z Efezu: ,KdyZz chybi zdravi, moudrost je bez-
radng, sila je neschopna boje, bohatstvi je bezcenné a dlivtip
bezmocny.”

Zdravi je pro vétsinu lidi vyznamnou individudlni hodno-
tou, kterd je Uzce podminéna pudem sebezachovy. Jen ve vyji-
mecnych situacich davaji lidé védomé prednost jinym hodno-
tam a obétuji své zdravi, dokonce i Zivot. Lze ovsem pfipustit,
ze mnoho lidi hodnotu zdravi podceriuje, at uz z nevédomosti
nebo z pohodinosti, a vyznam zdravi si uvédomi az ve chvili,
kdy onemocni. Je proto dllezité poméhat lidem, aby hodnotu
zdravi pochopili co nejdfive, aby si svého zdravi vazili a naucili
se je u¢inné chranit a podle moznosti i rozvijet.
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Vzhledem k tomu, Ze kazdé rozhodnuti vlady, parlamentu
a viech dalsich fidicich orgédn, instituci i organizaci ma na
zdravi obcanl (populace) néjaky dopad, je zadouci, aby
zdravi bylo respektovano i jako socialni hodnota.

Historicky vzato, vyznam zdravi byval na socidlni dUrovni
chapan nejprve z vojenského hlediska — armada potiebovala
zdravé muze. Pozdéji se zdUraznoval ekonomicky aspekt. Vy-
robni organizace potfebovaly zdravé pracovniky. Socidlni
hodnota zdravi je ovéem mnohem bohatsi. Jde o bezpec-
nost a spokojenost lidi, o pravo zit ve zdravém prostredi a ve
zdravé spolec¢nosti.

Lidé by tedy méli byt zdravi ne proto, aby se stali vojaky
nebo délniky, ale zejména proto, aby se mohli tésit ze vieho,
co jim zdravy, plny a ddstojny zivot mdze poskytovat. Kazdy
spravni organ, ktery si vazi svych obcan(, by si mél vazit
i jejich zdravi, citlivé i odpovédné zvazovat zdravotni di-
sledky svych aktivit a volit takova rozhodnuti, kterd vedou ke
zdravi.

1.1.3 Modely zdravi

Zdravi jako biopsychosocidlni kategorii Ize jen obtizné vyjad-
fit jednoduchou definici. V literatufe se nékdy poukazuje na
moznost vnimat zdravi jako urcity model, ktery je blize cha-
rakterizovan v ndvaznosti na predmét a okolnosti vykladu,
studia, vyzkumu nebo praxe.

Biomedicinsky model se zacal uplatriovat jiz koncem 19. sto-
leti v souvislosti s prevratnymi bakteriologickymi objevy.
Dodnes hraje vyznamnou roli, a to zejména v klinické me-
diciné. Opira se o nesmirné cenné poznatky biologie, ge-
netiky, fyziologie, patofyziologie a dalSich disciplin, kte-
rych vyuzivad pfi feSeni zdravotnich nesnazi jednotlivych
nemocnych.

Rozhoduijici roli zde hraji symptomy nemoci, diagnosticka
kritéria a dostupnost vysetieni. Dllezité je, zda byla nemoc
prokdzédna. Stav nepfitomnosti nemoci je povaZovan za
zdravi.

Takové pojeti zdravi je pfirozeny dusledek skute¢nosti, ze
se zdravotnimi problémy se lidé obvykle obraceji na lékare
a ocekavaji od néj pomoc, navraceni zdravi nebo alespor
ulevu. Déjiny mediciny jsou déjinami Gsili o zvladnuti nemoci.
Zdravi je v této souvislosti pokladano za protiklad nemoci
nebo smrti.

Je vhodné piipomenout, Ze biomedicinsky oriento-
vané |ékarstvi mlze pfinaset vhodna feseni pravé a pouze
biomedicinskych problému. K tomu, aby se podafilo ucinné
a hospodérné zvladat zdravotni problémy populace, je ne-
zbytné piekrocit rdmec biomedicinskych znalosti a dopl-
nit je o poznatky ze studia zdravi a nemoci jako socidlniho
jevu véetné navaznosti na charakteristiky Zivotniho prostiedi
a zpUsob zivota.

Zietelné se ukazuje, ze zdravi je podminéno pfirodnim a so-
cidlnim prostifedim a Ze by byla chyba je oddélovat od kon-
krétnich lidi v celé plnosti jejich Zivota, jejich osobnosti, prace,
rodinnych vztah(, emoci, pocitQ, ndzorl i socialnich roli.
Studium zdravi by se proto mélo orientovat nejen na pro-
jevy nemoci a jejich [é¢bu, ale i na jejich pficiny, disledky pro

Zivotni osudy ¢lovéka jako svébytného individua i socidlni by-

tosti. Jednim z dulezitych aspektd studia zdravi jsou proto

i metody jeho ochrany, udrzeni a rozvoje.
Hlavni charakteristiky ekologicko socialniho modelu zdravi

jsou tyto:

= Zaméreni na celou osobnost jedince jako ¢lena rodiny
a spolec¢nosti, pfislusejiciho k uréité kulture a plniciho od-
povidajici ob¢anské a socidlni role.

= Zajem o socialni charakteristiky zdravi, napf. Groven zdravi
v zavislosti na pfijmu, pohlavi, véku, vzdélani apod.

= Snaha porozumét kulturnim, socialnim a individualnim
hodnotam a posoudit jejich vztah ke zdravi. Zdravi se
muze dostat do konfliktu s jinymi dalezitymi zajmy, hod-
notami a Zivotnimi cili; napt. byt stastny, prozit dobrodruz-
stvi, prosadit se ve spole¢nosti, mit pestry, nebo naopak
klidny Zivot apod. V urcitych kulturdch a socidlnich skupi-
nach se uplatriuje celd fada zvykdl. Typy chovani upevnuji-
ciho nebo naopak ohrozujiciho zdravi se mohou mezi rdiz-
nymi oblastmi nebo skupinami osob vyrazné lisit, a to jak
u zdravych, tak u nemocnych.

= Pozornost vénovana subjektivni strance zdravi a roli
osobnich pocitll a emoci ve vztahu ke zdravi. Jde v této
souvislosti o vnimani jak pozitivniho zdravi, tak poruch
zdravi, a v neposledni fadé i o subjektivni vztah k jednotli-
vym determinantam zdravi.

= Usili o pochopeni a zvladnuti jednani ovliviujiciho zdravi
v kontextu kazdodenniho Zivota. Lidé jako ¢lenové spolec-
nosti nejsou pojimani jen jako kuraci, alkoholici nebo inva-
lidé. Jsou to predevsim celi lidé, ktefi jsou v bézném Zivoté
vystaveni mnoha dal$im podminkam a okolnostem, rados-
tem i nesnazim. Socialni Zivot a jeho podminky predstavuji
vyznamny komplex determinant zdravi.

= Zdravi je pojimano v celé sifi s védomim, Ze vysledny zdra-
votni stav neni jen vysledek vztahu |ékafe a pacienta, ale
do znac¢né miry i disledek aktivity jedince samého.

= Snaha vzbudit a péstovat védomi vlastni diistojnosti.
Péce o sebe sama je nezbytnou zakladni podminkou a prvni
formou péce, na kterou potom navazuji dalsi zdravotnické
sluzby.

= Védomi, Ze existuje Siroka Skala metod péce, léceni
a uzdravovani.

Ekologicko-socialni model zdravi neni protipdl biomedi-
cinského pfistupu - je to jeho vyznamné a uzitecné rozsireni.

Smyslem celostniho neboli holistického pojeti zdravi je
chapat zdravi v jeho celistvosti a bohatosti jeho projev(, okol-
nosti i disledkd.

Pochopeniobsahu pojmu zdravi mGze usnadnit poznamka,
Ze slovo zdravi ma lingvisticky uzky vztah k pojmu celek. An-
glické health vzniklo ze staroanglického slova hale, které ma
bezprostiedni vztah ke slovu whole (cely, zdravy); podobné
némecké heil znamena celek i zdravit. Ve slovanskych jazycich
se vyrazy zdravit a celovat sice jiz oddélily, aviak kdyZ se rana
hoji, fikdme, ze se zaceluje.

Mnoho okolnosti nasvéd¢uje tomu, ze zdravi neni pros-
tym protipélem nemoci, Ze je ve své podstaté jinou katego-
rii neZ nemoc. Lze soudit, Ze zdravi je hodnota spi$e obecné
humanni a socialni nez jednostranné medicinska a zZe jeho



determinanty a moznosti jeho ochrany, posileni a rozvoje
siroce presahuji tradi¢ni doménu zdravotnickych sluzeb.

Jiné modely zdravi

Obtiznost vykladu pojmu zdravi vede k vytvéieni celé fady
dalsich dil¢ich modeld, které slouzi k hlubsimu studiu urci-
tého aspektu zdravi, a to zejména s ohledem na pozadavky
praxe. Cennym metodickym ndstrojem je vtomto ohledu sys-
témovy model zdravi, ktery si v3ima vstupt (zdroja), ¢innosti,
vystupU, zpétnovazebnich regulacnich prvkd i okoli systému.

V literatufe byva uvadén i model behavioralni, jenz re-
spektuje vyznam chovéni pro zdravi lidi a snazi se vyuzivat
zjisténych poznatk jak ke zlepseni zdravi, tak ke zvyseni kva-
lity zivota. Tento model je nékdy pojiman jako soucast jiz zmi-
néného modelu ekologicko-socialniho.

Poznatky ziskdvané z populacnich studii vedly k ndastinu
tzv. popula¢niho modelu zdravi. Poukazuje se napf. na to,
Ze rovnomérnéjsi a spravedlivé rozdélovani zdrojl (majetku)
pfiznivé ovliviuje celkovy zdravotni stav populace. Je oviem
zfejmé, Ze vztah mezi bohatstvim a zdravim jednotlivc(,
skupin i celych populaci je mnohem komplikovanéjsi, nez Ize
vyjadfit jedinym modelem.

Vzhledem k tomu, ze v pé¢i o zdravi je nezbytné usilovat
ma své opravnéni i laicky model zdravi, ktery bere v Gvahu,
jak lidé bézné vnimaiji své zdravi, zdravi svych blizkych i zdravi
sirsich socidlnich celkd. Privlastek laicky v této souvislosti ne-
znamena néco nedokonalého nebo nepouceného. Zdmérem
je zde vystihnout skutec¢nost, ze obecné chapani zdravi neni
vytvafeno jen lékafi a dalsimi odborniky, ale Ze je podminéno
i médii, reklamou, tradicemi, socialnim postavenim, dosavad-
nimi Zivotnimi zkusenostmi a celou fadou dalsich okolnosti.

Je zadouci postihnout zdravi i zdravotni problémy v celé
siti. Uvedené modely jsou jen dil¢i piiklady moznych pfistup(.
Neni sporu o tom, Ze zdravi patii k Zivotu. Lidé zdravi nejenom
studuji, ochranuji a navraceji, ale i prozivaji. Zdravi je jedna
z charakteristik Zivota a ve své celistvosti je fenoménem hu-
mannim v celé siti tohoto pojmu. Studium zdravi je otevieno
véem védeckym oborlm. Zdravi by se mélo stat zajmem
i predmétem odpovédnosti vsech lidi.

1.1.4 Méfeni a hodnoceni zdravi

Snazime-li se zvaZovat Uroven a rozloZeni zdravi lidi, je uzi-
te¢né nevnimat zdravi jen jako dokonalou pohodu ve smyslu
definice WHO, ale i jako misto na skdle, na jejimz jednom
konci je optimalni stav organizmu a na druhém je smrt. To
umoznuje uroven zdravi kvantifikovat, hodnotit zjistované
rozdily a uvazovat o jejich pficinach i ovlivnitelnosti.

Jak z textu vyplyva, zdravi Ize jen s obtizemi méfit. Snad-
n&jsi je to s nemocemi. Uroven zdravi obyvatelstva je proto
casto vyjadifovana mirami ,negativniho zdravi”, tzn. nemoc-
nosti a imrtnosti. V takovém pripadé se méfeni zdravi orien-
tuje zejména na diagnostiku, klasifikaci a hldeni nemoci a na
sestaveni ukazatell struktury nemocnosti, ev. ukazateld cet-
nosti nemoci v populaci (napf. prevalence a incidence, viz
dale 1.3 Kvantifikace ve vnitinim lékafrstvi).

1.1.5 Nemoc
Podobné jako je tomu u zdravi, byla by kazda jednoducha de-
finice nemoci provézena rizikem nezadouciho zjednoduseni
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Schéma 1.1 Nemoc jako objektivni porucha zdravi vni-

mana (A) objektivné, (B) subjektivné (C) i jako predmét
¢innosti zdravotnictvi

A
nemoc jako objektivni
porucha zdravi
6

B
nemoc jako
vnimana porucha
zdravi

C

nemoc jako
predmét zdravot-
nickych sluzeb

a vypovidala by spiSe o orientaci autora nez o povaze nemoci
jako komplikovaného biologicko-psychologicko-socidlniho
jevu.

Nemoc mizeme pojimat z mnoha aspektd, napf. jako ob-
jektivné zjistitelnou poruchu zdravi, kterou Ize diagnostiko-
vat a klasifikovat a kterd ma své pficiny i podminky a typicky
pribéh, jejz Ize do urcité miry ovlivnit. Pro vétsinu lidi je nemoc
spojena s vnimanymi nesnazemi, které se stavaji podnétem
pro vyhledani pomoci. Zdravotnicti pracovnici se setkavaji
s nemocemi jako pfedmétem své narocné prace. Takova Uvaha
by mohla vést k jednoduché strukturdlni predstavé nemoci
(schéma 1.1).

Uvedené clenéni je cennym vychodiskem dalsich dvah
v oblasti zdravotni péce, napf. v ndvaznosti na potiebné, po-
Zadované a poskytované zdravotnické sluzby, nebo pokud
jde o vypovidaci hodnotu zaznamenané nemocnosti (nejcas-
té&ji se jednd o ¢ast odetfenych pFipadd nemoci).

Nejvice informaci je k dispozici o téch formach nemoci, pro
které byvaji pacienti hospitalizovéni a které se na klinikach
stavaji predmétem soustavného studia.

Mensi pozornost byva vénovana nemocem, jejichZz pro-
jevy nebyvaji tak vyrazné a které nezpuisobuji mnoho potizi.
V této souvislosti byva pfipominan tzv. fenomén ledovce,
jehoz smyslem je upozornit na to, ze viditelna ¢ast predsta-
vuje jen maly podil celkového objemu (schéma 1.2, 5. 4).

Pfirozena historie nemoci

Prabéh nemoci je velmi mnohotvarny. Lze viak postihnout
urcité obecné zakonitosti, které umoznuji vytvofit si zdkladni
predstavu o jejich prabéhu. Jednim z casto vyuzivanych
schémat je model pfirozené historie nemoci, ktery pfi grafic-
kém znazornéni (schéma 1.3, s. 4) zachycuje jednak pribéh
nemoci v ¢ase a jednak miru zavaznosti postizeni.

Casovy priibéh nemoci Ize v této souvislosti rozdélit na idobi
prepatogeneze, casné patogeneze (latentni, inaparentni, asym-
ptomaticka, subklinickd faze nemoci) prechazejici pres rozvi-
nuté projevy nemoci az k rliznym nésledkdim nemoci.

Jednotliva stadia nemoci jsou charakterizovana klinicky,
socialné i subjektivnim vnimanim nemoci pacientem. V po-
¢atecnich fazich se nemoc obvykle neprojevuje. Pozdéji ji Ize
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Schéma 1.2 Fenomén ledovce

osoby osetiované
ve zdravotnickych
zafizenich

viditelna
cast ledovce

skryta cast osoby nemoc nemoci
ledovce nevnimajici nebo manifestni,
ji ignorujici ale odborné

nelécené

latentni a subklinické
formy nemoci nemoc lze odhalit
preventivni

trvalé nasledky nemoci prohlidkou

vady, dysfunkce a handicapy osoby se snizenou

kvalitou zdravi

osoby zdravé, ohrozené
zvysenym rizikem

potencialné
nemocni

zjistit vhodnymi testy. V dalSim prlbéhu mize byt zjisténa
béZnym vysetfenim. Pacient postupné za¢ne vnimat nemoc
jako obtiz (provdzenou bolesti, ev. dalsimi nezadoucimi pro-
jevy) a za¢ne hledat ulevu a pomoc.

Casovy prabéh jednotlivych nemoci Ize rozdélit do néko-

lika typQ, napf. akutni nemoci probéhnou rychle a kon¢i bud

smrti, nebo vylé¢enim. Jde pfevazné o infekéni onemocnéni.

Nemoci chronické pfindseji dlouhodobé nesnaze a mohou
vést k invalidité. Nejde jen o nejzavaznéjsi tézké stavy. So-
cialné dilezité mohou byt i nizsi stupné postizeni, pfi nichz

nemoc pfinasi sice relativné malé, ale dlouhodobé obtize, jez
zpUsobuji mnoho nepfijemnosti a dlouhodobé snizuji kvalitu
Zivota nemocného.

Dobra znalost ptirozené historie nemoci mize pomahat pfi
hodnoceni Gcinnosti zdravotnické intervence. | kdyz je pred-
stava prirozené historie nemoci cenna a pomaha pochopit za-
konitosti vyvoje nemoci i zvazit moznosti jejiho zvladnuti, je
nutno poditat s tim, Ze nemoc nelze redukovat na dva rozméry,
a to na cas a stupen postizeni. Stale je nutno mit na mysli, ze
nemoc je provazena mnoha subjektivnimi a socialnimi okol-
nostmi, z nichz mnohé mohou byt pro pacienta zdrojem vétsich
nesnazi nez vlastni biologicka podstata chorobného procesu.

Nozologie, ndzvoslovi a klasifikace nemoci
Lékafi si odedavna kladli otazku, zda lze nemoci seskupovat
do kategorii, tzn. zda je mozné konkrétni onemocnéni na za-
kladé zjisténych charakteristik a podobnosti sdruzovat do
pevnych abstrakci — nemoci jako klinickych jednotek, anebo
zda je kazdé onemocnéni jednotlivého ¢lovéka izolovana
epizoda, jedinecny jev, ktery se vymykd zobecnéni. Otazka
o opravnénosti nozologie jako nauky o nemocech mé nejen
filozoficky, ale i prakticky vyznam. M{zeme-li onemocnéni
sdruzovat na zdkladé podobnosti do viceméné pevnych
entit, Ize u nich ocekdvat i urcité spolecné zakonitosti v pri-
béhu nemoci, v reakci nemocnych osob na |é¢ebné zakroky
a v progndze nemoci. Metoda analogie ndm tak pomahd po-
zndvat, predvidat i spravné jednat.

Néazory na tento problém byly rzné. Napf. slavny francouz-
sky neurolog J. M. Charcot zastaval ndzor, Ze ,nemoc je prastard
a nic se na ni neméni; to jen my se ménime poznavajice to, co

Schéma 1.3 Schematicky znazornéna prirozena historie nemoci
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bylo dfive nepoznané”. Naproti tomu byly vysloveny i nazory,
Ze ,nejsou nemoci, jsou jen nemocni lidé” a ze kategorizace
nemoci je nésilna a nedokonald schematizace.

Stavime-li na kauzalité, méli bychom uznat existenci ka-
tegorii jako objektivni reality. Je vSak ziejmé, Ze systémy
v biologii a [ékafstvi jsou velmi proménlivé a Ze musime po-
¢itat s tim, Ze nozologii bude nezbytné neustale pfizptsobo-
vat jak novym védeckym poznatkiim, tak novym socidlnim
okolnostem.

Nazvoslovim (nomenklaturou) rozumime odbornou ter-
minologii k oznaceni nejrozmanitéjsich nozologickych jed-
notek, syndromd, patologickych jev(, anomalii, odchylek
od normy a reakci organizmu na poruchu homeostazy. Pre-
kotny rozvoj Iékarstvi v poslednich sto letech ved| k neoby-
cejné pestrému, az prebujelému nazvoslovi, které se zivelné
rozristalo. Nesndz plsobi existence velkého poc¢tu synonym
a ,semisynonym?, tj. ndzvu, které se vztahuji k podobnému
klinickému obrazu, jsou vsak podminény individuaInim po-
jetim rliznych autort nebo mistnimi variacemi v symptoma-
tologii nemoci. Vyraznou piekazku vytvoreni mezinarodniho
standardniho nazvoslovi pfedstavuji rovnéz jazykové rozdily.

Klasifikace nemoci je pevny systém, v némz jsou viechny
nemoci seskupeny do tfid, skupin a podskupin tak, ze velké
mnozstvi ndzvl je soustfedéno do mensiho poctu statistic-
kych polozek odpovidajicich jednak nozologickym jednotkam,
jednak skupindm sobé blizkych nemoci a jednak ostatnim
staviim, tvoricim v kazdé tridé rezidudlni podskupinu. Jednot-
livé ndrodni zdravotni spravy a lékafské organizace si pro své
vlastni potieby mnohdy vytvareji rzné klasifika¢ni systémy.

Velky vyznam ma Mezinarodni klasifikace nemoci, urazt
a pfi¢in smrti (MKN). Slouzi jako mezinarodni standard a pro-
sttedek komunikace mezi odborniky riznych narodnosti.

Pokusy o vytvoreni mezindrodni statistické klasifikace ne-
moci se datuji od poloviny 19. stoleti. Prvni mezinarodni sta-
tisticky kongres, ktery se konal v Bruselu v roce 1853, uznal
dullezitost jednotné klasifikace pficin smrti a dal podnét k vy-
tvoreni ,jednotného néazvoslovi pfi¢in smrti uzite¢ného pro
vsechny zemé”. AZ v roce 1893 byl pfijat Mezindrodni seznam
pficin smrti, ktery byl od roku 1900 zhruba kazdych deset let
prepracovan. Od roku 1948, tedy od tzv. 6. revize, se pfipravé
vsech dalsich revizi vénuje WHO.

V Ceské republice se nyni pouzivé 10. revize, kterd vstoupila
v platnost 1. ledna 1994 pod nazvem Mezinarodni statis-
ticka klasifikace nemoci a pfidruzenych zdravotnich pro-
blémi (MKN-10).

Hlavni zménou ve srovnani's 9. revizi je pouziti alfanumeric-
kého kodu (jednoho pismene a tii Cisel) pii 4mistné klasifikaci,
coz pfineslo vice nez zdvojnésobeni kédovacich moznosti.

1.1.6 Determinanty zdravi

Mezi determinanty zdravi jsou fazeny takové jevy, vztahy
a udalosti, které néjakym zplGsobem zdravi ovliviuji. Je za-
douci studovat, které to jsou, do jaké miry zdravi ovliviuji,
k jakym nesnazim, popfipadé vyhoddm vedou, zda jsou ovliv-
nitelné a za jakych podminek.

Determinanty zdravi se neuplatfuji jen pfi vzniku nemoci.
Jde o viechny vlivy, které plsobi na zdravi lidi od zacatku
jejich Zivota az do jeho konce. Lze sem zahrnout vie, co pred-
znamenava rdst a vyvoj, vnimavost i odolnost organizmu, vse,
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Schéma 1.4 Zékladni determinanty zdravi a jejich vliv na

zdravi v procentech

zivotni zplGsob

50 %
Zivotni geneticky
prostiedi > zdravi < —— zaklad
20 % 15-20 %
10-15%

zdravotnické sluzby

co souvisi s podminkami, ve kterych lidé Ziji, i s dalSimi okol-
nostmi a moznostmi, které lidé maji, aby podminky svého
Zivota zménili, popfipadé udrzeli.

Byly vysloveny nazory, Ze uloha tradi¢né pojimaného zdra-
votnictvi je mensi, nez se plvodné soudilo. Vliv zdravotnické
soustavy na zdravi lidi se odhaduje na 10-15%. Rada studii
dokladala vliv genetickych faktord na zdravi (15-20%), do-
minantni je ziejmé pusobeni zplsobu Zivota, tj. chovani lidi
(50%) a konecné i vyznam Zivotniho prostiedi s jeho piirod-
nimi i socialnimi faktory (20 %).

Tyto 4 zminéné determinanty zdravi je mozné znézornit
jednoduchym schématem vyjadfujicim rovnéz pfiblizny vliv
na zdravi lidi v procentech . Pokud bychom vysli
z predpokladu, ze zdravi Ize zhruba ze 70% ovlivnit zlepse-
nim zivotniho prostfedi a zdravotné odpovédné;jSim chova-
nim, pak je ziejmé, Ze se dosud této oblasti vénuje jen po-
mérné mala pozornost.

Tézko fict, pro¢ tomu tak je. Odborniklim se zminéna oblast
muze jevit z lékafského pohledu jako malo odborng, politi-
kam pak jako obtizné ovlivnitelnd, ob¢andm jako nepfijemné
zasahujici do jejich soukromi a ohrozujici jejich pravo na svo-
bodnou volbu Zivotnich aktivit.

Hlavni problém je asi v tom, ze zminéné schéma je velmi
zjednodusujici a ze napf. ve zpusobu Zivota je skryta cela
fada vyznamnych okolnosti (koufeni, obezita, sedavy zplsob
Zivota, stres, vyziva, alkohol a drogy), které se daji ovlivnit jen
do urcité miry.

Dalezita je nesporné politicka a ekonomicka situace (bylo
by mozné je zafadit do Zivotniho prostredi), kterd do zna¢né
miry predznamendva moznost skutecné volby obcand, napt.
pokud jde o pitnou vodu, vyzivu, bydleni, vzdélani apod.

Dalsi vyznamnou okolnosti je kultura, tedy tradice, zvyk-
losti, hodnoty, historickd zkusenost a mnoho dalsich faktord,
které ovliviuji zdravi lidi.

Soucasné je vhodné pfipomenout, Ze jednotlivé determi-
nanty zdravi se vyskytuji a plisobi v ndvaznosti na mnoho dal-
$ich podminek. Rada studii doklada, Ze jednou z rozhoduji-
cich okolnosti pro zdravotni osudy jedince je jeho sociélni za-
fazeni a fada socialnich faktord, které s nim souviseji.

V poslednich desetiletich se vénuje rostouci pozornost
zdravotnim rozdillm mezi muzi a Zenami a jejich pticindm
(gender related determinants). Nejde jen o odlisny bio-
logicky zaklad, ale zejména o vliv celého komplexu faktor

-
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ale ktefi se v dlsledku své spolecenské role (muzi - zeny) lisi
svym zdravotnim osudem.

| kdyzZ je tedy uzite¢né studovat vliv jednotlivych determi-
nant izolované a na zakladé vysledkl védeckych studii dopo-
rucovat vhodna opatieni, je nesporné, ze bychom neméli za-
pominat na prostou skutecnost, ze zdravi lidi i moznosti péce
o zdravi je Zddouci posuzovat v souhrnné biologicko-psycho-
logicko-socidlni integrité.

NarUstajici socidlné ekonomické rozdily ve spole¢nosti
vedou v fadé zemi k vyraznym zdravotné-socialnim problé-
mum, na které je jen krajné obtizné reagovat v tradic¢nich hra-
nicich zdravotnické soustavy.

Je to problém velmi naléhavy, ale ne novy. Poukdzal na
néj jiz koncem 18. stoleti Johann Peter Frank. Napsal:,Necht
vladci, mohou-li, odvrdti od hranic proniknuti smrtelnych
ndkaz;, necht ustanovi nad provinciemi muze vynikajici ve
védach lékarskych; necht stavi nemocnice a spravuji je co
nejlépe; jestlize pfitom zanedbaji jedinou véc — nezbytnost
odstranit nebo alesporn ucinit snesitelnéjsi nejcastéjsi pfi-
¢inu nemoci, bezmérnou bidu lidi, stézi uvidi jaky prospéch
ze svého zdravotnického zékonodarstvi.”

Jakkoli je nesporné, ze je zadouci investovat do dalsiho
rozvoje zdravotnickych sluzeb, zlepSovat jejich dostupnost
i kvalitu, je soucasné nepochybné, Ze zdravi vznikd a roz-
viji se v rodinach, skolach a na pracovistich a Ze je v zasadni
mife podminéno socidlné ekonomickou a kulturni situaci
lidi.

Determinanty zdravi byvaji v nékterych ucebnicich roz-
délovany na fyzikalni (hluk, teplota, zéfeni), chemické (oxidy
siry, dusiku), biologické (viry a bakterie) a socidlni (vyse platu,
kvalita bydleni). Pfi blizs$im zkoumani je zfejmé, Ze vétSina de-
terminant zdravi ma socialni povahu. Pokud je napt. v byté
zima nebo nesnesitelné horko, ovzdusi je znecisténé a strava
je kontaminovand, pak jde o vyrazné sociélni okolnosti Zivota
lidi.

Mezi hlavni, vérohodné prokadzané socidlni faktory, které

ovliviuji zdravi, se fadi zejména:
nou lze prokazat vyrazné rozdily v urovni zdravi. Rozdily
jsou podminény bydlenim, vychovou a vzdélanim, pro-
blematickym zaméstnanim, rodinnymi nesnazemi, ztratou
pocitu bezpedi, nejistotou apod. Nepfiznivé okolnosti se
obvykle koncentruji na urcité osoby a jejich ucinek se ku-
muluje. Podstatnou roli hraji vSechna opatteni tykajici se
vzdélani, zaméstnani a bydleni. Je Zddouci zvlddnout ne-
priznivé dlsledky Spatné vychovy, nejistoty v prdci, a ze-
jména rozdild v pfijmech, z nichz mnohé vedou ke stra-
dani téch nejchudsich. Co nejméné lidi by mélo klesnout
pod tihou socialnich okolnosti a neméli by se dostat az na
samé dno lidské existence.

= Stres Vyrazny nepfiznivy vliv na zdravi ma dlouhotrva-
jici uzkost, pocit ménécennosti, socidlni izolace a ome-
zené moznosti ovlivnéni pracovnich podminek. Nékteré
zdravotni dusledky stresu lze ¢aste¢né zvladat vhodnou
terapii. Ta vSak nepfinese zésadni zlepseni, pokud se ne-
podafi postihnout pficiny nezddouciho stresu. Nedoce-
néni materidlni situace a socialni izolace vede k nejistoté,

uzkosti a pocitu ohrozeni. Mély by byt podporovany rodiny
s malymi détmi a rozvijeny obcanské aktivity i moznosti
vzdélani a kvalifikace.

Casné obdobi zivota Chudoba rodi¢d je provazena riziky
v emociondlni vychové, vede k niz§imu vzdélani, zvysuje
riziko nezaméstnanosti a vyvolava pocit socidlni ménécen-
nosti. Je Zadouci se ujistit, ze matky maji zakladni socialni
a ekonomické predpoklady pro péci o dité, ziskat rodice
pro spolupraci, zlepsit znalosti rodicd o rozvoji zdravi déti
a vyznamu emocnich potfeb a posilit vztah ke vzdélani,
nebot vzdélani je vyznamnou komponentou vlastni sebe-
Ucty a péce o vlastni zdravi.

Socialni izolace Zoufalstvi a hmotna deprivace provazi so-
cidlni izolaci nékterych socidlnich skupin (pfistéhovalci,
byvali véznové, bezdomovci, zdravotné postizeni). Dlle-
Zita je ochrana proti diskriminaci, mél by byt umoznén pfi-
stup k potfebnym socidlnim sluzbam, uspokojivému byd-
leni a prostfednictvim vefejného zdravotnictvi by méla byt
garantovana zdravotni péce.

Prace Zdrojem potizi je omezené vyuziti kvalifikace a roz-
hodovacich schopnosti, neadekvatné nizkd mzda a strach
ze ztraty zaméstnani. Usili o vy33i produktivitu neni samo
0 sobé zdravotnim rizikem. Pro udrZeni dobrého zdravi je
nesporné dulezitd zajimava prace umoznujici dalsi rozvoj
pracovnikl a adekvéatni odména.

Nezaméstnanost Jde o nepfiznivy disledek financ¢nich
i psychologickych problémd, které jsou zavazné zejména
v oblastech s vysokou nezaméstnanosti. Opatieni by méla
byt orientovdna 3 sméry: (a) na prevenci pracovni nejis-
toty a nezaméstnanosti, (b) na omezeni nepfiznivych du-
sledkli nezaméstnanosti a (c) na rozsifovani moznosti najit
vhodné zaméstnani.

Socialni opora Pratelstvi, dobré socidlni vztahy a podptrné
socidlni sité pfispivaji k feSeni citovych i materidlnich pro-
blému. Socidlni koheze, tzn. soudrznost a vzdjemna Ucta,
pomaha chrénit a posilovat zdravi lidi. Velké majetkové roz-
dily mezi lidmi, pokud jsou obecné chapany jako nespra-
vedlivé, vedou k malé socialni kohezi a velkému poctu na-
silnych ¢inG. Experimentalni studie potvrzuji, ze dobré so-
cidlni vztahy pomahaji zvladat stres. Intervence zamérené
na skupiny s vysokym rizikem a spocivajici v socialni opore
zlepsily vysledky lécby srdec¢niho infarktu, prodlouzily pre-
Ziti u nékterych nadoru a vedly ke snizeni komplikaci v té-
hotenstvi u nékterych skupin zen.

Drogova zavislost Socidlni deprivace je spojena s koure-
nim, vyssi spotfebou alkoholu a uzivanim zakézanych drog.
Takové jednani neni jen vysledkem individuélniho rozhod-
nuti jedincd, ale je disledkem socidlnich tézkosti, zpétné
zhorsuje socialni i zdravotni situaci a ztézuje feseni Zivot-
nich nesnazi. Zminény problém se nedd zvladnout jen tim,
Ze pomuzeme postizenym lidem zbavit se jejich navyku. Je
potiebné vénovat pozornost i socidlnim pfi¢indm vzniku
zavislosti, cendm i zdanéni navykovych latek a udélat vie
pro ochranu déti a mladych lidi. Zkusenost doklada, ze pre-
sunuti veskeré zodpovédnosti na uzivatele drog nikam
nevede. Je to jen obvifiovéani obéti. Usili o zvladnuti dro-
gové zavislosti musi byt podpofreno vhodnymi aktivitami
v ekonomické i socialni oblasti.

Vyziva Spatna vyziva ohrozuje osoby s nizkymi ptijmy,
mladé rodiny, star$i obcany a nezaméstnané. Jedna se jak



o nedostate¢nou vyzivu, tak o nadmérnou vyzivu bohatou
na zivocisné tuky a cukr. Aktudlni dostupnost a cenova pfi-
jatelnost kvalitnich potravin ma na vyslednou situaci vétsi
vliv nez zdravotni vychova. Dulezité je prispivat k demo-
kratickému rozhodovani o viech regula¢nich mechaniz-
mech ovliviujicich vyrobu, distribuci i spotifebu potravin,
a to i za Ucasti téch, kterych se to tykd, tzn. konzument,
podporovat mistni potravinové zdroje a rozvijet znalosti
lidi o zdravé vyzivé i Upravé stravy.

Doprava Zdrava doprava znamend omezeni automobi-
lové dopravy, podporu chodcl a cyklistll i rozvoj verejné
dopravy. Je zadouci finan¢né podporovat dopravu verej-
nou, cyklistiku a pési provoz. Je vhodné dbat na to, aby
starsi lidé bez aut nebyli na predméstich izolovani.V tomto
smyslu je potfeba soustavné rozvijet vefejnou dopravu.
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Pfi srovnavani zdravotni urovné v jednotlivych socidlnich
skupinach je cennou charakteristikou dokoncené vzdélani.
Do zna¢né miry pfredznamenava socidlni pozici, hodnotovou
orientaci i chovani jednotlivc(, a to véetné schopnosti dodr-
Zovat preventivni doporuceni, spravné hodnotit svij zdra-
votni stav a vyhledat odbornou pomoc.

Nezbyva viak nez pfipustit, Ze zddné schéma determinant
zdravi ani zadny vycet socidlnich faktorli nemuze postihnout
celou sloZitost plsobeni nejraznéjsich vlivli na zdravi lidi.
Nékdy se mize zdat, ze lidsky Zivot do zna¢né miry ovliviiuje
nahoda, kterd micha kartami udalosti, které nas postihnou.
Dulezité ovsem je hledat cesty, jak od mnoha nahodilosti od-
lisit véci podstatné a zakonité a snazit se je vhodnym zpUso-
bem ovlivnit.

1.2 Strategie prevence
Jan Holcik

1.2.1 Uvod

Vyrazny nardst poznatkd o diagnostice a 1é¢bé nemoci v po-
slednich 100 letech by mohl vést k nadéji, ze na kazdou cho-
robu je lék a Ze by se vSechny zdravotni nesnaze mohly zvlad-
nout, jen mit dostatek Iékafl a dalich zdravotnickych pracov-
nikd, odpovidajicich zafizeni, nalezitého vybaveni a penéz.
Dosavadni zkusenosti viak pIné dolozily, Ze Zddnd zemé na
svété nema tolik ekonomickych zdrojd, aby si mohla dovolit
fedit zdvazné zdravotni problémy jen nakladnymi terapeutic-
kymi postupy.

A neni to jen otazka penéz. Kazdy by radéji zdstal zdrav,
nez aby byl |écen, tieba i v téch nejlepsich nemocnicich. Pro-
blém je viak v tom, ze zdravy ¢lovék si obvykle se zdravim
moc starosti nedéla a ze aZ v ndvaznosti na obtize, které mu
nemoc piinasi, si plné uvédomi jak hodnotu zdravi, tak ddle-
zitost medicinské péce.

Lékari, ktefi se s nemocnymi setkdvaji kazdodenné, si
vyznam prevence obvykle uvédomuji. V ndvaznosti na svou
specializaci se v3ak ponejvice zabyvaji diagnostikou a tera-
pii urcité skupiny chorob a tak je i obvykle orientovano jejich
preventivni uvazovani i praxe, napi. na prevenci kardiovas-
kularnich nemoci, zhoubnych nador( apod. Nej¢astéji se za-
byvaji tzv. sekunddrni prevenci, tzn. ¢asnou diagnostikou
a v€asnou i uc¢innou lé¢bou.

V poslednich nékolika desetiletich se stale vyraznéji pro-
sazuje Usili vénované podpofe, posilovani a rozvoji zdravi
i soustavnému zvy3ovani zdravotni gramotnosti. Nejde vy-
lu¢né o oblast medicinské prevence. Dilezitou roli zde hraji
nejriznéjsi obcanské iniciativy, pedagogové, psychologové,
odbornici mnohych dalsich profesi i ostatni obcané. Tézisté
podpory zdravi spociva zejména v rodinéach, ve Skolach a na
pracovistich. Predmétem Usili je zdravi, jeho upevnovani
a rozvoj. Je oviem velmi dullezité, aby si vSichni zdravotnicti
pracovnici uvédomili vyznam podpory zdravi i zdravotni gra-
motnosti, aby v tomto smyslu dovedli zvlddnout svou dllezi-
tou roli poradcd, aby vyuzili své autority a pomahali vsem ob-
¢anlim nachazet cestu ke zdravi.

1.2.2 Historické poznamky

Zkusenost doklada, ze vyskyt mnohych nemoci Ize omezit
Uspésnou prevenci. A pokud k nemoci prece jen dojde, je
cennd dobra terapie. Dokonald prevence, vedouci k Uplné
eradikaci nemoci, zpUsobi, ze znalost terapie dané nemoci
ztrati svQj vyznam. Ale ani ta nejdokonalejsi terapie nesnizuje
vyznam prevence. Vzdy bude pro lidi lepsi tésit se z dobrého
zdravi nez byt Uspésné vylétenym pacientem.

Néktera doporuceni vztahujici se ke zdravému chovani
muUZzeme najit uz v Bibli a v dalsich nabozenskych textech.
Je vSak mnohdy obtizné rozlisit, kterd doporuceni vychazela
z konkrétnich ovéfenych zkusenosti a kterd by bylo mozné
oznadit za svérdzné nabozenské ritualy.

O skutecné preventivnich opatfenich Ize mluvit az v souvis-
losti s postupnym poznavanim p¥i¢in nemoci, rizikovych fak-
tor(l a vSech dalSich determinant a okolnosti, které jsou se
vznikem nemoci i s upeviiovdnim zdravi spojeny.

K historicky zajimavym okolnostem patfilo nafizeni z roku
1377, které se vztahovalo na posédky lodi pfijizdgjici z dale-
kych krajin do Dubrovniku. Podle tohoto nafizeni méli ndmof-
nici zakézan vstup do mésta po 2 mésice od svého pfijezdu.
V Benatkach bylo pfijato v roce 1403 obdobné natizeni. Uva-
délo se v ném, Ze po ndvratu z dalekych krajin nesmi posadka
do mésta vstoupit po dobu 40 dn(. Z této Ihaty 40 dnd (italsky
quaranta) se pozdéji vyvinul termin pro dobu izolace osob po-
tencionalné infikovanych, resp. primérnou dobu izolace (¢. ka-
ranténa, angl. quarantine, franc. quarantaine, ném. quarantdne
atd.) bézné uplatnovanou (s jiz rizné stanovenou délkou podle
typu nemoci) u infekénich nemoci.

Jako preventivni by bylo mozné oznacit i celou fadu dal-
Sich opatfeni, ktera souvisela s ozdravénim Zzivotniho pro-
stfedi (napf. vysuseni Pontinskych bazin v severni Italii jako
prevence maldrie anebo vybudovani kanaliza¢nich stok ve
méstech jako prevence fady infekénich onemocnéni).

S narlstem poznatkd o etiologii nemoci se preventivni
opatieni stavala nejen cetnéjsi, ale i icinnéjsi. Mnohé preven-
tivni aktivity, jako je napf. ¢isténi zub(, udrzovani odpovida-
jici télesné hmotnosti nebo kazdodenni myti, se staly béznou
soucasti civilizovaného Zivota.
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1.2.3 Definice a typy prevence
Prevenci se obvykle rozumi ¢innost, kterd ma zabranit né¢emu
nezadoucimu, $patnému, zlému. V oblasti péce o zdravi je
to obvykle nemoc, jeji komplikace a smrt. Ve zdravotnické
praxi se prevenci obvykle rozumi zabrédnéni vzniku nemoci.
V SirSim slova smyslu je prevence pfedchézeni vzniku, rozvoji,
komplikacim, nepfiznivym nésledkdim nemoci a predcas-
nému umrti. Jde o cinnosti, které se uplatiiuji jak pfi plném
zdravi, tak ve vsech dalsich stadiich nemoci.

Sirokou oblast prevence miizeme podle typu aktivit rozdé-
lit do mnoha casti podle doby, kdy je realizovana, kdo ji vyko-
nava, komu je urcena a jaka metoda byla pouzita.

Podle stadia pfirozené historie nemoci, v némz bylo preven-
tivni opatfeni uskute¢néno, se prevence rozdéluje na pri-
marni, sekundarni a terciarni.

Primarni prevence spada jesté do doby zdravi (bez nemoci)
se zdmérem predchazet porucham zdravi, tzn. zabranit vzniku
nemoci nebo Uraz{. Jde napt. o zlepseni vyzivy, imunizaci proti
infek¢nim nemocem a eliminaci rizik zevniho prostredi (zajis-
téni dodavky pitné vody, snizeni hladiny hluku, prasnostiapod.).
Jednou z forem primarni prevence je primordiarni prevence,
jejimz zdmérem je odstranit nebo omezit rizikové faktory zZivot-
niho prostredi a Zivotniho stylu. V anglosaskych zemich se pri-
marni prevenci vénuje obor Public Health, v CR tato prevence
spada povétsiné do plsobnosti hygienické sluzby.

Sekunddrni prevence je orientovana na ¢asnou diagnos-
tiku (nemoc je v preklinickém stadiu) a na bezprostiedni
a ucinnou lé¢bu. Tato ¢innost se obvykle oznacuje jako scree-
ning a je uskutec¢riovana prostfednictvim screeningovych
program0. Sekundarni prevenci se v anglosaskych zemi
vénuje zejména obor Preventive Medicine.

Terciarni prevence zahrnuje opatieni, jejichz smyslem je
predejit vadam, dysfunkcim a handicapiim, nebo alespon
zmirnit nezadouci disledky nemoci. To je ukolem nasledné
péce a zejména rehabilitace a socidlni reintegrace.

Kvarterni prevence se tyka aktivit, které ohrozuji pacienta
prostfednictvim pfilisné diagnostiky a terapie. Jejim zdmérem je
chrénit pacienta pfed nadmérnymi medicinskymi intervencemi.

Jednd se o déleni respektujici rizné subjekty, tedy kdo pre-
venci uskutecnuje, popfipadé kdo zodpovida za jeji realizaci.
Podle subjektu se rozeznavaji 3 zakladni typy prevence:

Prevence spolecenska, kterou vykondvaji statni organy, ve-
fejné instituce, vyrobni podniky a dalsi organizace a instituce.
Je mozné sem zaradit i preventivni opatieni v oblasti poli-
tické, legislativni, vychovné, kontrolni a sanitarné-hygienické.

Prevence osobni, kterd spocivd na jednotlivcich dodr-
zujicich zasady spravné zivotospravy. Jde napt. o nélezitou
vyZivu a snahu omezit expozici rizikovym faktordm (koureni,
alkoholizmus, sedavy zpUsob Zivota apod.).

Prevence zdravotnicka je vykonavana zdravotnickymi pra-
covniky (napt. sanitdrné-hygienické intervence, edukace pa-
cientd, ockovani).

Prevence hromadna (populac¢ni) je zaméfena na vsechno
obyvatelstvo daného Uzemi.

Prevence selektivni se tyka rizikovych skupin, které jsou
nositeli néjaké snadno zjistiteIné charakteristiky. Je zamérena
napt. na osoby urcitého pohlavi a véku, na osoby s nadvéhou
nebo s urcitym zaméstnanim.

Prevence indikativni je orientovdna na osoby, které se do
rizikové skupiny dostaly az po odborném individudinim vy-
Setfeni (osoby s hypertenzi, cukrovkou apod.).

Preventivni aktivity zahrnuji nepfeberné mnozstvi metod,
které - zejména v primarni prevenci — vyuzivaji znalosti etiolo-
gie nemoci, vysledky studia pUsobeni rizikovych faktord v siti
pficin a podminek vedoucich k nemocem a hledaji ten ¢lanek
pricinného fetézce, ktery Ize ovlivnit, a zamezit tak vzniku
nemoci, nebo alespon zmirnit jeji prdbéh a dusledky. Zde
budou uvedeny jen dvé zdkladni metody, které je vhodné vzit
v Uvahu pfi volbé preventivnich metod, a to vysokorizikova
a nizkorizikova strategie prevence. Prvni z nich se tykd skupin
osob vybranych podle rizikovych znakd, druha je zamérena na
vSechno obyvatelstvo zvolené oblasti.

Vysokorizikova strategie prevence je vénovana tém
osobam, které jsou vystaveny velkému riziku vzniku nemoci,
napf. osobdm s hypercholesterolemii a nadvahou. Takové osoby
se stavaji predmétem sledovani, jsou pouceny o riziku, kterému
jsou vystaveny, a je jim poskytovana pomoc, ktera je ma podpo-
fit ve zméné stravovacich navykl a celého zivotniho stylu. Uka-
zuje se, ze vysokorizikova strategie prevence pfinasi dobré vy-
sledky, a to zejména pfi komplexni odborné medicinské péci.

Nizkorizikova strategie prevence se orientuje na irsi kolek-
tivy lidi, pokud mozno na veskeré obyvatelstvo. Zkusenosti do-
lozily, Ze nizkorizikova strategie miva vétsi zdravotni pfinos pro
celou populaci nez vysokorizikova, protoze se tykd podstatné
vétsiho poctu lidi. Pokud se podafi pfiznivé ovlivnit vyzivu oby-
vatel celého statu, napr. omezit spotiebu Zivocisnych tuka, pre-
dejde se vy3simu poctu kardiovaskuldrnich onemocnéni, nez
kdyz zminénou dietni Upravu pfijme relativné maly pocet osob
vystavenych vysokému riziku vzniku nemoci.

Kazda ze dvou zminénych strategii ma své prednosti i ne-
vyhody. Vysokorozikova strategie prevence vice reaguje na
individualni zajmy lidi vystavenych vysokému riziku one-
mocnéni. Pomérné velkd uUcinnost této strategie je pod-
minéna skutec¢nosti, Ze vysokorizikové osoby uz obvykle
mivaji zdravotni obtize a ochotnéji se pfizpUsobuji navr-
hovanym zménam nez osoby nevystavené riziku. Nevyho-
dou je mnohdy obtizné vyhledavani vsech rizikovych osob.
Je nutné si oviem uvédomit, Ze ne v3echny vysokorizikové
osoby skute¢né onemocni a Ze je zadouci zvazovat i rozdil-
nou vnimavost lidi na pudsobeni nejriznéjsich rizikovych
faktord.

Populaéni strategie by méla byt pouzita v pfipadé, kdy
je ziejmé, Ze zvazovany rizikovy faktor hraje duleZitou roli
v etiologii nemoci. Pro zdravi lidi by napf. bylo velmi cenné,
kdyby vsichni prestali koutit. Mens3i pfinos by pro zdravi dané
populace znamenalo, kdyby koufeni omezili jen nejsilngjsi
kufaci.

Nevyhodou populac¢ni strategie je, ze se snazi ovlivnit jed-
nani velkého poctu lidi, z nichz jen relativné malé procento
postihne nemoc, na kterou je prevence zamérena. Jednotli-
vec tedy mUze ocekavat jen relativni ptinos ze zmény svého
jednani, trebaze uzitek pro spolec¢nost je velky. Jde o znamy



paradox prevence: napf. vsichni cestujici v osobnich autech
museji pouzivat bezpecnosti pasy, a pfitom jen nékolika maélo
jednotlivclim tato praxe zachrani zZivot.

Obé preventivni strategie vSak nestoji proti sobé, jejich
vztah je komplementérni. Jejich pIné vyuziti je podminéno
konkrétni situaci. Pokud preventivni opatfeni zlepSuje kva-
litu Zivota anebo rizikovy faktor predstavuje vaznou hrozbu
pro zdravi lidi, je namisté spiSe populacni strategie. Je-li pre-
ventivni opatfeni spojeno s ur¢itymi potizemi, je vhodnéjsi
je uplatiiovat jen u osob bezprostfedné ohrozenych danou
nemoci.

Poznatky ziskané srovnanim téchto dvou typl prevence
vedly k zavéru, Ze je nesmirné potfebnd zdravotni vychova
ve vsech jejich formach, a to jako edukace pacient(, ktera
se tykd hlavné nemocnych o3etfovanych ambulantné i v ne-
mocnicich, zdravotni vychova orientovand na rizikové fak-
tory, jejiz tézisté je v Cinnosti hygienické sluzby, i vychova ke
zdravi, kterd nachézi své uplatnéni zejména ve vychovném
procesu na $koldch a v navazujicim systému celoZivotniho
vzdélavani.

Lidé by si méli osvojit zdravy zivotni styl jesté v dobé zdravi,
ne az pii prvnich pfiznacich nejriznéjSich nemoci. V této
souvislosti se ukazuje, Ze zdravotni poznatky a zdravotnicka
praxe ovliviuji zdravi lidi jen z¢asti. Dulezitd je kultura, tra-
dice, socialné ekonomicka situace, zivotni prostredi a cela
terminant zdravi vedla k metodé, kterd je v anglosaskych
zemich oznac¢ovéna jako Health Promotion. V Ceské repub-
lice se tato oblast nazyva podpora zdravi.

1.2.4 Podpora zdravi (Health Promotion)
Historickym vychodiskem Health Promotion (HP) se stala
zdravotni vychova. K celosvétovému rozsiteni a soustavnému
rozvoji HP prispéla zejména mezinarodni konference v ka-
nadské Ottawé, kde byla pfijata tzv. Ottawska charta (Ottawa
Charter).

HP je dynamicky a neustéle doplhovany souhrn mysle-
nek, cili, metod a prostfedkl. Souhrnné bychom mohli tuto
oblast nazvat jako posilovani, upeviiovani, podpora, ochrana
a rozvoj zdravi za aktivni Gcasti jednotlivych obcand, skupin
organizaci i spole¢nosti jako celku. Hlavnim zamérem HP je
rozsifovat moznosti lidi podilet se na ochrané a posilovani
svého zdravi, realizovat a rozvijet zdravy Zivotni styl a viibec
prispivat ke zlepseni zdravi lidi.

HP neni pojimana jako jedna z dal3ich metod rezortu zdra-
votnictvi, ale jako nastroj mnohotvarné spolecenské praxe.
Méla by se ptimo nebo nepfimo podilet na politickych, eko-
nomickych, vychovnych a daldich rozhodnutich a navazuji-
cich opatfenich sméfujicich ke zdravi.

HP vychazi z téchto 5 zakladnich principu:
= HP je vice zaméfena na celou populaci a na podminky jeji

existence nez na vymezené populacni skupiny vystavené

vyssimu riziku urcitého onemocnéni.

= HP se vénuje zejména takovym opatfenim, kterd postihuji
determinanty zdravi i nemoci.

= HP vyuziva sice rdzné, ale predevsim komplementarni (tj.
doplrikové a motivujici ke spolupraci) metody a postupy.

= HP usiluje o Ucast a konkrétni podil vefejnosti.

= Zdravotnicti pracovnici, zejména v zakladni zdravotni péci,
hraji dlezitou roli v dal$im rozvoji a plném vyuziti HP.
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HP vsak nepredstavuje jen souhrn principl, metod nebo ob-
canskych aktivit. Jde o novy pristup jak ke zdravi a jeho determi-
nantam, tak ke zdravotni péci a v neposledni fadé jde i o novy
pfistup k sobé samému, svym nejblizSim i celé spole¢nosti. Je
zndmou skutecnosti, Ze jen ten ¢lovék, ktery si vazi sam sebe,
dovede si vazit i svého zdravi. A pravé ten, ktery si zdravi sku-
tecné vazi, si najde cestu, jak pro zdravi néco uzite¢ného udélat.

V mnoha evropskych zemich neni HP chapana jako uce-
leny védni obor, ale spise jako jakési misto, jakousi agoru (sta-
rofecké shromazdisté uprostied mésta), kde se lidé rliznych
oborli schazeji, hledaji spole¢nou fe¢, formuluji spole¢né
zajmy, snazi se jeden druhého pochopit, najit formy vzdjemné
pomoci a moznosti spolecné cesty. | kdyz tedy nejrliznéjsi
medicinské obory maji k HP blizko (socialni |ékafstvi a ve-
fejné zdravotnictvi, preventivni |ékafstvi a hygiena, zdravotni
vychova, medicinska psychologie apod.), skute¢ny smysl
HP spociva v integraci celé fady dalSich obord, a zejména
v osobni Ucasti obcanll. Nepfedpoklada se tedy, Zze vedoucimi
osobnostmi v této oblasti museji byt zdravotni¢ti pracovnici.
Neméli by viak v HP chybét jako konzultanti a pravodci. Lékafi
by si méli byt védomi vyznamu a poslani HP v Siroce chapané
péci o zdravi jak v individudlnim, tak popula¢nim méfitku.

1.2.5 Vyhledavani nemoci

Vyhledavani nemoci patfi ve své podstaté do sekundarni pre-
vence. Patfi k ¢astym ¢innostem lékafu i ostatnich zdravotnic-
kych pracovnikd.

V bézné medicinské praxi |ékafi patraji i po jinych nemocech,
nez jsou ty, kvili kterym pacient navstivil zdravotnické zafri-
zeni. K nejuzivanéjsim formam vyhledavani nemoci patfi za-
kladni klinické vy3etfeni. Rovnéz standardni laboratorni vy-
Setfeni modi, krve, RTG a EKG muze vést ke zjisténi rady skry-
tych nemoci.

Ucelem preventivnich prohlidek organizovanych pro zdravé

(resp. zdanlivé zdravé) je:

= zhodnoceni celkového zdravotniho stavu, napf. pfi na-
stupu do zaméstnani

= vyhledani osob s oslabenym nebo narusenym zdravim, aby
se zabranilo nevhodné volbé povoléni nebo nezadoucimu
pracovnimu zafazeni a aby bylo pfijato vhodné napravné
opatfeni, napf. zména zivotniho stylu, rehabilitace

= priibézné vyhledavani nemocnych osob s pouzitim béz-
nych vysetfovacich metod s navazujici Ié¢bou

= zjistovani potencidlnich ¢cinitell Zivotniho a pracovniho
prostiedi, které maji nepfiznivy vliv na zdravi lidi

Hromadné preventivni prohlidky obvykle vykondvaji prak-
tictilékati, kteii by méli ke svym pacientdim pristupovat diferen-
cované (zdravi, vystaveni riziku, nemocni, dysfunkéni), méli by
pribézné sledovat osoby vystavené vysokému riziku nemoci
a podle moznosti priibézné vyhledévat latentni nemoci.

Preventivni prohlidky vétsiho nebo mensiho rozsahu pro-
bihaji v mnoha statech, i kdyz jejich skute¢ny zdravotni
pfinos neni obvykle ndlezité zhodnocen. Povétsiné se vy-
chazi vstfic vefejnosti, kterd pozaduje, aby mél kazdy moz-
nost nechat se v urcitych stanovenych intervalech vysetfit
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|ékafem. Dosavadni zkuSenosti dokladaji, ze castéjsi preven-
tivni prohlidky jsou ze zdravotniho hlediska uzite¢né, ze-
jména u téhotnych Zen, u déti a mladezZe a u osob vysokého
véku. U osob nizsiho a stfedniho véku jsou preventivni pro-
hlidky zadouci u jedincl vystavenych vysokému zdravot-
nimu riziku. U ostatnich osob zfejmé postacuje zhruba 5lety
interval, popfipadé bézné vysetieni (orientované na nemoci,
které by mohly pfipadat v Uvahu vzhledem k pohlavi, véku
a anamnéze) pfi spontanni navstéve pacienta.

Mnohokrat se ukazalo, ze nékterd jednotliva opatieniv oblasti
prevence nepfinesla ocekavany vysledek. Jednim z dlivodu
byla zna¢na rliznorodost a vzdjemna podminénost mnohych
determinant zdravi. Proto z iniciativy Svétové zdravotnické
organizace byla pfipravena a postupné realizovéna fada zdra-
votnich program, jejichz zdmérem bylo pristoupit ke kom-
plexnimu feseni urcenych zdravotnich problém(. K prvnim
takovym programiim patfil program eradikace nestovic, dale
to byl finsky projekt v Severni Karélii zahajeny v roce 1972,
program MONICA, CINDY, ZDRAVI 21 a dalsi. Sou¢asti tako-
vych cilové planovanych zdravotnich program byva i vyhle-
davani nemocnych osob. Metody soustavného vyhledavani
rizikovych i nemocnych osob se obvykle oznacuji slovem de-
pistaz. Pokud na depistdz navazuje |é¢ba a dali péce o ohro-
Zené a nemocné osoby, je takova programova ¢innost nazy-
véna souhrnnym terminem screening.

1.2.6 Screening
Je to jeden z vyznamnych nastrojd sekundérni prevence. Jde
o skloubeni moznosti ¢asné diagnostiky a navazujici véasné
i ucinné terapie. V prvni vyhledavaci fazi se obvykle pouziva
jednoduchy test pokud mozno s vysokou senzitivitou, na
zjisténi nemoci je nezbytné zahdjit vhodnou lécbu.

Nékdy se v této souvislosti mluvi o diagnostickych testech,
a to zejména v pripadech, kdy vysledek testu vede pfimo

Tab. 1.1 Mozné vysledky testu u zdravych
a nemocnych osob

skutecnost
test nemocni zdravi celkem
pozitivni a b a+b
negativni c d c+d
celkem a+c b+d a+b+c+d

a = souhlasné pozitivni osoby (nemocné osoby, které test spravné
oznacil za pozitivni)

b = falesné pozitivni (zdravé osoby, které test chybné oznacil za po-
zitivni)

c = falesné negativni (nemocné osoby, které test chybné oznacil za
negativni)

d = souhlasné negativni (zdravé osoby, které test spravné oznacil za
negativni)

a + b = test-pozitivni osoby

¢+ d = test-negativni osoby

a + ¢ = nemocné osoby

b + d = zdravé osoby

a+b+c+d =vsechny vysetiené osoby

k diagnéze. Pokud se napt. podafi nemoc dobie definovat
avymezit ji takovymi znaky, které jsou pomérné snadno zjisti-
telné, dokaze test rozdélit vysetfované na zdravé a nemocné
(resp. postizené studovanou nemoci).

Bézné tomu tak ale neni. Pozitivita testu obvykle jen napo-
vida, Ze riziko nemoci u testované osoby je vyssi nez v ostatni
populaci. Screeningové testy povétsinou tedy neidentifi-
kuji nemocné, nybrz osoby s vysokym rizikem nemoci, které
jsou potom dale cilené klinicky vysetifovany, coz umozni najit
nemoc v ¢asném stadiu, tedy dfive, nez by sdm nemocny
pfisel se svymi zdravotnimi obtizemi do zdravotnického
zafizenli.

Screeningové testy se obvykle nazyvaji vyhledavaci a na né
navazuji testy diagnostické, resp. klinické vysetfeni.V tomto
pojeti mGzeme screening definovat jako Siroce naplanova-
nou a zalozenou akci, jejimz Gcelem je vyhledavani rizikovych
nebo nemocnych osob (obvykle v latentni subklinické fazi)
v populaci zdanlivé zdravych osob pomoci vhodné voleného
jednoduchého testu, doplnéného diagnostickym testem
a naslednym lécenim nebo jinou intervenci.

Screeningové (vyhleddvaci) testy by mély byt jednoduché
(laciné, snadno proveditelné, a pfindsejici pokud mozno rychlé
vysledky) opakovatelné a spravné. V posledni dobé se rovnéz
zdUraznuje pfijatelnost (akceptovatelnost), tzn. ze test by
nemél byt spojen s nepffjemnostmi pro vysetfovanou osobu.

Opakovatelnost je vlastnost testu davat tytéz vysledky pfi
opakovanych méfenich za stejnych podminek. Mirou opako-
vatelnosti je pfesnost, kterd se obvykle vyjadfuje v jednotkach
variability. Je Zadouci, aby variabilita byla co nejmensi.
V mnoha pfipadech se da snizit dobrym zacvikem osob, sjed-
nocovanim diagnostickych kritérii apod.

Spravnosti se rozumi shoda vysledku testu se skute¢nosti.
Obvykle se v této souvislosti pouziva termin validita, kterd je
definovéna jako schopnost testu méfit skutecné to, co chceme
méfrit. Validita ma dvé zékladni slozky: senzitivitu a specifitu.

Senzitivita je schopnost testu oznacit jako pozitivni osobu,
ktera je ve skute¢nosti nemocna. Specificita je schopnost
testu oznacit jako negativni osobu, kterd je ve skute¢nosti
zdravé (bez hledané nemoci).

Postup vypoctu senzitivity a specificity Ize stru¢né vylozit
pomoci symboll uvedenych v

Jsou v ni uvedeny mozné vysledky dvojiho vysetieni osob,
a to jednak testem, ktery pfinasi alternativni odezvu (pozi-
tivni-negativni), a jednak tzv. referenéni metodou (napt. kom-
plexnim klinickym vysetfenim), o které Ize predpokladat, ze
zachycuje skute¢ny stav (zdravy-nemocny).

Pouzijeme-li symboliku uvedenou v
zitivitu vyjadfrit jako:

, mdzeme sen-

a
+C

senzitivita = x100
Jednd se tedy o podil test-pozitivnich nemocnych osob
z celkového poctu nemocnych vyjadfeny v procentech.
Podobné specificita je podil test-negativnich zdravych
osob z celkového poctu zdravych vyjadreny v procentech:

x100

specificita = d
b+d



Schéma 1.5 Kriticky bod v ptirozené historii nemoci

biologicky pocatek nemoci

dolni hranice vyhledavaciho testu
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manifestni patologické zmény

Znalost senzitivity a specificity diagnostického testu je
nutnd, mame-li rozhodnout, ktery test je vhodnéjsi. Zpravidla
nejsou k dispozici jednoduché testy s vysokou senzitivitou
a specificitou. Je proto nezbytné citlivé zvazovat, kterd chyba
chicka zatéz spojend s obavou z nemoci a nutnost dalsiho vy-
Setfovani) nebo falesna negativita vedouci k naslednému roz-
voji dosud nerozpoznané nemoci.

Vybér vhodnych testli neni snadny. Je nezbytné vzit
v Uvahu vsechny vlastnosti testu v souvislosti s cili a moz-
nostmi vyzkumu. Mnohdy se pro vyhledavani nemoci v po-
pulaci pouzivaji celé baterie testd, pfi kterych jsou nejdrive
aplikovany jednoduché testy s vysokou senzitivitou, byt
méné specifické, na které navazuji dalsi testy s vyssi specifici-
tou, pfi zachovani vysoké senzitivity.

U kazdého testu je zddouci zvaZovat, jaké jsou dusledky vy-
sledku testu, napf. co to znamend pro vysetfovanou osobu
nebo pro zdravotnickou praxi. Pozitivita testu byva znacné
stresujici, osoba ma pocit, Ze ji ohroZuje vézna nemoc a s Uz-
kosti ¢eka na dalsi, mnohdy i nepfijemné vysetieni. V tako-
vém piipadé je dllezité, aby na navazujici vysetieni nebylo
nutné dlouho cekat, nejvhodnéjsi je zajistit jeho dostup-
nost téhoz dne. Pokud dalsi vysetfeni prokaze, Zze osoba je
ve skute¢nosti nemocnd, je to pro ni smutnd zprava. Dilci
utéchou je, Ze se na nemoc prislo dfive, nez se projevily vy-
razné klinické pfiznaky. Jestlize se zjisti, ze se jednalo o fa-
leSnou pozitivitu testu, je to pro vysetfovanou osobu dobra
zprdva, lze ale namitnout, Ze osoba byla zbyte¢né obté-
Zovéna jak testem, tak dalsim vysetfenim. Lidé vsak ob-
vykle vitaji, Ze jsou bez nemoci a tési se z vétSiho pocitu
bezpedi.

Je-li vysledek testu negativni, pak obvykle dalsi vy3et-
feni nendsleduje. Osoby jsou vétsinou spokojené, Ze nemaji

interval pro odhaleni
latentni nemoci

kriticky bod
okamzik obvyklé
diagnézy nemoci
v v
-0 o o ;
pribéh ¢asu
< >
' interval ' | 2
E pro vyhledavani ; zbyte¢né vyhledavani
< >

hledanou nemoc a Ze se nemusi podrobit dalS$imu vy3setieni.
PFi niz3i specificité testu viak mudze jit o klamny (faleSné nega-
tivni) vysledek a nemoc se mUize dale rozvijet.

Pro kvantitativni hodnoceni zminénych okolnosti se
pouziva jednak pozitivni a jednak negativni prediktivni hod-
nota testu.

9 100
b+d

Pozitivni prediktivni hodnota =

udava pravdépodobnost, ze osoba je nemocna, kdyz je
test-pozitivni.

x 100

Negativni prediktivni hodnota = c+

udava pravdépodobnost, Ze osoba je zdrav4, kdyz je
test-negativni.

Z metodického hlediska je dllezité si uvédomit, ze senziti-
vita a specificita jsou vlastnosti testu, zatimco prediktivni hod-
noty jsou ovlivnény jak validitou testu, tak vyskytem (preva-
lenci) nemoci v populaci. S rGstem vyskytu nemoci (pfi kon-
stantni senzitivité a specificité) narlista pozitivni prediktivni
hodnota a klesé negativni prediktivni hodnota. Pfi posuzovéni
prediktivnich hodnot je proto nutné bréat v ivahu mnoho dal-
sich okolnosti, napt. zda osoba pfisla na kliniku v rdmci béz-
ného preventivniho vysetieni, zda jiz ma néjaké potize, popfi-
padé zda jiz méla néjaky pozitivni ndlez v predbéznych testech.

Screening a pfirozena historie nemoci

Z hlediska zdravotnické praxe je cenné, kdyz se testem zjisti
nemoc jesté ve stadiu, v némz je snadnéji zvladatelna nez
v pozdnim nezvratném stadiu rozvoje nemoci. Pro ucely
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vykladu mizeme predpokladat, Zze v prabéhu pfirozené his-
torie nemoci existuje nékolik bod, které jsou dilezité z hle-
diska rozvoje a zvladatelnosti nemoci. Jsou znazornény ve

Takto pojimana nemoc zacina biologickym pocatkem A, kdy
nemoc jiz zacala, ale jesté se nedd zZjistit. Od bodu B se jiz da zjis-
tit vyhledavacim testem. V bodé C se jiz objevuji prvni patolo-
gické zmény, které obvykle v bodé D vedou k diagnéze nemoci.

Z hlediska zvladatelnosti nemoci je dllezity bod X. Pred
bodem X je nemoc zvladatelnd, po bodu X jde o nevyléci-
telnou nemoc. U nékterych nemoci mize byt i vice tako-
vych kritickych bodd, které se vazi k rGznym druhdm terapie
a k riznym terapeutickym vysledkdm.

Aby byl screening Uspésny, je dalezité:
= Znat u dané nemoci jeden nebo nékolik bodu X.
= Bod X musi nasledovat po bodu B, tedy po okamziku, kdy

je detekce mozna, a pfed bodem D, kdy dochazi k obvyklé

diagndze.

= Musi byt k dispozici test umoziujici odhalit nemoc dfive,
nez je obvyklé.

= Musi byt dostupnd terapie, kterd je pro nemocného
prospésna.

U¢innost screeningu podmifuje i dynamika patologického
procesu, a to zejména délka interval( B-X-D.
Cim je delsi ¢asovy interval B-D, tim je vétsi pravdépodob-
nost, ze bude zjisténa latentni nemoc. Je-li délka intervalu
B-D napt. deldi nez 1 rok, staci vyhledavéani opakovat v ro¢-
nich intervalech. P¥i kratsim intervalu B-D zachyti ro¢né
opakovany vyhledavaci test mensi podil pfipadd. Je nutno
ovsem pfipomenout, ze pro zvladnuti nemoci nestac¢i nemoc
vyhledat (tzn. najit ji pfed bodem D), ale zjistit ji pred bodem
X. Zdravotni prospéch pacienta je zavisly na délce intervalu
B-X a na Castosti opakovani testu.
Test na vyhledavéni nemoci nemusi byt Uspésny pfi nepfiz-
nivém umisténi bodu X. Podle typu ptirozené historie nemoci
Ize rozlisit 3 zakladni typy:
= Kriticky bod X prechazi bodu B, tzn. ze na vyhledani nemoci
je jiz pozdé (napt. jiz doslo k metastazam).
= Kriticky bod X nasleduje az po bodu D, tzn. Ze staci nemoc
zjistit v obvyklé dobé diagnézy nemoci bez testu.

= Kriticky bod X nasleduje brzy po bodu B. Je-li interval B-X
velmi kratky, pak je mald pravdépodobnost, Ze se podafi
nemoc zjistit ve vhodné dobé.

Uvedené schéma poskytuje jen velmi zjednoduseny obraz
skute¢ného vyvoje nemoci. Je ziejmé, ze kazda diagndza ma
sva specifika a konec konctll i kazdy pacient by mél mit pravo
na individuaIni ptistup.

Rozhodovani o zavedeni screeningu je obtizné. Urcité vo-

ditko mohou poskytnout kritéria obsahujici 14 zasad a be-

rouci v Uvahu mordlni, ekonomické a socidlni aspekty:

= Hledané charakteristiky (pfiznaky, nemoci) by mély byt da-
lezitym zdravotnim problémem.

= Pro pacienty trpici danou nemoci by méla byt k dispozici
pfijatelnd lécba.

= Méla by byt k dispozici vhodna zafizeni jak pro diagnostiku,
tak pro terapii.

= Nemoc by méla mit vhodné latentni nebo ¢asné stadium.

= Pro zjistovani nemoci by mél byt k dispozici vhodny test.

= Test by mél byt pro populaci pfijatelny.

= Pfirozeny vyvoj nemoci od latentniho do manifestniho
stadia by mél byt nélezité zndm a pochopen.

= Opatieni, kterd by se tykala zjisténych pacient(, by méla
byt véeobecné pfijatelna.

= Naklady na nalezeni pfipadu nemoci, a to v¢etné diagnos-
tického procesu a terapie zjiSténych nemoci, by mély byt
ekonomicky v souladu s naklady na ostatni zdravotnické
sluzby.

= Mélo by jit o soustavny proces vyhledavani nemocnych, ne
o jednorazovou akci.

= Namaha a obtize, které screening pfindsi zicastnénym
osobam (a to vcéetné informaci, které jsou sdélovany), by
mély byt v souladu s pfinosem, ktery screening pfinese.

= Mély by byt k dispozici instrukce, jak nemocnym sdélo-
vat vysledky, a to v¢etné opatieni proti tém, ktefi nékteré
skute¢nosti prozradi. Méla by byt dostupna konzulta¢ni
pomoc tykajici se sdélovani informaci.

= Cil screeningu a celd metodika by méla byt opakované po-
suzovana v navaznosti na stav a zmény demografickych,
kulturnich, zdravotnickych i epidemiologickych okolnosti.

= Vzhledem k tomu Ze nemocni netvoii homogenni skupinu,
mély by byt naklady, rizika a pfinosy screeningu posuzo-
vany stratifikované, tzn. v jednotlivych demografickych
a socialnich skupinach.

Uvedené zasady ovsem predpokladaji, ze mame nebo ze
si dovedeme opatfit potiebnd data, kterd umime vhodnym
zplUsobem analyzovat a zpracovat. Je velmi obtizné dobre
dolozit uZitek screeningu pro vysetiované osoby. Lze pfed-
pokladat, ze na zavedeni rutinnich testd mohou mit zajem
vyrobci zdravotnického materidlu nebo nékteré skupiny od-
bornik(, ktefi maji prioritni zdjem na pfednostnim rozvoji
svého oboru. Je ovsem velmi dalezité héjit nestrannost pfi
posuzovani pfinosu jednotlivych screeningovych programi
a nezahajovat, popfipadé zastavit ty z nich, u nichz se ne-
podafi skute¢ny piinos prokéazat. Nestaci stavét jen na jed-
noduchych vyrocich, nebytné jsou vestranné a souhrnné
analyzy.

Néktera uskali hodnoceni ptinosu screeningového pro-
gramu Ize dolozit na jednouchém pfikladu. Podafilo se napfi-
klad prokézat, ze osoby, u nichz byla nemoc zjisténa screenin-
gem, prezivaly s touto nemoci déle, nez ty osoby, u kterych
byla nemoc zjisténa bez screeningu na zakladé jejich potizi.
Nabizeji se tato mozna vysvétleni:
= Nemoc byla screeningem zjisténa dfive. Tempo pribéhu

nemoci mohlo tedy zUstat stejné a pfitom se doba preziti

od stanoveni diagnézy prodlouZzila.

= Vysledek mohla ovlivnit rychlost rozvoje nemoci. D4 se
predpokladat, ze kdyz se nemoc rozviji rychleji (s drama-
tickym nastupem pfiznakd), je vétsi pravdépodobnost, ze
osoba sama vyhledd lékare, nez kdyz nemoc nastupuje
velmi pozvolna. Je tedy vétsi pravdépodobnost, ze scree-
ningem bude zachycena nemoc s pozvolnymi projevy,

a proto osoby s nemoci zjisténou screeningem mohou pre-

Zivat déle.
= Do screeningu jako dobrovolnici vstupuji lidé s vy$sim zdra-

votnim uvédoménim, nez ti, ktefi na pozvanku k vysetireni



nereaguji. Vys3si zdravotni uvédoméni a popfipadé i lepsi

socialni pozice muze priznivé ovlivnit délku preziti.
= Nékteré nemoci by bez screeningu ani nebyly zjistény,

napi. ty, které by se samovolné zacaly vyvijet pfiznivé.

Screening je viak zachytil, a tim zlep3il celkové vysledky te-

rapie u vsech zachycenych nemoci.

Je mozné oviem i pfipustit, Ze pfinos screeningu nemusi
spocivat jen v ¢isté medicinskych kategoriich, ale napfiklad
i v tom, Ze zdrava osoba, ktera se obavala, Ze by ji mohla po-
stihnout zdvaznd nemoc, se pfi negativnim vysledku testu
uklidni. Z tohoto divodu nékteré osoby priibézné vysetio-
vani vitaji, a to i v pfipadé, Ze se medicinskou ucinnost kon-
krétniho screeningu nedafi prokazat.

Screening se postupem casu stal jednou z hlavnich metod
sekundarni prevence v fadé medicinskych odvétvi, a to ze-
jména v onkologii (napf. bronchogenni a kolorektalni karci-
nom, karcinom prsu, délozniho hrdla, zaludku a prostaty),
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v kardiologii (zjiStovani hypertenze, hypercholestorolemie
a navazujici dalsi vysSetfeni krve, moci apod.), v porodnictvi
(prenatdlni screening, vysetfovani ultrazvukem a vysetfeni
plodové vody), u infekénich nemoci (napf. tuberkuléza a HIV)
a geneticky screening.

Dosavadni praxe dokladd, Ze screening fe$i mnoho pro-
blém{, ale fadu novych maze vytvaret, a to nejen v medicing,
ale i pokud jde napf. o etiku a ekonomii. Screening by mél
byt soucasti programové sladénych aktivit, mél by navazovat
na predchozi anamnestickd a dalsi vysetieni a jeho vysledky
by mély byt monitorovany a priibézné hodnoceny. Byla by
chyba predpokladat, Zze kazdy screening bude uzite¢ny pro
vsechny vysetifované osoby. | kdyz jeho Siroka aplikace maze
poskytnout prokazatelny pfinos, je obvykle nutné pocitat
i s rdstem nakladd na péci o nové zjisténé nemocné.

Neni ovéem sporu o tom, Ze screening se stal dilezitou
a dnes jiz nepostradatelnou metodou moderni medicinské
péce a Ze je zadouci jej uvazlivé zavadét vsude, kde mUize pfi-
nést dobré vysledky.

1.3 Kvantifikace ve vnitinim lékafstvi
Jan Holcik

1.3.1 Uvod

Medicina reagujici na zdravotni nesnaze lidi se v davné minu-
losti zabyvala zejména kvalitativnimi jevy a charakteristikami.
Hlavnim vychodiskem pfi rozhodovéni o diagnéze nemoci
a terapii pacientt byly ndzory dominantnich osobnosti. Zdra-
votnickd praxe tedy povétsiné nestavéla na vérohodnych di-
kazech, ale na dil¢ich zkusenostech, dojmech, postojich mist-
nich autorit a ¢asto i na dobovych predsudcich.

Viyrazné rozsiteni kvantifikacnich metod v mediciné bylo
spojeno az s vyraznéjsim vyuzivdnim poznatkl pfirodnich
véd a s sirSim uplatnénim nejriiznéjsich méficich pfristroji po-
skytujicich mnoho kvantitativnich udaja.

Sama kvantifikace vSak zasadni zménu nepfinesla. Vyrazné
a nesmirné uzite¢né rozsiteni kvantifikacnich metod v me-
diciné je spojeno s rozvojem a vyuzivanim statistiky a kvan-
titativnich epidemiologickych metod. Jejich Siroké uplatnéni
spolu se snahou pribézné ovérovat Ucinnost vsech medicin-
skych metod (evidence base medicine) klade i nové poza-
davky na celou odbornou medicinskou vefejnost. Je nezbytné
se prdbézné seznamovat s novymi vyzkumnymi poznatky
i soustavné hodnotit metody i vysledky medicinské praxe.

1.3.2 Statistika
Statistika byva definovana jako véda, jejimz predmétem jsou
vysledky hromadnych pozorovéni, jejich sbér, analyza a vyu-
Ziti pro rozhodovani i predpovédi. Obecné se statistika zabyva
hromadnymi ndhodnymi jevy. Tedy takovymi jevy, o nichz pied
zacatkem pokusu nevime, zda nastanou nebo nenastanou.
Teoretickym zékladem statistiky je teorie pravdépodobnosti.
Statistika si v mediciné ziskavala uznani pomérné pomalu.
Lékafi si vSak postupné uvédomili, ze statistické metody jim
pomahaji rozvijet a uplatfiovat metody védeckého mysleni,
které jsou uzitecné pro praci s informacemi provazenymi

velkou variabilitou a mnoha chybami, a ze umoznuji z tako-
vych informaci ziskat tu slozku, kterd je zadkonitd, ma trvalou
platnost a je pouzitelna pro predpovédi.

Pfi medicinskych aplikacich statistiky je dllezitd znalost
i celé fady dalsich disciplin, které pomahaji sprdvné vymezit
studované jevy, zhodnotit vztahy mezi nimi a dobrat se uzi-
tecnych a vérohodnych zavérd (epidemiologie, demografie,
sociologie, systémova teorie apod.). Pro hodnoceni vyskytu
nemociv populaci a studium jejich etiologie, diagnostiky i te-
rapie ma velky vyznam zejména epidemiologie.

1.3.3 Epidemiologie

Plvodné se epidemiologie vénovala zejména infekénim ne-
mocem, pozdéji se rozsifila na studium vsech nemoci, na jejich
rozloZeni a determinanty. V souc¢asné dobé je epidemiologie
orientovéna jesté Sifeji, a to na vsechny okolnosti, které souvi-
seji se zdravim.

V mezindrodnim epidemiologickém slovniku se uvadi, ze:
+Epidemiologie studuje rozlozeni a determinanty stavi a uda-
losti majicich vztah ke zdravi v ur¢enych populacnich skupi-
nach a vyuziva vysledki tohoto studia ke zvladani zdravotnich
problémi”, Uzké sepéti statistiky a epidemiologie nachézi svij
vyraz v oznaceni kvantitativni epidemiologie. Pfi aplikaci epi-
demiologickych metod v klinické mediciné se bézné pouziva
pojmu klinicka epidemiologie.

1.3.4 Nékteré problémy spojené s aplikaci
statistiky a epidemiologie
Se Sirokou aplikaci statistickych a epidemiologickych metod
narostlo i nebezpedi jejich nevhodného vyuzivani. Bézné se
Ize setkat se snahou dodatec¢né ,ozdobit” néjaky medicinsky
text nejrlznéjsimi statistickymi pojmy, jako jsou procenta,
prméry, smérodatné odchylky, intervaly spolehlivosti, kore-
la¢ni koeficienty, vysledky statistickych test(i apod.

Je potieba pfipominat, Ze statistické a epidemiologické
metody by mély byt soucasti zédkladni osnovy vyzkumné
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studie. Vybér studované populace, metoda sbéru dat i po-
uzité statistické testy by mély odpovidat moznostem ovéfit
vyzkumnou hypotézu, resp. odpovédét na otdzku, na kterou
vyzkum hleda odpovéd.

Nékdy se napt. zda, jako by si Iékafi radéji kladli otazku,
zda je lék ucinny u jakéhosi ,priimérného pacienta’, nez aby
se ptali, komu lék miize pomoci a komu ne. Casto se mnoho
¢asu a Gsili vénuje sledovani znac¢né velkych a vysoce variabil-
nich souborl pacientl, misto aby byla vénovéna pozornost
specifikovanému typu nemocnych.

Tradi¢ni problémy jsou v klinické mediciné s kontrolnimi
skupinami, s vykladem nalezenych rozdili a asociaci a s vy-
bérem vhodnych statistickych test(. Mnohdy se lékafi vénuji
spise tomu, co je osobné zajima (napf. zmenseni nebo vy-
mizeni symptomu nemoci), a pomijeji to, co mize byt duile-
zité pro Sirsi aplikaci studovaného typu Ié¢by (napf. vedlejsi
ucinky, subjektivni problémy pacientd, obtiZe spojené s praci
osettujiciho personélu, vysoké naklady apod.).

Da se predpokladat, ze vétsina vyzkumnych projekt( stavi
na tymové praci. Je zadouci, aby ¢lenem vyzkumné skupiny
byl statistik, ktery by se mél podilet na projektu od samého
zacatku pfiprav vyzkumu. Je oviem dulezité, aby vsichni
Iékati byli obeznameni se statistickymi metodami alespon
natolik, aby dovedli pfi studiu publikaci posoudit vérohod-
nost predkladanych dat i zavérd a aby byli schopni vyuzivat
ziskanych poznatki v péci o své pacienty.

Je bohuzel nutné pripustit, ze tento text nemUze nahra-
dit zadouci soustavné studium statistickych a epidemiolo-
gickych metod. Mlze podat jen ramcovy vyklad nékterych
zakladnich pojmU a béznych postupt. Nezbyvé nez doporu-
¢it, aby se zédjemce o soustavnéjsi studium statistiky a epide-
miologie vénoval nékterym rozsahlejsim monografiim.

1.3.5 Méreni

Méfteni v mediciné neni imperativem nejnovéjsi doby. Uz v roce
1889 lord Kelvin napsal: ,Kdyz to, o ¢em mluvis, dokaze$ zmérit
avyjadfritto Cisly, tak o tom néco vis. Kdyz to viak nedokazes zmérit
a kvantifikovat, pak tvé znalosti jsou ubohé a neuspokojivé.”

Zkusenost ukdzala, ze jevy a vztahy nestaci jen kvantifi-
kovat. Dulezité je také rozhodnout, co mérit, aby se poda-
filo vystihnout to, o¢ bézi. Vysledky méfeni jsou vzdy velkym
zjednodusenim mnohotvéarné skutecnosti. Je zédouci, aby-
chom v zaplavé mnoha jevi spjatych slozitymi sitémi vztah(
a ovlivnénych i fadou nahodilosti postihli to podstatné.

Méreni je jednou ze zakladnich metod ziskdvani novych po-
znatk(. Vychodiskem je typ méfenych znakud a druh pouzité
stupnice. Z matematického hlediska se znaky, které charakte-
rizuji zkoumané jevy, déli na znaky kvalitativni a kvantitativni.

U kvalitativniho znaku jsou varianty zkoumané vlastnosti
déany slovnim uréenim, napft. stanovenou diagnézou. Kvanti-
tativni znak je naproti tomu charakterizovan polohou na ¢i-
selné ose (na stupnici méfeni).

Mérenim rozumime klasifikaci a kvantifikaci. Klasifikace je
tridéni kvalitativnich znakd do dvou nebo vice podskupin.
Kvantifikace je proces prevadéni kvality na kvantitu podle
dohodnutych pravidel.

Rozeznavaji se 3 zékladni stupnice, a to stupnice nominaini,
pofadova a intervalova.

Nominalni stupnice je nejjednodussi. Nominalni stupnice
vede ke tfidéni podle néjakého kvalitativniho znaku do skupin
(variant znaku), které jsou charakterizovany slovnim uréenim,
napf. tfidéni podle pohlavi nebo typu diagnézy. Cisla, ktera
jsou spojena s jednotlivymi variantami, mivaji dvoji vyznam.
Jednak mohou nahrazovat nazev, napf. kédy diagnéz v mezi-
néarodni statistické klasifikaci, jednak mohou udavat pocet vy-
skytu jedincl v jednotlivych variantach, napt. pocet novych
onemocnéni na danou diagndézu.

Poradova stupnice je informacné bohatsi, zpravuje nas
o postaveni jedincl na Skéle podle kritéria ,vétsi nez, mensi
nez". Pofadovou skalou je napf. hodnoceni tvrdosti nerost,
hodnoceni jednotlivych stadii zhoubného nadoru nebo ko-
necny vysledek terapie pacienta (vylécen, zlepsen, nezménén,
zhorsen). Je ovsem dulezité si uvédomit, Ze pofadova stup-
nice nefika nic o,vzdalenostech” mezi jednotlivymi stupni.

Intervalova stupnice je bohatsi o uréeni vzdalenosti mezi
jednotlivymi body Skaly. Pomoci pevné mérné jednotky Ize
proméfovat znaky kvantitativni, a to jak spojité (mohou na-
byvat jakychkoli hodnot, napf. hmotnost nebo vyska), tak
nespojité (mohou nabyvat jen hodnot celych ¢&isel, napt.
pocet vykourenych cigaret, pocet déti apod.). Rozeznévaji
se dva druhy intervalové 3kaly, a to s pohyblivym a pevnym
zacatkem.

Intervalova stupnice s pohyblivym pocatkem ma 0 sta-
novenu dohodou, napf. Celsiova stupnice pro méfeni tep-
loty. Na takové skéle Ize scitat a odcitat. Lze napfiklad Fici, ze
teplota 10 stupnil je o pét stupnd vyssi nez teplota 5 stuprid.
Nelze v3ak nasobit a vyuzit pomérného srovnani. Byla by napf.
chyba tvrdit, Ze teplota 10 stupnd je dvakrat tak vysoka nez
teplota 5 stupna.

Intervalova stupnice s pevnym pocatkem se nékdy nazyva
pomérova stupnice (ratio scale). Pfinasi nejvice informaci.
Nulovy bod na ni mé pevné misto a redlny vyznam. Pouziva se
pfi méreni vahy, vysky, objemu, tlaku apod. Pokud se podafi
najit néjakou veli¢inu, kterou je mozné méfit na pomérové
stupnici a kterd ma pfimy vztah k prevenci, diagnéze, pro-
gnoze, terapii a rehabilitaci nemoci, je informacni pfinos ve
srovnani s ostatnimi stupnicemi nejvétsi.

Mnoho jevli v mediciné neni charakterizovano jen polo-
hou na jednorozmérné ¢iselné ose. Je ¢asto Zadouci pouzivat
slozené 3kaly nebo tzv. ukazatele, v nichz jsou zjisténa disla
dévéana napf. do poméru anebo sestavovana do komplikova-
néjsich vzorcl s cilem kvantitativné vystihnout to podstatné.
Bézné se v mediciné vyskytuje situace, pfi nichz kvantitativni
vyjadreni néjakého jevu neni dostacujici a je nutné kombino-
vat kvantitativni Udaje s navazujicim kvalitativnim popisem
a dalsimi doplnkovymi informacemi. Kvantitativni udaje vytr-
zené z kontextu nebo nevhodné ziskané, zpracované a pou-
Zité mohou pfinést vice $kody nez uzitku. Vzdy je nutné se
ptét, co ta ¢isla konkrétné znamenaji, o ¢em informuiji, a v ne-
posledni fadé i co pomijeji.

Pouzivaji se pro souhrnné zachyceni a kvantitativni vyjadieni
nékolika znakl, symptom(, hodnotovych preferenci apod.
Muze jit o indexy zdravotniho stavu obyvatelstva, stanoveni
stadia rozvoje nemoci nebo kvantifikaci postojl a nazor(.
SloZené $kaly mohou byt i vysledkem pridélovani ,bodd”
podle stanovenych kritérii.



V literatufe se ¢asto uvadi sumacni Likertova $kala ob-
sahujici souhrnnd postojova stanoviska vyjadfujici stupen
souhlasu. Pokud by byla zvolena sedmibodova 3kéla, obsa-
hovala by tyto mozné odpovédi:
= souhlasi velmi silné (7 bod)
= soubhlasi silné (6 bod)
= souhlasi (5 bod()
= neuddno, tzn. ze odpovéd chybi (4 body)
= nesoubhlasi (3 body)
= nesoubhlasi silné (2 body)
= pesouhlasi velmi silné (1 bod)

Se zjisténymi vysledky, resp. body, se potom déle pracuje
jako s béznymi kvantitativnimi udaji. Body odpovédi na rlizné
otazky se scitaji, pocita se aritmeticky prdmér apod. Pro dis-
kusi ovsem zUstava oteviena otdzka, co vlastné takova cisla
ve svém souhrnu znamenaji, jak je interpretovat, jaky je jejich
piinos a k jakym dal3im rozhodnutim opravnuji.

Slozenych 3kél je velky pocet a kazda ma své zastance i od-
plrce. Napf. Guttmanova $kala je kumulativni poradova
stupnice vychazejici z pfedpokladu, Ze jeden znak (symptom)
je nejdulezitéjsi (musi byt pfi diagnostice urcité nemoci pfi-
tomen vzdy) a za pfitomnost dalSich znak( sefazenych podle
dilezitosti se pfidavaji pomocné body. Vysledky hodnoceni
sice pripominaji Udaje ziskané z intervalové stupnice, je viak
obtizné urcit, do jaké miry skute¢né vystihuji studovanou
skutecnost.

Podobné Thurstoneova $kala, kterd vyuziva Siroky rozsah
bod(, napf. od 0 do 100 (respondent se snazi své stanovisko
vyjadfit ¢islem ve zminéném rozsahu), poskytuje sice zadané
kvantitativni Udaje, ale vystiznost ziskanych informaci je po-
vétsiné podminéna mnoha okolnostmi, které ve studiich ne-
byvaji v dostate¢ném rozsahu sledovany.

Pfi méfeni néjakého jevu v klinickém vyzkumu se obvykle
nezac¢ind z ni¢eho. Jsou k dispozici predchozi pokusy, jak
méfit mnohé zdanlivé neméritelné znaky, a nezbyva nez se
s takovymi vysledky sezndmit, kriticky je posoudit a v navaz-
nosti na cil vyzkumu prevzit nebo upravit vhodnou mérnou
$kélu. Zajimavym prikladem by v tomto smyslu mohlo byt
napt. méfeni kvality Zivota, u néjz se kazdoro¢né objevuji
nové modifikace mérnych $kal, dotaznikd i forem zpracovani.

Na druhé strané je oviem ziejmé, ze maji-li byt vysledky
srovnatelné s nékterymi dfivéjSimi nélezy, je nezbytné pouzit
stejnou metodiku a pIné respektovat definice pojmd, tak jak
byly stanoveny v pfedchozich studiich. Tyka se to samoziejmé
i mezindrodniho srovnani, u nichZ je vétsina kvantitativnich
udaju uzce podminéna definicemi sledovanych znakl (napf.
co je to nemocnicni lGzko, jak jsou definovana mista lékaf,
jak se pocitaji 1ékari jako fyzické osoby apod.).

Pfinos kvantitativnich vysledk( ziskanych pfi studiu vsak
neni ovlivnén jen mérnou $kalou. Do zna¢né miry zalezi i na
tom, co je cilem studie, jaky se zvoli pfistup, jaké Ize oceka-
vat vysledky a jaké budou jejich dusledky (jaké dalsi jednani
budou motivovat).

Rovnéz Ize predpoklddat, Ze ziskané kvantitativni idaje ne-
budou posuzovany oddélenég, ale ze budou kombinovany do
ukazateld, které podle své definice budou mit zndmou vypo-
vidaci hodnotu. Okolnosti, které ovliviuji méfeni, i nasled-
nych ukazatell je bezpocet. Alespon na nékteré Ize poukazat
pfi méfeni vhodné konkrétni veliciny.
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Jako ptiklad bude déle uvedena metodika méfeni vyskytu
nemoci v populaci a budou vylozeny moznosti kvantifikace
rizika. Jen ve stru¢nosti budou zminény dal$i moznosti kvan-
tifikace, napf. vyuzivani tzv. intervalu spolehlivosti, pojem
statistické vyznamnosti a hodnoty p i zasady testovani statis-
tickych hypotéz.

1.3.6 Méreni vyskytu nemoci v populaci

Pfi méfeni nemocnosti se vychodiskem obvykle stava néle-
Zita klasifikace nemoci (nominalni stupnice). Poté zjistujeme
pocet existujicich nemoci nebo nové vzniklych nemoci vzta-
hujicich se k vymezenému ¢asovému okamziku nebo inter-
valu v urcité populaci. V Sirsim pojeti nejde jen o prosty popis
Cetnosti nemoci, ale i o jejich etiologii, dynamiku, zakoni-
tosti, podminénost, a v neposledni fadé i o moznosti zlepseni
zdravi lidi.

Zkudenost dokladd, ze mdme-li pIné vyuzivat udajl o ne-
mocnosti, nestaci se sezndmit se skladbou a metodou vypo-
¢tu nékolika zakladnich ukazatel nemocnosti. Je nezbytné
vzit v Uvahu cely proces méfeni a moznosti interpretace uka-
zatelG. Problémy, které se nepodafii béhem méfenizvladnout,
se mohou stat zdrojem nesndzi, ne-li ztejmych chyb a omyl(
pfi vyuzivani vysledkd studia nemocnosti, napf. v oblasti
fizeni zdravotni péce.

Musime si ujasnit, a to obdobné jako pti méreni jakéhokoli
jiného jevu, co métime, kdo nebo co je nositelem méreného
znaku, jakého ¢asového okamziku nebo intervalu se méreni
tyka a k jakému mistu nebo oblasti se bude méreni vztaho-
vat. Zakladni otazky tedy jsou: co, v jaké popula¢ni skupiné,
kdy a kde.

Otazka, co méfit, je jednoduchd jen zdanlivé. Jednotkou statis-
tického 3Setfeni nebo epidemiologické studie muize byt osoba
(pfi mérfeni nemocnosti obvykle nemocna), pfipad nemoci
nebo jina udélost souvisejici s nemoci.

Epidemiologové obvykle vitaji, kdyZ je studium nemocnosti
orientovano na jednotlivé osoby jako nositele nemoci, resp.
urcitych charakteristik souvisejicich se zdravotnim stavem in-
dividua. Umoziiuje to sledovat zdravotni stav jedince v jeho
delsi ¢asové posloupnosti a v ndvaznosti na mnohé dalsi okol-
nosti, které mohou byt dulezité pro vznik, prabéh i pfipadné
zvladnuti nemoci.

| kdyz byly viechny osoby v urcité studii fadné klinicky
diagnostikovany, mlzeme se ptat, co vSechno pfispélo k tomu,
aby se osoba dostala do zdravotnického zafizeni a byla urcitym
zpUsobem vysetiena. Takové okolnosti mohou hrat ulohu pfi
srovnavani vysledkd dosazenych v jiné studii.

Statistickou jednotkou muze byt pfi méfeni nemocnosti
i urcitd uddlost spojend s onemocnénim, napf. navstéva
u lékare, pfijeti do nemocnice nebo propusténi, absence
Vv praci pro nemoc, pfiznéni invalidity, Gmrti apod.

V rutinnich statistikdch nemocnosti byva predmétem po-
zornosti obvykle pfipad onemocnéni (case) jako izolovana
Casova epizoda, kterd je mimo jiné charakterizovdna za-
catkem, délkou trvani a koncem. Mdze se stét, zvlasté jde-li
o nemoc akutni, Ze tyz ¢lovék je ve statistice zastoupen i néko-
likrat, a to v disledku opakovaného nebo jiného onemocnéni.

Zacatek nemoci musi byt jednozna¢né definovan. Je to
datum, kdy se objevily prvniobtize, datum prvniho pozitivniho
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laboratorniho, popf. histologického vysetfeni nebo datum vy-
plnéni statistického formulare o hlaseni nemoci? Mze napf.
vzniknout otazka, jak stanovit zac¢atek nemoci a jak hodnotit
délku trvani nemoci, pokud byla nemoc spravné diagnostiko-
vana az pfi pitvé.

Problémy muze zpUsobit i rozdilny zplsob diagnostic-
kého procesu. Mlize se napriklad stat, Zze v nékteré zemi je
lepsi nebo ¢asnéjsi diagnostika urcité nemoci. Dlsledkem je
potom vétsi pocet zachycenych nemoci v urcité populaci.

Nemoc muzeme zjistovat i na zakladé vlastniho subjektiv-
niho vyjadieni nemocného (self assessment) v ndvaznosti na
vyskyt symptomd nemoci (bolest, kasel, laboratorni nélez,
napf. pritomnost protilatek), v souvislosti s chovanim nemoc-
ného, popfipadé jeho blizkych (navstéva lékare), mize jit o vy-
sledek relativné jednoduchého screeningového testu, kom-
plexniho diagnostického procesu apod.

Obecné Ize uvést, Ze cesta od redlného vyskytu nemoci
k jejimu informacnimu zachyceni mlze byt velmi kompliko-
vana a nékteré jeji charakteristické rysy mohou vyrazné ovliv-
nit celkovy ,statisticky” obraz nemoci. Pokud napf. nékteré
nemoci nebudou soustavné zachycovany a v plné mife hla-
Seny (napf. pohlavni nemoci), maze vzniknout mylny dojem, ze
jejich vyskyt je nizky. A stejné tak snizeni ochoty lékaid radné
hlasit nemoci, které maji byt hlaseny povinné (napf. zhoubné
nadory), mlze byt omylem povazovano za priznivy disledek
néjakého preventivniho opatfeni nebo programu.

Pii hodnoceni Udaji nemocnosti se povétsiné uvadi pocet
hlasenych pfipadd nemoci. Je nutné pocitat s tim, Ze sku-
tecny pocet pripadl neni zndm. Lze se pokusit jej odhad-
nout, napt. pomoci zvldst napldnovanych epidemiologickych
Setfeni, jejichz zamérem je zjistit pocet neodhalenych a nena-
hlasenych pfipadl nemoci.

Zminéné okolnosti se mohou lisit v jednotlivych so-
cidlné-ekonomickych skupinach, v rGiznych statech, pfipadné
mohou vykazovat urcité periodické kolisani (napt. cetnost
novych hospitalizaci v jednotlivych dnech tydne, v rliznych
ro¢nich obdobich apod.). Pokud se pouZiji souhrnné udaje
podavajici informaci o celé populaci a za delsi ¢asovy inter-
val, mnohdy se tim zeslabi, ne-li zcela skryje, riznorodost pU-
vodnich dat, kterd mGze byt uZite¢na, dokonce nezbytnd pro
dalsi analyzu nemocnosti.

Je bézné, ze mnohé z téchto zminénych problém( se ob-
vykle nepodafi plné vyfesit pfed zacatkem méfeni nemoc-
nosti. Je v8ak vhodné si uvédomit, Ze jejich obchéazeni vede
k nizsi, respektive nezndmé kvalité vstupnich dat. To mdze
byt potom prekazkou nebo rizikem pfi jejich pouziti.

Jednou ze zdsad epidemiologického pfistupu je hodnoceni vy-
skytu jevl ve vztahu k urcité vymezené populaci oznacované
jako exponovana populace (population at risk). Takova po-
pulace je tvofena osobami, které mohou onemocnét (mohou
se stat ,pfipadem”). Napf. pfi studiu nemocnosti zhoubnym
nadorem délohy musi byt vylou¢eni muzi a Zeny po hysterek-
tomii; mdze byt uzite¢né vénovat pozornost populaci vyme-
zené urcitymi vékovymi hranicemi, napt. 25-69 let.

Dalsim dulezitym pojmem je cilova populace (target po-
pulation), tj. takova skupina lidi, na kterou budeme zobec-
novat zjisténé vysledky, popfipadé kterd bude vystavena na-
sledné intervenci (zdravotnickému opatfeni).

V bézné vyzkumné praxi je dilezity pojem studovana po-
pulace (study population). Musi byt vymezena vécné, mistné
a Casové. Vécné muze byt definovana mnoha zpusoby, napf.
podle zaméstnani nebo jiné ¢innosti (hornici, Zaci navitévu-
jici zakladni $kolu), podle zdravotnické péce (pacienti praktic-
kych lékaru, pacienti hospitalizovani ve fakultnich nemocni-
cich) nebo diagnosticky (napf. vSichni pacienti, kterym byla
diagnostikovana ur¢itd nemoc v daném zdravotnickém zafi-
zeni béhem jednoho kalendéiniho roku).

Studovand populace obvykle nebyva zahrnuta do vyzkumu
v celém rozsahu. Vlastnim prfedmétem studie se casto stava
jen jeji vzorek (sample), tzv. vybér. Zplisob vybéru mlze pod-
statné ovlivnit vysledky vyzkumu. Je Zddouci pouzit nékterou
z metod nahodného vybéru, ktery zajistuje, aby kazda statis-
tickd jednotka méla stejnou nadéji (pravdépodobnost), ze bude
vybrana. Pokud vybér neni ndhodny, vznika nebezpeli selekce
(zkresleni, bias), kterd mUze zcela znehodnotit vysledek studie.

Pokud usuzujeme na zakladé charakteristik vybéru na celou
studovanou populaci, pouzivame tzv. statistickou indukci.
Jejim prostfednictvim odhadujeme z Gdajd ziskanych popi-
sem vybérového souboru (s urcitou presnosti a spolehlivosti)
vlastnosti studované populace. Je ovsem dulezité zvazit, zda
a do jaké miry studovana populace skute¢né odpovida cilové
populaci, na niz hodlame aplikovat zjisténé poznatky.

Nalezitou definici pfipadu nemoci a studované populace
jsou udaje o nemocnosti vymezeny mistné i casové. Pfipadné
mistni a ¢asové srovnani ukazateld nemocnosti otevird né-
které dalsi otdzky. Napt. pokud jsou idaje o nemocnosti srov-
ndvany mezinarodné, méla by byt jednak srozumitelné a jed-
noznacné specifikovana diagnosticka kritéria, jednak by mélo
byt zndmo, zda a do jaké miry jsou takova kritéria respekto-
vana ve zdravotnické praxi jednotlivych zemi. Je-li sledovani
nemocnosti orientovano na delsi ¢asovy uUsek, je nutné podi-
tat s tim, Ze se diagnosticka kritéria v pribéhu ¢asu mnohdy
méni a Zze mlze dojit ke zméné v posuzovani zdvaznosti né-
kterych symptomu (napt. krevni tlak).

Ma-li byt pfipad nemoci zaznamendn, musi byt napred zjis-
tén. K diagnéze nemoci maze dojit v dusledku aktivniho hro-
madného vyhledavéni nemoci (depistdz a screening). Né-
které metody kvantifikace, které maji vztah ke screeningu,
byly jiz zminény dfive, v . Zde budou
vyloZeny ty postupy a ukazatele, které pomahaji kvantifiko-
vat a nasledné posoudit miru nemocnosti.

Béznym vychodiskem méfeni nemocnosti je, jak jiz bylo uve-
deno, pocet pripadll nemoci. Obvykle se rozlisuje pocet pfi-
padd nemoci k urcitému okamziku (vychodisko pro vypocet
prevalence) a pocet novych pfipad nemoci, ke kterym doslo
ve vymezeném casovém intervalu (zdklad pro vypocet inci-
dence). | kdyz takové ¢iselné udaje mohou poskytnout cennou
informaci o velikosti studovaného zdravotniho problému,
pro srovnani vyskytu nemoci zpravidla nestadi a je nutné vzit
v Uvahu jesté celou fadu dalsich doplrikovych informaci.

Jako ukazatele nemocnosti se pouzivaji predevsim dva za-
kladni ukazatele, a to prevalence a incidence. Pro pochopeni
jejich vztahu je dilezitd primérna délka onemocnéni.



Prevalence

Prevalence je dana podilem poctu existujicich pfipadl (ne-
moci, nemocnych osob, poruch zdravi, zdravotnich problém)
k poctu osob v definované populaci. Prevalence se vzdy vzta-
huje k ur¢itému ¢asovému okamziku nebo intervalu.

Je udavana v procentech, promile nebo na vys$si pocty
osob (obvykle mocniny deseti). Jde sice o veli¢inu bezroz-
mérnou, ale spolu s ni by mél byt vzdy uvadén ¢asovy udaj,
ke kterému se vztahuje.

Rozezndvame tyto zakladni typy prevalence:

Okamzikova prevalence (point prevalence) zachycuje
pocet nemoci (nemocnych osob) k ur¢itému datu v poméru
k vymezené skupiné exponovanych osob. Vyjadfujeme ji ob-
vykle v procentech:

o pocet existujicich nemoci
okamzikova prevalence = — - x 100
pocet exponovanych osob

Jako priklad muze slouzit procento pracovni neschopnosti
vztahujici se k ur¢itému datu.

Intervalova prevalence (interval prevalence, period pre-
valence) udava pocet nemoci (nemocnych osob), které se vy-
skytly ve vymezeném casovém intervalu. Je to soucet oka-
mzikové prevalence na zac¢atku intervalu a incidence daného
intervalu:

pocet nem. pocet novych

. na zacétku int. onem béhemint.
int. prev. = — - X 100
primérny pocet exponovanych osob

Pomérné castym typem intervalové prevalence je roc¢ni
prevalence (annual prevalence) zachycujici v Citateli pocet
nemocnych na zacatku roku a pocet novych onemocnéni
béhem roku, ve jmenovateli je stfedni stav obyvatel za urcity
kalendaini rok (obvykle stav k 1. ¢ervenci).

Priimérna intervalova prevalence - PIP (average period
prevalence) se vypocitd jako primér jednotlivych dennich
prevalenci za urcity ¢asovy interval (napf. mésic nebo rok). Jako
piiklad Ize uvést primeérné procento pracovni neschopnosti.

Celozivotni prevalence (lifetime prevalence) udava pocet
0sob, o nichz je zndmo, ze mély studovanou nemoc alespori
jednou béhem svého zivota.

Prevalence je mirou zatéZe, kterou pro populaci znamend stu-
dovana nemoc. Je uzite¢nym ukazatelem pro potieby zdravotni
spravy. Informuje o rozsahu postiZzeni populace a nepiimo také
o potiebé prostiedk a sil vynakladanych na zdravotni péci.

Velikost prevalence v urcité populaci nezavisi jen na tom,
kolik pfipad( se nové objevilo, resp. bylo diagnostikovano
a zaznamendno, ale i na trvani (délce) nemoci (at uz nemoc
skon¢i uzdravenim nebo smrti). Trva-li nemoc jen kratce, pak
bude prevalence (pfi stejné intenzité vyskytu novych pfipadt
nemoci) nizsi nez u chronické nemoci. Znamena to, ze rozdil
v prevalenci ve dvou srovnavanych populacich mize byt
zpUsoben odlisnou délkou trvani nemoci, coz mlze byt pod-
statné ovlivnéno Ié¢bou. Proto prevalence neni dobrym vy-
chodiskem pro Uvahy o determinantach vzniku nemoci.

Prevalenci rovnéz zvySuje napi. nardst novych pfipadi
nemoci (viz déle incidenci), imigrace nemocnych a osob vy-
stavenych zvy3enému riziku nemoci, emigrace zdravych
a zlepseni diagnostického procesu.
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Schéma 1.6 Schematické znazornéni jednotlivych velicin:
N = celkovy pocet zdravych osob na zac¢atku sledovani;

d = pocet pripady; (N - d) = pocet zdravych na konci
sledovani, Y = osoba x ¢as

Y (N-d)

pribéh ¢asu

Prevalenci naproti tomu snizuje kratsi trvani nemoci v da-
sledku vysoké smrtnosti (viz dale) anebo zlepseni |écby,
pokles incidence, imigrace zdravych a emigrace nemocnych.

Incidence

Incidence byva obvykle vymezena jako ,pocet novych pfi-
padl nemoci, které se vyskytly v definované (sledované) po-
pulaci béhem urcitého casového intervalu (napf. béhem ka-
lendainiho roku), v poméru k priimérné velikosti dané popu-
lace nebo k jednotkdm vytvofenym nasobenim poctu expo-
novanych osob a délkou jejich sledovani”. Dil¢i potize s inter-
pretaci tohoto ukazatele vedly k rozliseni 3 typl incidence:
incidence jako pravdépodobnost (riziko, risk), incidence jako
sazkovy pomér (odds) a incidence jako podil (rate).

Incidence jako pravdépodobnost (Incidence risk - IR,
Cumulative incidence)

Tento ukazatel uvddi pravdépodobnost vyskytu novych
nemoci v populaci, kterd byla na zac¢atku sledovani zdravg,
béhem urcitého casového intervalu. IR vypocitame tak, ze
pocet novych pfipadl (d), které se vyskytly béhem daného
intervalu, vydélime po¢tem osob na zacatku sledovani (N).

IR (pro stanoveny ¢asovy interval) = d/N

IR je pravdépodobnost, a proto nem(ze dosahnout hod-
noty vyssi nez 1 (100%).

Pouzivd se predevsim pro hodnoceni vyskytu nemoci,
které se neopakuji, nebo se jejim prostfednictvim hodnoti
prvni epizoda nemoci.

Jde tedy o pravdépodobnost, Ze se u osoby ze sledované
skupiny (vzorku) objevi uritd nemoc béhem stanoveného
bude sledovany interval. Proto pfi jejim uvedeni musi byt
jasné specifikovana délka intervalu.

Incidence jako sazkovy pomér (Incidence odds - 10)
V tomto pfipadé jde o pomér novych piipadd nemoci (d),
které se vyskytly béhem daného intervalu, k pocétu osob,
které béhem stejného intervalu zGstaly zdravé.

10 (pro dany ¢asovy interval) = d/(N - d)
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Jde o podil pravdépodobnosti, v némz je Citatelem pravdé-
podobnost, ze osoba béhem intervalu onemocni, a jmenova-
telem pravdépodobnost, Ze osoba béhem intervalu neone-
mocni. |0 je dilezity ukazatel, a to zejména pokud jde o dalsi
srovndvani a analyzu rizika onemocnéni.

Incidence jako podil (Incidence rate,

Incidence density - ID)

Tento typ incidence je reakci na problémy, které pfinasi relativné
mala stabilita sledovanych skupin. Nékteré osoby jsou do sledo-
vaného souboru v priibéhu vyzkumu zacleriovany, jiné jsou vyra-
zovany. Pocet pfipadd nemoci (d), které se vyskytly béhem sledo-
vaného intervalu, je u tohoto ukazatele davan do poméru nikoli
k poctu osob na za¢atku studie, nybrz k novym jednotkdm (Y; oso-
bocas = osoba x ¢as) udavajicim, jakou dobu celkem byly osoby
vystaveny riziku onemocnéni béhem sledovani

ID=d/Y

Do ceské odborné literatury byl tento typ incidence uveden
jako koncepce ,0soba-roky”. Je oviem ziejmé, ze misto roku
muze byt vyuzita i jina ¢asova jednotka, napft. dny, tydny nebo
mésice.

ID neni pravdépodobnost, a proto nachazi uplatnéni pfi
studiu nemoci, které se opakuji. Vyjdeme-li z tidajl rutinnich
zdravotnickych statistik, ddvame pfi vypoctu ID do jmenova-
tele stfedni pocet obyvatel v urcitém kalendainim roce.

Lze namitnout, Ze pokud jde o vzacné se vyskytujici nemoci
a pokud je studovana populace pomérné velkd, hodnoty uve-
denych typd incidenci se pfilis nelisi. Zminéné pristupy jsou vsak
dllezité u zvlast naplanovanych Setfeni, kdy studovany soubor
neni prilis velky, nebo kdyz je podil vyskytu pfipadd nemoci
vyssi. Takova situace bézné nastava pfi klinickych studiich.

Pramérna délka trvani onemocnéni (t)

Vypocita se tak, Zze soucet vsech prostonanych dn(i vydélime
celkovym poctem pfipadl nemoci. V posledni dobé se pri-
mérna délka nékterych chronickych nemoci prodluzuje, a to
v ndvaznosti na ¢asnéjsi diagnézu a ucinnéjsilécbu, jejimz da-
sledkem je prodlouzeni Zivota nemocného (oddaleni smrti).

Vztah mezi ukazateli nemocnosti
Pro interpretaci zminénych ukazatelG je vhodné si uvédomit
jejich vzdjemné vztahy. Prevalenci u jednotlivych druhl nemoci
vétSinou nezname. Mdzeme ji oviem odhadovat a vyjadfit ji
funkci dvou slozek: incidence a délky trvani nemoci. Priblizné
plati vztah: P = | x t. Pokud napfiklad nemoc trva v priméru
tfi roky a incidence (za 1 rok) je 10 pfipadd na 1 000 obyvatel,
mUizeme ocekdvat prevalenci 30 nemocnych na 1 000 obyvatel
(pFi zminéném vypoctu musime vyjadfit délku nemoci ve stejné
Casové jednotce jako interval, ke kterému se vztahuje incidence).
Uvedeny vztah plné neodpovida skute¢nosti pfi rychlém
nastupu nebo Ustupu epidemie. Je pomérné adekvatni pfi

PIP=1Ixt

Vzhledem k tomu, Ze Udaje o incidenci nemoci se obvykle
ziskavaji snaz nez o Udaje o prevalenci, mdze uvedeny vztah
slouzit v nékterych situacich i pro odhad prevalence, a to

v piipadé, kdy zndme incidenci a dovedeme odhadnout pri-
mérnou délku nemoci.

U nékterych chronickych nemoci se prevalence v po-
slednich letech zvysuje, pficemz incidence se nijak vyrazné
neméni. Je to prevazné dusledek casné diagndzy a ucinnéjsi
terapie, ktera prodluzuje Zivot chronicky nemocnym. Napf.
prevalence diabetu byla v roce 1955 v CR 0,5% (registrované
pfipady); v soucasnosti nabyva hodnoty vyrazné vyssi (v roce
2009 to bylo 7,5%).

Rust prevalence za téchto okolnosti nemusi byt sam o sobé
nepfiznivym indikatorem zdravotniho stavu. Vystiznéjsi infor-
maci je v tomto ohledu incidence, kterou mizeme povazo-
vat za miru rizikovosti prostredi, popfipadé za ukazatel vni-
mavosti (predispozice k nemoci) obyvatelstva. Na zakladé
urovné incidence mlzeme rovnéz posuzovat Ucinnost pre-
ventivnich opatieni.

Chceme-lina zakladé studia nemocnosti hodnotit skute¢ny
pfinos zdravotnickych sluzeb, méli bychom brat v Gvahu
nejen vyskyt klinickych diagndz, nybrz i prevalenci nejriiznéj-
sich nepiijemnych disledk nemoci a poruch zdravi (jejich
druh, miru i trvani) pro jednotlivce, jednotlivé skupiny i popu-
laci jako celek. ZlepSovénim zdravotni péce se ziejmé nepo-
daii vSéechny nemoci odstranit, je vSak zadouci, aby se pokud
mozno omezil nepfiznivy dopad nemoci na populaci.

Udaje o vyskytu nemoci mohou byt vhodné propojeny
s udaji o zemfelych. Pro ndlezité posouzeni zdravotniho
stavu je uzitecny jejich spole¢ny rozbor. Jednim z jednodu-
chych ukazatel( spojujicich informace o nemocech a umrti
je napf. smrtnost (S), coz je pocet zemfelych pfipadajicich na
100 nebo 1 000 nemocnych se stejnou nemoci; vyjadfujeme
ji podilem, ktery nasobime zvolenou mocninou 10, napf.
1 000. Smrtnost se tedy vypocita ze vztahu:

pocet zemrelych
S= X 1000
prdmérny nemocnych

Smrtnost se uplatiiuje zejména pfi posuzovani zavaznosti
nemoci nebo hodnotime-li Uspésnost Iécby a mame-li moz-
nost nemocné dlouhodobé sledovat.

V cestiné je tento ukazatel nékdy oznacovan i jinymi ter-
miny. Aby nedoslo k zdméné, je vhodné se orientovat podle
anglického ndzvu zminéného ukazatele - case fatality rate.

Méreni vyskytu jednotlivych diagnéz by mélo byt prova-
zeno mnoha dalsimi informacemi, jejichz vybér zavisi na tom,
co Ize za konkrétni situace povazovat za dulezité.

Uvahy o vyskytu nemoci vedou i k otazce, co je jejich pfici-
nou. Vétsina chronickych nemoci, které dominuji v priimys-
lové rozvinutych zemich, nema jedinou pfi¢inu. Vznikaji v da-
sledku mnoha okolnosti, které se obvykle nerozdéluji na pi-
¢iny a podminky. Souhrnné jsou oznacovany za determinanty
nemoci. Pokud se determinanty podileji na vzniku nemoci,
jde o rizikové faktory, pokud hraji spise ochrannou roli, jde
o faktory protektivni. Ukazatele, které kvantifikuji pravdépo-
dobnost vzniku nemoci, jsou miry rizika.

Ve vnitinim Iékafstvi narlstad vyznam vyzkumu determi-
nant nemoci. Souvisi to mimo jiné se skute¢nosti, Zze spolu
se zlepSovanim diagnostiky a terapie prudce rostou ndklady
na zdravotni pé¢i. Zadna zemé na svété nema tolik ekono-
mickych zdrojd, aby zdravotni problémy dokazala zvladat jen
diagnostikou a terapii. Pro soustavné studium determinant



nemoci jsou uzite¢né metody umoznujici kvantifikovat jak
silu plsobeni, tak rozsah dusledkd vlivu jednotlivych riziko-
vych faktord.

Proto jako dalsi priklad kvantifikace budou uvedeny za-
kladni miry rizika. Obdobné jako tomu bylo v pfedchozim
textu, je zfejmé, ze s kazdou kvantifikaci je spojeno mnoho
kvalitativnich soud(, a to jak pokud jde o definice pojm0
a skladbu a vypocty ukazatel(, tak co se tyce jejich interpre-
tace a dalsiho vyuziti.

Riziko v bézné fe¢i znamena obavu, popfipadé nebezpedi, ze
nastane néjaka neptizniva udalost. Riziku v tomto smyslu by
méli lékafi ucinné celit, tzn. pokud mozno snizovat vliv rizi-
kovych faktord podilejicich se na vzniku nemoci, omezovat
riziko nespravné nebo pozdni diagnézy, volit takovou terapii,
jez je uc¢inna a soucasné znamena co nejnizsi riziko pro pa-
cienta, a konec¢né prostrednictvim vhodné rehabilitace snizo-
vat riziko potizi, kterymi je provazeno zac¢lenéni pacienta do
béZného Zivota.

Metody zalozené na méreni a hodnoceni rizika se staly
béznou soucasti metodiky klinickych studii a svymi dasledky
zasahuji jak do bézné klinické praxe, tak do celé Siroce poji-
mané péce o zdravi.

Riziko je pravdépodobnost vzniku neptiznivého jevu (nemoc,
komplikace, umrti apod.). Je dullezité, Ze v definici rizika je
slovo pravdépodobnost. Znamena to, Zze k méfeni a hodno-
ceni rizika |ze vyuzit cely rozsahly metodicky aparat matema-
tické statistiky vyuzivajici teorie pravdépodobnosti. V tomto
smyslu je riziko definovéno jako ,podil poctu pfipadd, u nichz
sledovany (obvykle nepfiznivy) jev nastal, k celkovému poctu
pfipadd, u nichz tentyz jev nastat mohl” Pro blizsi urceni
rizika je obvykle uvadén i casovy interval, popfipadé vék, kdy
ke sledovanému jevu mohlo dojit.
Na pojem rizika navazuji nékteré dalsi dulezité pojmy:
Rizikovy Ccinitel (faktor, znak) je takova charakteristika
osoby (vrozena vlastnost, aspekt zivotniho stylu) nebo zi-
votniho prostiedi, u nichz bylo na zakladé epidemiologické
studie dolozeno, ze souviseji s nepfiznivym zdravotnim da-
sledkem, ktery je natolik zavazny, aby se stal pfedmétem
preventivniho opatieni. Nékdy je tento pojem pouzivan
i mnohem volnéji a zahrnuje tyto zakladni vyznamy:
= Vlastnost nebo expozice, ktera je spjata s rizikem vyssiho
vyskytu urcitého jevu, napfiklad nemoci; nemusi vsak jit
o kauzélni ¢initel; v této souvislosti Ize mluvit o rizikovém
markeru.
= Charakteristika, kterd pfimo vede ke zvyseni rizika vyskytu
nemoci (determinanta).
= Determinanta, ktera mdze byt ovlivnéna urcitym opatie-
nim. V tomto pfipadé jde o ovlivnitelny rizikovy faktor.

Rizikova skupina je tvofena osobami vystavenymi plso-
beni rizikového Cinitele, napf. osoby s dédi¢nou zatézi, vysta-
vené nebezpediinfekce, zéfeni, hluku nebo expozici jiného ri-
zikového faktoru.

Posuzovéani a méreni rizika (risk assessment) je obvykle
rozdéleno do 4 zakladnich krokd:
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= identifikace rizikového faktoru a jeho ucink(l vedoucich
ke zdravotnim problémdim, vymezeni cilové populace
a podminek expozice

= specifikace pusobeni rizikového faktoru a jeho zdravot-
nich dusledkq, kvantifikace vztahu davky a ucinku i davky
a odezvy

= stanoveni miry expozice prostiednictvim kvantifikace ex-
pozi¢nich davek plsobicich na vymezenou populaci

= kvantifikace rizika ve vymezené populaci na zakladé
kombinace poznatkl o rizikovém faktoru, vztahu davky
a odezvy i odhadu miry expozice

Kone¢nym vysledkem by mél byt kvalitativni i kvantita-

tivni odhad zdravotnich disledkd, pocet postizenych osob
v cilové populaci a posouzeni dalsich okolnosti.

Zvladani rizika (risk management) je oznaceni pro aktivni
fidici a rozhodovaci procesy, které vedou ke snizeni plisobeni
rizikového faktoru, popfipadé k omezeni jeho dlsledkd. Ob-
vykle se v tomto ohledu rozlisuji 3 zakladni faze:
= Hodnoceni rizika zahrnujici srovnani vypocitanych ukaza-

teld vztahujicich se k riziku, popfipadé zvazeni zdravotnich

dlsledkd, které pro populaci znamena expozice rizikovym
faktordm. Je rovnéz nutné vzit v uvahu okolnosti, které
mohou mit jak ptiznivy, tak nepfiznivy dopad. Takové hod-
noceni mdze vyustit ve stanoveni tzv. pfijatelného rizika

(acceptable risk).
= Kontrola expozice spocivajici v pfijeti takovych opatteni,

ktera zajisti, aby expozice rizikovému faktoru neprekrocila

stanoveny limit.
= Pribézné sledovani rizika (risk monitoring) obsahuji-
¢i zhodnoceni opatfeni prispivajicich k poklesu expozice

a umoznujici opakované posouzeni jejich uc¢innostii jejich

pfipadnou revizi.

V klinické praxi nachazi proces zvladani rizika svlj vyraz
napt. v klinické rozhodovaci analyze (clinical decision ana-
lysis), jejimz smyslem je:
= navrh moznych postupll a pfipadnd moznost volby ze

strany pacienta
= odhady pravdépodobnosti vysledkd jednotlivych metod
= kvantitativni vyjadfeni pfinosu (hodnoty) zvazovanych

vysledkt

Celd fada ukazatell pouzivanych v epidemiologii je zalozena
na pravdépodobnosti. Napt. jiz zminénd kumulativni inci-
dence je kvantitativni mirou rizika onemocnéni ve sledované
populaci.

Porovnat velikost dvou cisel Ize v zdsadé dvéma zpUsoby.
Jednak podilem, jednak rozdilem. Podil dvou incidenci (u ex-
ponovanych a neexponovanych osob) vede k ukazateli, ktery
je v epidemiologii znam jako relativni riziko (RR). Naproti
tomu rozdil obou incidenci (u exponovanych a neexponova-
nych osob) se nazyva atributivni riziko (AR).

Obé zminéné miry rizika jsou mirami asociace, tedy vztahu
mezi nemoci a sledovanym znakem. RR poskytuje informaci
o sile etiologického plsobeni studovaného faktoru, napf.
koureni. AR je mira zadvaznosti (rozsahu) postizeni zpUsobe-
nych rizikovym faktorem v exponované skupiné. RR a AR se
spolu s nékterymi dalsimi odvozenymi ukazateli staly béznou
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Tab. 1.2 Data z kohortové studie

nemocni kontroly celkem
exponovani a b a+b
neexponovani [4 d c+d
celkem a+c b+d a+b+c+d

Tab. 1.3 Data z kohortové studie zamérené na vztah

peroralnich kontraceptiv a nasledné bakteriurie

bakteriurie bakteriurie celkem
ano ne
uzivani POK 27 455 482
neuzivani POK 77 1831 1908
celkem 104 2286 2390

Tab. 1.4 Data z kohortové studie zalozené na koncepci

osoba x cas, P - person/osoba, T - time/¢as

pocet onemocnéni osoba X cas

(Gmrti) sledovani
exponovani a PT,,
neexponovani b PTneEXp
celkem a+b PT

total

soucasti nejen populacnich studii, ale nasly si svou cestu i do
klinického medicinského vyzkumu.

Relativni riziko - relative risk — RR

Relativnim rizikem odhadujeme silu asociace mezi urcitou ex-
pozici a nemoci. RR je definovano jako podil dvou incidenci,
atoincidence nemoci ve skupiné exponované (I )a incidence
nemoci ve skupiné neexponované (I).

Metoda vypoctu RR zélezi na tom, jakd data jsou k dispo-
zici, resp. jakym typem studie byla ziskana. Rozlisuji se 3 za-
kladni postupy:
= Po provedeni kohortové (prospektivni) studie, v niz byly

vsechny osoby sledovany stejnou dobu (srovnani kumula-

tivnich incidenci).

= Po provedeni kohortové (prospektivni) studie, béhem niz
osoby nebyly sledovany stejnou dobu, a proto byla pouzita
metoda,osoba X roky”.

= Na zdkladé dat ziskanych prostfednictvim retrospektivni
(case-control) studie.

Relativni riziko v kohortovych studiich pfi stejné
dobé sledovani viech zahrnutych osob

Vychdzime z poméru dvou kumulativnich incidenci nemoci ve
skupiné exponovanych a neexponovanych. V tomto piipadé
je pro RR synonymem risk ratio.

Méme napfiklad k dispozici data z kohortové (prospektivni)
studie, v niz bylo sledovéno celkem a + b + ¢+ d osob ve 2 sku-
pinach.V 1. skupiné to bylo a + b exponovanych, napt. kuraka
a ¢ + d nekuraka. Ve skupiné kufakll onemocnélo a osob, ve
skupiné nekufakd onemocnélo ¢ osob. Souhrnné jsou zmi-
néné udaje uvedeny v tab. 1.2.

a
pravdépodobnost (riziko) nemoci u exponovanych = 745
a+

c
pravdépodobnost (riziko) nemoci u neexponovanych = “id
c+

a

[} alc+d
relativni riziko = relative risk = risk ratio =% = atb _ g

ly ¢ c(a+b)
c+d

Relativni riziko ¥ikd, kolikrat ¢astéji onemocni (zemfou)
osoby ve skupiné exponované (rizikové) nez ve skupiné ne-
exponované (bezrizikové). Pokud by tedy umrtnost v obou
skupinach byla stejnd, bylo by RR = 1 (nezavislost nemoci
a studovaného faktoru). Pokud je RR vétsi nez 1, napf. RR = 4,
pak to znameng, ze pravdépodobnost onemocnéni (Umrti)
ve skupiné exponovanych je 4krat vétsi nez ve skupiné ne-
exponované. Pokud by naopak bylo RR mensi nez 1 (napf.
RR = 0,5), vedlo by to k nazoru, ze studovana expozice ma
ochranny vliv.

Klepsimu pochopeni vypoctu tohoto typu RR mUze pfispét
numericky pfiklad. Do studie vénované vztahu uzivani pero-
ralnich kontraceptiv (POK) a nasledné bakteriurie bylo zafa-
zeno celkem 2 390 Zen ve véku 16-49 let, z nichZ na zacatku
studie uzivalo POK celkem 482 zen. U zadné z nich nebyla
prokazana bakteriurie. Za 3 roky na to byly viechny Zeny opét
vysetieny. Bakteriurie byla zjisténa u 27 z téch, které uzivaly
POK, a u 77 zen, které POK neuzivaly. Z uvedenych nalezl
byla sestavena tab. 1.3.

relativni riziko = relative risk = rate ratio =

a

_a+b _alc+d) 27x1908

C cla+b) 77 x 482
c+d

=139

Vysledek fikd, Ze u Zen, které uzivaly POK, doslo k bakte-
riurii 1,4krat castéji, nez u Zen, které POK neuzivaly.

Relativni riziko v kohortovych studiich zalozenych
na metodé ,osoba x roky”
Pokud je kohortové studie zalozena na koncepci,osoba x ¢as”
(person x time = PT), vychazime z podilu dvou incidenci (in-
cidence rate, incidence density). V tomto pfipadé Ize RR ozna-
it terminem rate ratio.

Udaje ziskané z takové studie jsou v obecném tvaru uspo-
fadany do tab. 1.4.

"

o ) , a
pomérny vyskyt (rate) nemoci u exponovanych = ——

exp

. b
pomérny vyskyt (rate) nemoci u neexponovanych = ———
neexp
a
PT..  axPT,

relativni riziko = relative risk = rate ratio = ——2— = — ¢

L b X PTexp

PT

neexp

Pokud za ¢as dosadime roky, pak RR v tomto pfipadé fika,
kolikrat vice ptipadd nemoci se vyskytlo na 1 osoborok u ex-
ponovanych nez u neexponovanych.

Zplsob vypoctu tohoto typu RR Ize demonstrovat na
konkrétnim ptikladé. Byl studovan vliv uzivani hormonalini



terapie v menopauze na korondrni srde¢ni nemoc v sou-
boru zdravotnich sester. Vzhledem k tomu, Ze osoby byly
sledovény nestejné dlouhou dobu, byla pouzita metoda
,0soba x roky”. Béhem sledovani zdravotnich sester, které po
menopauze uzivaly hormony (trvalo celkem 54 308,7 oso-
borok), doslo u 30 z nich ke koronarni srde¢ni nemoci. Na-
proti tomu u zdravotnich sester, které neuzivaly hormony
(sledovani trvalo 51 477,5 ,osobo X roki”), bylo zjisténo
60 piipadl koronarni srde¢ni nemoci. Zminéné udaje jsou
shrnuty v tab 1.5.

relativni riziko = relative risk = rate ratio

a
_ PTyp _aXPT, _30x51477,5 _
b bxPT,,  60x543087
T,

neexp

Vzhledem k tomu, Ze vypocitanad hodnota RR je mensi
nez1, Ize soudit, ze hormonalni terapie po menopauze ma
vzhledem ke koronarni srde¢ni nemoci ochranny vliv. Hod-
nota 0,47 fikd, Ze zeny, které po menopauze dostavaly hor-
monalni terapii, mély jen polovi¢ni riziko (pravdépodobnost),
Ze onemocni srde¢ni koronarni nemoci.

Relativni riziko v retrospektivnich studiich

Pfi provedeni retrospektivnich studii (case control study) Ize
RR odhadovat na zékladé vypoctu tzv. sdzkového poméru
(odds ratio). Tento odhad je pomérné presny, pokud jde o RR
nemoci, které se v populaci vyskytuji relativné vzacné, napt.
méné nez u 2% sledované populace. V takovém pfipadé Ize
odds ratio povazovat za synonymum RR.

V tab. 1.6 jsou symbolicky zachycena data z retrospektivni
studie, do které bylo zahrnuto a + ¢ nemocnych a b + d kon-
trol. Retrospektivné bylo zjisténo, ze z celkového poctu ne-
mocnych bylo vystaveno riziku a osob a Ze z celkového poctu
zdravych bylo vystaveno riziku b osob.

a
pravdépodobnost nemocného byt exponovén = arc
c
pravdépodobnost nemocného nebyt exponovan = E
a/(a+cq) a
odds expozice u nemocnych = ="
P 4 c/la+c) ¢
b/b+d) b
odds expozice u kontrol = ——— =
d/(b+d) d
relativni riziko = odds ratio (OR) =
a
ODDS expoziceunemocnych _ ¢ _ad
ODDS expozice ukontrol b be
d

Jak jiz bylo uvedeno, OR je dobrym odhadem RR, pokud
jde o udaje z retrospektivni studie orientované na vyskyt po-
mérné vzacné se objevujici nemoci.

Postup lze predvést na jednoduchém numerickém pfi-
kladé. U 1 000 nemocnych s bronchogennim karcinomem
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Tab. 1.5 Data z kohortové studie vénované vlivu

hormonalni terapie na vznik koronarni srde¢ni
nemoci u zen

pocet onemocnéni osoba x cas
(amrti) sledovani
A 30 543087
terapie ano
et 60 514775
terapie ne
celkem 90 105 786,2

Tab. 1.6 Data z retrospektivni studie

nemocni kontroly celkem
exponovani a b a+b
neexponovani c d c+d
celkem a+c b+d a+b+c+d

Tab. 1.7 Modelovy ptiklad retrospektivni studie

vénované vztahu koufeni a bronchogenniho karcinomu

nemocni kontroly celkem
kuraci 700 300 1000
nekuraci 300 700 1000
celkem 1000 1000 2000

Tab. 1.8 Modelovy priklad retrospektivni studie

hodnotici vztah koufeni (podle intenzity)
a bronchogenniho karcinomu

nemocni kontroly celkem
silni kuraci 125 25 150
stfedni kuraci 200 75 275
slabi kuraci 375 200 575
nekufaci 300 700 1000
celkem 1000 1000 2000

a u 1 000 kontrol byly sledovany pocty kufak(. Z 1 000 ne-
mocnych bylo 700 kufakd a z 1 000 zdravych osob koufilo 300.
Udaje jsou prehledné uspotadany v tab. 1.7.

ad  700x700

relativni riziko = odds ratio (OR) = E = m =5,44;

95% Cl (4,48;6,62)

Relativni riziko, resp. odds ratio Ize pocitat i pfi studiich
zkoumajicich vliv rdznych dévek expozice (tj. z tabulek ob-
sahujicich vice radkd). V takovych pfipadech se porovnavaji
vzdy 2 dvojice cisel. Modelovou tab. 1.6 mizeme napf. rozsi-
fit o informaci o intenzité koureni (napf. 4 Urovné expozice).
Nové data jsou uvedena v tab. 1.8.

Pokud je rizikovy faktor roz¢lenén do nékolika urovni,
potom se v souvislosti s otdzkou, na kterou vyzkumna studie
hledd odpovéd, obvykle zvoli jedna Uroven expozice jako z4-
kladni a k ni se pocitaji jednotliva RR. Pokud si jako zakladni
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zvolime skupinu nekufakd, pak mdzeme spocitat RR pro sle-
dované typy kurakl podle intenzity koufeni:

slabi kufaci proti nekufakim RR=OR = M = 4,38
200x300
stredni kuraci proti nekurakim RR = OR = 200x700 = 6,22
75%x300
silni kutaci proti nekufakim RR = OR = 125x700 _ 11,67
25x300

Z vypocitanych relativnich rizik je patrno, ze ve vsech pfi-
padech je RR pomérné velké (dalsimi vypocty by bylo mozné
dolozit, Ze je statisticky vyznamné) a ze riziko onemocnéni
roste s rostouci intenzitou koufeni.

Obdobné Ize za zdklad zvolit jinou Uroven expozice a po-
rovnavat napt. riziko onemocnéni stfednich a slabych kuraka.
Ze statistického hlediska byvéd vyhodné zvolit za zdklad nej-
cetnéjsi skupinu.

Vypocet RR a jeho interpretace se viak neda redukovat
na jednoduché aritmetické vypocty. Dulezité je, jak byla vy-
zkumna studie uspofaddna, jak byly sestaveny sledované
soubory, zda byla data standardizovana apod.

AR je mira asociace umoznujici odhadnout velikost nadby-
te¢nych ztrdt (nemoc nebo umrti) v disledku plsobeni ri-
zikového faktoru, a je proto i mirou rozsahu studovaného
zdravotniho problému zpdsobeného danou expozici. Vypo-
¢itame je jako rozdil dvou incidenci nemoci ve skupiné expo-
novanych (I )a neexponovanych (1 ):

AR=I -1,

Pri ukazce vypoctu mlGzeme vyjit ze stejné tabulky jako pfi
vypoctu RR z kohortové studie

AR=l-lh=—2 ¢
a+b c+d

Pokud by se hodnota AR rovnala nule, jednalo by se o ne-
zavislost rizikového faktoru a studované nemoci. Kdyby se AR
rovnalo |, znamenalo by to, Zze viechny pfipady nemoci vy-
skytujici se v celé populaci Ize pfipsat na vrub plsobeni rizi-
kového faktoru.

Pro ukazku numerického vypoctu mizeme vyjit z vysledki
jiz uvedené studie vénované vztahu uzivani peroralnich kon-
traceptiv (POK) a nasledné bakteriurie

27 77
AR=le-lo=—9 ¢ <7 "7 _0501566
a+b c+d 482 1908

Znamena to, ze zhruba 16 pfipadl bakteriurie na 1 000 Zen
uzivajicich POK Ize pfisoudit pravé POK. Takova Uvaha je zalo-
Zena na predpokladu, ze uzivani POK je opravdu rizikovym fak-
torem a Ze po jeho odstranéni by kumulativni incidence sledo-
vané nemoci klesla na troveri incidence neexponované skupiny.

U retrospektivnich (case-control) studii se AR nem(ze vy-
pocitat, protoze nejsou znamy pfislusné incidence. Pokud se

vsak podafi ziskat doplnujici idaje, napf. o celkové incidenci
nemoci v celé populaci, Ize vysledky retrospektivnich studii
vyuzit i pro vypocet AR.

Lze si polozZit otazku, jaky podil (procento) ptipadl nemoci ve
skupiné exponovanych Ize pfipsat vlivu plsobeni studova-
ného faktoru. Na zminénou otazku odpovidd ukazatel nazy-
vany podil atributivniho rizika (attributable-risk percent, at-
tributable-rate percent, attributable proportion, etiologic
fraction):

AR =@x100

AR% :I—x100

e e

Pokud bychom vysli z vyse uvedeného numerického pfi-
kladu o vlivu POK na bakteriurii, pak mGzeme dosadit:

0,016
27
482

AR% =

x100=0,2855%100 = 28,6%

Znamena to, ze 28,6 % pfipadl bakteriurie u zen uzivaji-
cich POK bylo zplisobeno studovanym rizikovym faktorem;
jinymi slovy, Ze 28,6 % pfipadl bakteriurie u Zen uzivajicich
POK je preventabilnich (za predpokladu pfi¢inného vztahu
mezi POK a bakteriurii).

Jakjiz bylo uvedeno, na zékladé udajli ziskanych z retrospek-
tivnich studii nelze pocitat atributivni riziko. Je viak mozné vy-
pocitat podil atributivniho rizika podle tohoto vzorce:

AR% = (RR_”xmo
RR

Relativni riziko (RR) se zde nahrazuje odds ratio (OR). Pro ukazku
vypoctu mlzeme vyuzit Udaje z jiz uvedené tabulky

obsahujici modelové Udaje z retrospektivni studie vénované vztahu
koufeni a bronchogenniho karcinomu.

ad 700x700

relativni riziko = OR = E = 300x300 5,4

4-1

AR% = ><1OO:£;"‘5 x100=81%

(RR—1)
RR

’

Vysledek doklada, Ze 81% bronchogennich karcinomu
u kufaku je zplGsobovéno koufenim. Tento procentudlini tdaj
Ize interpretovat i jako pravdépodobnost (vyjadfenou v pro-
centech), ze kufak, ktery onemocnél bronchogennim karci-
nomem, onemocnél v disledku koureni. MGzeme tedy uvést,
Ze 81 % bronchogennich karcinoma u kutakd by bylo preven-
tabilnich (prostfednictvim eliminace koureni).

PAR odpovida na otazku, kolik pfipadl Ize pfipsat pusobeni
sledovaného ¢initele v celé populaci. Vypocita se jako rozdil in-
cidence v celé populaci (I,) a incidence neexponovanych (I ):

PAR=1 -1,



Tab. 1.9 Relativni a atributivni riziko mrtnosti na bron-

chogenni karcinom a koronarni srde¢ni nemoc u kurakud
(prospektivni studie v souboru britskych lékaru)

umrtnost na 100 000 (za rok)

bronchogenni koronarni srdecni
karcinom nemoc
kuraci 140 669
nekuraci 10 413
relativni riziko 14,0 1,6
atributivni riziko 130/10°/rok 256/10%/rok

PAR Ize vypocitat i jako soucin atributivniho rizika a podilu
osob vystavenych riziku v celé populaci (P ):

PAR= AR X P,

PAR mUzeme vycislit z idajl uvedenych v tab. 1.3, s. 20.
104 77

PAR=Ik-lo =———-——=0,00316, tzn. 3,16/10%/rok
2390 1908
482
PAR = ARxP. =0,01566 x 7390 0,00316, tzn. 3,16/10%/rok

To znamena, Ze v pfipadé nepodavani POK by celkovy
vyskyt bakteriurie u Zen klesl 0 3,16 na 1 000 za rok.

Pokud by sledované soubory v kohortové studii nebyly na-
hodnym vzorkem celé studované populace, ale bylo by sle-
dovano napf. 200 exponovanych a 200 neexponovanych
Zen, bylo by pfi vypoctu PAR nutné pouzit informace z jinych
zdrojl (4daje o P_anebo |).

Podil populac¢niho atributivniho rizika (PAR%)
Analogicky k podilu atributivniho rizika Ize vy¢islit podil po-
pula¢niho atributivniho rizika. Vypovida o tom, jaky podil
(procento) vyskytu sledované nemoci v celé populaci Ize pfi-
psat na vrub sledovaného (rizikového) faktoru. Vypocitame
jej tak, ze populaéni atributivni riziko vydélime incidenci sle-
dované nemoci v celé populaci (I,):

PAR%:PIA—RHOO

T

K ukazce vypoctu Ize vyuzit Udaje z tab. 1.3, s. 20. Popu-
la¢ni atributivni riziko bylo 3,16 na 1 000 Zen za rok, | byla
104/2390, tj. 43,515 na 1 000 obyvatel.

PAR% = 316

x100=7,3%

’

Znamena to, Ze pokud POK skute¢né zplsobuje bakte-
riurii, pak pfiblizné 7 % ptipadu bakteriurie by v celé populaci
mohlo byt preventivné zvladnuto eliminaci POK.

PAR% Ize vypocitat i z Udaju retrospektivnich (case control)
studii, a to pokud podil exponovanych osob v celé populaci
(P.) byl zjistén z jinych zdroj:

P, x(RR—1)

PAR% =2 7
P, x(RR—1)+1
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Pro ukdzku vypoctu vyuZijeme modelového piikladu
o vztahu koureni a bronchogenniho karcinomu. Zakladni
Udaje uvadi tab. 1.4, s. 20. MGzeme dale doplnit, Ze vyskyt
kurakd v populaci byl na zdkladé udaja z jinych zdrojd od-
hadnut na 30 %. MGzeme tedy dosadit do uvedeného vzorce:

P, x(RR-1)
P, x(RR—1)+1

0,30x(5,4-1)

PAR% = =
0,30x(54-1)+1

x100 =56,9%

Znamena to, Ze pfi eliminaci koureni by pocet broncho-
gennich karcinom klesl v celé populaci zhruba o 57 %.

Interpretace mér rizika (asociace)

Je ziejmé, Ze spravnost vyrokd o pfipadném poklesu inci-
dence nemoci v populaci je podminéna celou fadou okolnosti,
z nichz mnohé je nezbytné ovéfovat v dalsich studiich. V pred-
chozim piikladu je vychodiskem predpoklad, ze mezi koure-
nim a bronchogennim karcinomem je skute¢né pricinny vztah.
Rovnéz se predpokldda, Ze pokud by kufaci nekourili, pak by
se incidence bronchogenniho karcinomu v takové populacni
skupiné rovnala incidenci bronchogenniho karcinomu u ne-
kuraka.

| kdyz se pfic¢inny vztah mezi bronchogennim karcinomem
a koufenim povaZuje za dostate¢né prokdzany, je docela
mozné, ze néktefi jedinci jsou nachylnéjsi k bronchogen-
nimu karcinomu a obdobné i ke koufeni. Jak jeho zacatek
a trvani, tak i konec muize byt socialné, geneticky a kulturné
podminén.

Lze také ocekavat, ze riziko kurakq, ktefi by prestali kourit,
by jen pomalu klesalo na hodnotu rizika u nekurakd. Dale
Ize namitnout, Ze koufeni, jakkoli se zda byt preventabilni,
provazi lidstvo velmi dlouho. Pfes obcasné dlirazné snahy
koureni zakézat jde o jednu ze vieobecné tolerovanych dro-
govych zavislosti, které se jen tézko ovliviuji. Mimo jiné
i proto, Ze se stalo predmétem vynosného obchodu.

Je rovnéz zndmo, zZe po eliminaci jednoho rizikového fak-
toru maze na jeho misto nastoupit jiny, napt. misto koureni
muze populace prejit k alkoholu, uzivani uklidnujicich 1ékd
nebo drog. Mé-li byt tedy posouzena moznd ucinnost pre-
ventivniho opatfeni, je zadouci vyjit ze souhrnného zhodno-
ceni situace a nespoléhat jen na jeden ukazatel.

Vypocitané udaje jsou v Sirsim kontextu jen odhady, kte-
rymi je mozné s vétSim ¢i mensim Uspéchem poukdzat na
rizika urcitych expozic a pokusit se zvazit opatreni, kterd by
mohla pfispét k lepsimu zdravi lidi.

Jednotlivé ukazatele, jak jiz bylo uvedeno, odpovidaji na
rdzné otazky. RR je mirou sily asociace mezi sledovanym fak-
torem a nemoci a poméha rozhodnout o kauzalité zkouma-
ného vztahu. Naproti tomu AR je mirou zdravotniho dopadu
expozice za predpokladu, Ze se jednd o kauzalni vztah. Hod-
nota RR neni odhadem velikosti AR. Nékteré konkrétni as-
pekty interpretace RR a AR Ize pfiblizit na konkrétnim pfi-
kladu, jehoz zdkladni tdaje jsou shrnuty do tab. 1.9.

Z tabulky je zfejmé, Ze kufaci (ve studii Slo o kuraky, ktefi
vykoufili denné alesponi 20 cigaret) maji 14krat vétsi riziko,
Ze zemrou na bronchogenni karcinom, nez nekufaci. Oproti
tomu v pripadé o koronarni srde¢ni nemoci, je RR kurak
jen 1,6, coZz znameng, ze na vzniku koronarni srde¢ni nemoci
se spolu s koufenim zfejmé podili jesté celd fada dalSich
faktor(.
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| kdyZ je tedy koufeni etiologicky silnéji spjato s broncho-
gennim karcinomem nez s koronarni srde¢ni nemoci, elimi-
nace koureni by zabrénila vétSimu poctu umrti na korondrni
srde¢ni nemoc (zhruba 2nasobnému) nez na bronchogenni
karcinom. Ur¢ité vysvétleni Ize najit v tom, Ze bronchogenni
karcinom je nemoc pomérné vzacna, zatimco umrti na koro-
narni srde¢ni nemoc je mnohem castéjsi.

Jak z textu vyplynulo, vypocet i interpretace mér rizika
zavisi do znacné miry i na usporadani vyzkumu, resp. na typu
provedené studie. V tomto smyslu nezbyva, nez opét pripo-
menout, Ze epidemiologické metody je vhodné soustavné
studovat z obsahlejsich texta.

Vzhledem k tomu, Ze otézky etiologie nemoci, zhodno-
ceni rozsahu zdravotniho problému v populaci i posouzeni
pfinosu preventivnich opatfeni patii k dilezitym oblastem
zajmu klinickych lékard, hygienikl i zdravotnickych fidicich
pracovnik, staly se miry rizika jednou z bézné pouzivanych
skupin ukazateld. Jejich znalost, a to jak pokud jde o pocho-
peni a vypocet, tak i interpretaci, patfi dnes k odborné erudici
zdravotnickych pracovnikd.

1.3.7 Dalsi oblasti kvantifikace

Podobné jako je vhodnymi ukazateli kvantifikovan vyskyt
nemoci v populaci nebo zdravotni riziko, dafi se kvantifiko-
vat i mnoho dalsich charakteristik majicich vztah ke zdravot-
nimu stavu lidi, zdravotnickym sluzbdm a k mnoha dalsim
okolnostem.

Je napf. mozné kvantifikovat zdravotni stav populace v jeho
souhrnu, hodnotit zatéz, kterou jednotlivé nemoci pro lidi zna-
menaji, posoudit Uc¢innost, efektivitu, kvalitu, bezpec¢nost, hu-
mannost a trvalou udrzitelnost zdravotnickych sluzeb, dopad
zvolenych opatfeni na zdravi lidi, ¢innost jednotlivych oddé-
leni, nemocnic nebo celého systému zdravotni péce.

Nékteré metody kvantifikace se uplatiiuji v jednotlivych
medicinskych oborech ¢astéji, jiné méné casto. V onkologii
se napf. pro hodnoceni Uspésnosti Ié¢by pouzivaji metody
umozniujici posoudit délku prezivani pacientl od stano-
veni diagndzy. Zavadéni novych pfistroji pro diagnostiku
i terapii je ¢asto spojeno s vypocty, které pfistroj provede
automaticky a vysledek je sdélovéan lékafim v uzivatelské
formé.

Volba metody kvantifikace je vyrazné ovliviiovéna probi-
hajicim vyzkumem, pfi némz se dava pfednost jednak me-
toddm pouzivanym jinde (umoznuje to srovnat zjisténé vy-
sledky s ostatnimi pracovisti a prispét k Sifeji pojimané me-
taanalyze), jednak nejriznéjsim novinkdm, které nabizeji
nové slibné moznosti kvantifikace jevl a vztahu.

Ze siroké skaly kvantifikacnich metod se ve vétsiné oborud
nejcastéji pouzivaji ty, které jsou spojeny se statistickym hod-
nocenim vysledkd Iécby. Je to zejména vypocet a interpre-
tace intervalu spolehlivosti, vyznam statistické vyznamnosti
a hodnoty p a zdsady testovani statistickych hypotéz.

Interval spolehlivosti (Cl) je jeden z nejcastéjsich uzivanych
termind v odbornych sdélenich. Svéd¢i o skutecnosti, ze se
autofi neomezili jen na popis pacientd, které skute¢né vyset-
fili, ale Ze ziskané Udaje vyuzili pro zobecnéni.

Cl je zkratka confidence interval - interval spolehli-
vosti. Jde v podstaté o intervalovy odhad, ktery je nastrojem

statistické indukce. Pfi induktivnim uvaZovani vychazime ze
studia charakteristik urcité skupiny pacientd (statistickych
jednotek) a snazime se odhadnout vlastnosti (parametry)
vsech pacient(, ktefi by vyhovovali definici studované popu-
lace, tzv. zdkladniho souboru.

Statistickd indukce je vzdy zatizena urcitou chybou. Jeji me-
todika je postavena na odhadech. Bézné se rozlisuji odhady
bodové a odhady intervalové. Bodové odhady jsou ty, které
ziskame piimym vypoctem néjakého statistického ukazatele,
napt. aritmetického praméru, a to na zakladé udajl zjisté-
nych u vysetfovaného vzorku.

Mizeme sice predpokladat, Ze vybérové charakteris-
tiky (napf. aritmeticky primér vybérového souboru) se jako
bodové odhady blizi parametriim zakladniho souboru (napt.
aritmeticky prdmér zdkladniho souboru), ale nevime do
jaké miry. Tento problém pomahaji fesit intervalové odhady,
u nichz stanovujeme spolehlivost a vypocitdvdme presnost.
Spolehlivost je dana pravdépodobnosti, s niz lezi parametr
zakladniho souboru v urcitém intervalu. Nejcastéji pouzi-
vame 95% a 99% interval spolehlivosti.

Vypocet intervalu spolehlivosti zavisi na druhu ukazatele.
Pokud napt. chceme vypocitat 95% interval spolehlivosti pro
primér zakladniho souboru (u) na zékladé vybérového arit-
metického priméru (m), pak postupujeme podle vzorce:

s
Plm-t

a

sSgsm+t, =095

n-1 Vn-1

kde P je symbol pro pravdépodobnost, v tomto piipadé
se jedna o spolehlivost = 95%, t_je kriticka hodnota tzv. Stu-
dentova rozlozeni (pro velké vysetiované skupiny se pfi sta-
novené spolehlivosti 95% rovna 1,96), s je smérodatnd od-
chylka a n je celkovy pocet statistickych jednotek ve studo-
vaném souboru.

Sitka intervalu spolehlivosti dana jeho hranicemi se ozna-
Cuje jako presnost odhadu.

Z vyse uvedeného vzorce vyplyva, ze intervalovy odhad
udajl a ¢im vétsi bude studovana skupina.

Pokud bychom napt. zjistili, Ze v souboru muz{ ve véku
40-50 let (n=200) byla primérna vitalni kapacitam = 4,83 litru
a smérodatna odchylka byla s = 0,66 litru, pak po dosazeni
do vyse uvedeného vzorce mizeme vypocitat 95% interval
spolehlivosti:

P(4,74 <n<4,92)=095

V zahrani¢nich cCasopisech se bézné setkavame s touto
formou zapisu: 95% Cl (4.74, 4.92). V soucasnosti je vypo-
Cet intervalu spolehlivosti soucésti béznych statistickych
programd.

Posuzujeme-li rozsah, resp. hranice vypocitaného Cl, je
vhodné si uvédomit, ze pro jednotlivé ukazatele jsou dle-
zité urcité hodnoty Cl. Napfiklad hodnotime-li statistickou
vyznamnost rozdilu, je dllezité, zda 95% Cl rozdilu obsahuje
nulu. Rovnéz pii hodnoceni zavislosti prostfednictvim vybéro-
vého korela¢niho koeficientu r je podstatné, zda 95% Cl zahr-
nuje hodnotu 0. Obdobné je tomu (jak jiz bylo uvedeno vyse)
u RR, kde ZéleZi na tom, zda 95% Cl obsahuje hodnotu 1, coz
znamena nezavislost.V tomto sméru miize hodnoceni velikosti
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Tab. 1.10 MoZna rozhodnuti na zakladé vysledku statistickych test

rozhodnuti na zakladé nezamitnuti H,

statistického testu zamitnuti H

a zejména hranic Cl do urcité miry nahradit nékteré statistické
testy, resp. umozriuje orientacné posoudit ziskany vysledek.

Jak uz to v3ak byva pfi vypoctu jakéhokoli statistického
ukazatele, sprdvnost a pouzitelnost ziskané hodnoty Cl ne-
zajisti jen vhodny vypocet, popfipadé statisticky program.
Velmi zalezi na kvalitni metodické pripravé celé studie. Pokud
vySetifovany vzorek neni ndhodnym vybérem ze zakladniho
souboru a je spise jen jakymsi namatkovym souborem pa-
cientq, ktefi byli pravé k dispozici, mohou byt jak spravnost,
taki spolehlivost intervalu spolehlivosti jen problematickymi,
ne-li dokonce matoucimi Cisly, o kterych se témér neda fict,
co vlastné znamenaji.

Je vhodné pfipomenout, Ze pokud byla studie metodicky
uvazlivé pfipravena, je bézné, Ze se v publikaci uvadi Cl. Sa-
motnd prezentace Cl vsak jesté nemusi znamenat, ze prace
byla udélana dobre.

Stru¢né lze pfinos Cl shrnout takto: Kdybychom opako-
vali stejnou klinickou studii, nedostali bychom vzdy stejné vy-
sledky. Pokud bychom po provedeni prvni studie spocitali 95%
Cl, mohli bychom ocekavat, ze ve vypocitanych hranicich zmi-
néného intervalu budou leZet vysledky pfiblizné 95% nasled-
nych (obdobné orientovanych a provedenych) klinickych studi.

Nékdy se zda, jako by se statistickd vyznamnost stala jednou
z hlavnich hodnot, o které védecti pracovnici usiluji. Statisticky
nevyznamné vysledky se dostavaji na samy okraj zajmu a,zakli-
nadlo” statistické vyznamnosti jako by oteviralo dvefe k publi-
kaci prace v renomovanych zahrani¢nich i domacich ¢asopisech.

Na jedné strané to muze tésit ty, ktefi jiz dlouho poukazuji
na vyznam a pfinos nélezitého statistického zpracovani vy-
sledkd. Na druhé strané je to dlvod k upozornéni, Ze se ne-
jednda o néjaké dogma nebo zaruku jistoty. Neni to nic vice
a nic méné nez pravdépodobnostni zavér, jehoz smysl i vypo-
vidaci schopnost je do zna¢né miry podminéna kvalitou celé
metodiky vyzkumné studie.

Symbolem pro statistickou vyznamnost je pravdépodobnost
p. ktera byva provézena jednak znaménky nerovnosti nebo rov-
nosti (<, >, =), jednak &isly. Zapis p > 0,05 informuje, a to zpra-
vidla ve spojeni s dalsimi statistickymi symboly, ze se jedna
o statisticky nevyznamny vysledek, napt. rozdil nebo zavislost.
Naproti tomu zapis p < 0,05 doklada statistickou vyznamnost
ap < 0,01 symbolizuje vysokou statistickou vyznamnost.

Ve vystupu nékterych statistickych program je hodnota p
piimo uvedena, pficemz misto symbolu p maze byt napf. na-
psano: Prob. level, P-value, sig. level. MiZzeme se potom setkat
se zapisem napft. P-value = 0,037, coZz znamena statistickou
vyznamnost, nebot v takovém pfipadé je p < 0,05.

Pro hlubsi pochopeni vyse uvedenych zapist je vhodné pripo-
menout, Ze se jednd o vysledek testovani statistické, tzv. nulové
hypotézy. Stanoveni nulové hypotézy patfi k zakladnim krokiim

skute¢nost
H, plati H, neplati
chyba Il. druhu 3

spravné rozhodnuti

spravné rozhodnuti

chyba I. druhu a

aplikace statistickych test(i. Symbol pro nulovou hypotézu je H,.
Vhodnym zépisem Ize vyjadfit rdzny obsah nulové hypotézy,
napf. H = u, = y, je vyjadfeni nulové hypotézy, ktera se ove-
fuje pfi testovani rozdild 2 vybérovych aritmetickych primér(
m, a m,.V takovém pfipadé se vychazi z pfedpokladu (hypo-
tézy), Ze oba vybéry pochazeji ze stejného zakladniho souboru,
popfipadé z rlznych soubor(, ale se shodnym parametrem u
(prdmérem zakladniho souboru). Jinymi slovy to znamena, ze
rozdil mezi m, a m, byl zpdsoben nahodovu, a da se tedy pfipsat
na vrub ndhodného kolisani vybérovych prdmérd.

Nulovd hypotéza miize mit i jiny obsah, napf. zapis
H, = p = 0 vyjadfuje domnénku, Ze méfené veliCiny jsou ne-
zavislé. Takova nulovéa hypotéza se ovéruje statistickym tes-
tovanim vybérového korela¢niho koeficientu r. V pripadé
relativniho rizika miZeme nulovou hypotézu zapsat takto:
H,=RR=1.

Ke kazdé nulové hypotéze existuje hypotéza alternativni
H, (nékdy maZze byt alternativnich hypotéz i vice), napf. k jiz
uvedené nulové hypotéze H = u, = y, je alternativni hypo-
téza H,= y, # y, (pro oboustranné testy) a H, = u, < y, nebo
H,= u, > u, (pro testy jednostranné).

Zvolenim vhodného statistického ukazatele a néslednym
testem dojdeme k hodnoté testovaciho kritéria; u vétsiny sta-
tistickych program ziskdme i hodnotu p, jejiz velikost je vy-
chodiskem pro zamitnuti nebo nezamitnuti nulové hypo-
tézy. Mozné vysledky testovani nulové hypotézy (H) obsa-
huje

Déle budou podrobnéji vylozeny 2 vysledky testovani nulové
hypotézy, a to zamitnuti a nezamitnuti nulové hypotézy.

Jestlize na zékladé vysledku statistického testu zamitdme nulo-
vou hypotézu, pak to znameng, Ze pfi zjisténé variabilité sledo-
vaného znaku a pii dané velikosti srovnavanych soubort mohl
byt nalezeny rozdil (nebo napf. zavislost) jen stézi zpusoben
pouhou ndhodou. To nds vede k nézoru, Ze spolu s béznymi na-
hodnymi vlivy plsobily béhem vyzkumu i néjaké dalsi okolnosti.

Nulovou hypotézu zamitdme s védomim rizika jejiho ne-
spravného zamitnuti, nebot vime, Zze i pouha nahoda muze
ve vyjimecnych pfipadech zplsobit velky rozdil. Mdze tak
dojit k chybé I. druhu (nesprdvnému zamitnuti nulové hypo-
tézy). Nazyvame ji hladina vyznamnosti a oznac¢ujeme ji pis-
menem a. Obvykle se postupuje tak, Ze velikost hladiny vy-
znamnosti predem volime, napf. a = 0,05 nebo a=0,01.

Zvolime-li treba 1% hladinu vyznamnosti (a = 0,01), zami-
tdme nulovou hypotézu na 1% hladiné vyznamnosti, pokud
je p < 0,01. Takovy vyrok je pravdépodobnostni soud, zna-
men3, ze H; s pravdépodobnosti vétsi nez 0,99 neplati, nic-
méné tam zlstava méné nez 1% mozného omylu.

Nezamitneme-li nulovou hypotézu, znamend to, ze nalezeny
rozdil (nebo napf. zavislost) nebyl tak velky, aby presahoval
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velikost rozdilll bézné zplisobovanych nadhodou. Pfi neza-
mitnuti nulové hypotézy by bylo nespravné tvrdit, Ze,srov-
ndvané léky se ve svych ucincich nelisi, protoze nalezeny
rozdil mezi obéma sledovanymi skupinami neni statisticky
vyznamny.” Je totiz docela mozné, Ze po rozsifeni sledované
skupiny pacientl by se tentyZ rozdil mohl ukdzat jako statis-
ticky vyznamny.

Obecné vzato, nezamitnuti nulové hypotézy je rozhodnuti
dvojznacné. Bud nulové hypotéza plati, nebo neplati, ale ne-
zamitdme ji, protoze ziskand data po zpracovani neposkytla
dostatek opravnénych dlvodud pro jeji zamitnuti. Zminéné
rozhodnuti je provazeno tzv. chybou Il. druhu, ktera se ozna-
¢uje symbolem 3. Obvykle se pracuje se symbolem 1- 8, coz
je tzv. sila testu.

Sile testu byva vénovana mensi pozornost nez hladiné vy-
znamnosti. Pii statisticky vyznamnych vysledcich neni jeji di-
lezitost dominantni. Je viak vhodné na ni myslet pfi pfipravé
studie, nebot zavisi na velikosti vzorku, variabilité statistic-
kych jednotek, stanoveni nulové a alternativni hypotézy i na
volbé vhodného statistického testu.

Pokud jsou vysledky statisticky nevyznamné, je na misté
otazka, jak byl test silny, tj. zda nedoslo k podcenéni vypo-
vidaci schopnosti ziskanych dat (napf. nevhodnou volbou
testu) anebo zda nebyl vysetfen pfili§ maly pocet statistic-
kych jednotek apod.

Zkusenost ukazuje, Ze jakkoli jsou mozné chyby a a 3 di-
lezité, daleko vétsi problémy mohou zpusobit dalsi okolnosti,
napt. nendhodny vybér, problémy s aplikaci kontrolovaného
pokusu, nedofesené etické otazky, problematicka kontrolni
skupina, podcenéni moznych zkresleni, napf. tzv. bias nebo
confounding, souhrnné fec¢eno, nedodrzeni podminek apli-
kace statistickych test(, a to zejména v dlsledku chybné me-
todické pfipravy studie.

Lze tedy shrnout, ze hodnota p kvantifikuje pravdépo-
dobnost, s jakou mohly byt zjisténé vysledky zplisobeny

jen ndhodou (za platnosti nulové hypotézy). Hranice
0,05 a 0,01, které jsou dulezité pro slovni vyjadreni statistické
vyznamnosti, se ujaly vice méné shodou okolnosti. Kdyz je
hodnota p velice nizkd, napt. 0,001, Ize oc¢ekavat, Ze nalezené
rozdily (zévislost) nezpUsobila jen ndhoda, a povazuje se to za
dlikaz vlivu sledovaného faktoru. Takovy usudek by vsak mél
byt dolozen nejen vysledkem statistického testu, ale i nalezi-
tym usporfadanim vyzkumné studie. Je totiz docela mozné, ze
pfi Spatné metodice vyzkumu by zavislost nebo velky rozdil
mohl zpUsobit néjaky zkreslujici faktor, napf. chybné méreni,
selektivni vliv dal$ich okolnosti apod.

Z uvedeného vyplyva, ze cesta ke spravné interpretaci za-
mitnuti a nezamitnuti nulové hypotézy neni jednoducha.
| kdyz se podafii prekonat viechna jeji Uskali, dostavame se
k zavéru, ktery ma pravdépodobnostni povahu a jehoz plat-
nost nelze povazovat za stoprocentné dokazanou. Zkuseny
védecky pracovnik dobfe vi, kolik trpélivé a narocné prace je
tfeba, aby se podafilo dojit k uzite¢nym zdvérlim. Zdrzenli-
vost statistickych metod jej proto neprekvapi.

| pfes dil¢i pravodni problémy je zadouci, aby vysledky vy-
Setteni, pribézného sledovéni i vyzkumu byly prezentovény
v rozumném rozsahu v Ciselné formé a aby se staly béznym
komunika¢nim nastrojem klinickych i vyzkumnych pracov-
nikd. To byl ostatné i smysl této kapitoly.

1.3.8 Zaveér

Ve stru¢ném textu bylo mozné vysvétlit jen nékolik pojmu
a metod, které maji bezprostiedni vztah ke kvantifikaci ve
vnitfnim Iékafstvi. Dokazeme-li mérené veliciny vyjadrit Cisly,
byva to vétinou uzite¢né. Samotna cisla viak toho moc ne-
feknou. Jejich vypovidaci schopnost je podminéna pocho-
penim studovaného problému, volbou vhodnych ukazatell
i metod dalsiho zpracovani a interpretace. Mnohdy az vyuzi-
vani ziskanych vysledk( v praxi poukéze na skutecnou kvalitu
provedeného vyzkumu.

1.4 Zakladni vyjadreni k alternativni mediciné
Vojtéch Mornstein

1.4.1 Obecna charakteristika doplinkové
a alternativni mediciny
Takzvana dopliikova a alternativni medicina (CAM - z anglic-
kého complementary and alternative medicine), coz je vystiz-
néjsi nézev pro,alternativni medicinu’, byva zejména lékafi pod-
cenovana, i kdyz ovliviiuje chovani pacient( a je pro né zdrojem
rizik. Odpovédnost Iécitele za poskytnutou sluzbu ¢asto neni
odborné garantovana nebo je definovana jen obcanskopravné.
CAM se vymyka standardizaci, existuje v3ak paralelné s prdvné
a odborné garantovanym systémem lécebné preventivni péce.
Medicinu zaloZzenou na dikazech - evidence based medi-
cine - budeme v tomto textu oznacovat zkratkou EBM.
Popularita CAM roste na celém svété. Pronika prakticky do
vsech oblasti mediciny, snad s vyjimkou mediciny urgentni.
S nejtragictéjsimi disledky alternativné medicinskych po-
stup(, zejména s odrazovanim pacientd od Ucinnych metod
EBM, se mlizeme setkat v onkologii. Zdjemce se o téchto

specifickych problémech mudze poudit i jinde (viz literatura
na konci kapitoly). Kritické prehledy rizného rozsahu a za-
méreni podava napf. Ernst, plsobici na univerzité v Exeteru,
autor ¢etnych kvalitnich studii o CAM. Odkazujeme jen na
zlomek jeho publikaci. Ddle miZeme uvést napf. Jarvise nebo
Bourgeaulta a mnoho jinych, z nadich autort zejména Hefta,
resp. jim redigovanou publikaci. Svétového ohlasu dosahli
Skrabanek a McCormick.

Metody CAM pusobi predevsim jako placebo a jen v né-
kterych pfipadech i prostiednictvim chemickych nebo fy-
zikdInich ciniteld. Prikladem metody, pfi niz se uplatiiuje
i jiny nez placebovy Ucinek, mize byt chiropraxe, tedy ma-
nipula¢ni vykony pfi vertebrogennich potizich, masaze nebo
aplikace nékterych rostlinnych drog. Nékteré metody CAM
mohou mit adjuvantni Ucinek. Svétova odborn4 literatura je
vSak chudd na tzv. dvojité zaslepené klinické studie, které by
prokazovaly specifickou U¢innost CAM pfi diagnézach, které
nemaji charakter psychosomatickych onemocnéni. Vysledky
takovych studii pak byvaji negativni nebo na pokraji pri-
kaznosti.
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EBM

respektovani pfirodnich zdkonu je samozrejmosti
argumentace je logicka

EBM je jednotny systém

pouziva se presna terminologie

objektivni poznani, experiment
reprodukovatelnost vysledkd

presna diagnostika

kauzalni nebo symptomaticka lécba
specificky u¢inna lécba

povinnosti je vedeni dokumentace a evidence
kontinudlni vyvoj znalosti

erudovani [ékafi

kolektivni spoluprace Iékarli (konzilia)

pravdivost a seriéznost informaci

Terminu ,dopliikova a alternativni medicina - CAM”
budeme pouzivat bez ohledu na jeho rozporuplnost a ne-
pfesnost. CAM mUze byt definovana jako zdravotni péce,
kterd lezi z vétsi ¢asti mimo hlavni proud bézné, konvencni
mediciny. Jina definice fikd, Ze alternativni medicina je souhr-
nem léc¢ebnych prostredk, ktera zahrnuje viechny zdravotni
systémy, modality, praxi a jejich pravodni teorie a viry jiné nez
ty, které jsou vlastni politicky prevladajicimu systému zdra-
votni péce konkrétniho spolecenstvi nebo kultury v daném
historickém obdobi. My se pfiklanime k definici, podle niz je
CAM souhrnny termin pro diagnostické a lé¢ebné postupy
pouzivané v soucasnosti, které se odlisuji svymi teoretickymi
vychodisky i svou praxi od principt EBM. Nékdy se rozlisuje
medicina alternativni a dopliikova (komplementarni). MGze
jit o tytéz metody, avsak v prvém pfipadé jsou nahradou EBM,
ve druhém maji spise pomocny charakter a jsou provozovény
s védomim, ze neovliviiuji podstatu onemocnéni.

CAM se sklada z nejrliznéjsich modalit, které jsou vzéjemné
nekompatibilni. Napfiklad homeopatie a djurvédska (tradi¢ni
indickd) medicina jsou v podobném rozporu jako homeopa-
tie a EBM. Lze odlisit nékteré druhy CAM, predstavujici po-
mérné ucelené systémy, nékdy i s vlastnimi skolicimi pracovi-
sti: homeopatii, chiropraxi a osteopatii, herbalizmus zalozeny
na tradi¢nich lécich rostlinného plvodu, celotélovou aku-
punkturu, elektroakupunkturu dle Volla, meditaci a relaxaci,
cheldtovou, vitaminovou a enzymovou terapii, terapii pouzi-
vajici neovérené nebo odmitnuté Iéky proti rakoving, tdajné
[éCivé vyzivové systémy (makrobiotika, Stavové diety — napf.
Breussova), detoxikaci zaloZzenou na nélevech (colonics), a do-
konce nékteré sporné metody fyzikaIni terapie (magnetotera-
pie, laseroterapie), které v prisnych metaanalyzach vyznivaji
jako neu¢inné pro vétsinu svych udajnych indikaci. Na pro-
pagaci a provozovani téchto modalit se podileji predevsim
Iékari.

Existuje vSak mnoho ,lé¢ebnych” a ,vysetfovacich” metod,
které jsou provozovany 3arlatény bez lékaiského vzdélani.
Muzeme zminit napfiklad scientologii, naturopatii, psychickou
,Chirurgii filipinského typu’, aromaterapii, kineziologii (nejde
o nauku o pohybech téla), psychotronickou diagnostiku, reiki,

CAM

jsou uvazovéany dosud nepoznané nebo iracionalni sily
argumentace je v rozporu s logikou

CAM je nesouroda smés rtiznych metod

terminologie zahalend tajemstvim, vagni a nepfesné terminy
subjektivni nazory, spekulace

odmitani statistickych metod

odhady a vymysleni diagnézy

celkovostni [écba

panacea (vseléky)

chybéni zaznami o vykonech

nezpochybnitelnd dogmata

casto laici bez medicinského vzdélani

individualni pfistup

demagogie, reklama, podvody, 1zi

feng-Suej, 1é¢bu dotykem, kovy, drahokamy, tzv. magnetizo-
vanou, mrtvou, Zivou, respektive pi-vodou, pyramidovymi
tvary, keltskymi a jinymi magickymi symboly, talismany nebo
barvami.

Tézko Ize dokazovat, Ze néco neni nebo nemuze byt, coz
se tyka i [é¢ivych ucinka ¢ehokoliv. Lze se vSak doZzadovat po-
zitivnich ddkaz{ o existenci néjakého jevu, napfiklad ¢im se
lisi ucinek homeopatika ve standardnich klinickych studiich
od ucinku placebového a jaka je reprodukovatelnost téchto
vysledk.

V oblasti CAM dochazi ¢asto k mateni pojmu - prikladem
muze byt pojem energie. Mnohdy nelze spolehlivé rozli-
Sit, zda autofi pouzivaji tohoto slova obrazné ¢i zda se snazi
zavést smysluplnou veli¢inu. V.CAM energie casto vystu-
puje jako slivko oznacujici cokoliv — od dobré nalady pa-
cienta po vymyslené zafivé emanace vystupujici z ruky léci-
tele. ,Kladna” energie ma byt prospésna, zatimco ,negativni”
ma vyvolavat zdravotni potize. Z hlediska biofyziky viak ener-
gie neni ni¢im, co by bylo ve vztahu k ¢lovéku primarné po-
zitivni nebo negativni. Tentyz druh energie maze jednou
skodit a jednou prospivat, vétsinou v zavislosti na davce. Ne-
existuji ani energie ,kosmické’, ani zadna energie specificka
vyhradné pro biologické systémy. Propagatofi CAM vsak
Casto predstiraji, ze takovéto specifické druhy energie exis-
tuji. Jejich jména prebiraji z okultizmu ¢&i orientalnich nabo-
Zenstvi - 6d, orgon, prana, ¢chiapod. Inspirativni srovnani vé-
decké a alternativni mediciny ukazuje

1.4.2 Motivacni a eticka strdnka CAM

Z hlediska pacientl existuji vazné davody, pro¢ vyhleda-
vaji CAM, typicky u onemocnéni, ktera konvenéni medicina
dosud nedokaze uspokojivé lécit: nespokojenost s, odlidsté-
nou” medicinou (pacient je ¢asto vniman jen jako diagnéza),
relativné nizkd cena nékterych metod CAM, pocit nadstan-
dardu, nabozenské presvédceni ¢i zivotni filozofie, Spatna
zkusenost s nékterymi lékafi, doporuceni zndmych, vliv kla-
mavé reklamy, nekritické pfistupy sdélovacich prostiedki
apod. Specificky u nas se jesté mlze uplatriovat posttota-
litni ,efekt zakdzaného ovoce” U nemocnych s infaustnimi
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diagnézami jde ¢asto o snahu vyuzit kazdé |é¢ebné metody
pfinasejici sebenepatrnéjsi nadéji na vyléceni.

Lékai mlze byt vedle dale zminovanych ekonomickych
ddvodd motivovan snahou o maximalni pomoc pacientovi
i za cenu zapfeni vlastniho presvédceni. Bohuzel viak existuji
i takovi, ktefi opoustéji védecké zaklady mediciny a CAM sami
véfi. Jde o formu selektivniho mysleni, v jehoz duchu lékar
(napf. homeopat) povazuje rozumové argumenty proti jim
provadéné metodé jen za obstrukce mediciny ,ortodoxni”

Zajimavy je ekonomicky aspekt CAM - jen v USA dosa-
huje obrat v oblasti alternativnich sluzeb nékolika desitek mi-
liard dolar(i ro¢né, pficemz toto ¢islo zahrnuje i prodej riiz-
nych rostlinnych drog a potravinovych doplrka. Tyto sluzby
vyuziva vice nez polovina pacientli a pocet navstév v ordina-
cich alternativni mediciny jiz udajné prekrocil pocet navstév
u lékatt zabyvajicich se standardni zdravotni péci.

Nejde samoziejmé jen o pfijmy lékafl. Znacny zisk pfinasi
CAM i lékarnikim a vyrobclim rliznych preparatd, pfistrojl
a pomdcek. Pacienti jsou vystaveni velkému tlaku reklamy,
kterd o ucincich tzv. potravinovych doplrikli mize tvrdit prak-
ticky cokoliv. Existuji produkty (napf. propolis, Zen-3en, aloe
vera, rdzné ¢aje), které maji tak rozsahlé indikace, Ze maji cha-
rakter panacey - vieléku. Reklamni materidly navic nebyvaji
pravné napadnutelné.

CAM predstavuje velky eticky problém:
= Lékaf by mél pacientovi poméhat zplsobem co nejucin-

né&jsim, mél by se tedy vyhybat metodam, jejichz ucinnost

je spornd, mala ¢i nulova.

= Lékar, a¢ by CAM vyuzivat aktivné nemél, musi rozhodovat,
zda ji pacientovi doporuci (nebo povoli), ¢i nikoliv, pokud
bude dotazan. U rizikovych metod by mélo byt jeho stano-
visko jednoznacné zdporné, avsak v nékterych pfipadech
muze byt i kladné.

= Kladny vztah lékafe k CAM mUze vést ke ztraté dlvéry

u téch pacientd, ktefi tyto metody vnimaiji jako 3arlatanské,

piipadné muze byt zastitou pro laické Iécitele.

Pravdépodobné jedinym rozumnym vychodiskem je od-
mitavy nebo velmi zdrzenlivy vztah |ékafe k CAM, provézeny
snahou o maximalizaci dodate¢ného placebového ucinku ra-
cionalni terapie a pfipadnym vysvétlenim dlvodd, které jej
k odmitani CAM vedou. Klicem je tedy posileni dvéry pa-
cienta v metody, které mu nabizi medicina zalozena na dika-
zech, coz je ziejmé ukol dalece presahujici konfrontaci s CAM.

1.4.3 Piehled v CR nejroziifenéjsich
metod CAM

Homeopatie vznikla po¢atkem 19. stoleti a je patrné nevyraz-
néjsSim proudem CAM. Principy ,podobné je léc¢eno podob-
nym” a,zakon infinitezimalniho redéni” jsou v rozporu s vé-
deckym poznénim. Latka vyvoldvajici stejné pfiznaky jako
néjakd nemoc je ve velkych fedénich pouzivana pro lé¢bu
této nemoci. Postupné fedéni je provdzeno protfepavanim
(,dynamizaci”) a oznacuje se jako potencovani. Z védec-
kého hlediska je vylouc¢ena ucinnost vysokych homeopatic-
kych fedéni (napf. 1 : 10%), pfi kterych jiz nemusi byt v lécivu
pfitomna uc¢innd latka, navic mnohdy velmi bizarni (napft.
grafit, vapno z palenych lastur, kiemen, mravenci, vcely aj.).

Homeopatickou tzv. konstitu¢ni typologii, ktera vede k apli-
kovéni pro danou skupinu osob univerzélniho léciva pfi nej-
rtiznéjsich obtizich, Ize povazovat za ryze spekulativni.

Nékteii homeopati se snazi vysvétlit pdsobeni v homeo-
patiku fyzicky nepfitomné latky. Hovoii proto o informacnich
stopéch, které se pomnoZzuji dynamizaci, tedy protiepava-
nim homeopatika po kazdém jeho fedéni. Jaka je jejich fyzi-
kalné-chemicka povaha? Jsou tyto hypotetické stopy stabilni
v c¢ase? Co se s nimi stane, kdyZ je homeopatikum rozstfik-
nuto na néjaky nosi¢ a pak vyschne? Na tyto otazky obhdjci
homeopatie neumi uspokojivé odpovédét.

Jistou pozornost vzbudily chemické analyzy vysokych ho-
meopatickych fedéni. Stopy latek nepiitomnych v rozpous-
tédle byly nalezeny i ve velmi vysokych fedénich. Vysvét-
leni je mozné na zakladé Uvah o kavitaci. V kapaliné turbu-
lentné proudici pfi protfepavani dochézi ke vzniku kavitace,
tj. objemovym oscilacim mikroskopickych plynovych bublin,
které jsou schopny pUsobit nejen mechanicky, ale i chemicky.
Obsah kolabujicich bublin prudce zvysuje svou teplotu az
k hodnotam nad 2 000 K, kdy dochazi k rozkladu pfitomnych
molekul vody na volné radikaly. Ty pak v zavislosti na druhu
rozpusténych plynl vedou ke tvorbé naptiklad peroxidd, du-
si¢nand, dusitand. Tento chemizmus vSak nedokazuje speci-
fické 1écivé vlastnosti homeopatickych preparatd.

Z cisté farmakologického hlediska nelze namitat nic proti
aplikovani homeopatik soucasné s raciondlni terapii. Problém
nastava pouze pfi ndhradé uc¢inné 1écby lécbou homeopa-
tickou. Na trhu se v nékterych zemich dokonce objevuji ho-
meopatika s proklamovanou protinadorovou ¢i profylaktic-
kou ucinnosti. Podrobnéji o nich pojednava napf. Klener et al,
respektive Mornstein.

Nejdfive je zpopelnéna néjaka organickd hmota se vztahem
k pacientovi ¢i jeho nemoci (exkrement, hnis apod.). Diagnos-
ticky je vyuzivana krystalizace roztoku popelovin pozorovana
pod mikroskopem — rznym nemocem maji odpovidat riizné
tvary krystalG a krystalickych textur. Lékem je v této metodé
tzv. dot — vodny destilat roztoku popelovin. Kdyby skute¢né
vznikaly 1é¢ivé informacni stopy homeopatického typu, pak
by byly zni¢eny nejdfive vysokou teplotou a potom destilaci,
tedy prfechodem vody do jiného skupenstvi. Léceni je ne-
Skodné, avsak diagnostika je nesmyslna. Lze se setkat i s pro-
tinddorovymi clusterovymi preparaty.

O rozsahlé problematice akupunktury se zminime jen letmo —
podrobnéji o ni kriticky pojednava napf. Heft et al. Akupunk-
tura se dovolava tisicileté ¢inské tradice a také své relativni
uc¢innosti pii nékterych bolestivych stavech a psychosoma-
tickych obtizich. Nékdy je mylné povazovana za konvenc¢ni
terapeutickou metodu opirajici se o robustni klinické studie,
coz viak neodpovida skutec¢nosti. Existuje nékolik viceméné
si odporujicich akupunkturnich systém (klasicky cinsky, ko-
rejsky, zjednoduseny cinsky, zdpadni). S klasickou akupunk-
turou, zdlivodnovanou protikladnym pisobenim mystickych
principC jin a jang nelze védecky polemizovat. Urcité Iécivé
ucinky akupunktury vsak vyloucit nelze.

V epidermis a v podkozi se nachazi fada receptord a nervo-
vych vlaken, které Ize stimulovat a dosdhnout tak ovlivnéni



nékteré fyziologické funkce. Existuje segmentarni usporadani
téla a viscerokutanni a kutaneovisceralni reflexy, byla proka-
zana existence tzv. spoustécich bodu (trigger points) ve sva-
lech, kde Ize ovliviiovat bolestivé stavy vpichem jehly. Aku-
punktura vychazejici z téchto poznatkd ma raciondlni opod-
statnéni, je vSak nutno ji verifikovat pro kazdou indikaci ve
standardnich klinickych studiich, které jsou zatim vzacné,
a navic nesnadno proveditelné. Segmenty a spoustéci body
viak nejsou zpravidla totozné s klasickymi akupunkturnimi
body. Nepodatilo se najit Zadné morfologické struktury od-
povidajici stovkdm uvadénych akupunkturnich bodl nebo
tzv. akupunkturnim draham ¢ili meridiandm. Ani méfeni sni-
Zené elektrické impedance v nékterych mistech na kdzi ne-
dokazuje existenci,aku-bodl’, protoze se jedna o méfeni za-
tizené znac¢nymi chybami a artefakty, a navic nelze dokazat,
Ze se nalezenad mista shoduji s klasickymi akupunkturnimi
body.

Akupunktura ma jisté placebovy (psychologicky, napf. po-
zornost odvadéjici) a snad i reflexni ¢i na endorfinech zalozeny
ucinek pfi nékterych bolestivych stavech, i kdyz malo prikazny
ve srovnani s, predstiranou” (sham) akupunkturou. Je mozno ji
akceptovat jen jako podptirnou metodu péce o nemocné - ze-
jména pro ovliviiovani bolestivych stav( a nevolnosti.

O ptibuzné akupresure a elektroakupunkture plati v zasadé
totéz. Odmitnuti si zasluhuje tzv. aurikuldrni akupunktura
a jiné ,mikrosystémové” akupunktury, které vystaci s vniti-
nim povrchem boltce, chodidlem, respektive s jinymi malymi
okrsky povrchu téla.

Na zakladé problematicky zméfenych impedan¢nich charak-
teristik akupunkturniho bodu je vytvaren elektricky impulz,
ktery ma mit specifické Ié¢ebné Gcinky. Pristroje jsou ozna-
¢ovany zkratkou EAV. Tato metoda se pouziva i pro ,testo-
vani” vhodnosti homeopatika nebo tzv. nozody (tj. homeo-
patika pfipraveného z hnisu, patogena, nekrotizované tkané
apod.). Testovana osoba napf. drzi v ruce uzavienou sklené-
nou ampuli s homeopatikem ¢i nozodou a na zakladé elek-
trickych odezev v akupunkturnim bodu se urcuje vhodnost
tohoto léciva. Je ziejmé, Ze jde o metodu Sarlatanskou.

Pod tento termin zahrnujeme |écitelské postupy, které ope-
ruji s domnéle existujicimi energiemi, ¢asto oznac¢ovanymi
jako magnetizmus nebo biomagnetizmus, jejichz donorem ¢i
akceptorem je lécitel. Skryva se i pod nazvy biotronika, bio-
energetika, biorezonan¢ni terapie aj. Psychotronika (¢eské sy-
nonymum parapsychologie zavedené za totality) se plivodné
omezovala na ,studium” telepatie, telekineze, jasnovidectvi
apod. S Ié¢itelstvim se vyraznéji propojila az zfejmé v souvis-
losti s ,méfenim” a ,odstinovanim” tzv. geopatogennich zén
(biotronika), jejichz redlnd existence oviem nebyla nikdy pro-
kazana. Néktefi lécitelé si po terapeutickém vykonu ,skodli-
vou energii” otfepdvaji z prstl, opaluji plamenem nebo smy-
vaji. K diagnostice je velmi ¢asto pouzivano kyvadlo, kterého
se |écitel pta na spravnost diagndzy. K diagnostickym uceliim
je vyuzivana téz automaticka kresba, tzv. Kirlianova fotografie
(zobrazeni doutnavého vyboje na koneccich prstd ve vyso-
kofrekven¢nim elektromagnetickém poli) a riizné jasnovidné
¢i dokonce astrologické postupy. Jako koncentratory lécivé
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Lenergie” jsou nékdy pouzivany talismany ve tvaru pyramidy,
téZ keltské spirdly, nilského kiize (ankh), mandaly, krestan-
ské a i jiné symboly. Velmi pfibuzné jsou postupy zaloZzené na
udajné lécivé sile drahych kamend, kovd, riznych obrazk aj.
Do této skupiny patfi i tzv. IéCeni na dalku, nékdy religiézné
ladéné. Radoby ,védeckou” metodou léceni na délku je i tzv.
biorezonanc¢ni terapie.

Plsobeni psychotronickych lécitelli Ize vysvétlit sugesci.
Lécitel trva na existenci energie, jez ma kladné plsobit na pa-
cienty ¢i rozkyvavat kyvadla, aviak neni méfitelnd Zadnymi
objektivnimi metodami. Mezi psychotroniky se bohuzel vy-
skytuji i podvodni |écitelé, ktefi nevahaji poZzadovat na svych
klientech pteruseni racionalni lécby, i kdyz to mUze mit fatalni
ndasledky. Pfechodné zlep3eni subjektivniho pocitu zdravi,
k némuz mUze dojit napf. pfi vysazeni chemoterapie, vydavaji
za vysledek své |écby. Ceny za tyto ,diagndzy”, rady a ,léciva”
mohou dosahovat az desitek tisic korun. Pokud byla jejich te-
rapie provazena ucinnou ,nealternativni” terapii, pfipadné ji
tato terapie predchdzela, a pacient se vylécil, pak je Iéciteli
pfipisovan terapeuticky tspéch.

V souvislosti s psychotronickym lécitelstvim (stejné jako
v souvislosti s mnoha jinymi metodami CAM) hraji neblahou
roli vefejné sdélovaci prostiedky, a to nejen bulvarni. Kritické
nazory jsou mnohdy potla¢ovany s odvoldnim na vyvazenost
¢i nestrannost. Hlavni roli viak asi hraje mensi medidlni pfi-
tazlivost skeptickych nazorl a casto i pfirodovédna negra-
motnost novinail. V prvni poloviné 90. let 20. stoleti napfi-
klad sdélovaci prostfedky nadsené informovaly o tzv. filipin-
skych ¢i brazilskych Iécitelich, ktefi méli vyjimat bud’ holou
rukou, nebo s pouzitim dilenského nafadi z lidského téla pa-
tologické tkané, veetné nadord, aniz by po své Cinnosti za-
nechavali alespon jizvu. Témto nesmyslGm uvéfilo obrovské
mnozstvi lidi na celém svété a podnikalo nadkladné cesty na
Filipiny nebo do Brazilie. Obcas ziskané ,vyoperované” tkané
nebyly lidského plvodu.

Extrémni diety maji slouzit k upevnéni zdravi, profylaxi kar-
diovaskularnich, gastrointestindlnich i nddorovych onemoc-
néni a casto k piimé lécbé téchto chorob, nebo jen k zazra¢-
nému zhubnuti. Neni pochyby o tom, ze vyziva je schopna
ovlivnit napt. incidenci nddorovych onemocnéni. Z tohoto
hlediska mGze mit napiiklad kazdé trvalé snizeni nadvahy
protektivni Gcinek. | ty diety, které vylucuji tzv. cervené maso,
uzeniny, prepalované tuky pochazejici ze smazeni a peceni
¢i grilovani mohou mit podobny efekt. Kladny vliv maji diety
se zvysenym podilem ovoce a zeleniny, s rostlinnymi oleji aj.
Plsobi ovsem komplexné, u jednotlivych slozek téchto potra-
vin se zpravidla nedafi klinicky prokazat profylakticky, natoz
lé¢ebny ucinek. | védecka literatura vénuje zeleniné, ovoci
a nékterym dalsim slozkam potravy pozornost. Intenzivné je
studovan resveratrol z ¢erveného vina (modulator estrogent,
avsak mozna i latka tlumici Iékové navozenou apoptdzu u né-
kterych bunék), genistein ze s6ji (i zde jsou vysledky ponékud
rozporné) a profylaktické ucinky olivového oleje. Zname tedy
rizikové a profylaktické faktory, ale nedovedeme jich vyuzit
pro spolehlivou predikci onemocnéni.

Extrémni vyzivové systémy vétsinou ignoruji biologické
potfeby organizmu. Lidem jsou vsugerovavany potreby, které
vychazeji z biologicky naivnich, resp. ndbozenskych predstav.
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Vedle makrobiotiky (syrovd i vafena rostlinna strava, obilo-
viny, lusténiny, ofechy, zpravidla s vylouc¢enim masa - filozo-
ficky vychazi z principu rovnovahy jin a jang), ktera muze na-
vodit avitamindzy ¢i karenci bilkovin, to jsou zejména:
= Diety s tzv. Zivymi enzymy - vychazeji z pfedstavy o pru-
chodu enzym( v nativnim stavu do bunék naseho téla.
Sublimovana forma téchto diet - enzymoterapie, ob-
chazejici proces traveni bilkovin — zatim téz prokazala jen
velmi omezenou Ucinnost.
Diety veganské (vegetarianizmus s vylou¢enim Zzivo-
¢isnych bilkovin) a fruktarianské (hlavni potravinou je
ovoce) - vedou ke karenci nékterych aminokyselin nebo vi-
tamind (B, ,), respektive Zeleza, pokud je konzumenti neuzi-
vaji ve specialnich preparatech. Nelze uvazovat o protina-
dorovém efektu a profylakticky vyznam je sporny.
= Konzumace moci - urinoterapie. Podle pfedstav propaga-
torll této ,diety” maji v moci pfitomné dusikaté odpadni
latky nahrazovat dusik z bilkovin. Nékdy je moc také prirov-
navana k homeopatiku, nebot obsahuje stopy latek vznika-
jicich pfi rdznych onemocnénich.
Diety ocistné — v kombinaci s ndlevy. Nemoci jsou vysvét-
lovany na zakladé kvaseni, zahnivani odpadnich latek shro-
mazdénych v téle. Zvlastni pozornost je vénovéna cisténi
tlustého stieva (kolonterapie, kolonhydroterapie, colonics
v anglosaské literature).
Breussova dieta - |é¢ba nadorovych onemocnéni hladov-
kou a zeleninovymi Stavami.
= Gersonova vegetaridnskd stavova dieta — v podstaté obo-
hacuje Breussovu dietu o konzumaci extraktu ze syrovych
telecich jater a kofeinové nalevy. Konzumace jater je zfejmé
reminiscenci na kdysi takto pomérné tspésné lé¢enou per-
niciézni anémii. Tato dieta, podobné jako Breussova, v pod-
staté jen oslabuje onkologické nemocné.

Uzivani lé¢ivych bylin nebo nepurifikovanych produktt
z nich (¢ajd, lisovanych tablet z drogy, extraktll apod.) byva
fazeno mezi modality CAM spise podmine¢né. Rada tako-
vychto produktd mulze byt doporucena Iékafem po zcela
raciondlni rozvaze ucinéné na zakladé klinicky ovérenych
ucink(. Rostlinna léciva se stavaji problematickymi, pokud
jsou ordinovana podle jinych nez védeckych zasad, napfi-
klad na zakladé astrologie nebo ¢i pouze na zékladé argu-
mentu, Ze ta ¢i ona droga je v nezménéné podobé uzivana
jiz stovky i spise tisice let v ¢inském ¢i indickém lidovém
[écitelstvi.

Obecnou nevyhodou rostlinnych drog je variabilni obsah
uc¢innych latek nebo pfitomnost latek balastnich. Na trh se
také dostava v podobé potravnich doplnki rfada drog, které
nemaji vyhovujici (Iékopisnou) ¢istotu nebo maji dokonce
nejasné slozeni. Byly opakované zaznamenany pfimési téz-
kych kovl nebo ucinnych farmak (napf. Viagry), kterd méla
dodat ¢ajové smési patficnou ucinnost. U mnoha, zejména
exotickych rostlinnych drog nejsou dostate¢né prozkoumany
interakce s jinymi lécivy, respektive kontraindikace. Je nutno
vzit v vahu i zvysené riziko alergizace.

Poznamky k CAM v onkologii
Nyni si povsimneme nékterych zvlastnich rysi CAM v onko-
logickych souvislostech, o kterych Ize v ceské onkologické

literatufe nalézt relevantni souhrnné informace jen ojedi-
néle. Svétova literatura, kterou citujeme spise namatkové, je
mnohem bohatsi.

V onkologickych souvislostech Ize jiz (na rozdil od apli-
kaci pfi psychosomatickych problémech) sotva prohlasit, ze
metody CAM v jistém smyslu ,funguji”. U onkologickych ne-
mocnych s progredujicim onemocnénim nemohou pUsobit
jako placebo, respektive je tento efekt margindlni. Klamny
dojem terapeutického Uspéchu oviem muze vzniknout velmi
snadno. Presvédci-li 1é¢itel svého klienta o $kodlivosti chemo-
terapie ¢i radioterapie, pak mize dojit k subjektivnimu ,well-
ness” pocitu, protoze odezni vedlejsi i¢inky onkoterapie. Jak-
mile se vsak primarni onemocnéni zhorsi, pacient se znovu
obraci na konvenéni medicinu, tentokrat viak jiz s podstatné
mensi nadéji na vyléceni.

V onkologii se setkdvame vedle typickych modalit CAM
i se specifickou problematikou neprovéfenych a odmitnu-
tych léciv. Na trhu, u lécitelli i na nékterych soukromych kli-
nikach preferujicich CAM v onkologii je nabizeno mnozstvi
preparatd s udajnym specifickym protinadorovym Gcinkem.
Jejich spole¢nym rysem je absence, neukonéenost nebo ne-
gativni vysledek standardniho klinického testovani. Oficiadlné
jsou pak nékteré z téchto preparatl distribuovany jako po-
travinové doplnky. Prehled vyznamnych odmitnutych nebo
margindlnich onkoterapeutickych metod podava napt. Fal-
cone, i kdyz dosti nekriticky.

U mnoha z téchto produktl se ziejmé projevuje slaby ad-
juvantni nebo i cytotoxicky ucinek, avsak neznamé jsou in-
terakce s jinymi lécivy, vCetné zavedenych cytostatik. V litera-
ture Ize o téchto interakcich nalézt jen malo odbornych ¢lanki
a zadné zobecnéni, s vyjimkou nabadani k opatrnosti. K vyjim-
kam upozorfujicim na pfima rizika patfi napf. Werneke et al
a Beijnen a Schellens. Nasleduje nékolik pfiklad(l téchto ,hra-
ni¢nich” [&civ.

Udajné Ié¢ivo (sérum) a diagnosticky test zavedeny Rekem dr.
Alivizatosem, ktery nikdy sdm nezvefejnil slozeni,séra” a tes-
tovaciho pfipravku. Analyza odhalila, ze je vodnym roztokem
niacinu, u kterého nebyl protinadorovy efekt prokazan.

Preparat madarského plvodu s mikroelementy a organic-
kymi nosici rostlinného plvodu. Jsou doporucovany pfi pro-
tinddorové [é¢bé, AIDS, pfi symptomech Unavy, ztraty hmot-
nosti a letargii. Pfi vétsiné aplikaci se pocita s uzivanim po
dobu nékolika mésicd. Béresovy kapky jsou viak napt. v USA
uznavany jen jako potravni doplnék.

Lécivé byliny jsou velkou inspiraci pro lécitele, ktefi se za-
méfuji na onkologické pacienty. Mezi drogami s udava-
nym protinddorovym nebo profylaktickym uc¢inkem domi-
nuje zeleny ¢aj, jehoz Gc¢innou latkou by mély byt polyfe-
noly (katechiny). Vedle studii hovoficich o preventivnim, ¢i
dokonce cytotoxickém ucinku latek ze zeleného caje, viak
existuji i studie vedouci k negativnim zavérim, pfipadné
upozoriujici na rizika, napt. u kufakd. Témér stejny zdjem
vzbuzuji i extrakty nebo ¢aje ze smési |é¢ivych bylin - nej-
znaméjsi je PC SPES [Prostate Cancer Spe(cie)s s obsahem



fytoestrogend], Essiac, Flor-Essence, 714-X aj. Setkame se
ale i s lékofici, Safranem, jetelem aj. V nékterych zemich
jsou Siroce vyuzivany, aviak maji status jen potravinovych
doplrikd. Klinické studie jsou pomérné vzacné, s malymi
skupinami pacientd a s malo presvédc¢ivymi vysledky.
Nemohou-li propagétofi 1é¢ivych ¢ajd (¢i jinych modalit
CAM) vyjit z tvrdych klinickych dat, tvrdi, Ze na testovani
téchto pfipravkd nelze pouzit stejné metody (standardy)
jako na jina léciva, coz je casty zpUsob argumentace za-
stanct CAM. Na druhé strané vsak nelze popfit, Ze v rostli-
nach mohou byt nalezeny Gc¢inné latky s protinddorovym
ucinkem.

Déle je nutno uvést Iscador (podobné Eurixor, Helixor,
Isorel, Plenosol, Vysorel) preparét vyradbény firmou Weleda ve
Svycarsku ze jmeli bilého Viscum album. Lék byl v podstaté
pfevzat z tzv. antroposofické mediciny Rudolfa Steinera a byl
inspirovan ryze mystickymi predstavami o jmeli jako ,zvi-
feti-rostliné”. Nedavno sice byly popsény cytotoxické a imu-
nomodula¢ni schopnosti lektinG (bilkovin schopnych vyvo-
lavat aglutinaci erytrocytd) obsazenych v Iscadoru, ale jeho
protinddorové Gcinky in vivo spolehlivé prokdzany nebyly.
Navic se objevily zpravy o zhorseni priibéhu nékterych na-
dorovych onemocnéni po uzivani Iscadoru. Vzhledem k roz-
sahu uzivani mezi onkologickymi nemocnymi je [é¢ivo zatim
prozkouméano nedostatecné, nicméné ziejmé pravé proto
neustale budi pozornost vyzkumu.

Ukrain je prepardt z upravenych alkaloid( vlastovi¢niku
vétsiho. Prepardt ma bez vyznamnych vedlejsich ucinka vy-
voldvat apoptézu nadorovych bunék bez vlivu na burky
zdravé a brzdit téz angiogenezi nador(.

Yucca - v Ciné testované preparaty Cessiac a Yuccalive,
které se maji uzivat spole¢né, vychazeji uidajné z Ié¢itelskych
tradic indianského kmene Odzibwejl. Cessiac obsahuje vyta-
Zek z oddenku rebarbory, kotene lopuchu, a z jistych druhd
jilmu a stoviku. Yuccalive obsahuje predevsim vytazek z rost-
liny Yucca schidigera, déle z lékofice, fenyklu, anyzu, skofice,
hiebicku a med.

Smés EDTA (kyselina ethylendiamintetraoctovad) s heparinem,
lidokainem, mineraliemi a velmi vysokymi davkami vitaminG
ma vazat vapnik a nékteré kovy a plsobit preventivné proti
nékterym kardiovaskularnim onemocnénim. S EDTA jsou
pfedepisovany peroralné pankreatické enzymy, extrakty ze
stitné zlazy, estrogeny, jod a vlaknina. Nebylo prokazano, ze
tato terapie je ucinnd u aterosklerdzy ¢i perifernich cévnich
onemocnéni nebo pro prodlouzeni Zivota. Tato terapie do-
konce muze zvysovat v téle mnozstvi volnych radikald. Neni
proto pouzitelnd ani pro prevenci nadorovych onemocnéni,
¢i dokonce jejich l1écbu.

Uvod do vnitfniho lékafstvi: obecna problematika ‘

Obsahuje fosfolipidy z kufecich embryi, resp. vajec, a slunec-
nicovy olej v zelatinovych kapslich. Lze o¢ekdvat, Ze podobny
1efekt” by mohla mit majonéza. Podobny pfipravek — extrakt
fosfolipidl z embryi — se mGze vyskytovat i pod nazvem Can-
cerolyt. Preparaty na bazi fosfolipid( jsou testovéany v klinic-
kych studiich, ale jejich protinddorovy uc¢inek nebyl dosud
jednoznacné potvrzen.

Maji byt ucinné jako prostiedek proti angioneogenezi (chrupavka
je vyzivovana bez cévniho a lymfatického zasobeni). Za cennou je
povazovana vldknita bilkovina pfitomna v téchto chrupavkach.
Prepardt je tvofen zpravidla praskem z rozemletych susenych
chrupavek. Bilkovina ma zfejmé prostupovat strevni sliznici do or-
ganizmu. Sporna tcinnost neupravenych Zralocich chrupavek ne-
znamena, Ze upravené a stabilizované antiangiogenni preparaty
na této bazi nemaji v onkologii budoucnost (neovastat aj.).

Dale se proti nddorovym onemocnénim bez fddného zda-
vodnéni doporucuji napiiklad mumio - mineralizovana sub-
stance organického plvodu nachazena v horach Stiedni Asie,
kombucha - napoj obsahujici zplodiny metabolizmu bakte-
rit mlé¢ného a octového kvaseni, hydrazinsulfat, Ié¢ba Zivymi
bunikami (jiz od 30. let 20. stoleti), bylinny sirup Alzoon vyra-
bény ve Svycarsku aj. Aloe, Zenden a extrakty z jinanu, ¢asto
v populaci vnimané jako vieléky, jsou zpravidla doporuco-
vany pro podpurnou lécbu, jejich cytotoxické uUcinky jsou
viak testovany zatim bez vysledku.

Lékarska véda disponuje dostate¢nymi znalostmi a metodi-
kami, aby mohla spolehlivé posoudit uc¢innost jednotlivych
metod alternativni mediciny a odmitnout je pro kauzalni te-
rapii, pokud nebudou mit jinou nez nespecifickou tUcinnost.
Jejich vyuziti pfi komplementdarni terapii (zdmérné vyuzivani
placebového uUcinku) je nutno peclivé zvazovat.

Je téZ vhodné si uvédomit, Ze ve velké &asti svéta je v du-
sledku nedostatku ucinnych zdravotnickych sluzeb CAM
dosud jedinou dostupnou a véeobecné akceptovanou péci. Je
vsak tfeba mit na paméti, Ze i v zemich s vysokou urovni zdra-
votnickych sluzeb CAM osidné nahrazuje lidem to, co jim na
EBM nékdy chybi. Mnohy lécitel dokaze vyvolat dojem, Ze se
o pacienta skute¢né zajima a Ze se dovede vcitit do jeho ,pfi-
béhu’, vzbudit davéru, posilit nadéji apod. Lécitele viak ,ne-
svazuji” védecké poznatky, ,svobodné” stanovi diagndzu, te-
rapii a prognézu podle pfani pacienta, a to zejména za Uplatu.

Zdravotnici by méli také vice respektovat osobnost pa-
cienta, jeho jedinec¢nost a neulpivat jen na mechanicky po-
skytovanych standardech zdravotnickych sluzeb. Chyby
v této oblasti, zejména v necitlivé komunikaci s pacientem,
pak vedou k nezadoucimu rozsifovani CAM.
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2.1 Ateroskleréza
Vladimir Soska

Definice

Aterosklerdza je chronické zanétlivé onemocnéni cévni stény
(predevsim jeji intimy), jejiz struktura je alterovana tvorbou
aterom. Po fadé let ¢i desetileti asymptomatického priibéhu
se onemocnéni manifestuje svymi komplikacemi: ischemic-
kou chorobou srde¢ni (ICHS), ischemickou cévni mozkovou
pfihodou (CMP) nebo ischemickou chorobou dolnich konce-
tin (ICH DK), méné casto pak komplikacemi v jinych lokaliza-
cich (obliterace karotid, abdominalni angina a dalsi).

2.1.1 Patogeneze aterosklerézy véetné
rizikovych faktora

Pri¢ina aterosklerdzy je multifaktorialni, vznika jako speci-
fickd reakce na nespecifické poskozeni cévni stény. Neni zndma
jednoznacna pricina jejiho vzniku, je viak zndma fada riziko-
vych faktort, které se na jejim vzniku a rozvoji podileji, po-
Skozuji cévni endotel a navozuji endotelidlni dysfunkci. Mezi
témito rizikovymi faktory ma velmi vyznamné postaveni zvy-
sena koncentrace LDL-cholesterolu: cholesterol je vzdy za-
kladem aterosklerotického loZiska a postulat Anickova z roku
1913, Ze ,neni aterosklerézy bez cholesterolu”, stale plati.

Etiologie

Existuje nékolik teorii vzniku aterosklerézy (napf. teorie lipi-
dova, teorie endotelialniho poskozeni, teorie infekéni), které
maji mnoho spolec¢nych rys a do zna¢né miry se prolinaji,
a v soucasnosti je akceptovéna tzv. sjednocend hypotéza ate-
rosklerézy. Rozvoj aterosklerézy ale ovliviuji i fyzikaIni fak-
tory, které rozhoduji do zna¢né miry o lokalizaci aterosklero-
tického loziska (viz dale).

Sjednocena teorie vzniku aterosklerozy

Teorie vychézi z pfedpokladu, ze zdkladnim krokem v roz-
voji tohoto onemocnéni je diskrétni poskozeni endotelu,
tedy endotelialni dysfunkce. Jedna se vétsinou o lokalizo-
vané postizeni endotelu, pfi némz neni porusena jeho inte-
grita, ale jsou alterovany jeho funkce a endotelialni buriky
maji zvyseny obrat a zvysenou propustnost pro nékteré mo-
lekuly. Vznikd nerovnovaha mezi vazoaktivnimi mechani-
zmy (vazikonstrik¢ni vs vazodilata¢ni) a hemokoagula¢nimi
plsobky (prokoagulacni, protrombotické vs antikoagula¢ni,

antitrombotické). Vysledkem je pfevaha vazokonstrikénich
a protrombotickych pochod( a aktivace zanétlivych a pro-
liferacnich déji. Dochazi mimo jiné ke zvysené adherenci
trombocytt a jejich agregaci se zvysenym uvolfiovanim ris-
tovych a proliferacnich faktorG. Chemotaktické faktory pfi-
tahuji dalsi monocyty, které se transformuji v makrofagy. Li-
poproteiny (pfedevsim LDL) snéze pronikaji poskozenym
endotelem do subendotelidlnich prostor a infiltruji cévni
sténu, v niz jsou oxidovany. Oxidované LDL dale aktivuji
makrofagy a proces aterosklerdzy progreduje. Aktivita mak-
rofagd je udrzovana predevsim ingesci oxidovanych LDL
(cestou scavengerovych receptort), a takto aktivované mak-
rofagy produkuji cytokiny a rastové faktory. Ty atrahuji do
intimy hladké svalové buriky, které mohou syntetizovat ko-
lagenni matrix a vytvaret fibrézni kryt platu, ktery izoluje
jeho trombogenni lipidové jadro od cirkulujici krve. Aktivo-
vané makrofdgy naopak produkuji enzymy, degradujici fib-
rézni kryt. Na konci téchto pochodu je pak fibroateromova
Iéze, nebo ruptura ¢i fisurace platu s nasedajici trombozou
postizené arterie. Pokud jsou vyse uvedené procesy v cévni
sténé aktivni, projevuji se jako chronicky zénétlivy proces,
ktery Ize detekovat, napf. stanovenim CRP pomoci vysoce
senzitivni metody (hs-CRP).

Endotelialni dysfunkci navozuje celd fada podnétl, prede-
vsim koufeni, dyslipoproteinemie, diabetes mellitus, hyper-
tenze , uplatiiuji se i napf. vlivy vird, bakte-
rii, imunitnich komplexd, toxinG a léciv (cytostatika), mecha-
nické poskozeni endotelu. Nicméné vysoka koncentrace LDL
sama o sobé muze navodit endotelidlni dysfunkci a rozvoj
aterosklerézy i bez pfitomnosti jinych rizikovych faktora. Ty-
pickym piikladem je onemocnéni familiarni hypercholeste-
rolemie, ktera sama o sobé (bez dalsich rizikovych faktor)
navozuje akcelerovanou ateroskler6zu a rozvoj velmi ¢asné
ICHS.

Rizikové faktory aterosklerézy
Jednd se o faktory, které se podileji na vzniku a prabéhu
aterosklerozy.

Rizikové faktory Ize rozdélit podle moznosti jejich ovliv-
néni (modifikovatelné a nemodifikovatelné) nebo podle
jejich vyznamu a kauzality (rizikové faktory hlavni — prevédzné
kauzalni - a vedlejsi).

Hlavni (tzv. nezpochybnitelné) a nezavislé rizikové faktory
aterosklerézy, jsou uvedeny v . Ty jsou pfi¢inou
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naprosté vétsiny kardiovaskuldrnich onemocnéni a eliminace
modifikovatelnych rizikovych faktord by mohla zcela zadsadné
snizit mortalitu a morbiditu na kardiovaskularni komplikace.
Hledani dalsich moznych rizikovych faktord u osob, které maji
néktery (nebo nékolik) z téchto zakladnich rizikovych faktord,
nema proto prakticky vyznam. Priklady dal3ich rizikovych fak-
torli (kromé téch hlavnich, uvedenych v tab. 2.1):
= ,Lipidové” rizikové faktory: zvysend hladina triacylglyce-
rolli (asi 1,7-10,0 mmol/l), snizena hladina HDL-choleste-
rolu (< 1,0 mmol/l), zvy3ena koncentrace malych denznich
LDL,, zvy3end koncentrace remnantnich lipoprotein(i (IDL,
zbytky chylomiker), zvy3end koncentrace apolipoproteinu
B,y (> 0,9 9/l).
= Tzv.negativnim rizikovym faktorem, ktery mize riziko atero-
sklerdzy sniZovat, je zvy3eny HDL-cholesterol (> 1,6 mmol/I).
= Nelipidové rizikové faktory: zvyseny Lp(a) (> 0,3 g/l), zvy-
$ené hladiny fibrinogenu, zvy3ena hladina faktoru VI a VIII,
zvyseny inhibitor aktivatoru 1 plazminogenu (PAI-1). Zvy-
$ené koncentrace CRP (v rozmezi 3-10 mg/I), jsou pravdé-
podobné pouze ukazatelem probihajiciho zanétu v cévni
sténé, nikoliv rizikovym faktorem (jedna se tedy o ukazatel
rizika, nikoliv o pficinu rozvoje aterosklerdzy).

Hypercholesterolemie (zvySeny LDL-cholesterol)
Zvysena hladina LDL-cholesterolu je jeden ze zdkladnich ri-
zikovych faktor(. Snizeni jeho koncentrace o 1 % vede k po-
klesu rizika koronérnich pfihod o 1-2 %. Mechanizmus pa-
sobeni LDL je podrobnéji uveden vyse. Neni zatim presné
zndmo, jaké jsou optimdlni koncentrace LDL-cholesterolu
v krvi. Podle vysledka intervencnich studii s pouzitim statind
to jsou koncentrace < 2,0 mmol/Il. Zvyseni LDL-cholesterolu
pfindsi zvysené riziko pfedevsim ICHS, mensi vliv ma tento ri-
zikovy faktor na rozvoj aterosklerdzy v jinych lokalizacich.

Hypertenze

Hypertenze ziejmé zpUsobuje pfedevsim mechanické po-
skozeni endotelu. Je porusena endotelium-dependentni re-
laxace a redukovand odezva na acetylcholin. Hypertenze
indukuje v cévni sténé oxidativni stres s tvorbou super-
oxidového radikalu, ktery inaktivuje NO. To vede k pre-
vaze vazokonstrikéniho ucinku endotelinu. Vyznamnou
roli hraje i osa renin-angiotenzin-aldosteron, pfi jeji zvy-
Sené aktivité klesa syntéza NO. Endotel poskozuje i angio-
tenzin I, ktery zplsobuje vazokonstrikci, zvysuje propust-
nost endotelu a stimuluje proliferaci vaziva. Pfi hypertenzi
dochazi i ke zvy3ené expresi cytoadhezivnich molekul a ke

Tab. 2.1 Zékladni rizikové faktory aterosklerézy

modifikovatelné rizikové nemodifikovatelné rizikové faktory

faktory

hypercholesterolemie vék > 45 let muzi
(LDL-cholesterol) > 55 let Zeny

koureni rodinna anamnéza predcasné ICHS**
hypertenze muzské pohlavi

diabetes mellitus

(inzulinorezistence,

hyperinzulinemie)

fyzicka inaktivita

obezita*

*Obezita nékdy nebyva povazovéana za samostatny rizikovy faktor,

protoze jeji vliv se mize projevovat zprostiedkované indukci
hypertenze, dyslipidemie a diabetes mellitus.

**Predcasna ICHS je definovana jako vyskyt ICHS
u prvostupnovych pribuznych (sourozenci, rodice), u muzi
< 55 let véku, u Zen < 65 let véku.

zvysené permeabilité endotelu. U muzd stfedniho véku
s TK > 160/95 mm Hg je riziko aterosklerotickych kompli-
kaci 5krat vyssi nez u normotenznich osob. Ve véku nad 50
let mGze mit hypertenze pro rozvoj aterosklerozy vétsi pre-
diktivni vyznam nez hypercholesterolemie. Zvyseni systoli-
ckého krevniho tlaku je vyznamnéjsim rizikovym faktorem
nez zvyseni diastolického krevniho tlaku.

Koureni

Je jednim z nejhojnéjsich rizikovych faktort (plati to i pro pa-
sivni koufeni). Pfedpoklada se pfimy toxicky vliv zplodin ci-
garetového koufe na cévni endotel. Zvysuje se tvorba super-
oxidového radikalu, ktery inaktivuje NO. U kutrakd nedochazi
k adekvétni dilataci korondrnich cév pfi fyzické aktivité, do-
chazi k poruse vazodilatace. Zvyseny oxidativni stres v cévni
sténé zvysuje i oxidaci LDL. Mechanizm{, kterymi koufeni in-
dukuje a akceleruje aterosklerdzu, je vsak mnohem vice: kou-
feni indukuje rozvoj dyslipidemie (klesa HDL-cholesterol,
zvysuje se LDL-cholesterol), hemodynamicky stres (tachykar-
die, pfechodny vzestup TK), zvyseni koagula¢ni pohotovosti,
vyssi arytmogenni pohotovost. Kompenzacné k relativni hy-
poxii (CO redukuje kapacitu Hb pro kyslik) se vyviji polycy-
temie, zvysujici viskozitu krve, a tim riziko trombotické pfi-
hody. Snizuje se tolerance k fyzické zatézi. Ve srovnani s ne-
kufaky je u kufdkd jedné krabicky/den zvyseno riziko ICHS
asi 3-5krat a riziko ndhlého umrti asi o 70 %. Koufeni zvysuje
(na rozdil od hypercholesterolemie) riziko prakticky viech

Schéma 2.1 Endotelialni dysfunkce: hlavni priciny a disledky
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kardiovaskularnich komplikaci: nahlé smrti, ICHS, CMP, ICH
DK.

Diabetes mellitus, inzulinova rezistence,
hyperinzulinemie

Hyperglykemie zvysuje glykaci proteind, véetné lipoprotein
LDL, které pak snaze podléhaji oxidativni modifikaci. Je zvy-
$ena produkce superoxidového radikélu, ktery inaktivuje NO.
U diabetu je tvorba NO snizena, naopak je zvysena tvorba va-
zokonstrik¢nich prostaglandint a je narusena endotel-depen-
dentni i independentni vazodilatace. Endotel narusuje i gly-
kovany albumin. Je snizena syntéza prostacyklinu, zvysend
tvorba PAI-1 i tvorba cytoadhezivnich molekul. Diabeticka
makroangiopatie postihuje viechny predilekéni lokalizace
aterosklerdzy: arterie koronarni, cerebrélni i dolnich koncetin.
Riziko ICHS je u diabetik(l 2—-4krat vys$si nez u nediabetické po-
pulace (graf 2.1). CMP jsou u diabetikd asi 3krat ¢astéjsi, 80 %
diabetik(l umira na komplikace plynouci z aterosklerézy. Dia-
betici maji zhorsené prezivani po revaskulariza¢nich zdkrocich.
Vysoké riziko diabetikd je dano i tim, Ze soucasné s diabetem
byvé sdruzena hypertenze, dyslipidemie a obezita.

Fyzickd inaktivita

Longitudindlni studie prokazaly, Zze pravidelna fyzicka aktivita
snizuje riziko ICHS, kardiovaskularni’i celkové mortality u muzi
i u zen. Riziko ICHS u muzl se sedavym zplsobem Zivota je asi
2krat vétsi nez u muzu s pravidelnou fyzickou aktivitou.

Obezita centralniho typu

S rostoucim BMI se zvy3uje jak mortalita z kardiovaskular-
nich pficin, tak i celkovd mortalita (graf 2.2). Vzestup morta-
lity je dan predevsim vzestupem ICHS, CMP, ale také nado-
rovych a dalSich onemocnéni. Pocet koronérnich pfihod se
zvysuje jiz od BMI 20, obezita akceleruje aterosklerézu pre-
devsim u osob pod 50 let véku. Riziko zvysuje predevsim na-
hromadéni intraabdominalniho tuku v oblasti pasu: zvyseny
obvod pasu (> 102 cm u muz{ a > 88 cm u zen) je lepsim uka-
zatelem rizika nez BMI.

Nékteré dalsi (vedlejsi) rizikové faktory

Snizeni HDL-cholesterolu: ¢astice HDL brani rozvoji endo-
telidIni dysfunkce a aterosklerézy celou fadou mechanizm:
zajistuji eflux prebyte¢ného cholesterolu z endotelu, chrani

Graf 2.2 Pocet koronarnich piihod v zavislosti na indexu
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Graf 2.1 Mortalita z KV-pficin u zdravych osob, osob

s porusenou glukézovou toleranci (PGT) a u nemocnych
s DM
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LDL pred oxidaci, stimuluji syntdzu NO, tlumi zanétlivé reakce
v cévni sténé, tlumi adhezi monocytl na endotel a tlumi fib-
rinolyzu, tlumi agregaci trombocyt(, snizuji krevni viskozitu
a tlumi aktivitu tkarnového faktoru a PAI-1. Snizeni koncen-
trace HDL-cholesterolu (< 1,0 mmol/l u muzl, < 1,2 mmol/I
u Zen) je povazovano za nezavisly rizikovy faktor predcasné
ICHS a kardiovaskularnich pfihod. Naopak jeho vysoka kon-
centrace muze riziko sniZovat.

Hypertriglyceridemie: remnantni ¢astice bohaté trigly-
ceridy (remnanta chylomiker, IDL) jsou aterogenni a cyto-
toxické, mohou navodit dysfunkci cévniho endotelu, zvy-
Suji i aktivitu koagulacnich faktorG VII, PAI-1 a viskozitu krve.
Aterogenni mohou byt i dalsi lipoproteiny bohaté triglyce-
ridy — VLDL. Zvysena koncentrace triglyceridd v rozmezi asi
1,7-10,0 mmol/l je povaZzovadna za nezdvisly rizikovy faktor
u Zen i u muzl, vyssi riziko ale pfindsi zendm (graf 2.3). Pfi
zvysSovani triglyceridl > 10 mmol/l jiz ale toto riziko klesa,
zvysuje se vsak riziko akutni pankreatitidy. Triglyceridy samy
0 sobé nejsou aterogenni (nejsou stfddany v aterosklerotic-
kém lozisku). Jejich zvySend hladina je ale indikdtorem pfi-
tomnosti aterogennich lipoproteint (IDL, VLDL, zbytky chy-
lomiker), které obsahuji kromé triglyceridd také cholesterol.
Malé denzni LDL -Castice: aterogenita Castic LDL klesa
s jejich velikosti, existuje pozitivni korelace mezi velikosti
LDL &astic a rizikem infarktu myokardu. Malé LDL, jsou Casto

Graf 2.3 Triglyceridy jako rizikovy faktor ICHS
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pfitomny u nemocnych s metabolickym syndromem a u ne-
mocnych s diabetes mellitus 2. typu. Mnozstvi LDL, v krvi se
zvysuje od koncentrace triglycerid@ > 1,5 mmol/l.

Zvyseny apolipoprotein B100: jeho hladina informuje
0 poctu vsech aterogennich lipoproteind v krvi. Koncent-
race > 0,9 g/l pfi normalnim LDL-cholesterolu maze signali-
zovat zvyseny podil malych LDL, v krvi. Stanoveni apoB ma
vyznam hlavné u osob s diabetes mellitus, s hypertriglyceri-
demii a s metabolickym syndromem.

Lipoprotein(a): lipoproteinova castice velmi podobna LDL,
ktera ale neni katabolizovéna LDL-receptory (neni rozpozna-
véna LDL-receptory). Na svém povrchu ma navazan glyko-
protein — apolipoprotein(a), ktery je strukturalné homologni
s plazminogenem. Soutézi s nim o vazbu na plazmin, ale po
vazbé na plazmin ho neaktivuje, takze dochazi k potlaceni
fibrinolyzy. Zvysena koncentrace Lp(a) (> 0,3 g/l) je rizikovym
faktorem vzniku kardiovaskularnich pfihod.

CRP: lehce zvysena hladina (asi 3-10 mg/l) predpovida
riziko ICHS a také CMP. Zvysena hladina CRP je ddsledek ak-
tivace zanétlivych procest v cévni sténé. Neni vsak jasné,
zda CRP také pfimo zasahuje do procesu aterosklerézy. Pro-
gnosticky vyznam zvysené koncentrace CRP je prokdazan
v populacnich studiich. Individudlni hodnoceni lehkého
zvyseni CRP je ale velmi problematické, protoZe jeho kon-
centraci zvysuje jakykoliv jiny zanétlivy proces v organizmu
bez vztahu k ateroskleréze. Dobrou vypovédni hodnotu ma
jeho negativni nédlez — svéd¢i pro to, ze ateroskleréza neni
aktivni. Naproti tomu zvysena hladina mize a nemusi zna-
menat zvysené kardiovaskularni riziko. Z jednoho vysledku
mirného zvyseni CRP proto nelze ucinit Zddny zavér, bylo by
nutné opakované stanoveni s hodnocenim trendu hladiny
a vylou¢enim viech dalSich moznych jinych pficin jeho zvy-
Sené koncentrace.

Fibrinogen: ma dvoji vztah k riziku aterosklerdzy a jejich
komplikaci: je zanétlivym reaktantem, tedy mize byt zvysen
ze stejného davodu jako CRP. Kromé toho jeho zvysena hla-
dina mlze prispivat ke zvysené koagula¢ni pohotovosti,
a tim ke zvysenému riziku vzniku trombézy.

Homocystein: je prokdzan vztah mezi jeho zvySenim
(> 15 pmol/l) a vyskytem kardiovaskularnich onemocnéni.
Tento vztah neni kauzalni: homocystein je zfejmé ukazate-
lem rizika, nikoliv jeho pfic¢inou, protoze snizeni homocys-
teinu (podévanim kyseliny listové a vitamind B) nevede ke
snizeni kardiovaskularnich pfihod. Vysetfovani hladiny ho-
mocysteinu v SirsSim méfitku proto neni doporuceno, navic
jeho hladinu zvysuji také klasické rizikové faktory: koureni,
hypertenze, diabetes mellitus.

Rizikové faktory ve vztahu k lokalizaci aterosklerézy
ICHS: riziko ICHS zvysuji vSechny uvedené rizikové faktory
s rdznou predikéni silou. Nejvyznamnéjsimi faktory pro ICHS
jsou: zvyseny LDL-cholesterol, koufeni, diabetes mellitus,
nizky HDL-cholesterol a hypertenze.

Ischemicka choroba dolnich koncetin (ICH DK): nezavis-
lymi rizikovymi faktory ICH DK jsou predevsim nelipidové
rizikové faktory: koureni a diabetes mellitus. Vztah mezi
zvy$enou koncentraci LDL-cholesterolu a rizikem ICH DK
neni bezpecné prokézan. Riziko vsak mUze zvySovat nizky
HDL-cholesterol, hypertriglyceridemie, zvyseny lipoprotein
(a) a hypertenze.

Ischemické cévni mozkové piihody (CMP): riziko CMP sou-
visi pfedevsim s nelipidovymi rizikovymi faktory, s onemoc-
nénim srdce a s hypertenzi . Nicméné lé¢ba hyper-
lipidemie u osob s ICHS a po CMP vede nejen k poklesu ko-
rondrnich pfihod, ale i k poklesu rizika CMP a tranzitorni
ischemické ataky. Lé¢ba hypercholesterolemie ma vsak vétsi
vliv na redukci rizika ICHS nez CMP.

Vyznam fyzikalnich faktord v rozvoji aterosklerézy

Teorie vzniku aterosklerézy, uvedené v ivodu uvedené kapi-
toly, nevysvétluji, proc¢ byva aterosklerézou postizeno pouze
nékolik metr( délky arterii, ackoliv vlivu rizikovych faktor(
je vystaveno nékolik kilometr(i cév. Cholesterol by teore-
ticky mél akumulovat difuzné v celé délce cévniho fecisté,
nicméné ateroskleréza nepostihuje difuzné viechny arterie:
jedna se o lokalizovany proces na tzv. predilekénich mistech.

Predilekéni mista manifestace aterosklerézy
Aorta: oblouk aorty, horni okraj Valsalvovych sin(, ductus
arteriosus a mista odstupu velkych krénich arterii, bifurkace
bfisni aorty.
Koronarni arterie: hlavni kmeny arterii, pfedevsim segmenty
blizko vétveni koronarnich cév. Epikardialni segmenty arterii
(v intramuralnich ¢astech je ateroskleréza vzacna).
Femoralni, tibidlni a poplitealni arterie: mista vétveni arte-
rii. Vysoky vyskyt loZisek na tepndch dolnich kon¢etin kontra-
stuje s vzacnym vyskytem na hornich koncetinach.
Interni a externi karotidy, cerebralni arterie: zde je typické
okrskovité postizeni, nejdfive v karotidach na drovni moz-
kové baze, bazildrnich a vertebralnich arteriich.

Predilek¢ni lokalizace arterosklerézy svéd¢i o tom, ze
Vv jejim rozvoji maji zésadni vyznam faktory fyzikalni: tlakové
a hemodynamické, shear stress, zmény v charakteru proudu
krve a dalsi. Fyziologickou adaptaci na nékteré fyzikalni pod-
néty (krevni tlak, pulzova vina, rychlost proudéni krve) mize
byt difuzni nebo excentrické zesileni intimy se zmnozZenim
bunék hladké svaloviny. To je nej¢astéji lokalizované v misté
bifurkace arterii, je pozorovano hlavné v karotidach, v koro-
narnich, cerebralnich a rendlnich arteriich . Atero-
sklerotické 1éze se vyviji z tukovych prouzkd ¢asto pravé na
mistech adaptivniho zesileni intimy.

Shear stress (stfihovy stres)

Jedna se o silu vyvolanou pulzovou vinou, kterd pasobi na
endotel kolmo ke sméru toku krve. Ma pferusovany charakter
v souladu s pulzovou vinou a je jednim z hlavnich stimuld pro
syntézu NO v endotelidlnich burnkdach. Zvysena syntéza NO
vede k relaxaci cévni stény, kterd se tim pfizplGsobi objemu

Tab. 2.2 Rizikové faktory ischemickych cévnich

mozkovych pfihod

onemocnéni srdce a cév dalsi rizikové faktory

arteridlni hypertenze koufreni cigaret
ischemické choroba srde¢ni  diabetes mellitus
fibrilace sini obezita
hypertrofie levé komory zvyseny fibrinogen, lipoprotein(a)
nizkd hladina HDL-cholesterolu

vysoka hladina LDL-cholesterolu



protékané krve. Plynuld pulzovd vina je ale prerusovana
v mistech vétveni arterii a v téchto mistech shear stress klesa.
Tim klesa i syntéza NO se viemi metabolickymi dlsledky.

Komprese arterii

P¥i systole jsou intramuralni ¢asti koronérnich artérii kom-
primovany a krev je vytla¢ena do epikardidlnich ¢asti arte-
rii. Kontakt LDL a monocytl s cévnim endotelem v intra-
muralnich arteriich je tak omezen a predpoklada se, ze to
je dGvod absence ateroskler6zy v této oblasti koronarnich
arterii.

Charakter proudéni krve

Vstup LDL a monocytd do cévni stény je zprostiedkovan

difuzi i aktivnim transportem, rychlost vstupu zavisi na fadé

fyzikdlnich faktord:

= cas, po ktery jsou obé slozky v kontaktu s endotelem:
V mistech vétveni narazi krevni proud na protilehlou cévni
sténu, vznikaji viry a krev recirkuluje (obr. 2.2). LDL a mono-
cyty jsou zde v delSim kontaktu s cévni sténou a snadnéji
do ni vstupuiji.

= povrchova adhezni energie lipoproteini: K pfestupu LDL
z plazmy do endotelu je nutnd urcitd povrchova adhezni
energie. Ta je vy$si v mistech laminarniho proudéni, sni-
zend je v mistech vétveni arterii, v nichz vznikaji viry a recir-
kulace krve. Zde vstupuji LDL snadnéji do endotelu.

= charakter proudéni krve: Lamindrni proudéni krve v cévé
bez vétveni je naruseno v mistech ohybu cév, a pfedevsim
v mistech jejich vétveni (charakteruY nebo T).V mistech se-
parace toku krve vznikaji viry se zvy3enou rychlosti, krev
narazi na zevni okraje stény arterie a mechanicky ji posko-
zuji (obr. 2.2).

= rychlost proudéni krve: Ta je nejvétsi (pfi linedrnim prou-
déni) v centru cévy a smérem k jejimu okraji se zpomaluje.
Tésné u povrchu endotelu je tzv. pfechodna hrani¢ni vrstva
kapaliny, ktera je tvofena pouze plazmou. Ta je tim silngjsi,
&im rychlejsi je tok krve. Cim silngjii je tato prechodna
vrstva, tim sndze z ni prechdzeji LDL do endotelu.

V kapilarach a zildach neexistuje shear stres, ktery je hlav-
nim impulzem pro syntézu NO, a proto by se zde teoreticky
méla rozvijet aterosklerdza rychleji nez v arteriich. V disledku
pomalého proudu krve zde v3ak chybi prechodnd hrani¢ni

Obr. 2.2 Separace toku krve se vznikem virti v mistech

vétveni typuY

smér toku krve
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Obr. 2.1 Excentrické zesileni intimy v mistech vétveni

arterii, v nichz se vétsinou vyvijeji aterosklerotické léze

krevni proud

1

I

|

|
excentrické

v zesileni intimy

vrstva plazmy, a rozvoj aterosklerézy je proto zasadné redu-
kovan.

2.1.2 Stupné vyvoje aterosklerézy
(patologicko-anatomicky nalez)

Z hlediska morfologického Ize rozlisit 6 stupnl rozvoje atero-
sklerotické léze (obr. 2.3).

Typ 1 - izolované pénové burky (foam cells): v intimé jsou
pritomny skupiny makrofagu, obsahujicich v cytoplazmé ka-
pénky lipid. Lze je nalézt v intimé koronarnich arterii jiz v dét-
ském véku.

Typ 2 - tukové prouzky (fatty streaks): jde o vrstvu makro-
fagud, zménénych v pénové buriky.

Typ 3 - intermedialni poskozeni: je pfitomen separovany
pool extracelularné ulozenych lipid pod prouzky makrofag
a pénovych bunék, ktery rozstépuje strukturu hladkych sva-
lovych bunék v intimé.

Typ 4 - aterom: jedna se o stadium s hustym nahromadé-
nim extracelularnich lipidG, nazyvanym jako lipidové jadro,
vzniklé pravdépodobné rozpadem pénovych bunék. Obsa-
huje krystaly cholesterolu a depozity kalcia. Mezi endotelem
a lipidovym jadrem jsou v intimé makrofagy a hladké svalové
buriky s kapénkami tukd.

Typ 5 - stabilni plat: tyto léze obsahuji vystupujici poji-
vovou tkan. Obsahuji zvyseny obsah kolagenu a hladkych

Obr. 2.3 Vyvoj aterosklerézy
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svalovych bunék, bohatych na endoplazmatické retikulum.
Na okrajich lipidového jadra a nékdy i v nové pojivové tkani
jsou kapilary.

Typ 6 — vulnerabilni plat: jde o 1ézi typu 4 nebo 5, ktera je
modifikovana disrupci povrchu, hematomem nebo hemo-
ragii nebo trombézou a kterd muiize vést k cévni okluzi. Né-
které tromby neokluduiji arterii a jsou inkorporovany do ate-
rosklerotické léze. Pokud ale trombus narGsta a uzavira pra-
svit arterie, vede k ischemii a rozviji se trombdza.

Aterosklerotické aneuryzma: jde o vyvojové stadium léze
typu 6 s erozi intimy a s alteraci extraceluldrni intimalni matrix
a medie.

2.1.3 Ateroskleroticky plat

Ateroskleroticky plat se sestava z lipidového protrombogen-
niho jadra, pokrytého smérem k cévnimu lumen fibréznim
krytem (obr. 2.4). Ten oddéluje lipidové jaddro od endotelu
a cévniho lumen. Fibrézni kryt obsahuje hladké svalové burky
a zanétlivé bunky, predevsim makrofagy. Typicky zraly atero-
skleroticky plat se sestdva ze 2 hlavnich komponent: z mék-
kého jadra bohatého na lipidy a z tvrdé, kolagenem bohaté
sklerotické tkané, ktera oddéluje lipidové jadro od endotelidl-
nich bunék. Obé slozky maji u riiznych platt rlizné zastoupeni.

Stabilni a nestabilni ateroskleroticky plat

Stabilni plat: obsahuje vétsi mnozstvi hladkych svalovych
bunék a velké mnozstvi kolagenu ve fibrézni cepicce platu,
malé lipidové jddro a malé mnozstvi zanétlivych bunék. Fib-
rézni Cepicka (kryt) je pomérné silnd a neporusend, tvofena

Obr. 2.4 Stabilni ateroskleroticky plat

kolagennimi a elastickymi vldkny a hladkou svalovinou,
povrch je tuhy (obr. 2.4 a obr. 2.5). Stabilni platy byvaji platy
starsi, jsou ¢asto hemodynamicky vyznamné, jsou ale po fadu
let stalé. Mohou se manifestovat typickou stabilni anginou
pectoris, neohrozuji vsak vétsinou pacienta na Zivoté akutni
koronarni pfihodou. Pouze asi 14 % korondrnich piihod je
zpUsobeno lézi, kterd obturuje > 70 % prUsvitu arterie.

Vulnerabilni plat: vétsina akutnich koronarnich pfihod ma
pficinu v tromboze, kterd naseda na hemodynamicky nevy-
znamny plat, ktery ma slaby fibrézni kryt a u kterého muze
dojit k obnazeni subendotelidlnich prostor, a tim ke spusténi
koagula¢ni kaskady. Tento typ platu byva mékky, miva velké
lipidové polotekuté jadro, obsahuje velké mnozstvi zanétli-
vych bunék, tenky fibrézni kryt s malym mnozstvim kolagenu
a malo hladkych svalovych bunék (obr. 2.6, schéma 2.2). Vul-
nerabilni platy jsou zodpovédny za vétsinu akutnich koronar-
nich syndromd, byvaji vsak hemodynamicky nevyznamné
a nezjistitelné pfi angiografickém vysetfeni.

Ateroskleroticky plat a remodelace cévni stény

Klasickd predstava rozvoje aterosklerézy predpokladala, ze
s rdstem aterosklerotického platu se postupné zuzuje cévni
lumen (obr. 2.6). V soucasné dobé je ale prokazano, ze v pri-
béhu rozvoje aterosklerézy dochazi k remodelaci cévni stény
a Ze ani rozsahla ateroskleroticka léze nemusi zUzit jeji prasvit,
protoze dochazi ke kompenzatornimu rozsifeni cévy (obr. 2.7).
Az v pokrocilych stadiich vyvoje aterosklerotického platu do-
chézik prominenci platu do lumina cévy a k obliteraci. Vysetfeni
pomoci intravaskuldrni ultrasonografie ukazalo, ze u 95-99 %

Obr. 2.5 Nestabilni ateroskleroticky plat

tenka fibrézni cepicka

Obr. 2.6 Progrese aterosklerézy s postupnou okluzi
cévniho lumen




Schéma 2.2 Zakladni charakteristika aterosklerotického

platu
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pfipadl koronarni aterosklerézy nedochézi ke zizeni prisvitu
a Ze patologicky angiogram diagnostikuje pouze 1-5 % pfi-
padu aterosklerézy, vétsinou jiz ve velmi pokrocilém stadiu.

Kalcifikace aterosklerotického platu

Kalciova depozita jsou charakteristicka pro pokrocilou atero-
sklerotickou Iézi (typ 4-6), kalcifikovano je pouze asi 10-20 %
platd. Kvantifikace depozit kalcia v koronarnich cévach
pomoci ultrarychlé vypocetni tomografie ukazala, Ze pfitom-
nost kalcifikaci signifikantné zvysuje riziko koronarni piihody
a osoby s vysokym kalciovym skére maji az 6krat vyssi riziko
koronarni pfihody nez osoby bez kalcifikaci.

2.1.4 Prevence a lé¢ba aterosklerézy

Ateroskleréza je chronicky probihajici onemocnéni, které nelze
vylécit, ale jehoz prabéh Ize modifikovat (urychlit, zpomalit, za-
stavit, ev. i regredovat). Modifikace Ize dosahnout ovlivnénim
jednotlivych rizikovych faktor(, které se na rozvoji aterosklerézy
podileji. Jedinym rizikovym faktorem, jehoz agresivnim ovlivné-
nim Ize navodit i regresi aterosklerézy, je LDL-cholesterol.

Prevence aterosklerézy

Prevence aterosklerézy spociva v dusledném uplatnéni
vsech zasad zdravého zivotniho stylu jiz od détského véku
(télesna aktivita, udrzovani optimalni télesné hmotnosti,
racionadlni strava, nekoufeni atd.). Vyznamny vliv na rozvoj
aterosklerézy ale maji i faktory genetické. Typickym pfi-
kladem je familiarni hypercholesterolemie, ktera (neni-li
v¢as diagnostikovana a léc¢ena) vede k velmi ¢asné ICHS
i bez pfitomnosti jakéhokoliv dalsiho rizikového faktoru.
Naopak néktefi lidé se doziji vysokého véku, i kdyz zasady
zdravého Zivotniho stylu nedodrzuji. Pro vétSinu popu-
lace ale plati, Ze komplikacim aterosklerézy lze pfedchazet

Schéma 2.3 Vliv nékterych bunék na stabilitu
aterosklerotického platu

makrofagy
proteolytické enzymy
cytokiny (TNF)

buriky hladkého
svalstva
syntéza kolagenu

T-lymfocyty
interferon y
IL-2
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(nebo je alespon vyznamné oddalit) pii zdravém zplsobu
Zivota.

Lécba (modifikace pribéhu aterosklerozy)

Zastaveni progrese, ev. navozeni regrese aterosklerézy muze
probihat ve 2 etapach: prvnim krokem, ktery vyznamné
snizi riziko akutnich komplikaci, je stabilizace aterosklerotic-
kého platu. Druhym krokem pak mUze byt i navozeni regrese
aterosklerdzy.

Stabilizace aterosklerotického platu

Charakter plétu, tedy jeho stabilita ¢i instabilita, zalezi prede-
vs$im na tom, zda prevazi ¢innost hladkych svalovych bunék
s tvorbou kolagenu, nebo cinnost makrofagl s prozanétli-
vymi pochody (schéma 2.3). Zdkladnim krokem je odstranéni
modifikovatelnych rizikovych faktordl navozujicich endoteli-
alni dysfunkci: zvyseny LDL-cholesterol, koufeni, hypertenze,
diabetes (schéma 2.4). Hypolipidemika stabilizuji plat prede-
vsim prostfednictvim snizeni koncentrace aterogennich lipo-
proteinl. Pfimy ucinek hypolipidemik na cévni endotel (tzv.
pleiotropni Ucinky) je spiSe podruzny a jeho samostatny vliv
na prGbéh aterosklerézy (bez zohlednéni snizeni krevnich
lipid®) in vivo nebyl prokéazan.

Regrese aterosklerozy

K regresi aterosklerotického platu je nutné, aby se v ném
snizoval obsah cholesterolu. K tomu dojde, pokud reverzni
transport cholesterolu pfevazi nad jeho pfisunem do cévni
stény. Predpokladem je proto snizeni hladiny LDL-choleste-
rolu nejméné pod 2,0, Iépe ale pod 1,8 mmol/I. Dal3im pred-
pokladem je, aby byly soucasné eliminovany i ostatni modi-
fikovatelné rizikové faktory, pokud jsou ptitomny.

Modifikace jednotlivych rizikovych faktora
Podrobné je 1é¢ba jednotlivych rizikovych faktor( rozebrana
v prislusnych kapitolach, a to hypertenze (2.2 Arterialni hy-
pertenze, s. 41n), diabetu, dyslipidemie a obezity (9.9 Dia-
betes mellitus, 969n, a 9.10.5 Poruchy metabolizmu lipid{,
5. 996n, 9.10.6 Obezita, s. 1004n). Zde bude jen ukazan vliv
této modifikace na aterosklerézu.

Lécba hypertenze

Snizuje riziko kardiovaskularnich pfihod bez ohledu na vék.
Lécba hypertenze snizuje predevsim riziko CMP, dale pak ICHS
a srde¢niho selhani. Ve vyssim véku muze lécba hypertenze
snizit také riziko demence a zlepsit kognitivni funkce. Cilové

Schéma 2.4 Stabilizace a destabilizace
aterosklerotického platu

VHDL ALDL
koureni
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hodnoty krevniho tlaku se lisi u rliznych rizikovych skupin
populace.

Zanechani koureni

Riziko nahlé smrti se pfi zanechani koufeni snizuje na Uroven
nekurakl asi béhem 1 roku, v riziku ICHS se po asi 2 letech
nekuractvi dostava byvaly kufak na drover nekufdka. BEéhem
nékolika mésicl nekoufeni dochazi k normalizaci funkce cév-
niho endotelu. Snizuje se riziko komplikaci ve vsech lokali-
zacich: arterie dolnich koncetin, mozkové fecisté, korondrni
arterie.

Lécba hypercholesterolemie (zvySeného
LDL-cholesterolu)

Snizenijeho koncentrace o 1 % vede k poklesu rizika koronar-
nich ptihod o 1-2 % (graf 2.4). Neni zatim jasné, jaké jsou op-
timalni koncentrace LDL-cholesterolu v krvi. Souc¢asné cilové
hodnoty jsou < 2,5 mmol/l v primérni prevencia < 2,0 mmol/I
v sekundarni prevenci a u diabetik(i nemuseji byt konecné.
V této souvislosti je nutno zdlraznit, Ze dosazeni hladin
LDL-cholesterolu kolem 1,8 mmol/l nezvy3uje mortalitu
zjinych (nekardiovaskularnich) pticin. Neni zatim znamo, jaka
je u ¢lovéka idedlni hladina LDL-cholesterolu.

Zvyseni HDL-cholesterolu

Zvyseni HDL-cholesterolu o 1 % snizuje riziko koronarnich
ptihod o 2-3 %. Zadouci koncentrace HDL-cholesterolu
je> 1,0 mmol/l umuzd, > 1,2 mmol/l u zen. Koncentrace HDL-
-cholesterolu nad 1,6 mmol/l mize byt tzv. negativnim riziko-
vym faktorem, ktery mize eliminovat vliv jiného rizikového
faktoru. Zvyseni HDL-cholesterolu Ize dosahnout nejlépe za-
nechanim koufeni, racionalni stravou a pravidelnou fyzickou
aktivitou.

Fyzicka aktivita

U lidi se sedavym zpulsobem Zivota, ktefi za¢nou cvicit, se
riziko ICHS sniZuje ve srovndni s témi, ktefi nezméni zZivotni
styl (graf 2.5). Velky je vyznam fyzické aktivity i v sekun-
darni prevenci kardiovaskularnich onemocnéni. U nemoc-
nych s ICHS, ktefi po hospitalizaci za¢nou s pravidelnou fy-
zickou aktivitou, dochdzi k poklesu kardiovaskularni i celkové

Graf 2.4 Zavislost poklesu vyskytu ischemické choroby

mortality ve srovnani s témi, ktefi nezménili svdj Zivotni styl.
Statisticky vyznamny rozdil je patrny po 1-3 letech.

Lécba obezity

Ve Framinghamské studii byla zména hmotnosti o 10 % pro-
vézena zménou krevniho tlaku o 6,5 mm Hg, hladiny choleste-
rolu 0 0,3 mmol/l a glykemie na la¢no o0 0,1 mmol/l. Mlinsterska
studie prokazala, Ze vzestup nekorondrnich umrti, ktery byva
pozorovan pii poklesu BMI < 25, byl pouze u kufaki a byl u nich
zpuUsoben vzestupem nadorovych onemocnéni. U nekurakd
se nadorova mortalita pfi poklesu BMI < 25 nezvysovala, kar-
diovaskuldrni mortalita i nadale klesala. Pfiznivé metabolické
ucinky Ize pozorovat jiz pfi poklesu télesné hmotnosti o 10 %.

Jiné moznosti ovlivnéni aterosklerézy a jejich
komplikaci
Homocystein: snizeni jeho hladiny pomoci kyseliny listové
a vitamind skupiny B nezlepsuje prognézu nemocnych s kar-
diovaskularnimi onemocnénimi.
Vitaminy v prevenci komplikaci aterosklerézy: chybi jakyko-
livddkaz o tom, ze suplementace nékterym z vitamind Ize snizit
vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni a zlepsit prognézu. In-
terven¢ni studie, ve kterych byly podavany ,antioxidacni” vi-
taminy (beta-karoten, vitamin E, vitamin C) opakované zcela
selhaly a neprokazaly jakykoliv jejich vliv na kardiovaskularni
onemocnéni ani na mortalitu ¢i morbiditu z jinych pficin.
Hormonalni substituce u Zen po menopauze: klinické in-
tervencni studie zatim neprokazaly, Ze by hormonalni substi-
tuce snizovala riziko a vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni
u Zen.

2.1.5 Zavér

Protoze etiopatogeneze aterosklerézy je multifaktoridlni, neexis-
tuje jeji kauzalni 1écba. Naprosta vétsina pripadu aterosklerézy
je zplsobena nékterym z hlavnich modifikovatelnych rizikovych
faktor(i. U vétsiny osob je proto mozna jeji prevence - v¢asna
a dlsledna eliminace téchto rizikovych faktord. K tomu by méla
v indikovanych pfipadech pfistoupit i farmakoterapie, cilena na
konkrétni rizikové faktory (hypolipidemika, antihypertenziva,
antidiabetika, antiobezitika). Cilend terapie, kterd by zaséhla
pfimo vlastni ateroskleroticky proces, zatim neni k dispozici.

Graf 2.5 Vztah mezi fyzickou aktivitou a KV-mortalitou

srdecni (ICHS) na poklesu hladiny LDL-cholesterolu
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2.2 Arterialni hypertenze
Miroslav Soucek, Jindfich Spinar

Definice, prevalence a klasifikace

Jako arteridlni hypertenzi oznacujeme opakované zvyseni
krevniho tlaku (TK) = 140/90 mm Hg, naméfené minimalné
pfi dvou rdznych navstévach.V dospélé populaci primyslové
vyspélych zemi mé hypertenze velmi vysokou prevalenci
(20-50 %) a predstavuje zévazny zdravotni problém. Preva-
lence se v CR ve véku 25-64 let pohybuje kolem 35 % se zie-
telnym nardstem ve vyssich vékovych skupinach. Soucasné
s koufenim, diabetem, dyslipidemii a obezitou (zejména ab-
dominalni) je jednim z nejzévaznéjsich rizikovych faktord is-
chemické choroby srde¢ni (ICHS), srde¢niho selhani (SS),
cévni mozkové piihody (CMP) a ledvinného selhani.

Podle vyse krevniho tlaku (TK) rozliSujeme hypertenzi
mirnou s hodnotami TK 140-159/90-99 mm Hg, stfedné za-
vaznou s TK 160-179/100-109 mm Hg a hypertenzi zavaz-
nou s hodnotami TK = 180/110 mm Hg. V pfipadé, Ze namé-
fime STK = 140 mm Hg a soucasné DTK < 90 mm Hg, mlu-
vime o tzv. izolované systolické hypertenzi, ktera je typicka
u starSich pacientl. Za rezistentni oznacujeme takovou hy-
pertenzi, pfi niz se ani pfi vhodné zvolené trojkombinaci
antihypertenziv, obsahujici diuretikum, nepodafi snizit TK
< 140/90 mm Hg. | v rozmezi normotenze jsou hodnoty TK
dale stratifikovany. Klasifikace jednotlivych kategorii TK je
uvedena v tab. 2.3.

Pokud hodnoty systolického a diastolického tlaku téhoz
pacienta spadaji do rlznych kategorii, je tfeba pfi klasifikaci
hypertenze zafadit pacienta do vy3si kategorie. Rovnéz u sy-
stolické hypertenze Ize stanovit rlizné stupné (1,2 a 3), a to
podle hodnot systolického krevniho tlaku (STK) ve vyse uve-
denych stupnich za predpokladu, Ze diastolicky krevni tlak
(DTK) je vzdy nizsi nez 90 mm Hg.

Z hlediska etiopatogenetického rozliSujeme primarni
(esencialni) hypertenzi, u niz zname fadu patogenetickych
mechanizmd, ale nezname vlastni vyvolavajici pfic¢inu, a dale
sekundarni hypertenzi, u niz je zvyseni TK disledkem jiného,
presné definovaného patologického stavu (renalni, endo-
krinni hypertenze atd.). Diagnézu esenciélni hypertenze (EH)
stanovime vyloucenim pfi¢iny sekundérni hypertenze. EH
pfedstavuje asi 90 % hypertenzni populace, kdeZzto sekun-
darni hypertenze tvofi pfiblizné 10 %. Vzijemné odliseni
esencialni a sekundarni hypertenze je dllezité pro moznosti
specifické 1é¢by sekundarni formy, kterd mlze vést u odstra-
nitelnych pficin (primarni hyperaldosteronizmus, renovasku-
l&rni hypertenze, feochromocytom, koarktace aorty aj.) v ¢as-
nych stadiich k vymizeni hypertenze. Na moznost sekundarni
hypertenze pomyslime u ndhlého zhor3eni nebo nahlého za-
catku tézké hypertenze, u rezistence na lé¢bu nebo v pfitom-
nosti klinickych ¢i laboratornich zndmek naznacujicich moz-
nost sekundarni pficiny hypertenze.

Hypertenzi mizeme klasifikovat také podle poskozeni cilo-
vych organu (dfive nazyvano stadia, kterd stdle plati pro po-
sudkové hodnoceni).
= Hypertenze bez poskozeni cilovych organa - dfive sta-

dium I: je charakterizovédno prostym zvysenim TK, bez or-

ganovych zmén.
= Hypertenze se subklinickym orgdnovym postizenim
(SOP) - dfive stadium II: vedle vyssiho TK jsou jiz pfitomny
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organové zmény (napf. hypertrofie levé komory srde¢ni na
EKG ¢i echokardiogramu, mikroalbuminurie, mirné zvy-
seni kreatininu v séru, kalcifikace aorty nebo jinych tepen,
zmény na karotickych ¢i femoralnich tepnach pfi USG-vy-
Setfeni), avsak bez vyraznéjsi poruchy jejich funkce (od-
povida definici reverzibilniho poskozeni cilovych orgén
vitab. 2.4, s.42).

= Hypertenze s klinicky prokazanym organovym poskoze-
nim (POP) - dfive stadium lll: pfedstavuje hypertenzi s téz-
$imi orgdnovymi zménami provazenymi selhavanim jejich
funkce (levostranné srde¢ni selhani, ICHS, rendlni insufici-
ence a selhani, CMP atd. - odpovida definici ireverzibilniho
poskozeni cilovych organt v tab. 2.4).

Prognéza arterialni hypertenze

Prognéza hypertenze zavisi na vysi TK, pfitomnosti dalSich ri-
zikovych faktor(, poskozeni cilovych organl a pfitomnosti
pfidruzenych onemocnéni (tab. 2.4). Pfitomnost subklinic-
kého orgédnového poskozeni vyznamné zvysuje u hypertenze
celkové kardiovaskularni riziko. Na druhou stranu samotny
nélez zndmek SOP u normotenznich osob nemusi nutné zna-
menat vyznamné zvyseni rizikového profilu daného pacienta.
Jednodusle proveditelnd vysetfeni na pfitomnost SOP (EKG,
mikroalbuminurie, vypocet GF) by se méla provadét nejen pfi
screeningu, ale i v prabéhu lécby hypertenze. Pro prognézu
onemocnéni neni rozhodujici vychozi TK pfed Ié¢bou, ale
vyse TK dosazena pfi lé¢bé.

Stanoveni celkového kardiovaskularniho rizika

Pfi ur¢ovani celkového kardiovaskularniho (KV) rizika postu-
pujeme podle nomogramu (tab. 2.5.1 a 2.5.2, s. 43) vycha-
zejicich z projektu SCORE, ktery stanovuje odhad rizika fa-
talnich kardiovaskuldrnich pfihod v nasledujicich 10 letech.
Uvedené barevné nomogramy vychazeji z mortalitnich dat
Ceské republiky a hodnot zékladnich rizikovych faktort kar-
diovaskularnich onemocnéni ziskanych u reprezentativniho
vzorku ¢eské populace. Za vysoké riziko je povazovana hod-
nota > 5 % (tzn. pravdépodobnost umrti na kardiovaskularni
onemocnéni/KVO v nasledujicich 10 letech > 5 %). Odhad
rizika umrti na KVO vychazi z véku, pohlavi, kutackych zvyk-
losti, hodnot STK a celkového cholesterolu nebo poméru
celkového a HDL-cholesterolu, ktery ma vyznam pouzivat
pouze u osob se snizenou koncentraci HDL-cholesterolu

Tab. 2.3 Definice a klasifikace jednotlivych kategorii

krevniho tlaku [mm Hg]

kategorie systolicky tlak  diastolicky tlak
[mm Hg] [mm Hgl
optimalni <120 <80
normalni 120-129 80-84
vysoky normalni 130-139 85-89
hypertenze 1. stupné 140-159 90-99
(mirna)
hypertenze 2. stupné 160-179 100-109

(stfredné zavazna)
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(< 1,0 mmol/l u muzs; < 1,2 mmol/l u zen). Osoby s poskoze-
nim cilovych organ(i nebo s jiz manifestnim KVO maji vysoké
(= 5 %) nebo velmi vysoké (= 10 %) riziko Umrti na KVO v na-
sledujicich 10 letech. Diabetiky 1. typu s mikroalbumin-
urii a vSechny diabetiky 2. typu povazujeme automaticky za
osoby s vysokym KV-rizikem (= 5 %).

Vys3i riziko, nez je uvedeno v nomogramech, maji osoby
s manifestnim KVO v prvostupnové rodinné anamnéze (muzi
ve véku niz$im nez 55, zeny ve véku niz$im nez 65 rokd),
osoby s pfiznaky pfitomnosti reverzibilnich a ireverzibilnich
organovych zmén podle , osoby, které se vékem pfi-
blizuji vyssi vékové kategorii, osoby s nalezem kalcifikaci pfi
stanoveni kalciového skére pomoci CT, osoby s nizkou kon-
centraci HDL-cholesterolu (< 1 mmol/l u muzg, < 1,2 mmol/I
u Zen), zvySenou koncentraci triglyceridd (> 1,7 mmol/l),
osoby s porusenou glukézovou toleranci (glykemie nala¢no
< 7,0 mmol/l, za 2 h pfi oGTT 7,8-11,0 mmol/l) a obézni nebo
fyzicky inaktivni osoby.

Tab. 2.4 Faktory ovliviiujici prognézu hypertonika

Diagnéza arterialni hypertenze

Vzhledem k vysokému po&tu nemocnych v populaci (v CR
Zije okolo 2,5 milionu hypertonikd) nelze provadét k rozliseni
esencidlni a sekundarni hypertenze viechna vysetieni zndma
z literatury. Musime vychdzet ze screeningovych vysetieni,
ktera provadime povinné u viech hypertonikd a dopliiu-
jeme je podle dalsi diagnostické Uvahy o vysetieni vhodna

Méreni krevniho tlaku

Méreni se provadi v ordinaci u sediciho pacienta po 10mi-
nutovém uklidnéni, na obou pazich, pfi opakovanych mére-
nich na pazi, na niz jsme zaznamenali vy$si hodnotu. Tlakové
rozdily mezi jednotlivymi pazemi do 10 mm Hg jsou pova-
zovany za fyziologické. Vyssi rozdily nuti pomyslet na moz-
nost koarktace aorty, stendzy ¢i uzavéru nékteré z perifer-
nich tepen, pfipadné i disekce aorty. Méfeni provadime na
pazi s volné podlozenym predloktim ve vysi srdce. Méfeni

POSKOZENI CiLOVYCH ORGANU (REVERZIBILNI)/SOP

hypertrofie levé komory srde¢ni EKG

echokardiogram
- index hmotnosti levé komory

ztlusténi arterialni stény
(USG-vysetreni)

aortalni (karotidofemoralni) rychlost pulzni viny
pomér kotnikového/brachialniho TK

mirny vzestup sérové koncentrace kreatininu

nizka glomerularni filtrace

mikroalbuminurie

pomér albumin/kreatinin

tloustka intimy-medie karotid

SokolowUv-Lyonsuv index > 38 mm
Cornell > 2 440 mm x ms

muzi > 125 g/m?

zeny = 110 g/m?

20,9 mm

pfitomnost aterosklerotického platu

>12m/s

<09

muzi 115-133 umol/I
zeny 107-124 pmol/I

< 60 ml/min/1,73m?
nebo < 60 ml/min

30-300 mg/24 h
muzi > 2,5 mg/mmol

Zeny = 3,5 mg/mmol

POSKOZENI CILOVYCH ORGANU (IREVERZIBILNI), PRIDRUZENA ONEMOCNENI

cévni onemocnéni mozku

ischemicka CMP

mozkové krvaceni

TIA

postizeni srdce infarkt myokardu

angina pectoris
koronarni revaskularizace
chronické srdecni selhdni
rendlni postizeni (ne)diabeticka nefropatie
pokles rendlnich funkci
sérovy kreatinin muzi > 133 ymol/I
zeny > 124 pmol/I
proteinurie > 300 mg/24 h
postizeni perifernich cév stendzy/uzavéry perifernich cév
pokrocila retinopatie hemoragie
exsudaty
edém papily

CMP - cévni mozkova pfihoda SOP - subklinické orgdnové poskozeni TIA - tranzientni ischemicka ataka



opakujeme v intervalu 1-2 min. U hypertonikl je idealni
méfit TK pfi kazdé navstévé 3krat. Prvni méreni TK byva ob-

vykle nejvy3si, naproti tomu rozdil mezi 2. a 3. méfenim byva
jen minimalni. TK méfime také ve stoje, a to bezprostiedné po
postaveni a dale po 2 min. U vétsiny osob STK po postaveni
o nékolik mm Hg klesd a DTK o nékolik mm Hg stoupa. Vy-
znamny posturdlni pokles STK je nad 10 mm Hg. TK se bézné
méfi nepiimou metodou a jako zlaty standard se uziva kon-
vencni rtutovy tonometr s pfimérené sirokou a dlouhou man-
Zetou (tab. 2.7, s. 44). Dolni okraj manzety ma byt 1-2 cm nad
loketni jamkou. TK méfime s presnosti na 2 mm Hg. Tlak, pfi
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kterém se Korotkovovy fenomény poprvé objevuji (faze 1),
odpovida STK. DTK odecitdame u dospélych, téhotnych zen
i u déti pfi vymizeni ozev (5. faze Korotkovovych fenoménd).
Vyjimecné prestdvaji byt Korotkovovy fenomény slysitelné
béhem faze 2 nebo 3 a znovu se objevuji pfi dalsim snizeni
tlaku v manzeté. Toto vymizeni zvukd se nazyvé auskulta¢ni
gap neboli auskultaéni mezera. Byva pfitomna u starsich hy-
pertonikli a mGze zplsobit chybu méreni. Pacientiim dopo-
rucujeme uzit ranni davku Iéku az po zméreni TK. Zdrojem
chyb mize byt situace, pfi niz hladina rtuti na stupnici nedo-
sahuje pfi vyfouknuté manzeté k nule. Dal$im zdrojem chyb

rizika pro populaci v CR

Zeny vek muzi Zeny vek muzi
nekuracky kuracky nekuraci kuraci nekuracky kuracky nekuraci

il 10 12114 16 1919 23 27 31 36 18 22 25 29 34[34 39 45 51 57 iElM 11 13 16 19 2119 24 29 33 37 34 39 45 51 57
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3140 1122 5 6 8 9 il 3 140 6 8 9 kil
£120 1 11 102 1202 456 7 9 £ 120 456 79
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160 00 01 1 1.1 111 2 2 160 2 2

140 00000 01 1 11 122 2 140 122 2

120 00000 00 011 11122 120 11 1.2 2

45678 45678 456 7 8 34567 34567 3456 7

celkovy cholesterol (mmol)

pomér celkového a HDL-cholesterolu

Tab. 2.6 Doporucena vysetreni u arterialni hypertenze

vysetieni nutna u vSech hypertonikd vysetieni vhodna u nékterych skupin
anamnéza - véetné rodinné a u zen gynekologické domaci méfeni a 24hodinova monitorace TK

fyzikalni vysetreni - vCetné palpace a auskultace perifernich
tepen

echokardiografie

TK USG-vysetieni karotickych (femoralnich) tepen
vsedé
vstoje na obou HK pfi 1. vysetieni

vysetieni moci a mocového sedimentu pomér TK kotnik : paze

laboratorni vysetieni

Sy proteinurie kvantitativné v pfipadé pozitivity vysetfeni testovacimi prouzky
SK

Kreat
glykemie glykemicka krivka v pripadé glykemie nala¢no nad 5,6 mmol/I

kyselina mocova v séru

vypoctena glomerularni filtrace
(Cockroftova-Gaultova rovnice/vypocet dle MDRD)
vysetieni mikroalbuminurie testovacimi prouzky*
hemoglobin

hematokrit

lipidové spektrum
celkovy cholesterol
HDL-cholesterol
TG
LDL-cholesterol

oc¢ni pozadi u zdvazné hypertenze

EKG vysetieni rychlosti pulzni viny

*v pfipadé pozitivity mikroalbuminurie je nutné vysetfit mikroalbumin v pfepoctu na kreatinin v moci (mg albuminu/mmol kreatininu)
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muZze byt netésnici balonek ¢i manzeta, Spinava trubice sfyg-
momanometru a nevhodnd sife manzety vzhledem k objemu
paze. Méfeni TK pomoci aneroidniho manometru je méné
presné. Lze také uzit poloautomatické pfistroje s manzetou
na pazi (auskulta¢ni nebo oscilometrické), které byly validizo-
vany podle standardnich protokol( a jejich pfesnost musi byt
pravidelné kontrolovéna (porovnanim mérenych hodnot zjis-
ténych rtutovym tonometrem). Digitalni pfistroje s manzetou
pfiklddanou na prsty nebo zapésti nejsou z diivodu znacné
nepiesnosti doporuc¢ovény.

Pulzni tlak

Hodnota pulzniho tlaku (jeho hodnotu ziskdme odectenim
DTK od STK) je vyznamnym predpovédnim faktorem KV-ri-
zika, nezavislym na ostatnich tlakovych hodnotach. Jeho vliv
je nejsilnéjsi u jedincd po 55. roce zivota, kdy v obecné po-
pulaci dochazi k poklesu primérného DTK, a ten se stava
Spatnym predpovédnim faktorem rizika. Vyse pulzniho tlaku
ma vztah k riziku srde¢nich a mozkovych pfihod. Za hranici
normalu pulzniho tlaku je vétSinou povazovana hodnota
do 50 mm Hg odpovidajici hrani¢ni hodnoté hypertenze
140/90 mm Hg. Hodnota vy3si nez 50 mm Hg je patologicka.

Domaci méreni TK

Vedle méreni TK v ordinaci |ékafem nebo sestrou (tzv. pfi-
lezitostny, kazualni nebo klinicky TK) je pro zlep3eni pfi-
stupu hypertonikl k 1é¢bé doporuc¢ovano méfeni TK v do-
macich podminkach. Hodnoty TK v domacich podminkéch
= 135/85 mm Hg jsou povazovany za zvysené. Pacienti si
mohou méfit TK sfygmomanometry, aneroidnimi manome-
try a elektrickymi poloautomatickymi nebo automatickymi
pfistroji. Domacim mérenim TK mudzeme zachytit ,fenomén
bilého plasté” - TK hypertoniki naméreny v ambulanci lékafe
je vyssinez tlak méfeny doma. Klinicky vyznamny rozdil je de-
finovan hodnotou ambulantniho TK vy3$siho v systolické hod-
noté nejméné o 20 mm Hg ¢i 10 mm Hg v diastole. Domaci
méreni TK také umozniuje zjistit nadbyte¢nou lé¢bu u pa-
cientl s hypertenzi bilého plasté” Hypertenze bilého plasté
je definovéna pfitomnosti hypertenze v ordinaci lékare (>
140/90 mm Hg) a normalnimi hodnotami TK v domdcim
prostiedi. Hypertenzi bilého plasté Ize nalézt az u 20 % pa-
cientll s mirnou hypertenzi. U ¢asti nemocnych mizeme zjis-
tit i opak, tj. ,maskovanou hypertenzi’, charakterizovanou
normalnim tlakem v ordinaci lékare (tj. TK < 140/90 mm Hg)
a hypertenzi doma (tj. TK = 135/85 mm Hg pfi domacim
méfeni nebo TK > 130/80 mm Hg pfi 24hodinovém ambu-
lantnim monitorovani TK). Maskovana hypertenze se vysky-
tuje Castéji u starsich nemocnych. Méli bychom na ni myslet
u pacientd, ktefi maji nékdy normalni, jindy zvyseny tlak, dale
u pacientd s normalnim TK nebo vysokym normalnim TK,

Tab. 2.7 Doporucena Sitka manzety tlakoméru

u dospélych dle obvodu paze vySetiovaného

kategorie manzety obvod koncetiny Sitka x délka
[em] gumového vaku [cm]

mala dospéla 22-26 10 x 24

dospéld 27-34 13 %30

velkd dospéla 35-44 16 x 38

stehenni dospéla 45-52 20 x 42

u nichz nalezneme znamky hypertrofie levé srde¢ni komory,
u osob s rodinnou anamnézou hypertenze u obou rodic(,
u nemocnych s mnohotnymi rizikovymi faktory kardiovas-
kuldrnich chorob a moznd i u diabetikd. Hypertenze bilého
plasté i maskovana hypertenze zvysuiji riziko kardiovaskular-
nich onemocnéni u postizenych jedincl oproti zdravé, nor-
motenzni populaci.

Ambulantni monitorovanikrevniho tlaku (AMTK) po dobu
24 nebo 48 h provadime v nasledujicich situacich: zvy3ena
variabilita TK, diskrepance mezi TK doma a ve zdravotnickém
zafizeni (syndrom bilého plasté a maskovana hypertenze),
rezistence hypertenze k 1é¢bé, podezieni na epizody hypo-
tenze (zejména u starsich a diabetikd), zvyseni TK v téhoten-
stvi a podezieni na eklampsii. Nejcastéji se jako normalni TK
pfi AMTK udava 24 hodinovy primér < 130/80 mm Hg, denni
primér < 135/85 mm Hg a no¢ni primér TK < 120/70 mm Hg.
Ambulantni monitorovani umoznuje téz méfeni TK na konci
plsobeni davky léku, tzv. through hodnoty a méfeni TK
v dobé maximalniho ucinku léku, tzv. peak hodnoty. Jejich
pomér, tzv. trough/peak (T/P) pomér, po odecteni placebo-
vého efektu, umoziiuje posoudit 24hodinovou ucinnost [ékd
na TK. U Iékd podavanych Tkrat denné musi Gcinek na konci
davkovaciho obdobi (trough) cinit alespon 50-66 % ucinku
léku dosazeného na vrcholu (peak). Vysledky AMTK Iépe kore-
luji s pfitomnosti orgdnovych komplikaci oproti kazualnimu
méfeni TK. Primérny 24hodinovy tlak Iépe koreluje s rozsa-
hem hypertrofie levé srde¢ni komory. Stejnych vysledkl bylo
dosazeno pii porovnani AMTK a kazualniho TK ve vztahu
k nékterym dalSim komplikacim hypertenze, jako je tloustka
cévni stény tepen, zmény na oc¢nim pozadi nebo mikro-
albuminurie. Ve spanku TK fyziologicky klesa, a to vice nez
0 10 % oproti bdéni. Tento fenomén se oznacuje , dipping”.
Existuji jedinci, u nichz pokles TK chybi nebo je mensi nez
10 % (oznacuji se terminem ,non-dippers”). Chybéjici nebo
mensi pokles TK byl popsan u ledvinného selhani, diabetes
mellitus, nékterych forem sekundarni hypertenze a u auto-
nomni neuropatie. No¢ni pokles TK vsak neni porusen u reno-
vaskularni hypertenze a u nemocnych s primarnim hyperal-
dosteronizmem. Kromé trvani a tize hypertenze se na vzniku
organovych zmén u hypertenze podili téz variabilita TK - ¢as-
téjsi organové nalezy se zjistuji u hypertonik( s vétsi varia-
bilitou TK. AMTK ma proti kazualnimu TK tyto vyhody: au-
tomaticitu, vyssi spolehlivost, reprodukovatelnost, presnéjsi
posouzeni 24hodinového monitorovani TK vcetné jeho cir-
kadianniho rytmu, posouzeni variability TK, tésnéjsi korelaci
s orgdnovymi zménami a prognézou. Ve srovnani s domacim
mérenim TK ma AMTK vyhodu v moznosti méfeni TK v noc¢-
nich hodinéch, a tak posoudit cirkadianni rytmus TK. Hod-
noty TK pouzivané k definici hypertenze pfi rliznych typech
méfeni jsou sumarizovany v

Tab. 2.8 Definice hypertenze u riznych typt méreni TK

krevni tlak [mm Hg] systolicky TK  diastolicky TK

kazualni TK =140 =90
(TK v ambulanci Iékare)

domaci méreni TK >135 =85
AMTK (24hodinovy) >130 >80
AMTK (denni, v dobé bdéni) =135 =85
AMTK (nocni, v dobé spénku) >120 >70



Pravidelné klinické kontroly u stabilizovanych hyperto-
nikd provadime obvykle 1krat za 3 mésice. U kompliko-
vanych nebo nevyrovnanych stavl, na pocatku lécby a pfi
zméné antihypertenziva kontrolujeme nemocné castéji (za
4-6 tydn(). Naopak u pacientl s nizkym celkovym KV-rizi-
kem, u nichz postacuje ke kontrole TK monoterapie, Ize sta-
novit interval mezi jednotlivymi navstévami u lékafe az na
6 mésich. Pokud se nedafi medikamentézni [é¢bou dosah-
nout cilovych hodnot TK do 6 mésich pfi Ié¢bé adekvatni
dévkou a kombinaci antihypertenziv, mél by prakticky |ékar
zvazit konzultaci nemocného s odbornikem na lé¢bu hyper-
tenze (specializovany internista, kardiolog, nefrolog, specia-
lizovana hypertenzni poradna).

Biochemicka vysetieni kontrolujeme jednou ro¢né, po-
dobné jako EKG, pokud nejsou klinické znamky svédcici pro
vznik kardiovaskuldrnich nebo jinych organovych zmén.
Echokardiografické vy3etfeni by mélo byt provedeno pre-
devsim u pacientl s tézsi hypertenzi, hypertenzi Spatné re-
agujici na lé¢bu, pfi jeji kombinaci s ICHS a pfi nejistych
EKG zndmkéch hypertrofie levé komory. Tato vysetieni
nam umozni zasadni diferencialné diagnostickou orientaci
o druhu a tizi hypertenze. Pfitomnost hypertrofie nebo dys-
funkce levé komory mGze napomoci pfi rozhodovani o zaha-
jeni lé¢by. Kontrolni echokardiografické vysetfeni provadime
1krat za 2 roky, pfi zménach klinického stavu dfive. Hyperto-
nici s podezienim na sekundérni hypertenzi by méli byt kon-
zultovani na specializovaném pracovisti s moznosti podrob-
néjsich hormonalnich vysetfeni (napf. renin, aldosteron, kate-
cholaminy) a zobrazovacich metod (napf. USG, CT nebo MRI
ledvin, nadledvin, arteriografie).

Lécba

Cil 1é¢by

Hlavnim cilem lé¢by hypertenze je zabranit, resp. odda-
lit KV-komplikace. Lécbou se snazime dosahnout normali-
zace TK. Cilové hodnoty TK jsou uvedeny v . Cilovy
krevni tlak je u vSech stupnl hypertenze < 140/90 mm Hg.
U starsich osob v3ak postraddme evidenci o prospéchu sni-
Zeni systolického TK < 140 mm Hg. Dfivéjsi doporuceni snizit
TK < 130/80 mm Hg u diabetiki ¢i u osob s vysokym KV-ri-
zikem neni v soucasnosti jednozna¢né podporeno klinic-
kymi studiemi. Na zakladé soucasné evidence se tedy zd4
byt rozumné doporucovat snizeni TK u hypertenze na hod-
noty 130-139/80-85 mm Hg. Zdmérem neni pouhé sni-
zeni TK, ale také zpomaleni rozvoje, ev. regrese organovych
zmén a ovlivnéni dalsiho pribéhu vaskularnich a ledvinnych

Tab. 2.9 Cilové hodnoty TK méfené v ambulanci

kategorie cilovy TK [mm Hg]
DTK/STK
nekomplikovana hypertenze TK < 140/90

cukrovka, mladsi jedinci, proteinurie TK 130-139/80-85
< 19/24 h, SCORE = 5 %, metabolicky
syndrom, reverzibilni a ireverzibilni

poskozeni cilovych organt

pacienti po infarktu myokardu, se srde¢nim  TK 130-139/80-85
selhanim

proteinurie > 1 g/24 h TK < 125/75

Definice reverzibilniho a ireverzibilniho poskozeni cilovych
organu viz tab. 2.4.
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komplikaci hypertenze. Ptiznivy vliv antihypertenzni 1é¢by
na korondrni a cerebrovaskularni morbiditu a mortalitu byl
prokazan jak u pokrocilych forem hypertenze, tak u mirné
hypertenze a od pocatku 90. let 20. stoleti i u hypertenze
ve vyssim véku a izolované systolické hypertenze starsich
osob. V |é¢bé hypertenze vyuzivéame jak lécby farmakolo-
gické, tak i Ié¢by nefarmakologické. Lé¢bu vyzaduje i hyper-
tenze starsich osob nad 65 rokl a izolovana systolicka hy-
pertenze. Studie HYVET prokézala prospéch lécby i hyperto-
nika nad 80 rokd. U izolované systolické hypertenze starsich
osob je cilem rovnéz dosazeni systolického TK < 140 mm Hg,
TK vsak snizujeme velmi pozvolna (ne vice nez o 10 mm Hg
za mésic) za pouziti nizsich davek antihypertenziv. U nemoc-
nych s vyraznéjsi systolickou hypertenzi je nékdy nutné nej-
diive dosahnout tzv. mezicile, tj. STK 150-160 mm Hg. U izo-
lované systolické hypertenze by hodnota diastolického tlaku
neméla klesnout pod 70 mm Hg,

Lécime vsechny reverzibilni rizikové faktory, maximalné se
snazime o snizeni KV-rizika. STK pod 140 mm Hg bude u star-
Sich osob obtizné dosazitelny, pfi DTK pod 70 mm Hg bude
nutno upravovat lécbu.

Nefarmakologicka lé¢ba

Nefarmakologicka 1é¢ba je soucasti 1écby viech nemocnych

s hypertenzi, at jiz je cilovd hodnota pod 140/90 mm Hg nebo

pod 130/80 mm Hg. Vyuzivdme ji i u nemocnych s vysokym

normalnim TK, ktefi zatim nejsou indikovéni k farmakoterapii.

Nefarmakologicka opatieni

= snizeni hmotnosti u osob s nadvahou a obezitou (BMI < 25)

= abstinence koufeni tabdku

= snizeni nadmérné spotreby alkoholu (u muzd do 30 g/den,
u Zen do 20 g/den)

= omezeni pfivodu NaCl (do 5-6 g/den, zarovnana kavova
Izi¢ka soli =5 g)

= ostatni dietni zmény (zvyseni konzumace ovoce a zeleniny,
snizeni pfijmu sacharid(i a nasycenych tuka)

= dostate¢na télesnd aktivita (dynamicky aerobni trénink
3-4krat tydné 30-45 min)

= relaxacni terapie (dodrzovani dostatecného mnozstvi span-
ku, snizeni stresovych faktora)

= omezeni terapie zvysujici TK (nesteroidni antiflogistika,
kortikoidy, sympatomimetika)

Farmakologicka lé¢ba
Algoritmus zahajovani farmakologické 1é¢by hypertenze a vy-
sokého normalniho krevniho tlaku je sumarizovan v

. Rozhodujicimi faktory jsou hodnoty STK a DTK, celkové
kardiovaskularni riziko a pfitomnost nebo nepfitomnost re-
verzibilniho a ireverzibilniho organového poskozeni. U ne-
mocnych s vysokym normdlnim krevnim tlakem neni k dis-
pozici dostatecna evidence o pfiznivém ovlivnéni KV-rizika
v dusledku antihypertenzni 1é¢by. Jedinou vhodnou indikaci
u nemocnych s vysokym normalnim krevnim tlakem k zaha-
jeni farmakologické 1é¢by je pfitomnost diabetes mellitus se
soucasnymi znamkami reverzibilniho orgdnového poskozeni
(SOP). Z vysledk klinickych studii neni zatim jasné, zda an-
tihypertenzni lé¢ba u normotenznich osob po probéhlé kar-
diovaskularni pithodé pfinasi benefit. Lé¢bu hypertenze Ize
zahdjit monoterapii, obvykle v nizké dédvce nebo kombinaci
2 1€kl v nizké davce ¢i fixni kombinaci.
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Monoterapie hypertenze byvd uspésna maximalné u 30 %
nemocnych. U ostatnich dosahujeme normalizace TK kom-
bina¢ni terapii, pfi niz se podavaji 2 nebo i vice antihyper-
tenziv. Pfidani antihypertenziva z jiné tfidy je pro snizeni TK
a vyskyt vedlejsich ucinkli mnohem efektivnéjsi nez zdvojna-
sobeni davky jednoho Iéku.

Fixni kombinace dvou antihypertenziv mize mit v [écbé
hypertenze urcité vyhody (napt. zlep3eni pistupu a udrzeni
nemocnych na terapii).

Kombina¢éni Ié¢bu 2 antihypertenzivy v nizsi ddvce anebo
fixni kombinaci upfednostriujeme pii zahajovani farma-
kologické lé¢by, pokud jsou pocate¢ni hodnoty TK = 160
nebo 100 mm Hg nebo pokud jsou cilové hodnoty TK
130/80 mm Hg. Mozné dvojkombinace antihypertenziv jsou
uvedeny v tab. 2.11, vhodné indikace dvojkombinaci a po-
uzivané fixni kombinace v tab. 2.12, trojkombinace pouzi-
vané u tézsich forem hypertenze v tab. 2.13. Kombinace ACEI
a AT, -blokatord nepatfi u nekomplikované esencialni hyper-
tenze mezi standardné doporucované. Tato dvojkombinace

je vhodna jen u nemocnych s renalni dysfunkci a vyznam-
nou proteinurii. Dfive doporucovana kombinace betabloka-
toru a tiazidového diuretika taktéz nepatfi mezi zakladni pro
nezddouci metabolické Gcinky, pfedevsim vzestup choleste-
rolu a diabetogenni efekt.
Pfi farmakoterapii hypertenze pro monoterapii i kombi-
nacni lécbu uzivédme nasledujici skupiny antihypertenziv:
= ACE-inhibitory (ACEI)
= betablokatory (BB)
= blokatory receptoru 1 pro angiotenzin Il (AT -blokatory,
sartany)
= diuretika
= blokatory kalciovych kanald (BKK)

Tyto tfidy antihypertenziv maji dostatek dliikazl o snizeni
kardiovaskularni i cerebrovaskularni mortality. Alfablokatory
a centrdlné pusobici latky pouzivame diky absenci dokladt
o pfiznivém ovlivnéni KV-mortality pfevédzné pro kombinacni
lé¢bu. (Léky s pfimym vazodilatatnim pusobenim na sténu

Tab. 2.10 Algoritmus zahajovani farmakologické l1é¢by u hypertenze

hodnota TK [mm Hg]
TK>180/110

dalsi projevy

TK 150-179/95-109 opakované

reverzibilni a ireverzibilni organové poskozeni

cukrovka
metabolicky syndrom
riziko SCORE = 5 %

TK 140-149/90-94 opakované
cukrovka
metabolicky syndrom
riziko SCORE > 5 %

v ostatnich situacich

TK = 140/90

trvajici

TK 130-139/85-89 opakované reverzibilni a ireverzibilni orgdnové poskozeni
cukrovka
metabolicky syndrom
riziko SCORE = 5 %

reverzibilni a ireverzibilni organové poskozeni

lécba

zahdjit ihned

(nefarmakologickou i farmakologickou)
zahdjit Ié¢bu do 1 mésice

zahajit Ié¢bu ihned

zahajit Ié¢bu do 1 mésice

Ize vyckat s farmakoterapii po dobu 3 mésicti

nutna farmakologicka lécba

zahdjit Ié¢bu do 1 mésice

Definice reverzibilniho a ireverzibilniho poskozeni cilovych organt viz tab. 2.4, s. 42

Tab. 2.11 Dvojkombinace antihypertenziv

nejcastéjsi logické kombinace

diuretikum (predevsim tiazidové) + ACEI
diuretikum (pfedevsim tiazidové) + AT -blokator
diuretikum (predevsim tiazidové) + BKK
dlouhodobé pusobici ACEI + BKK

dlouhodobé plsobici AT -blokator + BKK

dlouhodobé plisobici BB + BKK typu dihydropyridinu,
dlouhodobé pusobici

méné uc¢inné kombinace
BKK + diuretikum
BB + ACEI (vhodné u nemocnych po IM a u srde¢niho selhani)

AT, -blokator + ACEI (vhodné u renalni dysfunkce s vyznamnou
proteinurii)

nevhodné kombinace

BB + BKK s bradykardizujicim ucinkem (verapamil, diltiazem)

Tab. 2.12 Vhodné indikace fixnich dvojkombinaci
vhodna kombinace

ACEl nebo
AT -blokatory + tiazidy

indikace

hypertenze + chronické srdecni selhani,
hypertenze bez zmén cilovych organd
stav po CMP

ACEl nebo
AT -blokatory + BKK

hypertenze + ateroskleréza
hypertenze + nefropatie,
metabolicky syndrom,
diabetes mellitus

BKK + tiazidy

alfa-blokatory + BB

hypertenze starsich osob
hypertrofie prostaty + zvysena SNA
feochromocytom

ACEl + BB hypertenze + ICHS, hypertenze +

srdecni selhdni
ACEI + AT -blokatory nefropatie s vyraznou proteinurii

SNA - sympaticka nervova aktivita



cévni — pfima vazodilatancia — nejsou té. v CR dostupna.) Nyni
je do lécby hypertenze zavadén piimy inhibitor reninu aliskiren.

Hlavni pfinos z medikamentdzni Ié¢by hypertenze plyne
z vlastniho snizeni TK. U kazdého pacienta se podle pfidruze-
nych rizikovych faktori a onemocnéni mohou jednotlivé sku-
piny antihypertenziv v nékterych Gcincich lisit.

Indikace a kontraindikace hlavnich tfid antihypertenziv (di-
uretika, betablokatory, blokatory kalciovych kanald, ACEI,
AT, -blokatory) jsou uvedeny v tab. 2.14. Pfehled indikaci a kon-
traindikaci u dalsich antihypertenziv (alfa-blokétory, centralné
pusobici latky) je sumarizovén v tab. 2.15, s. 48. U nekompliko-
vané hypertenze jsou Iékem volby predevsim blokatory renin-
-angiotenzinového systému - ACEl nebo AT -blokatory.

Antihypertenziva - pfehled a charakteristika
Diuretika

Diuretik jako antihypertenziv prvé volby uzivdme u hyper-
tenze starsich osob, pfi soucasné méstnavé srdecni slabosti
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Tab. 2.13 Vhodné trojkombinace antihypertenziv

uzivané u tézsich forem hypertenze

ACEI nebo AT -blokator + tiazidové diuretikum + BKK
dihydropyridinovy BKK + BB + tiazidové diuretikum
ACEIl nebo AT -blokator + tiazidové diuretikum + BB
alfa-blokator + BB + tiazidové diuretikum

ACEI nebo AT, -blokator + tiazidové diuretikum + centralné
plsobici latka

a u hypertenze provazené retenci sodiku a vody. Diuretika
indikujeme v 1é¢bé hypertenze bud’ jako monoterapii, nebo
castéji v kombinaci s jinymi antihypertenzivy, jejichz ucinek
na snizeni TK potencuiji (tab. 2.16, 5. 48).

K [é¢bé hypertenze vyuzivame predevsim tiazidova di-
uretika v davkach 12,5-25 mg hydrochlorotiazidu za den,
nebo chlortalidon 12,5 mg denné, nebo 25 mg ob den. Tia-
zidova diuretika mohou mit pfechodny vliv na plazmatické

Tab. 2.14 Indikace a kontraindikace hlavnich skupin antihypertenziv

skupina antihypertenziv stavy podporujici jejich uziti

diuretika srdecni selhani

(tiazidova) hypertenze u starsich osob
izolovana systolickd hypertenze
hypertenze u osob afrického ptvodu

diuretika renalni insuficience

(klickova) srdecni selhani

diuretika srdecni selhani

(antagonisté
aldosteronu)

pacienti po prodélaném infarktu
myokardu

rezistentni hypertenze

primarni aldosteronizmus

betablokatory
(BB)

angina pectoris

stavy po infarktu myokardu
systolické srdecni selhdni* (s titraci
smérem nahoru)

téhotenstvi

tachyarytmie

blokatory
kalciovych kanalt
(dihydropyridinového

pacienti ve vyssim véku
izolovana systolickd hypertenze
angina pectoris

typu) ischemicka choroba dolnich koncetin
aterosklerotické postizeni karotid*
téhotenstvi

blokatory angina pectoris

kalciovych kanalt
(verapamil, diltiazem)

aterosklerotické postizeni karotid
supraventrikularni tachykardie

inhibitory méstnavé srdecni selhani
angiotenzin-konvertujiciho  systolicka dysfunkce levé komory
enzymu pacienti po infarktu myokardu
(ACEI) hypertrofie levé komory srdecni
nediabeticka nefropatie
nefropatie u DM1T
proteinurie
blokatory nefropatie u DM2T
AT, -receptor(i proteinurie
(sartany) hypertrofie levé komory srdecni

méstnavé srdecni selhani
kasel pii uzivani ACEI

kontraindikace
absolutni relativni

téhotenstvi

rendlni selhani
hyperkalemie

astma
AV-blok
(stupen 2 nebo 3)

chronicka obstrukéni plicni nemoc
ischemicka choroba dolnich koncetin
sportovci a fyzicky aktivni pacienti

tachyarytmie
systolické srde¢ni selhani

AV-blok
(stupen 2 nebo 3)
systolické srdecni selhani

téhotenstvi
hyperkalemie

bilaterdlni stendza renal-
nich tepen

téhotenstvi
hyperkalemie

bilateralni stendza renal-
nich tepen

AV-blok - atrioventrikularni blok *karvedilol, bisoprolol, retardovany metoprolol sukcinat
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Tab. 2.15 Indikace a kontraindikace alfa-blokatoru a centralné ptsobicich latek

skupina antihypertenziv stavy podporujici jejich uziti

alfa-blokatory benigni hypertrofie prostaty

centralné plsobici latky gravidita

metyldopa (monoterapie i kombinace)

psychicka tenze, izkost
renalni insuficience
metabolické odchylky

koncentrace lipoproteinli a mohou urychlit manifestaci dia-
betu, ale oproti tomu pfiznivé ovliviiuji osteoporézu.

Novéjsich diuretik, jako jsou metipamid a indapamid,
muzeme vyuzit pfi lé¢bé diabetikl (nejcastéji jako soucast
kombinace antihypertenziv) nebo u nemocnych s hyperlipo-
proteinemii. PUsobi mirné vazodilatacné, maji zanedbatelny
natriureticky, ale zachovany kaliureticky Gcinek.

Furosemid je indikovén u hypertenzi provazenych renalni
nedostatec¢nosti (pfi poklesu GF pod 30 ml/min, ev. pfi hla-
diné sérového kreatininu > 200 umol/l), hypertenzni krize
nebo akutniho levostranného srde¢niho selhdvani. Furo-
semid rovnéz podavame u hypertenze provazené tézsimi for-
mami chronického srde¢niho selhavani.

Blokatory aldosteronu (spironolakton, eplerenon) jsou in-
dikovany pfedevsim u chronického srde¢niho selhdni (NYHA
Il nebo IV) v kombinaci s klickovymi diuretiky, u nemocnych
po infarktu myokardu (davka 25-50 mg/den), u rezistentni
hypertenze (davka 25 mg/den) a u primarniho hyperaldo-
steronizmu (denni davka 50-300 mg). Vyhoda eplerenonu
oproti spironolaktonu je, Ze nezplisobuje gynekomastii).

Blokatory betareceptori
Betablokatory (BB) jsou vhodna antihypertenziva jak k mo-
noterapii mirné az stredné zdvazné hypertenze, tak pro kom-
binacni 1écbu tézké hypertenze (s diuretiky, blokatory kalci-
ovych kanalG, ACEl nebo AT -blokatory a latkami s alfa-adre-
nergnim Gc¢inkem). S ohledem na jejich potencialni nezadouci
metabolické ucinky by nemély byt Iékem prvni volby u pa-
cientl s diabetes mellitus (DM) a metabolickym syndromem
v monoterapii. Pfehled betablokator( a jejich davkovani shr-
nuje

Podle jejich afinity a vazby na beta,- a beta_-receptory je
délime na selektivni a neselektivni. Selektivni jsou vhodné
u nemocnych s plicnim onemocnénim, cukrovkou, po in-
farktu myokardu, s ischemickou chorobou dolnich konce-
tin a v téhotenstvi. Nékteré betablokatory maji i ¢astecnou
beta-agonistickou aktivitu (vnitfni sympatickd aktivita/int-
rinsic sympathetic activity - ISA). Jsou vhodné u nemocnych
se sklonem k vyraznéjsi bradykardii a se zvy$enymi hodno-
tami lipidQ, nejsou vhodné po infarktu myokardu. Byly syn-
tetizovany betablokétory, které maji jesté dalsi aditivni pU-
sobeni - vazodilata¢ni Ucinek (napt. labetalol s alfa-blokuji-
cim ucinkem, karvedilol ¢i celiprolol), podavaji se u rizikovych
pacientl s ischemickou chorobou dolnich koncetin (ICHDK).
Nékteré betablokatory (karvedilol, bisoprolol, retardovany
metoprolol sukcindt, nebivolol) zlep3uji prognézu nemoc-
nych s chronickym srde¢nim selhdnim. Lé¢bu zahajujeme
v téchto piipadech malymi davkami, které jsou postupné tit-
rovany smérem nahoru.

kontraindikace

absolutni relativni

ortostatickd hypotenze srdec¢ni selhani

téhotenstvi
srdecni selhani
deprese

gravidita (kromé metyldopy)

Podle rozpustnosti v tucich a ve vodé mizeme betabloka-
tory rozdélit na lipofilni (lepsi vstfebavani, jaterni odboura-
vani, pranik do CNS) a na hydrofilni (vétsi vazba na plazma-
tické bilkoviny, rendlni vylu¢ovani, nepronikaji do CNS).

Betablokatory jsou léky volby u hypertenze provazené
ICHS, anginou pectoris, stavy po akutnim infarktu myokardu,
u hypertenze zen v reprodukénim véku s hyperkinetickou cir-
kulaci. Vyhodné je jejich podani u tachyarytmii a glaukomu.
Betablokatory jsou kontraindikovany u asthma bronchiale,
pfi atrio-ventrikularni blokddé 2. a 3. stupné. Relativni kontra-
indikaci tvofi bradykardie pod 50/min, ICHDK, metabolicky
syndrom, porusend glukézova tolerance, diabetes mellitus
a castéjsi sportovni aktivita.

Inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEI)
Angiotenzin-konvertaza (ACE) katalyzuje pfeménu angioten-
zinu | na angiotenzin Il. Zaroven $tépi bradykinin na neaktivni
fragmenty. Angiotenzin Il svym plsobenim na specifickém re-
ceptoru (AT -receptor) pdsobi fadu neZadoucich acinkd (po-
ruchu endotelidlni funkce, vazokonstrikci, hypertrofii atd.).
Zablokovanim ACE pomoci ACEI se tvofi méné nezadouciho
angiotenzinu Il a snizuje se odbouravani bradykininu.

Tab. 2.16 Prehled nejcastéji uzivanych diuretik v 1écbé

hypertenze

typ diuretika/genericky nazev denni davkovani

tiazidova a pribuzna diuretika

hydrochlorotiazid (6,5 mg)*
12,5-25 mg
chlortalidon 12,5 mg denné
nebo
25 mg ob den
indapamid (0,625 mg)*
1,25-2,5 mg
metipamid 1,25-2,5 mg

klickova diuretika

(jen pfi hypertenzi spojené se srde¢nim selhanim nebo u rendini
nedostatec¢nosti pfi hladiné sérového kreatininu > 200 umol/l)

furosemid 20-(1 000) mg
kalium Setfici diuretika
amilorid** 5-20mg
spironolakton*** 25-300 mg
eplerenon 50-100 mg

*vétsinou v kombinaci s jinymi skupinami antihyperteziv
**yzdy v kombinaci s jinymi diuretiky

***predevsim u chronického srde¢niho selhani v kombinaci
s klickovymi diuretiky (davka 25 mg/den) a u primarniho
hyperaldosteronizmu v denni davce 50-300 mg



Inhibitory angiotenzin I-konvertujiciho enzymu maji vedle
svého antihypertenzniho ucinku i kardioprotektivni, vazo-
protektivni a renoprotektivni efekt a nemaji nepfiznivé me-
tabolické ucinky. Kaptopril neni pro nutnost podavani ve
3dennich davkach vhodnym lékem pro chronickou terapii
hypertenze. Zvlastni indikaci kratkodobého ACEI (kaptop-
rilu) je podéani u urgentni hypertenzni krize v ambulantnich
podminkach nebo pfi akceleraci hypertenze. Inhibitory ACE
se stfedné dlouhym poloc¢asem ucinku (enalapril) je nutno
k dosaZeni uc¢inného snizeni TK po celych 24 h podévat 2krat
denné. Kaptopril ani enalapril se dnes jiz k dlouhodobé l1é¢bé
hypertenze v Ceské republice neuzivaji. Pouzivaji se u dlou-
hodobé plsobici ACEI (perindopril, ramipril, trandolapril ap)
a staci obvykle 1 denni davka. Pfehled ACEI a jejich ddvkovani
shrnuje

ACEl vyuzivame v |é¢bé arterialni hypertenze bud' v mono-
terapii, nebo u tézsich forem hypertenze v kombinaci s jinymi
antihypertenzivy. Nejvhodnéjsi je kombinace s diuretiky
nebo blokatory kalciového kanalu.

ACEI jako lék volby indikujeme u nekomplikované arteri-
alni hypertenze, u arteriadlni hypertenze se srde¢nim selhava-
nim nebo s echokardiograficky prokézanou systolickou dys-
funkci levé komory srdecni i bez klinické manifestace srdec-
niho selhdvani, déle u hypertonikd po infarktu myokardu i se
zachovalou funkci levé komory. ACEl jsou déle indikovany
u hypertenze pfi diabetes mellitus, u diabetické nefropatie
a hypertenze pii onemocnéni ledvin provdzenym protein-
urii nebo renalni insuficienci. Jsou déle vhodné u hypertenze
spojené s hypertrofii levé komory srdecni, hyperlipoproteine-
mii, u hypertenze star$ich osob a u hypertenzi refrakternich
na ostatni lécbu.

Podavani ACEI (stejné tak i AT -blokatord) u renovaskularni
hypertenze a u osob s rendIni insuficienci vyzaduje specificky,
velmi opatrny postup a ¢asté kontroly rendlnich funkci. Lécbu
zahajujeme obvykle mensimi davkami a jen pozvolna davky

Tab. 2.17 Prehled nej¢astéji uzivanych betablokatort

typ betablokatoru/genericky nazev denni déavkovani

selektivni
atenolol 1krat 50-100 mg
bisoprolol 1krdt 5-10 mg
betaxolol 1krat 10-20 mg
metoprolol 2krat 50-100 mg

metoprolol SR 1krat 100-200 mg

nebivolol 1krat 5-10 mg
selektivni s ISA
acebutolol 1krat 400-800 mg
celiprolol 1krat 200-400 mg
neselektivni
metipranolol 2krat 10-40 mg
neselektivni's ISA
bopindolol 1krdt 1-2 mg
s kombinovanym alfa- i beta-ti¢cinkem

karvedilol 2krat 12,5-25 mg

labetalol* 2-3krat
100-200 mg

*v soucasnosti v CR nedostupny
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zvysujeme za kontroly rendlnich funkci. Kritickych je prv-
nich 14-21 dni terapie. Pokud se nezvysi hodnota kreatininu
o vice nez 20-30 % a neméni se pfi dalsim sledovani, je 1é¢ba
bezpecna. Pfi hodnotach drasliku nad 5,1 mmol/l po tydnu
Ié¢by je nutno zavést preventivni opatreni: omezeni drasliku
v dieté, vysazeni kalium retencnich diuretik, vynechani ne-
steroidnich antiflogistik, Uprava metabolické acidoézy, snizeni
dévky ACEl nebo pfevedeni na Iék s dudlnim vylu¢ovanim
(jatra i ledviny) - fosinopril, spirapril, trandolapril. Pokud hod-
nota drasliku vzroste nad 5,6 mmol/l, je nutno ACEl vysadit.

Inhibitory receptorii angiotenzinu II, typ AT, (AT -bloka-
tory, sartany)

AT -blokatory, na rozdil od ACEI, blokuji pfimo receptor AT,
pro angiotenzin ll. Znemoznuji tak angiotenzinu Il jeho spe-
cificky ucinek na receptoru. AT, -blokétory je mozné vyuZit
k |é¢bé hypertenze prakticky ve stejnych indikacich jako ACEI.
Maji mensi vyskyt nezadoucich ucinkd, zejména drazdivého
kasle (chybi snizené odbouravani bradykininu blokddou ACE-
-konvertazy). V Ceské republice se nejvice pfedepisuje losar-
tan, telmisartan a valsartan. Pfehled AT -blokatord (sartand)
a jejich davkovani shrnuje

Blokatory kalciovych kanala (BKK)
Blokatory kalciovych kandld mdzeme zjednodusené rozdélit
na dihydropyridiny a nondihydropyridiny.
Dihydropyridiny snizuji TK systémovou vazodilataci. Nevy-
voldvaji ortostatickou hypotenzi, nepodporuji sklon k retenci
sodiku a vody, neovliviiuji negativné metabolizmus lipid{
a glycidi, nevedou k bronchokonstrikci. Pfiznivé ovliviuji re-
gresi hypertrofie levé komory srdecni, pratok krve ledvinou
a perifernim fecistém. Otoky koncetin po dihydropyridinech
jsou projevem zvysené propustnosti kapilar, a nikoliv disled-
kem zmnozeni celkového extraceluldrniho objemu.
Dihydropyridiny (s vyjimkou krédtkodobé pusobicich) jsou
proto indikovany v 1écbé hypertenze starSich osob vcetné
izolované systolické hypertenze, déle u hypertenze prova-
zené diabetes mellitus, chronickou obstrukcni plicni nemoci,

Tab. 2.18 Prehled ACEI nejcastéji uzivanych v 1écbé

hypertenze (v abecednim poradi)

typ ACEl/genericky nazev denni déavkovani

s dlouhym poloc¢asem ucinku

cilazapril 1krédt 2,5-5 mg
fosinopril 1krat 10-20 mg
imidapril 1krat 5-20 mg
lisinopril 1krat 20-40 mg
moexpril 1krdt 7,5-15 mg
perindopril 1krat 5-10 mg
quinapril 1krat 5-20 mg
ramipril 1krat 2,5-10 mg
spirapril 1krdt 6 mg
trandolapril 1krat 2-4 mg

se stfednim poloc¢asem ucinku
enalapril 2krat 5-20 mg

s kratkym poloc¢asem ucinku

kaptopril 3krét 12,5-50 mg
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hypertrofii levé komory, renalnim postizenim a ischemickou
chorobou dolnich kon¢etin. BKK je mozno uzit v [é¢bé hyper-
tenze u téhotnych. Isradipin maze byt pouzit v emergentnich
situacich intraven6zné.

Vzhledem k nepfiznivému ucinku kratkodobé pUlsobicich

dihydropyridinli na vyslednou KV-mortalitu je tfeba se jejich
uziti v 1é¢bé hypertenze vystfihat. Tyto nepfiznivé Ucinky
nebyly prokézany u dihydropyridin s dlouhodobym u¢in-
kem a nové u retardovanych forem nifedipinu - nifedipin XL
a nifedipin GITS.
Nondihydropyridin verapamil v retardované formé se pou-
ziva k 1é¢bé hypertenze s paroxyzmdalnimi supraventrikuldr-
nimi tachykardiemi a je moznou alternativou betablokétor(
u nemocnych s ischemickou chorobou srde¢ni.

Blokatory kalciovych kanalll typu verapamilu, méné diltia-
zemu nejsou vhodné k |é¢bé hypertenze provazené systolic-
kym srdec¢nim selhanim nebo poruchami AV-vedeni pro svij
negativné inotropni Uc¢inek a zpomaleni sino-atridIniho a at-
rio-ventrikuldrniho vedeni.

Centralni agonisté alfa,-receptord
Centralni agonisté presynaptickych alfa,-adrenergnich recep-
torG (alfa-metyldopa, klonidin, gvanfacin/guanfacin), jsou
pro svij sedativni i¢inek vhodné jako soucast kombinace an-
tihypertenziv k |é¢bé hypertenze spojené s psychickou tenzi,
dale pro lé¢bu rendlni hypertenze, hypertenze s metabolic-
kymi odchylkami a u hypertenze pfi diabetes mellitus. Metyl-
dopa stale zdstava hlavnim Iékem pro peroralni l1é¢bu hyper-
tenze v téhotenstvi.

Prehled blokatorl kalciovych kanall a jejich davkovani shr-
nuje

Blokatory perifernich alfa -receptorii a kombinované
preparaty

Latky blokujici periferni alfa -receptory (doxazosin, terazosin)
jsou indikovany v kombinaci s ostatnimi antihypertenzivy
v |é¢bé tézké nebo rezistentni hypertenze, ale nejsou dopo-
rucovany jako antihypertenzivum prvé linie. Pravdépodobné
to bude platit i pro ostatni léky této skupiny. Doxazosin by
rozhodné nemél byt podavan nemocnym s manifestnim
nebo latentnim srde¢nim selhdvanim. Urapidil je antihyper-
tenzivum s tzv. kombinovanym ucinkem. Selektivni bloka-
dou postsynaptickych alfa -receptor( snizuje periferni cévni
rezistenci podobné doxazosin, navic vsak pusobi v central-
nim nervovém systému jako agonista 5-HT1-receptorq, ¢imz
snizuje centrélni tonus sympatiku a zptsobuje tak snizeni TK.

Tab. 2.19 Prehled AT, -blokator( (sartan() nejcastéji

uzivanych v |é¢bé hypertenze

genericky nazev denni davkovani

kandesartan* 1krat 8-16 mg
eprosartan® 1krat 600-1 200 mg
irbesartan* 1krat 150-300 mg
losartan 1-2krat 50 mg

olmesartan* 1-2krat 600-800 mg
1krat 40-80 mg

1-2krat 80 mg

telmisartan
valsartan

*léky nejsou t&. v CR k dispozici

Centralni agonisté imidazolinovych | -receptori
Agonisté imidazolinovych | -receptori v CNS pfedstavuji
novy typ centralné pusobicich antihypertenziv (moxonidin,
rilmenidin), které maji méné nezddoucich ucinkld (sedace,
sucho v Ustech) a pfi nahlém vysazeni nenavozuji rebound
fenomén. Podévaiji se v 1 denni ddvce a jsou metabolicky ne-
utrdlni. Svym pusobenim vedou ke snizeni tonu sympatiku,
omezeni vazokonstrikce a snizeni periferni cévni rezistence.
Pfehled blokator( perifernich alfa,-receptori a centrélnich
agonist(iimidazolinovych | -receptor( a jejich davkovani shr-
nuje

Antihypertenziva s pfimym vazodilata¢nim uc¢inkem
Antihypertenzni efekt latek s pfimym vazodilata¢nim tGcinkem
(dihydralazin, minoxidil) je zprostfedkovéan poklesem periferni
cévni rezistence. Vyuzivaji se v 1é¢bé esencidlni hypertenze jen
jako soucast kombinac¢ni lé¢by. Vzhledem k casté reflexni ta-
chykardii a zvy$enym metabolickym narokim na myokard je
vyhradné kombinujeme s betablokétory.

Dihydralazin pro intravenézni aplikaci se dfive vyuzival pre-
devsim v |é¢bé téhotenské hypertenze. Intravenézné po-
davany dihydralazin v3ak jiz neni povazovan za lék volby,
protoze jeho poddavani je spojeno s vétsim vyskytem neza-
doucich G¢inkd (¢astéjsi hypotenze u matek, ¢astéjsi porod
cisafskym rezem, ¢astéjsi abrupce placenty). Minoxidil (denni
davka 2,5-5 mg, postupné zvy3ovat az na 20-50 mg/den) je
velmi Uc¢inné vazodilatac¢ni antihypertenzivum, ale vzhle-
dem k velkému mnozstvi nezadoucich ucink( je indikovan
jen u Uporné rezistentni hypertenze jako soucast kombinacni
|écby (vzdy s betablokatory a diuretiky). V sou¢asnosti nejsou
pfima vazodilatancia v CR dostupna.

Parenteralni nitraty (nitroglycerin, izosorbit-dinitrat, nitropru-
sid sodny) nepatii ke standardnim antihypertenzivim a uzi-
vaji se pro své vazodilata¢ni Ucinky predevsim v |é¢bé hyper-
tenzni krize. Nitroprusid sodny ma silny vazodilata¢ni ucinek
na sténu arteriol a vén. ZpUsob aplikace je vyhradné intrave-
ndzni, pouzivd se proto u akutnich stavi k rychlé upravé TK.
Ma velmi rychly nastup ucinku a po vysazeni rychle mizi. An-
tihypertenzni Ucinek je zavisly na davce a rychlosti podani,

Tab. 2.20 Prehled blokatoru kalciovych kanalt nejcastéji

uzivanych v Ié¢bé hypertenze (v abecednim poradi)

denni davka
1krdt 5-10 mg
1krat 10-20 mg
2krat 90-180 mg

genericky nazev
amlodipin
barnidipin

diltiazem retard

diltiazem SR 1krat 240 mg
felodipin 1krat 5-10 mg
isradipin SRO 1krat 5-10 mg
lacidipin 1krat 2-6 mg
lercainidipin 1krat 10-20 mg
nifedipin GITS 1krat 30-60 mg
nifedipin XL 1krat 40-80 mg
nisoldipin 2krat 5-20 mg
nitrendipin 1krat 10-20 mg
nivaldipin 1krat 8-16 mg
verapamil SR 1krat 120-480 mg



coz vyzaduje aplikaci infuzni pumpou za stdle monitorace
hodnot TK. Hlavni indikaci nitroprusidu sodného je emer-
gentni hypertenzni krize s encefalopatii nebo s akutnim se-
Ihanim levé komory srdecni. Ostatni nitraty jsou pouzivany
nejcastéji v [é¢bé hypertenze s anginou pectoris.

2.2.1 Rezistentni hypertenze
Za rezistentni oznacujeme takovou hypertenzi, kterou se ani
pfivhodné zvolené trojkombinaci antihypertenziv, obsahujici
diuretikum, nepodafi zvladat, tj. snizit TK pod 140/90 mm Hg.
U vSech pacient s rezistentni hypertenzi by mél byt pravi-
dlem rozbor antihypertenzni kombina¢ni terapie. Peclivé ana-
lyza mdze odhalit nevhodnou skladbu antihypertenziv (¢asto
chybi v [é¢bé diuretikum). Taktéz mizZeme u pacienta zjistit
$patny pfistup k 1é¢bé (neuzivani doporucené medikace, své-
volné ménéni davky). Vsechny nemocné, u nichz jsme nuceni
poddvat troj- a viceckombinaci, je vhodné podrobnéji vyset-
fit k vylouceni moznosti sekundarni etiologie hypertenze ve
specializovanych centrech. Pfehled pf¥ic¢in vyvolavajicich rezi-
stentni hypertenzi uvadi tab. 2.22.

2.2.2 Hypertenzni krize
Hypertenzni krize je akutni stav spojeny s ndhlym zvysenim
TK (STK ¢asto > 210 mm Hg a DTK > 130 mm Hg - absolutni
vyska TK vSak neni rozhodujici pro definici hypertenzni krize,
dilezity je vzestup TK). Jako emergentni oznacujeme hy-
pertenzni krizi s poskozenim ¢i selhanim Zivotné dilezitych
organu. Postizen muze byt centralni nervovy systém, kardio-
vaskuldrni aparat a ledviny.
Emergentni stavy piedstavuje hypertenze provazena:
= hypertenzni encefalopatii
= akutni CMP, intrakranidlnim ¢i subarachnoidalnim krvacenim
= akutnim srde¢nim selhanim
= akutnim infarktem myokardu ¢i nestabilni anginou pectoris
= aortalni disekci
= hypertenzni krizi pfi akutni glomerulonefritidé ¢i systémo-
vych onemocnénich
= adrenergni krizi u feochromocytomu

Tab. 2.21 Prehled centralné a centralné i periferné

pusobicich latek nejcastéji uzivanych v Iécbé
hypertenze

typ latky/genericky nazev denni déavkovani

alfa-blokatory

doxazosin 1krat 1-4 mg
prazosin* 3krat 0,5-2 mg
terazosin 1krat 1-5mg
agonisté imidazolinovych receptort
moxonidin 1krat 0,2-0,6 mg
rilmenidin 1-2krat 1 mg

centralni alfa,-adrenergni agonisté

2-3krat 250-500 mg
1-2krét 0,25-0,50 mg
1krat 1-2 mg

alfa-metyldopa
klonidin*
guanfacin*
pfipravky s centralnim a perifernim G¢inkem na receptory
urapidil 1-2krat 50 mg

*v soucasnosti nejsou v CR dostupné
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Tab. 2.22 Priciny rezistentni hypertenze

pficiny obecné specifikace pfricin

nizka adherence k l1écbé

sekundarni hypertenze  vcetné Iéka zvysujicich krevni tlak,

spankové apnoe a bolesti
Iékové priciny nizka davka antihypertenziv
nevhodné kombinace
nezarazeni diuretika do trojkombinace
Iéky s kratkym Gcinkem
vedlejsi Gcinky lécby
nezadouci interakce €kl
alkohol
obezita

nadmérné soleni
rendlni insuficience s absenci diuretik

objemova expanze

pseudohypertenze

intenzivni
vazokonstrikce

Raynaudiyv syndrom
arteritida

pseudorezistence hypertenze bilého plasté

tlakoméru

= eklampsii

= predavkovani kokainem, amfetaminem ¢i halucinogeny
= Urazy hlavy

= perioperacni hypertenze

Pfi emergentnich stavech jsou nemocni bezprostfedné
ohrozeni na zZivoté a tyto situace vyzaduji hospitalizaci na
JIP nebo koronarnich jednotkach s monitoraci zakladnich Zi-
votnich funkci.

Jako urgentni oznacujeme hypertenzni krizi, pfi které
zatim nedoslo k poskozeni cilovych organt, potize nemoc-
nych jsou dané jen vysokou hodnotou TK.

Urgentni stavy:
= hypertenze spojend s chronickym levostrannym srde¢nim

selhdnim
= hypertenze spojena s nestabilni anginou pectoris
= postoperacni hypertenze
= hypertenze po transplantaci ledvin
= hypertenze pii preeklampsii
= hypertenze u rozsahlych popélenin

Urgentni situace Ize |é¢it na bézném oddéleni nebo i am-
bulantné pfi zajisténi pravidelné klinické kontroly.

Zékladnim lé¢ebnym postupem je u hypertenzni krize sni-
zeni TK. U emergentnich situaci vétSinou parenterdlnimi an-
tihypertenzivy (intravendzni nitraty, nitroprusid sodny, la-
betalol, urapidil, hydralazin, enalapril, furosemid u soucas-
ného plicniho edému), u urgentnich situaci ¢asto vysta¢ime
jen s vystupriovanim a zintenzivnénim peroralni antihyper-
tenzni Ié¢by nebo pouzivdme kratkodobé plsobici kaptop-
ril vklddany pod jazyk nebo rozkousdvany (dfive se pouzival
kratkodoby nifedipin, pro vy3si vyskyt mozkovych pfihod se
ale dnes jiz nepouziva). Vybér jednotlivych druhd antihyper-
tenziv zdvisi na zdkladnim onemocnéni, které k hypertenzni
krizi vedlo, nebo ji provazi. Cilové snizeni TK u hypertenzni
krize by mélo v prdbéhu 1. hodiny pfedstavovat 20-25 % vy-
chozich hodnot nebo dosazeni TK 150-160/100-110 mm Hg.




52 ‘ Kardiovaskularni onemocnéni

Prudky nekontrolovany pokles TK mize byt nevyhodny
u starSich pacientd s koronarni a cerebrovaskularni atero-
sklerézou. V daldich dnech pak ve snizovéani TK podle stavu
nemocného postupné pokrac¢ujeme az do dosazeni dopo-
rucovanych cilovych hodnot. U urgentnich stav( vystacime
s méné razantnim a pozvolnéjsim snizovédnim v ¢asovém ho-
rizontu nékolika hodin az 2 dnd. Ke snizeni TK vétSinou vy-
sta¢ime s intenzivnéjsi Ié¢bou perordlnimi antihypertenzivy.
V pfipadé neuspéchu vyuzivdme parenterdlnich antihyper-
tenziv podobné jako u emergentni krize.

Vybér jednotlivych druhl antihypertenziv zavisi na za-
kladnim onemocnéni, které k hypertenzni krizi vedlo, nebo
ji provazi:

U ischemickych cévnich mozkovych piihod dochazi v prvych
dnech autoregulaé¢nim mechanizmem ke zvyseni TK, ktery po
nékolika dnech klesa spontdnné na plvodni hodnoty. P¥ilis in-
tenzivni snizeni TK v této fazi muize byt Skodlivé pro poruseni
autoregulacni rovnovahy a snizeni pratoku krve v okoli ische-
mického lozZiska. Pokud nejsou hodnoty TK enormné vysoké
(> 200/120 mm Hg), nebo pokud neni CMP provazena dal-
simi zavaznymi stavy, jako jsou aortdIni disekce, srde¢ni se-
Ihani nebo akutni koronarni syndrom, radéji s antihypertenzni
Iécbou vyckavéame. V pfipadé nutnosti jsou indikovany paren-
terdIné urapidil (pocatecni davka 12,5-25 mg i.v., pak pokraco-
vat v intravendzni infuzi do davky 100 mg), labetalol (i.v. bolus
20-40 mg béhem 1 min a pak pokracovat v kontinualni infuzi
rychlosti 1-2 mg/min, neni vhodny pfi dysfunkci levé komory),
esmolol (bolus 200 mg a pak 200-300 mg/h) a novéji je do-
porucovan enalaprildt (0,625-1,25 mg). Naproti tomu nejsou
vhodné dihydropyridinové blokatory kalciovych kandld, pro-
toze svym vazodilata¢nim uc¢inkem podporuji vznik kolateral-
niho edému v okoli ischemického loziska a zvysuji moznost se-
kundarnich hemoragii.

U mozkového krvaceni postupujeme podobné, jen TK sni-
zujeme jiz od hodnot 160/110 mm Hg pfi opakované kon-
trole neurologického nalezu. Z 1ékd jsou indikovany urapi-
dil, labetalol a opatrné nitroprusid v infuzi (pocate¢ni davka
0,3 pg/kg/min, rychlost infuze se upravuje dle klinického
stavu maximalné na rychlost 8 pg/kg/min) s malou davkou
betablokatord. Jinou eventualitou je podani nikardipinu
5-15 mg/h v i.v. infuzi nebo nimodipinu v pocéatecni dévce
1 mg/h, pfi dobré toleranci zvy3ovat o 2 mg/h, dokud nedo-
jde k vyraznému poklesu TK.

Hypertenzni encefalopatie V tomto pfipadé je indikovana
parenteralni |é¢ba labetalolem, esmololem a enalaprilatem.
Patrny je urcity odklon od uziti nitroprusidu sodného. Opa-
trné je tfeba podavat urapidil, protoze ve vyssich davkach
svym sedativnim ucinkem muze zastfit poruchy védomi dané
vlastnim mozkovym postizenim. Nevhodnd jsou antihyper-
tenziva s vazodilata¢nim ucinkem pro moznost zhorsovani
mozkového edému.

Hypertenzni krize pfi levostranném srdec¢nim selhavani
je indikaci pro lé¢bu parenterdlnimi nitraty (nitroglycerin
0,5-10 mg/h nebo izosorbid dinitrdt 2-10 mg/h v infuzi), pfi-
padné potencovanou podanim klickového diuretika furose-
midu (20-80 mgi.v.) a enalaprildtu. Podani nitroprusidu je he-
modynamicky méné vyhodné.

Akutni koronarni syndromy pfi hypertenzni krizi jsou indi-
kaci pro lé¢bu parenterdlnimi nitraty v kombinaci s urapidi-
lem nebo esmololem ¢&i jinymi betablokatory.

Disekce aorty vyzaduje urychlené snizeni TK, nejcastéji
kombinaci nitroprusidu sodného s betablokatory. Jinou al-
ternativu predstavuji labetalol, esmolol a urapidil.
Hypertenzni krizi pfi renalni insuficienci Ié¢ime podanim
urapidilu nebo klonidinu, pfi hyperhydrataci vyssimi davkami
furosemidu, ev. extrakorporalnimi elimina¢nimi metodami.
Feochromocytomovou krizi |é¢ime urapidilem podévanym
intraven6zné nebo intravendézné aplikovanymi nitraty. Jako
pfiprava k operaci nebo prevence peroperacniho vzestupu
TK je vhodna kombinace doxazosinu nebo dalsiho perifer-
niho alfa, -blokétoru s betablokatorem.

2.2.3 Sekundarni hypertenze

Sekundarni hypertenze neni pfilis ¢asta (asi 5 % viech hyper-
tonik®). Je definovana jako zvyseni TK na podkladé znamé,
prokazatelné pticiny. Z praktického hlediska je dilezité, ze
u &asti nemocnych po odstranéni vyvolavajici pficiny vymizi
i zvySené hodnoty TK. U esencialni hypertenze je lécba vét-
sinou trvald. Rozdéleni a zakladni diagnostika nejcastéjsich
forem sekundarni hypertenze jsou uvedeny v

Tato skupina predstavuje heterogenni skupinu chorob nej-
rdznéjsi geneze projevujici se unilateralnim nebo bilateral-
nim postizenim. Pfitomnost a tize hypertenze kolisa v zavis-
losti na typu postiZzeni a Urovni rendlni funkce. Zvyseny TK
byva castéjsi u chronickych onemocnéni, i kdyz ani u akut-
nich stavd (akutni glomerulonefritidy) neni vyjimkou. U poly-
cystozy ledvin se hypertenze pozoruje u 60 % vsech pfipad
a u chronické intersticialni nefritidy pouze u 35 % vsech ne-
mocnych. Daleko nej¢astéjsim typem parenchymatéznich re-
nalnich hypertenzi je diabeticka nefropatie. Lé¢ba jednotli-
vych typl postizeni byva komplexni (dieta, farmakologické
pfistupy, ev. hemodialyza ¢&i peritonedlni dialyza) v zavis-
losti na urovni rendlni funkce a sodikové homeostazy. Volba
a davkovani jednotlivych antihypertenziv by méla pfihlizet
ke zpUsobu eliminace farmak (nejcastéji se pouzivaji ACEI,
ev. v kombinaci s BKK ¢i diuretiky) a k prevenci KV-pfihod (BB
u diabetické nefropatie).

Renovaskularni hypertenze (RVH) patfi mezi nejcastéjsi
formy sekundarni hypertenze s udavanou prevalenci kolem
2 % vsech forem vysokého TK. Pfi¢inou byva aterosklero-
tické postizeni (vyssi vék), fibromuskularni dysplazie (¢asté&ji
zeny mladsiho véku). Jiné pficiny jsou vzacné (aneuryzma,
embolie, arteriitida, hypoplazie aj.). Zvyseni TK je zpuUso-
beno ischemii jedné nebo obou (pfi bilateralnim postizeni)
ledvin s naslednou nadprodukci reninu a angiotenzinu Il. Za
signifikantni se pokladaji stendzy hlavnich vétvi a. renalis >
60 %, ¢imz se odliSuje RVH od renovaskuldrniho onemoc-
néni ¢asto pozorovaného u starsich osob i bez zvy$eného
krevniho tlaku. Podezieni mivdme u nahlého zac¢atku hyper-
tenze ¢i vyrazného zvyseni TK. V diagnostice pouzivame -
stanoveni reninu v pribéhu kaptoprilového testu, dale re-
ndlniizotopovy scan po aplikaci kaptoprilu, dale neinvazivni
znazornéni renalnich tepen pomoci ultrasonografie (ba-
revné dopplerovské vysetieni), zobrazeni magnetickou re-
zonanci nebo spirdlnim/helikdlnim CT. Kazd4 z uvedenych
metod ma vsak své limitace, a tak zlatym standardem stale



zUstava renalni arteriografie (digitélni subtrak¢ni angiogra-
fie, CT-angiografie). Uplatnuji se 3 1écebné pristupy - farma-
kologicky (ACEI, BB), perkutanni translumindlni renalni an-
gioplastika (PTRA) a chirurgické reSeni pomoci (aortorenal-
niho bypassu, ev. i ndhrada aorty).

humorélnich plGsobkd. Patfi sem vzacny primarni reniniz-
mus pfi nadprodukci reninu nadorem z juxtaglomerular-
niho aparatu ledvin (KiharGv-Robertsontv syndrom), déle
feochromocytom z nadprodukce katecholamint, Conntv
syndrom pii nadprodukci aldosteronu, Cushinglv syn-
drom pfi nadprodukci kortizolu a hypertenzni formy adre-
nogenitalniho syndromu s nadprodukci deoxykortikoste-
ronu a dalSich glukokortikoidd. Celkovy pocet téchto en-
dokrinnich hypertenzi nepfevysuje 1-2 % celé populace
hypertonikl. Maji charakteristické klinické a laboratorni
ptiznaky a vyzaduji specifickou terapii ve specializovanych
poradnach.
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Nejcastéjsimi formami této hypertenze je zvyseni TK po farma-
kologickych davkach glukokortikoidl a po steroidnich kon-
traceptivech, kterd obsahuji vysoké koncentrace estrogent.
Vyskyt hypertenze po steroidnich kontraceptivech se udava
mezi 0-20 % v zavislosti na sledovaném souboru a druhu uzi-
tych kontraceptiv. Po vysazeni kontraceptiv se TK vétSinou nor-
malizuje. Pro manifestni hypertonicky je steroidni antikon-
cepce nevhodnd, protoze po ni byla popséna tézka zhorseni az
maligni zvraty. Rovnéz nesteroidni antirevmatika mohou pod-
porovat dalsi vzestup TK a rezistenci na antihypertenziva.

Je provazena hypertenzi na horni poloviné téla. Hypertenze
je zplsobena zlUzenim aorty v oblasti jejiho oblouku. Nacha-
zime velkou tlakovou diferenci mezi TK na hornich a dolnich
koncetinach, systolicky Selest na srde¢ni bazi a na zadech in-
terskapularné. Na hrudniku byva patrna uzurace zeber rozsi-
fenymi mezizebernimi arteriemi. Lé¢ba je chirurgickd, pokud
mozno v détském véku, Ize provést i balonkovou plastiku.

Tab. 2.23 Rozdéleni a diagnostika nejcastéjsich pricin sekundarni hypertenze

typ hypertenze

podtyp
parenchymova

rendlni

diagnostika

patologicky nalez v mo¢i + sedimentu

zvyseny kreatinin
sonografie ledvin

renovaskularni

Selest v brise

duplexni sonografie tepen
CT-angiografie tepen

endokrinni hyperaldosteronizmus

hypokalemie

PA/PRA > 30
CT, NMR nadledvin

feochromocytom

zachvatovitd hypertenze

kyselina vanilmandlova > 50 umol/lI moci
normetanefrin > 360 pug/24 h v moci
metanefrin > 300 ug/24 h v moci

CT, NMR bficha
31-metajodbenzylguanidin

Cushingdv syndrom

typicka obezita, strie

kortizol v moci > 600 nmol/24 h
CT, NMR hypofyzy a nadledvin

dalsi endokrinni

koarktace aorty

tyreotoxikdza, akromegalie, primarni hyperparatyredza, vrozené syndromy

Selest mezi lopatkami, vék pod 30 let

TK na HKK 0 = 20 mm Hg vy33i nez na DKK
ECHO srdce a descendentni aorty

léky, chemikalie, potraviny  objemova hypertenze

stimulace sympatiku

antacida, lékorice, estrogeny, adiuretin, nesteroidni antirevmatika, kortikoidy

kokain, nikotin, fenylefrin, ketamin, naloxon, ergotamin, bromokryptin,

metoklopramid, tyramin (syry)

kombinované + jiné

gestacni hypertenze

cyklosporin, erytropoetin, tézké kovy, lithium

hypertenze - TK = 140/90 mm Hg nebo

vzestup TK o > 25/15 mm Hg oproti 1. trimestru téhotenstvi
proteinurie > 300 mg/24 h

neurogenni zvyseni intrakranialniho TK

bolesti hlavy, zvraceni

ocni pozadi, CT, NMR mozku

syndrom spankové apnoe

akutni stresova

Unava, nevyspani, usinani béhem dne, chrapani

operace, hypoglykemie, psychogenni hyperventilace, po resuscitaci,

abstinen¢ni alkoholova

PA - hladina plazmatického aldosteronu PRA - hladina plazmatického reninu CT - vypocetni tomografie NMR - nuklearni magneticka

rezonance TK - krevni tlak HKK - horni koncetiny
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Na dalsi, méné casté priciny sekundarni hypertenze musime
myslet zejména u nemocnych s rezistenci k [é¢bé: endokrinni
(hypertyreoidizmus, hyperparatyreoidizmus, akromegalie),
neurogenni (syndrom spankové apnoe, mozkové nadory,
kvadruplegie, trauma hlavy), akutni stres (psychogenni hy-
perventilace, operace), polycytemie, Casté transfuze krve,
transplantace kostni dfené.

2.2.4 Hypertenze za specialnich okolnosti

Jesté v 80. letech minulého stoleti panovaly u nékterych
Iékafi obavy z toho, Ze antihypertenzni 1é¢ba muize zhor-
Sit prognozu hypertenze starSich osob. Na zakladé vysledkd
mnoha studii je prokézano, ze z Ié¢by vysokého krevniho
tlaku maji prospéch v podobé snizené kardiovaskuldrni
morbidity a mortality i pacienti ve vyssim véku, a to bez
ohledu na to, zda trpi systolicko-diastolickou nebo izolova-
nou systolickou hypertenzi. Pfi zahajovani antihypertenzni
lé¢by u pacientd ve vyssim véku je tieba postupovat podle
obecné platnych doporuceni. Za¢indme malou davkou, TK
snizujeme pomalu, ne vice nez o 10 mm Hg za mésic, pouzi-
vame zasadné léky plsobici 24 h, snazime se omezit pocet
tablet na minimum, pfi rozhodovani o 1é¢bé bereme zietel
na dalsi onemocnéni. U fady starsich hypertonik( se sou-
casné vyskytuji i dalsi rizikové faktory a poskozeni cilovych
organ, jimz je nezbytné antihypertenzni [é¢bu pFizplso-
bit. Lé¢bou se snazime nejen snizit TK, ale také dosahnout
normalizace, tj. jeho sniZzeni < 140/90 mm Hg, a to jak u sy-
stolicko-diastolické hypertenze, tak u izolované systolické
hypertenze. Do klinickych studii starsich osob s hypertenzi
byli zafazeni jen pacienti se vstupnim systolickym krevnim
tlakem nejméné 160 mm Hg a v pfipadé prokazatelného
benefitu antihypertenzni lé¢by hodnoty dosazeného STK
nebyly nizsi nez 140 mm Hg. Potfebujeme tedy evidenci
z dalsich studii starsich osob s nizsim systolickym TK (mezi
140-160 mm Hg) a nizsimi dosazenymi cilovymi hodnotami
TK (< 140 mm Hg). U nemocnych s vyraznou systolickou hy-
pertenzi je nékdy tfeba dosdhnout pfechodného cile, tj. STK
160 mm Hg. Cilem neni pouze snizeni TK, ale také zpoma-
leni rozvoje orgénovych projevl a ovlivnéni dalsiho pra-
béhu vaskularnich komplikaci hypertenze. Je prokazano,
Ze fada pacientl vyZaduje k dostate¢né kontrole tlaku po-
davani dvou, nebo dokonce vice pfipravkl, a to zejména
proto, Ze je u nich obtizné snizit STK na hodnoty nizsi nez
140 mm Hg. Méné jasné je, jaké by u stardich hypertonikd
mély byt hodnoty diastolického tlaku. Autofi studie SHEP
dospéli k zavéru, Ze diastolicky tlak nizsi nez 70 mm Hg a ze-
jména nizsi nez 60 mm Hg vytvari vysoce rizikovou skupinu
pacientl s horsimi klinickymi vysledky. Je pravdépodobné,
Ze u téchto nemocnych je Ié¢ba pfilis intenzivni. K uréeni op-
timalnich hodnot diastolického TK starsich pacient(, u kte-
rych neni dostatecné ovlivnén systolicky TK pfi antihyper-
tenzni 1é¢bé, je nutné provést jesté dalsi studie.

Nemocni s metabolickym syndromem maji vysoké KV-ri-
ziko, ¢asta doprovodna onemocnéni a casta poskozeni ci-
lovych organd. U pacientd s metabolickym syndromem
jsou indikovana intenzivni nefarmakologicka opatfeni jako

zaklad 1é¢by. Kombinacni 1écba je nutna u vétsiny piipadu.
Zakladem farmakologické lé¢by je blokada systému renin-
-angiotenzin-aldosteron ACEI nebo AT,-blokatory, dale jsou
vhodné BKK.

Vhodna je intervence dalSich RF pomoci hypolipidemik ¢i
perordlnich antidiabetik. Vyznamné je snizeni nadmérné té-
lesné hmotnosti; pokud nestaci nefarmakologicka opatieni,
zvazujeme podavani antiobezitik a orlistatu, ktery viak podle
dosavadnich zjisténi nema prokazany vliv na snizeni vyskytu
kardiovaskularnich onemocnéni ¢i mortality.

Hypertenze se vyskytuje u diabetik(l ¢astéji nez v bézné po-
pulaci a vyrazné zvysuje riziko KV-komplikaci. Hypertenze
také akceleruje rozvoj diabetické retinopatie. Soucasny
vyskyt hypertenze a diabetu nardsté s vékem.

Diabetes mellitus 1. typu (DM1T) je provazen hyperten-
zi nejcastéji v souvislosti s mikroalbuminurii, tzn., ze hy-
pertenze je dlsledkem rendlniho poskozeni. V dobé, kdy
je DM1T diagnostikovan, je TK obvykle normalni a v roz-
mezi normalnich hodnot se pohybuje jesté dalsich 5-10 let.
Oproti tomu prevalence hypertenze u diabetikd 2. typu je
velmi vysoka i v nepfitomnosti mikroalbuminurie, a dale
stoupd, objevi-li se mikroalbuminurie. Hodnoty TK pfi [é¢bé
vyznamné ovliviuji prognézu diabetik(. Antihypertenzni
lécba zpomaluje progresivni snizovani ledvinnych funkci
u diabetikll s hypertenzi, zvlasté pti soucasné pfitomné
proteinurii.

Diabetes mellitus 2. typu (DM2T) U vsech pacientd s dia-
betem 2. typu, a to bez ohledu na vysi TK, je nutno dopo-
rucit rezimova opatfeni (zejména snizeni télesné hmot-
nosti a omezeni pfijmu soli). Tato opatfeni mohou byt do-
state¢nd k normalizaci hodnot TK u nemocnych s vysokym
normalnim tlakem nebo s mirnou hypertenzi a mohou pfi-
spét k lepsi kontrole hypertenze pomoci farmakoterapie.
Cilové hodnoty TK by na zakladé soucasné evidence mély
byt < 130/80 mm Hg, ale nemély by byt < 120/80 mm Hg.
K dosazeni i téchto hodnot je obvykle nutnd kombinace an-
tihypertenziv. Existuji ddkazy pro renoprotektivni ucinky
terapie, jsou-li do kombinace zafazeny u diabetik(i ACEI
nebo blokatory AT -receptorl (do kombinace je vhodny
verapamil).

Farmakologickou lé¢bu hypertenze zahajujeme pfi
neuspéchu rezimovych opatfeni u diabetiklG v pfipadé
TK = 140/90 mm Hg nebo u vysokého normalniho TK
(130-139/85-89 mm Hg) a pfitomnosti mikroalbuminurie
nebo jinych znamek subklinického organového poskozeni.
Jako Iék prvni volby doporu¢ujeme blokétor systému re-
nin-angiotenzinogen. Nélez mikroalbuminurie u diabetik
1. a 2. typu je indikaci k zah3jeni terapie blokatorem renin-
-angiotenzinového systému, a to bez ohledu na hodnotu
TK - tedy i u normotenze. Doposud uzivana lé¢ba mohla
dalsi vyvoj poskozeni funkce ledvin zpomalit, ale ne zasta-
vit. Proto je velmi dulezité, ze byl zaveden do 1é¢by novy Iék,
ktery prokazatelné dovede jesté vice zpomalit poskozeni
ledvin v dlisledku diabetu. Jedna se o aliskiren - pfimy in-
hibitor reninu.

Cilovy krevni tlak pro nemocné s diabetes mellitus je dnes
doporucovan 130-139/80-85 mm Hg, zdkladem Iécby jsou
ACEI.



Vysoky TK vyznamné ovliviuje riziko opakované pfi-
hody u pacientd s ICHS. Hypertenze se také casto objevuje
v anamnéze nebo hraje duleZitou roli u pacientll s méstna-
vym srde¢nim selhdni (SS). Studii, které se zabyvaly ucinky
snizovani TK u pacientl s ICHS a SS, je jen velmi malo. Studie
HOT prokazala, Ze ¢im nizsiho cilového tlaku se podafilo do-
sahnout u hypertonikid bez pfedchozi ICHS, tim vyznamnéjsi
byl pokles vyskytu cévnich mozkovych piihod (CMP). Studie
INVEST ukézala obdobnou incidenci novych koronarnich
piihod u pacientu s jiz pfitomnou ICHS bez ohledu na to, zda
byli lé¢eni verapamilem (ev. v kombinaci s ACEI), nebo betab-
lokatorem (v kombinaci a diuretikem). Také fada dalSich studii
hodnotila u pacient(l s ICHS nebo SS ucinky antihypertenziv
na dalsi parametry, nez je pouze pokles TK. Existuji dlikazy
o prospésnosti podavani betablokatord, ACEI (blokatorl AT,
-receptord) a blokatori aldosteronu v prevenci KV-pfihod
a prodluzovani Zivota pacientd po akutnim infarktu myo-
kardu nebo se srde¢nim selhdnim; nicméné do jaké miry to
Ize pficitat samotnému poklesu TK a do jaké miry nékterym
dal$im specifickym ucinklim, neni dosud jasno. Velkd vétsina
(80 %) ucastnikd studie HOPE méla ICHS. U téchto pacientl
nejvice snizovaly pocet KV-pfihod a umrti ve srovnani s pla-
cebem pravé ACEl; v tomto pfipadé sehrdl pravdépodobné
nejvétsi roli samotny pokles TK, coz bylo podpofeno i vy-
sledky velké klinické studie ALLHAT, v niz byla zjisténa ob-
dobna incidence koronérnich pfihod u pacientt Ié¢enych tia-
zidovym diuretikem, BKK nebo ACEI. Lepsi vysledky dosaho-
vané diuretikem nez ACEI byly podminény mensim poklesem
TK ve skupiné lé¢ené ACEI (zejména u afroamericana). K dis-
pozici jsou rovnéz data svédcici pro pouZiti antagonistl an-
giotenzinovych receptorl pfi méstnaném srde¢nim selhdni,
atoijako alternativy ACEI - zejména u téch nemocnych, ktefi
ACEI Spatné toleruji, nebo v kombinaci s ACEI. Studie ALLHAT
rovnéz potvrdila roli BKK v prevenci ICHS; terapie dlouho-
dobé ucinkujicimi dihydropyridinovymi pfipravky byla stejné
uc¢inna jako lé¢ba dalsimi antihypertenzivy. V prevenci mést-
navého srde¢niho selhani se BKK zdaji byt méné ucinné,
avsak dlouhodobé ucinkujici dihydropyridiny Ize uzit u pa-
cientl s hypertenzi rezistentni na ostatni Iéky.

Cilovy krevni tlak pro nemocné s ischemickou chorobou
srdec¢ni je dnes doporucovan 130-139/80-85 mm Hg, za-
kladem léc¢by jsou ACEIl a BB

Hypertenze a zejména vysoka hodnota pulzniho TK je nej-
vyznamnéjsim rizikovym faktorem pro vznik fibrilace sini.
Tato arytmie podstatné zvysuje riziko morbidity a mortality
z KV-pfic¢in, zejména v pfipadé embolizacni CMP.

Hypertrofie levé komory srdecni a zvétseni levé siné jsou
nezavislymi rizikovymi faktory vzniku fibrilace sini. Spravna
kontrola TK je dllezitd u nemocnych s chronickou antikoa-
gulacni 1é¢bou s ohledem na snizeni rizika intracerebrélniho
a extracerebrélniho krvaceni.

Nizsi vyskyt nové vzniklé fibrilace sini ¢i jejich recidiv
byl popsén pfi dlouhodobé lécbé AT -blokatory nebo ACEI
(tzv. upstream terapie). U permanentni fibrilace sini jsou
preferovany BB nebo pfipadné nondihydropyridinové BKK
(verapamil, ev. diltiazem).
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Hypertenze je nejzavaznéjsim rizikovym faktorem vzniku
prvni CMP. Mezi dalsi rizikové faktory patfi koureni, hyper-
cholesterolemie, cukrovka, nadmérny piijem alkoholu a fibri-
lace sini. Antihypertenzni lé¢ba také vede k vyznamnému sni-
Zeni rizika recidiv CMP. Antihypertenzni |é¢ba v sekundérni
prevenci je indikovana u hypertenze i vysokého normalniho
TK. Nejvyznamnéjsi je samotné snizeni TK dostupnymi anti-
hypertenznimi léky. Nejvice dokladll o cerebroprotektivité je
u ACEI, AT -blokatord, diuretik a BKK.

Zatim je predmétem diskusi, zda je vhodné snizovat TK pfi
akutni CMP, k jakym hodnotam a jakymi léky. Klinické studie
a klinickd data jsou v tomto sméru neuplna (sr. 1é¢ba hyper-
tenzni krize, ).

Cilovy krevni tlak pro nemocné po CMP by mél byt
ke 130/80 mm Hg, zdkladem lécby jsou dihydropyridiny,
ACEl a diuretika.

Antihypertenzni |é¢ba zpomaluje jejich rozvoj (nejpocet-
néji je zastoupena evidence pro BKK, ACEl a AT -blokatory),
S. a

V inicialnich fazich esencialni hypertenze se ¢asto zjistuje re-
ndlni vazokonstrikce, kterd je pfi podavani BKK a ACEl reverzi-
bilni. V pokrocilych stadiich onemocnéni se renalni cévni re-
zistence v dlisledku strukturalnich lézi ledvinnych cév (nefro-
sklerézy) trvale zvysuje. Dokud nebyla k dispozici Gc¢innd
antihypertenzni lécba, bylo u pacientl s primarni hypertenzi
postizeni ledvin velmi casté. Jak jiz bylo diskutovano vyse,
renoprotekce u diabetikd ma 2 hlavni predpoklady: za prvé
dosahnout co nejlepsi kontroly TK (ke 130/80 mm Hg; a do-
konce jesté nizsi hodnoty < 125/75 mm Hg v pfitomnosti pro-
teinurie > 1 g/den); za druhé snizit proteinurii nebo albumin-
urii (a to jak mikroalbuminurii, tak makroalbuminurii) k hod-
notdm co nejblizsim normalu. Aby bylo mozno dosahnout
tohoto cile, je nutné zajistit blokadu ucink angiotenzinu I
(at jiz ACEI nebo antagonistou angiotenzinovych receptor().
Lécbu témito Iéky je nutno zahajovat opatrné (viz vyse). K do-
sazeni cilovych hodnot TK je velmi ¢asto nutnd kombinacni
terapie, a to dokonce i u osob s normalnim TK. Obvykle se
jako terapie 2. stupné doporucuje pfidani diuretika (pokud je
sérova koncentrace kreatininu > 200 pmol/I, mélo by jit o di-
uretikum klickové), Ize vsak zvazit i dalsi mozné kombinace,
zejména s BKK. V prevenci rozvoje nefrosklerdzy nebo v jejim
zpomaleni se jako dllezitéjsi nez samotné snizeni tlaku k co
(konkrétné nékterého z blokétord renin-angiotenzinového
systému), oviem zda je mozné aplikovat tento poznatek i na
zpomaleni progrese rendlniho selhdni u nediabetikl zatim
z(stava nejasné. Lze tedy konstatovat, ze zahajeni antihyper-
tenzni terapie u pacientl se snizenou funkci ledvin (at uz jde
o diabetiky nebo nediabetiky) je odlivodnéné, a to ACEl nebo
antagonistou angiotenzinovych receptord, s ev. pozdéjsim
pridanim dalsiho antihypertenziva pro intenzivnéjsi snizeni
TK. Vysledky zcela recentnich studii potvrzuji, ze dudlni blo-
kada renin-angiotenzinového sytému (tedy ACEI i antago-
nistou angiotenzinovych receptor(l) u pacientli s pokroci-
lym postizenim ledvin G¢inné snizuje jak TK, tak proteinurii.

w
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U pacientl s rendlnim postizenim, zejména u diabetikd, je
Casto vzhledem k soucasnému zvyseni celkového KV-rizika
nutny komplexni |é¢ebny pfistup (antihypertenziva, statiny,
protidestickové léky atd.).

Cilovy TK pro nemocné s onemocnénim ledvin by mél
byt ke 130/80 mm Hg (pfi proteinurii > 1 g/den hodnoty
jesté nizsi < 125/75 mm Hg).

Hypertenzi v téhotenstvi nové definujeme rovnéz pomoci ab-
solutnich hodnot TK (STK = 140 mm Hg nebo DTK = 90 mm Hg).
Pfi vyskytu hypertenze v téhotenstvi je nutno nejprve zodpo-
védét otazku, zda se jedna o hypertenzi pokracujici v téhoten-
tacni hypertenzi, kterd se objevuje obvykle po 20. tydnu té-
hotenstvi a bud' je provazena proteinurii > 300 mg/den (tzv.
preeklampsie), nebo neni provazena proteinurii, ev. pre-
eklampsii naroubovanou na dfivéjsi esencidlni hypertenzi.

Nefarmakologicka lé¢ba ma byt zvazovana u téhotnych
zen se STK 140-150 mm Hg nebo DTK 90-99 mm Hg (méfeno
v ambulanci). Nedoporucuje se omezeni soli v potravé. Po-
dobné neni v téhotenstvi doporucovana redukce hmotnosti,
a to ani u obéznich zen (nebezpeci nizké porodni hmotnosti
a niz8i nasledny rdst). Podavani nizkych dédvek ASA (60-80 mg
denné) se doporucuje u zen s vysokym rizikem rozvoje ges-
tacni hypertenze.

Kratkodobd hospitalizace mUize byt zapotiebi pro stano-
veni diagnézy a vylouceni tézké gestacni hypertenze (pre-
eklampsie), u niz je jedinym G¢innym Ié¢ebnym prostfedkem
porod. Paliativni lé¢ba zavisi na hodnotach TK, gesta¢nim
stafi a pfitomnosti ostatnich rizikovych faktorl pro matku
a plod. Paliativni Ié¢ba zahrnuje télesnou monitoraci, ome-
zeni aktivit a klid na lazku.

U téhotnych musi byt STK > 170 mm Hg nebo DTK
> 110 mm Hg povazovdn za zavaznou situaci s nutnosti
hospitalizace.

Z farmakologické 1é¢by by mél byt zvazovan labetalol i.v.
nebo metyldopa ¢i nifedipin perorélné. Intravenézné poda-
vany dihydralazin jiz neni povazovan za lék volby, protoze
je jeho podavéni spojeno s vétsim vyskytem nezddoucich
ucinka (castéjsi hypotenze u matek, castéjsi porod cisaiskym
fezem, Castéjsi abrupce placenty).

Prahovou hodnotou pro zahajeni antihypertenzni lécby
jsou hodnoty STK 140 mm Hg nebo DTK 90 mm Hg u Zen
s gestacni hypertenzi bez proteinurie nebo s preexistujici
hypertenzi pfed 28. tydnem téhotenstvi. Medikamentézni
lé¢bu hypertenze zahajujeme pfi stejnych prahovych hod-
notach u zen s gesta¢ni hypertenzi a proteinurii nebo pfi vy-
skytu symptom (bolest v epigastriu, poruchy vidéni nebo
silné bolesti hlavy) kdykoliv v téhotenstvi. Medikamentézni
|é¢ba hypertenze je zahajovéna pfi stejnych prahovych hod-
notach TK u preexistujici hypertenze za pfitomnosti dopro-
vodnych onemocnéni nebo pfi orgdnovém postizeni a déle
u preexistujici hypertenze a naroubované gestacni hyper-
tenze. V ostatnich pfipadech se doporucuje zahajovat medi-
kamentézni [é¢bu hypertenze pfi hodnotach STK 150 mm Hg
nebo DTK 95 mm Hg. U nepiili$ zavazné hypertenze je zkla-
dem lécby metyldopa (Iék prvni volby) nebo labetalol. BB
Ize bezpecné podévat v pozdéjsi fazi téhotenstvi (Iéky druhé
volby). BKK jsou povazovény za bezpe¢né. Pokud se sou¢asné

poddva magnezium sulfat, ktery je vhodny k prevenci a l1écbé
kreci, potencialni synergizmus mize navodit téZkou hypo-
tenzi. Podavani ACEIl a AT -blokatori (sartand) je v téhoten-
stvi kontraindikovano. Diuretika jsou doporucovana v niz-
kych dévkach u chronické hypertenze, pokud byla poddvana
i pred téhotenstvim. Rovnéz jsou diuretika doporucovana
u pacientek senzitivnich k soli. Naopak neni podavani diure-
tik doporucovéno u gestacni hypertenze s proteinurii.

Nemocné s preeklampsii a jejimi komplikacemi hospitali-
zujeme, monitorujeme klinické ptiznaky, diurézu, télesnou
hmotnost, TK, ev. alteraci plodu. Tento postup vyzaduje kom-
plexni péci porodnika, internisty, ev. kardiologa a v pfipadé,
Ze i pres intenzivni péci a l1écbu narlstaji pfiznaky s hrozici
eklampsii, téhotenstvi prfed¢asné ukoncujeme.

Jako zndmky hrozici eklampsie se uvadi zvyseni TK
> 160/110 mm Hg, bolesti hlavy, poruchy vizu, krvaceni do
sitnice, exsudaty a edém papily, proteinurie 0,2-2,0 g/24 h,
zvySovani kreatininu v plazmé, hyperurikemie. Pokles desti-
Cek pod 200 000/ml a zvyseni hepatalnich enzymu (ALT, AST)
jsou jiz projevy pocinajiciho HELLP (Hemolysis, Elevated Liver
enzymes, Low Platelet count) syndromu.

Kojeni nezvysuje krevni tlak matky. Vsechna antihyperten-
ziva uzitd matkou se vylucuji do matefského mléka. Vétsina
z nich se vyskytuje ve velmi nizkych koncentracich, vyjimku
predstavuji betablokatory kromé propanololu a nifedipin,
které se vyskytuji v obdobnych koncentracich jako v plazmé
matky.

Lécba

Protidesti¢kova lécba

Protidestickova terapie (zejména ASA - v nizkych davkach,
75-100 mg) je vhodna u pacientl s jiz prodélanou KV-pfiho-
dou (pokud u nich nehrozi zvy3ené riziko krvéacivych kompli-
kaci), nebot bylo prokazéno, ze snizuje riziko CMP a infarktu
myokardu.

Podévani ASA v nizkych davkach se ukéazalo prospésné
(pokles rizika infarktu myokardu je vyznamnéjsi nez zvyseni
rizika krvaceni) u hypertonikd ve véku nad 50 let s jiz stfedné
zvydenou plazmatickou koncentraci kreatininu nebo s vyso-
kym celkovym KV-rizikem.

U hypertonikid je vhodné zahdjit podavani nizkych davek
ASA az po dosazeni uspokojivé kontroly TK.

Hypolipidemicka lécba
Statiny by mély byt podavany hypertonikiim s manifestni
ICHS, ICHDK, po probéhlé CMP nebo TIA u kterych neni nefar-
makologickou lé¢bou dosazeno cilovych hodnot celkového
cholesterolu < 4,0 mmol/l a LDL-cholesterolu < 2,0 mmol/I
(ev. < 1,5 mmol/l, pfi némz Ize ¢ekat regresi aterosklerozy).

Pacientim s reverzibilnim poskozenim cilovych orgéan,
diabetikim (vSem diabetikdim 2. typu, diabetikim 1. typu
s mikroalbuminurii) a hypertonikdim s rizikem fatalni KV-pfi-
hody > 5 % dle tabulek SCORE, u kterych neni nefarmakolo-
gickou lé¢bou dosazeno cilové hodnoty celkového choleste-
rolu < 4,5 mmol/l a LDL-cholesterolu < 2,5 mmol/I.

V ostatnich pfipadech doporucujeme podavani statinG
u hypertonik s 10letym rizikem fatalni KV-pfihody > 5 %
(viz tabulky SCORE), pokud u nich nebylo dosazeno cilovych



hodnot (celkovy cholesterol < 5,0 mmol/l nebo LDL-choleste-
rolu < 3,0 mmol/l) nefarmakologickou lé¢bou.

Jako dalsi cil je doporuceno dosazeni hodnot Tg
< 1,7 mmol/l, HDL-cholesterolu u muzd > 1,0 a u zZen
> 1,2 mmol/l pfipadnou kombinac¢ni |é¢bou statiny a fib-
raty (pfi pocatecni hodnoté Tg > 5,0 mmol/l). U vysoce ri-
zikovych pacientd s manifestnim poskozenim cilovych
orgdnl dosazeni hodnoty apolipoproteinu B < 0,8 mmol/I
a < 0,9 mmol/I u nemocnych definovanych u hypertonik
s 10letym rizikem fatalni KV. Apolipoprotein B Iépe pfedpo-
vida riziko aterosklerézy u pacientl se zvysenymi hladinami
Tg (smiSena hyperlipoproteinemie, diabetes mellitus, meta-
bolicky syndrom).

V soucasnosti je v CR k dispozici na trhu prvni kombino-
vany preparat k 1é¢bé hypertenze a hyperlipidemie (amlo-
dipin + atorvastatin), ktery mize ptispét k lepsi adherenci
k 1é6¢bé u indikovanych nemocnych.

Prevence

Podle vysledkll velkych metaanalyz ucinnd lécba hypertenze
vyznamné pfispivd ke snizeni kardiovaskularni (o 16 %) a ce-
rebrovaskularni mortality (az o 42 %). Lé¢ba hypertenze pfi-
znivé ovliviiuje mikroalbuminurii a proteinurii u renalnich
komplikaci esencidlni hypertenze a u nemocnych trpicich
diabetes mellitus zpomaluje pokles renélnich funkci.
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Primarni

V primarni prevenci arteridIni hypertenze se uplatriuje do-
sazeni idedIni télesné hmotnosti, omezeni pfivodu kalorii
a tukd, omezeni nadmérného pfivodu sodiku a alkoholu, zvy-
Seni fyzické aerobni aktivity. Zaroven intervenujeme i dalsi ri-
zikové faktory ICHS, nap¥. koureni.

Sekundarni

Sekundarni prevence spociva v ¢asném odhaleni nemocnych
s existujici hypertenzi (asi % pacientll o své hypertenzi nevi).
Lze toho dosahnout nikoliv Sirokymi popula¢nimi akcemi, ale
mérenim TK pfi kazdé navstévé v ordinaci kteréhokoliv [ékarfe
a mérfenim TK u rizikovych skupin (potomci z hypertenznich
rodin, diabetici).

Dalsi postupy pfi lé¢ebné prevenci

Pro zlepseni adherence/kompliance pacientd prakticky k ce-
loZivotni [é¢bé piispiva edukace pacientd, domaci méreni TK
a pouzivani dlouhodobé pulsobicich antihypertenziv, ktera
jsou podavana jen Tkrat denné a maji dostatecny ucinek po
celych 24 h. Mohou tak pfiznivé ovlivnit zvyseny vznik ce-
rebrovaskularnich pfihod v pozdnich no¢nich hodinach a ko-
rondrnich pfihod v rannich hodindch. Lazeriska Ié¢ba ma jen
nespecificky Gc¢inek dany zménou denniho rezimu, stravo-
vani a fyzické aktivity.

2.3 Chronicka arterialni hypotenze
Miroslav Novdk, Miroslav Soucek

Definice
Chronicka arteridlni hypotenze znamena dlouhodobé snizeni
krevniho tlaku pod hodnoty 100/65 mm Hg.

Patogeneze

Hypotenze muze byt projevem poruchy jakéhokoliv regula¢-
niho mechanizmu udrzujiciho adekvatni minutovy srde¢ni
vydej a systémovou vaskuldrni rezistenci, a tim i adekvatni
krevni tlak a organovy pritok.

Klasifikace

2.3.1 Primarni (idiopatickd) hypotenze

Je podminéna dysfunkci autonomniho nervstva se snizenou
sekreci vazokonstrik¢nich a natrium-retencnich plsobkd.

2.3.2 Sekundarni hypotenze

Je projevem jiného primarniho organového postizeni.
Mudze byt zplsobena nejcastéji onemocnénimi CNS
(nddory, sclerosis multiplex, morbus Parkinson), periferni-
ho nervového systému (diabeticka, uremicka nebo alko-
holickd polyneuropatie), endokrinni chorobou (morbus
Addison, hypopituitarizmus, hypotyreéza), iatrogenné
(Iéky). Téhotenska hypotenze je zplsobena snizenym ve-
néznim navratem pii tlaku zvétsené délohy na v. cava in-
ferior a vazodilata¢nimi puUsobky. Hypotenze muize po-
stihnout i hypertoniky, u nichz je disledkem neade-
kvatni vazodilatacni 1é¢by, snizené senzitivity baroreflexu
a neuropatii. Diferencidlné diagnosticky je tieba odlisit

hypotenzi s centralizaci obéhu jako projev zadvazného sr-
decniho selhani.

Klinicky obraz

U mirnych forem: nizka hodnota krevniho tlaku (TK), zvysena
unavnost, bolesti hlavy, zimomfivost, chlad koncetin. Nahla
zména polohy - postaveni mUze vyvolat vyraznéjsi posturalni
hypotenzi s projevy zavrati, mzitky pfed o¢ima a presynkopalni
stav. Zavazné obtize vznikaji, dojde-li k poklesu perfuzniho
tlaku mozku, tj. poklesu stfedniho TK pod 60 mm Hg (u sta-
rych lidi pod 70 mm Hg a hypertonikd nahle pod 100 mm Hg).
Dojde k nevolnosti, hu¢eni v usich az ortostatické synkopé.
Po ulozeni do vodorovné polohy se piiznaky rychle upravuiji.
V nejtézsich pripadech neni nemocny schopen vibec zau-
jmout vzpfimenou polohu a je upoutdn trvale na lGzko.

Diagnoéza

Vedle klinického obrazu se opirdme o sledovani zmén TK
a pulzové frekvence pfi vzpfimeném stoji. Vyuzivdme ambu-
lantni monitorovani TK.

Lécba

Léc¢ime zékladni onemocnéni, pfi pretrvavani hypotenze
doporucujeme télesné cviceni (izometrickd svalovd cvi-
¢eni a plavani), mechanické pomicky (elastické punco-
chy), zvyseny pfivod sodiku (ev. podpofime retenci mine-
ralokortikoidy), sympatomimeticky pUsobici latky s vazo-
konstrikénim Ucinkem, napf. a-mimetikum midodrin. Déle
neselektivni betablokatory, které blokuji adrenergné zpro-
stfedkovanou vazodilataci, nebo indometacin, ktery brani
syntéze vazodilatacnich prostaglandind.
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2.4 Synkopa

Miroslav Novdk, Jifi Vitovec

Definice

Synkopa je nadhla, kratkodoba ztrata védomi spojena s ¢as-
te¢nou nebo Uplnou ztratou posturalniho tonu, pro kterou
pacient pada na zem. Navrat védomi je spontanni, stav se
upravuje do nékolika desitek sekund az minut, vétSinou
bez jakychkoliv nasledkl (nékdy muze pii padu dojit k po-
ranéni). Ekvivalent synkopy znamena zavrat nebo pocit na
omdleni.

Klasifikace
Podle patofyziologického mechanizmu muzeme synkopy
délit na kardiovaskularni a nekardiovaskularni.

2.4.1 Kardiovaskularni synkopy
Patofyziologickym mechanizmem je pfechodny pokles moz-
kové perfuze.
Rozdéleni kardiovaskularnich synkop:
= reflexni, tj. neurokardiogenni synkopy (neurally-mediated):
© vazovagalni situa¢ni
o syndrom karotického sinu
o ortostatické (viz nize)
= arytmogenni (brady- ¢i tachykardie)
= pfi strukturalnim onemocnéni srdce
= steal-syndrom

Reflexni synkopy (neurokardiogenni synkopy — neurally-me-
diated) zahrnuji synkopy

= vazovagalni (dlouhé stani)

= situacni (tusigenni, mik¢ni, defekacni, algicka)

= syndrom karotického sinu

= ortostatické

Radi se k nim az ¥ viech synkop. Mechanizmus neni dosud
do detailu objasnén. V konec¢né fazi viak dochazi k aktivaci
vagu a naslednému rozvoji bradykardie nebo hypotenze
(nebo kombinace obojiho). Vysledny pokles mozkové per-
fuze vede k poruse védomi.

Reflexné zprostiedkované vazovagalni synkopy jsou zpU-
sobeny selhanim regulaci v dasledku prolongovaného orto-
statického stresu. Tyto synkopy vznikaji nejcastéji pfi dlou-
hém stani (¢ekani v obchodé, hromadny dopravni prostiedek).
Pfesun cirkulujiciho objemu do Zilniho fecisté dolnich konce-
tin zpUsobi pokles srde¢niho vydeje. To vede k aktivaci sympa-
tiku — k tachykardii a zvy3eni kontraktility myokardu. U dispo-
novanych jedincli nasledné dochazi k reflexni mohutné aktivaci
parasympatiku. Vysledkem muze byt rychly rozvoj predevsim
vyrazné hypotenze (vazodepresoricky typ), u jinych je v po-
pfedi bradykardie nebo i nékolikasekundovd asystolie (kar-
dioinhibi¢ni typ), nebo je moznd i kombinace obou (smiSeny
typ). Po horizontalizaci (paddu na zem nebo ulehnuti) dochazi
k rychlé Upravé stavu. Diagndza se opird o typickou anamnézu,
podpoifi ji test na naklonéné roviné - HUT-test. V lécbé casto
vystacime s rezimovymi opatienimi (dostatecny pfijem tekutin
nad 2,5 litru denné, pravidelny spanek, vyvarovat se dlouhého
stani, zejména v teplych prostorach, bandaze dolnich konce-
tin, horizontalizace pfi obtizich). U betablokatorli plvodné

popisovany pfiznivy efekt prokazan nebyl. V piipadé rezistent-
nich synkop je mozné podani mineralokortikoidt (zplsobi re-
tenci tekutin). U kardioinhibi¢niho typu je jednou z moznosti
|é¢by implantace kardiostimulatoru (PM). Lé¢bu PM volime ze-
jména u tzv. malignich neurokardiogennich synkop, tj. téch,
které vznikaji bez varovani a jsou provazeny poranénim ne-
mocného. PM preklene bradykardii ¢i asystolii, i kdyz slozku va-
zodepresorickou zcela neodstrani. Pfi zdvazné hypotenzi Ize
zkusit Gutron.

Synkopy situac¢ni (mikeni, defekacni, tusigenni, algické) -
vznikaji pii prislusné ¢innosti ¢i viemu.

Syndrom hypersenzitivniho karotického sinu - k rozvoji
vagové zprostfedkovanych reakci dochazi po podrazdéni
glomus caroticus (napf. pfilis tésnym limeckem, holenim atp).
Diagnostikujeme masazi karotického sinu vyvoldnim asysto-
lie nad 3 s spolecné s pfiznaky béznymi pfi obtizich pacienta.
V pfipadé pozitivni reakce na masaz karotického sinu u jinak
asymptomatického pacienta se jedna o hypersenzitivni karo-
ticky sinus.

Ortostaticka synkopa vznika pfi rychlé vertikalizaci (pokles
krevniho tlaku pfi ortostatickém pokusu o vice nez 30 mm Hg).
Muize byt manifestaci chorob postihujicich periferni nervovy
systém (pfi diabetické a amyloidové neuropatii, etylizmu, por-
fyrii) i centrdlni nervovy systém (léze hypotalamu, sclerosis
multiplex, morbus Parkinson). Dale mze byt zplisobena ztra-
tou cirkulujiciho objemu (pfi krvaceni, prdjmu, Adisonové cho-
robé, v dlsledku pouziti diuretik nebo vazodilatancii — bloka-
tory kalciovych kanald ze skupiny dihydropyritidind, ACE-inhi-
bitor( aj.). Dany Iék je nutné vysadit.

Podkladem arytmogennich synkop (bradykardie nebo ta-
chykardie) mohou byt jak bradyarytmie, tak tachyarytmie
(dysfunkce sinusového uzlu, raménkové blokady, sirokomo-
rova blokéada, resp. komorova tachykardie, flutter ¢i fibrilace
komor, ale i rychlé supraventrikularni tachykardie, napf. de-
blokovany flutter sini). Zdvazna bradykardie muize byt navo-
zena i farmakologicky (digoxin, betablokatory, verapamil).
Maligni komorové tachykardie vznikaji nej¢astéji na orga-
nicky poskozeném srdci (pfi a po infarktu myokardu, hyper-
trofické a dilata¢ni kardiomyopatii, mohou byt ale i disled-
kem vrozeného poruseni iontovych kanall v srdci (syndrom
dlouhého QT-intervalu, BrugadGv syndrom) a arytmogenni
dysplazie pravé komory. Dale sem patfi selhani implanto-
vanych pfistroji a arytmie indukované Iéky — proarytmie
(zejména prodlouzeni QT-intervalu po antiarytmicich, né-
kterych prokineticich, antibioticich, psychofarmacich, ale
i jinych lécich). Pfi indikaci k implantaci kardiostimuldtoru,
resp. kardioverteru-defibrilatoru postupujeme dle platnych
doporuceni.

Obstrukéni synkopy vznikaji v disledku mechanické pre-
kazky v srdci: stenotické vady chlopni (nejc¢astéji aortalni ste-
néza), obstrukce vytokového traktu levé komory u hyper-
trofické kardiomyopatie, nadory srdce (z nichz nejcastéjsi
je myxom sr. i a ), plicni em-
bolie (az 15 % zacind synkopou), dysfunkce umélé chlopné

. Lécbou je operativni ¢i katetriza¢ni feseni (chlo-
penni ndhrada, embolizace septalnich vétvi u hypertrofické



obstrukeni kardiomyopatie, odstranéni myxomu) nebo anti-
koagula¢nilécba u plicni embolie. Déle sem patii synkopy pfi
plicni hypertenzi a disekci aorty (musime na ni vzdy myslet!).

Jiny kardialni mechanizmus muze spocivat v poruse kon-
traktility u infarktu myokardu, synkopa muze byt jednim
z prvnich pfiznakl u srde¢ni tamponady, i kdyz nejcasté;si
pti¢inou synkopy je maligni arytmie (primarni fibrilace komor
¢i AVB vyssiho typu).

Kombinaci hemodynamické a reflexni slozky vznikd syn-
kopa u pacemakerového syndromu.

Strukturdlni postizeni srdce je nejsilnéjsim prediktorem
mortality. Kardiovaskularni synkopy maji dle rGznych studii
Tro¢ni mortalitu 18-33 %.

Patfi sem subklavialni ,steal syndrome” (obraceni toku v a.
vertebralis), synkopou se mize projevit i aortalni disekce.

Diferencidlni diagnostika nekardiovaskularnich

synkop

Pfechodné poruchy védomi:

= neurologické pficiny Synkopy vznikaji pfi primarni poruse
mozkovych funkci. Spole¢nym rysem je delsi pretrvavani
symptomatologie. Patfi sem napf. tranzitorni ischemické
ataky a cévni mozkové prihody. Epileptické zachvaty jsou
spojeny s kie¢emi (kfece vsak mohou byt pfitomny i pfi kar-
didlni synkopé) a s pokousanim jazyka. Po zachvatu byva pa-
cient zmateny, spavy ¢&i unaveny, dale synkopy pfi nitroleb-
nim pretlaku (u subdurdlniho hematomu ¢i tumoru mozku).
Synkopa muze byt prvnim pfiznakem tumoru mozku di
cévni anomalie.

= metabolické pfic¢iny Synkopa mUze byt zpGsobena hypo-
xemii, hypoglykemii, hyperventilaci a hypokapnii, dehydra-
taci. Stav alterace védomi byva protrahovany.

= psychiatrické pric¢iny Diagnostikujeme je po vylouceni or-
ganické pficiny. Casto je pozitivni psychiatrickd anamnéza,
potize jsou polymorfni, prakticky nikdy neni pacient pora-
nén, byva pfitomna deprese, anxieta. Pacient vyzaduje psy-
chiatrickou lé¢bu.

Tab. 2.24 Synkopa zpulsobena strukturalnim srde¢nim

onemocnénim - mechanizmy

akutni IM/ischemie  sekundarni neurélni reflex s bradykardii
a vazodilataci

arytmie

Sokovy stav

hypertroficka KM limitovany minutovy objem béhem zatéze
(zvy3eni obstrukce, vétsi spotreba O,)
arytmie

neurdlni reflex

neuralni reflex

perikardialni tamponada

akutni disekce aorty

neuralni reflex
neadekvatni pritok pfi zatézi

plicni embolie ¢i
hypertenze

aortalni stenéza omezeny vydej

neuralni reflex s periferni dilataci

mitralni stendza, obstrukce vtoku do LK

myxom

obstrukce
leak-uvolnéni chlopné

dysfunkce
chlopenni nahrady
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= intoxikace Klinicky obraz a Ié¢ba se lisi dle druhu pozité
latky.

Diagnosticky algoritmus pf¥i vysetieni

synkopalnich stavi

= Peclivd anamnéza mUze odhalit rodinny vyskyt (syndrom
dlouhého QT-intervalu, hypertrofickd kardiomyopatie,
vyskyt nahlé smrti, nositelé PM ¢i ICD). V osobni anamnéze
se ptame na vyskyt srdec¢niho, neurologického ¢i metabo-
lického onemocnéni. DileZité jsou i okolnosti synkopy a jeji
co nejpresnéjsi popis — napf. poloha, aktivita pred vznikem
synkopy, jeji trvani, pfitomnost bolesti, poranéni, kfeci, po-
kousani jazyka, inkontinence, zmatenosti. Ve farmakolo-
gické anamnéze se tdZeme na uziti nového léku v posledni
dobé, mlzeme odhalit Iéky ¢i kombinace 1ékd s Ucinkem
bradykardizujicim ¢i hypotenznim. Je tieba brat v ivahu pii-
¢iny synkop u raznych vékovych skupin (mlady vék — neu-
rokardiogenni vazovagalni, LQTS, WPW, hypertrofickd KMP;
stfedni vék — neurokardiogenni situacni; ve stafi pfi ortosta-
tické hypotenzi, syndromu karotického sinu, pfi struktural-
nim kardiovaskularnim onemocnéni a arytmické).

= Déle provedeme fyzikalni vysetieni véetné posouzeni or-
tostatické reakce

= Z pomocnych vysetieni za¢cneme klidovym EKG, které
by vzdy mélo byt doplnéno masazi karotickych sind (5
s vpravo i vlevo), ¢asto se zapomina na hodnoceni QT-in-
tervalu. Dulezitd je echokardiografie - odhali vétsinu
strukturdlnich onemocnéni srdce. Dlouhodoby zdznam
EKG typu Holterova monitorovani 24 nebo 48 h, smyc¢-
kové ¢i implantabilni nahrdvace umozni zachytit pre-
chodny vyskyt brady- i tachyarytmii. Typ a trvani monito-
rovani volime dle frekvence symptom(. Zatézové vyset-
feni, nejcastéji ergometrie, mdze vést k provokaci arytmie
zejména u synkop vzniklych pfi zatézi, dale umozni posou-
zeni reakce QT-intervalu, a tak odhaleni jedincl se syndro-
mem dlouhého QT-intervalu. K poklesu TK pfi zatézi do-
chazi u pacientd s hypertrofickou obstrukéni kardiomyo-
patii. Test na naklonéné roviné indikujeme pfi podezieni
na neurokardiogenni pfic¢inu synkopy, koronarografii pi la-
tentni ¢i manifestni ischemii, elektrofyziologické vysetreni
muze odhalit skrytou pfevodni poruchu, indikujeme jej ale
zejména pfi podezieni na maligni arytmii v rdmci stratifi-
kace nahlé arytmické smrti, angio-CT vzdy pfi podezieni na
plicni embolii.

= Nutné je zakladni laboratorni vysetieni (pozor na akutni
anemicky syndrom!)

= pfi podezieni na neurologickou pficinu (diplopie, slabost
koncetin, motoricky a senzoricky deficit, porucha feci) je
indikovédno neurologické vysetieni, vcetné EEG, vysetieni
mozkovych tepen pomoci dopplerovské USG, CT mozku
a CT-angiografie mozku, ev. i NMR.

Pfes pouziti vySe uvedenych metod se nepodafi objasnit
etiologii synkopy az u 25 % osob. Indikaci k hospitalizaci by
mélo byt suspektni nebo zndmé onemocnéni srdce, zavazné
poranéni pfi synkopé, vyznamna abnormalita na klidovém
EKG, ndhla smrt v rodiné, ¢i synkopa v souvislosti s ndmahou.
Primérnim smyslem vysetieni je urcit, zda pacient md ¢i nema
zvysené riziko smrti, sekunddrné pak zlepseni kvality Zivota
a prevenci poranéni.
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2.5 Ischemicka choroba srdec¢ni
Ota Hlinomaz, Ladislav Groch, Jaroslav Meluzin

2.5.1 Akutni koronarni syndromy
Ota Hlinomaz, Ladislav Groch

Definice

Akutni koronarni syndrom (AKS) je definovan jako soubor kli-
nickych symptomd, které vznikaji v dGsledku akutni ischemie
myokardu nej¢astéji na podkladé aterotrombdzy. Umoznindm
oznacit takové nemocné s bolestmi na hrudi ¢i jinymi pfiznaky
akutni ischemie myokardu, ktefi jsou nejvice ohrozeni umrtim.

Klinicky obraz

Vyvoj znalosti o akutnich forméch ischemické choroby sr-
decni ukazal, ze se jednd o biologicky plynuly pfechod kli-
nickych projevl jednoho zékladniho patofyziologického pro-
jevu koronarni nemoci. Tim je trombus nasedajici na praskly
plat ve véncité tepné. Nasledné pozorovani a vysetfovaci
metody nam umozni rozpoznat nemocné s akutnim infark-
tem myokardu, nestabilni anginou pectoris a s nekoronarni
pficinou potizi. Rozdéleni akutnich korondrnich syndrom
nam nejlépe ukazuje schéma 2.5.

Lékar prvniho kontaktu stanovi u nemocnych s typickymi
bolestmi na hrudi pracovni diagnézu akutni koronarni syn-
drom. Zajisti vysetfeni na 12svodovém EKG, na zakladé kte-
rého rozlisujeme 2 skupiny nemocnych:
= Pacienti s typickou akutni bolesti na hrudi a s trvajicimi ele-
vacemi ST-Usekd (> 20 min). Mluvime o akutnim koronarnim
syndromu s elevacemi ST-tsekul (STE-AKS), ktery prevazné
vznika na podkladé UpIného uzavéru véncité tepny a zakladni
metodou jeho lécby je dosazeni reperfuze pomoci perku-
tdnni korondrni intervence nebo fibrinolyzy. V naprosté vét-
Siné pripadud vznikne akutni infarkt myokardu s elevacemi ST-
-Usekd (STEMI). Neprokazeme-li nekrézu myokardu, tak mlu-
vime o Prinzmetalové anginé pectoris (elevace ST-Usek jsou
pouze prechodné), nestabilni anginé pectoris nebo o tzv.
abortivnim (nedokonceném) infarktu myokardu.

Pacienti s typickou akutni bolesti na hrudi bez elevaci
ST-Usekl - akutni koronarni syndrom bez elevaci ST-usekd
(NSTE-AKS). Na EKG mohou v tomto pfipadé byt deprese
ST-usekd, inverze, oplosténi, pseudonormalizace T-vin nebo
je EKG normalni. Na zékladé zméfeni hladiny srde¢nich tro-

Schéma 2.5 Déleni akutnich koronarnich syndrom

akutni koronarni syndrom (AKS)

AKS bez elevaci ST-usekud AKS s elevacemi ST-usekt

- mﬂw
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NSTEMI - akutni infarkt myokardu bez elevaci ST-Gsekd
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ponind stanovime kone¢nou diagndzu - akutni infarkt myo-
kardu bez elevaci ST usekl (NSTEMI) nebo nestabilni anginu
pectoris (NAP). V nékterych pfipadech zjistime nekoronarni
pric¢inu bolesti na hrudi a ischemickou chorobu srde¢ni vy-
lou¢ime.

K nemocnym s cerstvé vzniklou blokddou levého Tawa-
rova raménka pfistupujeme jako k nemocnym s elevacemi
ST-usekd, tzn. indikujeme okamzitou reperfuzni lé¢bu. Dfive se
pouzivalo také déleni infarktu myokardu podle vzniku Q-kmit(
na EKG na infarkt myokardu typu Q nebo non-Q. Od tohoto
déleni se nyni upousti, protoze se ukazuje, Ze ma sporny kli-
nicky vyznam. Prognéza nemocnych s QIM se od pacientl
s non-QIM nelisi.

2.5.1.1 Nestabilni angina pectoris

Definice a klasifikace

Nestabilni angina pectoris (NAP) je definovana jako akutni lo-
zZiskova ischemie srde¢niho svalu, ktera nevede k jeho posko-
zeni, a tudiz k narlstu srdec¢nich troponint v krvi. Na zakladé
klinické manifestace rozlisujeme 3 zakladni typy nestabilni
anginy pectoris (NAP):

= klidova angina

= nové vznikla angina pectoris

= akcelerovana angina pectoris

Nejvice ohrozeni jsou nemocni s klidovou nestabilni angi-
nou pectoris.

Klidova NAP se objevuje se v klidu a vétsinou trva > 20 min.
Nové (de novo) vznikla NAP nejméné 3. tfidy podle klasifi-
kace Kanadské kardiovaskularni spole¢nosti (CCS) manifestu-
jici se v poslednich 2 mésicich.

Zhorsena (akcelerovana) NAP Jedna se o jiz dfive diagnos-
tikovanou NAP, kterd je nyni castéjsi, trva déle nebo se obje-
vuje pfi mensi z&tézi (zhorseni alespori o 1 tfidu kanadské kla-
sifikace, minimalné vsak 3. tfida CCS).

PFiciny nestabilni anginy pectoris

= sekundarni - extrakardialni vlivy zhor3uji ischemii myo-
kardu (anémie, febrilie, tyreotoxikdza, tachyarytmie, respi-
ra¢ni insuficience)

= primarni - manifestace anginy pectoris bez pfitomnosti
extrakardialnich vlivll (koronarni pticina)

= poinfarktova - vznik anginy pectoris do 2 tydn( po akut-
nim infarktu myokardu

Etiopatogeneze

Etiopatogeneticky se uplathuje nepomér mezi zdsobenim
myokardu kyslikem a jeho utilizaci srde¢nim svalem. Morfo-
logickym podkladem NAP byva nejcastéji ateromatdzni plat
ve velké epikardialni tepné s mékkym lipidovym jadrem a fis-
urami na fibréznim povrchu. Na plat nasedd na desticky bohaty
(bily) trombus, ktery mdze prechodné a na kratkou dobu
(10-15 min) lumen tepny zcela obturovat. MiZe se uplatriovat
i opakovana embolizace trombotickych hmot do periferniho
koronarniho recisté. Asi v % pfipadd jde o zvysenou spotiebu
kysliku. Na rozdil od stabilni anginy pectoris je symptomato-
logie tohoto onemocnéni ,nestabilni’, s tendenci k rychlym
zménadm klinického stavu nemocnych. Pacienti s nestabilni



anginou pectoris jsou nejvice ohrozeni progresi stavu do akut-
niho infarktu ¢asto s rozsahlym nevratnym poskozenim myo-
kardu. Klinicka manifestace, diagnostika a Ié¢ba jsou velmi po-
dobné jako u akutniho infarktu myokardu bez elevaci ST tsekd
(NSTEMI). Budou proto zminény v souvislosti s nim.

Definice

Podle patologické definice je pro akutni infarkt myokardu

(AIM) charakteristické umrti myokardidlnich bunék v dua-

sledku prolongované ischemie myokardu.

Klinicka definice akutniho infarktu myokardu je zalozena na

zjisténi narGstu nebo poklesu srde¢nich biomarkerd s ales-

pon 1 hodnotou nad 99. percentilem horni referen¢ni hod-

noty a souc¢asné musi byt splnéno alespon 1 z kritérii:

= klinické ischemické symptomy

= EKG-znamky nové ischemie myokardu (nové elevace ST-
-Usekl nebo nova blokada levého Tawarova raménka nebo
vyvoj patologického Q kmitu)

= nové vznikla porucha kinetiky nebo prikaz nové ztraty
viabilniho myokardu pfi zobrazovacich metodach

O probéhlém infarktu myokardu mluvime tehdy, jestlize

je splnéno alespon 1 z nasledujicich kritérii:

= vznik novych patologickych Q-kmit0

= prlikaz ztrdty viabilniho myokardu, ktery je ztencen a hire
se kontrahuje, pomoci zobrazovacich metod (neische-
micka pficina musi byt vyloucena)

= priikaz zhojeného nebo hojiciho se infarktu myokardu pfi
patologickoanatomické pitvé

Etiopatogeneze
Podle pficiny rozliSujeme celkem 5 typd akutniho infarktu
myokardu:
= AIM zpasobeny akutni koronarni pfihodou - rupturou,
erozi, fisurou nebo disekci aterosklerotického platu
= AIM zpGsobeny nepomérem mezi dodavkou a spotie-
bou kysliku myokardem - koronarni spazmus, anémie,
hypotenze
= nahlé srdecni umrti s pfiznaky ischemie myokardu do-
provéazenymi novymi elevacemi ST-Usekd, novou blokadou
levého Tawarova raménka, prokazanym koronarnim trom-
bem pfi koronarografii nebo pitvé za predpokladu, Ze se
hladinu srde¢niho troponinu nepodatilo stanovit
= AIM p¥i
o perkutanni koronarni intervenci (PCl) - za peripro-
ceduralni infarkt myokardu povazujeme zvyseni srdec-
niho troponinu nad 3nasobek normalnich hodnot. Pfi
mensim zvyseni srdec¢nich troponinG mluvime o akut-
nim infarktu myokardu v souvislosti s PCI.
o tromboéze stentu
= AIM v souvislosti s aortokoronarnim bypasem (CABG) -
pfi malém zvyseni srde¢nich troponinli po operaci mlu-
vime o periprocedurdlni nekréze. Pfi zvyseni troponinu nad
5néasobek normalni hodnoty spole¢né s novymi Q-kmity
na EKG nebo novou blokadou levého Tawarova raménka
nebo s nové zjisténym uzavérem véncité tepny nebo by-
passu pii koronarografii nebo s priikazem nové ztraty via-
bilniho myokardu mluvime o infarktu myokardu v souvis-
losti s aortokoronarnim bypassem.
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Klasifikace akutniho infarktu myokardu
Na zékladé klinického priibéhu a vysledkd vysetieni rozlisu-
jeme nékolik druht infarktu myokardu.

Patologickoanatomické déleni

= podle velikosti: mikroskopicky (fokalni nekréza), maly
(< 10 % levé komory), stfedni (10-30 % levé komory), velky
(> 30 % levé komory)

= podle rozsahu nekrézy: transmuralni, netransmuralni
(nemusi odpovidat infarktu Q- a non-Q-typu)

= podle lokalizace: predni, bo¢ni, spodni, zadni, septalni nebo
jejich kombinace

= podle stadia infarktu: akutni nebo rozvijejici se (6 h-7 dn(;
piitomnost polymorfonuklearnich leukocytd v infarktovém
lozZisku; v nejcasnéjsim stadiu do 6 h od vzniku IM nemusi
byt polymorfonukledry pfitomny a infarkt neni mikrosko-
picky rozpoznatelny), hojici se (7-28 dnU; pfitomnost mo-
nonukleard a fibroblastd, polymorfonukleary chybi) a zho-
jeny (> 28 dnU; jizevnata tkan bez bunécné infiltrace)

Déleni podle koronarografie
= infarkt myokardu pfi uzavéru nebo kritické stenéze RIA, RC,
ACD a jejich vétvi

Déleni podle EKG

= podle lokalizace: infarkt pfedni stény (EKG-zmény ve svo-
dech V1-4; povodi RIA), spodni stény (EKG zmény ve svo-
dech 2, 3, aVF; 85 % povodi ACD, 15 % RC), bo¢ni stény (I,
aVvL, V5-6; povodi RD, RMS, RPLD), zadni stény (R ve V1-2,
Q-V7-9; povodi ACD, RC), pravé komory (V3R, V4R; povodi
ACD), nejasné lokalizace (bez EKG-zmén)

= podle vyvoje Q-kmit: infarkt myokardu Q-typu
a non-Q-typu

= podle pfitomnosti elevaci ST-usekl: infarkt myokardu
s elevacemi ST-Usekd (pfi UpIném uzavéru véncité tepny),
infarkt myokardu bez elevaci ST-Usekud (Casto deprese ST-
-Usekl, zmény T-vin; pfi kritické nestabilni stendze véncité
tepny)

= podle EKG-vyvojovych stadii infarktu: superakutni (ob-
rovské pozitivni viny T), akutni (Pardeeho viny), subakutni
(Q-kmity, snizeni R-kmit nad loziskem, ST se vraci k izoe-
lektrické linii, vina T se invertuje), chronické stadium (rudi-
mentarni Q-kmity).

Klinicky obraz a diagnéza akutniho infarktu
myokardu

Subjektivni pfiznaky

Zékladnim klinickym symptomem akutnich koronérnich syn-
dromu veetné infarktu myokardu je bolest na hrudi. Je zpuso-
bena podrazdénim nervovych zakonceni v ischemickych (ni-
koliv nekrotickych) oblastech myokardu. Pro anginézni bolest
pfi AKS je na rozdil od chronické anginy pectoris charakteris-
ticky vznik v klidu nebo pfi malé ndmaze, vétsi intenzita, delsi
trvani a nedostate¢nd reakce na NTG. Nemocni ¢asto popisuji
kruté, sviravé bolesti za hrudni kosti trvajici 20 min az nékolik
hodin (ne vice nez 12 h), které vyzafuji do hornich koncetin,
krku, ¢elisti, zad nebo epigastria a neustupuji po NTG. Jindy
popisuji jen neurcity tlak na pfedni strané hrudniku. Intenzita
bolesti muze kolisat v zavislosti na stupni obstrukce lumen
véncité tepny. Bolesti na hrudi (stenokardie) byvaji nékdy
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doprovazené Uzkosti, pocenim, dusnosti, nauzeou, zvrace-

nim (u ¥2 nemocnych s infarktem myokardu dolni stény), sla-

bosti nebo palpitacemi. Infarkt myokardu mize probéhnout

i asymptomaticky nebo s minimalnimi pfiznaky (10-30 % in-

farkt). Byva to u starych nemocnych s diabetes mellitus, hy-

pertenzi nebo po aortokoronédrnim bypassu. Nékdy se infarkt

myokardu projevi az jeho komplikacemi, jako je levostranné

srdecni selhani, synkopa nebo periferni embolizace.
Okamzita diferencialni diagnostika bolesti na hrudi neni

vzdy jednoduchd. Musime vzdy myslet i na nekoronarni pfi-

¢iny bolesti na hrudi, mezi které patfi:

= Disekce aorty je zavazné Zivot ohrozujici onemocnéni. Pro
disekci aorty je charakteristicka kruta, trhava bolest trvajici
mnoho hodin a ¢asto se propagujici do zad nebo dolnich
koncetin. Byva nehmatny pulz na nékteré z velkych tepen.

= Akutni perikarditida Perikardialni bolest ma casto né-
které rysy pleurdlni bolesti. Je ostra a byva vazéna na kasel
a inspirium. Casto je lokalizovana do ramen, krku a $ifi se
k ponu m. trapezius. Byva zavisla na poloze.

= Pleurdlni bolest je ostrd, bodavad bolest vznikajici pfi
kazdém nadechu. Jestlize nemocny nedycha, nema bolesti
(na rozdil od koronarni bolesti).

= Plicni embolie PfevaZuje dusnost. Bolest ma pleuralni rysy
a byva na laterélni strané hrudniku.

= Kostochondritida (TietzGiv syndrom). Charakteristicka je
lokalizace do jednoho mista (nemocny ukazuje prstem),
palpacni citlivost a zavislost na pohybech hrudni stény. Po-
stizend oblast mdze byt zarud|a.

= Herpes zoster Bolest se casto objevi jesté pred vyse-
vem exantému. Pii pozorném vysetieni zjistime vztah
k dermatomu.

= Pneumotorax Hlavnim pfiznakem je dusnost. Diagnézu
stanovime auskulta¢né a pomoci RTG-vysetfeni.

= Refluxni ezofagitida Typické je paleni na hrudi zhorsujici
se vleze a nékdy i pfi namaze. Nejsou zmény na EKG.

= Viedova choroba gastroduodena Onemocnéni zlu¢niku,
pankreatitida.

= Deprese Nemocni maji trvalé tlaky na hrudi, které vnimaji
v klidu a mizi pfi ndamaze. EKG je normalni.

Objektivni nalezy

Fyzikalni nalez

FyzikaIni nalez je u akutnich korondrnich syndrom0 véetné
infarktu myokardu vétsinou normalni a pro jejich rozpoznani
mé maly vyznam. Patologicky byvéa az u komplikaci. Casto
zjistujeme projevy stimulace sympatiku, pfedevsim zvyseny
krevni tlak a tachykardii. U infarkt dolni stény se opakované
setkdvame s hypotenzi a bradykardii (Bezoldlv-Jarischiv
reflex), které Ize dobre zvladnout volumexpanzi a podanim
atropinu. Naopak systolicky krevni tlak < 90 mm Hg spole¢né
s pfiznaky snizeného prokrveni organt u akutniho infarktu
myokardu jsou znamkou kardiogenniho Soku se 3patnou
prognézou. Nemocni s levostrannou srde¢ni insuficienci maji

Tab. 2.25 Killipova klasifikace srde¢niho selhani

tfida 1 chraipky na plicich ani 3. ozva nejsou piitomny
tfida 2 chrlipky < 50 % plic a/nebo 3. ozva

trida 3 chrlipky > 50 % plic - znamky plicniho edému
trida 4 kardiogenni Sok

v prekordiu slysitelnou 3. ozvu a cval, na plicich inspira¢ni
chrlipky. Zjistime-li systolicky Selest na hrotu, tak musime
vzdy myslet na dysfunkci nebo rupturu papilarniho svalu
a naslednou mitrdIni regurgitaci. Pro systolicky Selest pfi rup-
tufe mezikomorového septa je typicka lokalizace vlevo tésné
u hrudni kosti. Treci perikardialni Selest svédci pro perikar-
ditidu. Z poslechového nalezu na plicich a na srdci vychazi
prognosticka Killipova klasifikace , kterd posuzuje
nemocné pfichazejici s akutnim infarktem myokardu a pou-
zivéa se dosud. Nemocni tfidy 1 maji velmi dobrou prognézu,
a naopak ze ttidy 4 umird vice nez polovina nemocnych.

Laboratorni nalezy

Jak je jiz uvedeno v definici akutniho infarktu myokardu, maji

laboratorni vysetfovaci metody v jeho diagnostice zcela za-

kardu jsou srde¢ni troponin T (cTnT) a srdecni troponin

I (cTnl); myokardialni izoenzym kreatinkinazy (CK-MB) a myo-

globin maji vyznam spise pomocny.

Srdecni troponiny Jsou pro myokard vysoce specifické a za

normalnich okolnosti se v krvi nevyskytuji. Jejich prakaz v krvi

je proto jistou znamkou poskozeni myokardu. Pro akutni in-

farkt myokardu je typicky alespon jeden vzestup hodnot tro-

poninu na vice nez 99. percentil referencnich hodnot u nor-

malnich osob. K poskozeni myokardu dochdzi ale i z jinych

pficin nez koronarnich. K prikazu akutniho infarktu myo-

kardu potiebujeme tudiz jesté pfitomnost dalsich, v definici

uvedenych kritérii. Nasledujici prehled ukazuje mozné pfi-

¢iny zvysené hladiny srdecnich troponini u osob bez pro-

kézaného korondarniho postizeni:

= srdec¢ni trauma (kontuze, ablace, stimulace, ICD vyboje,
kardioverze, emdomyokardialni biopsie, srde¢ni chirurgie)

= méstnavé srdecni selhani

= hypertenzni krize

= disekce aorty, onemocnéni aortélni chlopné nebo hyper-
troficka kardiomyopatie

= chronické nebo akutni rendlni selhani

= kriticky nemocné osoby predevsim s respira¢nim selhanim
nebo sepsi

= |ékova toxicita — adriamycin, 5-fluorouracil, herceptin

= hypotyre6za

= zanétlivd onemocnénimyokardu - myokarditida, sarkoidéza,
myokardialni postizeni pfi bakteriadlni endokarditidé

= plicni embolie

= tako-tsubo syndrom

= rozsahlé popdéleniny

= infiltrativni onemocnéni — amyloid6za, hemochromatoza,
sklerodermie

= akutni neurologické onemocnéni - cévni mozkové pfi-
hody, subarachnoidalni krvaceni

= rabdomyolyza s postizenim myokardu

= vaskulopatie transplantovaného srdce

= tézka hypotenze

S mirnym zvysenim srdecnich troponinl se obcas setka-
vame u nemocnych s myopatiemi a s chronickym rendlnim
selhanim. | zde je ale troponin srde¢niho plvodu a jeho vy3si
hodnota ma negativni prognosticky vyznam. Mezi srde¢nimi
troponiny T a | neni zdsadni rozdil a je vcelku jedno, ktery
stanovujeme. K nalezu srdecnich troponinl v periferni krvi



dochazi za 3-4 h od vzniku infarktu myokardu, maxima do-
sahuji za 12-36 h. Vyssi hodnoty troponini mohou pretrva-
vat az 2 tydny. U malych infarktG jsou troponiny v krvi zachy-
titelné pouze 2-3 dny. Normalni hodnota troponinu za 12 h
po vzniku poslednich bolesti na hrudi vylucuje diagnézu in-
farktu myokardu.

MB - izoenzym kreatinkinazy (CK-MB) byl nejlepsim bio-
chemickym ukazatelem nekrézy myokardu pfed objevenim
troponinG. Nyni jeho vyznam klesa. Myoglobin se dfive po-
uzival k ¢asnému vylouceni infarktu myokardu, nyni se jeho
stanoveni nedoporucuje.

Laboratorni diagnostika AKS bez elevaci ST-useki ma za-
kladni vyznam a vyraznym zpUsobem ovliviiuje 1é¢bu pa-
cienta. Zvysend hladina troponinu svéd¢i pro akutni infarkt
myokardu, horsi prognézu a je indikaci k ¢asné koronaro-
grafii. Naopak stanoveni ukazatel(i nekrézy myokardu u AKS
s elevacemi ST-Usekl neovliviiuje dalsi l1écbu a poskytuje
pouze informace o velikosti infarktu.

Pfi akutnim korondrnim syndromu dochdzi ke zménam
fady dalSich biochemickych a hematologickych ukazatel(.
Casto zjistujeme hyperglykemii, zvy$enou sedimentaci, leu-
kocytodzu.

Vyssi hodnota ukazatele akutni faze zanétu - vysoce senzi-
tivniho C-reaktivniho proteinu (hs-CRP) svédc¢i pro horsi pro-
gndézu nemocnych. Stanoveni natriuretického peptidu typu B
(BNP) nebo fragmentu jeho prohormonu Nt-proBNP pfi pii-
jeti pomaha rozlisit kardialni dusnost od nekardialni, naproti
tomu jejich stanoveni s odstupem nékolika dni ma vyznam-
nou prognostickou hodnotu.

Sérum na lipidovy profil musime odebrat nejpozdéji za
24-48 h od vzniku AKS. Poté dochazi k poklesu celkového
i HDL-cholesterolu. Dalsi kontrolu Ize provést az za 8 tydnu.

O prognéze pacienta s akutnim infarktem myokardu vy-
povida i stav renalnich funkci. Zjistujeme hladinu kreatininu,
clerance kreatininu, glomerularni filtraci. Novym a nejpfres-
néjsim ukazatelem je stanoveni cystatinu C.

Elektrokardiografie

Jde o zakladni a naprosto nepostradatelné vysetieni u ne-
mocnych s akutnim koronarnim syndromem. V diagnostice
AKS hraje tak zasadni roli, Ze se na jeho zakladé AKS nejen
déli, ale i Ié¢i. Pro rozpoznani akutni ischemie je rozhodujici
hodnoceni ST-Usek(. Pretrvavani elevaci ST-Usek( déle nez
20 min je typické pro akutni infarkt myokardu s elevacemi

Tab. 2.26 Pfinos EKG u AKS

diagnoza AKS s elevacemi ST-tseku
AKS bez elevaci ST-Usekd

stadium infarktu  superakutni, akutni, subakutni, chronické

myokardu
lokalizace predni, dolni, bo¢ni a zadni sténa, prava
ischemie komora

transmuralni, netransmuralni
(subendokardialni)

arytmie, perikarditida, aneuryzma

rozsah ischemie

komplikace

rychld a Uplna rezoluce ST-useku pfi reperfuzi
Ustup depresi ST-Usekl

ucinnost lécby

prognéza zavisi na lokalizaci a rozsahu IM, komplikacich

a Ucinku lécby
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ST-Usekd (STEMI), ktery vyzaduje rychlou reperfuzni 1é¢bu.
Na druhé strané nepfitomnost elevaci nebo depresi ST-Usekl
na vstupnim EKG, pfedevsim tehdy, jestlize jiz ustoupily ste-
nokardie, diagnézu AKS nevylu¢uje. Casto nam pomUzou
az opakovana EKG-vy3etfeni, nejlépe pfi atace anginéznich
potizi. Nemocni s normalnim EKG pfi pfijeti maji vyrazné lepsi
progndzu nez pacienti se zménami ST-Usekd.

Kazdy pacient s bolestmi na hrudi a dal$imi potizemi, které
by mohly mit korondrni pficinu, musi mit pofizen a vyhod-
nocen EKG co mozna nejdiive, nejlépe lékafem prvniho kon-
taktu. Od vysledku EKG se odviji dalsi |é¢ebny postup. Kromé
toho EKG poskytuje informaci o misté ischemie, o jejim roz-
sahu, o komplikacich, o uc¢innosti [é¢by a o prognéze nemoc-
ného. Z EKG Ize i urcit stadium infarktu myokardu
EKG-zndmky akutni ischemie myokardu shrnuje
Nize uvedena kritéria neplati u nemocnych se zménénym
QRS-komplexem a ST-Usekem (blokada Tawarova raménka,
hypertrofie levé komory, WPW-syndrom), u nichz je rozpo-
znani akutni ischemie pomoci EKG ¢asto nemozné.

Pro probéhly infarkt myokardu jsou typické nové vzniklé
patologické Q-kmity. Patologicky Q-kmit je charakterizovan
jako jakékoliv Q ve svodech V1-3 nebo Q-kmit $irsi = 0,03 s
a hlubsi = 0,1 mV alespori ve 2 pfilehlych svodech (plati pro 1,
2,aVL, aVF, V4-6). Mame-li jen jeden EKG-zdznam, pak tato kri-
téria neplati pfi blokadé levého a pravého Tawarova raménka,
hypertrofii levé komory a WPW-syndromu.

Pfi rozséhlé ischemii nejcastéji podminéné uzavérem né-
které epikardialni véncité tepny dochdzi k typickému vyvoji
EKG. Rozlisujeme hyperakutni, akutni, subakutni a chronické
stadium infarktu myokardu. Pro hyperakutni stadium jsou cha-
rakteristické obrovské pozitivni T-viny a zkraceni Q-T intervalu.
Trva nékolik minut, a proto ho v naprosté vétsiné pripadd neza-
chytime. Pardeeho viny jsou typické pro akutni stadium. Jedna
se o elevace ST-Usek(, které zabiraji i pozitivni T-vinu. Tato faze
trva desitky minut az nékolik hodin. V téchto ¢asnych stadiich
se mUze obraz na EKG rychle ménit. Souvisi to se spontannim
kolisanim ischemie a reperfuze, takze béhem nékolika minut
zachytime ve stejnych svodech elevace i deprese ST-Usekd, po-
piipadé jsou ST-Useky v izoelektrické roviné. Postupné dochdzi
k nekréze bunék myokardu a vznikaji patologické Q-kmity.
Elevace ST-UsekU klesaji, amplituda R-kmitu se snizuje, QT-in-
terval se prodluzuje a negativizuje se vina T. Tyto zmény jsou
pro subakutni stadium akutniho infarktu myokardu Q-typu ty-
pické; toto stadium trva nékolik tydnd. Pfi rychlé reperfuzi uza-
viené véncité tepny (spontanni, farmakologické nebo instru-
mentdlni) a pfiznivé anatomii véncitych tepen se ST-Useky
rychle vraceji do izoelektrické linie a nevyvinou se patologické
Q-kmity. EKG se miZe UpIné normalizovat nebo pretrvévaji jen

Tab. 2.27 EKG znamky akutni ischemie myokardu

elevace ST-usek nové vzniklé elevace ST-Usekd v J-bodé
v alespon 2 pfilehlych EKG-svodech
>0,2mVveVi-3a>0,1T mVvostatnich
svodech

deprese ST-isekli  horizontalni nebo descendentni deprese
ST-usekl > 0,1 mV, ascendentni deprese
ST-tsekd > 0,2 mV 0,08 s od J-bodu

v alespon 2 prilehlych svodech

zmény T-vin symetricka inverze T-vin > 0,1 mV alespon

ve 2 prilehlych svodech
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nespecifické zmény ST-Gsekl a T-vIn. Jde o non-Q-infarkt myo-
kardu. Pro chronické stadium Q-infarktu myokardu je typicky
pomeérné stabilni EKG-obraz. Pretrvava patologické Q nebo QS,
které se pomalu mUlize zmen3ovat az vymizet (béhem mésicl
az let). ST-Useky jsou v izoelektrické roviné (pfi vyvoji aneu-
ryzmatu levé komory zUstdvaji elevovéany). Vina T se pomalu
oplostuje a mize se stat i pozitivni.

V soucasnosti rozlisujeme podle EKG 3 zakladni typy akut-
niho infarktu myokardu: akutni infarkt predni (obr. 2.8), doIni
(obr. 2.9) a bo¢ni stény.

Pfi subendokardialni ischemii nebyvaji elevace ST-usekl
pfitomny. Za vyznamné a prognosticky zavazné povazujeme
horizontalni nebo descendentni deprese ST-Usekd > 0,1 mV
0,08 s od J-bodu alespori ve 2 pfilehlych svodech. Deprese
ST-tsekd = 0,2 mV jsou pro nemocného stejné prognosticky
zavazné jako elevace ST-Useku. Negativni T-viny jsou naopak
méné rizikové. EKG také nemusi byt viibec zménéno.

Kontinudlni monitorovani EKG béhem prvnich dnd akut-
nich koronarnich syndrom0 je naprostou nutnosti. Umozni
ndm rozpoznat a adekvatné 1écit fadu arytmii, které pfi AKS
vznikaji. Jedna se predevsim o komorovou tachykardii a fib-
rilaci, supravetrikularni tachykardie v¢etné fibrilace a flutteru
sini a poruchy sifokomorového prevodu.

EKG také poskytuje cenné informace o ucinnosti reperfuzni
|éCby. Pri Uspésdné rekanalizaci véncité tepny se velmi rychle
objevuji cetné tzv. reperfuzni arytmie, z nichz nejtypictéjsi je
akcelerovany idioventrikérni rytmus (AIVR). Rezoluce ST-usekd,
neboli normalizace elevovanych ST-tsekl v 60.-90. min po di-
rektni PTCA, je ptiznivym prognostickym ukazatelem a svéd¢i
0 optimalné provedené PTCA (obr. 2.10).

Zobrazovaci metody

Vyznam zobrazovacich metod v kardiologii v poslednich
letech velmi rychle roste. Nova definice akutniho infarktu
myokardu proto pocita i s témito vysetfenimi.
Echokardiografie je zdkladni vysetfovaci metoda u nemoc-
nych s akutnim korondrnim syndromem. Echokardiografie
ma vyznam v cCasné diagnostice AKS, v urceni velikosti in-
farktu, jeho komplikaci a poskytuje cenné prognostické infor-
mace. Echokardiografie pomdaha rozpoznat nemocné s akutni
ischemii myokardu, ktefi maji nejednozna¢né EKG (napf. pfi
uzavéru v povodi RC). V tomto pfipadé se zaméfujeme na re-
gionalni poruchy kinetiky. Hybnost jednotlivych &asti levé
komory hodnotime jako normokinezu, hypokinezu, akinezu

Obr. 2.8 Akutni infarkt predni stény pfi uzavéru
proximalniho tseku r. interventricularis anterior u 64letého

nemocného (vznik stenokardii pred 8 h). Patrné jsou
Pardeeho viny ve svodechV |, aVL, kontralateralni
deprese ST-useka lll, aVR, aVF a jiz vyvinuté Q-kmity.
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a diskinezu. Kromé segmentarni stazlivosti ur¢ujeme celko-
vou globalni systolickou funkci levé komory, tzv. ejekéni frakci
(EF). Normalni je EF = 55 %. Snizend ejekcni frakce a zvétseny
konec¢ny systolicky a diastolicky objem levé komory jsou
znamkou $patné prognézy.

Echokardiografie je nepostradatelnou metodou pro dia-
gnostiku komplikaci infarktu myokardu. Patfi sem ruptura pa-
pildrniho svalu s naslednou mitrdIni regurgitaci, ruptura me-
zikomorového septa se vznikem zkratu, ruptura volné stény
LK, vznik aneuryzmatu a pseudoaneuryzmatu levé komory,
perikarditida s perikardidlnim vypotkem. Spolehlivé rozpo-
zna srde¢ni tromby.

Zatézova dobutaminova echokardiografie se pouzivé pro
stratifikaci rizika u nemocnych po akutni koronarni pfihodé.
Pacienti s nestabilni anginou pectoris a s normalnim zaté-
zovym testem jsou nejméné rizikovi. Zlepseni kontraktility
po malé davce dobutaminu u nemocnych po prodélaném
infarktu svéd¢i o pfitomnosti viabilniho myokardu, a tudiz
o vhodnosti revaskularizace postizené véncité tepny.
Nuklearni magneticka rezonance (NMR) poskytuje po-
dobné informace jako echokardiografie, ale je mnohem
méné dostupna. Jeji vyznam v diagnostice AKS je proto maly.
Radionuklidové metody a pozitronova emisni tomogra-
fie (PET) se pouzivaji u nemocnych po infarktu myokardu
pred revaskulariza¢nimi vykony, protoze dokazi dobte rozpo-
znat viabilni a neviabilni myokard.

Vypocetni tomografie (CT) ma uplatnéni predevsim v diferen-
cidlni diagnostice bolesti na hrudi. Umoznuje rozlisit disekujici
aneuryzma aorty, akutni plicni embolii a dal$i choroby hrud-
niku. Nejmodernéjsi CT-pfistroje dokazi posoudit prichodnost
nativnich véncitych tepen a aortokoronarnich bypasst.
Selektivni koronarografie Piesnou lokalizaci kritického
zuzeni nebo uzavéru véncité tepny vedouci k AKS mlzeme
nejlépe rozpoznat pomoci selektivni koronarografie. Na jejim
zdkladé rozhodujeme o dalsim lé¢ebném postupu, tzn. o pro-
vedeni perkutanni koronérni intervence (PTCA) nebo aor-
tokorondrniho bypassu (CABG). Jen mensinu nemocnych
|é¢ime konzervativné.

Lécba akutnich koronarnich syndromi

Riziko umrti nemocnych s AKS je tim mensi, ¢im rychleji je
nemocnému poskytnuta odborna lékafska pomoc. Kazdy
obcan dospélého véku by mél védét, ze nahle vznikla svirava
bolest na hrudi trvajici déle nez 5 min vyzaduje okamzité

Obr. 2.9 Akutni infarkt dolni stény pfi uzavéru
proximalniho Useku pravé véncité tepny u 62leté

nemocné (vznik stenokardii pfed 2 h). Patrné jsou
Pardeeho viny ve svodech I, lll, aVF a kontraletralni
deprese ST-tseka V._ ..

1
el

| 1 A i :
i VA VA A\ A Emmaee
e B e e "
L
Vv ] \ A } | I
\“,\j [y \\(;v“‘ | i \_ﬂb e ,,11[1/ SUBIERIEA) ,\/L;,J" |
| i j al
Fow \] “ | =
! | i I | |
|-+ \""\/*’“*"“C"V”““"‘”;NJ”‘"“/\‘;NU‘TA‘LJ ”‘V/A‘V—“Jﬂ,_/\ﬁ“ S 7JJ/1,|J
! ‘ \ i { E
A — r»LJu\ i H“ s S J J
i i~/ N i/ N - 2 L/ Fma
av [ | i | -
A VA | \ \ w L
W e | I | I
A i e 1) (S e Wi 07 R R




privolani rychlé zdravotnické pomoci (RZP) na telefonnim
¢isle 155 nebo 112. RZP by v naprosté vétsiné pfipadt méla
prijet do 15 min. V kazdém voze RZP by mél byt defibrilator,
prostiedky pro kardiopulmonalni resuscitaci, monitor a kva-
litni 12svodové EKG.

V [é¢ebné péci o nemocného s akutnim korondrnim syn-
dromem rozliSujeme prednemocnic¢ni, nemocni¢ni a na-
slednou ambulantni fazi. Hlavni principy lé¢by jsou uvedeny
v tab.2.28.

Pfednemocnicni faze

Zakladem péce o nemocného s rozvijejicim se akutnim koro-
narnim syndromem je boj o ¢as. Dobfe informovany nemocny
by mél pfi ndhle vzniklych anginéznich bolestech neustupuji-
cich do 5 min po 1 tbl sublingvalné podaného nitroglycerinu
rozzvykat 1 tbl kyseliny acetylsalicylové (ASA) 400-500 mg a za-
volat RZP. Lékar prvniho kontaktu pfi podezieni na AIM poda
ASA bud' ve formé peroralni (160-325 mg) nebo intravendzni.
Ta je vhodna predeviim u nemocnych v tézkém stavu, ktefi
zvraceji nebo nemohou pfijimat léky per os. Vhodné je i rutinni
podavani klopidogrelu v dédvce 300-600 mg per os. Velmi dlile-
Zité je odstranéni nebo alespor zmirnéni anginéznich bolesti.
Nejprve podavéame 1 tbl nitroglycerinu pod jazyk. Pfi hyper-
tenzi a srde¢nim selhavani aplikujeme nitraty intraven6zné jako
bolus a dale v infuzi za kontrol krevniho tlaku. Nemocni s tepo-
vou frekvenci > 60/min, ktefi neselhavaji a nemaiji dalsi kontrain-
dikace, by méli dostat betablokatory i.v. Stenokardie dale tisime
opiaty. Nejvhodnéjsi jsou morfin 2-5 mg i.v. a fentanyl 1-2 ml
i.v., ev. opakované. Kazdy nemocny s podezienim na AIM musi
béhem transportu do nemocnice inhalovat kyslik. Pfi brady-
kardii podédvame atropin i.v. 0,5 mg opakované az do celkové
davky 3 mg. Srdecni selhani v prednemocnicni fazi lécime diu-
retiky i.v. Dale podavdme betablokdtory a nitraty intraven6zné
pii hypertenzi, pfi hypotenzi vazopresory. U hypotenze pii akut-
nim infarktu dolni stény s postizenim pravé komory je nutny
dostatecny piisun tekutin intraven6zné (krystaloidy). Samoziej-
mosti je v pfipadé nutnosti zahdjeni kardiopulmonalni resus-
citace. Kromé toho, ze Iékar prvniho kontaktu poda vyse uve-
dené Iéky, musi také rozhodnout o dalsim nejvhodnéjsim po-
stupu. Je-li diagndza akutniho infarktu myokardu stanovena na
zakladé anamnézy (infarktové stenokardie vzniklé pred méné
nez 12 h) a 12svodového EKG (elevace ST-Usekl alespon ve 2
svodech) jasna jiz v pfednemocnicni fazi, tak je indikovéana re-
perfuzni lé¢ba. Je-li katetriza¢ni centrum dosazitelné do 90 min
od zavoldni nebo jsou pfitomny kontraindikace trombolyzy, tak
je v soucasnosti urgentni koronarografie s naslednou primarni
perkutanni koronarni intervenci (PCl) metodou prvni volby.

Obr. 2.10 Akcelerovany idioventrikularni rytmus (AIVR)
u stejné nemocné po Uspésné direktni PCl na ACD.
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Tab. 2.28 Principy lécby AKS

rychla reperfuze direktni PCl (trombolyza)

lIb/1lla inhibitory, ASA,
klopidogrel, heparin, LMWH

stabilizace a zmenseni
trombu

¥ spotieby kysliku
myokardem

betablokatory, antihypertenziva,
tiseni bolesti

kyslik, nitraty, PCl, CABG

defibrilace, resuscitace,

A nabidky kysliku myokardu

|é¢ba a prevence maligni

arytmie monitorovani EKG
zabrana remodelace levé ACEI

komory

stabilizace aterosklerotického  statiny

platu
¥ - pokles 4 - narast

V tomto pfipadé by mél Iékar prvniho kontaktu informovat per-
sonal katetriza¢niho salu a podat kromé ASA a klopidogrelu
jesté heparin i.v. v ddvce 70-100 U/kg hmotnosti. Pfednemoc-
ni¢ni trombolyza pfichazi v ivahu u mladych osob v prvnich 2 h
STEMI pfi transportu trvajicim déle nez 60 min, a proto se u nas
pouziva vyjimecné.V nasi zemi se Ize pfi dobré organizovanosti
prednemocni¢ni péce dostat do katetriza¢niho centra s non-
stop provozem z vétsiny mist do 90 min, a proto by direktni PCl
méla byt metodou volby v 1é¢bé akutniho korondrniho syn-
dromu s elevacemi ST-Usek(. Pii case bolest-EKG vétsim nez
12 h nebo v pfipadé akutniho koronarniho syndromu bez ele-
vaci ST-Usekl prevezeme vozem RZP nemocného na nejblizsi
korondrni jednotku. Podavame vsechny léky jako u AKS s ele-
vacemi ST-Usekd s vyjimkou trombolyzy, ktera je kontraindiko-
vana. Lécbu pred pfijezdem do nemocnice shrnuje tab. 2.29.
V zadném pfipadé neaplikujeme Iéky intramuskuldrné.

Nemocni¢ni faze

Okamzité po prevozu nemocného s podezienim na akutni ko-
rondarni syndrom do nemocnice musime, nebylo-li tak u¢inéno

Tab. 2.29 Pfednemocnicni lécba AKS

indikace lécba poznamka
vsichni ASA 160-325 mg p.o.
NTG
kyslik

heparin (jen pred
primou PTCA)

70-100 U/kg i.v.

klopidogrel 300-600 mg p.o.
stenokardie  nitraty NTG s.I., NTG nebo ISDN i.v.
opiaty fentanyl 1-2 ml i.v.,, morfin

2-5mgi.v.

TF > 60/min BB metoprolol 5-15 mg

postupné i.v.

TF < 45/min atropin atropin 0,5-3,0 mg i.v.

hypertenze BB
nitraty
ACEI

NTG nebo ISDN i.v.
kaptopril 25 mg p.o.

hypotenze volumexpanze krystaloidy,
volumexpandery
noradrenalin, dopamin,

dobutamin i.v.

vazopresory

ASA - kyselina acetylsalicylova BB — betablokatory
NTG - nitroglycerin ISDN - izosorbid dinitrat
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jiz v pfednemocnicni fazi, podat nitraty, ASA a klopidogrel, dale
kyslik nosni sondou, natocit kvalitni 12svodovy EKG-zdznam,
zajistit Zilni pfistup a monitorovat srde¢ni rytmus. Bolest tlu-
mime opidty, Uzkost trankvilizéry. Na zédkladé EKG-zdznamu
rozlisime nemocné s elevacemi ST-Usekd nebo raménkovou
blokadou a bez elevaci ST-Usek(. U Prinzmetalovy anginy pec-
toris podminéné spazmem véncité tepny ve vétsiné pripadud
dojde k rychlému Ustupu elevaci ST-Usekl po podani nitratd.

Akutni infarkt myokardu bez elevaci ST usekii (NSTEMI),
nestabilni angina pectoris Lé¢ba NSTEMI je podobnd jako
u nestabilni anginy pectoris, proto ji uvadime v této kapitole.
lhned po stanoveni pracovni diagnézy akutni korondrni syn-
drom bez elevaci ST-Usekd podame léky podle . Mezi
zakladni Iéky patfi ASA, klopidogrel, antikoagulancia, nitraty
a betablokatory. Rozhodujici je posouzeni ohrozeni nemoc-
ného a stanoveni rizika krvaceni. K tomu nam pom0ze di-
kladné anamnestické a fyzikaIni vysetteni, zjisténi hladiny sr-
decnich troponinC (pfi pfijmu a za 6-12 h), monitorace EKG se
zamérenim na ST-Useky a echokardiografie. Od vysledkd vyset-
feni se odviji dalsi postup. U nemocnych s nejvyssim rizikem
urgentné provedeme koronarografii. U nemocnych se stied-
nim a vys$sim rizikem provedeme koronarografii do 72-h. Pred
katetrizaci by mély byt témto nemocnym podany inhibitory
lib/llla destickovych receptorl (abciximab, eptifibatid). U pa-
cientG s malym rizikem volime konzervativni strategii. Pfed
propusténim u nich provedeme neinvazivni vysetieni se za-
méfenim na prikaz ischemie myokardu (nejcastéji bicyklovou
ergometrii) a koronarografii provedeme jen pfi jejim priikazu.

ukazuje jednotlivé 1é¢ebné strategie.

Rozhodnuti, zda po koronarografii provést perkutanni ko-
rondrni intervenci (PCl), aortokoronarni bypass (CABG),
nebo pokracovat ve farmakologické lé¢bé, zavisi nejen na ko-
rondrni anatomii, ale i na funkci levé komory, rozsahu viabil-
niho myokardu, stavu chlopenniho aparatu, funkéni kapacité,
pfidruzenych onemocnénich, pfdni nemocného a zvyklostech

pracovisté. Priblizné 60 % nemocnych je o3etfeno PCl, 20 %
CABG a zbytek je 1é¢en dale medikamentdzné. Nemocni s peri-
fernim postizenim véncitych tepen, s neviabilnim myokardem,
nebo naopak s nevyznamnymi stendézami véncitych tepen
nejsou vhodni k revaskularizaci. Cilem invazivni 1é¢by musi byt
vzdy dosazeni Uplné revaskularizace. K PCl jsou indikovéni ne-
mocni s postizenim 1, 2 nebo i 3 véncitych tepen, jsou-li ste-
nézy technicky fesitelné. Aortokorondrni bypass je vhodny
a prognosticky pfinosny predevsim u pacientl s vyznam-
nou sten6zou kmene levé véncité tepny, s postizenim 3 vén-
Citych tepen, s postizenim 2 tepen (jednou z nich je proximalni
Usek RIA) a snizenou funkci levé komory, dale u diabetik( s vi-
cecetnym koronarnim postizenim. Vyhodou PCl je mala zatéz
pro pacienta a moznost propusténi z nemocnice 2. den po
vykonu. Nevyhodou je vyssi vyskyt restendz, a tudiz ¢astéjsi re-
intervence. Situaci postupné méni rutinni pouzivani lékovych
stentl. Lze predpokladat, Ze pfi Sirokém pouzivani lékovych
stentll (DES) bude progn6za nemocnych po CABG a PCl stejna.
Akutni infarkt myokardu s elevacemi ST usekt (STEMI) -
zprlchodnéni infarktové tepny. Zakladnim principem péce
o nemocného s akutnim korondrnim syndromem s eleva-
cemi ST-UGsekl je co mozna nejrychlejsi stanoveni diagnézy
a zahajeni reperfuzni 1écby. Progndza pacientll pfimo zavisi
na dobé mezi vznikem potizi (stenokardii) a rekanalizaci in-
farktové tepny.
Indikace k reperfuzni 1écbé:
= pfiznaky akutniho infarktu myokardu trvajici < 12 h
= nové vzniklé elevace ST-Usekl v J-bodé v alesponi 2 prileh-
lych EKG-svodech > 0,2 mV ve V., a > 0,1 mV v ostatnich
svodech; Cerstvé zjistény blok levého raménka Tawarova
nebo bifascikularni blok (RBBB + LAH nebo RBBB + LPH);
vyrazné deprese ST-Usekd s vysokym kmitem RveV, ,

Musi byt splnény obé podminky soucasné. Z reperfuzni
|é¢by prichazi v Uvahu okamzity transport pacienta na nej-

Tab. 2.30 Nemocni¢ni Iécba NSTEMI a nestabilni anginy pectoris

160-325 mg p.o. 1. den, poté 75-100 mg denné (mozné je i podani i.v.)

4-8 |/min pfi saturaci O, < 90 %

indikace lécba poznamka
vsichni ASA

kyslik

klopidogrel

antikoagulancia

300-600 mg p.o., poté 75 mg p.o. 1krat denné
fondaparin 2,5 mg s.c. Tkrat denné nebo
enoxaparin 1 mg/kg s.c. 2krat denné nebo

heparin i.v. za kontrol aPTT nebo

bivalirudin i.v.

morfin 3-5 mg, fentanyl 2 mg i.v. nebo s.c.

opiaty

rizikovi pred PCI lIb/llla-inhibitory

abciximab 0,25 mg/kg i.v. bolus, poté infuze 0,125 pug/kg/min 12-24 h

eptifibatid 180 pg/kg bolus i.v., za 10 min druhy bolus a infuze 2,0 pg/kg/min 72-96 h

stenokardie nitraty NTG s.l., NTG nebo ISDN i.v.

BB metoprolol 5-15 mg i.v., poté p.o.

opiaty morfin 3-5 mg, fentanyl 1-2 ml i.v. nebo s.c.
hypertenze BB

nitraty

ACEI kaptopril 25 mg p.o.

BKK ne kratkodobé pusobici dihydropyridiny
srdecni selhani nitraty

diuretika furosemid 20-60 mg i.v.

ACEI

NTG - nitroglycerin ISDN - izosorbid dinitrat



blizsi katetriza¢ni sal k direktni PCI nebo pfednemocni¢ni
trombolyza.V prvnich 3 h STEMI jsou ptima PCl a trombolyza
z hlediska mortality podobné ucinné, mezi 3. a 12. h STEMI
je ale uz pfima PCl jasné vyhodnéjsi. Neposkytnuti reper-
fuzni lé¢by je nutné vzdy zdlivodnit. Nesvolani katetriza¢niho
tymu ev. nepodani trombolytika v indikovanych ptipadech je
zavaznou lékaiskou chybou.

Primarni (direktni, pfima) perkutanni koronarni inter-
vence (PCl) Primérni PCI definujeme jako urgentni PCl bez
pfedchozi trombolyzy u nemocnych se STEMI. PCl je zkrat-
kou pro perkutanni koronarni intervenci. Oznacuje vsechny
korondrni intervence véetné implantace stentu a je SirSim
pojmem nez PTCA (perkuténni koronarni angioplastika),
kterd se v soucasnosti pouziva k oznaceni balonkové angio-
plastiky (bez stentu).

Pfima PCl s implantaci stentu je v Ceské republice metodou
volby u velké vétSiny nemocnych se STEMI. Transport nemoc-
nych na katetriza¢ni sal musi byt co nejrychlejsi a nemél by
pfesdhnout 90 min. Metoda nemd s vyjimkou prokazané di-
sekce aorty zadné kontraindikace.

Na zdkladé dnednich znalosti by méla byt kazdému pa-
cientovi pred odjezdem k direktni PCl podana ASA a he-
parin 70-100 U/kg i.v. podle délky transportu. Spravné je
déle podani 300 mg nebo lépe 600 mg klopidogrelu per os.
Vhodné je i podani inhibitor( lIb/llla destickovych receptord
intraven6zné. V tomto piipadé dadvame heparinu méné (max
70 U/kg i.v.). BEhem vykonu kontrolujeme krevni srazlivost
pomoci ACT a podle jeji hodnoty pfipadné pfiddvdme dalsi
heparin i.v. (cil 250-300 s, s inhibitory llb/llla 200-250 s). Po
vykonu s implantaci stentu je pacientovi poddana ASA 100 mg
p.o. Tkrat denné trvale a klopidogrel 300-600 mg na katetri-
zac¢nim sdle (nebyl-li podan jiz drive), poté 75 mg 1krat denné
po dobu alespon 4 tydnd.

Akutni aortokoronarni bypass (CABG) je indikovan pouze
u velmi malé skupiny nemocnych s akutnim infarktem myo-
kardu. Patfi sem pacienti s pokracujici ischemii myokardu
nebo hemodynamickou nestabilitou, u kterych byla primarni
PCl technicky nelspésnd, nebo nalez na koronarnim recisti
nebyl vhodny k PCl. Jasnou indikaci je CABG soucasné s chi-
rurgickym fesenim defektu komorového septa, ruptury volné

Tab. 2.31 Jednotlivé postupy v Iécbé NSTEMI/NAP

stenokardie nereagujici na lécbu

deprese ST > 2 mm nebo hluboké
negativni T-viny

srdec¢ni selhani nebo kardiogenni ok

komorova fibrilace nebo tachykardie

N
‘

<

<

urgentni invazivni
(koronarografie < 2 h)

casny invazivni (za
24-72 h)

zvyseny srdecni troponin
dynamické zmény ST-Usekl
diabetes mellitus

snizené renalni funkce

ejekeni frakce levé komory < 40 %
¢asna poinfarktova angina pectoris
PCl v poslednich 6 mésicich

CABG v anamnéze

konzervativni bez opakovani stenokardii
bez srde¢niho selhani

beze zmén na EKG
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stény levé komory nebo akutni mitralni insuficience. Podmin-
kou je pfizniva anatomie véncitych tepen.

Intravenoézni trombolyza Trombolyticka [écba je vzhle-
dem ke své dostupnosti a cené stéle ve svété nejcastéji po-
uzivanou reperfuzni strategii. V Ceské republice se vzhledem
k vSeobecné dostupnosti direktni PCl pouziva pouze u 1 %
nemocnych se STEMI. Nejucinnéjsi je podani trombolytika
v pfenemocnic¢ni fazi v prvnich 2 h od vzniku STEMI u mla-
dych nemocnych. Trombolyza ma oproti pfimé PCl fadu kon-
traindikaci. Patfi sem predevsim stavy se zvySenym rizikem
krvaceni.

Dfive nejvice rozsifend streptokinaza v soucasnosti nenf
u nas dostupna. U&inngjsi nez streptokiniza je rekombi-
novany tkanovy aktivator plazminogenu - rtPA - altep-
laza (Actilyse®). Podéva se jako 15 mg i.v. bolus, poté v infuzi
0,75 mg/kg/30 min i.v. a nasledné 0,5 mg/kg/60 min i.v. (u ne-
mocnych s hmotnosti > 70 kg poddvéme 15 mg - 50 mg -
35 mg i.v. béhem 90 min). Celkova davka alteplazy nesmi pre-
sdhnout 100 mg. Tenekteplaza — TNK-tPA (Metalyse®) je upra-
vena molekula lidského tkanového aktivatoru plazminogenu
pomoci technologie rekombinantni DNA. Je vysoce fibrin-
-specifickd a stejné Ucinna jako alteplaza. Jeji velkou vyhodou
je podani ve formé jednorazového injek¢niho bolusu béhem
5 s. Mnozstvi podané latky zavisi na hmotnosti nemocného
(70-80 kg — 8 000 U; 80-90 kg — 9 000 U; = 90 kg 10 000 U,
tj. 50 mg tenekteplazy). Maximalni davka je 10 000 U. i.v. Sou-
casné s tenekteplazou i alteplazou je nutné podavat heparin
(cilova hodnota aPTT 50-70 s) nebo enoxaparin (30 mg i.v.
bolus a 1 mg/kg s.c. kazdych 12 h). Tenekteplaza se vzhledem
k pohodInému bolusovému podavani jevi jako nejvhodnéjsi
trombolytikum pfedevsim pro prednemocnicni lé¢bu akut-
niho infarktu myokardu. Kazdy nemocny po trombolyze by
mél byt do 24 h koronarografovan.

Dalsi Iéky podavané u AKS s elevacemi ST-usekd, dalsi 1é-
¢ebné postupy jsou jiz podobné Jako u AKS bez elevaci ST-
-Usekdl a jsou shrnuty v
= Inhibitory desti¢kovych lIb/Illa receptoru pravdépodob-

né zlepsuji prognézu nemocnych, jsou-li podavany pred,

v pribéhu a po direktni PCl. Vysledky klinickych studii

zkoumajici jejich pFinos pfi direktni PCl u STEMI ale nejsou

jednoznacné.

= V prvnich hodinach snizuji AIM betablokatory (BB) tepovou
frekvenci, systémovy krevni tlak a kontraktilitu, coz vede ke
snizeni ndrok myokardu na pfisun kysliku. Timto mechaniz-
mem zmensuji velikost nekrézy a vyskyt pfidruzenych kom-
plikaci. Optimalnimi kandidaty pro intravenézni podani be-
tablokatorG jsou nemocni s tachykardii a hypertenzi pfi

AIM. Betablokétory i.v. poddvéame i u dalSich nemocnych

s AIM, pokud nejsou pfitomny kontraindikace (TF < 60/min,

STK < 100 mm Hg, téz3i srde¢ni selhdni, pfevodni poruchy,

asthma bronchiale). Je vhodné nejprve aplikovat testovaci

davku (napf. 5 mg metoprololu i.v.), kterou Ize po 5 min opa-
kovat do celkové davky 15 mg i.v. Jestlize nemocny dobie
toleruje 15 mg metoprololu iv., pak za 15 min poddme

25-50 mg p.o. Tuto dévku podavéame kazdych 6 h po dobu

2 dnd. Poté prechdzime na dévkovani 1-2krat denné. Nasim

cilem musi byt dosazeni tepové frekvence 50-60/min a sy-

stolického krevniho tlaku 100-120 mm Hg.
= Inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEI) na-
sazujeme véem hemodynamicky stabilizovanym nemocnym

7
/
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s akutnim infarktem myokardu a podavame je dlouho-
dobé. Z 1é¢by nejvice profituji pacienti se srde¢nim se-
Ihdnim nebo s dysfunkci levé komory (EF < 40 %) a nor-
malnim nebo zvysenym TK. U hemodynamicky nesta-
bilnich nemocnych pockame s jejich poddvanim do
dosazeni obéhové stabilizace. V pfipadé precitlivélosti
na ACEI jsou Iékem volby AT, -blokatory.

Inhibitory aldosteronu (spironolakton, eplerenon) dlou-
hodobé podavdme nemocnym po STEMI, ktefi jsou jiz
|éceni ACEI, maji EF < 40 % a soucasné srde¢ni selhani
nebo diabetes mellitus. Podminkou jejich aplikace jsou
normalni renalni funkce a nepfitomnost hyperkalemie.
Nemocnym musime pravidelné kontrolovat hladinu kalia
v krvi.

Nitraty Intravendzni nitraty jsou indikovany u vsech ne-
mocnych se srde¢nim selhdnim, hypertenzi a perzistujici
anginou pectoris v prvnich 48 h. Pro rutinni profylaktickou
aplikaci i.v. a perordlnich nitrdtd nemame dostatek pre-
svédcivych dlkazd.

Antiarytmika Profylaktické podavani antiarytmik u hemo-
dynamicky nezdvaznych arytmii neni indikovéno. U zavaz-
nych tachyarytmiich je nejvyhodnéjsi podani amiodaronu.
Diuretika Klickova diuretika (furosemid) pouzivame v 1é¢bé
méstnavého srde¢niho selhani (plicniho edému). Poda-
vame 20-60 mg furosemidu i.v., davku Ize podle potieby
opakujeme.

Pozitivné inotropni latky délime na zakladé jejich ucinku
do 3 skupin: inotropni latky s prevahou vazokonstriké-
nich vlastnosti (dopamin ve vyssi davce, noradrenalin),
inotropni latky nezpuisobujici vazokonstrikci (dobutamin)
a inotropni latky s vazodilata¢nim tcinkem (levosimen-
dan; inhibitory fosfodiesterdzy — amrinon, milrinon). Pou-
Zivaji se v 1écbé tézkého srdec¢niho selhani az kardiogen-
niho Soku.

Tab. 2.32 Nemocni¢ni lé¢ba akutniho infarktu myokardu

s elevacemi ST-usek

lécba

OZ

ASA

heparin nebo LMWH (pfed a v pribéhu
PCl)

inhibitory Ilb/Illa destickovych receptort
(pred PCI)

BB

ACEI nebo sartany

statiny

indikace

vsichni

<12 h od vzniku
potizi

pfima PCl, ev. trombolyza
pred PCl - klopidogrel, inhibitory Ilb/llla
po PCl se stentem - klopidogrel

stenokardie nitraty
betablokatory
opiaty
betablokatory
nitraty

ACEI nebo sartany

hypertenze

EF < 40 % a srde¢ni
selhani nebo
diabetes mellitus

blokatory aldosteronu

méstnani diuretika

= Blokatory kalciovych kanalG (BKK) Nemaji misto v ru-
tinni [é¢bé AIM. Vyjimkou je verapamil, ktery Ize podat ne-
mocnym s nekardidlni kontraindikaci BB. Verapamil nelze
pouzit u snizené systolické funkce levé komory nebo u sr-
decniho selhani.

= Statiny Dlouhodobd |é¢ba statiny (inhibitory HMG-CoA-re-
duktazy) je indikovana u vSech nemocnych s akutnim ko-
rondrnim syndromem s cilem dosdhnout hladiny LDL-cho-
lesterolu < 2,6 mmol/l, u nejrizikovéjsich < 1,8 mmol/I. Sta-
tiny snizuji hladinu lipidG v krvi, ale maji i fadu nelipidovych
ucinkd, které ve svém dusledku vedou ke stabilizaci atero-
sklerotického platu. Proto je podavame u velké vétsiny pa-
cientl jiz od 1. dne hospitalizace pro AKS.

Lécba komplikaci akutniho infarktu myokardu

Lécba srde¢niho selhani v pribéhu akutniho infarktu
myokardu

Akutni levostranna srde¢ni insuficience pfi AIM zietelné zhor-
Suje prognézu nemocného. Pro levostranné srde¢ni selhdni
je typickd dusnost, chriipky na plicich a cval (3. ozva) na srdci.
Mezi zdkladni vysetieni patfi RTG-snimek srdce a plic a echo-
kardiografie. Pfi tézsich formach invazivné monitorujeme sys-
témovy krevni a centrdlni Zilni tlak, nékdy méfime tlaky v pra-
vostrannych srdecnich oddilech, v plicnici a srde¢ni index
pomoci plovouciho Stanova-Ganzova katétru. Srdecni se-
Ihani pfi akutnim infarktu myokardu rozdélujeme podle Killi-
povy klasifikace do 4 stupna (Killip 1-4).

Leh¢i az stredné zavazné srdecni selhani - Killip 1-2 Za-
kladem lécby je kyslik, ktery podavame nosnimi bryleminebo
maskou, a diuretika i.v. — nejcastéji furosemid 10-60 mg.
Davku lze opakovat v zavislosti na rozsahu méstnani na pli-
cich a na diuréze. Vhodné je kontinudlni, intravenézni poda-
vani furosemidu; i.v. nitraty podavame v pfipadé hypertenze
a nedostatecného efektu diuretik. Prognézu nemocného
zlepsuji inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEI),
které podavame vzdy, nejsou-li kontraindikace. Lé¢bu malou
davkou ACEI mlZeme zah4jit jiz 1. den AIM a postupné dévku
zvysujeme. Obecné plati, Ze ¢im je stupen srdec¢niho selhani
vyssi, tim vétsi vyznam ma primarni PCl oproti trombolyze.

Tézké srdecni selhani (plicni edém) - Killip 3 Zakladem
Ié¢by je opét kyslik a furosemid i.v. Vazodilatacni Iécbu nitraty
i.v. indikujeme, jestlize neni hypotenze a jejich davku titru-
jeme na zakladé TK. Pii hypertenzi mizeme zacit bolusem i.v.,
po kterém pokracujeme v infuzi. Nej¢astéji pouzivame glyce-
rol trinitrat i.v. nebo izosorbid dinitrat i.v. Cilem je snizenf sy-
stolického krevniho tlaku o 15 mm Hg nebo na 100 mm Hg.
Pfi soucasné hypotenzi a tézkém srdecnim selhani indiku-
jeme pozitivné inotropni latky. UZivdme dopamin (Tensa-
min®) v davce 2,5-15 pg/kg/min i.v. a dobutamin (Dobuject®)
i.v. v davce 2,5-10 pg/kg/min. Vzdy se snazime o pouziti co
mozna nejnizsich davek tak, abychom zajistili optimalni hod-
noty tlaku v plicnici v zaklinéni (12-20 mm Hg) a srde¢ni
index > 2,0 I/min/m? pfi jejich monitoraci pomoci plovouciho
katétru. Dale sledujeme saturaci krve kyslikem pomoci pulz-
niho oxymetru a krevni plyny metodou podle Astrupa. Pokud
ani pfi podavani 100% O, maskou rychlosti 8-10 I/min nelze
udrzet arterialni pO, > 60 mm Hg, je indikovéno fizené dy-
chéni se stalym pretlakem (CPAP). Nemocni vyrazné profituji
z rychlého otevieni infarktové tepny pomoci piimé PTCA.



Kardiogenni sok - Killip 4 Kardiogenni 3ok je kritické sni-
Zeni prokrveni perifernich tkani a orgdnu vzniklé v dsledku
zavazné poruchy srdecni funkce (nejcastéji levé komory sr-
decni). Definujeme ho jako pokles systolického krevniho
tlaku — 90 mm Hg doprovazeny pfiznaky obéhové nedosta-
te¢nosti (periferni vazokonstrikce, bledost ¢i cyanéza, stu-
deny pot, pokles diurézy - 20 ml/h, zmatenost). Nejcasté;si
pfi¢inou kardiogenniho 3oku je akutni infarkt myokardu po-
stihujici alespor 30 % levé komory. Ve velké vétsiné pripadi
najdeme difuzni tézké postizeni véncitych tepen a rozsahlou
poruchu kinetiky. Pfi uzavéru jedné véncité tepny a normal-
nim nalezu na zbylych véncitych tepnach vznika kardiogenni
Sok pouze asi v Yo pfipadl. Rozvoj Soku musime proto pred-
pokladat u nemocnych s infarktem myokardu v jiné lokali-
zaci nez byl pfedchozi infarkt nebo s uzdvérem druhé vén-
Cité tepny pfi zndmém chronickém uzavéru jiné tepny. Ne-
zbytnosti je vylouceni jinych pficin hypotenze. Mezi né patfi
hypovolemie, infarkt pravé komory, nezddouci ucinek léka
(napf. streptokindza, nitraty, opiaty), vagova reakce, arytmie
nebo elektrolytové poruchy. Okamzité provedeme echokar-
diografické vysetieni, méfime centralni Zilni tlak, mizeme
dale zavést plovouci katétr do plicnice a urcovat tlak v plic-
nici v zaklinéni, srde¢ni index. Intraarterialné monitorujeme
krevni tlak, méfime krevni plyny, laktat a diurézu. Metodou
volby v lé¢bé pocinajiciho kardiogenniho Soku u AIM je pfima
PCl, kterou musime provést co nejdfive. PCl ma smysl nej-
vyse do 18 h od vzniku kardiogenniho Soku. Velmi dullezité
je opatfeni, ze kazdy nemocny s AIM s elevacemi ST-useki
a se znamkami tézkého srde¢niho selhdni nebo kardiogen-
niho $oku musi byt co nejrychleji dopraven na nejblizsi kate-
trizacni pracovisté k piimé PCl. Transport do nejblizsi nemoc-
nice bez moznosti provedeni PCl je v tomto pfipadé chybou.
Trombolyza sama o sobé nema totiz u kardiogenniho Soku
dostatecny efekt. Pfi nutnosti dlouhého transportu na PCI
u nemocnych se Sokem v prvnich 3 h od vzniku infarktu je in-
dikovéno okamzité podani trombolytika vys$si generace a ne-
mocného soucasné prevést k urgentni koronarografii. Z 1éka
podavame pozitivné inotropni léky. PFi tézké hypotenzi apli-
kujeme noradrenalin 0,5-30 pg/mini.v.s cilem doséhnout STK
alesport 80 mm Hg. Jakmile systémovy krevni tlak stoupne
> 90 mm Hg, pfiddme dobutamin v ddvce 5-10 ug/kg/min.
Lze podat i levosimendan, a to pfedevsim u nemocnych s po-
¢inajicim rendlnim selhanim. Podavame jej v kontinudlni
infuzi 0,1 (0,05-0,2) pg/kg/min v prabéhu 24 h. Vzdy zava-
dime intraaortalni balonkovou kontrapulzaci (IABP), ktera je
u nas dostupna prakticky jen v kardiocentrech s katetriza¢ni
laboratofi. IABP je jednoznacné indikovana u pacientu s kar-
diogennim Sokem nebo tézkym srde¢nim selhdnim po pro-
vedeni pfimé PCl nebo pred kardiochirurgickym vykonem
(CABG, plastika nebo nahrada mitralni chlopné pro akutni mi-
tralni insuficienci, uzavér defektu komorového septa pfi jeho
rupture, pred transplantaci srdce). Pacienta uméle ventilu-
jeme. Pfes maximalni [é¢bu véetné pfimé PTCA umird na kar-
diogenni 3ok 40-50 % nemocnych.

Lécba infarktu pravé komory

Infarkt pravé komory se nejcastéji vyskytuje spole¢né s in-
farktem dolni stény. Diagnézu stanovime na zakladé klinic-
kého obrazu (hypotenze, zvysena ndpl krénich Zil, nepfitom-
nost méstnani na plicich), EKG-zaznamu ze svodu z pravého
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prekordia (elevace ST-Gsekl ve V,, > 0,1mV) a echokardio-
grafie (dilatace pravé komory, segmentdrni porucha motility
pravé komory, dilatace pravé siné). Zakladem lécby je kromé
pfimé PCl volumexpanze krystaloidy v davce 1 000-2 000 ml
béhem prvnich hodin a 200 ml/h po obéhové stabilizaci.
Pokud pti ni neroste TK, Ize ptidat infuzi s katecholaminy. Ne-
vhodné jsou naopak vazodilata¢ni latky (nitraty, ACEI, diure-
tika, opidty), které hypotenzi jesté prohlubuji. Okamzité se
snazime vertovat pfipadnou fibrilaci sini. V pfipadé AV-blo-
kady zavadime sekvenéni kardiostimulaci.

Lécba mechanickych komplikaci akutniho infarktu
myokardu

Vyskyt mechanickych komplikaci se zavedenim pfimé PCl vy-
razné snizil. V soucasnosti je pozorujeme nejcastéji po tech-
nicky neuspésné pfimé PCl. Po Gspésné PCl se s nimi setka-
vame zcela vyjimecné. Na mechanické komplikace infarktu
myokardu myslime vzdy pfi néhlém zhorseni klinického stavu
se zndmkami nizkého srde¢niho vydeje, plicniho edému
nebo kardiogenniho $oku. Vyskytuji se obvykle v 1. tydnu po
AIM. Nejlepsi diagnostickou metodou je echokardiografie. Pfi
konzervativnim zpUsobu [é¢by se umrtnost pohybuje kolem
90 %, pfi rychlém chirurgickém zakroku ji Ize snizit pfiblizné
na 50 %.

Ruptura volné srdecni stény je u infarktu myokardu zavaz-
nou komplikaci s velmi vysokou mortalitou. Vétsina nemoc-
nych zmird pod obrazem elektromechanické disociace dfive,
nez jim muizeme poskytnout kardiochirurgickou pomoc
(obr. 2.11). Pomérné casto se s ni setkdvdme u zemfelych
v prednemocnicni fazi AIM.

Ruptura komorového septa vznikd u 1-2 % nemocnych
s infarktem myokardu. Projevuje se vyraznym systolickym
Selestem a zhorsenim hemodynamického stavu nemoc-
ného. Diagnézu potvrdime echokardiograficky, ptipadné
katetriza¢né. Metodou volby je rychlé chirurgické feseni
pomoci zaplaty v misté defektu doprovazené v indikova-
nych ptipadech aortokoronarnim bypassem (CABG), a to
ihned po stanoveni diagnézy. Operaci je nutné provést co
nejdiive i u stabilizovanych nemocnych s dobrou funkci
levé komory, protoze vzdy hrozi nahlé rozsifeni defektu
s hemodynamickym kolapsem.

Akutni mitralni regurgitace Vétsina pfipadd mitralni regur-
gitace pfi AIM neni zavazna. U mensiny nemocnych muze

Obr. 2.11 Operace ruptury volné stény levé komory po
infarktu myokardu (archiv prof. J. Cerného)
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akutné vznikla tézka mitralni regurgitace v dlsledku ische-
mie a nasledné ruptury papilarniho svalu vést ke kardiogen-
nimu Soku a umrti. Mitrdlni poskozeni diagnostikujeme aus-
kulta¢né, echokardiograficky intraven6zné ev. katetrizacné.
lhned podame i.v. nitraty s cilem snizit tlak v plicnici v zakli-
néni a zlepsit prokrveni periferie. Zavedeme intraaortalni ba-
lonkovou kontrapulzaci. Metodou lé¢by tézké mitraIni regur-
gitace je brzky kardiochirurgicky vykon s ndhradou nebo vy-
jimec¢né plastikou chlopné a revaskularizaci. Vzdy se snazime
zachovat zavésny chlopenni aparat. Odklad operace zhor3uje
progndzu nemocnych.

Lécba arytmii v prdbéhu akutniho infarktu myokardu
Arytmie a poruchy rytmu jsou béhem akutni faze infarktu
chemie myokardu, hyperaktivace vagu a sympatiku, elektro-
lytové poruchy). Nebezpecné jsou predevsim arytmie s he-
modynamickymi nésledky.

Komorové extrasystoly se vyskytuji témér u viech AIM. S vy-
jimkou betablokétor(i nepouzivdme jind antiarytmika.
Komorova tachykardie Kratké béhy komorové tachykar-
die jsou u AIM pomérné casté a nevyzaduji specidlni [é¢bu.
Nebezpelné jsou setrvalé komorové tachykardie (> 30 s),
které mohou vést az k hemodynamickému zhrouceni. Lékem
volby je amiodaron. Amiodaron poddvame v dévce 150 mg
i.v. béhem 10 min a infuzi mGzZeme podavat opakované kaz-
dych 10-15 min. MaximalIni denni ddvka amiodaronu za 24 h
nesmi prekrocit 2,2 g. Pfi pfetrvavani komorové tachykar-
die a jejim negativnim dopadu na hemodynamiku je indiko-
vana elektricka kardioverze uvodni energii 200 J. Od komo-
rové tachykardie (TF > 120/min) musime odlisit benigni akce-
lerovany idioventrikuldrni rytmus (TF < 120/min), ktery bézné
vznika pii reperfuzi a spontanné odezni.

Fibrilace komor RozliSujeme primarni a sekundarni fibrilaci
komor. Primarni fibrilace komor se nejcastéji objevuje v prv-
nich 4 h akutniho infarktu myokardu a poté jeji vyskyt vy-
razné klesa. Nemocny, ktery piezije primarni fibrilaci komor,
ma stejné dobrou prognézu jako pacient bez ni. Naproti
tomu k sekundarni fibrilaci komor dochézi az po 48 h od
vzniku IM, nejcastéji pfi tézkém srde¢nim selhani nebo kar-
diogennim Soku. Je znamkou 3patné progndzy a je indikaci
k implantaci kardioverter-defibrilatoru (ICD).

Jednozna¢né indikace pro implantaci ICD

= komorova fibrilace nebo hemodynamicky zdvazna setrvala
komorova tachykardie vice nez 2 dny po STEMI, nejsou-li
zpUsobeny reverzibilni ischemii nebo reinfarktem myokardu

= nemocni s EF 31-40 % alespori 1 mésic po STEMI s proka-
zanou elektrickou nestabilitou (napf. nesetrvalou komoro-
vou tachykardii), kterym byla pfi elektrofyziologickém tes-
tovani vyvolana komorova fibrilace nebo setrvald komo-
rova tachykardie

= nemocni s EF < 30 % alespor 1 mésic po STEMI a 3 mésice
po koronarni revaskularizaci

Fibrilaci komor lé¢ime okamzitou defibrilaci nejlépe bifazic-
kym vybojem o energii 200 J (pfi opakovéani vybojem 300 J
a 360 J). Bifazicky vyboj méné poskozuje myokard a je stejné
ucinny jako doposud doporucované monofazické vyboje. Za-
kladnim Iékem pfi resuscitaci je adrenalin, ktery podavame

v ddvce 1-2 mg i.v. pfi asystolii, elektromechanické disociaci
a po 3 neuspésnych defibrilacnich vybojich u fibrilace komor.
Davku opakujeme po 3-5 min kardiopulmonalni resuscitace.
Vys$si davky nez 1 mg pfi dalsich bolusech (3-5 mg) mizeme
zkusit po neuspéchu prvni davky. Jako alternativu adrenalinu
po nelspésné prvni sérii vybojll Ize pouzit vazopresin v jedné
davce 40 U i.v. Pfi komorové fibrilaci nereagujici na tvodni sérii
defibrilaci a adrenalin poddme 300 mg amiodaronu ve 20 ml
fyziologického roztoku rychlym bolusem. Opakovana déavka je
150 mg i.v. Bikarbonat sodny Ize podat az pfi dlouhotrvajici re-
suscitaci (nejdfive po 10 min v dédvce 1 mmol/kg). Prospésny je
v pfipadé preexistujici metabolické acidézy a pfi hyperkalemii.
Fibrilace sini se vyskytuje asi u 20 % infarktd, nejcastéji u vel-
kych infarktd se srde¢nim selhdvanim. Nemocného ohrozuje
predevsim fibrilace sini s rychlou odezvou komor, ktera zhor-
Suje jeho hemodynamicky stav. V tomto pfipadé mlzeme
podat amiodaron i.v. s cilem obnovit sinusovy rytmus. Casto
postacuje zpomaleni frekvence komor betablokdtory nebo
v pfipadé systolického srde¢niho selhani digoxinem i.v. P¥i pro-
gresi ischemie nebo srde¢niho selhdni v disledku fibrilace sini
indikujeme elektrickou synchronni kardioverzi. Recidivy jsou
ale velmi ¢asté. Nemocni s fibrilaci sini musi byt u¢inné I[éceni
nefrakcionovanym nebo nizkomolekularnim heparinem a pfi
jejim pretrvavani prevedeni na peroralni antikoagulancia.
Sinusova bradykardie Sinusovou bradykardii zjistujeme
u nemocnych s AIM pomérné ¢asto (30-40 % pfipadu). Nej-
Castéji se objevuje v 1. hodiné akutniho infarktu dolni stény
a pri reperfuzi v povodi pravé véncité tepny jako dusle-
dek zvysené aktivity parasympatiku (BezoldGv-Jarischiiv
reflex). Je-li doprovézena hypotenzi, tak ji Ié¢ime atropinem
0,5-2,0 mg i.v,, pfipadné docasnou kardiostimulaci.
Atrioventrikularni (AV) blok AV-blok 1. stupné a 2. stupné
Wenckenbachova typu vétSinou nevyzaduje Ié¢bu atropi-
nem nebo kardiostimulaci. AV-blok 2. stupné Mobitzova typu
a AV-blok 3. stupné jsou indikaci k docasné transvenézni
kardiostimulaci.
Asystolie Vyzaduje okamzité zahajeni kardiopulmonalni resus-
citace. Podavame adrenalin 1 mgi.v., dalsi davky mizeme opa-
kovat po 3-5 min. Atropin aplikujeme intravenézné v davce
1 mgi.v., dalsi davky Ize opakovat za 3-5 min do celkové davky
0,04 mg/kg. Vyuzivdame zprvu externi transkutanni, poté trans-
venodzni docasnou elektrickou kardiostimulaci. Vyznam tran-
skutanni kardiostimulace se v souladu s technickym pokrokem
zvysuje. Jeji vyhodou je neivazivnost vykonu a pouziva se pre-
devsim u pacientl s mensim rizikem vzniku AV-blokady jako
profylaktické opatfeni. Transkutdnni elektrickd stimulace je
méné Uc¢inna a pro nemocného pomérné nepfijemna. K dlou-
hodobéjsi stimulaci nebo u nemocnych s vysokym rizikem roz-
voje AV-blokady pouzivame transvenézni docasnou elektric-
kou stimulaci.
Indikace k doc¢asné transvendzni stimulaci:
= AV-blokada 3. stupné
= AV-blokada 2. stupné typu Mobitz Il
= Cerstvé vznikla bifascikularni blokada
= symptomaticka zavaznd bradykardie nereagujici na atropin
= refrakterni komorové tachykardie pti zékladnim rytmu
o TF < 60/min nebo pfi prodlouzeném

Transvendzni elektrickou stimulaci Ize také vyuzit pfi over-
drivingu neustupujicich komorovych tachykardii.



Poinfarktova angina pectoris a prokazana ischemie myo-
kardu pfi zatéZzovém vysetieni jsou indikaci k ¢asné korona-
rografii a dle nalezu na véncitych tepnach k PCl nebo aor-
tokoronarnimu bypassu (CABG). Néhle vzniklé klidové ste-
nokardie po PCl, které jsou ve vétsiné pripadu doprovazené
zménami na EKG, svéd¢i pro reokluzi véncité tepny. Nejcastéji
se jedna o subakutni trombozu ve stentu. Pacienta musime
okamzité koronarografovat a provést rePCl.

Lécba dalsich komplikaci

Zilni trombéza a plicni embolie se pfi ¢asné mobilizaci vy-
skytuji zfidka. U nemocnych, ktefi vzhledem ke komplikacim
vyzaduji déletrvajici klid na 1dzku, aplikujeme preventivné
nizkomolekuldrni heparin s.c. 2krat denné. Vzniklou Zilni
trombdzu nebo plicni embolii Ié¢ime nizkomolekularnim he-
parinem s.c. a nasledné 3-6 mésicli peroralnimi antikoagu-
lancii. U masivni plicni embolie zvazujeme trombolyzu.
Nitrosrdecni tromby diagnostikujeme echokardiografic-
ky nejcastéji u rozsahlych infarktd predni stény. Pohyblivé
tromby lé¢ime nizkomolekularnim heparinem s.c. 2krat denné
v pIné dévce a peroralnimi antiokoagula¢nimi léky po dobu
3-6 mésicd.

Casna perikarditida (pericarditis epistenocardiaca) vznika
obvykle po 48 h od zacatku infarktu. Jedna o suchou peri-
karditidu, projevujici se hore¢kou, bolestmi na hrudi parietal-
niho charakteru (spise bodavé ¢i pichavé, vdzané na dychani),
perikardidlnim tfecim Selestem, zvysenou teplotou a casto
téZ supraventrikuldrnimi arytmiemi. Potize se zhor3uji pfi
poloze na levém boku. Echokardiograficky obvykle zjistime
zadny nebo minimalni vypotek do 50 ml. Vhodné je kratko-
dobé podani nesteroidnich analgetik.

Pozdni perikarditida (DresslerGv syndrom) nebo také syn-
drom 3P (perikarditis, pleuritis, pneumonitis) zac¢ina za 1 tyden
po AIM. Projevuje se perikardidlnim a obvykle i pleuralnim
vypotkem a plicni infiltraci. Byva zvysena teplota, syndrom
muze recidivovat. Velmi vzacné vznikne az srde¢ni tampo-
nada. Pfi bolestech poddvdme paracetamol nebo analge-
tické davky ASA. Nesteroidni antirevmatika a kortikoidy uzi-
véame jako Iéky druhé volby na co nejkratsi dobu. Jsou indi-
kovény pfi recidivach. Pii vzniku tamponady je nutna punkce
perikardu - perikardiocentéza.

Rehabilitace

Klid na lazku indikujeme pouze tehdy, jestlize trvaji znamky
ischemie myokardu, ma-li nemocny stenokardie, srde¢ni se-
Ihani nebo je-li hemodynamicky nestabilni. U asymptoma-
tickych nemocnych s nekomplikovanym infarktem zaci-
ndme s rehabilitaci jiz po Uspésné reperfuzni 1é¢bé. Koncem
prvniho dne se takovy nemocny mize sam posadit, umyt
a najist. Druhy den mUze vstat z lGzka a projit se po oddé-
leni. V pristich dnech muze zadit s chlizi do schod(. Rehabili-
tace je zfetelné urychlena po Uspésné piimé PCl, kdyz po vy-
tazeni cévky z tfisla a priblizné 8-12hodinové kompresi maze
nemocny chodit. Nemocného s nekomplikovanym AIM léce-
nym piimou PTCA mUGzeme bez obav propustit z nemocnice
3.-5.den po pfijeti.

Urceni rizika recidivy infarktu nebo umrti
Rozpozndni nejohrozenéjsich nemocnych po zvlddnuti akut-
niho stavu je velmi dulezité. Riziko ur¢ujeme podle klinickych
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a laboratornich ukazatelti a podle vysledki vysetfovacich
metod. Kazdy nemocny po infarktu myokardu by mél mit
pred propusténim provedeno echokardiografické a korona-
rografické vysetieni (nemél-li ho provedené jiz v akutni fazi).
Koronarografie s naslednou revaskularizaci pomoci PCl nebo
CABG se v soucasnosti stala nedilnou soucasti péce o ne-
mocné s ICHS. Pii depresi funkce levé komory (EF < 40 %)
nebo elektrické srde¢ni nestabilité indikujeme holterov-
ské EKG-monitorovani, pfipadné elektrofyziologické vyset-
feni. S odstupem lze provést maximalni zatézovy EKG-test
s cilem urcit pracovni kapacitu a toleranci, které jsou vy-
znamnym prognostickym ukazatelem. Velmi dulezité je kon-
trolni echokardiografické vysetieni 3 mésice po akutnim in-
farktu myokardu, které nam poskytne informace o zménach
funkce levé komory. Nejvice ohroZeni umrtim nebo rein-
farktem jsou nemocni s perzistujicim srde¢nim selhanim,
téZkou dysfunkci levé komory, poinfarktovou anginou pecto-
ris v klidu nebo pfi malé zatézi a s recidivujicimi arytmiemi.
Tyto nemocné musime sledovat a [é¢it mnohem agresivnéji
nez pacienty s nizkym rizikem. Naopak nizké riziko umrti maji
pacienti mladsi 55 let s nekomplikovanym infarktem myo-
kardu, s dobrou funkci levé komory a s negativnim zatézo-
vym testem.

Kazdy nemocny by mél byt pfi propusténi z nemocnice
pIné informovan o svém stavu a sezndmen s principy sekun-
darni prevence ICHS:
= zdravy Zivotni styl - zakaz koufeni, dostatek télesného

pohybu, dieta s omezenim cholesterolu a nasycenych tukg,

redukce hmotnosti u pacientl s nadvéhou
= statiny s cilem dosdhnout hladiny LDL-cholesterolu
< 2,6 mmol/l; u nejrizikovéjsich < 1,8 mmol/I
antiagregacni lé¢ba: ASA 100 mg denné, po NSTEMI navic
klopidogrel 12 mésict, po STEMI Iéceném dPCl 12 mésicl
inhibitory systému renin-angiotenzin-aldosteron: ACEI, pfi
jejich intoleranci AT -blokatory; v indikovanych pfipadech
inhibitory aldosteronu
betablokatory
uc¢inna lécba hypertenze: TK < 140/90 mm Hg, pfi diabetes
mellitus nebo renalnim postizeni < 130/80 mm Hg
hypoglykemicka Iécba diabetikd s cilem HbA, . < 6,5 %

Musi byt déle poucen, Ze v pfipadé zhorseni zdravotniho
stavu musi co mozna nejdfive vyhledat odbornou Iékafskou
péci. Objevi-li se klidové stenokardie trvajici déle nez 5 min,
je nutné okamzité volat RZP 155 nebo 112. Rodinni pfislus-
nici pacienta by méli byt seznameni se zésadami kardiopul-
monalni resuscitace. Pacientlim po PCl vysvétlime priznaky
restenézy. Lécba akutnich korondrnich syndrom( je kom-
plexni a vyzaduje dobfe organizovany zdravotnicky systém
a spolupraci nemocného. Jediné tak Ize déle snizit mortalitu
a morbiditu pacientl s akutnim infarktem myokardu a umoz-
nit jejich rychlejsi ndvrat do bézného zivota.

2.5.2 Chronicka ischemicka choroba srde¢ni
Jaroslav Meluzin

Patofyziologie ischemie myokardu

Ve zdravém srde¢nim svalu je vzestup myokardialnich kys-
likovych pozadavk( vyrovnan vzestupem krevniho toku.
Pokud vzestup krevniho toku nestaci kryt spotiebu kysliku,
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vznikd ischemie myokardu. Ta vede ke zménam metabolic-
kym, elektrickym a mechanickym. V oblasti ischemie se v dG-
sledku nedostatku kysliku méni metabolizmus aerobni na an-
aerobni. Dochazi zde k acidéze s hromadénim laktatu a je
patrny Ubytek zdroji energie, jako jsou kreatinfosfat, ade-
nozintrifosfat atd. Elektricky se ischemie projevuje zménami
toku iontt na membrandéch, jejichz klinickym korelatem jsou
napf. zmény ST-Useku (deprese, elevace) na elektrokardio-
gramu. Mechanicka porucha se projevuje nejdiive poruchou
diastolické funkce levé komory. Klesa rychlost a Uplnost re-
laxace myokardu, coz ma za nasledek poruchu plnéni krve
v diastole se vzestupem diastolickych plnicich tlak(. Na po-
ruchu diastolické funkce navazuje pfi pretrvavani ische-
mie porucha systolické funkce myokardu, patrna jako poru-
cha hybnosti a systolického ztlustovani myokardu. Obvyklé
pofadi zmén pfi vzniku ischemie je nasledujici: metabolicka
porucha - porucha diastolické funkce — porucha systolické
funkce - deprese (elevace) ST-Useku na elektrokardiogramu -
vznik angindzni bolesti (nemusi nastat).

Charakter poruchy funkce levé komory zavisi na délce a tizi
ischemie myokardu. Kratkodoba (nékolik minut trvajici) ische-
mie vede ke zcela reverzibilni dysfunkci myokardu. Tézsi a delsi
ischemie (10-15 min uzavéru tepny) mdze zpUsobit omra-
¢eni myokardu (myocardial stunning). Jedna se o reverzibilni
poruchu funkce, ktera vsak pretrvava zna¢né déle (dny az né-
kolik tydna) i po obnoveni normélniho krevniho toku do p0-
vodné ischemické oblasti. K normalizaci funkce v dysfunkéni
oblasti vSak dochazi spontdnné. Opakované téz3i ischemie
s pravodnym omracenim myokardu ¢i chronické snizeni per-
fuze ur¢ité oblasti myokardu muze vést k jeji,hibernaci”. Jedna
se o chronickou dysfunkci dané oblasti, pficemz v3ak posti-
zeny myokard z{stava viabilni. Podminkou zlepseni ¢i norma-
lizace funkce ,hibernovaného” myokardu je obnoveni normal-
niho krevniho toku do dané oblasti revaskularizaci. Pokud trva
uzavér korondrni tepny déle nez 15-20 min, vznikd nevratna
porucha funkce postizeného myokardu (nekréza).

Etiologie a patogeneze chronické ICHS

Ischemickou chorobu srde¢ni mlizeme definovat jako po-
ruchu funkce srde¢niho svalu, vzniklou v dtsledku nedosta-
te¢ného krevniho zasobeni, které je zpUsobeno onemocné-
nim koronérnich tepen. Ischemie myokardu vznikd v situaci,
kdy dodavka kysliku do srde¢niho svalu nestaci kryt jeho po-
zadavky na spotiebu kysliku. V naprosté vétsiné pfipadu je
pfi¢inou ischemie aterosklerotické zuzeni korondrnich tepen
omezujici krevni tok; ischemii ale mohou zpusobovat i poru-
chy funkce korondrnich cév, vzacné i vrozené anomadlie koro-
narniho fecisté, zanétlivé poskozeni koronarnich tepen apod.
Prvni fazi v rozvoji aterosklerézy koronarniho fecisté je po-
rucha funkce endotelidlnich bunék. Ta vede k nerovnovaze
mezi endotelidlnimi vazodilata¢nimi (endotelidlni relaxa¢ni
faktor — EDRF, prostacyklin a dalsi) a vazokonstrik¢nimi (en-
dotelin 1 a dalsi) plsobky s prevahou vlivu vazokonstrikce.
Vlivem této nerovnovahy muize dochdzet k epizoddm ische-
mie myokardu i bez nalezu vyznamného aterosklerotického
zuzeni koronarni tepny. Tyto mechanizmy se pravdépodobné
podileji na etiologii spastické anginy pectoris a syndromu X.
Aterosklerotické postizeni korondrnich tepen vede k ische-
mii myokardu pfi zatézi tehdy, dosahuje-li zizeni lumina koro-
narni tepny > 50 %. Charakter aterosklerotického platu urcuje

symptomatologii ICHS. Pro chronickou ICHS je charakteris-
ticky stabilni ateroskleroticky plat (pevnéjsi a silnéjsi vazivovy
povlak platu, plat obsahuje hodné vaziva, naopak relativné
madlo lipidd a ,pénovych bunék”). Koncentricky ateromatézni
plat (zaujimajici cely obvod postizené koronarni tepny) zpG-
sobuje relativné stalou redukci prdméru lumina tepny, takze
ischemie myokardu a angina pectoris se objevuji vzdy pii ob-
dobné fyzické zatézi (stabilni ndmahova angina pectoris).
V pfipadé vyskytu excentrického ateromatézniho platu (vedle
excentricky ulozeného platu je zachovana i relativné intaktni
¢ast lumina cévy, schopnd reakce na vazodilata¢ni ¢i vazokon-
strikéni podnéty) Ize pozorovat koliséni Urovné zatéze, pfi niz
se objevuje ischemie a angina pectoris. Klinickym korelatem
je tzv. smiSend angina pectoris, pfi niz angindézni symptoma-
tologie vyraznéji kolisd mezi jednotlivymi dny.

Klasifikace chronické ICHS

Podle etiologie a symptomatologie je mozno chronickou
ICHS rozdélit na nékolik forem. Ze symptomatickych forem
je nejbéznéjsi bolestiva forma ICHS (stabilni angina pecto-
ris), [ze se ale setkat i s nemocnymi, u nichZ se choroba proje-
vuje arytmiemi (dysrytmickda forma ICHS) ¢i dusnosti (chro-
nicka ICHS s projevy srdecni slabosti). Vzacnéji mlze byt pii-
¢inou ischemie myokardu a nasledné anginy pectoris nikoliv
ateroskler6za koronarnich tepen, nybrz porucha mikrocir-
kulace. V takovém pfipadé hovofime o syndromu X. Je viak
treba zdUraznit, ze prevaznd vétsina epizod ischemie je kli-
nicky némych (néma myokardidlni ischemie). Zvlastni sku-
pinu tvofi u chronické ICHS nemocni po prodélaném infarktu
myokardu, ktefi jsou asymptomaticti a nemaji znamky ische-
mie myokardu v klidu ani pfi zatézi.

Charakteristickym projevem stabilni anginy pectoris je
bolest lokalizovana za hrudni kost rlizného charakteru (tla-
kova, svirava, palivad), vznikajici pfi situacich, pfi nichz dochazi
ke zvy3ené spotiebé kysliku v myokardu (typicky télesnd
namaha, ale i rozcileni, konzumace vétsiho mnozstvi jidla
apod.). Bolest se mize $ifit do levé horni koncetiny, ramene,
zad, do krku i epigastria. Pferuseni télesné namahy ¢i podani
rychle plsobiciho nitratu vede k Glevé vétsinou do 5 min. Bo-
lesti byvaji vyraznéjsi rdno (nez se nemocny ,rozchodi”) a pfi
chladném a vétrném pocasi.
Fyzikalni nalez byva pfi zdchvatu ischemie myokardu vétsi-
nou normdlni, pouze pfi tézké ischemii je mozno se setkat
s projevy levostranné srdecni slabosti (chrlipky na plicich pfi
poslechovém vysetieni) ¢i se systolickym Selestem na hroté
(mitrdlni regurgitace pfi ischemické dysfunkci papilarniho
svalu).

Podle intenzity angindznich obtizi se angina pectoris déli
na 4 funk¢ni stupné (dle CCS):
= 1 -angina p¥i vétsi nez bézné zatézi
= 2 -angina pfi bézné zatézi
= 3 - angina pfi mensi nez bézné zatézi
= 4 - angina v klidu ¢i pfi sebemensi zatézi

Néma (silentni) myokardialniischemie je definovand objektiv-
nim prdkazem ischemie myokardu (elektrokardiografii, scin-
tigrafii, echokardiografii), kterd neni doprovazena zadnymi



symptomy. Je to nejcastéjsi forma ischemie (odhaduje se, ze
az 75 % epizod ischemie je némych). Pfi¢ina, pro¢ nékdy neni
ischemie myokardu doprovézena bolesti, neni zcela jasna.
Ziejmé se jednd o vliv neurogennich faktord (zmény hladin
beta-endorfinu). Nejcastéji se s némymi formami ischemie
myokardu setkdvdme u nemocnych po infarktu myokardu
a predevsim u nemocnych s diabetem, u nichz je ¢asto v dii-
sledku neuropatie zvyseny préh vnimani bolesti.

Syndrom X je funkéni jednotka definovana typickou ndma-
hovou anginou pectoris pfi nepfitomnosti stenéz na koro-
narnim fecisti. Vétsina autorl k témto 2 podminkam jesté
fadi nalez depresi ST-Useku pfi zatézové elektrokardiografii.
Presna pricina stavu dosud neni znama. Predpoklada se poru-
cha korondarni mikrocirkulace s defektem vazomotorické re-
gulace této oblasti zavislé na funkci endotelu. Dilezité je, ze
nemocni se syndromem X maji dobrou prognézu.

Diagnéza chronické ICHS

Ischemii myokardu prokazujeme zatéZzovymi testy. NejuZiva-
néjsi je zatézova elektrokardiografie, zatézova echokardiogra-
fie a zatéZové radioizotopové metody. Klidovy EKG-zdznam
muze ukdzat znamky probéhlého infarktu myokardu, ische-
mii prokaze jen v dobé akutniho zachvatu. Vysetfeni nemoc-
ného s chronickou ICHS vzdy doplriujeme i o RTG plic a z&-
kladni biochemické vysetieni véetné spektra lipidd, i kdyz pro
vlastni diagnostiku ischemie jsou nepfinosné. K prikazu némé
myokardialni ischemie se kromé vyse zminénych zatézovych
testl ¢asto vyuziva ambulantniho EKG-monitorovani po dobu
24-48 h, pfi némz nachazime klinicky némé useky depresi ¢i
elevaci ST. Existuji-li diagnostické rozpaky i po provedeni pe¢-
livé anamnézy a zatézovych testd, ¢i uvazujeme-li o revaskula-
rizaci myokardu, je vzdy indikovéna koronarografie.

Diferencialni diagnéza

Je tfeba odlisit bolesti Sitici se na hrudnik ze zazivaciho traktu
(jicen, zaludek, duodenum, Zlu¢nik, pankreas), bolesti neu-
rotického plivodu, bolesti na hrudi pii nemocech patefe,
hrudni stény, mediastina, pleury, ¢i pfi disekujicim aneuryz-
matu aorty.

Prabéh a komplikace

Prabéh stabilni anginy pectoris i dalsich forem ICHS zavisi
na poctu korondrnich tepen s vyznamnymi stenézami, na
funkci levé komory, na rozsahu a tizi ischemie myokardu pfi
zatéZzovém testu, na vyskytu malignich komorovych dys-
rytmii a na drovni rezimovych a lé¢ebnych opatfeni. Néma
myokardidlni ischemie ma obdobny pribéh, komplikace
a progndzu jako stabilni angina pectoris. Komplikaci chro-
nické ICHS je vznik akutnich forem pii destabilizaci atero-
sklerotickych platd ¢i postupna progrese dysfunkce levé
komory do obrazu ischemické kardiomyopatie s rozvojem
srde¢niho selhavani.

Lécba

Lécba viech forem chronické ICHS ma nékolik zdkladnich
slozek. Patfi k nim redukce rizikovych faktord ICHS, zména zi-
votniho stylu a pravidelny télesny pohyb, déle |é¢ba medika-
mentozni a revaskularizace myokardu.
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Redukce rizikovych faktord ICHS a rezimova opatfeni
Redukce rizikovych faktord ICHS zahrnuje normalizaci krev-
niho tlaku, zakaz koureni, zménu dietnich navykl a dosazeni
optimalni télesné véhy, 1écbu diabetu a hyperlipoproteine-
mie. Vhodné je zaméstnani bez psychickych stresu, doplnéné
pravidelnym aerobnim télesnym cvi¢enim. Za minimalni
dobu se povaZuje alespori 30 min aerobni zatéze minimalné
3krat tydné.

Lécba medikamentozni

V |é¢bé chronické ICHS jsou uzivany jednak Iéky, jejichz pri-
marnim cilem je zlep3eni prognézy (antiischemicky ucinek
je minimalni ¢i zadny), jednak léky plsobici pfimo antiische-
micky a antiangin6zné.

Zékladem lécby stabilni anginy pectoris i dalSich forem
chronické ICHS je podavani salicylata (kyselina acetylsalicy-
lov4, 80-325 mg denné), které zlepsuji prognézu chronické
ICHS. Mechanizmus Ucinku spociva v antitrombotickém plso-
beni blokddou destickové cyklooxygendzy s naslednym snize-
nim rizika akutnich koronarnich piihod. Prognézu zlepsuji i be-
tablokatory, a to predevsim u nemocnych po infarktu myo-
kardu. Betablokatory snizuji aktivitu sympatoadrendlniho
systému, pUsobi protidesti¢kové a zvysuji prah pro vznik fibri-
lace komor. Kromé toho maji i pfimy antiischemicky a antian-
gindzni Uc¢inek v dusledku poklesu myokardialnich kyslikovych
pozadavkl pfi ndmaze. Prognézu chronické ICHS zlep3uji i in-
hibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACE-inhibitory)
a statiny. ACE-inhibitory byly donedévna indikovéany jen u ne-
mocnych s poruchou funkce levé komory (ejekeni frakce -
40 %). Na zakladé novéjsich studii (HOPE, EUROPA) je vsak dnes
povazujeme za indikované i pfi normalni funkci levé komory.
Statiny podavame, je-li hladina LDL-cholesterolu > 2,2 mmol/I.

Dale uvedené lékové skupiny jiz nepfinaseji prognosticky
prospéch, ale maji vyznamné antiischemické a antianginézni
ucinky a pfridavaji se k vyse uvedené medikaci, pokud tato
nestaci k potlaceni projevd ischemie myokardu. Jsou to pfi-
pravky ze skupin nitrat(, vdpnikovych antagonistl a novéji ze
skupiny metabolicky uc¢innych latek. Nitraty a vapnikovi an-
tagonisté snizuji srde¢ni praci a v disledku dilatace koronar-
niho fecisté mohou zlepsit perfuzi ischemického myokardu.
Metabolicky ucinné latky (trimetazidin) zlepSuji energetic-
kou bilanci myocyt(i presunem metabolizmu z beta-oxidace
mastnych kyselin na glykolyzu. Lé¢ba némé myokardialni is-
chemie je stejnd jako u stabilni anginy pectoris, pouze neni
treba podavat kratkodobé pusobici nitraty k potlaceni bolesti.

U dysrytmické formy ICHS je nékdy nutno volit kromé vyse
uvedené antiischemické lécby i specidlni antiarytmickou
lé¢bu (antiarytmika, ablace, automaticky implantabilni kar-
dioverter/defibrilator). U chronické ICHS s projevy srdecni
slabosti jsou kromé jiz uvedenych ACE-inhibitord, salicylat(
a betablokatort indikovéana i diuretika a digoxin.

Revaskularizace myokardu
Revaskularizaci myokardu indikujeme k dosazeni 2 cilt.
Prvnim cilem je zlepseni kvality Zzivota nemocnych s ICHS.
Pro revaskularizaci se rozhodneme u téch nemocnych, u nichz
pfes vyse zminénou rezimovou a medikamentézni |é¢bu pre-
trvavaji angindzni bolesti ¢i jiné symptomy vyplyvajici z is-
chemie myokardu. Jednoznacné je tomu pii funkénim stupni
anginy pectoris 3 a 4, u mladsich ¢i aktivnich jedincl casto
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i pfi funkénim stupni 2, zvlasté je-li nizsi tolerance zatéze pfi
z4tézovém testu.

Druhym cilem revaskularizace je zlepSeni prognézy ne-
mocnych. Revaskularizace zlepsi prognézu chronické ICHS pfi
vyznamné stenéze kmene levé koronarni tepny, pii nemoci
vsech 3 hlavnich koronarnich tepen, pfi vyznamné izolované
sten6ze ramus interventricularis anterior (RIA) ¢i pfi spojeni
této stendzy s nemoci jesté jedné tepny. Pro revaskularizaci
hovoli i nizkd tolerance zatéze (ischemie pii zatézi pod 80 W
pii ergometrii) a pfitomnost dysfunkcniho, ale viabilniho myo-
kardu v povodi stenotické tepny.

O zpUsobu revaskularizace rozhoduje ¢etnost, morfologie
a lokalizace stenéz na koronarnich tepnach. Pfi nemoci 1 ¢i
2 tepen je snaha o provedeni korondrni angioplastiky. Pfi ne-
moznosti ji provést Ci pii viceCetném postizeni se vétSinou
provéadi aortokorondrni pfemosténi.

Koronarni angioplastika patii mezi katétrové metody, pfi
nichz se cestou a. femoralis zavadi katétr az do mista stendzy.
Opakovanym nafouknutim balonku umisténého na konci ka-
tétru v misté stendzy se dosahne jejiho roztlaceni a zvétseni
lumina v misté pavodniho zdzeni. Hlavni vyhodou ve srovnani
s chirurgickou lé¢bou je mensi zatéZ pro nemocného, nevy-
hodou je moznost vzniku restendzy (nové zizeni v misté dila-
tace). Cetnost restendz Ize vyznamné snizit zavedenim stentu
(kovova spirdla rozepjatad v misté provedeni angioplastiky).
Nejucinnéjsi jsou v tomto smyslu stenty pokryté léky s antipro-
liferativnim ucinkem.

Aortokoronarni pfemosténi (aortokoronarni bypass) spo-
¢iva v chirurgickém vytvoreni konduitd mezi aortou a koro-
narni tepnou za stenotickym mistem. Pii stenéze na RIA je
jako konduit pouzita mamarni tepna, jinak se pouziva v. safena
magna. Novéjsi metodou je miniinvazivni chirurgie umoznujici
nasit mamarni tepnu na RIA na bijicim srdci (tedy s vylou¢enim
mimotélniho obéhu).

Prognéza

Progné6za nemocnych s chronickou ICHS je dana 5 hlavnimi

faktory:

= rozsahem a tiZi aterosklerotického postizeni koronarnich
tepen Zvysené riziko umrti ¢&i srde¢nich komplikaci maji
nemocni se stenézou kmene levé korondrni tepny a se ste-
notickym postizenim vsech 3 hlavnich korondrnich tepen.
Prognézu zhorsuje i nemoc 1 ¢&i 2 koronérnich tepen, je-li
postizen proximalni Usek RIA.

= funkci levé komory Se zhorSovanim systolické funkce levé
komory narlsta riziko srdec¢nich komplikaci. Nejzietelnéji

je to patrno pii poklesu ejekcni frakce levé komory pod
40 %. Prognozu zhorsuje i porucha diastolické funkce se
vzestupem plniciho tlaku levé komory.
tizi ischemie myokardu pti zatéZzovém testu Horsi pro-
gndzu maji nemocni s prikazem ischemie pfi zatézovych
testech, zvlasté pfi velkém rozsahu ischemie a jejim objeve-
nim pfi nizkém stupni zatéze (80 W a méné pfi ergometrii).
vyskytem malignich komorovych dysrytmii Riziko srdec¢-
nich komplikaci je zvySeno u nemocnych s malignimi ko-
morovymi dysrytmiemi (Lown 4a, 4b, 5).
= drovni rezimovych opatieni a lé¢by Prognézu zlepsuje
spravné vedena lécba ICHS (podavani salicylatd, statind,
betablokatord po infarktu myokardu a inhibitord angio-
tenzin konvertujictho enzymu) a reZimova opatfeni (zékaz
koufeni, normalizace krevniho tlaku a sniZzeni hladin
LDL-cholesterolu).

Prevence

Prevenci ICHS mUzeme rozdélit na primarni a sekundarni.
Cilem primarni prevence je zabranit vzniku ICHS. Sekun-
darni prevence se jiz tykd nemocnych s ICHS a jejim tkolem
je zabranit progresi choroby a vzniku komplikaci. Vétsina
preventivnich opatfeni je spole¢nd pro primarni i sekun-
darni prevenci a spocivd v ucinné lé¢bé hyperlipoprotei-
nemie, diabetu, hypertenze, v redukci nadmérné télesné
hmotnosti a v zdkazu koureni. Cilem je dosdhnout hladiny
LDL-cholesterolu — 2,2 mmol/I (nestaci-li rezZimova opatreni
a dieta, je tfeba podat statiny). Optimalni HDL-cholesterol
je > 1,2 mmol/l, triglyceridy - 1,7 mmol/I. U diabetikd usi-
lujeme o dosazeni normoglykemie, u nemocnych s hyper-
tenzi o udrzeni krevniho tlaku - 130/85 mm Hg. DalSimi pre-
ventivnimi opatfenimi jsou rezimova opatfeni, k nimz patfi
zdkaz koufteni, volba zdravé vyzivy, pravidelna fyzickd akti-
vita a redukce pfipadné nadvahy (u jedincl s BMI nad 25 kg/
m2). Hlavni cile dietnich opatfeni jsou snizeni celkového
pfijmu tukd - 30 % celkového energetického pfijmu, sni-
zeni podilu nasycenych tuki a snizeni pfijmu cholesterolu —
300 mg/den. Doporuceny jsou nenasycené tuky z rostlin-
nych zdroji a mofskych Zivocicht, komplexni karbohydraty,
zvyseny prijem ovoce a zeleniny. Pokud se tyka fyzické akti-
vity, doporucuje se aerobni cvi¢eni 30 min minimalné 3krat
tydné (optimalné 4-5krat tydné).

V rdmci sekundérni prevence ICHS je indikovan aspirin
80-325 mg denné, ACE-inhibitor, statin k udrzeni optimalni
hladiny lipid( v krvi, u nemocnych po infarktu myokardu
navic betablokator.

2.6 Akutni srdec¢ni selhani
JindFich Spinar, Jiti Vitovec, Ondfej Ludka

Definice

Pro diagnézu akutniho srde¢niho selhdni musi byt spinéna 2

z nasledujicich 3 kriterii.

Diagnosticka kritéria:

= néhle vzniklé symptomy srde¢niho selhdni (v klidu nebo
pfi zatézi)

= prokdazana porusena srdec¢ni funkce (v klidu)

= odezva na lécbu (v pfipadé, ze diagndza je spornd)

Symptomy mohou vzniknout u nemocného se zndmym
predchozim onemocnénim srdce, ale i bez ného. Porusena sr-
decni funkce muize byt systolicka, diastolickd i smisena, pro-
jevem porusené srde¢ni funkce mohou byt i poruchy srdec-
niho rytmu. Stav je ¢asto Zivot ohrozujici a vyZzaduje okamzity
|é¢ebny zasah.

Klasifikace

Klinické projevy mlzeme rozdélit do 6 zékladnich skupin
. Projevy srde¢niho selhani mGzeme hodnotit né-

kolika klasifikacemi, z nichz nejvice jsou pouzivany klasifikace



podle Killipa, klasifikace dle Forrestera, modifikovana RTG-
-klasifikace podle Meszarosze a klinicka klasifikace.
Killipova klasifikace je zalozena na klinickych projevech
a RTG-nalezu a ma 4 stupné:

1. stupen - bez srde¢niho selhani, bez znamek méstnani

2. stupen - srde¢ni selhani s cvalem, chrlipky, znamkami plicni
hypertenze; vlhké chropy na plicich jsou v dolni poloviné

3. stupen - tézké srde¢ni selhani s vihkymi chropy po celych
plicich

4. stupen - kardiogenni $ok s hypotenzi < 90 mm Hg, peri-
ferni vazokonstrikci, oligurii, cyanézou atd.

Forresterova klasifikace je zalozena na klinickych proje-
vech a hemodynamickych parametrech (pGvodné pouzi-
vana u akutniho infarktu myokardu - AIM, vhodna pro nové
vzniklé ASS), schema 2.6.

Klasifikace podle Meszarose modifikace dle Spinar je RTG-
-klasifikaci:

stupen Oa: fyziologicka plicni cévni kresba

stupen Ob: rozsiteni plicnich hilG

stupen 1a: redistribuce plicni kresby se zachovalou kresbou
v dolnich plicnich polich (u zdravého jedince je ve vzpfimené
poloze viditelna plicni vaskuldrni kresba jen v dolnich a stied-
nich plicnich polich, se stoupajicim plicnim Zilnim tlakem se
objevi zmnozeni cévni kresby i v hornich plicnich polich)
stupen 1b: redistribuce plicni kresby s vymizelou kresbou
v dolnich plicnich polich

stupen 2a: intersticialni plicni edém - Kerleyovy linie

stupen 2b: intersticiadlni plicni edém — parahilozni

stupen 2c: intersticialni plicni edém - extenze do periferie
stupen 3a: alveoldrni plicni edém jednostranny

stupen 3b: alveoldrni plicni edém oboustranny

Klinicka klasifikace pouziva déleni do 4 skupin:

profil A: pacient suchy a teply, bez znamek kongesce a hy-
poperfuze

profil B: pacient mokry a teply, s kongesci a adekvétni perfuzi
profil C: pacient mokry a studeny, s kongesci a hypoperfuzi
profil D: pacient suchy a studeny, s hypoperfuzi a bez kon-
gesce

Srdecni selhani mdzeme rozdélit predevsim na levostranné
¢i pravostranné, na selhani dopredu ¢i dozadu a na kombi-
naci téchto mechanizm.
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2.6.1 Levostranné ¢i pravostranné selhani
dopiedu

Klinicky obraz Tento typ selhani mize mit klinické projevy
od velmi lehkého (slabost, inava) az po velmi zavazné se sni-
Zzenim perfuze perifernich tkani, slabosti, bledosti, periferni
cyanézou, hypotenzi, nitkovitym pulzem, tachykardii, oligu-
rii az kardiogennim $okem.

Etiologie Akutni srde¢ni selhdni mlze byt nasledkem nejriiz-
néjsich klinickych pficin. Z anamnestickych Udajd jde pomérné
snadno odhalit jako pfi¢inu akutni korondrni syndrom — ana-
mnéza ICHS, bolest na hrudi, akutni myokarditidu - anamnéza
nedavné infekce, akutni chlopenni vadu - anamnéza vrozené
vady, nedavna kardiochirurgie, plicni embolie - tromboflebi-
tida v periferii, ndhla dusnost s bolesti na prsou, perikardialni
tamponadu atd.

Diagndza Fyzikalni vysetieni pomahd v dalsi diferencidlni
diagndze, napf. vznik regurgita¢niho systolického 3elestu
pfi akutni mitrdlni insuficienci, 3. ozva s cvalem pfi systolické
poruse funkce levé komory ¢i zvy$eni napiné kr¢nich zil a pa-
radoxni pulz pti perikardialni tamponadé.

Lé¢ba Hlavnim cilem lé¢by akutniho srde¢niho selhani do-
predu je podpora minutového vydeje s dostate¢nym zabezpe-
¢enim dodavky kysliku do periferie. Toho mUze byt dosazeno
vazodilataci, dodavkou tekutin, intraaortalni balonkovou kon-
trapulzaci ¢i jinou mechanickou podporou krevniho obéhu.

2.6.2 Levostranné srdecni selhani dozadu
Klinicky obraz Tato forma selhani mlze mit opét projevy
mirné az zivot ohrozujici. Z lehcich projevu je to predevsim

Schéma 2.6 Klasifikace akutniho srde¢niho selhani podle

Forrestera
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Tab. 2.33 Klinické projevy akutniho srdec¢niho selhani

kardiogenniho Soku, plicniho edému ¢i hypertenzni krize
2. sk.

akutni dekompenzace srde¢niho selhani (nové vzniklé nebo nasedajici na chronické srdecni selhani) nesplnujici kritéria

hypertenzni krize se srde¢nim selhanim - klinické projevy srde¢niho selhani jsou doprovazeny hypertenzni reakci a relativné

zachovalou systolickou funkci levé komory s RTG-obrazem akutniho plicniho edému

3.sk.

4. sk.
nizkého minutového vydeje a TK

plicni edém (potvrzeny na RTG-snimku srdce a plic) - tézka dusnost, chrlipky, saturace O, < 90 % pfed lécbou

kardiogenni Sok - v ¢asnych fazich snizeni perfuze tkani, hrani¢ni az normalni hodnoty TK a zavazna hypoperfuze tkani z dvodud

STK < 90 mm Hg, nebo pokles stredniho TK o > 30 mm Hg u hypertoniki a snizena diuréza < 0,5 ml/kg/h

tepova frekvence > 60/min, vétsinou tachykardie > 100/min

znamky poskozeni cilovych organd
5. sk.

srdecni selhani s vysokym vydejem je charakterizovano vysokym srde¢nim vydejem s tachykardii (zplsobenou arytmiemi,

tyreotoxikézou, Pagetovou nemoci i iatrogenné) s teplou periferii, plicnim méstnanim a nékdy nizkym TK - napt. pfi sepsi

6. sk.

pravostranné srdecni selhani s nizkym minutovym vydejem, zvysenou naplni krénich Zil, méstnanim v jatrech a hypotenzi
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namahova dusnost, kterd postupné muze piejit az do plic-
niho edému, ktery se projevuje tachypnoi, suchym kaslem,
vzacné vazkym sputem, bledosti ¢i cyandzou. Kize byva stu-
deng, krevni tlak spiSe zvyseny. Z fyzikaIniho vysetfeni je pod-
statny nalez chropt na plicich, z pomocnych vysetreni je dia-
gnosticky nélez plicniho edému na RTG-snimku.

Etiologie Nejcastéjsi pficinou byva poskozeni levé komory
srdecni v dasledku zhor3eni jiz zndmé poruchy funkce levé
komory nebo cerstvé poskozeni jako akutni infarkt myo-
kardu. Pri¢inou ale mUze byt i mitrdlni ¢i aortalni vada, aryt-
mie ¢i tumor levého srdce. Mezi nejcastéjsi extrakardidlni pii-
¢iny patii dekompenzovand hypertenze, vysokoobjemové
pretizeni (anémie, infekce, tyreotoxikéza) a neurogenni stavy
(tumor ¢i Uraz).

Fyzikalni vysetfeni se musi zamérit pfedevsim na srdecni po-

slech - Selesty a cval - a poslech plic - chropy, piskoty, vrzoty
(asthma cardiale).
Lécba levostranného srde¢niho selhdni dozadu je zalozena
predevsim na vazodilatanciich v kombinaci s diuretiky, pfi-
padné bronchodilatancia ¢i narkotika. V pfipadé nutnosti je
mozno pouzit néjakou formu umélé plicni ventilace.

2.6.3 Pravostranné srdec¢ni selhani dozadu
Etiologie Syndrom pravostranného srde¢niho selhani
dozadu je nejcastéji zplsoben poruchou funkce pravé
komory srdecni, ¢asto ve spojeni s plicnim onemocnénim.
Mezi pficiny patii exacerbace chronické obstrukéni cho-
roby bronchopulmondlni, plicni hypertenze, plicni embolie,
ale i infarkt pravé komory, postizeni trikuspidalni chlopné
a subakutni postizeni perikardu (perikardidlni tamponada).
Pokrocilé levostranné srdecni selhdni se také manifestuje
pravostrannym selhdnim dozadu. Mezi nekardidlni pfic¢iny
patfi nefroticky syndrom, tézka poskozeni jater, vzacnéji va-
zoaktivni tumory.

Klinicky obraz Mezi typické projevy patfi slabost, otoky
kolem kotnikd, napéti v pravém epigastriu (méstnani v jat-
rech), kratky dech (pleurdlni vypotek), zvétSeni bficha (ascites).
U pIné rozvinutého syndromu se projevuje anasarka, jaterni se-
Ihani a oligurie.

Diagndza Anamnéza a fyzikalni vySetreni jsou zdkladem dia-
gnozy. Pricinu stavu a zadvaznost situace pak upiesni dalsi vy-
setfeni — EKG, RTG, echokardiografie, D-dimery, CT a dalsi.
Lécba Zakladem lécby jsou diuretika, a to jak klickova (furo-
semid), tak blokatory aldosteronu (spironolakton, eplerenon)
¢asto v kombinaci s dopaminem. Vedlejsi 1é¢ba obsahuje
Casto antibiotika, nitraty ¢i prostaglandiny. U plicni embolie
poddvdme heparin ¢&i trombolyzu, podle jeji klinické zavaz-
nosti, nasleduje antikoagulacni [é¢ba.

Etiologie, vyskyt, prognoza

Vyskyt srdecniho selhani méa neustéle vzristajici tendenci
predevsim v disledku starnuti populace a vyrazné zlepsené
péci o akutni koronarni syndromy. Ekonomicka naro¢nost
|é¢by srde¢niho selhani dnes ve vyspélych evropskych zemich
predstavuje 1-2 % veskerych nakladd do zdravotnictvi.
Progndéza onemocnéni je zdvazna: u nemocnych s akutnim
srde¢nim selhdnim pfi IM je ro¢ni mortalita 30%, u plicniho
edému je nemocnicni mortalita 10-15% a ro¢ni 40%.

Pri¢iny a vyvolavajici klinické podminky akutniho srdec¢-
niho selhani ukazuje

Klinicky obraz Akutni srde¢ni selhani je klinicky syndrom
s nizkym minutovym vydejem, hypoperfuzi tkéni, zvysenym
plicnim tlakem v zaklinéni a s méstnanim v tkanich. Pric¢ina
muze byt kardidlni i nekardialni, trvala i pfechodnd a mize
vést k trvalému poskozeni srdce s ndslednym rozvojem chro-
nického srde¢niho selhani. Porucha srde¢ni funkce maze mit
hlavni pfi¢inu v srde¢ni svaloving, v niz nalézdme systolic-
kou, diastolickou nebo smisenou dysfunkci, v chlopnich jsou
pritomny regurgitacni i stendzujici vady. Pricinou mize byt
perikardialni tampondda i poruchy srde¢niho rytmu. Extra-
kardidlni pficiny mohou vést k akutnimu srde¢nimu selhani
ndhlou zménou hemodynamiky, napf. vyraznym zvysenim
afterloadu pfi masivni plicni embolii, nebo vyraznym zvyse-
nim preloadu pfi rendlni insuficienci, ¢i stavem s vysokym mi-
nutovym vydejem pfi infekci, tyreotoxikdze, anémii, Pagetové
chorobé. Srdecni selhdni mize byt komplikaci tézkého posti-
zeni jiného organu, ale mdze byt i pficinou nezvratného mul-
tiorgdnového postizeni.

Tab. 2.34 Priciny a vyvolavajici klinické podminky akutniho srde¢niho selhani

pric¢ina
akutni dekompenzace chronického srde¢niho selhani

akutni koronarni syndrom

klinické podminky

akutni infarkt myokardu = nestabilni angina pectoris = mechanicka komplikace

akutniho infarktu myokardu = infarkt pravé komory

hypertenzni krize

akutni arytmie

akutni chlopenni regurgitace

hemodynamicky vyznamna aortalni ¢i mitralni stenéza
akutni myokarditida

srde¢ni tamponada

disekce aorty

kardiomyopatie po porodu

komorova tachykardie = komorova fibrilace @ fibrilace a flutter sini = jiné

endokarditida © ruptura chordae tendinae © zhorSeni znamé regurgitace @ jiné

Spatna spoluprace nemocného = objemové pretizeni = infekce (sepse, pneumo-

nie aj.) @ tézké poskozeni mozku = velky chirurgicky zakrok = akutni selhani led-
vin = zhorseni chronického selhani ledvin = asthma bronchiale = intoxikace léky =
intoxikace alkoholem = feochromocytom = jiné

syndrom vysokého vydeje

septikemie = tyreotoxicka krize @ anémie = vyznamny AV-zkrat = jiné



Lécba Zakladem lécby je snaha o odstranéni vyvoldvajici pii-
¢iny, je-li to mozné (revaskularizace, chlopenni vady, punkce,
tamponada jiné) a spravna farmakoterapie, spolu s preventiv-
nimi opatfenimi zabranujicimi dal$im atakam.

Patofyziologie ASS
Obecnym kone¢nym jmenovatelem syndromu ASS je kri-
tickd neschopnost srdce zabezpecit dostatecny srdecni
vydej k uspokojeni metabolickych narokd periferni cirkulace.
Nepfiznivd spirala dalSiho vyvoje srde¢niho selhdni vede bez
Ié¢by do chronické faze a nakonec ke smrti, a to bez ohledu
na puvodni pric¢inu ASS. Podminkou Uspésné lé¢by nemoc-
ného s ASS je reverzibilita poruchy myokardialni funkce. To
je vyznamné zejména u ASS v dlsledku ischemie, stunningu
nebo hibernace myokardu, u nichz mGze adekvatni lécba
zlepsit ¢i normalizovat plvodné dysfunkeni myokard.
Myokardialni stunning je porucha funkce myokardu vznikla
nasledkem protrahované ischemie, ktera m{ize pretrvavat po
urcitou dobu i po obnoveni normalniho pratoku koronarnim
fecistém. Rozsah a trvani stunningu jsou zavislé na zavaznosti
a dobé trvani predchézejici ischemie myokardu.
Hibernace myokardu je definovana jako poskozeni funkce
myokardu nasledkem vyznamné snizeného koronarniho pru-
toku pfi pretrvavajicim prezivéni kardiomyocytd. Obnoveni
normalniho pritoku a oxygenace miize vést k zotaveni a na-
vraceni normalni funkce piivodné hibernujictho myokardu.
Stunning myokardu i hibernujici myokard se mohou vysky-
tovat soucasné. Hibernovany myokard se po obnoveni pri-
toku zotavuje béhem urcité doby, zatimco stunning myo-
kardu muze pfiznivé reagovat na inotropni stimulaci. Poné-
vadz tyto mechanizmy poruchy funkce myokardu zaviseji
na dobé jejiho trvani, k zotaveni z téchto patofyziologickych
zmén je nutné rychlé obnoveni pritoku a oxygenace.

Zakladni diagnostické metody

Diagnéza akutniho srde¢niho selhani je zaloZzena na zhodnoceni
subjektivnich obtiZi, objektivnich pfiznakd a vysledk( vysetfova-
cich metod (EKG, RTG hrudniku, echokardiografie, koronarogra-
fie, CT, angio CT, NMR, laboratorni vysetieni). V rdmci diagnos-
tiky je tfeba stanovit, zda se jedna o levostranné ¢i pravostranné
srde¢ni selhdni, zda prevazuji projevy selhdni dopfedu nebo
dozadu, zda je pfitomna ¢ nepfitomna porucha systolické
funkce a zda jsou pritomny znamky diastolické dysfunkce.

Klinické vysetieni

Zaméfujeme se zejména na rozpoznani zndmek zvysenych
plnicich tlak( pravé a levé srdecni komory a na posouzeni sr-
de¢niho vydeje a stavu periferni cirkulace. Zvysena napli v ju-
guldrnich zilach (hepatojugularni reflux) je nejcitlivéjsi znam-
kou zvysenych pravostrannych plnicich tlakd. | pfi normalni
ndplni zilniho fecisté mlze byt centrdlni Zilni tlak zvysen na
podkladu snizené poddajnosti pravé srdecni komory. Pres-
nost odhadu tlaku v jugularnich zilach je snizena v pfitom-
nosti vyznamné trikuspidalni regurgitace.

Zvy$ené plnici tlaky levého srdce se obvykle projevi pfi-
tomnosti dusnosti, ortopnoe a nalezem symetrickych chrip-
kG pfi auskultaci plic. U ¢asti pacientl nemusi byt vyrazny po-
slechovy nélez, protoze prevazna cést tekutiny je pfitomna
v intersticialnim prostoru. Je také tfeba si uvédomovat, ze
k ustupu fyzikdlnich zndmek méstnani dochazi s urcitym
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zpozdénim po Upravé hemodynamickych pomér(. Treti sr-
dec¢ni ozva je sice pfitomna casto, ale u fady nemocnych
neni dobie detekovatelnd. Intenzita Selestd u mitralni i tri-
kuspidalni regurgitace se méni podle stupné intravaskularni
naplné. Posouzeni charakteru Selestu nabyva vyznamnosti
zejména pii opakovaném vysetfovani jednotlivych pacientd.

RTG-vysetieni

RTG-vysetieni hrudniku je indikovano k potvrzeni méstnani
v malém obéhu, k jeho klasifikaci (podle Meszarose — modi-
fikace Spinar) a ke sledovéni dal3iho vyvoje. Hodnoti velikost
a tvar srde¢niho stinu.

EKG

12svodové EKG je zdkladnim vysetfenim. U akutniho srdec¢-
niho selhani je zfidka zcela normalni. EKG umozni diagnosti-
kovat poruchy srde¢niho rytmu, zndmky pretizeni srde¢nich
oddilt nebo piitomnost ischemie myokardu.

Laboratorni vysetieni

Laboratorni vysetfeni indikovand u akutniho srde¢niho
selhani:

= krevni obraz

= urea, kreatinin

= aminotransferazy (AST, ALT, ALP, GMT)
= jonty (natrium, kalium)

= glykemie

= troponin | nebo troponin T

= BNP nebo NT-proBNP

= INR

= CRP

= D-dimery

= krevni plyny

= mo¢ + sediment

Stanoveni BNP je pfinosné v diferencialni diagnostice
akutni dusnosti . Normalni hod-
noty BNP velmi pravdépodobné svéd¢i proti pfitomnosti
akutniho srde¢niho selhani. U pacientl s diagnostikovanym
akutnim srde¢nim selhdnim svédci vysoka hladina BNP nebo
NT-proBNP pro nepfiznivou prognézu.

Za hranici normy pro stabilni chronické srdecni selhani je
povazovano BNP > 100 pg/ml, NT-proBNP > 125 pg/ml, viz

Echokardiografie

Echokardiografické vysetfeni ma zasadni vyznam pro po-
souzeni funkénich i morfologickych abnormalit spojenych
s akutnim srde¢nim selhanim. SlouZi k posouzeni regionadlni
i globalni funkce srde¢nich komor, funkce i struktury srdec-
nich chlopni, k detekci mechanickych komplikaci infarktu
myokardu i k posouzeni stavu perikardu. Na zakladé dopple-
rovského vysetfeni je mozno odhadovat hodnotu srde¢niho
vydeje ¢i tlaky v plicnici. Dobutaminovy test pomaha rozlisit
mezi reverizibilné a ireverzibilné poskozenym myokardem.

Koronarni angiografie

Dojde-li k rozvoji akutniho srde¢niho selhani v souvislosti
s akutnim koronarnim syndromem, je indikovano koronaro-
grafické vysetreni statinu a dle ndlezu ptipadna katetriza¢ni
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¢i chirurgickd revaskularizacni lé¢ba. U srde¢niho selhani bez
akutniho koronarniho syndromu indikujeme vétsinou koro-
narografické vysetteni po stabilizaci stavu.

Lécba akutniho srde¢niho selhani

Mechanické postupy

Oxygenoterapie

Saturace kysliku (Sa0,) by méla byt v mezich normy, tedy
95-98 %, coz zabezpecuje dostate¢nou dodavku kysliku do
tkadni a zabrafiuje multiorgdnovému poskozeni. Podavani
kysliku je vSseobecné doporuc¢ovano, avsak dlkazy z velkych
klinickych studii chybi. V pfipadé pretrvavajici zdvazné hypo-
xemie je indikovéna trachealni intubace.

Uméla plicni ventilace

Uméla plicni ventilace (UPV) je soubor postup(, které pod-
poruji nebo do urcité miry nahrazuji ¢innost nékterych slozek
respiracniho systému (plic, hrudni stény a dychaciho svalstva)
funk¢né spojenych s vyménou plyn( v plicich. Hlavni cile UPV
v intenzivni péci jsou: podpora vymeény plyn( v plicich, zvy-
Seni plicniho objemu a snizeni dechové prace. Obecné indi-
kace k UPV uvadi tab. 2.36.Tato kritéria jsou pouze obecnym
voditkem a musi byt individualizovana dle komplexniho po-
souzeni stavu nemocného.

Nedilnou soucésti péce o nemocného s nutnosti umélé
plicni ventilace je adekvéatni monitorace krevniho tlaku, sr-
decni frekvence, EKG, kontinudIni sledovani saturace kysliku
pulznim oxymetrem, odbéry krevnich plynd a parametrd aci-
dobazické rovnovéhy 2-4krat denné nebo pfi zménach para-
metrd ventilace a vhodna je i kapnometrie CO, ve vydecho-
vaném vzduchu. Nutna je péce o dychaci cesty — pravidelné
odsdavani, ev. lavazovani, mikronebulizace a aktivni patrani po
vzniku ventilatorové pneumonie.

Neinvazivni ventilace
Jako neinvazivni ventilaci oznacujeme kazdou podporu ven-
tilace bez nutnosti invazivniho zajisténi dychacich cest, tedy
bez nutnosti trachedlni intubace. Rozvoj této metody souvisi
s rozvojem ventilace pozitivnim pretlakem.

V soucasné dobé jsou doporucovany u kardiogenniho
plicniho edému 2 techniky neinvazivniventilace - spontanni

ventilace s kontinudlnim pozitivnim pietlakem v dycha-
cich cestdch (continuous positive airway pressure — CPAP)
a neinvazivni ventilace s pozitivni tlakovou podporou
(noninvasive positive-pressure ventilation — NIPPV). Oba
rezimy vyzaduji dostate¢nou spontanni ventila¢ni aktivitu
nemocnych.

Invazivni mechanickd ventilace

Pouziti invazivni mechanické ventilace (s trachealni intubaci)
by mélo byt rezervovdno pro nemocné s ASS, nedostate¢nou
ventilaci s posunem pH krve, hypoxemii a nadmérnym respi-
ra¢nim usilim, u kterych je neinvazivni ventilace kontraindi-
kovana.

Jde tedy o stavy, které nelze zvladnout vazodilata¢ni Ié¢bou,
oxygenoterapii ¢i neinvazivni ventilaci. Dalsi indikaci je kar-
diogenni Sok s vyznamnou a refrakterni hypoxemii a zavazny
plicni edém u nemocnych s akutnim IM s elevacemi ST-Usekd,
u nichz je indikovana neodkladnd intervencni lécba.

Farmakologicka lécba

Diuretika

Pro jasné klinické ucinky jsou diuretika v Ié¢bé akutniho sr-
dec¢niho selhdni obecné akceptovdna a bézné pouzivana.
Podle klinickych zkusenosti dochdzi u vétsiny pfipadl
po podani diuretik ke zmirnéni obtizi a k Ustupu zndmek

Tab. 2.35 Diagnostické normy pro BNP a NT-proBNP

bez ohledu BNP (pg/ml)
na vék
<100 100-500 > 500
vék NT-proBNP (pg/ml)
nemocného
(roky)
<50 <300 300-450 > 450
50-75 <300 300-900 > 900
>75 <300 300-1 800 > 1800
interpretace  akutni srde¢ni  akutni srde¢ni  akutni srde¢ni
selhani selhani neprav-  selhani vysoce
vyloucené dépodobné pravdépo-
dobné

Schéma 2.7 Diferencialni diagnostika akutniho srdecniho selhani pomoci hodnot BNP

akutni dusnost

anamnéza, fyzikalni vysetieni,
EKG, RTG srdce a plic

N

<100 pg/ml 100-500 pg/ml > 500 pg/ml > 800 pg/ml

v v v v
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patrej po plicni pfic¢iné dusnosti
(embolie, CHOPN, pneumonie)

mozné

v

dalsi vysetfeni jsou nutna
ke stanoveni diagnoézy

potvrzeno s 95% jistotou
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zahaj lIé¢bu srdec¢niho selhani
(diuretika, inotropika
pfi sTK < 90 mm Hg)

Spatnou prognézou

v

okamzitd lécba
srdecniho selhani nutna



méstnani. Diuretika jsou indikovdna u pacientl s akutnim
srde¢nim selhanim, ktefi maji zndmky retence tekutin, nej-
Castéji se podavaji klickova diuretika (furosemid), pfipadné
v kombinaci s kalium Setficimi diuretiky (tiazidy, spironolak-
ton, eplerenon).

Diuretika v3ak jsou méné vhodna u pacientd, ktefi jsou de-
hydratovani, maji symptomatickou hypotenzi nebo jsou do-
konce v kardiogennim 3oku. Opatrnosti je tfeba u srde¢niho
selhani, které komplikuje akutni infarkt myokardu, nebot
v této situaci byva intravaskuldrni objem ¢asto normalni,
zvlasté u infarktu myokardu pravé komory. Hypotenze na-
vozena nadmérnou diurézou muze vést k progresi ischemie
myokardu.

Vysoké davky diuretik u chronického srde¢niho selhani
mohou negativné ovliviiovat prognézu navozenim pfilisné
neurohumoralni aktivace a zvysenim rizika hypokalemie a aryt-
mii. Zlepseni hemodynamickych parametr( po podani diuretik
u akutniho srde¢niho selhani maze naopak zpasobit snizeni
nadmérné neurohumoralni reakce. Pfi aplikaci vysokych davek
diuretik vSak dochazi ke zvyseni rizika reflexni vazokonstrikce.

Intravenozni podani furosemidu je preferovano v lécbé
akutniho srde¢niho selhani pro jeho rychly a silny klinicky
Ucinek. Lé¢bu je mozno zahajovat jiz v prednemocnicni fazi.
U¢inna davka furosemidu je individualné variabilni, ale u pa-
cienta, ktery neuziva dlouhodobé diuretika a ma normalni re-
ndlIni funkce, sta¢i na ivod 20-40 mg. Nemocni s akutni de-
kompenzaci chronického srde¢niho selhani vyzaduji diky ak-
tivaci rendlnich kompenzac¢nich mechanizm obvykle zna¢né
vyssi davky furosemidu.

Kontinualni infuze furosemidu v davce 5-20 mg/h muze
mit vétsi efekt nez bolusové podani. Kombinace nizsich davek
rlznych diuretik je casto Ucinnéjsi, a pfitom bezpecnéjsi nez
vysoké davky jednoho léku. Vyhodnd je zejména kombinace
furosemidu s tiazidovymi diuretiky nebo se spironolaktonem.
Vyssi diureticky efekt s mensim vyskytem nezadoucich Ucinkd
je mozno dosahnout pfi kombinaci diuretické [é¢by s nitréty ci
dopaminem nebo dobutaminem.

Vazodilata¢ni lé¢ba
Vazodilata¢ni 1écba je u vétsiny nemocnych s akutnim srdec-
nim selhanim indikovana jako lé¢ba prvni volby. Pouzivaji se
nitraty a nitroprusid sodny.

Nitraty ovliviuji pfiznivé projevy plicniho méstnani. Cha-
rakteristickym hemodynamickym uGc¢inkem je pokles tlaku
v malém obéhu beze zmény srde¢niho vydeje. Spotieba

Tab. 2.36 Indikace UPV

parametry dechova frekvence > 35 dech(i/min

plicni vitalni kapacita < 15 ml/kg

mechaniky maximalni inspiraéni podtlak < -2,5 kPa
oxygenacni Pa0, < 9 kPa pfi FiO, 0,4 obli¢ejovou maskou
parametry oxygenacni index PaO,/FiO, < 27 kPa
ventila¢ni apnoe

parametry PaCO, > 7,5 kPa - neplati pro pacienty

s chronickou hyperkapnii

pomér mrtvého prostoru a dechového objemu
VD/VT > 0,60

Pa0, - parcialni tlak kysliku v tepenné krvi PaCO, - parcialni
tlak oxidu uhlicitého v tepenné krvi FiO, - frakce kysliku ve
vdechované smési
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kysliku v myokardu ani riziko poruch rytmu se nezvysuje.
V nizkych davkach prevlada dilatace zilni, se zvysujici se
davkou nitratu dochazi k rozsifeni tepen véetné tepen koro-
ndarnich. U akutniho plicniho edému se nitraty (isosorbide di-
nitrate) ukazaly ucinnéjsi nez furosemid. Nejcastéjsim ved-
lejsim ucinkem je bolest hlavy a hypotenze, pfi kontinualnim
podavani je nutné pocitat s rozvojem tolerance, zvlasté u vys-
sich dévek. Po 16-24 h je jiz efekt é¢by vyrazné oslaben.

Nitraty je mozné podavat peroralné nebo inhala¢né, u plic-
niho edému je viak nejucinnéjsi aplikace intravendzni. Dopo-
rucend davka nitroglycerinu je 20-200 pg/kg/min, izosorbid
dinitratu 1-10 mg/h. Titrace davky za kontrol krevniho tlaku
je nezbytna.

Podani nitroprusidu sodného je indikovdno predevsim
u levostranného selhani pfi hypertenzi. Aplikuje se formou
kontinudlni infuze, davka se titruje od 0,3 pg/kg/min do
5 pg/kg/min. Latka je citliva na svétlo.

Podani nitroprusidu sodného vyzaduje peclivou, ¢asto in-
vazivni monitoraci krevniho tlaku. Infuzi je nutno omezit na
nezbytné nutnou dobu, nebot prodlouzené podavani mize
byt spojeno s tvorbou toxickych metabolitd, zvlasté u ne-
mocnych s rendInim a jaternim postizenim. U akutnich koro-
néarnich syndromd je nitroprusid sodny nevhodny pro riziko
steal-fenoménu, v této indikaci je nutno dat prednost poda-
vani nitratd.

Inotropika

Jako pozitivné inotropni Iéky oznacujeme latky, které zvy-
Suji srde¢ni vydej zvétsenim tepového objemu v dasledku
posileni kontrakce myokardu. Mechanizmem ucinku nejéas-
t&ji pouzivanych léki - dopamin, dobutamin a milrinon -
je zvyseni koncentrace nitrobunécnych vapnikovych iontl
v ddsledku zvyseni hladin cyklického adenozinmonofosfatu
(cAMP) bud zvysenim jeho produkce (agonisté beta-recep-
torll — dopamin, dobutamin) nebo inhibici jeho degradace
(inhibitory fosfodiesterdzy 3 — milrinon). Vysledkem zvysené
nabidky vapnikovych iontl troponinu C je posilena kon-
trakce srde¢niho svalu.

Dopamin pUsobi v nizkych davkach (< 2 pg/kg/min) pouze
na periferni dopaminergni receptory a k takto navozené va-
zodilataci dochdzi predevsim ve splanchnické a rendini ob-
lasti. V téchto davkach se pouzivad nejcastéji pravé ke zlep-
seni pratoku krve ledvinami s cilem zvysit glomerularni fil-
traci, diurézu a vylu¢ovani sodiku u nemocnych s pocinajici
rendIni dysfunkci. U nemocnych v kritickém stavu bez srde¢-
niho selhani se viak toto v randomizované studii nepotvrdilo,
a proto pouziti nizkych ddvek dopaminu s cilem Ié¢by ¢i pre-
vence akutniho selhdvani ledvin u nemocnych v kritickém
stavu neni opravnéné.

Ve stfednich davkach (2-5 pg/kg/min) dopamin stimuluje
pfimo i nepiimo beta-adrenergni receptory s naslednym zvy-
$enim kontraktility myokardu a srde¢niho vydeje.

Ve vyssich davkéch (> 5 pg/kg/min) pisobi dopamin na alfa-
-adrenergni receptory, coz vede ke zvyseni periferniho cévniho
odporu a indikaci téchto davek je pouze systémova hypotenze
neresitelna jinym postupem, nebot zaroven dochazi i ke zvy-
$eni plicniho cévniho odporu a dotizeni levé komory.

Dobutamin je latka s pozitivné inotropnim a chronotrop-
nim ucinkem s naslednym reflexnim poklesem sympatic-
kého tonusu, a tim cévniho odporu. Dobutamin je v sou¢asné
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dobé indikovén pfi zndmkach nizkého srde¢niho vydeje s pe-
riferni hypoperfuzi a pfi normalnich nebo zvysenych pini-
cich tlacich srde¢nich komor. Pocate¢ni davka kontinudlni
infuze je obvykle 2-3 pg/kg/min bez ivodniho bolusu. Rych-
lost infuze je nutné rychle modifikovat dle reakce na Iécbu,
zejména ovlivnéni symptom(, diuretickou a na hemodyna-
mickou odezvu. Davky vyssi nez 15-20 pg/kg/min jsou ob-
vykle spojeny s tachykardii, a tim zvysenou spotfebou kys-
liku myokardem a doporucuji se pouze u nemocnych |éce-
nych do té doby betablokatory. Trvani infuze s dobutaminem
nad 48 h je spojeno s toleranci a ¢aste¢nou ztratou hemody-
namického efektu.

Mechanizmem ucinku této skupiny lékd je inhibice fosfo-
diesterazy 3, a tim zabranéni odbouravani cAMP s naslednym
zvysenim jeho hladiny. V klinické praxi jsou pouzivany 2 pred-
stavitelé téchto inhibitort fosfodiesterazy Il (PDE1-3) — mil-
rinon a enoximon. Oba maji vyznamny inotropni, luzitropni
a periferni vazodilatacni efekt vedouci ke zvyseni tepového
objemu a srde¢niho vydeje a soucasné ke snizeni plnicich
tlakd a tlakd v plicnim i systémovém redisti.

Levosimendan je prvni z nové tiidy Iékl tzv. kalciovych
senzitizérd” s dualnim mechanizmem ucinku: zvyseni citli-
vosti myocytarnich kontraktilnich protein(, zejména tropo-
ninu C, k intracelularnim vapnikovym iontlim je odpovédné
za pozitivné inotropni ucinek, a stimulace otevieni adeno-
sintrifosfat-senzitivnich draslikovych kanall je odpovédna za
periferni vazodilataci. Pozitivné inotropni efekt je nezavisly na
cAMP a Iék nezvy3uje absolutni koncentraci intracelularniho
vépniku. Tim je vyznamné eliminovan proarytmicky efekt
a apoptoéza kardiomyocytl. Popsany mechanizmus ucinku
zvysuje kontraktilitu bez ovlivnéni diastolické relaxace a bez
zvyseni myokardialni spotifeby kysliku. To jej zasadné odliSuje
od vyse uvedenych cAMP dependentnich pozitivné inotrop-
nich 1ékd. Levosimendan je metabolizovan na dva aktivni me-
tabolity s polo¢asem okolo 80 h, coz vysvétluje prodlouzeny
hemodynamicky efekt Iéku po 24hodinové infuzi.

Levosimendan je obvykle podavan v kontinudini intrave-
nézni infuzi v davce 0,05-0,1 pg/kg/min po dobu 24 h. Nej-
¢astéjsi nezddouci ucinky jsou arytmie a hypotenze.

Podani levosimendanu je v soucasné dobé indikovano
u nemocnych se symptomatickym snizenim srde¢niho
vydeje v dlsledku systolické dysfunkce bez zévaznéjsi sys-
témové hypotenze (TKs < 100 mmHg je kontraindikaci). Vy-
hodné je, pokud se jednd o nemocné s akutni dekompen-
zaci chronického srde¢niho selhani a pokud jsou predléceni
betablokatory.

Adrenalin je katecholamin s vysokou afinitou k beta,, beta,
a alfa-receptordim. Je pouzivan obvykle v kontinudlni infuzi
v dévkach od 0,05 do 0,5 pg/kg/min v pfipadé nedostatec-
ného efektu pozitivné inotropnich Iékd (dobutamin) a pretr-
vavajici vyznamné systémové hypotenze.V téchto pfipadech
je doporucovano monitorovat arteridlni krevni tlak pfimou
metodou a prospésna jsou i dalsi hemodynamicka data k op-
timalizaci plnicich tlakd srdecnich oddil(i a méreni srde¢niho
vydeje spolu s kalkulaci cévnich rezistenci.

Noradrenalin je katecholamin s vysokou afinitou k alfa-
-receptordim a jeho poutziti je indikovano u stavll s nutnosti
zvysit systémovou cévni rezistenci. Zvyseni srde¢ni frekvence
je pfi obdobném ovlivnéni cévni rezistence obvykle nizsi
nez u adrenalinu, a proto byva u uvedené indikace davana

prednost noradrenalinu. Davky pfi kontinudlni intravenézni
infuzi jsou obvykle v rozmezi 0,2-1,0 pug/kg/min, ale vyse
aktualni davky se fidi casto podle odezvy krevniho tlaku na
|é¢bu. Je upfednostriovan u stavll s vyrazné snizenou systé-
movou rezistenci, jako je napf. septicky Sok.

Morfin a jeho analoga

Morfin je doporucovan nemocnym v kritickém stavu s akut-

nim srde¢nim selhdnim a tézkou dechovou nedostatec¢nosti.
Morfin zpUsobuje venodilataci, mirnou arteriodilataci

a snizuje tepovou frekvenci. Morfin podavame az po zajisténi

nemocného vendzni linkou a davka muze byt opakovéna.

ACE-inhibitory

ACE-inhibitory nepatfii mezi léky volby pro |é¢bu ASS, nasazu-
jeme je viak co nejdfive po stabilizaci stavu. U akutni dekom-
penzace chronického srde¢niho selhani se snazime tuto me-
dikaci zachovat (doporucuje se pfechodné davky snizit), po-
pfipadé zahdjit po kompenzaci stavu.

Betablokatory

Akutni srdec¢ni selhdni je povazovdno za kontraindikaci
podani betablokatorl. Betablokatory byly opakované testo-
vany u akutniho infarktu myokardu, nalez chrdpkl na plicich
nebo hypotenze byly viak vylu¢ovacim kritériem pro zafa-
zeni nemocného. Vyjimkou muze byt ASS s tachykardii, napf.
tachyfibrilaci sini. Betablokatory nasazujeme co nejdfive po
kompenzaci stavu v malé ddvce s postupnou titraci.

Antikoagulacni lé¢ba

Antikoagulacni terapie je indikovana, dojde-li k akutnimu
srde¢nimu selhdni na podkladé akutniho koronarniho syn-
dromu, plicni embolie, je-li pfitomna fibrilace sini ¢i chlo-
penni vada.

Lécba nizkomolekuldrnim heparinem vede k redukci vy-
skytu tromboembolickych komplikaci u akutné nemocnych
internich pacienta.

Uziti trombolyzy je uvedeno ve statich vénovanych plicni
embolii ( a ), antikoagulacni 1é¢ba
u akutnich korondrnich syndromd je probrana v

Nefarmakologicka lé¢ba ASS

Chirurgicka lécba ASS

Akutni srde¢ni selhdni muze byt kritickym vyvrcholenim
mnoha srde¢nich chorob. U nékterych z nich je urgentni
nebo casny chirurgicky zdkrok zdsadnim pfistupem k za-
chrané Zivota ¢i pfiznivému ovlivnéni progndzy. Chirurgické
moznosti zahrnuji revaskularizaci myokardu, korekci anato-
mickych poruch, ndhradu ¢i plastiku srde¢nich chlopni i im-
plantaci doc¢asné mechanické podpory. Nejvyznamnéjsi
diagnostickou metodou pfi indikacich hraje echokardio-
grafie. Konecny typ feseni je urcen spolupraci kardiologa
a kardiochirurga.

Mechanické srde¢ni podpory

Docasna mechanicka podpora srdce a krevniho obéhu mize
bytindikovana u nemocnych s ASS, ktefi nereaguji uspokojivé
na kombinovanou farmakologickou Ié¢bu, u nichz je poten-
cidl k zotaveni myokardu nebo jiné mozné intervenci, ktera
ma Sanci vyustit k zotaveni a navratu funkci srdce. V ptipadé



uvahy o transplantaci srdce je nutné zvazit kontraindikace,
a mechanicka podpora je pak preklenujicim prostfedkem
k operaci (most k transplantaci). Vhodné je vzdy konzultovat
s kardiocentrem provadéjicim transplantace srdce.

Vlyrazny pokrok ve vyvoji mechanickych srde¢nich podpor
a ndhrad bude v budoucnu zvySovat pocet moznych kandi-
datd pro tento pristup, a to jak pro kratkodobé, tak i dlouho-
dobé pouziti.

Nejpouzivanéjsi mechanickou podporou je intraaortalni ba-
lonkova kontrapulzace (IABK). Principem IABK je synchronizo-
vané nafouknuti a vyfouknuti 30-50ml balonku umisténého
v descendentni ¢asti hrudni aorty. Vysledkem je zlepSené pInéni
korondrnich tepen a tepen odstupuijicich z oblouku aorty v dia-
stole a snizeni afterloadu v systole, a tim usnadnéni vyprazd-
néni LK bez zvy$eni myokardialni spotteby kysliku. Uspéiné za-
vedeni IABK perkutanni cestou pres femoralni tepnu je pod-
minéno nepiitomnosti zavazného postizeni panevnich tepen.
Zavedeni IABK je obecné indikovano u nemocnych s kardio-
gennim Sokem nebo zdvaznym levokomorovym ASS, ktefi ne-
reaguji rychle na komplexni farmakologickou lécbu. Nejvétsi
prospéch Ize o¢ekdvat u nemocnych s korigovatelnou pficinou
ASS k preklenuti kritické faze do konecného feseni (predevsim
mechanické komplikace IM jako akutni ischemickd mitrdlni re-
gurgitace a ruptura mezikomorové prepazky, zdvazné postizeni
véncitych tepen s obrazem ASS nereagujici na standardni lécbu
a s predpokladem revaskularizace, jako most k transplantaci
srdce zejména u ischemické kardiomyopatie), nebo k prekle-
nuti kritické faze do zotaveni myokardu, jako napf. casné po IM
s kardiogennim Sokem, u myokarditidy s farmakologicky refrak-
ternim ASS nebo po operaci srdce. Hlavni limitaci IABK je chy-
béni aktivni srde¢ni podpory, a tudiz nutnost zachované rezidu-
alni funkce LK. IABK je kontraindikovana u nemocnych s disekci
aorty nebo vyznamnou aortalni regurgitaci. Nedoporucuje
se jeji perkutanni zavedeni u zavazného postizeni panevnich
a koncetinovych tepen, nekorigovatelné pficiny srde¢niho se-
Ihani nebo multiorgdnového selhani.

Nékteré typy srde¢nich podpor ukazuje

Lécba ASS podle etiologie a pfidruzenych
onemocnéni

Etiologie Plicni otok vznikd pfi nahromadéni extraceluldrni
tekutiny v intersticiu nebo alveolarnich prostorech plicniho
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parenchymu, které je zplisobeno nerovnovahou mezi onkotic-
kym a hydrostatickym tlakem v kapilarach a v plicni tkani. Do-
chézi k nému jak pfi poruse systolické, tak i diastolické funkce
levé srde¢ni komory. Jinou pfi¢inou mlze byt napf. stenéza mi-
trélni chlopné.

Klinicky obraz Méstnani pred levou komorou a vzestup
plicniho zilniho tlaku vede ke zvysenému uniku tekutiny
z plicnich kapilar, kterd neni dostate¢né odvadéna lym-
fatickym systémem. Tekutina, ktera se hromadi v plicnich
alveolech, brani vyméné krevnich plynd, dochazi k po-
klesu parcidlniho tlaku kysliku v tepenné krvi a ke tkariové
hypoxii.

Akutni plicni otok patii mezi nejdramatictéjsi projevy akut-
niho srde¢niho selhani.

Pacienti pocituji silny pocit Uzkosti s extrémni dusnosti pro-
vazenou zvysenym respiracnim uUsilim. Mohou mit kasel s he-
moptyzou. Tachykardie, opocend kize a chladné koncetiny
jsou projevem zvyseného sympatického tonu a poklesu pe-
riferniho pratoku, k némuz dochézi jednak v disledku sni-
Zeného srdecniho vydeje, ale také diky redistribuci krevniho
pratoku z kdize.

Plicni edém muze vzniknout pfi nizkém, normalnim i zvy-
seném srde¢nim vydeji. Normalni nebo snizeny tlak v zakli-
néni nuti pomyslet na nekardidlni pficiny, které byvaji nej-
Castéji dlsledkem poskozeni alveolokapildrni membrany.
V téchto pfipadech dochazi k rozvoji plicniho edému casto
rychleji a vyraznéji nez u otoku kardiogenniho.

Akutni syndrom dechové tisné (ARDS) byvéa zplsoben
pfimym (napf. aspirace ¢i infekce) nebo nepiimym (sepse)
poskozenim plicni tkané. Hlavni diagnosticka kritéria ARDS
jsou rychly nastup, porucha oxygenace nezavisld na hod-
noté PEEP, bilateralni infiltraty na RTG plic a nepfitomnost le-
vostranného srde¢niho selhani, ptipadné PCWP < 18 mm Hg.

Jinou extrakardialni pfi¢inou plicniho edému mize byt sni-

Zeni plazmatického onkotického tlaku nebo prohloubeni ne-
gativniho tlaku v intersticiu.
Diagnéza plicniho edému je obvykle zfejma diky dramatické
povaze klinického obrazu. U pIné rozvinutého plicniho otoku
je pfitomen charakteristicky poslechovy nalez na plicich s di-
fuznimi chropy a vrzoty. FyzikdIni vysetfeni srdce byvéa ob-
tizné, ale je zdsadné dilezité pro orientacni posouzeni pfi-
¢iny edému. Diagndzu je tfeba co nejdfive upresnit provede-
nim EKG a echokardiografického vysetreni.

Tab. 2.37 Mechanické srdec¢ni podpory - zakladni systémy a indikace

komentar

velké zkusenosti = snadnéjsi a levnéjsi =
pacient je upoutan na lizko

typ podpory systém hlavni indikace
extrakorporalni pumpy vice typl kratkodoba podpora
s kontinualnim pritokem
centrifugalni pumpy vice typti
pulzatilni Thoratec kratko- az sttednédoba podpora = most
k transplantaci = po srde¢ni operaci =
biventrikularni podpora
Abiomed kratkodoba podpora = po srde¢ni operaci
intrakorporalni Heart Mate mozné i dlouhodobé pouziti = most
implantabilni, pulzatilni Novacor k transplantaci @ most k zotaveni
totalni umélé srdce AbiocorTAH  neni pfedpoklad zotaveni = Kl transplantace

srdce o alternativa k transplantaci srdce

velké zkusenosti @ moznost omezené
rehabilitace = pacient je upoutan
na lizko = jednoducha podpora

drahé = moznost rehabilitace

experimentalni fize = omezené zkusenosti
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Lécba je zaméfena na snizeni z4téze levé srde¢ni komory, cilem
je co nejrychlejsi snizeni hydrostatického tlaku v plicnich kapila-
rach a odstranéni nadmérné tekutiny z plicni tkané. Az do stano-
Podani nitroglycerinu sublingudiné je vhodnym prvnim terapeu-
tickym krokem u vétsiny pacientd. Nasledné snizeni preloadu
vede Casto k vyraznému snizeni pocitu dusnosti a umozni ziskat
cas k provedeni dalSich Ié¢ebnych i diagnostickych opatfeni. Na
sublingudlni podani nitrdtu obvykle navéze kontinualni infuze
s pohotovou Upravou davky podle rychle se méniciho klinického
stavu nemocného. Pfi nedostate¢né odpovédi na nitrat nebo pfi
nutnosti snizit vyraznéji afterload (hypertenzni krize, akutni chlo-
penniinsuficience) je vhodné zahajit infuzi nitroprusidu sodného,
ktery md vazodilatacni Ucinky v tepenném fecisti vyjadreny zfe-
telngji. Casné intravendzni podani furosemidu je vhodné, je viak
treba volit opatrné davkovani, aby nedoslo k nadmérné diuréze.
U pacientl s akutnim srde¢nim selhanim byva intravaskularni
objem casto normalni. Opatrna diureticka lé¢ba pak pusobi pre-
devsim prostrednictvim vazodilata¢niho mechanizmu. Je tfeba
mit na mysli, Ze Uprava hemodynamické poruchy predchazi od-
stranéni excesivni plicni tekutiny zjistované jak fyzikalnim vyset-
fenim, tak RTG hrudniku. Pfitomnost chrlipkU pii auskultaci plic
tedy nevylucuje, ze plvodni hemodynamickad abnormalita jiz
byla odstranéna. Neni-li rozpoznan tento fazovy posun, mlze
dojit k neindikovanému podani diuretik, které navodi depleci in-
travaskuldrniho objemu a nasledné hypotenzi.

Pfinosné mUize byt podani morfinu, ktery snizuje Uzkost,
tlumi nadmérnou aktivaci sympatiku a vede také ke snizeni
preloadu. Opatrnosti je tfeba zejména u nemocnych s respi-
ra¢ni acidézou, chronickou obstrukéni plicni nemoci a pfi
predchozim podani anxiolytik.

Vyznam oxygenoterapie je nesporny u nemocnych s hy-
poxemii. U nemocnych s normdlni kyslikovou saturaci sice
podani kysliku vede k subjektivni tlevé, ale mlze zhorsit cen-
trdlni hemodynamiku. Proto by se méla oxygenoterapie v op-
timaInim pfipadé fidit analyzou krevnich plyna.

Nereaguje-li pacient dostate¢né na uvedena terapeutickd
opatreni, a zvlasté dominuji-li pfiznaky nizkého srdec¢niho
vydeje, je tfeba zahajit podavani pozitivné inotropni lé¢by na
zakladé kontinualniho hemodynamického monitorovani.

V pfitomnosti tézkého respiracniho selhani a acidézy je
nutno vcas pristoupit k pouziti mechanické ventila¢ni pod-
pory, kterd nejen koriguje hypoxemii, ale také snizuje metabo-
lické naroky organizmu. Je-li akutni plicni edém spojen s pfi-
znaky ischemie myokardu, je po nezbytné stabilizaci indiko-
véna urgentni korondrni angiografie a pfipadna koronarni
intervence.

Etiologie Kardiogenni Sok je ndhly Zivot ohroZujici stav,
ktery vznikd v disledku zavazné poruchy perfuze tkani.
Hemodynamicky je charakterizovdan hodnotou srdecni-
ho indexu - 2,2 I/min/m?, tlakem v plicnici v zaklinéni
> 15 mm Hg u selhani levé srde¢ni komory a poklesem systo-
lického krevniho tlaku o 25-30 mm Hg pod obvyklou hod-
notu pacienta. Typicky je klinicky obraz s chladnou perife-
rii, cyanézou, se zndmkami orgdnové hypoperfuze, oligurii
(< 0,5 ml/kg/h) a alteraci mentéinich funkci. Nejcastéjsi prici-
nou kardiogenniho Soku je akutni infarkt myokardu. Incidence
Soku u infarktu se pohybuje mezi 5-10 %. Rizikovymi faktory

pro rozvoj Soku je vék nad 68 let, diabetes mellitus, onemoc-
néni vice tepen, zenské pohlavi, infarkt predni stény a pred-
chozi srdecni insuficience. Pfi postizeni vice nez 40 % myo-
kardu levé komory nastava Sok selhanim mechanické pumpy.
Mechanické komplikace (akutni mitrdlni regurgitace, ruptura
mezikomorového septa ¢i volné stény komory) nebo infarkt
pravé komory mohou vyrazné pfispét k rozvoji Soku. Kompen-
zatorni neurohumordlni stimulace zvysuje sice srde¢ni frek-
venci a kontraktilitu, v jejim ddsledku ale stoupaji metabolické
ndaroky a déle se prohlubuje ischemie myokardu.

Diagnéza kardiogenniho Soku musi byt stanovena bezod-
kladné na zakladé anamnézy, typického fyzikalniho nalezu
a 12svodového EKG.

Bezodkladné je nutno zahdjit invazivni monitorovani arte-
ridIniho krevniho tlaku a méfeni diurézy.

K upresnéni etiologie a k detekci mechanickych komplikaci
je tfeba co nejrychleji provést transtorakalni echokardiogra-
fické vysetreni.

PfestoZe nejsou k dispozici randomizovana data, je monito-
rovani hemodynamiky plicnicovym katétrem povazovéano za
piinosné u pacientq, ktefi nemaji zavazné krvécivé komplikace.
Lécba Obecné hemodynamické cile 1é¢by jsou zvyseni srdec-
nihoindexu > 2,2 |/min/m?2a snizeni tlaku v zaklinéni— 20 mm Hg,
pfipadné zvyseni stfedniho arteridlniho tlaku > 70 mm Hg a sni-
zeni tepové frekvence — 90/min. Optimalni je dosahnout nejniz-
siho tlaku v zaklinéni, pfi kterém jesté neklesa systolicky krevni
tlak a srdecni vydej. Veskeré Usili je tfeba zaméfit na prevenci roz-
voje multiorgdnového selhani a infekénich komplikaci.

Co nejrychleji je tfeba zahdjit podptlirna terapeuticka
opatfeni. Pii absenci plicniho edému je mozno doplnit in-
travaskularni objem. V¢as je tfeba zvazit zahdjeni neinvazivni
nebo invazivni umélé plicni ventilace, kterd zlepsi oxygenaci,
snizi dechovou praci a usnadni dalsi vysetfeni, zejména pro-
vedeni koronarni angiografie. Je tfeba vysadit vSechna far-
maka, kterd mohou prohlubovat hypotenzi (nitraty, ACE-in-
hibitory nebo betablokatory) a korigovat vnitini prostiedi,
zejména elektrolytové abnormality. Podévéni vazoaktivnich
latek se fidi hodnotou systolického krevniho tlaku. U systoli-
ckého tlaku nad 80 mm Hg je lékem volby dobutamin, ktery
pUsobi mensi tachykardii a vazokonstrikci a je méné arytmo-
genni nez jind inotropika. Dobutamin zvy3uje myokardialni
perfuzi a kolaterdlni prdtok do ischemickych oblasti a zvy-
Suje kontraktilitu myokardu a srde¢ni vydej pfi snizeni plni-
cich tlakd levé komory. Pfi poklesu systolického tlaku pod
80 mm Hg je Iékem volby dopamin ve vazokonstrik¢ni dévce,
ktery prispiva k zachovani perfuze vitdlnich organa. Pfi po-
klesu systolického tlaku pod 70 mm Hg je doporucovan nor-
adrenalin. Diky jeho vyraznym vazokonstrik¢nim ucinkdim
dochézi ke zvyseni stfedniho arteridlniho tlaku a ke zlep-
seni perfuze myokardu. Srdecni vydej vsak po jeho aplikaci
nestoupa a mGze dojit k prohloubeni ischemie a k provokaci
arytmii. V individualnich pfipadech maze byt vhodnéjsi kom-
binovat rlizné katecholaminy nez maximalizovat davky jed-
noho léku.

Mechanickd obéhova podpora intraaortalni balonkovou
kontrapulzaci snizuje systémovy afterload, podporuje pritok
myokardem v diastole a vede ke zvyseni srde¢niho vydeje.
Sama o sobé neovliviiuje vyraznéji prognézu onemocnéni.
Je doporucovéna u viech pacientd, u kterych nedojde k rych-
Iému Ustupu 3okového stavu po farmakologické 1écbé. Jeji



hlavni vyznam spociva v pfeklenuti doby do provedeni reka-
nalizace infarktové tepny.

Jedinym lé¢ebnym opatienim, které je schopno podstatné;-
$im zpUsobem zlepsit prezivani, je reperfuzni Ié¢ba. Tromboly-
ticka terapie infarktu myokardu vyznamné snizuje vyskyt kardio-
genniho $oku. Pfi rozvinutém 3oku je jeji ucinnost vyrazné sni-
Zena. Je nicméné indikovana pfi nedostupnosti invazivni lécby
u nemocnych, ktefi nemaji Zadné kontraindikace trombolyzy.

Mechanicka reperfuzni |écba je naproti tomu schopna vy-
znamné zlepsit dlouhodoby osud nemocnych mlad3ich 75 let
véku s akutnim infarktem myokardu s elevacemi ST-segmentu
nebo blokem levého Tawarova raménka, u kterych se vyvi-
nul kardiogenni Sok do 36 h od vzniku infarktu a u kterych je
mozno revaskularizaci provést do 18 h od rozvoje Soku. Pfesto
zGstavéa progndza kardiogenniho Soku zavazna a mortalita je
udavana 50-70 %.

Diagnéza U akutnich koronarnich syndromt (AKS; nestabilni
angina pectoris - NAP nebo infarkt myokardu - IM) kompliko-
vanych ASS je vzdy indikovéana selektivni koronarografie (SKG).
Lécba Na zakladé koronarografického nalezu je pak prove-
dena revaskularizace bud’ bezprostiedné nasledujici perku-
tanni koronarni intervenci (PCl) nebo ve vzacnéjsich pfipa-
dech chirurgickd revaskularizace, pokud neni mozno provést
PCI. Neni-li ani jedna z uvedenych revaskularizaci dostupna,
ato jsou zcela vyjimecné piipady, je doporucovana ¢asna fib-
rinolytickd lé¢ba dle zasad pro jeji aplikaci.

Definice Srde¢ni dekompenzace je zavaznou udalosti, ktera
zhorsuje pribéh chronického srde¢niho selhani (CHSS). Je
nutno pocitat s tim, Ze se nejméné 50 % nemocnych béhem
nésledujiciho roku vrati do nemocnice s novou epizodou se-
Ihani. Tézsi forma dekompenzace vyzaduje hospitalizaci, ktera
ma byt dostate¢né dlouha a pfi Uvaze o dimisi musi byt spl-
néna,kritéria stability” onemocnéni.

Dekompenzované srdecni selhani - kritéria dimise (propus-
téni z nemocnice po lécbé):

= 24 h stabilni pfi peroralni medikaci

= 48 h bez inotropni podpory

= bezdusdnostia hypotenze pfi nemocni¢nim pohybovém rezimu
= stabilni nebo klesajici hladina BNP

Lécba Zvlastni pozornost je tfeba vénovat manipulaci s beta-
blokatory. Pfi méstnani jako prevazujicim pfiznaku pokracu-
jeme v podavani stejnych popfipadé snizenych davek. Pfi zndm-
kach nizkého srde¢niho vydeje musime davku sniZit, ale i zde
se snazime |ék nevysazovat. Tézka dekompenzace samoziejmé
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jiz vyzaduje ukonceni podavani betablokétoru, po zvladnuti
stavu se vsak snazime Iéky znovu zavést, nutna je titrace od niz-
kych davek. Znovuzahdjeni 1é¢by betablokdtorem nebo zvyseni
davky vyzaduje alespori 48hodinovou observaci v nemocnici.
Podobné davku ACE-inhibitort nékdy prechodné snizujeme az
vysazujeme.

Kombinaci [é¢ebnych postupl dosahneme u vétsiny nemoc-
nych kompenzace. V pfipadé refrakterniho (,terminélniho”)
selhdni je tfeba konzultovat pracovisté s programem léceni
pokrocilého srde¢niho selhani véetné moznosti zavedeni me-
chanické podpory a provedeni urgentni transplantace srdce.

Definice a etiologie Pii srde¢ni tamponadé vznikaji pfiznaky
akutniho selhani kompresi srdce v dlsledku zvyseného intra-
perikardialniho tlaku. Jiz v ,kompenzovaném®” stadiu rozvoje sr-
decni tamponady jsou pfitomny zndmky zvysené aktivace sym-
patiku. Neurohumorélni mechanizmy se aktivuji stejné jako
u srde¢niho selhdni s tim rozdilem, Ze se nezvysuji hladiny na-
triuretickych peptidd. Vznik pfiznaka zavisi na mnozstvi tekutiny
v perikardu a rychlosti, s jakou k hromadéni tekutiny dochazi.
P¥i akutnim vzniku staci ¢asto jen 150 ml tekutiny k rozvoji So-
kového stavu, pii pomalém narUstani obsahu a intaktnim peri-
kardu se piiznaky tamponady manifestuji az pfi 200-1 000 ml.
Srdec¢ni tamponada maze vzniknout pfi jakémkoliv onemoc-
néni perikardu produkujicim tekuty obsah. Akutni vznik proje-
vujici se rychlym rozvojem Sokového stavu signalizuje krvaceni
pfi rupture stény komory nebo disekujicim aneuryzmatu aorty.
Klinicky obraz Symptomy jsou pdsobeny méstnanim na pli-
cich a nizkym srde¢nim vydejem. Manifestuje se rlizny stupen
dusnosti, Unava, prekolapsové stavy, pfi delSim trvani se pro-
jevi znamky selhavani jater a ledvin. Pfi vySetieni pacienta je
pfitomna tachykardie, hypotenze a zvysend napln krénich Zil.
Typickym nalezem je paradoxni pulz.
Diagnéza Vysetfovaci metodou volby pro diagnézu srde¢ni
tamponady je echokardiografie s dopplerovskym vysetienim.
Posoudi nejen pfitomnost a mnozstvi tekutiny v perikardu, ale
i znamky poruchy pInéni srdec¢nich oddill a dilataci dolni duté
Zily a jaternich zil. Nékdy je nutné potvrdit hemodynamickou vy-
znamnost perikardidlniho vypotku pfimym zmérenim nitrosr-
decnich tlakd. Typické je zvyseni a vyrovnani tlakd v srde¢nich
oddilech.
Lécba Lécbou srde¢ni tamponddy je odstranéni obsahu peri-
kardaIniho prostoru. Metodou prvé volby je obvykle perikar-
didlni punkce pod echokardiografickou kontrolou s naslednou
drendzi perikardu ponechanym katétrem. Druhou moznosti je
chirurgicky zakrok, obvykle subxifoidealniincize v lokalni anes-
tezii. Tento postup ma vyhodu v moznosti inspekce perikardu
a vindikovanych pfipadech provedeni cilené biopsie.

2.7 Chronické srdec¢ni selhani
Jindfich Spinar, Lenka Spinarovd, Jifi Vitovec

Uvod
Chronické srde¢ni selhdni (CHSS) se v evropskych zemich
vyskytuje u 0,4-2 % populace s vyraznym nardstem ve

vys$sich vékovych skupindch. Na zadkladé vysledkd pra-
zkumu EUROHEART Survey je pro vychodni Evropu uda-
vana prevalence 1,3 %. Zlepsena lécba akutnich stavl
(hlavné akutniho infarktu myokardu) umoznuje, aby vice
nemocnych dospélo do chronického srde¢niho selhdni.
Onemocnéni ma Spatnou progndzu, diagnostika i Iécba
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jsou narocné, a to nejen z lékafského, ale i z ekonomic-
kého hlediska.

Pristup k nemocnému se srde¢ni insuficienci se béhem po-
sledniho desetileti vyrazné zménil. Soucasna terapie je zamé-
fena nejen na ovlivnéni symptomd, ale predevsim na ovliv-
néni vyskytu a progrese srde¢niho selhani a na snizeni umrt-
nosti. Tak jako v jinych oblastech kardiologie ma zasadni
vyznam stanovit si pravidla pro diagnostiku a lé¢bu, kterd vy-
chézeji ze soucasné urovné védomosti a ktera jsou voditkem
pro praktického Iékafe a kardiologa ¢i internistu. Vétsina lé-
¢ebnych postupl je dnes podlozZena vysledky velkych rando-
mizovanych studii, které dokladaji, Ze dany lécebny postup
je pro nemocného prospésny, a to bud prodlouzenim Zivota,
nebo zlepSenim jeho kvality. Kromé obrovského pokroku ve
farmakoterapii prognézu nemocnych vyznamné ovlivnilo za-
vedeni resynchroniza¢ni 1é¢by a implantabilnich defibrildtord
do klinické praxe. Mnohem castéji jsou také nemocni se sr-
dec¢nim selhanim indikovani k revaskulariza¢ni [é¢bé.

Definice a klinicka klasifikace
Neexistuje definice srde¢niho selhani, ktera by byla jedno-
znacné a vseobecné prijimana. Nejcastéji uzivana je defi-
nice hemodynamicka doplnénd poznatky o neurohumoralni
aktivaci. Pojem chronické srdecni selhani je tak oznacenim
pro fadu symptomd, které jsou zpUsobeny narusenim prace
srdce. Chronické srdecni selhani je stav postizeni srdce, u kte-
rého pies dostatecné plnéni komor klesa minutovy vydej
a srdce neni schopno kryt metabolické potieby tkani. K pro-
jevlim srdec¢niho selhani bez poklesu srde¢niho vydeje mize
dojit pfi nepfiméreném vzestupu plniciho tlaku komor.
Chronické srdecni selhani byva nékdy déleno na levo-
stranné a pravostranné, podle toho, zda prevladd méstnani
v systémovém ¢i plicnim fecisti. To viak nemusi vzdy ukazo-
vat, kterd komora je vice postizena. Déleni na chronické sr-
decni selhani s nizkym a vysokym srde¢nim vydejem, na se-
Ihani,dopfedu” a,dozadu” nemaji vétsi prakticky vyznam.
Pro stanoveni diagnézy chronického srde¢niho selhdni
musi byt pfitomny priznaky a objektivné prokazana poru-
$ena srdecni funkce.
Diagnosticka kriteria srdec¢niho selhani (bod 1 a 2 musi
byt vzdy splnén):
= symptomy srdecniho selhani (v klidu nebo pfi zatézi)
= prokazana porusena srde¢ni funkce (v klidu)
= odezva na lécbu (v pfipadé, ze diagndza je spornd)

Ve spornych pfipadech mlize pomoci stanoveni natriure-
tickych peptidd, v nichz hodnoty pod hranici normy u dosud
nelé¢eného pacienta prakticky vylucuji srde¢ni selhani. Za
hranici normy pro chronické srde¢ni selhani je povazovéno
BNP < 100 pg/ml, NT-proBNP < 125 pg/ml.

Srdecni dysfunkce mize byt:

= systolickd - klesa stazlivost, coz vede ke snizeni ejekéni
frakce a srde¢niho vydeje

= diastolicka - srde¢ni komory se $patné plni krvi, nej¢astéji
pfi poklesu jejich poddajnosti (vzestupu tuhosti) a zhor-
$ené roztazitelnosti

Klinicky pojem méstnavé srdecni selhani oznacuje stav, pfi
kterém se objevuji znamky srdecni insuficience spolu s pfi-
znaky vendzni kongesce, at jiz v plicnim nebo systémovém

recisti. Neni to tedy synonymum pro pravostranné srde¢ni
selhani nebo pro srdec¢ni selhani s perifernimi otoky. Kli-
nicky pojem kompenzované srdec¢ni selhani znameni stav,
pfi némz vlivem kompenzacnich mechanizm( nebo vlivem
lé¢by doslo k vymizeni (stabilizaci) klinickych znamek a pro-
jevl srdec¢niho selhdni. Pojem asymptomatickd dysfunkce
znamena stav s pfitomnou snizenou systolickou nebo dia-
stolickou funkci levé komory, ale nemocny je i bez 1é¢by bez
obtizi. Pokud je nemocny bez obtizi, ale pouze za soucasné
|é¢by, je jiz srdec¢ni selhdni ve stadiu NYHA I.

Etiologie

Chronické srdec¢ni selhani se rozviji jako disledek dysfunkce
komorového myokardu vznikajici pfi fadé kardiovaskular-
nich chorob. Tato dysfunkce mulze byt systolicka nebo dia-
stolicka. Nejcastéjsi pricinou chronického systolického srdec¢-
niho selhani u nds je ischemicka choroba srdecni, obvykle
stav po prodélaném infarktu myokardu. Doprovazejici hyper-
tenze je v tomto kontextu dudlezitym faktorem pro rozvoj sr-
decniho selhani. Na druhém misté stoji dilatacni kardiomyo-
patie. Ostatni pfi¢iny jsou méné Casté. Hypertenze je nejcas-
t&jsi pricinou diastolického srde¢niho selhani, obzvlasté ve
starsim véku, kdy je porucha diastolické funkce levé komory
zhorsovana myokardidlni fibrézou. Asymptomatickd dys-
funkce levé komory miize progredovat do srde¢niho selhani
nebo jiz existujici srde¢ni selhdni mize byt zhor3eno a vzac-
néji i vyvolano celou fadou faktor(, jako jsou akutni ische-
mie myokardu, dekompenzovana hypertenze, poruchy sr-
dec¢niho rytmu, anémie, hypertyre6za nebo kardiodepre-
sivni Ucinek nékterych 1éki a jiné. Tyto agravujici faktory jsou
vesmés reverzibilni, proto je pro optimalni lé¢bu srde¢niho
selhdni velmi dulezité, aby byly vcas a spravné rozpoznany
a odstranény.

Srdecni selhani je syndromem a nikdy by nemélo byt ko-
ne¢nou diagnézou. Vzdy by méla byt stanovena také dia-
gnoza etiologickd. Znalost zakladniho vyvolavajiciho one-
mocnéni mlze podstatnym zplsobem ovlivnit volbu opti-
malni lécby.

Epidemiologie

V rozvinutych zemich klesa v poslednich 20-30 letech mor-
talita na ICHS a ostatni kardiovaskularni choroby. Od konce
80. let 20. stoleti je tento trend pozorovén i v Ceské republice.
V kontrastu s timto pfiznivym vyvojem se vyskyt srde¢niho
selhani celosvétové neustale zvysuje. Je to dusledek nékolika
faktor(. Pfedevsim vseobecného starnuti populace, zlepseni
|é¢by akutnich forem ICHS, které ma za nasledek neustéle se
zvysujici prezivani nemocnych po prodélaném infarktu myo-
kardu, zlepsujicich se diagnostickych metod a v neposledni
radé také novéjsich a ucinnéjsich 1€kl a l1écebnych postupd.
Udaje z epidemiologickych studii se dosti lidi a udavaji preva-
lenci srde¢niho selhdni u 0,4-2,0 % populace (0,2 % < 50 let,
2-5 % 50-80 let, > 10 % > 80 let véku). Vezmeme-li stiedni
hodnotu prevalence 1 %, kterd je pro velmi rizikovou ¢eskou
populaci nejspise podhodnocend, znamena to, ze v CR trpi sr-
decnim selhdnim minimdalné 100 000 nemocnych. Odhaduje
se, ze v populaci je pfiblizné stejné mnozstvi osob s asympto-
matickou dysfunkci levé komory, ktefi pfedstavuji kandidaty
budouciho rozvoje symptomatického srde¢niho selhani. In-
cidence srdec¢niho selhani je odhadovana na 0,4 % populace



roéné, coz aplikovano na CR znameng, e se u nas kazdym
rokem u dalSich zhruba 40 000 nemocnych srdecni selhani
nové manifestuje.

Progndza

Prognéza srde¢niho selhdni je Spatna. Polovina nemocnych
se systolickym srde¢nim selhdnim zemfe do 4 let a vice nez
50 % nemocnych s tézkym srde¢nim selhanim (ve funk¢ni
tridé NYHA IV) zemie do 1 roku. Pacienti s diastolickym sr-
de¢nim selhanim nebo s asymptomatickou dysfunkci levé
komory maji asi polovi¢ni mortalitu nez nemocni se sy-
stolickym srde¢nim selhdnim. Srde¢ni selhani je v rozvinu-
tém svété jednou z hlavnich pfi¢in nemocnosti a umrtnosti
a predstavuje stéle se zvysujici ekonomickou zatéz i pro zdra-
votni systémy rozvinutych zemi. Vysledky epidemiologickych
studii v celé fadé zemi naznacuji, ze musime ocekévat prudky
narudst prevalence i incidence srde¢niho selhani, predevsim
u starsich lidi. Naklady na léceni srde¢niho selhani jsou z nej-
Vvétsi ¢asti podminény rychle narGstajicim poctem hospitali-
zaci. Pocet hospitalizaci pro srde¢ni selhani se za poslednich
20 let zvysil v rozvinutych zemich takfka 4ndsobné.

Patofyziologie

Zéakladnim podnétem k rozvoji chronického srde¢niho se-
Ihani je zpravidla porucha systolické nebo diastolické funkce
levé komory vedouci k poklesu perfuze tkani.

To uvede v ¢innost mechanizmy, které se pdvodné vyvinuly
k udrzeni srde¢niho vydeje pfi hypovolemii a fyziologicky se
uplatruji jen kratkodobé. Je to predevsim aktivace sympatiku
a systému renin-angiotenzin-aldosteron, ale také zvysena se-
krece dalsich plsobkd, jako endotelin a vazopresin. Tato neu-
rohumordlni aktivace vede k vazokonstrikci, retenci tekutin
a pfi delsim trvani i k remodelaci srdce a cév.

Neschopnost srdce zvysit adekvatné minutovy objem pfi
zatézi je potencovana snizenou odezvou na adrenergni sti-
mulaci v disledku desenzitizace, Casto vyCerpanim rezervy
Starlingova mechanizmu a déle snizenou schopnosti vazo-
dilatace v pracujicich svalech. Redukce télesné aktivity pro
symptomatologii spojenou se zatézi vede k dal$i maladaptaci
ve svalech. Dlsledkem zmén ve svalech je nejen dalsi pokles
tolerance zatéze, ale i zvyseni aferentni stimulace ze svald, ve-
douci k dalSimu zvy3eni sympatické aktivity.

Uvedené procesy tak vytvareji bludny kruh progrese srde¢-
niho selhdni, ke kterému v pokrocilém stadiu pfistupuje akti-
vace cytokinu s dalSimi negativnimi tcinky na myokard.

U srdecniho selhani se zachovanou systolickou funkci levé
komory je patofyziologie méné jasna, s vyjimkou mensiny
nemocnych se zjevnou vyraznou restrikci pInéni levé komory
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(amyloiddza, extrémni hypertrofie levé komory, konstriktivni
perikarditida apod.). Z vétsi ¢asti se zfejmé jedna o hetero-
genni skupinu nemocnych. Znadmky diastolické dysfunkce
levé komory ve smyslu poruchy relaxace nebo snizené pod-
dajnosti jsou zjistitelné ve vétsiné pripadd, ale jsou ¢asto pfi-
tomny i u starsich lidi bez srde¢niho selhani. Zistava otazkou,
zda jsou jedinou pficinou, ktera vede k srde¢nimu selhani.
Néktera data svéd¢i pro vyznamny podil extrakardidlnich
faktord, jako je snizenad poddajnost tepenného recisté, sklon
k retenci tekutin (mozny podil renélniho postizeni) nebo zvy-
Seny tonus Zilniho fecisté. Vysoké dotizeni pfi nekorigované
hypertenzi zhor3uje relaxaci, kratky plnici ¢as pfi tachykardii
¢i prevodni poruse nebo ztrata sinového prispévku pfi fibri-
laci sini také zhorsuji pInéni a zvysuji primérny diastolicky
tlak v levé komore.

Klinicky obraz

Klinické pfiznaky srdec¢niho selhani — dusnost, Unava a peri-

ferni otoky — vedou lékare k podezieni na srde¢ni selhani, ale

u starych osob, obéznich a u Zen byva viak nékdy diagnostic-

kym problémem tyto pfiznaky jednoduse interpretovat.

= dusnost - nejdfive ndmahova, pozdéji klidova, jejiz hlavni
pfi¢inou je zvyseni diastolického tlaku v levé komore, levé
sini, plicnich kapildrach a nasledné méstnani krve v plicich
(plicni Zilni kongesce) pii dysfunkci levé komory, at jiz sy-
stolické nebo diastolické.

= kasel - predevsim pfi ndmaze ¢i psychickém stresu, roz¢i-
leni atd.

= Gnava a nevykonnost - jejichZ pfic¢inou je nizky srde¢ni
vydej, periferni hypoperfuze s neadekvatni dodavkou kys-
liku a Zivin do kosternich svalli a metabolizujicich tkani.

= periferni otoky - jejichZ pfic¢inou je jednak méstnani krve
ve vendznim fecisti (systémova Zilni kongesce) pii dys-
funkci pravé komory, ale také aktivace systému renin-an-
giotenzin-aldosteron s néslednou retenci sodiku a vody
a poklesem renalnich funkci pfi poklesu srde¢niho vydeje.

= stenokardie, u ICHS.

Ke stanoveni tize nebo funkéni zdvaznosti srde¢niho se-
Ihani se bézné pouziva klasifikace NYHA (New York Heart As-
sociation) na 4 funk¢ni tridy . Kvantifikuje vykon-
nost a subjektivni potize nemocného, predevsim dusnost,
palpitace nebo anginézni bolesti. Tato klasifikace je kon-
cepcné velmi jednoduchg, a proto se rozsitila a je bézné uzi-
véna po celém svété.

Dominujici pfiznaky a objektivni zndmky levostranného
selhani jsou disledkem plicni kongesce (¢asto se také po-
uziva termin plicni venostaza). Je to predeviim namahova

Tab. 2.38 Funkéni klasifikace srde¢niho selhani podle New York Heart Association (NYHA)

NYHA definice

tfidal  bez omezeni ¢innosti = kazdodenni ndmaha nepusobi pocit
vycerpani, palpitace nebo anginu pectoris

tfidall  mensi omezeni télesné Cinnosti @ kazdodenni namaha
vycerpava, zpusobuje dusnost, palpitace nebo anginu pectoris

tida lll  zna¢né omezeni télesné ¢innosti @ jiz nevelka namaha
vede k vycerpani, dusnosti, palpitacim nebo anginéznim
bolestem = v klidu bez obtizi

tfida IV obtize pfi jakékoliv télesné cinnosti invalidizuji = dusnost,

palpitace nebo angina pectoris se objevuiji i v klidu

cinnost pVO, (orientacné)

nemocni zvlddnou béznou télesnou aktivitu
vcetné rychlé chiize ¢i béhu 8 km/h

> 20 ml/kg/min

nemocni zvladnou lehkou télesnou aktivitu,
ale bézna jiz vyvold tnavu ¢i dusnost

16-20 ml/kg/min

nemocni jsou dusni ¢i unaveni pfi
zakladnich ¢innostech, jako je oblékani, myti
apod.

10-16 ml/kg/min

nemocni maji klidové obtize a jsou
neschopni samostatného Zivota

< 10 ml/kg/min
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dusnost, kterd narlsta s narUstajici tizi selhani. Paroxyzmalni
noc¢ni dusnost (ktera se také nazyva asthma cardiale) vznika
nékolik hodin po ulehnuti, nemocny se musi posadit (ortop-
noe), coz mu pfinasi subjektivni tlevu. Plicni edém je nejtéz-
sim projevem bud’ akutniho, nebo akutné zhorseného chro-
nického levostranného selhani.

Fyzikalnimi znamkami plicniho méstnéni jsou charakteris-
tické chrapky na plicich. Jsou obvykle bilateralni, inspiracni,
vlhké, nepfizvucné az polopfizvu¢né, nemizi ani neméni sviij
charakter po zakaslani. Pii tézsich formach chronického levo-
stranného srdec¢niho selhdni se mUze vytvofit vzacnéji jedno-
stranny, ¢astéji oboustranny pleurdlni vypotek.

Objektivni znamky selhdni pravé komory jsou vétsinou
dlsledkem méstnani krve pied pravou komorou se vzestu-
pem vendzniho tlaku. Mezi typické znamky patfi zvyseni
naplné krénich zil, hepatojugulérni reflux, hepatomega-
lie a periferni otoky. Otoky zacinaji kolem kotnikd, jsou bi-
laterdlni a plastické. V dobé, kdy se objevi, je retinovano jiz
nékolik litrG (3-5 1) extracelularni tekutiny. Citlivym indikato-
rem asymptomatické retence tekutiny je ptirtstek hmotnosti,
rychlé snizeni hmotnosti je také spolehlivou znamkou vypla-
vovani otokUl pfi diuretické 1é¢bé. Extrémni formou otokd je
anasarka, ktera byva pravidelné spojena s ascitem, hydroto-
raxem a eventualnim hydroperikardem.

Srdecni selhani vétsinou provézi tachykardie jako projev ak-
tivace sympatoadrendlniho systému. Pfi snizeni poddajnosti
selhdvajiciho myokardu zjistujeme vyskyt 3. nebo 4. diasto-
lické ozvy nebo jejich sumaci a nazyvame jej cvalovym (troj-
dobym) rytmem, hmatnym nebo slysitelnym nejlépe na srde¢-
nim hrotu, ktery je dllezitym pro prognézu a lécbu srde¢niho
selhdni. Pulsus alternans, tj. stfidajici se velkd a mald ampli-
tuda pulzové viny, je obvykle znamkou tézkého levostranného
srde¢niho selhani. Uder srde¢niho hrotu je pfi dilataci srdce po-
sunut doleva a dold, pfi hypertrofii levé komory je uder srdec-
niho hrotu obvykle posunut pouze doleva a je zvedavy, pfi hy-
pertrofii pravé komory je hmatna pulzace v prekordiu. Pfi plicni
hypertenzi je akcentovand 2. ozva nad plicnici.

Pfiznaky a objektivni zndmky primarniho vyvolavajiciho
onemocnéni mohou byt velmi pestré. Jsou to napt. stenokar-
die pfi ICHS nebo aortélni stenéze, poruchy srde¢niho rytmu,
hypertenze, poslechové nalezy pfi chlopennich vadéach az po
klinicky obraz tyreotoxikézy.

Subjektivni potize a objektivni znamky, jimiz se srde¢ni se-
Ihani nejcastéji manifestuje, tj. ndmahova dusnost a Unava, ta-
chykardie a poslechovy nélez venostatickych chrlipkd na pli-
cich, mohou upozornit o3etfujiciho Iékafe na moznost exis-
tence srdec¢niho selhani. BohuZel, tyto pfiznaky a symptomy
maji nizkou senzitivitu i specificitu. To ma za nasledek, ze
u fady nemocnych zlstava srde¢ni selhani, zejména leh¢iho
stupné, nerozpoznano nebo naopak je stanovena chybna dia-
gndza srde¢niho selhani. K falesné pozitivni diagndze srdec-
niho selhani obvykle vede obezita, nerozpoznand ischemie
myokardu a chronickd obstrukéni bronchopulmonalni nemoc.
Velmi cennd pro diagndzu je piiznivd odezva nemocného na
Ié¢bu, napf. zmenseni nebo vymizeni dusnosti po diureticich.

Pfiznaky a symptomy chronického srde¢niho selhani shr-
nuje

Stanoveni diagnézy srde¢niho selhani jen na zakladé potizi
a priznakd je velmi nespolehlivé. Pro zvyseni spolehlivosti
je nutné prokazat objektivné také poruchu srde¢ni funkce,

at jiz systolickou nebo diastolickou. K dispozici je nékolik
metod - echokardiografie s dopplerovskym vysetienim, ra-
dioizotopova vysetieni a srde¢ni katetrizace umoznuji zhod-
notit systolickou (napt. stanovenim ejek¢ni frakce) i diastolic-
kou funkci levé komory.

Diagnéza

Laboratorni vysetieni

U pacientt s chronickym srde¢nim selhdanim by mélo byt pro-
vedeno vysetieni krevniho obrazu, elektrolyt(, kreatininu,
glykemie, jaternich testd, kyseliny mocové a vysetfeni moci
a sedimentu. Pfi fibrilaci sini s rychlou odezvou komor je
treba vyloucit tyreotoxikézu a plicni embolizaci.

Stanoveni plazmatickych koncentraci natriuretickych pep-
tidu ¢i jejich fragmentd, zejména BNP a NT-proBNP, miiZe byt
pro diagnostiku pfinosem. Za hranici normy pro chronické sr-
decni selhani je povazovéano BNP < 100 pg/ml, NT-proBNP
< 125 pg/ml. Jejich normélni koncentrace u neléceného pa-
cienta ¢ini diagnézu srde¢niho selhani nepravdépodobnou
jako pficinu symptoma. U nemocnych, ktefijiz jsou léceni, ne-
vylucuje normalni hladina BNP ¢i NT-proBNP srde¢ni selhani.

U akutniho srdec¢niho selhani (véetné dekompenzace chro-
nického srde¢niho selhani) je jasné patologickd hodnota BNP
> 500 pg/ml, NT-proBNP > 1 800 pg/ml.

Plazmatické koncentrace noradrenalinu, reninu, angioten-
zinu |l, aldosteronu, endotelinu a cytokind mohou pomoci
k posouzeni tize a prognézy CHSS.

EKG

Fyziologické EKG u nemocnych s CHSS je pfitomné v mensiné
pfipadd, prediktivni hodnota pro vylouceni systolické dys-
funkce levé komory je > 90 %. Vyskytuji se rozli¢né supravent-
rikularni i komorové arytmie, blokady na vsech urovnich, pre-
tizeni sini, hypertrofie a pretizeni komor, zmény Useku ST-T.

Tab. 2.39 Priznaky a symptomy chronického srde¢niho

selhani

plicni kardialni systémovy
pfiznak  chrlpky tachykardie vzestup
hmotnosti
pleurdlni 3.nebo4.ozva  periferni otoky
vypotek
tachypnoe dilatace srdce zvysena napln
krénich zil
hypertrofie LK hepatomegalie
alternujici pulz  hepatojugularni
reflux
mékky pulz cyandza
ascites
symptom dyspnoe palpitace slabost
ortopnoe stenokardie unavnost
kasel poceni
asthma cardiale nykturie
oligurie
insomnie
nauzea
zvraceni
obstipace



Vsechny tyto nalezy jsou ale velmi nespecifické. Kromé toho
mohou byt patrny znamky zakladni choroby, jako nap¥. pato-
logické Q po prekonaném srde¢nim infarktu.

RTG srdce a plic

Pfi chronickém srde¢nim selhani je casto rozsiten srdecni stin,
ale neni tomu tak vzdy ani u systolického srde¢niho selhani.
Zvétseni srde¢niho stinu byva spojeno i se zménami jeho
kontury. Pro posouzeni velikosti uddvame pomér sirky srdec-
niho stinu k $ifce hrudniku - kardiotorakalni index (KTI). Za
patologicky se povazuje KTI > 0,5.

Pacienti bez plicni hypertenze mivaji fyziologickou plicni
cévni kresbu (stupen 0). Plicni hypertenze se projevuje zpo-
catku jen rozsitenim plicnich hilG, pozdéji dochazi k redistri-
buci plicni kresby (stupen 1). U zdravého jedince je ve vzpfi-
mené poloze viditelna plicni vaskularni kresba jen v dolnich
a stfednich plicnich polich. Se stoupajicim plicnim Zilnim
tlakem se objevi zmnozeni cévni kresby i v hornich plicnich
polich. DalSim stupném plicniho méstnani je intersticidlni
plicni edém (stupen 2). Alveolarni edém je znamkou akutniho
levostranného selhani ¢i vyrazného zhorseni selhani chronic-
kého (stupen 3). Mlize byt jednostranny i oboustranny.

Echokardiografie

Echokardiografie patfi k zakladnim vysetfovacim metodam
v diagnostice chronického srde¢niho selhdni, nebot umoz-
nuje prokazat a kvantifikovat poruchu funkce levé i pravé sr-
dec¢ni komory.

Pro diagnostiku systolického selhéni levé komory (LK) je
zakladem urceni ejekéni frakce (EF). Za poruchu funkce LK je
povazovan pokles EF — 50 %, vyznamna systolicka dysfunkce
je vymezena hodnotami EF LK - 40 %. Dllezitym doplnuji-
cimi udaji, pfedevsim pro posouzeni prognézy srdecni sla-
bosti, jsou i enddiastolicky a endsystolicky rozmér a objem
LK. VSechny uvedené parametry, stejné jako hodnoceni hyb-
nosti stén LK, Ize ziskat jednorozmérnou (M-mode) a 2roz-
mérnou (2D) transtorakalni echokardiografii.

Pro hodnoceni diastolické funkce LK ma z echokardiogra-
fickych metod zakladni vyznam pulzni dopplerovské vy-
Setieni transmitralniho plnéni LK, optimalné v kombinaci
s tkanovou dopplerovskou echokardiografii ¢i hodnoce-
nim tok v plicnich zilach. Pulzni dopplerovska echokardio-
grafie transmitralniho plnéni LK umoznuje ziskat nasledujici
zékladni klinicky vyuzitelné parametry
= vrcholnd rychlost pInéni LK v ¢asné diastole (E)
= vrcholnd rychlost pInéni LK pfi sifiovém stahu (A)
= deceleracni ¢as casného diastolického pInéni LK (DT)

Pfi sou¢asném zdznamu aortdlniho a ¢asné diastolického
transmitrdlniho toku Ize zméfit i izovolumicky relaxac¢ni ¢as
(IVRT). Méfeni téchto parametr( je soucasti evropskych gui-
delines pro diagnostiku diastolického srde¢niho selhani. Pro
diastolické srdecni selhani svédci pfitomnost klinickych pro-
jevl srdec¢ni slabosti + dobra systolicka funkce LK + prakaz
poruchy relaxace, plnéni, distenzibility a tuhosti LK. Alterna-
tivou prikazu echokardiografickych parametr diastolické
dysfunkce mize byt také zvysend hladina natriuretickych
peptid nebo zvysené plnici tlaky levé komory pfi katetrizaci.

Kromé vyse zminénych indikaci echokardiografie dale umoz-
nuje odhalit srde¢ni selhdvani v dlsledku srde¢ni tamponady
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pfi rozsdhlém perikardialnim vypotku, chronické srde¢ni selha-
vani v disledku vrozenych a ziskanych srdecnich vad, aneuryz-
matu levé komory, pfi tézké plicni hypertenzi atd.

Zatézové testy

Hlavni vyznam zatézovych testd u nemocnych s chronickym
srde¢nim selhdvanim spociva v uréeni pficin srde¢niho se-
Ihavani, ve vysetieni viability myokardu u nemocnych s is-
chemickou chorobou srdecni a v posouzeni funkéniho stavu
a prognozy nemocnych. K zakladnim typlm zatézovych test(
patii spiroergometrie, zatéZova echokardiografie a zatézové
radioizotopové metody.

Selektivni koronarografie

U nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim je korona-

rografie urcena predevsim k objasnéni pficiny srde¢niho se-

Ihdvani a k posouzeni prognézy. Dusnost kardialni etiolo-

gie je dnes indikaci k provedeni koronarografie stejné jako

stenokardie. Zakladni indikace k provedeni koronarogra-

fie u nemocnych s chronickym srde¢nim selhdvanim jsou

nasledujici:

= dusnost a lokalni poruchy kinetiky

= pfitomnost anginy pectoris

= priikaz myokardidIni ischemie pii zatézovém testu

= akutni srde¢ni dekompenzace u nemocného s chronickym
srde¢nim selhavanim a tézké selhavani (Sok, edém plic)
s nedostate¢nou odezvou na standardni lé¢bu

= v diferencidlni diagnostice mezi idiopatickou dilata¢ni kar-
diomyopatii a ischemickou chorobou srde¢ni

= u refrakterniho srde¢niho selhavani nejasné etiologie

= u nemocnych s tézkou mitralni nedostatec¢nosti nebo aor-
talni vadou

Koronarografii vétSinou neprovadime u nemocnych,
u nichz neni pfedpoklad pro revaskularizaci myokardu ¢i ko-
rekci chlopenni vady.

Prevence

Primarni prevenci srde¢niho selhani predstavuje prevence
a dusledna lé¢ba vsech chorob, které ke vzniku komorové
dysfunkce mohou vést, tedy hypertenze, arytmie, akutni
formy ischemické choroby srdecni (nestabilni angina a akutni
infarkt myokardu), se snahou o co nejc¢asnéjsi rekanalizaci in-
farktové tepny, optimalni nac¢asovani chirurgické lé¢by chlo-
pennich vad, prevence vzniku téch specifickych onemocnéni
myokardu, u nichZ je zndma a odstranitelna pficina (alkohol,
kardiotoxicka cytostatika, nékteré endokrinopatie apod.).
Sekundarni prevenci rozumime zabrdnéni progrese jiz exis-
tujici komorové dysfunkce do manifestniho srde¢niho selhani
a progrese jiz existujiciho srde¢niho selhani. Prostiedky pri-
marni a sekundérni prevence jsou mnohdy totozné. Progresi
srdec¢niho selhani Ize zabrénit nebo ji alespor vyznamné zpo-
malit také nékterymi léky, napf. ACE-l, AT -angonisty, beta-
blokatory nebo spironolaktonem. Nezbytnou soucasti sekun-
darni prevence je také odstranéni viech stavu a faktort zhor-
Sujicich srdec¢ni selhani, mezi které napf. patfi:

= ischemie myokardu

= arytmie

= hypertenze

= infek¢ni onemocnéni

7
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= anémie
= hypertyre6za
= metabolické poruchy

Lécba
Cilem 1é¢by srde¢niho selhdni je zlepsit kvalitu Zivota, tj. zmensit
nebo Uplné odstranit symptomy, zvysit toleranci zatéze, snizit
mortalitu a prodlouzit nemocnym Zivot. Pro kazdého nemoc-
ného viak mlize byt poradi a dllezitost téchto cili rozdilné. Pro
malo symptomatické nemocné je prioritni snizeni mortality
a zpomaleni progrese onemocnéni. Pro tézce symptomatické
nemocné je vsak dllezitéjsi, aby jim lé¢ba predevsim ulevila od
jejich potizi a zlepsila kvalitu Zivota, zlep3eni prognézy je pro né
¢asto méné vyznamné. Soucasné |é¢ebné moznosti, vzdy indi-
vidualizované pro kazdého nemocného, mohou pfinést pozo-
ruhodné vysledky. Kauzalni 1é¢ba srde¢niho selhani je mozna
jen u ¢asti nemocnych, napf. chirurgickou rekonstrukci nebo
nahrazenim poskozenych chlopni, G¢innym lécenim tézké hy-
pertenze, revaskulariza¢nimi vykony atd.

Moznosti lé¢by ukazuje

Volba a kombinace optimalnich postup( zavisi na vyvola-
vajici chorobé, stupni CHSS, pfidruzenych chorobach, véku
nemocného a fadé dalsich faktor(. Nezbytnou soucasti kom-
plexni [é¢by jsou nefarmakologické postupy, napf. rezimova
a dietni opatfeni.

Vyvolavajici faktory, specifické pficiny a soubézné

choroby

Zjistime-li vyvolavajici faktory CHSS, které jsou Iécitelné, je

vzdy nutno intervenovat. Jejich odstranéni nékdy vede samo

k rekompenzaci. Lze je rozdélit na:

= objemové zatizeni (zvysené predtizeni): nadmérnd té-
lesna nebo emocdni zatéz, horecka, infekce (bronchopul-
monalni, mocova), mitralni a aortalni insuficience, anémie,
akutni pfihoda bfisni, tyreotoxikéza, léky zpusobujici re-
tenci sodiku a vody (nesteroidni antirevmatika, kortikoidy),
nadmérné soleni, hypervolemie apod.

= odporové zatizeni (zvysené dotizeni): hypertenze, aortalni
stendza, nadmérna télesna zatéz s prevahou izometrie apod.

= poskozeni myokardu: vynechani 1ék{, negativné inotropni
latky (antiarytmika, alkohol), nesteroidni antirevmatika, nova
ischemie ¢i dalsi infarkt, minerdlni, acidobazicky a respiracni
rozvrat, toxické (predigitalizovani, toxické infekce, kardioto-
xické 1éky) a zanétlivé postizeni myokardu, retence moci apod.

Nejcastéjsi pricinou CHSS je ischemickd choroba srdecni.
Pokracuji-li projevy srde¢niho selhani po akutnim infarktu
nebo vznikne-li srde¢ni selhani u pacienta s aktudlni sympto-
matickou ischemii (angina pectoris) nebo némou ischemii, je

nutno vzdy myslet na mozny hibernovany myokard jako pfi-
¢inu selhani. Zde je indikovana revaskularizace (chirurgicky
nebo katetriza¢né) s naslednym rychlym zlepsenim srde¢ni
funkce a vymizenim selhani. Hlavnim predpokladem uspé-
chu je prikaz dostatecné velké oblasti hypofunk¢niho viabil-
niho myokardu.

Spolupusobicim faktorem systolického selhani levé komory
je Casto nelécena hypertenze s excentrickou hypertrofii levé
komory. Lé¢ba poruchy krevniho tlaku se musi stat integralni
soucasti lécebného planu s védomim, Ze 1é¢ebnd trojkombi-
nace CHSS (ACEI, diuretikum, betablokator) je soucasné za-
kladni Ié¢bou hypertenze. Neni-li hypertenze kontrolovana,
je nutno predevsim patrat po adherenci pacienta k 1é¢bé a po
nevhodnych [ékovych interakcich. Hypertenze s koncentric-
kou hypertrofii levé komory muze byt pficinou diastolického
selhani a v tomto pfipadé je trvalé l1é¢ebné snizeni tlaku hlav-
nim [é¢ebnym pfistupem.

Pricinou CHSS mohou byt téZ chronické tachyarytmie,
které vedou k tzv. tachyarytmické kardiomyopatii se zhrou-
cenim systolické funkce, kterd se po odstranéni arytmie
béhem mésicli upravuje. Podobné mohou pfispivat k selhani
bradyarytmie |é¢itelné trvalou kardiostimulaci.

Je nutno vzdy myslet na stafeckou tyreotoxikdzu nebo my-
xedém jako mozné lécitelné pficiny CHSS.

Dulezita je vcasna Uprava strukturdlnich patologii, ze-
jména regurgitacnich chloprovych vad. U aortdIni stenézy se
nizkd ejekeni frakce po Uspésném odstranéni prekazky muze
normalizovat.

CHSS trpi predevsim stafi lidé, u nichz je bézna polymorbi-
dita a uzivaji fadu Iékd. Je nutno vystiihat se zbyte¢ného po-
davani 1ékd stejnych tfid, byt z rdznych indikaci, a znat Iékové
nezadouci Ucinky a interakce. Negativné inotropni t¢inek maji
antiarytmika I. a IV. tfidy, proto jsou kontraindikovana. Agre-
sivni cytostaticka lé¢ba poskozuje myokard, v téchto pfipa-
dech je nezbytné pravidelné kontrolovat srdecni funkci a ve
spolupraci s onkologem upravovat terapii. Arytmogenni jsou
fenotiaziny, tricyklicka antidepresiva 1. generace a lithium.
Steroidy, dihydropyridiny a nesteroidni antirevmatika mohou
zhorsovat otoky.

Vsechny infekce je nutno Ié¢it antibiotiky. V pfipadé oceka-
vanych epidemii chfipky je mozné kardiakim doporucit o¢-
kovéni.Vyznam ockovani pro prevenci srde¢niho selhdni viak
nebyl nikdy prokazan.

Mladym zenam s CHSS je vzhledem ke kontraindikaci tého-
tenstvi nutné doporucit hormonalni kontracepci (je vsak kon-
traindikovéana u Zilnich tromboembolii, tézké hypertenze a ja-
ternich onemocnéni) nebo nitrodélozni télisko (kontraindiko-
vané u chronické antikoagulace, napt. u chlopnovych protéz,
fibrilace sini, embolizaci).

Tab. 2.40 Lécebné moznosti pfi srde¢nim selhani

rezimova a dietni opatreni

snizeni télesné hmotnosti u nemocnych s nadvahou a obéznich @ omezeni prijmu kuchyrskeé soli na

< 4-5 g NaCl/den = abstinence (omezeni) alkoholu = abstinence koufeni = pfimérené télesné cvi¢eni
(klidovy rezim jen pfi akutnim srde¢nim selhani)

farmakologické lécba

inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACEI) = blokatory receptort pro angiotenzin Il (ARB) =

betablokatory (BB) = blokatory aldosteronu (BRA) = diuretika = digoxin = vazodilatantia = antikoagulancia,
antiagregancia = amiodaron = pozitivné inotropni latky (inhibitory PDE, katecholaminy, levosimendan)

chirurgicka a podptirna
pristrojova lécba

chirurgicka (CABG) nebo katetriza¢ni (PTCA) revaskularizace myokardu o klasicka kardiostimulace ©
resynchronizac¢ni lécba = implantabilni kardiovertery-defibrilatory @ mechanické podplrné systémy =

ocistovaci metody: ultrafiltrace, hemodialyza = srdecni transplantace (OTS)



Rezimova opatieni

Uprava zivotniho stylu

V upravé zivotniho stylu hraje zakladni roli edukace pa-

cienta: nemocny musi své chorobé a jejimu léceni rozu-

mét, aby jeho adherence ke véem postupdm byla co nej-

vyssi. Edukace i dusevni podpora mu maji byt poskytovany

pfi kazdé prilezZitosti zdravotniky i pfibuznymi. Pacient se

ma kazdy den vazit ve stejnou dobu nejlépe rdno po vy-

prazdnéni. Pfirlistek o 1,0 kg ze dne na den jiz svédci pro

retenci tekutin. Pfi nahlém vzestupu télesné hmotnosti

= 2 kg/3 dny si mGze dobfe spolupracujici nemocny sdm

zvysit davku diuretika nebo kontaktovat svého osetfujiciho

Iékafe. Nemocny by mél byt informovén o tom, jaké Iéky

uziva, pro¢ a jaké mohou mit nezddouci ucinky. Mél by byt

také informovaén o lécich, které jsou pro néj nevhodné, pro-

toze mohou zhorsit klinicky stav nemocnych se srde¢nim

selhanim. Jsou to predevsim:

= nesteroidni antirevmatika vcetné koxibl (pozor predevsim
na volné prodejny ibuprofen)

= blokdtory kalciovych kanal(i (verapamil, diltiazem, kratko-
dobé pusobici dihydropyridiny)

= tricyklickd antidepresiva

= kortikosteroidy

= |ithium

Dieta

Zékladem je racionalni vyrovnana dieta s dostatkem vsech
Zivin a s cilem udrzeni optimalni hmotnosti. Strava se ma
podéavat v mensich davkach 5-6krat denné, ma mit dosta-
tek vldknin a ovoce (vitaminy B, C, E, minerdly — hlavné dras-
lik), nem3 byt nadymava a drazdiva. Cernou kavu v mnozstvi
1-2 8alky denné je mozné povolit. Pfi nadvéze je nezbytnd re-
duk¢ni dieta.

Spotieba kuchynské soli zavisi na tizi onemocnéni. | ne-
mocni s mirnéjsim stupném srde¢niho selhani by méli po-
zivat méné nez 5 g NaCl denné, a to drive, nez jsou jim or-
dinovana diuretika. K tomu poslouzi odstranéni solni¢ky ze
stolu a vylouceni potravin, které obsahuji velké mnozstvi
soli (uzeniny, bilé pecivo, konzervy, minerélky). Ve stavech
zavazné méstnavé slabosti je nutno snizit prechodné prijem
soli pod 1 g denné, a to predevsim odstranénim soli i z pfi-
pravy pokrmd.

Alkohol je absolutné kontraindikovan pfi alkoholové kar-
diomyopatii. U ostatnich nemocnych je povolena umirnéna
konzumace alkoholu s maximalnim dennim limitem 40 g
pro muze a 30 g pro Zeny (coz zhruba odpovida 1 pivu nebo
1-2 dl vina denné).

Koufeni je striktné zakdzano.

Tekutiny by nemély byt podstatné omezovany, pfijem by
mél &init 1,5-2 | denné. Omezeni tekutin je nutné v pokro-
cilych stadiich srde¢niho selhani s hyponatremii, oviem pfi
ptisném sledovani bilance tekutin a vnitiniho prostredi.

Srdecni kachexie Klinicka nebo subklinicka malnutrice je
pfitomna u pfiblizné 50 % nemocnych s pokrocilym srde¢nim
selhanim. Je dllezitym prediktorem Spatné prognodzy. Pode-
zfeni na srde¢ni kachexii by mélo vzniknout pfi:
= dokumentovaném nechténém poklesu télesné hmotnosti

0 = 5 kg nebo = 7,5 % z pfedchozi stabilni télesné hmot-

nosti bez ptitomnosti otok(
= hodnoté BMI < 22 kg/m?
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Nemocny se srde¢ni kachexii by se mél pokouset zvysit sva-
lovou hmotu pravidelnym cvicenim. Zvyseni télesné hmot-
nosti retenci tekutin je jevem nezadoucim.

Fyzicka aktivita

Uroven fyzické aktivity zavisi na aktualnim stavu nemocného.
Pohybuje se od klidového rezimu, nejlépe v kfesle, u nemoc-
nych ve funkéni tfidé NYHA IV az k béZzné kazdodenni zatézi
s vyloucenim tézké ndmahy u nemocnych ve funkéni tridé
NYHA |-l

Farmakologicka lécba

Inhibitory ACE

Inhibitory ACE (ACEl) nepochybné pfedstavuji nejvétsi
pokrok v 1é¢bé chronického srde¢niho selhani v posled-
nim desetileti. Jsou dnes pfi chronickém srde¢nim selhani
i pfi asymptomatické systolické dysfunkci levé komory [éky
prvni volby. Pro malokterou skupinu Iékd existuji tak jed-
noznacné a presvédcivé dlikazy prospésnosti jako pro in-
hibitory ACE v |é¢bé srdec¢niho selhani. Metaanalyza klinic-
kych studii ukazala, ze priimérny pokles mortality je 0 23 %
a souctu mortality a morbidity (vyjadiené poctem hospita-
lizaci) dokonce o 35 %. Vyjadfime-li to jinak, pak lé¢enim
1 000 nemocnych se srde¢nim selhanim inhibitory ACE po
dobu jednoho roku se zabrani 13 imrtim, 65 hospitalizacim
pro zhorseni srde¢niho selhdni a 99 hospitalizacim z jakého-
koliv ddvodd.

Inhibitory ACE jsou indikovany k [é¢bé nekomplikované
hypertenze jako prevence rozvoje hypertrofie levé komory,
srde¢niho selhani a diabetes mellitus.

Inhibitory ACE jsou indikovany u kazdého nemocného se
symptomatickym CHSS, které vzniklo na podkladé systolické
dysfunkce levé komory, pokud nema kontraindikace nebo
je netoleruje. Samoziejmé by jimi méli byt Ié¢eni vichni ne-
mocni, ktefi uZivaji diuretika. U nemocnych s asymptoma-
tickou systolickou dysfunkci levé komory zmensuji pravdé-
podobnost rozvoje srde¢niho selhani. Pfi stfedné tézkém
a tézkém CHSS zmensuji potize nemocnych, zvysuji toleranci
zatéze, snizuji pocet nutnych hospitalizaci pro zhorseni sr-
dec¢niho selhani ¢i z jinych kardiovaskularnich ddvodu a vy-
znamné snizuji mortalitu.

U nemocnych s diastolickym srde¢nim selhdnim byly ACEI
zkoumany v nékolika mensich klinickych studiich, jejichz vy-
sledky je ukazaly jako bezpecné, zlepsujici nékteré echokardi-
ografické parametry a zvy3ujici toleranci zatéze.

ACEl jsou dobfe sndseny. Nezddouci tcinky nejsou, s vyjim-
kou hypotenze a drazdivého kasle, ¢asté.

Kontraindikace jejich podani jsou tézsi renalni insuficience

(kreatinin > 259 pmol/l), hyponatremie a hypovolemie po

predchozi masivni diuretické 1é¢bé, absolutni kontraindikaci

pak oboustrannd stendza renalnich tepen a vyskyt angioneu-

rotického edému v anamnéze a téhotenstvi (pro teratogenni

ucinky).

Postup pti zahajeni lé¢by inhibitory ACE

= Pred zahajenim |écby se vyvarovat vysokych davek diuretik
pro mozny vznik hypovolemie, diuretikum na 24 h vysadit.

= Prvni davku ACEI je mozné podat vecer pred spanim, aby
se minimalizoval mozny hypotenzivni Gcinek. Zahajuje-li
se |é¢ba rano, je vhodné nemocného po nékolik hodin

(3-4 h) sledovat, v¢etné kontrol TK.
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= Zacinat vzdy malou, tzv. testovaci dadvkou a zvolna titrovat
az k doporuc¢enym udrzovacim davkam.

= V prabéhu titrace kontrolovat kazdych 3-5 dnd renalni
funkce a iontogram. Po dosaZeni udrzovaci davky, je-li
nemocny stabilni, staci tyto kontroly provadét Tkrat za
3 mésice a pozdéji Tkrat za 6 mésicU. Jestlize se renalni
funkce zhorsuiji, je vétsinou tieba lé¢bu prerusit.

= Pfi zahdjeni [é¢by nikdy soucasné nepodavat kalium Setfici
diuretika! Zavedené kalium Setfici diuretikum snizit ¢i vysa-
dit a poddvat jen v pfipadé perzistujici hypokalemie.

= Nepodavat nesteroidni antirevmatika, protoze snizuji ucin-
nost ACEI

= Po kazdém zvyseni davky zkontrolovat za 1-2 tydny TK.

Blokatory receptoru 1 pro angiotenzin I

Prvni klinické studie s blokatory receptoru 1 pro angiotenzin

Il (ARB - angiotensin receptor blocker) u chronického srdec-

niho selhdni prokazaly zlepseni hemodynamickych parame-

trd a zlep3eni tolerance zatéze. Dalsi studie prokézaly srov-

natelny efekt ARB na mortalitu a morbiditu nemocnych jako

ACEI.

Indikace ARB u srde¢niho selhani:

= ARB jsou indikovany pfi intoleranci ACEI

= neméme dlkaz, Ze ARB jsou lepsi nez ACEI, proto Iékem
volby u srde¢niho selhdni jsou pouze pfi intoleranci ACEI

= vyhody kombina¢ni |é¢by ACEl a ARB na umrtnost nebyly
potvrzeny. Vhodnd je tato kombinace u nemocnych s ne-
dostatecné kontrolovanou hypertenzi nebo s vyraznéjsi
proteinurii. Kombinacni 1é¢ba sniZzuje pocet hospitalizaci
pro srdec¢ni selhani.

Podobné jako u inhibitorli ACE zahajujeme lécbu davkou
rovnajici se asi ¥ cilové davky a v tydennich az 14dennich in-
tervalech titrujeme davky k cilovym hodnotam.

Betablokatory

Betablokatory (BB) jsou doporuceny viem symptomatickym
nemocnym se srde¢nim selhanim (NYHA II-1V) ve stabilizova-
ném stavu jak ischemické, tak neischemické etiologie a snize-
nou EF, pokud nemaji kontraindikace podavani.

Po infarktu myokardu jsou BB indikovany vzdy nejsou-li
kontraindikovany i u nemocnych s asymptomatickou dys-
funkci levé komory (NYHA 1) v kombinaci s ACEI nebo sartany
(studie CAPRICORN).

Vzhledem k rlznym klinickym dcinkdm betablokator(
u srde¢niho selhani jsou pro [é¢bu doporuceny pouze ty BB,
které maji jednoznacna pozitivni mortalitni data z dvojité za-
slepenych, multicentrickych studii: bisoprolol, karvedilol, me-
toprolol sukcinat ZOK a nebivolol.

Lécba betablokatory by méla byt u srde¢niho selhani za-
hajena a vedena pod dohledem zkuseného Iékafte s kardio-
logickym zamérenim. Pouze nemocni s tézkymi formami
CHSS (NYHA 1lI-IV), relativnimi kontraindikacemi (sklon
k bradykardii, nizky krevni tlak), s podezienim na chronic-
kou obstruk¢ni plicni nemoc (CHOPN) pod vedenim kvali-
fikovaného kardiologa. Zhruba asi u 25 % nemocnych totiz
dochazi v prvnich tydnech k pfechodnému hemodynamic-
kému a symptomatickému zhorseni. Mdze se zhorsit dus-
nost, otoky, vykonnost nemocného apod. Na to je tfeba re-
agovat Upravou medikace, napt. zintenzivnénim diuretické

|é¢by, ev. pfidanim digoxinu. Lé¢ba se musi zahajovat u kli-

nicky stabilizovaného nemocného bez inotropni podpory,

velmi nizkymi ddvkami a davka se pak zvolna a opatrné tit-

ruje, obvykle tak, Ze se zdvojndsobuje kazdé 2 tydny az do

dosazeni cilové udrzovaci dévky.

Praktickd doporuceni pro lé¢bu betablokatory u CHSS:

= Pacient musi byt klinicky stabilizovdn na zavedené kon-
vencni medikaci srde¢niho selhani (ACEI, diuretika, ev. di-
goxin). Pacienti ve funk¢ni tfidé NYHA IV musi byt hemody-
namicky stabilizovani (peroralni diuretickou Ié¢bou).

= Zahdjit postupnou titraci tvodni malé davky.

= Davku postupné zvysovat po 2—4 tydnech za pfedpokladu,
Ze je nemocnym dobfe tolerovéana, a za téchto podminek
se snazit o cilovou davku. Pfi kazdé kontrole sledovat TK
a TF, klinicky stav nemocného a ev. zmény hmotnosti (zvy-
$eni mUze znamenat retenci tekutin).

= Upozornit nemocného na moznost prechodného zhorseni
obtizi pfi zahajovani 1écby betablokatory.

= Pfi podavani betablokatorl si musime uvédomit, ze ke kli-
nickému zlepseni pacientl dojde az po 3-6 mésicich ne-
prerusené lécby.

Postup pfi objeveni se nezadoucich ucinku:

= Pfi hypotenzi upravit davku ACEI ¢i diuretik a zpomalit ti-
traci BB.

= Pfi prechodném zhorseni srdecniho selhani na pocatku
[é¢by BB zvysit davku ACEI nebo diuretik a zpomalit titraci
az do odeznéni nezddouciho jevu.

= Pfidat do lécby digoxin, pokud jej nemocny nedostava.

= Podévani BB nahle nepferusovat, ale ponechat nizsi davku,
kterd je prospésnéjsi nez zadna.

= Davky BB zvysovat pomaleji do dosazeni maximalni davky
nebo maximalni tolerované davky. Vedlejsi ucinky, které
mohou limitovat davku, jsou bradykardie, slabost, unava
a gastrointestinalni symptomy.

Musime respektovat absolutni kontraindikace betabloka-
torG: asthma bronchiale, tézké formy CHOPN, symptomatické
bradykardie a hypotenze. U relativnich kontraindikaci vzdy
zvazujeme pomeér rizika a pfinosu: diabetes mellitus s moz-
nymi hypoglykemickymi stavy, leh¢i formy CHOPN (zde pro-
vést pred nasazenim spirometrické vysetieni s naslednym
otestovanim BB), ICHDK.

Diuretika

Diuretika predstavuji symptomaticky zdklad lé¢by nemoc-
ného s méstnanim v plicnim nebo systémovém obéhu,
ovéem v kombinaci s ACEl a betablokatorem. Diuretika ne-
podavame u nemocnych asymptomatickych, bez otokl a bez
dusnosti. Pfi mirném stupni selhani jsou Iékem volby tiazi-
dova diuretika, pfi tézsim stupni diuretika klickova (u nas nej-
Castéji furosemid). Pfi nedostatecné odezvé Ize léky z téchto
skupin kombinovat.

Diuretika jako léky plicniho méstnani nebo perifernich
otokl s ustupem dusnosti a zvysenim tolerance zatéze jsou
indikovény jednoznacné.

Zékladni zésadou pro davkovani diuretik je snaha, aby ne-
mocny nemél pfiznaky méstnavé slabosti a na druhé strané
aby nebyl dehydratovan. Nemocny, se kterym je dobra spo-
luprace, mize ménit davku diuretik podle svého aktualniho



stavu, napf. podle denni hmotnosti. Lé¢bu zahajujeme niz-
simi davkami spolu s ACEIl nebo sartany, pfi poklesu glo-
merulérni filtrace pod 0,5 ml/s nedavame tiazidova diure-
tika (jsou neucinnd), pouze je mizeme pfidat do kombinace
s klickovymi.

Je nutno aktivné sledovat nezadouci Ucinky diuretik - hy-
povolemii, zhorSeni renalnich funkci, hypokalemii, hypo-
magnezemii, hyponatremii, hyperurikemii, poruchu gluké-
zové tolerance, poruchy acidobazické rovnovéhy, u amiloridu
naopak hyperkalemii.

Blokatory aldosteronu (BRA)

Hyperaldosteronizmus, ktery jako souc¢ast neuroendokrinni
aktivace provazi srdecni selhani, zpisobuje depleci drasliku
a hof¢iku, v myokardu zptsobuje fibrézu a blokuje zpétné vy-
chytavéni noradrenalinu. Zhorsuje tak funkci myokardu a zvy-
uje sklon k arytmiim. V cévnim fecisti zhor3uje funkci endo-
telu, zhorsuje poddajnost tepen zvysenim obsahu kolagenu
a poskozuje mikrocirkulaci (zmény az charakteru vaskulitidy).
Zvysena hladina aldosteronu je jen omezené a docasné ovliv-
néna podanim ACE-inhibotor( nebo antagonistl angiotenzi-
novych receptor( (tzv. aldosterone escape).

Indikovéna je [é¢ba nizkymi ddvkami spironolaktonu u ne-
mocnych s ejekéni frakci levé komory < 35 %, ktefi jsou ve
funk¢ni tiidé NYHA 1=V nebo méli recentné epizodu obé-
hové dekompenzace a jsou léceni klickovym diuretikem. Z&-
kladni davkovéni je 25 mg denné. V pfipadé tendence k hy-
perkalemii pfi této ddvce mé byt davka snizena na polovinu,
pfipadné upravena ostatni medikace, vysazeni spironolak-
tonu je az posledni volbou. V pfipadé refrakterniho srde¢niho
selhani bez hyperkalemie pfi zdkladni davce lze pfipadné
zvysit ddvku na 50 mg denné za peclivé monitorace kalemie.

Zvy$ena opatrnost je namisté u starych nemocnych, u kte-
rych je riziko hyperkalemie vy33i i pfi spravném vedeni a mo-
nitoraci l1é¢by, a u nemocnych s diabetem, u kterych je ¢as-
té&jsi hyporeninemicky hypoaldosteronizmus. U nékterych
nemocnych muze pfidani spironolaktonu vést ke zvysené di-
uréze s rozvojem prerendlni uremie. Tuto tendenci je tieba
v€as podchytit a snizit davku klickového diuretika. Je proto
vhodné monitorovat nejen kalemii, ale i sérovy kreatinin. Nej-
Castéjsim nezadoucim ucinkem je u asi 10 % muzd gyneko-
mastie, ktera je Umérnd davce a dobé podavani.

Novy antagonista aldosteronu je eplerenon, ktery nema
nezédouci Ucinky z ovlivnéni dalsich steroidnich receptord.

Digoxin

Z digitalisovych glykozid( se v soucasnosti u nas pouziva vy-
hradné digoxin. Digitoxin u nds neni jiz nékolik let k dispo-
zici. Neovliviuje celkovou mortalitu, ale snizuje pocet hos-
pitalizaci pro zhorseni srde¢niho selhani a mortalitu na sr-
decni selhdni, naopak nevyznamné zvysuje ostatni mortalitu
z KV-pficin.

Az donedavna byl pfiznivy Uc¢inek digoxinu vysvétlovan
jeho pozitivné inotropnim plisobenim vedoucim ke zlepseni
mechanické vykonnosti selhavajiciho myokardu. Teprve ne-
davno byl prokazan silny vliv digoxinu na potlaceni sympato-
adrendlni aktivace spojené s chronickym srde¢nim selhdnim.

Jednoznacnou indikaci k chronickému podavani digoxinu
je symptomatické chronické srde¢ni selhani pfi systolické
dysfunkci levé komory se soucasnou fibrilaci sini s rychlou
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odezvou komor. Pfi asymptomatické systolické dysfunkci
levé komory spojené s fibrilaci sini mlze byt digoxin pouzit
ke kontrole srde¢ni frekvence. Kombinace digoxinu s BB je
vsak v této indikaci vyhodnéjsi nez monoterapie kterymko-
liv z téchto Iéka.

Rozporuplné zlstévd podévani digoxinu pfi srde¢nim se-
Ihani a sinusovém rytmu.

Antiagregace, antikoagulace
Tromboembolické pfihody jsou 3. nejcastéjsi pficinou umrti
u nemocnych se srde¢nim selhanim. Pfi¢inou je kromé velmi
Casté fibrilace sini také aktivace koagulace v disledku poru-
$ené funkce desticek (zvysend aktivita P-selektinu), endotelové
dysfunkce (zvyseni von Willebrandova faktoru) a prozanétliva
aktivace nejen u nemocnych s fibrilaci sini, ale i u nemocnych
se sinusovym rytmem, a tyto poruchy jsou Umérné stupni levo-
komorové dysfunkce a zavaznosti pfiznakl. Nemame duikazy
o tom, Ze by chronicka antitromboticka Ié¢ba vedla ke snizeni
mortality nebo cévnich pfihod u nemocnych se srde¢nim se-
Ihanim a vSechna data jsou ziskdna jen z retrospektivnich sle-
dovani. V klinické praxi dosud neumime dostate¢né presné
vybrat nemocné ohrozené trombotickymi komplikacemi.
Doporucuje se lé¢ba kyselinou acetylsalicylovou (ASA)
véem nemocnym, u nichz je pfi¢inou srde¢niho selhani is-
chemicka choroba srde¢ni, a to v davce mezi 75 mg az
160 mg/den, opatrnosti je tfeba u osob s refrakternim srdec-
nim selhanim s ¢astym opakovanim dekompenzaci.
Antikoagula¢ni 1é¢ba mé& u nemocnych po infarktu myo-
kardu bez srde¢niho selhani srovnatelnou ucinnost s ASA.
U nemocnych s fibrilaci sini je antikoagulacnilécba pIné indiko-
vana, nebot u téchto nemocnych vyrazné snizuje pocet trom-
boembolickych pfihod oproti podavani placeba nebo ASA.
Antikoagula¢ni lé¢ba je vhodna u nemocnych s CHSS a:
= s anamnézou systémové nebo plicni embolizace
= s fibrilaci sini
= s intrakardialnim trombem
= po rozsahlém Q-infarktu myokardu predni stény s aneuryz-
matem
= svyraznou dilataci levé komory neischemické etiologie
= s ejekeni frakei pod 20 %

U¢inna antikoagulace je pfi INR 2,0-3,5, nelplna antikoa-
gula¢ni lé¢ba pfi INR < 2,0 je neudcinna.

Heparin nebo lépe nizkomolekularni hepariny (LMWH) jsou
Iékem volby pfi akutni dekompenzaci, plicni embolii, cerstvém
intrakardialnim trombu, vendzni trombdze, pfedoperacni a po-
operacni pripravé. Uziva se u nemocnych v transplantacnim
programu.

Hypolipidemicka lécba

Je indikovana u nemocnych se zndmou ischemickou choro-
bou srdecni. Zasady |é¢by chronického systolického srdec-
niho selhani shrnuje

Doporuceni pro farmakologickou lécbu
diastolického srde¢niho selhani

Na rozdil od systolického srde¢niho selhdni mame pro l1é¢bu
diastolického srdecniho selhani stale nedostatek dikazu z kli-
nickych studii. Situace je dale komplikovéna tim, ze dosud ne-
existuji spolehliva diagnosticka kritéria diastolické dysfunkce
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levé komory. Proto se také stdle pouzivaji 2 terminy - dia-
stolické srde¢ni selhéni a srdecni selhani se zachovanou
ejekeni frakci (systolickou funkci). Nemusi jit vzdy o identické
stavy a ani jejich lé¢ba nemusi byt nezbytné totozna.

Cile a zasady lécby diastolického srdec¢niho selhani:
Dusledné kontrolovat hypertenzi — véechna antihyperten-
ziva, zejména pak ACEIl a blokatory receptorl pro angioten-
zin Il (ARB), které mohou zlepsit relaxaci a navodit regresi
hypertrofie a fibrézy myokardu.

Predchazet a lécit ischemii myokardu - co nejuplnéjsi re-
vaskularizace, z antiischemickych [ékd jsou nejvhodnéjsi
betablokatory, které zlepsuji diastolickou funkci také svym
bradykardizujicim ucinkem s prodlouzenim diastoly. ACEI
na zabranéni nezadouci remodelace.

Obnovit a udrzet sinusovy rytmus u vhodnych nemoc-
nych, resp. koordinovanou kontrakci sini a komor - anti-
arytmika, elektrickd kardioverze, katétrova ablace, 2du-
tinova kardiostimulace. U nemocnych, u nichz neni indi-
kovédno obnoveni sinusového rytmu, je nutnad kontrola
tepové frekvence mezi 60-90/min.

Zabranit tachykardii a navodit bradykardii - betabloka-
tory, bradykardizujici blokétory kalciovych kanall (verapa-
mil, diltiazem), ev. jejich opatrné kombinace s digoxinem.
Diuretika mohou byt nezbytna pfi retenci tekutin. Je nutné
je opatrné davkovat, aby nevznikla hypovolemie, ktera by
zhorsila pInéni levé komory, a tim i diastolickou dysfunkci.
Antiagregace a hypolipidemika pfi ischemické etiologii dle
zasad pro sekundarni prevenci ICHS.

Eliminacni metody

Hemodialyzac¢ni metody se pouzivaji u zavazného selhani
ledvin, a pokud je potieba odstranit nadbyte¢nou tekutinu.
Jejich zakladnim principem je difuze a filtrace.

Kardiostimulace
Konven¢ni pravokomorova stimulace nemd v 1é¢bé CHSS
misto, vyjma pfipadl bradykardické indikace.

Priblizné 20 % nemocnych s tézkymi formami CHSS
ma Siroky QRS-komplex nad 120 ms a vykazuje poruchy

komorové synchronie s vyznamnou mitralni regurgitaci.
Resynchronizac¢ni 1écba (biventrikuldrni stimulace) téchto
nemocnych zlepSuje symptomy dusnosti a Unavy, tole-
ranci zatéze, snizuje mitralni regurgitaci a snizuje nutnost
hospitalizaci.

Resynchronizacni |é¢ba je indikovana u nemocnych s po-
krocilym srde¢nim selhdnim (NYHA II-1ll po dobu 6 mésicg,
resp. klasifikace NYHA V) s ischemickou i neischemickou
etiologii selhani a tézkou dysfunkci LK : EF < 35 %, QRS > 120
ms po vycerpani moznosti standardni terapie. Jsou-li splnény
indikace k ICD ( ), je indikovana im-
plantace ICD s moznosti biventrikuldrni stimulace.

Srdec¢ni resynchroniza¢ni Ié¢ba se provadi ve specializo-
vanych centrech s akreditaci pro tuto Ié¢bu na zdkladé spo-
luprace odbornikli pro srdecni selhani, poruchy srde¢niho
rytmu a echokardiografii.

Kardiovertery-defibrilatory

Implantabilni kardiovertery-defibrildtory jsou indikovany na
zakladé vysledkid 25letych zkusenosti s primarni a sekundarni
prevenci ndhlé smrti (NSS) u rizikovych nemocnych.

Umélé srdce, mechanické podpory

U nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim je mozné po
vycerpani véech moznosti 1é¢by indikovat implantaci mecha-
nické podpory. Hlavni indikaci je prekonani obdobi tézkého sr-
decniho selhéni (napf. pfi akutni myokarditidé nebo pfi akutni
ischemické ptihodé) nebo ,pfemosténi” obdobi na cekaci lis-
tiné (waiting list) k transplantaci srdce. Tato metoda je vyhra-
zena pro specializovana kardiocentra. Lze ocekavat dalsi vyvoj
ve smyslu technického zlepseni podpor a rozsiteni indikaci.

Nechirurgicka revaskularizace

V soucasnosti chybi vysledky velkych randomizovanych studii,
které by zhodnotily pfinos perkutannich korondrnich inter-
venci u nemocnych s chronickym srde¢nim selhdnim. Mensi
studie vsak ukazuji funkéni a prognosticky prospéch revaskula-
rizace myokardu (at jiz se jednd o aortokoronarni premosténi ¢i
koronarni angioplastiku) v pfipadé priakazu dysfunkéniho, ale

Tab. 2.41 Zasady lécby chronického srdec¢niho selhani

stupen zavaznosti

1. asymptomaticka systolickd dysfunkce levé komory srdecni
neischemické etiologie (NYHA |, EF 20-40 %)

2. asymptomaticka systolicka dysfunkce levé komory srdecni
ischemické etiologie (NYHA |, EF 20-40 %)

3. symptomaticka diastolicka dysfunkce neischemické etiologie
(NYHA [1-11l, EF > 40 %)

4. symptomaticka diastolicka dysfunkce ischemické etiologie
(NYHA [1-11l, EF > 40 %)

5. NYHAII-III, EF 20-40 %

6.  NYHAII-III, EF < 20 %
7. NYHAIV

8. NYHAIV, EF < 20 %, VO,max < 14 ml/min/kg, vék < 65 let

lék volby
ACEI (ARB pri intoleranci)

ACEIl + BB + ASA

ACEI + diuretika (BB?, verapamil?)

ACEI + BB + diuretika + ASA

ACEI + BB + diuretika
(digoxin pi fibrilaci sini nebo pfi 3. ozvé)

ACEI + BB + diuretika + digoxin + spironolakton (antikoagulace?)

ACEI + BB + diuretika + digoxin + spironolakton + nitraty? +
antikoagulace? + dopamin? + levosimendan? + dalsi i.v.?

pravdépodobny kandidat srdecni transplantace

Pozn. 1: Pfi fibrilaci sini snaha obnovit sinusovy rytmus (neni-li kontraindikace), neni-li mozné, pak vzdy antikoagulace, neni-li kontraindikace.

Pozn. 2: Dusledna kontrola diabetes mellitus.

Pozn. 3: Optimalni hladiny lipidG a optimalni krevni tlak nejsou znamy, u ischemické etiologie se doporucuji hodnoty uzivané v sekundarni

prevenci ICHS.



viabilniho (hibernovaného) myokardu zésobeného vyznamné
stenotickou korondarni tepnou. Pokud je srdecni selhani spo-
jeno s anginou pectoris ¢i zatéZovou ischemii, plati indikace
pro revaskularizaci myokardu u chronické ICHS, pficemz na
tyto nemocné je tieba pohlizet jako na zvysené rizikové.
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Chirurgicka lécba

Chirurgicka lécba je indikovana tehdy, je-li srdecni selhani
dlsledkem korigovatelné poruchy srdecnich struktur — chlo-
penni vada ¢i ICHS. Predpokladem je pfijatelné operacni
riziko.

2.8 Kardiomyopatie

Jindfich Spinar, tStanislav Janousek, Jitf Vitovec

Definice, epidemiologie

Kardiomyopatie (KMP) jsou definovany jako nemoci myo-
kardu sdruzené se srde¢ni dysfunkci. Prevalence KMP v po-
pulaci ¢ini asi 2 %, ro¢ni incidence je 1-7 pfipadd na 100 000
obyvatel. Ve vice nez 90 % ptipadu jde o dilata¢ni typ posko-
zeni, u hypertrofické kardiomyopatie se predpoklada preva-
lence 0,1 %.

Klasifikace, etiologie
Podle navrhu skupiny expertd WHO je od roku 1995 uzna-
véana klasifikace, ktera je uvedena v . Pro praktické
Ucely je kromé toho stéle uzite¢né rozliSovat 3 hemodyna-
mické typy z plvodni klasifikace z roku 1988. U dilata¢niho
typu prevlada porucha systolické funkce, u restriktivniho
typu porucha diastolické funkce. Hypertroficky typ ma po-
ruchu diastolické funkce se supranormalni kontrakci.

Rovnéz American Heart Association (AHA) vydala v roce
2006 navrh novych doporuceni pro definici a klasifikaci kar-

Tab. 2.42 Klasifikace kardiomyopatii - KMP (podle WHO, 1995)

KMP (typ) charakteristika pri¢ina
dilata¢ni dilatace levé nebo obou komor idiopaticka
snizena systolicka funkce genetickd
hypertroficka levo- nebo pravokomorova asymetricka hypertrofie, familiarni, sporadicka
postizeni septa, malé objemy komor, dysfunkce
diastolicka s hyperkontrakci
restriktivni omezené plnéni a diastolické objemy jedné nebo obou idiopaticka, endomyokardialni nemoc

komor, témér normalni systolicka funkce

arytmogenni dysplazie PK
s moznym postizenim LK
neklasifikovana znaky vice typl
ischemicka KMP
valvularni KMP
hypertenzni KMP

specifickd
(vétsinou dilata¢ni typ)

pozanétliva KMP
metabolickd KMP

toxicka

systémova onemocnéni

svalové dystrofie a nervosvalové poruchy

peripartalni KMP

vazivové-tukova loziskova az celkova preména PK

sporadicka, familiarni

minimalni fibréza, minimalni dilata¢ni forma,
fibroelastéza aj.

dysfunkce po myokarditidé

endokrinni

diabetes mellitus
infiltrativni a stfadaci
amyloidéza

obezita

anemicka

beri-beri

alkohol
antracykliny
iradiace
uremie
katecholaminy

SLE
polyarteriitis nodosa
sklerodermie, CREST

dermatomyozitida

revmatoidni artritida

sarkoiddza

Beckerova, Duchenneova

a Emeryova-Dreifussova svalové dystrofie
myotonicka dystrofie

Friedreichova ataxie
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diomyopatii. Uvedené doporuceni zohledriuje zejména po-
kroky v molekularni kardiologii, bere v ivahu nékterd v po-
slednich letech diagnostikovand onemocnéni a nové mezi
primarni kardiomyopatie zafazuje i postizeni srde¢niho svalu
rozvijejici se v disledku poruch iontovych kanald.

Dle doporuceni panelu expertdi AHA by definice kardio-
myopatii méla byt nasledujici:
= Kardiomyopatie pfedstavuji heterogenni skupinu onemoc-
néni myokardu spojenou s jeho mechanickou nebo elek-
trickou dysfunkci a neptiméfenou hypertrofii ¢i dilataci
vzniklou v dlsledku plsobeni riznych pficin, jez jsou casto
geneticky podminéné. Postizen je pouze srdecni sval nebo
je onemocnéni soucasti jiné systémové choroby. Onemoc-
néni je ¢astou pfi¢inou progresivniho srde¢niho selhani
nebo nahlé srde¢ni smrti.
Postizeni srde¢niho svalu rozvijejici se v disledku systé-
mové hypertenze, chlopennich vad, vrozenych vyvojovych
srdec¢nich vad ¢i korondrni aterosklerézy je doporuceno
nezafazovat mezi kardiomyopatie.

Podle uvedeného doporuceni by tedy mély byt kardio-
myopatie déleny do 2 velkych zékladnich skupin, a to na pri-
marni KMP (postizen je pfedevsim nebo pouze srde¢ni sval)
a sekundarni KMP (poskozeni myokardu v souvislosti s jinym
zékladnim onemocnénim). Sekundérni KMP dle pfedchozich
doporuceni odpovidaji skupiné specifickych KMP ¢i speci-
fickych onemocnéni srde¢niho svalu. Primarni KMP Ize jesté
dale s ohledem na pfipadny geneticky pdvod onemocnéni
rozdélit na KMP geneticky podminéné, déle tzv. smiSené
(prevézné nejsou podminény geneticky, genetickd vazba je
prokazovana pouze v malém procentu pfipadd) a ziskané

(neni genetickd zavislost onemocnéni). Podrobnéjsi rozdé-
leni kardiomyopatii pfinasi

Soucasné rozdéleni KMP je zaloZeno na fenotypické kla-
sifikaci. Na podkladé novych poznatk(l by mél byt bran na
zietel i geneticky podklad a podle typu genetické mutace
a celularni Urovné exprese kdédovaného proteinu je rozdélit
na cytoskeletalni KMP, sarkomerické KMP a KMP z poruchy
iontovych kanalu ( Sr.i ).

2.8.1 Dilata¢ni kardiomyopatie

Definice

Dilata¢ni KMP (DKMP) je charakterizovana dilataci a poruse-
nou kontrakci levé komory nebo obou komor.

Etiologie

Jednd se o geneticky heterogenni onemocnéni. Vyskyt gene-
tického pfenosu je v kontrolovanych studiich detekovatelny
u 20-25 % nemocnych s dilatac¢ni kardiomyopatii. Pfedpo-
klada se, Ze data podhodnocuji skute¢nou frekvenci pro opo-
mijeni postizenych jedinct, malé rodinné soubory, chybéni
¢asnych marker( a snizenou penetranci. Nej¢astéjsim mecha-
nizmem jsou mutace gent kédujicich sarkomerické proteiny
(dystrofin, laminy A a C, metavinkulin, aktin, sarkoglykany a
a 'y, emerin). Dédi¢nost je autozomalné dominantni nebo re-
cesivni, u dystrofinu a emerinu je védzdna na chromozom X.
Vzacné jsou mitochondridlni defekty (mnohocetné delece
mitochondridlni DNA).

Morfologie Zvysena hmotnost srdce, excentrickd hypertro-
fie s dilataci dutin, kulovita LK, dilatace anulti atrioventrikular-
nich chlopni, ztlusténi endokardu a ndsténné tromby, histolo-
gicky myocytolyza, fibréza a hypertrofie zbylych kardiocytd.

Tab. 2.43 Déleni kardiomyopatii (upraveno dle Marona)

kardiomyopatie

primarni
geneticky podminéné KMP smisené
hypertroficka KMP dilata¢ni KMP

arytmogenni KMP primarni restriktivni

KMP

Left ventricular
noncompaction

KMP s postizenim
prevodniho systému

KMP u glykogenéz

mitochondridlni myopatie

postizeni iontovych kanall
(LQTS, SQTS, Brugadiv
syndrom, CPVT)

ziskané

zanétlivé KMP

Tako-Tsubo KMP

peripartalni KMP

alkoholicka KMP

posttachykardickd KMP

sekundarni

stradavé (hemochromatéza, Fabryho choroba,
Niemannova-Pickova choroba, glykogendza typ Il -
Pompeho nemoc)

infiltrativni (amyloid, Gaucherova choroba)

toxicka (farmaka, tézké kovy)

endomyokardialni (hypereozinofilni syndrom,
endomyokardialni fibr6za)

zanétliva-granulomatézni (sarkoidéza)

endokrinni (tyreopatie, akromegalie, diabetes
mellitus, feochromocytom)

autoimunitni (kolagendzy - systémovy lupus
erythematodes, sklerodermie, revmatoidni artritida)

neuromuskularni (Duchennova choroba, Beckerova
choroba, myotonicka dystrofie, Friedreichova
ataxie)

z deficience latek (karnitin, selen, tiamin)
elektrolytové dysbalance

kardiofacialni syndrom (Noonantv syndrom,
lentigindza)

v souvislosti s protinadorovou lé¢bou (antracykliny,
cyklofosfamid, postradiacni)



Hemodynamika Zvétseni objemU, snizeni parametrG kon-
traktility, zvyseni plnicich tlakl a snizeni pritokd (minuto-
vého objemu, tepového objemu a ejekeni frakce). Casto je
snizena i diastolicka funkce.

Diagnéza

Nemocny mUze byt dlouho bez ptiznakl. Postupné se ob-
jevuje unava, zndmky méstnavého srde¢niho selhani s dus-
nosti a otoky, poruchy srde¢niho rytmu, tromboembolické
piihody, maze dojit k ndhlé smrti. Asymptomaticky interval
je individualné velmi rozdilny, obzvlasté u mladych nemoc-
nych mudze mit choroba rychlou progresi. Na srdci slysime 3.
nebo 4. ozvu, mitrdlni a pfipadné trikuspidalni regurgitaci,
akcentaci 2. ozvy nad plicnici. Ostatni fyzikdlni nalez odpo-
vidd srde¢nimu selhani. Na EKG nalézame zatizeni levé siné
nebo obou sini, patologické kmity Q (loziska fibrézy), hyper-
trofii LK, blokddy ramének nebo fascikld, nespecifické zmény
useku ST-T, sinusovou tachykardii, ¢asto fibrilaci sini a kom-
plexni komorové arytmie. Na RTG je zvétsené srdce s KTl nad
0,5 a plicni venostaza.

Hlavnim diagnostickym postupem je echokardiografie. Pfi
ni detekujeme dilataci LK i jinych oddild, neztlustélé nebo
jen malo ztlustélé stény komor, difuzni hypokinezi, ¢asto mi-
tralni nebo trikuspidalni regurgitaci. Ejekéni frakce LK/PK je
snizend, v dilatovanych hypokinetickych dutinach se mohou
tvofit tromby.

Diferencidlni diagnéza

Snazime se odlisit jiné pficiny dilata¢niho postizeni srdce,
které mohou mit specifickou lécbu. Predevsim se to tyka is-
chemické kardiomyopatie, pro jejiz zjisténi je podle potieby
indikovana koronarografie.

Lécba
Kauzalni lécba je stale jesté ve stadiu vyzkumu, v praxi se tedy
jedna o Ié¢bu chronického srde¢niho selhani.

Progndza

Zavisi na stupni primarniho hemodynamického postizeni,
stejné jako u chronického srdec¢niho selhani. Mnoho nemoc-
nych umira do 5 let od prvnich pfiznakd. Hlavnimi pri¢inami
smrti jsou progresivni srdecni selhdni a nahld arytmicka smrt.

2.8.2 Hypertroficka kardiomyopatie

Definice

Hypertroficka kardiomyopatie (HKMP) je charakterizovana kon-
centrickou hypertrofii nedilatované levé nebo pravé komory.

Etiologie
Etiologie je dédi¢nd, predpoklada se, Ze mutace 7 doposud
znamych gent plsobi 80-90 % piipadt HKMP. Dominujici je
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autozomalné dominantni dédi¢nost, penetrance je zavisla na
véku, nezfidka nekompletni a variabilni i u déti nemocnych.
Mutace zpUsobuji poruchy sarkomerickych proteind, zatim
byly identifikovany mutace gent pro tézké retézce beta-myo-
zinu (B-MHC), troponin T, troponin |, tropomyozin, protein C
vézajici myozin a 2 lehké fetézce myozinu.

Z klinické praxe je znamo, ze u nemocnych s hypertrofic-

kou kardiomyopatii jsou rGzné stupné srdecni hypertrofie,
rlzny vyskyt ndhlé smrti a rlizna Zivotni prognéza. Mize to
byt nyni jasnéji vysvétleno jak alelickou (vice nez 1 mutace na
témze genu pro nemoc), tak nonalelickou (mutace vice genf,
které zpUsobuji nemoc) heterogenitou. Klinické studie uka-
zuji, ze rdzné mutace v genu B-MHC jsou sdruzeny s rdznou
penetranci a riznym pfezitim nemocného. Napf. mutace Ar-
g403GlIn je spojena se $patnou prognézou (50% mortalita ve
véku 45 let), zatimco mutace Arg403Trp pfedznamenava jiny
fenotyp bez maligniho priibéhu. Nemocni s mutacemi T-tro-
poninu maji jen mirnou hypertrofii, ale vysoké riziko nahlé
smrti a podobné Spatnou progndzu jako nemocni s malig-
nimi mutacemi -MHC. Je nutné také hledat mozné asociace
s polymorfizmy, které jiz byly ojedinéle detekovany.
Morfologie Hypertrofie srdce je asymetricka. Asymetrie byva
vétiinou vice vyjadfena v oblasti mezikomorového septa.
Mohou ji viak byt v rlizném rozsahu postizeny i ostatni ob-
lasti stény levé komory, proto Ize rozlisit nékolik typl posti-
Zeni. Hlavnimi typy jsou asymetrickd septalni (60 % vsech)
a septoanteriorni hypertrofie, klinicky i prognosticky méné
zavazna koncentricka distalni (apikalni) hypertrofie, ktera
se vyskytuje castéji na Dalném vychodé (hlavnim EKG-zna-
kem jsou kmity Q a hluboké inverze vin T anterolaterarné),
a vzacné jina postizeni (pfedni, bo¢ni nebo zadni stény a di-
fuzni typ). Histologicky nachazime dezorganizaci v uspora-
déni bunék a myofibril v nich (myocardial disarray) a ztlusténi
intramuralnich tepének.
Hemodynamika Typicky je maly objem levé komory, jejiz
tvar je pfirovnavan k bananu, vysoka EF, zvysené parametry
kontraktility a zvyseni pIniciho tlaku levé komory pro jeji dia-
stolickou dysfunkci.

Rozezndvame formy neobstrukéni a obstrukéni. Obé
formy jsou asi rliznym stadiem téze choroby. U obstrukéni
formy vede kontrakce hypertrofického septa spolu se sou-
¢asnym abnormalnim pohybem predniho cipu mitrdini ch-
lopné smérem dopredu k septu k funkéni systolické obstrukci
vytokového traktu levé komory (subaortalni muskularni ste-
ndza). Méni se i poloha zadniho cipu, takze dochazi k funkeni
mitralni regurgitaci. Charakter obstrukce je dynamicky, na-
rlsta pii zvyseni kontraktility a snizeni preloadu nebo after-
loadu. Zhor3uje se proto vstoje, pii tachykardii, hypovole-
mii, pfi Valsalvové manévru, po pozitivné inotropnich latkach
a po nitratech, zmensuje se po betablokatorech, verapamilu,
disopyramidu a v diepu. Hemodynamicky muze zadvazna

Tab. 2.44 Genomicka klasifikace dédi¢nych kardyomyopatii (KMP)

cytoskeletalni KMP (cytoskeletopatie)

sarkomerické KMP (sarkomyopatie)

KMP na podkladé poruchy iontovych kanall (kanalopatie)

dilatacni KMP

arytmogenni dysplazie pravé komory kardiokutanni syndrom
hypertroficka KMP

restrikéni KMP

syndrom dlouhého a kratkého QT
Brugadlv syndrom
katecholaminergni polymorfni komorové tachykardie
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hypertroficka obstrukcni kardiomyopatie napodobovat aor-
talni stendzu, pfi niz je pfi normalni nebo i zvysené EF a ob-
zvlasté pfi ndmaze nedostatecny tepovy objem.

Klinicky obraz
Klinicky obraz ovlada ndmahova dusnost (vysoky plnici tlak
LK), ndmahova angina pectoris (vytokova obstrukce, zmény
myokardialnich tepen, ischemie hypertrofického myokardu),
namahové synkopy (zvétseni vytokové obstrukce pii zatézi)
a palpitace ptsobené hyperdynamickou ¢innostilevé komory
s Castymi arytmiemi. Nanestésti mdze u malé ¢asti nemoc-
nych dojit k ndhlé smrti (NS), dokonce i jako prvnimu projevu
choroby. VSechny projevy se horsi zatézi a podanim pozitivné
inotropnich latek. U malé ¢asti nemocnych se pfi dlouhotrva-
jicim prabéhu srdce zvétsi a vznika srdecni selhani.

Nélez na srdci: ider hrotu mize byt dvojity (druhy impulz
z pokracujici ejekce po prechodné obstrukci) nebo trojity
(je-li hmatna i 4. ozva). Slysime 1., 2., 4. ozvu, u obstruk¢ni
formy ejek¢ni systolicky 3elest vlevo parasternalné s virem.
S nim muze splyvat mitralni regurgitacni Selest. Pulz je mrstny,
dvouvrcholovy. Na RTG je srdce nezvétSené, na EKG naché-
zime zatizeni levé siné, hypertrofii levé komory se zménami
useku ST-T, nékdy patologické kmity Q (hypertrofie septa), sy-
metricky negativni viny T, blokédy nitrokomorového vedeni
a nejriznéjsi arytmie.

Diagnéza

Rozhodujici pro diagnézu je echokardiografické vysetieni.
Nejcastéjsim nalezem je asymetricka hypertrofie septa, jehoz
tloustka béZzné dosahuje 20 mm i vice. Asymetricka septélni
hypertrofie septa vsak neni pro toto onemocnéni specifickd,
proto néktefi autofi doporucuji zvysit diagnosticky pomér
tloustky septa a volné stény z 1,3 na 1,5. Hypertrofické septum
je hypokinetické, naproti tomu volna sténa je hyperkineticka,
celkova EF je zvysend. Dutina levé komory je nezvétSend,
mirné zvétsena je leva sin a je zvysena diastolicka dysfunkce.
U obstrukéni formy je dopredny systolicky pohyb predniho
cipu mitrdIni chlopné (SAM - systolic anterior motion) a pre-
chodny ¢éaste¢ny uzavér aortdini chlopné uprostred systoly
(ESC - early systolic closure). Oba jevy jsou nejlépe deteko-
vany vysetfenim M-mode. Pfi dopplerovském nebo katetri-
zac¢nim vysetfeni nachazime systolicky tlakovy gradient mezi
levou komorou a jejim vytokovym traktem, ktery u zdvaznéj-
Sich pfipadd mlze byt i > 100 mm Hg.

Diferencialni diagnéza
Musime odlisit chlopenni aortalni stendzu, nepfimérenou hy-
pertrofii levé komory u hypertenzniho srdce.

Lécba

Doporucuje se trvalé omezeni tézké télesné zatéze (tézka
préce, vrcholovy sport) pro prevenci ndhlé smrti, jinak ome-
zeni dle symptomatologie. Dlouhodobd lé¢ba betabloka-
tory nebo blokatory vapnikovych kanald ulevi snizenim
funkéni obstrukce v potizich a zlepsi kvalitu zivota. Nedo-
vede vak zabranit ndhlé smrti a neni zatim jasné, zda mlze
zpUsobit regresi hypertrofie. Podle symptom( Ize opatrné
poddvat diuretika a vazodilatatory. Nemocni s arytmiemi
(priikaz holterovskym vysetfenim) by méli byt Iéceni antiaryt-
miky. Nejuspésnéjsi je amiodaron, doporucuje se téz sotalol,

v pfipadé prezité FK implantace ICD podle obvyklych indi-
kacnich kritérii ( ). VSechny pozitivné inotropni
latky jsou kontraindikovany, a to i pfi srde¢nim selhani.

U vyrazné symptomatickych nemocnych, vyZzadujicich
zna¢né omezeni rezimu a rozsdhlou medikaci, pfichazeji
v Uvahu 3 postupy:
= DDD-kardiostimulace. Principem je vnuceni obraceného

postupu elektrické aktivace srdce, takze septum se kontra-

huje naposled, kdy je jiz ejekce témér ukoncena.

= Chirurgické zakroky (myektomie, myotomie), ev. s ndhra-
dou mitrdlni chlopné (a casto i s kardiostimuldtorem pro
operacni poskozeni vodivé soustavy), jsou nyni pouzivany
pouze na pracovistich, na nichz maji s touto operaci dosta-
tek zkuSenosti.

= Perkutanni transluminalni septalni myokardialni ablace

(PTSMA). Jejim principem je vyvolani malé nekrézy v pro-

ximalni ¢asti hypertrofického septa komor vstfiknutim

malého mnozstvi koncentrovaného etanolu do 1. septélni
vétve RIA. Provadi se katetrizacné a v nasi republice je to
nejvice uzivana lé¢ebna metoda u obstrukénich HKMP.

Prognéza

Je mnohem pfiznivéjsi nez u DKMP, nemocni vétSinou nemaiji
zkrdcené preziti. Hlavnim rizikem je nahlad smrt zplsobena
nejcastéji fibrilaci komor, vyjimecné je hemodynamicky pod-
minéna pfi zavazné obstrukci nebo v dusledku akutni ische-
mie. Nejvyznamnéjsimi prediktory nahlé smrti jsou rodinna
anamnéza nahlé smrti, zdvazné komorové arytmie, synkopy,
mala dutina levé komory a vék pod 30 let.

2.8.3 Restriktivni kardiomyopatie

Definice, vyskyt

Jde o restriktivni plnéni a snizeny diastolicky objem jedné
nebo obou komor s normélni nebo téméf normalni systolic-
kou funkci, stény komor jsou neztlustélé nebo jen malo ztlus-
télé. Porucha funkce je zplsobena ztlusténim subendokardi-
alni oblasti. Jde o vzacnou chorobu (u nds necelych 5 % KMP,
v tropech castéjsi).

Etiologie

Idiopaticka restriktivni KMP (RKMP) je nékdy familiarni.
Predpoklada se autozomalné dominantni dédi¢nost. MGze
byt sdruzena s distalni kosterni myopatii. Ziskanou formou
je endomyokardialni nemoc. Endomyokardidlni fibréza
se vyskytuje v tropickych oblastech. Mimo né je velmi po-
dobny stav nazyvan historicky Loefflerova endokarditida
jako soucast hypereozinofilniho syndromu. Predpoklada
se, ze podkladem choroby je uklddani aktivovanych eo-
zinofild do cytoplazmy kardiocytd (rogue - toulavy, zlot-
rily eozinofil). Z dalsich p¥icin zpUsobuiji restriktivni posti-
zeni srdce infiltrativni (extraceluldrni ukladani substanci,
nejcastéji amyloidéza) a stfadaci (intraceluldrni ukladani
substanci) choroby, hypertenze, karcinoid, cytostatika,
iradiace.

Morfologie Mirné az stfedni zvyseni srde¢ni hmotnosti,
dilatace obou sini, ¢asté tromby v ouscich, normalni objem
komorovych dutin a sila stén. Byva obtizné rozhodovani
proti ,minimalni dilata¢ni formé”. Dutina pravé komory se
zvétSuje v zavislosti na jejim primarnim postizeni a na vy-
vijejici se plicni hypertenzi.V myokardu se nachazi roztrou-



Sena fibrdza, ktera mnohdy postihuje i pfevodni soustavu.
Endomyokardialni nemoc vede k lokalizované fibréze,
kterd mlze postihovat i atrioventrikularni chlopné a zpu-
sobovat jejich stenézy nebo regurgitace. Srdce byva ne-
zvétsené, komorové dutiny vyznamné obliterovéany endo-
kardialnimi ztlusténimi.

Hemodynamika Snizend diastolicka funkce, zvyseni plniciho
tlaku LK a plicnich tlakdi, malo omezend systolicka funkce.

Klinicky obraz

V klinickém obraze nachazime dusnost, Unavu, vedoucim
syndromem je pravostranné méstnavé selhdni, auskultacné
diastolické pfidatné ozvy nebo regurgitace na atrioventriku-
l&rnich chlopnich. Zvyseni Zilniho tlaku ma nejvyraznéjsi vinu
V. Klinicky Kussmaulovo znameni a paradoxni pulz obvykle
nezjistime. U pokrocilych stavd jsou znamky nizkého MO se
sinusovou tachykardii a malym TO, s ¢astymi tromboembolic-
kymi komplikacemi. Urceni diagnézy je obtiznéjsi nez u pre-
deslych dvou typ(, protoze znamky zbytnéni srdce jsou vyja-
dieny méné zietelné. Onemocnéni je ¢asto odhaleno az pfi
rozvinutém klinickém obraze.

Diagnéza

Na RTG srdce nezvétsené, znamky plicniho méstnani s Ker-
leyovymi liniemi B, mUze byt pfitomna pleurélni tekutina.

Na EKG byva nizka voltaz (¢asty perikardidlni vypotek), ¢asto
fibrilace sini, poruchy pfevodu, nespecifické zmény Useku
ST-T.

Echokardiografie neposkytuje tak jednoznacny obraz jako
u DKMP a HKMP: mirné ztlusténi komorovych stén, nezvét-
sené dutiny komor, zvétsené siné, systolicka funkce témér
normalni, dopplerovské zndmky restriktivniho plnéni komor,
casto mitralni nebo trikuspidalni regurgitace, ¢asto perikardi-
alni vypotek.

Katetrizace (indikovana vyjimecné): dip-platé, vyrovnavani
(ekvalizace) tlaka v srdec¢nich dutinach a v plicnim obéhu,
proti konstriktivni perikarditidé zUstava vétsi rozdil plnicich
tlakd komor (v LK je vyssi).

Diferencidlni diagnéza

Zakladem je rozliseni mezi restriktivni KMP a konstriktivni
perikarditidou, protoze v jejich feseni jsou zasadni rozdily.
Je nutno vyuzit vSech dostupnych vysetieni od fyzikalniho
pres EKG, RTG, echokardiografii az po katetrizaci. Pro kon-
strikci jsou cenné kalcifikace na RTG, obzvlasté v bocni
projekci. Pro kone¢nou diagnézu je mnohdy nutné uzit CT,
NMR nebo biopsii.

Lécba

Symptomaticky diuretika, antiarytmika pro optimalizaci sr-
dec¢niho rytmu a frekvence. Podle potieby antikoagulacia,
KS, ICD. OTS zvazujeme u nemocnych s refrakternimi sym-
ptomy u idiopatické restriktivni KMP. U endomyokardialni
fibrozy pfichazeji v Uvahu v pocatecnich stadiich kortiko-
steroidy a cytostatika, posléze excize fibrotického myokardu
a nadhrady chlopni.

Progndza
Prognéza RKMP je urcena srde¢nim selhanim, je asi horsi
u déti nez u dospélych.
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2.8.4 Neklasifikované kardiomyopatie

Zahrnuji nékolik stavl, které nemohou byt soucasti zadné
skupiny (endomyokardialni fibroelastéza, nekompaktni myo-
kard, systolicka dysfunkce s minimalni dilataci). Jejich nejasné
vymezeni a heterogenita jsou pfikladem rozpaka v klasifikaci.

2.8.5 Specifické kardiomyopatie

Definice

Nemoci myokardu, které jsou sdruzeny se specifickymi srdec¢-
nimi nebo systémovymi chorobami.

Jde o dilata¢ni typ KMP se zhorsenym kontraktilnim vyko-
nem na podkladé koronarniho a ischemicko-nekrotického
postizeni. Klinické rozliseni ischemickych od dilata¢nich KMP
muze byt obtizné, pokud nejsou v anamnéze ziejmé Udaje
o AP a opakovanych IM. Echokardiografické vysetieni proka-
zuje u ICHS segmentdrni poruchu kinetiky, v pokrocilejsich
stavech vsak byva difuzni hypokineze stejné jako u DKMP. Di-
latacni KMP maji v priiméru vétsi objemy levé komory, u pa-
cientd postizenych ischemii byva vyznamnéji postizena dia-
stolickd funkce.

Diagnostikujeme ji, je-li pfitomna chlopenni vada provazena
systolickou dysfunkci, kterd presahuje rdmec pfetézujicich
podminek a ma charakter dilatacni KMP.

Je pfitomna hypertrofie LK spolu s rysy dilata¢ni KMP se sy-
stolickym srde¢nim selhanim.

Vznika nasledkem myokarditidy. Je-li jiz myokarditida v chro-
nické fazi, nebo zndmky zanétu jiz nejsou patrné, nelisi se stav
od jinych forem dilata¢niho postizeni srdce. Pokud myokardi-
tidu zachytime nejpozdéji v subakutni fazi, mize pfi spravné
lé¢bé dojit ke znacné regresi procesu, proto je véasna dia-
gndza myokarditidy tak dulezita.

Hemodynamicky se jedna o hyperkineticky syndrom (sinu-
sova tachykardie trvajici i v noci, vétsi tlakovd amplituda,
teple zpocena kuze). Je sklon k supraventrikularnim tachy-
arytmiim (paroxyzmalni tachykardie, fibrilace, flutter sini).
EKG: vina P izka a vysoka, vyssi amplitudy komplexd QRS, ne-
specifické zmény Useku ST-T, ¢astéji u zen, zkracené intervaly.
Po 40. roce véku pfi soucasné piitomné koronarni nemoci
muUze byt piitomna angina pectoris. Pfi dlouhém trvani ne-
dokonale kontrolované hypertyreézy muze dojit k dilataci
srdce az k srde¢nimu selhani, jehoz klinicky obraz se podoba
dilata¢ni KMP. Ve stafi mlze mit tyreotoxikdza jen srdecni pfi-
znaky. U kazdé tachykardie a supraventrikularnich tachyaryt-
mii u mladsich a pfi kazdém nejasném srde¢nim selhani (pre-
devsim u zen) je nutno vysetfit pfi prvnim zjisténi T, T, a TSH.

Hlavnimi kardiovaskuldrnimi pfiznaky jsou bradykardie
a zvétseni srdecniho stinu. EKG: sinusova bradykardie az SA
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a AV-blokédy, nizka voltaz vin P, komplexd QRS a vin T, pro-
dlouzeny QT-interval. RTG: zvétseni srde¢niho stinu (perikar-
didlni tekutina nebo dilatace myokardu s poklesem funkce).
Manifestni CHSS je spise vzacné. Vzhledem k vysokym hladi-
nam cholesterolu dochdzi k akceleraci aterosklerézy. Angina
pectoris neni vzhledem k bradykardii ¢astd. Objevuje se
u starsich osob na zacatku léceni pfi rychlém navozeni ta-
chykardie. Rozhodujicim vy3etfenim je vedle hormonalnich
hladin vysetieni echokardiografické.

Vede k hypertrofii LK (nadprodukce STH, hypertenze). Hyper-
trofie je reverzibilni, aviak u nelé¢enych muze nakonec vést
k poklesu systolické funkce a obrazu dilatacniho postizeni
srdce. U 50 % pfipadd akromegalické KMP se vyskytuji ko-
morové arytmie, u nelé¢enych neni vylou¢ena arytmogenni
smrt.

Vznikaji fokdlni nekrézy myokardu, hyperkineticka cirkulace,
vysoky krevni tlak, hypertrofie LK. Vzniké dojem hypertro-
fické KMP s obstrukci.

Cushingliv a Conndv syndrom maji mirnou excentrickou hy-
pertrofii levé komory a sini.

Lécba a prognéza
Vsechny endokrinni zmény srdce jsou pfi véasném rozpo-
znani a specifickém léceni reverzibilni.

Dochazi ke zmnozeni kolagenniho materiélu (pravdépodobné
i s jinymi vlastnostmi), tento nédlez se kombinuje s makro-
a mikroangiopatii. Diabeticka kardiomyopatie nevede pfimo
k Zadnym klinickym pfiznakam, pfispiva vsak ke vzniku srdec-
niho selhdni, které se mlize objevit i bez zfejmych pficin. He-
modynamicky se jedna o diastolickou dysfunkci. SF vlivem
autonomni dysregulace je nepatrné vyssi v klidu i pfi zatézi,
nebot je snizena variabilitou SF jak poruchou vagové, tak sym-
patické slozky.

Amyloiddza je nejcastéjsi z jinak vzacnych infiltrativnich po-
stizeni srdce.

Primarni amyloidéza Abnormalni amyloidové fibrily typu
AL podobné lehkym fetézctim makroglobulinu se ukladaji in-
terceluldrné v srdci (myokardialné, endokardidlné, v prevodni
soustaveé), ve sliznicich, v jazyku, Slachéch a vzécnéjiiv paren-
chymovych organech. UlozZeniny jsou masivni a vedou k dys-
funkci organd.

Sekundarni amyloidéza (amyloidové fibrily typu AA) Ulo-
zeniny v srde¢nim svalu jsou kromé myelomu a nonhodg-
kinskych lymfomd nevyznamné. Senilni amyloid se uklada
v srdci starsich lidi. Postizeni srdce je restriktivniho, vzacnéji
dilata¢niho typu.

Klinicky obraz - anginézni syndrom podobny srde¢nimu se-
Ihani, arytmie. Specifickym echokardiografickym nalezem je
zvy$ena odrazivost myokardu - sparkling. Definitivni diagnézu

muize stanovit vysledek srdecni biopsie. Specifickou lécbou
u amyloidézy typu AL jsou série melfalanu a prednizonu, u né-
kterych forem typu AA kolchicin.

Patfi mezi né nékteré autozomalné dédicné poruchy (napf.
glykogenézy, hemochromatéza, Wilsonova choroba), dale
sarkoid6za, karcinoid. Maji charakter restriktivniho postizeni
srdce. Maji svou specifickou Ié¢bu, napt. u hemochromatézy
venesekce, cheldty, kombinovana transplantace srdce a jater.
Prognoéza nékterych infiltrativnich a stfadacich syndrom
(amyloidoza, sarkoiddza aj.) je horsi nez u jinych KMP, a to i po
OTS.

Tukova tkan je metabolicky aktivnim orgdnem. Spotreba kys-
liku stoupa umérné nadvaze. Zavazna obezita vede k propor-
cionalnimu vzestupu MO a krevniho objemu a k hyperkine-
tické cirkulaci. Zvy3uje se TO, SF se neméni. Plnici tlaky srdce
jsou na horni hranici normalu a zvysuji se pfi zatézi. Srdce
nadmérné otylych jevi tedy znamky dysfunkce. Nejsou pod-
minény tukovou infiltraci myokardu, jak se myslelo dfive.
Zvyseni hmotnosti koreluje tésné se zvysenim srde¢ni masy,
tloustky stén a zvétSenim oddill levého srdce. Je snizena
poddajnost levé komory vedouci k diastolické dysfunkci
a vlivem vyvinu neadekvétni hypertrofie se ¢asem snizuje
i systolickd funkce.

Nadvaha se u téchto jedincl objevuje az po puberté a vr-
choli ve 3. dekddé. Bézna je rodinnad anamnéza otylosti. Asi
60 % téchto lidi ma téz hypertenzi. Vice nez % otylych s BMI
> 30 ma hypertrofii levé komory a zvétseni levé siné. U nad-
mérné otylych (BMI > 35) je to jeSté vice. Na EKG v3ak na-
chazime pouze levou pfevahu a nizkou voltaz, ¢astd je fibri-
lace sini a infrahisélni poruchy vedeni. Znamky selhani srdce
vznikaji po 10 letech a maji kolisavy charakter. Mize byt ob-
tizné odliseni plicni dusnosti z otylosti od dusnosti z mést-
nani. U 5-10 % nadmérné otylych se objevuje aktivni plicni
hypertenze.

Podstatné snizeni hmotnosti vede k Upravé viech patolo-
gickych ukazateld.

Anémie vede k hyperkinetickému syndromu. Akutni vznik
anémie muze u lidi (hlavné starsich) se srde¢ni dysfunkci pro-
vokovat srde¢ni selhani. Chronicka anémie je snaSena vétsi-
nou dobre, obtize zpUsobi az extrémni pokles mnozstvi he-
moglobinu (pod 30 g/1). Pfi dlouhém trvani tézké anémie do-
chazi k tukové degeneraci vldken (tygrovité srdce), k jejich
zaniku a k obrazu dilata¢niho postizeni srdce.

Vyjimecné je superakutni (sho-shin v Orientu, u nds po nad-
mérném alkoholovém excesu u kardiaka) a mGze smrtit
béhem nékolika hodin arytmiemi a Sokovym stavem s lakta-
tovou acidézou. Obvykle je chronickd a kombinuje ,suchou”
formu (neuropatie s bolestivymi lytky, nemoznosti zvednout
se z podfepu, mozkovd dysfunkce) s ,vIhkou” formou, ktera
postihuje kardiovaskularni systém. Hemodynamicky: hyper-
dynamicka cirkulace z nizké SVR, tachykardie, hypotenze. Di-
latace srdce, méstnani na plicich, otoky, perikardialni tekutina,



na EKG nizka voltaz a nespecifické zmény useku ST-T. Na de-
ficit tiaminu je nutno myslet u vSech srdec¢nich selhani vzni-
kajicich z nejasné pficiny a u dilata¢nich KMP Spatné reagu-
jicich na konven¢ni terapii. Je ¢asto pridruzen k alkoholické
kardiomyopatii. Stav se lepsi jiz po nékolikadennim podavani
100-200 mg tiaminu subkutanné. Lé¢ba slouzi téZ k diagnoze
ex iuvantibus.

Poskozeni srdce alkoholem neni u nds nikterak vzacné. Alkoho-
lici maji hyperkinetickou cirkulaci. Zdkladnim mechanizmem
poskozeni myokardu je pfimy toxicky uUcinek etanolu a jeho
metabolitd. Rozhodujici je celkova spotieba alkoholu. Odhad
jeji vyse nutné pro vznik choroby je pfi interindividudlnich roz-
dilech obtizny. Uvadi se celkové pfijaté mnozstvi 300-500 kg
¢istého alkoholu. Pomocny vyznam maji pfidruzené poru-
chy vyZzivy, pfijmu zakladnich Zivin a vitamin0 (pfedevsim B,).
Etanol a jeho metabolity zasahuiji toxicky na mnoha trovnich,
je porusena syntéza bilkovin, lipidovy metabolizmus a pre-
devsim jsou zdvazné naruseny metabolické pochody v myo-
cytu. Patologickoanatomicky a patofyziologicky vyvoj, klinicky
obraz i ndlezy pomocnych vysetieni jsou obdobné jako pfi di-
latanim postizeni srdce z jinych pficin. Na rozdil od ostatnich
vsak mulze byt (hlavné v pocéte¢nich stadiich) alespor ¢as-
te¢né reverzibilni za podminek Uplné abstinence.

Mnohé z cytostatickych latek jsou kardiotoxické. Hlavnimi
jsou antracyklinova antibiotika — doxorubicin a dalsi gene-
race, dale cyklofosfamid, 5-fluorouracil, cytozin-arabinozid,
amsakrin i dalsi. Kardiotoxicita se mlze projevit i ¢asné ve
formé akutni komorové dysfunkce nebo syndromu perimyo-
karditidy, mnohem castéjsi je vsak chronicka léze vedouci
k dilata¢nimu srde¢nimu postizeni se zdvaznou poruchou
i diastolické funkce a se srde¢nim selhanim. Onemocnéni je
vazano na celkovou vysi podané davky, ve svém rozvinutém
stadiu ma velmi $patnou prognézu, naopak véasnym zachy-
tem zhor3ujici se funkce levé komory s naslednou zménou
cytostatika Ize dalsi progresi zabranit.

Onemocnéni obvykle vznikd po 6-8 mésicich Ié¢by a po
pfekroceni kumulativni davky 500 mg/m2 Jsou vsak velké
interindividualni rozdily, proto je doporucovano sledovani
funkce levé komory pomoci neinvazivnich metod (echokar-
diografie, radionuklidova vysetfeni) v intervalech podle vy-
pracovanych schémat, v€etné zatéZzovych vysetfeni dobuta-
minem. Manifestni srde¢ni selhdni a pokles EF pod 30 % nuti
uvazovat o zméné terapie. Naopak u méné vnimavych je-
dincl Ize uzit celkovou davku co nejvyssi. Ve vyzkumu jsou
metody kardioprotekce.

Patogeneze Intersticidlni fibréza, tlakové zatizeni LK z hy-
pertenze s koncentrickou hypertrofii LK, zvySeny centrdini
pulzovy tlak v disledku vétsi tuhosti tepen. V terminalnim
selhani ledvin pfi |é¢bé pravidelnou hemodialyzou vznika
kromé tlakového téz vyznamné objemové pretizeni (chro-
nicka retence tekutin, tepenozilni pistél a vyraznd anémie).
Koncentricka hypertrofie LK se méni v excentrickou. Hemo-
dynamicky prevazuje v ¢asnéjsich stadiich diastolickd dys-
funkce pfi dobré systolické funkci LK. Systolicka dysfunkce LK
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s EF < 50 % se vyskytuje zhruba u 18 % dialyzované populace.
Predisponujicimi faktory jsou vyssi vék, ischemicka choroba
srde¢ni a koureni.

Klinicky obraz Projevuje se uremickd kardiomyopatie dus-
nosti pfi bézné ¢innosti, neocekavané rychlym rozvojem plic-
niho edému pii malém pfirlstku tekutin ¢i vznikem sympto-
matické hypotenze pfi ultrafiltraci za hemodialyzy. Méstnavé
srdecni selhani ze systolické dysfunkce se rozviji v prdméru
u 10 % nemocnych a ma $patnou prognézu. Vzhledem k pre-
vladajici diastolické dysfunkci je podavani digitalisu neo-
podstatnéné a pfi zménach vnitiniho prostfedi mize byt
nebezpelné.

Nékteré imunoaltera¢ni choroby (polyarteriitis nodosa, SLE,
maligni sklerodermie — syndrom CREST aj.) zpUGsobuji mikro-
vaskulopatie. Tyto zmény vedou k fibr6zam myokardu, které
konci srde¢nim selhanim. Progndza je zavazna.

Dilata¢ni postizeni srdce mdze byt sdruzeno s nékterymi de-
generativnimi myopatiemi (Beckerova, Duchenneova, Eme-
ryova-Dreifussova). Spole¢nym podkladem jsou mutace
gen pro sarkomerické proteiny.

Fyziologické téhotenstvi Hemodynamika: zvyseni plazma-
tického objemu (vrchol zacatkem 3. trimestru) o 40-50 %,
vzestup TO, SF, MO, pokles PVR a TK, hyperkineticka cirkulace.
Klinicky obraz Kdze je tepla, na srdci 1. ozva zesileng, 2. ozva
rozstépena, pfidatné ozvy, je ptitomen ejekéni mezosystolic-
ky rychlostni Selest na bazi. Organické Selesty naopak vlivem
nizké cévni rezistence slabnou. EKG: polohovy kmit Q pfi¢né
ulozeného srdce. RTG: pfi¢né roztlatené srdce pfi vy3sim
stavu brénice. Je snizen prah arytmie, takze vznik supravent-
rikularnich tachyarytmii, SVES, KES i jejich komplexnich forem
je ¢asty. Neni vhodné ovliviiovani antiarytmiky. Echokardio-
grafie: mirné zvétSeni diametr(l, beze zmény EF. Klesd ko-
loidné osmoticky tlak, déloha gravidnich Zen stlacuje dolni
dutou Zilu a zvysuje Zilni tlak v jejim povodi (poloha na levém
boku vede k Gpraveé), takze je vyjadien sklon k otoklim, tvorbé
hemoroid( a varix DK. Otoky jsou obvykle mirné a vyskytuji
se na dolnich koncetinach. Pfi porodu roste TK i SF, které se po
porodu ihned vraceji k normalu. Vlivem tokolytik mize dojit
k poskozeni myokardu a uvolnéni srde¢nich enzymd. Hormo-
nalné podminéné hemodynamické zmény klesaji k plvod-
nim hodnotdm béhem 6 tydnd.

Urcitd ¢ast Zzen (v USA asi 1 na 15 000, v nékterych oblas-
tech Afriky 1 na 100) je v poslednich tydnech téhotenstvi
a v nékolika mésicich po jeho ukonceni postizena nadhlym
vznikem méstnavého srdec¢niho selhani s obrazem systolické
dysfunkce levé komory a dilatace srdecnich dutin. Vice jsou
ohroZeny Zeny starsi, cerné pleti, multipary a Zeny s vicecet-
nym téhotenstvim. Pficina neni jasna a je zfejmé multifakto-
rova: predisponujici geneticky defekt, hormonalni vlivy, myo-
karditida, poruchy nutrice, imunologickd odezva na fetalni
antigen.

Hemodynamicky a klinicky obraz se nelisi od jinych forem di-
lata¢niho postizeni srdce. Na rozdil od nich asi u 50 % takto ne-
mocnych dochdzi béhem 6 mésici po porodu k Uplné nebo
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témér Uplné Upraveé klinickych zndmek a komorové dysfunkce.
Tyto Zeny jsou ale béhem pfipadného dalsiho téhotenstvi ohro-
zeny recidivou. Na druhé strané u zbyvajici poloviny nemocnych
se klinicky stav pomérné rychle zhorsuje (vcetné rizika ¢asného
umrti), takze je vhodné neotalet u nich s transplantaci srdce.

2.8.6 Arytmogenni dysplazie pravé komory
Arytmogenni dysplazie pravé komory (ADPK) byla jako kli-
nickd jednotka rozpoznana a definovadna teprve nedéavno.
Poprvé byla popsana az v roce 1961, podrobné pak Fon-
tainem v roce 1977.Ten ji dal v soucasnosti pouzivané jméno
(Fontainova dysplazie) a zafadil ji mezi kardiomyopatie.

Definice

Arytmogenni dysplazie (nebo také kardiomyopatie) pravé
komory je vrozené, geneticky podminéné onemocnéni cha-
rakterizované progredujici nehomogenni nahradou svalo-
viny pravé komory (PK) tukovou nebo tukové-vazivovou
tkani. Je vyznamnd tim, zZe je jednou z hlavnich pfic¢in nahlé
srde¢ni smrti u mladych osob.

Etiologie

Jedna se o geneticky podminéné onemocnéni.Vétsina forem je
autozomalné dominantné dédi¢na. Nyni jsou znamy i 2 formy
autozomalné recesivné dédi¢né. Velmi vzacna je zajimava re-
cesivné dédi¢na forma, kterd byla popsana na feckém ostrové
Naxos a je spojena s palmoplantarni keratézou a typickymi
LVvInénymi” vlasy.

Vyskyt a epidemiologie

Stanovit presny vyskyt onemocnéni je obtizné, protoze lehké
pfipady unikaji evidenci. Pozitivni rodinnd anamnéza je pfi-
tomna u 30-50 % ptipadd. Dédi¢nost je obvykle autozo-
malné dominantni s inkompletni penetraci. Obecné se zd3,
ze se ADPK vyskytuje s vyssi ¢etnosti v nékterych oblastech,
jako je severni Italie a nékteré ostrovy v Egejském mofi. Pfi
biopsiich u nemocnych mladsich 65 let, ktefi z pIného zdravi
zemfeli ndhlou srde¢ni smrti, byla ADPK zjisténa u 5 % ne-
mocnych. ltalskd studie ukdzala prevalenci klinicky mani-
festni ADPK u vice nez 0,6 %o populace. Nemoc se vyskytuje
s prevahou u muzl (3-4 : 1). Typickym nemocnym s ADPK je
muz ve 3. dekadé Zivota.

Morfologie

Je charakterizovéna postupnou nahradou myokardu PK vazi-
vovou a tukovou tkéni. Pfeména zacina typicky jen v nékte-
rych oblastech PK, pozdéji se projevi v celém jejim rozsahu
a obvykle zasahuje i ¢ast LK. Relativné nejméné casto byva
postizeno mezikomorové septum.

Nemoc obvykle zasahuje sténu PK v celém rozsahu (trans-
muralné), u mensi &asti pacientll jde spise o vrstvy nebo lo-
Ziska, vzacné jsou zmény patrné pouze mikroskopicky.

Histopatologicky nachazime segmentarni az difuzni lo-
ziskovou tukovou a tukové-fibrézni ndhradu myokardu PK.
Zhruba az u 50 % nemocnych se nachazi i postizeni levé
komory, jehoz tize je vyrazné variabilni.

Hemodynamika

Degenerace svaloviny PK vede ke vzniku arytmogennich lo-
zZisek, PK se dilatuje se zvysenim enddiastolického tlaku a vy-
vojem trikuspidalni insuficience, a v pozdnim stadiu dochazi
k vyvoji pravostranného srde¢niho selhdni. Pokud je vyznamné
postizena i LK, rozviji se ¢asto oboustranné srdecni selhani.

Klinicky obraz

Pfiznaky: onemocnéni probihd dlouho asymptomaticky,
pouze mensi ¢ast pacientll pocituje palpitace, Unavnost, zavraté,
stavy slabosti a synkopy pfi vyskytu arytmii. U 30-50 % nemoc-
nych je prvnim a poslednim pfiznakem nahla smrt!

U 50 % nemocnych je klinické vysetteni negativni. V roz-
vinutém stadiu nachazime systolicky Selest nad dolnim
sternem z trikuspidalni regurgitace, Siroky rozstép 2. ozvy
nad plicnicia vzacné i 3. a 4. ozvu nad pravym srdcem.Vzacné
mazeme najit i asymetrii hrudni stény. V pozdnim stadiu se
objevuji pfiznaky selhani pravého srdce nebo oboustranné.

Diagnéza
Pfesné stanoveni diagnézy je obtizné, zaklada se na splnéni 2
velkych kriterii nebo 1 velkého a 2 malych nebo 4 malych kri-
terii (1993),

Laboratorni metody

Elektrokardiografické vysetieni (EKG) Zhruba u 50 % ne-
mocnych pozorujeme elektrokardiografické abnormality
spocivajici v inverzi T-vin nad pfedni sténou (svody V, ,) bez

Tab. 2.45 Diagnosticka kritéria arytmogenni dysplazie pravé komory (ADPK)

velka kritéria

rodinna anamnéza
chirurgicky

poruchy
depolarizace/vedeni

ypsilon-viny
QRS-Vl_3 > 110 ms

poruchy repolarizace

arytmie

globalni a regionalni dysfunkce

a alterace dysfunkce

aneuryzma pravé komory nebo tézka

segmentarni dilatace

charakteristika tkané srdecni stény

ADPK potvrzena autopticky nebo

vyrazna dilatace PK a jeji systolicka

mala kritéria

umrti v rodiné do 35 let véku, podezieni na ADPK
pozitivni pozdni potencidly

negativni TV, , u pacientd ve véku > 12 let bez BPRTw
SKT nebo NSKT BPRTw morfologie dokumentovana
na holterovském EKG-zaznamu nebo pii ergometrii
cetné komorové extrasystoly

>1000/24 h

mirna dilatace PK a jeji systolicka dysfunkce
mirna segmentarni dilatace
lokalizovana hypokineze PK

fibroadipézni pfeména prokéazana biopticky
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