Den mladych kardiologu, Praha, 12. ¢ervna 2007

Abstrakty

Za obsahovou stranku abstraktu odpovidaji autofi.

VLIV LECBY SYNDROMU OBSTRUKENI
SPANKOVE APNOE NA TEZKOU
PLICNI PREKAPILARNI HYPERTENZI

AMBROZ D, PRETL M*, PALECEK T,
JANSA P, SONKA K*, LINHART A

II. interni klinilca kardiologie a angiologie,
*Neurologicka klinika, VFN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni, jako arte-
ridlni hypertenze, srde¢ni selhani, arytmie, cévni mozkova
mrtvice ¢i plicni hypertenze, je u syndromu obstrukéni
spankové apnoe (OSA) ¢asty. Plicni prekapilarni hyperten-
ze je literarné popisovana az ve 20 % nemocnych s OSA.
V publikovanych studiich na toto téma je plicni hypertenze
popisovana jako lehka, kdy stfedni tlak v plicnici nepfe-
vySuje 40 mm Hg. Na ,pubmedu” je publikovana pouze
jedina kasuistika, kdy tézka OSA s hypoventila¢nim syn-
dromem byla samostatnym vyvolavajicim faktorem pro téz-
kou plicni prekapildrni hypertenzi se systolickym tlakem
v plicnici 70 mm Hg.

Metodika: U 6 pacientu s té€Zkou plicni prekapilarni hy-
pertenzi potvrzenou ve vSech pfipadech transtorakalnim
echokardiografickym vySetfenim a u 5 i pomoci katetriza¢ni-
ho hemodynamického vySetfeni byla pomoci celonoéni poly-
somnografie prokazana téZka OSA. Zaroven byla vylouc¢ena
jina pric¢ina plicni. VSichni nemocni méli mirnou az stredné
téZkou obstrukéni ventilaéni poruchu, ktera ale neodpovida-
la stupni zavaznosti plicni prekapilarni hypertenze. Vzhle-
dem k prokdzané OSA byla pred zapocetim indikované
specifické terapie prekapilarni plicni hypertenze zahéjena
terapie pomoci pretlaku v dychacich cestach (CPAP).

Jako hlavni ukazatele efektivity 1lécby byla brana kom-
penzace ventilaéni poruchy ve spanku (hodnoceno polysom-
nograficky) a vliv na prekapilarni PH byl posuzovan podle
echokardiografickych parametri — velikosti pravé komory
(PK), pravé siné (PS) a hodnoty odhadu systolického tlaku
v plicnici (PASP).

Vysledky: U 5 nemocnych do$lo pomoci CPAP ke kom-
penzaci jejich OSA (index apnoe-hyponoe mensi nez 5/hodi-
nu), jeden nemocny tuto lé¢bu netoleroval a proto byla
nejdrive provedena piechodné tracheostomie a nésledné
stomatochirurgickd operace — maxilomandibularni ,advan-
cement” (MMA), ktery OSA plné kompenzoval. Na kontrol-
nim echokardiografickém vySetfeni bylo zjisténo u 3 nemoc-
nych (dva na terapii CPAP a jeden s MMA) vyrazné zmen-

Tabulka k abstraktu D. Ambroze a spol.

Seni pravostrannych oddild a takrka normalizace PASP.
Naopak u tfech dalSich nemocnych, ktefi byli pokud jde
o OSA rovnéz pln€ kompenzovani, nedoslo ke zmenseni pra-
vostrannych oddilti a nedoslo k zméné PASP (tabulka).

Zaveér: VysSe uvedenda data prokazuji, Ze po zkompenzo-
vani OSA doslo u tfech nemocnych —,respondéra” v podsta-
té k vymizeni znamek plicni prekapilarni hypertenze. Podle
.Benatské“ klasifikace byla tedy tézka plicni prekapilarni
hypertenze u této skupiny ¢isté hypoxicka. U dalSich tfi
nemocnych — ,nonrespondérii“ se jednalo o koincidenci plic-
ni arterialni hypertenze (PAH) a hypoxické plicni hyperten-
ze pri OSA, kde uéinek terapie OSA byl pouze minimalni
¢i zadny, a proto byla zahajena specificka farmakologicka
terapie PAH.

Vzhledem k chybéni moZnosti rozli§it u nemocnych s téz-
kou OSA a tézkou plicni prekapilarni hypertenzi respondé-
ry a non-respondéry na terapii OSA, doporucujeme u vSech
nemocnych zah4jit nejprve 1éébu OSA a podle klinické odpo-
védi pak indikovat dalsi 1é¢bu.

ROLE POHYBOVE AKTIVITY
V PREVENCI KARDIOVASKULARNICH ONEMOCNENI

BAJOREK J, CYPRIANOVA H*, PARAKOVA B**

I internti klinikka, FN Olomouc,
*Falculta télesné kultury, Univerzita Palackého,
**Kinantropologie, UP, Olomouc

Uvod: Nedostatek fyzické aktivity je vyznamnym rizikovym
faktorem ICHS a dal$ich civiliza¢nich chorob. Cilem nami
zahajené studie je jednak posoudit pfinos edukace a moti-
vacnich pomtcek (krokomeér, monitor TF) na dodrZovani
doporuceného pohybového rezimu, jednak vliv této pohy-
bové aktivity na kvalitu Zivota, na vybrané funkéni para-
metry kardiovaskularniho systému a na rizikové faktory
aterosklerézy v ramci sekundarni prevence ischemické
choroby srdeéni.

V avodni fazi, jejiz vysledky nyni prezentujeme, hodnoti-
me vstupni parametry vySetfovaného souboru a predevsim
pohybovou aktivitu této rizikové skupiny.

Metodika: Do studie jsou zarazeni vSichni pacienti, u kte-
rych byl v minulosti z rtznych dtvodu proveden invazivni
katetrizaéni vykon na koronarnim povodi, a ktefi byli ochot-
ni dodrZovat doporuceny pohybovy reZim. Vylouceni jsou
pacienti s EF pod 40 %, ob&hové nestabilni, s nestabilni AP,

Respondéri Non-respondéfri
Nemocny 1 2 3 1 2 3
Vek (roky) 31 67 57 57 69 61
Vaha (kg) 80 125 123 95 95 83
BMI (kg/m?) 26 43 45 32 34 39
PK pred 1é¢bou (mm) 51 59 56 43 40 41
PK po 1é¢bé (mm) 38 49 41 45 50 38
PS pred 1é¢bou (mm) 50 64 74 42 46 42
PS po 1é¢bé (mm) 41 56 45 47 45 40
PASP pred léébou (mm Hg) 76 74 97 43 99 55
PASP po 1é¢bé (mm Hg) 39 29 45 44 97 69

BMI - body mass index, PK — prava komora, PS - prava sifi, PASP - systolicky tlak v plicnici
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s pritomnosti zavazné chlopenni vady nebo jinou zavaZnou
patologii neumoznujici bez rizika podstoupit doporuceny
pohybovy rezim. Jedna se tedy o osoby s ICHS s relativné
mensim kardidlnim postiZenim, u nichZ lze ocekavat veétsi
pfinos sekundarni prevence. Hodnocené parametry jsou
uvedeny niZe. Pohybova aktivita byla zjistovana tydenni mo-
nitoraci akcelerometrem Actigraph.

Vysledky: Dosud jsme vysetrili 14 pacientti, muzt, pri-
meérného véku 67 let (u 3 koronarografie elektivni pro angi-
noézni obtiZze, u 5 direktni pro NSTEMI nebo nestabilni AP,
6 pro STEMI). Z dal$ich rizikovych faktoru ma 57 % pacien-
tt anamnézu hypertenze, 29 % DM, 57 % HLP, primérny
BMI souboru je 27,7, vétSina pacienti s lehkou nadvahou
(BMI 25-30), 3 pacienti obézni (BMI 30-35), praktikujicich
kurakua - 30 %.

Z laboratornich rizikovych ukazateltl byl pfi vstupu do
studie u v8ech pacientti normalni lipidovy profil (vSichni
na terapii statinem), u 5 pacientu vyssi Ile 6, u 8 pacientt
vyssi TNF alfa, u 5 vy$si adiponektin a u 5 vyssi leptin. Ile
2 a 10 i CRP byly u vSech pacient(i v normeé.

Primérna pohybova aktivita (PA) byla 6,9 hod. za 6 dni,
pohybova inaktivita (PI) 5,4 hod. za 6 dni, pramérny ener-
geticky vydej za 24 hod. byl u sledovaného souboru 7 500 KJ,
z ¢ehoz aktivni vydej tvorilo 1 200 KJ (14 % celkového vyde-
je), pramérné absolvovali 7 062 kroku za tyden, tj. v pra-
méru necelych 1 200 krokt denné. Hodnoty jsou hluboko
pod doporucenim.

Zavér: Ve sledovanych rizikovych faktorech ateroskleré-
zy u pacientti s koronarograficky prokazanou ICHS hraje
v naSem souboru duleZitou roli télesna inaktivita. Spolu
s odvykanim koufeni a redukci hmotnosti je pfi tom jeji
ovlivnéni nejméné finanéné naro¢né. Nakolik lze tento rizi-
kovy faktor ovlivnit edukaci za pouziti pomticek, popi. nako-
lik zmény pohybové aktivity ovlivni dalsi rizikové faktory
ICHS, chceme zjistit v dalSim pritbéhu studie.

EFFECT OF N-ACETYLCYSTEINE
ON MN-SUPEROXIDE DISMUTASE IN CHRONICALLY
HYPOXIC AND NORMOXIC RAT HEARTS*

BALKOVA P!, NOVAKOVA O'#, NOVAK F!,
NECKAR J?3, MILEROVA M?3, KOLAR F23

'Fac Sci Charles Univ, ?Inst Physiol, Acad Sci CR,
3Ctr Cardiovasc Res, Prague

*Supported by grants GA CR 305/07 /0875
and MSM 0021620858.

Manganese superoxide dismutase (MnSOD) is an important
antioxidant enzyme that provides primary defence against
mitochondria-derived reactive oxygen species and protects
the heart against ischemia-reperfusion injury. Chronic
intermittent hypoxia is associated with increased oxidative
stress which is implicated in the induction of its cardio-
protective mechanism.) The aim of this study was to deter-
mine effects of antioxidant treatment on the expression and
activity of MnSOD in myocardial mitochondrial and cyto-
solic fractions from chronically hypoxic and normoxic rats.
Adult male Wistar rats were either exposed for 5 weeks
to intermittent hypobaric hypoxia of 7000 m (8h/day,
5 days/week) or kept under normoxic conditions. Half of
the animals in each group received N-acetylcysteine (NAC,
100 mg/kg) daily before each hypoxic exposure. Chronic
hypoxia increased the expression and activity of MnSOD in
the mitochondrial fraction by 23% and 66%, respectively,
compared with normoxic values. NAC treatment significant-
ly reduced these effects, indicating that they resulted from
increased oxidative stress. Neither chronic hypoxia nor NAC
treatment affected the expression of another mitochondrial
matrix protein, pyruvate dehydrogenase. Myocardial
infarct size negatively correlated with the MnSOD activity,
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suggesting that this enzyme may be involved in the cardio-
protective mechanism of chronic hypoxia.
1. Kolar F, et al. Am J Physiol Heart Circ Physiol 2007;
292:H224-H30.

VYUZITI INTRAARTERIALNI INFUZE AUTOLOGNICH
MONONUKLEARNICH BUNEK KOSTNI DRENE

V LECBE CHRONICKE KRITICKE

KONGETINOVE ISCHEMIE*

BERAN S, CHOCHOLA M, PYTLIK R*,
KOBYLKA P**, SKALICKA L, KIDERYOVA L*,
VAREJKA P, JIRAT S, KRIVANEK J#***,
ASCHERMANN M, LINHART A

II. interni klinika kardiologie a angiologie,

*Laborator experimentdlni bunééné terapie,

1. internt klinika-hematoonkologickd, VFN a 1. LF UK,
*Jstav hematologie a krevni transfuze,
***Radiodiagnosticka klinika, VFN, Praha

*Tato prdce byla podporena grantem Ministerstva
zdravotnictvi Ceslcé republiky IGA MZ CR ¢&. 8047/3.

Cil: Na zéakladé slibnych vysledkti praci s intramusku-
larni injekci kmenovych bunék kostni dfené (BMMC) do
m. gastrocnemius u pacientt s chronickou kritickou konce-
tinovou ischemii (CLI) jsme ovéfovali, zda méné invazivni
intraarteridlni aplikace BMMC muizZe byt efektivni v 1écbé
téchto pacientti.

Metody: Lécili jsme u 24 pacientt 28 koncetin s CLI. Zis-
kali jsme 276-700 ml kostni dfené punkci z oblasti spina
iliaca posterior superior a BMMC byly ziskdny standardni
metodou uZivanou pro transplantace kostni dfené. Po pro-
vedeni digitalni subtrakéni angiografie (DSA) byly pres 4 F
zavadé¢ injektovany BMMC. Primarni cil byl prospéch pro-
cedury urceny jako zhojeni defektu, frekvence vysokych
amputaci a zména stupné ischemie; sekundarni cile byly
bezpecnost procedury, angiografické zmény a kvalita Zivota.

Vysledky: Jeden rok po léc¢bé byli vSichni pacienti na-
Zivu a pouze dva pacienti podstoupili vysokou amputaci.
11 ze 14 defekttr se zhojilo (78 %) a klasifikace ischemie
podle Fontainea klesla z pramérné hodnoty 3,5 na 2 (p <
0,0001). Rozvoj kolateralniho recisté bérce a nohy se zlep§il
primérné z 1,13 na 1,3 bodu 4bodové semikvantitativni
stupnice (p < 0,0001).

Na zakladé standardniho dotazniku kvality Zivota SF-36,
jeden rok po procedufe doslo k signifikantnimu zlepseni
kvality Zivota pacientt1 ve vSech sledovanych parametrech.

Zaveér: Intraarterialni implantace kmenovych bunék kost-
ni dfené muiZe vést k dlouhodobému a signifikantnimu sub-
jektivnimu i objektivnimu zlepSeni stavu pacientt1 s chronic-
kou kritickou koncetinovou ischemii.

DLOUHODOBY VYSKYT REVASKULARIZACI
PO AKUTNIM INFARKTU MYOKARDU.
SLETE VYSLEDKY STUDIE PRAGUE-2

BILKOVA D, KOCKA V, WIDIMSKY P, PENICKA M,
NOVAK M*, LANIKOVA M, PORIZKA V*,

GROCH L*, ZELIZKO M**, BUDESINSKY T,
ASCHERMANN M***

Kardiocentrum, FN KV a 3. LF UK, Praha,
*FN Brno a LF MU, Brno, **IKEM, VFN a 1. LF UK,
Praha a 51 nemocnic v Ceslé republice

Uvod: Primarni PCI zlepSuje éasnou prognézu ve srovnani
s trombolyzou, méné je vsak znamo o dlouhodobé prognéze
a naslednych revaskularizacich po infarktu myokardu léce-
nym primarni PCI vs. trombolyzou.
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Metody: Soubor byl tvoren 850 pacienty s akutnim
infarktem myokardu s elevacemi ST (STEMI), zatfazenymi do
studie PRAGUE-2. Pacienti byli randomizovani do dvou vétvi
— transport do intervenéniho centra k PCI (n = 429) vs. trom-
bolyza v nejbliz§i nemocnici (n = 421). Randomizace pro-
bihala v obdobi od zari 1999 do ledna 2002. Dlouhodobé
kontroly pacienti byly provadény do konce tinora 2006,
prameérné délka sledovani byla 58 mésicu (v rozmezi 43-70
meésictl). Data byla zjistovana pri kontrolach provadénych
v primarnich nemocnicich a v centrech PCI nebo telefonicky
prostrednictvim vyplnéni dotaznikti. Pokud nebylo moZné
navazat kontakt pfimo s pacientem, byly informace ziska-
vany od rodinnych pfislusnikii, oslovenim o$etfujiciho kar-
diologa, internisty ¢i praktického lékare. Dal$im zdrojem
informaci byly databéaze zdravotnich pojistoven. Sledovana
byla nova koronarni revaskularizace (PCI nebo bypass) po
akutni fazi STEMI.

Vysledky: Béhem celého obdobi se podrobilo koronarni
intervenci 50 % pacientti 1é€¢enych v akutnim stadiu farma-
kologicky, v invazivni vétvi byla néasledujici koronarni inter-
vence provedena u 30,9 % pacienttl (p < 0,001). Srdecni
bypass podstoupilo 17,8 % pacientt1 ze skupiny TL vs. 16,6 %
pacientu ze skupiny PCI (p = 0,74).

Zaveér: Primarni PCI vyznamné sniZuje nutnost dalsi per-
kutanni revaskularizace po akutnim infarktu myokardu ve
srovnani s trombolyzou, neni vSak rozdil v ¢etnosti chirur-
gickych revaskularizaci.

POROVNANIE PREZIVANIA PACIENTOV

SO STENOZOU NECHRANENEHO KMENA ACS
PODSTUPUJUCICH CHIRURGICKU
REVASKULARIZACIU VS. PERKUTANNU KORONARNU
INTERVENCIU. ROCNE SLEDOVANIE

BLASKO P, VESELKA J, ZEMANEK D, MALY M,
HAJEK P, DUCHONOVA R, TESAR D, LINHARTOVA K

Kardiologické oddélent,
Kardiovaskularni centrum, FN Motol, Praha

Ciel prace: Porovnat roénu morbiditu a mortalitu pacientov
so stenézou nechraneného kmena lavej vencovitej tepny
(ACS) riesenou chirurgickou revaskularizaciou (CABG) ale-
bo perkutannou koronarnou intervenciou (PCI).

Metéda: Analyzovali sme vysledky konsekutivnych pa-
cientov so stenézou kmena ACS bez predchadzajticej inter-
vencie, ktori podstupili selektivhu koronarografiu a podla
klinickej rozvahy a preferencie pacienta PCI alebo CABG. Do
analyzy sme nezaradili pacientou v triede Killip III a IV. Pa-
cienti po PCI boli dvakrat koronarografovani v 3-4-me-
sactnych intervaloch podla typu pouZitého stentu, vSetci
absolvovali klinicka kontrolu po jednom roku. U pacientov
po CABG sme zisfovali klinicky stav po roku od operacie
zaslanym dotaznikom a od oS$etrujuiicich kardiologov.

PCI (n = 44) CABG (n = 49) p

Vek 69 £ 12 69+7 NS
Muzi 26 (58 %) 35 (71 %) NS
Hypertenzia 39 (87 %) 47 (96 %) NS
Diabetes 13 (29 %) 18 (37 %) NS
Dyslipidémia 29 (64 %) 41 (84 %) 0,037
Nikotinizmus 10 (22 %) 15 (31 %) NS
Ejekéna frakcia

Tavej komory 50 £ 13 % 51+ 10 % NS
EUROskore 45+25 4,8+25 NS
MACE 3 (7 %) 14 (29 %) 0,008

Medzi oboma skupinami sme porovnali vstupny kardio-
vaskularni rizikovy profil, systolickti funkciu lavej komory
a EUROskoére. Porovnali sme cielovy kompozitny ukazatel
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MACE (amrtie, nefatalny infarkt myokardu, cievna mozgova
prihoda) po roku.

Vysledky: PCI bola realizovand u 44 pacientov, CABG
u 49 pacientov. Vysledky ukazuje tabulka.

Zaveér: Pacienti so sten6zou kmena ACS lie¢eni CABG mali
castejsiu hyperlipidémiu, v ostatnych vstupnych parametroch
vratane EUROskdre sa vyznamne neliSili od tych, ktori podstu-
pili PCI. Roény vyskyt MACE bol vSak v skupine PCI vyznamne
nizsi nez v skupine CABG. K definitivnym zaverom s ohladom
na hodnotenie indikacie revaskularizacie pacientov s kmetfiom
ACS je treba prospektivnu randomizovanu studiu.

INTERVENCNi LECBA KAROTICKYCH STENOZ

S IMPLANTACI STENTU ZLEPSUJE PARAMETRY
CEREBROVASKULARNI HEMODYNAMIKY
(ROCNi PROSPEKTIVNI SLEDOVANI)

CERNA D, VESELKA J, LINHARTOVA K,
BLASKO P, ZEMANEK D

Kardiologické oddélent,
Kardiovaskularni centrum, FN Motol, Praha

Uvod: U pacientti s hemodynamicky vyznamnou stenézou
vnitini karotické tepny dochazi po implantaci stentu ke zmé-
nam dopplerovskych prutokovych parametrti. Méreni téchto
parametrti cerebrovaskularni hemodynamiky, tj. maximalni
systolické rychlosti (PSV) a indexti pulsatility (PI) a rezistence
(RI) na extrakranidlnim tiseku vnitfni karotické tepny je jed-
noduchou metodou ke sledovani po vykonu. Dosavadni sledo-
vani zmén hemodynamickych parametrti v extrakranialnim
prubéhu vnitinich karotickych tepen u pacientti indikovanych
ke stentingu béznym dopplerovskym ultrazvukovym vySetre-
nim naznacilo jejich zlepSeni bezprostfedné po vykonu.

Cil: V prospektivnim sledovani zjistit, k jakym zménam
dochéazi v obdobi do jednoho roku po vykonu.

Metodika: Jeden rok bylo prospektivné sledovano 35 vy-
soce rizikovych pacienti (v€k 67 + 9, 54 % muzu s ICHS,
hypertenzi, dyslipidemii a diabetem) s hemodynamicky vy-
znamnou stendzou vnitini karotické tepny, ktefi podstoupi-
li interven¢ni 1é¢bu s implantaci stentu. PSV, PI a RI byly
meéreny standardnim zptisobem pomoci dopplerovské ultra-
sonografie v misté stendzy vnitini karotické tepny pred
vykonem, 1., 3., 6. a 12. mésic po vykonu. Hodnoty na-
meéfené u kazdého pacienta pred vykonem byly srovnany
s hodnotami naméfenymi v 3. a 6. mésici, a ty pak s roéni-
mi hodnotami. K porovnani byl pouzit parovy t-test.

Vysledky: Po mésici doslo ke zlepSeni vSech parametrti
cerebrovaskularni hemodynamiky — PSV poklesla v pru-
méru o 171 + 92 cm/s (p < 0,001), PI se zvysil v priméru
00,35+ 0,25 (p < 0,001) a RI 0 0,087 + 0,044 (p < 0,001).
Ve 12. mésici pak nedoslo k statisticky vyznamnym dal$im
zménam PSV, ktera vzrostla v primeéru o 25 + 0,77 cm/s
(p = 0,870). Oproti tomu doslo k dal$im statisticky vyznam-
nym vzestuptim hodnot PI a RI, a to v priméru o 0,16 + 0,13
(p < 0,001), resp. 0,081 + 0,042 (p < 0,001).

Zaveér: NaSe vysledky ukazuji pozitivni vliv karotického
stentingu na cerebrovaskularni hemodynamiku bezprostred-
né po odstranéni stenézy, ktery pretrvava i po roce od vykonu.

MINIMALNI SYMPTOMATOLOGIE

A VYSOKE RIZIKO NAHLE SMRTI U JEDINGU
POSTIZENYCH HYPERTROFICKOU KARDIOMYOPATII
S MUTACi V GENU PRO TROPONIN I*

CURILA K, PENICKA M, MINARIK M, BENESOVA L,
LINKOVA H, GREGOR P

III. interni-kardiologicka klinika,

FN KV a 3. LF UK, Laborator molekularni genetiky,
Genomac International s. 1. 0., Praha
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*Tato prdce byla podporena
grantem Ceské kardiologické spole¢nosti.

Pozadi: Klinicky obraz pacientti s HKMP je z¢asti uréen
postiZzenym genem. Mutace v genu pro troponin I jsou velmi
vzacné, a proto neni klinicky obraz jedincti s HKMP, zpuso-
bené mutaci v tomto genu, znamy.

Cile: Cilem studie bylo zjistit frekvenci vyskytu muta-
ci zodpovédnych za vznik hypertrofické kardiomyopatie
(HKMP) v genu pro troponin I a souc¢asné sledovat klinické
projevy u nemocnych s mutaci v tomto genu.

Metody: Celkem 40 nepiibuznych, dospélych pacienttl
(prameérny veék 47 £ 15 let; 63 % muzu) s HKMP, bylo pod-
robeno genetickému testovani. Mutace byly detekovany me-
todou pfimého obousmérného sekvenovani na 96kapilaro-
vém analyzatoru MegaBACE 1000.

Vysledky: U tfi probandu (7,5 %) byla nalezena mutace
v genu pro troponin I (2x Argl41GIn a 1x Alal57Val). Bé-
hem dlouhodobého klinického sledovani (v priméru 10 let),
byly vsichni probandi asymptomati¢ti. Echokardiografie
u nich prokézala neobstruktivni formu HKMP s normalni
ejekéni frakei a téZkou hypertrofii levé komory (prameérna
maximalni tloustka myokardu 22 + 3 mm). V rodinach pro-
bandu byla zjiSténa vysoka incidence nahlé smrti jak v dét-
ském, tak i ve vyS$Sim veéku.

Zavér: HKMP zptisobend mutaci v genu pro troponin I
je charakterizovana minimalni klinickou symptomatologii,
téZkou hypertrofii levé komory srde¢ni a vysokou incidenci
nahlé smrti. Tyto vysledky poukazuji na nutnost genetické-
ho testovani rodinnych prislusniki pacienti postiZenych
mutaci v genu pro troponin I.

POSTIZENi PRAVE KOMORY U FABRYHO CHOROBY

DOSTALOVA G, PALECEK T.
KUCHYNKA P, GOLAN L, KARETOVA D,
BULTAS J, LINHART A

II. interni klinika kardiologie a angiologie,
VFN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Fabryho choroba (FCH) je na chromosom X vazané
onemocnéni, charakterizované stradanim substratu, cera-
midtrihexosidu, v mnoha organech a tkanich téla. Hlavni
manifestaci kardidlniho postiZeni u FCH je hypertrofie levé
komory se zachovalou systolickou funkei a dominantni dia-
stolickou dysfunkci. PostiZeni pravé komory (PK) u FCH
nebylo dosud v dostupné literatufe popséano.

Cil studie: U nemocnych s prokdzanou FCH charakte-
rizovat morfologické a funkéni zmény PK.

Metody: Retrospektivné byly analyzovany tidaje 58 ne-
mocnych s FCH, u kterych bylo v rdmci rutinniho echo-
kardiografického vysSetfeni provedeno hodnoceni funkce
a morfologie PK. Sledovanymi parametry PK byly enddiasto-
licky rozmeér PK (PKEDD), tloustka stény PK (PKWT) a systo-
licky pohyb trikuspidalniho anulu (TAPSE), jako ukazatele
systolické funkce PK.

Vysledky: Priimérné hodnoty sledovanych parametrti
PK ¢inily PKEDD 23 = 5 mm, PKWT 5 + 2 mm a TAPSE
24 + 3 mm. Hypertrofie PK, definovana jako PKWT > 6 mm
byla pritomna u 23 jedincu (40 %). Systolicka dysfunkce
PK (TAPSE < 19 mm) se vyskytla pouze u 1 nemocného.
Vyznamna korelace byla nalezena mezi PKWT a tloustkou
mezikomorové prepazky (r = 0,74) a tloustkou zadni stény
LK (r = 0,67). PKWT také vyznamné korelovala s vékem pa-
cientt (r = 0,52).

Zavér: Hypertrofie PK je u jedinci s FCH pomérné ¢as-
tym nalezem. Jeji vyskyt nartsta s vékem nemocnych a stu-
pen zesileni stény PK koreluje s tiZi hypertrofie LK. Systo-
licka funkce PK se nejevi pifi FCH postiZena. Charakter
morfologickych a funkénich zmén PK je tak u FCH obdobny
znadmym zménam LK.
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POROVNANi VYBRANYCH SKUPIN NEMOCNYCH

S PODEZRENIM NA KLINICKY VYZNAMNOU PORUCHU
INTEGRITY SINOVEHO SEPTA

A JEJICH STREDNEDOBE VYSLEDKY

PO KATETRIZACNIM UZAVERU

FIEDLER J, BLASKO P, LINHARTOVA K,
HONEK T, VESELKA J

Kardiologické oddeélent,
Kardiovaskularni centrum, FN Motol, Praha

Uvod: Porucha integrity sifiového septa ve formé foramen
ovale patens (PFO) ¢i defektu siniového septa (DSS) mii-
Ze podminovat tzv. paradoxni embolizaci u ¢asti nemocnych
s kryptogennim iktem ([iCMP). Podobné postiZzeni mozku
v ramci dekompresni piihody (DCS) II. typu je umoZnéno
alespon intermitentnim pravo-levym zkratem.

Cil: Porovnat vybrané echokardiografické a Kklinické
ukazatele u jedincti po uvedenych prihodach, u nichZ se
predpoklada mozZnost néalezu PFO ¢i DSS II. typu, s ivahou
o pripadném katetriza¢nim uzavéru.

Metodika: Bylo provedeno transtorakalni a néasledné jic-
nové echokardiografické vysetfeni (TEE) s bolusem soniko-
vaného HAES pfi Valsalvové manévru. Pfi pozitivnim nélezu
PFO ¢i DSS 1II. typu s klinickym korelatem byl pacientim
nabidnut katetrizaé¢ni uzavér. Béhem pulro¢niho sledovani
po vykonu jsme zaznamenavali ¢etnost neplanovanych kon-
trol TEE, krvacivych projevti, recidivy DCS, resp. iCMP/TIA,
zachyt nové vzniklé fibrilace sini, stejné jako jinou zménu
na kontrolnim TTE (perikardialni vypotek, nalez vegetaci ¢i
trombu na okluderu, zkrat z aorty, plicni hypertenze aj.).

Vysledky: Zkoumany soubor D tvorilo 14 potapécti po
dokumentované DCS II. typu. Podobné soubor C tvorfilo
134 nemocnych po nehemorhagické mozkové piihodé ne-
urc¢eného zdroje, indikovanych k TEE. Kontrolni skupinu
K tvorilo 37 hloubkovych potapéét bez anamnézy DCS II.
typu. V souboru C jsme u 3 (2,2 %) nalezli samotné DSS II.
typu a u 51 (38,0 %) PFO. V souboru D mél jeden pacient
DSS II. typu, PFO jsme nalezli u 12 (85,7 %) vySetfovanych.
Ve skupiné K byl pozitivni nalez PFO pouze u 6 (16,2 %).
Katetriza¢ni uzavér byl proveden u 24 nemocnych v soubo-
ru C, u 6 pozitivnich v souboru D a rovnézZ u jednoho ze
skupiny K. Vsechny vykony skonéily bez periproceduréalnich
komplikaci. Béhem nésledného sledovani nedoslo k Zadnym
sledovanym projeviim, vyjma nutnosti dvou neplanovanych
TEE kontrol s negativnim vysledkem.

Zaveér: Mezi osobami s podezifenim na hemodynamicky
nevyznamnou poruchu integrity sifiového septa je casté&jsi
pozitivni zachyt u jedinctt po DCS pfi potapéni neZ u ne-
mocnych po kryptogennim iktu. U obou skupin jsme zjistili
vyskyt téchto patologii vy$si neZ je béZné udavan pro celko-
vou populaci, podobné pokud jde o samotné PFO ¢i DSS.
Katetriza¢ni uzavér se z hlediska stfednédobého sledovani
jevi jako vykon bezpe¢ny a efektivni.

VZTAH HYPONATREMIE
A AKUTNIHO INFARKTU MYOKARDU

HAVRANEK S, BELOHLAVEK J,
KOVARNIK T, DYTRYCH V, SKULEC R,
LINHART A

II. interni klinikka kardiologie a angiologie,
VFN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Hyponatremie je marker neptiznivé prognézy u ne-
mocnych s chronickym srdeénim selhavanim. Velmi malo je
vSak znamo, zda ma hyponatremie obdobny prediktivni
vyznam i u pacientt s akutnim infarktem myokardu (AIM).
Nedostate¢né znama je i dynamika zmén sérovych hodnot
natria (S-Na*) u nemocnych v akutni fazi AIM.
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Cil studie: Zjistit dynamiku zmén S-Na* v akutni fazi
AIM, popsat jeji pripadny vztah k lokalizaci AIM a zhodnotit
prognosticky vyznam hyponatremie.

Metoda a vysledky: Provedli jsme retrospektivni analy-
zu 230 nemocnych (77 Zen, pramérny veék 65,1 + 13,8 let)
s AIM s elevacemi ST konsekutivné prijatych na koronar-
ni jednotku II. interni kliniky kardiologie a angiologie VFN
a 1. LF UK Praha v letech 2004-2006. Hyponatremie byla
definovana jako hodnota S-Na* < 137 mmol/l. Hodnocena
byla pfi prijeti, v prvnich 72 hodinach a za celou dobu hos-
hospitalizace (136,9 + 3,5 mmol/1). Pfi pfijeti mé&lo hypona-
tremii 48,3 % nemocnych. Hyponatrrmie se rozvinula u 75 %
nemocnych s AIM pravé komory. Pacienti s AIM pravé komo-
ry méli rovnéz nizsi hodnoty S-Na* pfi pfijeti oproti ostatnim
nemocnym (135,5 + 4,1 vs. 137,1 + 3,4; p < 0,01). Nemocni
s kardiogennim Sokem (12,6 % pacientt) méli vyznamné
nizsi prijmové S-Na* (134,8 + 3,9 vs. 137,2 + 3,4; p < 0,001)
i niZ8i minimalni S-Na* v prvnich 72 hodinach AIM neZ
hemodynamicky stabilni pacienti (133,7 £ 4,4 vs. 136,1 £
2,9; p < 0,001). Nemocni, kteri zemreli za hospitalizace
(10,9 % pacientt) méli sniZené hodnoty S-Na* v prvnich
72 hodinach AIM oproti ostatni populaci (134,1 + 3,0 vs.
136,0 £ 4,5; p < 0,01).

Zavéry: Zda se, Ze koncentrace S-Na* se v prubéhu AIM
a je casté&jSi u nemocnych s AIM pravé komory. Uvedené
vysledky ukazuji na mozZny negativni vliv hyponatremie na
kratkodobou prognézu nemocnych s AIM. K uréeni piesné-
ho patofyziologického mechanismu rozvoje hyponatremie
u nemocnych a jeji skuteéné prediktivni hodnoty je tfeba
dalsiho vyzkumu.

PROTEIN KINASE C IN CHRONICALLY
HYPOXIC RAT HEART*

HLAVACKOVA M!, NECKAR J22,
NOVAKOVA 0O'!3, KOLAR F?3, MUSTERS R*, NOVAK F!

1Fac Sci, Charles Univ, ?Inst Physiol, Acad Sci CR,
3Ctr Cardiovasc Res, Prague,
4Lab Physiol, ICaR, Free Univ Amsterdam, The Netherlands

*Supported by grants GA CR 305/07 /0875
and MSM 0021620858.

The aim of this study was to analyze acute effects of PKC inhi-
bitors on the expression and subcellular localization of PKC
isoforms & and ¢ in normoxic and chronically hypoxic hearts.
Adult male Wistar rats were either exposed for 5 weeks
to intermittent hypobaric hypoxia of 7000 m (8 h/day,
5 days/week) or kept under normoxic conditions. After this
period, both chronically hypoxic and normoxic rats were
divided into three subgroups: chelerythrine-treated (5 mg/kg),
rottlerin-treated (0.3 mg/kg) and untreated controls. Hearts
were collected 15 min after the intravenous administration of
the inhibitors. Chronic hypoxia influenced neither the expres-
sion nor the subcellular distribution of PKCe, as examined
by Western blotting. In contrast, the expression of PKC d
was increased by 70% and 145% in cytosolic and particulate
fractions, respectively, from chronically hypoxic myocardium.
As revealed by immunofluorescent staining, chronic hypoxia
induced PKC § redistribution to the sarcolemma and mito-
chondria. Both a general PKC inhibitor chelerythrine and
a PKCbd-selective inhibitor rottlerin partially reversed the
hypoxia-induced redistribution of PKC § to mitochondria.
These results are in line with inhibitory effects of chelery-
thrine and rottlerin on the increased ischemic tolerance of
chronically hypoxic hearts" and support the view that PKC §
is involved in this long-lasting cardioprotective mechanism.

1. Neckar J, et al. Am J Physiol Heart Circ Physiol 2005;
288:1566-72.
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POLYMORFISMY KANDIDATNICH GENU
U ESENCIALNI HYPERTENZE
A VZTAH K REZISTENCI NA LEGBU*

HLUBOCKA Z, JACHYMOVA M,
UMNEROVA V, HELLER S, PELESKA J,
HORKY K, LINHART A

II. interni klinikka kardiologie a angiologie,
Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky,
VFN a 1. LF UK, Praha

*Podporeno vyzkumnym projektem MZO 00064165.

Esencialni hypertenze je multifaktorialni onemocnéni, kde
vyse krevniho tlaku (TK) je uréovana vzajemnym ptisobenim
genetickych faktorti, endogennich regula¢nich mechanismui
a faktoru zevniho prostiedi. Priikaz genetickych odchylek je
ztiZen polygennim typem dédi¢nosti, vzajemnymi genovymi
interakcemi a interakcemi genti se zevnimi faktory.

Cilem studie: Posoudit vyznam polymorfismt jednotli-
vych kandidatnich genu v patogenezi esencialni hypertenze
a zhodnotit jejich vztah k zdvaZnosti onemocnéni a odpové-
di na lécbu.

Sledované soubory: Vysetrili jsme skupinu nemocnych
s esencialni hypertenzi (n = 195) a kontrolni skupinu nor-
motenznich zdravych osob odpovidajiciho véku a pohlavi
(n = 156). Pacienti s esencidlni hypertenzi byli dale rozdé-
leni na dvé podskupiny - hypertenzni nemocni, dobie
odpovidajici na antihypertenzni 1é¢bu (n = 122) a nemocni
rezistentni na terapii (RH, n = 73). Rezistentni hypertenze
byla definovana nedosazZenim cilovych hodnot TK pfi 1lé¢bé
trojkombinaci antihypertenziv obsahujici diuretika.

Metody: Hodnotili jsme polymorfismy genti kédujicich
jednotlivé sloZky systému renin-angiotenzin-aldoste-
ron (I/D polymorfismus genu ACE, M235T polymorfismus
genu angiotenzinogenu, A1166C polymorfismus genu AT1
receptoru angiotenzinu II, -344T/C polymorfismus genu
aldosteron syntazy), sympatického nervového systému
(Arg16Gly polymorfismus genu beta2-adrenergniho recepto-
ru a Val81Met polymorfismus genu tyrozin hydroxylazy)
a polymorfismus T894C genu endotelidlni syntazy oxidu
dusnatého (eNOS). DNA byla izolovana z leukocyt1 periferni
krve, amplifikovina metodou PCR, S$tépena specifickymi
restrikénimi enzymy a po rozdéleni elektroforézou vizualizo-
vana barvenim ethidium bromidem. Vysledky byly hodno-
ceny statistickymi metodami standardné pouZivanymi pfi
genetickych studiich.

Vysledky: Sledované skupiny se statisticky vyznam-
né lisily v hodnotach systolického (TKs) a diastolického
krevniho tlaku (TKd), s nejvy$simi hodnotami zjistény-
mi u nemocnych s rezistentni hypertenzi. U nemocnych
s esencialni hypertenzi jsme prokézali statisticky vyznam-
né vyssi prevalenci TT genotypu a T alely -344T/C poly-
morfismu genu aldosteron syntézy v porovnani s kontrolni
skupinou (p < 0,05). Pacienti s rezistentni hypertenzi mé-
li statisticky vyznamné veétsi frekvenci vyskytu T alely
T894G polymorfismu genu eNOS neZ nemocni dobfe rea-
gujici na 1é¢bu (p < 0,05). Nezjistili jsme vyznamné rozdily
v distribuci alel a genotypu dalsich vySetfovanych polymor-
fismt kandidatnich genti. U pacient1 s esencialni hyper-
tenzi byla prokazana vyznamné asociace mezi hodnotami
krevniho tlaku a studovanymi polymorfismy genu pro ACE
a angiotenzinogen, zatimco pfi hodnoceni celého souboru
nebyla tato vazba prokazana.

Zaveér: Vysledky studie ukazuji na vyznam polymorfismu
-344T/C genu aldosteron syntazy v patogenezi esencialni
hypertenze. Polymorfismus T894G genu eNOS mtuiZe piispi-
vat k rezistenci hypertenznich nemocnych na 1é¢bu. Zjistili
jsme pouze velmi slabou asociaci mezi hodnotami TK a vy-
Setfovanymi polymorfismy kandidatnich genu, coZ ukazuje
na ucast dalsich patogenetickych mechanismu pri klinické
manifestaci genetické predispozice k hypertenzi.
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DLOUHODOBY 0SUD NEMOCNYCH

PO UKONGENi DUALNi ANTIAGREGACNi LECBY
U NEMOCNYCH S IMPLANTOVANYM LEKEM
POTAZENYM KORONARNIM STENTEM
(HOMEDES REGISTR: HEALTH OUTCOMES

AND MORTALITY EVALUATIONS AFTER
INVASIVE CORONARY TREATMENT USING DRUG
ELUTING STENTS)

JAKABCIN J, CERVINKA P, JAGER J,
BEHOUNEK M, SPACEK R, BYSTRON M, KVASNAK M

Kardiologické oddéleni, Masarykova nemocnice
Usti nad Labem, Usti nad Labem

Cil: Cilem nasi prace bylo zjistit vyskyt pozdnich (vice nez
6 mésict od intervence) klinickych pifihod zptisobenych trom-
bézou stentu u nemocnych s implantovanym lékem potaze-
nym stentem (DES) po ukonc¢eni dualni antigrega¢ni 1écby.

Soubor a metodika: V obdobi leden 2004 aZ kvéten 2006
273 pacientli podstoupilo perkutanni koronarni intervenci
(PCI) s implantaci lékem potaZeného stentu. Z této kohorty
nemocnych celkem 171 ukonéilo 12mésicéni a 18mésicni sle-
dovani. Trombéza stentu byla definovana: 1. angiografickym
priikazem trombu, 2. reinfarktem v povodi ptivodné interve-
nované tepny, nebo 3. ndhlym neocekavanym tmrtim.

Vysledky: V 18. mésici jsme zaznamenali celkem 9 pii-
padt (5,2 %) pozdni tromboézy lékem potaZeného stentu,
které se klinicky manifestovaly jako nahla smrt u 4 nemoc-
nych a jako nefatalni IM u 5 nemocnych. Prevazna vétsi-
na prihod nastala mezi 7.-12. mésicem po intervenci s prii-
mérnou dobou vzniku od preruSeni uZivani clopidogrelu
121 dnti. Opakovanou intervenci na ptivodné osetfené tep-
né jsme zaznamenali u 7 % nemocnych. Celkovy pocet vSech
kardiovaskularnich pifihod byl 12,2 %.

Zavér: Vyskyt téchto prihod v nasem souboru koreluje
s vysledky nedavno publikované studie BASKET LATE. Nase
studie prokazuje trend k vySSimu vyskytu pozdnich KV
umrti a nefatalnich IM po ukoné¢eni dualni antiagregaéni
1é¢by u nemocnych s 1ékem potaZenym stentem.

KORELACE ECHOKARDIOGRAFICKY

A KATETRIZACNE MERENEHO SYSTOLICKEHO
TLAKU V PLICNICI U PACIENTU

S CHRONICKOU TROMBOEMBOLICKOU
PLICNI HYPERTENZI

JELINKOVA L, JANSA P, PALECEK T, AMBROZ D,
MARESOVA J, ASCHERMANN M, LINHART A

II. interni klinika kardiologie a angiologie,
VFN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Echokardiografické vysetteni je zakladni neinvazivni
vySetfovaci metodou pro diagnostiku a sledovéani chronické

Tabulka k abstraktu J. Karaska

plicni hypertenze. Pravostranné srde¢ni katetrizace je stale
zlatym standardem pro pfesné stanoveni tiZe plicni hyper-
tenze. Korelace mezi obéma metodami je znama z nékolika
studii u definovanych skupin pacient1 s plicni hypertenzi
a lisi se podle rtiznych autort (r = 0,44-0,8).

Metodika: Do studie bylo zarfazeno 74 pacienttl s chro-
nickou tromboembolickou plicni hypertenzi (49 % Zen, 51 %
muzt). U téchto pacientt jsem hodnotili vysi systolického
tlaku v plicnici (PASP), odhadovaného podle vrcholové rych-
losti regurgita¢niho jetu na trikuspidalni chlopni, korigova-
ného tlakem v pravé sini. U vSech pacientti byla provedena
téZ pravostranna srdecni katetrizace s hemodynamickym
vySetfenim, odbérem vzorku pro stanoveni krevnich plynt
a test akutni plicni vazodilatace.

Vysledky: Ve sledované skupiné bylo 63 pacienttl (85 %)
s téZkou plicni hypertenzi (PASP > 60 mm Hg), 8 pacientt1
(11 %) se stifedné téZkou plicni hypertenzi (PASP 46-60 mm Hg)
a 3 pacienti (4 %) s lehkou plicni hypertenzi (PASP 36-45 mm
Hg). Systolicky tlak v plicnici, odhadovany echokardiograficky,
se pohyboval v rozmezi 38-168 mm Hg, primérné 84 mm Hg.
Hodnoty katetrizacné zméfeného PASP se pohybovaly od 39 do
137 mm Hg, primérné 84 mm Hg. Zjistény korela¢ni koefi-
cient mezi obéma metodami byl r = 0,79. V zavislosti na vysi
echokardiograficky odhadovaného systolického tlaku v plicni-
ci byl zjistén korela¢ni koeficient r = 0,71 pii PASP > 84 mm Hg
(median hodnot echokardiograficky stanoveného PASP) a pri
hodnotach PASP < 85 mm Hg korela¢ni koeficient r = 0,69.
O vice nez 20 mm Hg se obé metody lisily v 15 % pfipadu.

Zaveér: Echokardiografické vysetfeni je vhodnou zakladni
vySetrovaci metodou pro diagnostiku a dlouhodobé sledova-
ni pacienttl s chronickou tromboembolickou plicni hyper-
tenzi. Pro zméfeni systolického tlaku v plicnici je vSak pres-
néjsi pravostranna srdecni katetrizace bez ohledu na vysi
PASP, stanoveného echokardiograficky.

SYSTOLICKY KREVNI TLAK A EJEKCNi FRAKCE
LEVE KOMORY PRI PRIJETI JSOU NEJDULEZITEJSI
PARAMETRY PREDPOVIDAJICI

HOSPITALIZACNI MORTALITU U PACIENTU

S AKUTNIM SRDECNiM SELHANIM

KARASEK J, WIDIMSKY P, PENICKA M

III. interni-kardiologicka klinika,
Kardiocentrum, FN KV a 3. LF UK, Praha

Cil: Zjistit vyznam jednotlivych klinickych a echokardiogra-
fickych parametrt pro predpovéd hospitalizaéni prognoézy
u pacientt s akutnim srdeé¢nim selhanim.

Metodika: Prospektivni registr pacientt1 prijatych v pra-
béhu jednoho roku se znamkami akutniho srde¢niho selha-
ni (n = 202, pramérny vék 75 + 11 let, 51 % muzu, ejekéni
frakce 38 £ 15 %) na III. interni-kardiologickou kliniku FN
KV a 3. LF UK v Praze.

Vysledky: Tabulka ukazuje pri¢iny akutniho srde¢niho
selhani rozdélené podle zakladniho onemocnéni vedouciho

Zakladni onemocnéni

Spoustéci mechanismus

ICHS, n (%) 143 (71)
Mitralni insuficience, n (%) 44 (21,)
Hypertenze, n (%) 22 (11)
Aortalni vada, n (%) 11 (5,4)
Kardiomyopatie, n (%) 7 (3,5)
Plicni embolie, n (%) 7 (3,5
Myokarditida, n (%) 5(2,5)
Arytmie, n (%) 1 (0,5)
Jiné, n (%) 3 (1,5)
Neurcitelné, n (%) 6 (3)

celkem: 72 (35,7)
STEMI: 38 (18,8), AP/NSTEMI: 34 (16,9)
n.a.

43 (21,3)

n.a.

n.a.

9 (4,5)

3 (1.5)

38 (18.,8)

33 (16,3)

22 (11)
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k selhani a spoustéciho mechanismu, ktery vedl k akutni-
mu zhorSeni. Mezi hlavni pfi¢iny srdec¢niho selhani patfi-
la ve vétsiné prikladtn ischemick& choroba srdeé¢ni, ¢asto
doprovazena mitralni insuficienci, hypertenzi a tachyfibrila-
ci sini (> 90 % pripadt). Pramérna ejekéni frakce byla
38 £ 15 %, pricemz 63 (31,2 %) pacientt mélo zachovalou
ejekéni frakci (> 45 %). Troponin I pfi prijeti byl zvySeny
u 65 (32,1 %) nemocnych. Priumérna doba hospitalizace
byla 7,2 + 6,6 dne, z toho na JIP 3,7 + 3,8 dne. Béhem hos-
pitalizace zemfelo 40 (19,8 %) nemocnych. Nizky systolicky
tlak (OR 1,04; 95% CI 1,02-1,05; p = 0,006) a ejeké¢ni frak-
ce levé komory (OR 1,04; 95% CI 1,01-1,08; p = 0,044) pti
prijeti se ukazaly byt jedinymi nezavislymi prognostickymi
faktory 30denni mortality. Pacienti se vstupnim systolickym
krevni tlakem < 100 mm Hg a ejekéni frakei < 30 % meéli
vyznamné vyssi mortalitu neZ pacienti s tlakem > 100 mm
Hg a ejekéni frakei > 30 % (56,3 % vs. 13,7 %, p < 0,001).
Naopak akutni koronarni syndrom ¢i elevace hladin Tnl ne-
predpovidaly 30denni prognézu.

Zavér: Akutni srdecni selhani je charakterizované Spat-
nou kratkodobou prognézou. Nizky systolicky krevni tlak
a ejekéni frakce pfi prijeti jsou hlavni a jediné nezavislé pa-
rametry predpovidajici hospitaliza¢ni mortalitu.

LV STRUCTURAL AND FUNCTIONAL
CHANGES IN REGULAR AMATEUR CYCLISTS*

KUCHYNKA P, VILIKUS Z*, PALECEK T,
TABORSKA K, HAVRANEK S, LINHART A

2 Department of Internal Cardiovascular Medicine,
*Institute of Physical Training, General University Hospital,
15t School of Medicine, Charles University, Prague

*Financial support by the Cardiovascular research project
of the Charles University Prague, Nr. 0021620817.

Background: Athlete’s heart is a left ventricular (LV) ada-
ptation to long term intensive training. Numerous studies

Tabulka k abstraktu J. Karaska

amateur cyclists. Peak VO, was higher in amateur cyclists
(VO, 68 £ 8 ml/min/kg vs 51 + 8 ml/min/kg, p < 0.001).

Conclusions: Even regular amateur cycling activity leads
to the considerable LV adaptation with supranormal LV
relaxation properties which are supposed to be responsible
for better functional capacity in sporting subjects.

VYUZITi TRANSTORAKALNI IMPEDANCNI KARDIOGRAFIE
KE STANOVENI ,,0PTIMALNIHO“ ATRIOVENTRIKULARNIHO
INTERVALU U PACIENTU SE SICK SINUS SYNDROMEM
KORIGOVANYM PM DDD*

LIPOLDOVA J, NOVAK M, KAMARYT P, HOMOLKA P*,
VYKYPEL T, BUCHTOVA K, SIEGELOVA J*

L interni-kardioangiologickd klinika, FN u sv. Anny,
*Klinilca funkeéni diagnostiky a rehabilitace, FN Brno, Brno

*MSMT-MSM 0021622402.

Cil: 1. Stanovit pomoci impedanéni kardiografie (IKG) ,opti-
malni® atrioventrikularni interval (AVI) podle maximalniho
(max) srde¢niho vydeje (cardiac output — CO); 2. posoudit,
zda pri stimulaci AOO je CO vétsi nez pii DOO; 3. posoudit
vliv fizeného dychani (RD) na CO.

Pacienti a metody: 34 pacientiim (pac), 19 muzaim a 15
Zenam, prum. véku 70 + 10,6 roku, se sick sinus syndro-
mem - SSS (u 9 pac ischemické, u 25 pac neischemické
etiologie) stanoven CO pomoci IKG (Task Force Monitor
CN Systems, Rakousko) vleZe, pfi normalnim dychéani (ND)
a RD 20 dechti.min™'. PM programovan: DDD, 80.min"! (aby
byla zajisténa konstantni frekvence stimulace), AVI 75, 100,
120, 140, 160, 180, 250 a 300 ms (AVI programovany ran-
domizovang). Vyrovnavaci obdobi 2 min, ND 2 min, RD
4 min. U 10 pac proveden retest pfi jednom z AVI. Pri stej-
ném max CO u 2 sousednich AVI pouzit delsi.

Vysledky: Uvadi tabulka.

Maximalni CO pii jednotlivych intervalech AV, DDD,
80.min! (n = 34).

AVI [ms] 75 100 120 140 160 180
max CO (ND) u n pac 1 9 4 13
max CO (RD) u n pac 1 10 5 9

250 300
1 7 0
3 5 1 1

have been published about the degree of cardiovascular
changes in highly trained athletes. However, little is known
about LV response to regular amateur sporting activities.

Aim of the study: We sought to compare LV structural
and functional characteristics determined by echocardio-
graphy and exercise functional capacity between young
amateur cyclists and control group of medical students.

Methods: 51 regular amateur cyclists and 45 medical
students of the same age (24 + 4 vs 24 * 3 years, p = NS)
underwent complete echocardiographic examination with
the assessment of LV end-diastolic (LVEDD) and end-systolic
(LVESD) diameters, LV mass index (LVMI) and LV ejection
fraction (LVEF). To evaluate LV diastolic function, tissue
Doppler (TD) analysis of mitral annular motion with measure-
ments of early (Em) and late (Am) diastolic velocities was
done. Subsequently, exercise spiroergometry test with peak
oxygen consumption (VO,) measurement was performed in
all study subjects.

Results: LVEDD (56 £ 5 mm vs 54 £+ 3 mm, p < 0.01) and
LVESD (37 £ 4 mm vs 34 + 3 mm, p < 0.001) were signif-
icantly higher in amateur cyclists as well as LVMI (109 +
23 g/m? vs 87 £ 12 g/m?, p < 0.0001). LVEF did not differ
between the 2 groups (61 + 4% vs 62 *+ 5%, p = NS). Em was
significantly higher (19 £ 2 cm/s vs 17 £ 2 cm/s, p < 0.01)
and Am lower (8 £ 2 cm/s vs 9 + 1 cm/s, p < 0.05) in
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Retestem potvrzena reproducibilita naméfenych hodnot
s rozdilem + 0,1 L. min!, u ND i RD.

Diskuse: Pri experimentalnim prodluzovani AVI u pac
se SSS dochazi jednak ke zméné sinového prispévku (zvyse-
ni - sniZeni), a jednak ke zméné QRS (pIné uchvaceny, sply-
nuly QRS pri DOO, spontanni QRS pii A00). Obé zmény
ovliviiuji CO. Neocekavanym vysledkem je velky pocet pac
s ,optimalnim" kratkym AVI (vedouci k sekvenéni stimulaci
D00 s moznym vznikem dysfunkce komorové kontrakce).
Otazkou zustava i definice ,optimalniho“ AVI.

Zavér: U pacientu se SSS stanoven impedané¢ni kardio-
grafii ,optimalni* interval AV podle maximélniho CO. Vyka-
zoval zfetelné interindividualni rozdily (v souhlase s jinymi
metodami). Nepotvrzen vy$si CO pii stimulaci AOO oproti
DO0O0. CO neni statisticky vyznamné ovlivnén fizenym dycha-
nim oproti normalnimu dychani.

PREVALENCE A KLINICKA CHARAKTERISTIKA
REZISTENTNI HYPERTENZE

PIKUS T, WIDIMSKY J jr., ZELINKA T, ROSA J,
STRAJCH B, PETRAK O, HOLAJ R

Centrum pro hypertenzi, III. interni klinika,
VFN a 1. LF UK, Praha
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Cil prace: Zjistit prevalenci a klinickou charakteristiku re-
zistentni hypertenze ve skupiné nemocnych vySetfenych
v Centru pro hypertenzi.

Metody: VySetrili jsme skupinu 620 osob (prumérny vék
55 + 10 roku) s arteridlni hypertenzi, ktefi byli odeslani do
Centra pro hypertenzi v prab&hu let 2005-2006 za ticelem
posouzeni mozné sekundarni etiologie hypertenze. U vSech
nemocnych bylo za hospitalizace provedeno komplexni dia-
gnostické vySetfeni véetné vybranych hormonalnich para-
metrti, 24hodinového monitorovani krevniho tlaku a zo-
brazovacich metod.

Rezistentni hypertenzi jsme definovali nasledujicim
zpusobem:

Klinicky krevni tlak u lékaie 140/90 mm Hg a vySSi za
predpokladu uZivani nejméné trojkombinace antihyperten-
ziv, véetné€ diuretik anebo krevni tlak v domacim prostredi
135/85 mm Hg a vySsi za predpokladu uZivani nejmé-
né trojkombinace antihypertenziv, véetné diuretik anebo
priumérny krevni tlak pfi 24hodinovém monitorovani TK
130/80 mm Hg a vyssi za predpokladu uZivani nejméné
trojkombinace antihypertenziv véetné diuretik.

Vysledky: Rezistentni hypertenze byla po vylou¢eni moz-
nosti sekundarni etiologie zjiSténa u 61 osob, tj. prevalence
10 %. Pramérna délka trvani hypertenze ¢inila 16 + 9 ro-
kit a Kklinicky krevni tlak pfi vstupnim vySetfeni ¢inil
188 £ 27/104 + 18 mm Hg. Normalni BMI byl nalezen jen
u 15 % osob, ve zbyvajicich pripadech se jednalo o nadvahu
(25 %) a obezitu (60 %). Diabetes mellitus se vyskytoval u 21
nemocnych (38 %) a kritéria metabolického syndromu
spliiovalo 22 (40 %) osob; 84 % pacienti uZivalo ¢tyi- a vice-
kombinaci antihypertenziv. Primérna hodnota sérového
kreatininu byla 93 + 29 umol/1, plazmatické reninové akti-
vity 1,5 £ 1,9 ng/ml/hod. a plazmatického aldosteronu
153 + 123 pg/ml.

Vyskyt poskozeni KV cilovych organt byl nasledujici:
aterogenni zmény karotid 59 %, koncentrickd remodelace
levé komory ve 38 % a hypertrofie levé komory ve 41 % z vy-
Setfenych pacientu.

Zavér: NaSe studie prokazala, Ze rezistentni hypertenze
neni v klinické praxi vzicna a mtiZeme se s ni setkat i u ne-
mocnych uZzivajicich kombinaéni 1éébu antihypertenziv slo-
Zenou s vice nez 5 rtiznych tfid. U nemocnych s rezistenci na
1écbu jsme zjistili vysoky vyskyt obezity, metabolického syn-
dromu, diabetes mellitus a poSkozeni cilovych organu.

DLOUHODOBE VYSLEDKY PERKUTANNICH
KORONARNICH INTERVENCI

S IMPLANTACI STENTU U NEMOCNYCH
S KORONARNI NEMOCI ZILNiCH STEPU

PUCELIKOVA T, MEHRAN R*

Klinika kardiologie, IKEM, Praha,
*Columbia University Medical Center, New York, USA

Cil: Cilem nasi studie bylo zhodnotit dlouhodobé vysledky
katetrizaéni 1é¢by nemocnych s koronarni nemoci Zilnich
Stépti v centru, kde se v souc¢asné dobé pri vétsiné perku-
tannich koronarnich intervenci (PCI) pouZivaji 1éky potaho-
vané stenty (DES).

Uvod: PCI zilnich $tépt je spojena s vysokym vyskytem
periprocedurdlnich komplikaci a restenézy v dlouhodobém
sledovani. Zda pouZivani DES mtiZe vést k zlepSeni dlouho-
dobych vysledkti u téchto nemocnych neni jasné.

Soubor a metodika: Sledovali jsme 110 po sobé jdoucich
nemocnych se 145 stenézami Zilniho §tépu, ktefi byli 1é¢eni
PCI s implantaci stentu. V 91,0 % pripadi byl implantovan
DES. Distdlni protekce byla pouZzita v 52,1 %. Nemocni byli
sledovani po dobu jednoho roku.

Vysledky: Periproceduralni infarkt myokardu byl zjistén
u 6 nemocnych (5,5 %). Behem jednoro¢niho sledovani jsme
zaznamenali 13 infarkttt myokardu (13,7 %), 8 opakovanych
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revaskularizaci cilové 1léze (8,4 %), 18 opakovanych re-
vaskularizaci 1é¢eného Zilniho §tépu nebo prislusné tepny
(19,0 %), 2 (2,1 %) tromboézy stentu a 7 umrti (7,4 %). Cel-
kovy vyskyt kombinovaného cilového ukazatele (MACE), de-
finovaného jako umrti, infarkt myokardu nebo opakovana
revaskularizace prislusné cévy, dosahl 30,5 % béhem 1 roku
po PCI. Pri pouZiti jednorozmérné analyzy byla prediktorem
MACE v jednoletém sledovani pritomnost trombu v 1éce-
ném zilnim §tépu v dob& PCI (MACE 55,2 % vs. 18,1 %,
p = 0,0005) a délka stentovaného tiseku (MACE 41,2 % vs.
22,4 %, p = 0,063).

Zavér: Navzdory pouziti DES a distalni protekce béhem
vykonu jsou dlouhodobé vysledky PCI koronarnich Zilnich
Stéptl vyznamné horsi nez je tomu pri 1é¢bé 1ézi nativnich
tepen pomoci DES (tabulika). Kratkodobé a dlouhodobé
vysledky nemocnych lé¢enych pro koronarni nemoc Zilnich
Stépu PCI s implantaci stentu (pfevazné DES).

N=110
Béhem hospitalizace
*MACE 7 (6,4 %)
Umrti 2 (1,8 %)
Infarkt myokardu 6 (5,5 %)
Opakovana revaskularizace 0
Akutni tromboéza stentu 1 (0,9 %)
*MACE 29 (30,5 %)
Umrti 7 (7,4 %)
Infarkt myokardu 13 (13,7 %)
Opakovana revaskularizace cilové 1éze 8 (8,4 %)
Opakovana revaskularizace cilové cévy 18 (19,0%)
Pozdni trombéza stentu 1 (1,1%)
Trombbza stentu (Casna i pozdni) 2 (2,1%)

*MACE bylo definovano jako umrti, infarkt myokardu nebo
opakovana revaskularizace 1é¢eného Zilniho $t€pu nebo pii-
slusné nativni tepny

RIGIDITA CEVNI STENY PRI FARMAKOREZISTENTNI
HYPERTENZI A ESENCIALNI HYPERTENZI

ROSA J, STRAUCH B, PETRAK O, PIKUS T,
ZELINKA T, WICHTERLE D*, HOLAJ R, WIDIMSKY J jr.

III. interni klinika, II. interni klinika kardiologie
a angiologie, VFN a 1. LF UK, Praha

Uvod: Hypertenze prispivd k rozvoji rigidity cévni stény.
Cilem studie bylo srovnat rigiditu cévni stény vyjadrenou
karotido-femoralni rychlosti §ifeni pulsni viny (PWV) a ana-
lyzou pulsni viny (PWA) mezi skupinou farmakorezistent-
nich, esencidlnich hypertonikti a kontrolni skupinou nor-
motenznich osob.

Soubor a metodika: VySetfili jsme 29 pacientti s farma-
korezistentni hypertenzi, 23 pacientt s esencialni hyperten-
zi a 29 normotenznich pacienti. Méreni PWV a PWA bylo
provedeno aplanaénim tonometrem piistroje Sphygmocor,
24hodinové monitorovani krevniho tlaku oscilometrickym
zafizenim Spacelabs.

Vysledky: Pacienti s farmakorezistentni hypertenzi mé-
li signifikantné vys$si PWV a hodnoty krevniho tlaku pri
24hodinovém monitorovani proti pacientiim s esencialni
hypertenzi a proti kontrolni skupiné (PWV 9,25 m/s vs. 7,53
m/s, p < 0,005; 9,25 m/s vs. 6,23 m/s, p < 0,001; 24h pru-
mérny systolicky 160 mm Hg vs. 137 mm Hg; p < 0,001;
24h prumeérny diastolicky 98 mm Hg vs. 85 mm Hg; p < 0,001;
denni primérny systolicky 161 mm Hg vs. 140 mm Hg,
p < 0,001; denni priimérny diastolicky 100 mm Hg vs. 88,
p < 0,001; noéni pritmerny systolicky 154 mm Hg vs. 129
mm Hg, p < 0,001; no¢ni priimérny diastolicky 91 mm Hg vs.
78 mm Hg, p < 0,001) prfi srovnatelném kazualnim krevnim
tlaku (systolicky 173 mm Hg vs. 165 mm Hg, p = 0,18; dia-
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stolickyy 94 mm Hg vs. 89 mm Hg, p = 0,12). Dalsi sledova-
né parametry byly v ramci skupiny farmakorezistenich
a esencialnich hypertonikt1 srovnatelné: vék, BMI, srde¢ni
frekvence, centralni augmentac¢ni index a centralni krevni
tlak odvozeny PWA, koncentrace cholesterolu, TAG, krea-
tininu, glykemie. PWV korelovala s pfitomnosti farmako-
rezistentni hypertenze (r = -0,4425, p < 0,005), vékem
(r = 0,5088, p < 0,001), kazualnim systolickym tlakem
(r = 0,4870, p < 0,001), pulsovym tlakem (r = 0,5328,
p < 0,001), 24hodinovym systolickym priimérnym tlakem
(r = 0,5615, p < 0,001), dennim systolickym tlakem
(r = 0,5405, p < 0,001), no¢énim systolickym tlakem (r =
0,5607, p < 0,001). PouZitim vicerozmérné regresni analyzy
se jako nejvyznamnéjsi faktor ukazal rostouci vék (B = 0,374,
p < 0,005) a pritomnost farmakorezistentni hypertenze
(B =-0,2860, p < 0,05).

Zavér: Rigidita cévni stény vyjadrena karotido-femoral-
nim PWV je u farmakorezistentnich hypertonikt zvyse-
na proti esencialnim i pfes srovnatelné hodnoty kazualniho
krevniho tlaku. NejvyznamnéjSim determinantem PWV je
vék a pritomnost farmakorezistentni hypertenze.

PRIAZNIVE UGINKY OMEGA-3
MASTNYCH KYSELIN U PACIENTOV
PODSTUPUJUCICH AORTOKORONARNY BYPASS

ROSKOVA E, PELLA D,
OLEXA P, STUDENCAN M, STANCAK B,
HULMAN M

Vyskumny tistav srdcovych choréb a. s. KoSice,
Kardiologické oddelenie, Klinika preventivnej mediciny
a telovgchovného lekdrstva FNSP L. Pasteura,

Kosice, Slovenska republika

Uvod: Omega-3 mastné kyseliny (MK) st zname svojimi pro-
tizapalovymi, antiarytmickymi, antitrombotickymi a hypoli-
pidemickymi ti¢inkami. Sledovali sme Gi¢inok omega-3 MK
u pacientov podstupujticich aortokoronarny bypass (CABG).
V poopera¢nom obdobi sme sledovali vyskyt pooperacnej
fibrildcie predsieni (FA), poopera¢nych komplikécii a dizku
hospitalizacie.

Metédy: V subore 44 pacientov, z toho 5 Zien a 39 mu-
Zov, vo veku od 43 do 79 rokov, s priemernym vekom 61 ro-
kov sme v 50 % (t. j. 22 pacientov) podavali predoperacne
a po operacii aZ do prepustenia 2 omega-MK na den.

50 pacientov (t. j. 22 pacientov) bolo bez liecby omega-3
MK. VSetci pacienti mali koronarnu chorobu srdca, bez
vyznamnych chlopriovych chyb, bez opakovanych paroxyz-
mov fibril4cie predsieni v anamnéze.

Na Statisticki analyzu sme pouzili y? test a neparovy
Studentov t-test.

Vysledky: Postoperacna FA sa v skupine lie¢enej ome-
ga-3 MK vyskytovala v 4 pripadoch, t. j. 18,2 %. V skupine bez
liecby omega-3 MK sa vyskytovala v 11 pripadoch, t. j. 50 %.
Vyskyt FA v skupine lie¢enej omega-3 MK bol signifikantne
nizsi ako v skupine bez liecby (p = 0,026). Z pooperac-
nych komplikdcii - febrility, bronchopneumonie, nehojace
sa rany, pleuralny vypotok, zhorSenie renalnych funkcii ¢i
postperfizny syndrom - sme zaznamenali v skupine pa-
cientov lie¢enych omega-3 MK vyskyt v 9 pripadov (t. j. 40,9 %)
a v skupine bez lie¢by v 16 pripadoch (t. j. 72,7 %). Vyskyt pri-
druZenych poopera¢nych komplikacii bol v skupine liec¢enej
omega-3 MK signifikantne nizsi (p = 0,033). Priemerné dlzka
hospitalizacie v skupine lie¢enej omega-3 MK bola 9,27 dni
a v kontrolnej skupine 11,54 dni (p = 0,02).

Zaver: V naSom suibore sme pozorovali priaznivé ti¢inky
omega-3 MK na poopera¢ny priebeh pacientov podstupuju-
cich CABG, niZsi vyskyt poopera¢nej FA, pridruZenych po-
opera¢nych komplikacii a kratsiu dlzku hospitalizacie. Moz-
nou limitaciou nasho stiboru st malé ¢isla zahrnujucich
pacientov, ¢o je cesta k dalsim va¢sSim sledovaniam.
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OVLIVNI SPECIFICKA TERAPIE PRIMARNIHO
HYPERALDOSTERONISMU PARAMETRY
TUHOSTI CEVNIi STENY?*

STRAUCH B, PETRAK O, WICHTERLE D*,
ZELINKA T, HOLAJ R, DVORAKOVA J, WIDIMSKY J jr.

II. interni klinika, VFN a 1. LF UK,
*Klinika kardiologie, IKEM, Praha

*Tato prace byla podporena grantem ¢. 8155-5 IGA MZ CR.

Cil prace: Je znamo, Ze aldosteron podstatné pfispiva k aku-
mulaci kolagennich vlaken a ruznych rtistovych faktorti
v cévni stén€, coZ muZe vést ke zvySeni tuhosti cévni stény.
V nasi predchozi studii jsme prokazali signifikantné vyssi
tuhost cévni stény u pacientti s primarnim hyperaldoste-
ronismem (PH) ve srovnani s esencialni hypertenzi (EH),
a to nezavisle na hodnotach TK. Cilem této studie bylo
posoudit, zda by specificka 1ééba PH ovlivnila parametry
tuhosti cévni stény.

Metodika: 24 pacienttt s potvrzenym PH (z toho 11
s aldosteron produkujicim adenomem, lééenych unilate-
ralni laparoskopickou adrenalektomii, 13 s idiopatickym
hyperaldosteronismem /lééenych spironolaktonem/) bylo
vySetfeno aplana¢nim tonometrem Sphygmocor se stanove-
nim rychlosti §ifeni pulsni viny (pulse wave velocity = PWV)
a augmentacniho indexu (Al), a to pred zah&jenim specific-
ké 1écby (pii stanoveni diagnézy) a poté 1 rok po specifické
1é¢bé. Vzhledem k rozdilnému poklesu krevniho tlaku (TK)
v obou sledovanych skupinach byla k bliZz§imu posouzeni
ucinku lécby provedena regresni analyza.

Vysledky: VSichni chirurgicky 1é¢eni pacienti byli 1é¢eni
uspédné s normalizaci TK, kalemie a hormonalnich pa-
rametrti. Kauzalni TK poklesl po adrenalektomii z 168
+21/96 £ 10 na 135 + 14/79 + 6 mm Hg (p < 0,01), na spi-
ronolaktonu z 165 £ 22/91 + 13 na 153 £22/88 + 8 mm Hg
(NS). Priimérny 24hodinovy TK poklesl po adrenalektomii
ze 148 + 21/93 £ 11 mm Hg na 124 + 13/80 + 8 mm Hg
(p < 0,01), po spironolaktonu ze 156 + 16/94 + 12 na 140
+18/88 + 8 mm Hg (NS).

PWV signifikantné poklesla po operaci z 9,8 + 3 na
7,9 £2,3m/s (p = 0,007), a rovnéz Al poklesl signifikantné
z29+6na20+7 %, p=0,01. Naproti tomu u pacientt 1éce-
nych spironolaktonem jsme nezjistili zlepSeni parametrti
tuhosti cévni stény (PWV pred 1é¢bou 9,3 £ 1,6, po 8,9 £ 1,3
m/s, NS; Al 24 +9 ... 25 + 8 %, NS). Po korekci na 24h TK
zustava pokles PWV u chirurgicky 1ééenych hrani¢né vyssi
(p = 0,05) a rozdil v Al signifikantné vyssi (p < 0,01) ve srov-
nani se skupinou lé¢enou spironolaktonem.

Zaveér: Kauzalni chirurgicka 1é¢ba primarniho hyperaldo-
steronismu ma signifikantné vétsi tcinek na sniZeni tu-
hosti cévni stény neZ konzervativni 1é¢ba spironolaktonem,
a to i po korekci na 24hodinovy TK. Je tedy moZné, Ze blo-
kada aldosteronovych receptoru spironolaktonem plné ne-
zabrani po§kozeni cévni stény nadbytkem aldosteronu. Toto
poskozeni by mohlo tedy byt zprostfedkovano negenomicky-
mi mechanismy ti¢inku aldosteronu.

VOLNE PLAZMATICKE METANEFRINY
JAKO SCREENINGOVY TEST PRO FEOCHROMOCYTOM
U NESELEKTOVANYCH PACIENTD

VACLAVIK J»P, STEJSKAL D*¢, LACNIK B?,
LAZAROVA M#, JEDELSKY L¢, KADALOVA Le,
JANOSOVA M¢, FRYSAK Z¢, VLCEK P¢

aInterni oddéleni, Nemocnice Sternberk, Sterneberl,

PI. interni klinika, FN Olomouc a LF UP, Olomouc,

cOddélenti laboratorni mediciny, Nemocnice Sternberk,
Sternberl, 1. interni klinika FN Olomouc a LF UP, Olomouc,
¢Klinika nukledrni mediciny a endokrinologie, FN Motol, Praha
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Uvod: Volné plazmatické metanefriny se zdaji byt nejpres-
né&js$i metodou v biochemické diagnostice feochromocytomu,
ale jejich diagnosticka validita u pacientt1 s nizkym rizikem
v béZné klinické praxi byva zpochybriovana.

Metodika: V multicentrické prufezové studii zahrnujici
1 260 probandu byla hodnocena diagnosticka validita vol-
nych plazmatickych metanefrini u pacient1 s nizkym pre-
testovym rizikem, kteri byli vySetfovani pro rezistentni, vy-
razné akcelerovanou nebo paroxyzmalni hypertenzi, ,flushe®,
u malé ¢asti probandu pro incidentalom nadledviny nebo
genetickou predispozici pro feochromocytom.

Vysledky: Feochromocytom byl prokdzan a potvrzen
histologickym vySetfenim u 25 probandu (2 %), u zbyvaji-
cich 1 235 nebyla diagnéza dlouhodobym sledovanim ne-
bo zobrazovacimi metodikami prokazana. Kombinovany test
volnych plazmatickych metanefrinti vykazoval v diagnostice
feochromocytomu 100% senzitivitu, 96,7% specificitu
a 100% negativni prediktivni hodnotu.

Zaveér: Uspokojiva diagnosticka validita volnych plazma-
tickych metanefrinti umoznuje jejich vyuziti jako jediného
samostatného screeningového testu pii podezieni na feochro-
mocytom u neselektovanych pacienttt s nizkou pretestovou
pravdépodobnosti.

STENOZA KMENE LEVE VENCITE TEPNY
A JEJI KLINICKY OBRAZ

VECERA J, VOJTISEK P, MATEJKA J, VARVAROVSKY 1

Kardiologické oddélent,
Krajska nemocnice Pardubice, Pardubice

Uvod: Vyznamné zuZeni kmene levé vénéité tepny (LMCA),
v drtivé vétsiné na podkladé aterosklerézy, se vyskytuje
u 5-7 % pacienttn podstupujicich koronarografii. Tento na-
lez je prognosticky velmi vyznamny. Cilem nas$i prace bylo
podat charakteristiku pacientti s ischemickou chorobou
srde¢ni, u kterych byla ,culprit” 1éze lokalizovana v kmeni
levé véncité tepny.

Metoda: Byla prostudovana dokumentace 3 321 pacien-
ta, ktefi podstoupili koronarografické vySetfeni na nasem
pracovisti v roce 2005. Vybrani byli nemocni s vyznamnou
stenézou kmene LMCA (vice neZ 50 % hodnoceno pomoci
QCA analyzy). Do vlastniho souboru byli zatfazeni pacienti,
u kterych byla stenéza kmene levé koronarni tepny nej-
vyznamnéjsi 1ézi koronarniho reciste.

Vysledky: Z celkového poctu 3 321 koronarografovanych
meélo vyznamnou stenézu LMCA 125 pacientt (3,8 %). Do
souboru hodnocenych bylo zafazeno 45 nemocnych, 35 mu-
zu (pram. vék 66 let) a 10 Zen (prim. vék 77 let). 95 pacien-
tt mélo hypertenzi, 63 dyslipidemii, 23 % diabetes mellitus,
21 % koufilo. Stabilni nAmahovou anginou pectoris se pre-
zentovalo 18 nemocnych (2 stupné CCS II, 16 CCS III),
27 nemocnych meélo akutni koronarni syndrom (nestabilni
anginu pectoris 6, non-STEMI 17, non-STEMI s kardio-
gennim Sokem 3, STEMI s kardiogennim Sokem 1). Na EKG
porizeném pii angindznich obtiZich ¢i pri zatéZovém vysetre-
ni mélo 25 pacientt1 (52 %) pomérné uniformni obraz hlu-
bokych descendentnich ¢i horizontalnich depresi useku ST
v hrudnich svodech, vzdy ve V5 a V6. Z nich v 19 pripadech
byly deprese ST hlubsi nezZ 0,2 mV a dopliiovaly je elevace
ST v aVR minimalni vy$e 0,1 mV.

Ve zbylych 20 (48 %) pripadech byl EKG zaznam bez sig-
nifikantnich poruch repolarizace, ve 2 obraz LBBB. U jed-
noho nemocného byly pfitomny elevace ST na predni sténé.

Pri koronarografii byla zjisténa izolovana stenéza kmene
u 4 pacientt1, stenéza kmene + 1 tepny u 7, stenéza kmene
+ 2 tepen u 9 a stenéza kmene + 3 tepen u 25.

Priimérna doba sledovani byla 17 mésict. Z 18 nemoc-
nych se stabilni namahovou anginou pectoris preziva 16 ne-
mocnych, z 27 pacientti s akutnim koronarnim syndromem
preziva 19 pacientt.
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Zavér: Pacienti s vyznamnou sten6zou kmene levé koro-
narni tepny jsou prevazné star$i muzi s hypertenzi, kteri
prichézeji pro typickou téZkou namahovou i klidovou angi-
nu pectoris nebo recentni non-STEMI. Typickym nélezem
na EKG jsou hluboké deprese ST v hrudnich svodech, vzdy
ve V5-V6, popr. i elevace ST v aVR. Izolované postizeni
LMCA je malo ¢asté, kmen je nejcastéji postiZen v distalnim
useku s prechodem ziiZeni na proximalni RIA a RC.

Prognéza je vyrazné horsi u nemocnych s akutnim koro-
narnim syndromem.

SYSTOLICKA FUNKCE PRAVE KOMORY

U PACIENTO S HYPERTROFICKOU
KARDIOMYOPATIi PO USPESNE SEPTALNI ABLACI
SE VYZNAMNE NELISi 0D ZDRAVE POPULACE
(HODNOCENi POMOCi STRAIN

A TKANOVEHO ,DOPPLERA*)

ZEMANEK D, VESELKA J, LINHARTOVA K

Kardiologické oddélent,
Kardiocentrum pro dospélé, FN Motol, Praha

Uvod: Tkanové dopplerovské zobrazeni (TDI) a strain a stra-
in rate jsou relativné nové echokardiografické techniky,
které umoznuji hodnotit diastolickou a systolickou funkci.
Obé metody byly pouZity ke zhodnoceni myokardu levé
komory srde¢ni u hypertrofické kardiomyopatie (HCM), kde
byl zjistén rozdil ve srovnani s béZnou populaci. V nasi pra-
ci jsme se zamérili na vySetfeni pravé komory u HCM po
septalni ablaci.

Metoda: Vysetfili jsme skupinu pacientti s HCM po sep-
talni ablaci bez vyznamného rezidualniho gradientu ve vyto-
kovém traktu (< 15 mm Hg). Tuto skupinu jsme porovnali
s odpovidajici skupinou zdravych kontrol. Kromé klasickych
parametru pravé komory (rozmeér, systolickd exkurze trikus-
pidalniho anulu) jsme hodnotili parametry TDI trikuspi-
dalniho anulu (vlna S, E’ a A) a longitudinalniho strainu,
hodnocené pomoci peak shortening strain (PkS). PkS jsme
mérili v hrotové poloviné volné stény pravé komory.

Vysledky: Vysetiili jsme 14 pacientti s HCM a 16 kontrol.
skupinami byl zjistén statisticky signifikantni rozdil pouze
v rychlosti viny E’ trikuspidalniho anulu (10,6 £ 1,67 cm/s
u HCM proti 12,6 £ 2,21 cm/s u kontrol; p < 0,01). Ve vSech
ostatnich parametrech pravé komory nedoslo k signifikantni-
mu rozdilu véetné hodnoty PkS a vlny S’. U levé komory jsme
potvrdili vyznamny rozdil mezi hodnotami PkS myokardu levé
komory a také v rychlosti viny E’ u levé komory.

Zavér: V nasem souboru pacienttt s HCM po uspésné
septalni ablaci jsme zjistili rozdil v diastolické funkci pravé
komory, hodnocené pomoci viny E’, avsak systolicka funkce
pravé komory hodnocend pomoci PkS a viny S’ se vyznam-
né nelisila.

HCM Kontroly p
Vék 54 + 10 56 + 8,2 NS
Pohlavi (muzi %) 40 40 NS
LVDD (mm) 43,9+ 3,6 47,2+ 4,4 0,05
LVH/BSA (g/m?) 134,8 £ 14,1 87,4+17,9 0,01
E’sep (cm/s) 5,39 + 1,29 88+2,5 0,01
PkS LV lateral (%) 11,6 £2,7 16,6 + 2,7 0,01
PkS LV inferior (%) 89+2.3 12,9 + 3,2 0,01
PkS LV anterior (%) 13,1 £4,3 18,6 £ 3,9 0,01
RV (mm) 25,1 +2,9 23,6 +1,9 NS
TAPSE (mm) 2,81 +0,41 2,89 + 0,38 NS
S’ tri (cm/s) 15,3+ 5,4 159+2,9 NS
E’ tri (cm/s) 10,6 £ 1,67 12,6 £2,34 0,01
A’ tri (cm/s) 16,8 + 4,32 17,5+ 4,1 NS
PkS RV (%) 17,3 £ 5,9 21,5+ 10,2 NS
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