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ECHOKARDIOGRAFIE U ASYMPTOMATICKYCH PACIENTO
LECENYCH KARDIOTOXICKYMI CYTOSTATIKY

V DETSKEM VEKU

BOTHOVA P

[. internf kardioangiologickd Klinika, Fakultni nemocnice u sv. Anny

a Lékarskd fakulta Masarykovy univerzity, Brno

Podporeno vyzkumnym zdmérem VZ MSMT MSM 0021622402.

Uvod: Se zlepujici se progndzou nédorovyich onemocnéni détského véku soucasné pribyvd
pacientd, kteff jsou ohrozeni moznymi pozdnimi nésledky protinddorové échy. Nejobdvanéjsi
z nich je v dlouhodobém horizontu zejména kardiotoxicita.

Cil: Odhaleni subklinickych pozdnich nésledkd protinddorové Iéchy na srdecnf sval u asympto-
matickych pacientd 1é¢enych v détstvi pro zhoubny nddor antracyklinovymi i neantra-
cyklinovymi cytostatiky.

Soubor a metodika: Echokardiograficky bylo vy3etfeno 33 pacient( ve véku 16,7 + 1,7 let
po antracyklinové 16cbé pied 11,9 & 2,4 lety (soubor A) a 13 pacientd ve véku 16,3 = 2,0
let uzivajici jind nez antracyklinovd cytostatika pred 9,5 + 2,9 rokem (nonA). Kontrolni skupinu
tvofilo 64 zdravych adolescenti ve véku 16,8 = 1,2 let (K). Jednotlivé parametry byly porov-
ndny mezi skupinami A, nonA a K.

Vysledky: Mezi skupinami A a nonA neby! nalezen statisticky vyznamny rozdil. Skupina A méla
ve srovnani se skupinou K vyznamné nizsf ejekénf frakei (EF); p < 0,01, frakciondIni zkrécenf
(FS); p < 0,001, vrcholovou rychlost septdiniho mitrdIniho anulu v systole (S sep); p < 0,001,
vicholovou rychlost laterdIniho mitrdlniho anulu v systole (S 1at); p < 0,001 a vicholovou rych-
lost septalniho mitrdintho anulu v casné diastole (E"sep); p < 0,001. Skupina A méla ve srov-
ndnf se skupinou K del3i deceleracni cas viny A (DT); p < 0,05 a isovolumicky relaxacni cas
(IVRT); p < 0,001. Tito pacienti méli téZ vy3sf pomér £/E “septdiniho mitrdlniho anulu (E/E "sep);
p < 0,001, ve srovnani se skupinou K a vy3sf index srdecniho vykonu podle Teie (Tei, Tei sep,
Tei lat) ve srovnani se zdravou populaci; p < 0,05; p < 0,001; p < 0,01. Skupina nonA méla
vyssi pomér E/E"sep; p < 0,01 a vyssi hodnoty pro Tei sep a Tei lat; p < 0,001; p < 0,001.
Zaveéry: Byly nalezeny rozdily v nékterych echokardiografickych ukazatelich funkce levé
komory srdecni ve srovndni se zdravou populaci, a to v obou skupindch vysetfenych pacientd.
Poskozent srdce md pravdépodobné komplexni podklad, kde antracykliny hrajf vyznamnou,
ale ne jedinou roli.

LECBA WARFARINEM - REGIONALNI INEOBMOVANO§T i
NEMOCNYCH, PREDIKTORY NEDOSTATECNE A NADMERNE
ANTIKOAGULACE (projekt WWWarfarin: Do they knoW
what is Warfarin?)

BUCKOVA J*** SKULEC R¥**** SOCHOR K**

*Lécebna d/ouhodg)bé nemocnych, **Interni oddéleni, Nemocnice Beroun,
Jessenia a.s,, ***Uzemn stiedisko zdchranné sluzby Stredoceského kraje, Beroun

Uvod: Antikoagulacni létba warfarinem je jednim z piliifi farmakoterapie v kardiologii.
Podminkou tcinnosti a bezpecnosti je informovanost Iékafdl i pacientli a dodrZovani tera-
peutického rozmezf INR.

Cil studie: Zjistit informovanost nemocnych uzivajcich warfarin o indikacich, Ucincich
a komplikacich 1écby a analyzovat prediktory hodnoty INR mimo terapeutické rozmezi 2,0-3,0
ve spadové populaci nemocnice 1. typu.

Soubor a metodika: Hospitalizovani nebo ambulantnf pacienti Interniho oddélenf Nemoc-
nice Beroun Iécenf warfarinem vyplnili v obdobf od srpna do fijna 2008 strukturovany dotaznik
hodnoticf informovanost nemocnych o 16¢bé. Ze zdravotnické dokumentace byly ziskény dalsf
informace vcetné posledni hladiny INR. Data jsme statisticky analyzovali.
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Vysledky: Dotaznik vypInilo 222 nemocnyjich ve véku 72,3 + 8,4 let. U 50,4 % fidil anti-
koagulacni Iécbu prakticky 1ékaf, u zbyvajicich Iékaf Interniho oddélenf nemocnice, prevazné
ambulantné. Spravnou indikaci warfarinu (ve shodé se zdravotnickou dokumentaci) uvedlo
63,5 % pacientdl. Ucinek warfarinu na organismus znalo 77,0 %, hlavni nezadoucf dcinek
échy 64,9 % nemocnyich. A7 18 % pacientd uvedlo, 7e nechodi na pravidelné kontroly INR.
Hlavnim zdrojem informaci o 1écbé warfarinem byl |ékaf (u 84,7 %). Vyskyt komplikace
béhem warfarinizace za dobu 2 + 1 let uvedlo 11,3 % pacientti, podle zdravotnické doku-
mentace se vyskytla u 14,9 % pacientd. Pacienti, kterych [écba byla fizend Iékafem v nemoc-
nici, znali ¢astéji Gcinek warfarinu na organismus (82,7 vs. 71,4 %, p = 0,045) i nejdilezi-
1831 komplikaci pfi poddvani warfarinu (70,9 vs. 58,9 %, p =0,069); méné Casto u nich
doslo k zdvaznému krvdceni (0 vs. 7 pacientli, p = 0,008) nez u nemocnych sledovanych
praktickym Iékarem. Prmémé posledni hodnota INR byla 2,38 £ 0,82. INR mimo rozmezi
2,0-3,0 jsme zjistili u 43,7 % pacientdi, prevdzné $lo o INR < 2,0 (71,1 %). Pozitivni nezd-
vislé prediktory hodnoty INR mimo terapeutické rozmezi 2,0—3,0 byly v nasem souboru fizeni
warfarinizace praktickym Iékafem (OR 3,71, (1 2,01-6,99, p < 0,001) a fibrilace sin pfitomnd
v dobé vypInéni dotazniku (OR 1,89, (1 '1,02-3,55, p = 0,044). Naopak kumulace rizikovyich
faktor(i ICHS (kombinace hypertenze, hyperlipoproteinemie, diabetes mellitus a koufenf) byla
negativnim prediktorem hodnoty INR mimo 2,0-3,0 (OR 0,22, (I 0,04-0,86, p = 0,043).
Zavery: Vétsina nemocnych lécenych warfarinem ve spadové populaci méstské nemocnice
znala zakladnf informace o indikacich, tcincich a komplikacich Iéchy. Téméf u poloviny viak
nebylo dosazeno predem urceného terapeutického rozmezi. Ndlez hodnoty INR mimo 2,0-3,0
nejsilngji predikovalo fizeni antikoagulacni 1écby praktickym Iékafem. Zjisténé poznatky se
staly impulsem k vyraznym zméndm organizace chronické antikoagulacnf échy v nasem
regionu na vsech drovnich.

MLADI NEMOQNI:PO AKUTNiM INFARKTU MYOKARDU:
NEOBVYKLE PRICINY PREDCASNE ICHS

DOSTALOVA G, BELOHLAVEK J, SKVARILOVA M, LINHART A

2. interni klinika kardiologie a angiologie, Vseobecnd fakultni nemocnice

a 1. Iékar'skd fakulta Univerzity Karlovy, Praha, *Karlovarskd krajskd
nemocnice — Intervencni kardiologie, Karlovy Vary

Tato prdce byla podporena grantem IGA MZCR, ¢ 9770-4/2008.

Uvod: Ischemickd choroba srdecni (ICHS), a zvIdté pak jeji akutni formy, patit mezi hlavni
piiciny amirti v Ceské republice. V klinické praxi se diagnostika i lécha viech forem ICHS opird
0 konsensudlni doporucenf, vcetné primarni a sekunddrni prevence. VétSina téchto doporu-
Ceni vznikla na zdkladé sledovani tisicovyich soubord nemocnych ve velkych studiich. Tyto
studie ale zahrnuly pfevézné nemocné ve vékovém rozmez/, které je s manifestacf ICHS spojeno
nejcastéji. Velmi mladf pacienti a naopak starsi nemocni > 85 let vétsinou chybéjf.
Metodika: V rdmci specializované ambulance 2. interni kliniky VFN jsou jiz vice nez Ctyfi
roky sledovani nemocni, kteff prodélali akutni infarkt myokardu (AIM) v casném véku.
V soucasné dobeé jde o soubor 55 nemocnyich, z nichz 43 je muzli (AIM prodélali pred 45. rokem
véku) a 12 Zen (AIM pred 55. rokem véku). VSichni nemocni podepsali informovany souhlas
s Ucasti v této studii, schvaleny etickou komisi. Vy3etfeni byli Klinicky, laboratorné, echo-
kardiograficky a bylo dopInéno genetické vysetfeni podle protokolu studie. V této analyze
jsme se soustfedili na popis neocekdvanych ndlezl, které provdzely anebo se etiologicky podi-
lely na vzniku infarktu myokardu u mladych nemocnych.

Vysledky: Mezi 55 mladymi nemocnymi s AIM jsme identifikovali Sest (11 %) pacient(i
s vyjimecnymi diagndzami. Jednalo se o: coeliakii, maligni adenokarcinom rekta, hemato-
logickou malignitu, abtzus kokainu, hypertrofickou kardiomyopatii a v neposledni fadé pode-
zfenf na mitochondridini onemocnéni. Dlouhodobé prezivani viech téchto nemocnych je
zatim dobré, dosud nedoslo k zadnému dmrti, vSechny uvedené komorbidity jsou naddle
sledovdny a léceny. V ramci familidniho screeningu byli vyetfeni i pfimi pfibuznf
nemocnych.
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Zaveér: Mladi nemocni s AIM tvoif specifickou skupinu pacient(i s ICHS. Na ¢asné manifes-
taci ICHS se nemusejf podilet jen zndmé a bézné zjistované rizikové faktory, ale i jiné zdkladnf
choroby. Casto je to multidisciplindmi problematika na rozhrani nejen kardiologie a interniho
Iékarstvi, ale i onkologie, hematoonkologie a podle nasich zjisténi i gastroenterologie ¢i toxi-
kologie. Sledovani téchto nemocnych ve specializovanych ambulancich kardiocenter se tedy
2dé logickym krokem ve snaze zlepsit péci o tyto nemocné a umoznit v rdmci provedeného
rodinného screeningu nejen spravnou sekundamf prevenci, ale i prevenci primdrni u pifbuz-
nych sledovanyich probandd.

AKUTNI A CHRONICKA EXPOZICE SIGMA LIGANDU
HALOPERIDOLU NA MODELU 1IZOLOVANEHO SRDCE
POTKANA

FIALOVA K

Fyziologicky Ustav, Lékarskd fakulta Masarykovy univerzity, Brno

Podporeno grantovymi projekty GACR 102/07/1473 a MSM0021622402.

Cil: Haloperidol patff mezi butyrofenonova neuroleptika, vdzici se v nanomolamnich koncen-
tracich na sigma receptory. Vazba na srdenf sigma receptory je asto doprovdzena zdvaz-
nymi, Zivot ohrozujicimi arytmiemi, jejichz mechanismus vzniku nebyl doposud piné objasnén.
(ilem studie bylo zhodnotit icinek sigma ligandu haloperidolu na 3 D elektrogramu na modelu
izolovaného srdce laboratorniho potkana. Zaméfili jsme se na zmény srdecni frekvence, délku
intervalu QT a vyskyt arytmif.

Material a metody: Do studie bylo zafazeno 21 samci laboratorniho potkana Wistar. Zvifata
byla rozdélena do dvou skupin — akutni (A, 11 zvifat, 260 + 28 g) a chronickd (CH, 10 zvifat,
231+ 14 g). Zvifatim ze skupiny A nebyla poddna zddnd substance dffve, nez byly sledo-
vdny Ucinky haloperidolu pfimo na modelu izolovaného srdce. Osmi zvifatim ze skupiny CH
byl po dobu tf tydnd intraperitonedIné aplikovan haloperidol a dvéma vehikulum v davce
2 mg/kg télesné hmotnosti; 24 hodin po poslednf injekci bylo izolovéno srdce a sledovdny
(cinky haloperidolu jako u skupiny A.

Srdce byla vyjmuta v hluboké éterové anestezii a ndsledné perfundovana podle Langendorffa
Krebs-Henseleitovym roztokem (CaCl, 1,2 mM) za konstantniho perfuzniho tlaku (85 mm
Hg) a teploty 37 °C. Experiment byl rozdélen na ¢tyfi 30minutové faze: kontrola, 10 nM halo-
peridol, ,washout”, 10 nM haloperidol. V priibéhu celého experimentu byl bezdotykovou
metodou snimdn 3 D elektrogram.

Vysledky: Naméfené parametry byly vyjddreny v procentech ve srovndni s kontrolou. Vyskyt
arytmif byl klasifikovén podle Lambeth Conventions. Ve skupiné A nevykazovala normalizo-
vand srdecni frekvence Zddné vyznamné zmény. Ve skupiné CH jevila signifikantni tendendi
k poklesu v priibéhu celého experimentu (pdrovy t-test, p < 0,001). Béhem obou aplikacf
haloperidolu u skupiny A dolo k vyznamnému prodlouzeni QT (p < 0,005). Tento Ucinek byl
Castecné reverzibilni (p < 0,005). Skupina chronicky Iécenych zvifat vykazovala podobné
zmény, které viak nebyly signifikantni. Po akutni expozici haloperidolu u nelécenych zvifat
se objevily arytmie rizné zavaznosti, u chronicky lécenych se nevyskytovaly Zdné.

Zavér: Dlouhé QT je vyznamnym predikenim faktorem vzniku arytmif. Vyskyt arytmif
ve skupiné akutné écenych zvifat méZzeme vysvétlit prodlouzenim intervalu QT pod viivem
haloperidolu. Pravdépodobnou pficinou snizeného tcinku haloperidolu pfi jeho druhé a opako-
vané aplikaci je down-requlace sigma receptord.

AKUTNI KORONARNI SYNDROM BEZ ELEVACI SjEGMENTfJ
ST NA EKG S PROJEVY LEVOSTRANNEHO SRDECNIHO
SELHANI. RETROSPEKTIVNI ANALYZA DAT

SOUBORU PACIENTU OLOMOUCKEHO KARDIOCENTRA
FOLWARCZNY P

I. interni klinika, Fakultn nemocnice Olomouc a Lékar'skd fakulta Univerzity
Palackého, Olomouc

Pres jednoznacné stanovena kritéria diagnostiky a intervennf 1écby akutniho infarktu myokardu
bez elevaci segment(i ST (NSTEMI), stéle v praxi dochdzi v pfipadech, kdy je NSTEMI mani-
festovén srdecnim selhdnim, k diagnostickym rozporlim a chybnému nacasovdnf korondmf
intervence. S tim souvisf i ndslednd vy3sf mortalita téchto intervenovanych pacientd. Retro-
spektivni analyza dajd souboru kardiocentra v Olomouci v roce 2008 predstavuje soubor
2 352 koronarografifa 1 122 PCl. Celkem bylo s NSTEMIintervenovdno 456 pacientd. Z tohoto
poctu 48 pacientd, tj. 10,5 % mélo projevy levostranného srdecniho selhanf (LSS). Vék pacient(
v této skupiné (NSTEMI + LSS) byl v prliméru 75,4 let v rozmezi 5693 let. V jedné tietiné
pifpadti byla dominujicim piiznakem dusnost, nikoli stenokardie a zmény EKG. Casy k inter-
vendi u téchto 48 pacientd byly: do 24 hodin 15 pacientd, mezi 24—48 hodinami 5 pacient(i
a po vice nez 48 hodindch zbyvajicich 28 pacientli. Koronarograficky zcela dominantné Slo
0 postizeni vice tepen, s depresi funkce levé komory. Nejcastéjsi , culprit lesion” bylo povodf
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ramus circumflexus. Dominantnim Iécebnym vystupem bylo PCl v 76 %, CABG v 17 %,
konzervativni postup byl zvolen v 7 %. Pouze 32 % pacient s NSTEMI a srdecnim selhdnim
bylo odeslano do kardiocentra k intervenci ze spadovych nemocnic. Lze to vysvétlit limitaci
danou vékem pacientd, vyznamnou kombinacf komorbidit, ale zfejmé i diagnostickymi rozpaky
spadovyich pracovist. Rizikovost této skupiny dokresluje vysoka 30denni mortalita, kterd cinila
16,6 %, ve srovnani s mortalitou v celém souboru NSTEMI, kterd predstavuje 2,4 %. Lze
konstatovat, ze zemfelf pacienti méli vjznamné niz3i ejekeni frakci a signifikantné vyssi hodnotu
troponinu (priimeérnd hodnota Tn: 3,1 pg/I ve srovnni's 0,87 g/l v celém souboru NSTEMI.
Z analyzy vyplynulo, e pacienti s NSTEMI a vyjadienym levostrannym srdecnim selhénim
predstavuji znacné rizikovou skupinu pacientd se signifikantné vys$i mortalitou. Ulohou inter-
vencnich kardiologi je nejen nepropdsnout jejich spravny vybér a adekvatni nacasovanf k inter-
vendi, ale i ozfejmén této problematiky v faddch spadovych internistli a kardiologd.

MICROVOLT T-WAVE ALTERNANS TESTING BEFORE AND
AFTER AN EXPOSURE TO AN ELECTROMUSCULAR
INCAPACITATING DEVICE

HAVRANEK S, SIMEK J, WICHTERLE D, LINHART A

Department of Internal Medicine 1, General University Hospital and Charles
University School of Medicine I, Prague

Purpose: Electromuscular incapacitating devices (EMD) are frequently used by law-enfor-
cement officers worldwide. Existing data are still inconclusive on the adverse cardiac effects
of EMD including incidental death. Microvolt T-wave alternans (MTWA) testing has been
proposed for the evaluation of patients at risk for sudden cardiac death. No studies have inves-
tigated the effect of EMD exposure on MTWA.

Methods: We analyzed MTWA and standard ECG in 19 volunteers (16 men, mean age
34 7 years) who underwent single standard 5-s duration shot by TASER® X26 (Taser Inter-
national, Scottsdale, AZ). MTWA testing by treadmill exercise was performed at baseline
(MTWA-1), immediately and within 60—90 minutes after stun gun delivery (MTWA-2 and
MTWA-3, respectively). A positive result was defined as sustained MTWA with alternans
voltage > 1.9 uV, K ratio < 3 and an onset heart rate (HR) < 110 bpm.

Results: All MTWA-1, 2 and 3 were positive in one of 19 subjects, a different person on each
occasion. Mean HR increased significantly from 98 + 16 bpm before shock to 133 + 16 bpm
after shock (p < 0.01). No other rhythm and morphological ECG abnormalities were observed.
Simultaneous echocardiographic monitoring did not reveal any post-shack changes.
Conclusions: Standard EMD discharge was not associated with clinically relevant ECG changes
except the significant sinus tachycardia induced by stress reaction due to stun gun shock.
New MTWA positivity observed 2 of 18 subjects likely reflects the low reproducibility of MTWA
assessment rather than the effect of EMD exposure.

B-TYP NATRIURETICKY PEETID NENI

PRO MONITORING VHODNY

HAZUKOVA R, TAUCHMAN M, PLESKOT M, HAVLICEK A*, VOJACEK J

|, interni Klinika, Fakultni nemocnice Hradec Krdlové a Lékarskd fakulta
Univerzity Karlovy, Hradec Kidlové, *Kardiologie, Krajskd nemocnice Pardubice,
Pardubice

Cil: Renomované prdce frekventné konstatuji icinnost Iéchy na zdkladé statistického rozdilu
mezi dvéma hodnotami B-typu natriuretického peptidu (BNP); cilem prdce proto bylo podrobit
testu shody sérii spontdnné oscilujicich BNP hodnot.

Metodika: Za bazélnich standardizovanych podminek minimalizujicich fluktuaci BNP byla
od pacientl s homogenné definovanym kompenzovanym srdecnim selhdnim prospektivné
odebrana série hodnot BNP a statisticky porovndna. Ndsledujici den byl kontrolou.
Vysledky: Ve tretiné srovndni byl zaznamendn statisticky rozdil.

Zaver: Interpretace BNP vysledkd zalozenych na prikazu statisticky vyznamného rozdilu z4da
obezfetnost.

DLOUHODOBE SLEDOVANI UCINNOSTI ANTIKOAGULACNI
LECBY U NEMOCNYCH S FIBRILACI SINi

HNATEK T, ZOGALA D, KAMENIK L, JERABEK I, CERNOHOUS M, ZAVORAL M
Kardiologické oddelen, Internf klinika, Ustiedni vojenskd nemocnice

a 1. Iékar'skd fakulta Univerzity Karlovy, Praha

Uvod: Peroralni antikoagulacnf Ié¢ba je standardem u nemocnych s fibrilaci sini. Uspésnost
[écby zavisi na mnoha faktorech.
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Cile studie: 1. Zjistit ucinnost antikoagulacni 1écby u nemocnych s fibrilacf sinf propusté-
nych v priibéhu let 2004 a 2005 z naseho kardiologického oddélenf (s vyjimkou nemocnych
po implantaci metalické chlopennf protézy).

2. Porovnat Gcinnost antikoagulacni 1é¢by u skupiny mladsich (< 75 let) a starsich (= 75 let)
nemocnych.

Metodika: Zafazeno bylo 203 pacient(i, Udaje o 1écbé byly zjistény telefonickym dotazem;
Zjistény posledni dvé hodnoty INR. Dodatecné bylo 30 nemocnych vyfazeno — vesmés pro
nedostatek dat, Udaje o zbyvajicich 173 pacientech byly ddle dvakrdt zpracovdny, nejprve
za 15 mésicll, podruhé po téméf Ctyfech letech (46 mésict).

Lécebny interval byl stanoven na INR 2,0-3,5. Jako (icinnd antikoagulace byl hodnocen stav,
kdy posledni a pedposledni kontrolované hodnoty leZely v tomto intervalu.

Vysledky: Primérny vék pacientdi cinil 73,5+ 7,8 let (medidn 74 let). Zeny tvofily 49 %.
Z celého souboru 173 nemocnych zemrelo béhem Ctyfletého sledovani 46 pacientll (26,5 %).

nepodafilo dohledat.

Po 15 méscich je antikoagulovdno 104 nemocnych (70 % Zijicich pacientdl), z toho Gcinné
47 %, po Ctyfech letech je antikoagulovéno 60 nemocnych (64,5 % Zijicich pacient(l), z tohoto
poctu Ucinné 41 nemocnych (68 %).

Po 15 mésicich ani po Ctyfech letech nenf statisticky signifikantni rozdil mezi skupinou mladsich
a starsich antikoagulovanych nemocnych: p = 0,98, resp. 0,82 (2 test). Déle byly sledovany dalsf
faktory a souvisejici klinické ddaje (Cetnost rehospitalizadi, intervald kontrol INR, vyznamnych
krvécenf (sedmkrdt) a cévnich mozkovych prihod (Ctyfikrdt ischemickd, dvakrdt hemoragickd).
Zavér: Uspésnost antikoagqulacni Iécby se zvySuje s dobou trvani této terapie, po 15 mési-
cich od zacdtku 1écby je 47%, po Ctyfech letech 68% v celém studovaném souboru. Neplatf
hypotéza o horsi Gsp&nosti [écby u starsich nemocnych. Studovany soubor je zatizen vysokou
mortalitou (26,5 %). Procento zavaznych komplikaci je relativné nizké.

KARDIOSPECIFICKE MARKERY V PRUBEHU AKUTNIHO
INFARKTU MYOKARDU

HORAKOVA L

I. internf klinika, Fakultni nemocnice Hradec Krdlové a Lékarskd fakulta
Univerzity Karlovy, Hradec Krdlové

Studie je zaméFena na sledovanf kardiospecifickych marker(i u pacientli s akutnim infarktem
myokardu. Ke stanovovani koncentraci jednotlivych markerd [CK-MB isoenzym kreatinkindzy
(CKMB), myoglobin (MY0), BB isoenzym glykogenfosforyldzy (GPBB), srdecni typ proteinu
vdzajictho mastné kyseliny (H-FABP), karboanhydréza III (CAIIl) a srdecni troponin | (cTnl)] je
pouZita novd technologie proteinovyich biocipli — systém Evidence Investigator™ firmy Randox
(Randox Laboratories Ltd., Velkd Britdnie). Tato metoda pfedstavuje novou elegantni moznost,
jak stanovovat fadu parametrtl najednou. V této praci jsou méfeny a srovndvdny nové para-
metry, jako GPBB, H-FABP nebo CA IIl, které majf vztah k akutnimu infarktu myokardu, a/nebo
2vy3ujf specificitu standardné stanovovanych markerd pfi akutnim infarktu myokardu.

DLOUHODOI}Y l]fINEK KATETBI,ZACNVI'VKRY'OABLACE o
PAROXYSMALNI FIBRILACE SINI, OVERENY KONTINUALNI
MONITORACI EKG IMPLANTABILNIM ZAZNAMNIKEM
REVEAL XT

CHITOVOVA 7

Kardiologické oddéleni kardiologie, Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Paroxysmdlni fibrilace sinf (FiS) je definovana opakujicimi se epizodami (dvé a vice),
které terminuji spontdnné do sedmi dnd. PouZitf kryoenergie v éché FiS predstavuje jednu
z moznosti, jak prekonat fadu limitaci, které jsou spojeny s aplikac tepelné energie (radio-
frekvence, laser, ultrazvuk ¢i mikroviny).

Cil: Ovéfit dlouhodobou tcinnost pouZit kryobalonkového katetru pfi Iéché paroxysmalni formy FiS.
Metodika: U 30 nemocnych jsme pouZili balonkovy katetr ArcticFront™ velikosti 23 a 28 mm;
ovéfeni optimdiniho kontaktu kryobalonku s tkdni jsme provddéli jak aplikaci rentgenkon-
trastni ldtky, tak intrakardidInim ultrazvukem. Aplikace kryotermie trvaly 240-300's (2—3 apli-
kace na jednu plicni Zilu). Dosazenf izolace plicnich Zil jsme ovefili cirkuldrnim multipoldmim
katetrem. Pokud jsme ani po opakovanych Sesti aplikacich nedosahliizolace plicni Zily, k dokon-
Cenf vykonu jsme pouzili kryokatetr Freezor Max™. Vsichni nemocnf byli pred ablacf zajisténi
implantabilnim zdznamnikem EKG REVEAL XT.

Vysledky: V nasem souboru bylo béhem katetrizacni ablace dosazeno kompletnfizolace u 96 %
nemocnych. Katetr Freezor Max byl pouZit k dopInéni bodovyich ablacnich kryolézi u tff nemoc-
nych. Vsichni nemocni byli sledovani po dobu alesport Sesti mésicti od provedeného vykonu
opakovanymi kontrolami zdznamniku REVEAL XT, z nichz u nejméné 24 nemocnych (80 %)
jednoznacné prokazujeme trvajicf sinusovy rytmus bez zéchytu jediné epizody FiS. U ostatnich
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Sesti nemocnych, z nichZ jsou Ctyfi zcela asymptomatict, nelze epizodu FiS jednoznacné vyloudit
(zdznamy jsou zatizeny artefakty). U 14 nemocnych jsme po dvou mésicich provedli kontrolni
mapovani, 43 ze 49 plicnich Zil bylo izolovdno (rekonekce u dvou nemocnyich).

Zaver: Prokdzali jsme jak vynikajfci akutnf icinnost kryobalonkového katetru (96 %), tak
i dlouhodoby dcinek s vyuzitim taktiky ,bonusovych” Iézi (80 %) po Sesti mésicich. Pouziti

INTRAVASKULARNE RiZENA SYSTEMOVA HYPOTERMIE
U NEMOCNYCH PO SRDECNi ZASTAVE MIMO NEMOCNICI
JANOTKA M, OSTADAL P KRUGER A

Kardiocentrum, Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Mirnd hypotermie patf dnes k piliiim péce o nemocné po srdecni zdstavé mimo
nemocnici. V poslednich letech byly kromé standardnich zevnich fyzikdInich pfistupi pred-
staveny také intravaskuldmf systémy pro navozeni a udrzeni [écebné hypotermie. Cilem nasi
prace byla analyza souboru nemocnych, osetfenych timto zplisobem.

Soubor a metody: Od kvétna 2008 do tnora 2009 jsme na nasem pracovisti hospitalizovali
20 nemocnych po srdecni zdstavé, u kterych byl pouzit intravaskuldmi systém pro fizenou
hypotermii (Thermogard ¢i Coolgard, Alsius, USA). Pfi pouZiti této metody, spolecné s infuzf
chladného fyziologického roztoku, jsme dosahli cilové teploty prlmémé za 1,5 hodiny. Jen
u dvou nemocnych doslo béhem udrzovéni hypotermie ke krdtkodobému minimdlnimu vychy-
lenf teploty jddra z intervalu 32—34 °C. Normalizace teploty jsme dosahovali priimérnou rych-
lostf 0,16 °C za hodinu. U véech nemocnych se podafilo udrZet normotermii i v ndsledujicich
24-hodindch. 7 20 jedincti v nasem souboru ve 30dennim sledovani zemfeli ctyfi (20 %), Ctyfi
pacienti (20 %) pre7ili se zndmkami tézké encefalopatie, 12 nemocnych (60 %) pieZilo bez
poskozeni nebo jen s lehkym poskozenim mozku. Vysledky tohoto souboru s intravaskuldmé
fizenou hypotermif jsou pfinejmensim srovnatelné s konvencnimi metodami ochlazovdni.
Zavér: Nase prace ukazuje na jednoduchost pouZiti a Ucinnost systému pfi navozenf a udrzo-
vdnf 1écebné hypotermie i pfi postupném ohfivani a zabrdnéni nésledné hypertermii.

VYZNAM POSTIZENI PRAVE KOMORY U PACIENT( SE
STEMI LECENYCH PRIMARNI PCI

KANOVSKY J, KALA P, PARENICA J, POLOCZEK M, PRYMUSOVA K,
KUBKOVA L, CERMAKOVA Z, TOMAN O, NEUGEBAUER P, SPINAR J

Interni kardiologickd Klinika, Fakultni nemocnice Brno a Lékarskd fakulta
Masarykovy univerzity, Brno

Tato prdce byla podporena granty VVZ MSMT 0021622402 a IGA MZ CR NR 9356-3.

Uvod: Primérni perkutdnni korondrni intervence (PPCI) je v soucasnosti nejicinnéjsi terapit
pacientd s akutnim infarktem myokardu s elevacemi ST (STEMI). Je zndm negativni vliv vysoké
koncentrace natriuretickych peptidd s akutnim infarktem myokardu na prognézu pacientd.
0 vlivu postizeni pravé komory (PK) na progndzu nemocnych je v dobé PPCl zndmo velmi
mélo informac.

Soubor pacientti a metoda: 470 pacient(i pfijatych v pribéhu i let (1. 11.2005-31. 10. 2008)
na korondrni jednotku kardiologické kliniky se STEMI, lécenych PPCI béhem prvnich 12 hodin
od ndstupu symptomd, kteff podepsali informovany souhlas, se Gcastnf prospektivniho sledo-
vdni; 24 hodin od vzniku symptom{ u nich byl proveden laboratornf odbér B-natriuretického
peptidu (BNP), NT-fragmentu propeptidu (NT-proBNP) a troponinu I. Priimérny vék pfi piijmu
byl 62,2+ 10,2 let, soubor obsahoval 23,6 % Zen. Analyzovany byly idaje 408 pacientli
(86,8 %) — vichni pacienti se STEMI predni stény (PS) a pacienti se STEMI dolnf stény (DS),
unichz bylo k dispozidi pijjmové EKG, zahmujici pravostranné svody EKG V4R—V6R. Tito pacienti
byli rozdéleni do t skupin podle lokalizace STEMI a postizeni PK: skupina A (204 pacientd,
50 %, pacienti se STEMI PS), skupina B (106 pacientli, 26 %, STEMI DS s postizenim PK)
a skupina C (98 pacient, 24 %, STEMI DS bez postizeni PK). Jako signifikantni zndmka infarktu
pravé komory byly hodnoceny elevace ST > 1 mm alespori v jednom ze svod{i VAR-V6R.
Dvacetctyfi hodiny po pffjmu bylo provedeno laboratori vy3etfeni BNP (u 100 % pacientd),
troponin | (97,8 %) a NT-proBNP (79,2 %). Byla provedena standardni statistickd analyza
s hranicf vyznamnosti p < 0,05, jako oznaceni nevyznamnosti je pouzito zkratky NS.
Vysledky: Vechny zkoumané kardidini ukazatele mély nejvyssi koncentraci ve skupiné
A a nejnizsi koncentraci ve skupiné C, se statisticky vyznamnymi rozdily v nékterych porov-
ndnich mezi skupinami. Priimérné hodnoty BNP ve skupindch A, B, Cbyly vstupné 451, 339,
259 pg/ml (A vs. B p < 0,001; Avs. Cp <0,001;Bvs. Cp< 0,05 Avs. B+Cp<0,001),
NT-proBNP 4 063, 2 547, 1 898 pg/ml (A vs. B p < 0,001; A vs. Cp < 0,001; B vs. CNS,
p <0,001; A vs. B+ Cp<0,001). Primérné hodnoty troponinu | byly 72, 68, 50 ng/ml
(Avs.BNS; Avs.Cp<0,01;Bvs.Cp<0,001; Avs. B-+CNS).
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Zaver: Postizenf pravé komory hraje pfi akutnim infarktu myokardu s elevacemi ST vyznamné
negativni roli i v sousasné éfe PPCl. Je potfebné dalsf sledovani pacientd a hodnocent
klinického dopadu tohoto fenoménu.

SOUCASNA LECBA PA(IENTIOJ S AKU'[Ni PLICNI'VEMI}OI.II'
S OHLEDEM NA NOVE PUBLIKOVANA DOPORUCENI
DIAGNOSTIKY A LECBY TOHOTO ONEMOCNENI

KRAL A, BELOHLAVEK J, DYTRYCH V, SMID 0, KAVAN J*, LINHART A

2. internf Klinika kardiologie a angiologie, *Radiodiagnostickd klinika,
VSeobecnd fakultni nemocnice a 1. lékaiskd fakulta Univerzity Karlovy, Praha

Uvod: Akutni plicni embolie (APE) je Casté kardiovaskuldmi onemocnéni. | pies pokroky
v diagnostice a léché v poslednich letech ziistdvé mortalita pacientli s APE vysokd; stdle
chybéji robustni Klinické ddaje z prospektivnich randomizovanych studif. Soucasnd ceskd
a evropskd guidelines se 1S v nomenklatufe a v rizikové stratifikac nemocnych, ¢imz je
rozhodnut o spravném terapeutickém postupu jesté ztizeno. Cilem studie je porovnat
na souboru nemocnych s APE rozdily v rizikové stratifikaci podle Ceskych a evropskjich dopo-
ruceni diagnostiky a 1écby, a zhodnotit dopad tohoto rozdilu na vybér terapie.

Soubor a metodika: Na souboru 209 konsekutivnich nemocnych s APE hospitalizovanych
na pracovisti autor(i od ledna 2003 do ffjna 2008 je zhodnoceno rozdéleni do podskupin
na zdkladé Klinické zavaznosti: podle ceskych doporuceni na skupiny masivni, submasivnf
a malé APE, podle evropskych doporuceni na skupinu vysoce rizikovou, s intermedidrim
rizikem a nizkorizikovou.

Vysledky: Podle soucasnych Ceskych doporucenf byla APE hodnocena jako masivni u 45 pacient(i
(21,5 %), jako submasivni u 93 pacientdl (44,5 %) a jako mald u 71 pacientli (34 %). Naproti
tomu podle evropskych doporuceni by do skupiny vysoce rizikovych patfilo jen 36 (17,2 %)
nemocnych a do skupiny s intermedidmim rizikem by pfi hodnoceni pfitomnosti dysfunkce
pravé komory a elevace troponinu | patfilo 106 (51 %) nemocnych. Pfi soucasném hodnocenf
BNP by do skupiny s intermedidmim rizikem patfilo dokonce 112 pacientl (53,6 %). Podle
hodnocenych kardiomarker( by poté do skupiny s nizkym rizikem patfilo 67, resp. 60 pacientl
(32 %, resp. 29,2 %). Podle evropskych doporuceni bylo tedy ve skupiné s intermedidmim
rizikem deset nemocnych (4,8 %), ket by patfili podle ceskych doporuceni do skupiny s malym
rizikem. Rozdily v poctu nemocnych v jednotlivych skupindch ukazuje tabulka 1.

Tabulka 1

Evropska Vysoké riziko  Intermediami riziko  Nizké riziko
Ceska Rozdil 36 106 (112§ BNP) 67 (611 BNP)
Masivni 45 9
Submasivni 93 13(19)
Mald l 4(10)

Zaveér: Nade porovndni v soucasnosti dvou platnych doporucen pro diagnostiku a lécbu APE
ukazujf, Ze rizikovd stratifikace a z toho vyplyvajfci pfipadny vybér lécby se v obou doporu-
Cenich v nékterych aspektech lisf. Budou nutné dalsf analyzy a srovndni, aby nedochézelo ani
k podcenéni, ani precenéni individudlniho rizika nemocnych s APE.

VLIV MIiSTA KARDIOSTIMULACE NA FUNKCI LEVE KOMORY
U DETI' S KOMPLETNIM AV BLOKEM

KUBUS P GEBAUER RA*, TOMEK V, RAZEK V/*, GEBAUER R, MATEJKAT,
KOSTELKA M**, JANOUSEK J*

Détské kardiocentrum a Centrum vyzkumu chorob srdce a céy, Fakultn/
nemocnice v Motole, Praha, *Department of Pediatric Cardiology, **Department
of Cardiac Surgery, University of Leipzig, Heart Center, Leipzig, Germany

Podporeno grantem MZ CR ¢. 9472-3.

Uvod: EpikardiaInf stimulace pravé komory (PK) se u détf casto pouzivé vzhledem k omezenym
moznostem Zilniho pristupu; miize vSak vést k mechanické dyssynchronii levé komory (LK),
jeji remodelaci a selhani. Ucinek alternativnich epikardialnich stimulacnich mist v détském
véku nebyl dosud v dostatecné mife popsdn.

Cil: Zhodnoceni funkce a synchronie kontrakce LK s piihlédnutim k mistu epikardidinf stimulace
U détf.

Metody: Mechanickd synchronie LK (M-mode, speckle tracking) a ejekéni frakce (EF) byly
hodnoceny u 32 konsekutivnich détskych pacientdi (medidn véku pfi implantaci byl 0,43 roku)
s kompletnim vrozenym (n=15) ¢ chirurgickim (n = 17) atrioventrikuldmim blokem
a permanentni epikardidinf stimulaci (medidn trvdnf stimulace = 35 mésicti) z hrotu LK
(n=19), hrotu PK (n=7) a volné stény PK (n =6).
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Vysledky: Funkce a synchronie kontrakce LK se vjznamné Iidila pfi stimuladi z hrotu LK, hrotu
PK a volné stény PK: rozdil mezi vrcholem kontrakce bazalnich segmenti septa a laterdIni
stény (septal to lateral mechanical delay, SLMD) metodou 2 D strain byl 54 +29, 73 + 24
a141+£54ms (p<0,001), lVEF=56+8,49+ 12333+ 10 % (p < 0,001). Zpozdénf
mezi kontrakci septa a zadni stény LK v M-mode zobrazenf (septal to posterior wall motion
delay, SPWMD) bylo (median) 0, resp. 69 a 136 ms (p < 0,001). Nebyl patrny vyznamny
rozdil mezi vrcholem kontrakce apikalnich a bazélnich segment(i LK (apical to basal mecha-
nical delay, ABMD): 95 + 37, 104 + 50 a 84 = 17 ms; EF LK negativné korelovala s SPWMD
(R?=10,456, p < 0,001) a SLMD (R*= 0,359, p < 0,001), nekorelovala s ABMD. Ve skupiné
stimulace z hrotu LK nebyla korelace mezi trvdnim stimulace a EF LK. Misto stimulace
(p=0,014) a SPWMD (p = 0,046), nikoli trvani stimulace (p NS), byly podle mnohoroz-
mérné analyzy signifikantnimi prediktory EF LK.

Zaver: Rozdil mezi vrcholem kontrakce bazalnich segment( septa a laterdIni stény LK (SLMD)
je vyznamnéjsim prediktorem globalni systolické dysfunkce LK neZ rozdil mezi vrcholem
kontrakce apikdlnich a bazdlnich segment{i (ABMD). Stimulace z hrotu LK ve stfednédobém
sledovdnf zachovavd EF LK a synchronii septa a laterdIn stény. Toto misto by mélo byt
upfednostnéno pred stimulaci volné stény PK, pfipadné hrotu PK u déti.

PREVALENCE ZANETLIVA KARDIOMYOPATIE U NOVE
VZNIKLEHO SRDECNIHO SELHANI A SYSTOLICKE
DYSFUNKCE LEVE KOMORY NEJASNE ETIOLOGIE
KUCHYNKA P, PALECEK T, SIMEK S, HORAK J, SCHRAMLOVA J*,
VITKOVA 1**, HULINSKA D*, ASTER V***, ASCHERMANN M, LINHART A

2. internf Klinika kardiologie a angiologie, Vieobecnd fakultni nemocnice

a 1. Iékarskd fakulta Univerzity Karlovy, *Stdtni zdravotn dstav, **Ustav
patologie, Vseobecnd fakultni nemocnice a 1. [ékarskd fakulta Univerzity
Karfovy, *** IIl. Klinika infekcnich a tropickych nemoci, Fakultni nemocnice
Na Bulovce a 1. lékarskd fakulta Univerzity Karlovy, Praha

lato prdce byla podpoiena Vyzkumnym zdmérem Univerzity Karlovy v Praze
¢ MSM 0021620817, udélenym Ministerstvem Skolstvi, mlddeZe a télovychovy (R.

Uvod a cil: Zénétliva kardiomyopatie (ZKMP) je pojem uzivany pro systolickou dysfunkci
levé komory (LK) vzniklou v souvislosti s persistujicim zanétlivym postizenim myokardu. Cilem
nasf prace bylo pomoci endomyokardialni biopsie (EMB) zhodnotit prevalenci ZKMP u pacientil
s nové vzniklym srdecnim selhdnim a systolickou dysfunkci levé komory (LK) nejasné
etiologie.

Metodika: Od ledna 2007 do zdfi 2008 byla EMB provedena u 39 jedinc(i (49 + 11 let,
14 Zen) s nové vzniklym srdecnim selhénim (délka symptomd 5 + 3 tydny) a systolickou
dysfunkcf LK (ejekeni frakce LK < 40 %), u kterych bylo koronarograficky vylouceno signifi-
kantnf postizeni korondrmich tepen a ani jinak nebyla pricina dysfunkce LK zfejmd. Vzorky
EMB byly analyzovany imunohistochemicky, elektronovou mikroskopif a polymerdzovou feté-
zovou reakcf cilenou na priikaz borrelif a fady kardiotropnich vird.

Vysledky: Pfitomnost mikrobidIniho agens s imunohistochemickymi zndmkami zanétu byla
prokdzdna v 15 pfipadech (38 %), z toho v osmi pfipadech Slo o o pfitomnost Borrelia burg-
dorferi. U Ctyf nemocnych (10 %) byly detekovény imunohistochemické zndmky zdnétu
myokardu bez priikazu virového ¢i jiného infekéniho agens. Nalez mikrobidIniho agens bez
zndmek zanétu byl zjistén u deviti nemocnych (23 %). U jedendcti jedincti (28 %) nebyla
prokézdna pritomnost mikrobidlniho agens ani zndmky zdnétlivého postizen.

Zavér: Zanétlivé kardiomyopatie se zdaji byt castou pficinou nové vzniklé symptomatické
systolické dysfunkce LK nejasné etiologie. Je pravdépodobné, Ze v geografickych podminkdch
Ceské republiky vznika ZKMP relativné casto na podkladé borreliové infekce. Komplexni analyza
vzork(l EMB je klicovym faktorem v diagnostice ZKMP.

USPORADANI A PRVNI VYSLEDKY STUDIE PRAGUE 13
(MULTIVESSEL DISEASE DIAGNOSED AT THE TIME OF
PRIMARY PCl FOR STEMI: COMPLETE REVASCULARIZATION
VERSUS ,CONSERVATIVE” STRATEGY)

LEHAR F, HLINOMAZ 0, GROCH L, SITAR J, REZEK M, VITOVEC J

1. interni kardioangiologickd Klinika, Fakultni nemocnice u sv. Anny a Lékar'skd
fakulta Masarykovy univerzity, Brno

Uvod: Nekteré studie srovndvaly rozdil v [écebném postupu (konzervativni postup a kompletni
revaskularizace) u pacientll s chronickou ischemickou chorobou srdecni a zabyvaly se vlivem
vybéru 1écebné strategie na riziko Gmrtf a vznik infarktu myokardu. Ale zatim zddnd z publi-
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kovanyich studif se nezaméfila na pacienty s akutnim infarktem myokardu. Mnoho pracovist
provadiv odstupu 3—7 dnil,stage” PCl na signifikantni stendze neinfarktové tepny, ale do této
chvile nebyl prokdzén uZitek tohoto vykonu pro pacienty.

Metody: Cilem studie PRAGUE 13 je najit optimélni lécebny postup u pacientli s akutnim
infarktem myokardu, feSeném Uspésné dPCl, kdy se pfi koronarografickém vysetieni najde
vyznamnd stendza na jedné ¢i vice korondmich tepen. PRAGUE 13 je oteviend prospektivni
randomizovana multicentrickd dvouramenna studie. Randomizace probihd ve dvou skupi-
ndch: 1. kompletni revaskularizace vjznamnych stendz neinfarktovyich korondmich tepen (PCl
3.—7. den po dPCl, CABG do 30 dnii od dPCl) a 2. skupina pacientd s konzervativni [échou.
Medikamentéznf léchou obou skupin je béZnd terapie podle quidelines pro Iécbu akutniho
infarktu myokardu. Nase hypotéza je, Ze kompletni revaskularizace vyznamnych stendz
neinfarktovych tepen u pacientli po dPCl zlepsf dlouhodobou progndzu oproti konzervativni
1ébé. Primdmi vysledny ukazatel je celkové Umrtf a nefatéIni infarkt myokardu nebo cévni
mozkovd pithoda pi pouzité sile testu 85 % vs. 80 % a hladiné vyznamnosti a =5 %.
Zavér a vysledky: Prague 13 je prvni prospektivni randomizovanou multicentrickou studif
sledujici dva Iécebné postupy u pacientd po akutnim infarktu myokardu s cflem najft opti-
mdini écebnou strategii. Nyni je ve FN u sv. Anny od 29. 8. 2008 zafazeno do sledovdni
18 pacientil (revaskularizace — 10 pacientdl, konzervativni postup — 8 pacient(i). Do této
chvile byl ze sledovanych parametr(i zaznamendn dvakrdt periprocedurdlni infarkt myokardu
pfi,stage” PCl (sekunddrni vysledny ukazatel) ve skupiné pacient(i s revaskularizaci.

VYUZITI IMPEDANCNI KARDIOGRAFIE PRO OPTIMALIZACI
SINO-KOMOROVEHO A MEZIKOMOROVEHO ZPOZDENI
BIVENTRIKULARNICH PRISTROJ(

LIPOLDOVA J, NOVAK M, KAMARYT P, HOMOLKA P*

[. internf kardioangiologickd klinika, *Klinika funkéni diagnostiky a rehabilitace,
Fakultni nemocnice u sv. Anny a Lékaf'skd fakulta Masarykovy univerzity, Brno

Cil: U pacient( s biventrikuldrnim (BiV) kardiostimuldtorem nebo implantabilnim defibrild-
torem stanovit silo-komorové (AVD) a mezikomorové (VVD) zpozdéni, které zajistuje maxi-
malni srdecni vydej (CO,,,,) kalkulovany pomoci impedancni kardiografie (IKG) pfistrojem
TaskForce Monitor (Rakousko).

Soubor a metody: TricetSest pacient(i s implantétem BiV po preprogramovani do rezimu
DDD 80/min k zajisténf konstantni frekvence bylo vy3etfeno IKG pfi téchto programovanich:
1. pfi fixnim méfenf AVD pfi péti konfiguracich VVD — predsazeni pravokomorové stimulace
040, resp. 20 ms (RV40, Rv20), synchronni stimulaci (LV0) a predsazeni levokomoroveé stimu-
lace 0 20, resp. 40 ms (LV20, LV40), VVD zajistujici CO,,,, oznaceno VVDoptT; 2. pfi VVDopt 1
méfeni pfi sedmi konfiguracich AVD (80, 100, 120, 140, 160, 180 a 200 ms), AVD zajistujic
(0,,,, 0znaceno AVDopt; 3. pfi AVDopt méfent pfi péti konfiguracich VVD jak v 1. 4 V60,
VD zajistujici CO,,,, 0znaceno VVDopt2. Jednotlivé konfigurace testovdny v randomizovaném
poradi, 2 minuty vyrovndvacf fdze, 2 minuty méfenf.

Vysledky: VVDopt1 (n pacienti): RV40/RV20/LV0/LV20/LV40 (4/6/5/6/12), nesignifikantni
vysledek (3). AvDopt (N pac): 80/100/120/140/160/180/200 (5/4/14/6/2/2/3). VWDopt2
u n pts: RV40/RV20/LV0/LV40/LV60 (4/2/6/2/3), nesignifikantni vysledek (19). Reproduci-
bilita identickych konfiguraci byla dobrd.

Diskuse: Prekvapivd byla nizkd vytéznost optimalizace VVD pfi optimélnim AVD. Nevyhodou
vysetfenf je velkd casova ndrocnost a moznost méfeni pouze v klidovém stavu pacienta.
Ve shodeé s literaturou prokazujeme velkou interindividudlni rozdily v AVD a VVD.

Zavér: 7 36 pacientl s BIV pistrojem byl u 23 (64 %) nalezen optimélni AVD mensi nez
130 ms. U 5, resp. 3 pacientti byl optimélni AVD pozorovdn v extrémnich hodnotdch 80 ms,
resp. 200 ms. Po optimalizaci AVD jsme pozorovali u 19 pacientll (53 %) nesignifikantni
rozdily CO pro jednotlivé konfigurace VVD.

W}NAM SYSTEMU BIOTRONIK HOME MONITORING
V CASNE DETEKCI ,OVERSENSINGU” VLNY T

U IMPLANTABILNICH DEFIBRILATORU

LIPOLDOVA J, NOVAK M, VYKYPEL T, DVORAK |

[. internf kardioangiologickd Klinika, FN u sv. Anny a Lékarskd fakulta
Masarykovy univerzity, Brno

Uvod: ,Oversensing” viny T (TWOS) komorovou elektrodou implantabilniho defibrilatoru
(ICD) je relativné vzécnd, ale vyznamnd komplikace. Zdvojend detekce vlastni komorové akti-
vity (vinaR aT) béhem jednoho srdecniho cyklu vede k neadekvdtni detekci komorové tachy-
kardie (KT) nebo fibrilace komor (FK) s neadekvatni terapif nebo pfi intermitentnim vyskytu
k abnormdInimu prodlouzent intervalu RR. Existujf vyrobd, ket specifické programovatelné
parametry redukujf ¢ eliminuj TWOS.
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Cil: Zjistit vyznam délkového monitorovani pacientd s ICD (Biotronik Home Monitoring, HM)
pro Casnou detekci TWOS s moznosti ¢asného peprogramovani. Porovnat Gcinnost u moni-
torovanych a nemonitorovanych pacientd.

Soubor a metody: VV obdobf 3/2006—10/2008 bylo na nasem pracovisti implantovéno
2111CD. U 60 z nich byl aktivovan systém HM s moznosti prenosu intrakardidlniho elektro-
gramu (IEGM). VV retrospektivnf studii jsme rozdélili pacienty na monitorované (M pacienti)
a nemonitorované (non-M pacienti) a porovnali incidenci a zdvaznost vyskytu TWOS. IEGM
epizody VT/VF byly dostupné u obou skupin; periodickych [EGM bylo odesléno u 43/60 M
padientdl.

Vysledky: Vyskyt TWOS vedouci k antitachykardické stimulaci nebo vybojim byl zazna-
mendn u5/151 non-M pacient(i (0,011 epizod TWOS na pacienta a rok) a u 1/43 M pacientd.
Intermitentnf TWOS vedouci k inhibici stimulace byl zaznamendn diky periodickému IEGM
U 2/43 M pacientli (0,013 epizod TWOS na pacienta a rok) a u zddného non-M pacienta.
Ve skupiné M pacient(i byl TWOS eliminovan u vSech tff pacient(i zménou nékolika z 15 dostup-
nych parametr(i podle doporucenf firmy Biotronik. Ve skupiné non-M pacient bylo u tff
pacientli dosazeno eliminace TWOS pieprogramovanim, u dvou pacientl byla nutnd chirur-
gickd repozice elektrody.

Zavér: Home Monitoring je schopen informovat lékafe o asymptomatické TWOS diky perio-
dickému IEGM. To umoziiuje Casné pfeprogramovani a zabrdnéni neadekvatni Iéchy.

MONITOROVANVI' AK'[I)IITY qntiXa A KOMPI’.IKA,CE
ANTIKOAGULACNI LECBY NIZKOMOLEKULARNIM
HEPARINEM

MIKLOSOVA M, VOJACEK J, MALY R, SEVCIKOVA H, SEVCIK R, DULICEK P*,
FATOROVA I*

| internf klinika, *II. interni klinika, Fakultn nemocnice Hradec Krdlové

a Lékarskd fakulta Univerzity Karlovy, Hradec Krdlové

Uvod: Monitorovani antiXa aktivity pfi terapii nizkomolekulérnim heparinem u pacienti se
zvysenou koncentraci sérového kreatininu, popf. abnormdlni hodnotou glomeruldrni filtrace
miiZe sniZit riziko zejména krvdcivych komplikaci.

Cil: Posouzeni vyznamu monitorace antiXa aktivity (antiXa), kreatininu (krea) a hodnoty
glomeruldrni filtrace (GF) pfi terapii nizkomolekuldrnim heparinem (LMWH) s hodnocenim
krvdcivych a trombotickych komplikaci.

Soubor: Byly zhodnoceny (daje 106 pacientli [écenych LMWH (enoxaparin). U viech pacientl
byly stanoveny hodnoty antiXa, krea a GF a sledovdny komplikace [écby (krvécenf nebo trom-
hézy) béhem hospitalizace. Krvacivé komplikace byly klasifikovany podle kritérif TIMI. Ke statis-
tickému porovnanf byl pouzit ? test.

Vysledky: Dvacet pacientd (19 %) mélo krvdcivé komplikace (z toho TIMI major bleeding —
¢tyfi, TIMI minor bleeding — pét, TIMI minimal bleeding — jedenact). Ctyfem pacienttim byly
podany transfuze a pét pacientd bylo nuceno podstoupit chirurgickou intervenci pro krvécent.
Nebyly zaznamendny Zadné pfipady trombotickych komplikaci. Z 20 pacientti s krvacivymi
komplikacemi: 7/20 méli hodnoty antiXa nad horni hranici normy [norma 0,5—1,2 1U/ml]
(p<0,05), 16/20 méli koncentraci krea nad 115 umol/I (p < 0,05), 10/20 méli
GF > 60 ml/min, 7/20 GF 30—-60 ml/min a 3/20 GF < 30 ml/min. Z celkového poctu
24 pacientll (23 %), kteff méli abnormdlni hodnotu antiXa nad 1,2 1U/ml, méli ¢tyfi nemocni
krvécivé komplikace. Dalsf pacienti z tohoto poctu (18/24) méli zvy3enou koncentraci séro-
vého kreatininu (p < 0,05). Pouze u 13 7 24 pacienti byla redukovéna ddvka LMWH podle
hodnoty krea a GF.

Zaveér: Téméf jedna tietina nasich pacientd s nadmérnou antiXa aktivitou (nad 1,2 IU/ml)
pfi terapii LMWH méla krvacivé komplikace (ve v3ech podskupindch TIMI klasifikace). Téméf
dvé tietiny pipadd s vysokym antiXa byly spojeny s vy3sim kreatininem (neceld polovina
pfipadli byla zplisobend neredukovanou ddvkou LMWH). Nade vysledky ukazujf na nutnost
monitorovani antiXa, zejména u pacientli se zvysenym sérovym kreatininem, u kterych je
nutnd redukce dévek LMWH.

VZACNA PRICINA AKUTNIHO KORONI-'\RN!'HO
SYNDROMU — APIKALNI HYPERTROFICKA
KARDIOMYOPATIE. KASUISTIKA

MORAVEC 0, RICHTER D, LUKL J

[. interni klinika, Fakultni nemocnice Olomouc a Lékarskd fakulta Univerzity
Palackého, Olomouc

Uvod: Apikalni hypertofickd kardiomyopatie je vzécnd forma hypertrofické kardiomyopatie,

lokalizovand na hrotu levé komory. Castéji se vyskytuje u asijskych populaci. U postizenych
padentli se vyskytuji klinické obtize a zmény EKG, které mohou napodobfiovat piiznaky
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ischemické choroby srdecnf. K odhalenf sprévné diagnzy jsou nutnd neinvazivni a invazivni
vysetient levé komory srdecni. Progndza onemocnént je relativné benigni ve srovndni s jinymi
formami hypertrofické kardiomyopatie (ve smyslu kardiovaskuldmi mortality), nicméné jeho
dsledky mohou pacienta limitovat pro vyvoj diastolické dysfunkee, dilatace levé siné Ci
aneurysmatu levé komory.

Popis pripadu: Muz, 59 let, hypertonik, u kterého bylo v prdbéhu osmi let (2001-2008)
celkem tfikrét indikovéno provedeni koronarografického vysetfeni. V roce 2001 a 2002 bylo
vysetfeni provedeno pro podezeni na nestabilni anginu pectoris, v roce 2008 pro prodélany
non-Q-infarkt myokardu pfi paroxysmu tachyfibrilace sini. Katetrizace viak nikdy neodhalila
vyznamngjsf stendzu na korondmich tepndch. P ventrikulografii, provedené v rémci tetf
koronarografie, byl patrny nalez typicky pro apikdini formu hypertrofické kardiomyopatie —
tzv. ,0braz ryce”. Vzhledem ke Spatné vysetfitelnosti pacienta echokardiograficky, byla
diagndza potvrzena pomoci magnetické rezonance.

Zaver: Relativni vzécnost apikaini formy hypertrofické kardiomyopatie v Evropé miiZe vést
k tomu, Ze se na tuto diagnézu v béZné praxi pfilis nemysli. Spojent typickych angindznich
obtizf se specifickymi zménami EKG, které se vyskytujf u této formy hypertrofické kardiomyo-
patie, mohou vést k opakovanému provedeni invazivniho vySetfen.

KARDIOVASKULARNI RIZIKO V MEDICINSKE POPULACI
V PROJEKTU ,KDO KAZE VODU A PIJE VINO“

MUSILY, LOKAJ P POZDISEK Z,LUDKA 0, FELSOCI M, SPINARJ,
JANOUSKOVA E*, JARKOVSKY J*, PAVLIKT*, SCHWARZ D, BALCARKOVA
P**, PLACHY M***

Interni kardiologickd Klinika, Fakultni nemocnice Brno a Lékarskd fakulta
Masarykovy univerzity, *Institut biostatistiky a analyz, Masarykova univerzita,
**Interni kardioangiologickd klinika, ***II. interni klinika, Fakultni nemocnice
u sv. Anny a Lékar'skd fakulta Masarykovy univerzity, Brno

Projekt podporen grantem CKS.

Cil: Zhodnotit vyskyt rizikovych faktor ICHS a kardiovaskuldrniho rizika podle Hearth score
WHO u zdravotnické populace.

Soubor a metodika: Jde 0 176 pracovniki ve zdravotnictvi primérného véku 41 let. 7 toho
je 345 (29,3 %) lékard, 252 (21,5 %) SZP a 579 (49,2 %) pracovnikd ve farmacii. U viech
jsme vysetfili hodnotu krevniho tlaku, sérové koncentarce glukozy, celkového cholesterolu,
triglycerid(i a HDL-cholesterolu, obvod pasu a bok(, stanovili kardiovaskulamf riziko podle
projektu Hearth Score. Jednotlivd méfeni probihala na sjezdech CKS, CSH a CLS JEP v letech
2007-2008.

Vysledky: Anamnesticky byla zjiSténa u 11,6 % hypertenze, u 2,3 % diabetes mellitus nebo
porucha glukdzové tolerance. Idedini vhu mélo 60,4 % respondentdi. Hypercholesterolemie
byla zjiSténa u 32,5 %, hypertriglyceridemie u 30,0 %. Optimalni ¢i normalni systolicky tlak
mélo téméf 40 % respondent. Primérnd hodnota glukézy byla 5,29 = 1,0 mmol/, celko-
vého cholesterolu 4,99 1,1 mmol/, HDL-cholesterolu 1,39 = 0,42 mmol/l, LDL-choleste-
rolu 3,68 + 1,1 mmol/l, triglyceridd 1,52 = 0,7 mmol/I. U respondent(i lécenych pro HPLP
bylo dosazeno cilovjch hodnot celkového cholesterolu (podle quidelines CKS) u 38,7 %.
Vysoké kardiovaskuldmf riziko bylo vypocteno u 86 lidi, tedy 7,3 %. Vysoké kardiovaskuldmf
riziko v 60 letech bylo vypocteno u 233 osob, tedy 19,8 %. Vysoké kardiovaskuldrni riziko
bylo v kategorii SZP a nejvyssi v kategorii Iékafd. Kritéria metabolického syndromu podle IDF
2005 spinilo 306 (26,0 %).

Zaver: Vlysoké kardiovaskuldrnf riziko majf Castéji muzi nez Zeny a Iékafi nez nelékafi. Prav-
dépodobnou piicinou je vyS3i vékovy primér muzdi ve srovndni s Zenami a vy3Si vékovy
primér ékafli ve srovndni s ostatnimi kategoriemi vzdéldnf. Kritéria metabolického syndromu
by v roce 1998 splnilo 1,5 % respondentd, v roce 2001 19,5 % a v roce 2005 26,0 %
respondentd.

EJEKCNI FRAKCE LK A JENI VITAH K TROJROZMERNYM
KOMPONENTAM SYSTOLICKE DEFORMACE LEVE KOMORY
PESL M, MELUZIN J, SPINAROVA L, PODROUZKOVA H, HUDE P, KREJCT J,
POLOCZKOVA H

[. internf kardioangiologickd Klinika, Fakultni nemocnice u sv. Anny a Lékarskd
fakulta Masarykovy univerzity, Brno

Cil: Funkce levé komory je Casto zjednodusené popisovdna ejekéni frakef (EF). Nynf vsak Ize

s pomoci echokardiografické metody ,speckle tracking” kvantifikovat funkdi levé komory
daleko pfesnéji tfemi prostorovymi deformacnimi parametry: radidlnim, cirkumferencidlnim
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a longitudindlnim. Cilem prdce bylo analyzovat vztahy mezi trojrozmérnymi komponentami
deformace a ejekénf frake!.

Metody: Metody speckle tracking bylo vyuZito pfi hodnocenf 49 pacientll a idiopatickou
dilatacnf kardiomyopatif (IDK). Kompletni idaje pro analyzy cirkumferencidlnich, radidlnich
alongitudindinich komponent systolické a diastolické deformace byly ziskdna od 41 pacientd.
Souhrnné parametry jsou vysledkem analyzy,off-line” zdznamu echokardiografie — v projekdi
krdtké osy deformace na drovni bdze, papildrnich svalll a apexu. Déle pak v projekcich apikélni
dvoudutinové a Ctyfdutinové. Parametry jsou vyjédreny jako globélni hodnoty, vypocitané
jako souhm regiondlnich hodnot, délenych poctem segmentd.

Korelace byly hodnoceny podle Spearmana.

Vysledky: Cirkumferencidlni systolicky strain rate (SR) a end-systolicky strain korelovaly
s ejekén frakef (r=-0,7249, p < 0,05 ar=-0,7959, p < 0,05). RadidInf strain rate a Casné
diastolicky SR korelovaly obdobné (r=0,51428,p < 0,05,ar=0,51428, p < 0,05). Nejlépe
korelovaly s EF longitudindinf strain rate (SR) a endsystolicky strain (r =-0,7366, p < 0,05,
ar=-0,8484,p < 0,05).

Zaver: Jednotlivé trojrozmémé komponenty systolické deformace levé komory vyznamné
koreluji s hodnotami ejekcni frakce. Nejlépe koreluji komponenty longitudindini, téméf
obdobné cirkuldmf a méné jiz radidIni parametry.

VLIV POSTSYSTOLICKE KONTRAKCE (DEFORMACE)
MYOKARDU NA DIASTOLICKOU FUNKCI LEVE KOMORY
U PACIENTU S IDIOPATICKOU DILATACNI KARDIOMYOPATII

PODROUZKOVA H, MELUZIN J, SPINAROVA L, KREJCT J, HUDEP,
POLOCZKOVA H, PESL M

1. interni kardioangiologickd Klinika, Fakultni nemocnice u sv. Anny
a Lékarskd fakulta Masarykovy univerzity, Brno

Uvod: Postsytolicks kontrakce myokardu je pozorovana u fady srdecnich onemocnéni a miize
vyznamné ovliviiovat systolickou a diastolickou funkci levé komory. Postsytolickou kontrakci
|ze kvantifikovat pomoci postsytolického strain indexu, coz je rozdil mezi maximdlni kontrakc
v celém srdecnim cyklu a maximainf kontrake v dobé systoly, vztazeno na velikost kontrakce
béhem systoly. Predpokldddme, Ze postsystolickd kontrakce zasahujici do asné diastoly miize
ovlivnit relaxaci levé komory.

Cil: Zjistit vliv postsytolické deformace na parametry diastolické funkce myokardu.
Metodika: Echokardiograficky bylo vySetieno 48 pacientd s dilatacni kardiomyopatif a 14
zdravych dobrovolniki. Byla provedena off-line analyza zdznamu metodou,,speckle tracking’,
vypocitdn postsystolicky longitudindIni strain index. Vyhodnoceny byly ndsledujicf diastolické
parametry: vrcholovd rychlost transmitréiniho plnénf v casné diastole (vina £) a v pozdni
diastole (vina A), doba poklesu viny £ (deceleracni cas), zdznam pohybu mitréIniho anulu
v Casné a pozdnf diastole zaznamenané tkanovym dopplerovskym vysetfenim, deformace
myokardu v ¢asné diastole metodou spekle tracking.

Vysledky: Nalezli jsme signifikatni rozdil v postsystolické deformaci mezi zdravymi dobro-
volniky a pacienty s dilatacnf kardiomyopatif (p < 0,0001). U pacientl s dilatacni kardiomyo-
patif byla prokézand v§znamnd negativni korelace mezi postsytolickou deformacf a rychlosti
pohybu mitrdlniho anulu v ¢asné diastole, jako ukazatele relaxace myokardu levé komory
(r=-0,42,n=42,p=0,005).

Zaver:V nasem souboru u pacientli s dilatacnf kardiomyopatif jsme nalezli vjznamny nepfimy
vztah mezi intenzitou postsystolické kontrakce levé komory a poruchou jejf relaxace.

RESYNCHRONIZACNI TERAPIE SRDECNHO SELHANI -
VYSLEDKY JEDNOROCNIHO SLEDOVANI PACIENTU SE
SINUSOVYM RYTMEM A FIBRILACI SINI

PRYMUSOVA K, KUBKOVA L, VLASINOVA J, MANOUSEK J, TESAK M, SPINAR J

Interni kardiologickd klinika, Fakultni nemocnice Brno a Lékarskd fakulta
Masarykovy univerzity, Brno

Cil: Zhodnoceni klinickych, laboratornich, echokardiografickych parametrd, mortality a morbi-
dity pacient(i v priibéhu 12 mésicii po zavedent srdecnf resynchronizacni terapie (CRT). Srov-
ndnf vysledkii u pacientd se sinusovym rytmem a fibrilacf sinf.

Metodika: Zafazeno bylo 61 pacientli, z nichz 43 mélo sinusovy rytmus (SR) a 18 fibrilaci
sini (fisi). Pacienti byli prospektivné sledovani po dobu 12 mésict —v 1., 3., 6., a 12. mésici.
Byly hodnoceny: Sestiminutovy walking test (6MWT), kvalita Zivota (QoL. — Minesota Living with
Heart Failure Questionnaire), NYHA tfida, ejekénf frakee (EF LK) a rozméry levé komory srdecn,
koncentrace BNP a CRP, mortalita a pocet hospitalizaci v priibéhu 12mésicniho sledovan.
Vysledky: V priibéhu 12 mésici po zavedenf CRT doslo v celém souboru k vyznamnému
Zlepseni vsech sledovanych parametri (6MWT, QoL, NYHA tridy, EF LK, rozmérd LK, p < 0,001);
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vyjma koncentrace BNP. U pacientli se SR doslo k vjznamnému zlepeni ve QoL, NYHA tidé
a systolickém rozméru LK (p < 0,001), déle 6MWT, EF LK, diastolickém rozméru LK (p < 0,05);
nevyznamné se zménily koncentrace BNP a CRP. U pacient s fibrilacf sinf doslo k vyznam-
nému zlepsenf v 6MWT, tfidé NYHA, EF LK, diastolickém rozméru LK, CRP (p < 0,05), systo-
lickém rozméru (p < 0,001) a nevyznamné se zménila koncentrace BNP a QolL. Mortalita
¢inila 10 % (SR=9 %, fisi= 11 %), pocet pacientll s nutnosti rehospitalizace cinil 23 %
(SR=23 %, fisi=22 %).

Zaver: Resynchronizacni terapie prispiva vjznamné ke zlepsent funkénich parametrd i kvality
Zivota pacientll s chronickym srdecnim selhdnim. Vpodskupiné pacientli s fibrilacf sinf je
prikazné zlepeni funkcnich parametr{i. Zlepeni kvality Zivota jsme neprokdzali.

SROVNANI STRATIFIKACNICH POSTUPO K URCENI RIZIKA
NAHLE SRDECNi SMRTI U NEMOCNYCH PO INFARKTU
MYOKARDU

SEPSI M, KOZAK M, KRIVAN L, LOKAJ P, VLASINOVA |

Interni kardiologickd Klinika, Fakultni nemocnice Brno a Lékarskd fakulta
Masarykovy univerzity, Brno

Cil: Cilem prdce bylo porovnat neinvazivni stratifikacnf znaky — baroreflexnf senzitivitu (BRS),
variabilitu srdecniho rytmu (HRV), turbulendi srdecniho rytmu (HRT), deceleracni kapacitu
(D), ejekeni frake levé komory (EF LK), pozdni potencidly (SAECG) — rizika ndhlé srdecni
smrti vzhledem k mortalité.

Soubor a metody: Sledovano bylo 151 pacientli se sinusovym rytmem Iécenych pro akutnf
infarkt myokardu (IM). Prdmérny vék: 62,9 + 12,5 let, EF LK 45,09 + 11,07, 113 muzl
(74,7 %).

Lécba IM: 88,8 % revaskularizace, ndslednd 1écba beta-blokdtory 85,4 %.

Provedend vysetfeni: 5.—7. den po IM ultrazvukové vysetieni s posouzenim EF, 24hodinové
monitorovani EKG (stanoveni HRY, HRT, DC), BRS a SAECG vysetfeny 30. den (+ 13,4 dne).
Doba sledovdni: 4,9 (+1,7) let.

Vysledky: Ze 151 pacientd ke konci sledovani zemfelo 23 pacientd, na kardidIni priciny
17 pacientli (73,9 %). Vzhledem k predikci rizika smrti byly statisticky signifikantni: stano-
veni EF LK, DC, HRT, HRV. Jako nepfinosné se ukdzaly parametry BRS i SAECG. Pii analyze
pre7iti podle kombinace znaki se jako nejlepsi kombinace jevi TS+ DC — odds ratio
(OR)=23,9, (1 (7,2-79,2, p < 0,001), senzitivita 71,43 %, specificita 88,99 %, pozitivni
predpovédni hodnota 55,56 %, negativni predpovédni hodnota 94,17 %.

Zaver: \/ soucasné éfe lécby infarktu maximalni revaskularizaci se jako prospésnd jevi strati-
fikace rizika srdecni smrti pomoci EF, HRY, HRT a DC. Tradicnf rizikové znaky jako SAECG a BRS
maji omezenou pozitivni predpovédni hodnotu.

PROGNOZA KRITICKY NEMOCNYCH PACIENTU LECENYCH
INTRAAORTALNI BALONKOVOU KONTRAPULSACI
SIKORA J, VITOVEC J, HLINOMAZ 0, PODROUZKOVA H

[ interni kardioangiologickd klinika, Fakultni nemocnice u sv. Anny
a Lékarskd fakulta Masarykovy univerzity, Brno

Prdce byla podporena grantem VVZ MSMT MSM 0021622402.

Uvod: IntraaortaInf balonkova kontrapulsace (ABP) pedstavuje nejcastéji pouzivanou mecha-
nickou srdecni podporu. Mezi indikace patff pfedevsim kardiogenni Sok, jako komplikace akut-
niho infarktu myokardu. Jako podpora srdecniho obéhu se mlize uplatnit i pfi kardiogennim
Soku jiné etiologie.

Cil: Analyzovat vztah mezi vstupnimi charakteristikami pacientd, kterym byla zavedena IABP
a 30denni, jednorocnf a Ctyfletou mortalitou.

Soubor a metodika: Retrospektivni sledovani 100 konsekutivnich pacientd, kterym byla
na nasem pracovisti v letech 2002—2004 zavedena IABP. Z nemocnicni dokumentace byly
ziskany nasledujici idaje: vék, indikace zavedenf IABP, potfeba kardiopulmonalnf resuscitace
(KPCR), ejekeni frakee, z laboratornich hodnot koncentrace urey, kreatininu, alanin aminotrans-
ferdzy (ALT), C-reaktivniho proteinu (CRP) a hemoglobinu. U pacientd s infarktem myokardu
s elevacemi Useku ST nebo nové vzniklym blokem Tawarova raménka byly analyzovny i dalsf
(daje: infarktovd tepna, pocet postizenych tepen a doba ischemie. Mortalitni data, kterd nevy-
plyvala znemocnicni dokumentace, byla doplnéna dotazem. K analyze byl pouzit Manndv-Whit-
ney(v U test v pfipadé spojitych proménnyich a X? test u kategorickych proménnych.
Vysledky: V celém souboru pacienti byla 30denni mortalita (42 %) a jednorocni mortalita
(53 %) statisticky vyznamné ovlivnéna vstupni ejekénf fraki, hodnotou CRP, urey a kreati-
ninu a potiebou KPCR. Ctyfletd mortalita (67 %) navic statisticky vyznamné souvisi i s vékem
a hodnotami ALT a hemoglobinu; pfipadné KPCR jiZ statisticky vyznamny vliv nemd. U podsku-
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piny pacienttl s infarktem myokardu s elevacemi Gseku ST nebo nové vzniklym blokem Tawa-
rova raménka (81/100) byla 30denni mortalita (39,5 %) navic piiznivé ovlivnéna prove-
denim aortokorondmiho bypassu. Jednoletd (50,6 %) a ctyfletd (64,2 %) mortalita pak byla
priznivé ovlivnéna jakoukoli revaskularizaci.

Zaver: Retrospektivn sledovani potvrzuje vysokou casnou mortalitu pacientti v kardiogennim
Soku. Vyznamny vliv na progndzu md kromé EF i funkeni stavledvin a z dlouhodobého hlediska
pak i vék pacientli a Gspésnost revaskularizace.

SROVNANI MAGNETICKE REZONANCE A SPECT )
V HODNOCENI VIABILITY MYOKARDU A DLOUHODOBE
PREDIKCE REVERZNI REMODELACE LEVE KOMORY

U PACIENTU S ISCHEMICKOU KARDIOMYOPATII
PODSTUPUJICICH KARDIOCHIRURGICKOU
REVASKULARIZACI

SKALAT, HUTYRA M, VACLAVIK J, KAMINEK M, NEMEC P HORAK D,
NOVOTNY J, LUKL J

I, interni Klinika, Fakultni nemocnice Olomouc a Lékarskd fakulta Univerzity
Palackého, Olomouc

Uvod: U pacientli s ischemickou chorobou srdecni a nizkou ejekeni frakef levé komory (LK)
dochdzf po kardiochirurgické revaskularizadi k rtiznému stupni reverzni remodelace LK.
Metodika a vysledky: Pacienti v poctu 53 sischemickou kardiomyopati (EF LK 34,9 = 4 %)
byli prospektivné sledovani po dobu 24 mésicii; 37 pacientli podstoupilo kardiochirurgickou
revaskularizaci, 16 bylo Iéceno konzervativné. Magnetickd rezonance srdce (MR) a SPECT byly
provedeny v (vodu a ndsledné po 12 a 24 mésicich. Pacienti byli na zakladé zlepsent
EF LK > 5 % po 24 mésicich od revaskularizace rozdéleni na respondery a non-respondery
revaskularizace. PAi hodnoceni magnetické rezonance predikoval pocet <5 segmentd
s pomérem delayed enhancement (DE)/ife stény myokardu (DEWTR) > 50 9% reverzniremo-
delaci LK se senzitivitou 86 % a specificitou 75 % (AUC 0,81). Pocet < 2 segment(l
s DEWTR > 75 % pak se senzitivitou 71 % a specificitou 67 % (AUC 0,75), zatimco rozsah
fixniho perfuzniho defektu na SPECT < 16,5 % LK predikoval reverzni remodelaci LK se senzi-
tivitou 64 % a specificitou 69 % (AUC 0,64).

Zavér: Predoperacni stanoveni poctu segmentl s pomérem DE/Sife stény myokardu
> 50 %, resp. >75 % pomoci magnetické rezonance je lepsi prediktor reverznf remo-
delace LK neZ stanoveni fixniho perfuzniho defektu pomoci SPECT myokardu. Zadny dalsi
parametr MR i SPECT myokardu nedokdzal predikovat zlepsenf EF LK za 24 mésicd
po revaskularizaci.

HODNOCENI REGRESE ATEROSKLEROTICKYCH PLAT(

V KORONARNICH TEPNACH INTRAVASKULARNIM
ULTRAZVUKEM A VIRTUALNI HISTOLOGII - VLIV
VYSOKODAVKOVANEHO PODAVANI ATORVASTATINU

(80 MG/DEN) V KOMBINACI S EZETIMIBEM

SKALICKA H, KOVARNIK T, HORAK J, SONKA M*, UHROVA J**, DOSTAL 0,
ASCHERMANN M, LINHART A

2. interni klinika kardiologie a angiologie a 1. Iékar'skd fakulta Univerzity
Karlovy, *The University of lowa, Dept. of Flectr & Comput. Engr, USA,
**Oddelen biochemie, 1. Iékarskd fakulta Univerzity Karlovy, Praha

Cil studie: Hodnocent regrese aterosklerotickych platd v korondmich tepnach intravasku-
[drnim ultrazvukem (IVUS) a virtudInf histologif (VH) u pacient( se stabilni anginou pectoris
(SAP) v zdvislosti na agresivité hypolipidemické terapie. Snaha o soucasnou korelaci ve vztahu
k procentudlnim zménam zanétlivych marker@i (IL-6, VCAM, ICAM, TNF, (D40 ligand) a charak-
teru genovych polymorfism{i pro hemooxygendzovy promoter a NO syntdzu (ENOS).
Metodika: Jde o prospektivni randomizovanou studii. Zafazeno bylo celkem 107 pacientl
(vék 61+ 9 let, 87 % muzi) se SAP, kteff byli po provedent selektivni koronarografie (SKG),
[VUS, VH a odbéru vstupnich zanétlivych marker(i randomizovdni v poméru 1 : 1budk terapii
atorvastatinem 80 mg v kombinaci s ezetimibem (skupina A), nebo k terapii atorvastatinem
v davee 10 mg/den (skupina B). KontrolnfreSKG, IVUS, VH a odbéry byly provedeny s odstupem
12 mésicl. Regrese plétu byla definovand poklesem jeho objemu a zvétSenim lumen vlastni
tepny.

Vysledky: Ze 107 nemocnych aktudIné dokoncilo sledovani 72 pacienti (67 %), 9 (8,4 %)
odmitlo reSKG a u 40 nemocnych (37,3 %) je dokoncena kompletni analyza. Primérnd
délka hodnoceného ateroskleroticky postizeného useku tepny je 43,5 + 13 mm (medidn
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40,8 mm). Zmény sloZeni a velikosti plétu véetné koncentraci cholesterolu jsou shrnuty
v tabulce 1. Byla zjisténa statisticky vyznamnd korelace mezi poklesem velikosti pldtu
a snizenim zanétlivych markerd. Signifikantni pokles velikosti pldtu byl zjistén predevsim
u nemocnych s protektivnim polymorismem eNOS, exon 7 (-26,4 = 24,3 mm’ vs.
+2,5£29,1 mm’, p=0,05).

Zavér: Primamf vysledky studie prokazujf efektivnéjsi regresi platu, zvétsenf lumen vlastni
tepny a signifikantni pokles LDL-cholesterolu u nemocnych ve skupiné A, nélez koreluje
s poklesem zdnétlivych markerd. Priznivy polymorfismus genu pro eNOS mé pozitivnf viiv
na regresi aterosklerotického platu a regrese je potencovand hypolipidemickou terapif. Nebyl
Zjistén statisticky vyznamny rozdil v zastoupen jednotlivych strukturdinich slozek pldtu mezi
skupinami. Agresivni hypolipidemickd terapie byla bezpecnd a nevedla ke zvy3eni vyskytu

nezadoucich Gcinka.

Tabulka 1
Skupina A Skupina B p

1 objem lumen [%] 24+69 -5,1+92 0,015
A objem tepny [%] -0,03+53 -41+84 0,12
A objem platu [%] -26+7,1 -27+123 096
A fibrézni tkan [%] S17+79 -1,05+85 082
A fibro-lipidova tkan [%] -19+103 -3,1+142 0,80
A kalcifikace [%] 21+48 2041 098
A nekrotické jddro [%] 19+98 23+638 0,89
A regrese pldtu [%] 57,1 % 211 % 0,03
1 celkovy cholesterol [mmol/I] -6+19 -16+18 0,16
A LDL-cholesterol [mmol/I] -1,05+15 -0,14+09 0,04
A HDL-cholesterol [mmol/I] 0,12+05 -0,06+0,2 0,16
A triglyceridy [mmol/I] -07+08 -03+08 0,17

DESTICKOVA REAKTIVITA PRI ANTIAGREGACNI TERAPII

Tabulka 1

N (%)

Pozitivni RA 12(19)

Hypertenze 40 (63,5)
Diabetes 12 (19)

IFG 7(11,1)

Hyperchol 27 (42,9)
Kuréci 25(39,7)
Obezita 20 (31,7)
SAP 26 (413)
QM 13 (20,6)
NON-QIM 13 (20,6)
Pl 19(30,2)
AKB 9(143)

Dysfunkce LK 36 (49,3)
Pl 44 (69,8)
PLAVIX 52(825)
BB 61(96,8)
(AB 10(15,9)
Inhibitory ACE 54 (85,7)
Statiny 61(96,8)

RA — rodinnd anamnéza, IFG — porucha glukézové tolerance, hyperchol — hypercholestero-
lemie > 5 mmol/l, SAP — stabilni angina pectoris, obezita — BMI > 30, QIM — Q-infarkt myokardu,
NON-QIM — non-Q-infarkt myokardu, PCl — perkuténni korondrnf intervence, AKB — aortokorondrni
bypass, dysfunkce LK — dysfunkce levé komory (ejekéni frakce levé komory < 50 %), BB — beta-bloké-
tory, BKK — blokdtory kalciovych kandld

(NASE ZKUSENOSTI)
SEVCIKOVA H, VOJACEK J, PUDIL R, STASEK J, BIS J, MALY ¥, DULICEK %,
PECKA M, FATOROVA I

I. interni klinika, *II. interni klinika — Oddeélenf Klinické hematologie, Fakultni
nemocnice v Hradci Krdlové a Lékarskd fakulta Univerzity Karlovy, Hradec
Krdlové

Projekt byl podporen grantem 1GA MZ CR ¢ 9174-3,

Uvod: Protidestickova terapie hraje nezastupitelnou roli u pacient s ischemickou chorobou
srdecnf. Do popfed se v soucasné dobé dostavd otdzka selhdni Iéchy kyselinou acetylsalicy-
lovou ¢i clopidogrelem. Vime o heterogenité v destickové reaktivité (odpovéd na protides-
tickové Iéky kolisd a je ovliviiovdna fadou faktor(i). Stéle chybf dostatek dikazi pro rutinnf
pouZitf laboratornich metod ke sledovanf destickovych funkci v klinické praxi. Cilem je popsat
destickovou reaktivitu v redlné populaci osob s ischemickou chorobou srdecnf écenyich anti-
agregacnimi 1éky, poukdzat na jeji heterogenitu, vyjddfit se k potencidinimu Klinickému
dopadu.

Soubor a metodika: Zafazeno bylo 63 konsekutivnich pacientdl (vék mezi 30 az 80 lety,
v priméru 62 + 9 let), 52 muzdi, 23 osob (36,5 %) se stabilnimi formami ischemické
choroby srdecni, 40 osob (63,5 %) s akutnimi korondrnimi syndromy. Charakteristiky
souboru uvddime v tabulce 1. VSichni zafazeni pacienti byli [éCeni Anopyrinem, 52 osob
(82,5 %) bylo na dudInf antiagregacni 1écbé (Anopyrin + Plavix). Odbéry byly provadény
podle stanoveného schématu (odbér DO vstupné, D1 3. a7 7. den, M1 po jednom mésici,
M6 po pil roce, M12 po jednom roce). Ucinnost protidestickové terapie byla stanovovéna
agregometricky. Pro hodnocenf destickové reaktivity pi terapii kyselinou acetylsalicylovou
(ASA) byl zvolen jako induktor agregace kationicky propylgaldt sodny (CPG) v koncentraci
300 pmol/l, pro clopidogrel adenosin difosfdt (ADP) v koncentraci 20 umol/I. Ukazatelem
efektivity ASA je strmost ndstupu agregacnf kfivky (slope v %/min) po pfidéni CPG v plazmé
bohaté na desticky (PRP). Slope > 65 %/min signalizuje nedcinnost écby ASA. Ukaza-
telem efektivity clopidogrelu je maximélnf amplituda agregacni kfivky v PRP po priddnf
ADP MaximdlIni amplituda mezi 60—100 % ukazuje na nedostatecny tcinek clopidogrelu
na destickovou reaktivitu.

Vysledky a zavéry: Vétsina pacientli (v obou sledovanjich podskupindch) byla [écena cinné
az nadmérné (obrdzek 1). Destickovd reaktivita v case kolisd bez vlivu zmény medikace
(0brdzek 2). Zatim nemdme vysledky klinického,,follow-up”. Chybf dostatek dikaz(i pro rutinni
pouZitf laboratornich metod v klinické praxi pravé pro variabilitu vysledkd.
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Akutnf korondrni syndromy
40 4 25 1
35 4
30 . 20 1
2 4 15
20 4
15 4 10 1
10 4 5
54
0 04
Do D1 M1 M6 M12 Do D1 M1 M6 M12
Agregace po kationickém Agregace po adenosin difosfdtu
propylgaldtu sodném
W <35 %/min W Nadmémé lécha
M 35-65 %/min m Utinnd lécha
> 65 %/min Nedicinnd lécha
Stabilni korondrni nemoc
18 1 121
161 104
14
12 4 84
10 6
8 -4
6 1 44
44 5]
2 4
0 - 0-
DO D1 M1 M6 M12 DI M1 M6 M12
Agregace po kationickém Agregace po adenosin difosfatu
propylgaldtu sodném
W <35 %/min W Nadmémd lécha
B 35-65 %/min m (cinnd lécba
> 65 %/min Nedcinnd lécha

Obrazek 1 Destickovd reaktivita pfi antiagregacni terapii podle vysledki optické agregometrie
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Obrazek 2 Hodnoty ,mean slope” po kationickém propylgalétu sodném/mean maximdIni amplitudy
po adenosin difosfatu

MUOZE AKUTNI KALORICKA RESTRIKCE OCHRANIT
MYOKARD V REPERFUZI? PILOTNI STUDIE

SNOREK'2¢, TOUSEK F', HODYC D25, NECKAR J*¢, WILHELM J*5,
SKOUMALOVA A35, SEDIVY V2, KOLAR F*¢ HERGET J¢

"Kardiocentrum Nemocnice Ceské Budgjovice, a.s., Ceské Bud@jovice, 2Ustav
fyziologie 2. Iékarské fakulty Univerzity Karlovy, *Ustav lékarské chemie

a biochemie 2. Iékafské fakulty Univerzity Karlovy, *Fyziologicky dstav AV CR,
SCentrum vyzkumu chorob srdce a cév, Praha

Podporeno grantem GAUK ¢ 60009/2009 (200100) a Centra vyzkumu chorob srdce
a v MSMT TM 0510.

Uvod: Akutnf infarkt myokardu je spolu s nestabilni anginou pectoris fazen mezi akutni
korondrni syndromy (AKS). Diisledkem omezené korondrni perfuze je rozvoj ischemie
myokardu. | pfes dostupnost reperfuzni lécby pomoci pfimé angioplastiky véncité tepny
je nemocnicni mortalita pacientd s AKS 5,1 %. Na vysledném postizeni myokardu po reper-
fuznf 1éché se ziejmé podili také Ucinek reaktivnich forem kysliku (ROS) v rdmi ische-
micko-reperfuzniho poskozeni (IRI). V hypoxickych tkanich je narusend oxidace NADH
na NAD+ a koncentrace redukovanych koenzymd je tedy zvysena. Tento stav mize byt
oznacovan jako reduktivni stres”. Chemické reduktivni procesy, kterymi vznikaji ROS, jsou
redukovanymi pyridinovymi nukleotidy podporovdny. Vyslednd produkce ROS je tedy
za téchto podminek zvysena. Hladovéni zvifat pfed experimentdinim navozenim ischemie
myokardu zvysi ketogenezi, dojde ke spotfebovani NADH a ndsledné velmi pravdépo-
dobné k omezeni reduktivniho stresu, které mze ndsledné vést ke snizeni produkce ROS,
a tim k redukci IRI.

Cil: V této pilotni studii jsme zkoumali, zda akutni kalorickd restrikce predstavovand tfidennim
hladovénim ovlivni produkci ROS v srdecni tkéni, dale pak vyskyt a zdvaznost komorovyich
arytmif pfi ischemii myokardu a ndsledné reperfuzi u potkana.

Metody: Experimenty jsme provddéli na dospélych samcich potkana kmene Wistar. Radikd-
lové poskozent jsme kvantifikovali pomoci stanoven lipofilnich fluorescencnich pigmentd (LFP)
v srdecnf tkéni, jako indikdtoru oxidacniho poskozeni u kontrolni a experimentéinf skupiny
(tfidennf hladovéni). Model infarktu myokardu in vivo jsme pouZili u analogickych skupin
2vifat. Anestezovanym potkan(m jsme provedli levostrannou torakotomii a ndsledné zahdjili
okluzi predni sestupné vétve levé véncité tepny (LAD, RIA). Po 20 minutéch byla okluze ukon-
Cena a nasledovala tithodinovd fdze reperfuze. Zaznamendvali jsme jednosvodové EKG
a hodnoty intraarteridiniho krevniho tlaku. Vyskyt a zévaznost komorovych arytmif v pribéhu
ischemie a na pocatku reperfuze jsme analyzovali v souladu s Lambethskou konvendi.
Vysledky: Akutni kalorickd restrikce potkand sniZila v srdecnf tkdni vyznamné produkei LFP,
indikdtoru oxidacniho poskozen. Nebyl rozdil ve vyskytu komorovych arytmif pfi ischemii.
V ¢asné reperfuzni fdzi byl pocet predcasnych komorovych stah nizéf u hladovéjicich potkand
(12,5+5,8) ve srovndni s kontrolni skupinou (194,9 + 21,9), p < 0,005. Analogicky byla
doba trvani komorovyich tachykardif v reperfuzi u experimentalni skupiny nizsf (0,6 + 0,4 )
nez u kontrol (18,8 + 2,5), p < 0,005.

poskozenf v reperfuzi mize byt podkladem antiarytmického Ucinku tfidenniho hladovénf
U potkana.
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GEN NEBL PRO SARKOMERICKY PROTEIN NEBULETTE JE

NOVYM GENEM S PRICINNOU MUTACI"U PACIENTO

S HYPERTROFICKOU KARDIOMYOPATII

TOMASOV P PERROT A*, ZEMANEK D, HOMOLOVA S, SEDLAKOVA M,
LOSSIE J*, DIETZ R*, POSCH M*, OZCELIK C*, VESELKA |

Kardiologické oddéleni, Kardiovaskuldrni centrum, Fakultni nemocnice v Motole,
Praha, *University Hospital Charite, Cardiology at Campus Buch and
Max-Delbruck-Center for Molecular Medicine, Berlin, Germany

Cil: Hypertrofickd kardiomyopatie (HCM) je autosomélné dominantné dédicné onemocnénf
s neliplnou penetrandi, zplisobené mutacemi v genech pro sarkomerické proteiny. Doposud
objevené mutace zodpovidajf pfiblizné za 60 % pfipadd HCM. Dédicné kardiomyopatie majf
do jisté miry spolecny geneticky zdklad — mutace zapficinujici rozdilné formy kardiomyopatif
se nachdzejf ve stejnych genech.

Nebulette je vidknity protein, z disku srdecnf sarkomery, nevyhnutny pro jeji sprdvné uspo-
fadani. V- genu pro nebulette (NEBL) byly objeveny mutace zplisobujici familidrni dilatacni
kardiomyopatii.

Metody: Provedli jsme analyzu NEBL u skupiny 95 pacientii s HCM z Kardiovaskuldr-
niho centra FN v Motole. Pacienti podepsali informovany souhlas s genetickym vy3et-
fenim a byla jim odebréna krev na analyzu DNA. V3ech 28 kédujicich exont NEBL bylo
amplifikovano polymerdzovou fetézovou reakci a sekvenovdno pomoci ABI automatic-
kého sekvendtoru.

Vysledky: Objevili jsme jednu novou mutaci — heterozygotni zdménu jednoho nukleotidu
zplisobujici zdménu aminokyseliny (His171Arg). Postizend aminokyselina je vysoce konzer-
vovana napfic druhovym spekrem. Tato varianta nebyla nalezana ani v jedné z 676 kontrol-
nich alel od pacientli bez HCM z berlinské fakultni nemocnice Charité. Nositel mutace mél
typické zndmky fenotypu HCM. Jedna sestra probanda je nositelkou identické mutace bez
fenotypovych zndmek onemocnéni, potvrzujici tak nedplnou penetranci HCM. Objevend
mutace se nachdzi v tésné blizkosti mutace zplisobujici dilatacni kardiomyopatii
(Ala175Thr).

Zaveér: Nase vysledky identifikujf NEBL, jako novy gen s pficinnou mutaci zodpovédnou
za vznik HCM a soucasné podporuif teorii spolecného genetického zdkladu kardiomyopatif.
Exon 6, ve kterém se objevend varianta nachdzi, se zdd byt ,hotspotem” mutaci dédicnych
kardiomyopati.

ASPIRINOVA BEZISTENCE MEFENI-'\ AGREGOMETRII

S KATIONICKYM PRQPYI.GA!.ATEM A REKURENCE
ISARDIOV[-\SKUI.ARNIC’H [’RIHOD BEHEM

CTYRLETEHO SLEDOVANI

VACLAVIK J, STEJSKAL D*, LACNAK B**, PROSKOVA J*

I. interni Klinika, Fakultni nemocnice Olomouc a Lékarskd fakulta Univerzity
Karlovy, *0ddélenf laboratorni mediciny Nemocnice Prostéjov, Prostéjoy,
*Interni oddeleni Nemocnice Vsetin, Vsetin

Uvod: Aspirinova rezistence je ziejmé dlezitym prognostickym faktorem u pacient s kardio-
vaskuldrnimi onemocnénimi, ale zatim chybi standardizovana metoda jejiho méfeni a existuji
jen velmi omezené (daje o jejich Klinickych dsledcich.

Metodika: Prospektivné bylo sledovano 103 pacientd (median véku 64 let) po prodélaném
akutnim korondrnim syndromu (AKS) bez elevaci ST, kteff uzivali 100 mg kyseliny acetyl-
salicylové (ASA) denné; 7—10 dni po zacdtku AKS a po 3, 12, 24, 36 a 48 mésicich byla
optickym agregometrem stanovena spontdnni agregabilita trombocytd a agregabilita
po indukci kationickym propylgalatem (CPG). Dostatecnd odpovéd na ASA byla definovéna
jako spontdnni agregabilita < 5 % a slope agregacni kfivky po indukc < 53 %/min.
Primamim cilem bylo sledovani recidivy kardiovaskuldrni (KV) piihody — vzniku AKS nebo
cévni mozkové prihody.

Vysledky: Mezi pacienty s AKS byla prevalence aspirinové rezistence vyjznamné vyssi
u pacientd s hypertriglyceridemif, se snizenym HDL-cholesterolem, u kuféki a diabetikl
2.typu (p < 0,05). Jediné vySetfeni destitkové agregometrie bylo dostacujicf k detekci ASA
rezistentnich pacient(i. Béhem Ctyfletého sledovani doslo u 88 % pacientl s ASA rezistenci
a46 % pacient(i bez ASA rezistence k recidivé kardiovaskuldrni pithody (p < 0,01). U pacient
s recidivou KV pfthody byl vyskyt ASA rezistence vyznamné castéjsi nez u pacientll bez reku-
rentnich KV pithod (72 % vs. 8 %, p < 0,01).

Zaver: \lyskyt aspirinové rezistence je Castéjsi u pacientd s akutnimi korondrnimi syndromy
anékterymi metabolickymi rizikovymi faktory. Pacienti s aspirinovou rezistenci majf vyznamné
vétsi tendenci k recidivam kardiovaskuldrnich pfihod.
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ANTIPLATEI:ET TREATMENT: ..., ONE-SIZE-FITS-ALL", BUT
WHAT, IF IT S BIG OR SMALL ...

SEVCIK R, VOJACEK J

I interni klinika, Fakultni nemocnice Hradec Krdlové a Lékarskd fakulta
Univerzity Karlovy, Hradec Krdlové

Aktivdcia a agregdcia trombocytov sU dva najkritickejsie faktory podmiefujice vznik ische-
mickych kardiovaskuldrnych prihod.

Napriek tomu je meranie dostickovej agregability u pacientov dlhodobo ignorované.

V siicasnej dobe pacienti s akutnym korondrnym syndrémom uZivajd prakticky na celom svete
uniformnd davku kyseliny acetylsalicylovej a clopidogrelu. V literatre sa tdto skutocnost ozna-
Cuje ako ,one size fits all dosing strategy”.

VéZne si ale myslime, Ze rovnakd ddvka lieku musi byt rovnako Gcinnd pre vietkych
pacientov?

Na agregabilite trombocytov sa podiefa vela zndmych a iste aj doposial nezndmych faktorov,
ktoré sposobuji to, Ze uniformnd dévka oboch spominanyich lieciv je pre niektorych pacientov
optimdina, pre niektorych nadmernd (preto maju krvdcivé komplikdcie) a pre niektorych
nedostatocnd (mozny vznik rekurentnych ischemickych prihod).

Existuje vela metdd testovania agregability trombocytov, zatial sa vSak Ziadna neukézala ako
dostatocne relevantnd; naviac koreldcia medzi jednotlivymi testami je velmi nizka.

Nasa préca dokazuje vysokd prevalenciu nedostatocnej rovne antiagregacnej liecby
u pacientov s akdtnym korondmym syndrémom (az 31 %) a snazf sa poukdzat na Klinické
nasledky suboptimdinej alebo nadmemej protidostickovej liechy.

Snazime sa tie dokdzat, ze hodnoty agregability trombocytov pocas hospitalizacnej fazy
u pacientov s akttnym korondrnym syndrémom nekoreluji s ambulantnymi hodnotami
7a niekolko mesiacov, z coho médZe vyplyvat potreba pravidelného sledovania Gcinnosti anti-
agregacnej terapie.
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