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Definicia a poznatky z fyziologie

Ischemicka choroba srdca je akutna alebo chronicka porucha funkcie srdca, ktora
vznika na podklade nedostatoéného prietoku krvi myokardom pri poskodeni koronarnych
tepien, spravidla koronarnou ateroskler6zou.

Pre pracu kardiomyocytov je nevyhnutnd kontinualna dodavka metabolickych substratov,
ale hlavne kyslika, pretoze srdce je striktne aerébny organ — to znamena, ze energiu vo forme
ATP ziskava len v pritomnosti kyslika. Srdce v pokoji spotrebuje az 75 % O, obsiahnutého v Krvi
koronarnych artérii a d’alSie zvySovanie jeho prisunu je mozné len zvySenim prietoku krvi. Teda
medzi spotrebou kyslika myokardom a prietokom krvi koronarnym riec¢iskom je linearny vzt'ah.

Pre pracu myokardu je nevyhnutné, aby boli v rovnovahe dva zakladné parametre a to je
spotreba kyslika myokardom a moZnosti koronarnej cirkulacie na jeho dodanie. Faktory,
ktoré urcuju spotrebu kyslika myokardom su frekvencia srdca, kontraktilita a napitie stien
myokardu, faktory ovplyviiujuce dodavku koronarnym rie¢iskom st hlavne perfuzny tlak
V koronarnych artériach a odpor koronarnej cirkulacie. Pri pomerne konStantnom tlaku
Vv systémovej cirkulacii je zrejmé, Ze zmena dodavky kyslika do myokardu sa bude realizovat’
predovsetkym prostrednictvom zmeny polomeru koronarnych tepien.

Moznosti koronarnej cirkulacie su za fyziologickych okolnosti prispdsobené na
zabezpecovanie optimalnej dodavky kyslika pracujacim kardiomyocytom. Rozhodujuci vyznam
pre prietok krvi mé tlakovy gradient medzi tlakom na zaciatku a konci koronarneho rieciska.
Pre koronarne cievy d’alej plati, Ze prietok krvi je ovplyvneny tlakom, ktory pocas systoly vytvara
srdcovy sval, a ktory vyrazne zvysuje odpor koronarnych ciev. Tento tlak je r6zny v zavislosti od
srdcového cyklu, ako aj od oddielu srdca a vrstvy jeho steny.

Koronarny prietok je regulovany viacerymi mechanizmami: autoreguliacia umoziuje
zachovat’ konstantny prietok krvi aj pri zmendch perfizneho tlaku v koronarnych artériach, ak sa

tieto zmeny pohybuji v rozsahu hodnét tlakov 40 — 160 mmHg. Metabolicko — humoralna



regulacia prietoku ma najvacsi vyznam. Pri zvysSeni metabolizmu myokardu sa uvolnuju latky,
ktoré posobia lokdlne na hladku svalovinu koronarnych ciev a vyvolavaji vazodilataciu, ¢im sa
zvysi prietok krvi a upravi sa dodavka O,. Uplatiiuje sa tu najmi adenozin (premena ATP na
ADP) ktory vznika pri nedostatku kyslika a nedostato¢nej intenzite oxidativnej fosforylacie, po
vidzbe na prislusné purinergné receptory na hladkych svalovych bunkach koronarneho obehu
vyvoléva vazodilataciu. Zaroven sa uvoliiuje oxid dusnaty (NO), ktory vazodilaticiu zosiliuje.
Pri zvySenych narokoch a nedostato¢nej dodavke substratov a kyslika sa v myokarde tvoria
a hromadia koncové produkty metabolizmu, t. j. CO,, laktat, iony H" a K* s vazodilata¢nym

ucinkom. Nervova regulacia prietoku koronarnymi artériami ma mensi vyznam.

Pric¢iny a mechanizmy veduce k ischémii myokardu

Ischémia myokardu je dosledkom nedostatoéného privodu krvi, ¢o vedie k poruche
rovnovahy medzi dodavkou O; a jeho potrebou v myokarde. Tato nerovnovaha vznika bud’
redukciou az zastavenim koronarneho prietoku alebo zvySenim poziadaviek myokardu na kyslik,
najcastejSie oboma mechanizmami sucasne. Priesvit koronarnej artérie moze byt zredukovany o
70 az 80 % bez toho, aby u pacienta v pokoji vznikla ischémia myokardu. Ak sa vSak u takého
pacienta zvysi spotreba O, V myokarde (napr. fyzickou alebo psychickou zatazou), dochadza k
ischémii myokardu aj s klinickymi prejavmi.

Rozsah ischémie myokardu zavisi od miesta zGzenia koronarnych ciev, od kvality a
rozsahu kolateralnej cievnej siete. Moze byt’ maly (mikroischémia), aZ po rozsiahly, postihujlci
podstatnu Cast’, napriklad l'avej komory. Intenzita ischémie myokardu méze varirovat’ od miernej
po velmi silnu, v zavislosti od tesnosti stendzy, trvania uzaveru tepny, kvality kolateralneho
obehu a zdtaze myokardu v €ase vzniku koronarnej prihody. Trvanie ischémie myokardu - méze
byt len kratkodoba, prechodna ischémia, alebo trvajiuca dlhSiu dobu, moze sa opakovat, moze
byt trvalad. NajcastejSou pri¢inou veducou k ischémii myokardu je ateroskleréza koronarnych
artérii a jej dosledky. Vo vSeobecnosti je mozné aterosklerotické 1ézie — platy — rozdelit na dva
druhy a to platy s malym obsahom lipidov v ich jadre, av§ak s pomerne pevnou fibromuskularnou
Ciapkou (stabilné platy) ktoré postupne narastaji v koronarnych tepnach a spdsobuju vznik tzv.
hemodynamicky vyznamnej stendzy (okluzia viac ako 75% priemeru artérie).

Pevna fibromuskularna ¢iapka je pri¢inou, Ze tieto platy nepodliehaji asto komplikaciam

a ich pritomnost’ je zodpovedna za vznik tzv. chronickych foriem ischemickej choroby srdca



(zjednodusene moézeme uvazovat, ze pritomnost’ stabilnych platov ~ stabilnd angina pektoris).
Platy, ktoré st bohat¢ na lipidy, hoci st makroskopicky menSie, anedosahuju velkost’
,2hemodynamicky vyznamnych platov su nebezpecnejsie. Maju vel'mi slaby fibromuskularny
obal, a jadro bohaté na lipidy s vysokou aktivitou makrofagov v plate. Nazyvaju  sa  aj
nestabilné platy, ¢o opisuje ich pohotovost k vzniku komplikacii ako je ruptira platu,

krvacanie do platu ¢i embolizacia Casti platu distalnejSie.

Obr.1 Vznik a vyvoj aterosklerotického platu v koronarnych artériach.

ZjednoduSene opdt’ mdzeme uvazovat, ze pritomnost’ nestabilnych platov predisponuje
k vzniku aktitnych koronarnych syndromov ako je nestabilna angina pectoris a infarkt myokardu.
Pric¢inou vzniku myokardidlnej ischémie je aj spazmus koronarnych artérii, ktory je dosledkom
nerovnovahy v produkcii prokonstrikénych a prodilataénych signalnych molekul, ku ktorej
dochéadza v ramci endotelovej dysfunkcie.

NajcastejSou pricinou akutnych koronarnych syndromov (nestabilnd angina pektoris
ainfarkt myokardu) je tromboéza koronarnej tepny, ktora vznika na podklade ruptiry
aterosklerotického platu. Ruptira nestabilného platu vznikd v dosledku zvySenej aktivity
makrofagov v plate, ktoré produkuju rézne proteolytické faktory, mechanickych sil na stenu
cievy ako je vysoky krvny tlak, nahle zmeny limenu cievy a pohyby cievy pri ¢innosti srdca.
Rupturou platu dochadza k poskodeniu jeho povrchu, odhaleniu kolagénu a tkanivového faktora,
nasledne k ich kontaktu s cirkulujacou krvou, ¢im sa iniciuje proces formovania trombu. Proces
formovania trombu ovplyviiuju lokélne a systémové trombogénne faktory.

Trombus méze byt maly a uzaver cievy intermitentny, ¢o vedie k vzniku nestabilnej

anginy pektoris (ischemicka bolest’ na hrudi, novovzniknuta, nezavisle od fyzickej aktivity,



neustupujuca do 15 min po podani nitratov v pokojovom rezime). Ak je tromboza masivnejSia
a okluzia cievy perzistentnda dochddza po 20 min k vzniku ireverzibilného poskodenia
kardiomyocytov V prislusnej oblasti zasobovanej okludovanou vetvou — aktitnemu infarktu
myokardu. Tento nalez sa potvrdi na zaklade klinickej prezentacie, EKG a laboratérneho
vySetrenia tzv. myokardialnych markerov. Obraz pri elektrokardiografickom vysetreni je dolezity
pre d’alsi klinicky manazment pacienta, preto je vzdy potrebné rozliSovat' akutne koronarny
syndromy s elevaciiou ST segmentu (STEMI) a akttne korondrny syndromy bez tejto elevacie
(non STEMI), ktoré nepriamo poukazuji na zavaznost’ postihnutia steny komory. Tiez je dolezité
sledovat’ lokalizaciu typickych znakov v 12 zvodovom EKG, ¢o poukazuje na lokalizaciu

ischemického loziska (anteroseptalne, diafragmatické, ¢i lateralne uloZenie infarku).

Dosledky ischémie

Bunky myokardu sa stavaji ischemickymi uz po 10 s od zastavenia prietoku krvi. V¢asné
dosledky ischémie su znizenie produkcie ATP a kontraktility, vystupiiovana glykogenolyza,
intracelularna aciddza, extracelularna hyperkalémia — ktoré v kone¢nom dosledku ovplyvnia
rozlozenie ibnov na membrane kardiomyocytov atak ovplyvnia ich pokojovy membranovy
potencial (vychodiskovy potencidl ak ide o bunky prevodového systému). Po niekolkych
minutach ischemické bunky stracaju schopnost’ kontrahovat’ sa, prevladaju v nich anaerobne
metabolické procesy, hromadi sa laktat, bunky st edematdzne, pretoze sodik nie je ATP 4zou
precerpavany z buniek, a spolu s nim sa v bunkach hromadi voda, v bunkach sa znizuje mnozstvo
glykogénu a objavujl sa aj ultrastrukturdlne zmeny, ktoré su spociatku reverzibilné.

Kardiomyocyty zostavaju viabilné priblizne 20 min po zaciatku uplnej ischémie —

pocas tohto obdobia je moZzna reStitucia ich funkcie ad integrum — poSkodenie je zatial
reverzibilné v pripade Ze sa do 20 min obnovi perfizia. Po tomto intervale dochddza k
ireverzibilnému poskodeniu buniek — narusi sa aj ich $truktira na Grovni organel a vyvinie sa
ischemicka nekréza — infarkt myokardu. V myokarde sa vytvaraju tri zony, zoéna ischémie,
zona poskodenia azoéna nekrdzy. Uvedené zony sa odliSuju zavaznostou poSkodenia
kardiomyocytov amaji aj rozdielne prejavy na EKG zazname, pretoze maju rozdielne
elektrofyziologické vlastnosti.

Nedostatok kyslika aenergie vo forme ATP negativne ovplyvni obe aktivity
kardiomyocytov ato elektrofyziologicka aktivitu (schopnost’ tvorit a prevadzat vzruchy)



a mechanicka aktivitu (schopnost’ kontrakcie a relaxacie). Zmeny elektrofyziologickych
parametrov su dosledkom nedostatku ATP, poruch i6novej rovnovahy, akumulécie
metabolickych produktov, tvorby radikdlov auvolnenia neurotransmiterov z nervovych
zakonCeni. Dochadza k nasledovnym zmenam: znizeniu pokojového potencialu smerom k nule -
v dosledku uniku K* extracelularne, spomaleniu a zniZeniu nastupnej hrany ak¢ného
potencidlu, zmendm trvania AP, zmendm excitability, trvania refraktérnej fazy, vzniku
abnormalnej automacie, poruche vedenie vzruchu z bunky na bunku (uncoupling), zmenam

vodivosti ischemickych buniek
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Obr. 2 Tri zony akutnej ischémie myokardu

Uvedené zmeny v oblastiach myokardu postihnutého ischémiou vedu k vzniku
arytmogénneho substratu pre nasledné poruchy tvorby a vedenia vzruchov. Najcastejsie prejavy
poruch elektrofyziologie myokardu s vyskyt komorovych extrasystol, komorovych
tachyarytmii a porich prevodu vzruchu (AV blokady a ramienkové blokady) v zavislosti od
lokalizacie ischemického loziska.

Z hladiska mechanickej — ¢erpacej schopnosti myokardu dochadza tiez k porucham.
Kontraktilita kardiomyocytov sa znizuje uz niekol’ko sekund od zaciatku ischémie a pokracuje az
do vzniku uplnej kontrakénej dysfunkcie po 3-5 min. Po 10-15 min ischémie vznika ischemicka
kontraktira postihnutého myokardu. Predpokladd sa, Ze na vzniku poruch kontraktility sa
podielaju dva mechanizmy a sice zniZenie ponuky a dostupnosti vysoko energetickych

fosfatov, ktoré st nevyhnutné na kontrakciu kardiomyocytov a druhym mechanizmom je rychlo



sa vyvijajuca intracelularna acidéza. Nadbytok protonov intracelularne vedie k poruchy vidzby
Ca™" na myofibrily.

V dosledku znizenej kontraktility sa ischemicka Cast’ steny komory pohybuje pri systole
aj diastole menej ako neischemicky myokard (hypokinéza), nepohybuje sa vobec (akinéza),
alebo sa pohybuje paradoxne (dyskinéza). Paradoxné pohyby postihnutej ¢asti komory mézu
viest' k vzniku zévaznej komplikacie infarktu myokardu ato aneuryzma cordis. Kontraktilita
nepostihnutého myokardu je zvySena vplyvom vyplavenych katecholaminov (kompenzuje
znizenu kontraktilitu postihnutych casti). Stcasne s kontrakénou dysfunkciou dochadza aj k
dysfunkcii relaxa¢nej a znizuje sa poddajnost’ komoér. Tieto zmeny sa prejavia na celkovej

Cerpacej vykonnosti myokardu (tlakovo — objemova krivka).

Symptomy a priznaky, klinicka prezentacia ischemickej choroby srdca

Typickym symptémom ischemickej choroby srdca je stenokardia — ischemicka bolest’
na hrudniku, paliva, zvierava, tlakova, lokalizovand za sternom, vyzarujica do krku, l'avého
ramena, sanky, do chrbta, do brucha, sprevadzand vegetativnou symptomatologiou (nauzea,
zblednutie, potenie). Ak trva do 15 minat a vymizne v pokoji apodani nitratov hovorime
o stabilnej angine pectoris, ak trva viac ako 15 min a nereaguje na pokoj a nitraty ide
0 nestabilnu anginu pektoris. Bolest' vznikd na zaklade pdsobenia humorilnych faktorov
(anaerdbnych metabolitov vznikajucich v ischemickom tkanive — kalium, protony, adenozin na
vagové nociceptivne vlakna inervujice myokard). Bolest’ vznikajuca pri ischemickej chorobe
srdca moéze byt modifikovana réznymi faktormi ako je vek, pohlavie, neuropatia (ticha
ischémia — nebolestiva forma ICHS), rozsahom ischemického poskodenia, jeho lokalizaciou,
pouzitim liekov, alkoholu, a d’alSimi prejavmi ako napriklad zvracanie — ¢im moze imitovat’
nadhlu brusnt prihodu, gastritidu alebo aj iné ochorenia. Nie je moZné bolest’” na hrudi
bagatelizovat’ a kaZzda bolest’ na hrudniku musi byt povaZzovana za potencialny symptom
poskodenia myokardu a az klinické, EKG alaboratérne potvrdenie resp. vylucenie
diagnozy je relevantné !!!

Dalsie symptomy a priznaky si nauzea a zvracanie — tieto sa objavuju hlavne pri
diafragmatickej lokalizacii ischemického loziska a su sposobené silnou aktivaciou vagu. Potenie,
zblednutie, nahla hnacka su tiez dosledkom robustnej aktivacie vegetativneho nervového

systému. Ak zlyhava Cerpacia schopnost’ 'avej komory, dochadza k plicnej kongescii a z nej



vyplyvajicej dychavice az akidtneho plidcneho edému. Pri rozsiahlom poSkodeni myokardu
(viac ako 40% kardiomyocytov l'avej komory) vznikd kardiogénny Sok. Okrem toho klinicky
obraz modifikuje silnd afektivna zlozka ako je pacientova uzkost’ a strach zo smrti.

Cinnost’ srdca moze byt’ aj rychla aj pomala v zavislosti od pritomnosti a typu portch
tvorba aprevodu vzruchov, ktoré vznikaju v dosledku ischémie, rovnako nie je moZné
predpokladat’ hodnoty tlaku krvi, ktoré su ovplyvnené jednak systolickym vyvrhovym
objemom a periférnou cievnou rezistenciou — avsak stres, bolest’ a d’alSie vegetativne zmeny
mozu tieto hodnoty modulovat. Vzdy je vSak nutné tieto hodnoty monitorovat’ — napriklad
podanie nitratov je kontraindikované pre vel'mi nizkom tlaku a podobne.

Z klinického hl'adiska je velmi dolezité ukazdého pacienta s bolestou na hrudniku
zabezpecCit'® ziskanie 12 hodinového EKG. Perakiitne zmeny v podobe vysokého tzv.
koronarneho T sa zaznamenaju len zriedka, najCastejSie sa podari zachytit’ elevacie ST
segmentu vo zvodoch ,,nad loziskom* a depresie ST segmentu v zvodoch, ktoré st k tomuto
miestu tzv. zrkadlovo obratené. Elevacie (depresie) ST segmentov vznikaju na zaklade
pritomnosti dvoch, alebo viacerych oblasti myokardu, ktoré maju rozliéné elektricky potencial
a tento rozdiel potencialov dava vznik tzv. ranového pridu. Nekroza kardiomyocytov sa potvrdi
aj prostrednictvom biochemického nélezu markerov myokardidlneho poskodenia, ktoré
potvrdzujt, Ze doSlo k poruseniu integrity buniek a uvolneniu tychto markerov do systémove;j

cirkulacie. Ide o AST, CK — MB a tropnin T.

Reperfizne poskodenie myokardu

Primérna reperfiizna terapia, vratane perkutannej koronarnej intervencie a trombolyzy, su
Standardné liecebné postupy pri akutnych koronarnych syndromoch. Okamzitd obnova prietoku
krvi adodavky kyslika do ischemického myokardu limituje velkost' infarktu a redukuje
mortalitu. Paradoxne, obnovenie krvného zasobenia moze Casto vyustit' do d’alSieho poSkodenia
srdca a zhorSenia funkcie myokardu oznacovaného ako reperfuzne poskodenie.

Ked'Ze ischémia je nasledovana bud’ spontannou alebo terapeutickou reperftiziou, nie je
mozné presne definovat, ktoré zmeny su eSte dosledkom ischémie, a ktoré sa pripisuju uz
reperfizii. Z experimentalnych poznatkov vyplyva, ze na vzniku reperfizneho poskodenia sa
podiel'aji nasledovné mechanizmy: akumulacia anorganického fosfatu (Pi) sposobena

degradaciou ATP a nedostato¢nou tvorbou novych makroergickych fosfatov, nadmerna tvorba



reaktivnych foriem kyslika, intracelularne pretazenie vapnikom a protéonmi vodika,
otvorenie mitochondrialnych transportnych pérov a aktivacia mitochondrialnej apoptotickej
kaskady

Nadmernd tvorba kyslikovych radikalov v mitochondrisch vyplyva zo zmien
biochemickych procesov (zmena hladin NADH, kyslik nevstupuje do oxida¢nych procesov, ale
jeho ponuka po obnoveni perfuzie vedie k tvorbe volnych radikalov). Reaktivne formy kyslika
vedu k peroxidacii lipidov, proteinov a DNA, pricom najdolezitejSie je poSkodenie membran
vnutrobunkovych organel, ako aj membrany kardiomyocytov. Nedostatok ATP v bunke
vedie K jej pretazeniu vapnikom (viazne odCerpanie vapnika do sarkoplazmatického retikula
a extracelularne) a pretazeniu bunky proténmi (viazne odéerpanie cez H'Na® transportér).
Vysledkom tychto procesov je otvorenie PTP pérov mitochondridlnych membran a aktivacia
procesu apoptozy.

Prikladom reperfizneho poSkodenia je fenomén omracenia myokardu — myokard po
obnoveni perfuzie a dodavke kyslika vykazuje kontrakénu dysfunkciu. Tato je spdsobend zmenou
senzitivity myofilament na véapenaté i6ny. Experimentalne dokazy poukazuji na to, Ze
superoxidovy radikal priamo zniZuje senzitivitu myofilamemnt na vapnik atym aj silu
kontrakcie, ¢o mdze pretrvavat’ niekol’ko dni aZ tyzdiov po ischemickom poSkodeni myokardu.
ZniZena kontraktilita je stcastou d’alSiecho fenoménu — hybernujiceho myokardu — pri¢om
vtomto pripade nejde o reperfuzne posSkodenie, ale o adaptaciu a down regulaciu funkcie

myokardu — jeho prispdsobenie sa znizenym dodavkam kyslika v dlhodobych podmienkach.

KAZUISTIKY
Kazuistika 1

66 ro¢ny pacient bol prijaty s bolestou v epigastriu, nauzeou a pocitom na odpadnutie po
niekol’ko hodin trvajicich dyspeptickych tazkostiach. Nezvracal, nekolaboval, neud4va ziadnu
diétnu chybu. Lie¢i sa 10 rokov na cukrovku (je na diéte a berie peroralne antidiabetika), ma
nadvahu, opakovane sa snazil schudnut’, avsak vzdy pribral na svoju povodnii hmotnost’. Lieci sa
aj na vysoky krvny tlak (Concor Combi, Telmisartan). Okrem tychto liekov berie Anopyrin, lebo
mu ho predpisala internistka. Fyzickli namahu toleruje horSie, rychlo sa zadycha, Co pripisuje

svojej obezite. Rodinna anamnéza je pozitivna na DM druhého typu, matka sa lieCila na



cukrovku, a mala o¢né komplikacie, zomrela na cievnu mozgovu prihodu vo veku 77 rokov, otec

zomrel v désledku trazu.

Objektivne vySetrenie

Pacient orientovany, komunikuje, poloha v sede, netoleruje horizontalnu polohu, zvysene
sa poti, je bledy, dychaviény. Je obézny. Vyska 168 cm, hmotnost’ 109 kg, obezita typu jabicko.
TK 100/70 torr, pulz 44/min, frekvencia dychania 20/min, rychlejsie, plytké dychanie v.s. pre
bolesti epigastria. Diuréza v norme. Dychanie vezikularne, akcia pravidelnd, 44 min, pritomny
systolicky Selest na hrote s propagaciou do axily, zvyraziiuje sa v l'ahu na 'avom boku (novo
diagnostikovany, nie je zdznam v dokumentdcii). Brucho vySetrené len Ciastocne pre obezitu,
a sCasti aj preto, Ze pacient si netoleruje horizontalnu polohu. Brucho nie je palpacne bolestivé
Vv epigastriu, dolné koncatiny bez edémov.
Pacientovi bolo Standardne natocené 12 zvodové EKG, ktoré odhalilo elevacie ST segmentov
vo zvodoch I1. 111, a aVF, depresie ST vo zvodoch V2 a aVL. Pacient bol okamzite prevezeny na
jednotku invazivnej kardiologie s cielom spriechodnit’ korondrnu artériu, ktorej okluzia viedla

k infarktu myokardu.

ECHO srdca vykonané na oddeleni urgentného prijmu odhalilo Ze dutiny srdca nie st
dilatované, je pritomnam mierna dysfunkcia l'avej komory s hypokinézu diafragmatickej steny
l'avej komory a pril'ahlej Casti atrioventrikularneho septa. Pocas systoly komory bol detegovany

regurgitany prud na mitralnom Usti a hypokinéza chlopfiového aparatu. EF l'avej komory 55%.
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Obr. 3 Ekg pacienta Obr. 4 Echo srdca pacienta

Laboratérne vySetrenia statim
Na 135 mmol/l, K 4,3 mmol/l, Cl 98 mmol/l, Kreatinin 79 umol/l, urea 4,2 mmol/l, pH 7,22
BE -6 , HCO3 16 mmol/l , pO2 18,2 kPa, pCO2 3,9kPa, Tnl 0,2 ng/ml, CK MB 5,0 ug/l,



CRP 22 mg/I

Otazky a ulohy

1. Typickym prejavom ischémie myokardu je stenokardia. Vysvetlite, preCo pacient udaval
vyskyt tazkosti v epigastriu? Ktoré faktory sa mézu podiel'at’ na modulacii bolesti?

2. Vysvetlite, preCo laboratorny vySetrenie nezistilo zvySené hladiny myokardialnych markerov?

3. Ako by ste vysvetlili nalez systolického Selestu na hrote srdca ak viete, ze ECHO odhalilo
mitralnu regurgitdciu? Akym mechanizmom mohlo dojst’ k poskodeniu chlopne?

4. Aké mechanizmy mozu viest’ k vzniku bradykardie u tohto konkrétneho pacienta?

5. Ako sa nazyva stfasny vyskyt obezity androidného typu, inzulinovej rezistencie,

a hypertenzie ? Vysvetlite vzt'ahy medzi uvedenymi procesmi.

Kazuistika 2

73- ro¢ny muz vyhladal lekara az po dva dni trvajucej tlakovej bolesti na hrudniku
Siriacej sa do oblasti krku a chrbta. Pacient opakovane zvracal. S dychanim nemal t'azkosti. Jeho
osobnd anamnéza bola pozitivna na hypertenziu, lieil sa na vertebrogénny algicky syndrom
(VAS) v lumbosakralnej oblasti. V minulosti neprekonal IM ani NCMP. Pacient bol dlhoro¢ny

fajciar, ale posledny rok nefajci.

Objektivne vySetrenie
Pacient pri vedomi, orientovany, eutroficky (vyska: 175 cm, hmotnost: 78 kg),

hydratovany, zrenice izokorické, orientatne neurologicky v norme, karotidy bilaterdlne hmatné
bez Selestov, népln juguldrnych vén primerand. Dychanie bolo eupnoické, vezikularne bez
vedl'ajSich dychacich fenoménov. Akcia srdca pravidelnd, ozvy bez Selestov, TK: 100/70 Torr,
FS: 70/min, brucho nebolestivé priechmatné, periumbilikalne hmatna pulzécia, bez rezistencie,
tapottement bilateralne negativny. Dolné koncatiny bez edémov, Homansov priznak bilateralne

negativny, pulzicia aa. femorales bilaterdlne hmatna.
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Obr. 5 Ekg pacienta

Nasledne bolo zrealizované EKG vySetrenie),
snalezom patologického Q-kmitu a elevacii ST-
segmentu vIl., Ill. aaVF zvodoch, a taktiez
invertovana T-vIna Vv prislusnych zvodoch. Nalez
poukazuje na subakitny STEMI spodnej steny.
Hodnoty kardioSpecifického troponinu I boli pozitivne

10 ng/ml.

Transtorakalnym echokardiografickym vySetrenim (TTE) srdca bola zobrazena akinéza spodnej

a zadnej steny, hypokinéza laterdlne, diastolickd dysfunkcia 1 typu, PK dilatovand, systolicka

dysfunkia CK a EF=40%.

bola

Otazky a ulohy

Pre pretrvavajuce stenokardie poSas nasledujucich dvoch
dni bola vykonana re-koronarografia cez pravl artériu
brachialis s nalezom distalneho uzaveru pravej koronarnej
artérie s naznakom plnenia sa periférie cez heterokolateraly

a nerovnosti ramus circumflexus ACS do 50%. Nasledne

odporucend konzervativna terapia s pravidelnymi

ECHO kontrolami srdca.
Obr. 6 Obraz koronarografie pacienta

1. Identifikujte symptomy a znaky typické pre ischemicka chorobu srdca

2. Vysvetlite mechanizmy, ktoré sa podiel’aju na vzniku bolesti a jej nasledného vyZzarovania

3. Ktoré markery je mozné vyuzit’ na stanovenie pritomnosti nekrozy kardiomyocytov a aka

je dynamika produkcie tychto markerov?

4. Aké komplikacie moZu vznikat' v dosledku pritomnosti rezidualneho trombu?
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Kazuistika 3

60 - ro¢na pacientka sa zobudila o 24.00 hodine pre zvierava bolest’ na hrudniku, ktora sa
Sirila do l'avej lopatky a l'avej hornej koncatiny. Pocit'ovala nauzeu, ale nezvracala. Rano o 8.00
navstivila lekara, ktory ju vySetril a odoslala do nemocnice, kde bol diagnostikovany infarkt
myokardu. Pacientka mé& v anamnéze ochorenia ako arteridlna  hypertenzia (WHO III),
dyslipidémia a diabetes mellitus typ 2 (od r. 1987, momentalne na inzuline + PAD).

Pri vySetreni zistujeme, ze pacientka ma vysoky BMI, pri vyske 157 cm ma hmotnost’ 74
kg, je orientovand, afebrilnd, koza bez cyandzy a ikteru, napln jugularnych vén primerand, TK=
110/70 Torr, FS 80/min., akcia srdca pravidelnd, dychanie Cisté vezikularne, eupnoe, dolné
koncatiny bez edémov, Homansov priznak obojstranne negativny. Pri nasnimani Standardného 12
zvodového ekg nachadzame nalez svedCiaci pre infarkt postihujici diafragmatickt stenu srdca.

Troponin I = 0,45 ng/ml (norma do 0,04) a CK MB=0,66 pkat/l (norma do 0,4).

Obr. 7 Diafragmaticky infark myokardu pacientky

ECHO zistena hypokinéza spodnej steny a bazélnej casti IVS, EF LK= 45-50 %.
U pacientky bola nasledne zahdjena liecba : Anopyrin 400 mg , Klopidogrel 6x75 mg, Heparin
10 000j i.v. azaisteny prevoz na katetrizaéné pracovisko. Pacientke bola vykonana urgentna
selektivna koronarografia, pri ktorej bol zisteny uzaver pravej koronarnej artéric (PKA) v jej
strednej Casti — chyba naplnenie kontrastnou latkou. Realizovand trombextrakcia katétrom

a nasledne do miesta uzaveru implantovany stent, ¢im sa PKA spriechodnila.



Obr. 8 Koronarograficky obraz uziveru pravej koronarnej artérie (viavo) a jej

spriechodnenie zavedenim stentu (vpravo)

Otazky a ulohy

1. Identifikujte symptomy a znaky typické pre ischemickt chorobu srdca

2. Vysvetlite, ktoré z ochoreni pacientky prispievaju v vzniku a progresii koronarneho
postihnutia?

3. Ktoré¢ nalezy na EKG zazname povazujete za dolezité pre diagnostiku akutneho infarktu
myokardu? Vysvetlite akym mechanizmom vznikaju.

4. Kakym zmendm mechanickej cinnosti a elektrofyziologickych vlastnosti myokardu
dochadza pri ischémii kardiomyocytov?

5. Su na EKG zazname pacientky nalezy svedCiace pre poruchu tvorby, alebo prevodu

vzruchov?



