18. kapitola

PATOFYZIOLOGIA ZLYHANIA SRDCA
Jan Hanacek

Zlyhanie srdca je klinicky syndrom, teda nie je to jedna choroba. Z toho vyplyva, Ze jej

klinicky obraz je vel'mi pestry. Sti€asne to tiez znamena, ze na vzniku tohto syndromu sa podiel'a
viacero pricin a patofyziologickych mechanizmov. Podstatou tohto syndromu je fakt, ze srdce
neplni svoje zékladné funkcie. Tato zdkladna premisa je obsiahnutd aj v definicii zlyhania
srdca:
Zlyhanie srdca je syndréom, ktory vznika tym, Ze srdce nedokaZe pri normalnom alebo
zvySenom plniacom tlaku vypudit’ do artériového systému také mnoZstvo krvi, ktoré by
zabezpecilo tkanivaim prisun kyslika a Zivin v mnoZstve adekvatnom ich metabolickej
aktivite.

Pochopenie uvedenej definicie vyzaduje, aby Student poznal mechanizmy (a rozumel im),
ktoré u zdravého Cloveka primerany vykon srdca zabezpecuju. K tymto mechanizmom patria:

1) koordinovana elektricka a mechanicka funkcia srdca - casova a priestorova synchronizacia
aktivity predsieni a komor
2) dostatoény navrat krvi do srdca (vendézny navrat) — zabezpeCuje primerani velkost
preloadu (predpétia myofibril — fungovanie Frankovho-Starlingovho mechanizmu)
3) dostatocne vel’ka kontraktilita myokardu (inotropny stav myokardu urcuje silu kontrakcie
— katecholaminy zvySujt kontraktilitu)
4) primerana vel’kost’ odporu - afterloadu, proti ktorému jednotlivé Casti srdca vypudzuju krv
(dodato¢né zat'aZenie — vazodilatacia zniZuje periférny odpor, vazokonstrikcia opacne)
5) dostatony pocet a vel’kost’ kardiomyocytov a ich normdlne priestorové usporiadanie
(hypertrofia)
6) normalny rytmus a frekvencia srdca

Vysledkom fungovania vsetkych uvedenych mechanizmov je urcité mnozstvo krvi, ktoré
srdce preCerpd za jednotku casu (1 minutu) - minutovy objem srdca. Ten je vysledkom
srdcovej frekvencie a systolického vyvrhového objemu. Srdcova frekvencia je regulovana

auton6mnym nervovym systémom (sympatikus zrychl'uje, parasympatikus spomal’uje ¢innost’



srdca), ako aj hormoéonmi, humoralnymi latkami a vnuatornou telesnou teplotou. Velkost’
systolického vyvrhového objemu zavisi od preloadu, kontraktility myokardu a afterloadu.
Ked’ teda uvazujeme o patomechanizmoch sposobujucich znizenie vykonu srdca, musime brat’ do

uvahy moznost’ porusenia kazdého z uvedenych mechanizmov.

Vzt'ah medzi preloadom, kontraktilitou, afterloadom
a vykonom srdca

- hormdny a humeralne §

latky, teplota...

Reguléci
« Zmeny — predpétia/predzataZenia

- kontraktility

- dodatoéného zat'aZenia

Obr. 1 Fyziologicka regulacia srdca s analégiou vysvetlujicou vplyv preloadu,

kontraktility a afterloadu na vykon srdca

Syndréom zlyhania srdca ma mnoho klinickych foriem, ktoré st oznacené Specidlnymi
terminmi. Zlyhdvat modze primarne jeho systolicka (vypudzovacia) alebo diastolicka
(prijimacia) funkcia.

a) ked’ zlyhava systolickda funkcia, hovorime o systolickom zlyhavani srdca. Zlyhanie
systolickej funkcie l'avej komory sa nazyva zlyhanie smerom dopredu (forward failure), ak
zlyhava funkcia pravej komory (systolicka alebo diastolicka, resp. obe, ide o zlyhavanie
smerom dozadu (backward failure)

b) ak je za zlyhanie srdca zodpovednd porucha diastolickej funkcie, hovorime o diastolickom
zlyhavani srdca

¢) zlyh4dvat’ m6zu aj obe komory sti¢asne — hovorime o biventrikularnom zlyhavani srdca.

d) termin kongestivne zlyhavanie srdca sa pouziva na oznacenie takého procesu, pri ktorom sa

znizuje minitovy objem lavej a/alebo pravej komory - vysledkom je zhorSenie oxygendcie krvi



v plicach, resp. znizenie privodu kyslika a zivin do systémov organizmu, znizZi sa vyrazne aj
prekrvenie obli¢iek a tieto intenzivne zadrziavaji vodu v organizme, srdcové komory aj
predsiene dilatuju a tekutina sa hromadi v tkanivach (anasarka).

e) z Casového hladiska rozliSujeme akutne a chronické zlyhavanie srdca. Z patofyziologického
aj klinického hladiska st medzi nimi rozdiely nielen v rychlosti vzniku, ale aj, a hlavne, v
mechanizmoch, ktoré sa na ich vyvoji podielaji. Akutne zlyhanie srdca sa vyvinie v priebehu
hodin az niekol’kych dni, maximalne 2-3 tyzdnov, chronické zlyhavanie vznika pocas tyzdnov,
mesiacov aj rokov. Je logické, ze pri dlhotrvajicom vyvoji zlyhavania srdca je dostatok ¢asu na
plné rozvinutie sily ,.kompenza¢nych mechanizmov®, vysledok ktorych je skor progresia
ochorenia ako jeho spomalenie alebo zastavenie.

f) zlyhavanie srdca so zvySenym minttovym objemom sa zd4 na prvé pocutie paradoxnym
terminom, ale v skuto€nosti nie je, pretoze oznacuje realnu klinickl situaciu. Je tiez zahrnuty do
definicie zlyhavania srdca, a to do jej poslednej Casti (pozri definiciu). Ide o situéciu, ked’ srdce
je plne funk¢né, ale ani to nestaci na zabezpecenie dostato¢ného prisunu kyslika a zivin do
tkaniv, pretoze ich naroky prevysuju kapacitu srdca, napr. pri tazkej anémii, tyreotoxikoze,
septickom Soku, artério-vendznych skratoch.

g) kompenzované zlyhavanie srdca — tento termin vyjadruje fakt, Ze funkcia srdca zlyhava, ale
kompenzacné mechanizmy, ktoré¢ st aktivované zlyhdvajicou funkciou srdca, (resp. funkcia
srdca je podporena terapiou), su schopné zvysit' jeho vykon tak, Ze sta¢i na zabezpecenie
metabolizmu tkaniv pocas pokoja, beZnych dennych ¢innosti, ba aj pri miernom stupni zataze,
(napr. pri sten6ze aortalnej chlopne). Kompenzacia mdze byt tplna alebo ¢iastocna.

h) termin dekompenzované zlyhanie srdca znamena, Ze srdce zlyhava aj napriek maximalnemu

vyuZitiu existujicej kapacity kompenzanych mechanizmov.

Hlavné priciny sposobujtce zlyhavanie srdca

A. Poskodenie myokardu

Poskodenie myokardu méze byt spdsobené vplyvom réznych druhov nox na jeho sucasti.

K takymto noxam patria:

a) Ischémia a hypoxia - ischémia vznikd z dovodu zlzenia priesvitu koronarnych artérii
(ischemicka choroba srdca), hypoxia mdze byt vyvolana radom pricin, napr. tazkou formou

anémie.



b) Zapal — zapal srdcového svalu (myokarditida) spésobuje poskodenie kardiomyocytov
a znizuje az likviduje napr. ich kontrakéna schopnost’

¢) Toxiny — ako priklady mézu uvedené alkohol, bakterialne toxiny, kyseliny (aciddza) a iné

d) Endokrinné poruchy — napr. hyperfunkcia alebo hypofunkcia $titnej zl'azy, nadprodukcia
katecholaminov (feochromocytdom — nador drene nadobliCiek), aktivacia systému renin-
angiotensin- aldosteron vyvolana zniZzenim perfuzie obli¢iek

e) Nadmerné mechanické zat’aZenie srdca — objemové alebo tlakové, napr. pri chlopniovych
chybach alebo pri systémovej hypertenzii vedie k patologickej hypertrofii a/alebo dilatacii

myokardu

Vplyv poctu a velkosti kardiomyocytov na
vykon srdca

Obr. 2 Schéma ukazujica pric¢iny zmien vel’kosti svaloviny 'avej komory

Ako uvedené patologické procesy poskodzuji myokard?

- sposobuju poruchu v produkeii a vyuZiti energie (ATP)

- zmenia kontraktilné proteiny tak, Ze sa znizi ich funkcia

- vyvolaju poruchu v procese spriahnutia excitcie a kontrakcie kardiomyocytov

- spdsobia stratu urcitého percenta kardiomyocytov

- vyvolaju zmeny v relaxdcii svalovych buniek, ¢o vedie k zniZeniu poddajnosti srdcovych komor
- sposobuju poruchu intraceluldrnej homeostazy kalcia (zvySenie koncentracie)

- z dovodu trvalého zvysenia tonusu sympatika a zvySenia koncentracie katecholaminov v krvi aj
v srdei pacientov so zlyhdvanim srdca s nadmerne stimulované f1 B2, o1 — adrenergné

receptory, ¢o vedie k toxickému poSkodeniu buniek myokardu s nasledujucim znizenim ich



kontraktility prejavujucej sa zniZzenim ejekénej frakcie komor, dysrytmiou a tachykardiou, -
v periférnych tkanivach spdsobuje stimulacia f; a o5 — adrenergnych receptorov nadmernu
aktivaciu systému renin-angiotenzin-aldosteron, ¢o spdsobuje vazokonstrikciu a retenciu tekutin.
Hyperaktivita syst¢ému RAA vedie v koneCnom dosledku k takej prestavbe myokardu, ktora
znizuje jeho vykon a tym sa podiel’a na progresii zlyhavania (remodelacia myokardu).

Je preukazané, Ze doleZzith ulohu v patogenéze chronického zlyhavania srdca zohrava
systém RAA. Angiotenzin Il — sicast’ tohto systému - ma cely rad vlastnosti, ktoré si primarne
dolezité pre udrzanie normalnej cirkulacie krvi, ale pri chronicky zvysenej koncentracii sa za¢nu
prejavovat’ jeho negativne vlastnosti, ako napr.:

e silny vazokonstrikény vplyv na rezistencné cievy

e retencia Na a s nim aj vody

e zvySuje uvolnovanie arginin-vasopresinu (je to antidiureticky hormoén) z neurohypofyzy,
¢o zvySuje zadrziavanie vody v organizme

e facilituje uvolfiovanie noradrenalinu zo zakonceni sympatikovych nervov

e zvySuje citlivost’ cievnej steny na noradrenalin

e ma mitogénny ucinok na kardiomyocyty a ostatné bunky srdcového tkaniva (vratane
fibrocytov)

e spdsobuje kontrakciu mesangialnych buniek glomerulov, ¢o vedie k zmenSeniu filtranej
plochy a znizeniu glomerularne;j filtracie

e vplyvom na hypotalamus vyvolava pocit sméddu, ¢o nuti ¢loveka vyhladat’ a prijimat’ viac
tekutiny

e zvySuje produkciu aldosteronu v kore nadobliciek

B. Poruchy srdcového rytmu

Poruchy srdcového rytmu a frekvencie 'ahkého stupfia nemajii negativny vplyv na
funkciu srdca, napr. atrioventrikularna blokada 1. stupnia, tachykardia cca 100 — 110/min.
Tazgie poruchy viak mozu a Casto aj maju nepriaznivy vplyv na funkciu aj $truktiru srdca.
K takym patria napr. komorova tachykardia (obyc¢ajne viac ako 150/min), komorovy flutter alebo
fibrilacia, komorova bradykardia (¢innost’ srdca je nizSia ako 45-40/min — neplati to pre dobre
trénovanych Sportovcov), atrio-ventrikularne blokady 2. a 3. stupna, ramienkové blokady, Wolf-

Parkinson-White syndrém (syndrom komorovej preexcitacie) a d’al§ie poruchy.



C. Mechanické obmedzenie funkcie srdca

Obmedzenie moze byt’ v plneni srdcovych dutin krvou alebo moze byt problém v ich
vyprazdiiovani. Plnenie srdcovych dutin méze byt obmedzené pri konstriktivnej perikarditide,
tamponade srdca, stendze mitralnej alebo trikuspidalnej chlopne, trombdze zil privadzajucich krv
do pravej alebo lavej Casti srdca. Z uvedenych pri¢in sa neplnia adekvatne predsiene/komory
srdca a srdce nemd dost’ krvi na normalnu Cinnost, pracuje neefektivne. Vyprazdinovanie
srdcovych dutin naplnenych/preplnenych krvou je obmedzené z dovodu nadmerného vendzneho
navratu, napr. pri hyperhydratacii organizmu (vyrazné zvysenie cirkulujiceho objemu krvi, napr.
pri akiitnom zlyhani obli¢iek), ndhlom zvySeni odporu v cievnom riecisku (hypertenznd kriza,

embolizacia do a. pulmonalis).

D. ZniZenie vendzneho navratu

Srdce nemdze plnit’ svoju zékladnt funkciu ak do neho nepriteka dostatoéné mnozstvo
krvi. To sa moze stat, okrem uz spomenutych doévodov, aj pri zlyhani reguldcie periférneho
cievneho rieCiska, ako je to napr. pri anafylaktickom Soku, pri zlyhani centrdlnej regulacie
cievneho tonusu, alebo pri nahlej strate vel'kého objemu extraceluldrnej tekutiny (silné krvacanie,

hnacky, zvracanie).

Symptomy a priznaky zlyhavania srdca

Prejavy zlyhévania srdca st pestré. Su odlisné pri akitnom a chronickom zlyhavani,
pri zlyhavani pravého a 'avého srdca, su zavislé aj od priciny/pri¢in, ktorad zlyhanie spdsobila/i
a od d’alsich okolnosti. K v§eobecnym prejavom zlyhavania srdcia patria tieto:
- zvySenie hmotnosti tela — je podmienené hlavne akumulovanim vody, v tkanivach
- dyspnoe (dychavica) — pocit nedostatku vzduchu, ktory je vyvolany poruchou vymeny
plynov v pl'icach z dovodu pltcnej kongescie a vzniku pl'ucneho edému
- pritomnost’ patologickych zvukovych fenoménov na plPiacach - si podmienené
akumulaciou tekutiny v pl'icnom intersticiu a v alveolach
- tachypnoe — zrychlené a aj plytSie dychanie. Je pravdepodobne podmienené stimulaciou J-
receptorov v plicach zvySenym intersticidlnym tlakom sposobenym akumuléciou tekutiny pri
zlyhavani I'avého srdca

- ortopnoe — ide o dychavicu vznikajicu u pacienta v leziacej polohe (horizontalnej), pretoze



v tejto pozicii sa do pravého srdca a do pl'ic vracia z dolnej Casti tela viac krvi ako pri sedeni
alebo stati. Tento mechanizmus podmienuje vznik kongescie az edému plic

- paroxyzmalne no¢né dyspnoe — dychavica, ktord nahle prerusi spanok pacienta z vysSie
uvedenych dévodov

- cyanoza — Sedo - modré zafarbenie sliznic a koze (hlavne na akralnych Castiach organizmu
¢loveka), ktoré je sposobené zvysSenim obsahu deoxygenovaného hemoglobinu v kapilarnej krvi
nad 50 g/l. Vznikd z dévodu nedostato¢nej oxygenacie krvi v plucach (napr. z dévodu vzniku
pravo-lavych srdcovych skratov). V tomto pripade hovorime o centralnom type cyanézy (je
viditel'na na jazyku, perach, na tvari). Pri vyraznom zniZeni mintitového objemu zlyhavajiceho
srdca dochadza k hypoperfuzii periférnych tkaniv a intenzivnej deoxygenacii hemoglobinu
s prejavmi cyandzy. V tomto pripade hovorime o periférnom type cyanézy.

- edémy dolnych koncatin — je to prejav zvySeného hydrostatického tlaku krvi v Zilnom
systéme dolnych koncatin, ktory je dosledkom zlyhdvania pravého srdca. Na vzniku edému sa
podiela jednak zvySena filtracia tekutiny do tkaniv, ako aj aktivacia systému RAA, ktory
neustale dopliuje tekutinu unikajicu do tkaniv zvySenou resorpciou Na a vody v obli¢kach.

- hepatosplenomegalia — je podmienend akumuléciou krvi v tychto organoch (kongescia)
spdsobend rovnakym mechanizmom, ako je opisany vyssie

- pozitivny hepato-jugulirny reflux — zatlacenim na peceni sa zvysi napli jugularnych Zzil. Jeho
pozitivita je pri zlyhdvani pravého srdca.

- ascites — prestup tekutiny cez stenu kapilar a ventil abdominalnych organov, hlavne pecene,

z vyssie opisanych dovodov

"J edémy dolnych Kkoncatin — je to prejav
% zvySeného hydrostatického tlaku krvi v zilnom
systétme dolnych koncatin, ktory je dosledkom
| zlyhdvania pravého srdca. Na vzniku edému sa
podiela jednak zvySend filtracia tekutiny do
tkaniv, ako aj aktivacia systému RAA, ktory
neustale dopliiuje tekutinu unikajucu do tkaniv

zvySenou resorpciou Na a vody v oblickach.

. Obr.3 Jamkovity typ edému DK




- zvySena napli krénych Zil — pravé srdce nie je schopné prijat’ krv z hornej dutej Zily, ¢o vedie
k akumuldcii krvi a zvySeniu tlaku v jugularnych zilach. Népln tychto zil pretrvava aj v sediacej

polohe
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Obr. 4 Zvysena napli krénych Zil pri zlyhavani pravej komory srdca

- tachykardia — je podmienend hlavne zvySenou hladinou katecholaminov v krvi a v srdci

- hypoperfuzia obli¢iek — vznika pri zlyhavani 'avého srdca ako dosledok znizenia minatového
objemu a znizenie TK v artériovom systéme, ¢o vedie k zniZeniu aktivity baroreceptorov v sinus
caroticus a nasledne k aktivacii centralnej Casti sympatika. Dosledkom je vazokonstrikcia artérii
vSeobecne a oblickovych artérii Specidlne. Jej vysledkom je zniZenie glomerularnej filtracie
atvorby mocu pocas dia (oliguria), ale v noci (semi-horizontdlna poloha, zniZenie tonusu
sympatika) sa prekrvenie obli¢iek zlepsi, ¢o sa prejavi

zvySenim tvorby mocu a zvySenim mocenim (nykturia)
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Obr. 5 ZniZenie senzitivity artériovych Obr. 6 Regulacia aktivity sympatika cez
baroreceptorov pri chronickej zmenu aktivity baroreceptorov

systémovej hypertenzii

- zvySena unavnost’, zniZenie svalovej sily — je vysledkom zniZenia dodavky kyslika a zivin do
svalov (neskor aj do mozgu) z dovodu zlyhavania funkcie 'avého srdca

- zniZenie apetitu a chudnutie (az kachexia) — je podmienena dysfunkciou hypotalamickych
regulacnych mechanizmov riadiacich prijem potravy (znizZenie apetitu) a hypoperfuziou GIT-u

(zhorSenie spracovania prijatej potravy a niZenie vstrebdvania Zivin).

KAZUISTIKY

Kazuisika 1 (Autor: Prof. MUDr. Petr Widimsky, DrSc)

Ide 0 66-rorént pacientku, ktora bola prijatd do nemocnice z ddvodu zhorSenia

chronickych srdcovych problémov.

Z rodinnej anamnézy: otec zomrel ako 74 ro¢ny na karcinom plic, matka zomrela tiez ako 74
roéna na leukémiu a pocas zZivota prekonala reumatiodnt artritidu, 2x infarkt myokardu a mala

tiez DM.

Predchadzajuce ochorenia: Ako 38 rocnd prekonala reumatoidnu artritidu, v 59. roku Zivota
prekonala hlboku Zilovu trombozu v 'avej DK s bilateralnou embolizaciou do a. pulmonalis. V
61. roku Zivota mala enterorhagiu sposobenii chronickou antikoagula¢nou lieCbou, o 2 roky
neskor mala cievnu mozgova prihodu s pravostrannou hemiparézou, o dalsi rok jej bola
diagnostikovana bilateradlna alveolitida ako komplikdcia reumatoidnej artritidy, v tom istom
roku jej bola diagnostikovanad divertikuldrna choroba sigmoideédlnej Casti hrubého creva. Je
lieCend na systémovl hypertenziu blokatorom kalciového kanala. M4 tiez chronicka gastritidu.
Podrobila sa 4 operaciam varixov na oboch DK, je po cholecystektomii (ako 37-ro¢nd) a ma

implantovany kolenny kib (ako 63-roén4). Je nefajéiarka a nepije alkohol.



TerajSie ochorenie: V poslednych 3 rokoch sa citi slaba a I'ahko sa unavi. V den prijatia do
nemocnice uZ rano - bezprostredne po prebudeni - pocitila bolest’ za hrudnou kost'ou, ktord sa
Sirila do chrbta a bola sprevadzana pocitom nedostatku vzduchu, potenim sa a pocitom zavrate az
straty vedomia. Po 20 minutach trvania tohto zachvatu zavolala zachranku, ktora ju priviezla do
nemocnice. Okamzité klinické vySetrenie ukazalo tieto vysledky: TK - 90/60; srdcova frekvencia
— 95, ¢innost’ srdca - pravidelna, telova teplota v norme, vyska-172 cm, hmotnost- 73 Kg,
pacientka je dyspnoicka aj v pokoji, mierne spotend, je pritomnd periférna cyanoza, je viditeI'na
zvySena napli krénych vén. Na pltcach st pocutelné inspiratné nizkofrekvencné vedlajSie
zvukové fenomény, viacej v pravej bazalnej Casti. Srdce: Je pritomna tachykardia, Selesty nie su
pritomné. Brucho: pecenn — +2 cm pod pravym rebrovym oblikom, DK bez opuchov s normalnou
artériovou pulzaciou. Pravd DK sa zda teplejSia ako l'avd, Homansov priznak je negativny,

plantarny priznak je tiez negativny, bez palpacnej bolesti. Objem oboch koncatin je rovnaky.

EKG zaznam: sinusovy rytmus, akcia srdca pravidelna bez extrasystol, tachykardia, invertované

T-viny v C; — Cs, prevaha pravej komory...
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Obr. 7 EKg u nasej pacientky

Auskultaény nalez na pPicach:
Nizkofrekvenény zvukovy fenomén pocutelny pocas inspiria - podobny chrapaniu. Je
pravdepodobne sposobeny sekrétmi pritomnymi v dychacich cestach a ich ziZenim. Obycajne

vymizne po zakaSlani . V anglickej terminologii sa tento fenomén nazyva rhonchi.



Stav pacientky jednu hodinu po prijati do nemocnice:

Pacientka lezi na jednotke intenzivnej terapie, po zaznamenani EKG bola urobena
echokardiografia, ktord ukdzala normalnu velkost’ aj funkciu l'avej komory, zvacSenu prava
komoru s trikuspidadlnou regurgitaciou a paradoxnym pohybom interventrikularneho septa.
Koronarna angiografia ukazala difuzne aterosklerotické platy bez zizenia priesvitu koronarnych
artérii. Hrudna skiaskopia ukazala rozsirené oba pltcne hily. Plicna angiografia ukdzala
subtotalnu okliziu vetiev a. pulmonalis pre vSetky tri pravostranné plicne lobusy a pre lavy

dolny lobus. Prietok krvi je spomaleny aj v 'avom strednom pl'uicnom laloku a lingule.

Otazky a ulohy
a) Identifikujte a zapiste vSetky dolezité symptomy a priznaky, ktoré pacientka teraz ma.
b) Vysvetlite mechanizmy vzniku jednotlivych symptémov a priznakov.

c) Pokuste sa z danych informadcii o pacientovi vytvorit’ predbeznu diagndzu.

Kazuistika 2 ( Autor: MUDr. Rudolf Spagek, CSc.)

Terajsie problémy: pacientka M. S., vek-54 rokov, domaca, StaZzuje sa na zosiliovanie
dychavice pri zat'azi v poslednych troch mesiacoch. V predchadzajiicom tyzdni nemohla vystipit’
po schodoch ani na 1. poschodie. Po prekonani zachvatu dychavice pocas pokoja v nocnych
hodinach bola prevezena zachrankou do nemocnice. Zachvat dyspnoe pokracoval aj tam a bol
sprevadzany aj suchym drdzdivym kasl'om. Pocas kasl'a alebo po jeho skonceni pacientka citila

silnt1 bolest’ v oblasti l'avej lopatky.

Osobna anamnéza: V roku 1976 apendektomia, v roku 1988 cholecystektomia, od r. 1990
lieCena na systémovu hypertenziu. Doteraz nebola hospitalizovana. Okrem prejavov popisanych
vyssie pacientka udévala v poslednych 6 mesiacoch slabost’ a opuchy okolo ¢lenkov. Fajéiarka

cigariet — 10/den v poslednych 10 rokoch, alkohol — prilezitostne do 2 dl vina.
Liekova anamnéza: Gopten 1-0-0, Hydrochlorothiazid 0,5-0-0

Rodinna anamnéza: otec Zije, matka zomrela na plicnu emboliu v 37. roku svojho Zivota, ma

dve deti-dvojcata, obe prekonali ven6znu trombozu DK vo veku 15 a 17 rokov.



Klinické vySetrenie: pokojova dychavica, tachypnoe, intermitentny drazdivy kasel’, centralny
typ cyanozy, zvysena napli krénych vén. Auskultacné vysetrenie hrudnika: vezikularne dychanie
s miernym oslabenim a chropkami na baze pl'uc vlavo, perkusia hrudnika — negat. Frekvencia
srdca — 105/min, pocutelné tri srdcové ozvy, akcentovana druhda ozva nad a.pulmonalis,
systolicky Selest nad trikuspidalnou chlopiiou, TK — 140/80 mmHg, pecen - +3 cm, elasticka

konzistencia, mierne bolestiva pri palpacii, DK — opuch okolo ¢lenkov, bez varixov.

Laboratérny nalez: Hb 14g/l, Er 4.8, Le 14.3, dosticky 340 tisic, ASAT 1,2 ukat/l, ALAT 1.8
ukat/l, GMT 6,4 ukat/l, bilirubin 16 umol/l, troponin I 1.6, CK 2,4 ukat/l, CK-MB 0.12 ukat/I,
kreatinin 156 umol/l, urea 9.9 mmol/l, K 4.8mmol/l, Na 136 mmol/l. CRP 76, A-B a krvné plyny
-pH 7.36, pCO2 7.6 kPa, pO2 8.5 kPa, SaO2 86%. Mo¢- albumin +, Er- 0-1, Le- 4-6 .

Echokardiografia: normalny diameter a kinetika LK, normalny diameter P, normalne chlopne;
pravd komora (38 mm) a pravd predsien (50 mm) st dilatované. Paradoxny pohyb

medzikomorového septa, trikuspidalna regurgitacia. Perikardialny priestor bez tekutiny.
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Obr. 8 Ekg obraz u pacienta so zlyhavajicim pravym srdcom

Otazky a ulohy

a) ZapiSte vSetky dolezité symptémy a priznaky, ktoré boli u tejto pacientky zistené.
b) Vysvetlite mechanizmy vzniku jednotlivych symptémov a priznakov.

¢) Preco doslo u pacientky k paradoxnému pohybu medzikomorového septa?

d) O aku diagnézu ide u tejto pacientky?



Kazuistika 3 (Autor: Rudolf Spagek, MD, PhD.)

TerajSie ochorenie Pacient: muz, 77- rocny penzista po navrate z pravidelnej popoludiajsej
prechadzky nahle pocitil, ze sa mu tazko dycha. O 30 min neskdr zacal citit’ silnti inavu a
nevolnost, profuzne sa potil, musel si sadnut’. Potom, ¢o si dal pod jazyk nitrat sa mu nakratko
ulavilo. O hodinu neskor sa mu vSak dychania a nevolnost znova zhorsili. Zavolal rychlu
zdravotnicku pomoc. V ambulancii lekdra zaznamenali EKG, ktoré ukdzalo sinusovy rytmus,
tachykardiu 106/min, ale ziadne ischemické zmeny. Pacient bol presunuty do kardiocentra a

prijaty na koronéarnu jednotku.

Predchadzajice ochorenia: Od r. 1986 je sledovany z dovodu DM, 10 rokov je na diéte a
peroralnych antidiabetikach, v poslednych 7 rokoch berie inzulin. Od r. 1995 mé hypertenziu,
neuvadza bolest’ na hrudniku suvisiacu s ndmahou. Ked’ ide po schodoch na 3. poschodie musi si
odpocinat. Nikdy nebol lieCeny na akékol'vek kardiovaskuldrne ochorenie. Operacie 0;

Alergia 0; Socialne zvyky: nefajciar, prilezitostne 1 pivo po jedle, 1 kava denne.

Liekova anamnéza: Inzulin HMR 12 —0-0 j s.c., Inzulin Dep 12-0-16 j.s.c., Prestarium 4mg 1-0-
0, Plendil 10mg 1-0-0.

Rodinna anamnéza: matka mala DM, ako 60-ro¢na zomrela na infarkt myokardu, otec zomrel v

88. roku svojho Zivota, pacientka nemala deti.

Fyzikilne vySetrenie: pacientka je normostenickd, ma pokojovil dychavicu, normélnu napln
jugularnych vén, vezikuldrne dychanie s inspirarénymi krepitdciami nad oboma bazalnymi
plicnymi poliami. Cinnost’ srdca je pravidelna, frekvencia 88/min. Je podutelny srdcovy gallop,

hlasity drsny systolicky Selest nad aortou Siriaci sa do karotickuych artérii, TK 160/100 mmHg.

Obr. 9 EKG 2 hod po prijati na KJ: komorovy
rytmus, frekvencia srdca — 96/min, jasny pokles ST

L | segment v C3— Cg rozsireny QRS komplex.
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Laboratorny nalez: CK 5.6 ukat/l, CK MB 6.4 ukat/l, troponin | 12.4, AST 1,2 ukat/l, ALT
0,80 ukat/l, glykémia 21 mmol/l, urea 9.6mmol/l, kreatinin 180 umol/l, Hb 13.7, CK 4.2, Le
13,4.

Echokardiografia: normalna velkost dutin srdca, silnd hypokinéza prednej steny a septa, EF
35%, degenerativne zhrubnutie cipov aortdlnej chlopne a redukcia ich separdcie v systole,

turbulentny prad krvi vo vytokovej Casti UK, bez perikardialnych efuzii.

Obr. 10 Urgentna koronarna arteriografia: je vidite'na kritickd sten6za proximalnej casti

l'avej prednej zostupujicej koronarnej artérie (vl'avo), vpravo — po inzercii stentu

Terapia: urgentna perkutdnna koronarna intervencia s inzerciou stentu s dobrym findlnym

vysledkom (0% stendza).
Otazky a ulohy

a) Identifikujte z kazuistiky vSetky dolezité symptomy a priznaky.

b) Vysvetlite mechanizmy, ktoré sa podiel'aji na vzniku zistenych symptomov a priznakov.

c) Porovnajte tidaj o zmenach na EKG ihned’ po prijati s EKG zmenami na EKG 2 h po prijati
pacienta do nemocnice. Aké su mozné priiny uvedenych rozdielov?

d) Co znamen4 informécia o silnej hypokinéze prednej steny a septa srdcovych komor?



