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1. Đvod  

(autor: P. WidimskĨ) 

OnemocnŊn² srdce a krevn²ho obŊhu a onemocnŊn² plic patŚ² mezi nejļastŊjġ² onemocnŊn² v cel® 

medic²nŊ a zcela jednoznaļnŊ jsou nejļastŊjġ² pŚ²ļinou smrti ve vŊtġinŊ zem² svŊta. DŚ²ve se uv§dŊlo, ģe to 

plat² jen pro prŢmyslovŊ vyspŊl® st§ty, s rychlĨm rozvojem dalġ²ch oblast² se vġak tato onemocnŊn² stala 

nejļastŊjġ² pŚ²ļinou smrti na cel®m svŊtŊ (s vĨjimkou nŊkolika nejchudġ²ch oblast²). 

Tato uļebnice vznikla pro potŚeby studentŢ 3. l®kaŚsk® fakulty Univerzity Karlovy v Praze, ale 

vŊŚ²me, ģe bude uģiteļn§ i studentŢm vġech ostatn²ch l®kaŚskĨch fakult v Ļesk® republice a t®ģ mladĨm 

l®kaŚŢm, kteŚ² podstupuj² prvn² dva roky specializaļn² prŢpravy (z§kladn² kmen) v jak®mkoli medic²nsk®m 

oboru. VĨuka na 3. l®kaŚsk® fakultŊ UK se odliġuje od ostatn²ch l®kaŚskĨch fakult v Ļesk® republice t²m, ģe je 

tzv. probl®movŊ orientovan§. M§ tedy jinou strukturu pŚedmŊtŢ neģ tradiļnŊ pojat§ vĨuka, je zaloģena v²ce 

prakticky, studium se op²r§ o vĨuku na konkr®tn²ch pŚ²padech (kasuistik§ch). Kdyģ tento novĨ syst®m vĨuky 

byl v devades§tĨch letech 20. stolet² vytv§Śen, n§ġ pŚedmŊt dostal n§zev ĂDuġnost a bolest na hrudiñ. N§zev 

vystihuje dva nejļastŊjġ² pŚ²znaky srdeļn²ch a plicn²ch chorob a z§roveŔ fakt, ģe probl®movŊ orientovan§ 

vĨuka se koncentruje nikoli okolo nosologickĨch jednotek, ale okolo vedouc²ho pŚ²znaku, s n²mģ nemocnĨ 

pŚich§z² k l®kaŚi. 

Na pŚ²pravŊ t®to uļebnice se pod²leli uļitel® dvou klinik 3. LF UK: III. Intern² ï kardiologick® kliniky a 

Kliniky pneumologie. KromŊ kardiologie a pneumologie na nŊkterĨch m²stech uļebnice pojedn§v§ t®ģ o 

bl²zce souvisej²c²ch oborech ï angiologii, kardiochirurgii, hrudn² chirurgii, zobrazovac²ch metod§ch. AutoŚi 

vŊnovali tvorbŊ t®to uļebnice maxim§ln² p®ļi a mnoho ļasu, pŚesto (nebo sp²ġe pr§vŊ proto) pŚiv²taj² jak®koli 

pŚipom²nky ļten§ŚŢ (aŠ jiģ studentŢ nebo l®kaŚŢ) smŊŚuj²c² ke zlepġen² dalġ²ch vyd§n². Vzhledem 

k elektronick® formŊ uļebnice bychom ji r§di i po jej²m dokonļen² prŢbŊģnŊ modernizovali, aktualizovali, 

doplŔovali, pŚ²padnŊ opravovali. PŚ²padn® konkr®tn² pŚipom²nky ļi n§mŊty mohou ļten§Śi pos²lat e-mailem na 

adresu hlavn²ch ļtyŚ koordin§torŢ: prof. Zatloukala (pneumologie), doc. MoŠovsk® (kasuistiky), as. 

Osmanļ²ka (EKG) a prof. Widimsk®ho (kardiologie). 

 

 

 

 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 17 

 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 18 

2. Z§kladn² pojmy z patofyziologie srdce a obŊhu 

(autor: P. WidimskĨ) 

2.1. Srdeļn² frekvence a rytmus 

Srdeļn² frekvence. Za fyziologickĨch okolnost² je srdeļn² rytmus ud§v§n sinusovĨm (sinoatri§ln²m) 

uzlem, kterĨ funguje jako krokomŊr (pacemaker). Srdeļn² frekvence se norm§lnŊ pohybuje kolem 60 za 

minutu. Spont§nn² elektrick§ aktivita sinusov®ho uzlu je ovlivŔov§na vĨraznŊ pomŊrem aktivity sympatiku a 

parasympatiku. U osob s pŚevahou sympatiku (tzv. sympatikotonikŢ) mŢģe bĨt baz§ln² klidov§ srdeļn² 

frekvence okolo 70 za minutu nebo i v²ce. Naopak u osob s pŚevahou parasympatiku (tzv. vagotonikŢ) bĨv§ 

baz§ln² klidov§ srdeļn² frekvence okolo 50 / min. i m®nŊ. Mezi vagotoniky patŚ² napŚ. vŊtġina vytrvalostn²ch 

sportovcŢ (bŊģci ļi plavci delġ²ch trat², silniļn² cyklist®, bŊģci na lyģ²ch apod.) a nŊkteŚ² z nich maj² baz§ln² 

srdeļn² frekvenci i pod 40 / min. (slavnĨ cyklista Eddy Merckx mŊl baz§ln² frekvenci 36/min.). Pro naprostou 

vŊtġinu osob by vġak frekvence pod 45/min. mŊla bĨt dŢvodem k vyġetŚen² ï minim§lnŊ k natoļen² EKG 

kŚivky. 

Puls. Srdeļn² frekvence se obvykle mŊŚ² palpac² pulsu na a. radialis. V nŊkterĨch situac²ch vġak 

hmatnĨ puls na z§pŊst² nemus² odpov²dat skuteļn® srdeļn² frekvenci. PŚi pokroļil®m ġoku (velmi n²zk® 

hodnoty krevn²ho tlaku) nebo pŚi uz§vŊru a. radialis ļi a. brachialis nemus² bĨt na z§pŊst² hmatnĨ ģ§dnĨ tep 

a je nutno palpovat tep na velkĨch tepn§ch ï na krku (a. carotis) nebo v  tŚ²sle (a. femoralis). PŚi nŊkterĨch 

arytmi²ch (typicky pŚi fibrilaci s²n² nebo pŚi ļetnĨch extrasystol§ch) sice tep na a. radialis hmat§me, ale na 

periferii se propaguj² jen nŊkter® (ty silnŊjġ², s vŊtġ² diastolickou n§pln² komor) srdeļn² stahy ï tato situace 

se nazĨv§ perifern² deficit (auskultaļnŊ ļi EKG kŚivkou urļen§ srdeļn² frekvence je vyġġ² neģ frekvence 

palpaļnŊ zmŊŚen§ na z§pŊst²). 

Tachykardie . Za tachykardii oznaļujeme zrychlenou srdeļn² frekvenci. Neexistuje ostr§ hranice, 

nad kterou by se dalo v konkr®tn²m pŚ²padŊ jednoznaļnŊ Ś²ci, ģe se jedn§ o tachykardii. NapŚ. u vagotonika 

s klidovou srdeļn² frekvenc² 48/min. bude jiģ klidov§ frekvence 75-80/ min. neadekv§tn², naopak u 

sympatikotonika bude zcela norm§ln². Zcela jistŊ lze za tachykardii oznaļit klidovou srdeļn² frekvenci nad 

100/min. NejļastŊjġ² pŚ²ļinou fyziologick®ho zrychlen² sinusov®ho rytmu (fyziologick® sinusov® tachykardie) 

je rozruġen², nervozita, fyzick§ z§tŊģ, j²dlo. Sinusov§ tachykardie za patologickĨch stavŢ vznik§ zpravidla 

z extrakardi§ln²ch pŚ²ļin (horeļka, anemie, thyreotoxikoza, nekardi§ln² ġokov® stavy apod.) nebo jako ¼ļeln§ 

(udrģet minutovĨ objem srdeļn²) reakce na nŊkter§ srdeļn² onemocnŊn² (dysfunkce lev® komory, srdeļn² 

selh§n², kardiogenn² ġok apod.). Proto sinusovou tachykardii nel®ļ²me jako takovou, ale snaģ²me se zjistit jej² 
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pŚ²ļinu a tu odstranit. U osob se srdeļn²m onemocnŊn²m bylo prok§z§no, ģe dlouhodob§ pŚ²tomnost vyġġ² 

srdeļn² frekvence je spojena s horġ² progn·zou. M®nŊ jasn® je, zda tato paralela plat² i pro klinicky dosud 

zdrav® osoby. 

Bradykardie . StejnŊ jako pro tachykardii, je i pro bradykardii obt²ģn® urļit ostrou hranici, pod 

kterou lze srdeļn² frekvenci oznaļit za bradykardii. VĨġe byly uvedeny individu§ln² rozd²ly. Nicm®nŊ pŚibliģnŊ 

lze Ś²ci, ģe srdeļn² frekvence pod 50 / min. jiģ bradykardi² je. Fyziologick§ bradykardie je prakticky vĨhradnŊ 

zpŢsobena pŚevahou vagov® aktivity (viz vĨġe). Tzv. vagov§ reakce (bradykardie + hypotenze, nŊkdy aģ se 

synkopou) mŢģe bĨt reakc² na rŢzn® podnŊty ï napŚ. na strach ļi bolest. 

Absolutn² arytmie (arythmia completa). NejļastŊjġ² poruchou srdeļn²ho rytmu u kardiakŢ je 

fibrilace s²n². PŚi n² v srdeļn²ch pŚeds²n²ch vznikaj² zcela chaoticky stovky (moģn§ i tis²ce ï nelze to racion§lnŊ 

spoļ²tat) nekoordinovanĨch slabĨch elektrickĨch impulsŢ za minutu, kter® Ăbombarduj²ñ atrioventrikul§rn² 

uzel. Ten m§ (naġtŊst²) fyziologicky tu vlastnost, ģe vede vzruchy mnohem pomaleji neģ okoln² ļ§sti 

pŚevodn²ho syst®mu srdeļn²ho. Proto A-V uzel Ăpropust²ñ d§l do komor jen ten vzruch, kterĨ k nŊmu zrovna 

doraz² po odeznŊn² refraktern² f§ze. PrŢchod n§hodn®ho vzruchu A-V uzlem pŚi fibrilaci s²n² lze pŚirovnat 

k prŢchodu n§hodn®ho zrn²ļka p²sku krļkem pŚesĨpac²ch hodin. Proto pŚi fibrilaci s²n² je frekvence komor 

vģdy absolutnŊ nepravideln§ ï odtud n§zev arythmia completa. ZkuġenĨ l®kaŚ tak fibrilaci s²n² mŢģe poznat 

jiģ pouhou palpac² tepu. 

Extrasystoly . ObdobnŊ jako fibrilaci s²n² (podle absolutn² nepravidelnosti tepu) lze palpac² tepu 

poznat i extrasystoly ï projev² se obļasnou nepravidelnost² (pŚedļasnĨ tep n§sledovanĨ postextrasystolickou 

pauzou) kter§ se stŚ²d§ s obdob²m pravideln®ho tepu. Nelze samozŚejmŊ urļit zda se jedn§ o extrasystoly 

supraventrikul§rn² nebo komorov®. Pokud jsou extrasystoly velmi ļetn® a trvale pŚ²tomn®, nelze je jiģ 

samozŚejmŊ bez EKG odliġit od fibrilace s²n² ļi jin® arytmie. 

2.2. Syst®movĨ krevn² tlak 

Krevn² tlak. Pod pojmem krevn² tlak rozum²me (v uģġ²m slova smyslu) arteri§ln² tlak mŊŚenĨ na 

horn²ch konļetin§ch. SamozŚejmŊ tlakov® hodnoty lze (vŊtġinou invazivnŊ) mŊŚit v jak®koli ļ§sti krevn²ho 

obŊhu (viz kapitola 2.3). Pojem syst®movĨ krevn² tlak jiģ znamen§ specificky tlak v arteri§ln²m Śeļiġti. 

Hodnota krevn²ho tlaku (TK) je urļov§na tŚemi faktory: n§pln² c®vn²ho ŚeļiġtŊ, vĨkonem lev® srdeļn² komory 

a pŚedevġ²m odporem tepenn®ho ŚeļiġtŊ hlavnŊ na ¼rovni arteriol (syst®movou c®vn² resistenc²). Za norm§ln² 

hodnoty TK se povaģuj² hodnoty 100-135 / 50 -85 mmHg. 

Hypertenze (esenci§ln² a sekund§rn²). Hodnoty TK 140/90 mmHg a vyġġ² zmŊŚen® opakovanŊ 

za klidovĨch podm²nek v ordinaci l®kaŚe se povaģuj² jiģ za hypertenzi. Hypertenze je vŢbec nejrozġ²ŚenŊjġ²m 
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kardiovaskul§rn²m onemocnŊn²m a je z§ludn§ t²m, ģe i des²tky let mŢģe prob²hat bez jakĨchkoli pŚ²znakŢ, aģ 

se projev² komplikac²: mozkovou mrtvic², infarktem myokardu, srdeļn²m selh§n²m, selh§n²m ledvin nebo i 

n§hlou smrt². 

Hypotenze . Niģġ² hodnoty (zejm®na u systolick®ho tlaku hodnoty 85-100 mmHg) jsou bŊģn® u 

asthenickĨch osob ļi u vagotonikŢ a pokud nejsou spojeny s tachykardi² ani se ģ§dnĨmi pŚ²znaky, nemus² 

znamenat ģ§dnou patologii. Naopak hypotenze spojen§ s tachykardi² mŢģe bĨt prvn²m projevem poļ²naj²c²ho 

ġoku a je nutno ji br§t velmi v§ģnŊ (viz kapitola 2.3). Pro rozliġen² je nŊkdy uģiteļnĨ tzv. ġokovĨ index 

(pomŊr srdeļn² frekvence / systolickĨ tlak). ĠokovĨ index > 1,0 znamen§ t®mŊŚ vģdy patologii, podezŚel® 

jsou jiģ hodnoty >0,8. 

2.3. Lev§ komora a srdeļn² selh§n² 

Hypertrofie lev® komory. Pod pojmem hypertrofie lev® komory se rozum² zvĨġen² celkov® 

hmotnosti svaloviny lev® komory. To vznik§ vŊtġinou kompenzaļnŊ jako reakce na zat²ģen² (tlakov® ļi 

objemov®), m®nŊ ļasto Ăneadekv§tnŊñ (pŚi absenci vyġġ²ho zat²ģen² komory) u geneticky podm²nŊnĨch 

hypertrofickĨch kardiomyopati². Za norm§ln²ch okolnost² je tlouġtka svaloviny lev® komory v diastole ¢12 mm 

a pŚedozadn² prŢmŊr dutiny lev® komory mŊŚenĨ v diastole v ¼rovni okrajŢ c²pŢ mitr§ln² chlopnŊ ¢60 mm 

(velikost lev® komory samozŚejmŊ z§vis² t®ģ na celkov® velikosti tŊla, takģe u menġ²ch osob s niģġ² tŊlesnou 

hmotnost² je horn² hranic² normy ¢55 mm). PŚi objemov®m pŚet²ģen² lev® komory (mitr§ln² insuficience, 

aort§ln² insuficience, defekt septa komor nebo t®ģ u vytrvalostn²ch sportovcŢ jako maratoncŢ, silniļn²ch 

cyklistŢ apod.) vznik§ tzv. excentrick§ hypertrofie (tj. dilatace dutiny lev® komory bez nebo jen s malĨm 

ztluġtŊn²m jej²ch stŊn). PŚi tlakov®m pŚet²ģen² lev® komory (hypertenzn² choroba, stenoza aorty, koarktace 

aorty nebo t®ģ u silovĨch sportovcŢ jako napŚ. vzpŊraļŢ apod.) vznik§ tzv. koncentrick§ hypertrofie (tj. 

ztluġtŊn² stŊn bez dilatace dutiny nebo dokonce se zmenġen²m dutiny). Hypertrofii lev® komory lze 

diagnostikovat z EKG (SokolowŢv index, index dle McPhie) nebo z echokardiografie (pŚ²mĨm zmŊŚen²m 

tlouġtky stŊn a velikosti dutiny). 

Ġok (kardiogenn², hypovolemickĨ, anafylaktickĨ, obstrukļn², septickĨ). Ġok je definov§n jako akutnŊ 

vznikl§ porucha perfuze org§nŢ zpŢsoben§ zhroucen²m obŊhu. Klinick§ definice ġoku: hypotenze (systolickĨ 

krevn² tlak < 90 mmHg) s tachykardi² (>90 / min.) a s  klinickĨmi projevy org§nov® hypoperfuze (bled§ ļi 

cyanotick§ studenŊ zpocen§ kŢģe, oligurie, strach ze smrti aģ u tŊģġ²ch forem ġoku poruchy vŊdom², 

hypoxemie). Podle pŚ²ļiny rozliġujeme Śadu forem ġoku:  

Kardiogenn² ġok je vŊtġinou zpŢsobenĨ akutn²m infarktem myokardu: trombotickĨ uz§vŊr 

koron§rn² tepny zpŢsob² n§hlou akinezu ischemick®ho myokardu v jej²m povod², to vede k hypotenzi, ta sn²ģ² 
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prŢtok zbylĨmi z¼ģenĨmi vŊnļitĨmi tepnami, coģ vede k hypokinezi zbytku lev® komory, coģ d§le prohloub² 

hypotenzi a vznik§ bludnĨ kruh konļ²c² bez l®ļby smrt². Jedinou ¼ļinnou l®ļbou je okamģit§ (kaģd§ minuta 

hraje roli!) koron§rn² angioplastika: obnoven²m prŢtoku vŊnļitou tepnou je tento bludnĨ kruh rozetnut. Bez 

angioplastiky m§ kardiogenn² ġok pŚi infarktu pŚibliģnŊ 90 % ¼mrtnost, pŚi pouģit² angioplastiky ¼mrtnost 

kles§ na cca 40-45 %. Srdeļn² odd²ly i c®vn² ŚeļiġtŊ pŚi kardiogenn²m ġoku jsou naplnŊny dostateļnŊ, ale 

masivn² vĨpadek systolick® funkce lev® komory nedok§ģe Ăvygenerovatñ dostateļnĨ syst®movĨ tlak. 

HypovolemickĨ ġok je zpŢsobenĨ kritickĨm poklesem cirkuluj²c²ho objemu ï tŊģk§ hypotenze je 

fakticky zpŢsobena nedostateļnou n§pln² c®vn²ho ŚeļiġtŊ v dŢsledku z§vaģn®ho krv§cen², tŊģk® dehydratace 

(napŚ. tŊģkĨ d®letrvaj²c² prŢjem) nebo masivn²ho pŚestupu tekutiny do extravaskul§rn²ho prostoru (napŚ. pŚi 

nejtŊģġ² formŊ alegie ï anafylaktick®m ġoku). Srdeļn² funkce je pŚi hypovolemick®m ġoku zpravidla zcela 

norm§ln², srdce je vġak Ăpr§zdn®ñ, nem§ dostateļn® pln²c² tlaky. 

Obstrukļn² ġok je zpŢsobenĨ kritickou mechanickou pŚek§ģkou v obŊhu ï nejļastŊji masivn² plicn² 

emboli², vz§cnŊji tampon§dou srdeļn² (akutn²m vĨronem krve pŚi perforaci srdce ļi koron§rn² tepny nebo 

rychle vzniklĨm vĨpotkem v perikardu pŚi perikarditidŊ). C®vn² syst®m pŚed srdcem (ģ²ly) je pŚeplnŊnĨ, 

naopak c®vn² syst®m za srdcem (tepny) je Ăpr§zdnĨñ. 

SeptickĨ ġok vznik§ pŚi z§vaģnĨch infekc²ch (akutn² bakteri§ln² endokarditida, urosepse pŚi 

poruch§ch odtoku moļi, peritonitida z perforace zaģ²vac²ho traktu, iatrogenn² kanylov§ sepse aj.)  masivn²m 

prŢniku bakteri² do krevn²ho ŚeļiġtŊ (nejļastŊji u oslabenĨch osob). Rozvoji ġoku zpravidla pŚedch§z² horeļka 

s tŚesavkou.  

Plicn² ed®m (kardi§ln², nekardi§ln²). Plicn² ed®m je stav, pŚi kter®m tekutina z plicn²ch kapil§r 

pŚestupuje do plicn²ho intersticia (interstici§ln² plicn² ed®m) nebo do plicn²ch alveolŢ (alveol§rn² plicn² ed®m). 

PŚ²ļinou je buŅ vzestup tlaku v plicn²ch kapil§r§ch (norm§ln² hodnota Ò12 mmHg) nad hodnoty onkotick®ho 

tlaku krve (tj. cca nad 30 mmHg = kardi§ln² plicn² ed®m, zpŢsobenĨ mŊstn§n²m krve pŚed levĨm srdcem 

v dŢsledku jeho chorobn®ho stavu), nebo zvĨġen² propustnosti plicn²ch kapil§r (nekardi§ln² plicn² ed®m, 

vznik§ pŚi tŊģkĨch nekardi§ln²ch onemocnŊn²ch). Kardi§ln² plicn² ed®m je druhou nejtŊģġ² formou selh§n² 

lev®ho srdce (tou nejtŊģġ² je kardiogenn² ġok). Diagnostika plicn²ho ed®mu je kombinac² klinick®ho vyġetŚen² 

+ echokardiografie + RTG ev. i katetrizace (zmŊŚen² tzv. tlaku v zakl²nŊn², tj. tlaku v plicn²ch kapil§r§ch). 

Ļastou chybou v praxi je z§mŊna lehļ²ch forem plicn²ho ed®mu za bronchopneumonii, zpravidla vyvolan§ 

chybnĨm popisem ļi chybnou interpretac² popisu RTG sn²mku (necharakteristickĨ infiltr§t na RTG mŢģe bĨt 

jak bronchopneumoni² tak i poļ²naj²c²m ļi odezn²vaj²c²m plicn²m ed®mem ï rozhodnout mus² klinickĨ obraz, 

ev. echokardiografie). 
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Srdeļn² selh§n² (akutn², chronick®, levostrann®, pravostrann®, oboustrann®). Pojmem 

srdeļn² selh§n² oznaļujeme stav, kdy srdce v dŢsledku jak®hokoli srdeļn²ho onemocnŊn² nen² schopno 

pŚeļerp§vat krev adekv§tnŊ potŚeb§m organismu. Podle rychlosti vzniku a d®lky trv§n² rozliġujeme akutn² 

srdeļn² selh§n² (nejtypiļtŊji: plicn² ed®m) a chronick® srdeļn² selh§n² (dlouhodobĨ, ļasto trvalĨ stav 

s kol²s§n²m intenzity pot²ģ²). Podle klinickĨch projevŢ rozliġujeme pravostrann® (zvĨġen§ n§plŔ krļn²ch ģil, 

hepatomegalie, otoky doln²ch konļetin, u nejtŊģġ²ch forem aģ generalizovan§ anasarka vļetnŊ ascitu) a 

levostrann® (inspiraļn² chrŢpky na plic²ch, cval na srdci) srdeļn² selh§n². Pokud jsou pŚ²znaky levo- i 

pravostrann®ho selh§n², mluv²me o oboustrann®m srdeļn²m selh§n². VŊtġina srdeļn²ch selh§n² je zpŢsobena 

onemocnŊn²m lev®ho srdce: dysfunkce lev® komory po infarktu myokardu, dilataļn² kardiomyopatie, akutn² 

myokarditidy, aort§ln² ļi mitr§ln² vady, dlouhotrvaj²c² a nedostateļnŊ l®ļen§ hypertenze atd. Vġechny tyto 

stavy v urļit® f§zi pŚes vzniklou postkapil§rn² plicn² hypertenzi vedou k zat²ģen² a posl®ze i selh§n² prav®ho 

srdce, takģe vŊtġina d®letrvaj²c²ch levostrannĨch srdeļn²ch selh§n² dospŊje do f§ze oboustrann®ho selh§n².  

Izolovan® pravostrann® srdeļn² selh§n² vznik§ pŚi akutn² plicn² embolii, pŚi chronick® tŊģk® plicn² hypertenzi 

(jak®koli etiologie), pŚi konstriktivn² perikarditidŊ a restriktivn² kardiomyopatii.  

Preload, afterload . Preload (pŚedt²ģen²) je patofyziologickĨ pojem vyjadŚuj²c² diastolickou n§plŔ 

srdce. Preload lze mŊŚit tŊmito parametry: pln²c² tlak komory (tj. tlak v komoŚe na konci diastoly), end-

diastolickĨ objem komory, nejpŚesnŊji pak kŚivkou vyjadŚuj²c² vz§jemnŊ z§visl® zmŊny obou tŊchto hodnot 

v prŢbŊhu srdeļn²ho cyklu (velmi n§roļn§ metoda, vyuģ²vaj²c² se pouze k ¼ļelŢm vĨzkumu). Afterload 

(dot²ģen²) oznaļuje odpor proti kter®mu pŚ²sluġn§ komora pracuje. Je l®pe mŊŚitelnĨ jako c®vn² resistence 

(syst®mov§, plicn²), zhruba jej lze ï pŚi absenci chlopenn² stenozy - odhadnout podle hodnot krevn²ho tlaku 

(syst®mov®ho, plicnicov®ho). 

Funkce lev® komory. Lev§ komora je nejdŢleģitŊjġ²m srdeļn²m odd²lem, kterĨ rozhoduje o 

vĨkonnosti cel®ho srdce. Proto hodnocen² jej² funkce m§ v klinick® kardiologii naprosto z§sadn² vĨznam. 

Funkci lev® komory lze hodnotit (1) zobrazen²m pohybu jej²ch stŊn v prŢbŊhu srdeļn²ho cyklu 

(echokardiografi², ultrarychlĨm CT, magnetickou rezonanc², katetrizaļn² levostrannou ventrikulografi² ļi 

radionuklidovou ventrikulografi²), (2) mŊŚen²m prŢtoku krve krevn²m ŚeļiġtŊm (minutovĨ srdeļn² vĨdej, 

pŚesnŊji po pŚepoļtu na tŊlesnĨ povrch srdeļn² index), (3) mŊŚen²m tlakŢ v srdeļn²ch odd²lech a v c®vn²m 

Śeļiġti (pln²c² tlak lev® komory, systolickĨ tlak v lev® komoŚe, tlak v zakl²nŊn², rychlost zmŊn tlaku v ļase ï 

oznaļov§no jako dP/dt+ a dP/dt-). NŊkdy se rozliġuje systolick§ (porucha kontrakc²) a diastolick§ (porucha 

relaxace resp. plnŊn²) dysfunkce lev® komory. V praxi se vŊtġinou obŊ kombinuj², izolovan§ diastolick§ 

dysfunkce (bez poruchy kontrakc²) je vz§cn§ (bĨv§ napŚ. u tŊģk® hypertrofie lev® komory pŚi tŊģk®, 

dlouhotrvaj²c² a nedostateļnŊ l®ļen® hypertenzi). 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 23 

Ejekļn² frakce je nejļastŊji uģ²vanĨm parametrem hodnocen² funkce lev® komory. Lze ji zjistit 

nejsnadnŊji pomoc² echokardiografie, nejpŚesnŊji pomoc² ultrarychl®ho CT nebo magnetick® rezonance. 

VyjadŚuje relativn² pod²l (frakci) krve vypuzen® jedn²m stahem z celkov® diastolick® n§plnŊ komory: 

 

     EF = SV / EDV  

SV znamen§ stroke volume (tepovĨ objem, objem vypuzenĨ do aorty jedn²m stahem, vypoļ²t§ se z rozd²lu 

end-diastolick®ho a end-systolick®ho objemu komory, tj. EDV ï ESV) 

EDV znamen§ end-diastolic volume (objem lev® komory na konci diastoly). 

 

Norm§ln² hodnoty EF jsou > 55 %, hodnoty 45 -55% oznaļujeme jako lehkou dysfunkci lev® komory, 35-45 

% jako stŚednŊ tŊģkou dysfunkci a pŚi hodnot§ch EF < 35 % mluv²me o tŊģk® dysfunkci lev® komory. PŚi 

rozvinut®m kardiogenn²m ġoku se EF pohybuje zpravidla mezi 10-20 %. 

Region§ln² kinetika lev® komory. NejļastŊjġ² srdeļn² onemocnŊn² ï ischemick§ choroba srdeļn² 

ï vede k poruch§m kinetiky (oslaben² kontrakc²) lev® komory v povod² ucpan® ļi kriticky z¼ģen® vŊnļit® 

tepny.  Uz§vŊr ramus interventricularis anterior (RIA) lev® vŊnļit® tepny vede k poruġe kinetiky pŚedn² stŊny, 

hrotu a pŚilehlĨch ļ§st² septa a boļn² stŊny (zpravidla se jedn§ o nejrozs§hlejġ² poruchu kinetiky, tedy 

nejz§vaģnŊjġ² dysfunkci lev® komory). Uz§vŊr ramus circumflexus (RC) lev® vŊnļit® tepny u osob s tzv. 

pravotypem koron§rn²ho z§soben² (vŊtġinovĨ typ distribuce koron§rn²ch tepen v myokardu) vede k poruġe 

kinetiky posterolater§ln² stŊny lev® komory (u osob s pravotypem se jedn§ o nejmenġ² povod²). Uz§vŊr 

arteria coronaria dextra (ACD) poruġ² kinetiku inferobaz§ln² ļ§sti lev® komory, zadn² ļ§sti septa a prav® 

komory. Rozliġujeme tŚi stupnŊ poruġen® kinetiky: hypokinezu (oslaben² kontrakc²), akinezu (vymizen² 

kontrakc²) a dyskinezu (vymizen² kontrakc² s paradoxn²m vyklenov§n²m postiģen® ļ§sti komory v systole 

smŊrem ven m²sto dovnitŚ). Nepostiģen® oblasti lev® komory pŚi infarktu ļasto vykazuj² kompenzatorn² 

hyperkinezu. 

Pln²c² tlak lev® komory, Frank-StarlingŢv z§kon. Frank-StarlingŢv z§kon Ś²k§, ģe s²la kontrakce 

svalov®ho vl§kna je ¼mŊrn§ stupni jeho pasivn²ho nataģen² pŚed stahem. Do jist® hranice plat², ģe ļ²m v²ce 

jsou vl§kna srdeļn²ho svalu v diastole nataģen§, t²m silnŊji se v systole kontrahuj². Po pŚekroļen² t®to hranice 

vġak naopak efektivita stahu kles§. Nataģen² vl§ken myokardu v klinick® praxi lze mŊŚit pouze nepŚ²mo ï 

m®nŊ vhodn®, ale velmi pŚesn® je mŊŚen² pln²c²ho (end-diastolick®ho) tlaku lev® (pŚ²padnŊ prav®) komory. 

Teoreticky vhodnŊjġ² (ale v praxi nepŚesn®) je mŊŚen² end-diastolick®ho objemu. Norm§ln² hodnoty pln²c²ch 

tlakŢ komor: lev§ ¢12 mmHg, prav§ ¢6 mmHg. Zvyġov§n² pln²c²ho tlaku lev® komory aģ do hodnoty cca 18 
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mmHg skuteļnŊ zesiluje s²lu stahŢ, naopak pŚekroļen² t®to hranice je jiģ kontraproduktivn² a situaci 

zhorġuje. Pokud nen² pŚ²tomna mitr§ln² vada, lze pln²c² tlak lev® komory nejsnadnŊji zmŊŚit pravostrannou 

(ģiln²) katetrizac² nepŚ²mo pomoc² tzv. tlaku v zakl²nŊn² (viz kapitoly 2.4 a 2.5). NejpŚesnŊjġ² je samozŚejmŊ 

zaveden² katetru pŚ²mo do lev® komory cestou levostrann® (arteri§ln²) katetrizace. 

2.4. Tlak v  plicn²m obŊhu, prav§ komora 

Plicn² obŊh (malĨ obŊh) je ta ļ§st c®vn²ho ŚeļiġtŊ, kter§ se nach§z² mezi pravou komorou a levou 

s²n²: arteria pulmonalis (AP) a jej² vŊtve ï plicn² kapil§ry ï plicn² ģ²ly. Plicn² obŊh je ve srovn§n² se 

syst®movĨm (velkĨm) n²zkotlakĨ. Norm§ln² hodnoty tlakŢ: pl²cnice ¢30/12/20 mmHg (systolickĨ / diastolickĨ 

/ stŚedn²), plicn² kapil§ry ¢12 mmHg (stŚedn²), plicn² ģ²ly a lev§ s²Ŕ ¢12 mmHg (stŚedn² tlak). 

Plicn² c®vn² rezistence (pulmonary vascular resistence, PVR) vyjadŚuje odpor kladenĨ plicn²m 

c®vn²m ŚeļiġtŊm prŢtoku krve. Jedn§ se o veliļinu vypoļ²tanou podle vzorce PVR = TPG / CO, kde TPG je 

transpulmon§ln² tlakovĨ gradient (rozd²l mezi stŚedn²m tlakem v pl²cnici a stŚedn²m tlakem v lev® s²ni resp. 

v zakl²nŊn²) a CO je minutovĨ srdeļn² vĨdej (cardiac output). Norm§ln² hodnoty jsou < 130 dyn/s/cm -5. 

Plicn² hypertenze (prekapil§rn², postkapil§rn², sm²ġen§, prim§rn², sekund§rn²). ZvĨġen² tlaku 

v plicn²m obŊhu nad hodnoty uveden® vĨġe se nazĨv§ plicn² hypertenze. Jej² pŚ²ļina mŢģe bĨt Ăpasivn²ñ 

(postkapil§rn², za plicn²mi kapil§rami: zvĨġen² tlaku v plicn²m obŊhu je pŚenesen® z nemocn®ho lev®ho 

srdce) nebo Ăaktivn²ñ (prekapil§rn², pŚed plicn²mi kapil§rami: patologickĨ proces ve vlastn²m plicn²m Śeļiġti 

a/nebo v plic²ch). ObŊ formy se nŊkdy mohou kombinovat (sm²ġen§ forma plicn² hypertenze). PŚ²klady 

zmŊŚenĨch hodnot u tŚ² hypotetickĨch pacientŢ pŚi pravostrann® srdeļn² katetrizaci plovouc²m katetrem 

Swan-GanzovĨm (W. Ganz byl ļeskĨ kardiolog, pozdŊji pracuj²c² v USA) jsou v tabulce: 

 

 Pl²cnice 

(syst/diast/stŚedn²) 

v mmHg 

Zakl²nŊn² (stŚedn²) 

v mmHg 

VysvŊtlen² 

Postkapil§rn² PH 48/29/36  29 

ZvĨġenĨ diastolickĨ tlak v pl²cnici 

odpov²d§ zvĨġen®mu stŚedn²mu tlaku 

v zakl²nŊn² (a t²m p§dem tlaku v lev® 

s²ni) 

Prekapil§rn² PH 48/29/36  10 
DiastolickĨ tlak v pl²cnici je zvĨġenĨ, 

zat²mco stŚedn² tlak v zakl²nŊn² je 
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norm§ln² 

Sm²ġen§ PH 48/29/36  18 

StŚedn² tlak v zakl²nŊn² je zvĨġenĨ, 

ale diastolickĨ tlak v pl²cnici je 

zvĨġenĨ jeġtŊ vĨraznŊji 

(disproporļnŊ) 

 

Cor pulmonale  je hypertrofie (vŊtġinou nejdŚ²ve koncentrick§ a pot® i excentrick§) prav® komory 

v dŢsledku plicn² hypertenze zpŢsoben® chronickou z§vaģnou hypoxemi² pŚi dlouhotrvaj²c²m plicn² 

onemocnŊn² (typicky chronick§ respiraļn² insuficience pŚi chronick® obstrukļn² chorobŊ plicn² nebo pŚi 

pokroļil® plicn² fibroze). Hypertrofii prav® komory lze diagnostikovat pomoc² EKG (R> S ve V1 a S>R ve V5 ļi 

V6) ļi pŚesnŊji pomoc² echokardiografie (tlouġtka stŊny prav® komory >5 mm, dilatace dutiny prav® komory 

> 30 mm). 

2.5. Hem odynamika  

Nitrosrdeļn² tlaky. Nitrosrdeļn² tlaky se zpravidla mŊŚ² bŊhem srdeļn² katetrizace. Jsou velmi 

cennĨm a pŚesnĨm ukazatelem aktu§ln² srdeļn² funkce i stavu naplnŊn² c®vn²ho ŚeļiġtŊ. Norm§ln² hodnoty 

nitrosrdeļn²ch tlakŢ a dalġ²ch dŢleģitĨch hemodynamickĨch parametrŢ jsou v tabulce: 

 

Srdeļn² odd²l SystolickĨ tlak End-diastolickĨ tlak StŚedn² tlak 

Prav§ s²Ŕ (RA) Ăvñ ¢ 7 Ăañ ¢ 8 ¢ 6 

Prav§ komora (RV) ¢ 30  ¢ 6 N.A.  

Pl²cnice (PA) ¢ 30  ¢ 12  ¢ 20  

Lev§ s²Ŕ (PCW = pulmonary 

capillary wedge) 
Ăvñ ¢ 15  Ăañ ¢ 12  ¢ 12  

Lev§ komora (LV) ¢ 140  ¢ 12  N.A.  

Aorta (AO) ¢ 140  ¢ 90  N.A.  
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Parametr  Norm§ln² hodnoty Parametr  Norm§ln² hodnoty 

MinutovĨ srdeļn² objem 

(srdeļn² vĨdej, cardiac output, 

CO) 

4,5 ï 6,0 l/min.  Srdeļn² index (cardiac 

index, CI) 

2,5 ï 4,5 l/min./m2  

Oxymetrie - saturace Hb 

v prav®m srdci 

<75%  Oxymetrie - saturace 

Hb v lev®m srdci 

>95%  

Qp : Qs (pomŊr plicn²ho a 

syst®mov®ho prŢtoku) 

1 : 1   

 

MinutovĨ objem srdeļn² (CO), srdeļn² index (CI). MinutovĨ objem srdeļn² je definov§n jako 

celkovĨ objem krve, pŚeļerpanĨ srdcem bŊhem jedn® minuty. Srdeļn² index je minutovĨ objem vztaģenĨ na 

tŊlesnĨ povrch pacienta. 

Funkce srdeļn²ch chlopn², mechanismus vzniku ġelestŢ. ChlopnŊ usmŊrŔuj² dopŚednĨ tok 

krve srdcem a br§n² zpŊtn®mu toku. PŚi stenoze chlopnŊ nemŢģe krev t®ci pŚes chlopeŔ dostateļnŊ ve f§zi 

obvykl® (pŚi stenoze aort§ln² chlopnŊ v systole, pŚi stenoze mitr§ln² chlopnŊ v diastole atd.), pŚed z¼ģenou 

chlopn² se zvyġuje tlak, zat²mco za n² tlak kles§ (vznik§ tlakovĨ gradient na stenotick® chlopni). Krev 

Ăprod²raj²c² señ pŚes z¼ģenou chlopeŔ teļe turbulentn²m proudŊn²m a to vyvol§v§ vznik ġelestu. Ġelest pŚi 

stenoze chlopnŊ tedy vznik§ v t® f§zi srdeļn²ho cyklu, ve kter® i norm§lnŊ krev pŚes tuto chlopeŔ prot®k§. PŚi 

chlopenn² nedomykavosti naopak patologickĨ krevn² proud pŚes chlopeŔ vznik§ ve f§zi neobvykl®, kdy by 

chlopeŔ mŊla bĨt dokonale zavŚen§ (pŚi insuficienci aort§ln² chlopnŊ v diastole, pŚi insuficienci mitr§ln² 

chlopnŊ v systole atd.). Ġelest pŚi nedomykavosti chlopnŊ tedy vznik§ v t® f§zi srdeļn²ho cyklu, ve kter® pŚes 

chlopeŔ norm§lnŊ krev neteļe. V tabulce jsou nejļastŊjġ² poslechov® n§lezy s pŚ²sluġnou hemodynamikou: 

 

 PoslechovĨ n§lez PŚ²klady nitrosrdeļn²ch tlakŢ 

Aort§ln² stenoza systolickĨ ġelest ejekļn²ho typu 

(crescendo-decrescendo), 2. 

mģ. vpravo u sterna, propagace 

LV 180 / 24 mmHg 

AO 120 / 80 mmHg 
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na krk 

(u dŊt² s aort§ln² stenozou t®ģ 

ļasnŊ systolickĨ klik) 

PCW 24 mmHg 

PA 45/24/34 mmHg 

Mitr§ln² stenoza na hrotŊ v poloze na lev®m 

boku akcentace I. ozvy, mitr§ln² 

otev²rac² klapnut², diastolickĨ 

ġelest decrescendovĨ 

s presystolickĨm crescendem 

(pŚi sinusov®m rytmu) resp. bez 

crescenda (pŚi fibrilaci s²n²) 

LV 120 / 6 mmHg 

AO 120 / 80 mmHg 

PCW 24 mmHg 

PA 45/24/34 mmHg 

Aort§ln² insuficience diastolickĨ ġelest regurgitaļn²ho 

typu (decrescendovĨ), 2.mģ. 

vpravo u sterna, propagace 

pod®l sterna doleva dolŢ 

LV 120 / 24 mmHg 

AO 120 / 80 mmHg 

PCW 24 mmHg 

PA 45/24/34 mmHg 

Mitr§ln² insuficience holosystolickĨ ġelest 

regurgitaļn²ho typu, na hrotu, 

propagace do axily a do Erbova 

bodu 

LV 120 / 6 mmHg 

AO 120 / 80 mmHg 

PCW stŚ. 24, vlna Ăvñ 38 mmHg 

PA 50/24/39 mmHg 

 

Funkce srdeļn²ch pŚeds²n². PŚeds²nŊ srdeļn² optimalizuj² diastolickou n§plŔ komor s²ŔovĨm 

pŚ²spŊvkem. Diastola m§ 4 f§ze: izovolumickou relaxaci ï f§zi rychl®ho plnŊn² komor ï f§zi pomal®ho plnŊn² 

komor ï systolu s²n². Pokud s²ŔovĨ pŚ²spŊvek odpadne (typicky pŚi fibrilaci s²n²), klesne zpravidla vĨkonnost 

srdce a obŊhu o cca 20 %. Mladġ² pacienti to ļasto toleruj² velmi ġpatnŊ, starġ² (kteŚ² jiģ nevykon§vaj² vŊtġ² 

fyzickou aktivitu) ļasto pŚekvapivŊ dobŚe. NejvŊtġ²m rizikem pŚi ztr§tŊ funkce s²n² je vznik n§stŊnn®ho 

trombu v  s²ni s rizikem embolizace (nejnebezpeļnŊjġ² je embolizace z lev® s²nŊ do CNS ï mozkov® c®vn² 

pŚ²hoda). 

Kvantifikace chlopenn²ch vad. PŚi hodnocen² z§vaģnosti chlopenn²ch vad (zejm®na v souvislosti 

s rozhodov§n²m o ev. srdeļn² operaci) je nutno pŚihl²ģet k mnoha faktorŢm: klinick®mu obrazu (zejm®na 

k funkļn² tŚ²dŊ dle klasifikace NYHA), echokardiografick®mu n§lezu, hemodynamick®mu vyġetŚen² (vĨsledku 
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srdeļn² katetrizace), pŚidruģenĨm chorob§m, vŊku, pŚ§n² pacienta atd. Pokud jde o hodnocen² hemodamiky, 

je nutn®, aby srdeļn² katetrizaci provedl a zhodnotil zkuġenĨ intervenļn² kardiolog, kterĨ dobŚe zn§ ¼skal² 

hemodynamickĨch mŊŚen² a pŚed vĨkonem (ev. i bŊhem nŊj) peļlivŊ zkalibroval mŊŚ²c² syst®m. Pokud jsou 

tyto podm²nky splnŊny, je peļlivŊ proveden® hemodynamick® vyġetŚen² velmi pŚesnĨm ukazatelem 

z§vaģnosti vady. PŚi chlopenn²ch stenoz§ch je nejpŚesnŊjġ²m parametrem vzeġlĨm ze srdeļn² katetrizace 

podle Gorlinova vzorce vypoļ²tan§ (na z§kladŊ zmŊŚen² tlakov®ho gradientu, minutov®ho srdeļn²ho vĨdeje a 

ļasov®ho trv§n² pŚ²sluġn® f§ze srdeļn²ho cyklu) plocha stenotick®ho chlopenn²ho ¼st², indexovan§ na tŊlesnĨ 

povrch pacienta. Aort§ln² stenoza se povaģuje za z§vaģnou pokud plocha aort§ln²ho ¼st² klesne pod 0,6 

cm2/m2. Mitr§ln² stenoza se povaģuje za z§vaģnou pokud plocha mitr§ln²ho ¼st² klesne pod 1,0 cm2/m2. 

SouļasnŊ pŚ²tomn§ regurgitace velmi ztŊģuje pŚesn® mŊŚen² z§vaģnosti stenozy, neboŠ zvĨġen² prŢtoku (o 

regurgituj²c² objem) pŚes chlopeŔ zvyġuje gradient na ¼roveŔ vyġġ² neģ odpov²d§ skuteļn® z§vaģnosti 

stenozy. 

Nitrosrdeļn² zkraty. Mnoho vrozenĨch srdeļn²ch vad je spojeno se zkratovĨm proudŊn²m mezi 

levĨm a pravĨm srdcem (nebo malĨm a velkĨm obŊhem). PrŢkaz levo-prav®ho zkratu pŚi srdeļn² katetrizaci 

se prov§d² tzv. oxymetrickou s®ri² (oxymetry run): odeberou se vzorky krve ze vġech srdeļn²ch odd²lŢ a 

velkĨch c®v. Pokud je pŚ²tomen levo-pravĨ zkrat, v pŚ²sluġn®m srdeļn²m odd²le se objev² skokovĨ n§rŢst 

saturace hemoglobinu. U dospŊlĨch nemocnĨch se nejļastŊji vyskytuje defekt septa s²n². TypickĨ 

oxymetrickĨ n§lez pŚi defektu septa s²n² s L-P zkratem je v tabulce: 

 

 

 

 

 

 

 Doln² 

dut§ ģ²la 

Horn² 

dut§ ģ²la 

Sm²ġen§ 

ģiln² 

krev 

(3SVC 

+ 1IVC) 

/ 4  

Prav§ s²Ŕ Prav§ 

komora 

Pl²cnice Zakl²nŊn² Lev§ 

komora 
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Saturace 

Hb (%)  

73 66 68 81 81 81 97 97 

 

N§rŢst saturace o 13% mezi dutĨmi ģilami (sm²ġen§ ģiln² krev) a pravou s²n² jednoznaļnŊ prokazuje L-P zkrat 

na ¼rovni s²n². 

Perifern² a centr§ln² cyanoza. Cyanoza je namodral® zbarven² kŢģe (ev. sliznic) pŚi zvĨġen² 

obsahu redukovan®ho hemoglobinu v krvi nad 50 g/l. Centr§ln² cyanoza vznik§ pŚ²mŊs² neokysliļen® krve do 

arteri§ln² krve centr§lnŊ (tj. buŅ pravo-levĨm zkratem anebo nedostateļnĨm okysliļov§n²m krve pŚi prŢtoku 

pl²cemi). Je patrn§ na kŢģi cel®ho tŊla i na sliznic²ch. Perifern² cyanoza vznik§ stagnac² krve v perifern²ch 

ļ§stech krevn²ho ŚeļiġtŊ a je patrn§ na akrech: prsty, uġi, nos, rty. 

2.6. Koron§rn² prŢtok. Ischemie myokardu 

Anatomie koron§rn²ch tepen. Z bulbu aorty (z ValsalvovĨch sinŢ) za norm§ln²ch okolnost² 

odstupuj² dvŊ koron§rn² (vŊnļit®) tepny: z lev®ho koron§rn²ho sinu arteria coronaria sinistra (ACS), 

z prav®ho arteria coronaria dextra (ACD). Ze tŚet²ho (tzv. nekoron§rn²ho) sinu neodstupuje ģ§dn§ tepna. ACS 

se asi po 1 cm vŊtv² na ramus interventricularis anterior (RIA) a ramus circumflexus (RC). Đsek mezi aortou 

a vŊtven²m ACS se nazĨv§ kmen ACS a je nejdŢleģitŊjġ²m m²stem cel®ho koron§rn²ho ŚeļiġtŊ: pokud vznikne 

vĨznamn§ stenoza kmene ACS, m§ nemocnĨ zpravidla vĨrazn® symptomy anginy pectors (cave ï nŊkdy jsou 

bolesti pŚi stenoze kmene mezi lopatkami a nikoli na pŚedn² stŊnŊ hrudn²ku!!), pokud dojde k akutn²mu 

trombotick®mu uz§vŊru kmene, nemocnĨ zpravidla um²r§ dŚ²ve, neģ vŢbec mŢģe bĨt poskytnuta ¼ļinn§ 

pomoc, jen menġina takto postiģenĨch nemocnĨch se doģije transportu na katetrizaļn² s§l. PŚ²ļinou takto 

z§vaģn®ho prŢbŊhu je skuteļnost, ģe ACS z§sobuje buŅ cca 75 % lev® komory (pŚi koron§rn²m pravotypu) 

nebo ¼plnŊ celou levou komoru (pŚi levotypu).  

RIA se vŊtv² na sept§ln² (z§sobuj² pŚedn² ļ§st mezikomorov® pŚep§ģky) a diagon§ln² (RD, z§sobuj² 

anterolater§ln² ļ§st lev® komory) vŊtve, dist§ln²m ¼sekem RIA z§sobuje hrot lev® komory. Z RC odstupuje 

zpravidla vŊtġ² ramus marginales sinister (RMS, nŊkdy jich je nŊkolik menġ²ch) z§sobuj²c² boļn² resp. 

posterolater§ln² stŊnu lev® komory. PŚi levotypu je RC velkĨ a d§v§ vznik jeġtŊ ramus posterolateralis sinister 

(RPLS) a ramus interventricularis posterior (RIP). Z ACD pŚi pravotypu odstupuj²: ramus coni arteriosi, ramus 

ventricularis dexter, ramus marginalis dexter a dist§lnŊ dvŊ hlavn² vŊtve ï ramus posterolateralis dexter 

(RPLD) a RIP. PŚi levotypu tyto dvŊ vŊtve odstupuj² z RC a ACD je mal§ a konļ² v oblasti prav® komory. 
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Koron§rn² prŢtok, koron§rn² rezerva. Za klidovĨch podm²nek koron§rn²m ŚeļiġtŊm proteļe cca 250 

ml krve za minutu (tj. cca 5% minutov®ho srdeļn²ho objemu). Myokard jiģ v baz§ln²m stavu maxim§lnŊ 

extrahuje kysl²k z prot®kaj²c² krve. Jak®koli zvĨġen® n§roky myokardu na kysl²k (pŚi z§tŊģi, vzestupu krevn²ho 

tlaku, tachykardii) mus² tedy koron§rn² ŚeļiġtŊ pokrĨt zvĨġen²m prŢtoku. PomŊr maxim§ln²ho hyperemick®ho 

ku baz§ln²mu prŢtoku (Qh / Qb) se nazĨv§ koron§rn² rezerva. JinĨmi slovy: koron§rn² rezerva je schopnost 

koron§rn²ho ŚeļiġtŊ zvĨġit prŢtok v odpovŊdi na zvĨġenou potŚebu kysl²ku v myokardu. Za norm§ln²ho stavu 

jsou hodnoty koron§rn² rezervy mezi 4,0 ï 10,0 (zpravidla 4-6). PŚi stenoze koron§rn² tepny o v²ce neģ 50 % 

doch§z² k omezen² moģnosti maxim§ln²ho prŢtoku ï ļ²m z§vaģnŊjġ² stenoza, t²m v²ce je moģnost 

hyperemick®ho prŢtoku omezena. PŚi stenoze kolem 90 % nen² jiģ moģn® vŢbec ģ§dn® zvĨġen² prŢtoku 

v odpovŊdi na z§tŊģ ï koron§rn² rezerva je tedy rovna jedn® (Qh = Qb). Koron§rn² ŚeļiġtŊ je jedin® v tŊle, 

kdy prŢtok se dŊje pŚev§ģnŊ v diastole. V klinick® praxi lze koron§rn² prŢtok mŊŚit jen nepŚ²mo pomoc² 

intrakoron§rn²ho Dopplera (mŊŚen² rychlosti koron§rn²ho proudŊn²) nebo pomoc² intrakoron§rn²ho tip-

manometru (mŊŚen² transstenotickĨch gradientŢ v koron§rn²ch tepn§ch). 

Koron§rn² stenozy. Z¼ģen² vŊnļit® tepny se zjiġŠuje koronarografi² (nejpŚesnŊji invazivnŊ ï 

levostrannou katetrizac², m®nŊ pŚesnŊ neinvazivnŊ CT-koronarografi²) a zpravidla se vyjadŚuje v procentech 

jej²ho pŚ²ļn®ho prŢsvitu: segment norm§ln² koron§rn² tepny m§ Ăstenozuñ 0 % (z¼ģen² pod 50 % se vġak 

neoznaļuje jako stenoza), ¼plnĨ uz§vŊr tepny odpov²d§ 100 % Ăstenozeñ (oznaļuje se jako uz§vŊr, nikoli 

stenoza). V klinick®m slova smyslu tedy mluv²me o stenoze pokud z¼ģen² lumen je v rozmez² 50-99 %. 

PŚ²klad: vŊnļit§ tepna ve zdrav®m ¼seku m§ prŢsvit 4 mm, v nejuģġ²m m²stŊ stenozy je prŢsvit 1 mm, z¼ģen² 

je tedy o 3 mm ze 4 mm, tud²ģ o 75 %. Stenozy < 50 % neomezuj² prŢtok a nemohou tedy bĨt pŚ²ļinou 

pot²ģ². Je vġak nutno m²t na pamŊti, ģe aterotromboza (viz d§le) je dynamickĨ proces, kterĨ sice vŊtġinou 

progreduje, ale nŊkdy mŢģe t®ģ rozpuġtŊn²m ļi odplaven²m n§stŊnn®ho trombu regredovat. Proto nŊkdy 

(vz§cnŊ) i nemocnĨ se Ăstenozouñ kolem 30-40 % mohl m²t v minulosti pot²ģe touto l®z² vyvolan® ï za 

pŚedpokladu, ģe v m²stŊ l®ze nasedal v dobŊ pot²ģ² trombus nebo spasmus. Stenozy mezi 50-70 % omezuj² 

prŢtok pŚi velk® n§maze a zpravidla nevedou k velkĨm pot²ģ²m pacienta. Stenozy nad 70 % jiģ pot²ģe 

zpŢsobuj² naprost® vŊtġinŊ nemocnĨch, neboŠ prakticky vģdy omezuj² n§mahovou hyperemii. 

Koron§rn² spasmy byly v minulosti velmi pŚeceŔov§ny. Ve skuteļnosti se nevyskytuj² tak ļasto, jak se 

dŚ²ve myslelo. Izolovan® koron§rn² spasmy (na tepn§ch bez aterosklerozy) jsou tak vz§cn®, ģe nŊkteŚ² 

kardiologov® o jejich existenci pochybuj². Naopak aterosklerozou postiģen® tepny mohou bĨt ke spasmŢm 

n§chyln®. Spasmy mohou zhorġovat existuj²c² stenozy, jen vz§cnŊ vede spasmus ke stenoze ļi okluzi v m²stŊ 

nezuģuj²c²ho pl§tu. Velmi vz§cnou formou ischemick® choroby srdeļn² je tzv. variantn² (vasospastick§, 

Prinzmetalova) angina pectoris : projevuje se klidovĨmi (a nikoli n§mahovĨmi) stenokardiemi, pŚi nichģ 

se na EKG kŚivce objevuj² pŚechodn® (po dobu trv§n² stenokardie) elevace ST. K jej²mu prŢkazu je (kromŊ 
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pŚechodnĨch elevac² ST na EKG natoļen®m v dobŊ z§chvatu) nutn§ i koronarografie, vyluļuj²c² 

morfologickou aterosklerotickou stenozu ļi intrakoron§rn² trombus. Autor tŊchto Ś§dek za 32 let sv® 

kardiologick® praxe mezi des²tkami tis²c nemocnĨch vidŊl pouze asi 6 pŚ²padŢ skuteļn® variantn² anginy 

pectoris. Menġ² vĨznam koron§rn²ch spasmŢ v patogenezi rŢznĨch forem ICHS podrtrhuje i absence 

jakĨchkoli prognosticky vĨznamnĨch efektŢ ĂantispastickĨchñ l®kŢ (Ăkoronarodilatanci²ñ) ï nitr§tŢ, 

antagonistŢ kalcia, nicorandilu aj. Tyto l®ky sice mohou ¼ļinnŊ sniģovat vĨskyt z§chvatŢ anginy pectoris, 

absolutnŊ nijak ale neovlivŔuj² mortalitu nemocnĨch s ICHS. 

Kolater§ln² prŢtok. C®vn² ŚeļiġtŊ v myokardu m§ pomŊrnŊ solidnŊ vyvinutou schopnost tvoŚit 

kolater§ly v reakci na opakovan® ischemick® podnŊty. Pokud napŚ. doch§z² k postupn®mu pomal®mu 

zuģov§n² vŊnļit® tepny aterosklerozou, doch§z² ļasto k rozvoji kolater§l, takģe nemocnĨ nemus² m²t velk® 

obt²ģe a nŊkdy mŢģe doj²t aģ ke zcela asymptomatick®mu pomal®mu uz§vŊru koron§rn² tepny. Jej² povod² je 

pak z§sobeno kolater§lami z ostatn²ch vŊtv² koron§rn²ho ŚeļiġtŊ a uz§vŊr mŢģe probŊhnout bez pŚ²znakŢ a 

bez nekrozy. PŚi akutn²ch koron§rn²ch syndromech (viz d§le) se kolater§ly vŊtġinou nestaļ² vytvoŚit a 

myokard podl®h§ nekroze. 

Aterotromboza . Ateroskleroza samotn§ (bez trombozy) by byla pomŊrnŊ benign², pomalu postupuj²c² 

chorobou. To, co ļin² z aterosklerozy nejvŊtġ²ho Ăzabij§kañ v souļasn®m svŊtŊ, je nasedaj²c² tromboza. 

K tomu doch§z² tak, ģe nestabiln² aterosklerotickĨ pl§t Ăpraskneñ (ruptura pl§tu, eroze, exulcerace, atd.) a na 

m²stŊ poġkozen² endotelu se zaļnou shlukovat nejprve destiļky (destiļkovĨ Ăb²lĨñ trombus) a pot® se 

destiļkovĨ trombus pŢsoben²m koagulaļn²ch faktorŢ mŊn² v ¼plnĨ ĂļervenĨñ trombus. Tento proces je velmi 

dynamickĨ a mŢģe prob²hat (1) perakutnŊ a v®st k n§hl® smrti nebo (2) intermitentnŊ s tendenc² ke 

spont§nn²mu zhojen² a probŊhnout asymptomaticky. SamozŚejmŊ mezi tŊmito dvŊma extr®my je cel® 

spektrum moģnost² od lehk® nestabiln² angina pectoris aģ po rozs§hlĨ akutn² infarkt myokardu 

s kardiogenn²m ġokem (viz d§le). Patofyziologick® dŊje, pŚisp²vaj²c² ļi br§n²c² koron§rn² tromboze jsou 

v tabulce: 
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Faktory podporuj²c² vznik a progresi 

koron§rn² trombozy 

Faktory br§n²c² vzniku ļi progresi 

koron§rn² trombozy 

Hyperaktivita destiļek Inhibice destiļkov® aktivity 

Hyperaktivita koagulaļn²ch faktorŢ Spont§nn² fibrinolytick§ aktivita krve 

Dehydratace Dobr§ hydratace 

Stres Absence stresu 

PŚ²tomnost z§vaģn® a/nebo komplexn² koron§rn² 

stenozy (turbulence + n²zkĨ perfuzn² tlak za 

stenozou) 

Absence stenozy, ġirok® lumen tepny 

(lamin§rn² proudŊn² + dobrĨ perfuzn² tlak 

v cel® tepnŊ) 

PŚ²tomnost stentu nepŚerostl®ho endotelem PŚekryt² stentu endotelem 

Hypotenze Norm§ln² ļi lehce vyġġ² krevn² tlak 

 

Ischemie myokardu . Jedn§ se o stav, kdy vŊnļitou tepnou do pŚ²sluġn® oblasti myokardu neproud² 

dostatek okysliļen® krve, myokard rychle vyļerp§ sv® energetick® rezervy a pŚest§v§ se kontrahovat 

Zpravidla bŊhem nŊkolika sekund po zaļ§tku ischemie doch§z² ke sn²ģen² aģ vymizen² (pŚi ¼pln®m pŚeruġen² 

krevn²ho toku) kontrakc². Ischemii nemocnĨ vŊtġinou (asi v 80 %) vn²m§ jako stenokardii. VŊtġinu (asi 90-95 

%) ischemi² lze zachytit na EKG (elevace ST nebo deprese ST), kŚivku je vġak nutno natoļit bŊhem trv§n² 

ischemie. EKG kŚivka natoļen§ p§r minut po skonļen² i z§vaģn® ischemie nemus² ischemii uk§zat. Pomoc² 

echokardiografie lze ischemii (jako poruchu kinetiky pŚ²sluġn® ļ§sti lev® komory) zobrazit t®mŊŚ vģdy ï 

probl®mem je pouze nemoģnost echokardiografie odliġit akutn² ischemii od starġ²ch poruch kinetiky. Pokud 

ischemie myokardu trv§ m®nŊ neģ 10-20 minut, nedoch§z² ke vzniku nekrozy. 

Nekroza myokardu, poinfarktov§ jizva. T®ma bylo podrobnŊ probr§no v patologii. Z klinick®ho 

pohledu je dŢleģit®, ģe nekroza se zaļ²n§ rozv²jet po 10-20 minut§ch trv§n² ischemie myokardu. Pokud doġlo 

k akutn²mu ¼pln®mu uz§vŊru koron§rn² tepny a nejsou pŚ²tomny ģ§dn® kolater§ly, trv§ rozvoj nekrozy 

v cel®m ischemick®m loģisku pŚibliģnŊ 12 hodin. Ļasto vġak mohou bĨt pŚ²tomn® kolater§ly a/nebo uz§vŊr 

koron§rn² tepny je buŅ ne¼plnĨ nebo intermitentn² a v tŊchto pŚ²padech rozvoj kompletn² nekrozy trv§ 

mnohem d®le ï nŊkdy i nŊkolik dnŢ. Ļ²m dŚ²ve v prŢbŊhu rozvoje nekrozy zas§hneme l®ļebnŊ (akutn² 

koron§rn² angioplastikou), t²m v²ce myokardu pŚed nekrozou zachr§n²me. Nekrozu lze prok§zat nejcitlivŊji 

pomoc² stanoven² hladiny troponinu I (nebo T) v s®ru, d§le pomoc² EKG (patologick® kmity Q), 
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echokardiografie (akineza aģ dyskineza ļasto se ztenļen²m stŊny lev® komory) ļi dalġ²ch zobrazovac²ch 

metod (CT, MR, nukle§rn² kardiologie). V akutn² f§zi infarktu (ta vŊtġinou trv§ 12-24 hodin, ale ve vĨġe 

uvedenĨch ï nikoli vz§cnĨch ï pŚ²padech mŢģe trvat i nŊkolik dnŢ) plat², ģe ļ²m dŚ²ve je provedena koron§rn² 

angioplastika, t²m dŚ²ve je zastaven postup nekrozy, t²m l®pe se infarkt zhoj², t²m lepġ² je vĨsledn§ funkce 

lev® komory a hlavnŊ progn·za pacienta (progn·za nemocnĨch s infarktem se odv²j² pŚedevġ²m od vĨsledn® 

funkce lev® komory po infarktu). 

Viabilita myokardu  je pojem oznaļuj²c² ģivotnost myokardu (absenci nekrozy). Je jasn®, ģe 

myokard, kterĨ se kontrahuje, je viabiln². Ot§zka viability je tedy nastolena pouze u myokardu, kterĨ se 

nekontrahuje (tŊģk§ hypokineza, akineza, ev. dyskineza) a smysl m§ pouze pŚi rozhodov§n² o revaskularizaci 

(angioplastika ļi bypass) takov® oblasti. HibernovanĨ myokard je myokard kriticky ischemickĨ, avġak 

nikoli jeġtŊ nekrotickĨ (minim§ln² pŚ²tok okysliļen® krve je zachov§n, coģ br§n² nekroze, nestaļ² ale k tomu, 

aby se myokard kontrahoval). Jedn§ se o chronickĨ stav trvaj²c² dny, tĨdny nebo i mŊs²ce a je potenci§lnŊ 

reparabiln² (n§vrat kontrakc²) revaskularizac². HibernovanĨ myokard se nekontrahuje proto, ģe m§ kriticky 

omezenĨ krevn² prŢtok. EKG zn§mkou mohou bĨt (nejsou vġak specifick®) deprese ¼seku ST. 

Omr§ļen² myokardu je akutn² postischemick§ (tj. ischemie jiģ odeznŊla, krevn² prŢtok byl 

obnoven) porucha kontrakc², kter§ je pŚechodn§ a zmiz² pŚi spr§vn® l®ļbŊ bŊhem nŊkolika hodin ļi dnŢ. 

Omr§ļenĨ myokard se nekontrahuje proto, ģe se dosud Ănevzpamatovalñ z akutn² tŊģk® ischemie. Protoģe 

vġak nen² nekrotickĨ a krevn² prŢtok m§ jiģ obnovenĨ, dojde ke spont§nn²mu n§vratu kontrakc². Na EKG 

bĨvaj² pŚi omr§ļen² myokardu hlubok® inverze vln T. PŚ²klad: pokud je do nemocnice pŚijat pacient s jiģ 

odeznŊlou stenokardi² a m§ na EKG pŚi pŚijet² negativn² T v hrudn²ch svodech, lze usuzovat, ģe se jedn§ o 

omr§ļenĨ myokard v dŢsledku pŚechodn® tŊģk® ischemie zpŢsoben® kritickou stenozou RIA. 
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3. Z§kladn² pojmy z patofyziologie plic  

(P. Zatloukal)  

3.1. Hrudn² stŊna 

KostŊnou ļ§st hrudn² stŊny tvoŚ² hrudn² obratle, 12 p§rŢ ģeber spojenĨch s hrudn²mu obratli nŊkolika 

artikulaļn²mi plochami, manubrium sterna a sternum. Ventr§lnŊ je 1. ģebro spojeno ģebern² chrupavkou 

s manubriem sterna, 2. ģebro je obdobnŊ spojeno s manubriostern§ln²m spojen²m, Od 3. do 8. ģebra jsou 

spojena se sternem prostŚednictv²m ģebern² chrupavky, 9. a 10. ģebro nejsou se sternem spojena, napojuj² 

se na sousedn² ventr§ln² ģebern² chrupavku (ģebra neprav§) a ventr§ln² ļ§st 11. a 12. ģebra je zakonļena 

v bŚiġn²ch svalech (ģebra voln§).  KostŊn§ ļ§st hrudn²ku vytv§Ś² oporu, kter§ zabraŔuje kolapsu pl²ce 

pŢsoben²m elastick®ho tahu plic.  

Dist§ln² ļ§st dutiny hrudn² je ohraniļena hlavn²m dĨchac²m svalem, br§nic². Ta je tvoŚena centr§ln² 

aponeurosou (centrum tendineum) a na okraj²ch jsou svalov® snopce. Up²naj² se na sternum (pars sternalis), 

na doln²ch ġest ģeber (pars costalis) a na ligamentum arcuatum mediale, laterale a na 2. a 3. bedern² obratel 

(pars lumbalis). V br§nici jsou otvory pro aortu, doln² dutou ģ²lu a j²cen. V br§nici jsou dvŊ oslaben§ m²sta, 

kterĨmi mohou v ojedinŊlĨch pŚ²padech vznikat herniace bŚiġn²ch org§nŢ do dutiny hrudn². Ventr§lnŊ, mezi 

svalovĨmi snopci pars sternalis a costalis, je tzv. Larreyova ġtŊrbina (trigonum sternocostale nebo trigonum 

Morgagni). Hernie v tomto m²stŊ je ļastŊji pravostrann§ a mŢģe ļinit diferenci§lnŊ diagnostick® obt²ģe. 

Dorz§lnŊ, mezi svalovĨmi snopci pars costalis  a ligamentum arcuatum, mŢģe v br§nici pŚetrv§vat z fet§ln²ho 

obdob² defekt, zvanĨ foramen Bochdaleki, dalġ² preformovan® m²sto pŚ²padnĨch herniac². PŚetrv§v§n² t®to 

komunikace je n§sledek nedokonal® separace pleur§ln² a peritone§ln² dutiny, ke kter® norm§lnŊ doch§z² ve 

fet§ln²m obdob². KromŊ uvedenĨch se nezŚ²dka vyskytuj² i u zdravĨch jedincŢ drobn® komunikace mezi 

pleur§ln² a peritone§ln² dutinou, kter® jsou ļastŊji na prav® polovinŊ br§nice a mohou bĨt pŚ²ļinou asociace 

pleur§ln²ho vĨpotku a ascitu (napŚ. u Meigsova syndromu nebo u peritone§ln² dialĨzy). RovnŊģ ektopick§ 

pleur§ln² endometri·za bĨv§ prakticky vģdy vpravo. 

KromŊ br§nice se na dechovĨch pohybech hrudn²ku pod²l² Śada dalġ²ch svalŢ, extern² interkost§ln² 

svaly (maj² inspiraļn² funkci), intern² interkost§ln² svaly (exspiraļn²) a tzv. pomocn® dĨchac² svaly (m. 

sternocleidomastoideus, m. trapezius, mm. scaleni, m. rectus abdominis, m. obliqus abdominis, m. 

transversus abdominis). 
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PrŢmŊr hrudn²ku se bŊhem klidov®ho dĨch§n² mŊn² v rozsahu asi 1 cm, pŚi intenz²vn² ventilaci je 

velikost exkurs² aģ 10 cm. Br§nice je inervov§na prostŚednictv²m frenickĨch nervŢ odstupuj²c²ch z krļn² m²chy 

v segmentech C3 - C5. 

Pleur§ln² dutina je diskr®tn² prostor mezi dvŊma listy pleury, pariet§ln² a viscer§ln² pleurou. Pariet§ln² 

pleura je vnŊjġ²m listem a kontinu§lnŊ pŚech§z² ve viscer§ln² pleuru v oblasti plicn²ho hilu. Za norm§ln²ch 

okolnost² je v pleur§ln² dutinŊ trvale udrģov§n podtlak proti okol², jehoģ hodnota se zvyġuje pŚi inspiriu. Pl²ce 

nemaj² schopnost vlastn²ho pohybu. Jejich objemov® zmŊny jsou zpŢsobeny pasivn²m sledov§n²m tlakovĨch 

a objemovĨch zmŊn v pleur§ln² dutinŊ vyvolanĨch dĨchac²m svalstvem. PŚenos tlakovĨch zmŊn umoģŔuje 

pleur§ln² dutina s nepatrnou n§pln² tekutiny a prakticky nal®haj²c²mi listy pariet§ln² a viscer§ln² pleury. 

Vlastn² elasticita plic pŢsob² kontrakļn² silou centripet§lnŊ dovnitŚ, takģe pl²ce maj² tendenci zaujmout 

co nejmenġ² objem. Tato tendence se projev² kolapsem plic (pneumotoraxem) pŚi vniknut² vzduchu do 

pleur§ln² dutiny. Hrudn²k m§ naproti tomu pŚi bŊģnĨch objemech plic tendenci expandovat, jeho elasticita 

pŢsob² opaļnĨm smŊrem. Poloha, pŚi n²ģ se obŊ s²ly vyrovnaj², je polohou klidov®ho vĨdechu. 

PŚi zmŊnŊ elastickĨch vlastnost² plicn² tk§nŊ se tato rovnov§ģn§ poloha ustav² v jin® poloze. PŚi 

¼bytku elasticity (napŚ. u emfyz®mu plic) v²ce v inspiriu (soudkovitĨ hrudn²k), pŚi n§rŢstu elasticity (napŚ. u 

interstici§ln² fibr·zy plic) v niģġ², exspiraļn² poloze. RovnŊģ zmŊna svalov® aktivity dĨchac²ch svalŢ pŚi ¼navŊ 

nebo poruch§ch svalov® funkce mŢģe ovlivnit klidovou exspiraļn²  polohu. 

Za norm§ln²ch okolnost² je tlak v pleur§ln² dutinŊ negativn² vzhledem k atmosf®rick®mu tlaku. Jeho 

velikost z§vis² na velikosti a smŊru sil vytv§ŚenĨch elastickĨm plicn²m parenchymem a hrudn² stŊnou. Pro 

uskuteļnŊn² inspiria je tŚeba v pleur§ln² dutinŊ vyvolat dalġ² zvŊtġen² negativn²ho tlaku aktivn² kontrakc² 

inspiraļn²ch svalŢ zpŢsobuj²c² expanzi hrudn²ku. ZmŊny tlakŢ v pleur§ln² dutinŊ pŚi expanzi hrudn²ku se 

pŚen§ġej² na plicn² parenchym, doch§z² k jeho pasivn² expanzi a vytv§Śen² negativn²ho tlaku v dĨchac²ch 

cest§ch zpŢsobuj²c² inspirium (proudŊn² vzduchu z atmosf®ry do dĨchac²ch cest). Exspirium je naproti tomu 

za klidovĨch podm²nek pasivn², neboŠ elastick§ energie v plicn² tk§ni nahromadŊn§ pŚi inspiriu staļ² pro 

norm§ln² klidovĨ vĨdech. PŚi vydechov§n² s ¼sil²m nebo proti odporu se vġak zapoj² i exspiraļn² svaly. 

3.2. Pl²ce a dĨchac² cesty 

DĨchac² cesty funguj² jako transportn² syst®m vedouc² k funkļn²m struktur§m - alveolŢm. Pln² i dalġ² 

funkce ohŚ²v§n²m, zvlhļov§n²m a oļiġŠov§n²m ispirovan®ho vzduchu pŚi pas§ģi horn²mi dĨchac²mi cestami a 

pŚi fonaci. 

Horn² dĨchac² cesty zahrnuj² nos, nosn² dutiny, nasofarynx a farynx. Doln² cesty dĨchac² zaļ²naj² pod 

hlasovĨm² vazy a zahrnuj² larynx, tracheu, bronchy a bronchioly. 
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Trachea je 10 ï 12 cm dlouh§ a vŊtv² se na pravĨ a levĨ hlavn² bronchus. PravĨ hlavn² bronchus se 

dŊl² na bronchus pro pravĨ horn² lalok (ten se d§le vŊtv² na 3 segment§ln² bronchy ï apik§ln², posteriorn² a 

anteriorn²) a na bronchus intermedius, z nŊhoģ odstupuje bronchus pro stŚedn² lalok (ten m§ 2 segmenty, 

later§ln² a medi§ln²) a doln² lob§rn² bronchus, kterĨ se d§le dŊl² na 5 segment§ln²ch bronchŢ pro 5 segmentŢ 

(apik§ln², medi§ln², anteriorn², later§ln² a posteriorn²) doln²ho laloku. LevĨ hlavn² bronchus se asi po 5 cm dŊl² 

na bronchus pro levĨ horn² lalok (jeho souļ§st² jsou apikoposteriorn² a anteriorn² segment a horn² a doln² 

segment linguly) a bronchus pro levĨ doln² lalok (m§ 4 segmenty ï apik§ln², anteriorn², later§ln² a 

posteriorn²). Jednotliv® plicn² laloky jsou od sebe separov§ny ġtŊrbinami ï fisurami. Prav§ pl²ce je vŊtġ² a 

pravĨ hlavn² bronchus odstupuje v m®nŊ ostr®m ¼hlu z trachey neģli levĨ hlavn² bronchus, coģ m§ za 

n§sledek ļastŊjġ² aspirace do prav® pl²ce a tak® ļastŊjġ² intubace prav®ho hlavn²ho bronchu. Znalost uloģen² 

jednotlivĨch lalokŢ a segmentŢ je dŢleģit§ pro spr§vnou lokalizaci patologick®ho n§lezu na zobrazovac²ch 

metod§ch. 

 

StŊna trachey a velkĨch bronchŢ (centr§ln² ļ§st dĨchac²ch cest) obsahuje chrupavļitou vĨztuhu a 

hladkou svalovinu. VnitŚn² struktura je v prŢduġnici tvoŚena v²ceŚadĨm epitelem s ļetnĨmi ŚasinkovĨmi a 

mucin·zn²mi buŔkami a s mucin·zn²mi ģl§zkami v submuk·ze. PŚi dalġ²m vŊtven² bronchŢ postupnŊ ubĨv§ 

chrupavļit® podpŢrn® tk§nŊ a ŚasinkovĨch a mucinosn²ch bunŊk. CelkovĨ poļet vŊtven² bronchŢ se odhaduje 
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na 23 - 24 Ś§dŢ. Prvn²ch 5 vŊtven² od kariny pŚedstavuj² bronchy hlavn², segment§ln² a subsegment§ln², od 

5. vŊtven² zaļ²naj² bronchioly (nemaj² jiģ ve sv® stŊnŊ chrupavku) a d§le perifernŊ se objevuj² termin§ln² 

bronchioly (maj² pouze jednoŚadĨ epitel bez ŚasinkovĨch a mucin·zn²ch bunŊk). Od 17. vŊtven² zaļ²naj² 

respiraļn² bronchioly, v jejichģ stŊnŊ se objevuj² prvn² alveoly, dist§lnŊ alveolŢ pŚibĨv§ a vŊtven² pŚech§z² 

postupnŊ v alveol§rn² dukty a alveol§rn² v§ļky pŚedstavuj²c² koneļn® vŊtven².  

Chrupavļit§ vĨztuha trachey a bronchŢ zabraŔuje jejich kolapsu pŚi vĨdechu, kdy transpulmon§ln² tlak (rozd²l 

tlaku mezi pleur§ln² dutinou a alveoly) je vĨraznŊ vŊtġ² neģli hnac² tlak uvnitŚ dĨchac²ch cest. Hnac² tlak v 

prŢbŊhu dĨchac²ch cest totiģ pŚi vĨdechu postupnŊ kles§ a v centr§ln² ļ§sti je jiģ n²zkĨ. 

Souļet plochy pŚ²ļnĨch prŢŚezŢ vġech bronchŢ na ¼rovni jednotlivĨch vŊtven² prudce narŢst§ a 

dosahuje od 17. dŊlen², kdy  zaļ²n§ tzv. respiraļn² z·na, plochy 300 cm2. Plocha trachey je kolem 2,5 cm2. 

PrudkĨ n§rŢst plochy bronchi§ln²ho prŢŚezu dist§lnŊ m§ velkĨ vliv na rychlost proudŊn² plynŢ v perifern² ļ§sti 

bronchi§ln²ho stromu. PrŢtok touto ļ§st² je pomalĨ a proudovĨ odpor je zde velmi n²zkĨ. 

Z§kladn² funkļn² jednotkou plic je acinus  (synonymum je termin§ln² respiraļn² jednotka). Je tvoŚen 

nŊkolika alveoly, patŚ²c²mi k jednomu respiraļn²mu bronchiolu. TŚi aģ pŊt acinŢ tvoŚ² dohromady plicn² 

lobulus, kterĨ je oddŊlen od sousedn²ch lobulŢ interlobul§rn²m septem s lymfatickĨmi c®vami a plicn²mi 

venulami. 

CelkovĨ poļet alveolŢ je odhadov§n na 300 milionŢ a celkov§ plocha alveolŢ na 140 m2. Alveoly 

obsahuj² smŊs fosfolipidŢ a proteinŢ produkovanou alveol§rn²mi epiteli§ln²mi buŔkami zvanou surfaktant. 

Surfaktant sniģuje intraalveol§rn² povrchov® napŊt². Povrchov® napŊt² mezi kapalnou a plynnou f§z² v alveolu 

a samotn® napŊt² pruģn® stŊny alveolu by totiģ vedlo k postupn®mu vypr§zdnŊn² menġ²ch alveolŢ do vŊtġ²ch. 

Pl²ce by postupnŊ kolabovaly, jejich vzduġnost  by zanikla.  

 

 

 

Tabulka: Zastoupen² bunŊk v plicn²m parenchymu 

Typ bunŊk Procentu§ln² zastoupen² z celkov®ho poļtu 

Alveol§rn² epitel ï typ I  8 % 

Alveol§rn² epitel ï typ II  16 % 
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Endoteli§ln² buŔky 30 % 

Interstici§ln² buŔky 36 % 

Alveol§rn² makrof§gy 10 % 

 

Alveoly jsou vystl§ny souvislou vrstvou alveol§rn²ch epiteli§ln²ch bunŊk. VŊtġina plochy je pokryta 

jednou vrstvou skvamosn²ch epiteli§ln²ch bunŊk typu I, pneumocyty I. typu, jen asi 3 % plochy je kryto 

sekreļn²mi buŔkami kubick®ho tvaru,  pneumocyty II. typu. 

Funkļn² c®vn² z§soben² je zajiġtŊno vŊtvemi plicn² arterie prob²haj²c²mi podle jednotlivĨch bronchŢ a 

bronchiolŢ. Ven·zn² ŚeļiġtŊ na periferii acinŢ vede oddŊlenŊ od arteri² a bronchŢ a postupnŊ vytv§Ś² hlavn² 

plicn² ģ²ly ¼st²c² do lev® srdeļn² s²nŊ. Nutriļn² z§soben² plicn²ho parenchymu a dĨchac²ch cest je zabezpeļeno 

bronchi§ln²mi arteriemi odstupuj²c²mi z aorty. Neokysliļen§ krev z bronchi§ln² cirkulace je odv§dŊna pŚ²mo do 

plicn²ch ģil a zpŢsobuje tak pokles saturace kysl²ku (SaO2) v plicn²ch ģil§ch (vytv§Ś² ļ§st tzv. norm§ln²ho 

arterioven·zn²ho zkratu. 

3.3. DĨch§n² 

Z§kladn² funkc² dĨchac²ho ¼stroj² je vĨmŊna plynŢ (O2 a CO2) mezi krv² a atmosf®rou. 

K udrģen² homeost§zy organismu je tŚeba: 

1. dopravit O2 z atmosf®ry k plicn²m kapil§r§m a souļasnŊ dopravit CO2  z kapil§r do atmosf®ry ï 

zabezpeļit ventilaci  

2. umoģnit pŚestup O2 mezi alveoly a plicn²mi kapil§rami (pro CO2 v opaļn®m smŊru) - uskuteļnit 

dif¼zi 

3. zajistit cirkulaci krve s dostateļnou vazebnou kapacitou pro O2 a CO2, perf¼zi plicn²ch kapil§r a 

transport oxygenovan® krve k perifern²m tk§n²m. 

 

KromŊ vĨmŊny plynŢ zajiġŠuj² pl²ce i jin® funkce. Maj² ¼lohu v udrģen² acidobazick® rovnov§hy, produkuj² 

fosfolipidy (surfaktant) a surfaktantov® proteiny, pod²lej² se na metabolismu arachidonov® kyseliny a 

neuropeptidŢ, produkuj² nŊkter® vasoaktivn² substance (angiotensin II) a inaktivuj² jin® (bradykinin). Pl²ce 

maj² vĨznam pŚi zajiġtŊn² imunologickĨch funkc², v termoregulaci, pŚi hospodaŚen² s vodou. Plicn² ŚeļiġtŊ 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 39 

slouģ² i jako z§sob§rna krve pro syst®movĨ obŊh pro vyrovn§v§n² nerovnomŊrnost² mezi ģiln²m n§vratem a 

srdeļn²m vĨdejem. 

ř²d²c² syst®m 

Respiraļn² funkce a vĨmŊna plynŢ musej² bĨt neust§le Ś²zeny, kontrolov§ny a upravov§ny v z§vislosti na 

metabolickĨch poģadavc²ch tk§n². ř²zen² dĨch§n² je automatick®, je ale ovlivniteln® vŢl² (je pod vlivem 

mozkov® kŢry). Dechov§ centra CNS jsou lokalizov§na v prodlouģen® m²ġe a v pontu. Od dŊlen² na 

pneumotaktick® a apneustick® centrum v pontu a exspiraļn² gaspingov® a inspiraļn² centrum v prodlouģen® 

m²ġe se upouġt² a pŚech§z² se na novĨ koncept lokalizovanĨch, vz§jemnŊ propojenĨch center v prodlouģen® 

m²ġe a pontu. 

V prodlouģen® m²ġe jsou dvŊ hlavn² skupiny respiraļn²ch neuronŢ ï dorz§ln² respiraļn² (dorsal respiratory 

group - DRG) a ventr§ln² respiraļn² (ventral respiratory group - VRG). DRG obsahuje neurony s inspiraļn² 

aktivitou, jeģ dost§vaj² aferentn² podnŊty z mechano- a chemoreceptorŢ a eferentnŊ ovlivŔuj² motorick® 

neurony br§niļn²ho nervu a extern²ch interkost§ln²ch svalŢ v krļn² m²ġe. DRG je zdrojem rytmicity dĨch§n² a 

integruje podnŊty z²skan® z receptorŢ v plic²ch s ļinnost² dĨchac²ch svalŢ. VRG z²sk§v§ informace z DRG a 

reguluje ļinnost dĨchac²ch svalŢ. VRG je sloģen z inspiraļn²ch a exspiraļn²ch neuronŢ, kter® eferentnŊ 

ovlivŔuj²c² m²ġn² motoneurony dĨchac²ch svalŢ. Exspiraļn²  motoneurony v m²ġe jsou inhibov§ny v prŢbŊhu 

inspirace a naopak, ļ²mģ je zajiġtŊno pravideln® rytmick® dĨch§n² s jemnou regulac² dechov® frekvence a 

objemu. 

Impulzy z mozkov® kŢry (vŊdom® ovlivnŊn² dĨch§n²) proch§zej² mimo dĨchac² centra v pontu a v 

prodlouģen® m²ġe a pŚ²mo ovlivŔuj² motoneurony v pŚedn²ch roz²ch m²ġn²ch. Mimovoln² ovlivnŊn² z vyġġ²ch 

center (mozkov§ kŢra, hypothalamus, mezimozek) tak® existuje a mŊn² tonus a citlivost dĨchac²ch center. 

Tato centra ovlivŔuji dĨch§n² pŚi bolesti, vzruġen² a tŊlesn® z§tŊģi. 

Zdrojem aferentn²ch podnŊtŢ pro Ś²d²c² centra jsou: 

1. ǇŜǊƛŦŜǊƴƝ ŀ ŎŜƴǘǊłƭƴƝ ŎƘŜƳƻǊŜŎŜǇǘƻǊȅ 

2. mechanoreceptory   

Perifern² chemoreceptory (karotick§ a aort§ln² tŊl²ska) reaguj² na zmŊny parci§ln²ho tlaku kysl²ku 

(PaO2), kysliļn²ku uhliļit®ho (PaCO2) v arteri§ln² krvi a na pH krve. ZvĨġen² PaCO2 a vyġġ² koncentrace H
+  v 

arteri§ln² krvi (= niģġ² pH) jsou pro perifern² chemoreceptory dŢraznŊjġ²m podnŊtem neģ  pokles PaO2.. 

Impulsy z perifern²ch chemoreceptorŢ ovlivŔuj² minutovou ventilaci tak, aby jej² velikost vyhovovala 

poģadavkŢm organismu a pŚispŊla k zachov§n² homeost§zy. Karotick§ tŊl²ska jsou s CNS spojena vl§kny n. 
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IX. (n. glossopharyngeus). Na rozd²l od karotickĨch tŊl²sek jsou tŊl²ska aort§ln² stimulov§na tak® pŚi anemii, 

zvĨġen® koncentraci kysliļn²ku uhelnat®ho (CO) a hypotensi. S CNS je spojuje n. X. (n. vagus). 

Centr§ln² chemoreceptory jsou um²stŊny v nŊkolika oblastech  prodlouģen® m²chy a ve III. komoŚe, 

kde jsou ve styku s cerebrospin§ln² tekutinou. ZvĨġen² PaCO2 v arteri§ln² krvi vede ke sn²ģen² pH 

cerebrospin§ln² tekutiny (zvĨġen² koncentrace H+), kter® je nejsilnŊjġ²m stimulem pro centr§ln² 

chemoreceptory (a tak® nejsilnŊjġ²m stimulem pro ventilaci vŢbec). Hypox®mie nem§ na centr§ln² 

chemoreceptory ģ§dnĨ vliv. 

Mechanoreceptory  pom§haj² regulovat alveol§rn² ventilaci zmŊnami hloubky a frekvence dĨch§n². Jsou 

aktivn² pŚi zmŊn§ch napŊt² plicn² tk§nŊ a hrudn²ku. Mechanoreceptory jsou um²stŊny v hrudn² stŊnŊ (svalov§ 

vŚet®nka a ġlachov® receptory), v hladk®m svalstvu bronchŢ (Ăstreļov®ò receptory), v muk·ze dĨchac²ch cest 

(iritaļn² receptory) a v plicn²m intersticiu (juxtakapil§rn² ï J receptory). Iritaļn² receptory reaguj² na dr§ģdiv® 

inhalovan® chemick® l§tky a kouŚ. Jejich podr§ģdŊn² vyvol§ hyperpnoi a bronchokonstrikci s kaġlem. 

Juxtakapil§rn² receptory reaguj² na patologick® procesy v plicn²m intersticiu a jejich stimulace zpŢsob² 

duġnost pŚi tŊchto onemocnŊn²ch (srdeļn² selh§n² s plicn²m ed®mem, interstici§ln² plicn² choroby, nekardi§ln² 

plicn² ed®m). Aferentn² impulsy z intrapulmon§ln²ch mechanoreceptrorŢ jsou do CNS vedeny prostŚednictv²m 

n. X. 

Ochrann® reflexy z horn²ch cest dĨchac²ch (jejich stimulace vyvol§ kaġel) jsou zprostŚedkov§ny receptory z 

nasopharyngu, laryngu a trachey. 

3.4. V ĨmŊna plynŢ 

Ventilace  

Vzduch v dĨchac²ch cest§ch proud² na podkladŊ tlakov®ho sp§du, kterĨ je zajiġŠov§n dĨchac²mi 

svaly. TlakovĨ sp§d v dĨchac²ch cest§ch je d§n rozd²lem tlakŢ mezi alveoly a ¼sty. Velikost prŢtoku plynu je 

pŚ²mo ¼mŊrn§ tlakov®mu sp§du a nepŚ²mo ¼mŊrn§ odporu v dĨchac²ch cest§ch. 

Vlastn² vĨmŊna plynŢ v perifern²ch ļ§stech plic se uskuteļŔuje dif¼z². PŚesto nebo pr§vŊ proto je 

sloģen² alveol§rn²ho plynu konstantn² a kol²s§n² parci§ln²ch tlakŢ jeho jednotlivĨch sloģek bŊhem dĨchac²ho 

cyklu za fyziologickĨch okolnost² je mal®. 

PŚestup plynŢ je z§vislĨ na tlakov®m sp§du mezi jednotlivĨmi kompartmenty. Pro obsah jednotlivĨch 

sloģek smŊsi plynŢ je nutn® pouģ²vat jejich parci§ln² tlaky. PŚi rŢznĨch hodnot§ch zevn²ho (atmosf®rick®ho) 

tlaku se nemŊn² procentu§ln² pomŊr sloģek (frakļn² koncentrace, Fi), mŊn² se vġak jejich parci§ln² tlak. Tato 

skuteļnost m§ klinickĨ vĨznam v horolezectv² a letectv². S poklesem atmosf®rick®ho tlaku nedoch§z² k 
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zmŊn§m procentu§ln²ho zastoupen² jednotlivĨch sloģek atmosf®ry (FiO2 je st§le 0,21), doch§z² ale k poklesu 

parci§ln²ho tlaku kysl²ku ve vdechovan®m vzduchu, a t²m i k poklesu parci§ln²ho tlaku kysl²ku v alveolech a 

krvi s n§slednou hypoxemi². Tlak v kabinŊ letadla (let²c²ho v 10 000 metrech) je udrģov§n umŊle na hodnotŊ 

rovnaj²c² se atmosf®rick®mu tlaku ve vĨġce asi 2000 - 2500 metrŢ. Sn²ģen²m parci§ln²ho tlaku vdechovan®ho 

kysl²ku dojde tedy k hypoxemii (i kdyģ FiO2 je st§le 0,21), kter§ nen² u norm§ln²ho jedince z§vaģn§ (PaO2 

klesne z norm§ln²ch 11,9 - 13 kPa (90 - 100 mm Hg)) na ¼rovni moŚsk® hladiny na 8,6 - 9,3 kPa (65 - 70 

mm Hg) v kabinŊ letadla). U cestuj²c²ch s onemocnŊn²m plic a hypoxemi² (napŚ. CHOPN) dojde vġak k 

poklesu PaO2 do hodnot na sestupn®m ram®nku disociaļn² kŚivky pro oxyhemoglobin (O2sat pod 90 %) a 

vĨrazn®mu zhorġen² hypoxemie a desaturaci. Z tohoto dŢvodu by jedinci s klidovou hodnotou PaO2 pod 9,3 

kPa (70 mm Hg) nemŊli l®tat bez suplement§rn²ho O2 (nŊkter® leteck® spoleļnosti ho nab²zej²). 

Opakem jsou hyperbarick® pomŊry, kdy vzduchov§ smŊs obsahuje kysl²k s vĨznamnŊ zvĨġenĨm 

parci§ln²m tlakem. Tohoto lze vyuģ²vat pŚi l®ļbŊ v hyperbarickĨch komor§ch, kdy dojde ke zvĨġen² obsahu O2 

rozpuġtŊn®ho v krvi a t²m k dalġ²mu zvĨġen² transportu O2 do perifern²ch tk§n². KlinickĨ vĨznam maj² 

hyperbarick® komory pŚi l®ļbŊ otrav CO (dojde k zvĨġen®mu vyluļov§n² CO), nehod pŚi pot§pŊn² (kesonov® 

nemoci a vzduchov® embolii) a v nŊkterĨch dalġ²ch vz§cnŊjġ²ch indikac²ch. 

 

 

DechovĨ objem, dechov§ frekvence, jejich zmŊny a ovlivnŊn² ventilace 

MinutovĨ objem (MV) je souļinem dechov®ho objemu (VT) a dechov® frekvence (df): 

                   MV = VT x df  

InspirovanĨ vzduch je obsaģen: 

1. v Ăneaktivn²ò ļ§sti plic - v dĨchac²ch cest§ch, neperfundovanĨch alveolech, (tzv. mrtv®m prostoru, 

VD). 

2. v aktivn² ļ§sti plic kde prob²h§ vĨmŊna  plynŢ 

Vzduch, kterĨ se dostane do dĨchac²ch cest, se nepod²l² na vĨmŊnŊ plynŢ. DĨchac² cesty jsou tedy 

ñmrtv®ñ z hlediska vĨmŊny plynŢ, a proto je tento prostor nazĨv§n anatomickĨ mrtvĨ prostor. PŚi nŊkterĨch 

plicn²ch onemocnŊn²ch dojde k poruġe perf¼ze norm§lnŊ ventilovanĨch alveolŢ. Tyto alveoly jsou tedy tak® 

ñmrtv®ò z hlediska vĨmŊny plynŢ a st§vaj² se proto souļ§st² celkov®ho mrtv®ho prostory zvan®ho fyziologickĨ 

mrtvĨ prostor (jeho hodnota tedy zahrnuje anatomickĨ mrtvĨ prostor a mrtvĨ prostor vytvoŚenĨ 

neperfundovanĨmi ventilovanĨmi alveoly). 
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Velikost fyziologick®ho mrtv®ho prostoru (VD) lze vypoļ²tat pomoc² vztahu nazĨvan®ho Bohrova rovnice:  

                   VD         PACO2 ï PECO2 

                   VT     =           P ACO2 

PACO2 je parci§ln² tlak CO2 v alveolech a PECO2 je stŚedn² parci§ln² tlak CO2 ve vydechovan®m 

vzduchu. Alveol§rn² PCO2 je takŚka shodnĨ s arteri§ln²m PCO2 (PaCO2) a PECO2 lze zmŊŚit kapnografem. 

Norm§ln² hodnota VD/VT je 0,3 ï 0,36 (tj. 30 aģ 36 % dechov®ho objemu zŢstane za norm§ln²ch podm²nek 

v mrtv®m prostoru), v ml vzduchu se jedn§ pŚibliģnŊ o hmotnost dan®ho jedince kilogramech x 2 (pŚi 

hmotnosti 70 kg je norm§ln² velikost mrtv®ho prostoru asi 140 ml).  

Ventilace mrtv®ho prostoru (VD) z§vis² na dechov® frekvenci. PŚi zvyġov§n² dechov® frekvence se 

sice zvĨġ²  minutovĨ objem (MV), ale zvĨġ² se i ventilace mrtv®ho prostoru (VD). ZvĨġen² pouze dechov® 

frekvence pro dosaģen² lepġ² ventilace je tedy neefektivn² (nedojde k zvĨġen² alveol§rn² ventilace a exhalace 

CO2). Zlepġen² ventilace je dosaģeno hlavnŊ zvĨġen²m dechov®ho objemu (VT). Tato skuteļnost m§ vĨznam 

pŚi upravov§n² ventilaļn²ch parametrŢ nemocnĨch na Ś²zen®m dĨch§n². 

PŚi klidovĨch podm²nk§ch se vytvoŚ² v organismu za minutu asi 200 ml CO2 (VCO2). Ventilace je 

Ś²zena tak, aby udrģovala st§lou hodnotu PaCO2 (5,3 kPa = 40 mm Hg). Za norm§ln²ch podm²nek je tedy 

eliminace CO2 shodn§ s jeho produkc². Plat², ģe alveol§rn² ventilace (VA) je pŚ²mo ¼mŊrn§ produkci CO2 a 

nepŚ²mo ¼mŊrn§ PaCO2. 

                   VA   =   K x VCO2 

                     PaCO2 

Z uveden®ho vztahu vyplĨv§, ģe pŚi stabiln² produkci CO2 v organismu z§vis² arteri§ln² parci§ln² tlak 

CO2 (PaCO2) na velikosti alveol§rn² ventilace. 

Hodnota klidov® ventilace je kolem 6 l/min, hodnota maxim§ln² minutov® ventilace je u zdrav®ho 

dospŊl®ho 120 l/min (u vrcholovĨch sportovcŢ aģ 180 l/min). ZvĨġen² minutov®ho objemu je dosaģeno 

zvĨġen²m VT, kterĨ se nŊkdy bl²ģ² aģ hodnotŊ vit§ln² kapacity, a vyġġ² frekvenc² dĨch§n², u dospŊlĨch 30 - 40 i 

v²ce dechŢ/min. 

Rozd²l mezi maxim§ln² hodnotou minutov® ventilace a klidovou ventilac² je tak® nazĨv§n ventilaļn² 

rezerva. Ventilaļn² rezerva se sn²ģ² pŚi obstrukļn²ch poruch§ch, pŚi zmŊn§ch  plicn² elasticity, pŚi poruch§ch 

hybnosti hrudn²ku. Jej² hodnota je jedn²m z limituj²c²ch faktorŢ vĨkonnosti jedince. VĨkonnost jedince s 

norm§lnŊ funguj²c²m respiraļn²m syst®mem je vġak omezov§na prim§rnŊ kardi§lnŊ neboŠ ventilace plic se 

mŢģe zvĨġit 20 x, zat²mco perf¼ze plic pouze 6 x. 
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Hypoventilace zpŢsob² sn²ģen² parci§ln²ho tlaku O2 (a zvĨġen² parci§ln²ho tlaku CO2) v alveol§rn²m 

vzduchu (pŚi zachov§n² alveolo ï arteri§ln²ho gradientu pro O2), hyperventilace pŢsob² opaļnŊ (zvĨġen² 

parci§ln²ho tlaku kysl²ku a sn²ģen² parci§ln²ho tlaku CO2). Je dŢleģit® uvŊdomit si, ģe souļet parci§ln²ch tlakŢ 

O2 a CO2 v alveolech nemŢģe pŚi dĨch§n² vzduchu pŚi norm§ln²m barometrick®m tlaku a pŚi FiO2 0,21 

pŚes§hnout hodnotu 20 kPa (150 mm Hg). 

Dif¼ze plynŢ 

Kinetick§ energie vġech molekul v atmosf®Śe vytv§Ś² atmosf®rickĨ (barometrickĨ) tlak, kterĨ z§vis² na 

nadmoŚsk® vĨġce. Na ¼rovni moŚsk® hladiny je 100 kPa (760 mm Hg). Atmosf®rickĨ vzduch je smŊs² nŊkolika 

plynŢ (dus²k, kysl²k, CO2, argon), vzhledem k dominantn²mu zastoupen² O2 a N2 ho lze pro zjednoduġen² 

povaģovat za smŊs 21 % 02 a 79 % N2. (frakļn² koncentrace, Fi, je 0,21 a 0,79). Dle Daltonova z§kona je 

tlak smŊsi plynŢ  roven souļtu parci§ln²ch tlakŢ jednotlivĨch sloģek smŊsi. 

Norm§ln² parci§ln² tlak O2 ve vzduchu na ¼rovni moŚe je 21 kPa (159 mm Hg) (100 x 0,21) a 

parci§ln² tlak N2 je 79 kPa (600 mm Hg) (100 x 0,79).  

Atmosf®rickĨ vzduch je po vdechnut² ohŚ§tĨ na tŊlesnou teplotu a plnŊ saturov§n vodn²mi parami. 

Parci§ln² tlak vodn²ch par v inspirovan®m vzduchu ohŚ§t®m na teplotu tŊla je 6,2 kPa (47 mm Hg), a proto 

mus² bĨt tato hodnota zapoļ²t§v§na pŚi kalkulaci parci§ln²ch tlakŢ jednotlivĨch plynŢ v alveolech. 

Norm§ln² sloģen² alveol§rn²ho plynu (parci§ln² tlaky): O2 13,3 kPa (105 mm Hg), CO2 5,6 kPa (42 mm 

Hg), tlak vodn²ch par 6,2 kPa (47 mm Hg), zbytek do 100 kPa (760 mm Hg) pŚedstavuje N2 a vz§cn® plyny. 

Norm§ln² hodnota parci§ln²ho tlaku O2 v arteri§ln² krvi je 10,6 ï 13,3 kPa (80 - 100 mm Hg) (z§vis² na vŊku) 

a norm§ln² hodnota CO2 v arteri§ln² krvi je 5,3  kPa (40 mm Hg).  

Porovn§n²m parci§ln²ho tlaku O2 v alveolech (PAO2) s parci§ln²m tlakem O2 v arteri§ln² krvi (PaO2) lze 

hodnotit impedanci pŚestupu O2 z alveolŢ do plicn²ch kapil§r. Tato hodnota, zvan§ alveolo -arteri§ln² 

kysl²kovĨ gradient - P (A -a)O2, je senzitivn²m testem k hodnocen² poruch pŚenosu O2  z alveolŢ do 

plicn²ch kapil§r. P (A-a)O2 lze jednoduġe vypoļ²tat z rutinn²ho vyġetŚen² krevn²ch plynŢ pŚi FiO2 0,21 dle 

vztahu: 

P (A-a)O2 = PAO2 (kalkulovan§) ï PaO2 (zmŊŚen§) 

        PAO2 = 20 kPa (150 mm Hg) ï 1,2 PaCO2 

P (A-a)O2 = (20 ï 1,2 PaCO2) ï PaO2   

Tato kalkulace je platn§ za pŚedpokladu, ģe FiO2 je 0,21. Norm§ln² hodnoty alveolo-arteri§ln²ho O2 

gradientu jsou do 2,6 kPa (20 mm Hg). Tento gradient m§ bĨt kalkulov§n pŚi kaģd®m hodnocen² krevn²ch 
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plynŢ. M§ vĨznam v diferenci§ln² diagnostice hypoxemie neboŠ hypoxemie s norm§ln²m A-a gradientem je 

zpŢsobena hypoventilac². 

VĨmŊna kysl²ku a oxidu uhliļit®ho mezi alveol§rn²m vzduchem a krv² pŚes alveolokapil§rn² bari®ru 

prob²h§ pasivnŊ prostou dif¼z². Dif¼ze je fyzik§ln² proces, pŚi kter®m molekuly l§tky, kter® jsou 

v nepŚetrģit®m chaotick®m tepeln®m pohybu, se pohybuj² z oblasti vyġġ² koncentrace do oblasti s niģġ² 

koncentrac². PŚitom je tendence vyrovnat koncentraci v obou oblastech. 

Faktory urļuj²c² velikost dif¼ze plynu pŚes alveolokapil§rn² bari®ru popisuje FickŢv z§kon pro dif¼zi uvedenĨ 

zde ve zjednoduġen® podobŊ: 

       A x D x (P1 ï P2)  

Vgas = -----------------  

             T 

kde:  

Vgas = mnoģstv² difunduj²c²ho plynu za ļasovou jednotku (ml/min) 

A = velikost plochy, na kter® je dif¼ze realizov§na 

D = dif¼zn² konstanta, dif¼zibilita plynu pŚes alveolokapil§rn² bari®ru 

T = tlouġŠka bari®ry (membr§ny), dif¼zn² vzd§lenost 

(P1 ï P2) = rozd²l mezi parci§ln²mi tlaky plynu na obou stran§ch bari®ry 

 

Objem plynu, kterĨ pŚestoup² alveolokapil§rn² bari®ru za jednotku ļasu, je pŚ²mo ¼mŊrnĨ velikosti 

plochy bari®ry, dif¼zibilitŊ a velikosti rozd²lu parci§ln²ho tlaku na obou stran§ch rozhran² a je nepŚ²mo ¼mŊrnĨ 

tlouġŠce bari®ry. Plocha alveolokapil§rn² bari®ry (bŊģnŊ nazĨvan® alveolokapil§rn² membr§na), kde v klidu 

prob²h§ dif¼ze, je zhruba 50 ï 100 m2, pŚi n§maze se tato plocha zvŊtġuje n§sledkem zvĨġen² poļtu 

ventilovanĨch alveolŢ a perfundovanĨch kapil§r. 

TlouġŠka alveolokapil§rn² membr§ny je 0,2 ï 0,5 ȉm a je tvoŚena endoteli§ln²mi buŔkami plicn²ch kapil§r, 

jejich baz§ln² membr§nou, tenkou vrstvou plicn²ho intersticia, baz§ln² membr§nou alveol§rn²ch bunŊk a 

vlastn²mi alveol§rn²mi epiteli§ln²mi buŔkami, pŚedevġ²m pneumocyty I. typu. Dif¼ze je usnadnŊna v 

nŊkterĨch oblastech alveolu splynut²m baz§ln²ch membr§n alveol§rn²ch a endoteli§ln²ch bunŊk.  

TlouġŠka rozhran² se zvŊtġuje pŚi fibrotizuj²c²ch plicn²ch procesech, interstici§ln²m plicn²m ed®mu 

apod., coģ negativnŊ ovlivŔuje dif¼zi. Naopak dif¼ze je pravdŊpodobnŊ zvĨġena pŚi zvĨġen®m plicn²m 

objemu, kdy jsou plicn² skl²pky stlaļeny a tlouġŠka alveolokapil§rn² membr§ny se m²rnŊ zmenġ². 
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Difusn² konstanta (D) pro urļitĨ plyn je pŚ²mo ¼mŊrn§ solubilitŊ plynu ve fluidn² f§zi 

alveolokapil§rn² membr§ny a nepŚ²mo ¼mŊrn§ druh® odmocninŊ jeho molekulov® hmotnosti: 

     solubilita   

D = ------------  

      ÕMW 

kde: 

D = dif¼zn² konstanta, dif¼zibilita plynu pŚes alveolokapil§rn² bari®ru 

MW = molekulov§ hmotnost 

Podle Grahamova z§kona se pomŊr rychlost² dif¼ze dvou plynŢ rovn§ pomŊru druhĨch odmocnin jejich 

molekulov® hmotnosti.  

ÕMW O2  

-------  = 0,85  

ÕMW CO2 

 

Pokud se srovn§ kysl²k a oxid uhliļitĨ, je zŚejm®, ģe kysl²k by mŊl vzhledem k niģġ² molekulov® 

hmotnosti difundovat 1,2x rychleji. Toto plat² jen v plynn®m skupenstv² v alveol§rn²m vzduchu. PŚi vstupu do 

fluidn² f§ze alveolokapil§rn² membr§ny se mus² vz²t v ¼vahu rozpustnost plynu v kapalinŊ. Solubilita oxidu 

uhliļit®ho je 24x vyġġ² neģ kysl²ku. A proto rychlost dif¼ze CO2 je 20x (0,85 x 24) vyġġ² neģ O2. To je dŢvod, 

proļ u nemoc² s poruchou plicn² dif¼ze se dŚ²ve objevuje hypoxemie neģ retence oxidu uhliļit®ho. 

Rychlost transferu kysl²ku v plic²ch je urļen§ jak perfuz², tak dif¼z². Naproti tomu transfer oxidu 

uhelnat®ho (CO) je m§lo ovlivnŊn perfuz² a je v²ce limitov§n dif¼z². 

Dif¼ze O2: 

Mezi alveoly a kapil§rn² krv² prob²h§ dif¼ze plynŢ podle tlakov®ho sp§du. TlakovĨ gradient mezi 

alveol§rn²m plynem a plicn² kapil§rou bŊhem prŢtoku krve kapil§rou postupnŊ kles§, aģ se zcela vyrovn§. 

Vyrovn§n² PAO2 s PaO2 je za fyziologickĨch pomŊrŢ dosaģeno jiģ bŊhem prvn² tŚetiny ļasov®ho ¼seku pŚi 

klidov®m prŢtoku krve. PaO2 ve sm²ġen® ģiln² krvi (5,3 kPa (40 mm Hg)) se zvĨġ² na 13 kPa (100 mm Hg) 

(parci§ln² tlak O2 v alveolech) pŚi prŢchodu alveol§rn²mi kapil§rami za 0,25 s. 

Sn²ģen² dif¼ze plynŢ alveolokapil§rn² bari®rou mŢģe bĨt zpŢsobeno: 

1. ½ƳŠƴƻǳ ƪǾŀƭƛǘȅ ƳŜƳōǊłƴȅ ς ƧŜƧƝƳ ȊǘƭǳǑǘŠƴƝƳ Ǉǌƛ ƛƴǘŜǊǎǘƛŎƛłƭƴƝŎƘ ǇƭƛŎƴƝŎƘ ǇǊƻŎŜǎŜŎƘ όȊƳƴƻȌŜƴƝƳ ƪƻƭŀƎŜƴƴƝƘƻ 

ŀ ŜƭŀǎǘƛŎƪŞƘƻ ǾŀȊƛǾŀ Ǿ ƛƴǘŜǊǎǘƛŎƛǳύΦ  
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2. 5ƛŦǵȊƴƝ ŘǊłƘŀ ƳǻȌŜ ōȇǘ ǇǊƻŘƭƻǳȌŜƴŀ ǘŀƪŞ Ǉǌƛ ƛƴŦƛƭǘǊŀŎƛ ƛƴǘŜǊǎǘƛŎƛŀ ƴłŘƻǊƻǾȇƳƛ ōǳƶƪŀƳƛ ŀ Ǉǌƛ ƧŜƘƻ ŜŘŞƳǳ 

όƪŀǊŘƛłƭƴƝƳ ƴŜōƻ ƴŜƪŀǊŘƛłƭƴƝƳύΦ 

Omezen²m velikosti plochy na kter® prob²h§ dif¼ze plynŢ, pŚi ¼bytku alveolŢ (nejļastŊji pŚi plicn²m 

emfyz®mu). 

Doba pobytu erytrocytu v plicn²ch kapil§r§ch je asi 0,75 s, pŚi z§tŊģi se mŢģe zkr§tit aģ na 0,3 s. 

Zpomalen² dif¼ze mŢģe bĨt pŚ²ļinou hypoxie pŚi z§tŊģi, za klidovĨch podm²nek mŢģe bĨt nemocnĨ bez 

zn§mek hypoxie. CelkovŊ vġak se poruchy dif¼ze nepod²lej² na mechanismu vzniku hypoxie tak vĨznamnĨm 

pod²lem jako ostatn² mechanismy (nepomŊr mezi V/Q -  ventilac² a perf¼z², a zkraty).  

 

 

Hypox®mie mŢģe m²t n§sleduj²c² pŚ²ļiny:  

1. porucha spr§vn® souhry mezi ventilac² a perf¼z² (nejļastŊjġ²) 

2. zkrat 

3. porucha dif¼ze (vz§cnŊ) 

4. sn²ģen² parci§ln²ho tlaku kysl²ku ve vdechovan®m vzduchu 

5. hypoventilace 

Dif¼ze CO2: 

Prob²h§ obdobnĨm zpŢsobem, ale v opaļn®m smŊru. Rozd²l parci§ln²ch tlakŢ v plicn² kapil§Śe (kolem 

5,9 kPa, 45 mm Hg) a v alveol§rn²m prostoru (kolem 5,3 ï 5,6 kPa, 40 - 42 mm Hg) je menġ² neģli u kysl²ku, 

difuzibilita tohoto plynu pŚes alveolokapil§rn² membr§nu je ale mnohem vŊtġ². Z tohoto dŢvodu nejsou proto 

poruchy dif¼ze z hlediska pŚ²ļin hyperkapnie a poruch ventilace tak dŢleģit®, jako nepomŊr mezi V/Q ï 

ventilac² a perf¼z² a zvŊtġen² mrtv®ho prostoru (m®nŊ efektivn² eliminace CO2). 

Parci§ln² tlak O2 v extracelul§rn² tekutinŊ je 5,3 kPa (40 mm Hg), v intracelul§rnŊ je jiģ pouze 3,3 

kPa (25 mm Hg). Tk§Ŕov® dĨch§n² tak prob²h§ za podstatnŊ niģġ²ho parci§ln²ho tlaku O2 neģ je parci§ln² tlak 

O2 v arteri§ln² krvi nebo alveol§rn²m a atmosf®rick®m vzduchu. 
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4. VyġetŚovac² metody v kardiologii.  

(V. Koļka) 

4.1. EKG  

je samostatnou kapitolou 

4.2. RTG sn²mek srdce a plic (RTG S+P) 

Ide§lnŊ zhotoven v zadopŚedn² projekci, vestoje nebo alespoŔ vsedŊ, v maxim§ln²m inspiriu.  Sn²mky 

pŚedozadn² v poloze vleģe mohou bĨt nŊkdy indikov§ny na jednotce intenzivn² p®ļe, pŚi jejich interpretaci je 

nutn§ opatrnost ï mohou zpŢsobit faleġnŊ pozitivn² n§lezy. Struktury a kontury viditeln® na RTG S+P jsou na 

obr§zku 1 
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.  

Obr§zek 1. Norm§ln² n§lez na RTG S+P, v doln² ļ§sti n§kres s popisem struktur 
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Velikost srdce posuzujeme kardiotorak§ln²m indexem, kterĨ vypoļteme jako pomŊr maxim§ln² ġ²Śe 

srdeļn²ho st²nu a maxim§ln² vnitŚn² ġ²Śky hrudn²ku, horn² hranice normy je 0,5. KterĨ srdeļn² odd²l je zvŊtġen, 

lze odhadnout ze specifickĨch znakŢ opŊt dle obr§zku 1, ale echokardiografie je jistŊ metodou volby.  

Rozġ²Śen² mediastina mŢģe svŊdļit pro dilataci ascendentn² aorty.  

Kalcifikace jsou na RTG sn²mku dobŚe vidŊt, mŢģe bĨt v oblasti perikardu (dobŚe bĨv§ patrno na 

boļn²m sn²mku), oblasti srdeļn²ch chlopn², myokardu ļi aorty.  

Plicn² pole hodnot²me z mnoha hledisek.  Obraz plicn²ho mŊstn§n² lze rozdŊlit do tŚ² stadi²: a) plicn² 

kongesci odpov²d§ redistribuce krve do dilatovanĨch ģil horn²ch lalokŢ; b)interstici§ln² plicn² ed®m, kdy 

tekutina pronik§ do intersticia a je patrna ve formŊ Kerleyho B lini² v mezilobul§rn²ch septech, neostrĨch 

kontur plicn²ch hilŢ a lehk®ho zastŚen² plicn²ch pol²; c) intraalveol§rn² plicn² ed®m, kde jiģ krevn² tekutina 

pronik§ do alveolŢ a vznik§ obraz ĂmotĨlkañ, tedy symetrick®ho zastŚen² plicn²ch pol² nasedaj²c² na hily.  Dalġ² 

n§lezy v plicn²ch pol²ch mohou bĨt: konsolidace typick§ pro pneumonii nebo atelekt§zu, fluidothorax, kulovitĨ 

st²n suspektn² z n§dorov®ho onemocnŊn², pneumothorax (RTG S+P je vģdy indikov§no po punkci centr§ln² 

ģ²ly k vylouļen² pneumotoraxu a ovŊŚen² polohy katetru).  Plicn² oligemie ï nepŚ²tomnost ļi zeslaben² 

vaskul§rn²ch struktur ï mŢģe bĨt patrna v situac²ch s redukovanĨm prŢtokem plicn²m ŚeļiġtŊm, vz§cnŊ napŚ. 

u plicn² embolie nebo stenosy pl²cnice. 

Kostn² struktury mus² bĨt tak® pops§ny a patologie (napŚ. fraktura ģebra ļi obratle) je ļasto kl²ļem ke 

spr§vn® diagn·ze. 

4.3. Echokardiografie  

PŚevz²t z dŚ²vejġ² uļebnice 

4.4. Z§tŊģov® testy 

Tyto metody maj² za c²l posoudit pŚ²tomnost ischemick®ho ļi viabiln²ho myokardu. NejlevnŊjġ² a 

nejsn§ze dostupnou metodou je z§tŊģov® EKG neboli ergometrie. Existuj² rŢzn® z§tŊģov® protokoly, 

nejļastŊji se pouģ²v§ Bruce protokol, kdy se z§tŊģ zvyġuje po 3 minut§ch a vģdy se zaznamen§ EKG a krevn² 

tlak, ale protokol lze snadno pŚizpŢsobit fyzick® zdatnosti pacienta, z§tŊģ by mŊla vzrŢstat postupnŊ a trvat 

alespoŔ 8-10 minut. Z§tŊģ lze prov§dŊt na bicyklu nebo chod²tku, pŚi pouģit² bicyklu bĨv§ lepġ² kvalita EKG a 

lze pŚesnŊ mŊŚit z§tŊģ. Indikace z§tŊģovĨch testŢ lze rozdŊlit do ļtyŚ skupin: 1) diagnostika ischemick® 

choroby srdeļn² ï tedy typicky pacient s bolest² na hrudi; 2) evaluace pacientŢ s jiģ zn§mou ICHS; 3) 

preventivn² vyġetŚen² u asymptomatick®ho pacienta; 4) evaluace arytmi² a posouzen² reakce tepov® 
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frekvence na z§tŊģ. Ergometrie m§ specificitu i sensitivitu kolem 70 %, a proto se nehod² k posuzov§n² 

pacientŢ, kteŚ² jiģ dle kombinace vŊku, pohlav² a anamnesy maj² riziko ICHS buŅ velmi mal® (pod 10 % - 

ergometrie stejnŊ ICHS s naprostou jistotou nevylouļ²) nebo naopak vysok® (u pacientŢ s pravdŊpodobnost² 

ICHS nad 90 % rovnou pŚistoup²me k zobrazen² koron§rn² anatomie). Vhodn§ je u pacientŢ se stŚedn² 

pravdŊpodobnost² ICHS, u t®to skupiny je pacientŢ je vhodn® zv§ģit vysazen² medikace. 

PravdŊpodobnost (v %) ICHS u symptomatickĨch pacientŢ dle vŊku, pohlav² a 

symptomŢ 

  Typick§ AP Atypick§ AP Nekardi§ln² bolest 

VŊk Muģ Ģena Muģ Ģena Muģ Ģena 

30 -39  70 26 22 4 5 1 

40 -49  87 55 46 13 14 3 

50 -59  92 79 59 32 22 8 

60 -69  94 90 67 54 28 19 

 

Ergometrie prov§dŊn§ u pacientŢ se zn§mou ICHS je indikovan§ pŚi zhorġen² symptomŢ, ļasto 

se prov§d² po infarktu myokardu pro posouzen² progn·zy, tolerance z§tŊģe a pŚed zah§jen²m rehabilitaļn²ho 

programu. Ergometrie m§ znaļnĨ vĨznam i pro psychiku nemocn®ho po IM.  

Ergometrie u asymptomatick® populace se prov§d² vz§cnŊ, rutinnŊ jen u povol§n² s velkĨm dopadem 

na bezpeļnost veŚejnosti, jako napŚ. hasiļi, piloti, Śidiļi autobusu. Spornou roli m§ u asymptomatickĨch 

diabetikŢ pŚed zah§jen²m tr®ninkov®ho programu. 

Kontraindikace z§tŊģov®ho vyġetŚen² 

Akutn² infarkt myokardu 

Nestabiln² AP do 48 hodin od posledn²ch obt²ģ² 

Z§vaģn® arytmie, zvl§ġtŊ komorov® 

Hypertenze nad 200/110mmHg 

Symptomatick§ a hemodynamicky vĨznamn§ aort§ln² stenosa 

Dekompenzovan® srdeļn² selh§n² 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 52 

Akutn² plicn² embolie 

PodezŚen² na aort§ln² disekci 

Akutn² nekardi§ln² onemocnŊn², kter® neumoģn² maxim§ln² z§tŊģ 

(infekce, anemie, endokrinopatie, psych·za) 

 

U z§tŊģov®ho vyġetŚen² je pŚ²tomen l®kaŚ ï ojedinŊle se mohou vyskytnout z§vaģn® arytmie, vagov§ 

reakce s hypotenz² ļi bradykardi²; p§d po ukonļen² z§tŊģe je velmi nepŚ²jemnou komplikac², kter® je l®pe 

pŚedej²t vļasnĨm uloģen²m na lŢģko. 

Hodnot²me stupeŔ dosaģen® z§tŊģe (nejl®pe v metabolickĨch ekvivalentech ï MET), reakci krevn²ho 

tlaku a pulsu na z§tŊģ, zmŊny na EKG, arytmie, symptomy pacienta. ZmŊny ST ¼seku hodnot²me 80ms od 

konce QRS komplexu, tedy od J bodu, za signifikantn² se povaģuje zmŊna nad 0,1mV. Popisujeme sklon ST 

¼seku (ascendentn² deprese nejsou zn§mkou ischemie, horizont§ln² ļi descendentn² ano), hloubku deprese 

ST ¼seku a poļet svodŢ s ST depresemi. Pro pŚ²klad odkazuji na kasuistiku ļ. 1. ST deprese neumoģŔuj² 

lokalizovat ischemii ï tedy typicky nelze predikovat, kter§ tepna bude postiģena. 

Test je ukonļen pŚi limituj²c²ch obt²ģ²ch pacienta, dosaģen² maxim§ln² z§tŊģe, poklesu krevn²ho tlaku 

nebo vĨrazn® hypertenzn² reakci ï TKs nad 220mmHg, komorovĨch arytmi²ch ļi AV bloku. DŢvod ukonļen² 

testu mus² bĨt uveden v protokolu. 

V z§vŊru by mŊlo bĨt uvedeno, zda je test pro z§tŊģovou ischemii pozitivn², negativn² nebo test nen² 

diagnostickĨ (napŚ. pro nedosaģen² poģadovan® tepov® frekvence pŚi limitaci pohybovĨm apar§tem). 

4.5. Z§tŊģov® testy s pouģit²m zobrazovac²ch metod  

Jsou indikov§ny pŚedevġ²m u pacientŢ, kde EKG nen² dobŚe hodnotiteln®, typicky se jedn§ o 

pŚ²tomnost kardiostimul§toru, LBBB, hypertrofii LK se sekund§rn²mi zmŊnami ST a T ¼seku, terapii dioxinem 

a WPW syndrom. Jako zobrazovac² metoda mŢģe slouģit echokardiografie (hodnot²me zmŊnu kinetiky stŊn 

LK), nukle§rn² scintigrafie (hodnot²me perfusi myokardu) a v posledn² dobŊ se rozv²j² magnetick§ resonance. 

Vzhledem k nutnosti z²sk§n² kvalitn²ho zobrazen² srdce je fyzick§ n§maha a s n² spojenĨ pohyb pacienta 

nevĨhodn§ a pouģ²v§ se farmakologick§ z§tŊģ. ObecnŊ lze Ś²ci, ģe existuj² dva typy farmakologick® z§tŊģe, 

kter® lze i kombinovat: z§tŊģ dobutaminem vede ke zvĨġen² tepov® frekvence, dipyridamol a adenosin vedou 

k vasodilataci a detekuje se rozd²l mezi ischemickou oblast² (kde jiģ pŚed pod§n²m dipyridamolu je dist§lnŊ od 

stenosy maxim§ln² vasodilatace) a norm§ln²m myokardem (kde dojde k vasodilataci aģ po pod§n² farmaka). 

Farmakologick§ z§tŊģ je nutn§ u pacientŢ, kteŚ² nemohou cviļit. 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 53 

Zobrazovac² metody tak® mohou slouģit k posouzen² viability myokardu, pouģ²vaj² se niģġ² d§vky dobutaminu. 

4.6. Monitorace EKG  

Holterova monitorace je 5 svodov® EKG, kter® zaznamen§v§ kontinu§lnŊ po dobu 24-48 hodin bez 

nutnosti aktivace pacientem, kterĨ si pouze vede den²k, aby bylo moģno ļasovŊ porovnat obt²ģe pacienta a 

EKG z§znam. Pokud se arytmie dle anamnesy vyskytuje m®nŊ ļasto, pak lze prodlouģit EKG monitoraci aģ na 

7 dn², ovġem jiģ nikoliv kontinu§ln² ï po aktivaci pŚ²stroje pacientem se uloģ² EKG 20 minut pŚed a po 

ud§losti. Pod kŢģi (drobnĨ 2cm Śez) lze implantovat z§znamn²k s obdobnou funkc², ģivotnost baterie je kolem 

2 let ï toto je vhodn® napŚ. pro mlad® nemocn® se synkopou nejasn® etiologie. 

4.7. Ambulantn² 24 hodinov§ monitorace krevn²ho tlaku 

Technicky se jedn§ o standardn² manģetu k mŊŚen² TK a automatickĨ tlakomŊr, z§znam se prov§d² 

po 30 minut§ch, lze hodnotit prŢmŊrn® hodnoty ï norma je do: 130/85mmHg jako prŢmŊr za 24 hodin, d§le 

se hodnot² pŚ²tomnost poklesu TK v noci. Indikac² tohoto vyġetŚen² je napŚ. podezŚen² na syndrom b²l®ho 

pl§ġtŊ a resistentn² hypertenze. 

4.8. CT a MRI srdce  

Mezi metody zobrazuj²c² srdce pomoc² ionizuj²c²ho z§Śen² patŚ² t®ģ CT (computerov§ tomografie) 

vyġetŚen². Pro nepŚetrģitĨ pohyb srdce, kterĨ vyģaduje pouģit² nejmodernŊjġ²ch  zobrazovac²ch technologi²,  

doġlo k vĨrazn®mu rozġ²Śen² t®to metody aģ s pŚ²chodem  64 ŚadĨch CT pŚ²strojŢ a posl®ze tzv. dual source 

CT, kter® z§sadn²m zpŢsobem zkracuj² ļas potŚebnĨ k z²sk§n² obrazu.  Po pod§n² rentgen kontrastn² l§tky 

jsou v pŚesn® ļasov® souvislosti sn²m§n² obrazy pomoc² rentgenov®ho z§Śen². Lze tak zobrazit jednotliv® 

srdeļn² struktury a pŚi pouģit² speci§ln²ch technik je moģno urļit rozmŊry a funkci jednotlivĨch srdeļn²ch 

dutin. To vġak vyģaduje relativnŊ vyġġ² radiaļn² z§tŊģ pro pacienta, a proto k tomuto ¼ļelŢ pouģ²v§me jinĨch 

dostupnĨch a m®nŊ rizikovĨch metod. CT se pouģ²v§ pŚedevġ²m ke zobrazen² anatomie koron§rn²ch tepen. Je 

moģn® se vyj§dŚit napŚ²klad k vrozenĨm anom§li²m odstupŢ koron§rn²ch tepen ļi pŚ²tomnosti z¼ģen® 

koron§rn² tepny a k hemodynamick®mu vĨznamu tohoto z¼ģen². VĨsledkem je relativnŊ m§lo rizikov® 

neinvaz²vn² vyġetŚen² koron§rn² anatomie, kter® nem§ nahradit bŊģn® prov§dŊn® invaz²vn² vyġetŚen² 

koron§rn² tepen (SKG), ale m§ pomoci urļit jeho pŚ²padnou potŚebu u pacientŢ ze skupiny m§lo rizikovĨch.  

Magnetick§ rezonance (MRI) je ġiroce rozġ²Śen§ metoda pouģ²van§ jiģ nŊkolik des²tek let. Zobrazen² 

srdce magnetickou rezonanc² (CMR) se vġak vĨraznŊji rozv²j² teprve v posledn²ch asi 10 letech, a to pro 
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obt²ģnost zobrazen² struktury, kter§ je v neust§l®m pohybu. Z§kladn²m principem metody je um²stŊn² 

vyġetŚovan® ļ§sti tŊla do siln®ho statick®ho magnetick®ho pole, kter® vede k uspoŚ§d§n² tzv.spinŢ 

jednotlivĨch ļ§stic tŊla. Pomoc² c²vek (coilŢ) jsou spiny excitov§ny a souļasnŊ t®ģ detekov§ny. RŢzn® tk§nŊ 

(tukov§, svalov§, vazivov§, krev, vĨpotek, atd.) maj² rŢzn® chov§n² spinŢ a t²m je moģno se 

vyj§dŚit napŚ²klad k charakteristice n§dorŢ v srdci ļi obsahu perikardi§ln²ho prostoru, velmi pŚesnŊ popsat 

velikosti srdeļn²ch odd²lŢ a jejich funkci. Je moģn® sledovat prokrven² srdeļn²ho svalu a identifikovat 

lokalizaci a rozsah infarktu myokardu, ļi z§nŊtliv® zmŊny pŚi prob²haj²c²m z§nŊtu srdeļn²ho svalu a 

osrdeļn²ku. BŊhem vyġetŚen² se nepouģ²v§ ģ§dn® ionizuj²c² z§Śen² a nitroģilnŊ pod§van§ kontrastn² l§tka je 

minim§lnŊ rizikov§ a to jen pro pacienty s velmi tŊģkĨm poġkozen²m funkce ledvin. VyġetŚen² je pro pacienta 

bezpeļn®. Riziko mŢģe pŚestavovat jen pŚ²tomnost kovov®ho materi§lu, na kterĨ mohou pŢsobit magnetick® 

s²ly ve smyslu pohybu ļi zahŚ§t², u kardiostimul§torŢ, neurostimul§torŢ a defibril§torŢ mŢģe doj²t 

k pŚeprogramov§n² softwaru jednotlivĨch implant§tŢ. Z tŊchto dŢvodŢ se v posledn²ch desetilet²ch 

v medic²nŊ pouģ²vaj² v naprost® pŚevaze kovy, kter® nepŚestavuj² pro pacienta bŊhem vyġetŚen² MRI ģ§dn® 

riziko (kloubn² n§hrady, ġrouby a dlahy, zubn² prot®zy, stenty, mechanick® a biologick® chlopenn² n§hrady) a 

dokonce existuj² i novŊ implantovan® kardiostimul§tory, kter® jsou bezpeļn® pro MRI. 

4.9. Invazivn² vyġetŚovac² metody 

Srdeļn² katetrizace se rutinnŊ prov§d² k zobrazen² koron§rn²ho ŚeļiġtŊ, dle potŚeby ji lze doplnit o 

vyġetŚen² lev® komory srdeļn² (ventrikulografie), aorty (aortografie), angiografii karotid, ren§ln²ch ļi 

perifern²ch tepen ï typicky pŚi nejasn®m n§lezu z m®nŊ invazivn²ch metod. Hemodynamick® n§lezy 

hodnot²me pŚi oboustrann® srdeļn² katetrizaci s mŊŚen²m nitrosrdeļn²ch tlakŢ. 

Zav§dŊn² katetrŢ se dŊje punkļn² cestou, nejļastŊji femor§ln² tepnou ļi ģilou, ale velmi rychle se 

rozv²j² pŚ²stup radi§ln² tepnou, kterĨ je technicky o trochu n§roļnŊjġ², ale m§ m®nŊ krv§civĨch komplikac² a 

umoģŔuje rychlou mobilizaci pacientŢ a ambulantn² provoz. CelĨ vĨkon prob²h§ v lok§ln²m umrtven² 

s volitelnĨm pouģit²m sedace u anxiosn²ch pacientŢ. 

Koron§rn² tepny zobrazujeme selektivn² manu§ln² angiografi², vģdy z nŊkolika projekc², s pouģit²m 

jodov® kontrastn² l§tky. Obrazov§ a video dokumentace je v kazuistik§ch. 

Norm§ln² hodnoty tlakŢ v srdeļn²ch odd²lech jsou shrnuty v tabulce. PŚ²klady chlopenn²ch vad opŊt 

naleznete v kazuistik§ch. Srdeļn² vĨdej lze mŊŚit Fickovou metodou nebo ļastŊji termodiluc², norm§ln² 

srdeļn² vĨdej je 5L/min. PŚi znalosti tlakov®ho gradientu a srdeļn²ho vĨdeje lze vypoļ²tat plochu 

stenotick®ho ¼st². StupeŔ regurgitace se pŚi angiografii hodnot² semikvantitativnŊ ï dle denzity kontrastn² 

l§tky, napŚ. u mitr§ln² regurgitace srovn§v§me denzitu kontrastu v lev® komoŚe a lev® s²ni.  
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Srdeļn² katetrizace je v rukou zkuġen®ho l®kaŚe metodou rutinn² a bezpeļnou, pŚesto je zat²ģena 

malĨm rizikem komplikac². NapŚ. pŚi koronarografii je nejļastŊjġ² komplikac² hematom v m²stŊ vpichu a 

z§vaģn® komplikace jsou vz§cn® - c®vn² mozkov§ pŚ²hoda u 1 ă pacientŢ a ¼mrt² pacienta nastane v 0,1 

ă vyġetŚen². Prostudujte si informovanĨ souhlas, kterĨ jsme pŚipravili pro naġe pacienty, a vġimnŊte si jeho 

struktury. ObecnŊ plat², ģe pacient mus² bĨt srozumitelnŊ a vļas (tedy u elektivn²ho vĨkonu, nikoliv na s§le) 

pouļen o nemoci, prov§dŊn® metodŊ vļetnŊ jej² potŚebŊ a uģitku i jej²ch rizik (vģdy uv®st rizika ļast§ a 

z§vaģn§, ostatn² pŚi dotazu pacienta) a tak® o moģnĨch alternativn²ch postupech. 

4.9.1. InformovanĨ souhlas pacienta (z§konn®ho z§stupce) s poskytnut²m zdravotn²ho vĨkonu 

Invazivn² srdeļn² vyġetŚen² - srdeļn² katetrizace/ perkut§nn² koron§rn² intervence. 

Pacient:  

Jm®no a pŚ²jmen²: ........................................... ......................  

Rodn® ļ²slo:  ...........................................  

BydliġtŊ :   ................................................................................................  

K·d ZP:   ........................  

event. (u nezletilĨch osob ļi osob omezenĨch ļi zbavenĨch zpŢsobilosti k pr§vn²m ¼konŢm) z§konnĨ z§stupce pacienta:  

Jm®no a pŚ²jmen²:  .................................................................  

Rodn® ļ²slo:  ...........................................  

BydliġtŊ :   ........... ..................................................................................  

k·d ZP:   ........................  

event. (nemŢģe-li se pacient podepsat): svŊdek, kterĨ byl pŚ²tomen projevu souhlasu:  

Jm®no a pŚ²jmen²:  ................................. ................................  

Rodn® ļ²slo:  ...........................................  

BydliġtŊ :   .............................................................................................  

k·d ZP:   ........................  

 

DŢvody, pro nŊģ pacient nemohl souhlas podepsat:  

ZpŢsob, jakĨm pacient vŢli projevil:  

I.Informace o povaze onemocnŊn²  
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Ateroskleroza vŊnļitĨch srdeļn²ch tepen je onemocnŊn², kter® mŢģe z§vaģnŊ poġkodit Vaġe srdce, napŚ²klad srdeļn²m 

infarktem. Srdeļn² katetrizace je nŊkdy nutn§ i k posouzen² vĨznamnosti chlopenn² vady ļi jinĨch, vz§cnŊjġ²ch 

onemocnŊn² srdce. 

II. Informace o diagnostick®m/l®ļebn®m vĨkonu, vļetnŊ ¼daje o jeho ¼ļelu, povaze a n§sledc²ch  

Co je to srdeļn² katetrizace? 

Srdeļn² katetrizace je nejpŚesnŊjġ² vyġetŚovac² metoda pro spolehliv® urļen² diagn·zy srdeļn²ch onemocnŊn². Spoļ²v§ 

v m²stn²m znecitlivŊn² tŚ²sla a zaveden² tenk® c®vky do stehenn² tepny, d§le pak vnitŚkem c®vy aģ do srdce. Zde se 

pomoc² kontrastn² l§tky zobraz² srdeļn² tepny. C®vy nejsou citliv® na bolest a proto po m²stn²m umrtven² kŢģe a podkoģ² 

v m²stŊ vpichu je celĨ z§krok takŚka nebolestivĨ. Pacient je bŊhem katetrizace pŚi pln®m vŊdom² a mŢģe hovoŚit 

s l®kaŚem. VŊtġinou se z§krok prov§d² jen v m²stn²m umrtven², ale individu§lnŊ dle l®kaŚe i dle pŚ§n² pacienta lze podat 

sedativa. 

Pokyny pro nemocn®ho pŚed srdeļn² katetrizac². 

Veļer pŚed vĨkonem si oholte prav® tŚ²slo, chlupy by mohly bĨt zdrojem infekļn²ch komplikac². Posledn²m j²dlem je 

veļeŚe, od t® doby nic nejezte, ale pijte sp²ġe v²ce i pŚed vĨkonem. Pokud jste nŊkdy mŊli alergii na nŊjakĨ l®k (zejm®na 

JčD!!!), hlaste to l®kaŚi ihned pŚi pŚijet². BŊhem z§kroku leģte klidnŊ s rukama za hlavou. Katetrizace je vyġetŚen² 

nebolestiv®, pŚi vzniku jak®koli bolesti bŊhem vĨkonu ihned informujte l®kaŚe. 

Pokyny pro nemocn® po katetrizaci.  

Po vyġetŚen² se jiģ sm²te naj²st. Nad§le hodnŊ pijte, abyste ledvinami vylouļili rentgenovou kontrastn² l§tku co nejdŚ²ve. 

P²t a moļit mŢģete pouze v leģe. Pokud by vznikly obt²ģe pŚi moļen², zavedla by se na doļasnou dobu c®vka do 

moļov®ho mŊchĨŚe. Po vĨkonu nesm²te krļit pravou nohu, ot§ļet se na bok a sedat si. Vhodn® je cviļen² nohy v kotn²ku 

pro zlepġen² prokrven² nohy. 

Po nekomplikovan® koronarografii se mus² leģet na z§dech cca 4-6 hodin s kompresivn² band§ģ² v tŚ²sle, kterou provedou 

rovnou na s§le. Po nekomplikovan® koron§rn² angioplastice odj²ģd² pacient s tzv. zavadŊļem v tŚ²sle na oddŊlen², kde leģ² 

cca 5 hodin se zavadŊļem. Pot® se odeb²r§ krev na sr§ģlivost a podle vĨsledku se zavadŊļ vyt§hne a pŚiloģ² na 4-8 hod. 

kompresn² band§ģ. PŚi jakĨchkoli obt²ģ² (bolesti na hrudi, bolesti zad, duġnost, krv§cen² s tŚ²sla, nepŚ²jemn® pocity v doln² 

konļetinŊ) neprodlenŊ informujte zdravotnickĨ person§l. Pokud je pod§na sedace, pak n§sleduj²c²ch 24 hodin nesm²te 

Ś²dit ani obsluhovat stroje ļi zaŚ²zen², kter® vyģaduj² plnou pozornost. Obvykle mŢģete bĨt po nekomplikovan®m z§kroku 

propuġtŊni z nemocnice den po vĨkonu a 2 dny po propuġtŊn² je nutno vylouļit tŊģkou fyzickou aktivitu. 

Katetrizace z  radi§ln²ho pŚ²stupu.  

Alternativou pŚ²stupu ze stehenn² tepny je pŚ²stup radi§ln² s vpichem do tepny na palcov® stranŊ z§pŊst². Tento pŚ²stup je 

vĨhodnĨ zejm®na u pacientŢ s vyġġ²m rizikem krv§cen² a u pacientŢ, kteŚ² nemohou delġ² dobu leģet na z§dech, neboŠ 

umoģŔuje rychlejġ² mobilizaci pacienta. Z§krok samotnĨ mŢģe bĨt lehce bolestivĨ v z§pŊst² a horn² konļetinŊ. Po z§kroku 

bude na z§pŊst² pŚiloģen kompresivn² obvaz, kterĨ bude sejmut za 4-6 hodin. ĐspŊġnost tohoto pŚ²stupu je kolem 90 %, 

u zbylĨch 10 % pacientŢ je nutno pouģ²t pŚ²stup ze stehenn² tepny. Asi u 5 % pacientŢ dojde po vĨkonu k uzavŚen² 
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radi§ln² tepny, coģ pŚi spr§vn®m vĨbŊru pacientŢ nevede k ģ§dnĨm obt²ģ²m. Radi§ln² pŚ²stup m§ tedy sv® vĨhody i 

nevĨhody a je vģdy volen individu§lnŊ. 

Co je to koron§rn² angioplastika (PTCA, stent)?  

Jedn§ se o l®ļebnou katetrizaļn² metodu neboli intervenci (na rozd²l od diagnostickĨch katetrizac², o nichģ bylo hovoŚeno 

vĨġe), pŚi n²ģ se do m²sta z¼ģen² vŊnļit® tepny zavede tenkĨ kat®tr s malĨm bal·nkem (prŢmŊr po nafouknut² ļin² 

obvykle 2,0-4,0 mm). Bal·nek se v z¼ģen®m m²stŊ nafoukne na 6-18 atmosf®r na 1-5 minut. Z¼ģen® m²sto se t²mto 

zpŢsobem rozt§hne a krev mŢģe opŊt norm§lnŊ proudit k srdeļn²mu svalu. Tato metoda u vhodnĨch nemocnĨch mŢģe 

nahradit i operaci srdce (by-pass).  

Riziko ¼mrt² v souvislosti s angioplastikou je m®nŊ neģ 1 %, riziko vzniku infarktu 3-5 %. Pokud jako komplikace 

angioplastiky vznikne velkĨ infarkt, nemocnĨ mŢģe bĨt pŚevezen k okamģit® operaci srdce (akutn² bypass). Pokud 

vznikne malĨ infarkt, je vĨhodnŊjġ² pro nemocn®ho tento infarkt pŚeļkat v nemocnici bez operace. 

Angioplastika je jednoduġġ², m®nŊ rizikovĨ a levnŊjġ² z§krok neģ bypass. Jej² vĨhody jsou: niģġ² riziko ¼mrt² pŚi z§kroku, 

odpadaj² rŢzn® mimosrdeļn² pooperaļn² komplikace, nemocnĨ nem§ na hrudn²ku ģ§dnou jizvu. VŊtġina angioplastik je 

dnes doplnŊna implantac² tzv. stentu, tj. kovov® ĂvĨstuģeñ vnitŚku tepny. Stent sniģuje riziko uz§vŊru tepny ļi jej² 

resten·zy. Pacienti se stentem mus² po dobu jednoho mŊs²ce po jeho zaveden² uģ²vat Plavix nebo Ticlid ļi Tagren. PŚi 

jejich vynech§n² jsou ohroģeni infarktem.NevĨhodou je 10-20 % vĨskyt nov®ho z¼ģen² ve stejn®m m²stŊ do 6 mŊs²cŢ po 

z§kroku (tzv. resten·za). Tento proces si lze pŚedstavit jako nadmŊrn® jizven² poranŊn® tepny. U nŊkterĨch nemocnĨch 

je proto nutn® angioplastiku pa ļase opakovat. Ned§vno byly do klinick® praxe zavedeny nov® l®kem potahovan® stenty, 

kter® sniģuj² vĨskyt restenosy. PŚi pouģ²t² l®kov®ho stentu se ovġem tepna pomaleji hoj² a existuje velmi mal® riziko (asi 1 

% za rok)  vyt voŚen² krevn² sraģeniny a vzniku srdeļn²ho infarktu za mnoho mŊs²cŢ po vĨkonu a proto po jejich pouģit² 

lid® mus² dlouhodobŊ (alespoŔ 12 mŊs²cŢ, moģn§ i d®le) uģ²vat kombinaci protidestiļkovĨch l®kŢ jako Anopyrin a Plavix. 

Tato dvojit§ terapie mŢģe zpŢsobit krv§cen² a mŢģe komplikovat chirurgickou l®ļbu jinĨch, nesrdeļn²ch onemocnŊn². 

L®kem potahovan® stenty jsou tedy uģ²v§ny individu§lnŊ. 

III. Oļek§vanĨ pŚ²nos (prospŊch) vĨkonu 

PŚesn§ diagn·za sama o sobŊ je sp²ġe vĨjimeļnŊ jedinĨm smyslem katetrizace. Hlavn²m smyslem tohoto vĨkonu je 

rozhodnout o tom, zda dalġ² l®ļba m§ bĨt konzervativn² (tj. ģivotospr§va, l®ky, atd.) nebo radik§ln² (koron§rn² 

angioplastika-PTCA nebo operace srdce). Katetrizace srdce se proto neprov§d² u nemocnĨch, kteŚ² radik§ln² vĨkony 

odm²taj². Je to pro nŊ zbyteļn® riziko a i plĨtv§n² penŊzi (koronarografie stoj² pŚibliģnŊ 20 000,- a angioplastika 100 000,- 

Kļ). 

IV. Rizika vĨkonu (obecn§, individu§ln²)  

Asi 2-3 % nemocnĨch maj² po vĨkonu m²stn² komplikace v tŚ²sle: velkĨ krevn² vĨron, krv§cen², poruġen² stehenn² tepny. 

Asi 0,1 % (tj. 1 nemocnĨ na 1000 vyġetŚenĨch) mŢģe pŚi z§kroku zemŚ²t na infarkt ļi jinou z§vaģnou komplikaci, jako 

napŚ. mozkovou mrtvici. Toto riziko je minim§ln², uvŊdom²me-li si, ģe katetrizov§ni jsou nemocn², kteŚ² jsou jiģ z podstaty 

sv® choroby infarktem ļi jinou z§vaģnou komplikac² vysoce ohroģeni. Z§vaģn§ mŢģe bĨt tak® alergie na kontrastn² l§tku. 

Jin® komplikace jsou buŅ velmi vz§cn®, nebo jsou obvykle l®ļiteln® bez z§vaģnĨch trvalĨch n§sledkŢ pro pacienta.  
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Je tak® dobr® si uvŊdomit, ģe riziko vĨkonu nen² pro vġechny stejn®, riziko zvyġuje napŚ²klad pokroļilĨ vŊk, jin® z§vaģn® 

nemoci, stav Vaġeho srdce pŚed vĨkonem, cukrovka, vĨrazn§ obezita atd. 

V. Alternativy vĨkonu (pokud jsou, pokud ne, pak tuto skuteļnost t®ģ uv®st; vĨhody a nevĨhody 

jednotlivĨch alternativn²ch Śeġen²) 

Alternativa k selektivn² koronarografii v souļasnosti neexistuje.  

Alternativou k proveden² perkut§nn² srdeļn² intervence mŢģe bĨt:  

1) srdeļn² chirurgie, zejm®na pŚi n§lezu stenos na v²ce srdeļn²ch tepn§ch 

2) pokraļov§n² v konzervativn² terapii (ģivotospr§va, l®ky) zejm®na pŚi dobr® funkci Vaġeho srdce a n§lezu stenosy jen 

na jedn® srdeļn² tepnŊ. ObecnŊ lze Ś²ci, ģe angioplastika proveden§ bŊhem ļi tŊsnŊ po infarktu myokardu zlepġuje 

prognozu pacientŢ. Angioplastika u pacientŢ se stabiln²mi, nemŊn²c²mi se obt²ģemi zlepġuje symptomy pacientŢ, ale jejich 

prognosu vŊtġinou neovlivn².  

VI. Đdaje o moģn®m omezen² v obvykl®m zpŢsobu ģivota a v pracovn² schopnosti po proveden² 

pŚ²sluġn®ho vĨkonu, lze-li takov® omezen² pŚedpokl§dat; v pŚ²padŊ moģn® nebo oļek§van® zmŊny 

zdravotn²ho stavu t®ģ ¼daje o zmŊn§ch zdravotn² zpŢsobilosti  

Po nekomplikovan® srdeļn² katetrizace je nutno vylouļit tŊģkou fyzickou aktivitu 2 dny po propuġtŊn². 

VII. Đdaje o l®ļebn®m reģimu a preventivn²ch opatŚen²ch, kter§ jsou vhodn§, o proveden² kontroln²ch 

zdravotn²ch vĨkonŢ.  

Tyto ¼daje jiģ jsou vĨġe uveden®. 

VIII. OdpovŊdi na doplŔuj²c² ot§zky pacienta  

 

Prohl§ġen² l®kaŚe  

Prohlaġuji, ģe jsem vĨġe uveden®ho pacienta (z§konn®ho z§stupce) srozumitelnĨm zpŢsobem informoval o veġkerĨch 

shora uvedenĨch skuteļnostech, pl§novan®m vyġetŚen², l®ļebn®m postupu a to vļetnŊ upozornŊn² na moģn® 

komplikace. Pacient byl t®ģ sezn§men s pl§novanĨm zpŢsobem anestezie (sedace), bude-li pouģita. 

 ...................................................   ...........................................       ...........................................  

Datum, jm®no a pŚ²jmen² l®kaŚe   Podpis l®kaŚe  

 

Souhlas pacienta  

J§, n²ģe podepsanĨ(§), prohlaġuji, ģe jsem byl(a) l®kaŚem srozumitelnŊ informov§n(a) o veġkerĨch shora uvedenĨch 

skuteļnostech, pl§novan®m vyġetŚen², l®ļebn®m postupu vļetnŊ upozornŊn² na moģn® komplikace. Đdaje a pouļen² mi 

byly l®kaŚem sdŊleny a vysvŊtleny, porozumŊl(a) jsem jim a mŊl(a) jsem moģnost kl§st doplŔuj²c² ot§zky, kter® mi byly 
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zodpovŊzeny. Na z§kladŊ poskytnutĨch informac² a po vlastn²m zv§ģen² souhlas²m s proveden²m vyġetŚen², l®ļebn®ho 

postupu (viz vĨġe), pŚ²padnŊ s pouģit²m popsan® anestesie (sedace) vļetnŊ proveden² dalġ²ch vĨkonŢ, pokud by jejich 

neproveden² bezprostŚednŊ ohrozilo mŢj zdravotn² stav.  

.............................. .................................................................  

Datum a  podpis pacienta (z§konn®ho z§stupce, event. svŊdka)  
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5. VyġetŚovac² metody v pneumologii . 

(P. Zatloukal)  

5.1. Anamn®za 

PeļlivŊ odebran§ anamn®za m§ v diagnostice plicn²ch nemoc² nezastupitelnĨ vĨznam. U v²ce neģ 

poloviny nemocnĨch lze jiģ na z§kladŊ anamn®zy stanovit spr§vnou diagn·zu a dalġ² vyġetŚen² ji jiģ jenom 

ovŊŚ². Nav²c pŚi peļliv®m odeb²r§n² anamn®zy nemocnĨ vid², ģe l®kaŚ m§ o jeho pot²ģe a probl®my z§jem a 

vytv§Ś² si tak pocit dŢvŊry v dalġ² diagnostickĨ a l®ļebnĨ postup. 

Pracovn² anamn®za. DĨchac² ¼stroj² je v pŚ²m®m kontaktu s vnŊjġ²m prostŚed²m, a proto mnoh® 

vdechovan® l§tky zpŢsobuj² onemocnŊn² plic a dĨchac²ch cest. V pracovn² anamn®ze se zamŊŚujeme na 

pŚ²tomnost alergenŢ, toxickĨch chemik§li² nebo plynŢ, na moģnost profesion§ln² infekce a na expozici 

ionizuj²c²mu z§Śen² (pr§ce v uranovĨch dolech, pr§ce se zdroji z§Śen²). Pt§me se i na minul§ zamŊstn§n², 

protoģe mnoh§ onemocnŊn² se projev² s v²celetĨm odstupem (napŚ. mezoteliom po expozici asbestu). 

DŢleģitĨ je ¼daj o pŚ²padn® expozici v r§mci z§lib a kon²ļkŢ, napŚ. chov zv²Śat a pt§kŢ v dom§cnosti. 

Soci§ln² anamn®za vytv§Ś² pŚedstavu o pomŊrech, ve kterĨch nemocnĨ ģije. Asoci§lnŊ ģij²c² lid®, 

alkoholici a bezdomovci jsou rizikovou skupinou pro tuberkul·zu. 

V rodinn® anamn®ze p§tr§me po vĨskytu alergickĨch, n§dorovĨch, plicn²ch a infekļn²ch nemoc². 

V osobn² anamn®ze se zamŊŚujeme na vĨskyt ļastŊjġ²ch infekc², alergi², n§dorovĨch onemocnŊn², 

¼razŢ, kardiovaskul§rn²ch a dalġ² z§vaģnŊjġ²ch chorob. Aktu§ln² obt²ģe ļasto vznikaj² exacerbac² (napŚ. 

chronick§ bronchitida) nebo relapsem (napŚ. n§dorov§ onemocnŊn²). ZjiġŠujeme, jak byl nemocnĨ l®ļen v 

minulosti (pŚedevġ²m dlouhodobŊ), neboŠ Śada l®kŢ zpŢsobuje poġkozen² plic.  

NynŊjġ² onemocnŊn². PodrobnŊ analyzujeme okolnosti, za kterĨch se onemocnŊn² projevilo. 

ZamŊŚujeme se na pŚ²znaky nemoci, dobu jejich trv§n² a dynamiku jejich intenzity v kontextu aplikovan® 

l®ļby. 

5.2. Fyzik§ln² vyġetŚen² 

Je tŚeba zdŢraznit, ģe i pŚi jasn®m podezŚen² na onemocnŊn² plic je vģdy nutn® prov®st celkov®  

fyzik§ln² vyġetŚen². Postup je pŚedmŊtem intern² propedeutiky. NŊkter® nemoci dĨchac²ho ¼stroj² mohou m²t 

vzd§len® projevy, napŚ. plicn² n§dory se mohou projevovat HornerovĨm syndromem, syndromem horn² dut® 
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ģ²ly nebo rŢznĨmi paraneoplastickĨmi syndromy. NŊkter® chronick® plicn² nemoci se projevuj² paliļkovitĨmi 

prsty (idiopatick§ plicn² fibr·za) a koģn²mi projevy (nod·zn² eryt®m u sarkoid·zy). Ļast® jsou projevy 

cyan·zy u nemocnĨch s respiraļn² insuficienc². 

 

Obr.:  Nod·zn² eryt®m s otoky hlezenn²ch kloubŢ u nemocn® se sarkoid·zou 

 

 

Obr.:  Paliļkovit® prsty (Finger clubbing) u nemocn®ho s bronchogenn²m karcinomem 
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Funkļn² vyġetŚen² plic 

Funkļn² vyġetŚen² plic patŚ² k z§kladn²m vyġetŚovac²m metod§m. Je indikov§no pŚi kaġli, duġnosti, 

cyanose, pŚed hrudn²mi invazivn²mi vĨkony. PŚi vyhodnocov§n² vĨsledkŢ je nutn® ud§vat normu, kter§ byla 

pouģita pro vyhodnocen², neboŠ pŚi dalġ²m kontroln²m vyġetŚen² mus²me porovn§vat vĨsledky se stejnĨmi 

n§leģitĨmi hodnotami. Dneġn² pŚ²strojov§ technika umoģŔuje nastaven² rŢznĨch norem k rŢznĨm 

parametrŢm. 

Vġechny parametry mus² bĨt pŚepoļteny na òBTPSò, tedy na skuteļn® hodnoty teploty tŊla, 

atmosf®rick®ho tlaku a tensi vodn²ch par pŚi teplotŊ tŊla (37Á Celsia). 

Prakticky vġechny z§kladn² vyġetŚovac² postupy vyģaduj² spolupr§ci nemocn®ho pŚi vyġetŚen². Pokud 

nemocnĨ nespolupracuje, jsou vĨsledky vyġetŚen² nehodnotitel®. 

MŊŚen² vrcholov® vĨdechov® rychlosti  (PEF - peak exspiratory flow)  

PatŚ² k nejjednoduġġ²m vyġetŚovac²m metod§m. K vyġetŚen² pouģ²v§me jednoduchĨch mechanickĨch 

pŚ²strojŢ - vĨdechomŊrŢ (òpeakflowmetrŢò). VĨdechomŊry jsou ale zat²ģeny velkou chybou, rozd²ly mezi 

jednotlivĨmi pŚ²stroji jsou aģ nŊkolik des²tek procent. Jejich vĨznam spoļ²v§ v dlouhodob®m sledov§n² 

jednoho nemocn®ho jedn²m pŚ²strojem. Je indikov§no pŚedevġ²m u nemocnĨch s astma bronchiale. Existuj² 

vġak i elektronick® vĨdechomŊry zaznamen§vaj²c² ļas vyġetŚen² a nŊkolik dalġ²ch z§kladn²ch parametrŢ. Tyto 

pŚ²stroje maj² nastavenou normu pro dan®ho nemocn®ho, ukazuj² pŚ²mo i kritickĨ pokles PEF a umoģŔuj² 

pŚenos dat po telefonu.  

Obr.:  JednoduchĨ vĨdechomŊr pro samovyġetŚov§n² pacientem 
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MŊŚen²  z§kladn²ch dechovĨch objemŢ: 

 

a) statick®: 

TLC - celkov§ kapacita plic je definov§na jako objem plic pŚi maxim§ln²m n§dechu, skl§d§ se ze dvou 

z§kladn²ch objemŢ - vit§ln² kapacity a residu§ln²ho objemu (viz obr. 1). 

VC- vit§ln² kapacita plic je objem plic mezi maxim§ln²m n§dechem a vĨdechem. Pokud je mŊŚen² 

prov§dŊno z maxim§ln²ho n§dechu do maxim§ln²ho vĨdechu, jedn§ se exspiraļn² vit§ln² kapacitu (VCexsp), 

inspiraļn² kapacita plic (Vcinsp) je mŊŚena z maxim§ln²ho vĨdechu. 

RV -  residu§ln² objem je definov§n jako objem vzduchu, kterĨ zŢstane v plic²ch po maxim§ln²m vĨdechu. 

RV je u zdrav®ho jedince kolem 24 % TLC. Tento parametr nelze vyġetŚovat z§kladn²mi vyġetŚovac²mi 

metodami, k vyġetŚen² je zapotŚeb² buŅ bodytest (celotŊlovĨ pletysmograf), nebo spirometr s uzavŚenĨm 

okruhem. RV se mŊŚ² pomoc² diluce helia nebo oscilometrickou metodou. 

IRV  - inspiraļn² rezervn² objem je mnoģstv² vzduchu, kter® nemocnĨ dok§ģe po norm§ln²m n§dechu 

jeġtŊ nadechnout. 

ERV- exspiraļn² rezervn² objem je mnoģstv² vzduchu, kter® dok§ģe vyġetŚovanĨ po norm§ln²m vĨdechu 

jeġtŊ vydechnout. 
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FRC-  funkļn² residu§ln² kapacita je definov§na jako souļet residu§ln²ho objemu a exspiraļn²ho 

reservn²ho objemu (RV + ERV). 

VT - dechovĨ objem je objem norm§ln²ho n§dechu nebo vĨdechu. 

 

b) dynamick®: 

FVC - usilovn§ vit§ln² kapacita 

FEV1- jednosekundov§ vit§ln² kapacita je rozepsanĨ usilovnĨ vĨdech vit§ln² kapacity za l sekundu 

FEVl% - procento vit§ln² kapacity za sekundu  (TiffeneauŢv index)  (FEVl/VC x 100) 

Bf  - dechov§ frekvence je poļet n§dechŢ nebo vĨdechŢ za jednu minutu. 

MV - minutov§ klidov§ ventilace je souļet klidovĨch dechovĨch objemŢ za minutu (VT x Bf). 

MVV - maxim§ln² minutov§ ventilace je maxim§ln² moģn§ voln² dechov§ ventilace plic. VyġetŚen² se 

prov§d² 15 s, pak se prov§d² pŚepoļet na l/min. 

MV/MVV -  dechov§ reserva ukazuje kolikr§t mŢģe vyġetŚovanĨ zvĨġit svoji ventilaci z klidov®ho dĨch§n². 

Tyto z§kladn² parametry (mimo RV a TLC) zjiġŠujeme pŚi z§kladn²m funkļn²m vyġetŚen² ï spirometrii. 

Spirometrie m§ v®st k z§kladn² diferenci§ln² rozvaze o typu postiģen² ventilaļn² funkce plic.  

K vyġetŚen² se dnes pouģ²vaj² nejļastŊji pŚ²stroje s otevŚenĨm okruhem - pneumotachografy -

napojen® na poļ²taļ. UzavŚen® syst®my jsou velmi n§roļn® z hlediska ¼drģby a desinfekce a maj² dnes sv® 

opodstatnŊn² pŚi vyġetŚov§n² dalġ²ch veliļin.  

 

 

 

 

 

 

Obr.: VyġetŚov§n² spirometrie 
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Obr.:  Z§kladn² dechov® objemy 

 

Rozliġujeme dva z§kladn² typy ventilaļn² poruchy: 

¶ obstruktivn² typ  
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¶ restriktivn² typ. 

Pro obstruktivn² ventilaļn² poruchu svŊdļ² pokles FEVl%, tj. relativn² pokles FEV1 proti VC (ev. FVC). 

Pro restriktivn² ventilaļn² poruchu svŊdļ² pokles VC (FVC) nebo TLC pŚi norm§ln² hodnotŊ FEVl%. 

O sm²ġen® ventilaļn² poruġe hovoŚ²me pŚi poklesu obou z§kladn²ch veliļin. 

O lehk® ventilaļn² poruġe hovoŚ²me, dojde-li k poklesu sledovan® veliļiny o 20 ï 40 % proti n§leģit® 

hodnotŊ (normŊ), tj.na 60 ï 80 % n§leģitĨch hodnot. StŚedn² stupeŔ poruchy je pokles o 40 -55 %, tedy na 

45 ï 60 % n§leģitĨch hodnot, tŊģkĨ stupeŔ poruchy je pokles o 55 a v²ce procent, tj. pod 45 % n§leģitĨch 

hodnot. U nŊkterĨch parametrŢ se vġak jednotliv² autoŚi liġ² a pŚ²pustn§ odchylka od normy je d§na napŚ. 

v z§vislosti na vŊku vyġetŚovan®ho. 

Sn²ģen² vit§ln² kapacity (VC) - poruchu ventilace restriktivn²ho typu - prokazujeme u interstici§ln²ch 

plicn²ch procesŢ. Doch§z² zde i k poklesu RV. K poklesu doch§z² i u d®le trvaj²c²ch obstruktivn²ch ventilaļn²ch 

poruch, zde je vġak vĨraznŊ zvŊtġen RV a nedoch§z² k sn²ģen² TLC. PŚi reverzibiln² obstrukci dojde po jej²m 

vymizen² (dilataci) k redukci RV aģ k normŊ. 

K poklesu VC (poruġe ventilace restriktivn²ho typu) doch§z² tak® u mimoplicn²ch onemocnŊn² - pŚi 

perifern² ļi centr§ln² par®ze dĨchac²ch svalŢ, deformit§ch hrudn²ku (tŊģk§ skoliosa), pŚi postiģen² pleury s 

pleur§ln²m vĨpotkem a pŚi tumorech hrudn²ku. 

Smyļka prŢtok/objem 

Tato metoda naġla uplatnŊn² v posledn²ch  letech d²ky rozvoji vĨpoļetn² techniky, kter§ umoģŔuje 

snadn® sledov§n² prŢtoku vzduchu bŊhem vĨdechu a n§dechu. Na rozd²l od klasick®ho spirogramu, kterĨm 

sledujeme zmŊny objemu bŊhem ļasu, u kŚivky prŢtok/objem sledujeme zmŊnu prŢtoku v z§vislosti na 

zmŊnŊ objemu. Tato metoda je d²ky zmŊnŊ prŢtoku (dV/dt) citlivŊjġ² pro zjiġtŊn² obstrukce (matematicky se 

jedn§ o smŊrnice teļny ke kŚivce rozepsan®ho vĨdechu). DŢleģitĨ je tvar kŚivky, kterĨ n§m umoģŔuje velmi 

snadn® vyhodnocen². KromŊ dŚ²ve uvedenĨch z§kladn²ch parametrŢ (FVC, VC, FEV1, PEF) zjiġŠujeme: 

MEF 75 (FEF 25) - maxim§ln² vĨdechovĨ prŢtok v 75 % VC nebo FVC 

MEF 50 (FEF 50) -  maxim§ln² vĨdechovĨ prŢtok v 50 % VC nebo FVC 

MEF 25 (FEF 75) -  maxim§ln²  vĨdechovĨ prŢtok ve 25 % VC nebo FVC 

MMEF 25/75 - prŢmŊrn§ vĨdechov§ rychlost mezi 75 a 25 % VC nebo FVC 

MIF 50 - maxim§ln² vdechovĨ prŢtok v 50 % VC nebo FVC  

PŚi tomto vyġetŚen² je nutn§ velmi dobr§ spolupr§ce nemocn®ho.  



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 67 

Z§kladn² tvary smyļky prŢtok/objem jsou zobrazeny na n§sleduj²c²ch sch®matech vļetnŊ poruchy 

distribuce (kolaps dĨchac²ch cest - vĨraznĨ pokles MEF50 ve srovn§n² s PEF). 
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MŊŚen² rezidu§ln²ho objemu 

Pro mŊŚen² RV nelze pouģ²t bŊģnĨch spirometrickĨch metod. Tento parametr, dŢleģitĨ ke stanoven² 

TLC a pro zjiġtŊn² plicn² hyperinflace, pokroļilosti emfyz®mu a sledov§n² reverzibility obstrukce, se obvykle 

mŊŚ² celotŊlovou pletysmografi².  

Dif¼zn² kapacita plic (transfer faktor) 

Slouģ² k mŊŚen² alveolokapil§rn² vĨmŊny plynŢ - mŊŚ²me objem plynu, kterĨ pŚestoup² z alveolŢ do 

kapil§rn² krve za ļasovou jednotku. K vyġetŚen² se pouģ²v§ smŊs plynŢ s malĨm obsahem CO, pro kterĨ pak 

sledujeme dif¼zn² kapacitu. Mezi dif¼z² kysl²ku a oxidu uhelnat®ho (DLCO) pak plat² vztah:  

DLO2  = 1,23 x DLCO. 

K mŊŚen² dif¼zn² kapacity se nyn² pouģ²vaj² dvŊ z§kladn² metody - ust§len®ho stavu (steady state) 

a metoda jednoho vdechu  (single breath).  

U metody jednoho vdechu (DLCO sb) vyġetŚovanĨ vdechuje smŊs s obsahem 7 ï 10 % He a 0,2 - 

0,3 % CO a nemocnĨ prov§d² zvl§ġtn² man®vr obdobnĨ jako pŚi vyġetŚen² VCinsp. Po n§dechu vyġetŚovanĨ 

zadrģ² pŚibliģnŊ na 10 s vdechnutou smŊs. BŊhem t®to doby doch§z² k vĨmŊnŊ plynŢ dif¼z² pŚes 

alveolokapil§rn² membr§nu. Helium ale pŚes membr§nu nedifunduje, a proto slouģ² k vĨpoļtu RV. D§le u 

tohoto vyġetŚen² zjiġŠujeme dŢleģitĨ parametr - alveol§rn² objem.  

U metody stanoven² dif¼zn² kapacity metodou steady state (rebreathing) se vyġetŚen² prov§d² bŊhem 

norm§ln²ho dĨch§n² za pomoci spirometru s uzavŚenĨm okruhem. Tato metoda nen² tak z§visl§ na spolupr§ci 

jako metoda jednoho vdechu, kter§ se obt²ģnŊ prov§d² u dŊt² ļi nemocnĨch s vĨraznŊjġ²m postiģen²m plicn²ch 

funkc², kteŚ² nejsou schopni zadrģet dech na delġ² dobu. VĨsledn§ hodnota DLCO se stanovuje z kŚivky 

klesaj²c² koncentrace CO v okruhu spirometru. 

Pokles dif¼zn² kapacity je pŚ²tomen u interstici§ln²ch plicn²ch procesŢ, u plicn²ho ed®mu, vrozenĨch 

srdeļn²ch vad, postiģen² c®v (Wegenerova granulomat·za, prim§rn² plicn² hypertenze), plicn² embolizace, 

bronchioloalveol§rn²ho karcinomu, atelekt§zy, po resekc²ch plic a pŚi anemii. 

Plicn² poddajnost (compliance). 

VyġetŚen² plicn² poddajnosti prov§d²me pomoc² mŊŚen² intratorak§ln²ho tlaku prostŚednictv²m 

zaveden®ho j²cnov®ho katetru a zmŊny objemu pomoc² pneumotachografu. Poddajnost je pŚevr§cen§ 

hodnota elasticity. Dynamickou poddajnost mŊŚ²me za klidov® ventilace, statickou z hlubok®ho n§dechu 

bŊhem vĨdechu. VyġetŚen² indikujeme pŚedevġ²m u interstici§ln²ch plicn²ch procesŢ, kde doch§z² k sn²ģen² 

plicn² poddajnosti. 
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Bronchomotorick® testy. 

Bronchomotorick® testy slouģ² k upŚesnŊn² diagnostiky nŊkterĨch onemocnŊn².  

Bronchodilataļn² test je indikov§n u nemocnĨch se zjiġtŊnou obstruktivn² ventilaļn² poruchou k 

posouzen² reverzibility obstrukce (u CHOPN, astmatu). Nemocn®mu pod§v§me bronchodilataļn² l®ky a 

sledujeme jejich ¼ļinek zejm®na na FEVl, PEF, MMEF 25/75, RV a ev. dalġ². Jako pozitivn² vĨsledek je 

hodnocen vzestup FEV1 nejm®nŊ o 15 % nebo 200 ml. 

Bronchokonstrikļn² (provokaļn²) testy jsou indikov§ny ke stanoven² hyperreaktivity dĨchac²ch 

cest, zejm®na u nemocnĨch s podezŚen²m na astma bronchiale a norm§ln²mi funkļn²mi hodnotami. NemocnĨ 

inhaluje histamin nebo acetylcholin (metacholin) v pŚedem stanovenĨch koncentrac²ch. ZjiġŠujeme, jak§ 

d§vka je zapotŚeb² k poklesu FEV1 o 20 %. VyġetŚen² je moģno prov§dŊt t®ģ za ¼ļelem zjiġtŊn² ¼ļinnosti 

terapie (napŚ. inhalaļn²mi steroidy).  

VyġetŚen² jsou prov§dŊna na specializovanĨch pracoviġt²ch. 

VyġetŚen² respirace 

Hlavn² funkc² dĨchac²ho ¼stroj² je zajiġtŊn² pŚ²sunu dostateļn®ho mnoģstv² kysl²ku a odstraŔov§n² 

oxidu uhliļit®ho podle metabolickĨch potŚeb organismu. O vĨmŊnŊ plynŢ v plic²ch n§m pod§v§ nejlepġ² 

informaci vyġetŚen² krevn²ch plynŢ. Toto vyġetŚen² pŚedstavuje pŚ²m® mŊŚen² parci§ln²ch tlakŢ kysl²ku (PaO2) 

a oxidu uhliļit®ho (PaCO2) a pH v arteri§ln² krvi. Dalġ² parametry, jako je saturace oxyhemoglobinu kysl²kem 

(SaO2), aktu§ln² a standardn² bikarbon§ty, base exces (BE) jsou vypoļ²t§v§ny podle definovanĨch rovnic. Je 

to jedin§ metoda, kterou mŢģeme zjistit respiraļn² insuficienci. Respiraļn² insuficience je definov§na jako 

zhorġen² vĨmŊny plynŢ v plic²ch s n§slednou hypoxemi² (tedy hodnotou PaO2 niģġ², neģ je n§leģit§ pro danĨ 

vŊk, polohu tŊla, inspiraļn² frakci kysl²ku (FiO2) s hyperkapni² nebo bez n² (hodnota PaCO2 vyġġ² neģ 48,9 mm 

Hg nebo 6,5 kPa) (tabulka ļ. 1). 

K analĨze krevn²ch plynŢ odeb²r§me buŅ arteri§ln² krev nejļastŊji z a.radialis (m®nŊ ļasto z a. 

brachialis ļi a.femoralis). OrientaļnŊ lze pouģ²t i arterializovanou krev (kapil§rn² krev) z hyperemizovan®ho 

uġn²ho lalŢļku. K hyperemizaci se pouģ²vaj² vazodilaļn² masti a zahŚ²v§n².  Hodnoty pH, PaO2 a PaCO2 v takto 

odebran® arterializovan® krvi se bl²ģ² arteri§ln² krvi. Je nutno pamatovat, ģe hodnoty z arterializovan® krve 

jsou jen orientaļn² a pŚi zjiġtŊn² patologickĨch hodnot je nutno n§lez konfirmovat proveden²m vyġetŚen² 

z arteri§ln² krve. 
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Hodnocen² respirace 

Respiraļn² insuficienci dŊl²me: 

 

A) podle patofyziologick®ho mechanismu: 

 

- parci§ln² respiraļn² insuficienci  (typ I., Ăhypoxemick§ñ)- charakterizov§na arteri§ln² hypox®mi², 

hlavn²m patofyziologickĨm mechanismem je porucha vĨmŊny plynŢ na ¼rovni alveolokapil§rn² 

membr§ny a arterioven·zn² plicn² zkraty 

 

- glob§ln² respiraļn² insuficience (typ II., Ăhyperkapnick§ñ) ï u tohoto typu je kromŊ hypoxemie i 

hyperkapnie. Hlavn²m patofyziologickĨm mechanismem je hypoventilace a poruchy pomŊru 

ventilace/perf¼ze. 

 

 

B) podle prŢbŊhu: 

- akutn² 

- chronick§ 

- chronick§ s akutn²m zhorġen²m 

 

 

C) podle toho, zda  je jen pŚi n§maze, nebo i v klidu : 

- latentn² RI (hodnoty pO2 a pCO2 jsou v klidu norm§ln², patologick® jsou aģ pŚi z§tŊģi) 

- manifestn² RI  (hodnoty jsou patologick® jiģ v klidu) 
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Tabulka ļ.1é Hodnocen² respiraļn² insuficience          

 Hypoxemie Hyperkapnie 

Lehk§ 8,0 - 9,9 kPa 

60,2 - 74,4 mm Hg 

6,5 - 7,0 kPa 

48,9 - 52,6 mm Hg 

StŚednŊ tŊģk§ 6,5 - 8,0 kPa 

48,9 - 60,2 mm Hg 

7,0 - 8,0 kPa 

52,6 - 60,2 mm Hg 

TŊģk§ < 6,5 kPa 

< 48,9 mm Hg  

> 8,0 kPa 

> 60,2 mm Hg  

 

 5.3. Zobrazovac² metody v pneumologii  

Mezi zobrazovac² metody patŚ² rentgenov§ vyġetŚen², ultrazvuku a magnetick® rezonance. 

Radioizotopov® metody  tvoŚ² samostatnĨ obor a budou zm²nŊny jen okrajovŊ.  

 Skiagram hrudn²ku 

Skiagram hrudn²ku je z§kladn² a nejļastŊji pouģ²vanou zobrazovac² metodou v pneumologii. Zachyt² 

patologick® zmŊny v oblasti plicn²ho parenchymu, plicn²ch hilŢ, br§nice, pleury, mediastina, srdce, mŊkkĨch 

ļ§st² stŊny hrudn² a skeletu hrudn²ku. 

Standardn² zadopŚedn² skiagram hrudn²ku je vhodn® doplnit sn²mkem v boļn® projekci, kterĨ 

umoģn² lepġ² hodnocen² zmŊn v oblasti mediastina, v retrokardi§ln²m a retrostern§ln²m prostoru a umoģn² 

pŚesnŊjġ² lokalizaci patologickĨch zmŊn v plicn²ch laloc²ch a segmentech. 

NŊkter® plicn² nemoci se zobrazuj² na skiagramu hrudn²ku jako typick® rentgenologick® syndromy: 

¶ pleur§ln² vĨpotek 
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¶ infiltrativn² zast²nŊn² se ĂvzduġnĨm bronchogramemñ (svŊdļ² pro pneumonii) 

¶ difusn² zvĨġen² transparence plicn²ch pol² (emfyz®m) 

¶ atelekt§za (lob§rn², al§rn²) 

¶  rozpadov® procesy (TBC kaverny, Joresova kaverna) 

¶ diseminovan® plicn² procesy (retikulonodul§rn² kresba difuznŊ) 

¶ bilater§ln² hilov§ lymfadenomegalie (u sarkoid·zy)  

¶ pneumotorax, chybŊj²c² plicn² kresba later§lnŊ od okraje kolabovan® pl²ce  

¶ obraz Ărolniļkyñ, dutinovĨ syndrom s okrouhlĨm denzn²m ¼tvarem uvnitŚ (aspergilom) 

KromŊ uvedenĨch rentgenologickĨch syndromŢ jsou dŢleģit® typick® predilekļn² lokalizace, napŚ²klad 

plicn² tuberkul·za m§ typickou lokalizaci v plicn²ch vrcholech, sarkoid·za ve stŚedn²ch tŚetin§ch plicn²ch pol² 

a idiopathick§ plicn² fibr·za postihuje baz§ln² a later§ln² ļ§sti plic. PŚi nejasnĨch n§lezech je velmi uģiteļn® 

srovn§n² se starġ² rentgenovou dokumentac² k posouzen² dynamiky zmŊn. 

Obr.: Mas²vn² pleur§ln² vĨpotek vlevo s dislokac² st²nu mediastina doprava 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 74 

 

 

 

Obr.:   Pneumonie horn²ho laloku lev® pl²ce s naznaļenĨm vzduġnĨm bronchogramem 
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Obr.:  VzduġnĨ bronchogram na CT 
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Obr.:  Centr§ln² forma bronchogenn²ho karcinomu vpravo 

 

 

Obr.:  Bilater§ln² hilov§ lymfadenopathie u sarkoid·zy 
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Obr.:  ZvĨġen² transparence plicn²ch pol² u nemocn®ho s plicn²m emfyz®mem 
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VĨpoļetn² tomografie hrudn²ku (CT) 

VĨpoļetn² tomografie umoģŔuje pŚesnŊjġ² zobrazen² struktur hrudn²ku v tenkĨch transverz§ln²ch 

vrstv§ch. Dovoluje lepġ² hodnocen² vztahu plicn²ho parenchymu k mediastin§ln²m struktur§m, ke stŊnŊ 

hrudn² a k br§nici. CT pŚ²stroje umoģŔuj² dos§hnout velmi dobr®ho prostorov®ho rozliġen² a pŚi spojen² s 

tenkĨmi Śezy o ġ²Śi 1 - 2 mm zobrazuj² podrobnŊ anatomick® detaily plicn²ho parenchymu (HRCT = vysoce 

rozliġuj²c² vĨpoļetn² tomografie). HRCT m§ uplatnŊn² hlavnŊ u dif¼zn²ch plicn²ch procesŢ pŚi podezŚen² na 

postiģen² plicn²ho intersticia. PŚi podezŚen² na plicn² embolii prov§d²me angioCT, kter® nahradilo plicn² 

angiografii. 

5.4. Dalġ² radiodiagnostick® metody  

Angiografick® techniky pouģ²van® v oblasti plic ztratily v posledn²ch letech na sv®m vĨznamu a 

nŊkter® z nich jsou pouģ²v§ny jako doplŔkov® metody. Plicn² angiografie se uplatŔuje u vrozenĨch plicn²ch 

malformac², napŚ. arterioven·zn² p²ġtŊle a jinĨch anom§li² mal®ho obŊhu, ve vybranĨch pŚ²padech 

tromboembolick® nemoci plicn². 

Bronchi§ln² arteriografie si zachov§v§ sv® m²sto pŚi nejasnĨch hemoptĨz§ch, kdy mŢģe  lokalizovat 

m²sto krv§cen² a ve vybranĨch pŚ²padech prov®st i intraarteri§ln² embolizaci tepny. HemoptĨzy jsou totiģ asi 

v 95 % pŚ²padŢ zpŢsobeny krv§cen²m z bronchi§ln² tepny, tedy syst®mo-v®ho obŊhu (bronchi§ln² arterie 

odstupuj² ze sestupn® aorty).   

5.5. Zobrazovac² techniky bez pouģit² rentgenov®ho z§Śen² 

Sonografie je v pneumologii vyuģ²v§na jako doplŔkov§ metoda ke skiagramu hrudn²ku, nebo CT. 

UplatŔuje se k detekci mal®ho nebo opouzdŚen®ho pleur§ln²ho vĨpotku, kde mŢģe slouģit i k urļen² 

vhodn®ho m²sta pro pleur§ln² punkci. 

VĨznamnŊjġ² postaven² m§ endobronchi§ln² ultrasonografie (EBUS). Je prov§dŊna speci§ln²m 

bronchoskopem vybavenĨm sonografickou sondou a umoģŔuje nejen detekovat  ¼tvary v mediastinu 

v sousedstv² dĨchac²ch cest, obvykle lymfatickĨch uzlin, ale i prov§dŊt c²len® transtrache§ln² a 

transbronchi§ln² punkce tŊchto l®z² (viz obr.)  Moģnosti vyġetŚen² se rozġiŚuj² pŚi vyuģit² j²cnov® sondy.  
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Obr.: Bronchoskop s endobronchi§ln² ultrasonografickou sondou a vysunutou punkļn² jehlou    

 

 

Obr.: EndosonografickĨ obraz transbronchi§ln² punkce lymfatick® uzliny 

 

 

Nukle§rn² magnetick§ rezonance (MR)  

V pneumologii se pouģ²v§ jako doplŔkov® vyġetŚen² k vĨpoļetn² tomografii k objasnŊn² nŊkterĨch 

nejasnĨch n§lezŢ. V oblasti plicn²ch hilŢ umoģn² rozliġit c®vn² struktury a zvŊtġen® lymfatick® uzliny u 

nemocnĨch alergickĨch na jodov® kontrastn² l§tky. 

V mediastinu zlepġuje pouģit² sagit§ln² a koron§rn² roviny zobrazen² velkĨch c®v, zvl§ġtŊ pŚi 

hodnocen² aneurysmat aorty. 

5.6. Radioizotopov® metody. 

Perf¼zn² scintigrafie plic 

Perf¼zn² plicn² scan je prvn² diagnostickĨ krok u nemocnĨch s podezŚen²m na plicn² embolii a 

norm§ln² n§lez tuto diagn·zu vyluļuje. Je uģiteļnou metodou pŚi posuzov§n² region§ln²ho rozsahu plicn²ch 

n§dorŢ, kter® ļasto postihuj² plicn² c®vy. A pomocnou metodou pŚi detekci pravo-levĨch zkratŢ a plicn²ch 

arterio-ven·zn²ch p²ġtŊl². 
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Ventilaļn² scintigrafie plic. 

Ventilaļn² plicn² scan vĨraznŊ zvyġuje diagnostickou vĨtŊģnost perf¼zn²ho scanu. PŚ²tomnost 

ventilace v neperfundovan® oblasti podporuje diagn·zu plicn² embolie vĨznamnŊji neģli samotnĨ vĨpadek 

perf¼ze. Ventilaļn² scan d§le poskytuje informaci o region§ln² homogenitŊ ventilace v rŢznĨch ļ§stech plic. 

Bronchoskopie  

Bronchoskopie je z§kladn² vyġetŚovac² metodou v pneumologii.  Informuje o pomŊrech 

v tracheobronchi§ln²m stromu. UmoģŔuje vizu§ln² hodnocen² bronchŢ perifernŊji neģ u rigidn² bronchoskopie, 

do ¼rovnŊ vŊtven² 5. ï 6. Ś§du z celkovĨch 23 ï 24. VŊtġ² ļ§st bronchi§ln²ho stromu je tedy bronchoskopi² 

vizu§lnŊ nedostupn§.  KromŊ vizualizace umoģŔuje odbŊr endobronchi§ln²ho materi§lu na vyġetŚen², 

mikrobiologick®, cytologick®, histologick® a pŚ²padnŊ i dalġ². NejļastŊji se prov§d² v lok§ln² anestezii 

flexibiln²m bronchoskopem ï fibrobronchoskopie.  

Indikace k rigidn² bronchoskopii jsou dnes pŚev§ģnŊ z terapeutickĨch dŢvodŢ (oġetŚen² laserem a 

dalġ²), nebo pokud se oļek§vaj² probl®my s ventilac². Tak® pŚedpokl§dan® vŊtġ² krv§cen² je indikac² k rigidn² 

bronchoskopii. Rigidn²m instrumentariem jsou z²sk§v§ny reprezentativnŊjġ² vzorky z punkce paratrache§ln²ch 

a peribronchi§ln²ch uzlin a vŊtġ² vzorky z bronchobiopsi². Obvykle je prov§dŊna v kr§tkodob® celkov® 

anestezii. 

Je moģno rovnŊģ kombinovat rigidn² a flexibiln² bronchoskopii zaveden²m fibroskopu tubusem 

rigidn²ho bronchoskopu. 

Bronchoskopie je vcelku bezpeļn®, minim§lnŊ invaz²vn² vyġetŚen². Absolutn²ch kontraindikac² nen² 

mnoho. Zahrnuj² nestabilizovan® kardiovaskul§rn² onemocnŊn², ģivot ohroģuj²c² nebo nestabiln² arytmie, 

vysokĨ stupeŔ hypoxie a nedostateļnŊ vyġkolenĨ broncholog nebo bronchoskopickĨ tĨm. Kontraindikace 

k rigidn² bronchoskopii nav²c zahrnuj² kyfoskoli·zu, poruchy krļn² p§teŚe s vĨraznŊji omezenou pohyblivost² 

krļn² p§teŚe a temporomandibul§rn²ho sklouben². Nedoporuļuje se prov§dŊn² endobronchi§ln²ch biopsi² u 

nemocnĨch s krv§civĨmi stavy. 

Bronchoskopie je prov§dŊna z diagnostickĨch i l®ļebnĨch indikac². 

Indikace diagnostick®: 

vizu§ln² posouzen² endobronchi§ln²ho n§lezu 

odbŊr vzorkŢ na vyġetŚen² 

Indikace l®ļebn®: 

ods§v§n² bronchi§ln²ho sekretu 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 81 

odstranŊn² hlenovĨch z§tek 

odstranŊn² ciz²ho tŊlesa 

desobliterace dĨchac²ch cest 

¶ laserov§ koagulace 

¶ elektrokauterizace 

¶ brachyterapie 

¶ zav§dŊn² endobronchi§ln²ch stentŢ 

 

KromŊ bronchoskopie v b²l®m svŊtle se pouģ²v§ i autofluorescenļn² bronchoskopie, vyuģ²vaj²c² zmŊn 

v pŚirozen® fluorescenci bronchi§ln² sliznice 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr.:  Prov§dŊn² rigidn² bronchoskopie, flexibiln² fibrobronchoskop je poloģen na stolku vedle pacienta. 
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Obr.:  N§lez pŚi bronchoskopii. N§dorov§ granulace vykynuj²c² se z prav®ho hlavn²ho bronchu. 
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Bronchoalveol§rn² lav§ģ. 

Bronchoalveol§rn² lav§ģ  je neinvazivn² vyġetŚovac² metoda, jej²mģ c²lem je z²skat bunŊļnĨ i 

nebunŊļnĨ materi§l z perifern²ch ļ§st² plic. Technika proveden² BAL nen² zcela standardizovan§ a je 

pouģ²v§na v ŚadŊ modifikac², tĨkaj²c²ch se m²sta odbŊru a mnoģstv² pouģit® lav§ģn² tekutiny. Obvykle se 

prov§d² flexibiln²m bronchoskopem, jehoģ konec se zakl²n² v nŊkter®m bronchu stŚedn²ho laloku a nŊkolikr§t 

se instiluje  20 - 50  ml pŚedehŚ§t®ho steriln²ho fyzilologick®ho roztoku se zpŊtnou aspirac²  po kaģd® 

instilaci.  Celkov® mnoģstv² tekutiny je 100 aģ 300 ml. Takto z²skan§ tekutina je vyġetŚov§na cytologicky 

vļetnŊ imunocytologick®ho vyġetŚen², mikrobiologicky a biochemicky. U zdravĨch jedincŢ jsou pŚevl§daj²c²m 

bunŊļnĨm typem v tekutinŊ bronchoalvel§rn² lav§ģe alveol§rn² makrof§gy (92 ° 4 %), d§le jsou pŚ²tomny 

lymfocyty (7 ° 3 %), polymorfonukle§rn² leukocyty (1 ° 1 %) . Pod²l eozinofiln²ch leukocytŢ nepŚekraļuje 1 

%. U kuŚ§kŢ mŢģe bĨt zvĨġen pod²l polymorfornukle§rn²ch leukocytŢ na aģ na 5 %. ZmŊny  bunŊļn®ho 

zastoupen² v lav§ģn² tekutinŊ jsou citlivĨm ukazatelem alveolitidy. U alveolitid doch§z² k celkov®mu zvĨġen² 

poļtu bunŊk i ke zmŊnŊ pomŊrn®ho zastoupen² jednotlivĨch typŢ bunŊk. U sarkoid·zy, exogenn² alergick® 

alveolitidy, postiģen² plic u Crohnovy choroby, Sjºgrenova syndromu  bĨv§ zvĨġenĨ pod²l lymfocytŢ. Pro 
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idiopatickou  plicn² fibr·zu je charakteristick® zvĨġen²  neutrofiln²ch leukocytŢ. U pol®kov®ho postiģen² plic a 

postiģen² plic v r§mci kolagen·z  mŢģe bĨt zvĨġeno  procento lymfocytŢ, neutrofilŢ i event. eozinofilŢ. Pro 

eozinofiln² pneumonii je charakteristick® zvĨġen² procenta eozinofiln²ch leukocytŢ.  

Interpretace vĨsledkŢ BAL je tŚeba prov§dŊt v kontextu s vĨsledky jinĨch vyġetŚen² a klinick®ho 

obrazu. 

Cytologick® vyġetŚen² 

Cytologick® vyġetŚen² umoģŔuje mikromorfologickou verifikaci patologick®ho plicn²ho procesu. 

Prov§d² se v pŚ²padech, kde by odbŊr vzorku tk§nŊ na histologick®  vyġetŚen² byl zat²ģen  vyġġ²m rizikem 

komplikac² (napŚ. krv§cen²m  pŚi endobronchi§ln²ch odbŊrech). Na cytologick® vyġetŚen² je dostaļuj²c² 

minim§ln² mnoģstv² tk§nŊ, kter® lze z²skat punkc² tenkou jehlou nebo stŊrem speci§ln²m kart§ļkem pŚi 

bronchoskopii. 

Materi§ly vhodn® pro cytologick® vyġetŚen²:  

¶ sputum  

¶ punkce perifern²ch lympatickĨch uzlin a podkoģn²ch ¼tvarŢ 

¶ pleur§ln² vĨpotek  

¶ transpariet§ln²  punkļn²ch biopsie plic 

¶ endobronchi§ln² materi§ly  

- kart§ļkov§ biopsie  

- bronchi§ln² sekret  (c²lenŊ odebranĨ) 

- transbronchi§ln²  biopsie  m²zn²ch uzlin  

- otisk bronchobiopsie  

- bronchi§ln² vĨplach  

- sond§ģ (tenkĨm kat®trem do periferie bronchi§ln²ho stromu) 

Po odbŊru je materi§l aplikov§n pŚ²mo na podloģn² skl²ļko, fixov§n zaschnut²m a barven zpravidla dle 

May-Gr¿nwald-Giemsy. Oproti histologick®mu vyġetŚen² m§ nevĨhodu v nemoģnosti posouzen² 

histoarchitektoniky tk§nŊ a m§ tedy menġ² vĨpovŊdn² hodnotu.  

Cytologick® vyġetŚen² se uplatŔuje pŚedevġ²m v diagnostice plicn²ch n§dorŢ, v diagnostice  

nen§dorovĨch onemocnŊn² a infekc² je jeho vĨtŊģnost menġ². 
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Plicn² biopsie 

Pod pojmem plicn² biopsie se rozum² vĨkon, pŚi kter®m je c²lenŊ odeb²r§n vzorek plicn² tk§nŊ k 

cytologick®mu nebo histologick®mu vyġetŚen². Pouģ²v§ se v pŚ²padech, kde je nutn® diagnosu plicn²ho 

onemocnŊn² ovŊŚit nebo upŚesnit mikromorfologickĨm vyġetŚen²m. 

Vzorek plicn² tk§nŊ mŢģe bĨt z²sk§n n§sleduj²c²m zpŢsobem: 

¶ transtorak§ln² punkļn² biopsi² plic 

¶ transbronchi§ln² plicn² biopsi² 

¶ videotorakoskopicky 

¶ otevŚenou plicn² biopsi² 

 

Transtorak§ln² punkļn² biopsie plic je diagnostick§ metoda, pŚi kter® se tenkou jehlou zav§dŊnou 

meziģebŚ²m za RTG kontroly ve dvou projekc²ch, event. pod kontrolou CT, z²sk§ tk§Ŕ k cytologick®mu 

vyġetŚen². Toto vyġetŚen² mŢģe bĨt pŚibliģnŊ ve 25 ï 30 % pŚ²padŢ komplikov§no pneumotoraxem. 

Kontraindikac² vĨkonu je z§vaģn§ porucha ventilace, krv§civ® stavy a pŚ²liġ centr§lnŊ uloģen® patologick® 

loģisko, pŚi jehoģ punkci by mohlo doj²t k poranŊn² velkĨch c®v. 

Transbronchi§ln² plicn² biopsie se prov§d² pŚi bronchoskopii vysunut²m bioptickĨch kleġt² a jejich 

proniknut²m perifern²m bronchem do plicn²ho parenchymu, ze kter®ho se odeb²r§ vzorek patologicky 

zmŊnŊn® tk§nŊ k histologick®mu vyġetŚen². OdebranĨ vzorek plicn² tk§nŊ pŚi tomto vyġetŚen² nen² vŊtġinou 

dostateļnŊ velikĨ pro pŚesn® stanoven² diagn·zy. VyġetŚen² d§v§ dobr® vĨsledky u nemocnĨch se 

sarkoid·zou, u ostatn²ch diseminovanĨch plicn²ch procesŢ m§ niģġ² vĨtŊģnost. 

DostateļnŊ velkĨ vzorek plicn² tk§nŊ k histologick®mu vyġetŚen² lze z²skat chirurgicky. KlasickĨ 

zpŢsob odbŊru tk§nŊ malou torakotomi², je v souļasn® dobŊ nahrazen odbŊrem tk§nŊ videotorakoskopicky. 

PŚed vĨkonem je podle n§lezu na HRCT plic urļeno m²sto s nejvĨraznŊjġ²mi zmŊnami. Z tohoto m²sta se pŚi 

vĨkonu prov§d² odbŊr tk§nŊ. KromŊ toho, ģe je odbŊr c²lenĨ, je pŚi nŊm pŚehl®dnuta cel§ pleur§ln² dutina a 

posouzen stav cel®ho plicn²ho kŚ²dla,coģ pŚi odbŊru tk§nŊ pŚi mal® torakotomii nem² moģn®. 

Thorakoskopie a videothorakoskopie  

Thorakoskopie rigidn²m thorakoskopem a videothorakoskopie (VATS ï video-assisted thoracic 

surgery) umoģŔuje interkost§ln²m pŚ²stupem zobrazit pleur§ln² dutinu a pl²ci a prov®st odbŊr materi§lu na 
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histologick® vyġetŚen². Hlavn² indikace je diagnostika (i l®ļba) pleur§ln²ho vĨpotku, plicn² biopsie a excize 

pŚ²stupnĨch mediastin§ln²ch uzlin a biopsie vhodnŊ uloģenĨch mediastin§ln²ch tumorŢ.  

VideothorakoskopickĨm pŚ²stupem je moģno prov§dŊt plicn² resekce aģ do rozsahu pneumonektomie. 

Videothorakoskopick® resekce jsou ve srovn§n² s thorakotomickĨm pŚ²stupem ġetrnŊjġ², vyģaduj² kratġ² 

hospitalizaci a maj² lepġ² kosmetickĨ efekt. Mezi nevĨhody se Śad² nemoģnost palpaļn²ho vyġetŚen² pl²ce a 

mohou tak uniknout odhalen² hloubŊji uloģen§ loģiska. Vzhledem k tŊmto nevĨhod§m nejsou zat²m 

vġeobecnŊ akceptovanĨm standardn²m postupem chirurgick® l®ļby bronchogenn²ho karcinomu. 

Riziko implantaļn²ch metast§z v m²stŊ portu je velmi mal®. 

Mediastinoskopie.  

Mediastinoskopie je chirurgick§ vyġetŚovac² metoda, pŚi kter® je z mal®ho Śezu v jugul§rn² jamce 

vytvoŚen pŚ²stup do oblasti pŚed tracheou, do kter®ho je zaveden mediastinoskop. Mediastinoskopie umoģn² 

pŚehl®dnout oblast mediastina pretrache§lnŊ a paratrache§lnŊ. PŚi tomto vyġetŚen² se prov§d² odbŊr vzorku 

tk§nŊ k cytologick®mu a histologick®mu vyġetŚen² pod pŚ²mou kontrolou zraku. Hlavn² indikace k 

mediastinoskopii jsou vyġetŚen² mediastin§ln²ch uzlin (pretrache§ln²ch a paratrache§ln²ch) u nemocnĨch s 

bronchogenn²m karcinomem, u nemocnĨch s podezŚen²m na malign² lymfom, u nemocnĨch s podezŚen²m na 

postiģen² uzlin sarkoid·zou ev. TBC, d§le histologick® ovŊŚen² mediastin§ln²ch n§dorŢ lokalizovanĨch v oblasti 

pŚed prŢduġnic² ļi paratrache§lnŊ. 

Kontraindikac² vyġetŚen² jsou krv§civ® stavy a syndrom horn² dut® ģ²ly, pŚi kter®m doch§z² k 

rozġiŚov§n² ģil v oblasti krku a mediastina a je proto nebezpeļ² velk®ho peroperaļn²ho kr§cen².  

Transpariet§ln² punkļn² biopsie plic. 

 Pro tento vĨkon je pouģ²v§no nŊkolik synonym a zkratek, transtorak§ln² aspiraļn² biopsie (TNAB, 

transthoracic needle aspiration biopsy), plicn² biopsie tenkou jehlou (FNAB, fine-needle aspiration biopsy), 

transpariet§ln² punkce plic (TPP) a dalġ². Je zpravidla prov§dŊna tenkou jehlou o prŢmŊru 0,6 mm umoģŔuj²c² 

z²skat materi§l jen na cytologick® nebo mikrobiologick® vyġetŚen², nebo silnŊjġ² jehlou, kdy je z²sk§n vŊtġ² 

vzorek, dostateļnĨ i na histologick® vyġetŚen². Prov§d² se pod kontrolou CT nebo pŚ²padnŊ skiaskopi². Hlavn² 

vyuģit² TPP je u perifernŊ uloģenĨch l®z². U malign²ch n§dorŢ je jej² vĨtŊģnost podstatnŊ vyġġ² neģ u 

benign²ch l®z². Negativn² vĨsledek v ģ§dn®m pŚ²padŊ nevyluļuje malign² povahu loģiska.  

NevĨhodou je 10 ï 30 % riziko vzniku pneumotoraxu, a proto nelze prov§dŊt tento vĨkon u 

nemocnĨch s tŊģkou poruchou ventilace, u nichģ by moģnĨ pneumothorax mohl vyvolat z§vaģn® komplikace. 

VĨtŊģnost metody stoup§ s velikost² loģiska. 
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6. Elektrofyziologie srdce, z§klady EKG 

(V. Koļka) 

6.1. Z§kladn² elektrofyziologie 

Akļn² potenci§l je depolarizace klidovŊ polarizovan® membr§ny kardiomyocytu. 

   

Akļn² potenci§l (sch®ma.01) 

PrŢbŊh akļn²ho potenci§lu na membr§nŊ kardiomyocytu pracovn²ho myokardu. 

F§ze 0 = rychl§ depolarizace (otevŚen² rychlĨch napŊŠovŊ Ś²zenĨch Na kan§lŢ). 

F§ze 1 = rychl§ repolarizace (uzavŚen² rychlĨch napŊŠovŊ Ś²zenĨch Na kan§lŢ). 

F§ze 2 = plat· (pomalejġ² otevŚen² napŊŠovŊ Ś²zenĨch pomalĨch Ca kan§lŢ). 

F§ze 3 a 4= pomal§ repolarizace (zavŚen² Ca kan§lŢ a vyļerp§n² K iontŢ rŢznĨmi typy pump). 

 

V klidov®m stavu je pŚ²tomen rozd²l mezi elektrickĨm n§bojem uvnitŚ a vnŊ kardiomyocytu (tzv. 

klidovĨ membr§novĨ potenci§l). Je to d§no polopropustnost² membr§ny kardiomyocytu (nen² propustn§ pro 

ionty sod²ku, drasl²ku a v§pn²ku) a aktivn²m vyļerp§v§n²m iontŢ sod²ku ven z buŔky. VĨsledkem je rozd²l 

koncentrac² kladnŊ nabitĨch iontŢ sod²ku uvnitŚ a vnŊ buŔky a z toho vyplĨvaj²c² klidovĨ membr§novĨ 

potenci§l, kterĨ je okolo -70 mV (nitro buŔky je oproti vnŊjġku z§porn®). Jestliģe se otevŚou kan§ly pro sod²k 

v membr§nŊ buŔky, zaļnou sod²kov® ionty proudit rychle dovnitŚ buŔky a doch§z² tak k vyrovn§n² tohoto 

klidov®ho rozd²lu. Toto se oznaļuje jako f§ze 0 akļn²ho potenci§lu, tedy rychl§ depolarizace. Rychl® kan§ly 

http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema01_20110820_1405652517.jpg
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pro sod²k, kterĨmi se ten dost§v§ dovnitŚ, jsou tzv. napŊŠovŊ Ś²zen®. To znamen§, ģe pokud je na membr§nŊ 

pŚ²tomen klidovĨ membr§novĨ potenci§l -70 mV, jsou zavŚen®, aģ pokud dojde k poklesu tohoto potenci§lu o 

kritickou hodnotu, kter§ je asi 15mV, dojde k n§hl®mu otevŚen² vġech tŊchto kan§lŢ. Na vrcholu akļn²ho 

potenci§lu se rozd²ly mezi nitrem a vnŊjġkem buŔky vyrovnaj², ļi se dokonce na chv²li nitro buŔky stane 

oproti vnŊjġku kladn® (tedy dojde aģ k tzv. transpolarizaci). Kardiomyocyty jsou v srdci spojeny vodivĨmi 

spoji (gap junctions). Pokud dojde ke vzniku akļn²ho potenci§lu na jednom kardiomyocytu, otevŚou se 

vyvolanou zmŊnou napŊt² rychl® sod²kov® napŊŠovŊ Ś²zen® kan§ly sousedn²ch kardiomyocytŢ a to vede k 

ġ²Śen² akļn²ho potenci§lu celĨm srdeļn²m svalem. Rychlost veden² vzruchu v pracovn²m myokardu je 0,3 ï 

0,5 m/s, ovġem v nŊkterĨch ļ§stech pŚevodn²ho syst®mu (pŚ. v PurkuŔovĨch vl§ken) je rychlost aģ 4 m/s. Po 

depolarizaci, tedy vyrovn§n² rozd²lu n§bojŢ ļi na kr§tkou dobu aģ jejich obr§cen², se tok sod²kovĨch iontŢ 

zastav². Nast§v§ t²m f§ze 1 akļn²ho potenci§lu, tzv. rychl§ repolarizace. V t® doch§z² rychle (ale kr§tce) 

k poklesu membr§nov®ho potenci§lu (smŊrem ke klidovĨm hodnot§m). V t®to dobŊ se vġak jiģ otev²raj² 

pomal® kan§ly pro Na a Ca, kter® jsou takt®ģ napŊŠovŊ Ś²zen® a kterĨmi proud² Na a Ca ven z buŔky. T²m se 

udrģuje na membr§nŊ kardiomyocytu dosaģen§ depolarizace (tedy vyrovnan® napŊt² vnŊ a uvnitŚ buŔky) a 

tato f§ze se oznaļuje jako f§ze plat·. Pomal® kan§ly pro Na a Ca se n§slednŊ uzav²raj², Na je aktivnŊ 

vyļerp§v§n ven z buŔky a do buŔky se naopak dost§v§ K, ļ²mģ je dosaģeno ve f§zi 3 a 4 (f§z²ch pomal® 

depolarizace) hodnoty klidov®ho membr§nov®ho potenci§lu, kter§ byla pŚ²tomna pŚed vznikem akļn²ho 

potenci§lu. 

V buŔce pracovn²ho myokardu je na membr§nŊ mezi dvŊma akļn²mi potenci§ly pŚ²tomen po celou 

dobu klidovĨ membr§novĨ potenci§l. BuŔky pŚevodn²ho syst®mu maj² schopnost tzv. spont§nn² diastolick® 

depolarizace a prŢbŊh akļn²ho potenci§lu u tŊchto bunŊk je jinĨ. V klidov® f§zi doch§z² spont§nnŊ k 

postupn®mu kles§n² napŊt² na membr§nŊ, kter® kdyģ dos§hne prahov® hodnoty, vyvol§ vznik akļn²ho 

potenci§lu. To m§ velkĨ vĨznam, neboŠ spont§nn² depolarizac² a frekvenc² vzniku akļn²ho potenci§lu v tŊchto 

buŔk§ch je d§na frekvence stahŢ srdce. Fyziologicky prob²h§ spont§nn² diastolick§ depolarizace nejrychleji v 

buŔk§ch SA uzlu, kterĨ se nazĨv§ prim§rn² pacemaker. 

 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 90 

 

Akļn² potenci§l bunŊk pŚevodn²ho syst®mu (sch®ma.02) 

Po skonļen² akļn²ho potenci§lu kles§ membr§novĨ potenci§l v pacemakerovĨch buŔk§ch 

ke klidov® hodnotŊ (zaļ§tek f§ze 4). V n§sledn® ļ§sti f§ze 4 (v kter® se membr§novĨ 

potenci§l kardiomyocytŢ pracovn²ho myokardu nemŊn²) zde doch§z² k pomal® spont§nn² 

depolarizaci. Ta po dosaģen² prahov® hodnoty spust² rychlou depolarizaci (f§zi 0). 

 

KlidovĨ ļi akļn² potenci§l jednotliv®ho kardiomyocytu lze mŊŚit in vitro v experimetru 

galvanometrem. PŚi nŊm se bunŊļn§ membr§na Ăprop²chneñ a pŚ²mo se zmŊŚ² elektrodami rozd²l n§boje na 

vnitŚn² a vnŊjġ² stranŊ membr§ny. V praxi samozŚejmŊ nelze mŊŚit akļn² potenci§l jednotlivĨch 

kardiomyoctyŢ. Suma akļn²ch potenci§lŢ vġech kardiomyocytŢ vytv§Ś² v prostoru dip·l, kterĨ v prŢbŊhu 

srdeļn² revoluce mŊn² svou velikost a smŊr. Elektrodami pŚilepenĨmi na povrch tŊla vġak mŢģeme mŊŚit tuto 

elektrickou aktivitu cel®ho srdce (tedy sumu vġech depolarizac² a repolarizac² vġech kardiomyocytŢ). Ta mŢģe 

bĨt v nŊkterĨch momentech nulov§ (v ģ§dn® buŔce neprob²h§ ani depolarizace, ani repolarizace, na EKG 

bude izoelektrick§ linie). V dalġ²m momentŊ zaznamen§me sumovanĨ akļn² potenci§l vġech kontrahuj²c²ch se 

bunŊk srdeļn²ch s²n² (bez vlivu kardiomyocytŢ komor, kde jeġtŊ neprob²h§ nic), za kr§tkou chv²li pak 

zaznamen§me elektrickou aktivitu kardiomyocytŢ srdeļn²ch komor (v s²n²ch jiģ probŊhla depolarizace a pot® 

repolarizace, a jsou elektricky opŊt klidn®). Pr§vŊ tento z§znam celkov® elektrick® aktivity v ļase, ļi l®pe 

Śeļeno z§znam zmŊn elektrick® aktivity v ļase, se oznaļuje jako elektrokardiogram, EKG. Nejen na 

membr§nŊ kardiomyocytŢ, ale na buŔk§ch vġech kostern²ho svalu prob²h§ pŚi jeho kontrakci akļn² potenci§l. 

Pokud m§ EKG pŚ²stroj zaznamen§vat jen prŢbŊh akļn²ch potenci§lŢ srdce, mus² bĨt pacient bŊhem z§znamu 

v klidu a mus² m²t uvolnŊn® ostatn² zejm®na velk® kostern² svaly. 

http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema02_20110820_1869379070.jpg
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6.2. Anatomie pŚevodn²ho syst®mu 

Ve zdrav®m srdci vznikaj² elektrick® impulsy v sinoatri§ln²m (SA) uzlu. Ten se nach§z² v prav® s²ni 

v bl²zkosti v¼stŊn² horn² dut® ģ²ly. BuŔky SA uzlu maj² jinĨ prŢbŊh akļn²ho potenci§lu neģ buŔky pracovn²ho 

myokardu, doch§z² u nich ke spont§nn² diastolick® depolarizaci. KlidovĨ membr§novĨ potenci§l spont§nnŊ 

v klidu m²rnŊ kles§, aģ dos§hne prahov® hodnoty, kdy probŊhne ¼pln§ depolarizace (tedy akļn² potenci§l). 

Frekvence vzniku impulsŢ je v klidu kolem 60 za minutu. Ļinnost SA uzlu je pod kontrolou autonomn²ho 

nervstva, sympatikus frekvenci spont§nn²ch depolarizac² zvyġuje a parasympatikus sniģuje. PŚi n§maze ļi 

emoļn²m vypŊt² tak vznik§ impulsŢ v²ce (maxim§ln² tepov§ frekvence se d§ jednoduġe spoļ²st jako 220 ï 

vŊk), ve sp§nku naopak m®nŊ. Schopnost spont§nn² depolarizace nen² specifick§ pouze a jen pro SA uzel, 

tuto schopnost maj² takt®ģ dalġ² ļ§sti pŚevodn²ho syst®mu. Tato schopnost vġak smŊrem od SA uzlu dist§lnŊji 

kles§ a abnorm§ln² automacie prob²h§ pomaleji: je-li frekvence spont§nn²ch depolarizac² v SA uzlu v klidu 

kolem 60/min, v  oblasti AV junkce je to jiģ jen kolem 40/min a v oblasti PurkyŔovĨch vl§ken jen kolem 20-

30/min. Elektrick® impulsy se vedou buŔkami svaloviny s²n² smŊrem k s²Ŕokomorov® pŚep§ģce. Ta je 

nevodiv§ s vĨjimkou jednoho m²sta, kter® se oznaļuje jako AV uzel a t²mto m²stem se elektrickĨ impuls 

pŚevede ze s²n² na komory. Na komorov® stranŊ v mezikomorov®m septu se vede sign§l d§le rychle HisovĨm 

svazkem. Za n²m doch§z² k vŊtven² na prav® (right bundle branch, RBB) a lev® (left bundle branch, LBB) 

ram®nko Tawarovo. LBB se vŊtv² na pŚedn² a zadn² fascikl, prav® je kompaktn². Od ram®nek se vedou 

impulsy PurkyŔovĨmi vl§kny k buŔk§m pracovn²ho myokardu komor. 

 

 

Anatomie pŚevodn²ho syst®mu (sch®ma.06) 

http://www.ekg-ucebnice.cz/1100-akcni-potencial/1120-akcni-potencial-bunek-prevodniho-systemu.html
http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema06_20110820_1612254451.jpg


                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 92 

Jak je vĨġe uvedeno, spont§nn² depolarizace je vlastnost² nejen SA uzlu, ale tuto vlastnost m§ 

pŚevodn² syst®m v cel®m sv®m prŢbŊhu, pŚiļemģ smŊrem od SA uzlu do TawarovĨch ram®nek tato 

schopnost kles§. Fyziologicky prob²h§ spont§nn² depolarizace nejrychleji v SA uzlu, kterĨ se oznaļuje jako 

prim§rn² pacemaker. Ve zdrav®m srdci v klidu se SA uzel depolarizuje kolem 60/min.Pokud dojde k vĨpadu 

vzniku impulsŢ v SA uzlu, jeho funkci pŚevezme oblast AV junkce, kter§ se oznaļuje jako sekund§rn² 

pacemaker. Frekvence spont§nn²ch depolarizac² v oblasti AV junkce je cca 40-50/min a vĨslednĨ rytmus se 

oznaļuje jako junkļn² rytmus. QRS komplexy jsou ġt²hl®, obŊ komory se aktivuj² fyziologicky od AV uzlu, vlny 

P nejsou patrny (jsou skryty v  QRS komplexu, aktivace s²n² zaļ²n§ od AV uzlu, tedy opaļnŊ neģ fyziologicky, 

a aktivace s²nŊ tak prob²h§ ve stejn® dobŊ jako aktivace komor). Pokud by doġlo takt®ģ k vĨpadku AV junkce 

(ļi pŚi blok§dŊ veden² impulsu na ¼rovni dist§ln²ho AV uzlu), pŚevezme funkci pacemakeru oblast 

TawarovĨch ram®nek, kter§ je tak oznaļovan§ jako terci§rn² pacemaker a vĨslednĨ rytmus se oznaļuje jako 

idioventrikul§rn² rytmus. Jeho frekvence je jiģ pomal§, kolem 30/min, QRS komplexy jsou ġirok® (neġ²Ś² se 

myokardem komor pŚes AV uzel synchronnŊ do obou komor, ale vznikaj² pŚ²mo v myokardu jedn® z komor). 

6.3. Historie a dneġn² standard zapojen² elektrod pŚi EKG z§znamu 

 Historicky bylo EKG zavedeno holandskĨm l®kaŚem Willemem Einthovenem v Leidenu v roce 1906. 

StrunovĨm galvanometrem zmŊŚil rozd²l potenci§lŢ (tedy napŊt²) mezi elektrodami pŚipojenĨmi na prav® ( R) 

a lev® (L) z§pŊst². Hodnota zmŊŚen®ho ¼daje je v miliVoltech (mŊŚ² se napŊt²). Tento bipol§rn² (mezi dvŊma 

aktivn²mi elektrodami mŊŚenĨ) sign§l se dnes oznaļuje jako I. EinthovenŢv svod. Dalġ² elektrodu pŚipojil na 

kotn²k lev® doln² konļetiny (F) a t²m byl z²sk§n II. EinthovenŢv svod (rozd²l potenci§lŢ mezi pravou horn² 

konļetinou a levou doln² konļetinou) a III. EinthovenŢv svod (rozd²l potenci§lŢ mezi levou horn² a levou 

doln² konļetinou). Tyto tŚi elektrody tvoŚ² dohromady rovnostrannĨ troj¼heln²k, oznaļovanĨ jako EinthovenŢv 

troj¼heln²k. Ļtvrt§ elektroda byla d§na na pravou doln² konļetinu, ta vġak slouģ² jen jako uzemnŊn², do 

vlastn²ho mŊŚen² se nezapoļ²t§v§. Je dŢleģit§ k odstranŊn² ĂġumŢñ a artefaktŢ. DŢleģit® je, ģe veġker® 

uveden® zmŊny napŊt² se mŊŚ² v ļase, mŊŚ² se tedy jejich zmŊny. 

http://www.ekg-ucebnice.cz/3100-fyziologicka-ekg-krivka/3101-sinusovy-rytmus/3101-sinusovy-rytmus.html
http://www.ekg-ucebnice.cz/3500-bradyarytmie/3507-nahradni-junkcni-rytmus/3507-nahradni-junkcni-rytmus.html
http://www.ekg-ucebnice.cz/3500-bradyarytmie/3508-nahradni-komorovy-rytmus/3508-nahradni-komorovy-rytmus.html
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EinthovenŢv troj¼heln²k (sch®ma.03) 

K tŊmto tŚem bipol§rn²m svodŢm pŚidal Wilson v r. 1934 dalġ² tŚi unipol§rn² svody. Unipol§rn² svody 

pŚedstavuj² rozd²l mezi potenci§lem na pŚ²sluġn® konļetinŊ (R, L, F) a ĂnulovĨmñ potenci§lem na indiferentn² 

elektrodŊ. Ta byla nejprve vytvoŚena spojen²m vġech tŚ² aktivn²ch konļetinovĨch elektrod pŚes stejnŊ velk® 

odpory do jak®hosi virtu§ln²ho stŚedu Einthovenova troj¼heln²ka (tzv. Wilsonova svorka). Vektory tŊchto 

unipol§rn²ch svodŢ smŊŚovaly vģdy ze stŚedu Einthovenova troj¼heln²ku smŊrem k dan® elektrodŊ (R, L, F), 

z²skan® sign§ly se oznaļovaly jako VR, VL, VF (Wilsonovy svody). V dan® dobŊ byl ovġem tento z§znam o 

n²zk® amplitudŊ a byl by tak ġpatnŊ ļitelnĨ. Bylo tomu tak proto, ģe velikost vektoru je jiģ teoreticky mal§, od 

stŚedu Einthovena troj¼heln²ku ke kaģd®mu jednotliv®mu vektoru. Modifikac² Emanuela Goldbergera, 

zavedenou v roce 1942, kter§ byla spojena s lepġ² kvalitou z§znamu ļi l®pe Śeļeno se z§znamem o vyġġ² 

amplitudŊ (asi o 50%), byly unipol§rn² svody s jinak Śeġenou indiferentn² elektrodou. Goldberger indiferentn² 

(nulovou) elektrodu netvoŚil spojen²m vġech tŚ² elektrod do jednoho m²sta, ale vģdy jen dvou protilehlĨch 

elektrod k mŊŚen®mu svodu. NapŚ. pŚi mŊŚen² sign§lu na elektrodŊ na prav® horn² konļetinŊ (R) se tedy 

spoj² elektrody L a F, jejich spojen²m vznik§ nulov§ referenļn² elektroda a pot® se zmŊŚ² rozd²l potenci§lŢ 

mezi n² a elektrodou R. Velikost t®to amplitudy je vŊtġ², jelikoģ i d®lka vektoru troj¼heln²ku je vŊtġ², sah§ od 

stŚedu protilehl® strany troj¼heln²ka k protilehl®mu vrcholu. Protoģe je z§znam vŊtġ², oznaļuje se jako 

augmentovanĨ (a); svody se tak oznaļuj² jako aVR, aVL, aVF. K tŊmto tŚem konļetinovĨm unipol§rn²m 

svodŢm byly pŚid§ny unipol§rn² svody hrudn². PodobnĨm mechanismem mŊŚ² rozd²l potenci§lŢ mezi ġesti 

elektrodami, nalepenĨmi na standardn² m²sta na lev® polovinŊ hrudn²ku a indiferentn² elektrodŊ a oznaļuj² se 

jako V1-V6. 

http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema03_20110820_1200569816.jpg
http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema03_01_20110821_1338396044.jpg
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Standardn² EKG z§znam v dneġn² dobŊ je tedy dvan§ctisvodovĨ: tŚi bipol§rn² konļetinov® svody (I, 

II, III), tŚi augmentovan® unipol§rn² hrudn² svody (aVR, aVL, aVF) a ġest unipol§rn²ch hrudn²ch svodŢ (V1 ï 

V6). V nŊkterĨch specifickĨch pŚ²padech je tŚeba zaznamenat i sign§ly z prav® poloviny hrudn²ku (infarkt 

prav® komory). Elektrody k nim se lep² na prav® polovinŊ hrudn²ku zrcadlovŊ k levĨm unipol§rn²m svodŢm a 

oznaļuj² se jako RV1 aģ RV6. 

Jak vĨġe uvedeno, EKG pŚedstavuje grafickĨ z§znam zmŊn elektrick® aktivity srdeļn² v ļase. Pokud si 

EKG pap²r pŚedstav²me jako graf s osou x a osou y, tak osa x pŚedstavuje ļas a osa y volt§ģ (mŊŚen® 

elektrick® napŊt²). Obvykl§ rychlost EKG z§znamu (tedy posun pap²ru) je 25 mm za sekundu. Pokud je tŚeba 

detailnŊji posoudit urļit® ļ§sti EKG, pouģ²v§ se z§znam o rychlosti 50mm/sec. PŚi elektrofyziologickĨch 

vyġetŚen²ch, kdy je tŚeba velmi detailn² EKG z§znam k pŚesn®mu posouzen² ġ²Śen² elektrick® aktivity v srdci, 

pouģ²v§ se aģ rychlost posunu 400mm/sec. K EKG z§znamu se pouģ²v§ speci§ln² EKG pap²r s mŚ²ģkov§n²m. 

 

EKG pap²r (sch®ma.04) 

 

Nejmenġ² mŚ²ģky maj² velikost 1 mm x 1mm, kaģdĨch 5 menġ²ch mŚ²ģek (tedy 5 mm) je jedna 

vyznaļen§ silnŊji. Na x ļasov® ose pŚi rychlosti z§znamu 25 mm/s pŚedstavuje jeden malĨ ļtvereļek 0,04 

sekund (1 sekunda dŊlen§ 25, tj. 0,04 s). VŊtġ² ļtvereļek je sloģen z pŊti malĨch, jeho d®lka je tedy 0,2 sek. 

Osu y pŚedstavuje amplituda z§znamu. StandardnŊ se EKG pŚ²stroje nastavuj² tak, ģe 1 cm na ose y 

odpov²d§ 1 mV. Na zaļ§tku EKG z§znamu by mŊl bĨt pŚ²stroj zkalibrov§n, zda tomu tak je, a tento kalibr by 

mŊl bĨt zaznamen§n na zaļ§tku EKG z§znamu. 

http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema04_20110820_1530762410.jpg
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6.4. Um²stŊn² elektrod pŚi EKG z§znamu 

 Um²stŊn² elektrod pŚi toļen² EKG z§znamu je zn§zornŊno na obr§zku. Konļetinov® elektrody se 

umisŠuj² na z§pŊst² prav® horn² konļetiny (ļerven§), lev® horn² konļetiny (ģlut§), ke kotn²ku lev® doln² 

konļetiny (zelen§) a prav® doln² konļetiny (ļern§). Je nutn® dodrģet spr§vn® um²stŊn² elektrod, jinak je EKG 

z§znam zmateļnĨ a neļitelnĨ. Hrudn² elektrody se umisŠuj² do 4. meziģebŚ² tŊsnŊ napravo od sterna (V1), do 

4. meziģebŚ² tŊsnŊ vlevo od sterna (V2), do 5. meziģebŚ² v medioklavikul§rn² ļ§Śe (V4), doprostŚed mezi V2 a 

V4 (V3), do 5. meziģebŚ² v horizont§ln²m pokraļov§n² V4 v pŚedn² axil§rn² ļ§Śe (V5) a ve stŚedn² axil§rn² ļ§Śe 

(V6). 

 

Um²stŊn² elektrod pŚi EKG z§znamu (sch®ma.05) 

 

6.5. Vlny, kmity a intervaly na EKG kŚivce 

ZmŊny na EKG kŚivce se oznaļuj² jako vlny, kmity ļi intervaly a segmenty. Na EKG z§znamu 

zdrav®ho srdce jsou pŚ²tomny dvŊ vlny (P, T) a tŚi kmity (Q, R, S). 

http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema05_20110820_1822776588.jpg
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PrŢbŊh revoluce srdeļn² na EKG (sch®ma.07) 

 

Vlna P odpov²d§ z§znamu elektrick® aktivity (depolarizace) kardiomyocytŢ obou s²n². Jej² d®lka je 

obvykle 80 ms a amplituda do 0,25 mV (2,5 mm). Vlna P fyziologicky je pozitivn² v inferiorn²ch svodech (II, 

III, aVF). Ve svodu V1 je negativn² ļi bifazick§ s negativn² termin§ln² komponentou. ElektrickĨ impuls se ġ²Ś² z 

SA uzlu v prav® s²ni na svalovinu pracovn²ho myokardu prav® s²nŊ smŊrem k s²Ŕokomorov® pŚep§ģce a 

z§roveŔ BachmanovĨm svazkem v horn² ļ§sti mezis²Ŕov®ho septa do lev® s²nŊ. Po vlnŊ P n§sleduje velmi 

kr§tk§ izoelektrick§ pas§ģ. Je to doba s²Śen² impulsu AV uzlem, tedy doba po probŊhl® depolarizaci s²n² (jeġtŊ 

pŚed zaļ§tkem jejich repolarizace) a pŚed zaļ§tkem depolarizace komor. Tato doba (od konce vlny P po 

zaļ§tek QRS) se oznaļuje jako PR (ļi PQ) segment a fyziologicky trv§ 50 ï 120 ms. V praxi se samostatnŊ 

pŚ²liġ nemŊŚ². Naopak standardnŊ se mŊŚ² interval PQ, tedy doba od zaļ§tku vlny P po zaļ§tek komplexu 

QRS. Jedn§ se o dobu od vzniku impulsu v SA uzlu, jeho veden²m svalovinou s²n² a AV uzlem aģ po dosaģen² 

svaloviny komor. Jeho d®lku ovġem nejv²c ovlivŔuje d®lka veden² AV uzlem. D®lka PQ je fyziologicky 120 aģ 

200 ms. 

Po PQ intervalu n§sleduje komplex QRS, kterĨ se skl§d§ z kmitŢ Q, R a S. Komplex QRS je projev 

ġ²Śen² akļn²ho potenci§lu v obou srdeļn²ch komor§ch. Fyziologicky je jeho d®lka 80 aģ 120 ms. Prvn² 

negativn² kmit QRS komplexu se oznaļuje jako Q, prvn² pozitivn² jako R a druhĨ negativn² jako S. Event. 

dalġ² pozitivn² kmit jako RË. Velk® ļi mal® p²smeno pro oznaļen² kmitu se vol² dle jeho velikosti. Pokud je 

jeho amplituda nad 0,5 mV (5mm), oznaļuje se p²smenem velkĨm (Q, R, S), pokud je pod 0,5 mV (5mm), 

pak p²smenem malĨm (q, r, s). 

http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema07_20110820_1367444159.jpg
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Tvary QRS komplexu (sch®ma.08) 

 

ElektrickĨ impuls v komor§ch se fyziologicky nejprve ġ²Ś² mezikomorovĨm septem, kterĨm se ġ²Ś² 

zleva doprava. Aktivace septa se na EKG projevuje malĨm pozitivn²m kmitem r ve svodu V1 (sept§ln² r) a 

stejnŊ malĨm negativn²m q ve svodu V6. Po aktivaci septa n§sleduje aktivace masy lev® komory. To se na 

EKG projev² velkĨm pozitivn²m R ve svodech nad levou komorou (V3-V6). Aktivace prav® komory na 

fyziologick®m EKG vidŊt nen², objem svaloviny prav® komory je ve srovn§n² s levou komorou malĨ a ĂskrytĨñ 

v levokomorov®m sign§lu. Aktivace prav® komory je moģno vidŊt za nŊkterĨch patologickĨch podm²nek (pŚ. 

hypertrofie prav® komory). PŚechod QRS komplexu v ¼sek ST se oznaļuje jako bod J. Kmit Q (q) fyziologicky 

nepŚesahuje ı amplitudy kmitu R t®hoģ svodu a je ġirokĨ do 0,03s. Kmit R je pozitivn², jak uvedeno, vģdy. 

V hrudn²ch svodech se amplituda kmitu R zprava smŊrem doleva postupnŊ zvŊtġuje (a naopak ve stejn®m 

duchu se zmenġuje amplituda kmitu S). Ve svodu V1 je tak kmit R zcela minim§ln² a dominuje velkĨ kmit S. 

Kolem svodu V3 ï V4 jsou kmity R a S zhruba stejnŊ vysok®, coģ se oznaļuje jako pŚechodov§ z·na. Ve 

svodu V5 a V6 je kmit R nejvyġġ², naopak kmit S je jiģ jen rudiment§rn² (viz. kŚivka fyziologick®ho EKG). 

http://www.ekg-ucebnice.cz/3100-fyziologicka-ekg-krivka/3101-sinusovy-rytmus/3101-sinusovy-rytmus.html
http://www.ekg-ucebnice.cz/3100-fyziologicka-ekg-krivka/3101-sinusovy-rytmus/3101-sinusovy-rytmus.html
http://www.ekg-ucebnice.cz/3200-hypertrofie-srdecnich-oddilu/3204-hypertrofie-prave-komory/3204-hypertrofie-prave-komory.html
http://www.ekg-ucebnice.cz/3100-fyziologicka-ekg-krivka/3101-sinusovy-rytmus/3101-sinusovy-rytmus.html
http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema08_20110820_1059916429.jpg
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FyziologickĨ rŢst R v prekordi§ln²ch svodech (sch®ma.09) 

Ve svodu V1 je pŚ²tomno rS (ļi nŊkdy t®mŊŚ QS). Amplituda kmitu R postupnŊ od V2 roste aģ 

v nŊkter®m svodu je R zhruba stejnŊ velk® jako S. Toto se oznaļuje jako pŚechodov§ z·na a 

fyziologicky bĨv§ ve V3 ï V4. Ve svodech V5 a V6 je pŚ²tomno t®mŊŚ jen R o velk® amplitudŊ, 

nejvyġġ² bĨv§ ve svodu V5. 

 

FyziologickĨ rŢst R v prekordi§ln²ch svodech je velmi dŢleģitĨ a jeho absence vģdy znamen§ 

patologick® EKG. Posledn²m kmitem fyziologick®ho QRS komplexu je kmit S, kterĨ smŊŚuje pod izoelektrickou 

linii. Jeho amplituda se smŊrem od V1 do V6 zmenġuje, ve V5 a V6 nemus² bĨt jiģ patrnĨ. 

Po QRS komplexu n§sleduje ST segment. Je izoelektrickĨ a zobrazuje obdob², kdy jsou komory 

depolarizov§ny, ale jeġtŊ nezaļala jejich repolarizace. PatologickĨ je zejm®na v pŚ²tomnosti isch®mie 

myokardu komor. ST segment konļ² vlnou T. Ta je vyj§dŚen²m repolarizace myokardu komor. Fyziologicky je 

vlna T stejn®ho smŊru jako QRS komplex. Je fyziologicky vģdy pozitivn² ve svodech I, II, V3-V6 a negativn² 

ve svodu aVR. Jej² vĨġka je 2 aģ 8 mm a trv§ do 0,2 sec. 

Obdob² trv§n² elektrick® aktivity myokardu komor (tedy souļet doby depolarizace a repolarizace) 

odpov²d§ na EKG interval QT. MŊŚ² se od zaļ§tku komplexu QRS po konec vlny T. Jeho d®lka je fyziologicky 

pod 450 ms u muģŢ a pod 460 ms u ģen (pŚi tepov® frekvenci 60/min). Jelikoģ jeho d®lka z§vis² na srdeļn² 

frekvenci (pŚi rychlejġ² frekvenci se fyziologicky zkracuje), koriguje se jeho d®lka frekvenc² na tzv. QTc 

(korigovan® QT). D®lka QTc je do 440 ms (tedy jiģ pŚi jak®koliv frekvenci) a poļ²t§ se pomoc² Bazettovy 

rovnice: QTc = (QT) / 2ã (R-R). Tedy pŚi tepov® frekvenci 60/min, kdy R-R interval je 1 s, odpov²d§ QTc 

http://www.ekg-ucebnice.cz/3300-ischemie-myokardu-na-ekg/3301-stemi/3301-stemi.html
http://www.ekg-ucebnice.cz/3300-ischemie-myokardu-na-ekg/3301-stemi/3301-stemi.html
http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema09_20110820_1199540537.jpg
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pŚesnŊ QT. Tento pŚepoļet dŊl§ vŊtġina EKG pŚ²strojŢ automaticky. Protoģe pŚ²stroje mohou m²t nŊkdy 

probl®m s urļen²m pŚesn®ho konce vlny T, je vhodn® zn§t princip pŚepoļtu a obļas je nutno QTc po pŚ²stroji 

(pŚi podezŚel®m vĨsledku) zkontrolovat. Ke stanoven² QTc je velmi dŢleģit® spr§vnŊ stanovit konec vlny T: ta 

se m§ k tomuto ¼ļelu mŊŚit ve svodu II, event. V5 a jako jej² konec se je m²sto, kde teļna na jej² nejstrmŊjġ² 

ļ§st prot²n§ izoelektrickou linii. 

 

Konec vlny T a QT interval (sch®ma.10) 

 

Protoģe tento pŚepoļet nen² vpraxi pohodlnĨ a rychle pouģitelnĨ, pro praxi staļ² vŊdŊt, ģe QT interval 

se s vyġġ² frekvenc² zkracuje. PŚi frekvenci 70/min je horn² hranice QT 400 ms. ZvĨġen²m tepov® frekvence o 

10/min se horn² hranice zkr§t² od 20 ms, zpomalen²m frekvence o 10/min se prodlouģ² o 20 ms. Tedy pŚi 

frekvenci 80/min m§ bĨt QTc do 380 ms (aby bylo v poŚ§dku QTc), pŚi frekvenci 90/min pak do 360 ms a pŚi 

50/min do 440 ms.  

Vlna U nen² pŚ²tomna na vġech EKG kŚivk§ch. Pokud je pŚ²tomna, je stejn®ho smŊru jako vlna T 

v dan®m svodu a svoji amplitudou dosahuje kolem 1/3 vlny T. Je v²ce vidŊt pŚi pomalejġ²ch tepovĨch 

frekvenc²ch a je patrnŊ projevem tzv. afterdepolarizace. 

6.6. EKG  -  je dnes jeġtŊ potŚeba ? 

I pŚes rychlĨ rozvoj invazivn²ch a zobrazovac²ch metod EKG i dnes zŢst§v§ nejpouģ²vanŊjġ² diagnostickou 

metodou v kardiologii.  EKG je jednoduch®, levn® a neinvazivn². Srdeļn² arytmie jsou ļasto l®ļeny invazivnŊ, 

ale jejich prvotn² diagn·za je st§le z§visl§ na EKG kŚivce ļi alespoŔ z§znamu rytmu pomoc² nŊkolika EKG 

http://www.ekg-ucebnice.cz/images/ekg/details/4_-_ekg_schemata_27/schema10_20110820_1160091544.jpg
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svodŢ. EKG m§ z§sadn² vĨznam pŚi diagnostice bolest² na hrudi, indikace k pŚ²m® koron§rn² intervenci pŚi 

akutn²m infarktu myokardu vych§z² z n§lezu elevac² ST ¼seku na EKG. EKG je rychle dostupnou a levnou 

metodou, kter§ nŊkdy mŢģe pomoci i s rozpozn§n²m metabolick® poruchy, jako napŚ. ģivot ohroģuj²c² 

hyperkalemie. 

EKG je metodou ġiroce rozġ²Śenou ï od preventivn²ch prohl²dek u praktick®ho l®kaŚe, kde hlavn²m smyslem je 

odliġen² norm§ln²ho a patologick®ho n§lezu, pŚes vġechny intern² obory, v prŢbŊhu anestezie i napŚ. pŚi 

diferenci§ln² diagnostice bolest² bŚicha na chirurgii aģ po specializovan® kardiocentrum. I pacient pŚijatĨ na 

oļn² oddŊlen² k operaci katarakty (tedy typicky v  pokroļil®m vŊku) mŢģe trpŊt srdeļn² chorobou. Je tedy 

velmi dŢleģit® EKG studovat a umŊt hodnotit. 

6.7. EKG ï praktick® pozn§mky 

EKG je v Ļesk® republice vŊtġinou Ănatoļenoñ zdravotn² sestrou. Toto vġak neznamen§, ģe by medik 

ļi l®kaŚ nemŊl praktickou, technickou str§nku t®to metody ovl§dat. Naopak, mŊl by bĨt schopen si EKG 

zhotovit s§m dle potŚeb, napŚ²klad dlouhĨ z§znam, z§znam rychlost² 50mm/s atd. 

V prvn²ch letech hodnocen² a popisov§n² EKG vģdy pouģ²vejte systematickou metodu, jen takto 

nepŚehl®dnete m®nŊ zjevn® patologick® n§lezy ï napŚ. prodlouģen² QT ¼seku pŚi preventivn² prohl²dce. 

Vģdy si vġimnŊte rychlosti z§znamu a zes²len² EKG z§znamu.  

PŚ²kladem systematick®ho popisu je: frekvence, rytmus eventuelnŊ popis arytmie (tery sinusovĨ 

rytmus nebo identifikace arytmie), vlna P, PQ interval, ġ²Śe QRS, osa QRS, patologie QRS komplexu (vlna Q, 

hypertrofie, bloky), ST ¼sek, patologie ST ¼seku (elevace, deprese), vlna T (negativn², ploch§, tvar a vĨġka), 

QT interval, ostatn² ï napŚ²klad metabolick® abnormality ? 

Urgentn² pozornost vyģaduje pacient s frekvenc² pod 40/min a nad 150/min., 

pacient s  tachykardi² se ġirokĨm QRS komplexem a pacient s elevacemi ST 

¼seku. 
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7. Poruchy srdeļn²ho rytmu. Synkopa, n§hl§ smrt, palpitace 

(P. Osmanļ²k) 

7.1. Poruchy srdeļn²ho rytmu 

Jako poruchy srdeļn²ho rytmu (arytmie, dysrytmie) se oznaļuj² veġker® poruchy vzniku a veden² 

srdeļn²ho impulsu v srdci ļi jejich kombinace. Pojmem arytmie se tedy neoznaļuje jen pŚ²tomnost 

nepravideln®ho tepu, Śada arytmi² mŢģe bĨt naprosto pravideln§. Arytmi² se rozum² pŚ²tomnost jak®hokoliv 

jin®ho rytmu, neģ je rytmus fyziologickĨ a to je sinusovĨ rytmus s frekvenc², odpov²daj²c² moment§ln² aktivitŊ 

jednotlivce (v klidu pŚes den 60-70/min, v noci aģ kolem 40/min, pŚi n§maze v z§vislosti na vŊku aģ kolem 

200/min).  

Podle vĨsledn® srdeļn² frekvence arytmie dŊl²me na bradyarytmie a tachyarytmie. Bradyarytmie 

(bradykardie) maj² tepovou frekvenci pod 50/min, tachyarytmie (tachykardie) nad 100/min. Podle m²sta 

sv®ho vzniku se arytmie dŊl² na supraventrikul§rn² (maj²c² pŢvod nad AV uzlem), arytmie vyuģ²vaj²c² AV uzel a 

arytmie komorov®. 

Etiologicky mohou m²t arytmie Śadu pŚ²ļin. Dokonce nŊkter® na 12-ti svodov®m EKG velmi podobnŊ 

vypadaj²c² arytmie mohou bĨt rozd²ln® etiologie. ObecnŊ by se daly dle pŚ²ļiny arytmie rozdŊlit na arytmie 

z pŚ²ļin 1) extrakardi§ln²ch 2) arytmie u pacientŢ se struktur§ln²m onemocnŊn²m srdce a 3) arytmie u 

pacientŢ se zcela zdravĨm srdcem. 

Ad 1) Jako typick® extrakardi§ln² onemocnŊn², vedouc² k arytmi²m je moģno uv®st hyperthyre·zu. 

Nadbytek hormonŢ ġt²tnice je toxickĨ takt®ģ pro srdeļn² sval a pacienti s hyperthyre·zou maj² ļ§stŊji fibrilaci 

s²n² neģ pacienti s euthyreo·zou. L®ļba z§kladn²ho onemocnŊn² pot® vede i k l®ļbŊ fibrilace s²n². Z dalġ²ch 

onemocnŊn² je moģn® uv®st napŚ. an®mii ï pŚi an®mii doch§z² kompenzaļnŊ k tachykardii, kter§ je sinusov§, 

ale neadekv§tn² n§maze pacienta v dan®m okamģiku, pacient leģ² v klidu na lŢģku a m§ sinusovou 

tachykardii. K sinusov® tachykardii vede jak§koliv hypoxie (astmatickĨ z§chvat, CHOPN, sinusov§ tachykardie 

je pŚ²tomna t®mŊŚ vģdy u plicn² embolie). Dalġ² skupinou extrakardi§ln²ch pŚ²ļin jsou intoxikace nŊkterĨmi 

l®ky. řada l®kŢ (beta-blok§tory, blok§tory kan§lŢ Ca, digoxin) vede k bradykardii. Je zn§mo mnoho l®kŢ 

vļetnŊ nŊkterĨch antiarytmik, kter® prodluģuj² QT interval a inklinuj² tak ke vzniku tachykardie oznaļovan® 

jako Torsades des pointes. Tachykardii vyvol§ napŚ. takt®ģ nadmŊrnĨ pŚ²sun kofeinu ļi zejm®na drog ze 

skupiny budivĨch aminŢ (kokain). Takt®ģ zmŊny elektrolytŢ se projev² na zmŊnŊ vzniku a prŢbŊhu akļn²ho 

potenic§lu. NejvĨznamnŊjġ² z tohoto pohledu jsou zmŊny koncentrace drasl²ku: pacienti s hypokal®mi² jsou 
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citlivŊjġ² ke vzniku komorovĨch arytmi² a hyperkal®mie vede k bradykardii (pŚi vysokĨch koncentrac²ch K aģ 

velmi signifikantn², nŊkdy aģ vedouc² ke smrti pacienta). 

Ad 2) Arytmie se velmi ļasto vyskytuj² v srdci s jiģ jinĨm sruktur§ln²m onemocnŊn²m. Tak napŚ. 

pacienti s mitr§ln²mi vadami a dilatovanou levou s²n² maj² velmi ļasto fibrilaci s²n². Pro pacienty po infarktu 

myokardu s dysfunkc² lev® komory je typick§ momomorfn² komorov§ arytmie. NŊkdy nemus² bĨt srdeļn² 

onemocnŊn² standardn²mi metodami (echokardiografie) dobŚe viditeln®: jako pŚ²klad se d§ uv®st ļastŊjġ² 

vĨskyt fibrilace s²n² u pacientŢ s hypertenz². D®le trvaj²c² hypertenze vede ke struktur§ln²m zmŊn§m 

srdeļn®ho svalu (a to nejen lev® komory), ovġem standardn²mi vyġetŚovac²mi technikami (echokardiografie, 

CT, magnetick§ rezonnce) nemus² bĨt tyto drobn® odchylky jeġtŊ patrn®. PŚesto pacienti s hypertenz² maj² 

ļastŊji fibrilaci s²n² neģ pacienti bez hypertenze. Pacienti kardiochirurugickĨch korekļn²ch operac²ch (napŚ. po 

chirurgick®m uz§vŊru defektu septa s²n² apod). maj² ļasto arytmie, vych§zej²c² z t®to oblasi a oznaļuj²c² se 

jako postincizion§ln². 

Ad 3) NŊkter® arytmie se vyskytuj² u jedincŢ se struktur§lnŊ zcela norm§ln²m srdcem, tedy nemaj² 

ģ§dnou chlopenn² vadu, dysfunkci lev® ļi prav® komory srdeļn² ļi pŚ²tomnou hypertrofii srdeļn²ch odd²lŢ. 

řada z tŊchto arytmi² je vrozen§ a vznik§ na podkladŊ vrozen® pŚ²tomnosti pŚ²datn® dr§hy ļi fokusu 

arytmologicky aktivn²ho. Jako pŚ²klad je moģno uv®st AV nod§ln² reentry tachykardii, WPW syndrom, fok§ln² 

komorov® arytmie vych§zej²c² z vĨtokovĨch traktŢ obou komor ļi tzv. lone-AF (fibrilace s²n² bez 

struktur§ln²ho onemocnŊn² srdce). Z klinick®ho pohledu je nejvĨznamnŊjġ² dŊlen² arytmi² na bradyarytmie a 

tachyarytmie, tachyarytmie pak na tachyarytmie s ¼zkĨm a ġirokĨm QRS komplexem,  

BRADYARYTMIE  

jsou, jak vĨġe uvedeno, arytmie s vĨslednou frekvenc² pod 50/min. Mohou vznikat z dŢvodu poruchy vzniku 

impulsu (sinusov§ bradykardie) ļi poruchy veden² impulsu (AV blok§dy, ram®nkov® blok§dy).  

Sinusov§ bradykardie  PŚi sinusov® bradykardii vznikaj² impulsy v SA uzlu, jejich frekvence je vġak pod 

50/min. Tvar vlny P je tedy zcela fyziologickĨ. Fyziologicky se sinusov§ bradykardie vyskytuje ve sp§nku, 

pŚes den u tr®novanĨch osob a vagotonikŢ. PŚi sinusov® z§stavŊ (SA arrest) nevznikaj² impulsy v SA uzlu. Na 

EKG se toto projev² jako izoelektrick§ linie bez patrnĨch vln P a n§slednĨch QRS komplexŢ. 

SA blok§dy  

PŚi SA blok§d§ch je spont§nn² depolarizace v SA uzlu pŚ²tomn§, elektrick® impulsy v SA uzlu vznikaj² o 

norm§ln² frekvenci. Je vġak poruġeno veden² z SA uzlu na okoln² myokard s²n². Podle z§vaģnosti poruchy 

pŚevodu se SA blok§dy dŊl² do tŚ² stupŔŢ, dŊlen² je analogick® AV blok§d§m. 
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SA blok§da I. stupnŊ je charakteristick§ zpomalenĨm veden²m impulsu z SA uzlu na okoln² myokard s²n², 

pŚiļemģ kaģdĨ jednotlivĨ vzniklĨ impuls je, byŠ pomaleji, do s²nŊ pŚeveden. Lze rozeznat pouze pŚi 

elektrofyziologick®m vyġetŚen². SA blok§da II. stupnŊ je charakterizovan§ t²m, ģe se jiģ ne vġechny 

impulsy z SA uzlu na s²nŊ pŚevedou. Tento typ blok§dy existuje analogicky jako AV blok§da ve dvou typech. 

U typu I se veden² z SA uzlu postupnŊ prodluģuje, kaģdĨ n§sleduj²c² impuls je veden pomaleji tak dlouho, aģ 

je jeden impuls nepŚeveden na svalovinu s²n². Na povrchov®m EKG se to projev² postupnĨm zkracov§n²m P-P 

intervalu, aģ dojde k vĨpadu vlny P (tak samozŚejmŊ tak® komplexu QRS, kterĨ ji mŊl n§sledovat). Z toho 

rezultuj²c² pauza je kratġ² neģ je dvojn§sobek pŚedeġl®ho P-P intervalu. Pro typ II je charakteristickĨ n§hlĨ 

nepŚevedenĨ impuls z SA uzlu na s²nŊ bez pŚedchoz²ho prodluģov§n² pŚevodu z SA uzlu na s²Ŕ. Na 

povrchov®m EKG tedy n§hle vypadne vlna P (s j² pŚ²sluġnĨm QRS komplexem) bez pŚedchoz²ho zkracov§n² P-

P intervalu. Vznikl§ pauza je dvojn§sobkem norm§ln²ho intervalu P-P. SA blok§da III. stupnŊ je 

charakterizovan§ kompletn² blok§dou pŚevodu impulsŢ z SA uzlu na s²nŊ. Elektrick® impulsy jsou spont§nn² 

depolarizac² sice v SA uzlu tvoŚeny, ale nejsou pŚev§dŊny na s²Ŕ. Na EKG chyb² vlny P, vŊtġinou je pŚ²tomen 

n§hradn² junkļn² rytmus. Zda je pŚ²ļinou absenc² vln P a t²m junkļn²ho n§hradn²ho rytmu SA blok§da III. 

stupnŊ ļi sinusov§ z§stava, nen² ovġem z povrchov®ho EKG rozpoznateln®. Z praktick®ho pohledu je dŢleģit®, 

ģe na povrchov®m EKG lze z SA blok§d rozeznat na rozd²l od AV blok§d jen SA blok§dy II. stupnŊ. SA 

blok§dy I. a III. stupnŊ lze diagnostikovat pouze elektrofyziologickĨm vyġetŚen²m. Jelikoģ ale jejich pŚesn§ 

znalost v diferenci§ln² diagnostice bradykardi² nem§ ģ§dnĨ praktickĨ vĨznam (z klinick®ho pohledu je zcela 

jedno, zda je u pacienta pŚ²tomna asystolick§ pauza spojen§ se synkopou z dŢvodu SA blok§dy III.stupnŊ ļi 

SA arrestu), elektrofyziologick® vyġetŚen² se jen za ¼ļelem pŚesn® diagnostiky nemoci SA neprov§d²). D§le je 

z praktick®ho pohledu velmi dŢleģit® si uvŊdomit rozd²l mezi SA blok§dou a AV blok§dou: pŚi SA blok§dŊ II. 

ļi III. stupnŊ chyb² pŚi vĨpadku jak komplex QRS tak vlna P, pŚi AV blok§dŊ II. ļi III:stupnŊ jen komplex 

QRS, vlna P pŚ²tomna je. 

AV blok§dy 

AV blok§da I. stupnŊ nen² ve skuteļnosti blok§dou. Veden² ģ§dn®ho impulsu ze s²n² na komory nen² 

zablokov§no, kaģdĨ impuls v s²ni vznikaj²c² je pŚeveden pŚes AV uzel na srdeļn² komory. Jedn§ se tedy jen o 

prodlouģen² doby veden² AV uzlem, na EKG patrn®m jako prodlouģen² PQ intervalu nad 200 ms. PŚi AV 

blok§dŊ II. stupnŊ se jiģ ne vġechny impulsy pŚevedou ze s²n² na komory. DŊl² se na dva typy, typ Mobitz I 

(oznaļovanĨ taky jako Wenckebach) a Mobitz II. PŚi AV blok§dŊ II. stupnŊ typ Wenckebach (Mobitz I) se 

veden² AV uzlem postupnŊ prodluģuje, aģ dojde k nepŚeveden² jednoho impulsu ze s²n² na komory. PQ 

intervaly jsou tak delġ² a delġ², aģ dojde k nepŚeveden² jednoho impulsu ze s²nŊ na komory a na EKG 

z§znamu je patrna vlna P bez n§sleduj²c²ho QRS komplexu. Po nepŚeveden®m impulsu si AV uzel jakoby 

Ăodpoļineñ a n§slednĨ PQ interval je opŊt relativnŊ kr§tkĨ (tedy - mŢģe bĨt delġ² neģ fyziologickĨch 200 ms, 
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ale je nejkratġ² z pŚ²tomnĨch PQ intervalŢ u dan®ho pacienta). AV blok§da II. stupnŊ (nez§visle na typu) je 

tedy charakterizovan§ vŊtġ²m poļtem vln P neģ QRS komplexŢ, na n poļet vln P pŚipad§ n - 1 komplexŢ QRS 

a tento pomŊr, n/n-1, se ud§v§ ke kompletn²mu popisu AV blok§d II. stupnŊ. PŚi AV blok§dŊ II. stupnŊ typu 

Mobitz II nedoch§z² k tomuto postupn®mu prodluģov§n² PQ intervalu. PQ interval se nemŊn², ale n§hle dojde 

k nepŚeveden² impulsu ze s²nŊ na komory. Takt®ģ pŚi AV blok§dŊ II. stupnŊ typu Mobitz II je nŊjakĨ pomŊr 

vln P ke komplexŢm QRS. Tento typ blok§dy pŚedstavuje pro sv®ho nositele vŊtġ² nebezpeļ². Zat²mco AV 

blok§dy II. stupnŊ typ Wenkebach se mohou objevovat u nŊkterĨch tr®novanĨch vytrvalostn²ch sportovcŢ 

obļas i fyziologicky (napŚ. v dobŊ sp§nku), blok§dy typu Mobitz II pŚedstavuj² vģdy patologii a jeho jedinci 

jsou ohroģeni n§hlou smrt². Pokud je kaģd§ druh§ P vlna nepŚevedena, n/n-1 pomŊrem se tedy jedn§ o AV 

blok§du 2/1, nepopisuje se v tomto pŚ²padŊ typ Wenckebach ļi Mobitz II (v tomto pŚ²padŊ toto dŊlen² nelze 

aplikovat), takov®to EKG se popisuje jen jako AV blok§da 2/1. Pokud je veden² AV uzlem zcela pŚeruġeno, AV 

uzel vŢbec nevede impulsy ze s²n² na komory, mluv²me o AV blok§dŊ III. stupnŊ. Frekvenci komor urļuje 

n§hradn² srdeļn² pacemaker (nejļastŊji je pŚ²tomen junkļn² rytmus s frekvenc² kolem 40/min), na EKG je 

patrn§ na sobŊ nez§visl§ pŚ²tomnost vln P a komplexu QRS (coģ se popisuje jako AV disociace). 

Ram®nkov® blok§dy 

Blok§da prav®ho Tawarova ram®nka (right bundle branch block, RBBB) 

PŚi blok§dŊ prav®ho Tawarova ram®nka je prav§ komora aktivov§na zleva. Septum je aktivov§no 

fyziologicky, zmŊnŊna je jen aktivace prav® komory. QRS komplex je rozġ²Śen. PŚi ġ²Śi nad 120 ms, oznaļuje 

se jako kompletn² RBBB, pokud je ġ²Śe mezi 110 ï 120 ms, oznaļuje se jako inkompletn² RBBB. Typick® EKG 

zmŊny jsou ve svodech V1 a V2, je to tvar RSRË (rsRË, RsrË) a z§roveŔ negativn² vlna T s descendentn²mi 

depresemi ST ¼seku. Ve svodech V5, V6 a I, aVL nach§z²me ļasto ġirok® S. 

Blok§da lev®ho Tawarova ram®nka (left bundle branch block, LBBB) 

PŚi blok§dŊ lev®ho Tawarova ram®nka je zmŊnŊna aktivace nejen lev® komory, ale takt®ģ mezikomorov®ho 

septa (je fyziologicky aktivov§no zleva). QRS komplex je zpravidla vĨraznŊ rozġ²Śen (podobnŊ jako u RBBB 

mluv²me o inkompletn² LBBB do 120 ms a kompletn² LBBB nad 120 ms). Typick® EKG zmŊny nach§z²me ve 

svodu V5, V6 (a podobnŊ I, aVL), kde se nach§z² ġirok® R ļasto se z§Śezy, doplnŊn® negativn²mi vlnami T s 

descendentn²mi depresemi ST ¼seku. Dalġ² svody s typickĨmi zmŊnami jsou svody V1-V3, kde je velkĨ kmit 

QS ļi rS s ascendentn² elevac² ST ¼seku, kterĨ mŢģe pŚipom²nat zmŊny pŚ²tomn® u infarktu myokardu. 

Hemibloky a bifascikul§rn² bloky  

Lev® Tawarovo ram®nko m§ dva fascikuly, pŚedn² a zadn². Pod pojmem hemiblok rozum²me blok§du 

na ¼rovni pouze pŚedn²ho ļi pouze zadn²ho fascikulu lev®ho Tawarova ram®nka. QRS komplex je ġt²hlĨ 

(aktivace obou komor prob²h§ simult§nnŊ), pouze je vĨraznŊ zmŊnŊna osa. PŚi lev®m pŚedn²m hemibloku 
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(left anterior hemiblock, LAH) je osa vĨraznŊ deviov§na doleva (v²ce neģ -30Á ļi -60Á, dle rŢznĨch pramenŢ). 

Je tedy pŚ²tomno mal® r a hlubok® S ve svodech II, III, aVF. D§le je typicky pŚ²tomno hlubġ² s ve svodu V6. 

PŚi m®nŊ ļast®m lev®m zadn²m hemibloku (left posterior hemiblock, LPH) je pŚ²tomna deviace srdeļn² osy 

doprava, kter§ je v²ce neģ +90Á. Kombinace RBBB s LAH ļi LPH se oznaļuje jako bifascikul§rn² blok. Na EKG 

se projev² jako typickĨ RBBB s deviac² osy dle hemibloku. 

TACHYARYTMIE  

jsou vġechny poruchy rytmu, kter® maj² vyġġ² vĨslednou tepovou frekvenci neģ 100/min. 

SamozŚejmŊ, zcela fyziologick§ je sinusov§ tachykardie, kter§ se vyskytuje pŚi fyzick® n§maze ļi emoļn²m 

vypŊt² u vġech zdravĨch lid². Z pohledu patofyziologie existuj² tŚi mechanismy tachyarytmi²: 

1) abnorm§ln² automacie 

2) spouġtŊn§ aktivita 

3) reentry mechanismus 

Je nutn® si uvŊdomit, ģe toto dŊlen² je dŊlen² patofyziologick®, kter® ukazuje, jak tachyarytmie vznikaj², a 

neŚ²k§ nic, kde vznikaj². 

Praktick® dŊlen² je na tachykardie se ġt²hlĨm a ġirokĨm QRS. Pokud je pŚi tachykardii komplex QRS 

ġt²hlĨ, mus² elektrickĨ impuls pŚij²t do komor pŚes AV uzel. Vġechny tachykardie se ġt²hlĨm QRS komplexem 

jsou tedy supraventrikul§rn² tachykardie. Pokud je QRS komplex pŚi tachykardii ġirokĨ, mŢģe se jednat o: a) 

komorovou tachykardii, b) supraventrikul§rn² tachykardii s ram®nkovou blok§dou a c) antidromn² AVRT. 

Z klinick®ho pohledu mŢģeme tachyarytmie rozdŊlit na 

1) supraventrikul§rn² 

2) vyuģ²vaj²c² (potŚebuj²c²) AV uzel 

3) komorov®. 

1) Supraventrikul§rn² tachyarytmie  

Supraventrikul§rn² arytmie jsou arytmie, kter® vznikaj² a udrģuj² se v s²n²ch a ke sv®mu vlastn²mu 

udrģen² nepotŚebuj² AV uzel. Ze s²n² se pŚev§dŊj² na komory, jejich pŚevod na komory z§vis² na pŚevodn² 

kapacitŊ AV uzlu. Pokud je pŚevodn² kapacita AV uzlu sn²ģen§, mohou m²t i velmi rychl® supraventrikul§rn² 

tachykardie pomŊrnŊ klidnou odpovŊŅ komor. 

QRS komplex pŚi supraentrikul§rn²ch tachykardi²ch mŢģe bĨt ġt²hlĨ ļi ġirokĨ. Jelikoģ jsou 

supraventrikul§rn² arytmie na komory pŚev§dŊny pŚes AV uzel a d§le se ġ²Ś² fyziologicky pŚes HisŢv svazek a 
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obŊ Tawarova ram®nka, je vĨslednĨ QRS komplex ġt²hlĨ. To plat² ovġem za pŚedpokladu, ģe obŊ Tawarova 

ram®nka vedou norm§lnŊ. Pokud by mŊl pacient se supraventrikul§rn² tachykardi² z§roveŔ preexistuj²c² 

blok§du Tawarova ram®nka, je veden² pŚes Tawarovo ram®nko aberov§no i pŚi arytmii a vĨsledn® EKG je 

tachykardie s ġirokĨm QRS komplexem. 

S²Ŕov® (supraventrikul§rn²) extrasystoly  

Izolovan® s²Ŕov® extrasystoly vznikaj² z ektopick®ho loģiska v s²ni mimo SA uzel. Je pro nŊ typick§ 

abnorm§ln² vlna P a ne¼pln§ kompenzaļn² pauza. Jelikoģ vznikaj² v s²ni jinde, neģ je oblast SA uzlu, vektor 

aktivace s²n² m§ jinĨ tvar, neģ kdyģ aktivace vznik§ v SA uzlu. Vlna P tedy jednak pŚich§z² dŚ²ve a jednak m§ 

jinĨ tvar neģ sinusov§ vlna P. N§slednĨ QRS komplex je ġt²hlĨ, aktivace komor prob²h§ jiģ fyziologicky pŚes 

AV uzel. ElektrickĨ impuls se z m²sta sv®ho vzniku v s²ni dostane takt®ģ do SA uzlu, kterĨ vybije a od 

okamģiku jeho vybit² se v SA uzlu zaļ²n§ vytv§Śet novĨ impuls, kterĨ se uģ fyziologicky pŚevede na s²Ŕ a d§le 

na komory. Souļet R-R intervalŢ pŚed a po extrasystole je kratġ² neģ souļet dvou norm§ln²ch R-R intervalŢ, 

mluv²me proto o tzv. ne¼pln® kompenzaļn² pauze. 

S²Ŕov§ tachykardie  

S²Ŕov§ tachykardie je tachykardie, maj²c² svŢj pŢvod v prav® ļi lev® s²ni ektopicky mimo SA uzel. 

Patofyziologicky mŢģe vznikat na podkladŊ abnorm§ln² automacie, spouġtŊn® aktivity ļi mikro reentry. Vlny P 

maj² abnorm§ln² tvar (aktivace s²n² zaļ²n§ jinde neģ v SA uzlu a vektor aktivace s²nŊ m§ tak jinĨ tvar), 

frekvence bĨv§ kolem 100-240/min. QRS komplex je zpravidla ġt²hlĨ (pokud nem§ pacient z§roveŔ 

preexistuj²c² ram®nkovou blok§du), pŚevod na komory je regulov§n pŚevodn² kapacitou AV uzlu ï pomalejġ² 

s²Ŕov® tachykardie tak mohou m²t pŚevod 1/1, rychlejġ² zpravidla 2/1 ļi jeġtŊ v²ce blokovanĨ. Objevuje se 

nejļastŊji u pacientŢ se struktur§ln²m onemocnŊn²m s²nŊ v dŢsledku napŚ. chlopenn² vady, onemocnŊn² plic 

apod. 

 

 

Flutter s²n² (typickĨ)  

Flutter s²n² je makro reentry tachykardie, kter§ m§ svŢj pŢvod v prav® s²ni. ElektrickĨ impuls pŚi n² 

krouģ² v prav® s²ni kolem anulu trikuspid§ln² chlopnŊ s frekvenc² 200 ï 350/min. Ve sv®m okruhu probŊhne 

vģdy oblast² mezi vy¼stŊn²m doln² dut® ģ²ly a anulem trikuspid§ln² chlopnŊ (tzv. kavotrikuspid§ln² isthmus). 

Z pohledu od hrotu srdeļn²ho impuls mŢģe krouģit po ļi proti smŊru hodinovĨch ruļiļek. Jelikoģ pŚevodn² 

kapacita AV uzlu nen² takto vysok§, pŚevede se na komory nejļastŊji pravidelnŊ kaģdĨ druhĨ ļi tŚet² impuls 

(mluv²me o flutteru blokovan®m 2/1, 3/1 apod.). NŊkdy mŢģe bĨt pŚevod na komory nepravidelnĨ. Na EKG 
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se flutter s²n² projev² pŚ²tomnost² vlnek, kter® se svĨm tvarem pŚirovn§vaj² k zubŢm pily a absenc² 

izoelektrick® linie. Flutterov® vlnky jsou nejl®pe patrn® ve svodech II, III a aVF, pokud flutter s²n² bŊģ² proti 

smŊru hodinovĨch ruļiļek, jsou vlnky v tŊchto svodech negativn². 

 

Flutter s²n² (atypickĨ)  

NetypickĨ flutter je stejnŊ tak jako typickĨ flutter s²Ŕov§ makro reentry tachykardie. Na rozd²l od 

typick®ho nebŊģ² reentry okruh v prav® s²ni pŚes kavotrikuspid§ln² isthmus, ale flutterovĨ okruh je lokalizov§n 

kdekoliv jinde v prav® ļi lev® s²ni. Typicky se objevuje u pacientŢ po kardiochirurgickĨch operac²ch, kde se 

flutterovĨ reentry okruh vytvoŚ² kolem incize v s²ni. Flutterov® vlnky na EKG mohou m²t velmi rŢznĨ tvar, 

vģdy jsou vġak rozd²ln® od fyziologickĨch P vln a v ŚadŊ pŚ²padŢ nelze atypickĨ flutter s²n² odliġit od s²Ŕov® 

tachykardie.  

Fibrilace s²n²  

Fibrilace s²n² je nejļastŊjġ² s²Ŕov§ arytmie a nejļastŊjġ² klinick§ arytmie vŢbec. Je to velmi komplexn² 

s²Ŕov§ tachykardie. Vzruchy v s²ni jsou zcela nepravidelnŊ ġ²Śeny svalovinou s²n², frekvence aktivity v s²n²ch 

bĨv§ kolem 200 ï 300/min. Na rozd²l od vĨġe popsanĨch arytmi², kde s²Ŕov§ aktivita vznikne ektopicky (ļi 

bŊh§ v nŊjak®m okruhu), ale ġ²Śen² v s²ni m§ nŊjakĨ Ś§d, v pŚ²padŊ fibrilace s²n² je ġ²Śen² elektrickĨch impulsŢ 

v s²n²ch zcela chaotick® a dezorganizovan® v mnohoļetnĨch reentry okruz²ch. Patofyziologicky se u fibrilace 

s²n² uplatŔuj² jak abnorm§ln² automacie, tak reentry mechanismus. BŊhem fibrilace s²n² nedoch§z² k 

mechanickĨm kontrakc²m s²n², s²nŊ se nevyprazdŔuj² svĨmi kontrakcemi a komory se pln² pasivnŊ (krev 

s²nŊmi jen prot®k§). Na EKG vlny P buŅ nejsou patrn® ļi jsou pŚ²tomny mal® fibrilaļn² vlnky o vysok® 

frekvenci a rŢzn®ho tvaru. QRS komplexy jsou ġt²hl® (pokud pacient nem§ preexistuj²c² ram®nkovou 

blok§du), ovġem pŚevod ze s²n² na komory je velmi nepravidelnĨ, tak jak nepravidelnŊ impulsy do AV uzlu 

pŚich§zej². R-R intervaly tak velmi kol²saj² bez nŊjak® periodicity. Frekvence komorov® odpovŊdi z§vis² na 

stavu AV uzlu. BĨv§ tak vŊtġinou rychlejġ², neģ by byl sinusovĨ rytmus, v klidu kolem 80 - 100/min, mŢģe bĨt 

vġak i velmi rychl§ aģ 200/min ļi naopak pŚi n²zk® pŚevodn² kapacitŊ AV uzlu i velmi pomal§ kolem 40/min. 

Patofyziologicky se u vzniku a udrģen² fibrilace s²n² uplatŔuj² dvoj² mechanismy:  mechanismy 

spouġtŊc², kterĨm je arytmie iniciov§na, a udrģovac² udrģovac², zamezuj²c² jej² spont§nn² terminaci a 

pŚisp²vaj²c² k udrģen² arytmie. SpouġtŊc² faktory bĨvaj² nejļastŊji s²Ŕov® extrasystoly (nebo l®pe Śeļeno salvy 

s²ŔovĨch extrasystol). U pacientŢ s fibrilac² s²n² jsou typicky velmi ļetn® a vych§zej² z oblasti vy¼stŊn² plicn²ch 

ģil do lev® s²nŊ. V plicn²ch ģil§ch se nach§zej² Ăruk§vceñ svaloviny vych§zej²c² z lev® s²nŊ, v kterĨch vznikaj² 

ektopicky extrasystoly na podkladŊ abnorm§ln² automacie. Salvy tŊchto extrasystol jsou schopny vyvolat 

fibrilaci s²n² kr§tce i u osob se struktur§lnŊ zdravou s²n². Mechanismy, kter® pot® pom§haj² arytmii v s²ni 
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udrģet jsou urļitĨ (tzv. kritickĨ) stupeŔ masy lev® s²nŊ (kter§ je ļasto v²ce ļi m®nŊ jizevnat§ a dilatovan§). 

Zejm®na fibrotizace a jizven² s²nŊ zajist² udrģen² vznikl® arytmie v mnohoļetnĨch mikro reentry okruz²ch. 

Fibrilace s²n² se mŢģe objevovat buŅ paroxysm§lnŊ, s n§hlĨm vznikem a koncem, ļi jako trval§ 

arytmie. Pokud se objevuje paroxysm§lnŊ, je vŊtġinou v²ce symptomatick§ neģ ve sv® perzistuj²c² formŊ. 

Fibrilace s²n² se mŢģe objevovat ne pŚ²liġ ļasto i u osob bez struktur§ln²ho onemocnŊn² s²n² jako tzv. 

idiopatick§ ļi lone AF (tato je ļastŊji pŚ²tomna u vytrvalostn²ch sportovcŢ). VŊtġinou se vġak objevuje u 

pacientŢ s nŊjak struktur§lnŊ zmŊnŊnou levou s²n² s pŚ²tomnou fibr·zou s²n². Ta mŢģe bĨt pŚ²tomna 

v dŢsledku chlopenn² vady a dilatace s²nŊ (tzv. valvul§rn² fibrilace s²n²), onemocnŊn² plic ļi jen z dŢvodu 

dlouhodob® hypertenze, s²nŊ podl®haj² fibr·ze i vŊkem. 

2) Tachykardie vyuģ²vaj²c² AV uzel 

AV nod§ln² reentry tachykardie (AVNRT) 

AVNRT je reentry tachykardie maj²c² pŢvod v AV uzlu. Podkladem je dualita AV uzlu, v AV uzlu jsou 

pŚ²tomn® m²sto jedn® hned dvŊ dr§hy, vedouc² impuls ze s²n² na komory, zpravidla s rŢznou rychlost² veden² 

impulsu. AlespoŔ jedna dr§ha vede impuls dostateļnŊ pomalu na to, aby se mohl reentry mechanismus 

uplatnit. Dualita AV uzlu je vrozen§. Impuls bŊģ² jednou drahou smŊrem ze s²nŊ do komory a druhou potom 

zpŊt smŊrem z komory na s²nŊ v klasick®m reentry okruhu. S²nŊ a komory jsou tak aktivov§ny t®mŊŚ 

souļasnŊ, aktivita s²n² je buŅ skryta v QRS komplexu ļi je pŚ²tomn§ v dist§ln² ļ§sti QRS komplexu. Na EKG 

se projevuje jako pravideln§ tachykardie s frekvenc² kolem 150 - 200/min se ġt²hlĨm QRS komplexem. Ataky 

AVNRT se objevuj² paroxysm§lnŊ, arytmie je iniciov§na ĂvhodnŊñ naļasovanou extrasystolou a stejnŊ tak 

n§hle arytmie skonļ². 

 

Atrio ï ventrikul§rn² reciproļn² tachykardie (AVRT) 

AVRT je makro reentry arytmie, kter§ se objevuje u pacientŢ s WPW syndromem. Podkladem je 

pŚ²tomnost akcesorn² spojky mezi s²n² a komorou mimo AV uzel. T²mto spojen²m a AV uzlem je vytvoŚen 

reentry okruh. Impuls pŚi arytmii mŢģe bŊģet ze s²nŊ do komory pŚes AV uzel, d§le pŚes svalovinu komor 

k oblasti akcesorn² spojky, spojkou zpŊt do s²nŊ a svalovinou s²n² k AV uzlu. PŚi tomto smŊru ġ²Śen² impulsu 

se arytmie oznaļuje jako orthodromn² AVRT, na EKG se projev² jako pravideln§ tachykardie s frekvenc² 150 ï 

200/min a QRS komplex je ġt²hlĨ (aktivace komor prob²h§ pŚes AV uzel). Vz§cnŊji  impuls postupuje ġ²Śit 

obr§cenŊ: ze s²nŊ na komory akcesorn² spojkou, pŚes svalovinu komor k AV uzlu a j²m retrogr§dnŊ na s²nŊ 

atd. Tato arytmie se oznaļuje jako antidromn² AVRT, na EKG se projev² jako pravideln§ tachykardie 

s podobnou frekvenc², ovġem s ġirokĨm QRS komplexem (aktivace myokardu komor nezaļ²n§ od AV uzlu, ale 

od komorov®ho ¼ponu akcesorn² spojky). 
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3) Komorov® tachykardie  

Izolovan® komorov® extrasystoly  

Izolovan® komorov® extrasystoly vznikaj² z dŢvodu ektopick® komorov® aktivity. QRS komplex 

komorovĨch extrasystol je vģdy ġirokĨ a m§ tvar bloku opaļn®ho Tawarova ram®nka, neģ v kter® komoŚe 

vznik§. Komorov® extrasystoly se neġ²Ś² retrogr§dnŊ pŚes AV uzel, nedoch§z² tedy k vybit² SA uzlu, kterĨ tak 

tvoŚ² impulsy v nezmŊnŊn® frekvenci. DŢsledkem je tzv. ¼pln§ kompenzaļn² pauza, tj. souļet R-R intervalu 

pŚed a za extrasystolou je pŚesnŊ dvojn§sobek R-R intervalu mimo extrasystolu. Komorov® extrasystoly se 

mohou objevovat buŅ jako monotopn² (tj. ze st§le stejn®ho m²sta myokardu komor, tedy st§le stejn® 

morfologie QRS komplexu) ļi polytopn² (z v²ce m²st komorov®ho myokardu, tj. s rŢznĨmi morfologiemi QRS 

komplexu). U nŊkterĨch pacientŢ se mohou objevovat bigeminicky, tj. za kaģdĨm fyziologickĨm QRS 

komplexem (kterĨ je pŚedch§zen vlnou P) je pŚ²tomna komorov§ extrasystola, event. trigeminicky (za 

kaģdĨmi dvŊma norm§ln²mi stahy je komorov§ extrasystola).  Komorov® extrasystoly se objevuj² v menġ²m 

mnoģstv² i u zcela zdravĨch osob. ĻastŊji jsou pŚ²tomny u pacientŢ se struktur§ln²m onemocnŊn²m srdce. 

Monomorfn² komorov§ tachykardie  

Komorov§ tachykardie je definov§na jako 3 a v²ce po sobŊ n§sleduj²c²ch komorovĨch komplexŢ o 

frekvenci 100/min a v²ce. Monomorfn² komorov§ tachykardie je komorov§ tachykardie, kde vġechny QRS 

komplexy vypadaj² stejnŊ. Podstatou vŊtġiny monomorfn²ch komorovĨch tachykardi² je pŚ²tomnost reentry 

okruhu v myokardu komory, jak je pops§no v kapitole Mechanismus tachyarytmi². Typicky se vyskytuj² u 

pacientŢ po infarktu myokardu, kde pŚes nehomogenn² jizvu je v urļit®m m²stŊ ļ§steļnŊ zachov§no veden² 

v jak®si pomalu vedouc² dr§ze. VĨsledkem je pravideln§ tachykardie s ġirokĨm QRS komplexem, kde vġechny 

QRS komplexy vypadaj² stejnŊ. Pokud trv§ m®nŊ neģ 30 sec, oznaļuje se jako nesetrval§, pokud d®le neģ 30 

sec ļi je spojena s tŊģkou hemodynamickou nestabilitou a ztr§tou vŊdom², oznaļuje se jako setrval§. U 

pacientŢ po infarktu myokardu pŚedstavuj² tyto arytmie z§vaģn® ohroģen² ģivota, mohou degenerovat do 

fibrilace komor a jsou ļastou pŚ²ļinou n§hl® srdeļn² smrti u tŊchto pacientŢ. Takt®ģ u pacientŢ s dysfunkc² 

lev® komory jin® etiologie, neģ je ischemick§ choroba srdeļn², jsou tyto arytmie ģivot ohroģuj²c² a 

patofyziologicky maj² velmi podobnou podstatu. Monomorfn² komorov§ tachykardie se vz§cnŊ objevuje u 

pacientŢ bez struktur§ln²ho onemocnŊn² srdce, zpravidla z oblasti vĨtokov®ho traktu nŊkter® komory a 

v tomto pŚ²padŊ nen² tak nebezpeļn§ jako u pacientŢ se struktur§ln²m onemocnŊn²m srdce. 

Polymorfn² komorov§ tachykardie  

Polymorfn² komorov§ tachykardie se na povrchov®m EKG projev² jako tachykardie s ġirokĨm QRS 

komplexem, kde se tvar QRS komplex od komplexu mŊn² ve sv® morfologii. Polymorfn² komorov§ 

tachykardie nekrouģ² v reentry okruhu jako monomorfn². MŢģe se objevovat u pacientŢ s akutn²m 

http://ekg-ucebnice.cz/3600-tachyarytmie/3610-polymorfni-komorova-tachykardie/3610-polymorfni-komorova-tachykardie.html
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koron§rn²m syndromem v dobŊ akutn² isch®mie a manifestovat se jako n§hl§ smrt. D§le se mŢģe objevovat 

u pacientŢ prodlouģenĨm QT intervalem. 

Torsades de pointes  

Zvl§ġtn²m pŚ²padem polymorfn² komorov® tachykardie je tachykardie Torsades de pointes. PŚi n² se 

mŊn² periodicky vektor komorov® tachykardie, na EKG se to projev² jako periodickĨ rŢst a pokles amplitudy 

QRS kolem izoelektrick® linie. Ta se objevuje u pacientŢ s prodlouģenĨm QT aŠ jiģ vrozenĨm ļi z²skanĨm. 

Fibrilace komor  

Elektrick§ aktivita myokardu komor zcela chaotick§. Mechanicky jsou kontrakce komor ne¼ļinn®, 

hemodynamicky se to projev² jako z§stava obŊhu. Na EKG jsou pŚ²tomny zcela nepravideln® komorov® 

komplexy rŢzn® morfologie a rŢzn® amplitudy. PostupnŊ se amplitudy QRS komplexŢ sniģuj² aģ do asystolie 

s ¼plnou izoelektrickou lini². Patofyziologicky jsou v srdci pŚ²tomny oblasti s rŢznou refrakternost² a t²m 

s ļetnĨmi mikro re-entry okruhy a fok§ln²mi aktivitami. MŢģe se velmi vz§cnŊ vyskytnout u pacientŢ bez 

struktur§ln²ho onemocnŊn² srdce (jako tzv. prim§rn² fibrilace komor). Mnohem ļastŊji se objevuje u pacientŢ 

se struktur§ln²m onemocnŊn²m srdce nez§visle na etiologii. U pacientŢ s infarktem myokardu se mŢģe 

objevit v  dobŊ akutn² isch®mie jako prim§rn² fibrilace komor ļi mnohem pozdŊji (tĨdny, mŊs²ce ļi roky po 

infarktu myokardu), kdy pro tyto pacienty typick§ monomorfn² komorov§ tachykardie degeneruje po chv²li do 

fibrilace komor. V podobn® sekvenci degeneruj² komorov® tachykardie takt®ģ u pacientŢ s dysfunkc² lev® 

komory jin® neģ ischemick® etiologie (s dilataļn² ļi hypertrofickou kardiomyopati² apod.). 

7.2. Synkopa  

SYNKOPA je pŚechodn§ ztr§ta vŊdom² z dŢvodu transientn² a glob§ln² mozkov® hypoperf¼ze, kter§ je 

charakterizovan§ n§hlĨm zaļ§tkem, kr§tkĨm trv§n²m a spont§nn² ¼plnou ¼pravou.  

Synkopa je v obecn® populaci velmi ļast§, dle nŊkterĨch pramenŢ se ud§v§, ģe nŊjakĨ druh synkopy 

prodŊl§ za ģivot 10-20 % populace (zdaleka ne vġichni jsou ovġem vyġetŚeni l®kaŚem). PatofyziologickĨm 

mechanismem synkopy je, jak vĨġe uvedeno, glob§ln² pŚechodn§ mozkov§ hypoperfuze. K t® v obecn® 

rovinŊ mŢģe doj²t poklesem tlaku ļi poklesem srdeļn² frekvence. Pokud dos§hne pokles tlaku ļi pokles 

frekvence urļit® kritick® hodnoty (zpravidla kolem 60 mm Hg systolick®ho tlaku ļi asystolick§ pauza v²ce neģ 

5 sec.), dojde ke ztr§tŊ vŊdom². PŚi poklesu tlaku ļi kratġ² asystolick® pauze nemus² k ¼pln® ztrt§tŊ vŊdom² 

doj²t. Pacienti v tŊchto pŚ²padech to  pociŠuj² jako urļitĨ stav slabosti, zamot§n² hlavy, jako stav, kdy jako by 

jiģ vŊdom² mŊli ztatit, ale nakonec se tomu tak nestalo. Tyto stavy se oznaļuj² jako presynkopa. 

V diferenci§ln² diagnostice jeġtŊ pŚed t²m, neģ zaļneme p§trat po pŚ²ļinŊ synkopy, je dŢleģit® odliġit stavy, 

kter® synkopu sice mohou napodobovat, ale synkopou ze sv® definice nejsou. Jsou to stavy sice spojen® 

http://ekg-ucebnice.cz/3600-tachyarytmie/3611-torsades-de-pointes/3611-torsades-de-pointes.html
http://ekg-ucebnice.cz/3600-tachyarytmie/3611-torsades-de-pointes/3611-torsades-de-pointes.html
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s ļ§steļnou ļi ¼plnou ztr§tou vŊdom², kter§ ovġem nebyla na podkladŊ glob§ln² pŚechodn® mozkov® 

hypoperf¼ze. PatŚ² mezi nŊ napŚ. epilepsie, intoxikace, metabolick§ onemocnŊn² (jako hypoglyk®mie, 

hyperventilace s hypokapni²) ļi TIA. U vġech tŊchto stavŢ je pŚ²tomn§ porucha vŊdom², ovġem z jin®ho 

dŢvodu neģ transientn² mozkov® hypopefuze, a maj² zcela jinou etiologii, proto je nutno odliġit jiģ na zaļ§tku. 

PodobnŊ je nutno oddiferencovat stavy, kter® opŊt mohou synkopu imitovat, ale nen² pŚi nich pŚ²tomna pln§ 

ztr§ta vŊdom² a synkopou nejsou, jako napŚ. psychogenn² pseudosynkopy ļi p§dy (neġŠastnou n§hodou). 

Pro odliġen² od vġech vĨġe uvedenĨch stavŢ je nejdŢleģitŊjġ² anamn®za. Jelikoģ je pacient pŚi 

synkopŊ (ļi pŚi nŊkterĨch uvedenĨch stavech) v bezvŊdom², je to aman®za ļasto z²skavan§ od svŊdkŢ. 

Pokud si pacient na celou ud§lost pamatuje, nemŢģe se jednat o synkopu (maxim§lnŊ presynkop§ln² stav, 

pokud nebyl pŚ²tomen ani ten, jednalo se napŚ. jen o p§d neġŠastnou n§hodou, pro kterĨ nŊkdo ze svŊdkŢ 

zavolal z§chranku). BŊhem ztr§ty vŊdom² pŚi synkopŊ mohou bĨt z dŢvodu hypoperf¼ze mozku pŚ²tomny i 

generalizovan® kŚeļe horn²ch a doln²ch konļetin velmi podobn® kŚeļ²m u grand-mal epileptick®ho z§chvatu 

(pŚ²tomnost ļi nepŚ²tomnost kŚeļ² z§vis² na stavu CNS a d®lce hypopefuze). Odliġen² epileptick®ho z§chvatu a 

synkopy dle ¼dajŢ od svŊdkŢ je v nŊkterĨch pŚ²padech dosti nelehk®. Ztr§ta vŊdom² u synkopy je kr§tk§ a 

velmi rychle doch§z² k n§vratu vŊdom². Po n§vratu vŊdom² mŢģe bĨt pacient kr§tkou dobu jeġtŊ zmatenĨ, 

lehce desorientovanĨ, ale i tyto pŚ²znaky velmi rychle miz² (v des²tk§ch sekund aģ nejd®le minut§ch). Pokud 

je n§vrat k plnŊ orientovan®mu vŊdom² delġ², svŊdļ² to sp²ġe pro epilepsii. (V dalġ² diferenci§ln² diagnostice 

samozŚejmŊ pomŢģe neurologick® vyġetŚen² s proveden²m EEG, kter® pokud je opakovanŊ norm§ln², svŊdļ² 

pro epilepsii.) Z anamn®zy je dŢleģit§ pŚ²tomnost prodromŢ, tedy pocitŢ pacienta, kter® synkopŊ 

pŚedch§zely. SynkopŊ mohou pŚedch§zet palpitace (svŊdļ²ļ² pro pŚ²tomnost tachykardie pŚed synkopou), 

stavy slabosti, pocity pŚich§zej²c² synkopy (svŊdļ²c² pro reflexn² pŢvod synkopy, viz n²ģe), bolesti na hrudi 

(upozorŔuj²c² na moģnou ischemii myokardu). Synkopa se vġak mŢģe dostavit n§hle, bez prodromŢ (to je 

typick® pro kardi§ln² synkopu napŚ. z dŢvodu AV blok§dy). KromŊ prodromŢ jsou dŢleģit® okolnosti, pŚi 

kterĨch se synkopa objevila (v klidu ļi pŚi fyzick® n§maze). Pon§mahov§ synkopa je typick§ pro aort§ln² 

sten·zu, synkopa pŚi fyzick® n§maze se objevuje ļastŊji pŚi hypertrofick® kardiomyopatii, synkopy objevuj²c² 

se pŚi mikci, defekaci ļi pŚi nŊjakĨch bolestivĨch afektech jsou dosti prŢkazn® pro situaļn² typ synkopy. 

DŊlen² synkop  dle etiologie se synkopy dŊl² na reflexn² (tzv. neurally-mediated), synkopy z dŢvodu 

ortostatick® hypotenze a synkopy kardi§ln². 
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Reflexn² (neurally-mediated) synkopy jsou zprostŚedkovan® vagovĨmi mechanismy. Jedn§ se o 

nejļastŊjġ² typ synkop (aģ kolem 60 % vġech synkop) Doch§z² pŚi nich z rŢznĨch dŢvodŢ k podr§ģdŊn² 

vagovĨch reflexŢ, coģ rezultuje buŅ v bradykardii, hypotenzi ļi jejich kombinaci. Zdrojem aferentn²ch sign§lŢ 

jsou receptory reaguj²c² na bolest, teplotu, mechanick® podr§ģdŊn², eferentn² aktivace vede k hypotenzi a 

bradykardii. Tento typ synkop m§ vŊtġinou velmi typickou anamn®zu. Typick§ je vasovag§ln² synkopa. Ta se 

objevuje zejm®na u mladġ²ch lid². V typick®m pŚ²padŊ vypad§ takto: mlad§ ģena spŊch§ r§no do pr§ce, 

nestaļ² se r§no naj²st a nap²t.  Cestou MHD, kdy stoj² ve vydĨchan®m hork®m vzduchu v MHD, zaļ²n§ 

pociŠovat prodrom§ln² presynkop§ln² stavy, mot§n² hlavy, jin® pŚ²znaky nem§. N§hle se probere na zemi, div² 

se co se stalo, do jedn® aģ dvou minut je zcela v poŚ§dku. Hlava se j² jeġtŊ m²rnŊ mot§, ale je schopn§ se jiģ 

posadit. Vasovag§ln² synkopu je moģn® diagnostikovat vlemi ļasto jiģ takto anamnesticky. Situaļn² synkopa 

je vasovag§ln² vlemi podobn§, objevuje se jen v - pro dan®ho pacienta typickĨch - Ăsituac²chñ: napŚ. pŚi 

bolestivĨch instrument§ln²ch vyġetŚenb²ch zejm®na v oblasti GIT, pŚi moļen² apod. Synkopa z podr§ģdŊn² 

karotick®ho sinu vznik§ podr§ģdŊn²m karotick®ho sinu napŚ. l²mcem, kravatou apod. Vġechny tyto typy 

synkop jsou relativnŊ benign² a maj² dobrou progn·zu. 
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Synkopa pŚi ortostatick® hypotenzi se objevuje typicky u starġ²ch lid² pŚi rychlejġ²m vst§v§n². Je 

zpŢsobena nedostateļnŊ rychlĨm zvĨġen²m krevn²ho tlaku v karotick®m Śeļiġti. PatofyziologickĨ 

mechanismus je ļasto jen v postupn®m zpomalov§n²m pŚiroznŊnŊ existuj²ch reflexŢ, ļasto se nav²c jedn§ o 

pacienty, kteŚ² jsou l®ļen² diuretiky ļi vasodilat§tory, kter® tuto reakci jeġtŊ v²ce zpomal².  

Kardi§ln² synkopa je ze vġech uvedenĨch typŢ synkop spojena s nejhorġ² progn·zou. Synkopa mŢģe 

bĨt m²t pŚinu v bradykardii. Typicky k synkopŊ vedou asystolick® pauzy nad 5 sec. ļi bradykardie kolem 

30/min. Tyto synkopy se objevuj² vŊtġinou n§hle zcela bez prodromŢ. Z arytmi² se objevuj² synkopy takt®ģ 

pŚi tachykardi²ch. Supraventrikul§rn² tachykardie jsou vŊtġinou pacienty subjektivnŊ velmi nepŚ²jemnŊ 

vn²man®, ale zpravidla jako palpitace ļi max. presynkop§ln² stavy. Z tachykardi² jsou synkopuj²c² typicky 

tachykardie komorov®. V pŚ²padŊ, ģe komorov§ tachykardie terminuje spont§nnŊ, manifestuje se klinicky 

jako synkopa. Pokud spont§nnŊ neterminuje, pak jako n§hl§ srdeļn² smrt. Komorov® tachykardie jsou 

typick® pro paciety s dysfunkc² lev® komory a pacienty s akutn²m koron§rn²m syndromem. M®nŊ ļasto jsou 

pŚ²ļinou komorovĨch arytmi² geneticky podm²nŊn§ onemocnŊn² (pacientŢ s dysfunkc² lev® komory po IM je 

prostŊ mnohem v²ce). Komorov® tachykardie u geneticky podm²nŊnĨch onemocnŊn² se objevuj² typicky u 

mladġ²ch pacientŢ, kteŚ² maj² ļasto vĨskyt synkop ļi i n§hlĨch ¼mt² v rodinŊ (a velkĨ vĨznam u nich m§ tud²ģ 

rodin§ anamn®za). Mezi tato onemocnŊn² patŚ² hypertrofick§ kardiomyopatie ļi onemocnŊn², podm²nŊn§ 

mutac² genŢ k·duj²c²ch proteiny nŊkteĨch membr§novĨch kan§lŢ, ¼ļastn²c²ch se repolarizace (typicky 

draselnĨch kan§lŢ), jako napŚ. syndrom bratŚ² BrugadŢ, syndrom dlouh®ho QT apod. Synkopa mŢģe bĨt 

takt®ģ jend²m z pŚ²znakŢ plicn² embolie ļi aort§ln² sten·zy (kde se typicky objevuje pon§mahovŊ). 

Diferenci§n² diagnostiku typu synkopy je nutno zamŊŚit zejm®na na vylouļen² synkopy, kter§ je 

spojena se ġpatnou progn·zou, tedy synkopy kardi§ln². Velmi dŢleģit§ je u pacientŢ se synkopou anamn®za. 

PŚi n§maze se objevuj² synkopy z dŢvodu komorovĨch arytmi² (typicky pŚi HKMP ļi syndromu dlouh®ho QT), 

po n§maze pŚi aort§ln² sten·ze. Synkopy, kter® se objev² vleģe, jsou vģdy v²ce podezŚel® z kardi§ln² etiologie 

neģ synkopy, kter® se objevuj² vestoje. V dalġ²m sledu po anamn®ze n§sleduje fyzik§ln² vyġetŚen² (systolickĨ 

ġelest u aort§ln² sten·zy) a EKG. NA EKG je nutno se zamŊŚit jednak na pŚ²tomn® bradykardie (ram®nkov® 

blok§dy, AV blok§dy, sinusov§ bradykardie), ale takt®ģ na zmŊny, kter® mohou svŊdļit pro struktur§ln² 

onemocnŊn² srdce (patologick® Q, hypertrofie srdeļn²ch komor). U pacientŢ s podezŚen²m na ortostatickou 

hypotenzi je vhodn® proveden² jednoduch®ho testu zmŊŚen²m krevn²ho tlaku vleģe a po rychl® vertikalizaci 

(pokles systolick®²ho tlaku pod 90 mm Hg je typickĨ pro ortostatikcou hypotenzi). V dalġ²m sledu je nutno 

prostŚednictv²m pomocnĨch vyġetŚovac²ch metod vylouļit zejm®na organick® onemocnŊn² srdce a arytmie. 

Tedy z dalġ²ch vyġetŚen² n§sleduje echokardiografick® vyġetŚen² (vylouļen² dysfunkce lev® komory, aort§n² 

sten·zy) a ambulantn² Holterovsk® monitorov§n² EKG. Pokud je organick® onemocnŊn² a bradyarytmie 

vylouļena, m§ pacient dobrou progn·zu. Reflexn² synkopy se sice mohou opakovat, ale vģdy zŢstane jen u 
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synkop a pacient nen² ohroģen n§hlou smrt². Pokud by organick® onemocnŊn² bylo pŚ²tomno, je nutno 

kauz§lnŊ l®ļit toto (aort§n² sten·zu n§hradou chlopnŊ, akutn² koron§rn² syndrom revaskularizac², malign² 

komrov® arytmie ablac² ļi implantac² ICD, bradykardie implantac² kardiostimul§toru). 

7.3. N§hl§ smrt 

NĆHLĆ SMRT je smrt,kter§ se dostav² do 2 hod od objeven² se prvn²ch symptomŢ. Netraumatick§ 

n§hl§ smrt je t®mŊŚ vģdy srdeļn²ho pŢvodu. NejļastŊjġ² pŚ²ļinou n§hl® srdeļn² smrti v dospŊl® populaci jsou 

malign² komorov® arytmie z dŢvodu ischemick® choroby srdeļn², aŠ uģ pŚi akutn²m koron§rn²m syndromu ļi 

u pacientŢ s dysfunkc² lev® komory po IM starġ²ho data. Ke komorovĨm arytmi²m jsou n§chyln² i pacienti 

s jinĨm typem dysfunkce lev® komory (pŚi dilataļn² kardiomyopatii, v dŢsledku chlopenn² vady), pro pacienty 

s ICHS jsou ovġem zcela typick®. Dalġ² m®nŊ ļastou pŚ²ļnou komorovĨch arytmi² jsou geneticky podm²nŊn§ 

onemocnŊnn² s ļasto famili§rn²m vĨskytem, jak je uvedeno v kapitole o synkop§ch. Ty se objeuvj² nejļastŊji 

u mladġ²ch pacientŢ, kde je tŚeba na toto myslet. Tak napŚ. nejļastŊjġ² pŚ²ļinou n§hl®ho ¼mrt² mladĨch 

sportovcŢ je komorov§ tachykardie z dŢvodu hypertrofick® kardiomyopatie, komorov® arytmie se d§le 

objevuj² u geneticky podm²nŊnĨch mutac² membr§novĨch kan§lŢ (syndrom bratŚ² BrugadŢ, syndrom 

dlouh®ho QT) ļi u pacientŢ s WPW syndromem. M®nŊ ļastou pŚ²ļinou n§hl® srdeļn² smrti bĨv§ plicn² 

embolie ļi jeġtŊ m®nŊ ļastou pŚ²ļinou z kardi§ln²ch onemocnŊn² jsou bradyarytmie (ty vedou ļastŊji 

k synkop§m neģ n§hl® smrti). 

7.4. Palpitace  

Pod pojmem palpitace se rozum² subjektivnŊ nepŚ²jemnŊ vn²man§, vŊtġinou rychl§ tepov§ frekvence. 

Je nutno zdŢraznit pr§vŊ slovo subjektivnŊ, jedn§ se tedy o stavy, kdy pacient l²ļ² velmi nepŚ²jemnĨ pocit 

vn²man®ho tepu. NŊkdy vn²m§ i to, ģe je tep velmi rychlĨ, jindy jej popisuje jen jako ĂpŚeskakov§n²ñ tepu ļi 

jeho Ăvynech§n²ñ. Palpitace vŊtġinou maj² svŢj korel§t v nŊjak® tachyarytmii, aŠ jiģ s²Ŕov® ļi komorov®. 

Typicky jsou jako palpitace vn²man® paroxysmy AV nod§ln² re-entry tachykardie ļi fibrilace s²n². Jsou-li 

pŚ²ļinou palpitac² komorov® tachykardie, mohou se palpitace objevovat jako prodrom§ln² stavy pŚed 

synkopou. V nŊkterĨch pŚ²padech jsou jejich korel§tem jen izolovan® extrasystoly, subjektivnŊ ovġem velmi 

ġpatnŊ vn²man®. Ļasto pacienti jeġtŊ hŢŚ neģ vlastn² extrasystolu vn²maj² postextrasystolickĨ stah ļi 

kompenzaļn² pauzu. NŊkdy mohou bĨt palpitace zcela subjektivn² bez jak®hokoliv EKG korel§tu. Z§kladn²m 

vyġetŚebn²m v diagnostice palpitac² pŚedstavuje suver®nnŊ ambulantn² 24 hodinov§ Holterovsk§ monitorace. 

 

 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 115 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 116 

8. Aterotromboza. Akutn² koron§rn² syndromy 

(P. WidimskĨ) 

Akutn² koron§rn² syndromy (AKS) je souhrnn® oznaļen² pro tŚi ponŊkud odliġn® akutn² formy 

ischemick® choroby srdeļn² (ICHS): nestabiln² anginu pectoris, akutn² infarkt myokardu bez elevac² 

ST, akutn² infarkt myokardu s elevacemi ST . SpoleļnĨm patofyziologickĨm podkladem vġech forem AKS 

je nestabiln² (exulcerovanĨ, erodovanĨ) aterosklerotickĨ pl§t v koron§rn² tepnŊ s nasedaj²c²m trombem, 

vedouc² ke kr§tkodob® akutn² ischemii myokardu bez nekrozy (nestabiln² angina pectoris) resp. k d®letrvaj²c² 

akutn² ischemii s pŚechodem v nekrozu (infarkt myokardu). AKS pŚedstavuj² ġirok® spektrum stavŢ, na jehoģ 

jednom konci je n§hl§ smrt (akutn² ischemie vyvol§ fibrilaci komor a nemocnĨ um²r§ dŚ²ve neģ stihne zavolat 

zdravotnickou pomoc) a na konci druh®m oligosymptomatick§ nestabiln² angina pectoris, kterou nemocnĨ 

pŚechod², aniģ kontaktuje zdravotnickĨ syst®m (dojde ke spont§nn² stabilizaci pl§tu bez vzniku infarktu). 

PŚ²znaky akutn² ischemie myokardu. KlinickĨm projevem akutn² ischemie myokardu je 

stenokardie (z§chvat anginy pectoris). Jedn§ se o bolest neurļitŊ lokalizovanou na pŚedn² ploġe 

hrudn²ku (nejļastŊji retrostern§lnŊ), nŊkdy s vyzaŚov§n²m mezi lopatky (cave: z§mŊna za vertebrogenn² 

pot²ģe mŢģe bĨt pro nemocn®ho fat§ln²!!) nebo do krku (moģn§ z§mŊna pacientem za tonsil§rn² anginu) 

pŚ²padnŊ do epigastria (cave: z§mŊna za n§hlou pŚ²hodu bŚiġn² mŢģe bĨt t®ģ pro nemocn®ho osudn§!). 

Bolest vpŚedu na hrudi m§ asi 80 % nemocnĨch se stenokardiemi, asi 10 % nemocnĨch vn²m§ bolest pouze 

v jedn® z uvedenĨch iradiac² (napŚ. stenokardie mŢģe bĨt vn²m§na jen mezi lopatkami aniģ nemocnĨ 

pociŠuje bolest vpŚedu na hrudi) a asi 10 % nemocnĨch (nejļastŊji diabetici) ischemii myokardu nevn²m§ 

vŢbec (tich§, nŊm§ ischemie). Stenokardie mohou bĨt prov§zeny asi v polovinŊ pŚ²padŢ doprovodnĨmi 

pŚ²znaky: duġnost², nauseou ļi zvracen²m, pocen²m, slabost². U nemocnĨch s nŊmou ischemi² myokardu se 

velk§ ischemie (tj. z§vaģn§ akutn² dysfunkce lev® komory) projev² pouze n§hle vzniklou duġnost² (bez 

stenokardi²). Pokud ischemie myokardu vyvol§ tŊģkou hypotenzi, extr®mn² bradykardii nebo komorovou 

arytmii typu torsade des pointes, mŢģe bĨt jej²m projevem i synkopa. Plat², ģe ļ²m z§vaģnŊjġ² jsou pŚ²znaky, 

t²m tŊģġ² ischemie a t²m horġ² progn·za. 

Definice a diagnostick§ krit®ria infarktu myokardu. Patofyziologick§ definice: infarkt 

myokardu je definov§n jako region§ln² ischemick§ nekroza srdeļn²ho svalu v povod² ucpan® ļi kriticky z¼ģen® 

koron§rn² tepny. Klinick§ definice: vzestup (nad horn² hranici normy) a n§slednĨ pokles (do norm§ln²ch 

hodnot) biomarkerŢ nekrozy (troponin I, troponin T, ev. CK-MB) se souļasnĨm prŢkazem ischemie 

myokardu nejm®nŊ jedn²m ze tŚ² zpŢsobŢ:  

(a) Anamneza: pŚ²tomnost typickĨch pŚ²znakŢ (stenokardie) a/nebo  
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(b) EKG: nov® zmŊny ¼seku ST ļi vlny T ļi novŊ vzniklĨ blok Tawarova ram®nka ļi nov® patologick® Q 

a/nebo (viz EKG ļ§st t®to uļebnice) 

(c) Zobrazovac² metody: prŢkaz novŊ vznikl® poruchy kinetiky lev® komory nebo nov® ztr§ty viabiln²ho 

myokardu zobrazovac²mi metodami (echokardiografie, CT, MR, nukle§rn² metody). 

 

VyġetŚovac² postup u nemocnĨch s akutn² bolest² na prsou ukazuje n§sleduj²c² schema: 

bŜƳƻŎƴȇ ǎ ƻōǘƝȌŜƳƛ
susp. pro AKS

(stenokardie a/nebo 
ŘǳǑƴƻǎǘύΥ ƻƪŀƳȌƛǘŞ 12-
ǎǾƻŘƻǾŞ 9YD

tǌƛ ǇǌƝǘƻƳƴƻǎǘƛ ƴŜƧƳŞƴŠ ƧŜŘƴƻƘƻ Ȋ 
ǘŠŎƘǘƻ ƪǊƛǘŞǊƛƝΥ

Elevace ST >1 mm

Deprese ST >2 mm

bƻǾȇ LBBBőƛ RBBB

tǊƻƧŜǾȅ ǎǊŘŜőƴƝƘƻ ǎŜƭƘłƴƝ őƛ Ǒƻƪǳ

½łǾŀȌƴŞ ŀǊȅǘƳƛŜ

tƻƪǊŀőǳƧƝŎƝ ǎǘŜƴƻƪŀǊŘƛŜ

tƻŘłƴƝ ŀƴǘƛǘǊƻƳōƻǘƛŎƪŞ
medikace:

Heparin 100 j. / kg

Aspirin 250-500 mg

Prasugrel60 mg (nebo 
Clopidogrel 600 mg)

hƪŀƳȌƛǘȇ ǘǊŀƴǎǇƻǊǘ ƴŀ ǎłƭ 
ƛƴǘŜǊǾŜƴőƴƝ ƪŀǊŘƛƻƭƻƎƛŜ

9YD ƴŜǎǇŜŎƛŦƛŎƪŞőƛ 
ƴŜƎŀǘƛǾƴƝ

YƭƛƴƛŎƪł ǎǘŀōƛƭƛǘŀ(bez 
ǎŜƭƘłƴƝΣ ōŜȊ ƘȅǇƻǘŜƴȊŜΣ 
ōŜȊ ŀǊȅǘƳƛƝΣ ǎǘŜƴƻƪŀǊŘƛŜ 

ƧƛȌ ƻŘŜȊƴŠƭȅύ

¢ǊƻǇƻƴƛƴ ǇƻȊƛǘƛǾƴƝ

Koronarografiedo 72 
ƘƻŘƛƴΣ Ǉǌƛ ǊŜŎƛŘƛǾŠ ǇƻǘƝȌƝ 

ihned

Troponin 2xǾ ǊƻȊƳŜȊƝ 
мн ƘƻŘƛƴ ƴŜƎŀǘƛǾƴƝ

tǌƛ ƴƝȊƪŞ suspekcina ICHS:

½łǘŠȌƻǾȇ ǘŜǎǘ  ŀ Ǉǌƛ ƴŜƎŀǘƛǾƴƝƳ 
ǾȇǎƭŜŘƪǳ dimise

όǇǌƛ pozitΦ ȊłǘŠȌΦ ǘŜǎǘǳ 
koronarografie)

¦ ƻǎƻō ƴŀŘ тр ƭŜǘ ǾŠƪǳ ǇƻƪǳŘ 
Ƨǎƻǳ ōŜȊ ǊŜŎƛŘƛǾȅ ǇƻǘƝȌƝ 
ƪƻƴȊŜǊǾŀǘƛǾƴŠΦ

tǌƛ ǾȅǎƻƪŞ suspekcina 
ICHSόƴŀǇǌΦ Ǉǌƛ ŘƛŀōŜǘǳύ 
ǳ ƻǎƻō ǇƻŘ тр ƭŜǘ ǾŠƪǳΥ

Koronarografie

 

Nestabiln² angina pectoris. Toto oznaļen² vyjadŚuje jak®koli zhorġen² anginy pectoris: (a) novŊ 

vzniklou n§mahovou anginu pectoris, (b) n§hle vznikl® vĨrazn® zhorġen² existuj²c² anginy pectoris (nejm®nŊ o 

jednu funkļn² tŚ²du dle CCS klasifikace), (c) z§chvaty anginy pectoris v klidu. Pro definitivn² stanoven² 

diagn·zy nestabiln² anginy pectoris je kromŊ anamnezy nutn® buŅ prok§zat ischemii myokardu natoļen²m 
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EKG bŊhem z§chvatu ļi bŊhem z§tŊģov®ho testu a/nebo koronarograficky potvrdit morfologickĨ substr§t 

(vĨznamnou koron§rn² stenozu). PŚitom mus² bĨt nejm®nŊ 2x po sobŊ negativn² stanoven² biomarkerŢ 

nekrozy (pokud by byly biomarkery pozitivn², jednalo by se jiģ o infarkt myokardu). Dostupnost a vysok§ 

citlivost modern²ch biochemickĨch metod prokazuj²c²ch i velmi malou (pod 1 gram) nekrozu myokardu 

zmŊnila spektrum nemocnĨch s nestabiln² anginou pectoris (mnoho nemocnĨch u nichģ dŚ²ve byla stanovena 

tato diagn·za dnes patŚ² do kategorie malĨch infarktŢ myokardu).  

Akutn² infarkt myokardu bez elevac² ST (non-STEMI) / non -Q infarkt . Jedn§ se o ponŊkud 

menġ² typ infarktu (netransmur§ln², subendokardi§ln²), pŚi kter®m koron§rn² tepna s nestabiln²m pl§tem 

nebĨv§ ¼plnŊ ucpan§, ale bĨv§ kriticky z¼ģen§. Pracovn² diagn·za pŚi prvn²m kontaktu s nemocnĨm je 

zpravidla stanovena na z§kladŊ anamnezy (stenokardie) a EKG (deprese ST nebo negativn² T nebo starġ² 

ram®nkovĨ blok), jej² potvrzen² je dynamikou (vzestup n§sledovanĨ poklesem) biomarkerŢ (troponin I nebo 

T). Akutn² infarkt myokardu bez elevac² ST (pŚ²jmov§ diagn·za) se pŚi spr§vnŊ l®ļbŊ vyvine do non-Q 

infarktu myokardu (propouġtŊc² diagn·za). NŊkdy (zejm®na pokud nemocnĨ nepodstoup² vļas koronarografii 

a revaskularizaci) vġak i tento typ infarktu mŢģe progredovat (recidiva ļi pokraļov§n² ischemie) vy¼stit do Q-

infarktu (viz d§le). NejtypiļtŊjġ² n§lez na EKG ï deprese ST ï odpov²d§ subendokardi§ln² ischemii myokardu. 

Akutn² infarkt myokardu s elevacemi ST (STEMI) / Q -infarkt . Jedn§ se o vŊtġ² typ infarktu 

(transmur§ln²), pŚi kter®m je koron§rn² tepna vŊtġinou akutnŊ ¼plnŊ okludov§na ļerstvĨm trombem. Na EKG 

jsou pŚ²tomny elevace ¼sekŢ ST (Pardeeho vlny) jako zn§mky akutn² transmur§ln² ischemie myokardu. Bez 

l®ļby, nebo pokud l®ļba nen² poskytnuta v prvn²ch cca dvou hodin§ch po vzniku pot²ģ², se infarkt s elevacemi 

ST (transmur§ln² ischemie) vyvine do tzv. Q-infarktu (transmur§ln² nekrozy). Q-infarkt je definov§n 

pŚ²tomnost² patologickĨch (tj. nejm®nŊ 40 ms ġirokĨch) kmitŢ Q nejm®nŊ ve dvou sousedn²ch svodech. PŚi 

vļasn® (do dvou hodin od zaļ§tku pot²ģ²) a ¼ļinn® l®ļbŊ (rekanalizace tromboticky ucpan® vŊnļit® tepny 

angioplastikou) se t®mŊŚ vģdy podaŚ² odvr§tit hroz²c² transmuralitu nekrozy (tj. pŚedej²t vzniku patologickĨch 

kmitŢ Q) a nemocnĨ pak odch§z² s mnohem menġ²m (non-Q) infarktem, neģ jakĨ mu pŢvodnŊ hrozil. Akutn² 

angioplastika pŚi infarktu se spr§vnŊ nazĨv§ prim§rn² perkut§nn² koron§rn² intervence (prim§rn² PCI) ï viz 

d§le.  

Lokalizace infarktu . Podle EKG se tradiļnŊ infarkty dŊl² na pŚedn² (vģdy V1-V4, nŊkdy t®ģ I, aVL, 

V6-V6), spodn² (II, III, aVF) a ĂpravĨ zadn²ñ (true posterior: III, aVF, V1, V6). Toto dŊlen² zhruba odpov²d§ 

koron§rn² anatomii: pŚ²ļinou pŚedn²ho infarktu je uz§vŊr RIA, spodn²ho ACD a prav®ho zadn²ho RC. 

V modern² kardiologii vġechny infarkty maj² akutnŊ provedenou koronarografii, takģe od poļ§tku je zn§ma 

infarktov§ tepna, a proto nejlogiļtŊjġ² je urļov§n² lokalizace infarktu podle ucpan® tepny: infarkt myokardu 

v povod² RIA, v povod² ACD, v povod² RC. 
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PŚednemocniļn² diagnostika a l®ļba susp. infarktu myokardu. Pacient s pot²ģemi 

pŚipouġtŊj²c²mi diagnozu infarktu by mŊl vģdy volat pŚ²mo zdravotnickou z§chrannou sluģbu (ZZS, tel. v ĻR 

155 nebo 112). Ta by mŊla k takov®mu nemocn®mu vyslat vŢz s l®kaŚem, vybavenĨ resuscitaļn²mi 

pomŢckami vļetnŊ defibril§toru a t®ģ 12-svodov® EKG. Na m²stŊ prvn²ho kontaktu s nemocnĨm po kr§tk® 

anamneze a orientaļn²m fyzik§ln²m vyġetŚen² se natoļ² EKG a dalġ² postup se pak Ś²d² EKG n§lezem a 

klinickĨm obrazem: 

PŚ²mĨ transport na katetrizaļn² s§l nejbliģġ²ho kardiocentra k urgentn² koronarografii ev. 

prim§rn² PCI je indikov§n, pokud (aa) EKG uk§ģe elevace ST nebo hlubok® deprese ST nebo novŊ zjiġtŊnĨ 

LBBB ļi RBBB a/nebo (ab) v klinick®m obraze jsou zn§mky srdeļn²ho selh§n², hypotenze ļi ġoku. PŚed 

zaļ§tkem transportu jsou nemocn®mu pod§ny z§kladn² tŚi antitrombotick® l®ky: Kardegic iv. (nebo jin§ 

forma kyseliny acetylsalicylov® po.), Heparin 100 j. / kg iv., Prasugrel 60 mg po. (nebo Ticagrelor 180 mg 

po. ļi Clopidogrel 600 mg po.). Stenokardie bŊhem transportu jsou tlumeny Fentanylem ļi Mofrinem. 

Transp ort na centr§ln² pŚ²jem nejbliģġ² nemocnice je indikov§n, pokud EKG uk§ģe jakĨkoli jinĨ 

n§lez a souļasnŊ nejsou pŚ²tomny ģ§dn® zn§mky srdeļn²ho selh§n². V tŊchto pŚ²padech je diagn·za bŊhem 

transportu nejist§ a souļasnŊ stav pacienta stabiln², proto je farmakoterapie zpravidla ponech§na aģ do 

nemocnice po stanoven² definitivn² diagn·zy. 

Komplikace infarktu myokardu .  Akutn² infarkt myokardu (AIM) mŢģe m²t velmi pestrou ġk§lu 

komplikac². NejļastŊjġ² pŚ²ļinou smrti nemocnĨch s AIM v pŚednemocniļn² f§zi jsou malign² arytmie (fibrilace 

komor, m®nŊ ļasto asystolie) zpŢsoben® elektrickou nestabilitou ve f§zi akutn² ischemie. Po pŚijet² do 

nemocnice se naprostou vŊtġinu arytmi² daŚ² dobŚe zvl§dnout a vŊtġina ¼mrt² je zpŢsobena hemodynamickou 

nestabilitou (kardiogenn²m ġokem nebo jinĨmi formami akutn²ho srdeļn²ho selh§n²). Dalġ² moģn® 

komplikace: perikarditida (pericarditis episthenocardiaca), tampon§da pŚi ruptuŚe voln® stŊny lev® komory, 

akutn² defekt septa komor pŚi ruptuŚe myokardu septa, akutn² mitr§ln² insuficience z ruptury ļi tŊģk® 

dysfunkce papil§rn²ho svalu, nitrosrdeļn² tromb·za (vŊtġinou v hrotu lev® komory u pŚedn²ho infarktu 

s tvoŚ²c²m se aneurysmatem) s moģnou syst®movou embolizac² (napŚ. mozkovou c®vn² pŚ²hodou), aneurysma 

(vĨduŠ lev® komory kryt§ infarktovou jizvou), pseudoaneurysma lev® komory (vĨduŠ lev® komory kryt§ 

perikardem, vznik§ pŚi pomal® a nekompletn² ruptuŚe voln® stŊny lev® komory). 

Diferenci§ln² diagnostika infarktu myokardu. PŚi prvn²m kontaktu l®kaŚe s pacientem je nutno 

pomĨġlet na celou Śadu jinĨch stavŢ, kter® mohou zpŢsobit podobn® pot²ģe: plicn² embolie, akutn² 

myokarditida, akutn² perikarditida, disekuj²c² aneurysma aorty, gastroesofage§ln² reflux, vŚedov§ choroba, 

n§hl§ pŚ²hoda bŚiġn², stresov® omr§ļen² myokardu (tzv. Tako-Tsubo), pneumothorax aj. Pro stanoven² 

diagn·zy m§ rozhoduj²c² vĨznam EKG, biomarkery a echokardiografie. Pokud jsou na prvn² EKG kŚivce 

elevace ST, je diagn·za STEMI t®mŊŚ jist§. Diferenci§lnŊ diagnosticky pŚich§z² v ¼vahu zejm®na akutn² 
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perikarditida a tzv. syndrom pŚedļasn® repolarizace (viz EKG ļ§st t®to uļebnice). StejnŊ tak pokud m§ 

nemocnĨ typick® stenokardie prov§zen® hlubokĨmi depresemi ST, neļin² zpravidla diagn·za pot²ģe. 

V ostatn²ch pŚ²padech je velmi prospŊġn§ echokardiografie, pŚ²padnŊ ultrarychl® CT. 

Antitrombotick§ l®ļba akutn²ch koron§rn²ch syndromŢ. Z§kladem ¼spŊġn® l®ļby AKS je 

kombinace rychl® a pŚesn® diagnostiky (EKG, troponin, koronarografie, ev. echokardiografie) s ļasnŊ 

podanou antitrombotickou l®ļbou (du§ln² protidestiļkov§ l®ļba kyselinou acetylsalicylovou + thienopyridinem 

v kombinaci s antikoagulaļn²m pŚ²pravkem ï nejļastŊji heparinem) a s ļasnou revaskularizac² myokardu 

(pomoc² PCI ev. bypassu). NejļastŊji pouģ²vanĨ postup pŚi AKS v souļasn® dobŊ je: ASA + prasugrel 

(nebo ticagrelor) + heparin + urgentn² koronarografie / PCI. Antitrombotika lze (zjednoduġenŊ) 

rozdŊlit do tŚ² skupin: l®ky inhibuj²c² aktivitu trombocytŢ (antiagregancia), l®ky blokuj²c² koagulaļn² kask§du 

(antikoagulancia) a l®ky rozpouġtŊj²c² sraģeniny (trombolytika, fibrinolytika). Mezi peror§ln² antiagregancia  

patŚ²: kyselina acetylsalicylov§ (aspirin, ASA, AnopyrinÑ), clopidogrel (PlavixÑ), prasugrel (EfientÑ), 

ticagrelor (BriliqueÑ). PŚi AKS se pod§v§ tzv. du§ln² protidestiļkov§ l®ļba: ASA spoleļnŊ s jedn²m ze tŚ² 

dalġ²ch jmenovanĨch l®kŢ. Injekļn² antiagregancia: KardegicÑ, abciximab (ReoProÑ), epitifibatid 

(IntegrilinÑ). Peror§ln² antikoagulancia se v indikaci AKS nepouģ²vaj². Injekļn² antikoagulancia : heparin 

(nefrakcionovanĨ, UFH), enoxaparin (ClexaneÑ), bivalirudin (AngiomaxÑ), fondaparinux (ArixtraÑ). 

Fibrinolytika  (altepl§za, retepl§za, tenektepl§za, streptokin§za, urokin§za) se dŚ²ve pouģ²vala u STEMI 

k dosaģen² reperfuze. Tam, kde je dostupn§ prim§rn² PCI (coģ je prakticky cel® ¼zem² ĻR), se jiģ dnes 

nepouģ²vaj². Dosud jsou doporuļena tam, kde prim§rn² PCI nen² dostupn§ do 90 minut od stanoven² 

diagn·zy a souļasnŊ nemocnĨ kontaktuje l®kaŚe v prvn²ch tŚech hodin§ch od zaļ§tku pot²ģ² (Ăearly 

presenters at long distance from PCI hospitalsñ). U non-STEMI ļi nestabiln² anginy pectoris nebyla 

trombolytika indikov§na ani v minulosti. 

Reperfuzn² l®ļba infarktu myokardu. Pod pojmem reperfuzn² l®ļba rozum²me l®ļbu c²lenou na 

obnoven² prŢtoku (reperfuzi) tromboticky ucpanou koron§rn² tepnou v akutn² f§zi STEMI. ZprŢchodnŊn² 

tromboticky ucpan® vŊnļit® tepny lze doc²lit dvŊma zpŢsoby: mechanicky (angioplastikou) ļi farmakologicky 

(trombolĨzou). Prim§rn² perkut§nn² koron§rn² intervence (p-PCI, direktn² koron§rn² angioplastika) m§ v²ce 

neģ 90 % ¼ļinnost v dosaģen² reperfuze a nav²c odstraŔuje koron§rn² stenozu, na n²ģ trombus vznikl (takģe 

na minimum sniģuje riziko recidivy infarktu). TrombolĨza m§ pouze cca 50 % ¼ļinnost v dosaģen² reperfuze 

a nav²c neovlivŔuje preexistuj²c² koron§rn² stenozu (takģe existuje re§ln® riziko recidivy infarktu). Dalġ² 

limitac² trombolĨzy je riziko z§vaģnĨch krv§civĨch komplikac² (vļetnŊ 2 % rizika krv§cen² do CNS). řada 

velkĨch randomizovanĨch studi² prok§zala mnohem vyġġ² ¼ļinnost p-PCI v l®ļbŊ STEMI ve srovn§n² 

s trombolĨzou. Ļeġt² kardiologov® (z celkem 51 nemocnic v ĻR) se proslavili dvŊma pionĨrskĨmi studiemi: 

PRAGUE (publikov§na v roce 2000) a PRAGUE-2 (publikace 2003). ObŊ tyto studie prok§zaly, ģe p-PCI je 
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lepġ² neģ trombolĨza nejen pro nemocn® pŚich§zej²c² s infarktem pŚ²mo do kardiocentra, ale dokonce i pro 

nemocn® s diagnozou stanovenou v jin® nemocnici, s nutnost² pŚev§ģet je na p-PCI sanitou aģ do vzd§lenosti 

100 km. Podobn® vĨsledky doc²lila i menġ² ļesk§ studie VINO (publikace 2002) u nemocnĨch s non-STEMI. 

Tato zjiġtŊn² (pozdŊji podpoŚen§ podobnĨmi studiemi v zahraniļ²) radik§lnŊ zmŊnila organizaci p®ļe o 

nemocn® s AMI: prakticky vġichni tito nemocn² dnes proch§zej² kardiocentry s moģnost² proveden² 

koronarografie a PCI.  

Indikace k reperfuzn² l®ļbŊ pomoc² p-PCI a trombolĨzy u STEMI ukazuje tabulka: 

Prim§rn² PCI TrombolĨza 

Elevace ST Ó2 mm nejm®nŊ ve 2 sousedn²ch 

svodech u nemocnĨch 0-12 hodin  od zaļ§tku 

pŚ²znakŢ pokud pŚedpokl§danĨ ļas od stanoven² 

diagn·zy do zaļ§tku koronarografie/PCI je < 90 

minut  

Elevace ST Ó2 mm nejm®nŊ ve 2 sousedn²ch 

svodech u nemocnĨch 0-3 hodiny  od zaļ§tku 

pŚ²znakŢ pokud pŚedpokl§danĨ ļas od stanoven² 

diagn·zy do zaļ§tku koronarografie/PCI je > 90 

minut  

ĻerstvŊ vzniklĨ LBBB ļi RBBB (vļetnŊ bloku 

nejist®ho st§Ś² pŚi absenci starġ²ch EKG), ostatn² 

jako vĨġe 

Elevace ST Ó2 mm nejm®nŊ ve 2 sousedn²ch 

svodech u nemocnĨch 0-12 hodin  od zaļ§tku 

pŚ²znakŢ v zem²ch ļi oblastech, kde p-PCI nen² 

vŢbec dostupn§. 

STEMI s kontraindikac² trombolĨzy (bez 

ohledu na pŚedpokl§danĨ ļas do PCI) 

 

STEMI se srdeļn²m selh§n²m, hypotenz² ļi 

ġokem 0-48 hodin od zaļ§tku pot²ģ² 

 

AIM s recidivou ischemie (reinfarkt )  

STEMI s pokraļuj²c² ischemi² po ne¼spŊġn® 

trombolĨze (rescue PCI ) 

 

AIM s depresemi ST > 2 mm  pŚi pokraļuj²c²ch 

/ recidivuj²c²ch stenokardi²ch nebo pŚi 

hemodynamick® ļi elektrick® nestabilitŊ 
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Dalġ² farmakologick® postupy u akutn²ch koron§rn²ch syndromŢ. Pacienti s AKS jsou 

standardnŊ (kromŊ jiģ zm²nŊnĨch antitrombotik) l®ļeni statinem, betablok§torem a inhibitorem angiotenzin-

konvertuj²c²ho enzymu (ACE-I). Statin (napŚ. atorvastatin, rosuvastatin, simvastatin aj.) sniģuje hladinu 

cholesterolu a stabilizuje aterosklerotick® pl§ty. Betablok§tor sniģuje riziko reinfarktu a n§hl® smrti. ACE-I 

sniģuje riziko progrese srdeļn²ho selh§n². Ģ§dnĨ jinĨ l®k neovlivŔuje progn·zu nemocnĨch s AKS, dalġ² l®ky 

vġak mohou zlepġovat jejich symptomy (pokud nŊjak® v dalġ²m prŢbŊhu maj²). 

Revaskularizaļn² l®ļba akutn²ch koron§rn²ch syndromŢ (perkut§nn² koron§rn² intervence, 

aortokoron§rn² bypass). Pod pojmem revaskularizaļn² l®ļba se rozum² dva typy z§krokŢ: PCI prov§dŊn§ 

katetrizaļn² (punkļn², transarteri§ln²) cestou a aortokoron§rn² bypass prov§dŊnĨ kardiochirurgickou cestou. 

PCI  se prov§d² cestou a. femoralis nebo a. radialis. VĨhodou radi§ln²ho pŚ²stupu je pohodl² pacienta (ze s§lu 

odch§z² Ăpo svĨchñ, po nŊkolika hodin§ch mŢģe j²t domŢ), nevĨhodou vyġġ² d§vka z§Śen² pro pacienta i pro 

person§l. Radi§ln² pŚ²stup m§ m®nŊ n§slednĨch podkoģn²ch hematomŢ. Pokud jde o z§vaģn® komplikace 

PCI, nen² mezi obŊma pŚ²stupy ģ§dnĨ rozd²l: ¼mrt² v souvislosti s PCI se vyskytuje v 0,1 ï 0,5 %, klinicky 

manifestn² periprocedur§ln² infarkt myokardu cca ve 3-5 % (nejļastŊji je zpŢsoben uz§vŊrem boļn² vŊtviļky 

v dilatovan®m segmentu), mozkov§ c®vn² pŚ²hoda v 0,1 ï 0,2 %, z§vaģn® krv§cen² vyģaduj²c² transfuzi 

a/nebo chirurgickou l®ļbu cca ve 2 %. PCI u AKS prokazatelnŊ a zcela jednoznaļnŊ zlepġuje progn·zu 

nemocnĨch (prodluģuje d®lku pŚeģit², sniģuje mortalitu AKS). To je rozd²l proti PCI prov§dŊn® u nemocnĨch 

s chronickĨmi formami ICHS, kdy lze od PCI oļek§vat zm²rnŊn² ļi vymizen² pot²ģ², ale progn·za ovlivnŊna 

nen². PCI se prov§d² tak, ģe je do z¼ģen® (ļi ucpan®) tepny zaveden tzv. zav§dŊc² katetr, skrz nŊj tenkĨ 

interkoron§rn² vodiļ s mŊkkĨm koncem, po vodiļi do m²sta stenozy balonek. Balonkem se z¼ģen® m²sto 

rozt§hne a pot® se do nŊj implantuje stent. Stenty se vyr§bŊj² buŅ prost® kovov® (bare metal stents, BMS, 

nejlepġ² jsou ze slitiny chromu a kobaltu) nebo tzv. l®kov® (drug-eluting stents, DES, nejlepġ² v souļasn® 

dobŊ jsou stenty vyluļuj²c² everolimus ï l§tku br§n²c² restenoze). Pacient s implantovanĨm stentem (DES) 

m§ cca 3-5 % rizika klinicky manifestn²ho opŊtovn®ho z¼ģen², tzv. restenozy. Restenoza je pomalĨ proces 

(hypertrofick® jizven² tepny v m²stŊ stentu), kterĨ se klinicky projev² postupnĨm n§vratem n§mahov® anginy 

pectoris a zpravidla je dostatek ļasu k l®ļebn®mu z§sahu (re-PCI nebo bypass). Proti tomu mnohem 

dramatiļtŊjġ² pŚ²hodou s vysokou mortalitou (prob²h§ jako perakutn² STEMI) je tromb·za stentu. Jej² riziko 

bŊhem 3 let po implantaci BMS ļi everolimov®ho DES je cca 1-3 %. Tromb·za stentu vznik§ vŊtġinou 

v dŢsledku pŚeruġen² du§ln² protidestiļkov® l®ļby. Aortokoron§rn² bypass je chirurgick§ metoda spoļ²vaj²c² 

v pŚemostŊn² z¼ģen®ho ļi ucpan®ho m²sta na vŊnļit® tepnŊ arteri§ln²m nebo ģiln²m ġtŊpem. Riziko operace je 

vĨraznŊ z§visl® na celkov®m stavu pacienta, vŊku, pŚidruģenĨch chorob§ch, atd. V prŢmŊru je riziko ¼mrt² 

v souvislosti s bypassem cca 2 %, riziko perioperaļn²ho infarktu cca 5 %, iktu cca 1 -2 %, z§vaģn®ho 

krv§cen² cca 10-15 %, infekļn²ch komplikac² cca 2-3 %. Z bypassu profituj² pŚedevġ²m nemocn² s rozs§hlou 

koron§rn² aterosklerozou (nemoc tŚ² tepen, tj. RIA, RC i ACD nebo nemoc kmene ACS + dvou dalġ²ch tepen) 
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a nemocn² s poruchou funkce lev® komory. Progn·za takovĨchto pacientŢ (napŚ. nemoc tŚ² tepen + 

dysfunkce lev® komory) bez operace je velmi ġpatn§. PCI se prov§d² pŚi m®nŊ rozs§hl®m koron§rn²m 

postiģen² (nemoc jedn® ļi dvou tepen) anebo pŚi vysok®m operaļn²m riziku bypassu (polymorbidn² nemocn², 

pacienti s AMI a hemodynamickou nestabilitou, velmi staŚ² nemocn², vġichni nemocn² se STEMI). 

Sekund§rn² prevence po infarktu myokardu. Po pŚekonan®m infarktu myokardu je naprosto 

z§sadn² dodrģovat pravidla tzv. sekund§rn² prevence: nekouŚit, dokonale l®ļit pŚ²padnou cukrovku, sn²ģit ev. 

nadv§hu, ve stravŊ by mŊla pŚevaģovat vegetari§nsk§ sloģka, l®ļit ev. hypertenzi a samozŚejmŊ trvale uģ²vat 

farmaka s prok§zanĨm efektem na sn²ģen² rizika ¼mrt² ļi reinfarktu: aspirin, clopidogrel (ļi prasugrel nebo 

ticagrelor), statin, betablok§tor, ev. jeġtŊ ACE-I. V sekund§rn² prevenci n§hl® smrti se dnes uplatŔuj² t®ģ 

implantabiln² defibril§tory, indikovan® u nemocnĨch s vĨznamnou poinfarktovou dysfunkc² lev® komory. 

Progn·za infarktu myokardu  v akutn² f§zi a dlouhodobŊ. Mortalita AIM v prehospitalizaļn² f§zi 

nen² dobŚe prozkouman§ vzhledem k obt²ģnosti definitivn² diagn·zy u osob, kter® zemŚou pŚed pŚijet²m do 

nemocnice. Liter§rn² data uv§dŊj²c² aģ 30 % ¼mrtnost AIM pŚed pŚijet²m do nemocnice nelze ovŊŚit. Naopak 

informace o ¼mrtnosti v nemocnici a po propuġtŊn² jsou velmi pŚesn®. STEMI maj² nemocniļn² mortalitu 4-8 

% pŚi l®ļbŊ p-PCI, 6-18 % pŚi l®ļbŊ trombolĨzou a kolem 25-30 % bez reperfuzn² l®ļby. Po propuġtŊn² 

bŊhem prvn²ho roku um²r§ cca 3-5 % nemocnĨch po STEMI, v dalġ²ch letech pak jen kolem 2 % roļnŊ. Non-

STEMI maj² nemocniļn² mortalitu 1-3 % pŚi l®ļbŊ PCI, resp. 6-9 % bez revaskularizaļn² l®ļby. Po propuġtŊn² 

bŊhem prvn²ho roku um²r§ cca 7-11 % nemocnĨch po non-STEMI. Mortalita nestabiln² anginy pectoris 

(opakovanŊ negativn² troponin) pŚi l®ļbŊ PCI se neliġ² od stabiln² anginy pectoris (tj. < 1 %), bez PCI je vyġġ². 
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9. Chronick® formy ischemick® choroby srdeļn² 

(Z.MoŠovsk§) 

Chronick§ ischemick§ choroba srdeļn² (ICHS) je charakterizov§na nedostateļnĨm z§soben²m (ļ§sti) 

myokardu okysliļenou krv², coģ vede k nepomŊru mezi poģadavky myokardu na kysl²k a jeho dod§vkou. 

NejļastŊjġ² pŚ²ļinou je ateroskler·za epikardi§ln²ch vŊnļitĨch tepen. AterosklerotickĨ pl§t progresivnŊ zuģuje 

prŢsvit koron§rn² tepny a naruġuje antegr§dn² proudŊn² krve.  

Patofyziologie  

K ischemii myokardu doch§z² v situaci, kdy koron§rn² prŢtok neodpov²d§ poģadavkŢm myokardu na 

dod§vku kysl²ku. Metabolizmus myokard§ln²ch bunŊk pŚech§z² z aerobn²ho na anaerobn² a to vĨznamnŊ 

naruġuje jejich mechanickou a elektrickou funkci. Angina pectoris, jako hlavn² symptom ischemie myokardu, 

vznik§ stimulac² senzorickĨch aferentn²ch nervŢ adenosinem. V prŢbŊhu ischemie se 

adenosintrifosf§t (ATP) degraduje na adenosin. Adenosin difunduje do extracelul§rn²ho prostoru, vede 

k arteri§ln² dilataci a stimulaci nervovĨch vl§ken, kter® maj² zakonļen² v koron§rn²ch tepn§ch a v myokardu. 

Nervov§ vl§kna vych§zej² z prvn²ho aģ ļtvrt®ho hrudn²ho m²ġn²ho nervu, do mozkov® kŢry se stimuly 

dost§vaj² pŚes m²chu a talamus. 

 N§roky na spotŚebu kysl²ku myokardem stoupaj² s tepovou frekvenc², kontraktilitou myokardu  

a napŊt²m stŊny myokardu (zvĨġen² afterloadu pŚi napŚ. hypertenzi nebo aort§ln² sten·ze, zvĨġen² 

preloadu napŚ. zvĨġen² end-diastolick®ho objemu komory). Dod§vka kysl²ku z§vis² na krevn²m prŢtoku a na 

extrakci kysl²ku z krve. V koron§rn²m Śeļiġti doch§z² jiģ za klidovĨch podm²nek k extrakci 70v% kysl²ku. 

Rezerva ve zvĨġen² extrakce kysl²ku pŚi zvĨġenĨch poģadavk§ch myokardu je proto mal§. Hlavn²m 

mechanizmem jak uspokojit popt§vku po zvĨġen® dod§vce kysl²ku k buŔk§m myokardu je zvĨġen² 

koron§rn²ho prŢtoku. Schopnost koron§rn²ch tepen zvĨġit prŢtok pŚi zvĨġen² metabolickĨch potŚeb myokardu 

se oznaļuje jako koron§rn² prŢtokov§  rezerva. U zdravĨch lid² vede maxim§ln² dilatace koron§rn²ho 

ŚeļiġtŊ k 4 ï 6 n§sobn®mu zvĨġen² koron§rn²ho prŢtoku. Koron§rn² prŢtokov§ rezerva je z§visl§ na 3 

faktorech:  

- rezistence koron§rn²ch tepen (rezistence epikardi§ln²ch tepen ï pŚi zdravĨch tepn§ch je 

zanedbadeln§, rezistence prearteriol, rezistence myokardi§ln²ch kapil§r), 

- extravaskul§rn² (myokardi§ln², interstici§ln²) rezistence, 

- sloģen² krve (hemoglobin < 80 g/l, zvĨġen® hodnoty karboxyhemoglobinu). 
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Ischemie myokardu mŢģe bĨt dŢsledkem  

1. sn²ģen² koron§rn²ho prŢtoku, jehoģ pŚ²ļinou je fixn² a/nebo dynamick§ sten·za epikardi§ln² koron§rn² 

tepny,  

2. abnorm§ln² kontrakce nebo naruġen² relaxace mikrocirkulace, 

3. sn²ģen² transportn² kapacity krve pro kysl²k.  

V naprost® vŊtġinŊ pŚ²padŢ je pŚ²ļinou ICHS ateroskler·za koron§rn²ch tepen. Rizikov® faktory 

ateroskler·zy lze rozdŊlit na nemodifikovateln® (pohlav², vŊk, rodinn§ predispozice) a modifikovateln® 

(kouŚen², diabetes mellitus, arteri§ln² hypertenze, obezita, dyslipidemie, ģivotn² styl). Aterogen®za je 

chronickĨ z§nŊtlivĨ fibroproliferativn² proces, kter®ho definitivn²m zavrġen²m je vytvoŚen² fibr·zn²ho 

aterosklerotick®ho pl§tu. Nejv²ce uzn§vanou je teorie, ģe aterosklerotickĨ proces je reakc² na poranŊn² 

endotelu. V prvn² f§zi doch§z² k vĨvoji tukovĨch prouģkŢ, kter® jsou tvoŚeny lipoproteiny a pŊnovĨmi 

buŔkami. Tukov® prouģky se tvoŚ² mezi endotelem a lamina elastica interna intimy tepen. V prŢbŊhu ļasu se 

konstituuje intermedi§rn² l®ze, kterou tvoŚ² j§dro z extracelul§rn²ch lipidŢ obkrouģen® buŔkami hladk®ho 

svalstva a pojivovou tk§n², kter§ vytv§Ś²  intralumin§lnŊ tzv. fibr·zn² ļepiļku (oddŊluje krev od obsahu 

aterosklerotick®ho pl§tu). AterosklerotickĨ pl§t zuģuje lumen koron§rn² tepny, mŊn² vlastnosti c®vn² stŊny, 

kter§ ztr§c² schopnost vazodilatace jako hlavn²ho principu sn²ģen² koron§rn² rezistence a zvĨġen² koron§rn²ho 

prŢtoku. Fixn² aterosklerotick§ sten·za epikard§ln² koron§rn² tepny Ó 50 % je pŚ²ļinou sn²ģen² funkļn² 

koron§rn² rezervy a t²m ischemie myokardu pŚi z§tŊģi. Pacienti s fixn² aterokslerotickou l®z² Ó 90 % fakticky 

nemaj² koron§rn² prŢtokovou rezervu, stenokardie pociŠuj² i v klidu. 

Okraje aterosklerotick®ho pl§tu jsou vystaveny nejvŊtġ²mu smykov®mu napŊt². V tŊchto m²stech 

doch§z² k prasknut² fibr·zn²ho obalu, k obnaģen² subendotelia, ke kontaktu ateromat·zn²ch hmot s krevn²m 

proudem. DŢsledkem je aktivace a agregace trombocytŢ a aktivace koagulaļn² kask§dy, na jej²mģ konci je 

synt®za fibr²nu. Fibr²nov§ vl§kna se v§ģou na receptory aktivovanĨch destiļek a t²m vznik§ okluzivn² trombus 

jako hlavn² pŚ²ļina akutn²ch koron§rn²ch syndromŢ.  

KromŊ fixn² sten·zy na podkladŊ ateroskler·zy vŊnļitĨch tepen mŢģe bĨt pŚ²ļinou ischemie 

myokardu i sten·za dynamick§ pŚi koronarospazmu. PŚ²ļinou t®to variantn² nebo vasospastick® anginy 

pectoris  je zvĨġen§ reaktivita stŊny c®v na vasokonstrikļn² podnŊty. Ke koronarospazmŢm je n§chylnŊjġ² 

tepna v ¼seku postiģen®m ateroskler·zou, proto se mohou obŊ formy pŚi vzniku ischemie myokardu 

kombinovat. 

Speci§ln² klinickou entitou je koron§rn² syndrom X (mikrovaskul§rn² angina). Pacienti s t²mto 

postiģen²m maj² objektivnŊ zn§mky ischemie myokardu bez pŚ²tomnosti organick® sten·zy pŚi koronarografii. 

Provokaļn²m testem se vylouļ² zvĨġen§ pohotovost ke koronarospazmŢm. PŚedpokl§danĨm 
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patomechanizmem je mikrovaskul§rn² dysfunkce koron§rn²ho ŚeļiġtŊ na ¼rovni prearteriol. Nejv²ce pacientŢ 

se syndromem X jsou postmenopauz§ln² ģeny. Mechanizmus mikrovaskul§rn² anginy pectoris se u nich 

pŚipisuje endoteli§ln² dysfunkci, zvĨġen® koncentraci lok§ln²ch vasokonstriktorŢ, fibr·ze a hypertrofii medie 

c®v mikrocirkulace, deficienci estrogenŢ. Abnorm§ln² reaktivita mikrovaskul§rn²ho ŚeļiġtŊ s n§slednou redukc² 

koron§rn² prŢtokov® rezervy se d§v§ do vztahu s diabetem mellitem, hypertenz², syst®movĨmi nemocemi 

pojiva (napŚ. lupus erathematosus, polyarteritis nodosa). 

KlinickĨ obraz 

Redukce koron§rn²ho prŢtoku mŢģe bĨt asymptomatick§ nebo symptomatick§. KlinickĨ obraz z§vis² 

na velikosti obstrukce a na rychlosti, s jakou omezen² prŢtoku koron§rn² tepnou vzniklo. N§hlĨ ¼plnĨ nebo 

subtot§ln² uz§vŊr koron§rn² tepny, kterĨ je podm²nŊn nejļastŊji trombem nasedaj²c²m na natrģen² 

aterosklerotick®ho pl§tu, se manifestuje jako akutn² koron§rn² syndrom (infarkt myokardu, nestabiln² angina 

pectoris, n§hl§ srdeļn² smrt ï strana 50 uļebnice). 

Chronick§ progrese stabiln²ho aterosklerotick®ho pl§tu mŢģe bĨt zcela asymptomatick§ (nŊm§ 

ischemie myokardu ). V cca 50 % se prezentuje jako stabiln² angina pectoris. ICHS se mŢģe 

manifestovat arytmi² nebo srdeļn²m selh§n²m.  

Z§kladn²m symptomem ICHS je bolest na hrudi. Pro tuto bolest se pouģ²v§ oznaļen² stenokardie. 

Pacienti ji popisuj² jako tlak za sternem, pocit t²hy (ĂnŊco mi sed² na prsouñ), p§len², sevŚen². Bolest je 

ploġn§, ġ²Ś² se do krku, doln² ļelisti, do horn²ch konļetin, do zad, pod lopatky. CharakteristickĨ je jej² vztah 

k z§tŊģi. V pŚ²padŊ stabiln² anginy pectoris vyvol§ bolest vģdy stejnĨ stupeŔ fyzick® z§tŊģe (tzv. angin·zn² 

pr§h). Angin·zn² pr§h je obvykle nepŚ²mo ¼mŊrnĨ z§vaģnosti sten·zy koron§rn² tepny (ļ²m vĨznamnŊjġ² 

sten·za, t²m niģġ² angin·zn² pr§h). Stabiln² anginu pectoris klasifikujeme do 4 stupŔŢ dle krit®ri² Kanadsk® 

kardiovaskul§rn² spoleļnosti (CCS ï Canadian Cardiovascular Society) (tabulka 1). Stenokardii vyvol§ i z§tŊģ 

psychick§ (emoļn² stres), chladn® a vlhk® poļas², korpulentn² j²dlo. Bolest zcela ustupuje do 2 - 5 minut po 

pŚeruġen² z§tŊģe, nebo po pod§n² nitroglycerinu sublingv§lnŊ. Epizody ischemie myokardu se kromŊ typick® 

anginy pectoris mŢģou projevovat i tzv. angin·zn²mi ekvivalenty: pocitem dyskomfortu v epigastriu, duġnost², 

¼navou, slabost².  

 

StupeŔ Charakteristika -  Z§tŊģ pŚi kter® vznik§ bolest na hrudi 

I.  Stenokardie je vyvol§na jen mimoŚ§dnŊ velkou n§mahou. 

II.  Stenokardie je vyvol§na vŊtġ², ale v bŊģn®m ģivotŊ obvyklou n§mahou,  
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napŚ. vĨʋstupem do vyġġ²ho neģ 2. podlaģ², chŢz² do kopce apod. 

III.  Stenokardie je vyvol§na jiģ malou n§mahou, napŚ. chŢz² po rovinŊ,  

vĨstupem do niģġ²ho neģ 2. podlaģ² apod. 

IV. Stenokardie se objevuje pŚi minim§ln² z§tŊģi nebo v klidu. 

Tabulka 1 : Klasifikace stabiln² anginy pectoris dle Kanadsk® kardiovaskul§rn² spoleļnosti  

Fyzik§ln² vyġetŚen² 

U pacientŢ s ICHS mŢģe bĨt pŚ²tomna arytmie, znaky srdeļn²ho selh§n². Fyzik§ln² vyġetŚen² mŢģe bĨt 

u pacientŢ se stabiln² anginou pectoris norm§ln². PŚi podezŚen² na tuto diagn·zu se soustŚed²me na projevy 

rizikovĨch faktorŢ nemoci: hypertenze (zvedavĨ ¼der srdeļn²ho hrotu), kouŚen² (tab§kov® skvrny, chronick§ 

bronchitida), hyperlipidemie (xantelazmata), pŚ²tomnost ateroskler·zy v dalġ²ch povod²ch (ġelesty nad 

karotickĨmi tepnami, bŚiġn² aortou, ren§ln²mi tepnami, oslaben² pulzace na tepn§ch doln²ch konļetin).  

V prŢbŊhu stenokardie lze pŚi auskultaci srdce zachytit tŚet² nebo ļtvrtou srdeļn² ozvu, kter® jsou 

podm²nŊny pŚechodnou dysfunkc² lev® komory a ġelest mitr§ln² regurgitace, pŚ²ļinou kter® je dysfunkce 

papil§rn²ho svalu.  

Diagn·za 

Velkou v§hu v r§mci diagn·zy chronick® ICHS maj² anamnestick® ¼daje: charakteristiky bolesti a 

pŚ²tomnost rizikovĨch faktorŢ. Norm§ln² 12-ti svodov® EKG diagn·zu ICHS nevyluļuje. Mohou bĨt pŚ²tomny 

zmŊny v repolarizaļn² f§zy kŚivky (denivelizace segmentŢ ST, inverze vln T), znaky hypertrofie lev® komory, 

blok§da lev®ho ram®nka, pŚ²tomnost vln Q po prodŊlan®m infarktu myokardu (ļ§st EKG uļebnice). NejvŊtġ² 

dagnostickou v§hu maj² zmŊny na EKG, kter® vzniknou v prŢbŊhu angin·zn²ho z§chvatu a po ¼stupu 

stenokardie vymizej²:  

a) horizont§ln² deprese segmentŢ ST Ó 0,1 mV alespoŔ ve dvou souvisej²c²ch svodech 

b) inverze vln T. 

Senzitivita a specificita neinvazivn²ch z§tŊģovĨch vyġetŚen² pro diagn·zy ICHS  je uvedena v tabulce 

5. Z§tŊģ zvyġuje poģadavky myokardu na kysl²k. V pŚ²padŊ, ģe perfuze nestoup§ adekv§tnŊ zvyġuj²c² se 

spotŚebŊ kysl²ku, doch§z² v t®to oblasti myokardu nejprve k poruġe diastolick® funkce, n§slednŊ funkce 

systolick®, pozdŊji se mŊn² elektrick® vlastnosti myokardu a nakonec vznik§ stenokardie ļi jej² ekvivalent 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 128 

(napŚ. duġnost). Z§tŊģ mŢģe bĨt fyzick§, psychick§, nebo pol®kov§ (dobutamin, adenosin). 

 

 

 

 

 

 

 

 Senzitivita  Specificita  

Ergometrie (z§tŊģov® EKG) 68 % 77 % 

Z§tŊģov§ perfusn² scintigrafie myokardu 87 % 73 % 

Z§tŊģov§ echokardiografie 86 % 81 % 

Dobutaminov§ echokardiografie 82 % 84 % 

Tabulka 2 : Senzitivita a specificita neinvazivn²ch z§tŊģovĨch vyġetŚen² pro diagn·zu ICHS 

 

Ergometrie je vyġetŚen² vhodn® pro pacienty, kteŚ² jsou schopni zvl§dnout fyzickou z§tŊģ. Je naopak 

nevhodnĨm vyġetŚen²m pro ob®zn² pacienty a vġechny, kteŚ² maj² probl®m s mobilitou (kloubn² obt²ģe, 

muskuloskelet§ln² nemoci, n²zk§ vĨkonnost). Ergometrie je nehodnotiteln§ u pacientŢ s kompletn² blok§dou 

Tawarova ram®nka, s implantovanĨm kardiostimu§torem, se syndromem Wolff-Parkinson-White a se 

zmŊnami na vĨchoz²m klidov®m EKG. Ergometrie mŢģe bĨt prov§dŊna souļasnŊ se z§tŊģovou 

echokardiografi² nebo perfuzn² scintigrafi² myokardu.  

Z§tŊģov§ echokardiografie posuzuje kontraktilitu jednotlivĨch segmentŢ stŊny lev® komory 

v prŢbŊhu fyzick® z§tŊģe nebo z§tŊģe indukovan® dobutaminem. Myokard, kterĨ m§ norm§ln² koron§rn² 

prŢtok, se st§v§ hyperdynamickĨm, ischemick® segmenty naopak hypoï aģ akinetick®. NejvŊtġ² limitac² 

z§tŊģov® echokardiografie je ġpatn§ vyġetŚitelnost u ļ§sti pacientŢ. 
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Perfusn² r§dioizotopov§ scintigrafie myokardu vyuģ²v§ talium (Tl 201) a technecium (Tc 99m). Po 

nitroģiln² aplikaci se radioizotopy vychyt§vaj² v myokardu. Distribuce radioizotopu, kter§ se detekuje 

gamakamerou, je z§visl§ na koron§rn²m prŢtoku. Volba mezi perfusn² scintigrafi² myokardu a z§tŊģovou 

echokardiografi² z§vis² na dostupnosti tŊchto metod.  

Nov® zobrazovac² metody, multidetektorov§ CT a magnetick§ rezonance umoģŔuj² neinvaziv² 

vyġetŚen² koron§rn²ho ŚeļiġtŊ. Limitac² je jejich dostupnost.  

Invazivn² selektivn² koronarografie je tzv. zlatĨm standardem pro diagn·zu koron§rn²ho postiģen². Z 

diagnostickĨch dŢvodŢ je indikovan§ u vġech pacientŢ, kteŚ² pŚeģili n§hlou srdeļn² smrt, a u tŊch, kteŚ² maj² 

vysokou pravdŊpodobnost postiģen² kmene a 3 tepen. D§le je selektivn² koronarografie indikovan§ u 

pacientŢ, kteŚ² nemohou podstoupit neinvazivn² vyġetŚen², nebo pokud jsou vĨsledky neinvazivn²ch vyġetŚen² 

nejednoznaļn®. Koronarografie umoģŔuje proveden² provokaļn²ch testŢ pŚi podezŚen² na vasospastickou 

ang²nu. 

Diferenci§ln² diagn·za 

PŚ²ļiny bolesti na hrudi, kter® je nutno zvaģovat v r§mci diferenci§ln² diagn·zy anginy pectoris, jsou 

uvedeny v tabulce 3. 

 

Perikardit²da Pankreatit²da 

Plicn² embolie Gastroduoden§ln² vŚed 

Pleurit²da Hi§tov§ hernie 

Bronchopneumonie Vertebrogenn² bolest 

Pneumotorax Muskuloskelet§ln² bolest 

Aneuryzma aorty Neurovegetativn² dystonie 

Disekuj²c² aneuryzma aorty Đzkostn® stavy 

Gastroezofage§ln² reflux Trauma 

Ezofagit²da Herpes zoster 

Tabulka 3 : PŚ²ļiny bolesti na hrudi  
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L®ļba 

C²lem l®ļby chronick® ICHS je 

¼stup symptomŢ 

zpomalen² progrese onemocnŊn² 

sn²ģen² pravdŊpodobnosti vĨskytu velk® kardiovaskul§rn² pŚ²hody (infarktu myokardu, kardiovaskul§rn² smrti) 

(tabulka 4).  

Prvn²m l®ļebnĨm opatŚen²m je identifikace a l®ļba pŚidruģenĨch nemoc², kter® zvyġuj² poģadavky na 

pŚ²sun kysl²ku (hypertyre·za, tachyarytmie, hypertenze) nebo ovlivŔuj² z§sobov§n² krvi kysl²kem (plicn² 

nemoci, anemie). Z§sadn²m pŚedpokladem ¼spŊġn® l®ļby je modifikace ģivotn²ho stylu (dostatek aerobn² 

fyzick® aktivity) a kontrola rizikovĨch faktorŢ (pŚestat kouŚit, ¼prava tŊlesn® hmotnosti, l®ļba hypertenze, 

¼prava hodnot glykemie a lipidŢ). 

Principi§lnŊ lze l®ļbu rozdŊlit na medikament·zn² a reperfusn² (perkut§nn² koron§rn² intervence, 

aortokoron§rn² bypass). Medikament·zn² l®ļba, kter§ vede k ¼stupu symptomŢ anginy pectoris 

(antiangin·zn² l®ļba), zahrnuje koronarodilatancia (nitr§ty, molsidomin, blok§tory kalciov®ho kan§lu), l®ky 

zpomaluj²c² tepovou frekvenci (betablok§tory, blok§tor sinusov®ho Ţzlu, kalciov® blok§tory) a metabolicky 

aktivn² l®ky (trimetazidim, ranolazin). Progn·zu nemocnĨch s chronickou ICHS zlepġuj² protidestiļkov® l®ky, 

statiny, inhibitory ACE a sartany. U nemocnĨch, kteŚ² zŢst§vaj² symptomatiļt² s objektivnŊ prok§zanou 

ischemi² myokardu i pŚi optim§ln² medikamen·zn² l®ļbŊ, je indikovan§ revaskularizace myokardu.  

Princip l®ļby L®kov§ skupina L®k 

Antiangin·zn² l®ļba Nitr§ty Nitroglycerin 

Isosorbid 2,4-dinitr§t 

Isosorbid 5-mononitr§t 

Molsidomin 

 Blok§tory kalciov®ho kan§lu Amlodipin/Felodipin 

Verapamil 

Diltiazem 

 Betablok§tory Metoprolol 
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Atenolol 

Bisoprolol 

Betaxolol 

Celiprolol 

Nebivolol 

Carvedilol 

 Blok§tory sinusov®ho Ţzlu 

- pŚi intoleranci/kontraindikaci 

betablok§toru 

Ivabradin 

 Metabolicky pŢsob²c² l®ky Trimetazidin 

Ranolazin 

L®ky zlepġuj²c² progn·zu Protidestiļkov® l®ky Kyslina acetylsalicylov§ 

Ticlopidin/Clopidogrel - pŚi 

intoleranci/kontraindikaci kyseliny acetylsalicylov® 

 Statiny  

(c²lov® hodnoty  

celkov®ho cholesterolu < 4,5 mmol/l  

LDL cholesterolu < 2,5 mmol/l)  

Pravastatin 

Losuvastatin 

Fluvastatin 

Simvastatin 

Atorvastatin 

Rosuvastatin 

 Inhibitory ACE/Sartany Ramipril 

Perindopril 

Telmisartan - pŚi intoleranci/kontraindikaci 

inhibitorŢ ACE 

Tabulka 4: Medikament·zn² l®ļba chronick® ICHS  
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10. Syst®mov§ hypertenze 

(P. Gregor)  

10.1. Prevalence hypertenze, jej² definice, klasifikace, hlavn² pojmy 

 Syst®mov§ hypertenze je nejļastŊjġ²m onemocnŊn²m kardiovaskul§rn²ho syst®mu. Jej² prevalence se 

pohybuje ve vyspŊlĨch zem²ch v p§smu 20 ï 50 % a pŚedstavuje z§vaģnĨ zdravotnickĨ probl®m. Vedle 

diabetu, dyslipidemie, kouŚen² a obezity je jedn²m z nejz§vaģnŊjġ²ch rizikovĨch faktorŢ mozkovĨch c®vn²ch 

pŚ²hod, ischemick® choroby srdeļn² i ischemick® choroby c®v doln²ch konļetin (1).  

 Za arteri§ln² hypertenzi pokl§d§me hodnotu krevn²ho tlaku (TK) 140/90 mm Hg a v²ce. Bl²ģe lze jeġtŊ 

specifikovat TK na optim§ln², norm§ln², vysokĨ norm§ln² a hypertenzi 1., 2., 3.stupnŊ (tab. 1).  

 Dalġ² pojmy v souvislosti s hypertenz²: Za rezistentn² pokl§d§me takovou hypertenzi, kdy se nedaŚ² 

sn²ģit hodnoty TK pod 140/90 ani pŚi kombinac² minim§lnŊ tŚ² antihypertenz²v.  Hypertenzn² krize je akutn², 

ģivot ohroģuj²c² stav spojenĨ s n§hlĨm zvĨġen²m TK (diastolickĨ TK obvykle pŚesahuje 130 mm Hg). Je-li 

zvĨġen² TK prov§zeno akutn²m poġkozen²m c²lovĨch org§nŢ nebo jejich funkce, hovoŚ²me o emergentn² 

hypertenzn² krizi. PatŚ² sem hypertenzn² encefalopatie, srdeļn² selh§n², akutn² koron§rn² syndromy, mozkov® 

c®vn² pŚ²hody, subarachnoid§ln² krv§cen² event disekce aorty. 

 O Ăhypertenzi b²l®ho pl§ġtŊñ mluv²me tehdy, jsou-li zmŊŚeny vyġġ² hodnoty TK pouze ve 

zdravotnick®m zaŚ²zen² ï ambulanci, zat²mco v pŚ²padech ostatn²ch mŊŚen² je TK v normŊ. Opakem mŢģe bĨt 

maskovan§ hypertenze, kdy jsou naopak hodnoty zmŊŚen® v ordinaci l®kaŚe norm§ln², zat²mco v pŚ²padech 

vġech ostatn²ch mŊŚen² (vļetnŊ dom§c²ho) jsou hodnoty vyġġ². 

10.2. Technika mŊŚen² TK 

 Prov§d² se u sed²c²ho pacienta po 10 minutov®m klidu mŊŚen²m na paģi (pŚi prvn² n§vġtŊvŊ na obou 

paģ²ch) s volnŊ podloģenĨm pŚedlokt²m ve vĨġi srdce (1). PŚi obvodu paģe nad 33 cm se uģ²vaj² ġirġ² manģety. 

SystolickĨ TK se odeļ²t§ pŚi objeven² se ozev, diastolickĨ pŚi jejich vymizen². V nŊkterĨch pŚ²padech 

hyperkinetickĨch cirkulac², kde je patrnĨ tzv. fenom®n nekoneļn®ho t·nu, odeļ²t§me diastolickĨ TK 

v okamģiku n§hl®ho zeslaben² ozev. MŊŚen² se m§ prov§dŊt tŚikr§t, v ¼vahu se bere prŢmŊr z 2. a 3. mŊŚen². 

U starġ²ch osob a u diabetikŢ prov§d²me nav²c mŊŚen² i vstoje (moģnost ortostatick® hypotenze). 
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 Pokud pouģ²v§me k mŊŚen² TK aneroidn² manometr vļetnŊ nejrŢznŊjġ²ch poloautomatickĨch mŊŚen² 

pro laick® pouģit², musej² bĨt tyto pŚ²stroje kalibrov§ny ļastŊjġ²m srovn§n²m s hodnotami z²skanĨmi rtuŠovĨm 

tonometrem. 

 Ambulantn² monitorov§n² TK se prov§d² u nemocnĨch s velkĨmi vĨkyvy hodnot TK, pŚi podezŚen² na 

fenom®n b²l®ho pl§ġtŊ nebo maskovanou hypertenzi nebo u pacientŢ s rezistenc² k l®ļbŊ (1). D®lka 

monitorov§n² je nejļastŊji 24 hodin s prŢmŊrnou norm§ln² hodnotou Ò 130/80, pŚiļemģ denn² prŢmŊr je Ò 

135/85, noļn² Ò120/70. MŊŚen² TK se prov§d² automaticky. 

 Z hlediska etiopatogeneze se hypertenze dŊl² na prim§rn² (esenci§ln²) a sekund§rn². 

10.3. Esenci§ln² hypertenze 

 TvoŚ² 95 % vġech hypertenz², jde o typicky multifaktori§ln² onemocnŊn². V jej² patogenezi se 

uplatŔuj² genetick® vlivy, d§le urļit® stravovac² n§vyky (vyġġ² pŚ²vod soli), obezita, pravidelnĨ pŚ²jem vŊtġ²ho 

mnoģstv² alkoholu (nad 30 g/den), stres. ĻastŊji se t®ģ vyskytuje u osob s inzulinovou rezistenc² (zvĨġen§ 

hladina inzulinu, poruchy lipidŢ spolu s obezitou definovanou obvodem pasu tvoŚ² tzv. metabolickĨ syndrom). 

Ve hŚe je vġak i cel§ Śada dalġ²ch vlivŢ, jako je porucha regulaļn²ch mechanismŢ s rŢznĨmi vazokonstrikļn²mi 

faktory (sympatikus, katecholaminy, tromboxany, syst®m renin-angiotenzin-aldosteron, endotelin a dalġ²). 

10.4. Sekund§rn² hypertenze 

 Vyskytuje se sice u pouhĨch 5 % hypertonikŢ, jej² odliġen² od esenci§ln² hypertenze je vġak nezbytn® 

pro moģnost specifick® terapie s odstranŊn²m pŚ²ļiny, kdy mŢģe doj²t k ¼pln®mu uzdraven². Z§kladn² pŚehled 

sekund§rn²ch hypertenz² obsahuje tab. 2, o nŊkterĨch z nich pojedn§v§me v zjednoduġen® podobŊ v dalġ²m 

textu, jin® jsou rozebr§ny v pŚ²sluġnĨch jinĨch kapitol§ch (koarktace aorty u vrozenĨch srdeļn²ch vad apod.). 

Renovaskul§rn² hypertenze 

 PatŚ² mezi ļast® pŚ²ļiny sekund§rn² hypertenze. PŚ²ļinou bĨv§ aterosklerotick® postiģen² ļi 

fibromuskul§rn² dysplazie ren§ln² tepny. V dŢsledku ischemie ledvin doch§z² k nadprodukci reninu a 

angiotenzinu II. PŚi vyġetŚen² lze nal®zt ļasto i jin® ischemick® postiģen² (zvl. ischemickou chorobu c®v 

doln²ch konļetin), nŊkdy je prokazatelnĨ na bŚiġe systolickĨ c®vn² ġelest.  

 ZlatĨm standardem v prŢkazu sten·zy ren§ln² tepny je angiografie. Z neinvaz²vn²ch testŢ lze nŊkdy 

vyuģ²t ren§ln² scintigrafii po aplikaci captoprilu nebo stanoven² reninu pŚi captoprilov®m testu. Hlavn²m 

l®ļebnĨ pŚ²stupem je perkut§nn² translumin§ln² ren§ln² angioplastika. 
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Ren§ln² hypertenze 

 Diagnostika je zde velmi ġirok§, hypertenzi mŢģe zpŢsobit v podstatŊ jak®koli tŊģġ² ren§ln² 

onemocnŊn². L®ļebnŊ se pod§vaj² preferenļnŊ antihypertenz²va nesniģuj²c² ren§ln² prŢtok  (selektivn² 

betablok§tory, blok§tory v§pn²kovĨch kan§lŢ, centr§lnŊ pŢsob²c² antihypertenz²vaé), u nemocnĨch s tŊģġ²m 

chronickĨm selh§v§n²m jistŊ diuretika (furosemid od kreatininu 200 ȉmol/l). Inhibitory ACE zpomaluj² 

progresi onemocnŊn² pŚedevġ²m u diabetick® neuropatie a dalġ²ch ren§ln²ch chorob s proteinuri². 

Prim§rn² hyperaldosteronismus (ConnŢv syndrom) 

 NejļastŊjġ² pŚ²ļina endokrinn² hypertenze, nach§z² se aģ u 20 % rezistentn²ch hypertenz². PŚ²ļinou je 

autonomn² nadprodukce aldosteronu z adenomu event. hyperplazie kŢry nadledvin. Upozorn² na nŊj 

nejļastŊji rezistentn² hypertenze s hypokalemi², ļasto v mlad®m vŊku.  

 Klinicky lze pozorovat svalovou slabost, polyurii. V laboratorn²ch n§lezech je typick® zvĨġen² 

plazmatick®ho aldosteronu v (ng/dl, nemus² vġak bĨt vģdy vyj§dŚeno) a suprimovan®ho reninu nebo 

plazmatick® reninov® aktivity v ng/ml/hod. (je vģdy v rŢzn® m²Śe sn²ģena). NejcitlivŊjġ² marker ve skr²ningu 

onemocnŊn² je zvĨġenĨ pomŊr plazmatick®ho aldosteronu a plazmatick® reninov® aktivity nad 30. D§le 

bychom se mŊli pŚi vyġetŚov§n² soustŚedit na zobrazen² anatomick®ho substr§tu - tumoru nebo hyperplazie 

(sonografie, CT event. magnetick§ rezonance). L®ļ² se adrenalektomi² (adenom), u hyperplazie pak 

antagonisty aldosteronov®ho ¼ļinku (spironolakton v ¼vodn² d§vce 100 ï 200 mg, udrģovac² 25 ï 70 mg/den 

nebo eplerenon). 

Feochromocytom  

 N§dor z chromafinn² tk§nŊ dŚenŊ nadledvin event. lokalizovanĨch extraadren§lnŊ v bŚiġn² dutinŊ, 

hrudn²ku nebo krku. V 10 % je n§dor malign².  

 Klinicky mohou bĨt typick® paroxysmy s tŊģkou hypertenz² a zn§mkami zvĨġen®ho metabolismu 

(tachykardie, tŚes, bledost, bolesti bŚicha, hyperglyk®mie), ļastŊji vġak jde o hypertenzi trvalou s vĨraznou 

hypertrofi² myokardu a zmŊnami na oļn²m pozad². Diagn·za spoļ²v§ v prŢkazu hormon§ln² nadprodukce 

metanefrinŢ (metanefrin a normetanefrin v moļi, celkov® metanefriny v plazmŊ) nebo mateŚskĨch 

plazmatickĨch katecholaminŢ v moļi a d§le zobrazen² tumoru (sonografie, CT event. magnetick§ rezonance). 

U extraadren§ln²ch tumorŢ lze prov®st izotopov® vyġetŚen² znaļenĨm metajodbenzylguanidinem (MIBG). 

L®ļba spoļ²v§ v adrenalektomii, pŚi nemoģnosti chirurgick®ho z§kroku (a pŚi pŚ²pravŊ na nŊj) 

fenoxybenzamin nebo doxazosin. Betablok§tory lze podat aģ po pŚedchoz²m pod§n² alfa-blok§torŢ. 
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CushingŢv syndrom 

 Hypertenze je zpŢsobena nadprodukc² kortizonu s retenc² sod²ku a zvĨġenou citlivost² c®vn² stŊny na 

vazopresorick® hormony. Centr§ln² forma je zpŢsobena nadprodukc² ACTH (tzv. Cushingova choroba, 

nejļastŊji adenomy hypofĨzy), perifern² forma (CushingŢv syndrom) n§dory nadledvin (adenomy). MŢģe 

existovat jeġtŊ ektopick§ forma (napŚ. u  bronchogenn²ho karcinomu, n§doru pankreatu apod.) a d§le 

pŚedevġ²m iatrogenn² pŚi terapii kortikoidy. Typicky se zde nach§z² centr§ln² obezita, mŊs²covitĨ obliļej, 

ļervenofialov® strie, osteopor·za a dalġ². LaboratornŊ se prokazuje stanoven²m voln®ho kortizolu v moļi, 

pŚ²p. ACTH, na podrobnosti supresn²ch testŢ zde nelze zach§zet. 

Hypertenze pŚi uģ²v§n² drog 

 Jde o relativnŊ novou skupinu hypertenz² vznikaj²c² po uģ²v§n² nŊkterĨch drog (amfetamin, LSD, 

kokain, ext§ze). 

Hypertenze v  tŊhotenstv² 

 Je nutno rozliġovat mezi preexistuj²c² hypertenz², pokraļuj²c² v tŊhotenstv² z minulosti, a hypertenz², 

vzniklou v tŊhotenstv² (getaļn²). Objevuje se obvykle po 20. tĨdnu gravidity ï vŊtġinou jde o tzv. 

preeklampsii, kter§ bĨv§ prov§zana proteinuri². 

10.5. VĨvoj hypertenze 

 Nel®ļena vede k vzniku hypertenzn²ch c®vn²ch zmŊn postihuj²c²ch arterioly. Doch§z² k tzv. remodelaci 

c®v, kter® maj² vŊtġ² tlouġŠku stŊny (hypertrofie medie) a uģġ² lumen, uveden® zmŊny pŢsob² d§le ve smyslu 

zvyġov§n² perifern² c®vn² rezistence.  

 Lev§ komora reaguje na tlakov® pŚet²ģen² hypertrofi² myokardu, kter§ sama d§le zhorġuje progn·zu 

hypertonikŢ (vyġġ² vĨskyt n§hlĨch smrt² arytmogenn²m mechanismem, ļastŊjġ² vĨskyt srdeļn²ch selh§n² ï 

pŚedevġ²m z diastolick® dysfunkce). 

10.6. Progn·za hypertenze 

 Z§vis² na vĨġi TK (pŚedevġ²m systolick®ho), pŚ²tomnosti ostatn²ch rizikovĨch faktorŢ (kouŚen², lipidy, 

diabetes mellitus, obezita), poġkozen² c²lovĨch org§nŢ a pŚ²tomnosti pŚidruģenĨch onemocnŊn². Z poġkozen² 

c²lovĨch org§nŢ se prognosticky uplatŔuje pŚedevġ²m hypertrofie lev® komory, d§le sonograficky prok§zan® 

ztluġtŊn² arteri§ln² stŊny (tlouġŠka intima - medie spoleļn® karotidy 0,9 mm a v²ce), postiģen² perifern²ch 

tepen, pokroļil§ retinopatie (hemoragie, exsud§ty event. ed®m papily). Z§sadn²m zpŢsobem se prognosticky 
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uplatŔuje vĨskyt mozkovĨch c®vn²ch pŚ²hod (ischemickĨch nebo krv§civĨch) nebo TIA. Z ren§ln²ch ukazatelŢ 

je dŢleģitĨm prognostickĨm faktorem n§lez mikroalbuminurie (30 - 300 mg/24 hod. a pokles ren§ln²ch 

funkc².  

 PŚi urļov§n² celkov®ho kardiovaskul§rn²ho rizika se doporuļuje vyuģ²t nomogramy projektu SCORE, 

kter® umoģn² predikovat pravdŊpodobnost kardiovaskul§rn²ho ¼mrt² v n§sleduj²c²ch 10 letech (obr. 1). Za 

vĨznamn® se pokl§d§ riziko 5 % a vyġġ². 

10.7. L®ļba 

 Vede k poklesu ¼mrtnosti na mozkov® c®vn² pŚ²hody o 30 ï 40 %, morbidity a mortality na ICHS o 

20 - 25 %, vĨskytu srdeļn²ho selh§n² aģ o 50 % (2). C²lem l®ļby je doc²lit hodnot pod 140/90 u vġech 

hypertonikŢ. U diabetikŢ, po infarktu myokardu, mozkov® c®vn² pŚ²hodŊ, pŚi metabolick®m syndromu, SCORE 

nad 5 %, ren§ln² dysfunkci, proteinurie je pak c²lov§ hodnota TK < 130/80. 

Nefarmakologick§ 

je shrnuta v tab.3. 

Farmakologick§ l®ļba 

 Situace, pŚi nichģ zahajujeme farmakologickou l®ļbu, jsou shrnuty v tab. 4. Zahrnuje 5 z§kladn²ch 

antihypertenz²v Ă1. linieñ. Mezi nŊ patŚ² inhibitory angiotenzin ï konvertuj²c²ho enzymu (ACE-I), blok§tory 

receptoru AT1, blok§tory kalciov®ho kan§lu (Ca-B), betablok§tory (BB), diuretika. 

 Jednotliv® typy antihypertenziv vol²me preferenļnŊ v situac²ch, kdy jsou indikov§ny i z jinĨch pŚ²ļin 

(tab. 5). Dalġ² aspekty l®ļby hypertenze jednotlivĨmi typy antihypertenz²v jsou zahrnuty v tab. 6 ï 15, l®ļba 

hypertenzn² krize v tab. 16. 

10.8. Z§kladn² literatura. 

1/ WidimskĨ J. jr. et al. Doporuļen² diagnostickĨch a l®ļebnĨch postupŢ u arteri§ln² hypertenze ï verze 

2007. Doporuļen² Ļesk® spoleļnosti pro hypertenzi. Cor Vasa 2008;50:K5-22 

2/ WidimskĨ J. sr. L®ļba hypertenze v kaģdodenn² praxi. Intern² Med 2010;12:236-46 

3/ WidimskĨ P. et al. Z§kladn² klinick® probl®my v kardiologii a pneumologii. Praha, Triton, 2004, s. 72 ï 80 

Tab. 1 - Definice a klasifikace jednotlivĨch kategori² krevn²ho tlaku (podle 1) 
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 systolickĨ diastolickĨ 

optim§ln² < 120  < 80  

norm§ln² 120 ï 129 80 ï 84 

vysokĨ norm§ln² 130 ï 139 85 ï 89 

hypertenze m²rn§ 140 ï 159 90 ï 99 

hypertenze stŚednŊ z§vaģn§ 160  - 179 100 ï 109 

hypertenze z§vaģn§ Ó 180 Ó 110 

izolovan§ systolick§ Ó 140 > 90  

 

 

 

 

Tab. 2 - ZjednoduġenŊ pŚ²ļiny sekund§rn²ch hypertenz²  

Ledvinn® pŚ²ļiny  -  Renovaskul§rn² (z¼ģen² a.renalis)  

    Ren§ln² : glomerulonefritidy, interstici§ln² nefritidy, diabetick§   

     neuropatie, polycystick§ degenerace a.j. 

Endokrinn² syndrom -  KŢra nadledvin : prim§rn² hyperaldosteronismus, CushingŢv  

   - DŚeŔ nadledvin (feochromocytom) 

   - Dalġ² : hypertyre·za, prim.hyperparatyre·za, akromegalieé 

Koarktace aorty 

L®ky   - Hormon§ln² kontraceptiva, glukokortikoidy, tricyklick§    

     antitidepres²va, anorektikaé 

Drogy   - Amfetamin, kokain, LSD, ext§ze 

TŊhotenstv²  - Pozdn² tŊhotensk§ gest·za (preeklampsie) 
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Neurogenn²  - N§dory nebo z§nŊty mozku nebo obalŢ 

Ostatn² apnoe  - Hypertenze po transplantac²ch (srdce, ledvina), u sp§nkov®    

Obr.1 - SCORE ï EvropskĨ syst®m posuzov§n² 10-let®ho rizika kardiovaskul§rn²ho ¼mrt²  

 

 

 

Tab. 3 - Nefarmakologick§ l®ļba hypertenze (upraveno podle 2) 

0patŚen²    C²l 

Zanech§n² kouŚen²   Sn²ģen² KV rizika 

Pokles hmotnosti   BMI 18,5-25 

Fyzick§ aktivita    Aerobn², rychl§ chŢze 30 min./den 

Sn²ģen² NaCl    5-6 g/24 hod.  

Sn²ģen² alkoholu   Pod 30 g/den muģi a 20 g/den ģeny 

ZvĨġen² spotŚeby ovoce, zeleniny, tukŢ (zvl. nasycenĨch) 
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Tab. 4 - Kdy farmakologick§ l®ļba? 

TK: 

 > 180/110 mm Hg - vģdy 

 > 140/90 - u SCORE nad 5% nebo postiģen² c²lovĨch org§nŢ 

    130 - 139/85 - 89 - po MCP, pŚi ICHS, DM, kumulaci rizikovĨch faktorŢ 

 

Tab. 5 - Kdy pod§vat preferenļnŊ jednotliv§ antihypertenz²va ? 

ICHS, srdeļn² nedostateļnost :   BB, ACE-I, (diuretika)  

Diabetes mellitus :     ACE-I, Ca-B 

Starġ² osoby :     Ca-B, BB, ACE-I 

Ren§ln² onemocnŊn² s proteinuri² :  ACE-I 

(Zkratky : BB ï betablok§tory, ACE-I ï inhibitory angiotenzin-konvertuj²c²ho enzymu, Ca-B ï blok§tory 

v§pn²kov®ho kan§lu) 

 

 

Tab. 6 - Terapie hypertenze ï inhibitory ACE 

Đļinky kardioprotektivn², vazoprotektivn², renoprotektivn² 

PreferenļnŊ u : 

- chronick® srdeļn² nedostateļnosti 

- dysfunkce lev® komory (i asymptomatick®) 

- DM s neuropati² 

- hypertenzn² krize (prvn² pomoc ï captopril) 
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Tab. 7 - PŚehled ACE-I nejļastŊji uģ²vanĨch v l®ļbŊ hypertenze.  

ZjednoduġenŊ dle doporuļen² Ļesk® spoleļnosti pro hypertenzi (1)  

GenerickĨ n§zev    Denn² d§vkov§n² 

S dlouhĨm poloļasem ¼ļinku 

Cilazapril     2,5ï5 mg 

Fosinopril     10ï20 mg 

Imidapril     5ï20 mg 

Lisinopril     20ï40 mg 

    5ï10 mg 

Quinapril     5ï20 mg*  

Ramipril     2,5ï10 mg 

Spirapril     6 mg 

Trandolapril     2ï4 mg 

Se stŚedn²m poloļasem ¼ļinku 

Enalapril     5ï20 mg 

S kr§tkĨm poloļasem ¼ļinku 

Captopril     12,5ï50 mg 
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Tab. 8 - PŚehled blok§torŢ AT1 nejļastŊji uģ²vanĨch v l®ļbŊ hypertenze.   

ZjednoduġenŊ dle doporuļen² Ļesk® spoleļnosti pro hypertenzi (1) 

GenerickĨ n§zev    Denn² d§vkov§n² 

Candesartan*     8ï32 mg 

Irbesartan*     150ï300 mg 

Losartan     50ï100 mg 

Olmesartan*     10ï40 mg 

Telmisartan    dennŊ 40ï80 mg 

Valsartan     80ï160 mg 

* ï v souļasn® dobŊ v ĻR nedostupnĨ 

Tab. 9 - Blok§tory v§pn²kovĨch kan§lŢ ï efekty, indikace 

Pokles syst®mov® c®vn² rezistence,  

 pŚ²zniv® ovlivnŊn² prŢtoku krve ledvinami i perif. ŚeļiġtŊm 

Bez  ortostatick® hypotenze, bronchokonstrikce, ovlivnŊn² metabolismu lipidŢ, glycidŢ, K, Na 

Vhodn® u DM, CHOBP, ren§ln² insuficience, ICHDK, izolovan® systolick® hypertenze,  supraventrikul§rn²ch 

tachykardi² (verapamil) 

Tab. 10 - PŚehled nejļastŊji uģ²vanĨch blok§torŢ kalciovĨch kan§lŢ u hypertenze 

 Upraveno dle doporuļen² Ļesk® spoleļnosti pro hypertenzi (1) 

L®ļivo   Denn² d§vka 

 5ï10 mg 

 5ï10 mg 

 5ï10 mg 

 2ï6 mg 

 10ï40 mg 
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 120ï240 mg 

 

Tab. 11 - L®ļba hypertenze ï betablok§tory 

PŚedevġ²m u ICHS, dysfunkce lev® komory 

PreferenļnŊ selektivn², bez ISA (nebo se slabou ISA) 

SamostatnŊ nebo v kombinaci 

 

Tab. 12 - PŚehled nejļastŊji uģ²vanĨch betablok§torŢ v l®ļbŊ hypertenze  

ZjednoduġenŊ dle doporuļen² Ļesk® spoleļnosti pro hypertenzi 

GenerickĨ n§zev    Denn² d§vkov§n² 

Selektivn²: 

Atenolol     50ï100 mg 

    10ï20 mg 

    5ï10 mg 

    50ï200 mg 

Selektivn² s ISA: 

Acebutolol     400ï800 mg 

Neselektivn² s ISA:  

Bopindolol     1ï2 mg 

S kombinovanĨm alfa i beta ¼ļinkem 

    12,5ï25 mg 

Labetalol*     100ï200 mg 

* ï v souļasn® dobŊ v ĻR nedostupnĨ 
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Tab.13 - Terapie hypertenze - Diuretika. 

Indikace :  StaŚ², retence Na, vody, mŊstnav§ srdeļn² slabost 

Typy l®kŢ :   

Thiazidy : HCHT 12,5 ï 25 mg/den 

Chlortalidon 12,5 mg/den 

Furosemid  -    jen u ren§ln² insuficience (GF pod 0,5, kreatinin nad 200) 

  -    hypertenzn² krize, selh§n² lev® komory 

Metipamid, indapamid ï u DM, hyperlipoproteinemi² 

Tab. 14 - PŚehled nejļastŊji uģ²vanĨch diuretik a jejich d§vek v l®ļbŊ hypertenze  

ZjednoduġenŊ dle doporuļen² Ļesk® spoleļnosti pro hypertenzi (1) 

N§zev     Denn² d§vkov§n² 

Thiazidov§ a pŚ²buzn§ diuretika 

Hydrochlorothiazid tbl.   12,5ï25 mg 

Chlorthalidon    12,5 mg  

Indapamid    1,25ï2,5 mg 

Metipamid    1,25ï2,5 mg 

Kliļkov§ diuretika (jen pŚi hypertenzi spojen® se 

srdeļn²m selh§n²m nebo u ren§ln² nedostateļnosti (kreatinin > 200 umol/l) 

Furosemid    20ï1 000 mg 

Kalium  ġetŚ²c² diuretika 

Amilorid**    5ï10 mg 

Spironolakton***    12,5ï50 mg 
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Eplerenon***    50ï100 mg 

**VŊtġinou v kombinaci s jinĨmi diuretiky 

***PŚedevġ²m u chronick®ho srdeļn²ho selh§n² v kombinaci s kliļkovĨmi diuretiky a u prim§rn²ho 

hyperaldosteronismu 

Tab. 15 - Blok§tory adrenergn²ch alfa-receptorŢ 

Centr§ln² (+perifern²) : alfa-metyldopa, clonidin, urapidil  

   Blok§tory imidazolinovĨch receptorŢ ï moxonidin, rilmenidin 

Perifern² : prazosin (rezistentn² hypertenze, syndrom 1.d§vky) 

 

Tab. 16 - L®ļba hypertenzn² krize 

Nitr§ty: ISDN 2-10 mg/h, NTG 0,5-10 mg/h 

Nitroprusid:  0,3é (max.8) ȉg/kg/min. 

Urapidil:  mg i.v. (d§le do 100 mg i.v.) 

Labetalol:  bolus 20-40 mg i.v., pak 1 -2 mg/min.  

Labetalol:  (prvn² pomoc ï ambulance) 

C²l: Pokles TK o 20 %/hod. 
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11. Plicn² hypertenze. Tromboembolick§ nemoc 

(V. Koļka) 

11.1. Plicn² hypertenze 

Definice  

Plicn² hypertenze (PH) je definov§na hodnotou stŚedn²ho tlaku v plicnici (PAP) 25 mm Hg a vyġġ². 

Hodnoty mezi 20-24 mm Hg jsou hraniļn². PŚi z§tŊģi mohou hodnoty stŚedn²ho PAP pŚes§hnout 30 mm Hg i 

u zdravĨch dobrovoln²kŢ a z§tŊģ se jiģ nepouģ²v§ k prŢkazu plicn² hypertenze. K pŚesn® kvantifikaci tlaku 

v plicnici je nutn§ pravostrann§ srdeļn² katetrizace, echokardiografick® stanoven² tlaku v plicnici je 

orientaļn²m odhadem. Plicn² hypertenzi dŊl²me dle hemodynamick®ho n§lezu (tabulka 1) na prekapil§rn² a 

postkapil§rn², do druh® skupiny patŚ² i sm²ġen§, dle nov® klasifikace nazĨvan§ reaktivn². K tomuto rozdŊlen² 

potŚebujeme zn§t tlak v plicnici, v zakl²nŊn² a nejl®pe i srdeļn² vĨdej. Dalġ² dŊlen² je klinick® a je shrnuto 

v tabulce 2, dle tohoto dŊlen² probereme plicn² hypertenzi d§le. VġimnŊte si faktu, ģe naprost§ vŊtġina PH je 

sekund§rn² etiologie a jen minimum m§ prim§rn² plicn² hypertenzi, coģ je v kontrastu se syst®movou 

hypertenz². Z§vaģnost plicn² hypertenze dŊl²me na lehkou, stŚedn² a tŊģkou dle tabulky 3.  

    

Tlak                  

v 

zakl²nŊn² 

(mm Hg)  

Transpulmon§ln² 

gradient  

Srdeļn² 

vĨdej 

Klinick§ 

skupina  

Prekapil§rn² PH   Ò15   
sn²ģenĨ ļi 

norm§ln² 
1,3,4,5 

Postkapil§rn² PH   >15       

  pasivn²   Ò12 
sn²ģenĨ ļi 

norm§ln² 
2 

  

reaktivn², 

dŚ²ve 

sm²ġen§ 

PH 

  >12 
sn²ģenĨ ļi 

norm§ln² 
2 
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Hyperkinetick§   Ò15 >10 

zvĨġenĨ 

(plicn² 

prŢtok) 

ļ§st 1.4 

 

 

 

Tabulka 2: Klinick® dŊlen² plicn² hypertenze (Dana Point, 2008) 

1. Plicn² arteri§ln² hypertenze (PAH) 

 1.1. Idiopatick§ - prim§rn² 

 1.2. DŊdiļn§ 

 1.3. Indukovan§ l®ky ļi toxiny 

 1.4. Sekund§rn² pŚi: napŚ. zkratov® vady, choroby pojiva, HIV, port§ln² hypertenze 

1' Plicn² kapil§rn² hemangiomatosa a plicn² venookluzivn² nemoc 

2. Plicn² hypertenze pŚenesen§ pŚi chorob§ch lev®ho srdce 

3. Plicn² hypertenze pŚi plicn²m onemocnŊn² a/nebo hypoxii 

4. Chronick§ tromboembolick§ plicn² hypertenze 

5. Plicn² hypertenze s nejasnou ļi multifaktori§ln² pŚ²ļinou 

 

Tabulka 3: StupnŊ z§vaģnosti plicn² hypertenze 

  Lehk§ StŚedn² TŊģk§ 

StŚedn² tlak v plicnici (mm Hg) 26-35 36-45 >45 

SystolickĨ tlak v plicnici (mm Hg) 36-45 46-60 >60 
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Klinika  

PŚ²znaky nejsou specifick® a ļasto se objevuj² pozdŊ, aģ pŚi tŊģk® plicn² hypertenzi. NejļastŊjġ² 

st²ģnost² je n§mahou duġnost a ¼nava. Angina pectoris mŢģe bĨt zpŢsobena ischemi² prav® komory a 

synkopa je zn§mkou sn²ģen®ho srdeļn²ho vĨdeje. PŚi fyzik§ln²m vyġetŚen² bĨv§ akcentace druh® ozvy nad 

plicnic², cval a regurgitaļn² systolickĨ ġelest vlevo parastern§lnŊ se zes²len²m v n§dechu pŚi trikuspid§ln² 

regurgitaci. ZvĨġen§ n§plŔ krļn²ch ģil spolu s otoky konļetin a ascitem jsou zn§mkami pravostrann®ho 

srdeļn²ho selh§n². 

VyġetŚovac² metody 

Slouģ² k prŢkazu plicn² hypertenze, zhodnocen² jej² z§vaģnosti a jej² pŚ²ļiny. Echokardiografie je 

kl²ļovĨm vyġetŚen²m, pomoc² maxim§ln² rychlosti trysky trikuspid§ln² regurgitace lze vypoļ²st tlakovĨ gradient 

mezi pravou s²n² a pravou komorou. Tlak v prav® s²n² lze odhadnout dle ġ²Śe doln² dut® ģ²ly a zmŊny jej² ġ²Śe 

s respirac². Pokud tyto dvŊ hodnoty seļteme, dostaneme odhad systolick®ho tlaku v prav® komoŚe a tedy i 

v plicnici (za pŚedpokladu absence sten·zy plicnice).  D§le lze hodnotit ġ²Śi voln® stŊny prav® komory, 

hodnoty nad 5 mm svŊdļ² pro hypertrofii. Velikost a systolick§ funkce prav® komory jsou vzhledem 

k asymetrick®mu tvaru tohoto srdeļn²ho odd²lu hodnotiteln® jen zkuġenĨm l®kaŚem, pouģ²vaj² se i jin® 

ukazatele, jako napŚ. TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) atd. Echokardiografie tak® posoud² 

pŚ²tomnost postiģen² lev® komory s n§slednou postkapil§rn² etiologi² PH, k prŢkazu/vylouļen² zkratovĨch vad 

je lepġ² vyġetŚen² j²cnovou sondou. EKG n§lez hypertrofie prav® komory je typickĨ, ale sp²ġe vz§cnĨ. RTG 

S+P mŢģe bĨt zcela norm§ln², nebo mŢģe bĨt patrna dilatace kmenŢ plicnice. VentilaļnŊ-perfusn² scintigrafie 

plic a modernŊjġ² CT angiografie plicnice slouģ² hlavnŊ k vylouļen² chronick® tromboemboolick® nemoci. CT 

posoud² i plicn² parenchym. Konvenļn² plicn² angiografie se jiģ prov§d² vz§cnŊ. Pravostrann§ srdeļn² 

katetrizace je nezbytn§ pro definitivn² potvrzen² PH a jej² hemodynamickou klasifikaci. Koronarografie slouģ² 

k vylouļen² ICHS a laboratorn² vyġetŚen² bĨv§ dosti komplexn² a slouģ² k vylouļen²/potvrzen² mnoha pŚ²ļin PH 

dle tabulky 2. Test akutn² plicn² vasodilatace se prov§d² jen ve specializovanĨch centrech pŚed volbou 

vasodilataļn² terapie. 

Patofyziologie a klinick§ klasifikace plicn² hypertenze 

Plicn² arteri§ln² hypertenze (PAH) je prim§rn²m onemocnŊn²m plicn²ch arteriol, typickĨm patologickĨm 

obrazem je hypertrofie medie, obliterace arteriol, plexiformn² l®ze a nekr·zy tep®nek. Plicn² ģ²ly jsou typicky 

nepostiģen®. OnemocnŊn² je vz§cn®, prevalence je 15 pacientŢ na 1 milion obyvatel, idiopatick§ forma tvoŚ² 

40 %, heredit§rn² do 10 % a zbytek jsou ostatn² sekund§rn² pŚ²ļiny ï viz. Tabulka 2. Jen 0,5 % pacientŢ 

s HIV m§ plicn² hypertenzi. Progn·za nel®ļen®ho onemocnŊn² je ġpatn§, medi§n pŚeģit² je 2,8 let. P®ļe o 
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tyto nemocn® prob²h§ ve specializovanĨch centrech, podpŢrn§ terapie spoļ²v§ v oxygenoterapii, oļkov§n² 

proti chŚipce a antikoagulaci.  Specifick§ vasodilataļn² terapie je v ruk§ch specialistŢ, kteŚ² vol² mezi blok§tory 

kalciovĨch kan§lŢ, i.v. prostanoidy a v posledn²ch letech i or§ln²mi prepar§ty, jako je napŚ. bosentan ļi 

sildenafil a dalġ². Tato terapie zlepġuje symptomy i progn·zu pacienta. 

1ó. Plicn² kapil§rn² hemangiomatosa a plicn² venookluzivn² nemoc jsou raritn², klinicky tŊģko odliġiteln® 

od PAH, typick§ je tŊģk§ hypoxie a vĨrazn§ redukce difizn² kapacity pro CO, diagnostick® bĨv§ CT plic a 

progn·za je ġpatn§, l®ļbou volby je v ojedinŊlĨch pŚ²padech transplantace plic. 

Plicn² hypertenze pŚi postiģen² lev®ho srdce, tedy pŚenesen§, postkapil§rn² forma je nejļastŊjġ² 

formou chronick® plicn² hypertenze, jej² vĨskyt stoup§ s vŊkem a odhaduje se, ģe je pŚ²tomna u 70 % 

pacientŢ s dysfunkc² LK (jak systolickou, tak i diastolickou). V poļ§teļn²ch f§z²ch stoup§ tlak v zakl²nŊn² (tedy 

lev® s²ni) a tlak v plicnici line§rnŊ, v pozdŊjġ²ch f§z²ch doch§z² v dŢsledku vasokonstrikce plicn²ch tep®nek 

k n§rŢstu transpulmon§ln²ho gradientu (rozd²l tlakŢ v plicnici a v zakl²nŊn²) a stav je oznaļov§n jako 

reaktivn², dŚ²ve sm²ġen§ plicn² hypertenze. PŚi postiģen² lev®ho srdce je objeven² se plicn² hypertenze 

zn§mkou horġ² progn·zy, mortalita je aģ tŚikr§t vyġġ². Terapie spoļ²v§ v terapii z§kladn²ho onemocnŊn². 

Specifick§ forma terapie plicn² hypertenze (obdobnŊ jako u PAH) byla zkouġena bez ¼spŊchu, v posledn² 

dobŊ jsou vĨzkumn® nadŊje vkl§d§ny do sildenafilu. 

Plicn² hypertenze pŚi plicn²m onemocnŊn² a/nebo hypoxii je druhou nejļastŊjļ² formou plicn² 

hypertenze. Typicky se jedn§ o lehkou nekapil§rn² plicn² hypertenzi, tŊģġ² forma se stŚedn²m tlakem v plicnici 

nad 35 mm Hg je vz§cn§. VĨskyt plicn² hypertenze u CHOPN je do 10 % pacientŢ, oxygenoterapie br§n² 

progresi plicn² hypertenze a zlepġuje progn·zu tŊchto pacientŢ, nejsp²ġe na podkladŊ lepġ² oxygenace tk§n², 

sn²ģen² hematokritu a t²m zlepġen² reologickĨch vlastnost² krve. Interstici§ln² plicn² nemoci jsou prov§zeny 

plicn² hypertenz² ļastŊji, aģ u 70 % pacientŢ. Plicn² hypertenzi m§ asi 12 % pacientŢ se syndromem 

sp§nkov® apnoe. 

Chronick§ tromboembolick§ plicn² hypertenze se vyskytuje u 2-4 % pacientŢ, kteŚ² pŚeģij² epizodu 

akutn² plicn² embolie. Nen² jasn§ souvislost mez² t²ģ² plicn² embolie a vĨskytem PH, do hry nejsp²ġe vstupuj² 

dosud nepopsan® genetick® dispozice. DiagnostickĨm testem volby je CT angiografie, pŚi n§lezu defektŢ 

n§plnŊ je nutn® posouzen² ve specializovan®m centru. Progn·za nemocnĨch koreluje s t²ģ² plicn² hypertenze, 

pŚi tŊģk® plicn² hypertenzi je dvoulet® pŚeģit² jen 20 %. Z§kladem terapie je ¼ļinn§ antikoagulace, pokud i po 

nŊkolika mŊs²c²ch pŚetrv§v§ vĨznamnŊjġ² plicn² hypertenze, lze dle lokalizace obstrukce zv§ģit operaļn² Śeġen² 

ï endarterectomii plicnice. Toto se prov§d² pouze ve specializovanĨch centrech, jedn§ se o komplikovanou 

operaci. 
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Plicn² hypertenze s nejasnou ļi multifaktori§ln² pŚ²ļinou nen² ļast§, je kasuisticky pops§na napŚ²klad 

pŚi myeloproliferativn²m onemocnŊn², histiocyt·ze a jinĨch chorob§ch, ale mechanismus vzniku a ļetnost 

vĨskytu nejsou zn§my. 

Plicn² hypertenze u vrozenĨch srdeļn²ch vad (VSV) je souļ§st² skupiny 1, tedy PAH, je vġak 

problematikou specifickou, kter§ zasluhuje samostatnĨ odstavec. V souļasnosti se d²ky ļasn® detekci 

vrozenĨch srdeļn²ch vad vyskytuje jen asi u 5-10 % tŊchto pacientŢ. LevopravĨ zkrat (nejļastŊji defekt 

septa s²n² ļi komor) vede ke zvĨġen®mu prŢtoku plicn²m ŚeļiġtŊm, nejprve typicky lehk§ plicn² hypertenze 

s vŊkem progreduje, stoup§ plicn² c®vn² resistence a obt²ģe se mohou objevit i u nemocnĨch starġ²ch 50 let. 

EisenmengerŢv syndrom je extr®mn² formou plicn² hypertenze u zkratov® vady, kdy tŊģk§ plicn² hypertenze a 

vysok§ plicn² c®vn² resistence vedou k obr§cen² zkratu na pravolevĨ ļi bidirekļn² a rozvoji cyan·zy. Tento 

syndrom je kontraindikac² ke korekci vady a zn§mkou horġ² progn·zy. 

Z§vŊr 

Plicn² hypertenze nejļastŊji komplikuje onemocnŊn² lev®ho srdce ļi plicn² chorobu. DiagnostickĨ 

postup u pacientŢ s plicn² hypertenz² shrnuje obr§zek 1. Plicn² hypertenze je zn§mkou horġ² progn·zy. 

Vz§cnŊjġ² formy plicn² hypertenze, zvl§ġtŊ pacienty s tŊģkou plicn² arteri§ln² hypertenz², je vhodn® odeslat na 

specializovan® pracoviġtŊ. 
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11.2. TROMBOEMBOLICKĆ NEMOC 

Definice a epidomiologie  

Hlubok§ ģiln² tromb·za a plicn² embolie jsou dvŊ klinick® prezentace stejn® tromboembolick® nemoci. 

Jiģ v polovinŊ 19. stolet² formuloval patolog Rudolf Wirchow tŚi z§kladn² faktory vedouc² ke vzniku tromb·zy, 

kter® plat² dodnes: trauma c®vn² stŊny, st§za krve a hyperkoagulaļn² stav. Jedn§ se o tŚet² nejļastŊjġ² 

kardiovaskul§rn² chorobu, klinicky je v Ļesk® republice s 10 miliony obyvatel ļetnost odhadnuta na 6-10 tis²c 

pacientŢ za rok. VelkĨ poļet tromb·z vġak nen² diagnostikov§n, plicn² embolizaci lze patologicky pŚi pitvŊ 

prok§zat aģ u 15 % zemŚelĨch a z tohoto poļtu u v²ce neģ poloviny nen² pŚed smrt² diagnostikov§na.  Tato 

fakta jsou v modern² medic²nŊ dosti ojedinŊl§, vypov²daj² o nespecifickĨch obt²ģ²ch a velmi obt²ģn® 

diagnostice. V posledn² dek§dŊ bylo zavedeno nŊkolik diagnostickĨch testŢ, kter® by mŊly diagnostiku 

zjednoduġit.  
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Patofyziologie  

VŊtġina (90 %) ģiln²ch trombŢ vznik§ v doln²ch konļetin§ch, ale v posledn² dobŊ pŚibĨv§ tromb·z 

z oblasti horn² dut® ģ²ly v souvislosti s centr§ln²mi kanylami a elektrodami kardiostimul§torŢ. Trauma c®vn² 

stŊny mŢģe bĨt zpŢsobeno lok§ln²mi faktory jako napŚ²klad trauma ļi s§dra, ale tak® z§nŊtlivĨmi pŢsobky, 

kter® poġkozuj² endotel. St§za bĨv§ zpŢsobena zevn² kompres², delġ² imobilizac², srdeļn²m selh§n²m ļi ģiln² 

nedostateļnost². Hyperkoagulaļn² stav mŢģe bĨt zpŢsoben jednou ze zn§mĨch genetickĨch pŚ²ļin (tabulka 

1), kter® prok§ģeme u 30-50 % pacientŢ s ģiln² tromb·zou. N§dorov® onemocnŊn² predisponuje k ģiln² 

tromb·ze nŊkolika mechanismy. ObecnŊ lze predisponuj²c² faktory ģiln² tromb·zy rozdŊlit na faktory dan® 

pacientem (vŊk, trombofilie, n§dor, srdeļn² selh§n² - obvykle trval®, neodstraniteln®) a faktory dan® 

okolnostmi (¼raz, stav po operaci, imobilizace, uģ²v§n² hormon§ln² antikoncepce ï obvykle pŚechodn® nebo 

ovlivniteln® povahy).  

Zn§m® genetick® pŚ²ļiny hyperkoagulaļn²ch stavŢ, dle frekvence vĨskytu v populaci 

 Mutace genu pro faktor V Leiden - resistence k proteinu C (aPC resistence) 

 Mutace genu protrombinu 

 Mutace genu pro protein C vedouc² k deficinci proteinu C 

 Deficience proteinu S 

 Deficience antitrombinu III  

 Hyperhomocysteinemie 

 AntifosfolipidovĨ syndrom 

 

Z§vaģnost akutn² plicn² embolie z§vis² na velikosti plicn² c®vn² obstrukce vyvolan® trombem a na 

pŚedchoz²m stavu srdce a plic. U pacientŢ bez pŚedchoz²ho srdeļn²ho a plicn²ho onemocnŊn² je tŚeba vyvolat 

obstrukci 50 % plicn²ho c®vn²ho ŚeļiġtŊ k tomu, aby vznikla plicn² hypertenze. CAVE - u kardiakŢ nebo u 

nemocnĨch s dŚ²vŊjġ²m plicn²m onemocnŊn²m postaļ² i vĨraznŊ menġ² obstrukce plicn² cirkulace k vyvol§n² 

plicn² hypertenze. Klinick§ z§vaģnost plicn² embolie tedy odpov²d§ stupni obstrukce plicn²ho ŚeļiġtŊ.  AkutnŊ 

vznikl§ plicn² hypertenze pŚi plicn² embolii mŢģe v®st k dilataci prav® komory srdeļn² a pravostrann®mu 

srdeļn²mu selh§n² a dilataci. Zde je tŚeba si uvŊdomit, ģe plicn² embolie je akutn² nemoc², kdy prav§ komora 

nem§ ļas vyvinout hypertrofii stŊn, takģe systolickĨ tlak v prav® komoŚe nepŚesahuje 55-60 mm Hg. U 

z§vaģnĨch plicn²ch emboli² klesaj²c² minutovĨ srdeļn² vĨdej vede k poklesu krevn²ho tlaku, synkopŊ a nŊkdy 

aģ k rozvoji kardiogenn²ho ġoku. ZvĨġen§ pr§ce prav® komory a sn²ģen² koron§rn²ho prŢtoku dŢsledkem 
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syst®mov® hypotenze a vysok®ho tlaku v prav® s²ni pŚi masivn² plicn² embolii mŢģe v®st k subendokardi§ln² 

isch®mii prav® komory, ke kter® u nŊkterĨch nemocnĨch pŚisp²v§ i ateroskler·za vŊnļitĨch tepen.. 

Kles§ arteri§ln² tenze kysl²ku (hypox®mie je pŚi vŊtġ² plicn² embolii velice ļast§) a dŢsledkem 

hyperventilace pŚi akutn² plicn² embolii (zpŢsoben® podr§ģdŊn²m Ă stretchñ receptorŢ) doch§z² k poklesu 

arteri§ln² tenze CO2 aģ k ev. obrazu respiraļn² alkal·zy prov§zen® hypox®mi². 

VyġetŚovac² metody 

Velmi jednoduchou metodou k vylouļen² tromboembolick® nemoci je kvantitativn² stanoven² 

plazmatick® koncentrace D-dimeru metodou ELISA. Jedn§ se o degradaļn² produkt jiģ pŚekŚ²ģenĨch vl§ken 

fibrinu. Horn² hranice normy bĨv§ 300-500 ng/ml. Specificita a pozitivn² prediktivn² hodnota tohoto testu je 

n²zk§, jen okolo 50 % (jinĨmi slovy zvĨġen§ hladina D-dimeru mŢģe bĨt zpŢsobena i mnoha jinĨmi 

nemocemi ï ned§vn® trauma, infarkt, ģaludeļn² vŚedé).  Hlavn² role testov§n² D-dimeru je ve schopnosti 

vylouļit tromboembolii, negativn² prediktivn² hodnota je nad 95 %, coģ v praxi znamen§, ģe pacient 

s klinickĨm podezŚen²m na tromboembolickou nemoc mŢģe bĨt pŚi norm§ln² hladinŊ D-dimeru vŊtġinou 

propuġtŊn bez dalġ²ch n§kladnĨch vyġetŚen². PŚi p§tr§n² po genetick® predispozici vyġetŚujeme hladiny 

koagulaļn²ch faktorŢ a prov§d²me genetick® testov§n², zde je nutn§ spolupr§ce s hematologem, testy se 

ļasto mŊn², nŊkter® je tŚeba odebrat pŚed zah§jen²m terapie or§ln²mi antikoagulancii. Zde je tŚeba 

pŚipomenout, ģe peļliv§ rodinn§ anamnesa mŢģe bĨt lepġ², neģ genetick® testov§n². Tabulka shrnuje situace, 

kdy na trombofiln² stav klinicky pomĨġl²me.  

Koho vyġetŚit na trombofiln² stavy ? 

Tromboembolie u pacienta mladġ²ho 45 let vŊku 

Opakovan§ ģiln² tromb·za    

Tromb·za v neobvykl® lokalizaci   

Pozitivn² rodinn§ anamnesa    

Idiopatick§ plicn² embolie    

Ģeny s anamnesou tormb·zy v graviditŊ pŚed dalġ² graviditou 

 

Z§kladn² screeningovou metodou pro hlubokou ģiln² tromb·zu je ģiln² ultrazvuk s barevnĨm 

dopplerovskĨm zobrazen²m krevn²ho toku. Zobraz² pŚ²mo trombus v ģ²le, kter§ nen² kompresibiln² (norm§ln² 

ģ²lu lze sondou stlaļit), zjist² rozsah a lokalizaci tromb·zy. U stehenn²ch a p§nevn²ch ģil je ultrazvuk velmi 
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spolehlivĨ, ģ²ly dist§lnŊ od kolene jiģ mohou bĨt hŢŚe patrn®. Historicky doporuļovan§ kontrastn² flebografie 

se jiģ t®mŊŚ neprov§d². PŚi nejednoznaļn®m n§lezu lze prov®st vyġetŚen² magnetickou rezonanc². 

PŚi klinick®m podezŚen² na plicn² embolii prov§d²me rutinnŊ EKG a RTG sn²mek  srdce a plic. EKG je 

nespecifick®, ale obraz tachykardie, kmitu S ve svodu I, kmitu Q a negativn²ho T ve svodu III (obr§zek 1), 

nebo n§lez negativn²ch T ve svodech V1-4 pŚi ischemii prav® komory (obr§zek 2, lze snadno zamŊnit za 

ischemii pŚedn² stŊny) n§s mŢģe na moģnost plicn² embolie upozornit. 

 

Obr. 1 ï Typick® EKG pŚi akutn² plicn² embolii ï tachykardie, S ve svodu I, Q a negativn² T ve svodu III 

 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 154 

 

Obr§zek 2 Sinusov§ tachykardie 120/min., negativn² T V1-3 pŚi ischemii prav® komory. 

RTG sn²mek srdce a plic mŢģe pŚ²mo svŊdļit pro plicn² embolii vĨjimeļnŊ, v pŚ²padŊ plicn²ho infarktu 

a patrn® kl²novit® denzity ï Westermarkovo znamen² (obr§zek 3). Mnohem ļastŊjġ² je situace, kdy u duġn®ho 

pacienta provedeme RTG S+P, kter® je norm§ln² ï tedy nen² patrno mŊstn§n² v mal®m obŊhu ani 

pneumonie, coģ ļin² plicn² embolii v²ce pravdŊpodobnou. VentilaļnŊ perfuzn² plicn² scintigrafie pouģ²v§ 

izotopem znaļenou l§tku, kter§ je po i.v. aplikaci zachycena v plicn² cirkulaci. Gamakamera zachyt² perfuzn² 

defekty a jejich lokalizace je potom porovn§na s ventilaļn² scintigrafi². Ventilaļn² scintigrafie je ovġem 

logisticky extr®mnŊ n§roļn§ a prov§d² se ojedinŊle, ļasto se nahrazuje RTG sn²mkem srdce a plic. Defekt 

perfuse pŚi norm§ln² ventilaci je typickĨ pro plicn² embolizaci. Limitac² plicn² scintigrafie je skuteļnost, ģe nad 

50 % provedenĨch testŢ nen² diagnostickĨch.  Metodou volby se v posledn² dek§dŊ stala CT angiografie. Je 

neinvazivn², dobŚe dostupn§ i mimo pracovn² dobu a je schopn§ pŚ²mo zobrazit trombus (ġipka na obr. 4). 

Jej² senzitivita i specificita jsou kolem 90 %. Je nutn® pod§n² kontrastn² l§tky. Plicn² angiografie st§le zŢst§v§ 

zlatĨm standardem, ale je invazivn² (tedy spojen§ s jistĨm rizikem) a prov§d² se vz§cnŊ ï v akutn²ch 

situac²ch (kdy pacient jiģ je v katetrizaļn² laboratoŚi a transport na CT nen² jednoduchĨ) a v pŚ²padŊ 

nejasnĨch n§lezŢ. Echokardiografie vŊtġinou nen² schopna diagn·zu plicn² embolie spolehlivŊ potvrdit ļi 

vyvr§tit, lze vġak posoudit velikost a funkci prav® komory, coģ je velmi dŢleģit® pŚi rozhodov§n² o zpŢsobu 

l®ļby. VĨhodou echokardiografie je tak® proveditelnost u lŢģka pacienta ï tedy dostupnost i u kriticky 

nemocnĨch, kde je nŊkdy jedinou metodou, kterou lze rychle prov®st. K vylouļen² malignity ļasto prov§d²me 

sonografii nebo CT bŚicha a p§nve, sporn§ jsou data o uģiteļnost onkomarkerŢ.  
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Obr§zek 3. RTG S+P - plicn² infarkt s typickou kl²novitou denzitou 

 

 

Obr§zek 4. CT angiografie, trombus v lev® pulmon§ln² tepnŊ. 
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KlinickĨ obraz hlubok® ģiln² tromb·zy 

Ģiln² tromb·za se typicky projev² jako jednostrannĨ, bolestivĨ otok doln² konļetiny, buŅ cel®, nebo 

jen lĨtka. Bolest bĨv§ tup§, ostr§ do jednoho m²sta lokalizovan§ bolest svŊdļ² sp²ġe proti ģiln² tromb·ze. 

Konļetina je tepl§, otok je dobŚe kvantifikovat mŊŚen²m krejļovskĨm metrem a srovn§n²m se zdravou 

konļetinou (za vĨznamnĨ povaģujeme rozd²l vŊtġ² neģ 2-3 cm obvodu). Mohou bĨt patrny dilatovan® 

povrchov® ģ²ly, kter® slouģ² jako kolater§ln² obŊh. Homansovo znamen² ï bolest lĨtka pŚi dorsiflexi ï nen² 

pŚ²liġ spolehliv®. PŚi komletn² tromb·ze p§nevn²ch ģil stav bĨv§ dramatickĨ, otok konļetiny mŢģe v®st k jej² 

ischemii a rozvoji krut® bolesti a cyan·ze konļetiny ï stav nazĨvanĨ phlegmasia coerulea dolens. 

V diferenci§ln² diagn·ze uvaģujeme o traumatu, celulitidŊ, ruptuŚe Bakerovy cysty, chronick® ģiln² 

nedostateļnosti a erysipelu. N§sledkem rozs§hlĨch ļi opakovanĨch ģiln²ch tromb·z mŢģe bĨt poġkozen² 

ģiln²ch chlopn² a posttrombotickĨ syndrom ï druhotn® varixy s ģiln² nedostateļnost², chronickĨm tuhĨm 

otokem a pigmentacemi.  

KlinickĨ obraz plicn² embolie 

KlinickĨ obraz z§vis² od velikosti embolu a stupni obstrukce plicn²ho ŚeļiġtŊ. Inici§ln²m projevem 

masivn² embolie mŢģe bĨt n§hl§ smrt ļi synkopa. Klinick® obt²ģe  dle ļetnosti vĨskytu jsou: duġnost 80 %, 

tachypnoe nad 20 dechŢ/min u 60 % pacientŢ, bolest na hrudi 50 %, tachykardie 40 %. PŚ²znaky sp²ġe 

menġ², perifern² embolie (ļasto vedouc² k plicn²mu infarktu) jsou kaġel, hemoptĨza, pleur§ln² bolest na hrudi 

s tŚec²m ġelestem. Vġ²m§me si zn§mek pravostrann®ho srdeļn²ho selh§n² ï zvĨġenĨ n§plŔ krļn²ch ģil, 

bolestiv§ kongesce jater, akcentace II. ozvy nad arteria pulmonalis. Klinicky patrn® zn§mky hlubok® ģiln² 

tromb·zy jsou zjistiteln® u m®nŊ neģ poloviny nemocnĨch. Diferenci§ln² diagnostika je shrnuta v tabulce 2. 

Diferenci§ln² diagnostika plicn² embolie - odliġen² od plicn² embolie 

Infarkt myokardu  EKG, troponin, ECHO 

Pneumonie Teplota, RTG S+P, produktivn² kaġel 

Asthma bronchiale Exspiraļn² p²skoty, spirometrie 

Levostrann® srdeļn² selh§n² Inspiraļn² fenom®ny, RTG S+P, ECHO, BNP 

Perikarditis Perikardi§ln² tŚec² ġelest, ECHO - vĨpotek, EKG 

Pneumothorax Fyzik§ln² n§lez, RTG S+P 

Muskuloskelet§ln² bolest na hrudi Palpaļn² citlivost, negativn² CT angiografie 

Fraktura ģeber RTG S+P 
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Prim§rn² plicn² hypertenze Nesegment§rn² defekty na CT, plicn² angiografie 

Terapie  

Mortalita nel®ļen® plicn² embolie je vysok§, aģ 25 %, vļasn§ terapie dok§ģe toto procento vĨraznŊ 

sn²ģit, ale st§le se pohybuje kolem 10 %.  Pacienti s ģiln² tromb·zou v oblasti lĨtka mohou bĨt l®ļeni 

ambulantnŊ, ostatn² pacienti s hlubokou ģiln² tromb·zou a plicn² emboli² mus² bĨt hospitalizov§ni. Band§ģe 

doln²ch konļetin jsou rutinou. Antikoagulaļn² terapie je zah§jena heparinem. N²zkomolekul§rn² heparin je 

stejnŊ ¼ļinnĨ a m§ tyto vĨhody: sn§ze pŚedv²datelnĨ antikoagulaļn² efekt, kterĨ nevyģaduje ļast® 

monitorov§n² APTT, pod§v§ se formou s.c. injekce ï nikoliv nŊkolik dn² i.v. infus², m§ menġ² riziko heparinem 

indukovan® trombocytopenie. Or§ln² antikoagulaci lze zah§jit, jakmile je pacient stabiln². Trombolytick§ 

terapie m§ minim§lnŊ 2 % riziko z§vaģn®ho intrakrani§ln²ho krv§cen² a proto se pod§v§ jen u z§vaģnĨch 

stavŢ, kde pomŊr prospŊch/riziko je pro pacienta vĨhodnĨ ï viz. tabulka. TrombolĨzu lze zv§ģit i u 

phlegmasia coerulea dolens, ale data jsou sporn§. 

Klinick§ z§vaģnost plicn² embolie a echokardiografie ve vztahu k terapii a kr§tkodob® progn·ze 

Typ 

plicn² 

embolie  

Prezentace  

Obstrukce 

plicn²ho 

ŚeļiġtŊ 

Dilatace a 

dysfunkce 

PK 

Trombolytick§ 

l®ļba 

Ļasn§ 

mortalita  

Masivn² synkopa, duġnost s cyan·zou, hypotenze nad 50 % pŚ²tomna jasnŊ indikov§na 40-50 % 

Velk§ duġnost 30-50 % pŚ²tomna moģn§ 5-15 % 

Menġ² pleur§ln² bolest, hemoptĨza pod 30 % nen²  nen² indikov§na 2-3 % 

Prevence  

Preventivn² d§vku n²zkomolekul§rn²ho heparinu pod§v§me vġem hospitalizovanĨm pacientŢm, kteŚ² 

jsou imobilizovan², nebo podstoupili operaci. Tromboembolick§ nemoc je ļast§, diagnostika nen² pŚesn§ a 

pŚesto se toto jednoduch® preventivn² opatŚen² neprov§d² u v²ce neģ 40 % indikovanĨch pacientŢ!! 

Reference  

Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism, The Task Force for the  

Diagnosis and Management of Acute Pulmonary Embolism of the European Society of Cardiology (ESC), 

European Heart Journal (2008) 29, 2276ï2315 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 158 

Doporuļen² diagnostiky, l®ļby a prevence plicn² embolie, verze 2007, Prof. MUDr. J. WidimskĨ, DrSc., FESC, 

Prof. MUDr. J. MalĨ, CSc, Prof. MUDr. P. Eli§ġ, CSc, prim. MUDr. O.. Lang, prim. MUDr. P. Franc, MUDr. K. 

Roztoļil, CSc, Cor Vasa 2008; 50(Suppl): 1S25ï1S72  
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12. Dysfunkce lev® komory. Srdeļn² selh§n². Ġokov® stavy 

(Z. MoŠovsk§) 

12.1. Srdeļn² selh§n² 

Srdeļn² selh§n² je stav, pŚi kter®m srdce v dŢsledku abnorm§ln² funkce nen² schopn® pumpovat krev 

v mnoģstv², odpov²daj²c²m metabolickĨm poģadavkŢm tk§n², nebo je toho schopn® pouze pŚi zvĨġen² 

diastolick®ho pln²c²ho tlaku. 

(viz i strana 5 - 8 uļebnice) 

12.2. DŊlen² 

Srdeļn² selh§n² lze rozdŊlit na selh§n² lev® a/nebo prav® komory srdeļn². D§le na srdeļn² selh§n² 

akutn² a chronick®. Dle postiģen² funkce na systolick®, v dŢsledku sn²ģen² kontraktility myokardu, a na 

diastolick®, pŚi kter®m je pŚ²ļinou porucha plnŊn² komory. 

12.3. PŚ²ļiny 

PŚ²ļinami selh§n² srdce jsou struktur§ln² i funkļ² nemoci srdce (tabulka 1). NejļastŊjġ² pŚ²ļinou 

srdeļn²ho selh§n² je porucha systolick® funkce lev® komory (~ 60 % pacientŢ) v dŢsledku ischemick® 

choroby srdeļn². D§le jsou to kardiomyopatie a chlopenn² vady lev®ho srdce. Selh§n² prav® komory srdeļn² 

je obyļejnŊ n§sledkem progrese levokomorov®ho selh§n². Dalġ²mi pŚ²ļinami jsou infarkt prav® komory, plicn² 

embolie, plicn² hypertenze, vĨznamn§ trikuspid§ln² regurgitace, arytmogenn² dysplaze prav® komory.  

Diastolick§ dysfunkce lev® komory (porucha relaxace) je nejļastŊji zpŢsobena arteri§ln² hypertenz², 

ischemickou chorobou srdeļn² nebo hypertrofickou kardiomyopati². Porucha plnŊn² prav® komory je 

zpŢsobena konstriktivn² perikardit²dou nebo tampon§dou srdce. 

Srdeļn² selh§n² vede k selh§n² obŊhu, ale tento vztah neplat² vģdy i obr§cenŊ. Ne kaģd® obŊhov® 

selh§n² je zpŢsobeno srdeļn²m selh§n²m. PŚi obŊhov®m selh§n² z nekardi§ln²ch pŚ²ļin (hypovolemickĨ ġok, 

septickĨ ġok, tŊģk§ chronick§ anemie, arteriovenozn² fistula) mŢģe bĨt srdeļn² funkce aģ supranorm§ln².  
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Struktur§ln² postiģen² srdce vedouc² k jeho selh§n² 

Nemoci endokardu Endokardit²da 

Nemoci myokardu Ischemick§ choroba srdeļn² 

Hypertenzn² srdce 

Myokardit²da 

Kardiomyopatie 

Nemoci perikardu Konstriktivn² perikardit²da 

Tampon§da srdce 

Chlopenn² vady Sten·za, Regurgitace 

Vrozen® srdeļn² vady 

(uvedeny pouze vady vyskytuj²c² 

se v dospŊlosti)  

Defekt septa s²n² 

Defekt septa komor 

Koarktace aorty 

Ebsteinova anom§lie 

Funkļn² postiģen² srdce vedouc² k jeho selh§n² 

Arymie Supraventrikul§rn² tachyartymie 

 Bradyarytmie 

 Komorov§ tachykardie/komorov§ fibrilace 

Tabulka 1 : PŚ²ļiny srdeļn²ho selh§n² 

12.4. Patofyziologie  

Systolick§ dysfunkce lev® komory vede k aktivaci kompenzaļn²ch neurohumor§ln²ch mechanizmŢ, 

jejichģ c²lem je zvĨġit cirkuluj²c² objem krve. Sn²ģen² srdeļn²ho vĨdeje vede k aktivaci baroreceptorŢ v lev® 

komoŚe, korotick®m sinu a oblouku aorty. DŢsledkem je zvĨġenĨ tonus sympatika a vyplaven² argininu-

vazopresinu z hypofĨzy. Aktivace sympatikov®ho autonomn²ho nervov®ho syst®mu zvyġuje srdeļn² 

frekvenci, je pŚ²ļinou vazokonstrikce arteriol v povod²ch, kter® nejsou spojeny s ģivotnŊ dŢleģitĨmi org§ny a 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 161 

stimuluje sekreci ren²nu juxtaglomerul§rn²m apar§tem ledvin. Katecholaminy provokuj² ischemii, arytmie, 

maj² pŚ²mĨ toxickĨ efekt na kardiomyocyty a spolupŢsob² na remodelaci srdce. Arginin -vazopresin  (nebo 

antidiuretickĨ hormon) je rovnŊģ silnĨm stimul§torem vazokonstrikce, zvyġuje propustnost sbŊrnĨch 

moļovĨch kan§lŢ a t²m reabsorpci vody.  

Dalġ² neurohumor§ln² osou, kter§ je zapojena do adaptace na srdeļn² selh§n², je syst®m renin-

angiotenzin -aldosteron . Aktivuje se stimulac² sympatikovĨm nervovĨm syst®mem a sn²ģen²m perfuze 

ledvin. Vede k dalġ² arteriol§rn² vazokonstrikci a k retenci sod²ku a vody. Angiotenzin II a aldosteron stimuluj² 

fibroproliferaci, jsou pŚ²ļinou hypertrofie myocytŢ, fibr·zy myokardu a stŊny c®v.  

Dilatace s²n², zvĨġen® napŊt² na stŊnu lev® komory, je stimulem pro vyplaven² natriuretickĨch 

peptidŢ ze sekreļn²ch granul² v tŊchto odd²lech srdce. Natriuretick® peptidy vedou k syst®mov® a plicn² 

vazodilataci, zvĨġen®mu vyluļov§n² sod²ku a vody ledvinami a k potlaļen² aktivace syst®mu renin-

angiotenzin, inhibuj² vyluļov§n² vazpresinu.  

Vyplaven² natriuretickĨch peptidŢ, lok§ln² pŢsoben² prostaglandinŢ (PGI2, PGE2) a oxidu dusn®ho 

jsou kompenzaļn² mechanismy s pŚ²znivĨm vlivem na hemodynamiku srdeļn²ho selh§n². Aktivace 

neurohumor§ln²ch syst®mŢ, kter® c²lem je zvĨġen² cirkuluj²c²ho objemu krve, vede ke zmŊn§m, dŢsledkem 

kterĨch je progrese srdeļn²ho selh§n² a bez terapeutick® intervence smrt postiģen®ho. PŚetrv§vaj²c² 

neurohumor§ln² stimulace vede k remodelaci lev® komory, doch§z² k prodlouģen² a hypertrogii svalovĨch 

bunŊk myokardu a t²m k dilataci a hypertrofii srdce. PŚechodnŊ se t²m zvĨġ² vĨvrhovĨ objem srdce bez 

zvĨġen² ejekļn² frakce lev® komory. Dilatace lev® komory je pŚ²ļinou zvĨġen®ho napŊt² stŊny myokardu, 

zhorġen² perfuze subendokardi§ln² oblasti a ischemie u pacientŢ s ischemickou chorobou srdeļn². S dilatac² 

lev® komory dilatuje anulus mitr§ln² chlopnŊ, vznik§ mitr§ln² regurgitace.  

PŚ²ļinou diastolick®ho selh§n² srdce je porucha relaxace lev® komory a jej²ho plnŊn² v diastole. 

DŢsledkem je zvĨġen² tlaku v lev® s²n², plicn²ch kapil§r§ch a plicn² ed®m. Pacienti s t²mto typem srdeļn²ho 

selh§n² maj² obt²ģe pŚedevġ²m pŚi z§tŊģi, kdy stoup§ srdeļn² frekvence a zkracuje se diastola a ļas plnŊn² 

lev® komory.  

12.5. Klinick§ manifestace 

Prvn²m znakem srdeļn²ho selh§n² bĨv§ zvĨġen§ ¼nava, nevĨkonnost. Obt²ģe pacientŢ se srdeļn²m 

selh§n²m souvis² s pŚet²ģen²m tekutinami. PŚi selh§n² lev®ho srdce doch§z² k plicn² kongesci, pŚi selh§n² srdce 

prav®ho pak ke st§ze v syst®mov®m ģiln²m Śeļiġti. 

Z§kladn²m symptomem selh§n² lev® komory je pocit nedostatku vzduchu  pŚi z§tŊģi, nebo i 

v klidu. Z§vislost vzniku obt²ģ² na m²Śe z§tŊģe je z§kladem funkļn² klasifikace podle NYHA (New York Heart 
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Association), jej²ģ st§dia koreluj² s progn·zou (tabulka 2). Roļn² mortalita pacientŢ v st§diu NYHA IV je nad 

50 %.  

S progres² srdeļn²ho selh§n² souvis² intolerance horizont§ln² polohy pro duġnost. Poloha vleģe na 

z§dech zvyġuje ven·zn² n§vrat z doln²ch konļetin a splanchnick® oblasti. PŚi funkļnŊ zdatn® prav® komoŚe 

stoup§ preload pŚed dysfunkļn² levou komorou, zvyġuje se postkapil§rn² tlak v mal®m obŊhu a doch§z² 

k pŚestupu tekutiny do intersticia. NemocnĨ mus² zapojit pomocn® dĨchac² svalstvo a zaujmout polohu vsedŊ 

nebo vstoje (ortopnoe ). TypickĨm projevem levostrann® srdeļn² nedostateļnosti je paroxysm§ln² noļn² 

duġnost (asthma cardiale ). Kongesce vedouc² k pŚestupu tekutiny do alveolŢ se manifestuje plicn²m 

ed®mem. Pacienti s plicn²m ed®mem jsou extremnŊ duġn², pŚ²tomna je centr§ln² cyan·za, obnubilace 

vŊdom², kŢģe je chladn§, zpocen§.  

Duġnost se paradoxnŊ zm²rŔuje s progres² nemoci pŚi vzniku sekund§rn²ho selh§n² prav® komory, 

protoģe ustoup² plicn² kongesce. V termin§ln²ch f§z²ch selh§n² prav® komory (izolovan®, nebo pŚi souļasn®m 

levokomorov®m selh§n²), pŚi vĨznamn® redukci srdeļn²ho vĨdeje, ud§vaj² pacienti vĨraznou duġnost, kter§ je 

dŢsledkem hypoxemie a metabolick® acid·zy. 

Symptomem pokroļil®ho srdeļn²ho selh§n² je periodick® Cheyne -Stokesovo dĨch§n². Jeho 

pŚ²ļinou je sn²ģen§ senzitivita respiraļn²ho centra k parci§ln²mu tlaku oxidu uhliļit®ho v arteri§ln² krvi. 

V prŢbŊhu apnoick® pauzy kles§ parci§ln² tlak kysl²ku v arteri§ln² krvi a zvyġuje se parci§ln² tlak oxidu 

uhliļit®ho. Tyto zmŊny pak stimuluj² dechov® centrum s n§slednou hyperventilac² a hypokapni², kter§ vede 

k dalġ² apnoe a opakov§n² cyklu.  

Pacienti se selh§n²m prav® komory si stŊģuj² na vznik otokŢ doln²ch konļetin, zvŊtġuj²c² se obvod 

bŚicha, nechutentsv². Hypoperfuze ledvin, aktivace syst®mu renin-angiotenzin-aldosteron jsou pŚ²ļinou 

oligurie . 

V pokroļilĨch st§di²ch obou hlavn²ch forem srdeļn²ho selh§n² vede hypoperfuze org§nŢ k malnutrici 

a kachexii .  

 

StupeŔ Charakteristika z§tŊģe, kterĨ vyvol§ obt²ģe 

I.  Bez obt²ģ² pŚi bŊģn® z§tŊģi 

II.  BŊģn§ z§tŊģ s m²rnou limitac² (obt²ģe pŚi vĨstupu do 2. patra) 

III.  VĨrazn§ limitace bŊģn® z§tŊģe (obt²ģe pŚi vĨstupu do 1. Patra) 

IV. Obt²ģe v klidu a pŚi kaģd® fyzick® aktivitŊ 
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Tabulka 2: Klasifikace srdeļn²ho selh§n² podle NYHA(New York Heart Association) 

 

PŚi fyzik§ln²m vyġetŚen² m§ pacient se srdeļn²m selh§n²m ļasto tachykardii. Pulsus alternans, tj. 

stŚ²d§n² velk® a mal® amplitudy pulzov® vlny, je zn§mkou tŊģk®ho levostrann®ho srdeļn²ho selh§n². N§lez 

end-inspiraļn²ch chrŢpkŢ (krepitac²) na plicn²ch baz²ch oboustrannŊ je typickĨm znakem plicn² kongesce. U 

plicn²ho ed®mu lze slyġet oboustannŊ difuznŊ distanļn² inspiraļn² chrŢpky. Pacienti vykaġl§vaj² zpŊnŊn® 

sputum, kter® bĨv§ zarŢģovŊl® (sputum crocceum ï ġafr§nov® sputum). V ¼vodu, kdy je tekutina pŚ²tomna 

v intersticiu, je plicn² n§lez pŚes vĨraznou duġnost chudĨ, mŢģe bĨt i zcela bez auskultaļn²ho n§lezu 

krepitac².  

Đder srdeļn²ho hrotu je pŚi kardiomegalii hmatatelnĨ pod p§tĨm meziģebern²m prostorem a/nebo 

later§lnŊ od medioklavikul§rn² ļ§ry. Auskultaļn² n§lez tŚet² srdeļn² ozvy (S3), tŚ²dobĨ rytmus (protodiastolickĨ 

gallop), u pacientŢ s tachykardi² a tachypnoe je znakem pokroļil®ho selh§n² srdce. Akcentace 2. ozvy nad 

plicn²c² je projevem plicn² hypertenze. Ġelest mitr§ln² a trikuspid§ln² regurgitace doprov§z² dilataci srdce.  

TypickĨm n§lezem u pravostrann® srdeļn² nedostateļnosti jsou otoky. V inici§ln²m st§diu jsou otoky 

perimaleol§rn². S progres² srdeļn²ho selh§n² doch§z² k progresi otokŢ obou doln²ch konļetin, skr·ta, v 

tŊģkĨch st§di²ch je pŚ²tomna anasarka. DŢsledkem kongesce v ģiln²m Śeļiġti je n§lez distenze jugul§rn²ch ģil, 

hepatosplenomegalie a ascitu.  

ZvĨġenĨ tlak v kapil§r§ch pleur§ln²ho ŚeļiġtŊ vede k pŚestupu tekutiny do pleur§ln² dutiny. Pleur§ln² 

ŚeļiġtŊ odv§d² ven·zn² krev jak do syst®mov®ho ven·zn²ho obŊhu, tak do pulmon§ln²ch ģil. Pleur§ln²  vĨpotek 

je typicky oboustrannĨ a je znakem selh§v§n² obou komor srdce. 

12.6. Diagn·za 

PŚi podezŚen² na srdeļn² selh§n² objektivizuje RTG vyġetŚen² pŚ²tomnost kardiomegalie, plicn² 

kongesce, KerleyovĨch lini² B, pleur§ln²ho vĨpotku. Pomoc² EKG lze identifikovat arytmogenn² pŚ²ļinu 

srdeļn²ho selh§n², hypertrofii myokardu, ischemickou chorobu srdeļn², stav po probŊhl®m infarktu 

myokardu. Echokardiografie  m§ z§sadn² postaven² v diagn·ze srdeļn²ho selh§n². Umoģn² vizualizaci 

struktur§ln²ch zmŊn srdce ï velikost odd²lŢ, tlouġŠku stŊny lev® i prav® komory a jejich kinetiku, d§le 

pŚ²tomnost perikardi§ln²ho vĨpotku, chlopenn²ch a vrozenĨch vad (tabulka 1).  

V n§vaznosti na neinvazivn² zobrazovac² vyġetŚen² jsou vyġetŚen² laboratorn². Stanoven² hladiny 

natriuretickĨch peptidŢ (BNP, NT-proBNP) umoģn² odliġit kardi§ln² a nekardi§ln² pŚ²ļinu duġnosti. Hodnoty 

natriuretickĨch peptidŢ koreluj² se stupnŊm srdeļn²ho selh§n², klesaj² v kompenzovan®m stavu. RutinnŊ 
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nutno prov®st vyġetŚen² krevn²ho obrazu a biochemick® vyġetŚen² krve. Tato vyġetŚen² slouģ² k prŢkazu 

nemoc², kter® mohou bĨt provokuj²c²m faktorem srdeļn²ho selh§n² (napŚ. tyreotoxik·za a hypokaliemie 

vyvol§vaj²c² arytmie), nebo pŚ²ļinou nekardi§ln²ho objemov®ho pŚet²ģen² (ren§ln² selh§n²), duġnosti (anemie, 

dekompenzace cukrovky a metabolick§ acid·za), ascitu (jatern² selh§n²). 

Z novĨch neinvazivn²ch zobrazovac²ch vyġetŚen² se v diagn·ze srdeļn²ho selh§n² vyuģ²v§ CT 

angiografie  k prŢkazu ischemick® choroby srdeļn². VyġetŚetŚen² magnetickou rezonanc² je velkĨm 

pŚ²nosem pro diagn·zu arytmogenn² dysplazie prav® komory a infiltrativn²ch kardiomyopati². V pŚ²padŊ 

ischemick® etiologie srdeļn²ho selh§n² poskytne vyġetŚen² magnetickou rezonanc² dŢleģit® informace o 

viabilitŊ myokardu. 

U pacientŢ s n§lezem systolick® dysfunkce lev® komory nezn§m® etiologie maj² v r§mci 

diagnostick®ho procesu dŢleģitou roli invazivn² vyġetŚen². Selektivn² koronarografie potvrd² nebo vylouļ² 

ischemickou etiologii dysfunkce. Pravostrann§ srdeļn² katetrizace (str. 9 - 10 uļebnice), pŚi kter® se 

mŊŚ² tlaky v prav® s²ni a komoŚe, v plicnici a v zakl²nŊn², rovnŊģ srdeļn² vĨdej a syst®mov§ a plicn² c®vn² 

rezistence, odliġ² kardi§ln² a plicn² pŚ²ļinu duġnosti. Je dŢleģit§ pro stanoven² diagn·zy restrikļn² 

kardiomyopatie a konstriktivn² perikardit²dy. Souļasn® mŊŚen² saturace kysl²ku v pravĨch srdeļn²ch odd²lech 

se vyuģ²v§ pro diagn·zu zkratov®ho proudŊn² v srdci. Levostrann§ srdeļn² katetrizace , pŚi kter® se meŚ² 

tlaky v lev® komoŚe a aortŊ, odliġ² systolickĨ gradient u aort§ln² sten·zy od dynamick®ho gradientu pŚi 

hypertrofick® kardiomyopatii. PŚi podezŚen² na infiltrativn² kardiomyopatii (napŚ. u amyloid·zy) je indikovan§ 

endomyokard i§ln² biopse. 

12.7. L®ļba 

L®ļbu srdeļn²ho selh§n² lze rozdŊlit do tŚ² z§kladn²ch kategori²: reģimov§ opatŚen², farmakologick§ 

l®ļba a nefarmakologick§ l®ļba. 

Mezi reģimov§ opatŚen² patŚ² dieta s omezen²m kuchyŔsk® soli (< 5 g NaCl/den), pŚimŊŚen§ 

aerobn² tŊlesn§ aktivita, kontrola tŊlesn® hmotnosti, z§kaz kouŚen² a pit² alkoholickĨch n§pojŢ. PŚ²jem tekutin 

by mŊl ļinit 1,5 - 2 l dennŊ. Omezen² tekutin je nutn® v pokroļilĨch st§di²ch srdeļn²ho selh§n² 

s hyponatr®mi². SamozŚejmost² je kontrola vġech pŚidruģenĨch nemoc² (hypertenze, cukrovky, dyslipidemie, 

anemie...).  

Farmakologickou l®ļbu srdeļn²ho selh§n² lze rozdŊlit na l®ļbu vedouc² k ¼stupu symptomŢ 

nemocn®ho a l®ļbu, kter§ m§ vliv na progn·zu nemocnĨch (tabulka 3). Progn·zu nemocnĨch se srdeļn²m 

selh§n²m lze zlepġit farmakologickĨm z§sahem do aktivace neurhumor§ln²ch kompenzaļn²ch mechanizmŢ.  
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Nefarmakologick§ l®ļba zahrnuje intervenci odpov²daj²c² etiologii srdeļn²ho selh§n² 

(revaskularizace u ischemick® choroby srdeļn², operace chlopenn² vady, uz§vŊr zkratŢ, radiofrekvenļn² 

ablace arytmogenn²ho substr§tu, implantace kadiostimul§toru). Nez§visle na vyvol§vaj²c² pŚ²ļinŊ lze 

symptomy srdeļn²ho selh§n² ovlivnit resynchronizaļn² l®ļbou (implantace biventrikul§rn²ho 

kardiostimul§toru) a pŚeģ²v§n² zlepġit implantac² kardioverter-defibril§toru. Resynchronizaļn² l®ļba se vyuģ²v§ 

u pacientŢ s pokroļilĨm srdeļn²m selh§n²m (stadium NYHA III-IV) a ġirokĨm komplexem QRS (> 120 ms; s 

blokem lev®ho Tawarova ram®nka, intraventrikul§rn² poruchou veden²), nebo n§lezem dyssynchronie pŚi 

echokardiografick®m vyġetŚen², kteŚ² jsou symptomatiļt² pŚes optim§ln² medikament·zn² l®ļbu. PŚibliģnŊ 

polovina pacientŢ se srdeļn²m selh§n²m um²r§ n§hle. Implantabiln² kardioverter defibril§tor je efektivnŊjġ² ve 

srovn§n² s antiarytmiky (amiodaron, betablok§tor) v prevenci n§hl® srdeļn² smrti u pacientŢ s ischemickou 

chorobou srdeļn² a ejekļn² frakc² Ò 35 % a u tŊch se symptomatickou dilataļn² kardiomyopati² a ejekļn² 

frakc² lev® komory Ò 35 %. Implantabiln² defibril§tor je rovnŊģ indikov§n u pacientŢ, kteŚ² pŚeģili n§hlou 

srdeļn² smrt, a u tŊch s inducibiln² nebo pŚetrv§vaj²c² komorovou tachykardi². Biventrikul§rn² kardiostimul§tor 

a implatabiln² kardioverter defibril§tor je moģn® implantovat jako jeden pŚ²stroj.  

U termin§ln²ho srdeļn²ho selh§n² lze vyuģ²t syst®my mechanick® cirkulaļn² podpory pomoc² pŚ²strojŢ. 

PatŚ² sem intraaort§ln² bal·nkov§ kontrapulzave, mechanick® pumpy pro n§hradu funkce srdeļn² komory 

(lev® - left ventricular assist device, prav® - right ventricular assist device, obou - biventricular assist device) 

a umŊl® srdce. Princip intraaort§ln² bal·nkov® kontrapulzace spoļ²v§ v zaveden² balonku do descendentn² 

aorty a jeho rytmick®ho nafukov§n² v diastole a vyfukov§n² v systole. Nafouknut² balonku v diastole zlepġ² 

diastolick® plnŊn² koron§rn²ch tepen a vyfouknut² balonku v systole sn²ģ² afterload pŚed levou komorou a t²m 

usnadn² jej² vypr§zdnŊn² (obr§zek 1). 
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Symptomatick§ l®ļba srdeļn²ho selh§n² 

Diuretika Furosemid 

Hydrochlorthiazid 

Amilorid 

Chlorthalidon 

PozitivnŊ inotropn² l®ky Peror§ln²      ï Digoxin 

Parenter§ln² ï Dobutamin/Dopamin 
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                       Levosimendan 

                       Amrinon/Milrinon/Enoximon 

Vazodilatancia Hydralazin ï arteri§ln² 

Nitr§ty - ven·zn² 

Antiarytmika Amiodaron 

Sotalol 

Betablok§tor 

Antiagregaļn² l®ļba Kyselina acetylsalicylov§ (u vġech pacientŢ, u kterĨch je 

pŚ²ļinou srdeļn²ho selh§n² ICHS) 

Antikoagulaļn² l®ļba Ý Tromboembolick§ nemoc 

Ý Fibrilace s²n² 

Ý Intrakardi§ln² trombus 

Ý Po rozs§hl®m Q infarktu myokardu pŚedn² stŊny s 

aneuryzmatem 

Ý VĨrazn§ dilatace lev® komory neischemick® etiologie 

     s ejekļn² frakc² pod 20 %. 

L®ļba zlepġuj²c² progn·zu srdeļn²ho selh§n² 

Inhibitory angiotenzin -konvertuj²c²ho 

enzymu (iACE) 

Captopril 

Enalapril 

Ramipril 

Trandolapril 

Quinapril 

Blok§tory receptoru pro angiotenzin  

(ARB, Sartany) 

pŚi intoleranci/kontraindikaci iACE 

Valsartan 

Irbesartan 

Telmisartan 
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Candesartan 

Losartan 

Betablok§tory Metoprolol sukcin§t 

Bisoprolol 

Carvedilol 

Antagonist® aldosteronu Spironolacton 

Eplerenon 

Tabulka 3 : Farmakologick§ l®ļba srdeļn²ho selh§n² 
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Obr§zek 1: Intraaort§ln² bal·nkov§ kontrapulzace.  

PŚevzato z BMJ 1999; 318:1749, se souhlasem vydavatele. 
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12.8. Ġokov® stavy 

Ġok je klinickĨ syndrom, kterĨ je dŢsledkem neadekv§tn² perfuze tk§n². TypickĨ je nepomŊr mezi 

objemem ŚeļiġtŊ a objemem cirkuluj²c² krve, zpŢsobenĨ n²zkĨm srdeļn²m vĨdejem nebo n²zkou vaskul§rn² 

rezistenc². Nez§visle na etiologii ġoku vede nepomŊr mezi potŚebou kysl²ku a ģivin a jejich dod§vkou tk§n²m 

k bunŊļn® dysfunkci. UvolŔuj² se tzv. molekuly z poġkozen² a medi§tory z§nŊtu, kter® vedou k funkļn²m a 

struktur§ln²m zmŊn§m na ¼rovni mikrocirkulace. VĨsledkem je dalġ² zhorġen² perfuze tk§n² s n§slednĨm 

multiorg§novĨm selh§n²m a smrt². DŊlen² ġokovĨch stavŢ podle jejich pŚ²ļiny je uvedeno v tabulce 5. 

Charakteristiky jednotlivĨch typŢ ġoku najdete na stranŊ 6 uļebnice. 

 

Typ ġoku Vyvol§vaj²c² pŚ²ļina 

Kardiogenn² ġok ICHS 

Kardiomyopatie 

Chlopenn² vady 

Arytmie 

HypovolemickĨ ġok Krv§cen² 

Pop§leniny 

Distribuļn² ġok  Sepse 

Obstrukļn² ġok Plicn² embolie 

Tampon§da srdce 

Tabulka 4 : DŊlen² ġokovĨch stavŢ 

 

Ġok je ģivot ohroģuj²c² stav. Pacient mus² bĨt hospitalizov§n na jednotce intenzivn² p®ļe umoģŔuj²c² 

monitoraci vit§ln²ch funkc². L®ļba ġokovĨch stavŢ z§vis² pŚedevġ²m na l®ļbŊ vyvol§vaj²c² pŚ²ļiny (reperfusn² 

l®ļba infarktu myokardu, substituce krevn²ch a objemovĨch ztr§t, antibiotick§ l®ļba infekce, trombolĨza u 

masivn² plicn² embolie, perikardiocent®za u tampon§dy srdce). Sympatomimetick® aminy (dobutamin, 
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dopamin a noradrenalin) se vyuģ²vaj² v l®ļbŊ vġech druhŢ ġokovĨch stavŢ. Dobutamin  je pozitivnŊ inotropn² 

l®k, kterĨ souļasnŊ zniģuje afterload. Minimalizuje t²m poģadavky na dod§vku kysl²ka, kter® jsou spojeny se  

zvĨġen²m srdeļn²ho vĨdeje. Dopamin  je pozitivnŊ inotropn² a chronotropn² l§tkou. Vyġġ² d§vka dopaminu 

zvyġuje perifern² vaskul§rn² rezistenci. Noradrenalin  je pozitivnŊ inotropn² l§tkou a t²m zvyġuje poģadavky 

myokardu na dod§vku kysl²ku, vede k vazokonstrikci a hypoperfuzy splanchnika a konļetin. Vazopresin  se 

vyuģ²v§ pŚedevġ²m v l®ļbŊ septick®ho ġoku, kter®ho podstatnĨm patomechanizmem je patologick§ 

vazodilatace. 
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13. Srdeļn² vady (vrozen®, z²skan®) 

(H. L²nkov§) 

V druh® polovinŊ dvac§t®ho stolet² doġlo k vĨznamn® zmŊnŊ spektra chlopenn²ch vad v rozvinutĨch 

zem²ch.  Revmatick§ horeļka jako pŚ²ļina chlopenn²ch vad se stala s n§stupem antibiotick® l®ļby vz§cnŊjġ²  a 

v souļasnosti jsou nejv²ce v rozvinutĨch zem²ch zastoupeny vady degenerativn² (viz obr.1). Dalġ² pŚ²ļinou 

jsou vady vrozen®, z nichģ ļ§st se manifestuje aģ v dospŊl®m vŊku. 

Z funkļn²ho hlediska rozliġujeme vady stenotick® a regurgitaļn². PŚi vyġetŚov§n² chlopenn²ch vad je 

nezastupiteln® fyzik§ln² vyġetŚen² a spr§vn® rozliġen² typŢ ġelestŢ. 

V diagnostice dominuje v souļasn® dobŊ echokardiografie, neinvazivn² vyġetŚen² umoģŔuj²c² popsat 

morfologii chlopnŊ, zhodnotit vĨznamnost srdeļn² vady a funkce srdeļn².  

Invazivn² vyġetŚen² se dnes vŊtġinou omezuje na selektivn² koronarografii, kter§ je souļ§st² 

pŚedoperaļn²ho vyġetŚen². Hemodynamick§ vyġetŚen² indikujeme v pŚ²padŊ nedostateļn® echokardiografick® 

kvantifikace vady nebo je-li rozpor mezi klinickĨm a echokardiografickĨm vyġetŚen²m.  

Chirurgick® Śeġen² chlopenn²ch vad indikujeme u pacientŢ s vĨznamnou vadou pŚi vzniku symptomŢ 

nebo dle objektivn²ch parametrŢ. U stŚednŊ vĨznamnĨch vad je indikov§n vĨkon na chlopni v pŚ²padŊ 

kardiochirurgick®ho vĨkonu z jin®ho dŢvodu  (ICHS). 

Neexistuje ide§ln² n§hrada vlastn² chlopnŊ, a proto jsou dnes preferov§ny z§chovn® operace. 

Samotn® chlopenn² n§hrady dŊl²me na mechanick®, kter® maj² neomezenŊ dlouhou funkci, ale 

vyģaduj² trvalou antikoagulaļn² l®ļbu a bioprot®zy, u kterĨch nen² antikoagulace nutn§. Jejich nevĨhodou je 

vġak omezen§ ģivotnost, neboŠ po cca 10 letech doch§z² k jejich degeneraci.   

 

 

 

 

 

 

Obr.ļ. 1: souļasn® spektrum etiologie chlopenn²ch vad 
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13.1. Aort§ln² regurgitace  

Celkov§ prevalence aort§ln² regurgitace se u muģŢ pohybuje okolo 13 % a u ģen okolo 8,5 % s maximem 

vĨskytu mezi 40. a 60. rokem vŊku.  Pro stŚednŊ vĨznamnou aort§ln² regurgitaci se prevalence pohybuje 

okolo 4,9 % a 0,9 % pro vĨznamnou vadu.  

Etiologie  

a) postiģen² aort§ln²ch c²pŢ (vrozen§ malformace ï bikuspid§ln² chlopeŔ, porevmatick® postiģen² 

chlopnŊ (v souvislosti s revmatickou horeļkou), infekļn² endokarditida zhojen§ ļi akutn², 

degenerativn² postiģen² chlopnŊ, syst®movĨ lupus erytematodes, revmatoidn² artritida, trauma) 

b) postiģen² aorty dilatac² jej²ho koŚene a anulu , chlopeŔ je norm§ln² (hypertenzn² nemoc, prolaps c²pu 

do defektu septa komor) 

c) postiģen² koŚene aorty, anulu i c²pŢ (MarfanŢv syndrom, syndrom Ehlers - Danlos, syfilis atd.) 

 

Aort§ln² regurgitace dŊl²me na chronick® a akutnŊ vznikl®, jejichģ pŚ²ļiny jsou odliġn®  
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Chronick§ aort§ln² regurgitace: 

a)  vrozen§ bikuspid§ln² aort§ln² chlopeŔ  

b)  revmatick§ horeļka 

c)  dilatace aort§ln²ho anulu (pŚi  hypertenzn² nemoci, pŚi cystick® medi§ln² nekr·ze, MarfanovŊ 

syndromu ļi u bikuspid§ln² aort§ln² chlopnŊ) 

  

Akutn² aort§ln² regurgitace : 

      a) infekļn² endokarditida  (pŚi  destrukci c²pu/Ţ  nebo vznikem paravalvul§rn²ho abscesu) 

      b) disekce aorty  

      c) akutn² dysfunkce chlopenn² prot®zy (na podkladŊ endokarditidy, tromb·zy ļi 

         dehiscence n§hrady) 

Patofyziologie  

U chronick® AR se ļ§st tepov®ho objemu vrac² v diastole pŚes aort§ln² chlopeŔ zpŊt do lev® komory. 

DopŚednĨ tepovĨ objem je tedy jeġtŊ zvĨġen o objem regurgituj²c², vada tak vede k objemov®mu zat²ģen² 

lev® komory. T²m, ģe je tepovĨ objem vypuzov§n do vysokotlak®ho syst®mu, je nav²c lev§ komora zat²ģena 

tlakovou z§tŊģ².  

Ejekļn² frakce lev® komory pŚi reakci na z§tŊģ stoup§. V myokardu doch§z² k replikaci sarkomer, jak 

paraleln², tak s®riov® a to vede k excentrick® hypertrofii lev® komory srdeļn². PŚi dalġ² progresi vady se 

zvyġuje nejen enddiastolickĨ, ale i endsystolickĨ objem lev® komory srdeļn² a ejekļn² frakce se postupnŊ 

normalizuje. 

Zastoupen² vaziva v lev® komoŚe je proporcion§ln², ale mŊn² se kvalita kolagenn² s²tŊ. V dalġ²ch f§z²ch 

onemocnŊn² se vlivem tlakov® z§tŊģe a nekr·zy myocytŢ zvyġuje pod²l vaziva, coģ vede k rozvoji systolick® 

dysfunkce lev® komory a poklesu ejekļn² frakce. Ta je v prvn² f§zi reverzibiln², pozdŊji vġak pŚech§z² 

v ireverzibiln² postiģen². I na zaļ§tku t®to f§ze nemoci mŢģe bĨt pacient  asymptomatickĨ, a proto mŢģe bĨt 

vada odhalena pozdŊ. 

PŚi akutnŊ vznikl® AR se  regurgituj²c² objem krve v diastole vrac² do lev® komory, kter§ nen² na tuto 

z§tŊģ pŚipravena a nen² tedy schopna reagovat kompenzatorn² dilatac².  To vede k akutn²mu vzestupu 

enddiastolick®ho tlaku v lev® komoŚe (LVEDP), jehoģ dŢsledkem je rozvoj plicn²ho ed®mu. (Protoģe k vĨġe 
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uveden®mu stavu doch§z² n§hle, lev§ komora se st§vaj²c² situaci nen² schopn§ pŚizpŢsobit kompenzatorn² 

dilatac².) Z§roveŔ v dŢsledku n²zk®ho dopŚedn®ho srdeļn²ho vĨdeje mŢģe doj²t k rozvoji kardiogenn²ho ġoku. 

Srdeļn² vĨdej mŢģe jeġtŊ d§le zhorġovat pŚedļasn® uzav²r§n² mitr§ln² chlopnŊ, ke kter®mu doch§z² 

v dŢsledku zvĨġen®ho diastolick®ho tlaku v lev® komoŚe. PŚedļasnĨ uz§vŊr mitr§ln² chlopnŊ do jist® m²ry 

chr§n² plicn² ŚeļiġtŊ pŚed vysokĨm LVEDP, na druhou stranu spoleļnŊ s tachykardi² vede ke sn²ģen®mu 

mitr§ln²mu pŚ²toku, kterĨ se d§le pod²l² na sn²ģen² plnŊn² komory.  Nav²c sn²ģenĨ perfuzn² tlak v koron§rn²ch 

tepn§ch mŢģe v®st ke vzniku difuzn² subendokardi§ln² ischemie, kter§ jeġtŊ zhorġuje funkci lev® komory.  

Pokud mŊl pacient jiģ v pŚedchorob² AR a dilatovanou levou komoru, mŢģe bĨt hemodynamickĨ 

dŢsledek u akutnŊ zhorġen® regurgitace m®nŊ z§vaģnĨ. U pacientŢ se zhorġenou diastolickou funkc² lev® 

komory (napŚ. v dŢsledku hypertenze ļi u pacientŢ s aort§ln² sten·zou) je naopak hemodynamickĨ dŢsledek 

akutnŊ vznikl® AR vĨraznŊ dramatiļtŊjġ². 

KlinickĨ obraz: 

Symptomy: 

Chronick§ aort§ln² regurgitace je pomalu progreduj²c² onemocnŊn² s pomŊrnŊ dlouhou 

asymptomatickou f§z², kter® je dlouho velmi dobŚe tolerov§no a nepŢsob² ģ§dn® anebo jen minim§ln² obt²ģe. 

V t®to dobŊ doch§z² k asymptomatick® dilataci lev® komory. 

U chronick® regurgitace jsou typickĨmi pŚ²znaky duġnost, ¼nava (v dŢsledku nepŚimŊŚenŊ n²zk®ho CO 

zvl. pŚi n§maze) a nejm®nŊ ļastĨm pŚ²znakem je angina pectoris. PŚi akutn² dekompenzaci ļi v pokroļil® f§zi 

onemocnŊn² se nejļastŊji setk§v§me se zhorġen²m duġnosti aģ do funkļn²ho stadia NYHA IV ļi se zn§mkami 

oboustrann®ho selh§v§n².  

Pacienti s akutn² AR jsou ļasto v kritick®m stavu a mezi symptomy patŚ² duġnost, hemodynamick§ 

nestabilita a  pŚ²znaky ġokov®ho stavu, slabost ļi alterace vŊdom². PŚ²znaky jsou d§le d§ny etiologi² vady, u 

pacientŢ s disekc² aorty krutĨmi bolestmi na hrudi ļi mezi lopatkami, u pacientŢ s endokarditidou febriln²m 

stavem. 

Objektivn² n§lez  

Fyzik§ln² vyġetŚen²  

Klinick§ diagn·za chronick® AR je oproti akutn² znaļnŊ rozd²ln§.  

Pro chronickou AR je typickĨ decrescendovĨ diastolickĨ ġelest s maximem pŚi lev®m  okraji sterna a 

nad  baz². K poslechovĨm zn§mk§m patŚ² jeġtŊ diastolickĨ Austin ïFlintŢv ġelest nad  hrotem, kterĨ vznik§ 

v dŢsledku dopadu  regurgituj²c²ho proudu  na pŚedn² c²p mitr§ln² chlopnŊ a zpŢsobuje tak relativn² mitr§ln² 
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sten·zu.  U mladĨch pacientŢ mŢģe bĨt pŚ²tomnĨ ejekļn² klik, u pacientŢ s dysfunkc² lev® komory mŢģe bĨt 

pŚ²tomna  3. ozva. 

D§le mohou bĨt pŚ²tomny zn§mky sn²ģen® perifern² rezistence, a sice CorriganŢv pulz (celer et 

tardus), zvĨġenĨ pulzovĨ tlak a n²zkĨ arteri§ln² diastolickĨ tlak. Dalġ² perifern² zn§mkou je systolick§ pulzace 

nehtov®ho lŢģka pŚi jeho kompresi ( Quinckeho pulz) a systolicko- diastolickĨ ġelest nad femor§ln² tepnou ( 

Durozierovo znamen²). 

Pro akutn² aort§ln² regurgitaci je typickĨ slabĨ ļasnŊ diastolickĨ ġelest nad aortou, coģ mŢģe v®st pŚi 

klinick®m vyġetŚen² k myln® diagn·ze. 

  PulzovĨ tlak je n²zkĨ d²ky n²zk®mu srdeļn²mu vĨdeji a perifern² symptomy, kter® mohou bĨt vidŊt u 

chronick® regurgitace, nejsou u akutn² vyj§dŚeny. 

VyġetŚovac² metody  

EKG 

Na kŚivce mohou bĨt patrn® zn§mky pŚet²ģen² a hypertrofie lev® komory srdeļn², ve svodech V1-V3 je n²zk® 

R, naopak vysok® ve svodech V5 aV6. V pozdŊjġ²m obdob² tohoto onemocnŊn² je invertovan§ vlna T ve 

svodech V4-V6 spoleļnŊ s  ST depresemi v tŊchto svodech. U akutn² AR mŢģe bĨt pŚ²tomna vĨrazn§ 

tachykardie. 

EKG nen² ukazatelem z§vaģnosti vady. 

RTG 

U m®nŊ vĨznamn® vady nebo v pŚ²padŊ, ģe vada netrv§ pŚ²liġ dlouho, nen² n§padnŊ zmŊnŊn§ 

konfigurace srdeļn²ho st²nu. U pacientŢ s delġ²m trv§n²m AR je na skiagramu hrudn²ku patrn§ aort§ln² 

konfigurace srdeļn²ho st²nu, tj. vyklenut² a zaoblen² lev®ho obrysu srdeļn²ho st²nu. 

 U AR v pokroļil®m stadiu je dilatace srdeļn²ho st²nu vĨznamn§. Zn§mky mŊstn§n² ļi plicn²ho ed®mu 

nach§z²me u pacientŢ se selh§v§n²m lev® komory anebo u pacientŢ s akutnŊ vzniklou AR, u tŊch ale vŊtġinou 

nen² patrn§ dilatace srdeļn²ho st²nu. D§le mŢģe bĨt pŚ²tomna dilatovan§ aorta, aŠ jiģ pŚi chronick® 

regurgitaci, tak i pŚi akutnŊ vznikl® (napŚ. pŚi disekci aorty).  

Echokardiografick® vyġetŚen²  

M§ rozhoduj²c² vĨznam v diagn·ze, stanov² mechanismus vzniku a hemodynamick® parametry vady. 

Echokardiografie urļ² etiologii vady a d§v§ informace o morfologii chlopnŊ a koŚeni aorty, mŊŚen²m 

stanov² velikost anulu a ascendentn² aorty. VĨznamnost vady se v praxi kvantifikuje nejļastŊji 
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semikvantitativnŊ podle ġ²Śky a d®lky regurgitaļn²ho toku v barevn®m dopplerovsk®m mapov§n² a podle 

detekce reverzn²ho toku v descendentn² aortŊ.  

Velkou roli pŚi posuzov§n² vĨznamnosti vady m§ i hodnocen² velikosti a funkce lev® komory srdeļn², 

stanoven² enddiastolick®ho a pŚedevġ²m endsystolick®ho rozmŊru lev® komory a ejekļn² frakce. DŢleģit® je i 

posouzen² event. pŚidruģenĨch srdeļn²ch vad. 

VĨznam se klade tak® na posuzov§n² velikosti srdeļn²ch odd²lŢ (tedy rychlost dilatace) a funkce lev® 

komory v ļase.  

Transezofage§ln² echokardiografie je ļasto nezastupiteln§ pŚi stanoven² vĨznamnosti a pŚedevġ²m 

mechanismu vzniku regurgitace, zvl§ġtŊ v pŚ²padŊ stanoven² diagn·zy disekce aorty jako pŚ²ļiny AR. 

Katetrizace 

V souļasn® dobŊ je katetrizace u AR indikov§na pŚed pl§novanou n§hradou  

u mladġ²ch pacientŢ s rizikovĨmi faktory ICHS ļi u muģŢ starġ²ch 40 let a u ģen nad 45 let vŊku. D§le se 

prov§d² v pŚ²padŊ nejednotnĨch vĨsledkŢ pŚi kvantifikaci regurgitace ļi v pŚ²padŊ diskrepanc² mezi klinikou a 

neinvazivn²mi vyġetŚen²mi. Ke kvantifikaci regurgitace se prov§d² aortografie a vĨznamnost vady se hodnot² 

ļtyŚstupŔovou ġk§lou.  

LVEDP je pŚi levostrann® ventrikulografii zvĨġenĨ u akutnŊ vznikl® regurgitace, vyġġ² je i u pacientŢ 

s dysfunkc² lev® komory srdeļn². 

Katetrizace se standardnŊ neprov§d² u pacientŢ s disekc² aorty, u tŊchto pacientŢ je suver®nn² metodou ke 

stanoven² diagnosy CT hrudn² aorty. 

 

 

 

L®ļba: 

Farmakoterapie: 

U pacientŢ s asymptomatickou kompenzovanou vadou nen² medikament·zn² l®ļba indikov§na. Pozitivn² efekt 

vazodilataļn² l®ļby Ca blok§tory ļi ACE inhibitory na progresi vady nebyl potvrzen, a proto je v souļasn® 

dobŊ doporuļov§na u pacientŢ s vĨznamnou AR pŚi dilataci lev® komory nebo pŚi hypertenzn² nemoci. 
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U pacientŢ s MarfanovĨm syndromem je indikov§na l®ļba betablok§tory vzhledem k prok§zan®mu efektu 

t®to l®ļby na zpomalen² progrese dilatace ascendentn² aorty. 

L®ļba betablok§tory u vĨznamn® AR ale nen² vhodn§, pokud maj² pacienti tendenci k bradykardii, neboŠ 

v dŢsledku prodlouģen² diastoly doch§z² k zvŊtġen² regurgituj²c²ho objemu. 

U vġech pacientŢ je nutn§ dŢsledn§ prevence infekļn² endokarditidy. 

Indikace chirurgick® l®ļby: 

Chronick§ aort§ln² regurgitace: 

K operaļn²mu Śeġen² vady (n§hradŊ aort§ln² chlopnŊ) jsou indikov§ni symptomatiļt² pacienti, tj. 

pacienti s n§mahovou duġnost² NYHA II-IV , pacienti s niģġ² toleranc² z§tŊģe, anginou pectoris anebo se 

z§vaģnĨmi komorovĨmi arytmiemi. Pacienti s vĨznamnou dilatac² lev® komory nebo poklesem EF jsou 

indikov§ni k vĨkonu i bez pŚ²tomnosti symptomŢ. 

Akutn² aort§ln² regurgitace: 

L®ļba je chirurgick§. V souļasn® dobŊ se prov§dŊj² n§hrady aort§ln² chlopnŊ mechanickou prot®zou 

ļi bioprot®zou, v pŚ²padŊ vhodnĨch anatomickĨch pomŊrŢ je moģn§ z§chovn§ operace. PŚi souļasn® dilataci 

ascendentn² aorty se prov§d² n§hrada chlopnŊ a ascendentn² aorty (Bentallova operace). 

V pŚ²padŊ infekļn² endokarditidy jako pŚ²ļiny AR je nutn§ i.v. antibiotick§ l®ļba, pokud jsou pacienti 

relativnŊ stabiln², snaģ²me se alespoŔ o odloģen² vĨkonu o 1-2 tĨdny za i.v.l®ļby antibiotiky. 

U pacientŢ s akutn² AR vznikl® v souvislosti s disekc² aorty je nutn® emergentn² chirurgick® Śeġen².  

Medikament·zn² l®ļba pŚed operac² by mŊla dle aktu§ln²ho stavu zahrnovat diuretika, inotropn² podporu a 

nitroprusid ļi jinou vazodilataļn² l®ļbu ke stabilizaci hemodynamick®ho stavu.  

Intraaort§ln² bal·nkov§ kontrapulzace je kontraindikov§na, protoģe zvyġuje regurgituj²c² objem pŚes 

aort§ln² chlopeŔ. Tak® betablok§tory nejsou v l®ļbŊ vhodn®, neboŠ v dŢsledku prodlouģen² diastoly doch§z² 

k zvŊtġen² regurgituj²c²ho objemu. 

Aort§ln² sten·za: 

Je nejļastŊjġ² chlopenn² vadou v dospŊlosti a postihuje v²ce neģ 2 % cel® populace, u starġ²ch 75 let potom 4 

% populace.  
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Etiologie:  

a) nejļastŊjġ² pŚ²ļinou aort§ln² sten·zy (AS) v dospŊlosti je degenerativnŊ zmŊnŊn§ trojc²p§ chlopeŔ 

s kalcifikacemi, symptomy se projevuj² ve vŊku nad 70 let. 

b) dvojc²p§ aort§ln² chlopeŔ (2 % populace), symptomy se rozv²jej² ve stŚedn²m vŊku (50 - 65 let). AS na 

bikuspid§ln² chlopni vznik§ v souvislosti se zvĨġenou turbulenc² nad asymetrickĨm ¼st²m, kter§ vede k jej² 

pŚedļasn® degeneraci.  

c)  porevmatick§ AS v souļasn® dobŊ m®nŊ ļast§, vŊtġinou je postiģena souļasnŊ mitr§ln² chlopeŔ.  

Porevmatick§ AS je vada ļasto pouze stŚednŊ vĨznamn§ a aģ nasedaj²c² degenerativn² proces vede 

k progresi vĨznamnosti. Proto i tento typ vady se manifestuje v pozdŊjġ²m vŊku. 

 d) u mladġ²ch pacientŢ kongenit§ln² vady (pozdŊji ļast® restenozy  po pŚedchoz² komisurotomii v dŊtstv²) 

Patofyziologie:  

Tlakov® pŚet²ģen² lev® komory vznikl® v dŢsledku AS vede ke koncentrick® hypertrofii stŊn. Vada je 

dlouho kompenzov§na a funkce lev® komory je zachovan§. V pokroļilĨch stadi²ch vady doch§z² k poklesu 

funkce lev® komory jak v dŢsledku poklesu kontraktility, tak pro tzv. Ăafterload- mismatchñ , tj. stav, kdy 

komora jiģ nen² schopna reagovat na zvĨġenĨ afterload zvĨġenĨm preloadem. Doch§z² tak ke sn²ģen² 

tepov®ho objemu a rozvoji symptomatologie a pacient je nal®havŊ indikov§n k chirurgick®mu vĨkonu. 

Tento stav je vŊtġinou po odstranŊn² pŚek§ģky reverzibiln², pŚetrv§v§-li i po vĨkonu, vznik§ ireverzibiln² 

myokardi§ln² postiģen² a dysfunkce lev® komory progreduje i po operaci. 

 

 

KlinickĨ obraz: 

Symptomy: 

AS je pozvolnŊ progreduj²c² onemocnŊn², pacienti jsou po dlouhou dobu asymptomatiļt². Symptomy 

se zaļ²naj² objevovat pŚi poklesu plochy aort§ln²ho ¼st² pod 1,1 cm2, typickĨmi symptomy jsou sn²ģen§ 

tolerance z§tŊģe, duġnost, stenokardie a pon§mahov® synkopy.  

PŚ²ļinou sn²ģen® tolerance z§tŊģe a duġnosti je diastolick§ nebo systolicko-diastolick§ dysfunkce lev® 

komory. Stenokardie vznikaj² u pacientŢ v dŢsledku sn²ģen® koron§rn² rezervy pŚi hypertrofii lev® komory 

anebo mohou vznikat i v dŢsledku koincidence postiģen² koron§rn²ch tepen. K synkop§m doch§z² na 

podkladŊ aktivace baroreceptorŢ v lev® komoŚe pŚi z§tŊģi a n§sledn® perifern² vazodilataci a hypotenzi. 
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PŚ²ļinou synkop mŢģe bĨt ale i rozvoj arytmi², aŠ jiģ supraventrikul§rn²ch, komorovĨch nebo rozvoj AV 

blok§dy. 

Asymptomatiļn² pacienti s aort§ln² sten·zou maj² velmi dobrou progn·zu. 

Pokud dojde ke vzniku obt²ģ², doch§z² k z§sadn² zmŊnŊ progn·zy pacientŢ. 

PŚi pŚ²znac²ch kongestivn² srdeļn² nedostateļnosti je bez operaļn²ho z§sahu prŢmŊrn§ doba pŚeģit² 

okolo 2 let, pŚi synkop§ch 3 roky a pŚi stenokardi²ch asi 5 let (obr. ļ. 2). PŚi objeven² se vĨġe uvedenĨch 

symptomŢ by proto mŊli bĨt pacienti s vĨznamnou AS indikov§ni k chirurgick®mu Śeġen² vady.  

Obr.ļ. 2: .pŚirozenĨ prŢbŊh onemocnŊn² po rozvoji symptomŢ u AS 

 

Objektivn² n§lez: 

Fyzik§ln² vyġetŚen²  

U hemodynamicky vĨznamn® vady mŢģeme nad aortou palpovat v²r. Druh§ ozva je u tŊģkĨch sten·z 

nŊkdy oslaben§. TypickĨm poslechovĨm n§lezem je drsnĨ systolickĨ ġelest s maximem nad aortou 

s propagac² do karotid. Ļasto je slyġet i vysokofrekvenļn² systolickĨ ġelest na hrotŊ, kterĨ mŢģe v®st mylnŊ 

k diagn·ze mitr§ln² regurgitace. U pacientŢ, kteŚ² maj² tŊģkou dysfunkci lev® komory srdeļn² ļi jsou 

dekompenzov§ni, mŢģe bĨt ġelest jemnĨ. Pacienti vyģaduj²c² intenzivn² l®ļbu pak maj² dalġ² pŚ²znaky kardi§ln² 

dekompenzace a n²zk®ho srdeļn²ho vĨdeje. 
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VyġetŚovac² metody 

EKG 

Na kŚivce mohou bĨt pŚ²tomny zn§mky hypertrofie lev® komory srdeļn², prov§zen® depresemi ST 

¼seku s negativn² vlnou T z lev®ho prekordia. PŚi hypertrofii septa mohou bĨt na EKG patrn® zmŊny 

v hrudn²ch svodech -a sice komplex QS ve V1-V3 , coģ mŢģe v®st k  podezŚen² na prodŊlanĨ infarkt 

myokardu. NŊkdy jsou v dŢsledku kalcifikac² aort§ln²ho prstence na EKG patrny pŚevodn² poruchy charakteru 

AV blok§dy I. stupnŊ anebo kompletn² blok lev®ho ram®nka Tawarova. 

RTG 

Na RTG sn²mku mŢģe bĨt patrn§ aort§ln² konfigurace srdeļn²ho st²nu, kter§ je dan§ hypertrofi² lev® 

komory, dilatac² bulbu a event. i ascendentn² aorty,  mohou bĨt patrn® kalcifikace v aort§ln² chlopni. 

V pŚ²padŊ selh§v§n² lev® komory mŢģeme na RTG sn²mku vidŊt dilataci lev® komory, s relativn² 

mitr§ln² regurgitac² zvŊtġen² lev® s²nŊ a zn§mky mŊstn§n². 

Echokardiografie 

U vŊtġiny pacientŢ lze v souļasn® dobŊ d²ky modern²m echokardiografickĨm pŚ²strojŢm AS 

kvantifikovat echokardiograficky (obr. ļ. 3). 

DvojrozmŊrn§ a jednorozmŊrn§ echokardiografie stanov² poļet c²pŢ, jejich separaci a rozsah 

kalcifikac², velikost aort§ln²ho prstence a prŢmŊr vĨtokov®ho traktu lev® komory a ġ²Śku ascendentn² aorty. 

DvjrozmŊrn§ echokardiografie odliġ² valvul§rn² sten·zu od ostatn²ch forem sten·zy (subvalvul§rn² ļi 

supravalvul§rn²) anebo hypertrofick® obstrukļn² kardiomyopatie. D§le stanov² pŚ²tomnost hypertrofie stŊn a 

funkci lev® komory. 

Dopplerovsk§ echokardiografie kvantifikuje vadu, a sice na z§kladŊ mŊŚen² rychlosti 

transvalvul§rn²ho prŢtoku kontinu§ln² dopplerovskou echokardiografi² a stanovujeme maxim§ln² a stŚedn² 

tlakovĨ gradient. K posouzen² vĨznamnosti vady je vhodnŊjġ² urļit plochu aort§ln²ho ¼st², kterou z²sk§me 

vĨpoļtem dle rovnice kontinuity.  

O vĨznamn® AS hovoŚ²me tehdy, je-li plocha ¼st² pod 0,6 cm2/ m 2., V max.> 4 m/s a PG mean > 40 mm Hg.  

KromŊ vyġetŚen² aort§ln² chlopnŊ je nutn® spr§vnŊ popsat i eventu§ln² pŚidruģen® srdeļn² vady a 

v pŚ²padŊ pl§novan®ho chirurgick®ho Śeġen² spr§vnŊ napl§novat strategii a rozsah vĨkonu. 

Obr.ļ. 3: echokardiografick§ diagnostika aort§ln² sten·zy 
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Katetrizace srdeļn²  (obr. ļ. 4) 

K selektivn² koronarografii jsou indikov§ni pacienti nad 40 let vŊku a pacientky nad 45 let vŊku, 

pokud jsou symptomatiļt² a uvaģujeme o chirurgick®m Śeġen² srdeļn² vady. U pacientŢ, kteŚ² maj² jasnŊ 

stanovenou diagnozu vady echokardiograficky, je postaļuj²c² proveden² selektivn² koronarografie. Dalġ² 

indikac² k proveden² selektivn² koronarografie je pŚ²tomnost horġ² funkce lev® komory srdeļn² anebo projevy 

ischemie myokardu.  

Kompletn² levostrannou i pravostrannou srdeļn² katetrizaci je vhodn® prov®st u tŊch pacientŢ, u 

kterĨch je evidentn² diskrepance mezi anamn®zou a echokardiografickĨm n§lezem, u pacientŢ s dysfunkc² 

lev® komory srdeļn² a n²zkĨm gradientem na aort§ln² chlopni, pokud m§me pochybnosti o vĨznamnosti vady. 

 

Obr.ļ. 4: katetrizace u aort§ln² sten·zy 
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L®ļba 

Farmakoterapie: 

U pacientŢ se symptomatickou vadou je indikov§no chirurgick® Śeġen², farmakoterapie pouze 

zm²rŔuje symptomy. V l®ļbŊ lze pouģ²t opatrnŊ diuretika (pozor na hypovolemii ļi hypokal®mii), 

betablok§tory lze pouģ²t u fibrilace s²n², digitalis u fibrilace s²n² ļi pŚi dysfunkci lev® komory srdeļn². L®ļba 

ACE inhibitory nen² kontraindikov§na, je vġak nutn® opatrnŊ titrovat d§vku, pŚi spr§vn®m d§vkov§n² mohou 

doļasnŊ zm²rnit symptomy n§mahou duġnosti. Vazodilataļn² l®ļba je u pacientŢ s aort§ln² sten·zou obecnŊ 

kontraindikov§na, protoģe pŚi n² mŢģe doj²t k poklesu myokardi§ln² perf¼ze. 

Chirurgick§ l®ļba 

Indikace chirurgick® l®ļby: 

Indikac² chirurgick® l®ļby u pacientŢ s vĨznamnou aort§ln² sten·zou je vznik symptomŢ: 

n§mahov§ duġnost, angina pectoris a n§mahov§ synkopa ļi presynkop§ln² stavy. 

Dalġ² indikac² je asymptomatick§ dysfunkce lev® komory srdeļn² (EF < 55 %) ļi extr®mn² hypertrofie lev® 

komory srdeļn² (tlouġŠka stŊn > 15 mm). 

Problematickou skupinou jsou pacienti s pokroļilĨm onemocnŊn²m a tedy tŊģkou dysfunkc² lev® 

komory srdeļn². Tito pacienti maj² ļasto n²zkĨ klidovĨ stŚedn² transaort§ln² gradient (< 30 mm Hg) a je u 

nich nutno odliġit vĨznamnou aort§ln² vadu se systolickou dysfunkc² lev® komory srdeļn² od stŚednŊ 
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vĨznamn® aort§ln² vady a dysfunkc² lev® komory srdeļn² jin® etiologie. K zodpovŊzen² tŊchto ot§zek slouģ² 

echokardiografickĨ z§tŊģovĨ test s pouģit²m dobutaminu.  

U pacientŢ se souļasnou koron§rn² nemoc² a indikac² k aortokoron§rn²m bypassŢm by mŊla bĨt 

provedena n§hrada aort§ln² chlopnŊ i u tŊch, kteŚ² maj² stŚednŊ vĨznamnou sten·zu (stŚedn² gradient Ó 30 

mm Hg), neboŠ riziko reoperace  pŚevyġuje riziko kombinovan®ho vĨkonu. 

VŊk nen² kontraindikac² k chirurgick®mu Śeġen² aort§ln² sten·zy.  

Chirurgick® Śeġen² vady spoļ²v§ v n§hradŊ aort§ln² chlopnŊ prot®zou. U pacientŢ mladġ²ch 65 let se 

pouģ²v§ mechanick§ (nejļastŊj² dvoudiskov§) prot®za., kter§ vyģaduje doģivotn² antikoagulaļn² l®ļbu. U 

pacientŢ starġ²ch 65 let nebo u tŊch, u kterĨch je antikoagulaļn² l®ļba kontraindikov§na, se pouģ²vaj² 

bioprot®zy. VĨhodou bioprot®z je moģnost uģ²v§n² antiagregaļn² l®ļby, nevĨhodou je riziko degenerace 

chlopnŊ cca za 15 let od operace. OjedinŊle se prov§d² Rossova operace (aort§ln² chlopeŔ se nahrad² vlastn² 

plicnicovou chlopn² a ta se nahrad² homograftem nebo bioprot®zou) anebo n§hrada nemocn® chlopnŊ 

homograftem (speci§lnŊ upraven§ aort§ln² chlopeŔ zemŚel®ho d§rce).  

 V souļasn® dobŊ se proto u vysoce rizikovĨch a d§le u velmi starĨch pacientŢ prov§d² v indikovanĨch 

pŚ²padech perkut§nn² implantace aort§ln² bioprot®Ŧy. 

13. 2. Mitr§ln² regurgitace 

Etiologie  

Mitr§ln² regurgitace (MR) je z hlediska etiologie velmi rŢznorod® onemocnŊn², kter® mŢģe bĨt zpŢsobeno 

Śadou patologickĨch procesŢ. 

PŚi hodnocen² etiologie je nutn® si vģdy uvŊdomit, ģe mitr§ln² chlopeŔ je funkļn² jednotka, kter§ je tvoŚena 

mitr§ln²mi c²py, mitr§ln²m prstencem, ġlaġinkami, papil§rn²mi svaly a k nim pŚilehlĨmi stŊnami lev® komory 

srdeļn². 

Rozliġujeme akutn² a chronickou mitr§ln² regurgitaci. Tyto dvŊ jednotky maj² rozd²lnĨ patofyziologickĨ obraz a 

tak® vyģaduj² zcela odliġnĨ pŚ²stup v l®ļbŊ. 

 

 Chronick§  MR: 

a) prim§rn²: myxomatozn² a fibroelastick§ degenerace, porevmatick® zmŊny mitr§ln² chlopnŊ, kalcifikace 

mitr§ln²ho anulu, ruptura ġlaġinky z§vŊsn®ho apar§tu, infekļn² endokarditida  
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b) sekund§rn²: pŚi postiģen² funkce a morfologie mitr§ln² chlopnŊ vznik§ MR souļasnŊ s dysfunkc² papil§rn²ho 

svalu anebo v souvislosti s remodelac² lev® komory a t²m i se zmŊnou geometrie a funkce z§vŊsn®ho apar§tu 

mitr§ln² chlopnŊ. Ļasto se tedy mŢģeme setkat s touto vadou v  souvislosti s ischemickou chorobou srdeļn² 

(ICHS), hypertrofickou nebo dilataļn² kardiomyopati² ļi pŚi dilataci lev® komory rŢzn® etiologie. 

Akutn²  MR: 

NejļastŊji vznik§ na podkladŊ ruptury z§vŊsn®ho apar§tu mitr§ln² chlopnŊ  napŚ. u dosud 

nediagnostikovan®ho prolapsu mitr§ln² chlopnŊ nebo pŚi infekļn² endokarditidŊ v souvislosti s perforac² ļi 

destrukc² c²pu/Ţ.   

Akutn² ischemick§ mitr§ln² regurgitace vznik§ na podkladŊ ruptury ġlaġinek z§vŊsn®ho apar§tu ļi papil§rn²ho 

svalu anebo s rozvojem dysfunkce lev® komory obvykle nŊkolik dnŢ po infarktu myokardu.  

Patofyziologie  

Akutn² MR: zasahuje srdce, kter® nen² na st§vaj²c² situaci pŚipraven®, a proto jsou hemodynamick® dŢsledky 

velmi z§vaģn®. Ļ§st tepov®ho objemu se vrac² do lev® s²nŊ, kter§ m§ malou distenzibilitu a v systole proto 

mŢģe tepovĨ objem pŚech§zet do plicn²ch ģil a doch§z² tak k rozvoji plicn²ho ed®mu. SouļasnŊ se sniģuje 

dopŚednĨ tok a srdeļn² vĨdej (CO). 

Chronick§ MR: v poļ§teļn² f§zi je ejekļn² frakce lev® komory vyġġ². Chronick® objemov® pŚetŊģov§n² vede 

k dilataci lev® s²nŊ i komory a souļasnŊ i k jejich vŊtġ² poddajnosti. Vzestup objemov® pr§ce pŢsob² zes²len² 

stŊn, kter® ale nen² tak vĨrazn® jako u aort§ln² insuficience, a lev§ komora m§ sp²ġe tendenci d§le dilatovat. 

ZvĨġen² napŊt² ve stŊnŊ lev® komory m§ za n§sledek postupn® sniģov§n² funkce.  PŚi hodnocen² vĨznamnosti 

vady je nutn® si uvŊdomit, ģe velikost regurgitaļn²ho objemu z§vis² na cel® ŚadŊ aktu§ln²ch 

hemodynamickĨch parametrŢ.   

 

 

KlinickĨ obraz 

Chronick§ MR 

- celkov§ nevĨkonnost, ¼navnost a sn²ģen§ tolerance n§mahy na podkladŊ sn²ģen®ho srdeļn²ho vĨdeje, kterĨ 

se pŚi z§tŊģi nezvyġuje obvyklĨm zpŢsobem 

- duġnost, dan§ rychlost rozvoje vady a funkc² lev® komory srdeļn² a pŚ²datnĨmi chlopenn²mi vadami 

- pravostrann® srdeļn² selh§n²  
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- palpitace pŚi fibrilaci s²n² (dilatace s²nŊ) 

Akutn² MR 

- plicn² ed®m aģ kardiogenn² ġok  

Objektivn² n§lez 

U chronick® MR se vzhledem k dilataci lev® komory srdeļn² hrot nach§z² vnŊ  medioklavikul§rn² ļ§ry. 

Dominuj²c²m n§lezem je holosystolickĨ ġelest s maximem na hrotŊ a propagac² do axily. Intenzita ġelestu 

nemus² bĨt v korelaci s vĨznamnost² vady, u pacientŢ s dysfunkc² lev® komory srdeļn² se jeho intenzita 

nŊkdy naopak oslabuje. PŚi vzniku plicn² hypertenze je pŚ²tomna akcentace II. ozvy nad plicnic², pŚi rozvoji 

trikuspid§ln² regurgitace mŢģe bĨt pŚ²tomen systolickĨ ġelest nad doln²m sternem, kterĨ zesiluje 

v maxim§ln²m inspiriu (Riverovo znamen²). N§plŔ krļn²ch ģil poskytuje klinickou informaci o n§plni 

syst®mov®ho ŚeļiġtŊ a souļasnŊ spolu s hepatomegali² a otoky informuje o pŚ²tomnosti selh§v§n² prav®ho 

srdce. 

U akutn² MR se vŊtġinou nach§z² intenzivnŊjġ² decrescendovĨ systolickĨ ġelest a ļastĨ je i vĨskyt III. 

nebo IV. ozvy. MŢģe bĨt ale pŚ²tomnĨ pouze tichĨ ġelest zvl. u pacientŢ po akutn²m infarktu myokardu. Proto 

je u pacientŢ s plicn²m ed®mem ļi kardiogenn²m ġokem nutn® urychlen® proveden² echokardiografick®ho 

vyġetŚen².  

VyġetŚovac² metody 

EKG 

Nach§z²me rŢznorodĨ obraz od zcela norm§ln² morfologie kŚivky aģ po P mitrale, rytmus je sinusovĨ 

ļi doch§z² k rozvoji paroxysm§ln² nebo chronick® fibrilace s²n². V pokroļilĨch stadi²ch onemocnŊn² se mohou 

nach§zet zn§mky hypertrofie lev® a pozdŊji i hypertrofie prav® komory. EKG obraz je samozŚejmŊ ovlivnŊn i 

pŚidruģenĨmi onemocnŊn²mi (ICHS).  

RTG 

U rozvinut® MR je na sn²mku patrn§ dilatace srdeļn²ho st²nu v pŚedozadn² i boļn² projekci, kter§ je 

d§na dilatac² lev® komory a takt®ģ dilatac² lev® s²nŊ. U dekompenzovan®ho onemocnŊn² jsou na sn²mku 

 pŚ²tomny zn§mky ģiln²ho mŊstn§n² aģ rozvoj plicn²ho ed®mu ļi pleur§ln²ch vĨpotkŢ (obr. ļ. 5).  StejnŊ jako 

EKG vyġetŚen² RTG diagnosu srdeļn² vady nestanov², ale pod§ dalġ² dŢleģit® informace.  

Obr. ļ. 5: RTG obraz u pokroļil® mitr§ln² regurgitace 
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Echokardiografie  (obr. ļ. 6): 

DvojrozmŊrn§ echokardiografie a ļ§steļnŊ i M mode vyġetŚen² slouģ² ke stanoven² velikosti srdeļn²ch 

odd²lŢ, popisu kinetiky a funkce lev® komory srdeļn² a k dŢkladn®mu popisu morfologie mitr§ln² chlopnŊ. 

J²cnov® echokardiografick® vyġetŚen² (TEE) upŚesn² n§lez. 

Dopplerovsk§ echokardiografie m§ vĨznam pro zhodnocen² z§vaģnosti MR, jej² senzitivita je velmi 

vysok§, ale pŚesn§ kvantifikace mŢģe bĨt obt²ģn§, a proto je nutn® uplatŔovat pŚi kvantifikaci vady nŊkolik 

metod  

Echokardiografick® vyġetŚen² by mŊlo souļasnŊ popisovat i aktu§ln² stav hemodynamiky a v r§mci 

diferenci§ln² diagnostiky potvrdit ļi vylouļit dalġ² moģn® pŚ²ļiny rozvoje akutn²ho stavu (ruptura komorov®ho 

septa u AIM atd.).  

Đdaj o syst®mov®m TK v dobŊ vyġetŚen² byl mŊl bĨt samozŚejmĨ. 

Obr. ļ. 6: Organick§ mitr§ln² regurgitace - patrnĨ hlubokĨ prolaps zadn²ho mitr§ln²ho c²pu a vĨznamn§ 

regurgitace v barevn®m dopplerovsk®m vyġetŚen² 
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Katetrizace srdeļn² 

U mladġ²ch pacientŢ indikovanĨch k operaci nen² nutn® toto vyġetŚen² prov§dŊt, pokud jsou 

v souhlase klinick§ a  echokardiografick§ vyġetŚen². U mladġ²ch pacientŢ s vysokĨm rizikem vzniku ICHS (pŚi 

pŚ²tomnosti rizikovĨch faktorŢ ateroskler·zy) ļi projevech ischemie myokardu, u nemocnĨch starġ²ch 40 let a 

u pacientŢ s akutn²m infarktem je nutn® prov®st koronarografii, abychom spr§vnŊ indikovali pacienta pouze 

ke korekci vady ļi kombinovan®mu vĨkonu (korekce vady a aortokoron§rn² bypass).  

Pomoc² pravostrann® katetrizace stanovujeme tlaky v pravostrannĨch srdeļn²ch odd²lech, plicnici, 

zakl²nŊnĨ tlak v plicnici a srdeļn² vĨdej. KromŊ tlakŢ si vġ²m§me i tvarŢ kŚivky. Vlna ĂVñ je vyj§dŚen²m 

regurgitace a souļasnŊ informuje o poddajnosti lev® s²nŊ a plicn²ch ģil. Dosahuje proto vysokĨch hodnot 

zvl§ġtŊ u akutn² MR. Velikost vlny ĂVñ je jedn²m z parametrŢ, kterĨ zvaģujeme pŚi hodnocen² MR hraniļn² 

vĨznamnosti. Protoģe ale jej² velikost souvis² s poddajnost² lev® s²nŊ, nemus² jej² nepŚ²tomnost pŚedevġ²m u 
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chronick® MR vylouļit vĨznamnou vadu. V pŚ²padŊ jiģ diagnostikovan® plicn² hypertenze je pro naļasov§n² 

operace, resp. i jej² kontraindikace vhodn§ znalost plicn² arteriol§rn² rezistence. 

StejnŊ jako pŚi echokardiografick®m vyġetŚen² je i pŚi katetrizaci nezbytn® uv§dŊt systolickĨ TK a hodnotu 

LVEDP. 

L®ļba 

Farmakoterapie 

U pacientŢ s chronickou mitr§ln² regurgitac² a srdeļn²m selh§n²m zahrnuje l®ļba v prv® ŚadŊ terapii 

srdeļn²ho selh§n² a optimalizaci stavu. U sekund§rn² mitr§ln² regurgitace pouģ²v§me vazodilataļn² l®ļbu ACE 

inhibitory a l®ļbu betablok§tory. Diuretika ļi digitalis pouģ²v§me pŚi l®ļbŊ symptomŢ. 

U akutn² mitr§ln² regurgitace se pokouġ²me o hemodynamickou stabilizaci pacienta vazodilataļn² 

l®ļbou a diuretiky (viz n²ģe). 

Chirurgick§ l®ļba  

U chronick® mitr§ln² regurgitace je chirurgick§ l®ļba indikov§na na z§kladŊ souļasnĨch doporuļen². 

K operaci by tedy mŊli bĨt indikov§ni symptomatiļt² pacienti s funkļn² klasifikac² NYHA III-IV (i pokud byla 

jen pŚechodn§). Pacienty ve funkļn² klasifikaci NYHA I-II indikuj eme tehdy, je- li chlopeŔ vhodn§ k  plastice. 

Optim§lnŊ by EF lev® komory nemŊla klesnout pod 60 %, neboŠ pŚi rozvoji dysfunkce lev® komory narŢst§ 

operaļn² riziko a je zhorġen§ i dlouhodob§ progn·za pacientŢ. Preferujeme plastiku mitr§ln² chlopnŊ 

vzhledem k menġ²mu poklesu EF po vĨkonu a moģnosti vyhnout se antikoagulaļn² l®ļbŊ pŚi sinusov®m 

rytmu.  

AkutnŊ vznikl§ mitr§ln² regurgitace m§ okamģitĨ dopad na hemodynamickĨ stav pacienta a 

chirurgickĨ vĨkon je ļasto jedinĨm moģnĨm Śeġen²m. Vģdy se pokouġ²me o hemodynamickou stabilizaci 

pacienta, aŠ jiģ farmakologicky (vazodilataļn² l®ļba, diuretika) ļi pomoc² invazivn²ch metod (zaveden²m 

intraaort§ln² bal·nkov® kontrapulzace). 

Naļasov§n² a riziko chirurgick®ho vĨkonu z§vis² na pŚ²ļinŊ mitr§ln² regurgitace. 

 U pacientŢ s infekļn² endokarditidou se operaci snaģ²me odd§lit a alespoŔ po dobu 1 tĨdne i. v. 

aplikovat ATB, stabilizovat hemodynamickĨ stav pacienta farmakologicky nebo invazivnŊ.  

Plastika mitr§ln² chlopnŊ je v souļasn® dobŊ jednoznaļnŊ upŚednostŔov§na pŚed n§hradou, v pŚ²padŊ 

rozs§hl® destrukce mitr§ln² chlopnŊ je nutno prov®st n§hradu chlopnŊ. 
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U pacientŢ s akutn² ischemickou mitr§ln² regurgitac² se terapeutickĨ postup liġ² podle pŚ²ļiny 

regurgitace. Mitr§ln² regurgitace zpŢsoben§ rupturou z§vŊsn®ho apar§tu mitr§ln² chlopnŊ vyģaduje ļasnĨ 

chirurgickĨ pŚ²stup. I kdyģ operaļn² mortalita u pacientŢ s rupturou papil§rn²ho svalu je vysok§ a pohybuje 

se okolo 50 %, progn·za pacientŢ l®ļenĨch konzervativnŊ je jeġtŊ horġ², 75 % pacientŢ um²r§ bŊhem 24 

hodin a 95 % v  prŢbŊhu 2 tĨdnŢ. U pacientŢ s ļ§steļnou rupturou z§vŊsn®ho apar§tu v hemodynamicky 

stabiln²m stavu se snaģ²me operaci odloģit, abychom se vyhnuli vĨkonu v ter®nu nekrotick® tk§nŊ. 

OpŊt preferujeme plastiku mitr§ln² chlopnŊ, ale v ter®nu nekr·zy tk§nŊ je nŊkdy obt²ģnŊ provediteln§ 

a n§lez pak vyģaduje proveden² n§hrady mitr§ln² chlopnŊ.  

13. 3. Mitr§ln² sten·za 

Etiologie  

Mitr§ln² sten·za (MS) vznik§ nejļastŊji v dŢsledku prodŊlan® revmatick® horeļky, pouze vz§cnŊ mŢģeme 

vidŊt ve vysok®m vŊku sten·zu degenerativn² etiologie. Porevmatick§ sten·za je pomalu progreduj²c² 

onemocnŊn² s postupnŊ se rozv²jej²c²m sniģov§n²m tolerance z§tŊģe a rozvoje symptomŢ v prŢbŊhu mnoha 

let.  

Dalġ² pŚ²ļinou MS mŢģe bĨt obturace mitr§ln²ho ¼st² tumorem (nejļastŊji myxomem) v lev® s²ni. 

Patofyziologie  

K porevmatick® MS doch§z² v dŢsledku ztluġtŊn² c²pŢ a f¼z² komisur. V pozdŊjġ²ch f§z²ch onemocnŊn² 

doch§z² ke kalcifikaci c²pŢ a f¼zi ġlaġinek z§vŊsn®ho apar§tu. Tyto zmŊny vedou ke zmenġen² plochy 

mitr§ln²ho ¼st² a maj² tak vliv na diastolickĨ pŚ²tok krve do lev® komory. Vzhledem k mŊstn§n² krve v lev® s²ni 

a k zvĨġen®mu tlaku v lev® s²ni doch§z² k rozvoji plicn² hypertenze, kter§ je u ļ§sti pacientŢ pasivn² a je d§na 

odrazem tlaku v lev® s²ni (systolickĨ TK v plicnici je vŊtġinou menġ² neģ 50 mm Hg a klidovĨ CO norm§ln²). U 

menġ² ļ§sti nemocnĨch je pŚ²tomna tzv. reaktivn² plicn² hypertenze, kdy zvĨġenĨ tlak v plicnici je d§n nejen 

odrazem tlaku v lev® s²ni, ale i arteriol§rn² vazokonstrikc² a morfologickĨmi zmŊnami plicn²ho c®vn²ho ŚeļiġtŊ. 

Tito pacienti maj² v souvislosti s rozvojem plicn² hypertenze zvĨġenĨ enddiastolickĨ tlak a objem v prav® 

komoŚe a doch§z² u nich k rozvoji pravostrann® kardi§ln² insuficience, projevuj²c² se otoky doln²ch konļetin a 

vznikem ascitu. 

ZvŊtġen§ lev§ s²Ŕ se u MS nach§z² t®mŊŚ vģdy a je rizikovĨm faktorem pro rozvoj fibrilace s²n². 

Tachykardie je ġpatnŊ tolerov§na, neboŠ se pŚi n² zkracuje diastolick® plnŊn² a k jeho udrģen² se mus² zvĨġit 

rychlost prŢtoku. PŚi tachykardii tedy nutnŊ doch§z² k zvĨġen² transvalvul§rn²ho gradientu, aby zŢstalo 
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zachov§no dostateļn® plnŊn² lev® komory a tak doch§z² ke zhorġen² duġnosti. U pacientŢ s fibrilac² s²n² je 

rychl§ tepov§ frekvence ġkodlivŊjġ² neģ ztr§ta s²Ŕov®ho pŚ²spŊvku, a proto je c²lem l®ļby krom pokusu o 

stabilizaci sinusov®ho rytmu i kontrola tepov® frekvence.  

KlinickĨ obraz: 

Vzhledem k pomal® progresi vady je pacient po dlouhou dobu asymptomatickĨ. PŚi ploġe mitr§ln²ho 

¼st² pod 2 cm2 se objevuje pon§mahov§ duġnost, pokud je plocha ¼st² pod 1,5 cm2, maj² pacienti jiģ 

probl®my pŚi bŊģn® denn² ļinnosti, klidov® obt²ģe se objevuj² u plochy ¼st² pod 1 cm2.  

Jak jiģ bylo vĨġe uvedeno, rozvoj fibrilace s²n² u pacientŢ s mitr§ln² sten·zou vede k zhorġen² 

duġnosti. Nav²c dilatace lev® s²nŊ a fibrilace s²n² zvyġuje riziko vzniku trombu v lev® s²ni a n§sledn® 

kardioembolizaļn²  pŚ²hody (nejļastŊji do CNS), kter§ je popisov§na aģ u 20 % pacientŢ. 

Objektivn² n§lez 

PŚi fyzik§ln²m vyġetŚen² mŢģeme u pacientŢ vidŊt facies mitralis, tj. nafialovŊl® zabarven² tv§Ś² a 

l²cn²ch kost², souļasnŊ je patrn§ cyan·za rtŢ, jazyka a boltcŢ. Lze ji pozorovat i u ostatn²ch srdeļn²ch vad 

spojenĨch s n²zkĨm srdeļn²m vĨdejem. Na plic²ch jsou u dekompenzovan® vady pŚ²tomny chrŢpky, pŚi 

pravostrann®m srdeļn²m selh§n² je pŚ²tomna zvĨġen§ n§plŔ krļn²ch ģil, hepatomegalie, otoky doln²ch 

konļetin, ascites a perifern² i centr§ln² cyanoza. AuskultaļnŊ je na hrotu slyġet typickĨ mitr§ln² trojzvuk - 

modifikovan§ I. ozva, zes²len§ II. ozva nad plicnic² (pŚi plicn² hypertenzi) a  opening snap (otv²rac² klapnut²) 

na zaļ§tku diastoly, d§le mezodiastolickĨ decrescendovĨ ġelest, pŚi sinusov®m rytmu prov§zenĨ 

presystolickĨm crescendem. TichĨ ġelest nevyluļuje z§vaģnou sten·zu, naopak mŢģe bĨt i pŚi z§vaģn® vadŊ 

u pacientŢ s n²zkĨm CO. Nutn® je si t®ģ uvŊdomit, ģe ļist§ MS mŢģe bĨt poslechovŊ prakticky nŊm§. 

 

 

VyġetŚovac² metody 

EKG 

Pacienti s m®nŊ vĨznamnou vadou maj² zpravidla jeġtŊ sinusovĨ rytmus, ļasto u nich nach§z²me P 

mitrale ve II. svodu, kter® je projevem dilatace lev® s²nŊ. Pro tŊģkou MS 

je typick§ fibrilace s²n². 

PŚi plicn² hypertenzi mŢģeme na EKG vidŊt zn§mky hypertrofie prav® komory. 
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RTG 

Na RTG je patrn§ mitr§ln² konfigurace srdce, kter§ je dan§ zvŊtġen²m lev® s²nŊ, zvŊtġen²m prav® 

komory a relativnŊ malou levou komorou. D§le mohou bĨt patrn® zmŊny v mal®m obŊhu, tj. zn§mky 

mŊstn§n², kter® je pŚ²tomno hlavnŊ v horn²ch a stŚedn²ch plicn²ch pol²ch. Kerleyho sept§ln² linie v zevn²ch 

br§niļn²ch ¼hlech jsou zpŢsobeny rozġ²Śen²m interlobul§rn²ch lymfatickĨch cest nebo interlobul§rn²m 

interstici§ln²m plicn²m ed®mem.  

Echokardiografie (obr. ļ. 7) 

Echokaridografie m§ v diagn·ze t®to vady z§sadn² vĨznam. 2 D a M mode umoģŔuj² u dobŚe 

vyġetŚitelnĨch pacientŢ okamģit® stanoven² diagn·zy. Typick® pro vadu jsou ztluġtŊl® a event. kalcifikovan® 

c²py chlopnŊ a z§vŊsn®ho apar§tu, restrikce zadn²ho c²pu a diastolick® vydouv§n² pŚedn²ho c²pu. Pomoc² 

planimetrie mŊŚ²me plochu mitr§ln²ho ¼st². Ke kvantifikaci vĨznamnosti mitr§ln² sten·zy pouģ²v§me PW nebo 

l®pe CW s vĨpoļtem n§sleduj²c²ch parametrŢ: 

- maxim§ln²ho a stŚedn²ho gradientu, dle stŚedn²ho gradientu posuzujeme vĨznamnost vady (Ò 5 mm Hg - 

lehk§ sten·za, 5-10 mm Hg - stŚednŊ vĨznamn§ sten·za, Ó 10 m Hg - vĨznamn§ mitr§ln² sten·za).  

- vĨpoļet plochy mitr§ln²ho ¼st² (vĨznamn§ pŚi ploġe m®nŊ neģ 0,6 cm2/m2) 

- odhad stanoven² tlaku v plicnici. 

 

 

 

 

Obr. ļ. 7: echokardiografickĨ obraz mitr§ln² sten·zy, 2D a dopplerovsk® vyġetŚen² 
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Katetrizace srdeļn² 

V souļasn® dobŊ mezi indikace ke katetrizaci u pacienta s MS patŚ² nutnost proveden² koronarografie 

v pŚ²padŊ vyġġ²ho rizika pŚ²tomnosti ischemick® choroby srdeļn² (tj. u muģŢ nad 40 a u ģen nad 45 let vŊku). 

D§le v pŚ²padŊ proveden² bal·nkov® mitr§ln² valvuloplastiky, kter§ navazuje na diagnostickou katetrizaci. 

U pacientŢ pŚed pl§novanou mitr§ln² valvuloplastikou mŢģeme zhodnotit vĨznamnost souļasn® pŚ²tomn® 

mitr§ln² regurgitace, nen²- li tento n§lez jasnĨ z echokardio-grafick®ho vyġetŚen². 

VyġetŚen² prov§d²me tak® pŚi diskrepanci mezi echokardiografickĨm a klinickĨm vyġetŚen²m pacienta. 

Katetrizace umoģn² zmŊŚen² tlaku v plicnici, lev® s²ni i komoŚe a souļasnŊ  mŢģe doplnit zmŊŚen² plicn² 

vaskul§rn² rezistence po zmŊŚen² CO. 

PŚi samotn®m vyġetŚen² se prov§d² oboustrann§ srdeļn² katetrizace. 

L®ļba 

Farmakoterapie: 

Antikoagulaļn² l®ļba je nutn§ vzhledem k riziku kardioembolizaļn²ch pŚ²hod u fibrilace s²n² vļetnŊ 

paroxysm§ln², d§le pak u pacientŢ, kteŚ² maj² sinusovĨ rytmus, ale plochu mitr§ln² ¼st² Ò 1,5 cm2. 

Farmakoterapie fibrilace s²nŊ je pŚedevġ²m zamŊŚena na kontrolu frekvence, nejvhodnŊjġ² jsou 

betablok§tory, lze pouģ²t i digoxin ļi verapamil. U pacientŢ s novŊ vzniklou fibrilac² s²n² a malou levou s²n² je 

moģn® pokusit se o kardioverzi na sinusovĨ rytmus. 

Dalġ² l®ļba je symptomatick§, zvl§ġtŊ diuretick§ l®ļba pŚi zn§mk§ch srdeļn²ho mŊstn§n². 

Radik§ln² l®ļba: 

Pod pojmem radik§ln² l®ļby se rozum² bal·nkov§ valvuloplastika ļi n§hrada mitr§ln² chlopnŊ, tj. 

chirurgick§ l®ļba (vŊtġina pŚ²padŢ). 

Bal·nkov§ valvuloplastika je metoda, pŚi kter® je pŚes tepnu v tŚ²sle nemocn®ho zaveden do srdce 

katetr, na jehoģ konci je bal·nek, kterĨ se v m²stŊ z¼ģen² mitr§ln² chlopnŊ nafoukne a rozruġ² z¼ģen² a zlepġ² 

tak tok krve z lev® s²nŊ do lev® komory. Tento vĨkon je moģn® a ļasto i nutn® po urļit® dobŊ opakovat. Nen² 

vhodnĨ u nemocnĨch s vĨznamnĨm postiģen²m chlopnŊ.  

Pacienti s trombem v lev® s²ni, souļasnou stŚednŊ ļi v²ce vĨznamnou mitr§ln² regurgitac² anebo pŚi 

pŚ²tomnosti tŊģkĨch kalcifikac² nejsou vhodnĨmi kandid§ty pro tuto metodu, a proto by u nich mŊla bĨt 

zvaģov§na n§hrada chlopnŊ. 
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V pŚ²padŊ operaļn²ho Śeġen² je mitr§ln² chlopeŔ ve vŊtġinŊ pŚ²padŢ nahrazena mechanickou 

prot®zou, bioprot®za je pouģita, pokud je antikoagulaļn² l®ļba kontraindikov§na.  

13. 4. Trikuspid§ln² regurgitace 

Etiologie  

Trikuspid§ln² regurgitace (TR) je vŊtġinou sekund§rn² vadou, kter§ vznik§ v dŢsledku remodelace 

prav® komory. Prim§rn² pŚ²ļiny jsou m®nŊ ļast®. PatŚ² mezi nŊ infekļn² endokarditida, porevmatick® 

postiģen², karcinoid a vrozen® srdeļn² vady (napŚ. Ebsteinova anom§lie). Vz§cnŊ TR vznik§ pŚi tup®m anebo 

penetruj²c²m poranŊn² hrudn²ku. PŚi penetruj²c²m poranŊn² hrudn²ku je nŊkdy souļasnŊ pŚ²tomen peri-

kardi§ln² vĨpotek s tampon§dou. Vz§cnŊ mŢģe bĨt vznik TR iatrogenn², pŚi implantaci pacemakeru nebo 

zav§dŊn² Swan-Ganzova katetru. 

Patofyziologie  

U vĨznamn® TR doch§z² k vĨrazn®mu vzestupu tlaku v prav® s²ni a doch§z² k poklesu tlakov®ho 

gradientu mezi pravou s²n² a komorou. Regurgitace se zpŊtnŊ pŚen§ġ² aģ do doln² dut® ģ²ly a jatern²ch ģil, coģ 

pŚi dlouhodob®m trv§n² vede k poruġe jatern²ch funkc² a pŚestavbŊ jatern²ho parenchymu. SouļasnŊ jsou 

pŚ²tomny zn§mky pravostrann® srdeļn² nedostateļnosti. 

PŚi n§maze nedoch§z² k adekv§tn²mu vzestupu CO a stav se manifestuje ¼navou a nevĨkonnost².  

KlinickĨ obraz: 

Z§vis² na prim§rn² pŚ²ļinŊ vady. Mezi pŚ²znaky patŚ² ¼nava, nevĨkonnost (v dŢsledku n²zk®ho 

srdeļn²ho vĨdeje), nechutenstv² a otoky v dŢsledku pravostrann® kongesce. 

Objektivn² n§lez 

HolosystolickĨ ġelest m§ maximum nad doln²m okrajem sterna a zesiluje v inspiriu. Dominuj² zn§mky 

pravostrann® nedostateļnosti, pŚi vyġġ² n§plni krļn²ch ģil je patrn§ jejich systolick§ pulzace, d§le mŢģe bĨt 

pŚ²tomna hepatomegalie, ascites a otoky doln²ch konļetin. 

VyġetŚovac² metody 

EKG  

MŢģe se objevit fibrilace s²n². 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 195 

Echokardiografie (obr. ļ. 8) 

DvojrozmŊrn§ echokardiografie urļ² etiologii vady. U vĨznamn® TR jak®koliv etiologie jsou patrn® 

zn§mky objemov®ho pŚet²ģen² prav® komory (paradoxn² pohyb septa, dilatace prav® komory). VĨznamnost 

vady kvantifikujeme dopplerovskĨm vyġetŚen²m. 

Na regurgitaļn²m jetu bŊhem komorov® systoly mŊŚ²me tlakovĨ gradient mezi pravou komorou a 

s²n². Po pŚiļten² odhadnut® hodnoty tlaku v prav® s²ni, stanovenĨm na podkladŊ endinspiraļn²ho prŢmŊru 

doln² dut® ģ²ly, urļujeme systolickĨ tlak v prav® komoŚe. 

 

 

 

 

 

 

 

Obr.ļ.  8: trikuspid§ln² regurgitace v barevn®m dopplerovsk®m vyġetŚen² 
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Katetrizace srdeļn² 

U vĨznamn® vady je zvĨġenĨ tlak v prav® s²ni a zvĨraznŊn§ systolick§ vlna v. U velmi tŊģk® TR je tlakov§ 

kŚivka v prav® s²n² podobn§ tlakov® kŚivce v prav® komoŚe a gradient mezi obŊma pravou s²n² a komorou 

nen² velkĨ. 

L®ļba 

U sekund§rn² trikuspid§ln² regurgitace l®ļ²me z§kladn² pŚ²ļinu. U pacientŢ s dysfunkc² lev® komory a 

sekund§rn²m postiģen²m trikuspid§ln² chlopnŊ je l®ļbou terapie srdeļn²ho selh§n², u cor pulmonale kauz§ln² 

l®ļba. 
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U organick®ho postiģen² chlopnŊ na podkladŊ IE je l®ļbou i. v. ATB terapie, nŊkdy i chirurgick§ 

intervence. U vad, vzniklĨch na podkladŊ traumatu, je l®ļbou volby chirurgick§ l®ļba. 

13. 5. Trikuspid§ln² sten·za 

Je vz§cn§ a obvykle je zpŢsoben§ revmatickĨm procesem souļasnŊ s postiģen²m mitr§ln² chlopnŊ. 

Vz§cnŊ mŢģe sten·zu zpŢsobit obturuj²c² tumor (myxom, sarkom) nebo vegetace pŚi IE. Karcinoid zpŢsobuje 

nejļastŊji kombinovanou trikuspid§ln² vadu.  

13. 6. Sten·za a regurgitace plicnice 

Vady na plicnici jsou t®mŊŚ vģdy kongenit§ln² a klinicky se manifestuj² zŚ²dka. 

TŊģk§ regurgitace na plicnici (PR) mŢģe vzniknout pŚi dilataci prstence plicnice na podkladŊ plicn² 

hypertenze ļi dŢsledkem IE, karcinoidu ļi pŚi vrozenĨch vad§ch. 

L®ļba je z§visl§ na pŚ²ļinŊ onemocnŊn². V pŚ²padŊ IE je indikov§na ATB terapie. U pacientŢ s tŊģkou 

symptomatickou vadou a s dysfunkc² prav® komory lze uvaģovat o indikaci k operaci. Medikament·znŊ 

pod§v§me diuretika a ACE inhibitory.  

Diferenci§ln² diagnoza vĨznamnĨch akutn²ch a chronickĨch regurgitac² 

 

Akutn²  

 

Chronick§  

 

Aort§ln² regurgitace   

    Hemodynamick® parametry   

        Srdeļn² vĨdej (CO)  N 

        Pulzn² tlak N   

        SystolickĨ tlak   

        EnddiastolickĨ
tlak v LK  N 
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        Velikost lev® komory N  

    Fyzik§ln² vyġetŚen²   

        DiastolickĨ ġelest jemnĨ, ļasnĨ holodiastolickĨ, decrescend. 

            1. 
zva jemn§ Norm§ln² 

            2. ozva akcentovan§ Norm§ln² 

            3. ozva PŚ²tomn§ C
yb² 

Mitr§ln² regurgitace   


       Hemodynamick® parametry   

        Srdeļn² vĨdej  N 

        Ejekļn² frakce N  N  

        EnddiastolickĨ tlak v LK  N 

        Compliance lev® s²nŊ  N  

        Velikost lev® komory N  

    Fyzik§ln² vyġetŚen²   

        ġelest jemnĨ, decre
cendovĨ holosystolickĨ 

        3. ozva mŢģe bĨt pŚ²tomn§ Chyb² 

        vlna V                          mŢģe bĨt pŚ²tomn§ Chyb² 
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                          N : norm§ln²;  zvĨġen§ hodnota,  sn²ģen§ hodnota. 

 

 

Vrozen® srdeļn² vady v dospŊlosti 

Necyanotick® vrozen® srdeļn² vady 

Stenotick® chlopenn² vady 

Vrozen§ sten·za aort§ln² chlopnŊ 

a) u dŊt² doch§z² k manifestaci sten·zy u unikuspid§ln² aort§ln² chlopnŊ. Dvojc²p§ aort§ln² chlopeŔ m§ po 

mnoho let norm§ln² funkci, ale je n§chyln§ k rychlejġ² dege-neraci v dŢsledku turbulentn²ho proudŊn² nad 

chlopn², kter§ ļastŊji vede k rozvoji sten·zy neģ regurgitace. 

Rozvoj symptomŢ, diagnostickĨ a terapeutickĨ postup je stejnĨ jako u AS z jinĨch pŚ²ļin a je podrobnŊ 

pops§n v kapitole aort§ln² sten·zy. 

b) subvalvul§rn² AS (obr. ļ. 1) vznik§ v dŢsledku membran·zn² pŚep§ģky pŚ²tomn® ve vĨtokov®m traktu lev® 

komory.  

c) supravalvul§rn² AS (obr. ļ. 2) vznik§ v souvislosti s hypoplazi² koŚene aorty ļi pŚ²tomn® membran·zn² 

struktury nad aort§ln² chlopn².  

L®ļba je stejn§ jako u AS z jak®koliv pŚ²ļiny.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. ļ. 1: echokardiografickĨ obraz subvalvul§rn² sten·zy 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 200 

 

Obr. ļ. 2: supravalvul§rn² sten·za, echokardiografie a aortografie 

 

13. 7. Vrozen§ sten·za plicnice 

OpŊt mŢģe bĨt postiģena buŅ samotn§ chlopeŔ nebo je pŚ²tomna supra- ļi subvalvu-larn²  forma. 

Sten·za plicnice se ļasto vyskytuje jako souļ§st komplexn²ch srdeļn²ch vad. 

Symptomy izolovan® sten·zy jsou: synkopa ļi zn§mky pravostrann®ho srdeļn²ho selh§v§n². 

L®ļba zahrnuje bal·nkovou valvuloplastiku nebo chirurgickou n§hradu chlopnŊ (vģdy mus² bĨt peļlivŊ 

vylouļena pŚ²tomnost komplexn² vady).  
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13. 8. Koarktace aorty  

Je charakterizov§na z¼ģen²m aorty nejļastŊji za odstupem lev® arteria subclavia, m®nŊ ļasto pŚed 

jej²m odstupem nebo na jinĨch ¼rovn²ch. Je relativnŊ ļastou vadou a pŚedstavuje asi 5-8 % vġech vrozenĨch 

vad. Ļasto se sdruģuje s jinĨmi vadami (bi-kuspid§ln² aort§ln² chlopeŔ, otevŚen§ Botallova duļej, komorov® 

defekty), je popiso -v§na asociace s intracereber§ln²mi aneurysmaty a vada je ļastŊjġ² u Turnerova 

syndromu. 

Patofyziologie:  

Vada zpŢsobuje hypotenzi v dist§ln² polovinŊ tŊla a hypertenzi v polovinŊ horn². Ke vzniku 

hypertenze zŚejmŊ pŚisp²v§ hypoperfuze ledvin. 

KlinickĨ obraz: 

Pacienti mohou bĨt asymptomatiļt² nebo maj² pon§mahovou duġnost, cefaleu, nŊkdy klaudikace. 

Zn§mky levostrann® kardi§ln² insuficience se objevuj² v pozdŊjġ²ch f§z²ch onemocnŊn². 

Objektivn² n§lez 

U nemocnĨch je rozd²l mezi hodnotami krevn²ho tlaku zmŊŚen®ho na horn²ch a doln²ch konļetin§ch, 

d§le je abscence perifern² pulzace na doln²ch konļetin§ch. 

PŚi vyġetŚen² srdce mohou bĨt pŚ²tomny zn§mky hypertrofie lev® komory a auskultaļnŊ slyġ²me 

systolickĨ ġelest bez pŚesn® lokalizace, ļasto je l®pe slyġet mezi lopatkami. 

VyġetŚovac² metody: 

EKG je nespecifick®, mohou bĨt pŚ²tomny zn§mky hypertrofie lev® komory. 

RTG vykazuje zn§mky hypertrofie lev® komory, mŢģe bĨt pŚ²tomn§ dilatace ascendentn² aorty, specifiļtŊjġ² je 

vġak poststenotick§ dilatace descendentn² aorty. 

Echokardiografie je z§kladn² diagnostick§ metoda, kter§ umoģŔuje zobrazit steno-tickou oblast a zmŊŚit 

pomoc² dopplerovsk®ho vyġetŚen² rychlosti a gradienty na stenotick®m ¼seku. 

SouļasnŊ diagnostikuje i event. pŚidruģen® vady. 

MRI a CT angiografie jsou kl²ļovĨmi metodami v diagnostice vady. 
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L®ļba:  

U dŊt² i dospŊlĨch je indikac² k Śeġen² vady hypertenze, zn§mky levostrann® srdeļn² insuficience, 

pŚ²tomnost kolater§ln² cirkulace a vrcholovĨ gradient na sten·ze > 20 mm Hg. 

L®ļba je buŅ chirurgick§ nebo katetrizaļn² (angioplastika s implantac² stentu ļi stentgraftu). Po 

l®ļbŊ by mŊli bĨt pacienti dlouhodobŊ sledov§ni s monitorac² pŚ²padnĨch komplikac² (rekoarktace, 

aneurysma, hypertenze). 

 

 

 

13. 9. Regurgitaļn² chlopenn² vady 

Prolaps mitr§ln² chlopnŊ vznik§ na podkladŊ myxomat·zn² degenerace chlopnŊ a je podrobnŊ pops§n 

v kapitole mitr§ln² regurgitace 

Prolaps aort§ln² chlopnŊ 

NejļastŊjġ² bĨv§ sekund§rn² u defektu septa komor v membranozn² ļ§sti, kdy doch§z² k nas§v§n² c²pu 

aort§ln² chlopnŊ. 
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Ebsteinova anom§lie: 

Pro vadu je typick® pŚem²stŊn² trikuspid§ln² chlopnŊ smŊrem do prav® komory, kdy jeden nebo v²ce c²pŢ 

bliģġ² anulu adheruje ke stŊnŊ prav® komory, souļasnŊ doch§z² k ztenļen² t®to stŊny (tzv. atrializace prav® 

komory).  Doch§z² k rozvoji trikuspid§ln² regurgitace. NŊkdy je souļasnŊ pŚ²tomno foramen ovale ļi defekt 

septa s²n², mŢģe bĨt pŚ²tomnĨ i defekt septa komor ļi sten·za plicnice.  

KlinickĨ obraz: 

Symptomy z§vis² na z§vaģnosti (velikosti vlastn² prav® komory) a pŚidruģenĨch vad§ch. PatŚ² mezi nŊ ¼nava, 

nevĨkonnost, duġnost a arytmie. D§le mohou bĨt pŚ²tomny otoky DK a hepatomegalie. PrŢvodn²m jevem 

jsou arytmie, aģ 50 % pa-cientŢ m§ WPW syndrom. 

EKG 

MŢģe bĨt pŚ²tomnĨ blok prav®ho ram®nka Tawarova nebo preexcitace. 

Echokardiografie 

Prokazuje atypick® um²stŊn² trikuspid§ln² chlopnŊ, trikuspid§ln² regurgitace a event. pŚidruģen® srdeļn² vady. 

DospŊl®ho vŊku se doģ²vaj² pacienti s lehļ²mi formami vady. Kardiochirurgick§ l®ļba spoļ²v§ v korekci 

trikuspid§ln² chopnŊ , event. radiofrekvenļn² ablaci akcesorn² dr§hy pŚi WPW syndromu. 

13. 10. Zkratov® vady 

Defekt s²Ŕov®ho septa II. typu 

Je nejļastŊjġ² vrozenou srdeļn² vadou v dospŊlosti a vznik§ v dŢsledku ne¼pln®ho uz§vŊru septi primi a 

secundi. Vyskytuje se v nŊkolika form§ch: 

a) ostium secundum ï v centr§ln² ļ§sti septa 

b) ostium primum v  dist§ln² ļ§sti septa 

c) defekt typu sinus venosus se vyskytuje pŚi ¼st² horn² dut® ģ²ly.  

KlinickĨ obraz 

Vada zŢst§v§ dlouho asymptomatick§, symptomy se objevuj² ve 4. - 5. deceniu a vyplĨvaj² 

z objemov®ho pŚet²ģen² prav®ho srdce, vznik§ fibrilace s²n² a doch§z² k rozvoji pravostrann® dekompenzace. 

Dalġ²m projevem mŢģe bĨt paradoxn² embolizace. V pokroļilĨch form§ch pŚi obr§cen² zkratu vznik§ cyan·za. 
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PŚi fyzik§ln²m vyġetŚen² je slyġet jemnĨ vypuzovac² systolickĨ ġelest nad a. pulmonalis s fixn²m 

rozġtŊpem P2. U vĨznamnĨch zkratŢ je pŚ²tomnĨ trikuspid§ln² diastolickĨ ġelest zesiluj²c² v inspiriu (Riverovo 

znamen²). Diagn·zu potvrd² echokardiografie nebo katetrizaļn² hemodynamick® vyġetŚen².  

L®ļba uz§vŊru defektu je buŅ katetrizaļn² nebo chirurgick§. 

 

 

Defekt septa s²n² I. typu je problematikou dŊtsk®ho vŊku, v dospŊlosti se s touto vadou setk§v§me 

vyjimeļnŊ. 

Defekt komorov®ho septa 

Je nejļastŊjġ² vrozenou vadou, ale v dospŊlosti se vyskytuje zŚ²dka, protoģe menġ² defekty se po 

narozen² ļasto spont§nnŊ uzav²raj² a vŊtġ² maj² ļasnŊjġ² symptomatologii.  

Rozliġujeme 2 typy defektu, v membran·zn² ļ§sti a v muskul§rn² ļ§sti septa. Hemo-dynamick® 

dŢsledky z§vis² na velikosti zkratu, u mal®ho defektu jsou pacienti ohroģeni v²ce rizikem vzniku infekļn² 
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endokarditidy. U stŚednŊ velkĨch zkratŢ doch§z² k objemov®mu pŚet²ģen² lev® komory a vzniku plicn² 

hypertenze. Velk® defekty jsou Śeġeny v dŊtstv² a spadaj² tedy do pediatrick® kardiologie. Vz§cnŊ vede DSK 

k rozvoji aort§ln² regurgitace nas§v§n²m c²pŢ aort§ln² chlopnŊ. 

VŊtġina defektŢ je asymptomatick§, ale dospŊl² pacienti mohou pŚich§zet s projevy chronick®ho 

srdeļn²ho selh§n². Progrese do Eisenmengerova syndromu je vz§cn§. PŚi fyzik§ln²m vyġetŚen² je slyġet 

holosystolickĨ ġelest ve 3. a 4. meziģebŚ² parastern§lnŊ vlevo, nŊkdy je zde hmatnĨ v²r. Diagnostika zkratu je 

echokardiografick§, k pŚesn® kvantifikaci se prov§d² hemodynamick® vyġetŚen².  

U selektovanĨch pacientŢ l®ļba spoļ²v§ v uz§vŊru defektu zejm®na chirurgickou cestou (v posledn² 

dobŊ se prov§dŊj² i perkut§nn² vĨkony speci§ln²m okluderem). Pacienty s nevĨznamnĨm zkratem k operaci 

neindikujeme. 

U pacientŢ se srdeļn²m selh§n²m je indikov§na symptomatick§ l®ļba. Prevence infekļn² 

endokarditidy je nezbytn§. 
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OtevŚen§ tepenn§ duļej 

V dospŊlosti je vz§cn§. Pokud nedojde k uzavŚen² duļeje, vznik§ levo-pravĨ zkrat,  v dŢsledku 

pŚet²ģen² plicn² cirkulace se rozv²j² plicn² hypertenze a doch§z² k rozvoji Eisenmengerova syndromu (zkrat se 

st§v§ bidirekļn²m aģ pŚev§ģnŊ pravo-levĨm). 

PŚi fyzik§ln²m vyġetŚen² je slyġet typickĨ kontinu§ln² systolicko-diastolickĨ ġelest v druh®m meziģebŚ² 

parastern§lnŊ vlevo, s rozvojem plicn² hypertenze ġelest sl§bne a st§v§ se pouze systolickĨm. PŚi obratu 

zkratu na pravo-levĨ doch§z² ke vzniku cyan·zy. 

Diagnostika je echokardiografick§ a katetrizaļn². L®ļba je katetrizaļn² okluz² duļeje nebo chirurgick§. 

Cyanotick® vrozen® srdeļn² vady 

V dospŊlosti je nejļastŊjġ² Fallotova tetralogie a EisenmengerŢv syndrom. 

Fallotova tetralogie  

Pro toto onemocnŊn² je charakterickĨ komplex ļtyŚ patologickĨch zmŊn: 

a) z¼ģen² nebo atr®zie plicnice 

b) vysoko uloģenĨ defekt komorov®ho septa 

c) nasedaj²c² aorta 

d) hypertrofie prav® komory 

NŊkdy se vada sdruģuje jeġtŊ s defektem septa s²n² nebo abnormitami koron§rn²ch tepen. 

Patofyziologie:  

Z¼ģen² vĨtoku prav® komory vede k tomu, ģe se prav§ komora ļ§steļnŊ vyprazdŔuje do nasedaj²c² aorty a 

pŚiv§d² do n² ļ§steļnŊ desaturovanou krev. Hypertrofie prav® komory je d§na jej²m vysokĨm afterloadem 

vzniklĨm v dŢsledku obstrukce vĨtokov®-ho traktu prav® komory a komunikac² s vysokotlakou levou 

komorou. 

KlinickĨ obraz: 

Vada se manifestuje jiģ v dŊtsk®m vŊku rŢznĨm stupnŊm cyan·zy, paliļkovitĨmi prsty a projevy srdeļn²ho 

selh§v§n². PŚi fyzik§ln²m vyġetŚen² dominuje poslechovĨ n§lez sten·zy plicnice a defektu komorov®ho septa. 

Na RTG hrudn²ku je patrnĨ typickĨ srdeļn² st²n tvaru dŚev§ku, diagn·za je echokardiografick§. 
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Terapie:  

Je chirurgick§, odstranŊn² obstrukce vĨtoku prav® komory a uz§vŊr defektu komorov®ho septa s korekc² 

nasedaj²c² aorty. Kontraindikac² k vĨkonu je hypoplastic-k§ lev§ komora a hypoplastick® plicn² ŚeļiġtŊ. 

 

13. 11 . EisenmengerŢv syndrom 

Jde o stav, ke kter®mu mŢģe doj²t u nekorigovanĨch zkratovĨch vad (zvl. ve vysokotlakĨch odd²lech). 

V nejtŊģġ²ch stadi²ch jsou pravostrann® tlaky vyġġ² neģ levostrann® a tak doch§z² k obr§cen² smŊru 

zkratov®ho proudŊn². Klinicky se stav projev² rozvojem cyan·zy (neokysliļen§ krev pŚit®k§ do okysliļen®). 

V t®to f§zi je plicn² hypertenze, kter§ vznik§ pŚi objemov®m pŚet²ģen² prav® komory, jiģ fixovan§ v dŢsledku 

pŚestavby plicn²ch tepen a progn·za onemocnŊn² je z§vaģn§. 
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14. Kardiomyopatie  

(P. Gregor)  

Definice: Kardiomyopatie (KMP) jsou onemocnŊn², kdy srdeļn² sval je struktur§lnŊ i funkļnŊ abnorm§ln² pŚi 

nepŚ²tomnosti ICHS, hypertenze, chlopenn²ch ļi vrozenĨch vad, kter® by zapŚiļiŔovaly poruchu myokardu. 

Jejich rozdŊlen² je patrn® z tab. 1.  

14.1. Dilataļn² kardiomyopatie  

Struļn§ charakteristika: Dilatace lev® komory (a ļasto i ostatn²ch srdeļn²ch odd²lŢ) spojen§ 

s poruchou systolick® funkce lev® komory.  

Etiologie a patogeneza: VŊtġinou idiopatick® stavy bez zn§m® pŚ²ļiny, u ļ§sti nemocnĨch m§ choroba 

genetickĨ podklad.  

V patogenezi ļ§sti nemocnĨch se prokazuje pŚechod pŚedch§zej²c² virov® myokarditidy do dilataļn² 

kardiomyopatie, cel§ problematika je vġak podstatnŊ sloģitŊjġ² ï mohou se uplatŔovat i poruchy nŊkterĨch 

cytoskelet§ln²ch genŢ a. j.  

V ġirġ²m smyslu patŚ² k dilataļn²m kardiomyopati²m i z§nŊtliv® kardiomyopatie ï myokarditidy 

(prob²r§me na pŚ²sluġn®m m²stŊ), alkoholick§, tachykardick§ kardiomyopatie a Śada dalġ²ch stavŢ. U 

alkoholick® kardiomyopatie jde pŚev§ģnŊ o toxickĨ ¼ļinek alkoholu na myokard, pŚedpokl§d§ konzumaci 

zhruba 80 g alkoholu po dobu 10 let (u ģen staļ² menġ² mnoģstv²). U tachykardick® kardiomyopatie jde 

o vliv d®letrvaj²c² tachykardie na myokard (vŊtġinou pŚi frekvenci Ó 120/min.). Mohou ji zpŢsobovat 

nejrŢznŊjġ² supravenitrikul§rn² tachykardie (a vz§cnŊ i komorov® arytmie), po vyl®ļen² tachykardie (jakĨmkoli 

zpŢsobem) se postupnŊ zlepġuje i funkce lev® komory (tab. 2).  

Prevalence je zhruba 26/100.000 obyvatel (narŢst§). 

KlinickĨ obraz je u rozvinutĨch forem d§n projevy systolick®ho selh§v§n² lev® srdeļn² komory 

s duġnost², chrŢpky na plic²ch, ļastĨm cvalem, pŚi delġ²m trv§n² onemocnŊn² pak i projevy pravostrann® 

nedostateļnosti pŚi vzniku postkapil§rn² plicn² hypertenze.  

Na EKG bĨv§ ļastĨ blok lev®ho ram®nka Tawarova (obr.1).  

Echokardiograficky je prokazateln§ dilatace a dysfunkce lev® komory, bŊģn§ je i dilatace dalġ²ch 

srdeļn²ch odd²lŢ (zvl. lev® s²nŊ) a mitr§ln² insuficience. 
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Progn·za onemocnŊn² je vŊtġinou nepŚ²zniv§ ï postupnŊ doch§z² ke zhorġov§n² funkce lev® komory, 

zhorġov§n² srdeļn²ho selh§v§n². NejļastŊjġ²m zpŢsobem ¼mrt² je vġak n§hl§ smrt na podkladŊ malign² 

arytmie. 

L®ļebnŊ se pod§vaj² prepar§ty obvykl® u chronick®ho srdeļn²ho selh§v§n². Betablok§tory a  

inhibitory ACE maj² z§sadn² prognostickĨ vĨznam, diuretika, pŚ²padnŊ digitalisov§ kardiotonika pŚedstavuj² 

symptomatickou l®ļbu.  V pokroļilejġ²ch f§z²ch je indikov§na u ļ§sti nemocnĨch biventrikul§rn² 

kardiostimulace, implantace ICD, pŚ²p. srdeļn² transplantace. 

14.2. Hy pertrofick§ kardiomyopatie 

Struļn§ charakteristika : je pro ni charakteristick§ hypertrofie myokardu, pŚedevġ²m 

mezikomorov®ho septa (obr. 2). Velikost a systolick§ funkce lev® komory jsou pŚitom norm§ln² (kontrakce 

mohou bĨt naopak zvĨġen® s Ăhypernorm§ln²ñ erekļn² frakc²), v§zne hlavnŊ diastolick® plnŊn². MŢģe bĨt 

pŚ²tomna i tzv. obstrukce ï dynamick§ subaort§ln² sten·za, jej²ģ vĨznamnost je ovlivnŊna zmŊnami 

v preload, afterload i srdeļn² kontraktilitŊ. Vznik§ nejsp²ġe na podkladŊ Venturiho efektu s nas§v§n²m 

mitr§ln²ho apar§tu do vĨtokov®ho traktu lev® komory (vĨtokovĨ trakt je s§m pro hypertrofii myokardu z¼ģen, 

krev v nŊm proud² vyġġ² rychlost² a nas§v§ tak struktury mitr§ln²ho apar§tu i chlopnŊ samotn®). 

Etiologie a patogeneza : jde typicky o genetick y podm²nŊn® onemocnŊn² (autosom§lnŊ dominantn² 

dŊdiļnost), kter® je zpŢsobeno mutacemi genŢ pro k·dov§n² proteinŢ srdeļn²ch sarkom®r. Celkem bylo 

pops§ny mutace u 10 genŢ (prvĨ popis v r. 1990 ï pops§na mutace genu pro k·dov§n² tŊģkĨch ŚetŊzcŢ 

beta-myozinu, kter§ i dnes pŚedstavuje nejļastŊjġ² typ mutace u HKMP). 

V ġirġ²m smyslu mohou souļasn® definici hypertrofick® kardiomyopatie vyhovovat i rŢzn® dalġ² 

famili§rnŊ podm²nŊn® choroby, zpŢsobuj²c² zbytnŊn² myokardu (napŚ. Fabryho choroba, nejrŢznŊjġ² stŚ§dav® 

choroby apod.). 

KlinickĨ obraz je u pokroļilejġ²ch forem d§n projevy mŊstn§n² z diastolick® dysfunkce lev® srdeļn² 

komory s duġnost², chrŢpky na plic²ch, mohou se vyskytovat i synkopy (vŊtġinou na arytmologick®m 

podkladŊ). U obstrukļn²ch forem je nejn§padnŊjġ²m n§lezem systolickĨ ġelest v prekordiu, ktery se typicky 

zesiluje po ValsalvovŊ man®vru. 

Na EKG bĨvaj² projevy hypertrofie lev® komory, ļastĨ je i vĨskyt patologickĨch kmitŢ Q, 

pŚipom²naj²c²ch obraz infarktu myokardu. 

Echokardiograficky je prokazateln§ hypertrofie myokardu, pŚedevġ²m meziko-morov®ho septa, lev§ 

komora m§ pŚitom norm§ln² velikost i kontrakce (norm§ln² nebo aģ Ăhypernorm§ln²ñ ejekļn² frakce). U 
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obstrukļn²ch forem je patrnĨ charakterickĨ systolickĨ dopŚednĨ pohyb mitr§ln²ch ġlaġinek, kterĨ je 

podkladem vĨġe popsan®ho ġelestu, ļast§ je mitr§ln² insuficience. 

Progn·za onemocnŊn² je horġ² u nemocnĨch s prokazatelnĨmi komorovĨmi tachykardiemi, vĨskytem 

synkop, rodinn® anamn®zy n§hl® smrti, vŊtġ² tlouġŠky myokardu (Ó 30 mm), poklesem krevn²ho tlaku po 

z§tŊģi (o Ó 20 mm Hg) a nutnosti kardiopulmon§ln² resuscitace. Hlavn²m zpŢsobem ¼mrt² je n§hl§ smrt 

arytmogenn²m mechanismem, jen v mal®m procentu pŚ²padŢ se termin§lnŊ rozv²j² porucha funkce lev® 

komory jako pumpy.  

L®ļebnŊ se pod§vaj² betablok§tory, blok§tory v§pn²kov®ho kan§lu (verapamil, diltiazem). U 

obstrukļn²ch forem prov§zenĨch z§vaģnŊjġ²mi subjektivn²mi obt²ģemi je na m²stŊ proveden² perkut§nn² 

sept§ln² ablace (instilace mal®ho mnoģstv² koncentrovan®ho alkoholu do 1. sept§ln² vŊtve r.interventricularis 

anterior) nebo kardiochirurgickĨ z§krok (sept§ln² myotomie ï myektomie), v  ¼vahu pŚich§z² i implantace 

kardiostimul§toru (pokles obstrukce pŚi stimulaci). V indikovanĨch pŚ²padech pacientŢ ohroģenĨch riziky 

n§hl® smrti (viz vĨġe) se prov§d² implantace kardioverteru ï defibril§toru. 

14.3. Restriktivn² kardiomyopatie 

Struļn§ charakteristika : restrikce plnŊn² spolu se sn²ģen²m objemŢ lev®, pŚ²padnŊ i prav® komory.  

Etiologie a patogeneza : jde o idiopatick® stavy nebo sdruģen® s jinĨmi chorobami (amyloid·za, 

endomyokardi§ln² eozinofiln² choroba a dalġ²). 

Dnes asi nejļastŊjġ² pŚ²ļinou restriktivn²ch kardiomyopati² u dospŊlĨch je prim§rn² (AL) amyloid·za, 

kter§ bĨv§ sdruģen§ s myelomem. Doch§z² k ukl§d§n² depozit lehkĨch ŚetŊzcŢ imunoglobulinŢ, 

produkovanĨch monoklon§ln² populac² plazmatickĨch bunŊk.  

KlinickĨ obraz. OnemocnŊn² se obvykle manifestuje projevy mŊstn§n² z diastolick® dysfunkce a 

systolickĨmi ġelesty z mitr§ln² a trikuspid§ln² insuficience. 

Progn·za je velmi ġpatn§ (medi§n pŚeģit² je 1 rok).  

L®ļba je symptomatick§, pod§v§ se i vysokod§vkovan§ chemoterapie. 

14.4. Arytmogenn² kardiomyopatie prav® komory 

Struļn§ charakteristika : Je pro ni typick§ progreduj²c² n§hrada myokardu prav® komory tukovŊ - 

vazivovou tk§n². Famili§rn² pŢvod je bŊģnĨ, dŊdiļnost vŊtġinou autosom§lnŊ dominantn². 

Etiologie a patogeneza : ObviŔuje se z§nŊt (chronick§ myokarditida). 
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KlinickĨ obraz. Đporn® komorov® arytmie (pŚedevġ²m komorov® tachykardie tvaru bloku lev®ho 

ram®nka Tawarova), na EKG bĨv§ vlna epsilon (zvl§ġtn² vlna n§sleduj²c² komplex QRS).  

Diagnostika spoļ²v§ v prŢkazu ztenļen² stŊny a ļast® dilataci prav® komory (magnetick§ rezonance, 

echokardiografie) spolu s jej² dysfunkc², ļast§ bĨvaj² i aneuryzmata stŊny prav® komory. 

L®ļba je medikament·zn² (betablok§tory, rŢzn§ antiarytmika) a nemedikament·zn² spoļ²vaj²c² 

v snaze ovlivnit ģivot ohroģuj²c² arytmie (implantace ICD, nŊkdy i kryoablace event. resekce ļ§sti stŊny prav® 

komory). 

14.5. Neklasifikovan® kardiomyopatie 

Uv§d²me pŚ²klad dvou v posledn² dobŊ nejzn§mŊjġ²ch ï spongi·zn² a stresov®. 

Spongi·zn² kardiomyopatie 

Jde o vrozenou poruchu tvorby kompakty ze spongi·zy v embryon§ln²m vĨvoji. OnemocnŊn² 

imponuje jako hypertrofick§ kardiomyopatie, ve skuteļnosti vġak nejde o hypertrofii, ale zachovalou 

spongi·zn² vrstvu myokardu. Progn·za onemocnŊn² je vŊtġinou horġ² ï mŢģe se projevit srdeļn²m selh§n²m, 

syst®movĨmi embolizacemi, nejrŢznŊjġ²mi arytmiemi. Diagn·za je echokardiografick§ nebo magnetickou 

rezonanc². 

Stresov§ kardiomyopatie (Ătakotsuboñ) 

Zpoļ§tku imponuje jako infarkt myokardu s elevacemi ¼seku ST, pŚi koronarografii se vġak zjist² 

norm§ln² n§lez na koron§rn²ch tepn§ch. Echokardiograficky vŊtġinou nach§z²me akinezu nebo dyskinezu 

v hrotov® oblasti lev® komory. 

OnemocnŊn² postihuje vŊtġinou starġ² ģeny po emoļn²m nebo fyzick®m stresu, u nichģ se objev² 

bolest na hrudi a podezŚen² na infarkt myokardu. OnemocnŊn² prob²h§ vŊtġinou benignŊ, funkce lev® komory 

se normalizuje do 2-4 tĨdnŢ. PŚedpokl§d§ se, ģe jde o Ăomr§ļen²ñ myokardu velkou hladinou katecholaminŢ, 

uvolŔovanĨch pŚi stresu. 

 

Literatura: 

Gregor P: Kardiomyopatie. Minimum pro praxi. Praha, Triton 1999 

Veselka J et al. Hypertrofick§ kardiomyopatie a pŚ²buzn§ t®mata. Praha, Gal®n, 2006 
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Tab. 1. Klasifikace kardiomyopati² 

Dilataļn² 

Hypertrofick§ 

Restriktivn² 

Arytmogenn² kardiomyopatie prav® komory 

Neklasifikovan® (spongi·zn², stresov§ é) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 1. EKG obraz bloku lev®ho ram®nka Tawarova u dilataļn² kardiomyopatie 
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Tab. 2. Tachykardick§ kardiomyopatie ï pŚ²ļiny, l®ļba a jej² vĨsledek (zlepġen² ejekļn² frakce) 
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Obr. 2. TypickĨ patologicko-anatomickĨ  obraz hypertrofick® kardiomyopatie. TŊģk§ hypertrofie myokardu 

septa i voln® stŊny lev® komory (d®lka ¼seļky na pap²Śe ud§v§ 1 cm). 
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15. Z§nŊtliv§ onemocnŊn² srdce (myokarditidy, perikarditidy, 

endokarditidy)  

(P. Gregor)  

15.1. Myokarditidy  

Jde o loģiskov® nebo dif¼zn² z§nŊtliv® postiģen² myokardu. Podle souļasn® klasifikace se Śad² mezi 

dilataļn² kardiomyopatie. Mohou se vyskytovat u 0,3 ï 10 % pitev, u osob zemŚelĨch n§hlou smrt² dosahuje 

vġak tento poļet aģ kolem 20 %, u nemocnĨch s novŊ vzniklĨm srdeļn²m selh§n²m cca 10 %. 

Etiologii myokarditid zachycuj² obr. 1-3.  

V experimentu onemocnŊn² zpŢsoben® Coxsackie viry prob²h§ ļasto dvouf§zovŊ ï na poļ§tku (5. - 7. 

den) jde o reverzibiln² z§nŊtliv® postiģen² kardiomyocytŢ (vyl®ļiteln®), pozdŊji (cca od 9. dne) se nach§z² 

interstici§ln² (ļasto monocyt§rn²) infiltr§t, kterĨ neregreduje.  

V patogenezi virovĨch myokarditid se uplatŔuje multiplikace viru v myokardu, s n§slednou infiltrac² 

mikrof§gy a NK buŔkami s produkc² cytokinŢ, aktivac² leukocytŢ a n§slednĨm autoimunn²m procesem za 

tvorby antinukle§rn²ch protil§tek. 

Klinick®mu obrazu pŚedch§z² ļasto nespecifick® obt²ģe charakteru vir·zy. PozdŊji se mohou objevit 

kardiologick® projevy typu bolest² na hrudi (ļasto netypick®), tachykardi² (nebo jinĨch arytmi²), systolickĨch 

ġelestŢ (z insuficience na AV chlopn²ch). V krajn²ch pŚ²padech se vġak onemocnŊn² mŢģe manifestovat i 

kardiogenn²m ġokem, na opaļn®m konci pŚ²znakov®ho spektra leģ² stavy, u nichģ prob²h§ subklinicky. V ŚadŊ 

pŚ²padŢ mŢģe onemocnŊn² pŚipom²nat obraz infarktu myokardu i s odpov²daj²c²mi zmŊnami na EKG (vŊtġinou 

zmŊny repolarizaļn² f§ze ST-T, mohou se vġak vyskytnou i patologick® kmity Q), pŚi koronarografii je pak 

pŚekvapen²m norm§ln² n§lez. TypickĨ klinickĨ obraz m§ jen m§lo myokarditid (napŚ.difterick§, Chagasova 

choroba). 

LaboratornŊ bĨv§ v akutn²ch f§z²ch vŊtġinou elevace troponinu (na rozd²l od infarktu myokardu mŢģe 

trvat i nŊkolik tĨdnŢ). Obvykl® bĨvaj² pozitivn² i nejrŢznŊjġ² z§nŊtliv® markery (leukocyt·za, elevace CRP). U 

Śady pacientŢ lze nal®zt i rŢzn® imunologick® parametry svŊdļ²c² jiģ pro pŚ²tomnost imunoalteraļn² odpovŊdi 

(revmatoidn² faktor, protil§tky proti myokardu). S®rologick® vyġetŚen² mŢģe pomoci v identifikaci 

vyvol§vaj²c²ho agens. 
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Echokardiograficky jsou ļast® poruchy kinetiky, neodpov²daj²c² povod² jednotlivĨch koron§rn²ch 

tepen, mŢģe bĨt i reverzibiln² hypertrofie myokardu (z§nŊtlivĨ otok). 

Samotn§ katetrizace srdeļn² je vĨznamn§ pŚedevġ²m k odliġen² ischemick® choroby srdeļn², resp. 

infarktu myokardu. DŢleģitĨ je diagnostickĨ vĨznam endomyokardi§ln²  biopsie. PŚedpokladem je vġak 

moģnost kvalitn²ho imunohistochemick®ho vyġetŚen² z²skan®ho vzorku a d§le jeho mikrobiologick®ho 

vyġetŚen² (PCR, elektronovĨ mikroskop) s c²lem pŚesn® identifikace napŚ. virov®ho agens. 

L®ļen² akutn²ch myokarditid. V akutn² f§zi (cca 2 tĨdny) je nezbytnĨ tŊlesnĨ klid, pot® jen postupn® 

zatŊģov§n². V akutn²m stadiu pod§v§me jistŊ antibiotika, pokud je onemocnŊn² vyvol§no mikrobem, kterĨ 

mŢģe bĨt antibiotikem pŚ²znivŊ ovlivnŊn (tĨk§ se to samozŚejmŊ pŚedevġ²m bakteri§ln²ch infekc²). DŢleģit§ je 

d§le l®ļba inhibitory angiotensin - konvertuj²c²ho enzymu  (m§ vĨznam pŚedevġ²m v ļasnĨch f§z²ch 

onemocnŊn²). Kortikoidy a imunosupresiva mohou pŚin§ġet dobr® vĨsledky u Ăimunohistochemicky 

pozitivn²chñ nemocnĨch bez prŢkazu viru v myokardu nebo u nŊkterĨch speci§ln²ch forem myokarditid se 

ġpatnou progn·zou (obrovskobunŊļn®, myokarditidy u syst®movĨch onemocnŊn²). SamozŚejmost² je dle 

potŚeby i symptomatick§ terapie (diuretika pŚi srdeļn²m selh§v§n², vazodilatancia, kardiotonika, antiarytmika 

u nŊkterĨch nemocnĨch).  

V akutn² f§zi virovĨch myokarditid se nemaj² pod§vat betablok§tory a nesteroidn² antirevmatika 

(moģnost zvĨġen² reduplikace virŢ).  

Progn·za myokarditid je nejist§. Z§vis² pŚedevġ²m na dynamice klinickĨch, EKG a 

echokardiografickĨch n§lezŢ. NapŚ. stupeŔ dilatace a dysfunkce lev® komory je dŢleģitĨ prognostickĨ faktor, 

rozhoduj²c² je vġak pŚedevġ²m jejich dynamika, nikoli inici§ln² hodnota. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 1. Etiologie myokarditid - viry 
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Etiologie myokarditid Etiologie myokarditid -- viryviry

ÂÂCoxsackieCoxsackie BB (a(aģģ50% v EU) 50% v EU) 

ÂÂAdenoviryAdenoviry

ÂÂEnteroviryEnteroviry

ÂÂ InfluenzaInfluenza , , parvoparvo , hepatitida C, AIDS..., hepatitida C, AIDS...

 

Obr. 2. Etiologie myokarditid - pokraļov§n² 

Etiologie myokarditid (Etiologie myokarditid (pokrapokraļļ.).)

ÂÂBakterieBakterie ((difteriedifterie , streptokoky, stafylokoky, , streptokoky, stafylokoky, 

pneumokokypneumokokyéé))

ÂÂBorrelieBorrelie, , ChlamydieChlamydie, , mycoplazmatamycoplazmata

ÂÂMykotickMykotickéé, rickettsi, rickettsiáálnlníí, , protozoprotozoáálnlníí

((ChagasovaChagasovachch.).) , , helmintickhelmintickéé ((echinokokechinokokóózaza, , 

trichintrichinóóza, za, filarifilarióózaza))

 

 

Obr. 3. Etiologie myokarditid 
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Etiologie myokarditidEtiologie myokarditid

ÂÂ InfekInfek ļļnníí: 38: 38 --47%47%
(Lze prok(Lze prokáázat vyvolzat vyvoláávajvajííccíí infekinfekļļnníí

agens)agens)

ÂÂNeinfekNeinfek ļļnn íí: 53: 53 --

62%62%
(Pouze histologick(Pouze histologickéé znznáámky zmky záánnŊŊtu v tu v 

myokardu. Nelze prokmyokardu. Nelze prokáázat zat 

vyvolvyvoláávajvajííccíí infekinfekļļnníí agens)agens)

Viry

Bakterie

Mykoplasmata ļi chlamydie

 

15.2. Perikarditidy  

Etiologick® typy perikarditid zahrnuj² obr. 1.2. Mezi nejļastŊjġ² patŚ² akutn² benign² idiopatick§ 

perikarditida ï postihuje do t® doby zdrav® osoby, u nichģ se zpravidla projev² teplotami, bolestmi na hrudi 

perikarditick®ho typu a dalġ²mi zn§mkami perikarditid, kter® jsou uvedeny na obr. 3. PŚ²vlastek Ăbenign²ñ 

nemus² odpov²dat skuteļnosti, mŢģe totiģ recidivovat (ļasto i opakovanŊ), event. pŚech§zet v konstriktivn² 

perikarditidu. Zcela podobnŊ se chov§ virov§ perikarditida (lze u n² ï na rozd²l od pŚedeġl® formy - pouze 

prok§zat etiologick® agens, jinak je jej² obraz totoģnĨ). Bakteri§ln² perikarditidy mohou bĨt vyvol§ny 

v podstatŊ jakĨmkoli typem bakteri§ln² infekce. Velmi zr§dn§ ï zvl§ġtŊ nemysl²-li se na ni ï mŢģe bĨt 

tuberkul·zn² perikarditida, prob²haj²c² dlouho nepozorovanŊ. L®ļba prok§zan® TBC perikarditidy je 

dlouhodob§ (6-12 mŊs²cŢ) kombinac² tuberkulostatik.  

Mezi nejļastŊj² patŚ² perikarditidy u infarktu myokardu. NejbŊģnŊjġ² typ ï pericarditis 

epistenocardiaca ï pŚedstavuje ohraniļenĨ z§nŊt nad nekrotickĨm loģiskem, postihuje nemocn® 3. - 5. den 

po transmur§ln²m infarktu, vŊtġinou je to benign² onemocnŊn², kter® se prok§ģe na EKG a/nebo 

echokardiograficky. Perikarditida v r§mci poinfarktov®ho Dresslerova syndromu pŚedstavuje zcela jin® 

onemocnŊn², vznikaj²c² na imunoalergick®m podkladŊ. BĨv§ spojena jeġtŊ s pleuritidou a pneumonickĨmi 

infiltr§ty, vznik§ cca 1 mŊs²c po vzniku infarktu. V souļasnosti je zcela vyj²meļn§. 
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 V souvislosti s velkĨm poļtem nemocnĨch operovanĨch kardiochirurgicky je dnes ļast§ i perikarditida 

v r§mci postperikardiotomick®ho syndromu, projevuj²c² se ļasto recidivuj²c²mi vĨpotky (nezŚ²dka ve spojen² 

s pleuritidou a pleur§ln²mi vĨpotky). Posttraumatick®  perikarditidy mohou bĨt buŅ spojeny s perforuj²c²m 

nebo neperforuj²c²m poranŊn²m (v prv®m pŚ²padŊ hroz² nebezpeļ² kontaminace a vzniku velmi z§vaģn® 

hnisav® perikarditidy s rychlĨm vĨvojem konstrikce, jde vŊtġinou o velmi z§vaģn® stavy prov§zen® srdeļn² 

tampon§dou). Mezi dalġ² typy perikarditid patŚ² n§dorov®, metabolick®, perikarditidy pŚi syst®movĨch 

onemocnŊn²ch. Mezi perikarditidy z alergickĨch pŚ²ļin a hypersenzitivity mŢģe patŚit napŚ²klad lupus like 

syndrom (dnes se vġak jiģ t®mŊŚ nevyskytuje). Z fyzik§ln²ch pŚ²ļin se uplatŔuje pŚedevġ²m iradiace velkĨmi 

d§vkami se vznikem akutn² perikarditidy, vĨpotkem a ļasnou n§slednou konstrikc². 

 Akutn² perikarditida se projevuje vŊtġinou bolest² perikardi§ln²ho typu (obr. 3). Jde o bolest na hrudi, 

kter§ bĨv§ ļasto atypick§, nezŚ²dka pŚipom²n§ muskulo-skelet§ln² bolest. Ļasto nach§z²me perikardi§ln² tŚec² 

ġelest. Na EKG jsou typick® nahoru konk§vn² elevace ¼seku ST, kter® se s ¼stupem onemocnŊn² normalizuj². 

NejcitlivŊjġ² metodou k prŢkazu perikardi§ln²ho vĨpotku je echokardiografie, kter§ umoģŔuje detekovat jiģ 

hraniļn² mnoģstv² tekutiny v perikardi§ln²m vaku (od 20 ml). LaboratornŊ se nach§z² ļasto leukocyt·za a 

zvĨġen² z§nŊtlivĨch markerŢ. Elevace kardiospecifickĨch enzymŢ svŊdļ² pro subepikardi§ln² postiģen² 

myokardu. 

 L®ļba akutn²ch perikarditid spoļ²v§ v terapii z§kladn² pŚ²ļiny (je-li moģno). Pokud zpŢsobuje 

vĨraznŊjġ² bolesti na hrudi, lze pod§vat nesteroidn² antirevmatika (kyselina acetylosalicylov§, indometacin). U 

recidivuj²c²ch nebo prolongovanĨch perikarditid (zejm. v r§mci idiopatickĨch, postperiokardiotomickĨch a. j.) 

lze podat kolchicin nebo kortikoidy. Problematick® mŢģe bĨt pod§n² antikoagulanci² ï snaģ²me se jim proto u 

vŊtġiny perikarditid vyhnout. 

 Konstriktivn² perikarditida vznik§ pŚi jizevnatĨch procesech perikardu, kter® vedou k postupn®mu 

omezov§n² diastolick®ho plnŊn², ļasto doch§z² postupnŊ k ukl§d§n² kalcia do perikardu a pokraļuj²c² restrikci 

plnŊn² vġech srdeļn²ch dutin (obr. 4 - 6). Vyrovn§vaj² se diastolick® tlaky v obou komor§ch, postupnŊ kles§ 

srdeļn² vĨdej a bludnĨ kruh se upevŔuje. Klinicky bĨvaj² u pokroļilejġ²ch forem projevy pokroļil®ho mŊstn§n² 

s otoky DK, hepatomegali², ļastĨm ascitem (obraz mŢģe pŚipom²nat jatern² cirh·zu vļetnŊ gynekomastie, 

vypad§n² ochlupen², palm§rn²m eryt®mem apod.- obr. 6). Jedinou moģnou l®ļbou je chirurgick§ 

perikardiektomie.  

 

 

 

Obr. 1: Typy perikarditid podle etiologie  
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Typy perikarditid

¸ Akutní benigní idiopatická perikarditida

¸ Virové (coxsackie, ECHOé)

¸ Bakteriální : pŚímý pŚestup inf.pŚi empyemu, 

pnemoniii nebo vzdálená pŚi septikemii. 

Strepto, pneumo, stafyloé Hnisavá, TBC. 

¸ PŚi IM: epistenocardiaca, DresslerŢv sy

¸ Postperikardiotomický syndrom

 

Obr. 2: Typy perikarditid podle etiologie ï pokraļov§n² 

Typy perikarditid

¸ Posttraumatické

¸Onem.pojiva (SLE, RAé)

¸Metabolické choroby (uremie, dialyzaļní, 

hypotyreóza)

¸Nádorové

¸ Alergické a z hypersenzitivity (lupus-like sy, 

léky ïhydralaziny, minoxidil)

¸ Fyzik.a chemické faktory

 

 

Obr.3: Perikarditidy ï diagnostika a l®ļba 
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Akutní perikarditidy

¸ Suchá, vlhká

¸ Bolest

¸ TŚecí ġelest

¸ Laboratorní nálezy : zn.zánŊtu, enzymy

¸ EKG: elevace ST nahoru konkávní, pozdŊji 
inverze T

¸ ECHO, RTG, CT

¸ Léļba : podle vyvolávající pŚíļiny

 

Obr. 4: Konstriktivn² perikarditida 

Konstriktivní perikarditida ïvznik

ZtluġtŊlý, zjizevnatŊlý perikard utiskuje srdce 
a omezuje  jeho diastolické plnŊní navzdory 

vysokým plnícím tlakŢm, event.ukládání Ca.

Generalizovaný proces  - rovnomŊrná

restrikce plnŊní vġech srdeļních dutin, 

vzácnŊlokalizované ztluġtŊní perikardu.

 

 

Obr. 5: Konstriktivn² perikarditida - patofyziologie 
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Konstriktivní p. ïpatfyz.

¸ Tuhý perikard omezuje diastolické plnŊní vġech srdeļních dutin 
- zvýġení a vyrovnání diastol.tlakŢv srd. dutinách. 

Na poļ.diastoly plnŊní neomezené, náhle pŚeruġení plnŊní (srd. 
objem dosáhne hranice vymezené perikardem) - z obou komor 
dip and plateau

Pokles srd.výdeje, tachykardie, kinetika norm. ésníģená

Terapie: perikardiektomie

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 6: Konstriktivn² perikarditida ï klinickĨ obraz s ascitem, pŚipom²naj²c²m jatern² cirh·zu 
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15.3. Endokarditidy  

Definice 

OnemocnŊn² vyvolan® rŢznĨmi druhy mikroorganizmŢ, postihuj²c² endokard, pŚedevġ²m chlopenn². 

Postihuje pŚedevġ²m nemocn® s preexistuj²c² chlopenn² vadou nebo implantovanou chlopenn² 

prot®zou, ļast® je t®ģ postiģen² u intraven·zn²ch toxikomanŢ. DŊlen² na akutn² a subakutn² (lenta) se jiģ 

vŊtġinou opustilo. 

Patogeneza, etiologie, typy infekļn²ch endokarditid (IE) 

V m²stech s pŚ²tomnou turbulenc² krve (napŚ. pŚi preexistuj²c² srdeļn² vadŊ) se mohou usazovat 

mikrotromby, kter® se mohou infikovat bakteriemi pŚi bakteriemii vznikl® z nejrŢznŊjġ²ch pŚ²ļin (mŢģe j²t o 

fyziologick® ļinnosti, jako je ļiġtŊn² zubŢ, koitus nebo usilovnŊjġ² defekace pŚes nejrŢznŊjġ² chirurgick® 

z§kroky, pŚedevġ²m v dutinŊ ¼stn²). Tyto ¼tvary se nazĨvaj² vegetace (obr. 1), kter® d§le poġkozuj² endotel 

mechanicky i pŢsoben²m cytokinŢ a toxinŢ. Mikroorganizmy Ăchr§nŊn®ñ v tŊchto ¼tvarech sest§vaj²c²ch 

z trombocytŢ a fibrinovĨch vl§ken nen² imunitn² syst®m schopen zniļit, leukocyty nemohou proniknout 

fibrinovou s²t², naopak mikroorganizmy se uvnitŚ rychle mnoģ², rozmŊry vegetace se zvŊtġuj². Mohou pŢsobit 

aģ obstrukci chlopenn²ho ¼st², ļastŊji vġak vedou k ļ§steļn® nebo ¼pln® destrukci chlopnŊ nebo odtrģen² 

z§vŊsn®ho apar§tu s n§slednou nedomykavost². Mohou embolizovat, u umŊlĨch chlopn² mŢģe doj²t 

k ļ§steļn®mu aģ ¼pln®mu uvolnŊn² ¼ponu chlopnŊ (1). 

 KromŊ IE nativn²ch chlopn² se dnes uplatŔuje ļasto IE chlopenn²ch prot®z (velk® mnoģstv² 

operovanĨch nemocnĨch ve vyspŊlĨch zem²ch). DŊl² se na typ s ļasnĨm (early onset) a pozdn²m zaļ§tkem 

(late onset) ï tab. 1. Oba typy se liġ² pŚedevġ²m souvislost² s operac², typem mikroba a progn·zou. Ļasn§ IE 

je v jednoznaļn®m vztahu k operaci ï je to tedy nosokomi§ln² infekce, pŚi n²ģ se ļasto uplatŔuj² S.aureus a 

gram-negativn² tyļky (tab. 2), nezŚ²dka se znaļnou rezistenc², progn·za je nepŚ²zniv§. Spektrum pŢvodcŢ 

pozdn²ho typu se bl²ģ² etiologii IE nativn²ch chlopn². PŢvodn² hranice 2 mŊs²cŢ pro jej² vznik se posunula aģ 

na 12 mŊs²cŢ (nosokomi§ln² infekce se mohou manifestovat aģ po 12 mŊs²c²ch), jej² mortalita je niģġ² (cca 20 

% oproti 40 % u ļasnĨch). 

 IE intraven·zn²ch toxikomanŢ (IDA) patŚ² k ļastĨm onemocnŊn²m spolu s hepatitidou B, C a infekc² 

HIV. Smrtnost je niģġ² (cca 10 %). Vegetace jsou vŊtġinou lokalizov§ny na trikuspid§ln² chlopni. 

Klinick® projevy 

 Poļ§tek je u typickĨch subakutn²ch endokarditid (e.lenta) vŊtġinou velmi necharakteristickĨ ï mŢģe se 

objevovat vyġġ² teplota, pocen², slabost, artralgie a dalġ² nespecifick® zn§mky. PŚi fyzik§ln²m vyġetŚen² jsou 

ļast® splenomegalie, Oslerovy uzly (drobn®, lehce bolestiv® uzl²ky na akrech konļetin, spont§nnŊ miz²), 
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tŚ²skovit® hemoragie pod nehty, petechie. Mohou se nach§zet tzv. mykotick§ aneuryzmata (maj² pŢvod 

v drobnĨch embolizac²ch do vasa vasorum, nesouvis² s mykotickĨmi infekcemi). M®nŊ specifick® jsou 

Janewayovy l®ze (skupiny drobnĨch nebolestivĨch hemoragi² pod kŢģ² na noze, ruce nebo b®rci) a Rothovy 

skvrny na oļn²m pozad² (retin§ln² hemoragie s centr§ln²m vyblednut²m). 

PoslechovŊ jsou v typickĨch pŚ²padech patrn® ġelesty na srdci (ļasto i jako dŢsledek preexistuj²c² 

chlopenn² vady).  

 U akutn²ch endokarditid pŚevl§daj² projevy sepse s vysokĨmi horeļkami, projevy septickĨch 

embolizac² s rychlou progres² chlopenn²ho postiģen² i septickĨch metast§z. Jak bylo vġak jiģ vĨġe uvedeno, 

rozd²ly mezi obŊmi formami se st²raj² a samotn® jejich dŊlen² nen² dnes vġeobecnŊ pŚij²m§no. Obraz migruj²c² 

pneumonie svŊdļ² pro pravostrannou endokarditidu.  

VyġetŚen² 

Hemokultury (3/24 hod.) a echokardiografick® vyġetŚen² (optim§lnŊ j²cnov®) patŚ² mezi z§kladn² 

vyġetŚovac² metody.  

K dalġ²m vyġetŚen²m patŚ² nepochybnŊ i obvykl® laboratorn² testy typu krevn²ho obrazu (bŊģn§ je 

normocyt§rn² normochr·mn² anemie, leukocytoza s posunem doleva), z§nŊtlivĨch markerŢ (CRP), ren§ln²ch 

parametrŢ (CAVE imunokomplexov§ glomerulonefritida s moģnĨm ren§ln²m selh§n²m a hematuri²), ale i 

nŊkterĨch imunologickĨch ukazatelŢ (revmatoidn² faktor, cirkuluj²c² imunokomplexy apod.). 

Pro diagnostiku se nejv²ce vyuģ²vaj² kriteria, kter§ byla vytvoŚena na Dukeho univerzitŊ  Durackem a 

spolupracovn²ky (2) ï tab. 3. 

Jak jsme jiģ vĨġe uvedli, IE postihuje nejļastŊji nemocn® s preexistuj²c² srdeļn² vadou (chlopenn² 

vady typu sten·z a regurgitac², vrozen® ï pŚedevġ²m zkratov® vady). StupeŔ rizika onemocnŊn² IE u rŢznĨch 

typŢ vad je uveden v tab. 4. 

Terapie  

Je nutno si uvŊdomit, ģe bez l®ļby zm²r§ 100 % nemocnĨch ï zat²m nebyl pops§n ani jedinĨ pŚ²pad 

spont§nn²ho vyl®ļen². Pod§vaj² se baktericidn² antibiotika dostateļnŊ dlouhou dobu (4 - 6 tĨdnŢ), 

intraven·znŊ, v dostateļnŊ velkĨch d§vk§ch (obt²ģnĨ prŢnik ATB do vegetac²) (3). VŊtġinou se postupuje 

podle citlivosti zjiġtŊn® z hemokultur, ģ§douc² je ¼zk§ spolupr§ce s antibiotickĨm stŚediskem. U nemocnĨch 

s infekc² nezvl§dnutou antibiotiky (patŚ² sem pŚedevġ²m mykotick® infekce), srdeļn²ho selh§n², 

extravalvul§rn²ho ġ²Śen² (absces, piġtŊl), opakovanĨch emboli² nebo u velkĨch vegetac² (nad 10 mm) se 

doporuļuje kardiochirurgick§ l®ļba. Ta je samozŚejmŊ indikov§na i pŚi vĨrazn® devastaci chlopnŊ 

(perforace), odtrģen² z§vŊsn®ho apar§tu atd. 
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Profylaxe  

Vzhledem k tomu, ģe IE ohroģuje pŚedevġ²m osoby s chlopenn² vadou ļi jinou dispozic², je nutno 

pŚedevġ²m u nich peļovat o optim§ln² hygienu zvl. dutiny ¼stn² (ļast§ pŚ²tomnost viriduj²c²ch streptokokŢ 

v ¼stech jako norm§ln²ch saprofytŢ tyto osoby ohroģuje pŚi pŚ²p. bakteriemii). Zejm®na u nemocnĨch 

s vysokĨm rizikem (obr. 4) je zapotŚeb² pŚed nejrŢznŊjġ²mi z§kroky podat vyġġ² d§vku antibiotika. Obvykle 

staļ² jedin§ d§vka ï napŚ. pŚed z§kroky v dutinŊ ¼stn² se pod§v§ amoxycilin 2 g peror§lnŊ, v podrobnostech 

se pak lze zorientovat napŚ. v doporuļen²ch Ļesk® kardiologick® spoleļnosti (3). Je vġak tŚeba si uvŊdomit, 

ģe ģ§dnĨ z doporuļenĨch postupŢ nebyl ovŊŚen ġirġ² klinickou studi² a zŚejmŊ k tomu nikdy nedojde.  

Literatura 

1. Beneġ J, Gregor P. Infekļn² endokarditida. Praha, Triton 2002, s.1-181 

2. Durack DT, Lukes AS, Brigit DK. New kriteria for the diagnosis of infective endokarditis. A J Med 1994 : 

95:200-9 

3. Beneġ J, Gregor P, Mokr§ļek . Infekļn² endokarditida ï doporuļen® postupy diagnostiky, l®ļby, terapie a 

profylaxe. Doporuļen² Ļesk® kardiologick® spoleļnosti, CorVasa 2007:49:157-71 

 

 

 

 

 

 

Tab. 1: Typy infekļn²ch endokarditid (IE)  

IE nativn² chlopnŊ 

IE chlopenn² prot®zy 

ļasn® (do 2 mŊs²cŢ od operace, souvis² s operac², horġ² progn·za) 

pozdn² (pozdŊjġ² vznik ï cca 2 ï 12 mŊs²cŢ od operace, lepġ² progn·za) 

IE intraven·zn²ch toxikomanŢ 
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Tab. 2: Etiologie endokarditid (zjednoduġenŊ podle 1) 

     Nativn² chl IDA Prot®zov® ļasn® Pozdn² 

Streptokoky (zvl.viriduj²c²)  +++   +  +    +  

Enterokoky    +   +  +    +  

Stafylokoky 

 S.aureus   ++   +++  +++    ++  

 Koagul§za negativn²  (+)   (+)  +++    ++  

Gram ï negativn² tyļe   +   +  +    +  

Houby      -  +  +    (+)  

Tab. 3: Diagnostika IE podle DurackovĨch kriteri² (2). 

Hlavn² kriteria 

Echokardiografick§ (typick§ vegetace, absces, novŊ vznikl® regurgitace ļi dehiscence chlopenn²ch prot®z) 

Pozitivn² hemokultura s n§lezem typick®ho mikroba (Streptococcus viridans nebo bovis, Staphylococcus 

aureus, Enterococcus, skupina HACEK) nebo opakovanŊ pozitivn²ho t®hoģ mikroba. 

Vedlejġ² kriteria 

Predisponuj²c² srdeļn² vada, i.v.toxikomanie, horeļka nad 38 st., c®vn² pŚ²znaky (arteri§ln² emboly, mykotick§ 

aneuryzmata, septick® plicn² emboly, krv§cen² - intrakrani§ln², spojivky, Janewayovy l®ze), imunologick® 

pŚ²znaky (glomerulonefritida, Oslerovy uzly, Rothovy skvrny, pozitivn² revmatoidn² faktor), pozitivn² 

hemokultury nebo echokardiografick® obrazy s netypickĨmi n§lezy 

Prok§zan§ IE = 2 hlavn² nebo 1 hlavn² a 3 vedlejġ² nebo 5 vedlejġ²ch 

 

Tab.4: Riziko vzniku IE v z§vislosti na typu vady 

Vysok®: chlopenn² prot®za, stav po IE, ductus arteriosus patens, aort§ln² vady s kalcifikacemi, defekt septa 

komor, koarktace aorty 

StŚedn²: mitr§ln² prolaps s regurgitac², mitr§ln² sten·za, hypertrofick§ obstrukļn² kardiomyopatie, 

degenerativn² vady ve vyġġ²m vŊku 

Zanedbateln®: defekt septa s²n², mitr§ln² prolaps bez regurgitace 
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Obr. 1: Uk§zka vegetac² na mitr§ln² chlopni v patologicko-anatomick®m prepar§tu 

 

 

 

 

Obr. 2: Uk§zka velk® vegetace na trikuspid§ln² chlopni (pod n§pisem PS) v j²cnov® echokardiografii. Zkratky : 

PS ï prav§ s²Ŕ, LS ï lev§ s²Ŕ, Ao ï aorta, PK ï prav§ komora 
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Obr.3: Uk§zka vegetace na aort§ln² chlopni (V) v j²cnov®m dvourozmŊrn®m ultrazvukov®m obraze 

V
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16. OnemocnŊn² perikardu 

(P. Gregor)  

 Perikard je tvoŚen dvŊma listy (obr. 1). VnŊjġ² - pariet§ln² list (perikard v uģġ²m slova smyslu) je 

vazivovĨmi pruhy pŚipojen ke sternu a br§nici a volnŊ pŚech§z² do adventicie velkĨch c®v (fixace srdce ve sv® 

obvykl® poloze). VnitŚn² ï viscer§ln² (epikard) kryje vlastn² srdce. Mezi nimi je ġtŊrbina, za norm§ln²ch 

okolnost² sp²ġe virtu§ln², obsahuj²c² 15 ï 50 ml seri·zn² tekutiny. 

 Je urļitĨm paradoxem, ģe pŚesto, ģe se o existenci perikardu v² jiģ velmi dlouho, nezn§me do detailŢ 

jeho funkci (obr. 1). PŚedpokl§d§ se, ģe jde o bl§nu umoģŔuj²c² hladkĨ pohyb struktur v mediastinu, 

pŚedstavuj²c² bari®ru proti infekci a br§n²c² rozpŊt² srdce v diastole (dŢleģit® zejm®na u tenkostŊnnĨch 

pravostrannĨch odd²lŢ). Jeho odstranŊn² se vġak projev² pouze zvĨġen²m srdeļn²ho vĨdeje pro vzniklou 

tachykardii. 

 Tlak v perikardi§ln² dutinŊ je obdobnĨ, jako v pleur§ln² dutinŊ (-5 aģ +5 mm vodn²ho sloupce) a je 

ovlivŔov§n intrapleur§ln²m tlakem. Pokud se zvĨġ² na (event. nad) hodnoty tlaku v prav® s²ni a diastolick®ho 

tlaku prav® komoŚe, doch§z² k srdeļn² tampon§dŊ. 

 NejvŊtġ² ļ§st onemocnŊn² perikardu tvoŚ² perikarditidy. V t®to kapitole bychom probrali pouze 

nŊkter® aspekty souvisej²c² s perikardi§ln²m vĨpotkem (pŚedevġ²m tampon§du srdeļn²) a problematiku 

n§dorŢ perikardu, dalġ² je soustŚedŊno v kapitole 15. 

16.1. Perikardi§ln² vĨpotek 

Za norm§ln²ch okolnost² obsahuje perikardi§ln² vak 15 - 50 ml seri·zn² tekutiny, kter§ je 

ultrafiltr§tem plazmy a umoģŔuje hladk® klouz§n² perikardi§ln²ch listŢ po sobŊ. Perikardi§ln² vĨpotek ve 

smyslu choroby vznik§ tehdy, tvoŚ²-li se perikardi§ln² tekutiny v²ce, neģ mŢģe bĨt resorbov§no. V tom pŚ²padŊ 

mohou vzniknout 3 situace: 

nevĨznamnĨ vĨpotek bez jakĨchkoli dŢsledkŢ na hemodynamiku 

vĨpotek komprimuj²c² srdce, jehoģ hemodynamick® dŢsledky jsou anulov§ny nebo podstatnŊ 

zm²rnŊny kompenzaļn²mi mechanismy 

vĨpotek spojenĨ se z§vaģnou kompres² srdce, kter§ se vymkne moģnostem kompenzaļn²ch 

mechanismŢ ï srdeļn² tampon§da. 
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Perikardi§ln² vĨpotek se nemus² klinicky vŢbec manifestovat (dalġ² u srdeļn² tampon§dy a kapitoly 16 

o perikarditid§ch).  NejcitlivŊjġ² metodou pro jeho detekci je echokardiografie. UmoģŔuje detekovat vĨpotky, 

jejichģ objem je hraniļn² k fyziologick®mu mnoģstv² tekutiny v perikardi§ln²m vaku (cca od 20 ml). RTG 

odhal² aģ vĨpotky vŊtġ² neģ 200 ml (stanovit§ konfigurace srdce s vyrovnanĨmi konturami). Na EKG mŢģe bĨt 

v pŚ²padŊ velkĨch vĨpotkŢ niģġ² Volt§m vġech kmitŢ event. tzv. elektrickĨ alternans (stŚ²davŊ se mŊn²c² 

komplexy QRS vŊtġ² a menġ² amplitudy ï viz d§le). CT a magnetick§ rezonance rovnŊģ umoģŔuj² odhalen² 

perikardi§ln²ch vĨpotkŢ. 

Srdeļn² tampon§da (obr. 2) 

Jde o term²n oznaļuj²c² ¼tlak srdce n§sledkem nadmŊrn® akumulace tekutiny v perikardi§ln²m vaku, 

spojen® s tŊģkĨm zhorġen²m diastolick®ho plnŊn² a postupnŊ i srdeļn²ho vĨdeje. Rozv²j² se kritick§ 

hypoperf¼ze myokardu i dalġ²ch org§nŢ, vznik§ elektromechanick® disociace. Nemocn² maj² ļasto hypotenzi, 

zvĨġenĨ ven·zn² tlak a tich® ozvy (tuto trias popsal Beck jiģ v r. 1935). PomŊrnŊ typickou (nikoli vġak 

senzitivn²) zn§mkou je pulsus paradoxus. Jde o oslaben² aģ vymizen² tepu pŚi n§dechu na perifern²ch, ale i na 

centr§lnŊji uloģenĨch tepn§ch. Oslaben² arteri§ln²ho pulzu oznaļil za paradox v roce 1873 Kussmaul (pŚes 

pŚetrv§v§n² srdeļn² akce oslab² nebo vymiz² arteri§ln² pulz). Ve skuteļnosti nejde o paradox, ale o 

fyziologickou reakci chov§n² tlaku, kter§ je u tampon§dy vystupŔovan§. Norm§lnŊ totiģ doch§z² v inspiriu 

k zvĨġen² objemu prav® komory, poklesu objemu komory lev® a zvĨġen² rychlosti toku z dutĨch ģil do prav® 

s²nŊ (dŢsledky poklesu intrapleur§ln²ho tlaku). N§lez na EKG m§ vyslovenŊ pomocnĨ charakter ï nach§z² se 

zde nŊkdy n²zk§ volt§ģ vġech kmitŢ event. tzv. elektrickĨ alternans (pravideln® stŚ²d§n² konfigurace komplexu 

QRS, kter® je dokladem Ăswinguj²c²chñ pohybŢ srdce ve velk®m mnoģstv² perikardi§ln² tekutiny).  

 PŚ²ļinou tampon§dy mŢģe bĨt ruptura (myokardu, aorty), n§dory s rozsevem na perikardu, ale i 

nejrŢznŊjġ² typy perikarditid, posperikardiotomickĨ syndrom. L®ļbou je perikardiocent®za s vypr§zdnŊn²m 

tekutiny speci§ln² jehlou, vŊtġinou za echokardiografick® kontroly. Lze prov®st i subxifoid§ln² chirurgickou 

dren§ģ s lok§ln² anestezi² endoskopickou cestou event. chirurgickou perikardiektomii. 

16.2. N§dory perikardu 

Prim§rn² jsou vz§cn®. Spad§ se mezoteliom, fibro- nebo angiosarkom. ĻastŊjġ² jsou sekund§rn² 

postiģen², pŚedevġ²m pŚi metast§z§ch karcinomu plic, mammy, ģaludku a jinĨch, vĨjimkou nejsou ani 

mediastin§ln² lymfomy. Tumor·zn² perikarditidy bĨvaj² dlouho asymptomatick®. Teprve u vŊtġ²ch mnoģstv² 

tekutiny se mohou projevit duġnost², schv§cenost² a vznikem tampon§dy ï zde je pak indikov§na 

perikardiocent®za. Terapie je pouze paliativn².  
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V perikardu se mohou vyskytovat i cysty, kter® pŚi echokardiografick®m vyġetŚen² mohou pŢsobit 

dojmem ohraniļen®ho perikardi§ln²ho vĨpotku.  

Obr. 1: Perikard ï listy, funkce 

Perikard

¸ Parietální (vnŊjġ²ïperikard, viscerální -

epikard)

¸Hladký pohyb struktur, bariéra proti infekci, 

brání akutní distenzi srdce (Ăp.constraintñ). 

Po odstranŊní ïpouze vzestup srd.výdeje

 

Obr. 2: Tampon§da srdeļn² ï projevy. 

Tamponáda srdeļní

¸ PostupnŊhypoperfúze (vļ.koronární), ischemie

myokardu s poklesem srd.výdeje, hypotenzí, 

elektromech.disociace

¸ Klin.: hypotenze+vzestup venózního tlaku+ tiché

ozvy (Beck 1935). Tachykardie, tachypnoeéġok

¸ Pulsus paradoxus ïvymizí v inspiriu (Kussmaul 1873). 

Malá senzitivita, vysoká specificita

¸ Nízká voltáģQRS, pulsus alternans (swinging heart) 

¸ RTG : srd.stín zvŊtġen, stanovitá konfigurace
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17. OnemocnŊn² aorty 

(Z. MoŠovsk§) 

Aorta je nejdelġ² tepnou lidsk®ho tŊla. PŚi odstupu z lev® komory a v jej² vzestupn® ļ§sti m§ prŢmŊr 

3 cm, v hrudn² sestupn® ļ§sti  2,5 cm a v bŚiġn² sestupn® ļ§sti 1,8 ï 2 cm. Okysliļen§ krev proud² do aorty 

pulzovitŊ pŚi systolick® kontrakci lev® komory. StŊna aorty se s kaģdou kontrakc² komory rozt§hne, aby 

pojala systolickĨ objem krve. Svou pruģnost² se pak stahuje a zabezpeļuje dalġ² line§rn² proudŊn² krve. 

Podstatnou vlastnost² stŊny aorty je jej² pruģnost (elasticita). StŊna aorty se skl§d§ z intimy, siln® medie 

tvoŚen® buŔkami hladk® svaloviny a z adventicie (tabulka 1).  

Aorta je trvale vystavena vysok®mu tlaku a pulzn²mu smykov®mu napŊt², kter® predisponuj² 

mechanick®mu poġkozen² jej² stŊny a dilataci c®vy. NapŊt² na stŊnu aorty se zvyġuje  s polomŊrem c®vy 

(LaplaceŢv z§kon). Aneuryzmatick® rozġ²Śen² je pŚ²ļinou vysok®ho napŊt² v stŊnŊ aorty a t²m predispozic² 

ruptury. PŚ²ļiny vzniku vĨdutŊ aorty a jejich rizikov® faktory jsou uvedeny v tabulce 2.  

 

Intima - endotel 

- subendotelium (pojivov§ tk§Ŕ) 

- lamina elastica interna 

Media - tunica media (hladk§ svalovina, extracelul§rn² matrix) 

Adventicie - pojivov§ tk§Ŕ 

Tabulka 1 - Struktura stŊny aorty 

17.1. Aneuryzma aorty  

Aneuryzma aorty je trval§ a irevezibiln² dilatace segmentu t®to tepny. TradiļnŊ se za vĨduŠ aorty 

povaģuje permanentn² dilatace Ó 4 cm. Za vĨduŠ aorty je rovnŊģ povaģov§no permanentn² rozġ²Śen² c®vy na 

v²c neģ 1,5 n§sobek jej²ho prŢmŊru v dan® oblasti. V pŚ²padŊ, ģe se stŊna dilatovan®ho ¼seku tepny skl§d§ 

ze vġech tŚ² vrstev, jde o prav® aneryzma (aneurysma verum). Rozġ²Śen² aorty vġemi smŊry d§v§ vznik 

fusiformn²mu aneryzmatu. Vyklenut² pouze jedn® strany tepny vytv§Ś² obraz aneuryzma sacculare. Podle 

lokalizace rozdŊlujeme aneuryzma hrudn² a aneuryzma bŚiġn² aorty. Progrese dilatace aneuryzmatu hrudn² 

aorty je 0,1 ï 0,2 cm za rok. U Marfanova syndromu bĨv§ progrese vĨraznŊjġ². Progrese dilatace u 

aneuryzmatu bŚiġn² aorty je variabilnŊjġ², v prŢmŊru 0,4 cm za rok. U vŊtġ²ch vĨdut² je progrese, vzhledem 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 236 

k velk®mu napŊt² na stŊnu c®vy, vĨraznŊjġ².  

 

Pseudoaneryzma (aneurysma spurium), neboli neprav§ vĨduŠ, vznik§ oddŊlen²m intimy a medie od 

pojivov® tk§nŊ adventicie, kter§ pak spolu s perivaskul§rn²m hematomem a okoln² tk§n² tvoŚ² stŊnu 

pseudovĨdutŊ.  

17.2. PŚ²ļiny vĨdutŊ aorty 

PŚ²ļiny aort§ln² vĨdutŊ jsou spojeny s degradac² nebo abnorm§ln² produkc² vl§ken elastinu a kolagenu 

(tabulka 2). Lze je rozdŊlit na:  

1. degenerativn² nemoci 

2. vrozen® nebo vĨvojov® nemoci 

3. infekļn² nemoci 

4. vaskulit²dy 

5. trama 

NejļastŊjġ² degenerativn² nemoc², kter§ je pŚ²ļinou vĨdutŊ aorty, je ateroskler·za. Ateroskler·za je 

pŚ²ļinou vĨdutŊ sestupn² ļ§sti hrudn² aorty, za odstupem lev® a. subclavia. 

Cystick§ medi§ln² nekr·za je histopatologickĨ term²n, j²mģ se oznaļuje degenerace vl§ken kolagenu 

a elastinu v tunica media a ukl§d§n² mukoidn²ho materi§lu do t®to vrstvy c®vni stŊny. Typicky postihuje 

ascendentn² aortu a vede k tvorbŊ fusiformn² vĨdutŊ. Tento obraz je ļastĨ u pacientŢ s MarfanovĨm 

syndromem, s EhlersovĨm-DanlosovĨm syndromem IV. typu, u pacientŢ s hypertenz² a bikuspid§ln² aort§ln² 

chlopn². MarfanŢv syndrom je autozom§lnŊ dominatnŊ dŊdiļn® onemocnŊn² pojivov® tk§nŊ zpŢsoben® 

mutac² genu pro fibrilin-1. Fibrilin je hlavn² souļ§st² mikrofibril, kter® formuj² elastick§ vl§kna. U nemocnĨch 

s MarfanovĨm syndromem doch§z² k fragmentaci a dezorientaci elastickĨch vl§ken, kter® vedou 

k m®nŊcennosti stŊny aorty. PŚ²ļinou vaskul§rn² formy Ehlersova-Danlosova syndromu (typ IV) je mutace 

genu k·duj²c²ho synt®zu prokolagenu typu III. Dilatace koŚene aorty a abnormality elestickĨch vl§ken byly 

pops§ny i u pacientŢ s vrozenou bikuspid§ln² aort§ln² chlopn². Geneticky podm²nŊn§ m®nŊcennost pojivov® 

tk§nŊ byla identifikovan§ u 20 % pacientŢ s vĨdut² aorty. 

Infekc² podm²nŊn§ vĨduŠ aorty je typick§ pro dnes u n§s jiģ raritn² syfilitickou mezaortitidu a 

tuberkul·zn² postiģen². Tvorba aneurysmatu aorty byla pops§na u streptokokovĨch, stafylokokovĨch a 

mykotickĨch infekc² aterosklerotick®ho pl§tu. 

VĨduŠ aorty patŚ² do obrazu autoimunitnŊ podm²nŊnĨch vaskulit²d (napŚ. Takayasuova arterit²da) a 
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syst®movĨch nemoc² (reumatick§ artrit²da, psoriatick§ artrit²da, ankylozuj²c² spondylit²da).  

 

 

 

PŚ²ļiny Rizikov® faktory 

Ateroskler·za - Hypertenze 

- VŊk 

- Muģsk® pohlav² 

- KouŚen² 

- Famili§rn² vĨskyt 

Cystick§ medi§ln² nekr·za - MarfanŢv syndrom   

- Syndrom Ehlers-Danlos IV. typ 

- Bikuspid§ln² aort§ln² chlopeŔ 

- Famili§rn² vĨskyt 

- Koarktace aorty 

Infekce - Sifilis 

- Tuberkul·za 

- Stafylokokov®, streptokokov®, mykotick® infekce 

aterosklerotick®ho pl§tu 

Vaskulit²dy - Takayasuova arterit²da 

- ObrovskobunŊļm§ arterit²da 

- BehcetŢv syndrom 

Syst®mov® nemoci - Reumatick§ artrit²da 

- Psoriatick§ artrit²da 

- Ankylozuj²c² spondylit²da 

Trauma   

Tabulka 2 - PŚ²ļiny vĨdutŊ aorty 
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17.3. KlinickĨ obraz 

VŊtġina aneuryzmat hrudn² aorty je asymptomatickĨch. Symptomy vznikaj² pŚi ¼tlaku a erozi 

okolit® tk§nŊ ï bronchu (duġnost, kaġel), j²cnu (dysfagie), n. laryngeus reccurens (dysfonie), kost² (bolest na 

hrudi nebo v z§dech). Dilatace ascendent² aorty vede k aort§ln² regurgitaci a n§slednŊ srdeļn²mu selh§n². 

Symptomy maj² pacienti s ¼tlakem horn² dut® ģ²ly (kongesce hlavy, krku, horn²ch konļetin). Riziko ruptury 

aneuryzmatu aorty je z§visl® na prŢmŊru vĨdutŊ: roļn² riziko ruptury aneuryzmatu aorty je pŚi prŢmŊru <5 

cm pŚibliģnŊ 2%, 5 ï 5,9 cm 3 % a Ó 6 cm je to 7 %. 

Pacienti s aneuryzmatem bŚiġn² aorty si stŊģuj² na bolest bŚicha, nejļastŊji hypogastria, nebo na 

bolest v z§dech. Bolest ļasto pŚetrv§v§ i nŊkolik dnŢ. Pacienti si nŊkdy vyhmataj² velkou pulzuj²c² rezistenci v 

bŚiġe.  Riziko ruptury vĨdutŊ bŚiġn² aorty je 1,5 % u tŊch s prŢmŊrem 4 ï 4,9 cm a 6,5 % u vĨdut² 

s prŢmŊrem 5 ï 5,9 cm.  

17.4. Diagn·za 

V pŚ²padŊ podezŚen² na aneuryzma hrudn² aorty lze diagn·zu stanovit neinvazivn²m zobrazovac²m 

vyġetŚen²m (RTG, CT). Vzhledem k n²zk®mu vĨskytu symptomŢ je aneuryzma aorty ļasto n§hodnĨm n§lezem 

pŚi tŊchto vyġetŚen²ch z jinĨch pŚ²ļin. PŚi RTG vyġetŚen² vede aneurysma aorty k rozġ²Śen² mediastina, 

prominenci aorty (Ăektatick§ aortañ). PŚi podezŚen² na aort§ln² vĨduŠ se prov§d² kontrastn² CT nebo MRI 

aortogafie. Transtorak§ln² echokardiografie vizualizuje rozġ²Śen² koŚene a proxim§ln² ļ§sti ascendentn² aorty. 

J²cnov§ echokardiografie, kter§ je metodou semiinvazivn², zobraz² jak ascendentn², tak hrudn² ļ§st 

descendentn² aorty. V pŚ²padŊ, ģe aneuryzma nen² indikov§no k operaļn²mu Śeġen², kontruluje se jeho 

progrese neinvazivn²m zobrazovac²m vyġetŚen²m jednou za 6 - 12 mŊs²cŢ. 

 Na aneuryzma bŚiġn² aorty upozorn² u asymptomatick®ho pacienta ļasto fyzik§ln² vyġetŚen² bŚicha 

nebo bŚiġn² ultrasonografie, kter® se prov§d² z jin®ho dŢvodu. Pro upŚesnŊn² velikosti, tvaru a vztahu 

k okolitĨm struktur§m je nutno prov®st kontrastn² CT vyġetŚen². Pacienti, kteŚ² jsou alergiļt² na kontrastn² 

l§tku, jsou vyġetŚeni MRI. Pravideln® kontroln² CT/MRI vyġetŚen² je indikov§no 1x roļnŊ u vĨdut² 4 - 4,5 cm, 

u vŊtġ²ch jsou kontroly kaģd® 3 ï 6 mŊs²cŢ. 

 17.5. Diferenci§ln² diagn·za 

VĨduŠ aorty je u vŊtġiny pacientŢ asymptomatick§. Stavy, kter® je nutno zvaģovat v r§mci 

diferenci§ln² diagn·zy u symptomatickĨch pacientŢ, jsou uvedeny v tabulce 3. 
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Bolest na hrudi nebo v z§dech - Ischemick§ choroba srdeļn² 

- Vertebrogenn² algickĨ syndrom 

Bolest bŚicha - VŚedov§ choroba gastroduodena 

- Nespecifick® stŚevn² z§nŊty 

- Chronick§ appendicit²da 

- Adnexit²da 

Dysf§gie - N§dory j²cnu 

- Struma 

Kaġel - N§dory plic 

- Chronick§ bronchit²da 

Tabulka 3 - Diferenci§ln² diagn·za vĨdutŊ aorty 

 

17.6. L®ļba 

Pacient mus² bĨt pouļen o ¼pravŊ ģivotn²ho stylu (z§kaz tŊģk® fyzick® aktivity, zejm®na zved§n² 

z§vaģ², izometrick®ho posilov§n², z§kaz kouŚen²) a o symptomech disekce aorty. Medikanty (preferenļnŊ 

betablok§tory) je nutno kontrolovat krevn² tlak u nemocnĨch s hypertenz². Optim§ln² hodnoty systolick®ho 

krevn²ho tlaku jsou u tŊchto pacientŢ < 120 mm Hg.  

Indikace chirurgick® l®ļby z§vis² od dilatace c®vy. Chirurgick§ l®ļba je indikov§na u pacientŢ 

s prŢmŊrem ascendentn² aorty Ó 5,5 cm. U pacientŢ s vrozenou m®nŊcennost² pojivov® tk§nŊ a 

pŚedpokladem rychlejġ² progrese (MarfanŢv syndrom, EhlersŢv-DanlosŢv syndrom, bikuspid§ln² chlopeŔ) se 

operace prov§d² u vĨdut² s prŢmŊrem 5 cm. VĨduŠ descendent² ļ§sti hrudn² aorty je vhodn§ k operaļn²mu 

Śeġen² pŚi prŢmŊru Ó 6 cm.  

Indikace chirurgick®ho Śeġen² vĨdutŊ bŚiġn² aorty se liġ² podle pohlav². Ģeny maj² vyġġ² riziko ruptury 

vĨdutŊ bŚiġn² aorty, proto jsou u nich indikov§ny k operaļn²mu Śeġen² jiģ vĨdutŊ s prŢmŊrem Ó 4,5 cm. Muģi 

podstupuj² operaci pŚi prŢmŊru vĨdutŊ Ó 5.5 cm. Alternativn² technikou k operaļn²mu Śeġen² je perkut§nn² 

endovaskul§rn² implantace stent-graftu. Stent -graft pŚemosŠuje oblast vĨdutŊ. Limitac² vyuģit² t®to techniky 

mŢģou bĨt nevhodn® anatomick® pomŊry.  
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17.6.1. Disekce aorty  

Disekce aorty vznik§ natrģen²m intimy. Krevn² proud oddŊl² intimu od medie a d§v§ t²m vznik 

faleġn®mu lumen. Disekce se ġ²Ś² antegr§dnŊ nebo retrogr§dnŊ, postihuje vŊtve aorty a je pŚ²ļinou poruchy 

perfuze v z§sobovanĨch povod²ch. Komplikac² disekce je insuficience aort§ln² chlopnŊ a tampon§da srdce. 

Proniknut² krevn²ho proudu do medie vede k ruptuŚe aorty. Z hlediska lokalizace je nejļastŊjġ² disekce 

ascendentn² aorty (65 %), 20 % disekc² je lokalizovanĨch v descendentn² aortŊ, 10 % v oblouku aorty a 5 % 

v bŚiġn² aortŊ.  

Klasi fikace . Disekce, kter§ postihuje ascendentn² aortu, se podle krit®ri² Stanfordovy klasifikace 

oznaļuje jako typ A. Disekce, kter® ascendentn² aortu nepostihuje (pouze disekce descendentn² aorty), se 

oznaļuje jako typ B (obr§zek 1). Klasifikace DeBakey rozdŊluje disekci aorty podle lokalizace na typ I - 

disekce cel® aorty, typ II ï diseke ascendentn² aorty a typ III - disekce descendentn² aorty. Disekce se d§le 

dŊl² na akutn² (trv§ m®nŊ neģ 2 tĨdny) a chronickou (trv§ d®le neģ 2 tĨdny).    

17.7. PŚ²ļiny 

Rizikov® faktory disekce aorty jsou identick® s rizikovĨmi faktory vzniku aort§ln² vĨdutŊ (tabulka 2). 

NejvĨznamnŊjġ²m z²skanĨm rizikovĨm faktorem disekce aorty je arteri§ln² hypertenze, pŚi kter® je aorta 

dlouhodobŊ exponov§na vysok®mu krevn²mu tlaku. Intima zhrubne, doch§zi k jej² fibr·ze a kalcifikaci. 

Degenerace extracelul§rn² matrix vede k lĨze lamina elastica interna (tabulka 1). DŢsledkem je disrupce 

intimy zejm®na na okraji aterosklerotick®ho pl§tu. 

MarfanŢv syndrom, c®vn² forma syndromu Ehlers-Danlos, bikuspid§ln² aort§ln² chlopeŔ, famili§rni 

disekce aorty jsou geneticky podm²nŊn® stavy, kterĨch spoleļnou charakteristikou je m®nŊcennnost stŊny 

aorty.  

Endovaskul§rn² kat®trov® vyġetŚen² mohou v®st k iatrogenn²mu poġkozen² intimy. RizikovĨm 

faktorem vzniku disekce aorty je operace aort§ln² chlopnŊ. Disekce aorty mŢģe vzniknou v souvisloti 

s deceleraļn²m traumatem hrudn²ku pŚi autonehodŊ, nebo p§du z vĨġky.  

RizikovĨm odob²m u ģen pŚedevġ²m s preexistuj²c²m aneuryzmatem aorty je tŊhotenstv², ve kter®m 

se zvyġuje objem cirkuluj²c² krve, systolickĨ objem a t²m pulzn² smykov® napŊt² na stŊnu aorty. Polovina 

vġech disekc² u ģen mladġ²ch 40 let je v peripart§ln²m obdob².  
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Obr§zek 1. Stanfordova klasifikace disekce aorty. 

Podle J. Goledge, K. Eagle. Lancet 2008, 372 (9632): 55. ZveŚejnŊno se souhlasem vydavatele. 

17.8. KlinickĨ obraz 

Disekce hrudn² aorty se prezentuje n§hle vzniklou krutou bolest² na hrudi nebo v z§dech, kterou 

pacient popisuje v obob² vzniku jako roztrhnut² a z hlediska intenzity jako Ănesnesitelnouñ. Bolest se ġ²Ś² ve 

smŊru progrese disekce. Duġnost je projevem srdeļn²ho selh§n² u nemocnĨch s akutn²m vznikem vĨznamn® 

aort§ln² regurgitace zejm®na u tŊch se souļasnou hypertenz². Disekce ascendentn² aorty a oblouku, do kter® 

jsou zavzaty karotick® tepny nebo vertebrobazil§rn² ŚeļiġtŊ, se manifestuje c®vn² mozkovou pŚ²hodou, ztr§tou 
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vŊdom². Disekce spin§ln²ch tepen vede k akutn² paraplegii. 

Krevn² tlak je vysokĨ v dŢsledku akcelerace hypertenze, kter§ disekci zpŢsob², a t®ģ v dŢsledku 

aktivace sympatika pŚi intenz²vn²m algick®m stimulu. Do obrazu disekce aoty patŚ² i hypotenze a ġok u 

pacientŢ s tampon§dou, kter§ tento stav komplikuje. PŚ² fyzik§ln²m vyġetŚen²m mŢģe bĨt auskultaļnŊ 

pŚ²tomen diastolickĨ ġelest v poslechov®m m²stŊ aort§ln² chlopnŊ, paradoxn² pulzace pŚi tampon§dŊ, typick® 

asymetrick® vymizen² pulzace na konļetin§ch. Disekce bŚiġn² aorty se projevuje akutnŊ vzniklou krutou 

bolest² bŚicha. 

17.9. Diagn·za 

Elektrokardiogram mŢģe bĨt bez jakĨchkoliv patologickĨch zmŊn. PŚ²tomny mohou bĨt znaky 

hypertrofie lev® komory, pŚi postiģen² koron§rn²ho ŚeļiġtŊ pak zmŊny v repolarizaļn² f§zi kŚivky (deprese 

nebo elevace segmentŢ ST, inverze vlny T). U 1 ï 2 % pacientŢ s disekc² ascendentn² aorty je zavzato ¼st² 

prav® koron§rn² tepny.  

RTG vyġetŚen² hrudn²ku s n§lezem rozġ²Śen² kontury aorty zvyġuje suspekci na disekci. Senzitivita 

tohoto vyġetŚen² je n²zk§. Od invazivn² angiografie je v souļasnosti preference neinvazivn²ch zobrazovac²ch 

metod. PŚi podezŚen² na disekci aorty je indikov§na j²cnov§ echokardiografie, kontrastn² spir§lov§ CT nebo 

MRI vyġetŚen². VĨbŊr metody z§vis² na jej² dostupnosti a stavu nemocn®ho. Ļasto se v r§mci diagnostick®ho 

procesu vyuģije v²ce zobrazovac²ch metod. Đlohou zobrazovac²ho vyġetŚen² je identifikovat: 

- m²sto natrģen² aorty, 

- postiģen² ascendentn² aorty, 

- pŚ²tomnost perikardi§ln²ho vĨpotku, krv§cen² do pleury, krv§cen² do mediastina,  

- zavzat² ¼st² koron§rn² tepny. 

17.9.1. Diferenci§ln² diagn·za 

Diferenci§ln² diagn·za je u disekce aorty vzhedem k rŢznorodosti klinick®ho obrazu ġirok§.  

17.10. L®ļba 

Disekce aorty je stavem vyģaduj²c²m emergentn² p®ļi. Pacient mus² bĨt hospitalizov§n na oddŊlen² 

intenzivn² p®ļe s monitorac² vit§ln²ch funkc². Inici§ln² sympomatick§ l®ļba zahrnuje analgezii (opi§tem) a 

kontrolu krevn²ho tlaku. C²lovĨmi hodnotami arteri§ln²ho tlaku krve jsou 100 ï 120 mm Hg a srdeļn² 

frekvence < 60/min.  K dosaģen² tŊchto hodnot se doporuļuje parenter§ln² aplikace betablok§toru 
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(metoprolol). V pŚ²padŊ nedostaļuj²c² odpovŊdi lze l®ļbu rozġ²Śit o dalġ² parenter§ln² vasodilatans (nitroprusid 

sodnĨ). U pacientŢ s kontraindikac² betablok§toru lze pouģ²t parenter§ln² blok§tor kalciov®ho kan§lu 

verapamil. 

Neodkladn® chirurgick® Śeġen² je indikov§no u disekce postihuj²c² ascendentn² aortu. Jak®koliv 

odkl§d§n² vĨkonu zhorġuje progn·zu nemocnĨch. Mortalita na akutn² disekci typu A je 1 ï 2 % za hodinu 

v prŢbŊhu prvn²ch 24 ï 48 hodin. Mortalita v  prŢbŊhu operace disekce ascendentn² aorty je 10 ï 35 %. Bez 

operace um²r§ v prŢbŊhu prvn²ho tĨdne aģ polovina nemocnĨch.   

L®ļba izolovan® disekce descendentn² aorty (typ B) je konzervativn². Chirurgick§ intervence je 

indikov§na pouze u pacientŢ s neustupuj²c² bolest², ġ²Śen²m disekce, org§novou hypoperfuz² a pŚ²tomnost² 

krve mimo aortu. Mortalita pacientŢ s disekc² typu B, kteŚ² podstupuj² elektivn² operaci je 10,7 %. 

Alternativou operace je endovaskul§rn² vĨkon, kterĨ se st§v§ preferovanĨm pŚ²stupem. Aort§ln² endo-graft 

uzav²r§ (zalep²) natrģen® m²sto, t²m umoģn² obliteraci faleġn®ho lumen.   

 

Intramur§ln² hematom vznik§ pŚi ruptuŚe vasa vasorum v medii aort§ln² stŊny. Typicky se vyskytuje u 

nemocnĨch s hypertenz². Intramur§ln² hematom mŢģe progredovat a bĨt pŚ²ļinou disekce c®vy. U ļ§sti 

pacientŢ naopak regreduje a kompletnŊ se resorbuje. 2/3 intramur§ln²ch hematomŢ jsou lokalizov§ny 

v descendentn² aortŊ.  

 

HlubokĨ vŚed aterosklerotick®ho pl§tu mŢģe bĨt pŚ²ļinou intramur§ln²ho hematomu, aort§ln² disekce i 

perforace aorty. Symptomatick§ hlubok§ ulcerace aterosklerotick®ho pl§tu aorty je indikaci k endovaskul§rn² 

implantaci stent-graftu.  



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 244 

18. Mozkov§ c®vn² pŚ²hoda 

(Z. MoŠovsk§) 

Perfuze mozkov® tk§nŊ. Krev je do mozku pŚiv§dŊna dvŊma karotickĨmi tepnami (arteria carotis 

interna sin. et dx.) a dvŊma p§teŚn²mi tepnami (aa. vertebrales). VnitŚn² karotidy se vŊtv² do pŚedn²ch 

mozkovĨch tepen (aa. cerebri anteriores). Vertebr§ln² tepny se na ¼rovni mozkov®ho kmene spojuj² v 

bazil§rn² tepnu (a. basilaris). Karotick® a vertebr§ln² ŚeļiġtŊ jsou popojeny ve WillisovŊ tepenn®m okruhu 

(circulus arteriosus Willisu). FyziologickĨ prŢtok mozkem je 15 ml/100 g mozkov® tk§nŊ za minutu. 

Autoregulace zabezpeļuje v p§smu stŚedn²ho arteri§ln²ho tlaku 50 ï 150 mm Hg konstantn² perfuzi mozku. 

18.1. C®vn² mozkov§ pŚ²hoda 

NejļastŊjġ² cerebrovaskul§rn² nemoc² je c®vn² mozkov§ pŚ²hoda (CMP). CMP je pŚ²ļinou aģ 12 % 

vġech ¼mrt² v zem²ch s vyspŊlou ekonomikou.  

CMP je definov§na akutn² ztr§tou neurologick® funkce, kter® pŚ²ļinou je  porucha perfuze mozkov® 

tk§nŊ. Absolutn² vŊtġina (80 ï 87 %) CMP je zpŢsobena ischemi² mozku v dŢsledku obstrukce tepenn®ho 

ŚeļiġtŊ. PŚ²ļinou hemoragick® CMP je ruptura c®vy nebo ¼nik krve z c®vy pŚ²mo do mozkov® tk§nŊ 

(intraparenchymatozn² krv§cen²) nebo do subarachnoid§ln²ho prostoru. Rizikov® faktory CMP jsou uvedeny 

v tabulce 1. 

 

Cerebrovaskul§rn² nemoc Rizikov® faktory 

 Modifikovateln® Nemodifikovateln® 

Ischemick§ CMP Arteri§ln² hypertenze 

Diabetes mellitus 

Hyperlipidemie 

KouŚen² 

Fibrilace s²n² 

VŊk > 55 let 

Muģsk® pohlav² 

Pozitivn² rodinn§ anamn®za 

Intraparenchymov® krv§cen² Arteri§ln² hypertenze 

Antikoagulaļn² l®ļba 

C®vn² malformace 

Đraz 
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Trombolytick§ l®ļba 

Kombinovan§ protidestiļkov§ l®ļba 

Neoplazie 

Ischemick§ CMP 

Subarachnoid§ln² krv§cen²  Aneurysma 

Jin® c®vn² malformace 

M®nŊcennost pojivov® tk§nŊ 

Đraz 

 

18.2.  Ischemick§ c®vn² mozkov§ pŚ²hoda 

PŚ²ļinami ischemick® CMP jsou nejļastŊji embolie do pŚ²vodn²ch mozkovĨch tepen nebo jejich 

postiģen² ateroskler·zou (tabulka 2). 

UvolnŊn² trombu vznikl®ho v srdeļn²ch dutin§ch - v dŢsledku turbulentn²ho proudŊn² a st§ze krve - 

je pŚ²ļinou CMP kardioembolizaļn² etiologie. Riziko vzniku trombu v ouġku lev® s²nŊ je spojeno s fibrilac² s²n². 

Mitr§ln² sten·za vede k dilataci lev® s²nŊ, k st§ze krve i turbulentn²mu proudŊn² v t®to srdeļn² dutinŊ. Mitr§ln² 

sten·za m§ proto pŚ²vlastek embolizuj²c² chlopenn² vada. Tromby se v dŢsledku poruchy krevn² cirkulace tvoŚ² 

v aneurysmatu lev® komory po probŊhl®m infarktu myokardu. PŚi defektu septa s²n² mŢģe doch§zet k tzv. 

paradoxn² embolizaci vmetkŢ ze ģiln²ho ŚeļiġtŊ do mozkovĨch tepen. Srdce je i zdrojem vmetkŢ ne-

trombogenn² etiologie. CMP zpŢsoben§ embolizac² vegetac² je komplikac² endokardit²dy chlopn² lev®ho srdce. 

MŢģe bĨt rovnŊģ prvn²m projevem rostouc²ho myxomu v lev® s²ni. Zdrojem vmetkŢ aterosklerotickĨch hmot, 

kter® vedou k ischemick® CMP, jsou i samotn® karotick® a vertebr§ln² tepny, nebo oblouk aorty (embolizace 

c®va ï c®va). Toto riziko zvyġuj² instrument§ln² vĨkony v tŊchto povod²ch (aterektomie, endovaz§ln² 

intervence karotick®ho ŚeļiġtŊ, perkut§nn² koron§rn² intervence, perkut§nn² n§hrada aort§ln² chlopnŊ a 

dalġ²).  

AterosklerotickĨm pl§tem podm²nŊna sten·za velkĨch intra- a extrakrani§ln²ch tepen vede 

k vĨznamn® z§vislosti perfuze mozku na pŚ²toku krve. Tk§Ŕ za sten·zou je vystaven§ riziku ischemie a citlivŊ 

reaguje na sn²ģen² perfuzn²ho tlaku, relativn² hypotenzi. V dŢsledku disrupce aterosklerotick®ho pl§tu doch§z² 

k ¼pln®mu pŚeruġen² pŚ²toku krve. PŚ²ļinou ischemick® CMP mŢģe bĨt i onemocnŊn² malĨch tepen. PŚestavba 

stŊny malĨch penetruj²c²ch c®v u pacientŢ s hypertenz², diabetem, hyperlipidemi² sniģuje poddajnost c®vn² 

stŊny a je pŚ²ļinou intralumin§ln²ch sten·z. MalĨmi tzv. lakun§rn² infarkty jsou postiģeny zejm®na baz§ln² 

ganglia, talamus, mozkovĨ kmen, vnitŚn² kapsule.   
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M®nŊ ļastĨmi pŚ²ļinami ischemick® CMP jsou arterit²dy, koagulopatie, metabolick® nemoci. PŚibliģnŊ 

u 30 % CMP se ani extensivn²m diagnostickĨm testov§n²m nepodaŚ² identifikovat jej² etiologii. Oznaļujeme je 

spoleļnĨm n§zvem kryptogenn² CMP.  

 

 

 

 

Tromb·za ¶ Tromb·za velkĨch tepen 

¶ Tromb·za malĨch penetruj²c²ch tepen (lakun§rn² CMP) 

Embolie 

     

         

 

¶ C®va ï C®va 

                Karotick§ bifurkace 

                Oblouk aorty 

¶ Kardioembolizaļn² 

                Fibrilace s²n² 

                N§stŊnnĨ trombus 

                Mitr§ln² sten·za 

                Mechanick§ chlopeŔ 

                Endokardit²da 

                Paradoxn² embolizace 

M®nŊ ļast® pŚ²ļiny ¶ Hyperkoagulaļn² stav 

¶ Vaskulit²dy 

¶ Myxom v lev® s²ni 

¶ Kokain, Amfetamin 

¶ Eklampsie 

Tabulka 2 -  PŚ²ļiny ischemick® c®vn² mozkov® pŚ²hody 
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18.3. Patomechanismus ischemick® CMP 

Ischemick§ CMP je zpŢsobena n§hle vzniklĨm uz§vŊrem intrakrani§ln² tepen a n§slednĨm sn²ģen²m 

krevn²ho prŢtoku v z§sobovan® oblasti. Rozsah redukce pŚ²toku krve do postiģen® oblasti je podm²nŊn: 

- pŚ²tokem krve kolater§ln²m ŚeļiġtŊm 

- lokalizac² uz§vŊru 

- stŚedn²m arteri§ln²m tlakem.  

M²ra postiģen² mozku je ¼mŊrn§ stupni omezen² pŚ²toku arteri§ln² krve do mozkov® tk§nŊ a d®lce 

jeho trv§n². Kompletn² pŚeruġen² pŚ²toku arteri§ln² krve a anoxie z§sobovan® oblasti vede po 4 - 10 minut§ch 

k z§niku neuronŢ. PŚetrv§vaj²c² sn²ģen² prŢtoku < 18 ml/100 g mozkov® tk§nŊ za minutu vede v prŢbŊhu 

jedn® hodiny ke vzniku mozkov®ho infarktu. Sn²ģen² perfuze na < 20 ml/100 g mozkov® tk§nŊ je pŚ²ļinou 

ischemie. V pŚ²padŊ pŚechodn®ho uz§vŊru a obnoven² krevn²ho prŢtoku dŚ²ve, neģ dojde k poġkozen² 

signifikantn²ho poļtu mozkovĨch bunŊk, je fok§ln² z§nik neurologickĨch funkc² rovnŊģ pŚechodnĨ (transitorn² 

ischemick§ ataka).  

J§dro oblasti postiģen® mozkovĨm infarktem obkliļuje ischemick§ tk§Ŕ ï ischemick§ penumbra 

(ischemickĨ polost²n). Lze ji vizualizovat CT a MRI vyġetŚen²m. Dysfunkce t®to tk§nŊ Ăv ohroģen²ñ je 

reversibiln². Z§chrana ischemick® penumbry je c²lem revaskularizaļn² l®ļby. Pokud se perfuze t®to oblasti 

neobnov², ischemie progreduje v nekr·zu a rozġiŚuje loģisko infarktu.  

18.4. Intraparenchymov® krv§cen² 

Intracerebr§ln² krv§cen² je zpŢsobeno rupturou c®vy prob²haj²c² v parenchymu mozku. PŚ²ļinou mŢģe 

bĨt ¼raz, progrese prim§rn² nebo metastatick® neoplazie. RizikovĨm faktorem ruptury mozkov® tepny je 

preexistuj²c² oslaben² jej² stŊny vrozenou nebo z²skanou malformac². PŚ²ļinou druh® moģnosti je dlouhodobŊ 

nekontrolovan§ arteri§ln² hypertenze. V dŢsledku vysok®ho krevn²ho tlaku doch§z² k drobnĨm poranŊn²m 

penetruj²c²ch c®v, kter® d§vaj² vznik mikroaneurysmatŢm (Charcot ï Bouchard). PŚi jejich ruptuŚe vznik§ 

intraparenchymov® krv§cen². Pacienti s dlouhodobŊ nekontrolovanou hypertenz² jsou ohroģeni krv§cen²m 

zejm®na do oblasti talamu, baz§ln²ch gangli², mostu a mozeļku. 

Krv§cen² do mozku je komplikac² l®ļby trombolytick®, antikoagulaļn² a protidestiļkov®. Riziko 

krv§cen² je vysok® u nemocnĨch s kombinovanou protidestiļkovou a antikoagulaļn² l®ļbou (napŚ. pacienti 

s fibrilac² s²nŊ a infarktem myokardu l®ļenĨm implantac² intrakoron§rn²ho stentu).  
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18.5.  Subarachnoid§ln² krv§cen²  

Subarachnoid§ln² krv§cen² je nejļastŊji dŢsledkem ¼razu a postihuje oblasti mozkov® tk§nŊ soused²c² 

s kostn²mi vĨļnŊlky, tempor§ln² a front§ln². Dalġ² pŚ²ļinou je ruptura aneurysmatu lokalizovan®ho ve 

vŊtven²ch Willisova okruhu (a. communicans anterior, aa. communicantes posteriores). Rizikem vzniku 

aneuryzmat jsou ohroģeni zejm®na kuŚ§ci, s rodinnou anamn®zou vĨskytu mozkov®ho aneuryzmatu a 

s nekontrolovanou arteri§ln² hypertenz². 

18.6. Klinick§ prezentace CMP 

Akutn² CMP charakterizuje n§hlĨ vznik fok§ln²ho neurologick®ho deficitu, kterĨ je variabiln² podle 

postiģen®ho povod². Symptomem CMP je bolest hlavy. Siln§ bolest hlavy n§sledov§na kvantitativn² poruchou 

vŊdom² je typick§ pro hemoragickou c®vn² mozkovou pŚ²hodu. Pacienti s CMP mohou bĨt dezorientov§ni, 

pŚ²tomna mŢģe bĨt dysartrie, expresivn² nebo perceptivn² af§zie. Mezi symptom CMP patŚ² i n§hl§ porucha 

zraku jednoho nebo obou oļ². 

Postiģen² motorickĨch nervŢ se manifestuje poklesem ¼stn²ho koutku, ļ§steļnou nebo ¼plnou 

poruchou hybnosti (par®za/plegie) poloviny tŊla, nebo izolovan§ porucha hybnosti horn² nebo doln² 

konļetiny. Sn²ģen§ citlivost a parestezie svŊdļ² pro senzorick®ho postiģen².  

Vertigo, probl®my s koordinac² pohybŢ, s chŢzi a rovnov§hou jsou znaky postiģen² tk§nŊ mozeļku. 

Jedn²m z nejnal®havŊjġ²ch klinickĨch obrazŢ je pŚi tromb·ze bazil§rn² tepny:  akutn² kvadrupar®za, k·ma, 

respiraļn² selh§n². 

18.7. Diagn·za CMP 

C²len§ anamn®za je zamŊŚena na pŚ²tomnost rizikovĨch faktorŢ CMP (tabulka 1) a na zaļ§tek vzniku 

obt²ģ². Suspekci zvyġuje pozitivn² rodinn§ anamn®za vĨskytu CMP. BezprostŚednŊ provedenĨmi vyġetŚen²mi 

mus² bĨt zmŊŚen² krevn²ho tlaku, tepov® frekvence a stanoveni glykemie glukomŊrem. PŚ²ļiny fok§ln²ho 

neurologick®ho deficitu jsou uvedeny v tabulce 3. Neurologck® vyġetŚen² identifikuje neurologickĨ deficit, 

jeho z§vaģnost a pravdŊpodobnou oblast postiģen².  

Laboratorn² vyġetŚen² m§ zahrnovat krevn² obraz, vyġetŚen² hlavn²ch koagulaļn²ch parametrŢ, 

z§kladn² biochemick® vyġetŚen² s®ra. Znalost ren§ln²ch funkc² je dŢleģit§ pro n§sledn® zobrazovac² vyġetŚen² 

vyuģ²vaj²c² kontrastn² l§tku. DVan§ctisvodov® EKG je standardn² souļ§st² vyġetŚen² pacienta s CMP. PŚi 

podezŚen² na subarachnoid§ln² krv§cen² nutno prov®st lumb§ln² punkci a vyġetŚen² mozkom²ġn²ho moku. 
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PŚi podezŚen² na CMP je u kaģd®ho pacienta nutno prov®st CT vyġetŚen², v prvn²m kroku bez pouģit² 

kontrastn² l§tky, k prŢkazu hemoragick® CMP. CT mozkov§ angiografie poskytne dŢleģit® informace o 

lokalizaci uz§vŊru mozkov® c®vy, o rozsahu ischemick® penumbry. V pŚ²padŊ zvaģovan® reperfusn² l®ļby se 

prov§d² jako emergentn² vyġetŚen². 

V posledn²ch letech se v diagn·ze CMP vyuģ²v§ vyġetŚen² mozku magnetiskou rezonanc² (MRI). T²mto 

vyġetŚen²m lze identifikovat CMP jiģ ve velice ļasnĨch st§di²ch, po nŊkolika hodin§ch trv§n² tepenn®ho 

uz§vŊru. VyġeŚen² d§ pŚesnĨ obraz o intra- i extrakrani§ln² vaskulatuŚe. Dalġ²m neinvazivn²m vyġetŚen²m, 

kterĨm lze posoudit prŢtok krve mozkem, je dopplerovsk§ transkrani§ln² duplexn§ sonografie. PŚi suspekci 

na kardioembolizaļn² etiologii CMP prv§d²me kromŊ transtorak§ln² i j²cnovou echokardiografii. 

V pŚ²padŊ podezŚen² na syst®movou, metabolickou nebo jinou sp²ġe raritn² etiologii prov§d²me 

vyġetŚen² dle konzilia specialisty v dan®m oboru. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

18.8. 

L®ļba ischemick® CMP 

Pacient s diagn·zou CMP vyģaduje hospitalizaci s monitorac² vit§ln²ch funkc² na jednotce intenzivn² 

p®ļe, optim§lnŊ na specializovan®m cerebrovaskul§rn²m oddŊlen² intenzivn² p®ļe (stroke unit). Monitorov§n² 

pacienta se doporuļuje s ohledem na vznik moģnĨch komplikac² po dobu 96 hodin. K z§kladn²mu 

meneģmentu p®ļe o nemocn® s CMP patŚ² oxygenoterapie, kontrola a ¼prava krevn²ho tlaku, navozen² 

euglykemie a antipyretick§ l®ļba v pŚ²padŊ horeļky. V prvn²ch 24 hodin§ch ischemick® CMP jsou vhodnŊjġ² 

Migr®na 

Intrakrani§ln² n§dor 

Subdur§ln² krv§veni 

Epilepsie 

Sklerosa multiplex 

Meningitida, encefalitida, syst®mov§ infekce 

Hypoglykemie, hyperglykemie 

Poruchy elektrolytŢ 

Tabulka 3 -  PŚ²ļiny fok§ln² neurologick® symptomatologie 
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vyġġ² hodnoty krevn²ho tlaku a antihypertenzn² l®ļba se nasazuje pouze v pŚ²padŊ, ģe systolickĨ TK pŚesahuje 

200 mm Hg a diastolickĨ je vyġġ² neģ 110 mm Hg.  

L®ļba ischemick® CMP se soustŚeŅuje na obnoven² perfuze mozku (reperfuzn² l®ļba) a z§chranu 

tk§nŊ z·ny ischemick®ho polost²nu (ischemick® penumbry). Trombolytick§ l®ļba rekombinantn²m tk§ŔovĨm 

aktiv§torem plasminogenu (rt-PA) je indikovan§ (v d§vce 0,9 mg/kg v prŢbŊhu 1 hodiny) u pacientŢ se 

symptomy CMP, kter® trvaj² m®nŊ neģ 3 hodiny. Kontraindikace trombolytick® l®ļby jsou uvedeny v tabulce 

4. Ve specializovanĨch centrech lze prov®st odstranŊn² uz§vŊru endovaskul§rn² intervenc².  

Medikamentozn² sekund§rn² prevence zahrnuje protidestiļkov® l®ky: kyselinu acytylsalicylovou a 

clopidogrel. Tato l®ļba se zahajuje bezprostŚednŊ po vzniku ischemick® CMP. Po 6 aģ 12 hodin§ch od 

manifestace ischemick® CMP je hlavn²m farmakologickĨm opatŚen²m l®ļba ischemick®ho mozkov®ho ed®mu 

a jeho ġ²Śen² a vazoaktivn² l®ky, napŚ. pod§v§n² pentoxifylinu nejen pro jeho pozitivn² reologick® a 

antiagregaļn² ¼ļinky ale i pro podporu fibrinolĨzy a stabilizaci aktivovanĨch leukocytŢ a endoteli².  
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Symptomy trvaj²c² d®le neģ 3 hodiny 

PoŚet trombocytŢ < 100 x 109/l 

SystolickĨ TK >  185 mm Hg a diastolickĨ TK > 110 mm Hg 

Aktivn² krv§cen² nebo trauma 

Velk§ operace v pŚedchoz²ch 14 dnech 

Anamn®za infarktu myokardu v pŚedchoz²ch 3 mŊs²c²ch 

Anamn®za mozkov®ho krv§cen², neoplazmy, vaskul§rn² malformace 

Trauma hlavy nebo mozku v pŚedchoz²ch 3 mŊs²c²ch 

Anamn®za krv§ceni z GIT nebo moļov®ho traktu v pŚedchoz²ch 3 mŊs²c²ch 

Rychl§ spont§nn² ¼prava neurologickĨch funkc² 

CT n§lez akutn²ho krv§cen² nebo hypodenzn²ho loģiska postihuj²c²ho > 1/3 hemisf®ry 

Symptomy subarachnoid§ln²ho krv§cen² 

M²rnĨ neurologickĨ deficit 

INR > 1,7  

Punkce nekomprimovateln® tepny v pŚedchoz²m tĨdnu 

Tabulka 4 -  Kontraindikace trombolytick® l®ļby rt-PA u pacientŢ s CMP 

 

  Souļ§st² l®ļby pacientŢ s CMP je rehabilitace, zabezpeļen² nutrice, prevence trombotickĨch 

komplikac² (band§ģ, polohov§n², n²zk® d§vky n²zkomolekulov®ho heparinu), hygiena dĨchac²ch cest, l®ļba 

infekļn²ch komplikac². 

  Po pŚekon§n² ischemick® CMP je nevyhnutn§ ¼prava ģivotn²ho stylu (z§kaz kouŚeni, ¼prava tŊlesn® 

hmotnosti, pohybovĨ reģim), kontrola rizikovĨch faktorŢ (tabulka 1). U pacientŢ s fibrilac² s²n² a prok§zanou 

kardioembolizaļn² etiologi²  antikoagulaļn² l®ļba Warfarinem. 

18.9. L®ļba hemoragick® CMP 

Reģimov§ opatŚen² jsou shodn§ s ischemickou CMP. Farmakologick§ l®ļba zahrnuje l®ļbu 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 252 

protied®movou a l®ļbu ovlivŔuj²c² oblast ischemick®ho polost²nu v okol² hemoragie, kter§ je s vĨjimkou 

trombolĨzy identick§ s ischemickou CMP. PŚi subarachnoid§ln²m krv§cen² se v r§mci prevence vazospasmŢ 

aplikuj² kalciov® blok§tory (nimodipin). O eventu§ln² chirurgick® intervenci rozhoduje neurochirurg. 
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19. Asthma bronchiale. Chronick§ obstrukļn² plicn² nemoc. 

Respiraļn² insuficience 

(N.Pauk ) 

19.1. ASTHMA BRONCHIALE  

Đvod 

Asthma bronchiale patŚ² mezi onemocnŊn² postihuj²c² vĨznamnou ļ§st celosvŊtov® populace. Je 

nejļastŊjġ² chronickou nemoc² dŊtsk®ho vŊku a pŚedstavuje nezanedbatelnou medic²nskou, soci§ln² i 

ekonomickou z§tŊģ pro nemocn®ho, jeho rodinu, ale i pro celou spoleļnost.  

I pŚes vĨrazn® pokroky v posledn²ch 20 letech je st§le astma v cel®m svŊtŊ a i v Ļesk® republice 

(ĻR) nedostateļnŊ a pozdŊ diagnostikov§no a l®ļeno. Koncem osmdes§tĨch let minul®ho stolet² byl 

konstituov§n novĨ pŚ²stup k astmatu, kter® je element§rnŊ definov§no jako chronickĨ astmatickĨ (eozinofiln²) 

z§nŊt dĨchac²ch cest, jenģ mj. vedl k hlubok® zmŊnŊ ve farmakoterapii a v charakteristice antiastmatickĨch 

l®ļiv. Z§sadn²m obratem bylo vymezen² ¼levovĨch l®kŢ s rychlĨm n§stupem ¼ļinku (¼levov§ antiastmatika)  

pro l®ļbu akutn²ch stavŢ s jejich pouģ²v§n²m podle potŚeby a l®kŢ preventivn²ch resp. protiz§nŊtlivĨch 

(kontroluj²c² aniastmatika),  pro dlouhodob® pravideln® uģ²v§n².  

Epidemiologie  

CelosvŊtov§ prevalence astmatu se pohybuje v rozmez² 1 - 18 % populace, odhaduje se, ģe 

astmatem trp² 300 milionŢ obyvatel naġ² planety. Astma je v mnoha, pŚedevġ²m v ekonomicky vyspŊlĨch 

zem²ch, jednou z nejļastŊjġ²ch chronickĨch nemoc² s prevalenc² 10 - 18 %. Astma postihuje pŚ²sluġn²ky vġech 

ras, o vĨskytu rozhoduj² mnohem v²ce faktory prostŚed² neģ faktory genetick®. Prevalence astmatu a i 

prevalence senzibilizace vŢļi nejrŢznŊjġ²m alergenŢm zvl§ġtŊ v mladġ² dŊtsk® populaci ve vŊku 6 - 7 let st§le 

vrŢst§, za posledn²ch 50 let doch§z² kaģdĨch 10 let ke zdvojen² prevalence astmatu. VĨznamn§ je koinciden-

ce astmatu a  alergick® rĨmy, kterou trp² cca 80 % pacientŢ s astmatem, a astma se vyskytuje u 30 ï 40 % 

osob s alergickou rĨmou . Bohuģel, vrŢst§ i celosvŊtov§ mortalita na astma, kter§ je nyn² odhadov§na na 

250 000 osob roļnŊ. PŚibliģnŊ tŚem ļtvrtin§m ¼mrt² by bylo moģn® zabr§nit pŚi spr§vnŊ veden® l®ļbŊ a 

sledov§n². Đmrtnost na dŊtsk® astma je velmi n²zk§, od 0,1 do 0,5/100 000 a m²rnŊ kles§. Mortalita na 

astma je pŚedevġ²m spojena s nedostateļnou ļi zcela chybŊj²c² dlouhodobou protiz§nŊtlivou l®ļbou. StŚedn² 

d®lka ģivota u pacientŢ s astmatem nen² v prŢmŊru signifikantnŊ sn²ģena. 
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Odhadovan§ prevalence astmatu v ĻR dosahuje t®mŊŚ 8 % cel® populace, u dŊt² je vyġġ², pohybuje 

se v rozmez² 12 ï 15 %. Incidence astmatu v  ĻR kol²s§ kolem 30 000 osob (10 000 dospŊlĨch, 20 000 dŊt²), 

pŚesto je diagn·za astmatu  i v ĻR v praxi st§le l®kaŚi st§le podhodnocov§na. Odhaduje se, ģe je u n§s ne-

diagnostikov§no a tedy nel®ļeno cca 250 000 ï 350 000 astmatikŢ. Mortalita na astma je tradiļnŊ v ĻR 

velmi n²zk§, kolem 100 osob za rok. 

Definice  astmatu, klasifikace astmatu  

Asthma bronchiale je definov§no jako chronick® z§nŊtliv® onemocnŊn² dĨchac²ch cest, 

kde roli hraj² mnoh® buŔky a bunŊļn® ļ§stice. ChronickĨ z§nŊt je spojen s prŢduġkovou 

hyperreaktivitou a vede k opakuj²c²m se epizod§m p²skotŢ, duġnosti, t²ģe na hrudi a kaġle, 

zvl§ġtŊ v noci nebo ļasnŊ r§no. Tyto epizody jsou obvykle spojeny s variabiln² obstrukc², kter§ 

je ļasto reverzibiln² buŅ spont§nnŊ nebo vlivem l®ļby. 

Astma je tedy, bez ohledu na jeho etiologii, vŊk ļi na jeho rŢzn® klinick® formy resp. fenotypy, 

chronick® z§nŊtliv® onemocnŊn² dĨchac²ch cest spojen® s jejich struktur§ln²mi zmŊnami. Z§nŊt je spojen 

s bronchi§ln² hyperreaktivitou, obstrukc² a pŚ²znaky. Jiģ z definice je zŚejm®, ģe astma je mj. nemoc² 

s interindividu§ln² i s intraindividu§ln² ļasovou variabilitou, na kterou je nutno vļas terapeuticky reagovat. 

Zvyġov§n² intenzity a frekvence pŚ²znakŢ astmatu mŢģe vy¼stit v exacerbaci, dŚ²ve oznaļovan® jako akutn² 

astmatickĨ z§chvat nebo akutn² astma, kter§ je vģdy spojena s amplifikac² z§nŊtu, jenģ je trvale pŚ²tomen 

v dĨchac²ch cest§ch astmatikŢ i v bezpŚ²znakov®m obdob². 

Exacerbace astmatu je definov§na jako stav postupnŊ se zhorġuj²c² duġnosti, zkr§cen®ho 

dechu, kaġle, hv²zdav®ho dĨch§n² nebo pocitŢ t²hy na hrudn²ku, nebo i kombinace tŊchto 

pŚ²znakŢ, ļast§ je dechov§ t²seŔ. Za  ļast® jsou povaģov§ny exacerbace vyskytuj²c² se v²ce neģ 2Ĭ roļnŊ 

po 3 po sobŊ jdouc²ch letech. Nel®ļen§, ļi nevhodnŊ l®ļen§ exacerbace astmatu mŢģe skonļit i let§lnŊ. 

ĻastŊji jsou postiģeni starġ² pacienti, kuŚ§ci, osoby s nedostateļnou compliance k terapii, pŚevahu tvoŚ² ģeny. 

Exacerbace jsou dŢsledkem selh§n² jednoho nebo v²ce ļl§nkŢ ŚetŊzu ¼spŊġn®ho zvl§dnut² nemoci 

(managementu astmatu) kam patŚ² vļasn§ diagn·za, vļasn§ a ¼ļinn§ farmakoterapie, monitorov§n², 

dodrģov§n² reģimovĨch opatŚen² tj. pŚedevġ²m vyhnut² se kontaktŢm s precipitaļn²mi faktory astmatu i 

s precipitaļn²mi faktory exacerbac² (viz n²ģe), compliance a adherence k l®ļbŊ pacienta, edukace nemocn®ho 

i jeho rodiny. Exacerbace, jejich frekvence a t²ģe, vĨraznĨm zpŢsobem ovlivŔuj² klasifikaci astmatu.  

Jedn²m ze z§kladn²ch pil²ŚŢ p®ļe o astma je spr§vn® stanoven² a verifikace diagn·zy, jej²ģ souļ§st² je 

i klasifikace astmatu . Od klasifikace astmatu se jiģ tradiļnŊ odv²j² i jeho stupŔovit§ farmakoterapie.  
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V ĻR se jiģ v posledn²ch nŊkolika letech pouģ²valy term²ny astma pod dobrou nebo astma pod ¼plnou 

kontrolou, coģ byl nejvyġġ² kvalitativn² stupeŔ kontroly. Tuto terminologii zohledŔuje i terminologie ļesk®ho 

pŚekladu TKA (Test kontroly astmatu). Pro souvislou p®ļi o astma je proto vĨhodnŊjġ² a uģiteļnŊjġ² 

klasifikace astmatu podle ¼rovnŊ kontroly (viz tabulka 1).  

Tabulka 1 ï klasifikace astmatu podle ¼rovnŊ kontroly 

ĐroveŔ 

kontroly  

Denn² 

pŚ²znaky 

Omezen² 

aktivity 

Noļn² 

pŚ²znaky/buzen² 

PotŚeba 

¼levovĨch 

l®kŢ 

Funkce plic Exacerbace 

Kontrola  

(vġechny 

znaky)  

Ģ§dn® 

(Ò 2x 

tĨdnŊ 

Ģ§dn® Ģ§dn® Ģ§dn® 

 (Ò 2x 

tĨdnŊ) 

Norm§ln² Ģ§dn® 

Ļ§steļn§ 

kontrola 

(kterĨkoliv 

ze znakŢ) 

> 2x 

tĨdnŊ 

Jak®koliv Jak®koliv > 2x tĨdnŊ < 80 % 

NH nebo 

ONH* 

² 1 za rok 

Nedostateļn

§ kontrola 

² 3 

znakŢ 

ļ§steļn® 

kontroly 

v tĨdnu 

² 3 znakŢ 

ļ§steļn® 

kontroly v 

tĨdnu 

² 3 znakŢ 

ļ§steļn® 

kontroly v tĨdnu 

² 3 znakŢ 

ļ§steļn® 

kontroly v 

tĨdnu 

² 3 znakŢ 

ļ§steļn® 

kontroly v 

tĨdnu 

1 

v kter®mkoliv 

tĨdnu 

NH = n§leģit§ hodnota, ONH = osobn² nejlepġ² hodnota 

ZdŢraznŊn² hlediska  kontroly nad astmatem a jej² zaļlenŊn² do veden² l®ļby je bliģġ² re§ln® klinick® 

praxi, ale po urļitou dobu bude zpŢsobovat terminologick®  a v ļeġtinŊ i lingvistick® obt²ģe, neboŠ anglickĨ 

term²n kontrola (control) je nutno ch§pat v tomto kontextu jako Ś²zen², ovl§d§n², zkrocen² nikoliv v obvykl®m 

vĨznamu tohoto slova v ļeġtinŊ tj. jako ovŊŚov§n², dozor nebo dohled. 

Z valorizovanĨch doporuļenĨch n§strojŢ pro hodnocen² kontroly nad astmatem je v ĻR bŊģnŊ 

uģ²vanĨ pouze TKA. Z tabulky je zŚejm®, ģe ¼roveŔ kontroly nad astmatem zohledŔuje ve svĨch znac²ch 

obdob² jednoho resp. posledn²ho tĨdne pŚed n§vġtŊvou pacienta v ordinaci, vyjma znaku ļetnosti exacerbac², 

kde je rozhodnĨm obdob²m posledn²ch 12 mŊs²cŢ. Coģ mj. znamen§, ģe pokud mŊl pacient alespoŔ jednu 
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exacerbaci v posledn²ch 12 mŊs²c²ch, mŢģe m²t nejvyġġ² aktu§ln² ¼roveŔ kontroly nad astmatem hodnocenou 

jen jako ļ§steļnou. 

C²lem p®ļe o p®ļe o astma je uveden² a udrģen² klinickĨch projevŢ pod kontrolou po dlouh§ obdob². 

Je-li astma pod kontrolou, mohou pacienti zabr§nit rozvoji vŊtġiny z§chvatŢ, vyhnout se nepŚ²jemnĨm 

pŚ²znakŢm denn²m i noļn²m a udrģet plnou tŊlesnou aktivitu. TŚ²stupŔov® ¼rovni kontroly nad astmatem nyn² 

odpov²d§ pŊtistupŔov§ farmakoterapie (viz kapitola o farmakoterapii).  Klasifikace astmatu podle ¼rovnŊ 

kontroly je cyklickĨ proces propojenĨ s l®ļbou, vļetnŊ farmakoterapie, a s monitorov§n²m astmatu (viz obr. 

2). 

 

Etiopatogeneze a patofyziologie  

Na vzniku astmatu se pod²lej² dŊdiļn® faktory spolu s negativn²m vlivem zevn²ho prostŚed². Astma 

spojen® s atopi² se tradiļnŊ oznaļovalo jako Ăextrinsic asthmañ, tj. alergick® astma, v protikladu k Ăintrinsic 

asthmañ, kter® se objevuje i u lid² bez prŢkazu alergie, ļastŊji ve vyġġ²m vŊku. Pro farmakoterapii astmatu 

nem§ rozdŊlen² podle etiologie na alergick® a nealergick® podstatnĨ vĨznam. 

¶ Atopie, tj. genetick§ predispozice k alergick® reakci na bŊģn® podnŊty zprostŚedkovan® protil§tkami 

tŚ²dy imunoglobulinu E (IgE), je pŚ²tomna zhruba u poloviny jedincŢ trp²c²ch astmatem, s pŚevahou 

Obr.2 Klasifikace, lObr.2 Klasifikace, lééļļba a monitorovba a monitorováánníí astmatuastmatu

Klasifikace 

kontroly 

astmatu

Léļba

a dosaģení

kontroly

Monitorování

a udrģení

kontroly



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 257 

tam, kde astma zaļalo pŚed pubertou. Souļasn§ celosvŊtov§ prevalence atopie dosahuje aģ 50 %, 

v ĻR je takto geneticky determinov§no asi 33 % populace. 

¶ Alergie je fenotypickĨm projevem atopie, proto n§rŢst prevalence alergickĨch nemoc² kop²ruje n§rŢst 

prevalence atopie. V ĻR m§ 32 % populace nŊjak® alergick® onemocnŊn². Alergick§ rĨma m§ 

prevalenci 12,8 %, atopickĨ ekz®m 10 %, astma 8 % a potravinov§ alergie 3 %. Z§kladn² 

podm²nkou vedouc² ke vzniku alergick®ho onemocnŊn² je opakovanĨ kontakt s alergenem navozuj²c² 

proces senzibilizace a v koneļn®m dŢsledku i spuġtŊn² specifick® imunologick® reakce, kter§ se 

nejv²ce projev² v tzv. bari®rovĨch org§nech, jako je sliznice dĨchac²ch cest, oļn² spojivka, kŢģe, 

sliznice stŚev. Pokud alergen pronikne pŚ²mo do krevn²ho obŊhu alergika, mŢģe se vyvinout 

nejz§vaģnŊjġ² ģivot ohroģuj²c² alergick§ reakce, kterou je anafylaktickĨ ġok. Anafylaxe je obecnŊ 

definov§na jako n§hle vzniklĨ a  ģivot ohroģuj²c² stav, projevuj²c² se vŊtġinou na nŊkolika org§nech 

(kŢģe, dĨchac², zaģ²vac², kardiovaskul§rn² a urogenit§ln² syst®m). Podstatou klinickĨch symptomŢ je 

uvolnŊn² medi§torŢ, ke kter®mu doch§z² cestou imunologickou nebo neimunologickou. Pokud je 

anafylaxe zprostŚedkov§na protil§tkami typu imunoglubulinu E  (IgE) tj. I. typ alergick® reakce, 

mluv²me o prav® anafylaxi.  

¶ KromŊ imunologickĨch mechanismŢ se na etiopatogenezi astmatu pod²l² autonomn² nervovĨ syst®m. 

TradiļnŊ uv§dŊn§ pŚevaha parasympatiku m§ asi menġ² vĨznam neģ uvolŔov§n² neuropeptidŢ ze 

zakonļen² senzorickĨch nervŢ. Tyto pŢsobky, podobnŊ jako histamin, vyvol§vaj² vazodilataci (spolu 

se zvĨġen²m permeability c®vn² stŊny), bronchokonstrikci a stimuluj² sekreci hlenu. 

¶ K dalġ²m etiologickĨm faktorŢm patŚ² inhibice cyklooxygen§zy-1 nesteroidn²mi antiflogistiky (tzv. 

aspirinem vyvolan® astma), odchylky v metabolismu NO aj. 

 

SouļasnĨ n§zor na patogenezi astmatu vyj§dŚenĨ v jeho definici nezohledŔuje pŚ²mo etiologick® faktory. 

Na vzniku a rozvoji astmatu se pod²l² zejm®na: 

a) z§nŊt dĨchac²ch cest 

b) bronchi§ln² hyperreaktivita 

c) intermitentn² obstrukce dĨchac²ch cest 
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Z§nŊt 

ChronickĨ z§nŊt dĨchac²ch cest je u astmatu pŚ²tomen vģdy, bez ohledu na prŢkaz atopie ļi alergie i 

bez ohledu na jeho t²ģi. Proto jsou z§kladn²mi antiastmatiky protiz§nŊtliv® l®ky. Hlavn² bunŊļn® typy, kter® se 

pod²lej² na z§nŊtu jsou:  

a) antigen prezentuj²c² buŔky; hlavn² roli zde hraj² dendritick® buŔky, ale vlivem z§nŊtlivĨch cytokinŢ, 

jako je IFN-alfa, mŢģe jak§koliv jadern§ buŔka exprimovat HLA II. tŚ²dy, a st§t se tak zdrojem 

aberantn² prezentace antigenŢ. 

b) lymfocyty; T lymfocyty rozpozn§vaj² antigen a produkc² cytokinŢ Ś²d² z§nŊtlivou odpovŊŅ; pŚi 

diferenciaci pomocnĨch (Th) lymfocytŢ u astmatu pŚevaģuje podtyp Th2, kterĨ zejm®na produkc² 

cytokinŢ IL-4 a IL-13 stimuluje B lymfocyty k produkci protil§tek tŚ²dy IgE (Ăantagonistickyñ podtyp 

Th1 stimulovanĨ IL-12 a produkuj²c² sp²ġe cytokin IL-2, IFN-gama, GM-CSF a TNF vede k rozvoji 

bunŊļn® imunity a neutrofiln²ho z§nŊtu). Th2 lymfocyt secernuje i dalġ² cytokiny, kter® hraj² 

dŢleģitou roli v patogenezi atopie a alergick®ho z§nŊtu. IL-3 ovlivŔuje spolu s IL-4 funkci bazofilŢ, 

IL-5 je u lid² specifickĨm hematopoetickĨm rŢstovĨm faktorem pro eozinofily a m§ rozhoduj²c² vliv na 

jejich diferenciaci a aktivaci. Th2 lymfocyty d§le produkuj² IL-6, IL-9, IL-10 a IL-13. Posunut² 

nerovnov§hy ve prospŊch Th2 lymfocytŢ m§ pro rozvoj alergick®ho z§nŊtu z§sadn² vĨznam. Tato 

dysbalanļn² teorie Th1/Th2 lymfocytŢ, kter§ byla konstituov§na pŚed 25 lety, je vġak v posledn² 

dobŊ nahrazov§na teori² o sn²ģen² tvorby regulaļn²ch T lymfocytŢ (sn²ģenĨ kontakt organismu 

s mykobakteriemi, laktobacily, parazituj²c²mi stŚevn²mi ļervy aj., jenģ stoj² na pozad² tzv. hygienick® 

hypot®zy etiopatogenezi astmatu), kter® kontroluj² vĨkonn® lymfocyty, coģ vede k rozvoji 

alergick®ho onemocnŊn² 

c) eozinofily; jsou kl²ļovĨmi vĨkonnĨmi elementy pozdn² f§ze alergick® reakce a jsou odpovŊdn® za 

vznik alergick®ho z§nŊtu. UvolŔuj² velk® mnoģstv² medi§torŢ, kter® ovlivŔuj² bronchi§ln² 

hyperreaktivitu, kontrakci hladkĨch svalŢ, vazodilataci a vĨznamnŊ se svĨmi medi§tory pod²lej² na 

poġkozov§n² epitelu bronchŢ (jehoģ reparace mŢģe bĨt souļ§st² pŚestavby ï viz d§le). Zdrojem 

niļivĨch medi§torŢ jsou eozinofiln² granula obsahuj²c² bazick® polypeptidy (MBP ï hlavn² bazickĨ 

protein, ECP ï eozinofiln² kationickĨ protein, EDN ï eozinofiln² neurotoxin, kterĨ je nŊkdy oznaļov§n 

jako eozinofiln² protein X - EPX) a eozinofiln² peroxid§zu (EPO). Eozinofily jsou mj. schopny 

autochemoatrakce (samy produkuj² sv® eozinofiln² chemoatraktanty ï eotaxin, IL-5, IL-8, RANTES) a 

t²m samovolnŊ udrģuj² perzistenci z§nŊtu. Mnoģstv² eozinofilŢ a jejich proteinŢ v indukovan®m sputu, 

v biopsi²ch, v bronchoalveol§rn² lav§ģi i v perifern² krvi dobŚe koreluje s aktivitou astmatu. Eozinofily 

dobŚe odpov²daj² na l®ļbu kortikosteroidy 
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d) ģ²rn® buŔky (mastocyty); jsou hlavn²mi buŔkami ļasn® f§ze alergick® reakce a i anafylaxe. Maj² na 

sv®m povrchu, podobnŊ jako bazofily, vysokoafinn² receptor pro IgE (FcepsilonRI), na kterĨ se svou Fc 

ļ§st² v§ģe IgE stimulovanĨ alergenem. Po vazbŊ alergenu na dvŊ sousedn² molekuly protil§tky IgE 

pŚ²tomn® na membr§nŊ ģ²rn® buŔky dojde k jej² degranulaci a uvolnŊn² Śady medi§torŢ (histamin, 

prostaglandiny, leukotrieny, trypt§za aj.), kter® vyvol§vaj² bronchospasmus a d§le pŚisp²vaj² k rozvoji 

z§nŊtliv® odpovŊdi. Z§roveŔ doch§z² k novotvorbŊ medi§torŢ a cytokinŢ. Ģ²rn® buŔky t®ģ odpov²daj² 

na stimulaci eozinofiln²mi medi§tory, a t²m je stimulov§na jejich dalġ² exocyt·za a novotvorba 

lipidovĨch medi§torŢ. 

e) neutrofily; jejich ¼loha v patogenezi astmatu nen² zcela jasn§, vyskytuj² se zvĨġenŊ v dĨchac²ch 

cest§ch u pacientŢ s chronickĨm tŊģkĨm astmatem, bŊhem exacerbac² zpŢsobenĨch infekc² 

respiraļn²mi viry nebo po expozici vzduġnĨm polutantŢm, a tak®, ovġem spolu s eozinofily a dalġ²mi 

buŔkami, u pacientŢ, kteŚ² na astma zemŚeli. Neutrofily spolu s makrof§gy produkuj² mj. 

matrixmetaloprotein§zy (MMP, zvl§ġtŊ MMP-9), kter® hraj² vĨznamnou ¼lohu v remodelaci prŢduġek. 

V posledn² dobŊ byla vytvoŚena nov§ nozologick§ jednotka, tzv. neeozinofiln² (non-eozinofiln²) astma 

(NEA), kde mezi buŔkami z§nŊtu hraj² neutrofily dominantn² roli. NEA se vyskytuje pŚedevġ²m u 

astmatikŢ kuŚ§kŢ a u profesn²ho astmatu. Neutrofily ġpatnŊ odpov²daj² na l®ļbu kortikosteroidy 

f)  makrof§gy; se pravdŊpodobnŊ pod²lej² na procesech poġkozov§n² a reparace s n§sledkem pŚestavby 

dĨchac²ch cest; degraduj² Śadu makromolekul extracelul§rn² matrix vļetnŊ elastinu a secernuj² 

rŢstov® faktory, vļetnŊ z§kladn²ho rŢstov®ho faktoru pro fibroblasty 

g) bazofily; maj² svou z§kladn² funkci stejnou jako mastocyty, tj. produkci proz§nŊtlivĨch medi§torŢ 

(histaminu, leukotrienŢ, prostaglandinŢ) jako odpovŊŅ na pŚemostŊn² molekul IgE nav§zanĨch na 

jejich povrchu. Bazofily vġak pŚisp²vaj² i k pozdn² f§zi alergick® reakce a samy secernuj² nŊkter® 

imunoregulaļn² cytokiny, zejm®na IL-4 a IL-13 

h) epitelov® buŔky; jsou bŊhem alergick®ho z§nŊtu jednak poġkozov§ny, jednak aktivov§ny. V bunŊļn® 

patogenezi z§nŊtu mohou bĨt Ăhlavn² obŊt²ñ nebo Ăhlavn²m ġkŢdcemñ. Po jejich aktivaci doch§z² 

k indukci tvorby z§nŊtlivĨch cytokinŢ, chemokinŢ, histaminu, prostaglandinŢ,  receptorŢ, antigenŢ 

HLA II. tŚ²dy, adhezivn²ch molekul, rŢstovĨch faktorŢ a proz§nŊtlivĨch transkripļn²ch faktorŢ (NF-

kappaB, AP-1, STAT-1). Epitelov® buŔky za ¼ļasti NO-synt§zy produkuj² oxid dusnatĨ (NO) pŢsob²c² 

vazodilataci a sekreci hlenu.  

i) dalġ² struktur§ln² buŔky tj. fibroblasty, buŔky endotelu, buŔky hladkĨch svalŢ (myoblasty); jsou 

zdrojem ļetnĨch bunŊļnĨch pŢsobkŢ.  
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VĨsledkem tŊchto procesŢ je bezprostŚednŊ kontrakce hladkĨch svalŢ, dlouhodobŊ pak bronchi§ln² 

hyperaktivita (BHR), udrģov§n² chronick®ho z§nŊtu a i pŚestavba (remodelace) dĨchac²ch cest vļetnŊ 

novotvorby c®v v bronchi§ln² sliznici. Podstatou remodelace je proliferace fibroblastŢ, zvĨġen® ukl§d§n² 

kolagenu, fibronektinu a tenascinu do intersticia pŚilehl®ho k vrstvŊ epitelu (ztluġtŊn² baz§ln² membr§ny, 

resp. lamina reticularis baz§ln² membr§ny), hyperplazie poh§rkovĨch bunŊk a slizniļn²ch ģl§zek, hypertrofie a 

hyperplazie myofibroblastŢ. Homogenn² ztluġtŊn² baz§ln² membr§ny je patognomickĨm morfologickĨm 

znakem astmatu. Remodelace dĨchac²ch cest byla pŢvodnŊ ch§p§na jako dŢsledek dlouhotrvaj²c²ho z§nŊtu, 

pozdŊji vġak bylo prok§z§no, ģe z§nŊt a remodelace ļasto prob²haj² i  nez§visle na sobŊ. Ļasn® remodelaļn² 

zmŊny jsou dŢsledkem poruġen² komunikace mezi epitelem a subepitelovĨmi fibroblasty tj. poruġen² 

aktivace, reaktivace a vz§jemn® komunikace v trofick® epiteli§lnŊ-mezenchym§ln² jednotce (EMTU ï 

epithelial-mesenchymal trophic unit), jeģ je fyziologicky zodpovŊdn§ za pŚestavbu dĨchac²ch cest bŊhem 

embryogeneze a pozdŊji Ś²d² reparaļn² procesy, kter® jsou odpovŊd² na alteraci dĨchac²ch cest jak®koliv 

etiologie. Eozinofiln² (Th 2 lymfocyty mediovanĨ) z§nŊt, jakoģto z§kladn² mechanizmus odpovŊdnĨ za 

patologii a patofyziologii astmatu, je hlavn²m c²lem preventivn² l®ļby, kde nej¼ļinnŊjġ²mi l®ky jsou inhalaļn² 

kortikosteroidy, avġak u osob, kde se napŚ. jedn§ o neeozinofiln² resp. neutrofiln² typ z§nŊtu, nebo u osob 

s pŚevahou remodelaļn²ch zmŊn je monoterapie kortikosteroidy m®nŊ ¼ļinn§ nebo ne¼ļinn§.  

Bronchi§ln² hyperreaktivita 

Nestabilita prŢduġek u astmatu je vĨsledkem pŚehnan® bronchokonstrikļn² odpovŊdi na ġirok® 

spektrum endogenn²ch i exogenn²ch podnŊtŢ. Bronchi§ln² hyperreaktivita (BHR) je tedy sklon k bron-

chokonstrikci, ne bronchokonstrikce sama. VĨzkum z posledn²ch let prok§zal, ģe i BHR je geneticky 

determinov§na, Ś²d²c² gen je lokalizov§n na chromozomu 5q bl²zko hlavn²ho lokusu zodpovŊdn®ho za regulaci 

s®rovĨch hladin IgE. RovnŊģ gen ADAM-33 lokalizovanĨ na kr§tk®m ram®nku 20. chromozomu m§ vztah jak 

k BHR, tak k astmatu. K BHR m§ rovnŊģ vztah polymorfismus genŢ pro beta2-receptory. 

Z mnoha mechanismŢ vysvŊtluj²c²ch tuto prŢduġkovou hyperreaktivitu je kl²ļovĨm faktorem z§nŊt. 

Ten pŚisp²v§ k snazġ² kontrakci hladk®ho svalu jednak jeho stimulac² bunŊļnĨmi pŢsobky (histamin, 

leukotrieny aj.), jednak mechanicky sn²ģen²m retrakļn² s²ly v dŢsledku ed®mu vnŊ vrstvy hladkĨch svalŢ. 

Tonus bronchi§ln² svaloviny je regulov§n vlivem autonomn²ho nervov®ho syst®mu, tzn. sympatiku, 

parasympatiku a syst®mu NANC (neadrenergn²/necholinergn² syst®m). LaboratornŊ se reaktivita prŢduġek 

vyġetŚuje bronchokonstrikļn²mi testy (BKT) a kvantifikuje se mŊŚen²m plicn² funkce pŚed a po inhalaļn²m 

pod§n² l§tek nespecificky pŚ²mo stimuluj²c²ch hladk® svaly (histamin, metacholin, acetylcholin, karbachol, ale 

tak® prostaglandin D2 a cysteinylov® leukotrieny), nebo pod§n²m specifickĨch l§tek, kter® upŚesŔuj² etiologii 

BHR (inhalaļn² alergeny z vnŊjġ²ho prostŚed², l§tky z pracovn²ho prostŚed²). Lze vyuģ²t i nepŚ²m® 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 261 

bronchokonstrikļn² podnŊty (hypertonick® a hypotonick® roztoky, izokapnick§ hyperventilace, adenosin, 

manitol, tachykininy, bradykinin, oxid siŚiļitĨ, propranolol aj.), kter® pŢsob² na efektorov® buŔky pŚes buŔky 

z§nŊtu a neurony. BHR lze tak® vyġetŚovat po fyzick® z§tŊģi, kter§ pŚedstavuje nepŚ²mĨ a z§roveŔ 

nespecifickĨ podnŊt (test volnĨm bŊhem ļi bicyklovou ergometri²). 

V hodnocen² BKT je nejļastŊji vyuģ²v§na hodnota FEV1, a jej² pokles o 20 % proti vĨchoz² hodnotŊ 

znamen§ pozitivn² reakci. V pŚesn®m vyj§dŚen² vĨsledku testu je zmŊna hodnoty FEV1 vztaģena ke 

koncentraci (PC20, tj. koncentrace l§tky, kter§ zpŢsob² pokles FEV1 o 20 %) ļi d§vce podan® l§tky (PD20, tj. 

celkov§ d§vka l§tky, kter§ zpŢsob² pokles FEV1 o 20 %) stanoven® dozimetricky. StupeŔ BHR (ģ§dn§, lehk§, 

stŚedn² a tŊģk§) dobŚe koreluje s t²ģ² astmatu a z§nŊtu, proto by mŊla bĨt BHR pravidelnŊ monitorov§na a 

stupni BHR by mŊla odpov²dat i protiz§nŊtliv§ l®ļba, coģ je ovġem v bŊģn® klinick® praxi obt²ģnŊ 

realizovateln®. 

Obstrukce dĨchac²ch cest 

Existuj² ļtyŚi mechanismy vedouc² k obstrukci dĨchac²ch cest:  

a) akutn² bronchokonstrikce patŚ² k fyziologickĨm obrannĨm mechanismŢm, u asthma bronchiale se 

vġak objevuje jako reakce na jinak neġkodn® podnŊty (bronchi§ln² hyperreaktivita). 

Bronchokonstrikce je vyvol§na nejļastŊji degranulac² ģ²rnĨch bunŊk z§vislou na IgE, napŚ. po 

expozici inhalaļn²mu alergenu, tzv. ļasn§ astmatick§ reakce. UvolnŊn® medi§tory (histamin, 

prostaglandiny a leukotrieny) pŢsob² kontrakci hladk®ho svalu. Nealergick® podnŊty (tŊlesn§ z§tŊģ, 

studenĨ vzduch, vĨpary, chemick® l§tky ļi siln® emoļn² podnŊty ï pl§ļ nebo sm²ch) vyvol§vaj² 

bronchokonstrikci rŢznĨmi kombinacemi pŚ²m® a nepŚ²m® stimulace hladk®ho svalu  

b) ed®m prŢduġkov® stŊny charakteristicky nast§v§ 6 ï 24 hodin po kontaktu s alergenem (pozdn² 

astmatick§ reakce) 

c) tvorba hlenovĨch z§tek ï v dŢsledku zvĨġen® sekrece hlenu a exsudace plasmatickĨch proteinŢ 

spolu s bunŊļnou drt² se tvoŚ² zahuġtŊn® z§tky, kter® u tŊģk®ho astmatu uzav²raj² perifern² prŢduġky 

a mj. zabraŔuj² prŢniku inhalovan®ho l®ku 

d) pŚestavba prŢduġkov® stŊny je dŢsledkem naruġen² regulace reparaļn²ch procesŢ a mŢģe zpŢsobit 

zafixov§n² pŢvodnŊ reverzibiln² obstrukce.  
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Patofyziologie pŚ²znakŢ astmatu 

Klinicky se astma projevuje pŚ²znaky bronchi§ln² obstrukce a kaġlem nebo exacerbacemi.. Obstrukci 

lze objektivizovat spirometricky a dalġ²mi vyġetŚen²mi, jej²mi dŢsledky mohou bĨt patologick® hodnoty 

krevn²ch plynŢ. 

¶ bronchi§ln² obstrukce se projevuje duġnost², pocity t²snŊ na hrudi a slyġitelnĨmi fenom®ny (p²skoty) 

¶ kaġel je vyvol§n dr§ģdŊn²m senzorickĨch nervŢ v dĨchac²ch cest§ch medi§tory z§nŊtu i zvĨġenou 

produkc² sputa 

¶ duġnost je ryze subjektivn²m proģitkem nedostatku dĨch§n², jenģ vznik§ d²ky nepomŊru mezi 

aktu§ln²mi n§roky organismu na dĨch§n² a objektivn²mi kardiorespiraļn²mi moģnostmi dĨchat  

¶ hyperinflace je dŢsledkem obstrukce dĨchac²ch cest (pomalejġ² vĨdech spolu s vĨdechovĨm 

kolapsem nŊkterĨch bronchŢ ï air trapping a zvĨġen² rezidu§ln²ho objemu) a posunu dĨch§n² na 

vyġġ² plicn² objemy (adaptivn² mechanismus k redukci z¼ģen² dĨchac²ch cest zvĨġen²m obvodov®ho 

tahu) 

¶ respiraļn² selh§n²; dĨch§n² proti odporu (a na vyġġ²ch plicn²ch objemech, kdy je sn²ģena compliance 

plic i hrudn²ku) vĨraznŊ zvyġuje dechovou pr§ci. DĨchac² svaly nav²c pŚi hyperinflaci pracuj² mimo 

optim§ln² d®lkov® pomŊry a sn§ze dojde k jejich ¼navŊ a k respiraļn²mu selh§n². PŚi exacerbaci 

Hypersekrece

hlenu

Hyperplazie

Eozinofily

Ģírné buŔky

Alergen

Th2 bb.

Vasodilatace 

Novotvorba cév

Únik plazmy
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Obr. 3 Obr. 3 ModernModerníí pohled na astmapohled na astma

Podle Barnes PJ
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m²rn®ho aģ stŚedn²ho stupnŊ bĨv§ pŚ²tomna m²rn§ hypoxemie (nepomŊr ventilace a perf¼ze) a 

hypokapnie (zvĨġen® dechov® ¼sil² kompenzuj²c² hypoxemii). Hyperkapnie je varovnou zn§mkou 

¼navy dĨchac²ch svalŢ a nav²c sniģuje jejich vĨkon a inhibuje dĨchac² centrum (CO2 nark·za) 

¶ noļn² zhorġen² projevŢ (duġnost, kaġel) patŚ² k typickĨm rysŢm astmatu, maximum tŊģkĨch 

astmatickĨch z§chvatŢ spad§ do druh® poloviny noci. K pŚ²ļin§m patŚ² cirkadi§nn² maximum 

vagotonie a minimum hladiny kortisolu, kter®mu odpov²d§ vyġġ² aktivita z§nŊtlivĨch procesŢ (vļetnŊ 

poļtu eozinofilŢ, neutrofilŢ aj.) a zvĨġen² bronchi§ln² reaktivity. K dalġ²m faktorŢm patŚ² alergeny v 

loģnici (prach, peŚ², roztoļi aj.), ochlazen² vdechovan®ho vzduchu (okoln² teplota, sn²ģen² tŊlesn® 

teploty ve sp§nku), hlen st®kaj²c² do prŢduġek z horn²ch dĨchac²ch cest pŚi jejich z§nŊtech 

(sinusitidy), gastroezofage§ln² reflux, vymizen² ¼ļinku l®kŢ nad r§nem apod. 

¶ n§mahov® astma; dechov® obt²ģe pravdŊpodobnŊ vyvol§v§ ochlazen² a vysuġen² dĨchac²ch cest pŚi 

zvĨġen® ventilaci 

DŊdiļnost astmatu, genetika 

Astma je, stejnŊ jako ostatn² alergick® nemoci, onemocnŊn²m s polygenn² multifaktori§ln² dŊdiļnost², 

odliġn® geny kontroluj² jednotliv® sloģky imunitn² odpovŊdi i bronchi§ln² reaktivitu. Zat²m bylo identifikov§no 

cca 100 genŢ na nŊkolika chromozom§ln²ch oblastech, kter® maj² vztah k astmatu. Jde o m²sta na 5., 6., 7., 

10., 11., 14., 16., 17., 19. a 20. chromozomu. Funkci a aktivitu genŢ zkoum§ funkļn² genomika, jenģ pŚin§ġ² 

doklady o tom, ģe pod vlivy prostŚed² prob²haj² epigenetick® dŊje, kter® ovlivŔuj² aktivitu genŢ, coģ mj. 

vysvŊtluje velkou variabilitu atopie, alergickĨch onemocnŊn² i astmatu, vļetnŊ variabiln² odpovŊdi na l®ļbu 

antiastmatiky (kortikosteroidy, antileukotrieny, beta2 -agonisty). 

Pro klinickou praxi, pro posouzen² genetick®ho rizika alergie ļi astmatu, m§ velkĨ vĨznam podrobn® 

vyhodnocen² rodinn® anamn®zy. Riziko, ģe se u jedince objev² astma, je cca 3 ï 5Ĭ vyġġ², m§-li astma jeden 

z rodiļŢ (cca 5Ĭ vyġġ² u alergick®ho astmatu), trp²-li astmatem oba rodiļe, je riziko 7 ï 10Ĭ vyġġ². 

PravdŊpodobnost atopie u d²tŊte, jehoģ oba rodiļe jsou atopici, je 70 %, zat²mco v rodinŊ atopi² nezat²ģen® 

je riziko 12 ï15 %. 

Rizikov® a vyvol§vaj²c² faktory 

U astmatu rozliġujeme rizikov® faktory hostitele (predispozice) a faktory prostŚed², kter® se d§le dŊl² 

na faktory modifikuj²c² vn²mavost a faktory precipitaļn² (tzv. spouġtŊļe), kter® mohou vyvolat exacerbaci. 
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Faktory hostitele  

¶ genetick§ predispozice je vystavena tlaku induktorŢ ze zevn²ho prostŚed² jiģ od 22. tĨdne 

nitrodŊloģn²ho ģivota. Plod m§ tendenci k imunitn² odpovŊdi typu Th2 (tvorba IL-4 a IL-10) amniem 

a placentou. PŢsoben²m IL-12 nebo IFN-alfa dojde v ļasnŊ postnat§ln²m obdob² k potlaļen² t®to 

odpovŊdi a k navozen² odpovŊdi typu Th1 (ļasnĨ postnat§ln² kontakt s bakteriemi, os²dlen² stŚevn² 

mikrofl·rou, chov hospod§ŚskĨch zv²Śat, v²ce infekc² v ran®m vŊku a i BCG vakcinace). Pokud se tak 

vļas nestane, je jedinec predisponov§n k rozvoji alergickĨch onemocnŊn² a astmatu. 

¶ atopie ï polovina astmatikŢ m§ atopickou anamn®zu; alergick§ rĨma a atopick§ dermatitida se 

povaģuj² za preastmatick® stavy. Riziko astmatu u atopika je 10 ï 20Ĭ vyġġ² neģ u neatopika 

¶ hyperreaktivita dĨchac²ch cest  

¶ pohlav² ï za vyġġ² riziko u chlapcŢ mohou bĨt odpovŊdn® anatomick® pomŊry i vyġġ² hodnoty IgE  

¶ rasa a etnickĨ pŢvod je pro riziko v praxi vĨznamnĨ, je vġak zprostŚedkov§n prakticky pouze 

socioekonomickĨmi faktory; imigranti z²sk§vaj² riziko populace, do kter® se pŚistŊhovali 

¶ perinat§ln² faktory zahrnuj² n²zkou porodn² hmotnost (nezralost plic, kŚ²ġen², l®ļba kysl²kem) a 

kuŚ§ctv² matky, pŚedpokl§d§ se pozitivn² vliv d®le trvaj²c²ho kojen² (niģġ² riziko vzniku atopie i niģġ² 

vĨskyt RSV a dalġ²ch infekc²) 

Genetická

výbava

Okolní prostŚedíAstmaAstma

Obr. 4 Obecné pŚíļiny vzniku astmatu
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¶ obezita ï vztah mez obezitou a astmatem nen² dosud plnŊ objasnŊn, ale bylo prok§z§no vŊtġ² riziko 

vĨvoje astmatu u ob®zn²ch d²vek, coģ m§ souvislost i s urļitĨmi endokrinn²mi abnormalitami 

v produkci adipokinŢ 

Faktory p rostŚed² ï modifikuj²c² vn²mavost 

¶ alergeny obytnĨch budov jsou obsaģeny v dom§c²m prachu; roztoļi (vĨmŊġky), dom§c² zv²Śata 

(koļka, pes, hlodavci ï alergeny obsaģen® v epiteli²ch nebo vyluļovan® moļ² ļi ģl§zami), ġv§bi, 

pl²snŊ (vlhk® starġ² domy, klimatizace) 

¶ alergeny vnŊjġ²ho prostŚed²; pyly (na jaŚe hlavnŊ stromy, pozdŊji traviny a zaļ§tkem podzimu 

plevely), pl²snŊ (spory) 

¶ profesn² senzibilizuj²c² l§tky; vysokomolekul§rn² l§tky mohou m²t charakter alergenŢ nebo jejich 

nosiļŢ, dr§ģdiv® l§tky mohou poġkozovat sliznici a vyvol§vat z§nŊt, zvyġovat bronchi§ln² reaktivitu, 

ale i pŚ²mo vyvol§vat bronchospasmus 

¶ kouŚen²; pasivn² kouŚen² (zejm®na matky v tŊhotenstv² a v ran®m vŊku d²tŊte, ale i v dalġ²m prŢbŊhu 

ģivota) je pro atopick®ho jedince jedn²m z vyvol§vaj²c²ch faktorŢ astmatu. Aktivn² kouŚen² zvyġuje 

riziko vzniku astmatu (pŚedevġ²m u ģen) a pŚisp²v§ k jeho progresivn²mu zhorġov§n²  

¶ zneļiġtŊn² vnŊjġ²ho ovzduġ² pŚisp²v§ k zhorġen² jiģ existuj²c²ho astmatu. Zat²mco prŢmyslovĨ smog 

(redukļn², ĂlondĨnskĨñ, obsahuje SO2 a pol®tavĨ prach) vyvol§v§ sp²ġe chronickou bronchitidu, 

fotochemickĨ smog (oxidaļn², ĂlosangeleskĨñ, ozon, oxidy dus²ku) zvyġuje bronchi§ln² hyperreaktivitu 

a zejm®na pŢsob² precipitaļnŊ. NŊkter® pevn® ļ§stice (napŚ. souļ§sti zplodin z naftovĨch motorŢ) 

mohou na sv®m povrchu v§zat inhalaļn² alergeny, a zvyġovat tak jejich antigenicitu  

¶ zneļiġtŊn² bytov®ho a domovn²ho prostŚed² zahrnuje zejm®na l§tky vznikaj²c² pŚi topen² ļi vaŚen² 

(oxid siŚiļitĨ, uhliļitĨ, uhelnatĨ, oxidy dus²ku a saze), formaldehyd (stavebn² materi§ly, n§bytek, 

lepidla) a Śadu iritantŢ uvolŔovanĨch ze sprejŢ (osobn² a bytov§ kosmetika, ļistic² prostŚedky aj.)  

¶ infekce dĨchac²ch cest; virov® infekce (RSV, rhinoviry, parainfluenza aj.) v dŊtsk®m vŊku mohou bĨt 

zodpovŊdn® za rozvoj astmatu, prokazatelnĨ je vġak opŊt zejm®na jejich precipitaļn² efekt. Infekce 

mŢģe v souvislosti s astmatem m²t i pozitivn² vliv, tzv. hygienick§ hypot®za uv§d² jako jednu z pŚ²ļin 

vzrŢstaj²c²ho vĨskytu astmatu malĨ kontakt dŊt² vyrŢstaj²c²ch v ekonomicky vyspŊlĨch spoleļnostech 

s bakteri§ln²mi infekcemi, hlavnŊ s bakteri§ln²m endotoxinem, kterĨ fyziologicky v dobŊ dozr§v§n² 

imunitn²ho syst®mu podporuje ĂpŚepnut²ñ regulaļn²ho vlivu z Th2 lymfocytŢ na Th1  



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 266 

¶ potraviny; na rozvoji alergie v ran®m vŊku se pod²l² b²lkovina kravsk®ho ml®ka (vĨznam kojen² viz 

vĨġe), o alergii na potraviny ļi l®ky se obecnŊ pŚedpokl§d§, ģe mŢģe vyvol§vat astma 

¶ l®ky; astma vyvolan® kyselinou acetylsalicylovou (ASA - aspirin) a dalġ²mi nesteroidn²mi 

neselektivn²mi antiflogistiky mŢģe m²t pŢvod alergickĨ, hlavn² mechanismus vġak pravdŊpodobnŊ 

souvis² s vlastn²m ¼ļinkem tŊchto l®kŢ, tj. z§sahem do metabolismu arachidonov® kyseliny (blok§da 

cyklooxygen§zy-1, nadprodukce cysteinylovĨch leukotrienŢ) 

Faktory vyvol§vaj²c² exacerbaci 

Faktory, kter® mohou vyvolat exacerbaci astmatu (precipitaļn² faktory, spouġtŊļe ï angl. triggers) se 

ļ§steļnŊ kryj² s faktory modifikuj²c²mi vn²mavost: 

¶ alergeny byly vyjmenov§ny vĨġe 

¶ vzduġn® polutanty ï  viz vĨġe; zhorġen² astmatu se pozoruje pŚi sn²ģen² proudŊn² vzduchu (teplotn² 

inverze, nevŊtran® m²stnosti aj.); k ¼ļinnĨm spouġtŊļŢm patŚ² oxid siŚiļitĨ (SO2) 

¶ respiraļn² infekce patŚ² spolu s alergeny k hlavn²m spouġtŊļŢm exacerbace 

¶ hyperventilace je ļastĨm spouġtŊļem kr§tkĨch epizod astmatickĨch pŚ²znakŢ pŚi tŊlesn® n§maze ļi 

silnĨch emoc²ch ï sm²ch, pl§ļ, strach, panick® a hysterick® (konverzn²) reakce 

¶ zmŊny poļas²; exacerbace jsou ļast® v obdob² teplotn² inverze (kumulace zneļiġŠuj²c²ch l§tek v 

pŚ²zemn² vrstvŊ vzduchu) nebo pŚed bouŚkou (vysok§ koncentrace pylŢ a dalġ²ch inhalaļn²ch 

alergenŢ strh§van§ silnĨm proudem vzduchu) 

¶ potraviny mohou vyvolat exacerbaci jak obsahem alergenŢ, tak l§tek pŢsob²c²ch pŚ²mo 

bronchokonstrikci ï histamin, l§tky, kter® jej uvolŔuj² (s·ja, sĨry, ryby), SO2 vznikaj²c² z nŊkterĨch 

siŚiļitanŢ ve v²nŊ ļi pivu, suġen®m ovoci, zeleninŊ aj. 

¶ l®ky a drogy; exacerbace astmatu mŢģe bĨt vyvol§na acetylsalicylovou kyselinou a dalġ²mi 

neselektivn²mi nesteroidn²mi antiflogistiky, betablok§tory (vļetnŊ selektivn²ch betablok§torŢ), 

nŊkterĨmi kontrastn²mi l§tkami, dipyridamolem, nŊkterĨmi l®ky pod§vanĨmi v inhalaļn² formŊ, z 

drog pak heroinem ļi kokainem 

¶ stavy a onemocnŊn² zhorġuj²c² astma zahrnuj² chronick§ onemocnŊn² horn²ch dĨchac²ch cest 

(chronick§ rinosinusitida, nosn² polypy), gastroezofage§ln² reflux, u nŊkterĨch ģen bĨvaj² exacerbace 

pŚed menstruac² nebo v jej²m prŢbŊhu. 
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Obr. 5 ï Rizikov® a vyvol§vaj²c² faktory astmatu (podle: Barnes PJ) 

 

 

Prevence astmatu  

Prim§rn² prevence 

Prim§rn² prevence je prov§dŊna pŚed expozic² rizikovĨm faktorŢm, c²lem je zamezen² vzniku astmatu 

u rizikovĨch osob, tj. pŚedevġ²m osob z atopickĨch rodin. Za rozhoduj²c² ģivotn² obdob² jsou st§le povaģov§ny 

prvn² roky ģivota, k senzibilizaci plodu mŢģe vġak doj²t jiģ nitrodŊloģnŊ od 22. tĨdne gravidity. V souļasnosti 

nejsou k dispozici ģ§dn§ opatŚen², kter§ by se dala doporuļit prenat§lnŊ jako prim§rn² prevence. 

Kontroverzn² vĨsledky reģimovĨch opatŚen² i v postnat§ln²m obdob² vedly k pŚesmŊrov§n² strategie prim§rn² 

prevence na imunomodulaci pouģ²vaj²c² Th1 imunoadjuvancia, DNA vakc²ny, antigeny ve spojen² s IL-12 

nebo IFN-alfa, nebo peror§ln² pod§v§n² vybranĨch stŚevn²ch mikroorganismŢ, tj. probiotik. JednoznaļnŊ 

¼ļinnĨm postnat§ln²m opatŚen²m je zamezen² expozice tab§kov®mu kouŚi, tj. pasivn²mu kouŚen². 

Sekund§rn² prevence  

Dojde-li k alergick® senzibilizaci, jsou moģn® i farmakologick® intervence br§n²c² rozvoji astmatu. 

Klinick® studie byly prov§dŊny u dŊt² s atopickou dermatitidou antihistaminiky H1 a u dŊt² s alergickou 
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sez·nn² rĨmou specifickou (alergenovou) imunoterapi². PatŚ² sem i odstranŊn² expozice profesn²m alergenŢm 

pot®, co se objev² pŚ²znaky a prok§ģe se senzibilizace.  

Terci§rn² prevence 

C²lem je sn²ģit expozici odstranŊn²m spouġtŊļŢ nebo sn²ģen²m kontaktu s nimi. Doporuļen² jsou 

podrobnŊ propracov§na, ale nŊkdy obt²ģnŊ uskuteļniteln§ ï v ĻR je alarmuj²c² napŚ. fakt, ģe ve 40 % rodin 

astmatickĨch dŊt² rodiļe st§le kouŚ² a 30 % mladistvĨch astmatikŢ patŚ² mezi aktivn² kuŚ§ky. Hlavn² opatŚen²: 

¶ odstranŊn² alergenŢ z bytŢ a budov  

¶ eliminace vzduġnĨch polutantŢ ï ozon, oxidy dus²ku, kysel® aerosoly a praġnĨ aerosol, ale i aktivn² a 

pasivn² kouŚen² 

¶ sn²ģen² expozice venkovn²m alergenŢm, tj. pylŢm, pl²sn²m, zplodin§m naftovĨch motorŢ (DEP ï 

diesel exhaust particles), kter® mohou v kombinaci s alergenem indukovat imunitn² (alergickou) 

odpovŊŅ 

¶ eliminace profesn² expozice, odstranŊn² potravinovĨch alergenŢ vļetnŊ konzervaļn²ch ļinidel 

(siŚiļitany a rŢzn§ aditiva, jako je tartrazin, benzo§t, glutam§t sodnĨ apod.) 

¶ pŚi intoleranci ASA jej² eliminace i eliminace ostatn²ch nesteroidn²ch antiflogistik (inhibitory 

cykloxygen§zy ï typ 1 i 2), betablok§tory jsou u astmatikŢ absolutnŊ kontraindikov§ny (je tŚeba 

opatrnosti i u oļn²ch kapek) 

¶ pravideln® oļkov§n² proti chŚipce u pacientŢ s astmatem 

¶ nej¼ļinnŊjġ² terci§rn² farmakologickou prevenc² je pravideln§ l®ļba protiz§nŊtlivĨmi l®ky 

KlinickĨ obraz 

Anamn®za 

Velmi dŢleģit§ je rodinn§ anamn®za a vĨskyt alergie nebo astmatu u rodiļŢ, sourozencŢ ļi prarodiļŢ. 

Fenotypick® projevy alergie ļi astmatu nŊkdy pŚeskoļ² generaci, nŊkdy se projev² dŚ²ve u potomkŢ neģ u 

rodiļŢ. Pt§me se nemocn®ho, zda mu jiģ nŊkdo v minulosti stanovil diagn·zu astmatu, aktivnŊ se pt§me i na 

diagn·zy dnes jiģ nepouģ²van® (spastick§, obstrukļn² bronchitida), na stavy nachlazen² ĂpŚech§zej²c² na 

prŢduġkyñ, uģ²v§n² l®kŢ proti astmatu a vĨskyt astmatu v rodinŊ. P§tr§me po ekz®mech, alergick® 

konjunktivitidŊ, alergick® rinitidŊ, sinusitid§ch, nosn²ch polypech (pt§me se na vyġetŚen² na ORL), po 

projevech potravinov® alergie vļetnŊ or§ln²ho alergick®m syndromu (OAS). Pacient s OAS m§ bezprostŚednŊ 

po poģit² potravin rostlinn®ho pŢvodu p§len² a svŊdŊn² patra, jazyka ļi rtŢ, mŢģe m²t poruchy polyk§n², 
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kĨch§n², obstrukce nosu, ale i exant®my a otoky v obliļeji, kter® se nejļastŊji vyskytuj² perior§lnŊ. Vz§cnŊ 

mŢģe doj²t aģ k obrazu angioed®mu (v oblasti krku a hlavy k tzv. Quinckeho ed®mu) ļi aģ k rozvoji 

anafylaktick®ho ġoku. 

Subjektivn² pŚ²znaky 

¶ duġnost ï nemocnĨ ji vn²m§ jako nedostatek vzduchu, obt²ģn® dĨch§n² ļi pocit kr§tk®ho dechu (po 

n§maze, ļasto i v klidu) 

¶ nepŚ²jemn® pocity na hrudn²ku ï pocit sv²r§n², t²snŊ ļi tlaku 

¶ hv²zdav® dĨch§n² ï zejm®na pŚi vĨdechu nebo pŚi usilovn®m vĨdechu, ustupuje po inhalaci beta2-

agonisty s rychlĨm n§stupem ¼ļinku 

¶ kaġel ï ļasto noļn², obvykle neproduktivn² (popŚ. s malĨm mnoģstv²m vazk®ho sputa), mŢģe bĨt 

jedinĨm pŚ²znakem, zejm®na u dŊt² (astma projevuj²c² se pouze kaġlem) 

PrŢbŊh, okolnosti a vyvol§vaj²c² faktory (spouġtŊļe) 

Pacient trp²c² jinĨm alergickĨm onemocnŊn²m mŢģe odhalit konkr®tn² alergen, ļastŊji vn²m§ vazbu na 

ļasov® ļi jin® okolnosti, z nichģ postupnŊ usuzujeme na etiologii (podrobnŊji viz vĨġe); peļlivŊ odebran§ 

anamn®za m§ velkĨ vĨznam pro odhalen² event. profesn²ho charakteru astmatu. 

¶ vŊk, kdy obt²ģe zaļaly. Dnes je jiģ vġeobecnŊ pŚijata koncepce tzv. alergick®ho pochodu. Alergick§ 

onemocnŊn² zaļ²naj² jiģ mezi 6. a 12. mŊs²cem ģivota a typickĨ klinickĨ obraz vznik§ mezi 1. aģ 4. 

rokem ģivota. V senzibilizaci hraj² nejprve roli alergeny potravinov® (kravsk® ml®ko, vejce, gluten), 

teprve aģ v pŚedġkoln²m a ġkoln²m obdob² nabĨvaj² na vĨznamu alergeny inhalaļn² (roztoļov®, 

zv²Śec², pylov®, pl²sŔov®). Kontaktn² alergeny se projevuj² vŊtġinou aģ v dospŊlosti. Ke specifickĨm 

alergenŢm se v prŢbŊhu ģivota pŚid§v§ pŢsoben² nespecifickĨch adjuvantn²ch vlivŢ (zneļiġtŊn² 

ovzduġ², nevhodn§ strava, nezdravĨ ģivotn² styl, respiraļn² infekce aj.). NejļasnŊji se objev² atopickĨ 

ekz®m, pak astma a ve ġkoln²m vŊku a v dosp²v§n² projevy sez·nn² pylov® alergie ï polin·zy. Astma 

mŢģe vzniknout v kaģd®m vŊku, ale s pŚibĨvaj²c²m vŊkem kles§ ¼spŊġnost prŢkazu alergick® etiologie 

¶ ļasov® okolnosti ï pro astma jsou typick®: 

o epizodickĨ charakter s delġ²mi obdob²mi bez pŚ²znakŢ 

o diurn§ln² variace s maximem pŚ²znakŢ v noci; pt§me se na prodromy, zaļ§tek, trv§n² a 

konec 

o sez·nn² vĨskyt svŊdļ² pro alergickou etiologii 
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¶ vazba pŚ²znakŢ ļi jejich zhorġen² na konkr®tn² m²sto ï domov, pracoviġtŊ, konkr®tn² m²stnost, budova 

apod., dom§c² zv²Śata, kvŊtiny; svŊdļ² pro alergickou etiologii 

¶ vazba pŚ²znakŢ ļi jejich zhorġen² na urļitou situaci ļi stav: 

o zneļiġtŊn® ovzduġ² ï topen² (krb, kamna), smog (pt§me se na zmŊnu poļas²), spreje 

(kosmetika, laky), profesn² chemik§lie, ale tak® kouŚen² 

o fyzick§ ļi duġevn² z§tŊģ, siln® emoce ï hyperventilace, studenĨ vzduch 

o respiraļn² infekce, zejm®na virov® 

o menstruace, tŊhotenstv², peror§ln² antikoncepce 

o l®ky, zejm®na ASA a jin§ nesteroidn² antirevmatika, betablok§tory aj. 

o souvislost s nŊkterĨmi potravinami (aditiva) 

Fyzik§ln² vyġetŚen² 

¶ mimo exacerbaci mŢģe bĨt n§lez zcela norm§ln², a proto norm§ln² fyzik§ln² n§lez nevyluļuje 

diagn·zu astmatu  

¶ poslechovŊ ï p²skoty (podle t²ģe exacerbace pouze na konci vĨdechu, v cel®m prŢbŊhu vĨdechu, 

popŚ. i pŚi n§dechu) a prodlouģenĨ vĨdech (usilovnĨ vĨdech trv§ d®le neģ 4 ï 5 s); pŚi tŊģk® 

exacerbaci mohou p²skoty chybŊt v dŢsledku tvorby hlenovĨch z§tek, tzv. mlļ²c² hrudn²k je varovnou 

zn§mkou vyļerp§n² dĨchac²ch svalŢ 

¶ na hrudn²ku pozorujeme pŚi tŊģk® exacerbaci nebo pŚi dlouh®m trv§n² nekontrolovan®ho astmatu 

zn§mky hyperinflace a hypersonorn² poklep, pŚi tŊģk® duġnosti i zapojen² pomocnĨch dĨchac²ch svalŢ 

a vtahov§n² meziģebŚ²  

¶ puls ï tachykardie, pulsus paradoxus, pro tŊģkou exacerbaci a hroz²c² z§stavu dechu je varovn§ 

bradykardie s nepŚ²tomnost² pulsus paradoxus 

¶ dechov§ frekvence se zvyġuje s t²ģ² exacerbace astmatu a mŢģe pŚes§hnout aģ 30 dechŢ za minutu 

¶ p§tr§me po doprovodnĨch onemocnŊn²ch ï prohl²ģ²me kŢģi (zn§mky ekz®mu) i horn² cesty dĨchac² 

se zamŊŚen²m na alergickou rinosinusitidu event. nosn² polyp·zu 

Funkļn² vyġetŚen² plic 

VyġetŚen² funkce plic umoģŔuje verifikovat diagn·zu a pŚisp²v§ k stanoven² t²ģe astmatu a umoģŔuje 

monitorov§n² astmatu i jeho l®ļby. Z§kladem funkļn² diagnostiky je spirometrick® vyġetŚen² metodou kŚivky 
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prŢtok/objem event. doplnŊn® bronchomotorickĨmi testy (bronchodilataļn² a bronchokonstrikļn² test). Pro 

diagn·zu astmatu je dŢleģitĨ prŢkaz bronchi§ln² obstrukce, stanoven² jej² reverzibility a variability. 

VĨznamnou informaci o variabilitŊ obstrukce pŚin§ġ² opakovan® vyġetŚen², nejl®pe pŚi kaģd® n§vġtŊvŊ l®kaŚe, 

nebo monitorov§n² vrcholov®ho vĨdechov®ho prŢtoku (PEF) pomoc² vĨdechomŊru. Metoda spirometrick®ho 

vyġetŚen² kŚivky prŢtok/objem je zaloģena na man®vru usilovn®ho vĨdechu, a proto je nutn§ dobr§ 

spolupr§ce vyġetŚovan®ho a zkuġenĨ vyġetŚuj²c² person§l. U dŊt² lze validn² vyġetŚen² z²skat od 5 let vŊku, ale 

spirometrie je provediteln§ u dŊt² jiģ od 3 let vŊku. Za hlavn² ukazatele se dnes povaģuj²: 

¶ Vit§ln² kapacita (VC) 

¶ Usilovn§ vit§ln² kapacita (FVC) 

¶ UsilovnŊ vydechnutĨ objem za 1. sekundu (FEV1) je m²rou obstrukce spoleļnŊ s TiffenauovĨm 

indexem. Hodnota FEV1 je ļasto prim§rn² vĨslednou promŊnnou klinickĨch studi² zkoumaj²c² ¼ļinek 

farmak na obstrukci dĨchac²ch cest. PodobnĨ vĨznam v klinickĨch studi²ch m§ rann² hodnota PEF 

¶ TiffenauŢv index (FEV1/VC%) nebo (FEV1/FVC%) 

¶ VrcholovĨ vĨdechovĨ prŢtok (PEF); pro orientaļn² vyġetŚen² nebo dom§c² monitorov§n² lze pouģ²t i 

jednoduchĨ vĨdechomŊr. Ten lze tak® pouģ²t k proveden² orientaļn²ho bronchodilataļn²ho testu 

v ordinaci l®kaŚe v linii prvn²ho kontaktu. U astmatikŢ je pomŊrnŊ dobr§ korelace hodnot FEV1 a PEF 

¶ Maxim§ln² vĨdechov® prŢtoky, tj. rychlosti (MEF) na rŢznĨch ¼rovn²ch FVC. NejļastŊji se urļuj² 

prŢtoky na 75, 50 a 25 % FVC (MEF75, MEF50, MEF25) PEF je indik§torem obstrukce ve velkĨch 

dĨchac²ch cest§ch, pŚi obstrukci v perifern²ch dĨchac²ch cest§ch (jej²m indik§torem je hodnota 

MEF50 a MEF25) mŢģe bĨt hodnota norm§ln². 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 272 

Obr. 6  KŚivka prŢtok/objem (F/V)

N§Inspiraļn² ļ§st kŚivky

N§Exspiraļn² ļ§st kŚivky

 

PrŢkaz hyperaktivity a prŢkaz variability obstrukce 

V souladu s novou definic² astmatu je hlavn²m c²lem prŢkaz hyperreaktivity prŢduġek a prŢkaz 

variability a reverzibility obstrukce: 

¶ variabilita namŊŚenĨch hodnot ï kol²s§n² hodnoty PEF v n§sleduj²c²ch dnech o v²ce neģ 20 % 

potvrzuje diagn·zu astmatu. Pokud m§me z§znam rann²ch a veļern²ch hodnot PEF pacienta, 

mŢģeme pouģ²t pro vĨpoļet denn² variability n§sleduj²c² vzorec: 

 

 

          PEFveļern² ï PEFrann² 

Variabilita PEF (v %) = ________________        Ĭ 200 

   PEFveļern² + PEFrann² 

kterĨ vġak d§v§ hodnoty ponŊkud niģġ². Jestliģe m§me k dispozici pouze jednu hodnotu dennŊ, porovn§v§me 

nejlepġ² proti nejhorġ² podle vzorce: 
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PEFnejlepġ² ï PEFnejhorġ² 

Variabilita PEF (v %) = ________________ Ĭ 100 

      PEFnejhorġ² 

¶ bronchi§ln² hyperreaktivita, tj. abnorm§ln² reakce na rŢzn® podnŊty (viz bronchokonstrikļn² 

provokaļn² testy) ï pouģ²v§ se inhalace histaminu, acetylcholinu nebo metacholinu, manitolu, popŚ. 

tŊlesn§ z§tŊģ; pokles FEV1 nebo PEF o 20 % proti vĨchoz² hodnotŊ se povaģuje za pozitivn² reakci, 

kter§ pŚisp²v§ ke stanoven² diagn·zy astmatu. Bronchokonstrikļn² testy se prov§dŊj², pokud jsou 

parametry kŚivky prŢtok/objem norm§ln² 

¶ reverzibiln² zvĨġen² z§kladn²ho tonu (bronchodilataļn² testy) ï za signifikantnŊ pozitivn² se povaģuje 

zvĨġen² hodnoty FEV1 proti vĨchoz² hodnotŊ alespoŔ o 12 % a z§roveŔ minim§lnŊ o 200 ml nebo 

hodnoty PEF alespoŔ o 15 %. Z§kladn² bronchodilataļn² test byl v ĻR v roce 2003 standardizov§n. 

Po proveden² spirometrie se inhalaļn² cestou pod§ 400 Õg salbutamolu, tj. beta2-agonisty s rychlĨm 

n§stupem ¼ļinku, ide§lnŊ pŚes inhalaļn² n§stavec, a bronchodilataļn² odpovŊŅ se hodnot² za 30 mi-

nut po pod§n² bronchodilataļn² l§tky. StandardizovanĨ bronchodilataļn² test n§m pomŢģe zvl§ġtŊ 

v prvotn² diferenci§ln² diagnostice mezi astmatem a chronickou obstrukļn² plicn² nemoc² (CHOPN). 

PŚi hodnocen² kŚivky prŢtok/objem je velmi dŢleģit® neposuzovat pouze z²skan® ventilaļn² hodnoty, 

ale i tvar kŚivky, jej² vĨdechovou i n§dechovou ļ§st. Z tvaru kŚivky se d§ vyļ²st mj. i lokalizace 

obstrukce ï kŚivka m§ rozd²lnĨ tvar u astmatu a u CHOPN, kde je ve vĨdechov® ļ§sti patrnĨ 

Ăobstrukļn² zubñ zpŢsobenĨ kolapsem dĨchac²ch cest. NŊkdy jsou ventilaļn² hodnoty v mez²ch 

norm§lu, ale kŚivka prŢtok/objem m§ jiģ patologickĨ tvar. Dalġ² bronchodilataļn² testy lze prov§dŊt i 

s jinĨmi farmaky, event. s jejich kombinacemi (beta2-agonist® plus anticholinergika), nebo 

s odstupem nŊkolika dnŢ aģ tĨdnŢ lze hodnotit bronchodilataļn² efekt syst®movĨch nebo inhalaļn²ch 

kortikosteroidŢ nebo jin® protiz§nŊtliv® l®ļby 

¶ n§leģit® hodnoty (NH), jsou hodnoty vytvoŚen® statistickĨmi metodami ve vztahu k pohlav², vĨġce a 

vŊku pacienta. NH vych§zej² z prŢmŊrŢ evropsk® populace. ZmŊŚen® hodnoty nad 80 % NH jsou 

povaģov§ny za norm§ln². RozpŊt² NH je ġirok®, ale m®nŊ spolehliv® u adolescentŢ (< 20 rokŢ vŊku) 

a u seniorŢ (> 65 rokŢ vŊku). Pro monitorov§n² dynamiky onemocnŊn² je vĨhodnŊjġ² srovn§vat 

namŊŚen® hodnoty s tzv. osobn² nejlepġ² hodnotou (ONH), coģ je hodnota zmŊŚen§ po intenzivn² 

bronchodilataci event. i po nŊkolikadenn² l®ļbŊ syst®movĨmi kortikosteroidy 
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Dalġ² vyġetŚen² 

¶ souļ§st² z§kladn²ho diagnostick®ho postupu je alergologick® vyġetŚen², ļek§n² na jeho proveden² 

vġak nen² dŢvodem k odkladu zah§jen² farmakoterapie. Alergologick® vyġetŚen² zjist² stupeŔ a 

intenzitu alergick® senzibilizace, mŢģe identifikovat pŚ²ļinnĨ alergen a na jeho z§kladŊ indikovat 

specifickou alergenovou imunoterapi², l®ļbu anti- IgE (omalizumab), ļi stanovit a precizovat 

reģimov§ opatŚen², kter§ jsou souļ§st² nefarmakologick® prevence 

¶ ORL vyġetŚen² mŢģe odhalit dalġ² rizikov® a spouġtŊc² faktory ļi komorbidity (rinosinusitida, nosn² 

polypy, nosn² adenoidn² vegetace u malĨch dŊt²) 

¶ pro diagn·zu a diferenci§ln² diagn·zu m§ d§le vĨznam vyġetŚen² krevn²ho obrazu, vyġetŚen² 

eozinofilŢ nebo nŊkterĨch znakŢ eozinofiln²ho z§nŊtu v s®ru (celkovĨ poļet eozinofilŢ, ECP-eozinofiln² 

kationickĨ protein, jehoģ norm§ln² s®rov§ koncentrace je do 15 Õg/l), v indukovan®m sputu, kter® se 

z²sk§v§ po inhalaci hypertonick®ho roztoku (3 % roztok NaCl), bakteriologick® a cytologick® 

vyġetŚen² sputa, sumaļn² Skiagram hrudn²ku hrudn²ku. MŢģe t®ģ bĨt indikov§no i bronchoskopick® 

vyġetŚen² s bronchoalveol§rn² lav§ģ² nebo s biopsi² bronchi§ln² sliznice aj. 

¶ celotŊlov§ pletysmografie umoģŔuje urļit nitrohrudn² objemy plynu (TLC ï celkov§ plicn² kapacita, 

RV ï rezidu§ln² objem, FRC ï funkļn² rezidu§ln² kapacita) i urļen² odporŢ dĨchac²ch cest  (Raw) a 

dalġ² vyġetŚen² plicn² mechaniky. Lze tak mj. diferencovat a precizovat obstrukļn² i restrikļn² 

ventilaļn² poruchu i urļit stupeŔ plicn² hyperinflace  

¶ impulzn² oscilometrie umoģŔuje vyġetŚovat funkci plic u nespolupracuj²c²ch nemocnĨch, vļetnŊ dŊt² 

od dvou let vŊku, umoģŔuje rychle odliġit centr§ln² a perifern² bronchi§ln² obstrukci, m§ vysokou 

senzitivitu pŚi zjiġŠov§n² bronchi§ln² reaktivity a m§ dalġ² vĨhody. NevĨhodou je malĨ poļet pracoviġŠ 

v ĻR, kter§ tuto novou metodu dosud pouģ²vaj². 

¶ pŚi tŊģkĨch exacerbac²ch astmatu vyġetŚujeme i plicn² respiraci, tj. krevn² plyny a acidobazickou 

rovnov§hu. Hypokapnie je zn§mkou ventilaļn² kompenzace, normokapnii hodnot²me jiģ jako 

varovnou zn§mku respiraļn²ho selh§v§n²! Dnes jiģ bŊģnŊ dostupnĨm orientaļn²m vyġetŚen²m je 

saturace hemoglobinu v krvi pomoc² pulzn²ho oxymetru (SpO2). 

vyġetŚov§n² koncentrace oxidu dusnat®ho ve vydechovan®m vzduchu (FeNO), kter§ u astmatikŢ 

koreluje s aktivitou eozinofiln²ho z§nŊtu. VĨhodou je okamģitĨ vĨsledek vyġetŚen², lze jej prov®st jiģ u 

dŊt² od 4 - 5 let vŊku.  Objemov§ frakce NO ve vydechovan®m vzduchu silnŊ z§vis² na vĨdechov® 

rychlosti, nejļastŊji se zjiġŠuje technikou jednoho vĨdechu pŚi kontrolovan® rychlosti 50 ml/s. Ud§v§ 

se v jednotk§ch ppb (parts  per bilion) a oznaļuje se symbolem FeNO,50. U osob starġ²ch 12 let a u 
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dospŊlĨch je rozmez²  hodnot FeNO 5 - 25 ppb  povaģov§no za fyziologick®, za zvĨġen® rozmez² jsou 

povaģov§ny hodnoty 35 - 55 ppb. VyġetŚen² vġak nen² pro astma patognomick®.  

¶ Kondenz§t vydechovan®ho vzduchu (KVV) pŚedstavuje dalġ², zat²m experiment§ln² metodu schopnou 

poskytnout preciznŊjġ² informace o aktivitŊ z§nŊtu dĨchac²ch cest. NevĨhodou je ļasov§ prodleva, 

rychlou informaci poskytuje mŊŚen² pH KVV, klesaj²c² (kysel® - acidopnoe) pH znamen§ aktivitu 

z§nŊtu, neutralizace KVV svŊdļ² o zklidnŊn² aktivity 

¶ Zobrazovac² metody tj. skiagram hrudn²ku, CT nebo HRCT hrudn²ku nemaj² pro diagn·zu astmatu 

vĨznam, ale pomohou v diferenci§ln² diagn·ze. HRCT hrudn²ku u tŊģkĨch forem astmatu prok§zalo, 

ģe i u astmatu mŢģe bĨt pŚ²tomnĨ emfyz®m, kterĨ byl dosud patognomickĨ pro CHOPN 

Exacerbace astmatu, ( astmatickĨ z§chvat) 

Diagnostikovat exacerbaci astmatu a poskytnout inici§ln² l®ļbu mus² bĨt scho-pen kaģdĨ l®kaŚ bez 

rozd²lu oboru.  

Hlavn² varovn® sign§ly exacerbace 

Exacerbace mŢģe pŚij²t rychle, zcela bez varov§n², ale ļasto se jiģ pŚed propuknut²m akutn² duġnosti, 

kter§ je nejdramatiļtŊjġ²m projevem exacerbace objevuj² pŚ²znaky: 

¶ obļasn® pocity tlaku na hrudi 

¶ obļasnĨ pocit hv²zd§n² pŚi dĨch§n² 

¶ zhorġen§ tolerance n§mahy 

¶ kaġel bez souvislosti s nachlazen²m 

¶ sp§nek ruġenĨ pŚ²znaky astmatu, jiģ 4 dny pŚed exacerbac² 

¶ zvĨġen® kol²s§n² hodnot zmŊŚenĨch vĨdechomŊrem a jejich celkov® sn²ģen² 

¶ zvĨġen§ spotŚeba bronchodilataļn²ch l®kŢ jiģ sedm dn² pŚed exacerbac² 

¶ mŢģe bĨt kĨch§n², pocit pln®ho nosu ļi rĨma 

¶ kol²s§n² nebo zhorġen² hodnot rann²ho PEF jiģ pŊt dn² pŚed exacerbac² 

Na exacerbaci se dnes ned²v§me jako na n§hlĨ explozivn² projev astmatu, ale jako na kontinu§ln² 

proces, kterĨ zaļ²n§ 5 - 7 dn² pŚed vrcholem exacerbace a kterĨ se restauruje ke sv®mu pŢvodn²mu stavu 

bŊhem dalġ²ch 7 - 14 dn². Na z§kladŊ rozboru exacerbac² v klinickĨch studi² byla vyslovena teze o Ăoknu 

pŚ²leģitostiñ, jenģ reprezentuje ļasov® obdob², kdy lze ¼ļinnŊ terapeuticky zas§hnout a tak zabr§nit rozvoji 
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exacerbace (viz obr. 7). Tato teze jiģ byla v mnoha klinickĨch studi²ch s l®ļbou fixn² kombinac² 

(formoterol/budesonid) v  tzv. reģimu SMART (viz n²ģe) ovŊŚena a v souļasn® dobŊ je verifikov§na v re§ln® 

klinick® praxi. 
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KlinickĨ obraz exacerbace 

¶ pacient je ¼zkostnĨ, neklidnĨ, ud§v§ intenzivn² pocit duġnosti 

¶ duġnost je objektivnŊ patrn§: 

o pacient nemŢģe mluvit v souvislĨch vŊt§ch 

o obvykle sed² (ortopnoe), trup a horn² konļetiny fixov§ny 

o viditelnŊ je zapojeno pomocn® dĨchac² svalstvo 

o je patrn® zatahov§n² meziģebŚ² a jugul§rn²ch jamek 

¶ jsou zn§mky hyperinflace ï hypersonorn² poklep, oslaben² srdeļn²ch ozev 

¶ frekvence dĨch§n² je zvĨġena, je prodlouģen® exspirium, pŚi auskultaci slyġ²me z§plavu suchĨch 

fenom®nŢ (p²skoty, vrzoty), jejich charakter obvykle zŢst§v§ po celou dobu vyġetŚen² nezmŊnŊnĨ 

¶ nebĨv§ cyan·za 
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¶ je tachykardie (nad 120/min u kojencŢ nad 160/min, mŢģe bĨt pulsus paradoxus) 

¶ vykaġl§v§n² sputa (zpravidla n§padnŊ vazk®ho) signalizuje obvykle zlepġen² ļi konec z§chvatu 

TŊģk§, ģivot ohroģuj²c² exacerbace 

Dnes se jiģ nepouģ²v§ term²n Ăstatus asthmaticusñ. Astma je z§keŚn® moģnost² vzniku ģivot 

ohroģuj²c²ho astmatick®ho z§chvatu bez ohledu na jeho st§vaj²c² t²ģi. Jako tŊģk§ je hodnocena exacerbace 

vyģaduj²c² hospitalizaci, urgentn² l®kaŚskou l®ļbu nebo l®ļbu syst®movĨmi kortikosteroidy anebo exacerbace 

s poklesem o 30 % a v²ce baz§ln² hodnoty PEF. TŊģkou exacerbac² jsou ohroģeni pŚedevġ²m pacienti s OLA a 

se ġpatnou compliance a adherenc² k l®ļbŊ (nemocn² neuģ²vaj²c² pravidelnŊ kontroluj²c², preventivn² 

antiastmatika). TŊģk§ exacerbace mŢģe bĨt zpŢsobena i iatrogennŊ, pod§n²m nevhodn®ho l®ku 

(betablok§tory, nesteroidn² antiflogistika u aspirinov® intolerance apod.).  

PŚi tŊģk® exacerbaci je pacient duġnĨ i v klidu, je v  pŚedklonu, je schopen mluvit jen slova, m§ 

tachypnoi pŚes 30/min, distanļn² spastick® fenom®ny, tachykardii nad 120/min, je pŚ²tomen paradoxn² puls, 

hodnota PEF po poļ§teļn² l®ļbŊ je pod 60 % nebo u dospŊlĨch pod 100 l/min. Je pŚ²tomna hypoxemie 

(paO2 < 8,0 kPa), nebo i hyperkapnie (p aCO2 > 6 ,5 kPa) a saturace hemoglobinu v arteri§ln² krvi (SaO2) 

kles§ pod 92 %. PŚi hroz²c² z§stavŊ dechu pŚech§z² agitace ve spavost ļi zmatenost s paradoxn²mi pohyby 

bŚicha a hrudi, spastick® fenom®ny na hrudn²ku vymiz² (mlļ²c² hrudn²k), objev² se bradykardie a dojde k vy-

mizen² paradoxn²ho pulsu (zn§mka ¼navy dĨchac²ch svalŢ). 

Stanoven² diagn·zy 

Obecn§ diagnostika astmatu 

Diagn·zu stanov²me na z§kladŊ pŚ²znakŢ kompatibiln²ch s astmatem, prŢbŊhu a vĨsledkŢ funkļn²ho 

vyġetŚen² plic. PrŢkaz bronchi§ln² obstrukce, jej² reverzibility a variability svŊdļ² pro astma: 

¶ patognomick® pŚ²znaky: 

o p²skoty pŚi dĨch§n² 

o duġnost a kaġel v kombinaci s typickĨm prŢbŊhem 

¶ prŢbŊh: pro diagn·zu svŊdļ² nŊkterĨ z typickĨch vzorcŢ vĨskytu pŚ²znakŢ (p²skotŢ, duġnosti ļi kaġle): 

o epizodickĨ charakter, tj. opakovan® pŚ²znaky ļi exacerbace s delġ²mi obdob²mi bez pŚ²znakŢ 

(neplat² pro tŊģkĨ prŢbŊh astmatu) 
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o opakovan® pŚ²znaky ļi exacerbace v§zan® na urļit® m²sto, ļas, fyzickou n§mahu, expozici 

urļit®mu alergenu nebo jinou situaci 

o vĨskyt nebo zhorġen² pŚ²znakŢ v noci nebo k r§nu 

¶ funkļn² vyġetŚen² plic: 

o kol²s§n² hodnoty PEF o v²ce neģ 20 %  -  prŢkaz variability obstrukce 

o zlepġen² FEV1 alespoŔ o 20 % vĨchoz² hodnoty a z§roveŔ alespoŔ o 200 ml nebo zlepġen² PEF o 

15 % vĨchoz² hodnoty do 30 minut po inhalaci beta2-agonisty (viz standardizovanĨ 

bronchodilataļn² test) ï prŢkaz reverzibility obstrukce  

o pokles FEV1 nebo PEF o 20 % proti vĨchoz² hodnotŊ po provokaci bronchokonstrikļn²m 

podnŊtem ï prŢkaz bronchi§ln² hyperreaktivity, v linii prvn²ho kontaktu je nejdostupnŊjġ² test 

ġestiminutovou fyzickou z§tŊģ² (nespecifickĨ bronchokonstrikļn² podnŊt) s n§slednĨm 

spirometrickĨm mŊŚen²m v 10. a 30. min po z§tŊģi 

Stanoven² diagn·zy astmatu u dospŊlĨch a dŊt² schopnĨch funkļn²ho vyġetŚen² plic 

Pro stanoven² diagn·zy astmatu staļ²: 

a) anamn®za pŚ²znakŢ kompatibiln² s astmatem 

b) typickĨ prŢbŊh stanovenĨ peļlivĨm odbŊrem anamn®zy (i pŚi norm§ln²m vĨsledku funkļn²ho 

vyġetŚen² plic) 

c) funkļn² vyġetŚen² plic s prŢkazem bronchi§ln² obstrukce, jej² reverzibility a variability 

Bod c) v sobŊ zahrnuje i vyhodnocen² odpovŊdi na l®ļbu, neboŠ reverzibilitu a variabilitu lze hodnotit 

i po nŊkolikatĨdenn² l®ļbŊ kontroluj²c²mi antiastmatiky (4 ï 8 tĨdnŢ). Diagn·za astmatu v bŊģn® klinick® 

praxi je verifikov§na naplnŊn²m bodu a) a souļasnŊ c). NejpŚesnŊjġ² verifikaci diagn·zy astmatu pŚinese mor-

fologick® vyġetŚen² bioptick®ho vzorku bronchi§ln² sliznice, coģ je metoda pouģ²van§ jen na velmi mal®m 

vzorku pacientŢ, zvl§ġtŊ v diferenci§lnŊ diagnostickĨch rozpac²ch a k vĨzkumnĨm ¼ļelŢm. 

Diagnostika astmatu u zvl§ġtn²ch klinickĨch forem 

Profesn² astma 

PŚi podezŚen² na profesn² astma (asthma bronchiale professionale) je nutn§ spolupr§ce s odborn²kem 

z oboru nemoc² z povol§n². 
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Noļn² astma 

Souļasn§ diagnostick§ i l®ļebn§ sch®mata povaģuj² noļn² duġnost za podstatnŊ z§vaģnŊjġ² zn§mku 

zhorġen² nemoci neģ obdobn® obt²ģe bŊhem dne. Nejde o zvl§ġtn² onemocnŊn², ale pouze o jednu z forem 

projevŢ nedostateļn® kompenzace astmatu.  

Sez·nn² astma 

Sez·nn² zhorġen² souvis² s vĨskytem urļitĨch vzduġnĨch alergenŢ (pyly, spory pl²snŊ). Toto astma je 

ļasto doprov§zeno sez·nn² alergickou rĨmou. Sez·nn² astma mŢģe bĨt intermitentn² (nemocn² jsou mezi 

sezonami zcela bez pŚ²znakŢ, funkce plic je norm§ln²), jindy mŢģe j²t o sez·nn² zhorġov§n² perzistuj²c²ho 

astmatu. 

Obt²ģnŊ l®ļiteln® astma (OLA) 

Astma patŚ² v souļasnosti obecnŊ k dobŚe l®ļitelnĨm nemocem. Jen u mal® ļ§sti nemocnĨch nen² 

moģno dos§hnout a udrģet kontrolu nad astmatem standardn² l®ļbou, kter® je takto definov§no jako obt²ģnŊ 

l®ļiteln® astma (5 % astmatikŢ, ale pŚes 50 % celkovĨch finanļn²ch n§kladŢ na l®ļbu). Obt²ģnŊ l®ļiteln® 

astma lze podrobnŊji ļlenit na tyto terminologick® podskupiny: 

¶ astma plnŊ nekontrolovan® je astma s chronickĨmi pŚ²znaky, kter® mohou bĨt i noļn², s ļastĨmi 

exacerbacemi (v²ce neģ dvŊ exacerbace roļnŊ po tŚi roky jdouc² po sobŊ) vyģaduj²c²mi ļast® urgentn² 

vyhled§n² l®kaŚsk® pomoci. Ļ§st tŊchto nemocnĨch m§ ġpatnou percepci duġnosti, kter§ vede k 

podcenŊn² t²ģe pŚ²znakŢ ļi exacerbace 

¶ astma se ġpatnou funkc² plic ï obstrukce je trval§ nebo je tŊģk§ prŢduġkov§ hyperreaktivita 

¶ tŊģk® astma (term²n se plnŊ nekryje s tŊģkĨm perzistuj²c²m astmatem), kam patŚ²: 

o smrteln® astma (fat§ln² astma) ï OLA v nejhorġ²m slova smyslu, kter® konļ² smrt² nemocn®ho 

o t®mŊŚ smrteln® astma ï astma s tŊģkĨmi, ģivot ohroģuj²c²mi z§chvaty, kter® se vġak mohou i v 10 

% vyskytnout u pacientŢ s lehkĨm perzistuj²c²m astmatem. Sem patŚ² i tzv. ĂkŚehk®ñ neboli 

nepŚedv²dateln® astma, kter® zahrnuje typ I  (velk§ denn² variabilita funkce plic, ļasto ġpatn§ 

spolupr§ce pacienta, psychosoci§ln² faktory, alergie na potravinov® alergeny; 2,5Ĭ ļastŊjġ² u ģen) 

a typ II  (n§hlĨ, dramatickĨ a nepŚedv²datelnĨ pokles funkce plic, ļasto vyģaduj²c² l®ļbu na 

jednotk§ch intenzivn² p®ļe s mechanickou plicn² ventilac²) 

o kortikodependentn² astma, tj. l®ļen® syst®movĨmi kortikosteroidy (vŊtġinou peror§ln²mi) 
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o kortikorezistentn² astma, tj. nereaguj²c² na kortikosteroidy (velmi vz§cn®, mŢģe se vyskytovat 

famili§rnŊ) 

o premenstru§ln² astma ï viz d§le 

o aspirinem vyvolan® astma ï viz d§le 

PMA a AIA bĨvaj² terminologicky Śazeny k OLA, ale klinicky, tj. svĨm prŢbŊhem a terapeutickou 

odpovŊd² na l®ļbu do t®to skupiny patŚit nemus². 

Diagnostick§ kriteria pro OLA obsahuje tabulka 4, pro splnŊn² diagn·zy OLA mus² platit vġechna tŚi 

hlavn² kriteria a souļasnŊ alespoŔ dvŊ vedlejġ² kriteria. I v ġirok® klinick® praxi by mŊl oġetŚuj²c² l®kaŚ 

pomĨġlet na moģnost diagn·zy OLA, pokud pacient s astmatem nem§ dobrou odezvu na l®ļbu standardn²mi 

d§vkami IKS a nelze dos§hnou a udrģet kontrolu astmatu. V takov®m to pŚ²padŊ by vġak mŊlo bĨt prvn² 

reakc² oġetŚuj²c²ho l®kaŚe zhodnocen² complaince pacienta a verifikace jeho spr§vn® inhalaļn² techniky.  

OLA lze zjednoduġenŊ definovat jako nemoģnost dosaģen² a udrģen² kontroly nad astmatem pŚi 

dodrģov§n² reģimovĨch opatŚen² a Ś§dn®, minim§lnŊ ġest mŊs²cŢ trvaj²c² komplexn² l®ļbŊ, jej²ģ souļ§st² je 

cel® spektrum antiastmatick® terapie vļetnŊ vysokĨch d§vek inhalaļn²ch kortikosteroidŢ a je splnŊna 

podm²nka, ģe pacient je sledov§n specialistou.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabulka 4 ï Diagnostick§ kriteria OLA 

Diagnostick§ krit®ria pro obt²ģnŊ l®ļiteln® astma (OLA) 

dle N§rodn²ho centra pro tŊģk® astma (NCTA) 
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Hlavn² kriteria obt²ģnŊ l®ļiteln®ho astmatu (OLA)*                  

 

1.  

2.  

 

3.  

 

Spr§vnŊ stanoven§ diagn·za bronchi§ln²ho astmatu dle kriteri² GINA 2008 

Byla vylouļena nebo l®ļena onemocnŊn² komplikuj²c² prŢbŊh astmatu                                   

(refluxn² nemoc j²cnu, rhinosinusitida, psychosoci§ln² faktory ... atd)  

Astma pod nedostateļnou kontrolou (viz. vedlejġ² krit®ria) i pŚes spr§vnŊ uģ²vanou 

l®ļbu vysokĨmi denn²mi d§vkami inhalaļn²ch kortikosteroidŢ (beklometason >1250 ug, 

budesonid>1200 ug, flutikason1000ug) a aditivn² l®ļbu (teofylliny, antileukotrieny, dlouhodobŊ-

pŢsob²c²mi beta-2-mimetiky (LABA))  

Vedlejġ² kriteria OLA* 

 

1.  

 

2.  

3.  

4.  

5.  

 

6.  

 

Kaģdodenn² nebo t®mŊŚ kaģdodenn² uģ²v§n² z§chrann® l®ļby inhalaļn²mi beta2-

agonisty s  rychlĨm n§stupem ¼ļinku (RABA)  

Trvaj²c² obstrukce dĨchac²ch cest (FEV1 <80% normy a/nebo diurn§ln² variabilita PEF>20%) 

Jedno nebo v²ce akutn²ch oġetŚen² l®kaŚem pro zhorġen² astmatu za rok 

V²ce neģ 2 n§razy** syst®movĨmi kortikosteroidy pro exacerbaci astmatu za rok 

Rychl® zhorġen² stavu po sn²ģen² d§vky syst®movĨch ļi inhalaļn²ch kortikosteroidŢ o 

25% denn² d§vky 

Epizoda t®mŊŚ fat§ln²ho astmatu v anamn®ze v posledn²ch 5-ti letech  

Trval§ nebo t®mŊŚ trval§ l®ļba syst®movĨmi  kortikosteroidy pro astma 

*Pro splnŊn² definice OLA mus² platit vġechna tŚi hlavn² kriteria a souļasnŊ  

alespoŔ dvŊ vedlejġ² krit®ria 

** N§raz = kŢra tj. pod§v§n² syst®movĨch kortikosteroidŢ Ó 3 dny  
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Premenstru§ln² astma (PMA) 

Term²n oznaļuje zhorġen² astmatu nŊkolik dn² pŚed menstruac² nebo v prŢbŊhu menstruace, 

postiģeno je cca 30 ï 40 % astmatiļek. PŚ²ļinou mŢģe bĨt kol²s§n² hladin ģenskĨch pohlavn²ch hormonŢ a 

pŚechodn§ relativn² necitlivost receptorŢ pro kortikosteroidy. PodobnĨ vliv mŢģe m²t i peror§ln² hormon§ln² 

antikoncepce. 

Aspirinem vyvolan® astma (AIA, aspirin induced asthma) 

U ļ§sti astmatikŢ vyvol§v§ acetylsalicylov§ kyselina (ASA) a ostatn² nesteroidn² antiflogistika (NSAID) 

astmatick® obt²ģe. Jde o tzv. neselektivn² antiflogistika, jeģ inhibuj² cyklooxygen§zu typu 1, resp. 2 (COX-1, 

COX-2). AIA se vyskytuje pŚibliģnŊ u 10 % dospŊlĨch astmatikŢ, frekvence intolerance na ASA je ve zdrav® 

populaci 0,3 ï 0,9 %, v  alergick® populaci je t®mŊŚ 20 %. Klinicky je typickĨ: 

¶ vĨskyt prvn²ch obt²ģ² je mezi 30. a 40. rokem vŊku, ļastŊji u ģen 

¶ celoroļn² (perzistuj²c²) rĨma 

¶ nosn² polypy s neprŢchodnost² nosu 

SouļasnĨ vĨskyt ASA senzitivity, astmatu a perzistuj²c² rinosinusitidy s  nosn² polyp·zou a eozinofili² 

se oznaļuje jako aspirinov§ trias. Po poģit² aspirinu se bŊhem 1 ï 3 hodin dostav² duġnost spojen§ s rĨmou, 

zarudnut²m oļn²ch spojivek, nŊkdy i se zarudnut²m kŢģe hlavy a krku. MŢģe j²t o lehkou reakci, ale i o ģivot 

ohroģuj²c² tŊģkou duġnost s ġokovĨm stavem, bezvŊdom²m a z§stavou dechu. V krvi je vĨrazn§ eozinofilie.  

Patogeneze ASA intolerance nebyla prozat²m plnŊ objasnŊna, nejde vġak o klasickou reakci alergenu 

a protil§tky, koģn² testy jsou negativn², rovnŊģ nelze prok§zat specifick® protil§tky proti ASA nebo jej²m 

deriv§tŢm. Reakce nez§vis² na podan®m mnoģstv² l®ku a mŢģe se objevit i po velmi mal® d§vce. Jakmile se 

jednou nesn§ġenlivost k aspirinu nebo pŚ²buznĨm l®kŢm projev², pŚetrv§v§ po celĨ ģivot.  

Diagn·za AIA je zaloģena na anamn®ze, provokaļn² testy (standardn² je or§ln² provokaļn² test) se 

prov§dŊj² pouze v diagnosticky nejasnĨch pŚ²padech. Nemocn®ho upozorn²me, ģe tyto l®ky jsou obsaģeny i v 

rŢznĨch volnŊ prodejnĨch analgeticko-antipyretickĨch smŊs²ch; jako antipyretikum nebo analgetikum mu 

doporuļ²me napŚ. paracetamol (asi 5 % pacientŢ s ASA senzitivitou netoleruje ani paracetamol). Vhodn® by 

byly coxiby, kter® pŚednostnŊ (meloxikam, nimesulid) nebo specificky (refecoxib, celecoxib) inhibuj² 

receptory pro COX-2. Coxiby vġak maj² preskripļn² a bezpeļnostn² omezen² a jejich indikace pro dlouhodobou 

l®ļbu v souļasnosti proġla celosvŊtovŊ pŚehodnocen²m. 
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Astma vyvolan® n§mahou 

Astma vyvolan® n§mahou (EIA, exercise induced asthma) je vyj§dŚen²m nadmŊrn® prŢduġkov® 

reaktivity vyprovokovan® nespecifickĨm podnŊtem ï n§mahou. Nen² zvl§ġtn² formou astmatu, ale pouze 

sign§lem, ģe astma nen² zcela pod kontrolou, ģe astmatickĨ z§nŊt nen² potlaļen. K obt²ģ²m mŢģe doj²t v 

ļasn® f§zi astmatick® odpovŊdi, po 6 aģ 10 minut§ch fyzick® z§tŊģe ļi do 10 aģ 15 minut po ukonļen² fyzick® 

z§tŊģe, nebo dokonce aģ po nŊkolika hodin§ch. Pak hovoŚ²me o pozdn² astmatick® odpovŊdi na fyzickou 

n§mahu, kterou m§ asi 10 % astmatikŢ. 

Hlavn²m spouġtŊc²m mechanismem z¼ģen² prŢduġek je v pŚ²padŊ n§mahou vyvolan®ho astmatu vysuġen² a 

ochlazen² doln²ch dĨchac²ch cest pŚi hlubok®m a zrychlen®m dĨch§n² (hyperventilaci) v prŢbŊhu tŊlesn® 

z§tŊģe. 

Diferenci§ln² diagn·za 

Diferenci§lnŊ diagnostick® rozvahy prov§d²me zejm®na na poļ§tku p®ļe o nov®ho pacienta, avġak i 

pŚi pravidelnĨch kontrol§ch sledujeme nŊkter® pŚ²znaky a prov§d²me vyġetŚen², kter§ definitivnŊ vylouļ² jinou 

diagn·zu. 

Velmi dŢleģit§ je diferenci§ln² diagn·za exacerbace astmatu. Diagnostick® probl®my mohou nastat 

tak® napŚ. u d²tŊte, kter® m§ pouze nepravideln® z§chvaty kaġle. NemocnĨ ļasto pŚich§z² k odborn®mu l®kaŚi 

po ĂpŚel®ļen²ñ Śadou l®kŢ, kter® mohou projevy nemoci zastŚ²t nebo zmŊnit. 

Diferenci§ln² diagn·za astmatu v z§sadŊ nen² sloģit§. Pod²l chybnĨch diagn·z se v prŢmŊru pohybuje 

v jednotk§ch procent a i z nich se spr§vn§ diagn·za vŊtġinou stanov² v dalġ²m sledov§n². Avġak s pŚibĨvaj²c²m 

poļtem pacientŢ, kter® m§me v p®ļi, mŢģe i toto mal® procento v®st obļas k velkĨm probl®mŢm. Je proto 

nutn® se v diferenci§lnŊ diagnostickĨch ¼vah§ch neomezovat pouze na vġeobecnŊ zn§m® pŚ²ļiny chybn® 

diagn·zy astmatu. Z§vaģnĨm probl®mem u pacienta v dlouhodob® p®ļi mŢģe bĨt novŊ vznikl§ komorbidita s 

pŚekrĨvaj²c²mi se pŚ²znaky. 

Z§kladn² diferenci§ln² diagn·za astmatu 

¶ CHOPN 

¶ bronchiolitida, obliteruj²c² bronchiolitida 

¶ pŚ²ļiny z ORL oblasti ï ed®m oblasti koŚene jazyka a laryngu, par®za hlasivek, karcinom hrtanu, ciz² tŊleso 

¶ karcinom prŢduġnice, karcinom v nŊkter®m z velkĨch bronchŢ 

¶ cystick§ fibr·za 
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¶ bronchopulmon§ln² dysplazie 

¶ fibrotizuj²c² plicn² procesy ï exogenn² alergick§ alveolitida, sarkoid·za, fibrotizuj²c² alveolitida, azbest·za 

¶ alergick§ bronchopulmon§ln² aspergil·za 

¶ eozinofiln² pneumonie 

¶ vaskulitida s eozinofili² (syndrom Churga  Straussov®) 

¶ pleur§ln² vĨpotky 

¶ pneumotorax 

¶ plicn² embolie 

¶ poruchy mechaniky dĨch§n² ï deformity hrudn²ku (kyfoskoli·za), par®za ļi ochablost dĨchac²ch svalŢ 

¶ vysokĨ stav br§nice ï podbr§niļn² patologie, ascites, obezita 

¶ gastroezofage§ln² reflux (GER) 

Astma a CHOPN 

Na z§kladŊ morfologickĨch dŢkazŢ je zŚejm®, ģe astma a CHOPN jsou dvŊ rozd²ln® nemoci, kter® 

maj² nŊkter® shodn® pŚ²znaky a kter® poj² pŚ²tomnost obstrukce dĨchac²ch cest. U obou nemoc² je 

rozhoduj²c²m patogenetickĨm ļinitelem z§nŊt, kterĨ je ovġem u astmatu hlavnŊ Ăeozinofiln²ñ a u CHOPN 

Ăneutrofiln²ñ. PatofyziologickĨm dŢsledkem z§nŊtlivĨch zmŊn je v obou pŚ²padech obstrukce prŢduġek, kter§ 

je u astmatu obvykle reverzibiln², zat²mco u CHOPN nen² plnŊ reverzibiln² a je progreduj²c². Nel®ļen® nebo 

chybnŊ l®ļen® astma se vyznaļuje obstrukc², kter§ jiģ nen² plnŊ reverzibiln² .  

Spirometrie doplnŊn§ o standardn² bronchodilataļn² test (inhalaļn² cestou se pod§v§ 400 Õg 

salbutamolu) n§m pomŢģe v prvotn²ch diferenci§lnŊ diagnostickĨch rozpac²ch. Nesm²me ovġem zapomenout, 

ģe pŚibliģnŊ 10 % astmatikŢ trp² souļasnŊ CHOPN (viz obr. 8). 
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Obr. 8 Nemoci s bronchi§ln² obstrukc²
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VĨvoj, komplikace, progn·za 

PrŢbŊh astmatu 

¶ stav bez pŚ²znakŢ ï i na tomto m²stŊ pŚipom²n§me, ģe astma pŚetrv§v§ i pŚi nepŚ²tomnosti pŚ²znakŢ a 

vĨznamn® bronchi§ln² obstrukce ve formŊ m²rn®ho z§nŊtu dĨchac²ch cest a prŢduġkov® hyperreaktivity 

¶ exacerbace ï nejļastŊjġ² prŢbŊh astmatu pŚedstavuje obļasnĨ vĨskyt exacerbac²; jako ļast® jsou 

oznaļeny exacerbace vyskytuj²c² se v²ce neģ 2Ĭ roļnŊ po tŚi po sobŊ jdouc² roky 

¶ ¼mrt² na astma ï ļastŊji jsou postiģeni starġ² pacienti, kuŚ§ci, pŚevahu tvoŚ² ģeny 

Dosaģen² a udrģen² astmatu pod kontrolou je dlouhodobĨ proces, kterĨ m§ svŢj ļasovĨ prŢbŊh. 

Pokud je dobr§ compliance a adherence k l®ļbŊ pacientŢ , doch§z² bŊhem dnŢ k odstranŊn² pŚ²znakŢ, bŊhem 

tĨdnŢ aģ mŊs²cŢ k normalizaci funkce plic, ale aģ bŊhem 1 - 2 rokŢ k potlaļen² astmatick®ho z§nŊtu (viz obr. 

9). 
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Obr. 9 Dosaģen² astmatu pod kontrolou
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DospŊlost 

I u astmatu vznikl®ho v dospŊlosti je ļastou pŚ²ļinou alergie. Ta se mŢģe objevit aģ v dospŊlosti, ļ§st 

alergikŢ se poprv® se ĂsvĨmñ alergenem setk§ aģ v pracovn²m prostŚed² (viz profesn² astma). BŊhem ģivota 

se u nŊkterĨch alergikŢ objev² tzv. zkŚ²ģen§ alergie, kdy pacient alergickĨ na jeden inhalaļn² alergen reaguje 

na dalġ² struktur§lnŊ pŚ²buznĨ inhalaļn² alergen nebo i na panalergen, kterĨ obsahuj² potraviny, coģ se 

klinicky projev² or§ln²m alergickĨm syndromem. Nejzn§mŊjġ² je zkŚ²ģen§ pylov§ alergie (stromy) s ovocem 

(jablko, broskev, kiwi) a koŚenovou zeleninou (mrkev, celer), s oŚechy nebo s koŚen²m (km²n, fenykl, tymi§n, 

koriandr). RovnŊģ je zn§mĨ tzv. latex fruit syndrom. PŚesto v dospŊlosti pŚevaģuje nealergick® astma, kdy 

nelze prok§zat koģn²mi testy nebo zvĨġen²m hladiny specifickĨch protil§tek v krvi pozitivn² reakci pŚedevġ²m 

na inhalaļn² alergeny. S postupuj²c²m vŊkem tak® astma ļastŊji postihuje ģeny a kuŚ§ky tab§ku. Astma 

vznikl® po pades§t®m roce vŊku vykazuje rychlejġ² progresi a strmŊjġ² pokles funkce plic. S pŚibĨvaj²c²m 

vŊkem mohou prŢbŊh astmatu negativnŊ ovlivŔovat komorbidity a jejich l®ļba (napŚ. betablok§tory, ASA, 

NSAID). 

U pozdŊ diagnostikovan®ho a ne¼spŊġnŊ l®ļen®ho astmatu nebo u OLA vġak mŢģe doj²t k vĨvoji 

ireverzibiln² obstrukce charakteristick® pro CHOPN. Jen asi 10 % pacientŢ m§ souļasnŊ astma i CHOPN. 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 287 

V jak®mkoliv vŊku mohou respiraļn² infekce zhorġovat prŢbŊh astmatu. Virov® infekce zhorġuj² na 

nŊkolik tĨdnŢ bronchi§ln² hyperreaktivitu, stejnĨ negativn² vliv maj² i respiraļn² infekce zpŢsoben® atypickĨmi 

bakteriemi, zvl. Chlamydia spp. 

Komplikace astmatu  

Ļetnost a z§vaģnost komplikac² astmatu kles§ s ¼rovn² jeho kontroly a vzrŢst§ s jeho t²ģ²: 

¶ ¼mrt² na astma ï soud² se, ģe vŊtġinŊ pŚ²padŢ ġlo zabr§nit 

¶ progrese t²ģe astmatu mŢģe m²t mnoho pŚ²ļin, nejļastŊjġ² je nevhodn§ l®ļba, zvl. nenasazen² 

protiz§nŊtlivĨch l®kŢ, ġpatnĨ vĨbŊr inhalaļn²ho syst®mu, nespr§vn§ inhalaļn² technika, intolerance l®kŢ, 

sn²ģen§ compliance a adherence k l®ļbŊ, nedodrģov§n² nefarmakologick® prevence, tj. trvalĨ nebo 

opakovanĨ kontakt s pŚ²ļinnĨm alergenem. V definici OLA je jiģ ġpatn§ terapeutick§ odpovŊŅ, je moģn® 

trval® zhorġov§n² funkce plic se vznikem ireverzibiln² obstrukļn² ventilaļn² poruchy 

¶ akutn² respiraļn² insuficience, pŚi tŊģk® astmatick® exacerbaci, zvl§ġtŊ pŚi exacerbaci astmatu s rychlĨm 

rozvojem, typ II (n§hlĨ, dramatickĨ a nepŚedv²datelnĨ pokles funkce plic, ļasto vyģaduj²c² l®ļbu na 

jednotk§ch intenzivn² p®ļe s mechanickou plicn² ventilac²), nebo pŚi nevhodnŊ l®ļen® exacerbaci, mŢģe 

doj²t k podcenŊn² t²ģe exacerbace astmatu pacientem a jeho rodinou nebo l®kaŚem 

¶ akutn² cor pulmonale pŚi tŊģk® progreduj²c² nebo nevhodnŊ l®ļen® exacerbaci astmatu (bez komorbidity 

vz§cn®) 

¶ chronick§ respiraļn² insuficience, u astmatu je velmi vz§cn§, coģ astma prognosticky odliġuje od CHOPN 

¶ chronick® cor pulmonale, plicn² hypertenze, u astmatu velmi vz§cn® komplikace 

¶ spont§nn² pneumotorax, vz§cnŊ mŢģe vzniknout pŚi tŊģk®m astmatick®m z§chvatu nebo i pŚi intenzivn²m 

kaġli 

¶ emfyz®m plic, astma bylo dŚ²ve charakterizov§no jako nemoc nepostihuj²c² plicn² parenchym. VĨvoj a 

precizace zobrazovac²ch metod, zvl§ġtŊ HRCT hrudn²ku, vġak pŚinesla detekci zn§mek emfyz®mu u 

pacientŢ s tŊģkĨm astmatem 

¶ adrenokortik§ln² insuficience, u pacientŢ s kortikodependentn²m astmatem, tj. s astmatem dlouhodobŊ 

l®ļenĨm syst®movĨmi kortikosteroidy. Dalġ² komplikace l®ļby jsou uvedeny u jednotlivĨch antiastmatik ļi 

terapeutickĨch skupin 
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¶ psychick® a psychologick® komplikace astmatu, vyskytuj² se pŚedevġ²m u pacientŢ, jejichģ astma nen² pod 

dobrou kontrolou. U t®to skupiny nemocnĨch je ļast§ emoļn² dysbalance, anxieta, deprese, ale i 

sexu§ln² probl®my. ObecnŊ je zhorġena kvalita ģivota.  

¶ soci§ln² komplikace astmatu, ¼zce souvisej² s psychologickĨmi a  psychickĨmi komplikacemi. Astma a 

zvl§ġtŊ pod nedostateļnou kontrolou nav²c pŚin§ġ² probl®my ve vĨbŊru povol§n², v moģnosti pracovn²ho 

zaŚazen². Astma pŚin§ġ² i finanļn² obavy a probl®my, neboŠ pŚedstavuje finanļn² z§tŊģ nejenom pro 

jedince, ale i pro jeho rodinu  

Progn·za 

Pokud je astma vļas diagnostikov§no, vļas ¼ļinnŊ l®ļeno, je dobr§ compliance a adherence k l®ļbŊ, jsou 

dodrģov§na reģimov§ opatŚen², je vhodn® pracovn² zaŚazen² a pacient nekouŚ², je progn·za quoad vitam, aģ 

na 5 % pacientŢ s OLA, dobr§. Quoad sanationem je astma celoģivotn², nevyl®ļitelnou, avġak dobŚe 

l®ļitelnou nemoc². 

Edukace pacienta a rodiny  

Edukace pacientŢ a jejich rodin je jedn²m ze z§kladn²ch pil²ŚŢ komplexn² p®ļe o astma. Edukace, kter§ by 

mŊla zaļ²t pŚi prv®m kontaktu zdravotn²kŢ s pacientem a jeho rodinou, je kontinu§ln², nikdy nekonļ²c² 

proces. Na edukaci by se mŊl pod²let kaģdĨ ļlen zdravotnick®ho tĨmu, kterĨ se o pacienta star§, coģ je vedle 

l®kaŚe pŚedevġ²m zdravotn² sestra, ke kter® m§ pacient mnohdy bliģġ² vztah a menġ² ostych neģ k l®kaŚi. 

Propojen² edukace a farmakoterapie pŚedstavuje individu§ln² p²semnĨ akļn² pl§n, kde je vedle pravideln® 

medikace a jej²ho d§vkov§n² uvedeno, co m§ pacient dŊlat, kdyģ se objev² zn§mky zhorġen² astmatu (zvĨġen² 

ļetnosti a t²ģe pŚ²znakŢ, zvĨġen² frekvence pouģ²v§n² ¼levovĨch l®kŢ, pokles hodnot PEF) a kdy nesm² pacient 

nebo jeho rodina ot§let kontaktovat nebo vyhledat zdravotnickou pomoc. P²semnĨ akļn² pl§n vede ke sn²ģen² 

poļtu urgentn²ch n§vġtŊv zdravotnickĨch zaŚ²zen², vļetnŊ hospitalizace. 

Monitorov§n² astmatu v linii prvn²ho kontaktu 

Pro jakoukoliv chronickou nemoc plat² obecn§ podm²nka: ĂJsem schopen s§m l®ļit jen to, co jsem 

schopen s§m monitorovat.ñ  PraktickĨ l®kaŚ m§ k dlouhodob®mu monitorov§n² astmatu tyto n§stroje: 

¶ sledov§n² ļetnosti a t²ģe pŚ²znakŢ 

¶ sledov§n² ļetnosti a t²ģe exacerbac² 

¶ sledov§n² hodnot PEF  
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¶ sledov§n² limitace bŊģnĨch aktivit, vļetnŊ zameġkanĨch dn² ve ġkole nebo v zamŊstn§n², limitace 

aktivit ve voln®m ļase  

¶ sledov§n² spr§vn® inhalaļn² techniky 

¶ sledov§n² neģ§douc²ch ¼ļinkŢ antiastmatik 

¶ sledov§n² komorbidit a komedikace  

¶ sledov§n² dodrģov§n² nefarmakologick® prevence a reģimovĨch opatŚen², vļetnŊ kouŚen² resp. 

nekouŚen² 

Nezastupiteln§ a v praxi ļasto opom²jen§ je role praktick®ho l®kaŚe pŚi pŚ²pravŊ pacienta na 

pl§novanĨ operaļn² vĨkon, kdy je s ohledem na vŊk pacienta v r§mci pŚedoperaļn²ho vyġetŚen² poģadov§no 

EKG vyġetŚen² a skiagram hrudn²ku, ale paradoxnŊ nen² poģadov§no spirometrick® vyġetŚen² u pacientŢ 

s prok§zanou ļi moģnou obstrukļn² ventilaļn² poruchou.  

Kdy uvaģujeme o hospitalizaci  

O hospitalizaci uvaģujeme jestliģe: 

¶ pacient m§ vysok® riziko ¼mrt² na astma 

¶ exacerbace je tŊģk§ (napŚ. PEF po l®ļbŊ beta2-agonisty zŢst§v§ niģġ² neģ 60 % n§leģit® ļi osobn² 

nejlepġ² hodnoty) 

¶ odpovŊŅ na bronchodilatancia nen² okamģit§ a netrv§ alespoŔ 3 hodiny 

¶ nen² zlepġen² bŊhem 2 ï 6 hodin po zah§jen² terapie kortikosteroidy 

¶ doch§z² k dalġ²mu zhorġov§n² stavu 

Tato krit®ria plat² i pro vyhled§n² specializovan® l®kaŚsk® pomoci, kter§ je vŊtġinou poskytov§na 

v nemocnic²ch, pokud byla zah§jena l®ļba akutn² exacerbace v ter®nu. DŢvodem k odesl§n² do nemocnice 

nebo na specializovan® ambulantn² oddŊlen² je i nutnost dalġ²ho nŊkolikahodinov®ho monitorov§n² stavu 

pacienta, kter® indikuj² tyto okolnosti: 

¶ nedostateļn§ ļi zhorġen§ odezva na l®ļbu bŊhem 1 - 2 hodin 

¶ pŚetrv§vaj²c² tŊģk§ obstrukce dĨchac²ch cest (PEF menġ² neģ 30 % n§leģit® ļi nejlepġ² osobn² 

hodnoty) 

¶ anamn®za tŊģk®ho astmatu, zejm®na kdyģ v minulosti byla nutn§ hospitalizace ļi l®ļen² na JIP 

¶ pŚ²tomnost faktorŢ vysok®ho rizika ¼mrt² na astma 
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¶ delġ² dobu trvaj²c² pŚ²znaky pŚed nynŊjġ² n§vġtŊvou na oddŊlen² akutn² p®ļe 

¶ nesnadn§ dostupnost pŚevozu do nemocnice v pŚ²padŊ dalġ²ho zhorġen² stavu 

Jak pozn§me pacienta vysoce rizikov®ho pro n§hl® ¼mrt² na astma 

Pacienti, u nichģ je pŚ²tomen jeden nebo v²ce rizikovĨch faktorŢ:  

¶ obt²ģnŊ l®ļiteln® astma (OLA) 

¶ hospitalizace pro astma v  posledn²m roce 

¶ intubace nebo mechanick§ ventilace z dŢvodu tŊģk® exacerbace astmatu 

¶ dlouhodob® uģ²v§n² syst®movĨch kortikosteroidŢ nebo obdob² do 6 - 9 mŊs²cŢ po jejich vysazen² 

¶ psychiatrick§ komorbidita 

¶ pacienti s n²zkou compliance a adherenc²; zvl§ġtŊ nebezpeļnĨ je ab¼zus bronchodilatanci² (v²ce neģ 1 

balen² salbutamolu nebo jeho ekvivalentu za mŊs²c) a z§roveŔ vynech§v§n² d§vek IKS 

¶ zvĨġenou pozornost je tŚeba vŊnovat kaģd®mu nemocn®mu s tŊģkou exacerbac² astmatu, kterĨ pŚed 

n² nebyl l®ļen IKS (dlouhodob§ l®ļba IKS m§ z§sadn² vliv na sn²ģen² mortality) 

Obecn® z§sady farmakoterapie astmatu u dospŊlĨch 

Hlavn² body: 

¶ L®ky uģ²van® v terapii astmatu dŊl²me na  preventivn²  a ¼levov®. Preventivn² l®ky s protiz§nŊtlivĨm 

pŢsoben²m jsou uģ²v§ny dlouhodobŊ dennŊ k udrģen² klinick® kontroly astmatu. L®ky ¼levov® jsou 

uģ²v§ny podle potŚeby. Rychle odstraŔuj² bronchokonstrikci a obt²ģe, kter® vyvol§v§. 

¶ Antiastmatika mohou bĨt pod§v§na v rŢznĨch form§ch: cestou inhalaļn², peror§lnŊ nebo injekļnŊ. 

NejvŊtġ² vĨhodou inhalaļn²ho pod§v§n² je to, ģe l®k je dopraven pŚ²mo do dĨchac²ch cest, dosahuje 

zde vysok® koncentrace a m§ signifikantnŊ niģġ² syst®mov® vedlejġ² ¼ļinky. 

¶ Inhalaļn² kortikosteroidy pŚedstavuj² nej¼ļinnŊjġ² preventivn² l®ky, kter® jsou v souļasn® dobŊ 

k dispozici. 

¶ Inhalaļn² beta2-agonist®  s rychlĨm n§stupem ¼ļinku jsou l®kem volby k odstranŊn² 

bronchokonstrikce a k premedikaci n§mahou indukovan®ho bronchospazmu u dospŊlĨch i dŊt² 

kaģd®ho vŊku. 
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¶ N§rŢst potŚeby, pŚedevġ²m denn² potŚeba ¼levov® medikace je varovnĨm sign§lem zhorġen² kontroly 

astmatu a je indikac² ke zmŊnŊ dlouhodob® l®ļby. 

¶ Farmakoterapi² astmatu dospŊlĨch je v obecnĨch rysech (vĨbŊr l®ku, d§vkov§n²) m²nŊna 

farmakoterapie dospŊlĨch, adolescentŢ a dŊt² starġ²ch 5 let vŊku. 

RozdŊlen² antiastmatik a ļesk§ terminologie 

RozdŊlen² antiastmatik na skupinu ¼levovĨch l®kŢ s rychlĨm n§stupem ¼ļinku pro l®ļbu akutn²ch stavŢ s 

jejich pouģ²v§n²m podle potŚeby (¼levov§ antiastmatika)  a skupinu l®kŢ preventivn²ch, protiz§nŊtlivĨch pro 

dlouhodob® pravideln® pouģ²v§n² (preventivn² antiastmatika), kter® je typick® pro modern² terapii astmatu, 

bylo ve svŊtŊ i u n§s zavedeno a jiģ v minulosti plnŊ akceptov§no. Se souļasnĨm pos²len²m vĨznamu 

kontroly nad astmatem byla uļinŊna  terminologick§ zmŊna. M²sto term²nu preventivn² antiastmatika je 

konzistentnŊjġ² pouģ²vat term²n antiastmatika kontroluj²c². 

VŊtġina l®kovĨch skupin antiastmatik m§ svou zkratku, kter§ buŅ zcela odpov²d§ ļesk®mu n§zvu (napŚ. IKS) 

nebo je pŚevzata z angliļtiny a jako zkratka jiģ byla odbornou veŚejnost² akceptov§na (napŚ. SABA, LABA, 

RABA).  

Do skupiny  kontroluj²c²ch antiastmatik patŚ² inhalaļn² kortikosteroidy (IKS), inhalaļn² beta2-agonist® (beta2-

mimetika) s dlouhodobĨm ¼ļinkem (LABA), antileukotrieny resp. blok§tory receptorŢ pro cysteinylov® 

leukotrieny (CysLT1), obvykle oznaļovan® zkratkou LTRA, d§le theofyliny s prodlouģenĨm ¼ļinkem (s 

dlouhodobĨm uvolŔov§n²m), kromony (dnes jiģ v l®ļbŊ astmatu pouģ²van® jen minim§lnŊ), peror§ln² beta2-

agonist® (beta2-mimetika) s dlouhodobĨm ¼ļinkem, syst®mov® kortikosteroidy (SKS), anti-IgE a vz§cnŊji 

uģ²van® l®ky ġetŚ²c² syst®mov® kortikosteroidy, coģ je farmakologicky nehomogenn² skupina nyn² obsahuj²c² 

methotrex§t, cyklosporin, zlato, makrolidy resp. troleandomycin. Teoreticky lze ke skupinŊ kontroluj²c²ch 

antiastmatik jeġtŊ pŚiŚadit specifickou alergenovou imunoterapii (SAIT). SAIT resp. alergenov§ vakcinace 

pouģ²vaj²c² alergenov® extrakty, se vyuģ²v§ v mnoha zem²ch pro l®ļbu alergickĨch nemoc² vļetnŊ astmatu. 

NejvŊtġ²ho prospŊchu z t®to l®ļby bylo doc²leno v l®ļbŊ alergick® rĨmy. V ĻR patŚ² SAIT tradiļnŊ do rukou 

alergologa. 

Do skupiny ¼levovĨch antiastmatik patŚ² l®ky preferenļnŊ pod§van® inhalaļnŊ: inhalaļn² beta2-

agonist® (beta2-mimetika) s rychlĨm n§stupem ¼ļinku (RABA), mezi kter§ se poļ²taj² inhalaļn² beta2-

agonist®  s kr§tkodobĨm ¼ļinkem (SABA), tj. fenoterol, salbutamol, terbutalin. Mezi RABA patŚ² i formoterol, 

kterĨ vzhledem k rychl®mu n§stupu ¼ļinku lze pouģ²t i k okamģit® ¼levŊ - je tedy z§roveŔ RABA i LABA. D§le 

se sem Śad² inhalaļn² anticholinergika s kr§tkodobĨm ¼ļinkem (SAMA),  tj. ipratropium bromid. Z injekļn²ch 
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prepar§tŢ patŚ² do t®to skupiny pouze intraven·znŊ aplikovan® theofyliny. Skupinu doplŔuj²  peror§ln² beta2-

agonist®  s kr§tkodobĨm ¼ļinkem a syst®mov® kortikosteroidy (SKS).  

Souļasn§ farmakoterapie je pŊtistupŔov§ a vych§z² z ¼rovnŊ kontroly nad astmatem. NovŊ zaŚazenĨ 

p§tĨ stupeŔ farmakoterapie se prakticky tĨk§ jen OLA, resp. jeho kortikodependentn² fenotypov® varianty, tj. 

astmatu dlouhodobŊ l®ļen®ho syst®movĨmi kortikosteroidy a astmatu l®ļen®ho nekombinovanou 

monoklon§rn² protil§tkou proti imunoglobulinu E (anti-IgE) tj. omalizumabem. StupŔovit§ farmakoterapie 

astmatu pro dŊti starġ² 5 let, adolescenty a dospŊl® je zn§zornŊna v tabulce 5.  Po dosaģen²  astmatu pod 

kontrolou  by nemŊly  intenzita ani d§vky l®kŢ klesat na niģġ² stupeŔ farmakoterapie dŚ²ve neģ za 3 mŊs²ce. 

Rozhoduj²c² pro klinick® rozhodov§n² o skladbŊ a d§vkov§n² l®kŢ je pacientova odpovŊŅ na l®ļbu.  

IKS ï l®ky prv® volby v l®ļbŊ perzistuj²c²ho astmatu 

Hlavn²mi c²ly l®ļby astmatu jsou fundament§ln²  kontrola z§nŊtu v dĨchac²ch cest§ch, redukce 

pŚ²znakŢ na minimum, vyhnut² se exacerbac²m a zlepġen² kvality ģivota. L®kem prv® volby ve farmakoterapii 

perzistuj²c²ch forem astmatu pacientŢ vġech vŊkovĨch skupin jsou IKS. 

Pokud nen²  astmatu pod kontrolou dosaģeno n²zkou d§vkou IKS, jsou aditivn²mi l®ky prv® volby 

LABA. Odhadnut® odpov²daj²c² d§vky IKS pro dŊti a dospŊl® ukazuje tabulka 6. Z hlediska d§vkov§n² IKS je 

patrnĨ dlouhodobĨ trend l®ļit astma co nejniģġ²mi d§vkami IKS, kter® dlouhodobŊ udrģ² astma pod 

kontrolou. V nov®m doporuļen² doch§z²  ke zmenġen² rozd²lŢ mezi odhadnutĨmi ekvipotentn²mi ¼ļinnĨmi 

d§vkami jednotlivĨch IKS. Jedn²m z dŢvodŢ je zmŊna vlastnost² propelentŢ uģ²vanĨch v d§vkovac²ch 

aerosolech (MDI). Od roku 2006 byly ekologicky z§vadn® chlorofluorokarbony (CFC) zcela nahrazeny 

hydrofluoroalkany (HFA), z nichģ nejļastŊji je uģ²v§n HFA 134a ï norfluran. PŚi aplikaci IKS pomoc² MDI-HFA 

je dosaģeno minim§lnŊ dvojn§sobn® plicn² depozice ve srovn§n² s dŚ²ve uģ²vanĨm  MDI-CFC, coģ zabezpeļuje 

vyġġ² ¼ļinnost IKS ale z§roveŔ zvyġuje i moģn® riziko jejich neģ§douc²ch syst®movĨch ¼ļinkŢ. V dokumentu 

GINA 2006/2007 je oproti souhrnnĨm ¼dajŢm o l®ļiv®m pŚ²pravku (SPC) vŊtġiny IKS dostupnĨch i na naġem 

trhu koneļnŊ konstatov§no, ģe IKS nezvyġuj² riziko plicn²ch infekc², vļetnŊ tuberkul·zy a ģe l®ļba IKS nen² 

kontraindikov§na ani u nemocnĨch s aktivn² tuberkul·zou.  

Kombinovan§ l®ļba astmatu 

Mnoha klinickĨmi studiemi bylo prok§z§no, ģe samostatn® zvĨġen² d§vky IKS je m®nŊ ¼ļinn® neģ 

kombinace  IKS s ostatn²mi preventivn²mi l®ky tj. IKS plus LABA nebo plus antileukotrien, nebo plus teofylin 

s pomalĨm uvolŔov§n²m. Pod§v§n² IKS spolu s LABA nebo spolu s teofyliny je zvl§ġtŊ vĨhodn® u kuŚ§kŢ, 

kteŚ² pŚedstavuj² 20 - 40 % astmatick® populace a u nichģ se v dŢsledku kouŚen² rozv²j² sekund§rn² 

kortikorezistence. KouŚen² u tŊchto pacientŢ sniģuje  ¼ļinnost dŢleģit®ho enzymu HDAC2 (histon 
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deacetyl§zy2), kterĨ je nezbytnĨ pro zastaven² acetylace histonŢ a n§slednŊ k zastaven² produkce 

proz§nŊtlivĨch medi§torŢ.  Nej¼ļinnŊjġ² kombinova-nou farmakoterapi² je kombinace IKS plus LABA, zejm®na 

pŚi souļasn® aplikaci ve fixn² kombinaci. Z hlediska plicn² depozice umoģŔuje fixn² kombinace  homogenizaci 

komplement§rn²ho ¼ļinku obou l®kŢ. KromŊ toho vĨraznŊ zvyġuje adherenci pacientŢ k dlouhodob® l®ļbŊ.  

Navzdory dostupnosti ¼ļinnĨch preventivn²ch l®kŢ i jejich kombinac² m§ mnoho pacientŢ 

suboptim§ln² kontrolu astmatu, coģ mŢģe bĨt zpŢsobeno jednak ġpatnou diagn·zou astmatu, vļetnŊ 

chybn®ho urļen² t²ģe astmatu a jednak n²zkou adherenc² pacientŢ k pravideln®mu uģ²v§n² protiz§nŊtliv® 

l®ļby. V minulosti bylo opakovanŊ potvrzeno, ģe compliance pacientŢ s astmatem k dlouhodob® l®ļbŊ IKS se 

pohybuje pouze kolem 50 %. Nav²c pŚi obt²ģ²ch ļi pŚi poļ²naj²c²ch exacerbac²ch astmatu pacienti jednoznaļnŊ 

preferuj² zvyġov§n² d§vek bronchodilatanci² a nezvyġuj² si, nebo aģ  s prodlevou  zvyġuj²,  d§vky IKS. Pokud 

jsou IKS a LABA pod§v§ny v oddŊlenĨch inhal§torech, pacienti s astmatem chybnŊ preferuj²  pravideln® 

pod§v§n² LABA pŚed pravidelnĨm pod§v§n²m IKS, pokud nen² s LABA mandatornŊ pod§v§n IKS, mŢģe doj²t 

ke zhorġen² kontroly astmatu, vļetnŊ vĨvoje tŊģkĨch exacerbac² ļi ke zvĨġen®mu poļtu ¼mrt² souvisej²c²ch 

s astmatem. Proto je jednoznaļnŊ doporuļeno pod§vat LABA vģdy s IKS. VĨjimkou je indikace preventivn²ho 

pod§n²  pŚed n§mahou indukovanĨm bronchospazmem, kdy maj² LABA pŚed SABA vĨhodu v prolongovan® 

dvan§ctihodinov® bronchoprotekci.  

Nov® trendy ve farmakoterapii astmatu 

VĨvoj farmakoterapie astmatu zaznamenal dva velk® tŚesky, jeģ pŚinesly kvalitativn² zlomy 

v dlouhodob® l®ļbŊ. Prvn²m tŚeskem bylo na pŚelomu 80 - 90 let minul®ho stolet² pod§v§n² IKS ve skuteļnŊ 

protiz§nŊtlivĨch d§vk§ch. IKS sice vstoupily do farmakoterapie astmatu v jiģ roce 1972, ale teprve pŚijet² 

astmatu jako chronick®ho z§nŊtliv®ho, tj. struktur§ln²ho, onemocnŊn² upevnilo jejich postaven² dosud 

nej¼ļinnŊjġ²ho protiz§nŊtliv®ho l®ku. PŚibliģnŊ aģ do roku 1995 byly uģ²v§ny d§vky, kter® se zvyġovaly se 

stoupaj²c² z§vaģnost² astmatu a koneļn§ d§vka reflektovala i klinickou odezvu l®ļby. DruhĨm 

farmakoterapeutickĨm tŚeskem bylo zaveden² kombinace IKS plus LABA v polovinŊ devades§tĨch let 

dvac§t®ho stolet² a n§slednĨ vstup fixn²ch kombinac² na sc®nu, tj. kombinace salmeterol/flutikason  v roce 

1999  resp. kombinace budesonid/formoterol v  r. 2001.  

Nov® l®ky, kter® rozġiŚuj² moģnosti  terapie astmatu v posledn²ch nŊkolika letech,  jiģ nepŚin§ġej² tak 

pŚevratn® zlomov® moģnosti ve farmakoterapii a hlavnŊ nejsou urļeny pro ġirok® upotŚeben² v bŊģn® klinick® 

praxi, jak tomu bylo v  minulosti.Veġker§ protiz§nŊtliv§ resp. astma kontroluj²c² antiastmatika, kter§ se 

objevila  pozdŊji, jsou urļena jen pro urļit® podskupiny astmatikŢ. VĨraznĨm limituj²c²m faktorem jejich 

ġirok®ho pouģit² je vedle indikaļn² precizace i  pŚ²liġ vysok§ cena. PatŚ² sem mimo jin® i tzv. biologick§ l®ļba, 

jej²mģ ļerstvĨm pŚ²kladem je monoklon§ln² protil§tka proti IgE ï omalizumab. Farmakoterapie astmatu je 
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vġak st§le inovov§na. I starġ² klinickou prax² provŊŚen® molekuly, jsou dopravov§ny do dĨchac²ch cest 

v novĨch inhalaļn²ch syst®mech (Spiromax, MDI ï Modulite, Respimat apod.), jsou vyv²jeny nov® fixn² 

kombinace (formoterol/beklometason), jsou zkouġeny novĨ inhalaļn² beta2-agonist® se 24 hodinovĨm 

¼ļinkem- tzv. super LABA (karmaterol, indakaterol apod.), a v neposledn² ŚadŊ jsou zav§dŊny i nov® l®ļebn® 

reģimy.   

S novou koncepc² kontroly astmatu je kompatibiln² koncept SMART (Symbicort Maintenance and 

Reliever Therapy), tj. pod§v§n² mal® d§vky fixn² kombinace bude-sonid/formoterol jako udrģovac²ho l®ku a 

v pŚ²padŊ potŚeby i jako ¼levov®ho l®ku. Reģim SMART nepŚin§ġ² univerz§ln² vyŚeġen² farmakoterapie 

astmatu, ale pŚedstavuje inovativn² pŚ²stup ve farmakoterapii, kdy zaveden® a osvŊdļen® molekuly l®kŢ 

(budesonid a formoterol) jsou pod§v§ny v zaveden®m a osvŊdļen®m inhalaļn²m syst®mu (Turbuhaler), ale 

v nov®m l®ļebn®m reģimu. Fixn² kombinace budeso-nid/formoterol v d§vk§ch 100/6 ȉg, 200/6 ȉg spojuje 

farmakologick® i klinick® pŚednosti a vĨhody formoterolu a budesonidu, kter® spoļ²vaj² v rychl®m n§stupu 

¼ļinku, v z§vislosti klinick® odpovŊdi na zvyġov§n² d§vky, v dobr® bezpeļnosti a sn§ġenlivosti i vyġġ²ch d§vek 

kombinace a v moģn® okamģit®  flexibilitŊ d§vkov§n², coģ dobŚe koresponduje s l®ļbou tak variabiln² nemoci 

v ļase, jakou bronchi§ln² astma je. Kl²ļem k efektivitŊ reģimu SMART je Ăspr§vn§ d§vka ve spr§vnĨ ļasñ, coģ 

vede k zastaven² vĨvoje resp. vzniku exacerbace. Koncept SMART, kterĨ je zat²m povolen u pacientŢ starġ²ch 

18 let vŊku, nav²c pŚin§ġ² jednoznaļn® zjednoduġen² l®ļby perzistuj²ho astmatu, a to jako pro pacienta, tak i 

pro l®kaŚe.  

Zeslaben² ï zes²len² farmakoterapie astmatu ve stahu k ¼rovni kontroly 

Krok smŊrem dolŢ 

Pokud je dosaģeno pln® kontroly astmatu  monoterapi² IKS, je doporuļena 50 % redukce d§vky IKS 

ve tŚ²mŊs²ļn²ch intervalech, coģ plat² i pŚi l®ļbŊ fixn² kombinac². Pokud je astma pod kontrolou pŚi 

monoterapii n²zkou d§vkou IKS, je doporuļeno pŚej²t na jeho pod§v§n² 1x dennŊ, pokud je astma pod 

kontrolou l®ļbou fixn² kombinac² s n²zkou d§vkou IKS, je moģno pokraļovat v pod§v§n² fixn² kombinace 1x 

dennŊ nebo fixn² kombinaci nahradit monoterapi² IKS. Tento krok vġak nŊkterĨm pacientŢm mŢģe pŚin®st 

ztr§tu kontroly astmatu.  Pokud je astma pod kontrolou pŚi kombinaci IKS s dalġ²m kontroluj²c²m 

antiastmatikem, kter® nepatŚ² mezi LABA, je doporuļeno postupn® 50 % sniģov§n² d§vky IKS aģ na n²zkou 

d§vku IKS a teprve pak vysazen² dalġ²ho kontroluj²c²ho antiastmatika v dan® kombinaci. V dokumentu GINA 

2007/2007 je dokonce uvedena moģnost ukonļen² pod§v§n² kontroluj²c²ch antiastmatik, pokud jsou rok 

pod§v§ny v nejniģġ² d§vce a astma je st§le pod kontrolou.  

Krok smŊrem nahoru 
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Opakov§n² nutnosti uģit² RABA v²ce neģ 1x  bŊhem jednoho resp. bŊhem dvou po sobŊ n§sleduj²c²ch dn² 

signalizuje zhorġen² ¼rovnŊ kontroly astmatu a potŚebu rychl® revize astma kontroluj²c² l®ļby.  

Obt²ģnŊ l®ļiteln® astma (OLA) 

Na OLA je nutno pomĨġlet, pokud nen² moģno dos§hnout a udrģet astma pod kontrolou kombinac² 

dvou nebo v²ce kontroluj²c²ch antiastmatik. V bŊģn® klinick® praxi je nejļastŊjġ² pŚ²ļinou dlouhodob® ġpatn® 

¼rovnŊ kontroly astmatu souvisej²c² s farmakoterapi² n²zk§ compliance a adherence k l®ļbŊ, nespr§vn§ 

inhalaļn² technika, aktivn² nebo pasivn² kouŚen² a s nimi souvisej²c² sekund§rn² kortikorezistence, komorbidity 

a jejich farmakoterapie, kter§ mŢģe zhorġovat ¼ļinek kontroluj²c²ch antiastmatik ļi pŚ²mo zhorġovat prŢbŊh 

astmatu.   

Z§kladn²mi ļl§nky ŚetŊzce ¼spŊġn® l®ļby astmatu 

Z§kladn²mi ļl§nky ŚetŊzce ¼spŊġn®ho zvl§dnut² astmatu  jsou vļasn§ a spr§vn§ diagn·za, vļetnŊ 

spr§vn®ho urļen² t²ģe astmatu a stupnŊ jeho kontroly, vļasn§ a ¼ļinn§ l®ļba a jej² nepŚetrģit® monitorov§n², 

nefarmakologick§ prevence, tj. reģimov§ opatŚen² a v neposledn² ŚadŊ kontinu§ln² edukace pacienta a jeho 

rodiny, kter§ zvyġuje compliance a adherenci pacienta. Pokud je v tomto ŚetŊzci jeden nekvalitn² nebo 

dokonce vadnĨ ļl§nek, je negativnŊ ovlivnŊn celĨ proces p®ļe. 
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Tabulka 5 - StupŔov§ farmakoterapie astmatu - dŊti starġ² 5 let, adolescenti a dospŊl² 

StupeŔ Specifikace Prvn² volba Alternativa 

1 Monoterapie RABA SAMA nebo 

Peror§ln² SABA nebo 

Peror§ln² LABA nebo 

Peror§ln² theofyliny  

s kr§tkodobĨm ¼ļinkem 

2 Monoterapie IKS - n²zk§ d§vka Antileukotrien 

3 Kombinace ï vyber 

jednu kombinaci 

IKS - n²zk§ d§vka + 

LABA 

StŚedn² nebo vysok§ d§vka IKS  

nebo 

IKS - n²zk§ d§vka + 

Theofylin SR  nebo 

IKS - n²zk§ d§vka IKS +   

Antileukotrien  

4 Kombinace - pŚidej dalġ² 

jeden nebo v²ce l®kŢ 

IKS- stŚedn² nebo vysok§ 

d§vka +  

LABA 

 + Antileukotrien  

 + Theofylin SR 

5 Kombinace - pŚidej 

jeden nebo oba l®ky 

Farmakoterapie 

koresponduj²c² se stupnŊm 

+ Kortikosteroidy per os ï 

n²zk§ d§vka  
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4 
+ Anti -IgE 

 

Po dosaģen² kontroly astmatu by se nemŊlo s intenzitou a d§vkov§n²m l®kŢ klesat na niģġ² stupeŔ 

farmakoterapie dŚ²ve, neģ za 3 mŊs²ce. 

RABA ï inhalaļn² beta2-agonist® s rychlĨm n§stupem ¼ļinku, SAMA inhalaļn² anticholinergikum 

s kr§tkodobĨm ¼ļinkem (ipratropium bromid), IKS ï inhalaļn² kortikosteroidy, LABA ï inhalaļn² beta2-

agonist® s dlouhodobĨm ¼ļinkem, Theofyliny SR ï theofyliny s pomalĨm uvolŔov§n²m 

Tabulka 6 ï odhad ekvivalentn²ch d§vek inhalaļn²ch kortikosteroidŢ (IKS) pro dospŊl® a dŊti starġ²ch 5 let a 

pro dŊti 

D§vka (ȉg) N²zk§ N²zk§ StŚedn² StŚedn² Vysok§ Vysok§ 

IKS dospŊl² dŊti dospŊl² dŊti dospŊl² dŊti 

BDP 200-500 100-200 >500-1000 >200-400 >1000-2000 >400 

BUD* 200-400 100-200 >400-800 >200-400 >800-1600 >400 

CIC* 80-160 80-160 >160-320 >160-320 >320-1280 >320 

FP 100-250 100-200 >250-500 >200-500 >500-1000 >500 

 

IKS ï inhalaļn² kortikosteroid,  

BDP ï beklomethason dipropion§t,  

BUD ï budesonid, 

CIC - ciclesonid,  

FP ï flutikason propion§t,  

IKS* - inhalaļn² kortikosteroidy, kter® lze pod§vat v jedn® denn² d§vce 
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Neģ§douc² ¼ļinky antiastmatik, bezpeļnost l®ļby 

Pokud jsou antiastmatika pod§v§na preferovanou inhalaļn² cestou a v doporuļenĨch d§vk§ch, je 

vĨskyt neģ§douc²ch ¼ļinkŢ l®ļby obecnŊ velmi n²zkĨ. Neģ§douc² ¼ļinky kontroluj²c²ch i ¼levovĨch 

antiastmatik jsou typick® pro danou skupinu (efekt tŚ²dy), i kdyģ existuj² rozd²ly mezi jednotlivĨmi l®ky 

skupiny. Neģ§douc² ¼ļinky antiastmatik mohou potencovat nŊkter® komorbidity, vļetnŊ jejich 

farmakoterapie, a vŊk pacientŢ. 

IKS ï lok§ln² (dysfonie, orofarynge§ln² kandid·za, kaġel) i syst®mov® (¼tlum osy hypothalamus-

hypofĨza-nadledviny, katarakta, porucha kostn²ho metabolismu, atrofie kostern²ho svalstva, snadn§ 

zranitelnost kŢģe a podkoģn² suf¼ze, hypokal®mie, hyperglyk®mie) neģ§douc² ¼ļinky jsou z§visl® na d§vce, 

na frekvenci d§vkov§n² (vyġġ² frekvence d§vkov§n² IKS zvyġuje riziko), na farmakologickĨch vlastnostech 

IKS, ale i na inhalaļn²m syst®mu, ze kter®ho je IKS aplikov§n. Osud IKS v organismu je zn§zornŊn na obr. 

10. Denn² d§vka do 400 Õg budesonidu (nebo jeho ekvivalentu) pro dospŊl® je povaģov§na za naprosto 

bezpeļnou. Z hlediska bezpeļnosti je nejvĨhodnŊjġ² molekulou ciclesonid. L®ļba fixn²mi kombinacemi sn²ģila 

denn² d§vku IKS, l®ļba fixn² kombinac² budesonif/formoterol v reģimu SMART sn²ģila celkovou 

kortikosteroidn² n§loģ a nezvĨġila ļetnost lok§ln²ch ļi syst®movĨch neģ§douc²ch ¼ļinkŢ. V re§ln® klinick® 

praxi nejļastŊji pŚin§ġej² probl®my lok§ln² neģ§douc² ¼ļinky IKS a ze syst®movĨch ¼ļinkŢ, zvl§ġtŊ u seniorŢ, 

atrofie a snadn§ zranitelnost kŢģe a katarakta. V syst®movĨch neģ§douc²ch ¼ļinc²ch IKS je nutno poļ²tat s 

aditivn² d§vkou event. souļasnŊ pod§vanĨch intranaz§ln²ch kortikosteroidŢ. 

Syst®mov® kortikosteroidy ï maj² syst®mov® neģ§douc² ¼ļinky, jenģ se typicky objevuj² pŚi l®ļbŊ 

vġech kortikosenzitivn²ch nemoc². 
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Obr. 10 Osud IKS

 

Beta2-agonist® ï maj² typick® neģ§douc² ¼ļinky (z§vaģnŊjġ² a ļetnŊjġ² u peror§ln²ch forem), kterĨmi 

jsou tŚes kostern²ho svalstva, tachykardie a hypokal®mie, coģ mŢģe zpŢsobit dalġ² poruchy srdeļn²ho rytmu 

(prodluģov§n² QT intervalu), zvl§ġtŊ u pacientŢ kardiovaskul§rn²m onemocnŊn², jeģ maj² hypoxemickĨ 

myokard. Je prok§z§na rozd²ln§ klinick§ individu§ln² vn²mavost k jednotlivĨm beta2-agonistŢm, kter§ 

pravdŊpodobnŊ souvis² s variabilitou beta receptorŢ, a i vĨvoj tachyfylaxe na jejich neģ§douc² ¼ļinky. 

Bezpeļnost uģ²v§n² LABA je posledn²ch letech velmi peļlivŊ sledov§na a je jednoznaļnŊ doporuļeno jejich 

pod§v§n² pouze s IKS, coģ ide§lnŊ splŔuje fixn² kombinace.   

Antileukotrieny ï jsou obecnŊ velmi dobŚe tolerov§ny, pŚi l®ļbŊ zafirlukastem bylo ojedinŊle 

pozorov§no zvĨġen² jatern²ch transamin§z. 

Kromony ï maj² minim§ln², pouze lok§ln² neģ§douc² ¼ļinky, mezi kter® patŚ² kaġel, bolesti v krku 

nebo nŊkterĨmi osobami vn²man§ nepŚ²jemn§ chuŠ nedokromilu.  

Theofyliny ï maj² typick® neģ§douc² ¼ļinky (gastrointestin§ln² obt²ģe, kardi§ln² pŚ²znaky, kŚeļe, 

poruchy vŊdom²), jeģ jsou ovlivnŊny jejich koncentrac² v s®ru. Doporuļen§ terapeutick§ bronchodilataļn² 

hladina je 10-15 mg/l. Monitorov§n² s®rov® koncentrace theofylinu se doporuļuje pŚi zah§jen² a pozdŊjġ² 

preskripci l®ļby vysokĨmi d§vkami theofylinu (10 mg na 1 kg tŊlesn® hmotnosti) a pŚi vĨskytu neģ§douc²ch 

¼ļinkŢ pŚi obvykl® d§vce theofylinu, nedostav²-li se oļek§vanĨ terapeutickĨ ¼ļinek a jsou-li oļek§v§ny 

zn§m® situace, kter® zmŊn² metabolismus theofylinŢ (napŚ. horeļnat® nemoci, tŊhotenstv², jatern² nemoci, 
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mŊstnav§ srdeļn² slabost a uģ²v§n² nŊkterĨch dalġ²ch l®kŢ, jako jsou cimetidin, nŊkter® chinolony a 

makrolidy). Theofyliny naopak rychleji odbour§vaj² dŊti a kuŚ§ci. 

Anticholinergika (ipratropium bromid)  ï mohou vyvol§vat suchost v ¼stech, zmŊnu chuti, pŚi 

n§hodn® aplikaci do oka i glaukomovĨ z§chvat. PŚi pod§v§n² velkĨch d§vek je tŚeba opatrnosti u muģŢ 

s hypertrofi² prostaty. 

L®ļba exacerbace astmatu 

Lehk® z§chvaty s dobrou odpovŊd² na poļ§teļn² l®ļbu mŢģe dobŚe edukovanĨ pacient zvl§dnout s§m 

doma. Pacienti by vġak mŊli ihned vyhledat l®kaŚskou pomoc pokud:  

¶ se z§chvat vyv²j² z hlediska pacientovy osobn² zkuġenosti neobvykle rychle 

¶ pacient nen² schopen mluvit ve vŊt§ch (kojenci odm²taj² j²st) 

¶ odpovŊŅ na poļ§teļn² bronchodilaļn² l®ļbu: 

o nen² rychl§ 

o nepŚetrv§ alespoŔ 3 - 4 hodiny 

o nen² zlepġen² v prŢbŊhu 2 - 6 hodin po zah§jen² l®ļby peror§ln²mi kortikosteroidy (20 - 40 

mg prednisonu, nebo 16 - 32 mg metylprednisolonu) 

¶ doch§z² k dalġ²mu zhorġen² 

TerapeutickĨ postup ve zdravotnick®m zaŚ²zen² 

Akutn² exacerbace astmatu vyģaduje okamģitou l®ļbu, a to i u pacienta, kterĨ m§ obvykle m²rn® 

nebo stŚednŊ tŊģk® z§chvaty. VĨvoj exacerbace mŢģe bĨt neļekanĨ a ļ²m pozdŊji zaļneme l®ļit, t²m bude 

l®ļba m®nŊ ¼ļinn§. 

¶ RABA - na vġech ¼rovn²ch p®ļe jsou nezbytn® inhalaļn² beta2-agonist® s rychlĨm n§stupem ¼ļinku 

(RABA) v dostateļnĨch d§vk§ch, tj. bŊhem prvn² hodiny 2 - 4 d§vky kaģdĨch 20 minut. Po prvn² 

hodinŊ je pak potŚebn§ d§vka RABA z§visl§ na t²ģi exacerbace: 

a) u m²rn® exacerbace nastane odpovŊŅ pŚi pod§v§n² 2 ï 4 d§vek kaģd® 3 ï 4 hodiny 

b) u stŚednŊ tŊģk® exacerbace je nutn® vdechovat 6 - 10 d§vek po 1 - 2 hodin§ch 

c) u tŊģkĨch exacerbac² se pod§v§ aģ 10 vdechŢ (nejl®pe inhalaļn²m n§stavcem) nebo pln® d§vky 

vdechovan® z nebuliz§toru, nŊkdy nutn® i v intervalech kratġ²ch neģ 1 hodina 
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Ģ§dn® dalġ² l®ky nejsou potŚebn®, jestliģe RABA vedou ke kompletn² odpovŊdi (PEF se vr§t² 

k hodnot§m vyġġ²m neģ 70 - 80 % NH ļi ONH) a pokud odpovŊŅ trv§ alespoŔ 3 - 4 hodiny. 

V pŚ²padŊ pod§v§n² salbutamolu lze doc²lit vŊtġ²ho ¼spŊchu, je-li inhalov§n v izotonick®m roztoku 

MgSO4 neģ ve fyziologick®m roztoku. 

¶ Syst®mov® kortikosteroidy -  maj² se podat v prŢbŊhu stŚednŊ tŊģk®ho nebo tŊģk®ho 

astmatick®ho z§chvatu, kdyģ odpovŊŅ na inhalaci samotnĨch RABA nen² po jedn® hodinŊ rychl§ ļi 

trval§ (napŚ. PEF nen² vŊtġ² neģ 70 - 80 % NH ļi ONH). Parenter§ln² pod§v§n² jiģ po hodinŊ vede 

k pozitivn²mu efektu. Vrchol ¼ļinku je dosaģen za 6 - 12 hodin. Doporuļen® d§vkov§n² z§vis² od t²ģe 

exacerbace. V nemocnici nejļastŊji pod§v§me 40 - 80 mg metylprednisolonu.  Maxim§ln² efekt 

nast§v§ pŚi denn²ch d§vk§ch 80 mg metylprednisolonu, 100 mg prednisonu nebo 400 mg 

hydrocortisonu a jejich dalġ² eskalace nepŚin§ġ² ģ§dnĨ l®ļebnĨ benefit. Pot® lze d§vku sn²ģit na 40 - 

60 mg or§ln²ho predni-sonu nebo 32 - 48 mg metylprednisolonu s postupnĨm poklesem k nule bŊ-

hem 1 - 2 tĨdnŢ, pokud to stav astmatu vyģaduje. Pokud je astma stabili-zov§no, lze l®ļbu 

syst®movĨmi kortikosteroidy vysadit najednou, protoģe bŊ-hem 10 - 14 dnŢ jejich pod§v§n² vŊtġinou 

nehroz² iatrogennŊ navozen§ adre-nokortik§ln² suprese.  Kortikosteroidy v t®to indikaci pouģ²v§me i 

bŊhem gravi-dity, neboŠ nebezpeļ² hypoxie plodu je re§ln® a zŚetelnŊ vyġġ² neģ pŚ²padn® projevy 

vedlejġ²ch efektŢ steroidŢ na plod (mus²me si uvŊdomit, ģe krev v umbilik§ln² ģ²le, z§sobuj²c² plod, 

nach§z²me o 15 mm Hg menġ² PaO2 neģ v ģiln² krvi matky). 

¶ Inhalaļn² anticholinergika s kr§tkodobĨm ¼ļinkem (SAMA)  tj. ipratropium bromid -  maj² 

tak® sv® m²sto v l®ļbŊ akutn²ho astmatu, jsou m®nŊ ¼ļinn® neģ RABA, jsou vġak povaģov§ny za 

bezpeļnŊjġ². Ipratropium bromid doporuļujeme zejm®na u nemocnĨch s ICHS a rizikem stenokardi² 

ļi palpitac² po eskalovanĨch d§vk§ch sympatikomimetik. OvŊŚen® d§vkov§n² je  napŚ²klad inhalace 

2ml (0,5 mg) nebo 4 vdechy MDI aplikovan® po 2 - 6 hodin§ch (u tŊģk® exacerbace lze opakovat i 

po 20 minut§ch). 

¶ Theofyliny -  nejsou vhodn® jako pŚ²datn§ l®ļba k vysokod§vkovanĨm RABA. Theofylin mŢģe bĨt ale 

pouģit, pokud nejsou RABA k dispozici 

¶ Intraven·zn² aplikace terbutalinu -  mus² se prov§dŊt za pŚ²sn®ho monitorov§n² 

¶ Intraven·zn² aplikace magnesia MgSO4  -  je ¼ļeln® pouģ²t u tŊģġ²ch exacerbac². Jsou to hlavnŊ 

astmatici s hodnotami FEV1 25 - 30 % NH pŚi pŚijet² a pacienti neodpov²daj²c² na poļ§teļn² l®ļbu. 

Obvykle se pod§v§ jednor§zov§ infuze 2 g magnesia po dobu 20 min.  

¶ Oxygenoterapie -  je indikov§na, je-li pacient hypoxickĨ. Kysl²k se pod§v§ tak, aby saturace 

arteri§ln² krve byla vyġġ² nebo rovn§ 92 % (u dŊt² 95 %). Saturace hemoglobinu kysl²kem (SaO2) m§ 
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bĨt peļlivŊ monitorov§na, nejl®pe pomoc² pulzn² oxymetrie (SpO2). VyġetŚen² krevn²ch plynŢ 

z arteri§ln² krve se doporuļuje u pacientŢ s poļ§teļn²mi hodnotami PEF mezi 30 - 50 % NH a u tŊch, 

kteŚ² se nezlepġili po poļ§teļn² l®ļbŊ. NemocnĨ vdechuje kysl²k i pŚi odbŊru vzorku krve. PaO2 niģġ² 

neģ 8 kPa (60 mm Hg) a norm§ln² nebo zvĨġen® PaCO2 (zejm®na nad 6 kPa, tj. 45 mmHg) svŊdļ² o 

hroz²c² ļi rozvinut® respiraļn² insuficienci 

¶ Inhalace smŊsi helia s  kysl²kem (Heliox) - sniģuje dechovou pr§ci sn²ģen²m odporu dĨchac²ch cest 

(helium m§ totiģ jen 14,3 % hustotu oproti dus²ku). Vyuģ²v§me neļastŊji smŊsi tvoŚen® 70 % helia a 

30 % kysl²ku. Jej² pouģit² usnadŔuje inhalaļn² vstup bronchodilataļn²ch l®kŢ do plic (turbulentn² 

proudŊn² se mŊn² na lamin§rn²). 

¶ Adrenalin -  nen² indikov§n k l®ļbŊ akutn²ho astmatick®ho z§chvatu, ale jeho indikac² je anafylaxe 

nebo angioed®m 

¶ Antibiotika -  jsou indikov§na pouze v pŚ²padŊ, pokud exacerbaci pŚedch§z² respiraļn² infekt 

bakteri§ln² etiologie nebo pokud m§ nemocnĨ infekļn² komorbiditu nebo imunosupresivn² stav. 

¶ UmŊl§ plicn² ventilace (v pŚ²padŊ astmatu l®pe invazivn², tj. s invazivn²m zajiġtŊn²m doln²ch 

dĨchac²ch cest, napŚ²klad orotrache§ln² intubac²) je integr§ln² souļ§st² intenzivn² p®ļe o nejtŊģġ² 

nemocn® s exacerbac² astmatu. 

K l®ļbŊ z§chvatŢ astmatu jsou nevhodn§ sedativa, mukolytika, antibiotika, d§le hydratace velkĨmi 

objemy tekutin u dospŊlĨch a vŊtġ²ch dŊt². Dechov§ rehabilitace ļi fyzioterapie patŚ² rovnŊģ mezi metody 

nevhodn® pro l®ļbu akutn² exacerbace astmatu pro moģnost zhorġen² dyskomfortu pacientŢ. 

Krit®ria zvl§dnut² exacerbace 

Exacerbace je zvl§dnuta, pokud nastane zjevn® zlepġen² klinick®ho stavu nemocn®ho, objektivnŊ 

dokreslen® zlepġenou hodnotou PEF > 60 - 70 % NH/ONH a pokud toto zlepġen² pŚetrv§v§ minim§lnŊ 3 - 4 

hodiny.   

Zvl§ġtn² situace v l®ļbŊ astmatu. 

TŊhotn® a koj²c² ģeny 

Prevalence astmatu u tŊhotnĨch ģen dnes dosahuje 8,5 % a st§le vzrŢst§. Astma je nejļastŊjġ² 

chronickou nemoc² v graviditŊ. Traduje se, ģe u astmatiļek, kter® otŊhotn², se u tŚetiny astma zlepġ², u 

tŚetiny nezmŊn² a u tŚetiny zhorġ². K zhorġen² astmatu doch§z² nejļastŊji mezi 24. aģ 36. tĨdnem gravidity, 

ale ke konci tŊhotenstv² a bŊhem porodu se astma zhorġ² jen vz§cnŊ. Do tŚ² mŊs²cŢ po porodu se astma vrac² 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 303 

u tŚ² ļtvrtin ģen ke stavu jako pŚed tŊhotenstv²m. Je prok§z§no, ģe astma pod nedostateļnou kontrolou 

pŚin§ġ² pro matku i plod daleko vŊtġ² rizika neģ jak§koliv farmakoterapie astmatu, vļetnŊ l®ļby syst®movĨmi 

kortikosteroidy. Astma je nutno bŊhem cel® gravidity peļlivŊ monitorovat a nemocnou ļastŊji aktivnŊ 

kontrolovat. Od poļ§tku tŊhotenstv² je nutn§ dobr§ spolupr§ce a vz§jemn§ informovanost astmatologa, 

gynekologa a praktick®ho l®kaŚe. BŊhem gravidity i laktace nen² ģ§dn§ l®ļba antiastmatiky kontraindikov§na. 

Exacerbace astmatu bŊhem gravidity vyģaduje intenzivn² l®ļbu a monitorov§n² saturace kysl²ku. Tu je nutno 

udrģovat minim§lnŊ na 95 % a v pŚ²padŊ potŚeby nev§hat s oxygenoterapi², aby se pŚedeġlo hypoxick®mu 

poġkozen² plodu.  

S astmatem jsou bŊhem tŊhotenstv² ļasto sdruģeny i dalġ² nemoci, kter® mohou prŢbŊh astmatu 

zhorġit. Jsou to rĨma, kterou m§ asi 30 % tŊhotnĨch ģen, sinusitida, kter§ je u tŊhotnĨch 6Ĭ ļastŊjġ² a 

gastroezofage§ln² reflux postihuj²c² v graviditŊ aģ 50 % ģen bŊloġsk® populace. Pro l®ļbu GER by nemŊla bĨt 

pod§v§na antacida obsahuj²c² natriumbikarbon§t, protoģe by mohla vyvolat respiraļn² alkal·zu. Gravidn² 

astmatiļku je nutno k porodu pŚipravit. U nekomplikovan®ho, dobŚe kontrolovan®ho astmatu a tŊhotenstv² je 

porod moģnĨ pŚirozenĨm zpŢsobem bez intervence porodn²ka. BŊhem porodu se nen² tŚeba ob§vat inhalace 

RABA. Pokud je astma kortikodependentn² nebo pokud je z nŊjakĨch dŢvodŢ pl§nov§n c²saŚskĨ Śez, je nutno 

v den porodu podat 100 - 200 mg hydrokortisonu nebo jeho ekvivalentu a event. pokraļovat v jeho 

pod§v§n² po 8 hodin§ch bŊhem prvn²ch 24 hodin. Pro indukci porodu je vhodn® vagin§lnŊ podat 

prostaglandin E2, l®kem volby je oxytocin. 

Informace o prostupu jednotlivĨch antiastmatik do mateŚsk®ho ml®ka jsou nŊkdy nekonzistentn² a 

obt²ģnŊ dostupn®. Podle Americk® pediatrick® akademie a podle pracovn² skupiny WHO pro l®ky a laktaci 

jsou vġechny l®ky uģit® pro l®ļbu astmatu pŚi kojen² bezpeļn®. Kojen² nen² dŢvodem k pŚeruġen² 

farmakoterapie astmatu a farmakoterapie astmatu nen² dŢvodem k nekojen². 

Terapie ve st§Ś² 

Farmakoterapie astmatu seniorŢ pŚin§ġ² obecn® probl®my tohoto vŊku, kde jsou limituj²c²mi faktory 

pŚedevġ²m komorbidita a komedikace. Dalġ²m, nikoliv nepŚekonatelnĨm probl®mem, je vĨbŊr vhodn®ho 

inhalaļn²ho syst®mu a n§cvik spr§vn® inhalaļn² techniky, na kter® by se s vĨhodou mŊla pod²let i tŚet² osoba. 

Compliance a adherence k l®ļbŊ mŢģe bĨt u seniorŢ zhorġena zapom²n§n²m, a to nejen pravidelnĨch d§vek 

l®kŢ, ale i spr§vn® inhalaļn² techniky. Proto je dŢleģit® pacienty v seniorsk®m vŊku ļastŊji kontrolovat.  

Astma u jinĨch chronickĨch onemocnŊn² ï ovlivnŊn² astmatu komedikac² 

Å AtopickĨ ekz®m je v ļasov® posloupnosti prvn²m onemocnŊn²m alergick®ho pochodu, v 90 % vznik§ 

v obdob² po narozen² a ġestĨm rokem ģivota. Spojen² atopick®ho ekz®mu a astmatu je ļast®, neboŠ 
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astma m§ 30 % dŊt² a 50 % dospŊlĨch s atopickĨm ekz®mem. NŊkdy se toto spojen² oznaļuje jako 

dermorespiraļn² syndrom. Abychom tĨmģ l®kem ovlivnili kŢģi i dĨchac² cesty, je nutno jej pod§vat 

syst®movŊ, coģ plat² pro peror§ln² kortikosteroidy, antileukotrieny a antihistaminika. TŊģiġtŊ 

farmakoterapie l®ļby  obou nemoc² spoļ²v§ vġak v lok§ln² aplikaci l®kŢ. 

Å Alergick§ rinosinusitida a astma jsou ve sv® koincidenci oznaļov§ny jako jednotnĨ alergickĨ syndrom 

dĨchac²ch cest. Farmakoterapie alergick® rĨmy a astmatu je ļasto podobn§ (intranaz§ln² 

kortikosteroidy, IKS, antihistaminika, SAIT). PodcenŊn² kontroly alergick®ho z§nŊtu v jedn® et§ģi 

dĨchac²ch cest zpŢsobuje probl®my i v et§ģi druh®.  

Å Kortikodependentn² nemoci, tj. z§vaģn§ onemocnŊn², kdy je nutno pod§vat syst®mov® 

kortikosteroidy, svĨm hlavn²m farmakoterapeutikem, tj. peror§ln²m kortikosteroidem, pŚ²znivŊ ovliv-

Ŕuj² i astmatickĨ z§nŊt dĨchac²ch cest. K demaskov§n² astmatu vġak doch§z² pŚi vysazov§n² 

kortikosteroidŢ, proto je nutno souļasnŊ s peror§ln²mi kortikosteroidy pod§vat i mal® d§vky IKS a pŚi 

vysazov§n² syst®movĨch kortikosteroidŢ je podle potŚeby zvĨġit.  

Å Diabetes mellitus je samozŚejmŊ moģno zhorġit nebo vyvolat trvalĨm pod§v§n²m syst®movĨch 

kortikosteroidŢ pŚi l®ļbŊ kortikodependentn²ho astmatu. RovnŊģ kr§tkodob§ k¼ra syst®movĨmi 

kortikosteroidy mŢģe v®st ke kr§tkodob®mu zhorġen² diabetu. Velk® d§vky, pŚedevġ²m peror§ln²ch 

beta2-agonistŢ, mohou u diabetikŢ zhorġovat jejich tendenci k hypokalemii. 

Å Kardiovaskul§rn² nemoci (ICHS, hypertenzn² nemoc) mohou bĨt zhorġov§ny farmakoterapi² astmatu 

(syst®mov® kortikosteroidy, beta2-agonist®) a astma mŢģe bĨt zhorġov§no pŚedevġ²m pouģ²v§n²m 

betablok§torŢ ï viz vĨġe, nebo i acetylsalicylov® kyseliny pouģ²van® jako preventivn² antiagregans. 

Diferenci§lnŊ diagnostick® obt²ģe u kaġle zpŢsobuje l®ļba ACE inhibitory u pomŊrnŊ velk®ho procenta 

pacientŢ. 

Å Thyreotoxik·za ï beta2-agonist® mohou pŚisp²vat k vzniku tachykardie, jejich vedlejġ² ¼ļinky (tŚes, 

tachykardie) mohou zast²rat rozv²jej²c² se thyreotoxik·zu; u nemocn®ho s thyreotoxik·zou naopak 

mus²me pŚed aplikac² betablok§torŢ p§trat po anamn®ze astmatu; thyreotoxik·za mŢģe tak® 

zpŢsobit exacerbaci astmatu, resp. jeho podstatn® zhorġen² 

Å Revmatick§ onemocnŊn², onemocnŊn² nervosvalov®ho apar§tu, pŚi kterĨch se pod§vaj² nesteroidn² 

antirevmatika, mohou komplikovat astma pŚi intoleranci ASA a NSAID.  

Å Gastroezofage§ln² reflux, vŚedov§ choroba ģaludku a duodena jsou onemocnŊn²mi GIT, kter§ 

zhorġuje dlouhodob®, ale i kr§tkodob® pod§v§n² syst®movĨch kortikosteroidŢ a theofylinŢ. GER s§m 

o sobŊ zhorġuje astma a mŢģe v®st aģ k OLA. 
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Å Nemoci s poruchou jatern² ļi ren§ln² funkce mohou zhorġovat odbour§v§n² a eliminaci syst®movŊ 

pod§vanĨch antiastmatik, coģ se tĨk§ pŚedevġ²m theofylinŢ ï viz vĨġe.  

Å Neurologick§ onemocnŊn² spojen§ s extrapyramidovĨm tŚesem mohou bĨt zhorġena pod§v§n²m 

peror§ln²ch nebo inhalaļn²ch beta2-agoist a vĨraznĨ extrapyramidovĨ tŚes mŢģe bĨt pŚ²ļinou ġpatn® 

inhalaļn² techniky zhorġuj²c² astma.  

Å Psychiatrick§ onemocnŊn² mohou bĨt zhorġena ļi vyvol§na syst®movĨmi kortikosteroidy u 

kortikodependentn²ho astmatu. Beta2-agonist®, mohou vyvol§vat deprese. U pacientŢ se z§vaģnĨmi 

psychiatrickĨmi nemocemi je l®ļba astmatu ļasto obt²ģn§ pro n²zkou compliance a adherenci k l®ļbŊ 

u tŊchto nemocnĨch, coģ mŢģe bĨt i pŚ²ļinou OLA. Na druhou stranu vede nekontrolovan® astma ke 

zhorġen² i psychick®ho zdrav². 

PŚ²prava pacienta k pl§novan®mu operaļn²mu vĨkonu 

PŚedoperaļn² vyġetŚen² pacientŢ s chronickĨm onemocnŊn²m respiraļn²ho ¼stroj², tedy i pacientŢ s 

obstrukļn² poruchou ventilace, pŚedevġ²m astmatu a CHOPN, mus² zahrnovat i vyġetŚen² funkce plic 

(spirometrii) a event. proveden² skiagramu hrudn²ku. Astmatolog by mŊl vģdy vstoupit do vyġetŚovac²ho 

algoritmu, mŊl by se vyj§dŚit k typu anestezie a mŊl by upravit l®ļbu, aby operaļn² vĨkon ļi anestezie 

nevyvolaly zhorġen² astmatu a na druh® stranŊ, aby astma nekomplikovalo pl§novanĨ operaļn² vĨkon. Ļasto 

opom²jen® pŚedoperaļn² spirometrick® vyġetŚen² pacientŢ s astmatem pŚin§ġ² daleko vŊtġ² vĨpovŊdn² hodnotu 

o aktu§ln²m stavu pacientovĨch dĨchac²ch cest neģ obligatornŊ indikovan® skiagrafick® vyġetŚen² hrudn²ku. 

Pokud nen² astma pod kontrolou, nem§ se v§hat se zvĨġen²m d§vek protiz§nŊtliv® l®ļby, v pŚ²padŊ 

potŚeby i zah§jit pod§v§n² syst®movĨch kortikosteroidŢ (20 - 40 mg prednisonu u dospŊlĨch) 10 - 14 dn² 

pŚed pl§novanĨm operaļn²m vĨkonem. Peror§ln² kortikosteroidy se v den operace vysad² a aplikuje se 100 aģ 

200 mg hydrokortisonu nebo jeho ekvivalentu. Tuto d§vku lze v den operace po 6 aģ 8 hodin§ch zopakovat. 

Pokud to stav astmatu v dnech po operaci dovol², syst®mov® kortikosteroidy nepod§v§me, aby nedoch§zelo 

k horġ²mu hojen² operaļn²ch ran. Pokud se vyskytnou peroperaļn² ļi pooperaļn² astmatick® obt²ģe, je opŊt 

preferov§na inhalaļn² forma aplikace. 

19. 2. CHOPN 

Chronick§ obstrukļn² plicn² nemoc (CHOPN)  se dnes stala l®ļitelnou nemoc², zŢst§v§ vġak velmi 

v§ģnĨm celosvŊtovĨm probl®mem. V EvropŊ se pohybuje prevalence mezi 4 ï 10 % u lid² nad 40 let vŊku. 

Jedn§ se vġak o onemocnŊn², kter® je velmi poddiagnostikovan® a re§lnŊ se pŚedpokl§d§ dvojn§sobnĨ poļet 

nemocnĨch, nav²c se st§le stoupaj²c² prevalenc² zejm®na u ģen. Chronick§ obstrukļn² plicn² nemoc je 
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definovan§ jako l®ļiteln® onemocnŊn², kter®mu lze pŚedch§zet a kter® m§ vĨznamn® mimoplicn² dopady, jeģ 

mohou pŚisp²vat k jeho t²ģi u jednotlivĨch nemocnĨch. Jeho plicn² sloģka je charakterizovan§ omezenĨm 

prŢtokem vzduchu v prŢduġk§ch (bronchi§ln² obstrukc²), kterĨ nen² plnŊ reverzibiln². Bronchi§ln² obstrukce 

obvykle progreduje a je spojena s abnorm§ln² z§nŊtlivou odpovŊd²  plic na ġkodliv® ļ§stice a plyny. Hlavn²m 

rizikovĨm faktorem je kouŚen² cigaret. CHOPN se dŊl² na ļtyŚi stadia a velmi z§leģ² na ļasn® spr§vn® 

diagn·ze a vhodn®m  veden²  l®ļby. Modern² farmakoterapie dok§ģe ovlivnit celou Śadu parametrŢ,  umoģn² 

nemocnĨm kvalitnŊjġ² ģivot, zlepġuje symptomy, sniģuje exacerbace a zd§ se, ģe ovlivŔuje pozitivnŊ i  

mortalitu onemocnŊn². Na CHOPN se vynakl§d§ st§le vŊtġ² objem finanļn²ch prostŚedkŢ (v²ce neģ na asthma 

bronchiale), n§klady stoupaj² s t²ģ² onemocnŊn², ale nejdraģġ² je l®ļba exacerbac², kter§  odļerp§v§ aģ 70  % 

roļn²ch pŚ²mĨch n§kladŢ na l®ļbu CHOPN, proto pr§vŊ prevence exacerbac² je jednou ze souļasnĨch priorit 

kladenĨch na nov§ farmaka. 

CHOPN se dŊl² na ļtyŚi stadia (I- lehk® stadium, II- stŚednŊ tŊģk® stadium, III- tŊģk® stadium, IV- 

velmi tŊģk® stadium) (Tab 1). Z§nŊt a jeho n§sledn® patologick® zmŊny postihuj² dĨchac² cesty, pŚedevġ²m 

perifern² prŢduġky, plicn² parenchym a plicn² c®vy. KromŊ chronick®ho plicn²ho z§nŊtu jsou pŚ²tomny 

struktur§ln² zmŊny, kter® jsou n§sledkem opakovan®ho poġkozen² a reparace. 

V souļasnosti jsou studov§ny hypot®zy (obr. 1), ģe CHOPN vznik§ akcelerac² pŚirozenĨch procesŢ 

st§rnut², doch§z² k  poġkozen² DNA, vŊtġ²m  pŢsoben²m oxidaļn²ho stresu a zkr§cen²m telomer. BŊhem 

st§rnut² doch§z² k progresivn²mu poklesu plicn²ch funkc², ke zvĨġen² plicn²ho z§nŊtu spolu se struktur§ln²mi 

zmŊnami v plicn²m parenchymu a malĨch dĨchac²ch cest§ch. Rizika expozice z okol², hlavnŊ kouŚen² cigaret 

vġechny tyto zmŊny akceleruj². Plicn² z§nŊt je udrģov§n a zesilov§n oxidaļn²m stresem a dysbalanc² prot®zo-

antiprote§zov®ho syst®mu v plic²ch. 

Obr. 1 - Hypot®za vzniku CHOPN d²ky urychlen®mu st§rnut² pl²ce (2) 
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Hypotéza vzniku CHOPN díky urychlenému 
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Ito, Barnes. Chest 2009

ZDRAVÝ

CHOPN
ROS

atd

Stárnutí plíce

TŊhotenství

Porod

RŢst

Zrání StáŚí Smrt

Stárnutí ïproces probíhající v celém tŊle

P
li
c
n

í
fu

n
k
c
e

Zaļátek respirace

(0 rokŢ)

Zralost plíce

18ï25 rokŢ

Úplná nefunkļnost plíce

(130ï140 let)

 

Nyn² m§me dostatek dŢkazŢ, ģe CHOPN pŚesahuje hranice prŢduġek a plic. CHOPN ovlivŔuje a 

souļasnŊ je sama ovlivŔov§na Śadou chronickĨch z§nŊtlivĨch onemocnŊn² (komorbidity CHOPN). Syst®movĨ 

z§nŊt a oxidaļn² stres hraj² hlavn² roli v patogenezi syst®mov® komponenty CHOPN. K hlavn²m dopadŢm 

syst®mov®ho z§nŊtu patŚ²: dystrofie a dysfunkce kostern²ch svalŢ, malnutrice spojen§ s kachektizac², ¼bytek 

tukuprost® hmoty, kardiovaskul§rn² dopady (arteri§ln² hypertenze ischemick§ choroba srdeļn², chronick§ 

srdeļn² insuficience) , osteopor·za, diabetes mellitus 2. typu, metabolickĨ syndrom, impotence, an®mie, 

glaukom, deprese, ¼zkostn® poruchy, poruchy sp§nku, rakovina plic a dalġ². 

Nemocn² s CHOPN vŊtġinou um²raj² na respiraļn² selh§n² (tŊģk§ a velmi tŊģk§ stadia) nebo na 

kardiovaskul§rn² nemoci a rakovinu plic (lehk§ a stŚednŊ tŊģk§ stadia). 

Hlavn² symptomy CHOPN 

Hlavn²m patogenetickĨm n§sledkem plicn² komponenty CHOPN, kterĨ stoj² za pot²ģemi nemocn®ho, 

hlavnŊ za postupnŊ progreduj²c² duġnost² a sn²ģenou toleranc² n§mahy, je plicn² hyperinflace. Plicn² 

hyperinflace (air trapping) je d²ky plicn² rehabilitaci a  modern²m farmakŢm pomŊrnŊ dobŚe l®ļebnŊ 

ovlivniteln§. KromŊ progreduj²c² duġnosti se mezi klinickĨmi pŚ²znaky vyskytuj² kaġel a expektorace hlenu u 

nemocnĨch s pŚ²tomnou chronickou bronchitidou. PŚi exacerbac²ch se objevuj² i jin® pŚ²znaky, jako paradoxn² 

dĨchac² pohyby hrudn² stŊny, zhorġen² nebo vznik centr§ln² cyan·zy, vznik perifern²ch otokŢ, 

hemodynamick§ nestabilita, zn§mky pravostrann®ho kardi§ln²ho selh§n² ļi zmŊna kvality vŊdom². VŊtġina 

ostatn²ch pŚ²znakŢ souvis² s n§sledky syst®mov® komponenty CHOPN a  jinĨmi komorbiditami (¼zkost, 
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deprese, sn²ģen² svalov® s²ly a zvĨġen² svalov® ¼navy aj.). CHOPN vĨznamnŊ sniģuje kvalitu ģivota v z§vislosti 

na t²ģi onemocnŊn² (obr§zek 2). 

Obr. 2 -  CHOPN v patogenetickĨch souvislostech (4) 

Sníģená kvalita ģivota
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Diagnostika CHOPN  

Symptomy a rizika CHOPN  

NejdŚ²ve je nutn® konstatovat, ģe  na CHOPN je  nutn® myslet vģdy, jakmile se objev² pŚ²znaky, kter® 

mohou CHOPN prov§zet, pŚedevġ²m jde o postupnŊ nen§padnŊ narŢstaj²c² duġnost. V anamn®ze se 

zamŊŚ²me na zjiġtŊn² expozic rizikovĨm faktorŢm, zvl§ġtŊ na aktivn² a pasivn² kouŚen²,  kontaktu 

s chemik§liemi a prachy, typu dom§c²ho vyt§pŊn², vļetnŊ krbŢ, pt§me se na vĨskyt CHOPN a ostatn²ch 

plicn²ch nemoc² v rodinŊ, anamn®zu  respiraļn²ch onemocnŊn² a respiraļn²ch infekc², pt§me se na pŚedchoz² 

exacerbace a hospitalizace pro respiraļn² pot²ģe.  ZjiġŠujeme ¼daje o souļasnŊ prob²haj²c²ch komorbidit§ch. 

Sledujeme souļasnou komedikaci. Hodnot²me kvalitu ģivota, soci§ln² a dom§c² z§zem².  

Fyzik§ln² vyġetŚen² je jen m§lo pŚ²nosn® pŚi vlastn² diagnostice  u poļ²naj²c²ch stadi²  nemoci. U  

pokroļilejġ²ho stadia nemoci vġak pravidelnŊ nal®z§me prodlouģen® expirium, nŊkdy s n§lezem p²skotŢ, 
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vrzotŢ a nŊkdy i chropŢ. Pacienti mohou m²t vyġġ² dechovou frekvenci, pŚi vĨdechu mohou ġpulit ¼sta. Ļasto 

si pom§haj² zapojov§n²m pomocnĨch vĨdechovĨch svalŢ pŚi poloze vsedŊ s lehkĨm pŚedklonem (ortopnick§ 

poloha). Hrudn²k nemocnĨch mŢģe postupnŊ bŊhem mnoha let nabĨvat soudkovit®ho tvaru s horizont§lnŊ 

prob²haj²c²mi ģebry a zvŊtġenĨm pŚedozadn²m rozmŊrem. ĠpatnŊ slyġiteln® jsou d²ky plicn² hyperinflaci 

srdeļn² ozvy. U nemocnĨch se selh§v§n²m zvŊtġen®ho plicn²ho srdce jsou fyzik§lnŊ patrn® zejm®na 

symetrick® otoky doln²ch konļetin, hepatomegalie a zvĨġen² n§plnŊ krļn²ch ģil s hepatojugul§rn²m refluxem. 

ĻastŊjġ² je sklon k tromb·z§m, zvl§ġtŊ u exacerbac². 

Funkļn² vyġetŚen² 

ZlatĨm standardem pro urļen² diagn·zy, klasifikace stadia dle t²ģe a monitoraci nemoci a odpovŊdi 

na l®ļbu, je proveden² spirometrick®ho vyġetŚen² metodou smyļky prŢtok/objem (F/V) a proveden² 

bronchodilataļn²ho testu.  

Z§kladn² bronchodilataļn² test byl v Ļesk® republice v roce 2003 standardizo-v§n. Nejprve se 

provede spirometrie, pot® se inhalaļn² cestou pod§ 400 mikrogramŢ salbutamolu ide§lnŊ s inhalaļn²m 

n§stavcem. Bronchodilataļn² odpovŊŅ se hodnot² za 30 minut po pod§n² bronchodilataļn² l§tky. Tento test je 

nav²c uģiteļnĨ v poļ§teļn² diferenci§ln² diagnostice mezi CHOPN a prŢduġkovĨm astmatem. PŚi hodnocen² 

kŚivky prŢtok/objem je velmi dŢleģit® neposuzovat pouze z²skan® ventilaļn² hodnoty, ale tak® samotnĨ tvar 

kŚivky, jej² vĨdechovou ale i n§dechovou ļ§st. Pro CHOPN je tak® charakteristickĨ tzv. obstrukļn² zub 

zpŢsobenĨ kolapsem dĨchac²ch cest.  

Spirometrick® vyġetŚen² n§m urļ² dechov® (objemov®) parametry a tak® hodnoty vĨdechovĨch 

prŢtokŢ. NejpodstatnŊjġ²mi spirometricky zjistitelnĨmi para-metry jsou: FVC - usilovn§ vit§ln² kapacita a FEV1 

ï usilovnŊ vydechnutĨ objem za prvn² sekundu vĨdechu. FVC je znamen§ maxim§ln² objem vzduchu, kterĨ 

lze prudce vydechnout pŚi maxim§ln²m usilovn®m vĨdechu ï usilovnou vit§ln² kapacitou po ma-xim§ln²m 

n§dechu.  FEV1 pŚedstavuje objem vzduchu vydechnutĨ s nejvŊtġ²m ¼sil²m za prvn² sekundu po maxim§ln²m 

n§dechu ï usilovnou jednosekundovou vit§ln² kapacitou. Dalġ²mi dŢleģitĨmi parametry je pomŊr FEV1/FVC 

nazĨvanĨ TiffenaŢv index.  IC - neboli inspiraļn² kapacita vyjadŚuje maxim§ln² objem vzduchu nadech-

nutelnĨ po klidn®m vĨdechu. MEF25-75 (neboli maxim§ln² stŚedn² vĨdechovĨ prŢtok ve stŚedn² polovinŊ 

vydechnut® FVC) ukazuje na prŢchodnost malĨch dĨchac²ch cest. K diagn·ze CHOPN je tŚeba prok§zat 

sn²ģen² prŢtoku vzduchu v dĨchac²ch cest§ch (tzv. prŢduġkovou obstrukci). CHOPN je podle GOLD  (Global 

Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)  definovan§ jako pokles postbronchodilataļn²ho pomŊru 

FEV1/FVC (tj.Tiffenauova indexu) <0,70 . Posledn² verze klasifikace CHOPN vych§zej²c² z iniciativy GOLD 

(2006) rozdŊluje CHOPN podle z§vaģnosti bronchi§ln² obstrukce zjiġtŊn® spirometri² na 4 stadia (I., II., III., 

IV.)  U  pacientŢ ve II., III. a IV. klinick®m stadiu nal®z§me sn²ģen² postbronchodilataļn² hodnoty usilovn® 
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jednosekundov® vit§ln² kapacity (FEV1) pod 80 % pŚedpokl§danĨch n§leģitĨch hodnot (Tab. 1). 

Bronchodilataļn² odpovŊŅ je u CHOPN pouze velmi m§lo reverzibiln² (na rozd²l od prŢduġkov®ho astmatu). 

Dalġ²m typickĨm rysem nemocnĨch s CHOPN je tak® pŚ²tomnost postupn®ho a trval®ho sniģov§n² (neboli 

deklinace) plicn²ch funkc² v ļase (pokles FEV1 o 30 - 50 ml/rok a v²ce).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabulka ļ.1 ï Klasifikace CHOPN podle t²ģe  

Stadium Spirometrick§ 

charakteristika 

Klinick§ charakteristika 

I: Lehk® FEV1/FVC < 0,70 

FEV1 ² 80 % NH 

 

Pacient s chronickĨmi nebo bez 

chronickĨch pŚ²znakŢ (kaġel, 

expektorace). Pacient si jeġtŊ nemus² 

uvŊdomovat, ģe jeho funkce plic je jiģ 

abnorm§ln². 

II: StŚednŊ tŊģk® FEV1/FVC < 0,70 

50 % ¢ FEV1 < 80 % NH  

 

Pacient s chronickĨmi nebo bez 

chronickĨch pŚ²znakŢ (kaġel, 

expektorace). PŚ²znaky obvykle 

progreduj² a objevuje se n§mahov§ 

duġnost. V tomto stadiu vŊtġinou pacient 

vyhled§v§ l®kaŚskou pomoc pro duġnost 
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nebo pro exacerbaci. 

III: TŊģk® FEV1/FVC < 0,70 

30 % ¢ FEV1 < 50 % NH  

 

Pacient s chronickĨmi nebo bez 

chronickĨch pŚ²znakŢ (kaġel, 

expektorace. Typick® je zhorġen² 

duġnosti, kter§ limituje pacienta v jeho 

denn²ch aktivit§ch. Exacerbace se opakuj² 

a prakticky vģdy ovlivŔuj² kvalitu ģivota. 

IV: Velmi tŊģk® FEV1/FVC < 0,70 

FEV1 < 30 % NH  

nebo FEV1 < 50 % NH  

+ PH, CP nebo RI 

Kvalita ģivota je zjevnŊ velmi zhorġena, 

exacerbace mohou bĨt ģivot ohroģuj²c². 

 

FVC ï usilovn§ vit§ln² kapacita,  

FEV1 ï usilovnŊ vydechnutĨ objem za 1.sekundu, hodnota FEV1 je ud§v§na po bronchodilataci,  

NH - n§leģit§ hodnota,  

PH ï plicn² hypertenze,  

CP ï cor pulmonale,  

RI - chronick§ respiraļn² insuficience 

Rychlost poklesu je individu§ln², je vĨraznŊjġ² u nemocnĨch s deficitem alfa1-antitrypsinu, 

u souļasnĨch kuŚ§kŢ a u osob v profesn² ļi jin® rizikov® expozici. Z funkļn²ho hlediska je pro pacienty trp²c² 

CHOPN tak® typickĨ pokles insipiraļn² kapacity (IC) obvykle spojenĨ se vzestupem rezidu§ln²ho objemu. 

V souļasnosti je u pacientŢ s CHOPN doporuļov§no cca 1x za 6 - 12 mŊs²cŢ (dŢvodem je hlavnŊ 

predikce mortality u tŊģġ²ch stadi² nemoci) prov®st celotŊlovou bodypletysmografii. Ta n§m urļ² hodnoty 

dŢleģit® k posouzen² plicn² hyperinflace (air-trappingu). PatŚ² sem urļen² rezidu§ln²ho objemu (RV) 

a celkov®ho objemu plic (tzv. tot§ln² plicn² kapacity neboli TLC). Hodnoty RV jsou u nemocnĨch s CHOPN 

pravidelnŊ vĨraznŊ zvĨġen®, hodnoty TLC jsou stacion§rn² ļi m²rnŊ nadnorm§ln². PomŊr IC/TLC je uģiteļnĨm 

prediktorem rizika mortality (IC/TLC pod 25 % pŚedstavuje riziko signifikantnŊ zvĨġen® mortality oproti 

kontroln² skupinŊ s IC/TLC nad 25 %) nemocnĨch s CHOPN.. Bodypletysmograficky stanovujeme i velikost 
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odporu centr§ln²ch dĨchac²ch cest (tzv. Raw), pravidelnŊ zvĨġen®ho zejm®na u pacientŢ s dominuj²c²m 

postiģen²m velkĨch dĨchac²ch cest. 

K nepostradatelnĨm vyġetŚen²m patŚ²c² do algoritmu vyġetŚen² nemocnĨch s CHOPN patŚ² vyġetŚen² 

transfer faktoru (TL co) resp. difuzn² kapacity plic (DLco), kterĨ se sniģuje hlavnŊ u emfyz®mov®ho fenotypu. 

Hodnoty koreluj² s toleranc² fyzick® z§tŊģe a rovnŊģ maj² prognostickou hodnotu. U pacientŢ s pŚevahou 

emfyz®mu je v²ce sn²ģena hodnota transferkoeficientu (Kco coģ je pomŊr transferfaktoru a alveol§rn² 

ventilace- TLco/VA). 

U vġech stadi² CHOPN (III. a IV. stupnŊ dle GOLD) bychom mŊli vyġetŚovat  sycen² krve kysl²kem 

(tzv. saturaci). Saturaci kysl²kem lze orientaļnŊ zjistit pomoc² pulsn²ho oxymetru, tj. pŚ²stroje monitoruj²c²ho 

prstovou ļi uġn² sondou mnoģstv² kysl²ku v krvi. PŚi saturaci pod 92 % je vhodn® prov®st vyġetŚen² krevn²ch 

plynŢ. AnalĨzou krevn²ch plynŢ zjiġŠujeme mnoģstv² krevn²ho kysl²ku a  kysliļn²ku uhliļit®ho, spolu s dalġ²mi 

parametry acibazick® rovnov§hy (pH, BE, bikarbon§t). Jejich analĨza se prov§d² nejļastŊji z tepenn® krve. 

Existuje i moģnost odebrat kapil§rn² krev z uġn²ho lalŢļku po pŚedchoz² aplikaci hyperemizuj²c² masti - pak 

hovoŚ²me o tzv. Ăarterializovan®ñ kapil§rn² krvi.  

Mezi dalġ² moģnosti komplexn²ho  funkļn²ho vyġetŚen²  patŚ² z§tŊģov® testy. Prov§d² se tzv. 

ġestiminutovĨ test chŢz², kdy nemocn®ho nech§v§me jeho vlastn²m tempem chodit po rovinŊ v interi®ru 

(nejl®pe na chodbŊ dlouh® cca 30 m). ZdravĨ ļtyŚic§tn²k ujde rychlou chŢz² za 6 minut po chodbŊ okolo 600 

metrŢ,  vzd§lenost kles§ zhruba o 50m kaģdĨch 10 let. HovoŚ²me o tzv. 6-MWD ï neboli vzd§lenosti, kterou 

nemocnĨ ujde bŊhem 6 minut  svĨm tempem, a to co moģn§ nejrychleji. Vzorec pro vĨpoļet n§leģitĨch 

hodnot je 6 MWD = 800 ï (5,4x vŊk v letech). Pacienti s CHOPN maj² hodnoty sn²ģen®.  Jako klinicky 

vĨznamn§ zmŊna (napŚ²klad po farma-kologick® ļi nefarmakologick® terapii) bĨv§ u nemocnĨch s CHOPN 

uv§dŊna vzd§lenost 50 - 55 metrŢ. BŊhem ġestiminutov®ho testu chŢz² mŊŚ²me nemocnĨm oxymetrem 

saturaci a pomoc² vizu§ln² analogov® ļi Borgovy ġk§ly kvantifikujeme stupeŔ duġnosti nemocn®ho pŚed a po 

absolvov§n² testu. Alternativu pŚedstavuje i tzv. shuttle walk test (SWT), bŊhem kter®ho pacient chod² 

urļitou rychlost² (v rytmu metronomu) mezi dvŊma znaļkami vzd§lenĨmi od sebe 10 metrŢ. Stanoven§ 

rychlost se postupnŊ zvyġuje od 2 km/hod do 8 km/hod. NemocnĨ konļ², pokud nemŢģe pro duġnost staļit 

stanoven®mu tempu. Hodnot² se vzd§lenost, kterou nemocnĨ ujde. 

V laboratoŚ²ch se d§le prov§dŊj² z§tŊģov® testy na bicyklov®m ergometru nebo nemocn² bŊhaj² na 

bŊh§tku (bŊģ²c²m p§su).  BŊhem vyġetŚen² jsou  monitorov§ni a zjiġŠuje se stupeŔ vĨkonnosti, hodnot² se 

kardiovaskul§rn² a dechov® parametry a subjektivn² pocity.  
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Lepġ² vĨpovŊdn² hodnotu o stavu pacienta  m§ multifaktori§ln² prediktor mortality CHOPN tzv. BODE 

index. Zahrnuje nejenom funkci plic, ale tak® ġestiminutovĨ test chŢz², modifikovanou ġk§lu duġnosti a index 

tŊlesn® hmotnosti. Zat²m nen² vyuģ²v§n pro terapeutick® rozhodov§n² (Tab. 2). 

Tab. 2. BODE index- multifaktori§ln² (v²cerozmŊrnĨ) prediktor mortality na CHOPN 

 BODE index -  body  

PromŊnn§ 0 1 2 3 

FEV1 (%NH)  Ó65 50-64 36-49 Ò35 

6-MWT (m)  Ó350 250-349 150-249 Ò149 

Dyspnoe 

(MMRC)  

0-1 2 3 4 

BMI (kg.m -2
 ) >21 Ò21   

 

FEV1-  usilovnŊ vydechnutĨ objem za 1.sekundu.  

NH- n§leģit§ hodnota.  

6-MWT- ġestiminutovĨ test chŢz²,  

MMRC- modifikovan§, tj. ļtyŚstupŔov§ ġk§la duġnosti, stupeŔ 4 znamen§ duġnost pŚi bŊģnĨch denn²ch 

ļinnostech.,  

BMI- body mass index (index tŊlesn® hmotnosti). 

 

Bode index je hodnocen v rozmez² hodnot 0 - 10. VŊtġ² hodnota znamen§ vŊtġ² riziko ¼mrt². 

VyġetŚov§n² poruch dĨch§n² bŊhem sp§nku 

HodnŊ nemocnĨch s CHOPN (hlavnŊ bronchitickĨ typ) m§ obvykle i urļitĨ stupeŔ poruchy dĨch§n² 

bŊhem sp§nku. Sp§nkov® poruchy dĨch§n² (SBD) se projevuj² nejļastŊji jako siln® kaģdodenn² chr§p§n² ļi 

pŚ²tomnost opakovanĨch z§stav dĨch§n² (apno²) bŊhem sp§nku. PŚ²tomnost sp§nkovĨch poruch dĨch§n² se 

projevuje chr§p§n²m, nepravidelnostmi noļn²ho dĨch§n², fragmentac² sp§nku a rŢznou m²rou zvĨġen® denn² 
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spavosti. K diagnostice se pouģ²vaj² dotazn²kov§ data z²skan§ od pacientŢ (napŚ²klad Epworthsk§ ġk§la 

spavosti). Definitivn² jistotu pŚin§ġ² vĨsledek noļn²ho v²ceparametrov®ho monitorov§n² kvality sp§nku. Pokud 

se u nemocn®ho sleduje pouze nŊkolik kardiorespiraļn²ch parametrŢ (saturace kysl²ku, tepov§ frekvence, 

prŢtok vzduchu v ¼stech a nose, dechov® pohyby, akustick® sign§ly z oblasti krku, poloha tŊla), jedn§ se 

o jednoduch® screeningov®, tzv. polygrafick® vyġetŚen² (Merlin, Stardust, MiniScreen, PolyMESAM). Jestliģe 

jsou bŊhem sp§nku monitorov§ny i dalġ² ukazatele, jako napŚ²klad elektrick§ aktivita mozku, ļinnost svalŢ 

brady a oļn² pohyby spolu s pohyby konļetin a infraļervenĨm videoz§znamem, hovoŚ²me o celonoļn² 

polysomnografii (Alice 5). 

U nemocnĨch s CHOPN tak® kvantifikujeme stupeŔ duġnosti pomoc² pŊtistupŔov® ġk§ly Britsk®ho 

l®kaŚsk®ho vĨzkumn®ho komit® (MCR- British Medical Council Research) nebo vizu§ln² Borgovy 

desetistupŔov® ġk§ly duġnosti, kdy 0 znamen§ nepŚ²tomnost duġnosti a 10 maxim§ln² duġnost. 

Existuj² i dotazn²ky stanovuj²c² i kvalitu ģivota (QOL- quality of life).  Jde o HRQOL (Health related 

quality of life) dotazn²k nebo SF-36,20 dotazn²k (Medical outcome study short form-36,20) nebo specifickĨ 

dotazn²k pro pacienty s prŢduġkovou obstrukc²- Dotazn²k nemocnice Sv. JiŚ² (SGRQ- St. GeorgeËs respir§tory 

questionnaire). 

Zobrazovac² metody u CHOPN 

V diagnostice CHOPN se vyuģ²vaj² i zobrazovac² metody. Klasick® skiagramy hrudn²ku v obou 

projekc²ch, vyġetŚen² hrudn²ku pomoc² poļ²taļov® tomografie s vysokĨm rozliġen²m (HRCT) a ultrazvuku. 

CHOPN obecnŊ nem§ specifickĨ rentgenovĨ obraz. Vzestup rezidu§ln²ho objemu vede u CHOPN ke zvĨġen® 

vzduġnosti pl²ce na konci maxim§ln²ho vĨdechu (tzv. plicn² hyperinflaci). TypickĨ je oploġtŊlĨ a n²zko uloģenĨ 

st²n br§nice a rozġ²Śen² ġ²Śky hrudn²ku. U nemocnĨch s dominuj²c²m postiģen²m plic typu plicn²ho emfyz®mu 

nal®z§me vĨrazn® rentgenov® zn§mky hyperinflace se zvĨġenou plicn² transparenci (zvĨġenou vzduġnost se 

sn²ģen²m plicn² kresby) , pŚ²tomny bĨvaj² buly. PŚi postiģen² velkĨch prŢduġek nŊkdy nal®z§me zhrubŊn² plicn² 

kresby v centr§ln²ch ļ§stech plic. Vģdy dŊl§me zadopŚedn² a boļnou projekci z dŢvodu vylouļen² pŚ²padn®ho 

loģiska (bronchogenn²ho karcinomu). CitlivŊjġ² rentgenologickou metodou je poļ²taļov§ tomografie, kter§ 

dok§ģe, zejm®na pŚi pouģit² specifick®ho vysokorozliġovac²ho reģimu s tenkĨmi Śezy (tzv. HRCT), identifikovat 

specifickĨ typ plicn² rozedmy a lokalizovat maximum patologickĨch emfyz®movĨch zmŊn v r§mci plicn² tk§nŊ. 

HRCT zobraz² i postiģen² malĨch dĨchac²ch cest pŚi pŚi maxim§ln² n§dechu a vĨdechu (tzv. inspiraļn² 

a expiraļn² skeny). Na pacienty s pŚevaģuj²c² chronickou bronchitidou zase upozorn² zes²len² stŊny prŢduġek 

v centr§ln²ch ļ§stech plic. Echokardiografick® vyġetŚen² je nutn® hlavnŊ u nemocnĨch v pokroļilĨch stadi²ch a 

komorbidit§ch. Diagnostikuje zat²ģen² a zvŊtġen² prav® ļ§sti srdce, hypertofiii prav® komory, abnorm§ln² 
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pohyb mezikomorov®ho septa, vĨraznou trikuspid§ln² nedostateļnost jako zn§mky plicn² hypertenze. Nav²c 

pomŢģe detekovat pŚidruģenou komorbiditu (kardi§ln² selh§v§n² ļi chlopenn² vadu).  

NemŊli bychom zapom²nat ani na EKG. Diagnostikuje zn§mky plicn²ho srdce, pŚidruģenou kardi§ln² 

komorbiditu (stav po srdeļn²m infarktu, ļerstv® ischemick® zmŊny, poruchy rytmu a pŚevodu pŚi ischemick® 

chorobŊ srdeļn² ļi plicn²m srdci zejm®na pokud je pŚ²tomna hypoxie) ļi pŚ²tomnost komplikac² (zn§mky plicn² 

embolizace, zn§mky iatrogenn² hypokal®mie, atd.). 

Sekund§rn² plicn² hypertenze 

U nejtŊģġ²ch pacientŢ vyġetŚujeme pŚ²tomnost plicn² hypertenze (PH). StŚedn² tlak v plicnici se 

zvyġuje nad 25 mm Hg v klidu nebo nad 30 mm Hg pŚi z§tŊģi. CHOPN je nejļastŊjġ² pŚ²ļinou hypoxick® plicn² 

hypertenze. PH mŢģeme neinvazivnŊ stanovit echokardiograficky a kvantifikovat dopplerovskĨm 

echokardiografickĨm vyġetŚen²m. Zn§mky plicn² hypertenze je moģn® vidŊt i na skiagramu hrudn²ku, kde je 

pŚ²tomna dilatace kmenŢ plicnice a rozġ²Śen² truncus intermedius. CT hrudn²ku tyto n§lezy odhal² jeġtŊ l®pe. 

Definitivn² verifikaci pŚin§ġ² pravostrann§ katetrizace a hemodynamick® vyġetŚen². 

Ostatn² vyġetŚen² 

Mezi dalġ² vyġetŚen² patŚ² bakteriologick® vyġetŚen² sputa pŚi exacerbaci CHOPN. S®rologick§ 

vyġetŚen² se prov§dŊj² pŚi podezŚen² na infekci atypickĨmi mikroorganismy nebo viry. U n§lezu emfyz®mu 

zejm®na u mladĨch pacientŢ stanovujeme hladinu alfa1-antitrysinu (AAT)- norm§ln² s®rov§ koncentrace AAT 

je 0,78- 2,0 g/l, koncentrace pod 15 ï 20 % norm§ln²ch hodnot je suspektn² z homozygotn²ho deficitu. 

VyġetŚen² krevn²ho obrazu urļ² sekund§rn² polyglobulii. Doch§z² k tomu pŚi hypox®mii a d²ky zvĨġen® 

koncentraci karboxyhemoglobinu u kuŚ§kŢ. PŚ²tomna bĨv§ cyan·za, kter§ nen² viditeln§ u an®mie. U 

nemocnĨch s CHOPN s polycyt®mi² stoup§ riziko plicn² embolie. Sn²ģen² hematokritu zlepġuje hodnoty 

krevn²ch plynŢ. Pouģ²v§ se venepunkce nebo erytrocytofer®za, ale i postupnŊ kontinu§ln²m pod§v§n²m 

kysl²ku. 

Biochemick® vyġetŚen² miner§lŢ diagnostikuje napŚ²klad depleci kalia. Hypokal®mie komplikuje akutn² 

i chronick® respiraļn² selh§n². L®ļba syst®movĨmi kortikosteroidy nebo diuretiky tak® vede tak® vede 

k hypokalemii. 

Index tŊlesn® hmotnosti (BMI- body mass index) a vyġetŚen² tukuprost® tk§nŊ (FFM- fat free mass), 

vyġetŚen² albuminu v s®ru vypov²daj² ļ§steļnŊ o ¼rovni syst®mov®ho ¼ļinku CHOPN. N²zk® hodnoty jsou 

pŚ²tomny u tŊģkĨch forem a znamenaj² horġ² progn·zu. Hodnota BMI je souļ§st² multifaktorov®ho 

prognostick®ho syst®mu BODE,  kde hodnota BMI Ò 21 signalizuje horġ² progn·zu. FFM (kg/m2) se vyġetŚuje 
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na pŚ²stroji Bodystat. Hodnota FFM > 16 kg/m2 u muģŢ a > 15 kg/m2 u ģen znamen§ ¼bytek aktivn² tŊlesn® 

tk§nŊ. Sn²ģen² albuminu pod 32 g/l svŊdļ² pro malnutrici (norm§ln² hodnota 32 - 45 g/l).  

Diagnostika  exacerbac² je zaloģena na vĨġe uvedenĨch anamnestickĨch datech a fyzik§ln²ch 

n§lezech doplnŊnĨch o vyġetŚen² arteri§ln²ch krevn²ch plynŢ a vyluļov§n² alternativn²ch diagn·z (pneumonie, 

plicn² embolie, pneumotoraxu, plicn²ho tumoru, expanze mediastina, fluidothoraxu ļi levostrann®ho 

kardi§ln²ho selh§v§n²), a to za pomoci rentgenov®ho a ultrazvukov®ho vyġetŚen² hrudn²ku a srdce, 

bronchoskopie, EKG a laboratorn²ch testŢ (krevn² obraz s diferenci§lem, miner§ly, CRP, jatern² testy, urea, 

kreatinin, gluk·za, teofylin®mie, mozkovĨ natriuretickĨ peptid, vyġetŚen² D-dimerŢ). 

L®ļba CHOPN 

L®ļebn® c²le CHOPN jsou: (1) 

¶ prevence progrese nemoci,  

¶ odstranŊn² pŚ²znakŢ,  

¶ zlepġen² tolerance fyzick® n§mahy, 

¶ zlepġen² kvality ģivota,  

¶ prevence a l®ļba komplikac², 

¶ prevence a l®ļba exacerbac² a  

¶ redukce ¼mrtnosti.  

 

V posledn²ch letech jsme svŊdky ohromn®ho n§rŢstu z§jmu farmaceutickĨch firem o CHOPN a s t²m 

souvisej²c²ho vzestupu poļtu klinickĨch studi². V²me ale, ģe  pŚ²stup k pacientŢm mus² bĨt komplexn² a 

souļasnŊ individualizovanĨ a v ģ§dn®m pŚ²padŊ neznamen§ pouze farmakoterapii (5), vĨznamnou roli hraje 

nefarmakologick§ l®ļba. 

PŚedpokladem je pŚedevġ²m absolutn² zanech§n² kouŚen², vylouļen² pasivn²ho kouŚen² a opatŚen² v r§mci 

pracovn²ho prostŚed², jde-li o prostŚed² rizikov®. Mezi ostatn² nefarmakologick® pŚ²stupy patŚ² hlavnŊ 

rehabilitace, oļkov§n² protichŚipkovou vakc²nou, kter® sniģuje celkovou mortalitu u nemocnĨch s CHOPN (38) 

a novŊ i protipneumokokovou vakc²nou u pacientŢ nad 65 let (39), dlouhodob§ dom§c² oxygenoterapie 

(DDOT) dle indikac² , chirurgick§ l®ļba (bulektomie, volumredukļn² operace, transplantace plic) a 

v neposledn² ŚadŊ trval§ edukace pacientŢ a rodinnĨch pŚ²sluġn²kŢ.  
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Nefarmakologick§ l®ļba 

Zanech§n² aktivn²ho kouŚen² je hlavn² l®ļebn® strategie. Omezen² negativn²ho vlivu pasivn²ho kouŚen² 

(ETS ï environmental tobacco smoke) a zamezen² vlivu ostatn²ch ġkodlivin, kter® se vyskytuj² v okoln²m 

prostŚed², vļetnŊ prostŚed² pracovn²ho, lze ovlivnit jiģ hŢŚe nebo pomaleji. Zanech§n² aktivn²ho kouŚen² je 

z§kladn² podm²nkou, ale v klinick® praxi mnohdy je velmi obt²ģnŊ naplnŊno, protoģe kouŚen² je droga. Od 

roku 2007 m§me k dispozici alfa4beta2 parci§ln² agonistu acytylcholin-nikotinovĨch receptorŢ v mozku 

vareniclin (Champix). Vareniclin vazbou na tyto receptory jednak zabraŔuje abstinenļn²m pŚ²znakŢm 

z nedostatku nikotinu a znemoģn² pocit odmŊny po vykouŚen® cigaretŊ a  z§roveŔ zabraŔuje nikotinu, aby se 

na tyto receptory nav§zal, m§ tedy i antagonistickĨ ¼ļinek. PŚi l®ļbŊ vareniclinem se oproti l®ļbŊ z§vislosti 

na tab§ku antidepresivem bupropionem (Zyban)  souļasnŊ nepod§v§ n§hradn² nikotinov§ terapie  resp. 

nikotinov® n§hraģky.  

Od II. stadia CHOPN je z§kladn² souļast² l®ļby  rehabilitace. D®lka rehabilitaļn²ch programŢ by 

nemŊla  bĨt kratġ² neģ 2 mŊs²ce. Rehabilitaci poj²m§me komplexnŊ a neznamen§ pouze respiraļn² 

fyzioterapii, ale i dechovou gymnastiku, mobilizaļn² streļink a kondiļn² tŊlesn§ cviļen², ¼pravu vĨģivy a 

denn²ho reģimu. Nemocn² by mŊli pokraļovat v dechov® gymnastice, automobilizaļn²m streļinku a 

v kondiļn²ch tŊlesnĨch cviļen²ch tak® i doma. DŢraz na komplexn² rehabilitaci souvis² i s novĨmi poznatky o 

syst®mov®m ¼ļinku CHOPN.  

Do nefarmakologick® l®ļby patŚ² i chirurgick§ l®ļba. PatŚ² sem bulektomie, volumredukļn² operace 

(moģno i neinvazivn² bronchoskopickou cestou) a transplantace plic. Bulektomie znamen§ resekci velkĨch 

bul, kter® stlaļuj² zdravou pl²ci. VĨsledkem je pak zlepġen² funkļn²ch parametrŢ a duġnosti. Bulektomie se 

prov§d² thorakoskopicky respektive videoasistovanou torakoskopi² (VATS).  

Volumredukļn² operace (LVRS) zmenġuje plicn² hyperinflaci resekc² ļ§sti plic u nemocnĨch s plicn²m 

emfyz®mem hlavnŊ horn²ch lalokŢ. M®nŊ zatŊģuj²c²m neinvazivn²m vĨkonem zajiġŠuj²c²m volumredukci je 

bronchoskopick§ volumredukce, kdy se instaluje do prŢduġky funkļnŊ dr®nuj²c² oblast plic s hyperinflac² 

jednosmŊrnĨ ventil. Metody volumredukce zat²m nepatŚ² mezi standardnŊ prov§dŊn® vĨkony. 

Transplantace plic (LTX) se indikuje u nemocnĨch, kde selh§v§ veġker§ terapie, s progn·zou ģivota 

do 3 let, nemocn² mus² m²t dobrĨ stav vĨģivy. VĨsledky transplantac² z dŢvodu CHOPN jsou dobr®. Z§kladn²m 

kriteriem pro doporuļen² transplantace plic je FEV1 < 35% NH, PaO2 < 7,3 -8,0 kPa, PaCO2 6,7 kPa a 

sekund§rn² plicn² hypertenze. Transplantuje se jedna nebo obŊ pl²ce. Ve svŊtŊ se prov§d² nŊkdy i souļasn§ 

transplantace srdce a plic. 
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Farmakologick§ l®ļba 

ObecnŊ lze veden²  farmakologick® l®ļby charakterizovat jako stupŔovit® pŚid§v§n² l®kŢ v z§vislosti 

na t²ģi onemocnŊn², souļasn§ doporuļen² jsou shrnuta v tabulce (obr. 3).  

Obr. 3 - L®ļebn® sch®ma navrģen® GOLD 2010 (1) 

IND09-014a

I: Lehk®
¸ FEV1/FVC <0.70

¸ FEV1 ²80% n.h.

II: StŚednŊ tŊģk®
¸ FEV1/FVC <0.70

¸ 50% Ã FEV1 <80% n.h.

III: TŊģk®
¸ FEV1/FVC <0.70

¸ 30% Ã FEV1 <50% n.h.

IV: Velmi tŊģk®
¸ FEV1/FVC <0.70

¸ FEV1 <30% n.h. nebo FEV1 <50% 

plus chronick® respiraļn² selh§n²

Aktivn² sn²ģen² vġech rizikovĨch faktorŢ vļetnŊ kouŚen² cigaret; oļkov§n² proti 

chŚipce; edukace pacienta

PŚidej  SABA nebo SAMA (event. jejich kombinaci)(podle potŚeby)

PŚidejpravideln§ l®ļba jedn²m nebo v²ce inhalanļn²ch
bronchodilatanci²s dlouhodobĨm ¼ļinkem

PŚidejrehabilitaci

PŚidejinhlalaļn² kortikosteroidy pŚi 

opakovanĨch exacerbac²ch

PŚidejDDOT dle 

indikac² pŚi chronick® 

respiraļn² insuficienci
Zvaģchirurgickou 
l®ļbu

Dle GOLD 2010

 

Mezi kl²ļov® souļasn® l®ky CHOPN patŚ² st§le bronchodilatancia, hlavnŊ v inhalaļn²m pod§n².  

Pod§vaj² se podle potŚeby ke zm²rnŊn² pŚ²znakŢ a tak® pravidelnŊ k prevenci pot²ģ². PŢsob² tak, ģe zlepġuj² 

ventilaļn² hodnoty d²ky sn²ģen² tonu hladkĨch svalŢ prŢduġek, zlepġuj² vyprazdŔov§n² plic, sniģuj² plicn² 

hyperinflaci, zvyġuj² toleranci n§mahy. Vedlejġ² ¼ļinky bronchodilatanci² vznikaj² v z§vislosti na d§vce, po 

vynech§n² inhalace l®ku rychle miz². Nad§le plat², ģe kombinace inhalaļn²ho ȁ2- agonisty s kr§tkodobĨm 

¼ļinkem (SABA- short acting beta2-agonists) jako salbutamol, bricanyl a terbutalin s  inhalaļn²m 

anticholinergikem s kr§tkodobĨm ¼ļinkem (SAMA- short acting muscarinic antagonists)- ipratropium bromid 

do ¼ļinn® l®ļby CHOPN.  Ipratropium bromid je neselektivn² anticholinergikum, kter® blokuje M3 a rovnŊģ 

M2, coģ je m®nŊ vĨhodn®. D§vkov§n² by mŊlo bĨt 4x dennŊ po 2 - 4 vdeġ²ch, l®ļba v roztoku je vĨhodn§ u 

exacerbac².  Moģn® neģ§douc² ¼ļinky jsou suchost v ¼stech, hoŚkost v ¼stech. PŚi aplikaci ipratropia je tŚeba 

zabr§nit kontaktu s oļima a zvl§ġtŊ opatrn² mus²me bĨt u  pacientŢ s glaukomem. Vysok® d§vky ipratropia 

mohou zpŢsobit  pot²ģe s moļen²m u pacientŢ s hyperplazi² prostaty. 

Kaģd§ skupina tŊchto l®ļiv pŢsob² jinĨm mechanismem, a proto se mohou ¼ļinky potencovat. Na 

z§kladŊ medic²ny zaloģen® na dŢkazech se do popŚed² dostaly inhalaļn²  ȁ2- agonist® s dlouhodobĨm 
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¼ļinkem (LABA- Long Acting Beta Agonists)-  formoterol a salmeterol a novŊ nyn²  indacaterol, pŚedstavitel  

nov® skupiny tzv. Ultra-LABA ļi U-LABA (inhalaļn² beta2- agonista s ultradlouhĨm ¼ļinkem). 

LABA pod§v§me jiģ od druh®ho stadia nemoci, a to pravidelnŊ . Pod§vaj² se dvakr§t dennŊ. LABA 

rovnŊģ sniģuj² exacerbace, sniģuj² poġkozen² respiraļn²ho epitelu indukovan® Haemophilus influanzae a 

Pseudomonas aeruginosa. RovnŊģ zde plat², ģe s ohledem na neģ§douc² ¼ļinky je doporuļovan® hlavnŊ 

inhalaļn² pod§n² LABA. Vzhledem ke komorbidit§m (hlavnŊ ICHS) si mus²me bĨt vŊdomi moģn®ho sklonu 

k arytmi²m u nŊkterĨch pacientŢ. V prosinci 2009 byl registrov§n v Evropsk® Unii prvn² z§stupce tzv. Ultra-

LABA ļi U-LABA (inhalaļn² beta2- agonista s ultradlouhĨm ¼ļinkem) - indacaterol. Je to prvn² beta2- agonista 

s 24-hodinovou bronchodilatac² a souļasnŊ s rychlĨm n§stupem ¼ļinku (do 5 minut). Za jeho dlouhotrvaj²c² 

¼ļinek a jeho rychlĨ n§stup je zodpovŊdn§ unik§tn² interakce t®to nov® molekuly s lipidy v bunŊļn® 

membr§nŊ. Indacaterol se pod§v§ jedenkr§t dennŊ. Klinick® studie prok§zaly st§l® a klinicky vĨznamn® 

zlepġen² plicn²ch funkc² vļetnŊ plicn² hyperinflace. Indacaterol vĨznamnŊ zm²rŔuje duġnost, zlepġuje celkovĨ 

zdravotn² stav a kvalitu ģivota minim§lnŊ stejnŊ nebo ¼ļinnŊji neģ formoterol ļi tiotropium. Jeho 

bezpeļnostn² profil byl dobrĨ a d²ky jednodenn²mu pod§v§n² zlepġuje compliance, kter§ je pro l®ļbu CHOPN 

nezbytn§.  

Nyn² se dokonļuj² studie zjiġŠuj²c² vliv indacaterolu na exacerbace. Indacaterol nav²c pŚedstavuje 

vĨbornou molekulu pro budouc² fixni kombinace s IKS (indacaterol/mometason ï QMF149) nebo s LAMA 

(indacaterol/glycopyrrolat  ï QVA149). 

Mezi inhalaļn²mi bronchodilatanciemi s dlouhodobĨm ¼ļinkem maj² pevn® m²sto  tzv. - inhalaļn² 

anticholinergika s dlouhodobĨm ¼ļinkem (LAMA- long acting muscarinic antagonist). Zat²m je na trhu jedinĨ 

- tiotropium bromid, dalġ² jsou ve vĨvoji. 

Tiotropium bromid je specifickĨ, kompetitivn², reverzibiln² antagonista muskarinovĨch receptorŢ 

s dlouhodobĨm pŢsoben²m (M1, M3). Minim§ln² pŢsoben² po dobu 24 hodin umoģŔuje pod§v§n² 1x dennŊ. 

Tiotropium m§ i protiz§nŊtlivĨ ¼ļinek, blok§dou cholinergn²ch receptorŢ. Acetylcholin pŢsob² pŚ²mo na 

zvĨġen² poļtu neutrofilŢ. L®ļba tiotropiem je ve srovn§n² s l®ļbou ipratropiem ve vġech ukazatel²ch lepġ². 

Titropium zlepġuje toleranci z§tŊģe, sniģuje poļet a t²ģi exacerbac² a zlepġuje kvalitu ģivota nemocnĨch (11 - 

13). V roce 2008 byla dokonļena ļtyŚlet§ klinick§ studie UPLIFT (14). Jednalo se o randomizovanou, dvojitŊ 

zaslepenou, paralelnŊ prob²haj²c² klinickou studii kontrolovanou placebem, do n²ģ byli zaŚazeni pacienti se 

stŚednŊ tŊģkou aģ velmi tŊģkou CHOPN. Nemocn² dost§vali tiotropium v d§vce 18 Õg dennŊ nebo placebo 

pomoc² inhalaļn²ho syst®mu HandiHaler. Byly povoleny veġker® l®ky urļen® k l®ļbŊ respiraļn²ho syst®mu 

s vĨjimkou ostatn²ch inhalaļn²ch anticholiergik. Studie mŊla testovat hypot®zu, ģe tiotropium sn²ģ² progresi 

CHOPN definovan® redukc² poklesu prŢmŊrn® hodnoty FEV1. Tento prim§rn² c²l studie dosaģen nebyl. 

N§sledn§ subanalĨza potvrdila parci§ln² sn²ģen² progrese obstrukce pro druh® stadium nemoci, tedy u 
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nemocnĨch s m®nŊ pokroļilou nemoc².  Bezpeļnostn² profil tiotropia byl dobrĨ a studie nepotvrdila a 

vyvr§tila z§vŊry rozs§hl® metaanalĨzy publikovan® bezprostŚednŊ pŚed uveŚejnŊn²m vĨsledkŢ studie UPLIFT. 

Tiotropium oproti t®to l®ļbŊ sniģuje pŚedevġ²m vĨskyt mŊstnav®ho srdeļn²ho selh§n², infarktu myokardu, 

exacerbac² CHOPN, duġnosti a respiraļn²ho selh§n² a neovlivŔuje poļty c®vn²ch mozkovĨch pŚ²hod. 

Studie UPLIFT bŊhem sv®ho ļtyŚlet®ho trv§n² pŚinesla jednoznaļn® pozitivn² vĨsledky podporuj²c² 

dosavadn² klinick® zkuġenosti ve smyslu vĨznamn®ho sn²ģen² rizika kardi§ln² i respiraļn² morbidity a celkov® 

mortality.  

Titropium m§ s souļasn® dobŊ vĨrazn® postaven² v l®ļbŊ stabilizovan® CHOPN. Je indikov§no od 

stŚednŊ tŊģk® CHOPN (stadium II). Studie UPLIFT prok§zala, ģe nej¼ļinnŊjġ² je l®ļba tiotropiem v ļasnĨch 

stadi²ch CHOPN tedy od druh®ho stadia. 

Monoterapie inhalaļn²mi  kortikosteroidy nen² pro CHOPN vzhledem ke kortikorezistenci vhodn§. Maj² 

v CHOPN ale sv® pevn® m²sto, a to v pŚ²padŊ l®ļby pacientŢ s  CHOPN stadia III a IV, zvl§ġtŊ u nemocnĨch 

s ļastĨmi exacerbacemi (tj. dvŊma a v²ce exacerbacemi roļnŊ). Vzhledem k relativn² kortikorezistenci u 

pacientŢ s CHOPN se doporuļuje tuto rezistenci ļ§steļnŊ ovlivnit kombinac² IKS s LABA nebo teofylinem. 

Studie prok§zaly, ģe IKS  sniģuj² u pacientŢ ve stadi²ch III - IV ļetnost a t²ģi exacerbac² o 20 ï 30 %.  

Pod§v§me je v d§vk§ch stŚedn²ch aģ vysokĨch. Vysazen² IKS u pacientŢ s CHOPN mŢģe navodit akutn² i 

dlouhodob® zhorġen² pacientŢ s CHOPN v pokroļilĨch stadi²ch. IKS mohou m²t i neģ§douc² ¼ļinky, jde o 

orofarynge§ln² kandid·zu, dysfonii a nŊkdy i kaġel z dŢvodu podr§ģen² dĨchac²ch cest. U vyġġ²ch d§vek mŢģe 

bĨt i riziko syst®movĨch neģ§douc²ch ¼ļinkŢ .  

Syst®movŊ podan® kortikosteroidy jsou pŚ²nosn® hlavnŊ pro l®ļbu exacerbac² CHOPN. Urychluj² 

uzdraven² nemocnĨch a pŚisp²vaj² k dŚ²vŊjġ²mu obnoven² plicn²ch funkc². Doporuļuje se podat 30 - 40 mg 

prednisonu dennŊ po dobu 10 dn².  

Neģ§douc²m ¼ļinkem dlouhodob® l®ļby syst®movŊ pod§vanĨch kortikosteroidŢ je steroidn² 

myopatie, kter§ zpŢsobuje svalovou ¼navu, pokles funkce a respiraļn² insuficienci u nemocnĨch s pokroļilou 

CHOPN. Vzhledem k dalġ²m vĨznamnĨm neģ§douc²m ¼ļinkŢm nebyly prov§dŊny prospektivn² studie 

dlouhodob®ho ¼ļinku tŊchto l®kŢ u CHOPN. U CHOPN se nyn² nedoporuļuje dlouhodob® pod§v§n² or§ln²ch 

kortikosteroidŢ v l®ļbŊ stabilizovan® formy nemoci .   

V klinickĨch studi²ch byla ovŊŚena ¼ļinnost fixn² kombinace salmeterol/flu-ticason v d§vk§ch 50/250 

aģ 50/500 Õg dvakr§t dennŊ v inhalaļn²m syst®mu Diskus a kombinace budesonid/formoterol v d§vk§ch 

200/6 aģ 400/12 Õg dvakr§t dennŊ v inhalaļn²m syst®mu Turbuhaler. Jednoroļn² klinick® studie s fixn²mi 

kombinacemi (IKS+LABA), jejichģ vĨsledky byly publikov§ny jiģ v roce 2003, mŊly odpovŊdŊt na ot§zku 

¼ļinnosti a bezpeļnosti l®ļby CHOPN fixn²mi kombinacemi v porovn§n² se samostatnĨm pod§v§n²m obou 
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jejich komponent a s placebem. NejdŢleģitŊjġ²m vĨsledkem tŊchto studi² bylo zjiġtŊn², ģe tyto kombinace 

mohou zabr§nit exacerbac²m.   

Objevila se  nov§ skupina tzv. selektivn²ch inhibitorŢ fosfodiester§z 4 (PDE4) reprezentovan§ 

roflumilastem. Tato skupina m§ v souļasnosti nejvŊtġ² protiz§nŊtlivĨ ¼ļinek u pacientŢ s CHOPN. Roflumilast 

zlepġuje plicn² funkce a sniģuje exacerbace u nemocnĨch ve tŚet²m a ļtvrt®m stadiu.  Toto l®ļivo d§le 

zlepġuje plicn² funkce i u tŊch nemocnĨch, kteŚ² jsou jiģ l®ļeni inhalaļn²mi dlouhodobĨmi bronchodilatancii 

(LABA nebo LAMA). Neexistuj² komparativn² studie s inhalaļn²mi kortikosteroidy. Roflumilast nemŢģe bĨt 

pod§v§n souļasnŊ s teofyliny. Pod§v§ se peror§lnŊ 500 mcg 1x dennŊ. Je to l®ļivo indikovan® dle fenotypu 

pro bronchitickĨ typ s opakovanĨmi exacerbacemi ve tŚet²m a ļtvrt®m stadiu nemoci.  Mezi ļast® neģ§douc² 

¼ļinky patŚ² nauzea, sn²ģen§ chuŠ k j²dlu, bolesti bŚicha a prŢjem, poruchy sp§nku a bolest hlavy. Neģ§douc² 

¼ļinky jsou reverzibiln² po ukonļen² l®ļby. Konzistentn² bĨv§ nav²c v§hovĨ ¼bytek asi 2 kilogramŢ a je 

doporuļeno hmotnost v prŢbŊhu terapie sledovat. Z tohoto dŢvodu nen² roflumilast indikov§n u pacientŢ 

s niģġ²m BMI a d§le u pacientŢ s depresemi.  

Substituce alfa 1-antitrypsinem je urļena pro mlad® nemocn® s tŊģkĨm vrozenĨm deficitem alfa1-

antitrypsinu a prok§zanĨm emfyz®mem. Krit®riem pod§n² je geneticky prok§zanĨ defekt AAT (u homozygotŢ 

pŚ²tomnost alely PI ZZ nebo PI null, u heterozygotŢ pŚ²tomnost alely PI MZ nebo PI SZ, kde je nav²c nutn§ 

sn²ģen§ s®rov§ koncentrace AAT pod 50-80 mg/dl. D§le pak je to sn²ģen§ hodnota FEV1 pod 60% a 

absolutn² zanech§n² kouŚen².  V ĻR je tato l®ļba dostupn§.  

Co se tĨļe antibiotick® terapie, pak nen² doporuļeno profylaktick® kontinu§ln² pouģ²v§n² antibiotik, 

protoģe neovlivŔuje ļetnost exacerbac². Antibiotika lze doporuļit pouze pro l®ļbu infekļn²ch exacerbac² a 

jinĨch bakteri§ln²ch infekc². 

Pravideln® uģ²v§n² mukolytik u CHOPN bylo zkoum§no v ŚadŊ studi² s rozpornĨmi vĨsledky. NŊkteŚ² 

nemocn² maj² pŚi expektoraci vazk®ho sputa z mukolytik prospŊch, ale celkov§ ¼ļinnost se zd§ bĨt velmi 

mal§ a v souļasnosti nen² doporuļeno v dokumentu GOLD vġeobecn® uģ²v§n² tŊchto l®kŢ. Nejlepġ² 

dokumentovan® vĨsledky jsou pouze u erdosteinu, kterĨ m§ nav²c i protiz§nŊtliv® pŢsoben² a sniģuje adhezi 

bakteri², sniģuje bakteri§ln² kolonizace doln²ch dĨchac²ch cest a omezuje vznik exacerbac² vyvolanĨch 

bakteriemi.  

19.3. Respiraļn² insuficience 

Respiraļn² selh§v§n² (respiraļn² insuficience) je klinickĨ stav, bŊhem nŊhoģ nen² dĨchac² syst®m 

schopen zajistit adekv§tn² pŚ²jem kysl²ku (oxygenaci) a eliminaci oxidu uhliļit®ho (ventilaci) z kapil§rn² krve. 
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Porucha vĨmŊny plynŢ mezi vzduchem a krv² se projevuje sn²ģen²m paO2 (hypox®mi²) a eventu§lnŊ i 

zvĨġen²m paCO2 (hyperkapni²) a poklesem saturace hemoglobinu kysl²kem. Na z§kladŊ pŚ²tomnosti 

hypox®mie a hyperkapnie ji rozdŊlujeme na RI I. typu (parci§ln²), kter§ je charakterizovan§ hypox®mi² a 

norm§ln²m nebo sn²ģenĨm paCO2. RI II. typu (glob§ln²) je charakterizov§na hypox®mi² a hyperkapni². U 

lehļ²ch pŚ²padŢ se RI se mŢģe projevovat pouze pŚi n§maze (latentn² RI), u ostatn²ch pacientŢ pak i v klidu 

(manifestn² RI). Klinicky vĨznamn§ hypox®mie se projevuje cyanotickĨm zbarven²m kŢģe a sliznic a 

n§mahovou nebo klidovou duġnost². Hyperkapnie ohroģuje organismus acidifikac² vnitŚn²ho prostŚed² a 

tlumivĨm ¼ļinkem na funkce CNS. K pŚ²znakŢm pak patŚ² apatie v prŢbŊhu dne, opocen§ a tepl§ pokoģka, 

probl®my s us²n§n²m a neklid bŊhem sp§nku, n§slednŊ se mohou objevit i z§ġkuby konļetin a tŚes. 

Jednotliv§ stadia se diagnostikuj² podle hodnot parci§ln²ho tlaku krevn²ch plynŢ a pH.  Klinick§ stadia  dle t²ģe 

respiraļn² insuficience jsou uvedeny v tabulce 1. 

Tabulka1 ï Klinick§ stadia respiraļn² insuficience 

Respiraļn² selh§v§n² Pokles P aO2 (hypox®mie) Vzestup P aC02 

LehkĨ stupeŔ 8,0 kPa- doln² limit normy 6,5-7,0 kPa 

StŚedn² stupeŔ 6,5-7,9 kPa 7,0-8,0 kPa 

TŊģkĨ stupeŔ < 6,5 kPa > 8,0 kPa 

 

PŚ²ļiny respiraļn² insuficience jsou uvedeny v kapitole duġnost. Poruchy je tŚeba hledat na ¼rovni 

centr§ln²ho i perifern²ho nervov®ho syst®mu, dĨchac²ch svalŢ, kostŊnĨch a mŊkkĨch tk§n² hrudn² stŊny, 

pleur§ln² dutiny, plicn²ho parenchymu, srdce a plicn²ch c®v a horn²ch i doln²ch dĨchac²ch cest. Nav²c je tŚeba 

upozornit na vlivy l®kŢ (anestetika, hypnotika, sedativa, opi§ty, myorelaxancia), hypoventilaļn²ch syndromŢ - 

vļetnŊ syndromu sp§nkov® apnoe - a ¼navy dĨchac²ch svalŢ.  

Respiraļn² insuficience mŢģe bĨt spojena se zvĨġen²m alveoloart eri§ln²ho gradientu (A-a) (O 2) . 

DŢvodem existence A-a (O2) jsou: dif¼ze, zkratov§ cirkulace a pomŊr ventilace/perf¼ze. A-aDO2 by mŊl bĨt 

kalkulov§n u kaģd®ho hypoxemick®ho pacienta. Horn² hranice normy A-a (O2)  z§vis² na vŊku, pro 20let®ho 

pŚedstavuje dva kPa a za kaģdĨch deset let vŊku stoup§ asi o 0,4 kPa (napŚ. 50letĨ m§ horn² hranici normy 

3,2 kPa a 80letĨ 4,4 kPa). (8)  

Kalkulace A-a (O2)  je moģn§ pŚi znalosti atmosf®rick®ho tlaku (Patm = 100 kPa), parci§ln²ho tlaku 

vodn²ch par pŚi teplotŊ tŊla (pH2O, pŚi 37Á C = 6,2 kPa), frakce kysl²ku ve vdechovan®m vzduchu (FiO2, pŚi 

dĨch§n² atmosf®rick®ho vzduchu = 0,21), koeficientu respiraļn² vĨmŊny (R = VO2/VCO2, konvenļnŊ 1/R = 

1,2), paO2 a paCO2 (mŊŚen® pŚi vyġetŚen² krevn²ch plynŢ) ze vzorce: A-a (O2)  = (FiO2 x (Patm - pH2O)) - 

(paCO2/R) - paO2, v praxi se pŚi FiO2 0,21 vyuģ²v§ vzorec A-a (O2)  = 20 - (1,2 x paCO2) - paO2. Kalkulace 
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A-a (O2)  m§ vĨznam v diferenci§ln² diagnostice pŚ²ļin hypoxemie. Tam, kde je A -a (O2) zachov§n, jde 

o alveol§rn² hypoventilaci (ventilaļn² selh§n², Ăpump failureñ) a tam, kde je A -a (O2) zvĨġen, 

jde o  postiģen² plicn²ho parenchymu (Ălung failureñ) nebo o kombinaci pŚ²ļin.  

Kysl²k je v krvi obsaģen ve dvou form§ch: jednak fyzik§lnŊ rozpuġtŊnĨ a jednak v§zanĨ na 

hemoglobin. Obsah kysl²ku v tepenn® krvi je d§n pŚev§ģnŊ koncentrac² oxygenovan®ho hemoglobinu. Pro 

dod§vku kysl²ku tk§n²m (tk§Ŕov§ oxygenace) jsou vġak dŢleģit® jeġtŊ dva faktory, a to minutovĨ objem 

srdeļn² a uvolŔov§n² kysl²ku v tk§n²ch. Na adekv§tn² tk§Ŕov® oxygenaci z§vis² udrģen² aerobn²ho 

metabolismu, tedy oxidativn²ch fosforylac². Nedostateļn§ tk§Ŕov§ oxygenace vede k anaerobn²mu 

metabolismu a lakt§tov® acid·ze se vzestupem lakt§tu, BD a poklesem pH. K zabr§nŊn² rozvoje anaerobn²ho 

metabolismu mŢģeme zas§hnout na vġech uvedenĨch ¼sec²ch: suplementace kysl²ku a hemoglobinu (obsah 

kysl²ku v arteri§ln² krvi), doplnŊn² cirkuluj²c²ho objemu a pod§n² pozitivnŊ inotropn²ch l§tek (minutovĨ objem 

srdeļn²), zabr§nŊn² hypotermii, hypokapnii a korekce alkal·zy (uvolŔov§n² kysl²ku ve tk§n²ch).  

V souvislosti s tk§Ŕovou oxygenac² je tŚeba zdŢraznit, ģe organismus nem§ mechanismy, jak 

detekovat koncentraci oxygenovan®ho hemoglobinu. Stimulaci dechov®ho centra zprostŚedkov§vaj² centr§ln² 

a perifern² chemoreceptory, kter® jsou stimulov§ny poklesem pH (centr§ln² i perifern²) a poklesem paO2 

(perifern²). Proto je velmi nebezpeļn§ otrava CO, kdy je pŚi zachovan® hodnotŊ paO2 sn²ģena koncentrace 

hemoglobinu schopn®ho transportovat O2 z dŢvodu vzniku karboxyhemoglobinu. Dechov® centrum by 

u takov®ho nemocn®ho stimulovala aģ rozvinut§ lakt§tov§ acid·za, ale zvĨġen² alveol§rn² ventilace (pokud by 

j² dĨchac² svaly byly za t®to situace vŢbec schopny) by jiģ obsah kysl²ku v arteri§ln² krvi nezvĨġilo.  

Existuj² rovnŊģ rozd²ly mezi akutn² a chronickou respiraļn² insuficienc². V pŚ²padŊ chronick® respiraļn² 

insuficience m§ organismus ļas na rozvoj kompenzaļn²ch mechanismŢ, pŚedevġ²m polycytemie. U chronicky 

hyperkapnickĨch nemocnĨch (respiraļn² acid·za) doch§z² k retenci bikarbon§tŢ (metabolick§ alkal·za, 

prov§zen§ poklesem koncentrace chloridŢ v s®ru) s normalizac² pH. Hyperkapnie tak pŚest§v§ bĨt stimulem 

dechov®ho centra. V tomto pŚ²padŊ zŢst§v§ jedinĨm stimulem dechov®ho centra hypoxemie. Korekce 

hypoxemie vyġġ²m prŢtokem kysl²ku zde mŢģe bĨt fat§ln² z dŢvodu progrese retence CO2 a hyperkapnick® 

nark·zy (uģ pŚi paCO2 13 aģ 14 kPa). Pro tyto pŚ²pady je nutn® zdŢraznit n²zkoprŢtokovou oxygenoterapii 

(0,5 aģ 2 l/min nosn²mi brĨlemi) event. s vyuģit²m neinvazivn² ventilaļn² podpory. Retenci bikarbon§tŢ 

u chronick® respiraļn² insuficience mŢģeme zm²rnit opatrnĨm nasazen²m acetazolamidu (Diluran, polovina 

tablety 1 aģ 2x dennŊ za kontroly krevn²ch plynŢ a pH), s pŚedpokladem acidifikace a stimulace dechov®ho 

centra.  

Krevn² plyny vyġetŚujeme v arteri§ln² nebo arterializovan® kapil§rn² krvi. Arterializovanou kapil§rn² 

krev z²sk§v§me z uġn²ho lalŢļku po oġetŚen² hyperemizuj²c² mast² (Finalgon). Arteri§ln² krev odeb²r§me 

obvykle z a. radialis, a. brachialis nebo a. femoralis. Krev odeb²r§me do heparinizovan® stŚ²kaļky nebo 
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kapil§ry, odbŊr mus² bĨt anaerobn² (krev nesm² obsahovat bubliny vzduchu). Sami d§v§me pŚednost odbŊru 

do kapil§ry z a. brachialis, kter§ je dobŚe dostupn§ a snadno komprimovateln§. Materi§l vyġetŚujeme 

v analyz§toru krevn²ch plynŢ, optim§lnŊ bezprostŚednŊ po odbŊru. Pokud je odstup od vyġetŚen² delġ², 

mus²me materi§l dobŚe prom²chat (v kapil§Śe pomoc² magnetu a cca 0,5 cm dlouh®ho dr§tku, ve stŚ²kaļce 

pomoc² Ăastrupov® kuliļkyñ) a transportovat na ledu. Analyz§tor krevn²ch plynŢ mŊŚ² pH a parci§ln² tlaky 

kysl²ku a oxidu uhliļit®ho ve vzorku (pO2, pCO2). Ostatn² veliļiny (pŚedevġ²m saturace a base excess) jsou 

vypoļten®. Proto se zjiġtŊn§ saturace nemus² shodovat se saturac² zmŊŚenou oxymetrem (spr§vnŊjġ² je 

hodnota zjiġtŊn§ oxymetrem, term²n Ăpulsn² oxymetrñ znamen§, ģe pŚ²stroj mŊŚ² saturaci hemoglobinu 

v c®v§ch, kde krev jeġtŊ pulsuje, tedy v arteriol§ch a prekapil§r§ch, nikoli v kapil§r§ch a venul§ch). Norm§ln² 

hodnoty jsou:  

pH  7,35 aģ 7,45,  

paCO2  4,5 aģ 6 kPa,  

BE  0 +/ - 2,5 mmol /  

paO2  10 - 13,3 kPa.  

Dom§c² oxygenoterapie v  terapii chronick® respiraļn² insuficience 

Dlouhodob§ dom§c² oxygenoterapie (DDOT) je urļena k l®ļbŊ nemocnĨch s chronickou respiraļn² 

insuficienc² vzniklou na podkladŊ plicn²ch, plicn²ch vaskul§rn²ch onemocnŊn², nŊkterĨch onemocnŊn²ch hrudn² 

stŊny (tŊģk§ kyfoskoli·za Th p§teŚe), neurologickĨch poruch (myopatie), d§le u nemocnĨch s chronickou 

respiraļn² insuficienc² pŚi tŊģk® obezitŊ, kdyģ pŚes l®ļbu NIPV nedojde k dostateļn®mu zlepġen² alveol§rn² 

ventilace (a tud²ģ sekund§rnŊ zlepġen² PaO2) . Nemoci doprov§zen® chronickou hypox®mi² jsou spojen® se 

sn²ģenou kvalitou ģivota, sn²ģenou toleranc² z§tŊģe, zvĨġenou morbiditou a mortalitou (1, 2). Efekt DDOT na 

zlepġen² kvality ģivota a pŚeģit² byl opakovanŊ prok§z§n u pacientŢ s chronickou obstrukļn² plicn² nemoc² 

(CHOPN) doprov§zenou chronickou hypox®mi² (3, 4). Na z§kladŊ zm²nŊnĨch studi² byla indikace DDOT 

rozġ²Śena na vġechna plicn² onemocnŊn², kter§ jsou doprov§zena hypox®mi², neboŠ nen² dŢvod se domn²vat, 

ģe by DDOT v tŊchto pŚ²padech efekt nemŊla. Nav²c prov§dŊn² takovĨch studi² je v souļasn® dobŊ 

povaģov§no jiģ za neetick®. 

C²lem DDOT je tud²ģ zlepġen² kvality ģivota, tolerance z§tŊģe a sn²ģen² morbidity, vļetnŊ sn²ģen² 

potŚeby hospitalizac², a mortality. U chronick® hypox®mie s hyperkapni² v dŢsledku alveol§rn² hypoventilace 

pŚi selh§v§n² ventilaļn² pumpy, napŚ. u postiģen² hrudn² stŊny, je nutn® na prvn²m m²stŊ nutn® uvaģovat o 
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dom§c² neinvazivn² podpoŚe ventilace pozitivn²m tlakem (NIPV) (5), kter§ je pŚedmŊtem samostatn®ho 

standardu. 

Indik ace:  

DDOT je indikov§na u nemocnĨch pŚi stabilizaci z§kladn²ho onemocnŊn² a po vyļerp§n² vġech dostupnĨch 

l®ļebnĨch prostŚedkŢ. Stabilizac² onemocnŊn² se rozum² obdob², kdy nedoch§z² ke zmŊn§m stupnŊ 

subjektivn²ch obt²ģ², klinick®ho stavu, ventilaļn²ch a respiraļn²ch parametrŢ. Exacerbace CHOPN jsou ļasto 

prov§zeny respiraļn² insuficienc² ļi jej²m zhorġen²m, kter§ se upravuje nŊkolik tĨdnŢ. V tŊchto pŚ²padech lze 

DDOT indikovat pŚi hospitalizaci po odeznŊn² exacerbace s t²m, ģe s odstupem 6 mŊs²cŢ od propuġtŊn² bude 

provedena kontrola kysl²kovĨm testem a zv§ģeno pokraļov§n² DDOT. 

Pro indikaci DDOT plat² n§sleduj²c² z§kladn² kriteria: 

1.  V arteri§ln² krvi nemocn®ho v klidu vsedŊ mus² bĨt hodnota PaO2 = 7,3 ï8,0 kPa a souļasnŊ s t²m mus² 

bĨt pŚ²tomen minim§lnŊ jeden z n§sleduj²c²ch n§lezŢ: 

a) zn§mky plicn² hypertenze nebo hypertrofie prav® komory srdeļn² podle EKG, 

    skiagramu hrudn²ku, CT hrudn²ku nebo echokardiografie, pŚ²padnŊ prŢkaz 

    prekapil§rn² plicn² hypertenze pŚi pravostrann® srdeļn² katetrizaci, 

b) sekund§rn² polycyt®mie, 

2. u nemocnĨch s hodnotou paO2 < 7,3 kPa se dalġ² n§lezy nevyģaduj². 

3.  desaturace v prŢbŊhu sp§nku, prok§zan® neinvazivn²m noļn²m monitorov§n²m 

    SpO2, pŚi minim§lnŊ 30 % doby sp§nku pod 90 %, doloģen® vĨtiskem protokolu 

    z monitorovac²ho zaŚ²zen²,  

4.  z§tŊģov§ desaturace, kdy po z§tŊģi 50 W po dobu 5 minut dojde k poklesu paO2 pod 8 kPa u klidovŊ 

normoxemickĨch nemocnĨch.  

Pro indikaci DDOT je vģdy tŚeba prov®st kysl²kovĨ test s arteri§ln²mi odbŊry krevn²ch plynŢ (bez kysl²ku, s 

prŢtokem 1 l/min, 2 l/min, event. i 3 l/min s dobou aplikace O2 a intervaly odbŊrŢ minim§lnŊ 20 minut). 

Kysl²kovĨ test je nutno prov®st bŊhem jednoho dne s pouģit²m zaŚ²zen², k jehoģ pouģ²v§n² je pacient 

indikov§n (koncentr§tor kysl²ku stejn®ho typu, kapalnĨ kysl²k), vzestup PaO2 mus² bĨt nejm®nŊ o 1 kPa a 

minim§lnŊ na hodnotu 8 kPa. 

Pokud dosaģen² t®to minim§ln² hodnoty PaO2 je limitov§no hyperkapni², je vģdy nam²stŊ zkusit NIPV . 
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Hodnota PaCO2 se po dvacetiminutov® inhalaci kysl²ku mŢģe m²rnŊ zvĨġit, ale zvĨġen² PaCO2 o 1 kPa a v²ce 

je kontraindikac² k pŚidŊlen² koncentr§toru.  

DDOT je indikov§na u vġech plicn²ch a plicn²ch vaskul§rn²ch onemocnŊn² a ostatn²ch onemocnŊn² zm²nŊnĨch 

v ¼vodu, kde je kysl²kovĨm testem prok§z§n efekt (viz vĨġe). 

Malign² onemocnŊn² nen² kontraindikac², pokud nemocnĨ splŔuje podm²nky indikace DDOT, l®ļba kysl²kem 

umoģŔuje tŊmto pacientŢm pobyt v dom§c²m prostŚed². 

Kontraindikace:  

DDOT nelze indikovat nemocnĨm s duġnost² bez hypox®mie, kuŚ§kŢm, asoci§ln²m a 

nespolupracuj²c²m jedincŢm. Kontraindikaci pŚedstavuje rovnŊģ klinicky vĨznamn§ progrese hyperkapnie pŚi 

aplikaci kysl²ku, kterou nelze ovlivnit neinvazivn² ventilaļn² podporou v noci. 

Zdroje kysl²ku dostupn® v ĻR: 

a) koncentr§tor kysl²ku 

b) kapalnĨ kysl²k 

c) tlakov§ kysl²kov§ l§hev s integrovanĨm ventilem ï LIV- nen² hrazena z veŚejn®ho zdravotn²ho pojiġtŊn² 

d) mobiln² koncentr§tor kysl²ku ï nen² hrazen z veŚejn®ho zdravotn²ho pojiġtŊn² 

Kysl²k je aplikov§n obvykle pomoc² kysl²kovĨch brĨl² (vĨjimeļnŊ obliļejovou maskou), pŚi prŢtoku O2 

nad 2 litry/min. je doporuļov§n zvlhļovaļ kysl²ku. Minim§ln² denn² doba, po kterou m§ bĨt kysl²k inhalov§n, 

je 16 hodin, pŚiļemģ jednotliv® pauzy nesmŊj² bĨt delġ² neģ 2 hodiny. 

Indikace jednotlivĨch zpŢsobŢ l®ļby se prov§d² na z§kladŊ spln Ŋn² vĨġe uvedenĨch indikaļn²ch 

kriteri² takto: 

Ad 1. Pacienti m§lo mobiln² - podle posouzen² klinick®ho stavu oġetŚuj²c²m pneumologem (obvykle se 

jedn§ o pacienty, kteŚ² nejsou schopni bez pomoci dalġ² osoby opustit svŢj byt) - jsou indikov§ni k l®ļbŊ 

koncentr§torem kysl²ku, typ koncentr§toru kysl²ku (standartn² ļi vysokoprŢtokovĨ) se urļuje 

podle potŚeby prŢtoku kysl²ku zjiġtŊn® pŚi kysl²kov®m testu.  

Ad 2. Pacienti mobiln² - splŔuj²c² kriteria mobility v rozsahu n§sleduj²c²ch kriteri² s pouģit²m 

ġestiminutov®ho testu chŢz² (6-MWT): vzd§lenost dosaģen§ pŚi 6-MWT bez inhalace kysl²ku alespoŔ 130 

metrŢ, s odpov²daj²c²m prŢtokem kysl²ku navĨġen² vzd§lenosti o 25 % a v²ce, na konci testu mus² m²t SpO2 

alespoŔ 90 %, jsou indikov§ni k l®ļbŊ tekutĨm kysl²kem. Pacienti zaŚazen² do programu transplantace plic 

jsou indikov§ni k terapii kapalnĨm kysl²kem na z§kladŊ kysl²kov®ho testu bez nutnosti prov§dŊn² 6MWT. 
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20. N§dory hrudn²ku. Operaļn² postupy, indikace a komplikace v 

hrudn² chirurgii 

(P. Zatloukal)  

S n§dorovĨm postiģen²m plic se internista setk§v§ v bŊģn® praxi ļasto. Je to d§no jednak vysokou 

incidenc² prim§rn²ch plicn²ch n§dorŢ (pŚedevġ²m bronchogenn²ho karcinomu) a d§le vysokou frekvenc² 

vĨskytu sekund§rn²ch plicn²ch n§dorŢ (metast§z prim§rnŊ mimoplicn²ch malign²ch novotvarŢ). 

20.1. Benign² n§dory plic 

Benign² n§dory plic jsou na rozd²l od malign²ch tumorŢ relativnŊ vz§cn®. TvoŚ² ne zcela pŚesnŊ 

vymezenou skupinu klinicko-patologickĨch jednotek, protoģe u Śady z nich nen² hranice mezi benign² a 

malign² povahou ostr§ a histologickĨ obraz nekoreluje vģdy s biologickĨm chov§n². NŊkter® bronchi§ln² 

adenomy je tŚeba pokl§dat za potenci§lnŊ malign² a nŊkter® n§dory, dŚ²ve pokl§dan® za benign², byly v 

posledn²ch desetilet²ch reklasifikov§ny a jsou nyn² Śazeny mezi malign². TĨk§ se to bronchi§ln²ho karcinoidu, 

mukoepidermoidn²ch tumorŢ a bronchi§ln²ch cystadenomŢ. 

NejļastŊjġ² benign² n§dory jsou bronchi§ln² adenomy a hamartomy, d§le to jsou leiomyomy, 

hemangiomy, lipomy, chondromy, fibromy. VŢbec nejļastŊjġ²m je chondrohamartom. 

Obvykle jsou asymptomatick® a bĨvaj² zjiġtŊny pŚi preventivn²m nebo skr²ningov®m rentgenov®m 

vyġetŚen² u perifern² formy, u centr§lnŊ lokalizovanĨch a endobronchi§lnŊ rostouc²ch bĨvaj² zjiġtŊny pŚi 

komplikac²ch vznikaj²c²ch z obturace bronchu. 

L®ļba je chirurgick§ (enukleace), u centr§lnŊ lokalizovanĨch je v nŊkterĨch pŚ²padech moģn® 

odstranŊn² endobronchi§ln² cestou pŚi bronchoskopii. 

20.2. Zhoubn® novotvary plic 

Drtivou vŊtġinu zhoubnĨch novotvarŢ prim§rnŊ vznikaj²c²ch v plic²ch tvoŚ² bronchogenn² karcinom. V 

klinick® terminologii prakticky splĨv§ s pojmem rakovina plic, i kdyģ z ļistŊ systematick®ho hlediska je tŚeba 

poznamenat, ģe se vlastnŊ nejedn§ o n§dor vznikaj²c² z plicn²ho parenchymu. Z bunŊk plicn²ho parenchymu - 

pneumocytŢ - vznik§ jen velmi malĨ pod²l n§dorŢ, tzv. alveol§rn² karcinom, ale ve vŊtġinŊ pŚ²padŢ se ned§ 

rutinnŊ prov§dŊnĨm vyġetŚen²m spolehlivŊ odliġit od n§dorŢ vznikaj²c²ch z bronchiolŢ, a tak se Śad² mezi 

bronchioloalveol§rn² karcinom. 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 329 

Bronchi§ln² karcinoid se rovnŊģ Śad² mezi malign² epitelov® n§dory plicn², ale vzhledem k urļitĨm 

odliġnostem v biologick®m chov§n² a klinick®m prŢbŊhu bude probr§n samostatnŊ. 

Mezi ostatn² prim§rn² zhoubn® n§dory plic patŚ² plicn² sarkomy, kter® vzhledem k raritn²mu vĨskytu 

budou zm²nŊny jen okrajovŊ. 

20.3. Bronchogenn² karcinom 

JeġtŊ ve 20. letech minul®ho stolet² byl bronchogenn² karcinom vz§cnŊ se vyskytuj²c²m n§dorem. Od 

30. let jeho vĨskyt postupnŊ stoupal ve vġech prŢmyslovŊ vyspŊlĨch zem²ch. V ĻR byl tento vzestup zvl§ġtŊ 

markantn² v 50. - 60. letech. 

Dnes je bronchogenn² karcinom celosvŊtovŊ z hlediska mortality nejļastŊjġ²m zhoubnĨm n§dorem 

s 1,1 miliony ¼mrt² roļnŊ. Ļesk§ republika patŚ² mezi zemŊ s vysokou incidenc² i mortalitou na karcinom plic. 

RoļnŊ um²r§ na karcinom plic v Ļesk® republice skoro 5 500 nemocnĨch, 3977 muģŢ a 1478 ģen za rok 2009 

(dle ĐZIS, 2010). Mortalita na karcinom plic se sice u muģŢ m²rnŊ sniģuje, za posledn²ch 25 let klesla asi 

o 15 %, ale st§le je velmi vysok§. U ģen se rakovina plic vyskytuje m®nŊ ļasto neģ u muģŢ, ale  doch§z² 

k trval®mu vzestupu. VĨsledky l®ļby jsou i pŚes nespornĨ pokrok st§le neuspokojiv® a vŊtġina nemocnĨch na 

toto onemocnŊn² zemŚe. Dlouhodob® pŚeģ²v§n² je vĨjimkou, 5 let od stanoven² diagn·zy se doģ²v§ jen asi 

jedna desetina nemocnĨch. NepŚ²zniv® ukazatele dlouhodob®ho pŚeģ²v§n² jsou zpŢsobeny tak® t²m, ģe 

vŊtġina onemocnŊn² je v dobŊ zjiġtŊn² uģ v pokroļil®m st§diu, kdy je pravdŊpodobnost dlouhodob®ho 

pŚeģ²v§n² mal§.   

20.4.Rizikov® faktory 

KouŚen². U ģ§dn®ho z nejļastŊji se vyskytuj²c²ch n§dorŢ nebyl vztah mezi vyvol§vaj²c²m faktorem a 

vznikem onemocnŊn² tak jasnŊ prok§z§n, jako je tomu u kouŚen² a rakoviny plic. U obou pohlav² je relativn² 

riziko kuŚ§kŢ cigaret proti nekuŚ§kŢm 13,3 (17,4 u muģŢ a 10,8 u ģen). U kuŚ§kŢ doutn²kŢ a dĨmky je riziko 

niģġ². Velikost rizika je z§visl§ na poļtu vykouŚenĨch cigaret a tak® riziko stoup§ se sniģuj²c²m se vŊkem 

zaļ§tku kouŚen². RovnŊģ pasivn² kouŚen², tedy dlouhodobŊjġ² pobyt v zakouŚen®m prostŚed², je rizikovĨm 

faktorem (relativn² riziko 1,5). TŊģc² kuŚ§ci nad 45 let vŊku maj² bĨt dispenzarizov§ni. 

Azbest.  Expozice azbestu, obvykle profesion§ln², zvyġuje relativn² riziko na 1,4 - 2,6. 

Radon.  Radon-222 je bezbarvĨ inertn² plyn vznikaj²c² jako rozpadovĨ produkt uranov® Śady a 

vyskytuj²c² se v pŚ²rodŊ v z§vislosti na geologick®m sloģen² podloģ². Rozpadem radonu vznikaj² dceŚinn® 

produkty s kr§tkĨm poloļasem rozpadu emituj²c² a-ļ§stice, kter® po vdechnut² vystavuj² epitel dĨchac²ch cest 
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ionizuj²c²mu z§Śen². Do obytnĨch domŢ se dost§v§ emanac² z geologick®ho podloģ² nebo i z nevhodnŊ 

pouģitĨch stavebn²ch materi§lŢ. Koncentrace, j²ģ je vystaven ļlovŊk v bytovĨch prostor§ch nebo pracovn²m 

prostŚed², je pak z§visl§ i na konstrukci budov a ¼rovni odvŊtr§v§n². Đrovn² vĨskytu radonu patŚ² ĻR k nejv²ce 

postiģenĨm zem²m. Asi dvŊ procenta populace v ĻR bydl² v domech se zvĨġenou koncentrac² radonu. 

ZneļiġtŊn² ģivotn²ho prostŚed². ZvĨġen§ ¼roveŔ zneļiġtŊn² ģivotn²ho prostŚed² prŢmyslovĨmi 

exhalacemi, vĨfukovĨmi plyny, zplodinami spalov§n² fosiln²ch paliv, tŊģkĨmi kovy a dalġ²mi vedlejġ²mi 

produkty prŢmyslov® ļinnosti zvyġuj² riziko plicn² rakoviny. PŚesn® stanoven² tohoto rizika je vġak obt²ģn® pro 

velk® mnoģstv² rŢznĨch zneļiġŠuj²c²ch l§tek, jejich moģnou interakci a metodologick® probl®my pŚi identifikaci 

jejich jednotlivĨch pod²lŢ na vzniku onemocnŊn². 

Profesion§ln² rizika. Pracovn²ci rŢznĨch profes² se dost§vaj² pŚi vĨkonu pracovn² ļinnosti do styku 

se ġkodlivinami, jejichģ pŢsoben² na organismus zvyġuje riziko vzniku plicn² rakoviny. Jde o horn²ky v 

uranovĨch dolech, pr§ce s azbestem, s radioaktivn²mi l§tkami, se zdroji ionizuj²c²ho z§Śen² a s chemickĨmi 

kancerogeny a mutageny. Tato rizika mus² bĨt vymezena v hygienick®m posudku pracoviġtŊ, kter® je pak 

vedeno jako rizikov®, a pracovn²ci mus² bĨt pŚed vstupem na toto pracoviġtŊ s riziky sezn§meni. Jsou 

prŢbŊģnŊ sledov§ni a je kontrolov§n jejich zdravotn² stav. 

Ostatn² rizika. UrļitĨ vliv patrnŊ maj² i dalġ² rizikov® faktory, dieta s n²zkĨm obsahem zeleniny a 

ovoce a vyġġ²m obsahem tuku, genetick® faktory v rodin§ch s vyġġ²m vĨskytem plicn²ch n§dorŢ neģ by 

odpov²dalo statistickĨm pŚedpokladŢm, anamn®za nŊkterĨch chronickĨch plicn²ch nemoc² a dalġ² faktory. 

Kumulace rizik  je velmi vĨznamn§. U osob s v²ce neģ jedn²m rizikovĨm faktorem je vĨsledn® riziko 

vyġġ², neģ by odpov²dalo pouh®mu souļtu jednotlivĨch rizik. NapŚ²klad kouŚen² cigaret a expozice asbestu 

zvyġuje relativn² riziko vzniku rakoviny plic na 28,8. 

20.5. Klasifikace  

K urļen² rozsahu onemocnŊn² slouģ² dŊlen² do st§di² podle TNM klasifikace. Jej² zjednoduġenĨ pŚehled 

je uveden v tabulce. Parametr T popisuje rozsah prim§rn²ho tumoru, N postiģen² region§ln²ch lymfatickĨch 

uzlin a M vzd§len® metast§zy. 

U malobunŊļn®ho karcinomu se pouģ²v§ dŊlen² na dvŊ stadia: 1. ñlimited diseaseñ, LD 

(ohraniļen® na hrudn²k) a 2. ñextensive diseaseñ, ED (pokud jsou pŚ²tomny vzd§len® metast§zy). Ļesk® 

ekvivalenty n§zvŢ tŊchto stadi² se nevģily, pouģ²vaj² se term²ny limitovan® a extenz²vn² stadium. 
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Histologick§ klasifikace  

1. Epidermoidn² karcinom 

2. MalobunŊļnĨ karcinom 

3. Adenokarcinom 

4. VelkobunŊļnĨ karcinom 

Uveden§ klasifikace je zjednoduġen§, neuv§d² dalġ², m®nŊ bŊģn® histologick® typy,  ale pro z§kladn² 

orientaci v problematice je dostaļuj²c². Bronchioloalveol§rn² karcinom je podtypem adenokarcinomu. U muģŢ 

je nejļastŊjġ² epidermoidn² typ, u ģen adenokarcinom, stejnŊ jako u nekuŚ§kŢ obou pohlav².  S kouŚen²m je 

nejv²ce asociov§n malobunŊļnĨ a epidermoidn²  karcinom. 

20.6. KlinickĨ obraz 

Rakovina plic je je onemocnŊn²m vyġġ²ho vŊku, vŊtġina onemocnŊn² se vyskytuje ve vŊkov® skupinŊ 

60 - 70 let. I kdyģ je v posledn² dobŊ urļit§ tendence posunu do niģġ²ch vŊkovĨch kategori², je u mladĨch lid² 

do 30 let zcela vĨjimeļn®. PomŊr muģŢ a ģen je 4,5:1 a postupnŊ se sniģuje. 

VŊtġina pacientŢ (asi 75 %) m§ v dobŊ diagn·zy pŚ²znaky. Jen u menġ² ļ§sti nemocnĨch je vġak 

onemocnŊn² diagnostikov§no v ļasn®m stadiu. Mal®, zvl§ġtŊ perifern² n§dory jsou obvykle asymptomatick®. 

PŚehled nejļastŊji se vyskytuj²c²ch pŚ²znakŢ je v tabulce. 

Charakter projevŢ bronchogenn²ho karcinomu z§vis² na lokoregion§ln²m ġ²Śen² (invaze do okoln²ch 

struktur, postiģen² region§ln²ch uzlin), lokalizaci vzd§lenĨch metast§z a paraneoplastickĨch projevech. 

Kaġel je nejļastŊjġ²m pŚ²znakem rakoviny plic. Je obvykle suchĨ, dr§ģdivĨ. Vykaġl§v§n² velk®ho 

mnoģstv² mukoidn²ho sputa se ojedinŊle vyskytuje u pokroļilĨch forem bronchioloalveol§rn²ho karcinomu. 

ZmŊna charakteru trval®ho kaġle u nemocn®ho s chronickou bronchitidou v neproduktivn² z§chvatovitĨ kaġel 

nesm² bĨt ponech§na bez povġimnut². 

HemoptĨza je vģdy alarmuj²c²m pŚ²znakem, a to i v pŚ²padech, kdy je pŚ²mŊs krve ve sputu 

minim§ln². Rakovina plic je jednou z nejļastŊjġ²ch pŚ²ļin hemoptĨzy. Zhruba 20 % hemoptĨz  je zpŢsobeno 

malign²m n§dorem. 

Đbytek na v§ze se vyskytuje u pokroļilejġ²ch forem onemocnŊn² a spolehlivŊ signalizuje horġ² 

progn·zu. S postupnou progres² nemoci vede v mnoha pŚ²padech ke kachexii. Nen² vysvŊtlitelnĨ jen sn²ģen²m 

pŚ²jmu potravy pŚi nechutenstv², kter® onemocnŊn² ļasto prov§z², ale je multifaktori§ln² a komplexn² 
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povahy. UplatŔuje se zde syst®movĨ efekt rŢznĨch cirkuluj²c²ch cytokinŢ, TNF-a (tumor necrosis factor-a), 

IL-1b (interleukin-1b) a Śada dalġ²ch pŢsobkŢ. 

Duġnost m§ Śadu pŚ²ļin. Vznik§ obturac² bronchu intralumin§ln²m rŢstem tumoru nebo 

extramur§ln²m tlakem se vznikem atelekt§zy nebo pneumonie za sten·zou, pleur§ln²m nebo perikardi§ln²m 

vĨpotkem, karcinomatosn² lymfangiopathi², prov§z² syndrom komprese horn² dut® ģ²ly nebo tromboembolie, 

kter® jsou u rakoviny plic bŊģn®. Dalġ² moģnou pŚ²ļinou duġnosti je unilater§ln² par®za br§nice z postiģen² n. 

phrenicus. 

Bolest na hrudi  bĨv§ lokalizov§na na postiģen® stranŊ, je obvykle intermitentn², tup§, nŊkdy s 

charakteristickou lokalizac² pod lopatkou. Ostr§, trval§ bolest bĨv§ projevem prorŢst§n² do mediastina nebo 

hrudn² stŊny. PŚi postiģen² pleury m²v§ pleur§ln² charakter (ostr§, bodav§, z§visl§ na dĨch§n² a kaġli). Pro 

bronchogenn² karcinom vġak pleur§ln² bolest nen² typick§, pokud se vyskytne, je sp²ġe zn§mkou z§nŊtliv®ho 

postiģen² pleury. 

Chrapot  bĨv§ ļasto zpŢsoben postiģen²m nervus laryngeus recurrens v mediastinu. V takovĨch 

pŚ²padech se zjist² pŚi laryngoskopick®m vyġetŚen² (nebo pŚi bronchoskopii) paresa hlasivky na postiģen® 

stranŊ a pokl§d§ se pŚi vylouļen² jin® pŚ²ļiny chrapotu za zn§mku inoperability i v pŚ²padech, kde 

zobrazovac²mi metodami se postiģen² mediastina neprok§ģe. 

Dysfagie  bud² podezŚen² na ¼tlak j²cnu prorŢst§n²m n§doru nebo n§dorem postiģenĨmi uzlinami. 

PancoastŢv syndrom je pŚ²znakovĨ soubor zpŢsobenĨ PancoastovĨm tumorem. Tak je oznaļov§n 

bronchogenn² karcinom (zpravidla epidermoidn²) lokalizovanĨ v plicn²m vrcholu s lok§ln² extrapulmon§ln² 

invaz². Postihuje plexus brachialis a pŢsob² bolesti lokalizovan® ļasto do ramene a do oblasti horn² konļetiny 

inervovan® n. ulnaris. Postiģen² krļn²ho sympatiku se projevuje HornerovĨm syndromem, kterĨ zahrnuje 

pŚ²znakovĨ soubor - pt·za v²ļka (paresa mm.tarsales), mi·za (paresa m. dilatator pupillae) a enopthalmus 

(paresa m. orbitalis). K tŊmto pŚ²znakŢm jeġtŊ patŚ² anhidrosa na postiģen® stranŊ tŊla, ta ale u Hornerova 

syndromu je vyj§dŚena jen vĨjimeļnŊ. BŊģnĨm n§lezem u Pancoastova tumoru je osteolĨza 1. nebo 2. ģebra, 

pŚ²padnŊ prorŢst§n² do obratlŢ, projevuj²c² se trvalou silnou bolest². 

Syndrom komprese horn² dut® ģ²ly vznik§ prorŢst§n²m n§doru nebo ¼tlakem, ļasto v kombinaci 

s nasedaj²c²m trombem. Inici§ln² pŚ²znaky, otoky v²ļek a m²rn® pros§knut² krku mohou uniknout pozornosti. 

RozvinutĨ obraz s vĨraznĨm otokem krku a obliļeje, plethorickĨm vzhledem, zvĨġenou n§pln² ģil a rozvojem 

kolater§ln²ho obŊhu umoģn² stanoven² diagn·zy jiģ z fyzik§ln²ho vyġetŚen². 

Projevy vzd§lenĨch metast§z z§vis² na jejich lokalizaci. Bronchogenn² karcinom mŢģe metastazovat 

prakticky do vġech org§nŢ. NejļastŊjġ² lokalizace je skelet, mozek, j§tra, lymfatick® uzliny, nadledviny a 

pl²ce. 
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Paraneoplastick® syndromy lze oļek§vat u 10 - 20% nemocnĨch rakovinou plic. Jsou tak 

oznaļov§ny vzd§len® projevy, kter® nejsou zpŢsobeny pŚ²mou invaz² prim§rn²ho tumoru nebo metast§z. 

TvoŚ² velmi heterogenn² skupinu nŊkolika des²tek klinickopatologickĨch jednotek, jejichģ patogeneza je u 

velk® ļ§sti hypotetick§ nebo ne zcela jasn§. ObecnŊ vġak zŚejmŊ jde o reakci organismu na produkci 

biologicky aktivn²ch proteinŢ nebo polypeptidŢ, vļetnŊ peptidickĨch hormonŢ nebo jejich prekurzorŢ, 

rŢstovĨch faktorŢ, interleukinŢ, citokinŢ a Śady dalġ²ch substanc², nŊkdy jde o projevy autoimunity. Proto je 

jejich tŚ²dŊn² jen popisn®, podle org§nu nebo syst®mu s klinicky evidentn²m postiģen²m. NejļastŊji jsou 

sdruģeny s malobunŊļnĨm karcinomem, ale vyskytuj² se i u ostatn²ch morfologickĨch typŢ.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabulka -  NŊkter® paraneoplastick® syndromy u rakoviny plic. 

Skupinov§ klasifikace Syndrom Sekreļn² produkt 

nebo autoprotil§tka 

NejļastŊjġ² typ n§doru 

Endokrinn² a CushingŢv sy. ACTH MalobunŊļnĨ 
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metabolick® SIADH 

Hyperkalcemie 

Gynekomastie 

KarcinoidovĨ sy. 

ADH 

PTH (ne vģdy) 

b-HCG 

Serotonin 

MalobunŊļnĨ 

Epidermoidn² 

MalobunŊļnĨ 

Karcinoid 

Kostn² a pojivov® Paliļkov® prsty 

Hypertrofick§ 

osteoarthropathie 

 Epidermoidn² 

Epidermoidn² 

Neurologick® Perifern² neuropathie 

Lambert-EatonŢv 

myasthenickĨ sy. 

Anti-Hu 

Anti-VGCC 

MalobunŊļnĨ 

MalobunŊļnĨ 

Hematologick® Anemie 

Leukocyt·za 

Trombocyt·za 

Koagulopathie 

 

CSF 

CSF 

 

Kardiovaskul§rn² Migruj²c²  

trombophlebitidy 

Nebakteri§ln² 

trombotick§ 

endokarditida 

 

 

 

 

 

Adenokarcinom 

 

VysvŊtlivky: SIADH - sy. zvĨġen® sekrece antidiuretick®ho hormonu (ADH), ACTH - adrenokortikotropn² 

hormon, b-HCG - beta podjednotka choriov®ho gonadotropinu, PTH - parathormon, Anti -Hu - protil§tka proti 

35-40 kD neuron§ln²mu nukleoproteinu, Anti-VGCC - protil§tka proti kalciov®mu kan§lu z§visl®mu na volt§ģi 

(Voltage-gated calcium channel) na presynaptick® membr§nŊ perifern²ch cholinergn²ch nervovĨch 

zakonļen²ch, CSF - hemopoetick® rŢstov® faktory 
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20.7. VyġetŚovac² metody 

VyġetŚovac² program je zamŊŚen na tyto oblasti: 

1. Urļen² lokalizace prim§rn²ho tumoru, tj. urļen² laloku 

2. Posouzen² rozsahu prim§rn²ho tumoru (velikost a prorŢst§n² do okoln²ch struktur)  

3. Urļen² morfologick®ho typu. 

4. Posouzen² postiģen² region§ln²ch lymfatickĨch uzlin (tj. intrapulmon§ln², hilov®, mediastin§ln² a 

supraklavikul§rn². 

5. Posouzen² pŚ²tomnosti vzd§lenĨch metast§z. 

Rentgenov® vyġetŚen² hrudn²ku ukazuje u perifern²ch forem uzlovĨ st²n ļasto nepravideln®ho tvaru a 

rŢzn® velikosti, nŊkdy jsou patrn® drobn® paprsļitŊ vyb²haj²c² vĨbŊģky do okol². Podle pokroļilosti 

onemocnŊn² s nebo bez zvŊtġen² region§ln²ch uzlin. 

U centr§ln²ch forem je pŚi rentgenov®m vyġetŚen² patrn® zvŊtġen² st²nu plicn²ho hilu vyb²haj²c² 

pruhovitĨmi st²ny do periferie. V nŊkterĨch pŚ²padech n§dor ġiroce prorŢst§ do mediastina - 

pulmomediastin§ln² forma. Ve vĨjimeļnĨch pŚ²padech, pŚi pŚevaģuj²c²m endobronchi§ln²m rŢstu, mŢģe bĨt 

rentgenovĨ n§lez negativn² i pŚi pokroļil®m onemocnŊn². Je uģiteļn® vŊdŊt, ģe pŚi lokalizaci i pomŊrnŊ 

velk®ho n§doru v doln²m laloku lev® pl²ce mŢģe bĨt n§lez na zadopŚedn²m skiagramu hrudn²ku norm§ln², 

protoģe st²n retrokardi§lnŊ uloģen®ho n§doru se sumuje se srdeļn²m st²nem. Proto je doporuļov§no 

prov§dŊn² i boļnĨch skiagramŢ hrudn²ku. 

PŚi obturaci bronchu n§dorem je pŚi rentgenov®m vyġetŚen² patrn§ segment§ln², lob§rn² nebo al§rn² 

atelekt§za. NŊkdy doch§z² v n§doru k rozpadu tk§nŊ a tato dutina se nazĨv§ Joresova (ļti: joresova) 

kaverna. 

CT vyġetŚen² je citlivŊjġ² metodou, l®pe odliġ² prorŢst§n² do okoln²ch struktur a hlavnŊ je 

nezastupiteln® pŚi hodnocen² postiģen² mediastin§ln²ch uzlin. 

Dalġ² z§kladn² vyġetŚovac² metodou je bronchoskopie, kter§ vedle posouzen² endobronchi§ln²ho 

rozsahu  nemoci umoģŔuje u centr§ln²ch forem odbŊr vzorku tk§nŊ k mikromorfologick®mu vyġetŚen². 

U perifernŊ lokalizovanĨch l®z², nedostupnĨch pŚi bronchoskopick®m vyġetŚen², je dalġ² moģnost² k 

odbŊru vzorku tk§nŊ transpariet§ln² punkļn² biopsie plic. Je prov§dŊna c²lenŊ pod skiaskopickou nebo CT 

kontrolou. 
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Dalġ² moģnosti k morfologick® verifikaci jsou thorakoskopie (resp. videothorakoskopie) a 

mediastinoskopie. 

Cytologick® vyġetŚen² sputa je zvl§ġtŊ cennou vyġetŚovac² metodou u nemocnĨch v tŊģġ²m celkov®m 

stavu nebo kde je vzhledem k pŚidruģenĨm chorob§m proveden² bronchoskopie rizikov®, i kdyģ je vĨtŊģnost 

tohoto vyġetŚen² nevelk§. 

K detekci vzd§lenĨch metast§z se prov§d² sonografick® nebo CT vyġetŚen² bŚicha, scintigrafie skeletu 

a n§slednŊ c²len® rentgenov® sn²mky na oblasti s patologickou akumulac² radiofarmaka. U malobunŊļn®ho 

karcinomu se prov§d² jeġtŊ CT mozku. DŚ²ve prov§dŊn§ biopsie kostn² dŚenŊ se dnes jiģ nepokl§d§ za 

vhodnou. 

U bronchogenn²ho karcinomu bĨvaj² pozitivn² nŊkter® n§dorov® markery, karcinoembryon§ln² antigen 

(CEA), tk§ŔovĨ polypeptidovĨ antigen (TPA), fragmenty cytokeratinŢ (CYFRA, u epidermoidn²ho ca.), 

neuronspecifick§ enol§za (NSE, u malobunŊļn®ho ca.), ale pro n²zkou specificitu a senzitivitu maj² tato 

vyġetŚen² v diagnostice jen velmi omezenĨ vĨznam. 

20.8. Terapie  

V l®ļbŊ bronchogenn²ho karcinomu se uplatŔuj² tŚi hlavn² l®ļebn® modality, chirurgick§ l®ļba, 

aktinoterapie, chemoterapie  nebo jejich kombinace. NovŊji byla do l®ļby nemalobunŊļn®ho karcinomu 

plic zavedena i biologick§ l®ļba. PŚi volbŊ vhodn®ho l®ļebn®ho postupu je tŚeba vz²t v ¼vahu tŚi faktory: 

1. HistologickĨ typ 

2. Rozsah onemocnŊn² (stadium) 

3. CelkovĨ stav nemocn®ho a pŚidruģen® nemoci. 

Ad 1. Z hlediska terapie se bronchogenn² karcinom dŊl² na dvŊ skupiny - malobunŊļnĨ a 

nemalobunŊļnĨ (epidermoidn², adenokarcinom a velkobunŊļnĨ ca.). U malobunŊļn®ho karcinomu je hlavn² 

l®ļebnou modalitou chemoterapie; aktinoterapie a chirurgick§ l®ļba se rovnŊģ pouģ²vaj², ale maj² na 

dlouhodobŊjġ² pŚeģ²v§n² menġ² vliv. U nemalobunŊļn®ho karcinomu je v ļasnŊjġ²ch stadi²ch l®ļbou volby 

operace, aktino- a chemoterapie maj² zpravidla jen paliativn² efekt. 

Ad 2. Stadium nemoci je hlavn²m prognostickĨm faktorem. Urļitou ġanci na dlouhodobŊjġ² pŚeģ²v§n², 

popŚ²padŊ i vyl®ļen², maj² jen nemocn² se vļasnŊ zjiġtŊnĨm onemocnŊn²m, u pokroļil®ho stadia je vģdy 

ġance na dlouhodobŊjġ² pŚeģ²v§n² minim§ln². U nemalobunŊļnĨch karcinomŢ, kde je onemocnŊn² 

lokalizovan®, nebo postiģen² region§ln²ch uzlin je jen intrapulmon§ln², popŚ²padŊ i postiģen² mediastin§ln²ch 
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uzlin homolater§lnŊ, indikujeme operaci, pokroļilejġ² onemocnŊn² je zpravidla pokl§d§no za nevhodn® k 

operaļn²mu Śeġen². 

Typy plicn²ch operac² 

Nejmenġ²m radik§ln²m vĨkonem pro prim§rn² karcinom plic je lobektomie . Z menġ²ch, parenchym 

ġetŚ²c²ch vĨkonŢ, maj² nemocn² rovnŊģ uģitek, ale jejich prov§dŊn² m§ bĨt vyhrazeno jen na situace, kdy nen² 

moģno prov®st vŊtġ² vĨkon. 

 Videotorakoskopie  byla dŚ²ve pouģ²v§na jako vĨluļnŊ diagnostick§ metoda. PozdŊji byly 

vypracov§ny postupy plicn²ch resekc² videothorakoskopickou cestou. I kdyģ lze prov§dŊt touto metodou i 

velmi n§roļn® vĨkony, vļetnŊ lobektomie, pneumonektomie nebo disekce mediastin§ln²ch uzlin, na vŊtġinŊ 

pracoviġŠ je upŚednostŔov§n thorakotomickĨ pŚ²stup.   

 Standardn² pneumonektomie, tedy chirurgick® odstranŊn² cel® pl²ce je indikov§na v pŚ²padech 

postiģen² hilovĨch nebo mediastin§ln²ch lymfatickĨch uzlin a pŚi rozs§hlĨch nebo centr§lnŊ uloģenĨch 

prim§rn²ch n§dorech. Vysok® procento ļasnĨch komplikac² t®to l®ļby se sn²ģilo d²ky pouģ²v§n² antibiotick® 

profylaxe, staplerŢ a vysok®mu podvazov§n² hlavn²ho bronchu. Z dlouhodobĨch neģ§douc²ch ¼ļinkŢ operace 

se nŊkdy vyskytuj² plicn² hypertenze  a chronick§ respiraļn² insuficience.  

 Standardn² lobektomie se prov§d² u nemocnĨch s perifernŊ lokalizovanĨmi menġ²mi n§dory bez 

uzlinov®ho postiģen² nebo nejvĨġe s postiģen²m hilovĨch uzlin.  

Parenchym ġetŚ²c² vĨkony 

Segmentektomie  je rezervov§na pro perifernŊ uloģen® n§dory bez uzlinov®ho postiģen² u 

nemocnĨch, kteŚ² nemohou tolerovat rozs§hlejġ² vĨkon.  

Kl²novit§ resekce je prov§dŊna u pacientŢ s vysokĨm operaļn²m rizikem, u nichģ je n§dor 

lokalizov§n perifernŊ. PŚi srovn§n² kl²novit® excize s lobektomi² je obvykle pozorov§n vysokĨ poļet lok§ln²ch 

recidiv a horġ² pŚeģit². I ve srovn§n² se segmentektomi² m§ kl²novit§ resekce vyġġ² procento lok§ln²ch recidiv. 

Technika prost§ excize (lumpektomie) je dalġ²m vĨkonem, kterĨ by mŊl bĨt rezervov§n pro 

vysoce rizikov® nemocn®. Je pouģiteln§ i pro hloubŊji uloģen® l®ze, pro kter® je perifern² kl²novit§ resekce 

m®nŊ vhodn§.  

NŊkterĨmi hrudn²mi chirurgy pouģ²vanĨ term²n atypick§ (neanatomick§) resekce oznaļuje 

vĨkon, kdy resek§t nen² ohraniļen anatomickĨmi hranicemi jednotlivĨch odd²lŢ plic. NapŚ. term²n atypick§ 

resekce horn²ho laloku vyjadŚuje, ģe byla odstranŊna ļ§st horn²ho laloku, kter§ nerespektuje hranice plicn²ch 

segmentŢ. 
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 Plicn² resekce mohou bĨt doplnŊny o resekce dalġ²ch struktur, hrudn² stŊny, br§nice, kariny, obratlŢ, 

perikardu a dalġ²ch struktur. Tyto vĨkony jsou oznaļov§ny jako rozġ²Śen®, jsou nestandardn² a jsou 

prov§dŊny jen u peļlivŊ indikovanĨch pacientŢ s individu§ln²m posouzen²m oļek§vateln®ho profitu a rizika 

vĨkonu. 

U malobunŊļn®ho karcinomu se operace prov§d² jen u perifernŊ lokalizovan®ho n§doru bez postiģen² 

lymfatickĨch uzlin. U tohoto typu n§doru je hlavn² l®ļebnou modalitou chemoterapie. 

 

Ad 3. Bronchogenn² karcinom je onemocnŊn²m vyġġ²ho vŊku, kdy bĨvaj² i u resekabiln²ho n§doru 

kontraindikac² rŢzn® pŚidruģen® nemoci, velmi ļasto ischemick§ choroba srdeļn². Dalġ² kontraindikac² bĨv§ (u 

kuŚ§kŢ ve vyġġ²m vŊku ļast§) ventilaļn² porucha. Plicn² operace totiģ pŚedstavuje pro nemocn®ho pomŊrnŊ 

velkou z§tŊģ, minim§ln²m radik§ln²m vĨkonem je lobektomie a nŊkdy je nutn® prov®st pneumonektomii.  

TŊģġ² celkovĨ stav je kontraindikac² i syst®mov® chemoterapie a radik§ln² aktinoterapie. U tŊchto nemocnĨch 

je moģn§ jen symptomatick§ l®ļba. NejļastŊji pouģ²van§ cytostatika u nemalobunŊļn®ho karcinomu jsou 

cisplatina, karboplatina, etopozid, ifosfamid a z novŊjġ²ch l®kŢ paklitaxel, docetaxel, gemcitabin, pemetrexed 

a vinorelbin. Zpravidla se pouģ²v§ dvojkombinace l®kŢ zaloģen§ na platinov®m deriv§tu. U malobunŊļn®ho 

karcinomu je to cisplatina nebo karboplatina s etopozidem, nebo kombinace cyklofosfamidu s adriamycinem 

a vinkristinem. 

VĨsledky l®ļby jsou neuspokojiv®. PŊtilet® pŚeģ²v§n² je u nemalobunŊļn®ho karcinomu kolem 10 %, 

u malobunŊļn®ho karcinomu jen asi 5 %. U pokroļilĨch onemocnŊn² je dlouhodobŊjġ² pŚeģ²v§n² vĨjimkou. 

20.9. Bronchi§ln² karcinoid. 

Karcinoidy jsou n§dory, jejichģ pŢvod se odvozuje od neuroendokrinn²ch APUD syst®mu. Jejich 

vlastnost² je vychyt§v§n² prekurzorŢ aminŢ a jejich dekarboxylace (Amine Precursor Uptake and 

Decarboxylation). Jsou lokalizov§ny difuznŊ a proto se karcinoidy mohou vyskytovat v rŢznĨch org§nech. Po 

gastrointestin§ln²m traktu jsou bronchy druhou nejļastŊjġ² lokalizac² karcinoidŢ. 

TvoŚ² asi 1 % vġech bronchi§ln²ch n§dorŢ. Vyskytuje se v p§t® vŊkov® dek§dŊ s m²rnou pŚevahou u 

ģen. 

Asi v 85 % pŚ²padŢ se vyskytuj² centr§lnŊ, pŚedevġ²m na ¼rovni lob§rn²ch (75 %) popŚ²padŊ hlavn²ch 

bronchŢ (10 %), jen v 15% vznik§ v periferii plic. RŢst n§doru je velmi pozvolnĨ po dobu v²ce let. Metast§zy 

nejsou ļast®, ale pokud se vyskytnou, bĨvaj² v region§ln²ch uzlin§ch, j§trech, skeletu nebo nadledvin§ch. 
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Symptomy onemocnŊn² z§vis² na lokalizaci. U centr§lnŊ lokalizovanĨch n§dorŢ bĨvaj² projevy 

obstrukce bronchu, recidivuj²c² infekce, kaġel, nŊkdy i hemoptĨza. Perifern² n§dory jsou obvykle 

asymptomatick®. KarcinoidovĨ syndrom je podstatnŊ m®nŊ ļastĨ neģ u gastrointestin§ln²ch karcinoidŢ a je 

zpŢsoben biologicky aktivn²mi sekreļn²mi produkty, pŚedevġ²m serotoninem. 

PŚi rentgenov®m vyġetŚen² se zjist² patologickĨ n§lez jen u tŚ² ļtvrtin nemocnĨch a sp²ġe u perifern²ch 

tumorŢ. CT vyġetŚen² hrudn²ku m§ vŊtġ² vĨtŊģnost. ZlatĨm standardem v diagnostice bronchi§ln²ch karcinoidŢ 

je bronchoskopie s odbŊrem vzorku na histologick® vyġetŚen². Cytologick® vyġetŚen²  je u tohoto typu n§doru 

zat²ģeno vŊtġ²m poļtem faleġnŊ negativn²ch n§lezŢ, protoģe n§dor mŢģe bĨt na povrchu kryt norm§ln² sliznic² 

a odbŊr mal®ho vzorku tk§nŊ nemus² bĨt reprezentativn². N§dor je bohatŊ vaskularizovanĨ a tak je i riziko 

krv§cen² vŊtġ². 

V moļi se standardnŊ stanovuj² metabolity serotoninu, pŚedevġ²m 5-hydroxyindoloctov§ kyselina (5-

HIOK), kter§ mŢģe bĨt zvĨġen§ i u nemocnĨch bez klinicky manifestn²ho karcinoidov®ho syndromu. Jej² 

norm§ln² hodnoty vġak diagn·zu karcinoidu nevyluļuj². 

L®ļbou volby je operace. Aktinoterapie a chemoterapie m§ v l®ļbŊ karcinoidu jen okrajovĨ vĨznam. 

PŚeģ²v§n² nemocnĨch je ve srovn§n² s jinĨmi typy rakoviny plic neporovnatelnŊ lepġ². PŊtilet® 

pŚeģ²v§n² je aģ 90 %. 

20.10. Mezenchymov® zhoubn® n§dory plic 

Prim§rn² mezenchymov® zhoubn® plicn² n§dory jsou velmi vz§cn®, u Śady z nich bylo pops§no jen 

nŊkolik pŚ²padŢ. K z§kladn²m diagnostickĨm kriteri²m patŚ² kromŊ opatrnŊ  zhodnocen®ho 

mikromorfologick®ho n§lezu i peļliv® vylouļen² pŚ²padn® prim§rnŊ mimoplicn² lokalizace, protoģe sarkomy 

mŊkkĨch tk§n² do plic pravidelnŊ metastazuj². 

PatŚ² sem fibrosarkom, leiomyosarkom, epiteloidn² hemangioendoteliom, malign² fibr·zn² histiocytom, 

rhabdomyosarkom a dalġ². V oblastech s vysokou prevalenc² AIDS i Kaposiho sarkom. 

L®ļba je chirurgick§, ale n§dory ļasto recidivuj². Progn·za je velmi nejist§. 

20.11. Sekund§rn² plicn² n§dory. 

Plicn² metast§zy se vyskytuj² u 30 ï 40 %  pacientŢ s prim§rnŊ extrathorak§ln²mi n§dory. Plicn² 

metast§zy se projevuj² jako solit§rn² nebo v²ceļetn® noduly, difuzn² nebo lokalizovan® infiltrativn² procesy 

(karcinomat·zn² lymfangiopathie), zvŊtġen² hilovĨch nebo mediastin§ln²ch lymfatickĨch uzlin nebo pleur§ln² 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 340 

syndrom. Zpravidla je prim§rn² n§dor zŚejmĨ, ale nen² vĨjimkou, ģe prvn²m projevem nemoci jsou plicn² 

metast§zy a prim§rn² n§dor je diagnostikov§n aģ dodateļnŊ. A naopak, plicn² metast§zy se mohou 

vyskytovat i s v²celetĨm odstupem od zd§nlivŊ vyl®ļen®ho n§doru. Tyto pozdn² metast§zy bĨvaj² u 

Grawitzova tumoru, malign²ho melanomu, karcinomu prsu a tlust®ho stŚeva.  

V klinick®m obraze obvykle dominuj² pŚ²znaky prim§rn²ho n§doru. U rozs§hl®ho postiģen² plic vġak 

mohou bĨt pŚ²znaky obdobn® bronchogenn²mu karcinomu, kaġel, hemoptĨza, duġnost a bolest na hrudi. 

Velikost metast§z kol²s§ od mikroskopickĨch rozmŊrŢ do velikosti 10 cm i v²ce. 

V klinick® praxi je ļastĨm probl®mem rozhodnout, zda loģiska v plicn²m parenchymu jsou skuteļnŊ 

metast§zy, protoģe Śada nen§dorovĨch plicn²ch nemoc² mŢģe vytv§Śet obdobnĨ obraz (napŚ. tuberkul·za, 

revmatoidn² uzly, plicn² granulomat·zy, myk·zy, hlenov§ z§tka, amyloid·za a dalġ²). Nav²c se nezŚ²dka u 

extrathorak§ln²ch n§dorŢ mŢģe vyskytnout duplicitn² prim§rnŊ plicn² karcinom. U sarkomŢ a melanomu je 

pravdŊpodobnost, ģe plicn² loģiska jsou metast§zy asi 90 %, u n§dorŢ tlust®ho stŚeva, ledvin a testikul§rn²ch 

n§dorŢ asi 50 %, u n§dorŢ hlavy a krku a prostaty jen asi 10 %. 

Pro ovŊŚen² diagn·zy, pŚedevġ²m v pŚ²padech, kde jsou pl²ce jedinĨm metastaticky postiģenĨm 

org§nem, je ģ§douc² z²skat  vzorek tk§nŊ na histologick® vyġetŚen². BronchoskopickĨ n§lez je zpravidla 

negativn², protoģe endobronchi§ln² metast§zy se vyskytuj² zŚ²dka. Pokud jsou pŚ²tomny, bĨvaj² u Grawitzova 

tumoru, karcinomu prsu, melanomu a nŊkdy i u karcinomu traļn²ku. U vŊtġ²ch uzlŢ bĨv§ vĨtŊģnŊjġ² 

transpariet§ln² punkļn² biopsie plic, u mnohoļetn®ho mikronodul§rn²ho postiģen² se prov§d² 

videothorakoskopie s plicn² biopsi², pŚi kter® se rovnŊģ posoud² n§lez na pleuŚe. PŚi vĨskytu pleur§ln²ho 

vĨpotku se vyġetŚovac² program zahajuje pleur§ln² punkc² s cytologickĨm vyġetŚen²m punkt§tu.   

U hematologickĨch malignit se mnohem ļastŊji neģ u solidn²ch n§dorŢ vyskytuj² oportunn² plicn² 

infekce. Zde se u pŚetrv§vaj²c²ch plicn²ch infiltr§tŢ prov§d² bronchoalveol§rn² lav§ģ. Lav§ģn² tekutina se 

odes²l§ na podrobn® mikrobiologick® vyġetŚen² a u takto z²skanĨch leukocytŢ se prov§d² imunofenotypizace. 

Pokud pŚevl§daj² buŔky fenotypicky shodn® s dŚ²ve zjiġtŊnĨm proliferuj²c² malign²m substr§tem, svŊdļ² tento 

n§lez sp²ġe pro infiltraci plic z§kladn²m procesem. 

L®ļba plicn²ch metast§z se v principu Ś²d² z§sadami l®ļby prim§rn²ho n§doru. U nŊkterĨch n§dorŢ, 

pŚedevġ²m u rezistentn²ch ke konzervativn² l®ļbŊ, se uplatŔuje chirurgick§ l®ļba. Indikace k operaci 

pŚedpokl§d§ moģnost zvl§dnut² prim§rn² lokalizace n§doru a nepŚ²tomnost metast§z v jinĨch org§nech. 

SilnĨm argumentem pro operaļn² Śeġen² je solit§rn² metast§za. U nŊkterĨch n§dorŢ, pŚedevġ²m sarkomŢ, 

zlepġuje progn·zu nemocnĨch i resekce v²ceļetnĨch plicn²ch metast§z. Na rozd²l od bronchogenn²ho 

karcinomu se vġak pouģ²vaj² plicn² parenchym ġetŚ²c² vĨkony, excize metast§zy (metastasektomie). 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 341 

21. Z§nŊty prŢduġek a plic  

(N . Pauk ) 

21.1 . Akutn² bronchitis 

Đvod 

Akutn²  bronchitida (akutn² z§nŊt prŢduġek) bĨv§ velmi ļast§ diagn·za, za kterou se ale mohou 

skrĨvat ļasto jin§ akutn² a chronick§ onemocnŊn² dĨchac²ho syst®mu. Recidivuj²c² akutn² bronchitidy by mŊly 

bĨt vģdy dŢvodem k podrobnŊjġ²mu vyġetŚen² respiraļn²ho traktu vļetnŊ vyġetŚen² funkce plic. ĻastĨmi 

diagn·zami po podrobn®m vyġetŚen² bĨvaj² ļasn§ stadia chronick® obstrukļn² plicn² nemoci (CHOPN) nebo 

prŢduġkov®ho astmatu (asthma bronchiale), ale i onemocnŊn², kter® se nediagnostikovaly v dŊtsk®m vŊku 

(cystick§ fibr·za, cili§rn² diskineze a rŢzn® imunodeficity). 

Etiologie akutn² bronchitidy 

Akutn² bronchitidy bĨvaj² vyvol§ny ļasto infekc². ChŚipkovĨ virus je typickĨm vyvolavatelem z§nŊtu v 

oblasti bronchŢ, ale do ¼vahy pŚipadaj² i dalġ² respiraļn² viry (rinoviry, viry parainfluenzy, adenoviry a 

respiraļn² syncyti§ln² virus). Z bakteri² vyvol§vaj² bronchitidu  Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila sp., a  

Bordetella pertusis. Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus a Moraxella 

catarrhalis se uplatŔuj² v²ce u akutn² exacerbace chronick® bronchitidy. 

KlinickĨ obraz 

Akutn² bronchitida zaļ²n§  vŊtġinou  jako bŊģn® nachlazen² nebo chŚipka se ġkr§b§n²m v krku. 

Posl®ze se pŚid§ suchĨ kaġel, kterĨ se v prŢbŊhu nemoci mŊn² na vlhkĨ. Pacient vykaġl§v§ ģlutŊ aģ zelenŊ 

zbarvenĨ hlen. NŊkdy se mohou dostavit dĨchac² obt²ģe.  

U virovĨch bronchitid bĨv§ ļasto ¼nava, slabost, pocen², subfebrilie a artralgie nebo myalgie.  

Pro bakteri§ln² z§nŊt svŊdļ² horeļka, purulentn² sputum, laboratornŊ pak leukocyt·za a vyġġ² hodnota CRP. 

PŚi poslechu hrudn²ku mŢģeme slyġet p²skoty a vrzoty, nŊkdy vhlk® chropy a prodlouģen² 

vĨdechov®ho ļasu. Diferenci§ln² diagnostika p²skotŢ na hrudi je ġirok§ (tab. 1).   
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Akutn² bronchitida mŢģe v ojedinŊlĨch pŚ²padech pŚej²t i v chronickou bronchitidu. Chronick§ 

bronchitida  se projevuje trvalĨm kaġlem s vykaġl§v§n²m ģlut®ho aģ zelen®ho hlenu alespoŔ tŚi 

mŊs²ce v roce dva roky za sebou .  

PŚi pŚetrv§v§n² kaġle d®le neģ 3 tĨdny jde vŊtġinou o subakutn² postinfekļn² kaġel. Po 8 tĨdnech se 

pouģ²v§ term²n syndrom chronick®ho kaġle, kterĨ m§ ġirokou paletu pŚ²ļin (tabulka ļ. 2) 

Tab. 1: PŚ²ļiny p²skotŢ na hrudi 

- aspirace 

- gastroezofage§ln² reflux (GER) 

- asthma bronchiale 

- CHOPN 

- l®ky (betablok§tory, ACE inhibitory, ASA, NSAID, kontrastn² l§tky, hydrokortison s konzervaļn²mi 

l§tkami k intraven·zn²mu pouģit², oļkovac² l§tky pŚipravovan® na ptaļ²ch embry²ch u pacientŢ 

alergickĨch na vajeļnou b²lkovinu, propelenty z aerosolovĨch d§vkovaļŢ) 

- endobronchi§ln² tumory 

- endotrache§ln² tumory 

- inhalaļn² iritancia (syndrom reaktivn² dysfunkce dĨchac²ch cest) 

- plicn² ed®m (zvl§ġtŊ pŚi levostrann®m srdeļn²m selh§n² - asthma cardiale) 

- sten·za trachey 

- virov§ tracheobronchitis 

- dysfunkce hlasovĨch vazŢ (VCD - vocal cord dysfunction) 

- laryngospasmus 

- neobvykl® pŚ²ļiny p²skotŢ na hrudi - depozice amyloidu v dĨchac²ch cest§ch, karcinoidovĨ syndrom, 

chondromal§cie, aneurysma descendentn² aorty, aspirace ciz²ho tŊlesa, struma, granulomat·zy, 

torze prŢduġky po lobektomii, postiradiaļn² sten·za dĨchac²ch cest, plicn² embolie, sepse.  

Doporuļen§ vyġetŚen² a spr§vn® urļen² diagn·zy 

OdbŊry sput na mikrobiologick§ vyġetŚen² nejsou vŊtġinou nezbytn®, protoģe vŊtġina bronchitid je 

virovĨch. Doporuļuje se prov®st vyġetŚen² sedimentace erytrocytŢ (FW) a krevn² obraz s diferenci§ln²m 

rozpoļtem. CRP napomŢģe odhadu etiologick®ho agens pŚi podezŚen² na bakteri§ln² infekci. PŚi infekci 

atypickĨmi bakteri§ln²mi patogeny a viry jsou hodnoty CRP n²zk®. VyġetŚen² napom§h§ pŚi rozhodov§n² pŚi 

indikaci antibiotika. 
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Sumaļn² skiagram hrudn²ku pŚ²mo nepomŢģe diagn·ze bronchitidy, jeho n§lez bĨv§ negativn², ale 

prov§d² se pŚi delġ²m trv§n² bronchitidy, hlavnŊ u kuŚ§kŢ a pŚi febriln²m stavu z dŢvodu vylouļen² z§palu plic 

a rakoviny plic. PŚi patologick®m n§lezu na skiagramu hrudn²ku je indikov§no  bronchoskopick® vyġetŚen² a 

CT hrudn²ku opŊt hlavnŊ z dŢvodu vylouļen² bronchogenn²ho karcinomu.  PŚi rozġ²Śen² srdeļn²ho st²nu na 

sumaļn²m skiagramu hrudn²ku je vhodn® prov®st echokardiografick® vyġetŚen². Je-li podezŚen² na plicn² 

embolizaci, prov§d² se vyġetŚen² D-dimerŢ. Negativn² vĨsledek D-dimerŢ embolii vyluļuje, pozitivn² n§lez je 

nutn® konfirmovat nejl®pe vyġetŚen²m  angio-CT hrudn²ku, kter® je rychl®, spolehliv® a nyn² i dostupn®  pro 

diagnostiku plicn² embolie. 

Pacienti s opakovanĨmi bronchitidami by mŊli bĨt vyġetŚen² i funkļnŊ. Prov§d² se z§kladn² 

spirometrick® vyġetŚen² a bronchodilataļn² test (standardizovanĨ je s inhalaļn² aplikac² 400 mikrogramŢ 

salbutamolu). 

Diferenci§ln² diagn·za 

Je znaļnŊ ġirok§, od zcela nez§vaģnĨch stavŢ aģ po z§vaģn§ onemocnŊn², na kter® mysl²me, pokud 

pot²ģe trvaj² delġ² dobu (tabulka 2). Delġ² dobu trvaj²c² kaġel nen² dobr® podceŔovat a nejpozdŊji po 3 

tĨdnech jeho trv§n² prov®st skiagram hrudn²ku event. dalġ² vyġetŚen² vļetnŊ bronchoskopie. Mus²me odliġit 

z§nŊty horn²ch dĨchac²ch cest, aspiraci ciz²ho tŊlesa, postinfekļn² kaġel nebo jin§ onemocnŊn² trachey. D§le 

se syndromem chronick®ho kaġle mŢģe skrĨvat chronick§ obstrukļn² plicn² nemoc, ekvivalent astmatu, 

chronick§ sinusitid (postnasal drip syndrom), gastroezofage§ln² reflexn² nemoc, medikace ACE inhibitory, 

dysfunkce hlasovĨch vazŢ, pleur§ln² vĨpotek, interstici§ln² plicn² proces, tuberkul·za, bronchiekt§zie, 

sukcesivn² plicn² embolizace, kardi§ln² selh§v§n² nebo karcinom plic. MŢģe j²t i o habitu§ln² nebo idiopatickĨ 

kaġel. Komplexn² vyġetŚen² je vhodn® pŚi ļastŊjġ²ch recidiv§ch akutn² tracheobronchitidy. 
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Tab. 2: Diferenci§ln² diagnostika syndromu chronick®ho kaġle 

Asthma bronchiale  

Kaġel je nejļastŊjġ²m a nŊkdy jedinĨm symptomem astmatu (coul variant asthma). Z  anamnestickĨch ¼dajŢ 

pŚisp²v§ k diagn·ze zaļ§tek obt²ģ² po expozici alergenŢm nebo jinĨm ġkodlivĨm l§tk§m, po fyzick® z§tŊģi, 

bŊhem noci nebo v ļasnĨch rann²ch hodin§ch. V diagnostice pom§h§ vyġetŚen² alergologem a spirometrie 

Chronick§ bronchitida, chronick§ obstrukļn² plicn² nemoc 

PŚ²ļinou chronick® bronchitidy a chronick® obstrukļn² plicn² nemoci je v prŢmyslovŊ vyvinutĨch zem²ch 

nejļastŊji kouŚen² tab§ku. KromŊ chronick®ho produktivn²ho kaġle je pŚ²tomna stupŔuj²c² se n§mahou 

duġnost. Diagnosticky je potŚebn§ spirometrie. 

Chronick§ sinusitida (postnasal drip syndrom) 

Tento obt²ģnŊ pŚekl§danĨ pojem se vysvŊtluje jako dr§ģdŊn² ke kaġli retronaz§ln² sekrec² hlenu z nosu nebo 

vedlejġ²ch nosn²ch dutin. Kaġel vyvol§v§ chronick§ rinitida a sinusitida. Lze prok§zat ztluġtŊn² a zduŚen² 

sliznice nosu, orofaryngu nebo vedlejġ²ch nosn²ch dutin a hlen na zadn² stŊnŊ nosohltanu. 

Gastroezofage§ln² reflexn² nemoc 

Zpravidla jde o reflexn² kaġel vyvolanĨ podr§ģdŊn²m sliznice dist§ln²ho j²cnu kyselou ģaludeļn² ġŠ§vou. Pouze 

asi polovina pacientŢ s reflexem uv§d² v anamn®ze p§len² ģ§hy. Vhodn® je proveden² ezofagogastroskopie a 

24hodinov® pH-metrie 

Kaġel indukovanĨ l®ļivy 

Je tŚeba rozliġovat l®ky uvolŔuj²c² medi§tory kaġle (v souļasnosti vŢbec nejļastŊji inhibitory ACE, kter® 

zvyġuj² koncentraci bradykininu), l®ky pŢsob²c² alergick® nebo toxick® zmŊny v plic²ch prov§zen® kaġlem 

(napŚ. plicn² fibr·za po amiodaronu), a l®ky vyvol§vaj²c² bronchokonstrikci (betablok§tory). Po nŊkterĨch 

l®ļivech (napŚ. cytostatika) vznik§ plicn² onemocnŊn² s latenc² aģ nŊkolika let. Aktu§ln² informace o 

neģ§douc²ch ¼ļinc²ch l®ļiv na plice lze z²skat na internetov® adrese www.pneumotox.com. 

Karcinom plic  

Kaġel - zvl§ġtŊ zmŊna jeho charakteru - je typickĨm pŚ²znakem plicn² rakoviny. U kuŚ§kŢ by za tŊchto 

okolnost² mŊlo bĨt provedeno pneumologick® vyġetŚen² vļetnŊ skiagramu hrudn²ku ve dvou projekc²ch a 

bronchoskopie. 

Tracheoezofage§ln² p²ġtŊl 

Mohou bĨt vrozen® nebo z²skan®. Kaġel se vyskytuje zvl§ġtŊ pŚi polyk§n², kter® nŊkdy prakticky znemoģŔuje. 

Diagnostick§ je tracheoskopie a pom§haj² zobrazovac² metody. 

Interstici§ln² plicn² procesy 

U vŊtġiny difuzn²ch onemocnŊn² plicn²ho parenchymu se vyskytuje suchĨ kaġel spolu s n§mahovou duġnost². 

Z diagnostick®ho hlediska je cennĨ prŢkaz paliļkovitĨch prstŢ, auskultaļn² n§lez krepitu. Je tŚeba prov®st 

skiagram hrudn²ku, poļ²taļovou tomografii s vysokĨm rozliġen²m (HRCT) a biopsii plic. 

 



                  

9ƭŜƪǘǊƻƴƛŎƪŞ ǎǊŘŎŜ ŀ ǇƭƝŎŜ 
CZ.2.17/3.1.00/33276 

 

 

Projekt spolufinancuje EvropskĨ soci§ln² fond, 

Praha & EU: Investujeme do vaġ² budoucnostiñ. 

Str§nka | 345 

Bronchiektazie  

RŢzn® formy bronchiektazi² jsou pŚ²ļinou produktivn²ho kaġle, nŊkdy s hojnou hlenohnisavou sekrec². 

V patogenezi se uplatŔuje trval§ bakteri§ln² kolonizace doln²ch dĨchac²ch cest, kter§ pŢsob² jako circulus 

vitiosus pŚi naruġov§n² bronchi§ln² sliznice. Diagnostick§ je HRCT. 

Aspirace ciz²ho tŊlesa 

K aspiraci ciz²ho tŊlesa doch§z² hlavnŊ u dŊt², nejļastŊji ve vŊku od jednoho roku do tŚ² let. V dospŊlosti je 

aspirace vz§cn§ s vĨjimkou neurologickĨch onemocnŊn² spojenĨch s poruchou polykac²ho aktu nebo pŚi 

ztr§tŊ vŊdom² (vļetnŊ alkoholick®ho opojen²). K rychl® diagn·ze je nutn§ bronchoskopie. 

Pleur§ln² syndrom 

Pleur§ln² syndrom se vyskytuje u mnoha nemoc². Diagnostika se op²r§ o anamn®zu, fyzik§ln² vyġetŚen², 

skiagram hrudn²ku a proveden² pleur§ln² punkce s vyġetŚen²m pleur§ln² tekutiny. 

Infekļn² onemocnŊn² 

ChronickĨ kaġel se vyskytuje u rŢznĨch infekļn²ch onemocnŊn², pŚedevġ²m u tuberkul·zy, jinĨch 

mykobakteri·z, myk·z, po akutn² f§zi pertusse. U bakteri§ln² infekce mŢģe vzniknout plicn² absces. Pro 

diagn·zu je nutnĨ skiagram hrudn²ku a mikrobiologick§ vyġetŚen². 

Dysfunkce hlasovĨch vazŢ 

Jde o funkļn² poruchu, kter§ se projevuje opakovanĨmi z§chvaty duġen² z uz§vŊru hlasov® ġtŊrbiny pŚi 

inspiraci. Z§chvat pŚedch§z² suchĨ kaġel nebo afonie, pak se dostav² pocit duġen² s ¼zkost². Je pŚ²tomen 

stridor. Porucha se ļastŊji vyskytuje u mladĨch ģen. Diagnosticky je dŢleģit§ podrobn§ anamn®za a vyġetŚen² 

respiraļn²ch funkc². Diagn·zu definitivnŊ potvrd² laryngoskopick® vyġetŚen² s n§lezem typick® polohy 

hlasivek. 

Recidivuj²c² embolie plicnice 

Kaġel patŚ² mezi pŚ²znaky embolie plicnice, takģe recidivuj²c² embolizaļn² pŚ²hody mohou bĨt pŚ²ļinou 

chronick®ho kaġle. Asi v polovinŊ pŚ²padŢ lze v anamn®ze zjistit ģiln² tromb·zu. Z vyġetŚovac²ch metod se 

dnes d§v§ pŚednost angiografii plic metodou spir§ln² poļ²taļov® tomografie s kontrastn² l§tkou.  

OnemocnŊn² srdce 

Kaġel se vyskytuje u pacientŢ se selh§n²m lev®ho srdce nebo s levostrannou chlopŔovou vadou. V dŢsledku 

zvĨġen®ho enddiastolick®ho tlaku v lev® komoŚe a zvĨġen®ho tlaku v lev® s²ni (zvl§ġtŊ u mitr§ln²ch vad) 

stoup§ tlak v plicn²ch ģil§ch, coģ m§ za n§sledek alveol§rn² ed®m. Popisuje se i mŊstn§n² krve ve sliznici 

bronchŢ (mŊstnav§ bronchitida). Kaġel se dostavuje zvl§ġtŊ pŚi n§maze nebo pŚi ulehnut² na lŢģko. Kaġel 

mŢģe bĨt spojen s duġnost² a typickĨm poslechovĨm n§lezem (asthma cardiale). 

Psychogenn² a habitu§ln² kaġel 

Jde o kaġel, kterĨ m§ pŢvod v neuvŊdomovanĨch centr§ln²ch nervovĨch mechanismech nebo je vyvol§n 

stresem. Psychogenn² sloģka je ļastŊjġ² u d²vek, je spojov§na se ġkoln²mi probl®my, dosp²v§n²m nebo 

s obavou o pŚ²tomnosti v§ģn®ho plicn²ho onemocnŊn². Jde o diagn·zu per exclusionem po vylouļen² vġech 

zn§mĨch pŚ²ļin kaġle. 
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L®ļba akutn² bronchitidy 

L®ļba akutn² bronchitidy a tracheitid bĨv§ hlavnŊ symptomatick§. Ļasto nebĨv§ dŢvod pro  

hospitalizaci. Pouze u nemocnĨch s vĨraznĨmi pŚ²znaky, kter® je nutno do nemocnice pŚijmout, napŚ²klad 

z dŢvodu poklesu saturace kysl²ku nebo u nemocnĨch starġ²ch s komorbiditami, je hlavn² z§sadou 

symptomatick® l®ļby dostateļn§ hydratace, vdechov§n² zvlhļen®ho vzduchu obohacen®ho kysl²kem a 

pod§v§n² l®kŢ ovlivŔuj²c²ch kaġel (antitusik nebo mukolytik).  

Nekodeinov§ antitusika uģ²v§me k tlumen² dr§ģdiv®ho kaġle a tato l®ļiva maj² pŚednost pŚed kodeinovĨmi 

antitusiky, protoģe netlum² dechov® centrum a maj² m®nŊ neģ§douc²ch ¼ļinkŢ. Mukoaktivn² l®ky jsou l®ky, 

kter® zvyġuj² odstraŔov§n² hlenŢ a sniģuj² hlenovou sekreci. PatŚ² sem expektorancia, kter§ zvyġuj² hydrataci 

a objem hlenu, modifik§tory iontov®ho transportu (ovlivŔuj² kvalitu hlenu), mukolytika (sniģuj² viskozitu 

hlenu), mukoregulaļn² l§tky sniģuj² tvorbu hlenu a mukokinetika zlepġuj² oļistu respiraļn²ho syst®mu tak , ģe 

zvyġuj² prŢtok vzduchu doln²mi dĨchac²mi cestami. Mukolytika a expektorancia se pod§v§vaj² pŚi l®ļbŊ 

produktivn²ho kaġle. NejnovŊjġ² mukolytika maj² i antioxidaļn² ¼ļinky, napŚ. N-acetylcystein nebo erdostein, 

kterĨ m§ prok§zanou protiz§nŊtlivou aktivitu a zabraŔuje bakteri§ln² kolonizaci sliznic doln²ch dĨchac²ch cest. 

K mukolytikŢm patŚ² carbocystein a bromhexin. Mukolytika je moģno pod§vat i inhalaļnŊ pomoc² 

nebuliz§toru, vŊtġinou v d§vce 1,0 - 2,0 ml ve 3 - 4 ml fyziologick®ho roztoku nebo stejn®m mnoģstv² roztoku 

MgS04 (10 %).  

PŚi zn§mk§ch obstrukce dĨchac²ch cest pod§v§me inhalaļn² bronchodilatancia s rychlĨm n§stupem 

¼ļinku. K jejich pod§n² staļ² fyzik§ln² n§lez zn§mek bronchitidy (expiraļn² p²skoty, vrzoty, chropy, 

prodlouģen² vĨdechov®ho ļasu). D§le se Ś²d²me klinickou odpovŊd². Antibiotika nejsou u akutn² bronchitidy 

nutn§ vģdy. Indikov§na jsou pouze pŚi klinick®m obrazu bakteri§ln² infekce, tzn.  pŚi  horeļce, purulentn²m 

sputu nebo pŚ²tomn® leukocyt·ze a zvĨġen® hodnotŊ CRP. Pokud je to moģn® a technicky provediteln®, mŊlo 

by se odebran® purulentn² sputum poslat na mikrobiologick® vyġetŚen² (sp²ġe za hospitalizace). L®ļba 

antibiotiky bĨv§ empirick§.  Prvn² volbou jsou aminopeniciliny (pŚednost m§ amoxycilin), nebo 

aminopeniciliny potencovan® inhibitory Ç-laktam§z (amoxycilin + klavulanov§ kyselina nebo ampicilin + 

sulbaktam) nebo cefalosporiny stabiln² vŢļi Ç-laktam§z§m ļi tetracykliny. Makrolidy a tetracykliny vol²me jako 

prvn² volbu pŚi podezŚen² na infekci atypickĨmi patogeny (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila sp.), zde 

totiģ Ç-laktamov§ antibiotika nejsou ¼ļinn§. PŚi tŊģk® virov® tracheobronchitidŊ nebo u tracheitidy zpŢsoben® 

vdechnut²m dr§ģdivĨch par a plynŢ se nŊkdy pod§vaj² inhalaļn² kortikosteroidy, coģ je zat²m pŚedmŊtem 

debat. 
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21.2 . Z§nŊty plic (pneumonie) 

Definice pneumonie  

Pokud bychom na zaļ§tku mŊli definovat pneumonii, pak mŢģeme pouģ²t patologickoanatomickou 

definici nebo ļastŊji v  praxi klinickou. Patologickoanatomick§ definice hovoŚ² o pneumonii jako akutn²m 

z§nŊtu v oblasti respiraļn²ch bronchiolŢ, alveol§rn²ch struktur a plicn²ho intersticia. Klinick§ pak jako n§lez 

ļerstv®ho infitr§tu na skiagramu hrudn²ku spolu s nejm®nŊ dvŊma pŚ²znaky infekce respiraļn²ho traktu 

(nejļastŊji kaġel, duġnost, bolest na hrudn²ku, teplota a poslechovĨ n§lez na hrudn²ku).  

Epidemiologick§ data 

Pneumonie je nejļastŊjġ² plicn² infekļn² onemocnŊn², jehoģ vĨskyt z§sadnŊ nekles§ ani v dobŊ st§le 

¼ļinnŊjġ²ch antibiotik. V rozvinutĨch zem²ch je tak® nejļastŊjġ² infekļn² pŚ²ļinou smrti. RoļnŊ v ĻR vznik§ asi 

80 - 150 tis²c pŚ²padŢ pneumonie. Incidence se vĨraznŊ zvyġuje pŚi vĨskytu chŚipkov® epidemie. Mortalita je 

29,6/100.000 zemŚelĨch osob. U muģŢ jsou pneumonie v ĻR dnes druhou nejļastŊjġ² plicn² pŚ²ļinou ¼mrt² na 

plicn² nemoci za bronchogenn²m karcinomem. U ģen jsou pneumonie na prvn²m m²stŊ, n§sledov§ny 

bronchogenn²m karcinomem. V celosvŊtov®m mŊŚ²tku jsou pneumonie tŚet² nejļastŊjġ² pŚ²ļinou mortality, na 

svŊtŊ roļnŊ zemŚe 3 - 5 milionŢ lid² na pneumonii. ĻastŊjġ² vĨskyt pneumonie bĨv§ v dŊtstv² do 5 let ģivota a 

potom ve st§Ś², d§le u kuŚ§kŢ a nemocnĨch z§vislĨch na alkoholu. VŊtġ² riziko vzniku je u nemocnĨch 

s vleklĨm onemocnŊn²m respiraļn²ho a kardi§ln²ho syst®mu, s ren§ln²m selh§v§n²m, u diabetikŢ, u 

nemocnĨch s malignitou a samozŚejmŊ u nemocnĨch s imunodeficitem.  

Klasifikace infekļn²ch pneumoni² 

V ned§vn® dobŊ jsme jeġtŊ pouģ²vali klinickou klasifikaci pneumoni² na typick® a atypick®, ale vzhledem 

k tomu, ģe vŊtġina etiologickĨch agens vytv§Ś² podobnĨ klinickĨ obraz, byla tato terminologie opuġtŊna. Nyn² 

upŚednostŔujeme praktick® aspekty hodnot²c² z§vaģnost pneumoni² s ohledem na celkovĨ stav 

pacienta a jeho rizikov® faktory (rozhoduje o pŚijet² k hospitalizaci - viz n²ģe). Tyto dŢleģit® parametry 

spolu s typem tzv. pravdŊpodobn®ho agens ovlivŔuj² naġe klinick§ rozhodov§n² pŚi vĨbŊru nejvhodnŊjġ²ho 

antibiotika. Z§sadn² je rozhodnut², zda odl®ļ²me pneumonii ambulantnŊ anebo za hospitalizace. 

Z mikrobiologick®ho pohledu se nad§le specifikuje dŊlen² pneumoni² na ty, jeģ jsou vyvol§ny typickĨm  agens 

pro klasick® bakterie (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae a Moraxella catarrhalis) nebo 

atypickĨm agens (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae nebo Legionella pneumophila), 

pokud ovġem zn§me pŢvodce.  Pro empirickou l®ļbu, kterou t®mŊŚ vģdy na zaļ§tku pouģ²v§me, m§ klinick§ 

¼vaha o typick®m ļi atypick®m pravdŊpodobn®m agens velkĨ vĨznam. Atypick§ agens nejsou citliv§ na 
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penicilinovou Śadu antibiotik (peniciliny, aminopeniciliny, cefalosporiny) a je proto nutn® zahajovat l®ļbu 

antibiotiky pŢsob²c²mi i na intracelul§rn² patogeny (makrolidy, tetracykliny, respiraļn² chinolony). U dŊt² jsou 

pomŊrnŊ ļastŊjġ² pneumonie virov®. U starġ²ch osob s pŚidruģenĨmi nemocemi jsou z§nŊty vyvolan® dalġ²mi 

gramnegativn²mi bakteriemi (Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, vz§cnŊ Pseudomonas aeruginosa). 

UpuġtŊno bylo i od dŊlen² na pneumonie a bronchopneumonie, protoģe pro klinick§ vyġetŚen², terapii a 

progn·zu toto dŊlen² nem§ vĨznam. 

Skiagram hrudn²ku 1 ï lob§rn² streptokokov§ pneumonie vpravo 

 

 

Epidemiologick§ klasifikace m§ pro praxi tak® rozhoduj²c² vĨznam, protoģe jiģ zde mŢģeme 

odvozovat pravdŊpodobn®ho etiologick®ho agens. Z tohoto pohledu dŊl²me pneumonie na: 

1. Komunitn² pneumonie (community acquired pneumonia - CAP) je pneumonie, kter§ vznikla 

v bŊģn® populaci, tedy mimo nemocnici, d§le pak u nemocnĨch, kteŚ² nebyli v pŚedchoz²ch 14 

dnech hospitalizov§ni a ani nebyli um²stŊni v zaŚ²zen² soci§ln² p®ļe. Je to tak® pneumonie,  kter§ 
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vznikla do 2 dnŢ od poļ§tku hospitalizace. Tuto pneumonii zpŢsobuj² patogeny dobŚe citliv® na 

bŊģn® antimikrobi§ln² l®ky. EtiologickĨm agens jsou grampozitivn² bakterie (Streptococcus 

pneumoniae nebo Streptococcus pyogenes), gramnegativn² bakterie (Haemophilus influenzae, 

Moraxella catarrhalis, Klebsiella sp., Enterobacteriaceae - ty jsou ļastŊjġ² u starġ²ch osob 

s komorbiditami, d§le pak atypick§ agens jako Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila 

pneumoniae a Coxiella burneti. M®nŊ ļasto se diagnostikuj² pneumonie vyvolan® Legionella 

pneumophilla.  

2. Nosokomi§ln² pneumonie (hospital acquired pneumonia- HAP) vznikla v nemocnici po 2 dnech od 

pŚijet². Nosokomi§ln² pneumonie reprezentuj² asi 15 % vġech nosokomi§ln²ch infekc², nejvŊtġ² 

incidenci maj² JIP.  Letalita HAP je vysok§ a je v rozmez² 25 ï 50 %.  

3. Ventil§torov§ pneumonie (ventilator associated pneumonia - VAP) je zvl§ġtn² typ nosokomi§ln² 

pneumonie u ventilovanĨch pacientŢ, m§ rovnŊģ vĨznamnou letalitu v rozmez² 24 ï 76 % 

4. Pneumonie u imunokompromitovanĨch  nemocnĨch maj² zcela odliġn® etiologick® spektrum. Vedle 

bŊģnĨch patogenŢ se zde uplatŔuj² tzv. oportunn² infekce. Oportunn² mikroorganismus je ten, 

kterĨ u jedince s norm§ln² imunitou nevyvol§ onemocnŊn². U nemocn®ho s vrozenou ļi z²skanou 

poruchou imunity ale tento oportunn² mikroorganismus mŢģe bĨt nebezpeļnĨ a vyvol§ napŚ. 

pneumonii. ImunokompromitovanĨch pacientŢ pŚibĨv§ vzhledem k n§rŢstu onkologickĨch 

nemocnĨch l®ļenĨch cytostatiky nebo imunosupresivy u nemocnĨch s onemocnŊn²m pojiva, po 

transplantac²ch krvetvornĨch bunŊk nebo u nemocnĨch s HIV infekc². 
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Skiagram hrudn²ku 2 - pravostrann§ pneumonie vyvolan§ Mycoplasma pneumoniae. 

 

 

Anamn®za a z§kladn² pŚ²znaky:  

V anamn®ze hraje dŢleģitou roli ¼daj o cestov§n², vĨskyt infekļn²ch nemoc² v rodinŊ, pŚedchoz² 

hospitalizace nebo pŚedchoz² uģit² antibiotik. TypickĨmi pŚ²znaky klasick® bakteri§ln² infekce jsou 

n§hl® febrilie nŊkdy spojen® s tŚesavkou a zimnic², kaġel s expektorac² rŢzn® kvality a kvantity, pleur§ln² 

bolest a duġnost rŢzn®ho stupnŊ v z§vislosti na rozsahu infiltrace. PoslechovĨ n§lez chrŢpkŢ odpov²d§ 

rozsahem n§lezu zastŚen² na skiagramu hrudn²ku. Jako prŢvodn² jev se vyskytuje herpes labialis. LaboratornŊ 

bĨv§ leukocyt·za s posunem doleva v diferenci§ln²m rozpoļtu krevn²ho obrazu.  

U atypickĨch agens mŢģe bĨt prŢbŊh pozvolnŊjġ², se subfebriliemi a pŚ²znaky z§nŊtu horn²ch cest 

dĨchac²ch. RentgenovĨm obrazem bĨv§ retikulonodulace nebo drobn® zastŚen², diskrepance mezi 

poslechovĨm a radiologickĨm n§lezem. V r§mci celkovĨch projevŢ se objevuj² bolesti hlavy, svalŢ a kloubŢ, 

nauzea, zvracen² a pocity slabosti. V souļasnosti stoup§ vliv atypickĨch agens, jejichģ pod²l dosahuje v²ce 

neģ 30 %,  Śada infekc² je nav²c sm²ġenĨch (aģ 20 %).   
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Anamn®za, fyzik§n² vyġetŚen² a skiagram hrudn²ku ve dvou projekc²ch jsou z§kladn² minim§ln² 

vyġetŚen² nutn® pro prŢkaz pneumonie. Obvykle staļ² pro zah§jen² l®ļby lehk® ambulantn² komunitn² 

pneumonie. U tŊģġ²ch pneumoni² se rozġiŚuj² dalġ² vyġetŚovac² metody hlavnŊ mikrobiologick® vyġetŚen² a 

dalġ² doplŔkov§ vyġetŚen² a krevn² odbŊry. 

Z§kladn² vyġetŚen²:  

1. anamn®za,  

2. fyzik§ln² vyġetŚen²,  

3. sedimentace, CRP,  

4. krevn² obraz,  

5. diferenci§ln² rozpoļet leukocytŢ,  

6. moļovina,  

7. kreatinin,  

8. jatern² testy,  

9. skiagram hrudn²ku ve dvou projekc²ch.  

 

DoplŔkov® vyġetŚen²:  

1. vĨpoļetn² tomografie,  

2. bronchoskopie s bronchoalveol§rn² lav§ģ²,  

3. EKG,  

4. funkļn² vyġetŚen² plic vļetnŊ sledov§n² krevn²ch plynŢ.  

 

Mikrobiologick® vyġetŚen²:  

mikroskopick® a kultivaļn² vyġetŚen² sputa,  

larynge§ln² vĨtŊr,  

hemokultura,  

s®rologick® vyġetŚen²,  
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PCR metody,  

detekce antigenŢ legionel a pneumokokŢ v moļi,  

vyġetŚen² pleur§ln²ho vĨpotku (pokud je pŚ²tomen),  

vyġetŚen² bronchoalveol§rn² tekutiny nebo plicn² tk§nŊ.  

 

OdbŊr sputa je spr§vn® prov®st pŚed pod§n²m antimikrobn² l®ļby a pŚedevġ²m pŚi ne¼spŊchu prvn²ho 

antimikrobn²ho l®ku. Speci§ln² barven² (dle Ziehl-Neelsena) a kultivace jsou nezbytn® k prŢkazu 

mykobakteri², imunofluorescenļn² techniky se pouģ²vaj² k prŢkazu virŢ nebo legionel.  

Vģdy je nutn® stanovit rizika komplikac² a mortality a rozhodnout se o nutnosti hospitalizace. 

Rozhoduj² vit§ln² funkce (dech, tlak, puls, teplota, stav vŊdom²), rozsah n§lezu na skiagramu hrudn²ku, 

pleur§ln² vĨpotek a vĨrazn® laboratorn² zmŊny (krevn² plyny, pH krve, krevn² obraz, moļovina, glyk®mie, 

natremie). Rozhoduj²c² je vŊk a komorbidity (n§dorov§ onemocnŊn², srdeļn², cerebrovaskul§rn², ledvinn®, 

jatern² a jin® plicn² nemoci). Roli hraje i soci§ln² situace pacienta. K hodnocen² mŢģeme vyuģ²t americkou 

ġk§lu PORT nebo britskou CURB.  

Americk® rozdŊlen² pacientŢ podle rizikovosti pneumonie (PORT) dle Fineho zaŚazuje nemocn® do 5 

skupin na z§kladŊ anamnestickĨch a laboratorn²ch ¼dajŢ, pŚiŚazuje rizika mortality. RizikovĨ vŊk se zde 

povaģuje jiģ od 50 let (tabulky 1 - 2).  

Tab. 1:  Sk·rovac² syst®m Fineho- klasifikace PORT 

Riziko v§ kriteria dle syst®mu PORT 

(USA)   

body  

muģi  VŊk  

ģeny  vŊk -10  

¼stav soci§ln² p®ļe  vŊk+10  

pŚidruģen® nemoci  

n§dory  

hepatopatie  

 

+30  

+20  
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ICHS  

CMP  

nefropatie  

+10  

+10  

+10  

laboratorn² n§lezy  

pH pod 7,35  

urea nad 10,7 mmol/l  

natrium pod 130 mmol/l  

glykemie nad 13,9 mmol/l  

hematokrit pod 30%  

pO
2 
pod 8 kPa  

pleur§ln² vĨpotek  

 

+30  

+20  

+20  

+10  

+10  

+10  

+10  

 

Tab 2:  RozdŊlen² do rizikovĨch skupin a urļen² mortality dle Fineho 

Rizikov® skupiny dle PORT syst®mu 

Skupina  

poļet bodŢ  Mortalita  

I  < 50ǁ / 55ǀ  0,1%  

II  < 70  0,6%  

III  71-90  2,8%  

IV  91-130  8,2%  

V  > 130  29,2%  

 

AmbulantnŊ odl®ļ²me skupinu I a II.  

V pŚ²padŊ III. skupiny vol²me sp²ġe kr§tkou hospitalizaci, vģdy hospitalizujeme skupiny IV - V. V, posledn² 

z nich pak nejl®pe na JIP. 


































