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SOUHRN

V diplomové préaci je pozornost vénovana hlavné akutni perikarditidég, jeji charakteristice,
diagnostice a 1écb¢. Zabyva se téz diferencialni diagnostikou akutni perikarditidy, avsSak
v prevazné véts§iné STEMI (infarkt myokardu s elevacemi ST). Diplomové prace porovnava
tyto dvé onemocnéni mezi sebou a hledd zdsadni rozdily, jak je od sebe rozeznat. Zjisténa

fakta jsou uvedena v empirické ¢asti této prace.

KLICOVA SLOVA
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TITLE

Acute pericarditis: the disease, which can simulate STEMI, the differences between acute

pericarditis and STEMI in Clinical picture and laboratory values.

ABSTRACT

In this graduation theses is attention paid especially to acute pericarditis, to its
characteristic, diagnosis and treatment. Its also about differential diagnosis of acute
pericarditis, but most STEMI. Graduation theses compare these two disease with each other
and found basic differences and how to recognize them from each other. Research data are in

empiric part of this theses.
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UVOD

Bylo mnoho témat diplomovych praci, ze kterych jsem si mohla vybrat, avSak zvolila jsem
si toto téma pro jeho obsahlost, a také dulezitost kardiologického oboru jako celku.
S pacienty, kterym byla diagnostikovana akutni perikarditida jsem se po dobu svych studii
v praxi jiz nékolikrat setkala. Z mych zkuSenosti to neni az tak ¢asté onemocnéni, i proto je to
pro mne vyzva zabyvat se touto praci.

V mé diplomové praci s nazvem: ,, AKUTNI PERIKARDITIDA: onemocnéni, které miize
simulovat STEMI, rozdily akutni perikarditidy od STEMI v klinickém obraze a laboratornich
nalezech® jsem se snazila dosdhnou i toho, aby ma prace byla ucelend, ptehledna a méla
jednotny styl.

Cilem diplomové prace je stanovit rozdily u dvou skupin respondentii ve vybranych
parametrech. V prvni skupiné jsou zafazeni respondenti s diagnézou akutni perikarditidy, ti
byli vybrani zpétn€ od Cervence 2007 az do mésice kvétna roku 2004. Pro srovnani jsem
vyhledala pacienty se STEMI zpétné od ¢ervence roku 2007 do dubna téhoZ roku. Sbirani dat
jsem ukoncila po navrSeni hodnoty 37 respondentii v obou skupindch. Data jsem cCerpala
pouze z archivu Krajské nemocnice Pardubice, kde jsem vypisovala informace z chorobopisti
od pacientll a také mi bylo umoznéno pracovat v nemocni¢nim informa¢nim systému Medea.

Diplomova prace je rozdélena na teoretickou a vyzkumnou ¢ast. Teoretickd ¢ast je dale
rozdélena ve tfech podkapitolach, c¢islovanych 1 - 3. Prvni podkapitola se zamétuje na
onemocnéni perikardu, je v ni za€lenén i vypis jednotlivych druhii perikarditid. Pozornost je
také vénovana chronickému zmnozeni perikardialni tekutiny, srde¢ni tamponadé a nakonec i
konstriktivni perikarditidé. V druhé kapitole jsou piedstaveny moznosti diferencialni
diagnostiky perikarditid, avSak pievazné je zaméfena na akutni koronarni syndromy, jak jiz
vyplyvéd z ndzvu prace. Samostatnd, tfeti kapitola, je vénovéana pritkkazu nekrézy srde¢niho
svalu pomoci riznych biomarkert.

Vyzkumna cast se dale dé€li na ¢tyii podkapitoly, ¢islovany 4 - 7. Prvni podkapitola ve
vyzkumné ¢asti je vénovana metodice a prabéhu vyzkumného Setfeni, je zde napsan cil prace,
sepsany hypotézy a informace o sbéru dat, charakteristice analyzovaného souboru, syntéze
dat. Druhd podkapitola pfinési prezentaci vysledk, ty jsou zndzornény pomoci grafii, tabulek
a jejich popist. Treti podkapitola je vénovana diskusi nad zjisténymi vysledky a podkapitola
ctvrta obsahuje zavér. Podkladem pro tuto préci jsou pievazné monografie psané odborniky

z kardiologické oblasti, jenz jsou uvedeny v soupisu bibliografickych citaci.
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Vyzkum byl proveden metodou sbéru, analyzy a posléze syntézy dat. Pro alespoil malou,
ale pokud mozno srovnatelnou skupinu respondentli, se kterou se jiz da pracovat, jsem u
pacientt s diagndzou akutni perikarditidy musela patrat az tii roky zpét, abych docilila poctu
37 respondenti.

Pti psani prace jsem vychazela z jednoho hlavniho cile, kterym je porovnat dvé skupiny
respondentll ve vybranych parametrech, které jsou vypsany v nasledujicich Sesti hypotézach.
Hypotéza €. 1 je mou domnénkou, Ze koronarografie bude provedena u vSech respondentii se
STEMI a vyrazné méné u respondentl s diagnézou akutni perikarditidy. U hypotézy €. 2 si
myslim, ze zjistim z anamnézy bolest pichavou a vdzanou na nadech spiSe u respondentil
s akutni perikarditidou. U hypotézy ¢. 3 se domnivam, Ze zjistim v chorobopisech
z fyziologického vySetfeni perikardialni tfeci Selest pfevazn€é u respondentl s akutni
perikarditidou. Hypotézy €. 4 a 5 jsou zamé&feny na hodnoty laboratornich vySetfeni, kdy u
hypotézy €. 4 se domnivam, ze respondenti s akutni perikarditidou budou mit niz$i hodnoty
troponinu a u hypotézy ¢. 5 naopak vyssi hodnoty CRP nez-li respondenti se STEMI. A
nakonec hypotéza ¢. 6 zni: domnivam se, ze zjistim z chorobopisti od respondentli, kterym
bylo provedeno echokardiografické vySetfeni, perikardidlni vypotek spiSe u respondentl
diagnézou akutni perikarditida néz-li u respondentti se STEMI.

Tato prace je pfinosem pro mne, uzZ jen tim, Ze mi umoznila podrobny vhled do jedné
problematiky kardiologie. Srdce je jednim z hlavnich organa, diky kterym mtzeme fungovat
a kardiovaskuldrni onemocnéni zaujiméa prvni misto v pfi€inach mortality na celém svété
(Aschermann, et al., 2004, s. 1). Doufam, ze tato prace bude mit alespont maly piinos pro
diagnostiku akutni perikarditidy v praxi. Vzdyt’ dobra diagnostika je zakladem spravné 1éCby
a spravna lécba je ta, kterd mtize ptinést dobré vysledky pro pacienty. Pfinosem by mohla byt
zejména pokud se prokdzou nékteré klinické znamky ¢i laboratorni hodnoty pievazné zvySené
u jedné ¢i druhé skupiny respondentii. To by nastinilo rozdil, zda jde o akutni perikarditidu ¢i
akutni korondrni syndrom s elevacemi ST. Z toho by plynula vyhoda napt. pro pacienty
s akutni perikarditidou, protoze by se nemusela nadbytecné provadét invazivni diagnosticka
metoda, selektivni koronarografie. Jsem si védoma, Ze pouze na podkladu této prace to
v praxi zménit nelze, ale kdyby se tomuto tématu dal jesté prostor, kdyby byla moznost
provedeni rozsahlejsiho vyzkumu, stdlo by to za to. Osobné bych se této problematice chtéla

vénovat i nadale.
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CIiL PRACE

Redlnym cilem této diplomové prace je zpracovat ji tak, aby Slo ukdzat, jaka vySetfeni a
laboratorni hodnoty jsou pfinosna v diferencialni diagnostice mezi akutni perikarditidou a
akutnim koronarnim syndromem s elevacemi ST v bézné klinické praxi. Snad toto poznani
ptisp&je ke spravné interpretaci ziskanych vysledkli a tim ke stanoveni spravné diagndzy.
Jedin¢ spravna diagnoza je cestou ke spravné 1écbe, tedy k 1écbe, ktera pifindsi nejlepsi
1é¢ebné vysledky pro pacienta a pokud mozno co nejméné jej zatézuje.

V teoretické casti bylo cilem vypsat vSe dilezit¢ o akutni perikarditidé€, jeji rozdéleni a
dalsi udaje, pro pfiblizeni daného tématu ctenari. Také akutnim koronarnim syndromim je
vénovana kapitola Diferencialni diagnostika perikarditid.

Mym dal$im cilem, coz bylo prezentovdno v empirické ¢asti prace, bylo nasbirat co
nejvice potfebnych dat u obou skupin respondentii. PeClivé a hlavné presné piepsat data,
vyhodnotit vysledky. Skupiny respondentli nejsou pocetné velké, ale presto si myslim, Ze pro

srovnani a hodnovérnost jsou pro tuto praci dostatecné.
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1.1 ONEMOCNENI PERIKARDU

1.1.1 Historie

Choroby osrde¢niku jsou znamy jiz z doby, kdyz zil Galén. Harvey o perikardu tvrdil, ze
»byl stvofen Ptirodou, aby zabranil uplnému vysuseni srdce. Proto rany Kristovy vypoustély
vodu spolu s krvi.« Harvey tim odkazoval na 19. kapitolu Evangelia sv. Jana, ver$ 34: »Ale
jeden z Zoldnéit bok jeho kopim oteviel, a hned vysla krev a voda.« Klinické znamky akutni
perikarditidy, »adherujiciho perikardu«, tamponddy a konstriktivni perikarditidy byly popsany
Jiz v 19. stoleti. Perikardektomie byla jako prvni »srde¢ni« operace provadéna ve 40. letech
minulého stoleti pfi 1é¢beé tuberkulozni konstrikce. Tuberkuldzni perikarditida po druhé
svétove valce témet vymizela, znovu se vSak objevuje v souvislosti s AIDS a TBC.

Vyskyt hnisavé perikarditidy podstatné snizilo podavani antibiotik. S nastupem mitralni
valvulotomie se objevil postperikardiotomicky syndrom, a posléze byl popsan Dressleriv
syndrom po srde¢nim infarktu. Diagnostiku perikardidlniho vypotku vyrazn¢ ulehcila
echokardiografie, dopplerovska echokardiografie objasnila patofyziologii tamponady a
konstrikce, a pozd¢€ji se magneticka resonance (MR) stala suverénni metodou pti hodnoceni
nemocnych s perikardialni konstrikci, s lokalizovanymi vypotky, cystami, defekty ¢i nadory
perikardu. V prvni dekadé tohoto stoleti budou bézné intraperikardidlné podavany Iléky

k lokalné-specifické 1é¢bé srde¢nich a koronarnich chorob (Aschermann, et al., 2004, s. 872).

1.1.2 Anatomie perikardu

Perikard je vak, ve kterém je ulozeno srdce a také odstupy velkych cév. Tvoti ho dvé blany
— pevny vazivovy parietdlni perikard a jemny serdzni viscerdlni perikard (epikard). Mezi
témito blanami je malé mnozstvi tekutiny, ta umoznuje hladky posun obou listii perikardu pti
kontrakcich a pohybech srdce. Fyziologicky je objem této tekutiny 15-20 ml a je ji mozné
vétSinou prokazat pii echokardiografickém vysetieni (Hradec, Spacil, 2001, s.192).

Oproti tomu, Aschermann, et al.(2004, s.872) uvadi: ,,Perikardidlni prostor (Stérbina mezi
visceralnim a parietdlnim perikardem) obsahuje 20-50 ml ¢iré tekutiny, podobné mize, ktera
je ultrafiltratem krevni plazmy*.

Tepenné zasobeni je zajiSténo malymi vétvemi odstupujicimi z aorty a soucasné vnitini

mammarni tepny. Perikard je dobfe zasoben lymfatickymi pletenémi, kterymi se perikardidlni
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tekutina a miza vraci zpét do zilnitho ob¢hu. Inervace perikardu je zajiSténa sympatickymi,
brani¢nimi nervy a bloudivym nervem. Ulozeni brani¢nich nervi v perikardu vysvétluje, pro¢
jsou tyto nervy Casto pfi otevieni perikardu poranény.

V piedu sousedi perikard se sternem a je k nému pfipojen ligamenty, vzadu je spojen
s jicnem a sestupnou aortou, po strandch s plicemi a dole s branici, ke které je jeho fibrozni
vrstva pevné prirostla. Nahotfe se perikard odchyluje od horni duté zily pod ustim vena
azygos. Ptipojeni k sousednim strukturam udrzuji srdce v optimalni poloze v mezihrudi a jsou
uspotadana tak, ze se vn&jsi sily plsobici na perikard pfi dychdni a zménach télesné polohy
vzajemné rusi, proto poloha srdce zlstavd neménna. Perikardem jsou obklopeny i kmen a
proximalni vétve plicnice, a také proximalni Casti plicnich Zil (Aschermann, et al., 2004, s.

872-873).

1.1.3 Funkce normalniho perikardu

Zdanlivé tenka blana perikardu je relativné velmi pevna a brani napt. ptiliSnému rozpéti
srde¢nich dutin pii iatrogenné vyvolané hypervolémii nebo pii extrémni fyzické zatézi.
Vzhledem k mistu, kde srdce v hrudniku lezi vede zmenseni objemu komor v pribéhu systoly
k negativnimu intraperikardidlnimu tlaku, ktery pomahd plnéni sini. Malé mnozstvi
perikardidlni tekutiny také zajiStuje stejny distenzni tlak v kterékoliv trovni srdce (proti
hydrostatickému intrakavitalnimu tlaku ptisobi stejn¢ velky hydrostaticky tlak v perikardu).
Ptes nepochybnou uZitecnost perikardidlni dutiny nevedou prosté adheze k vyznamnéjSim

projevim srde¢ni dysfunkce (Bures, Hrobacek, 2003, s.204).

1.1.4 Klasifikace onemocnéni perikardu

vvvvvv

setkava. Néktera etiologicka agens (napt. TBC) miize byt pricinou kterékoliv z nich.

1.1.4.1 Akutni perikarditidy:
1.1 akutni idiopaticka perikarditida;
1.2 tuberkuléza
1.3 perikarditida po poskozeni myokardu

(postperikardiotomicky syndrom, Dresslertiv syndrom);
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1.4 lupus erythematodes;

1.5 urémie;

1.6 hnisava perikarditida;

1.7 ostatni (napf. revmatické horecka, sklerodermie aj.).
1.1.4.2 Chronické zmnozeni perikardialni tekutiny:

2.1 idiopaticke;

2.2 pti hypothyreoze;

2.3 pfi tuberkuldze;

2.4 pfi urémii;

2.5 pti tumordznich onemocnénich;

2.6 ostatni (napt. pfi méstnavém srde¢nim selhani).
1.1.4.3 Srde¢ni tamponéda:

3.1 pfi malignim postiZeni perikardu;

3.2 pfi ruptuie srdce, event. velkych cév (aortalni

disekce);

3.3 iatrogenni (pfi katetrizaci, pfi kardiostimulace aj.)

3.4 krvéceni do perikardu pfi antikoagulacni 1éCbe.

1.1.4.4 Konstriktivni perikarditida (Bures, Hrobacek,2003 s. 204).

1.2 AKUTNI PERIKARDITIDY

1.2.1 Definice

Jde o akutni zanét epikardu a perikardu rizné etiologie, projevujici se v anamnéze
charakteristickymi bolestmi na hrudi, klinickymi (horecka) a laboratornimi zndmkami zanétu,
perikardidlnim tfecim Selestem a charakteristickymi zménami na EKG (Bure$, Hrobacek,

2003, s. 204).

1.2.2 Patogeneze

Pfi¢iny akutni perikarditidy jsou mnohocetné (tab.1) a jejich relativni Cetnost zavisi na

klinickych okolnostech: virova nebo idiopatickd perikarditida bude ¢astd u ambulantnich
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nemocnych, oproti tomu perikarditidu v souvislosti s nddorovym onemocnénim, urémii nebo
traumatem najdeme Castéji u hospitalizovanych pacientt. Perikarditidu maze pravdépodobné

zpusobit jakykoliv mikroorganismus, ktery je schopny infikovat ¢lovéka (Aschermann, et al.,

2004, s. 873).

Tab.1 Hlavni pfi¢iny perikarditidy a perikardialniho vypotku:
(Aschermann, et al., 2004, s. 873)

1. idiopaticka (dfive nazyvana akutni benigni) perikarditida

2. Infekce
— wviry {coxsackie B, echoviry, adenoviry, HIV, virus
Epsteina-Barrové, varicelly aj.)
— hakterie {koky, hemcfilus, TBC aj.}
— houby {Actinomyces, Candida, Histoplasma,
MNocardia aj.) :
~ paraziti (Entarmoeba, Echinococcus, Toxoplasma aj.)

3. Imunologické pfidiny
— relabujici perikarditida
— po srdeénim infarktu (Dressleriv syndrom)
— postperikardictomicky syndrom
— choroby pojivové tkané (revmaticka horecka,
systémovy lupus erythematodes, revimatoidn:
artritida, systémova sklerodermie, Sharply

syndrom)
4. Maligni nadory (primarni i metastazujici)
5. Ozaieni
6. Selhant ledvin
7. Traurna (zevni penetrujici i nepenetrujici, perforace

katétram &i stimulaéni slekirodou)

m

. Disekujici aneuryzma aorty, ruptura srdce

9. Bypothyradza

10. Léky (hydralazin, procainamid, minoxidil, phenytain,
isoniazid, antikoagulancia, trombolytika aj.}

11. Vaskulitidy {polyarteriitis nodosa, syndrom Churglv-
-Straussoveé, Wegenerova granulomatoza, Behgetova
choroba aj.}

12. Amyloiddza, sarkoidoza

13. Thalasémie
14. Chyloperikard
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1.2.3 Patofyziologie

Akutni perikarditida za¢ind vétSinou jako tzv. sucha perikarditida, u které dochazi ke
vzajemnému tfeni nasténného a volného listu perikardu. CoZ je pfic¢inou bolesti. U vétSiny
perikarditid dale dochazi k vzniku vypotku uvnitt perikardidlniho vaku. Nasledné s oddalenim
obou listi wustupuje i bolest. Perikardidlni vypotek mize byt C¢&iry, spiimési krve
(hemoragicky) nebo je u bakteridlnich infekci hnisavy. Velikost vypotku se miize pohybovat
v rozmezi od n€kolika stovek mililitri az do vice nez jednoho litru tekutiny (Kolaf et al.,

2003, 5.347).

1.2.4 Klinicky obraz

Dominuje nahle vznikld bolest, kterda ma v typickém piipadé dvé komponenty: jednak
stalou bolest, obvykle tlakovou ¢i »tupou«, podobnou bolesti pfi infarktu myokardu. Jeji
zvlastnosti je, ze byva horsi v leze nez-li v sedé, postizeny pacient mize prosedet noc, aby se
vyhnul bolesti. Druhou komponentu lze také oznacit jako »pleuriticky rys«: bolest se mirn¢
zvétSuje pii maximalnim nadechu, pfi maximalni rotaci hrudni patefe a Casto pii kasli (Bures,
Hrobacek, 2003, s.204).

Dusnost také nékdy provazi exsudativni perikarditidu s velkym perikardidlnim vypotkem.
Miize se objevit i kasel (Hradec, Spacil, 2001, s.193).

193).

Perikardidlni treci Selest je v typickych pfipadech nezaménitelny trojdoby zvuk (podobny
Slapani v mokrém sn¢hu), ktery nékdy trva kratce, hodiny, také se muze objevovat
intermitentné.

EKG zmény jsou charakteristické zvySenim tseku ST témét ve vSech svodech (s vyjimkou
svodu V;a AVR), elevace trvaji dlouhou dobu (vzdy fadu hodin, nékdy 1 dny), k inverzi viny
T dochazi az v dob¢ normalizace tiseku ST. Zmény mohou byt podobné zménam u akutniho
infarktu myokardu, ale na za¢atku onemocnéni jsou zmény patrné ve velkém poctu svodi,
obvykle jak ve svodech odpovidajicich spodnimu, tak i ve svodech odpovidajicich pfednimu

infarktu myokardu.
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Laboratorni znamky poskozeni myokardu (zvyseni aktivity CK a CKMB, zvySeni hladiny
troponinu T) mohou byt pfitomny 1 pii akutni perikarditidé,ale jejich zvySeni je podstatné
pomalejsi nez u akutniho infarktu myokardu (Bures, Hrobacek, 2003, s.204).

Jsou piitomny znamky zanétu: teplota, vysoka sedimentace, leukocytdza, zvySeny proteiny
akutni faze. Dulezité je nalézt pricinné agens — sérologicka vySetfeni na kardiotropni viry, pfi

septickém stavu bakteriologické vysetieni (krev, punktat) (Stejfa, et al., 2007, 5.530).

1.2.5 Pomocna vySetieni

Echokardiografie — je to suverénni diagnostickd metoda, ktera rozpozna jiz 30 ml
perikardialni tekutiny. Toto mnozstvi tekutiny byva ptitomno klinicky jesté suché (fibrin6zni)
formy. Pfechodné miZe byt zndzornén mirny pokles EF.

Prosty snimek hrudniku — je obvykle normalni, avSak pfi vice nez 250 ml vypotku mlze
byt srde¢ni stin zvétSeny. NeEkdy je také pfidruZen plicni infiltrdt a pohrudni¢ni vypotky.
Znamky plicniho méstndni mohou poukazovat na soucasné ptitomnou myokarditidu (1, str.
874).

Elektrokardiografie — EKG kiivka je Casto zcela normalni a ukaze sinusovou tachykardii.
EKG zmény se vyskytuji jen u difuznéjSich forem perikarditid. Typicky je rozdil oproti
infarktu a Casné depolarizaci deprese P-Q ve svodech nad levym srdcem bez recipro¢nich
zmén. Hlavni zménou byvaji nevysoké elevace usekli S-T bez zrcadlovych zmén. Pfi
odeznivani se S-T vraci k izoelektrické rovin€. Nakonec se invertuji viny T. V akutni fazi

mohou byt piitomny supraventrikularni arytmie (Stejfa, et al., 2007, 5.530).

1.2.6 Akutni virova a idiopaticka perikarditida

Téméf vSechny viry mohou zplsobit akutni perikarditidu. Idiopatickd perikarditida je
klinicky neodliSitelna od virové perikarditidy a je vétSinou zplsobena nepoznanymi viry.
Symptomy obvykle nasleduji nespecifické chiipkové onemocnéni a projevuji se rekurenci

teploty (Aschermann, et al., 2004, s.875).
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1.2.6.1 Charakteristika

Jde o nejcastéjsi typ perikarditidy, ktera postihuje piedevsim mladsi osoby. Visceralni i
parietalni perikard je postizen. Také vzdy postihne epikard pod viscerdlni perikardidlni
membranou a to vede k typickym EKG zménam. Vypotek je maly a jen zfidka byva
hemoragicky. Obsahuje nejdiive neutrofily a pozdé¢ji 1 lymfocyty. Po uplynuti akutni faze
muze dojit k tvorbé silnych adhezi a k perikardidlni konstrikci (Aschermann, et al., 2004, s.

875).

1.2.6.2 Diagnostika

Jen vzéacné se virus izoluje z hltanu, krve, stolice nebo perikardidlniho vypotku, proto je
diagnéza virové perikarditidy obvykle stanovena po vylouceni jinych pfi¢in a prikazu
alespon Ctyfndsobného vzestupu titru neutralizujicich protilatek (Aschermann, et al., 2004, s.
875).

(pozn.: titr — v sérologii je titr pojem uzivany k vyjadreni stupné ziedéni vySetiovaného krevniho séra, pri
némz jsou sérové protilatky jesté schopny viditelné reagovat s prislusSnym antigenem (bakterialnim, virovym,
plistiovym apod.). Cim je vys§i titr, tim vice Ize zfedit sérum a jesté docilit piislusné reakce. Z toho lze usuzovat

na obsah a mnozstvi protilatek v krvi ( a tim i na infekci a jeji intenzitu)) (Bokurka, Hugo, 2000, s. 440-441).

Infekéni mononukledézu (virus Epsteina-Barrové) lze rozpoznat dle bolesti v krku,
zvétSenych krénich uzlin a hepatosplenomegalie pii odpovidajicich sérologickych nélezech.
K dal§im laboratornim naleziim patfi leukocyt6za, zvySend sedimentace a koncentrace C-
reaktivniho proteinu (CRP). Srde¢ni enzymy a troponin mohou byt pti rozsahlejsi epikarditide
mirn¢ zvysené, vyrazné zvySeni by melo vzbudit podezieni na difuzni myokarditidu nebo
srdec¢ni infarkt (trombolytickd 1éCba pifi mylné diagnéze infarktu miize mit katastrofické

nasledky) (Aschermann, et al., 2004, s.875).

1.2.6.3 Diferencialni diagnostika

Diferencidlni diagnostice je tfeba vyloucit purulentni perikardidlni vypotek, tuberkuldzni

perikarditidu, malignitu, kolagen6zu (zvlasté systémovy lupus erythematodes ¢i revmatoidni

artritidu) a také akutni infarkt predni stény myokardu (ktery se od perikarditidy odli§i béhem
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12-ti hodin opakovanym vySetfenim EKG, enzymu a troponinu). Za perikarditidu mtze byt

také myln¢ povazovano disekujici aneurysma aorty (Aschermann, et al., 2004, s.875).

1.2.6.4 Patofyziologie

Pribéh virové perikarditidy byva vétSinou benigni, s uzdraveni do dvou az ¢tyt tydnii. Ale
k moznym komplikacim patii casnd tamponada, pfidruzend myokarditida, rekurentni
perikarditida a perikardialni konstrikce. NejbéznéjSimi komplikacemi jsou déle konstrikce ¢i

rekurentni pribeéh (Aschermann, et al., 2004, s.875).

1.2.6.5 Terapie

Terapie je symptomaticka. Uginné protivirové 1éky ani nejsou u pievazné vétsiny virovych
perikarditid nezbytné. Nemocny by mél dodrzovat klidovy rezim, nejlépe sedét v pfedklonu
s lokty opfenymi o stal, aby se vyvaroval zbyte¢nych pohybl. Rychlou ulevu poskytne
prvni dva dny se vSak museji tyto 1éky obvykle podéavat kazdé 4 hodiny. Kortikosteroidiim je
vhodné se vyvarovat, jelikoZ nevedou k prevenci konstrikce a navic pfi jejich uziti dochazi

ziejme Castéji k relapsu (Aschermann, et al., 2004, s.875).

1.2.7 Tuberkulozni perikarditida

Tuberkuldzni perikarditida je ve vyspélych zemich v soucasnosti relativné vzacna. Se
stoupajici prevalenci tuberkulézy u starych lidi a imunokompromitovanych osob (AIDS,

lécba cytostatiky, kortikoidy) vSak stoupa jeji vyskyt (Hradec, Spacil, 2001, s.195).

1.2.7.1 Charakteristika

Neékdy byva obtizné tuberkuldzni perikarditidu rozpoznat, protoze nemusi byt vzdy
pritomny zietelné znamky primarni plicni tuberkuldzy. Zanét se obvykle §ifi per continuatem
z plic nebo z hilovych uzlin, vzacné probiha Sifeni cestou hematogenni (Hradec, Spacil, 2001,

5.195).
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1.2.7.2 Patofyziologie a diagnostika

Vzniku perikarditidy obvykle piedchéazi nékolikatydenni anamnéza tinavy, ubytku télesné
hmotnosti, zvySeni teploty a nocnich potid. Tuberkuldézni pfi¢ina perikarditidy je velmi
nepravdépodobnd pifi negativnim koznim testu. Diagnéza lze definitivné potvrdit
perikardiocentézou nebo biopsii s naslednou kultivaci ziskaného materialu na Kochtiv bacil.
Nebo citlivéji pruikazem DNA Kochova bacilu pomoci metod molekularni biologie
(polymerazovou fetézovou reakci — PCR). Je-li perikardidlni vypotek tuberkuldzni, tak je
obvykle sangvinolentni. Pfi chronickém prubéhu je tendence k vypadavani soli vapniku do
ztluSté€lého perikardu s naslednym vznikem konstriktivni perikarditidy (Hradec, Spacil, 2001,

s.195).
1.2.7.3 Terapie
Terapie se zahajuje minimalné trojkombinaci 1€kii, napi. isoniazidu, rifampicinu a

ethambutolu. Za n€kolik mésict 1ze isoniazid vysadit, ale ostatni dva léky je tfeba podavat az

18 mésict po ustupu aktivity procesu (Aschermann, et al., 2004, s.877).

1.2.8 Perikarditida po poSkozeni myokardu

Casto jde o recidivujici akutni perikarditidy. Maji spoleny rys v podobé poskozeni
myokardu a pfitomnost krve v perikardidlni dutiné. Velmi pravdépodobné jde o
hypersenzitivni reakci na antigen epikardidlni ¢i perikardidlni tkan€. Syndrom se objevuje 1-4
tydny po posSkozeni myokardu, muze mit vSechny pfiznaky idiopatické perikarditidy.

Terapeuticky jsou U¢inna antiflogistika (Bures, Hrobacek, 2003, s.205).

1.2.9 Uremicka perikarditida

Pted érou chronické hemodialyzy byla uremicka perikarditida pretermindalni ptihodou,

nyni k ni dochazi Casto (asi u 20 % nemocnych) béhem chronické dialyzaéni 1écby.
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1.2.9.1 Charakteristika

Provazi renalni insuficienci s vyraznym zvySenim plazmatickych hladin dusikatych
kataboliti (kreatinin obvykle > 500 ymol/l). Perikardialni tekutina byv4 zmnozZena, nékdy
znacn¢. (Bures$, Hrobacek, 2003, s.205)

Mechanismus uremické perikarditidy neni stale jasny (Aschermann, et al., 2004, s.891).

1.2.9.2 Etiologie

Pric¢ina vzniku perikarditidy u dialyzovanych nemocnych mize byt také jind neZ
v konecném stadiu ledvinného selhani. MtiZe ji zptisobit infekce, kterd se dostala do krevniho
ob¢hu pii dialyze, nebo miize jit o imunitni reakci na slozky hemodialyza¢ni tekutiny ci
ptistroje. Nemocni s ledvinnym selhanim maji zvySenou nachylnost k infekci, proto moznost
virové, tuberkulézni a dokonce 1 bakterialni perikarditidy nesmi byt podcefiovdna

(Aschermann, et al., 2004, s.891).

1.2.9.3 Diagnostika

Klinicky se uremicka perikarditida maze projevit bud’ jako suchd perikarditida, vypotek,
nebo také jako tamponada. Pfi echokardiografii je maly vypotek u uremickych nemocnych
béznym ndlezem, ale v nepfitomnosti perikardidlni bolesti nebo tfeciho Selestu neni pro

perikarditidu diagnosticky (Aschermann, et al., 2004, s.892).

1.2.9.4 Lécba

Akutni perikarditida bez hemodynamického zhorSeni se 1€¢i okamzitym zahajenim nebo
zintenzivnénim dialyza¢ni 1écby. Dulezité je, aby bylo podano co nejméné antikoagulancia,
resorpci vypotku, ale mohou vSak zhorSit krvaceni. Tamponada je indikaci k drendzi. Nekdy
se zdd ucinné podat na =zavér perikardiocentézy neresorbovatelny kortikosteroid

(triamcinolon) (Aschermann, et al., 2004, s.892).
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1.2.10 Bakterialni purulentni perikarditida

Purulentni perikarditida je nyni vzdcné onemocnéni, kdyz k ni v§ak dojde, ma vysokou
mortalitu. Také mize komplikovat imunosupresi, véetné¢ AIDS, nebo muize vzniknout po

srde¢ni operaci a penetrujicich poranénich perikardu (Aschermann, et al., 2004, s.876).

1.2.10.1 Charakteristika

Bakteridlni perikarditida se miZe vyvinout rozsifenim infekce chlopenniho prstence ¢i
z myokardialniho abscesu, nebo pfi septické koronarni embolii. Dfive k ni dochazelo pfimym
pfestupem infekce pfi pneumonii, empyému ¢i podbrani¢ni infekei, coZ se obcas stava i dnes,
hlavné u vzacnych vyvolavajicich organismii (napf. nokardii nebo pneumokokt rezistentnich
na penicilin). Ve vétSiné piipadl vSak bakteridlni perikarditida nasleduje po bakterémii.
NejcastéjsSim agens je hemofilus (zejména u déti), a dale streptokoky, stafylokoky,

pneumokoky, meningokoky a gonokoky (Aschermann, et al., 2004, s.876).

1.2.10.2 Patofyziologie a diagnostika

Klinicky pribéh onemocnéni je t€zky, fulminantni, s vysokymi teplotami, tfesavkou,
zimnici, dale dusSnost, leukocyt6za a neutrofilie s posunem doleva. Perikardialni vypotek je
purulentni (Hradec, Spacil, 2001, s.195).

Srdec¢ni frekvence je vysokad, ale nemusi byt vzdy pfitomna bolest na hrudi ¢i perikardialni
treci Selest, ktery by obratil pozornost lékafe k perikardu a podnitil okamzité provedeni
echokardiografie.

Perikardidlni punktat obsahuje neutrofily. Obcas nelze katétrem zcela odsat a je nutné
zalozit chirurgickou drendZz. Punktat je tfeba kultivovat aerobné i anaerobné (Aschermann, et

al., 2004, s.876).
1.2.10.3 Terapie
Bez znalosti specifického privodce a pii nizké pravdépodobnosti tuberkuldzy je

nejvhodnéjsi ihned zahdajit terapii kombinaci protistafylokokového antibiotika a

aminoglykosidu. Lécba pak miiZze byt posléze na zaklad€ kultur z krve a vypotku upravena.
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Antibioticka 1écba musi byt provedena zéroven s G¢innou drenédzi perikardialniho prostoru,
jinak by mohla vzniknout smrtici tamponada. Pfi infekci pyogennimi mikroorganismy
dochazi po infekci Casto ke konstrikci perikardu a u prevazné vétSiny nemocnych je tieba

provést véas perikardektomii (Aschermann, et al., 2004, s.876).

1.2.11 Revmaticka horecka
1.2.11.1 Charakteristika
Pii akutni revmatické horecce je perikarditida relativné vzacnd, jeji pfitomnost vSak

signalizuje rozsahlou pankarditidu. Neni-li v akutnim stadiu soucasné ptfitomna valvulitida,
nejedna se o revmatickou horecku (Aschermann, et al., 2004, s.892).
1.2.11.2 Patofyziologie

Perikarditida je pfevazn¢ diftzni, s fibrinéznim exsudatem. Pozdéji dochazi také k fibroze
a adhezim, které mohou perikardialni prostor zcela obliterovat, konstriktivni perikarditida

vsak nevzniké (Aschermann, et al., 2004, s.892).

1.2.11.3 Lécba

Lécba revmatické perikarditidy odpovida 1€cbé akutni revmatické horecky a zahrnuje klid
na lazku, kyselinu acetylsalicilovou, penicilin a také lécbu ptipadného srdecniho selhani

(Aschermann, et al., 2004, s.892).

1.2.12 Sklerodermie
1.2.12.1 Charakteristika

PostiZzeni perikardu byva pfi systémové sklerodermii obvykle klinicky némé a benigni.
Incidence v sekénim materidlu je kolem 50 % (Casto je postizen i myokard), avSak

symptomaticka perikarditida se manifestuje jen asi u 16 % nemocnych se systémovou

sklerodermii (Aschermann, et al., 2004, s.892).
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1.2.12.2 Diagnostika

Perikardialni vypotek miZeme najit echokardiograficky ptiblizné u 40 % nemocnych,
vétSinou vSak je maly a asymptomaticky. Patogeneze vypotku je zifejmé na rozdil od
revmatoidni artritidy ¢i lupus erythematodes nezanétliva; chybi pfitomnost autoprotilatek,
imonokomplexli, deplece komplementu, a vSeobecné 1 reakce na lécbu kortikosteroidy.
Histologicky se jedna o nespecifické fibrozni ztlusténi perikardu s s tvorbou adhezi

(Aschermann, et al., 2004, s.892).

1.3 CHRONICKE ZMNOZENI PERIKARDIALNI TEKUTINY

1.3.1 Idiopatické zmnoZeni perikardialni tekutiny

Idiopatické zmnozeni perikardidlni tekutiny byva casto provdzeno vysokou hladinou
cholesterolu ve vypotku. MnoZstvi perikardidlni tekutiny mize nartstat aZ mésice, a nemusi
proto vést ke zméndm centralni hemodynamiky. Nemocni mohou byt zcela bez potizi. Pokud
bude provedena evakuace vypotku, mél by byt odstranén tGpln€. AvSak ani uplnd evakuace

nemusi zabranit recidivé (Bures, Hrobacek, 2003, s.205).
1.3.2 Perikardialni vypotek pri hypothyreoze

Vypotek se tvoii az u tietiny pacientl s hypothyredzou; ¢asto je vzhledem k retenci soli a
vody, zvySené kapilarni permeabilit¢ a zpomalené lymfatické drenazi pfitomen i pleurdlni
vypotek a také ascites. Vypotek se hromadi velmi pomalu, proto mize dosahnout velkych
rozmérl, az nékolika litrd. Vypotek je vétSinou volny, k tamponddé dochazi vzacné. Vypotek
dlouho neptisobi obtize a Casto je zjistén az pii nahodném nalezu velkého srde¢niho stinu na
rentgenovém snimku hrudniku; potvrdi jej echokardiografie (Aschermann, et al., 2004, s.893 -

894).
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1.3.3 ZmnoZeni perikardialniho vypotku p¥i TBC

Perikardialni vypotek pti TBC je pro diagnozu dtlezity (i kdyZ ne zcela specificky).
Cytologicky byva vypotek vétSinou lymfocytarni, pritkazny je biopticky nalez ziskany malou

torakotomii (Kvasnicka, J., 2007, www.medicabaze.cz )

Diagndéza specifického vypotku je vyznamna pro pacienta, protoze by mél byt alesponi 12
(nejlépe 24) mésict 1éCen antituberkulotiky. Diagnosticky je vyznamna kultivace a pozitivni
nalez PCR vySetfeni z perikardidlni tekutiny. Pfinosny miliZze byt 1 nalez z histologie

perikardu (Bures, Hrobacek, 2003, s.205).
1.3.4 Patofyziologické poznamky

Pii pomalém naristu miZe byt objem perikardialni tekutiny velmi znacny a pfesto

hemodynamicky zcela nevyznamny, pacient nema potize (Bures, Hrobacek, 2003, s.205).

1.3.5 Klinicky obraz

V anamnéze u pacientli s vyraznym zmnozenim perikardidlniho vypotku mizeme, ale
nemusime, zjistit projevy onemocnéni nasvédcujici prodélané akutni perikarditidé. Prvnim
nalezem miZze byt zvétSeni srdeCniho stinu na rentgenovém snimku plic. Suverénni
diagnostickou metodou je ultrazvuk. Pro diferencialni diagnézu mize byt velmi cenné ziskat
pomoci perikardiocentézy vzorek perikardialni tekutiny. Punkce perikardu by vSak nemcla
byt provadéna u nemocnych, kde zmnoZeni tekutiny neni natolik vyrazné, aby byla punkce

perikardu bezpecna (Bures, Hrobacek, 2003, s.205).

1.4 SRDECNIi TAMPONADA

1.4.1 Charakteristika

Srde¢ni tamponada vznika pfi nahromadéni tekutiny v perikardu a to vede ke zvySeni

intraperikardialniho tlaku. Jakmile dosahne intraperikardialni tlak vySe tlaku diastolického
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v srde¢nich komorach, omezuje plnéni komor, po-té klesa tepovy objem a minutovy srdecni
vydej, vznikd hypotenze a v téZkych ptipadech dochazi k rozvoji Sokového stavu, ktery

nelécen konci smrti nemocného (Hradec, Spacil, 2001, s.199).

1.4.2 Etiologie

Témét kazda nemoc postihujici perikard mize zplsobit vypotek a téméi kazdy vypotek
muze zpusobit srdecni tamponadu. V praxi se vSak vyskytuje srdecni tamponada jen ojedinéle
(Aschermann, et al., 2004, s.881).

Akutni tamponada je Casto zplUsobena traumatem. K iatrogennim traumatiim patii
nedostateCnd hemostdza pii srdecni operaci, perforace srdce ¢i véncité tepny pii srdeCni
katetrizaci ¢i stimulaci, lacerace srdce pfi sternalni nebo perikardialni punkci a kontuze béhem
kardio pulmondlni resuscitace. Déle zevni trauma a to muize byt penetrujici nebo tupé.
K ruptufe srdce miize dojit pti srde¢nim infarktu, a disekujici aneurysma aorty (Aschermann,
et al., 2004, s.882).

K subakutni tamponddé dochazi nejCastéji pti malignim vypotku a akutni bakteridlni ¢i
tuberkulozni perikarditid€, k chronické tamponddé dochéazi pii tuberkuldze, urémii a po

ozareni (Aschermann, et al., 2004, s.882).

1.4.3 Klinicky obraz

Nemocni s akutni tamponddou srdecni si stézuji na dusnost a tlak na hrudi, ale ostrou
hrudni bolest obvykle neudavaji. U chronické tamponddy jsou hlavnimi pfiznaky slabost,
dusnost, ubytek hmotnosti a poceni (Aschermann, et al., 2004, s.882).

Objektivnimu nélezu dominuje tachypnoe (> 20 za minutu) a tachykardie (> 100 za
minutu), ktera se u vyrazné paradoxniho pulsu miize zdat nepravidelna, protoze pti vdechu se
puls stdva nehmatnym. Krevni tlak je nizky a nizka je i tlakova amplituda, periferie chladna,
bleda. Palpaci prekordia nelze hmatat srde¢ni aktivitu. Srde¢ni ozvy jsou tiché, miize vSak byt
slySet perikardidlni teci Selest. Pii chronické tamponad¢ byva hepatomegalie (Aschermann, et
al., 2004, s.882).

Naélez paradoxniho pulsu (palpaci, meéfenim tlaku nebo analyzou pletyzmografické kiivky

pfi oxymetrii), je pro diagnostiku srde¢ni tamponady rozhodujici, jelikoz fada nemocnych
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s pomalu se vyvijejici tamponadou nemusi mit klasické zndmky tichého srdce s vyraznou

hypotenzi (Aschermann, et al., 2004, s.882).

1.4.4 Pulsus paradoxus

V normaélnich hodnotach je pokles systolického krevniho tlaku do 5 — 10 mmHg.
Paradoxni pulz je pfitomen (pulsus paradoxus), kdyz systolicky krevni tlak poklesne o vice
nez 10 mmHg béhem nadechu. Nadmérné snizeni popsaného tepenného tlaku nastava
klasicky v ptipad¢ perikardidlniho vypotku a u konstriktivni perikarditidy, ale také mize byt
pritomen u obstrukce horni duté Zily (Anderson et al., 1991, 5.287).

Paradoxni pulz vznika, pokud se ob& srde¢ni komory plni proti stejnému odporu. Jestlize
se diastolicky tlak levé komory pfi jeji poruse zvysi, nevede tamponada k paradoxnimu pulzu.
Nalez paradoxniho pulzu je pro diagnostiku srde¢ni tamponady rozhodujici, protoze fada
pacientli s pomalu se vyvijejici tamponadou nemusi mit klasické ptfiznaky jako je nalez
tichého srdce s vyraznou hypotenzi. Zjistit pulsus paradoxus lze formou palpace, méfenim

tlaku ¢i analyzou pletyzmografické kiivky pfi oxymetrii (Aschermann et al., 2004, s.882).

1.4.5 Diagnostika

Tampondda perikardu vznika s triddou: hypotenze — tachykardie — zilni méstnani. Je
tachypnoe, plice jsou suché, nejsou slySet srdecni ozvy a srdce je bez pulzaci. Na RTG je
zvétSeny srdecni stin. Diagnosticky milize byt pfitomen pulzus paradoxie a Kussmaulovo
znameni. Hemodynamicky nalézame vyrovnani diastolickych tlakti. Echokardiograficky
nachdzime neechogenni (nebo pii vlockovém zahusténi vypotku misty echogenni) prostor
$iri nez 2cm, také malo pohyblivé srdce a znamky utlaku pravé komory (Stejfa et al., 2007, s.

531).

1.4.6 Lécba

1.4.6.1 Vlastni lé¢ba

Vysoky zilni tlak je nezbytny k udrZeni plnéni srdce. Proto je indikovano nitrozilni

podavani tekutin, plazmy ¢i krve. Beta-blokatory jsou kontraindikovany, protoze zvysSena
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adrenergni aktivita napomaha udrzet srde¢ni vydej. Pokud je to mozné, je tfeba se vyhnout
mechanické ventilaci, kterd u tamponady srdecni vydej dale snizuje. Je-1i stav nemocného
mylné diagnostikovan srde¢nimu selhéni a jsou podéana diuretika, pacient pravdépodobné
zemie (Aschermann, et al., 2004, s.883).

Jedinou a ucinnou lécbou hrozici nebo jiz rozvinuté srde¢ni tamponady je evakuace
tekutiny z perikardu a tim snizeni intraperikardidlniho tlaku. Lécebné se provadi bud
perikardiocentéza pod echokardiografickou kontrolou, nebo chirurgicka 1écba. T¢é se dava
pfednost v situacich, kdy pficina, ktera vadla k tamponad¢, pretrvava nebo rekuruje, napft. pfi
nadorovém postizeni perikardu. K drendzi hromadiciho se perikardidlniho vypotku se provadi
chirurgickd fenestrace perikardu, nebo v pfipadech sdobrou progndézou uplna

perikardektomie (Hradec, Spacil, 2001, s.200).

1.4.6.2 Punkce perikardu

Pokud je to mozné, méla by byt perkutanni perikadriocentéza provedena v katetrizacni
laboratofi pfi skiaskopickém, hemodynamickém, elektrokardiografickém a popft.
echokardiografickém monitorovani. Vykon byva uspésny a bezpecny piedevsim u téch
nemocnych, kteti maji vétsi vypotek (>1cm) na predni strané srdce (Aschermann, et al., 2004,
s.883).

Misto vpichu urcuje 1ékat na zaklad¢é echokardiologického nalezu u lizka nemocného,
ktery lezi v poloze na zadech se zdvizenou horni polovinou téla v tthlu asi 30°. Po peclivé
dezinfekci a lokalni anestezii mista vpichu 1ékat musi zavést punkéni jehlu pod thlem 30-45°
do perikardidlniho vaku, nejcastéji je vpich veden pod mecikem. Po proniknuti do
perikardidlniho vaku se vypotek aspiruje a odesila dle ordinace lékafe na vySetfeni
(Kapounova, G., 2007, s.245).

Perikardiocentéza bude pravdépodobné netspéSna ¢i nastanou komplikace v ptipadé
malého vypotku, bez vypotku na pieni stran¢ srdce, s akutnim traumatickym hemoperikadem,
pii kterém pronikd krev do perikardu tak rychle, jak rychle je odsdvéana, a u nemocnych o
operaci s pfitomnosti tekutiny a srazenin v mediastinu i perikardidlnim prostoru. V téchto
piipadech je v zasad¢ indikovéna chirurgicka perikardiotomie nebo perikardektomie, které je
vhodné dat prednost i u tamponady s hnisavou nebo tuberkulozni perikarditidou

(Aschermann, et al., 2004, s.883).
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1.4.7 Chronicky perikardialni vypotek bez komprese

Tento syndrom je definovan jako vypotek, ktery je pfitomny vice nez tfi mésice, aniz by
podstatné zménil svoji velikost. Malé vypotky se Casto zjisti pfi echokardiografickém
vySetifeni. Avsak i1 velky volny vypotek mlzZe byt asymptomaticky a zjisti se nahodné jako
zvétSeny stin srdce na prostém skiagramu hrudniku, nebo mtize zptsobovat atypické hrudni
oprese, dysfagii, chrapot ¢i Skytavku. Dochéazi k tomu tak, ze vypotek se nashromazdil
pomalu, perikard mél ¢as se roztdhnout bez zvySeni nitroperikardialniho tlaku.

Klinické ptiznaky jsou vétSinou nevyrazné. Také krevni tlak je normalni, bez paradoxniho
pulzu. Srde¢ni uder neni hmatny, ozvy mohou byt tiché. V klasickych ptipadech nalezneme
Ewartovo znameni (chrupky nebo poklepové zastinéni pod levou lopatkou).

Chronicky perikardialni vypotek bez komprese byva ptrevazné benigni a vyzaduje 1écbu
jen tehdy, je-li tak velky az zplsobi restriktivni ventila¢ni poruchu, nebo jestlize progreduje
do tamponady. Velky (vice nez 2 cm anechogenniho prostoru) chronicky (déle nez 3 mésice)
idiopaticky vypotek mize neocekavané zpusobit srdecni tamponadu, 1 v tom ptipade€, ze byl
léta klinicky dobfe snaSen. Pfiiny progrese do tamponady jsou vétSinou neznamé

(Aschermann, et al., 2004, s.884).

1.5 KONSTRIKTIVNI PERIKARDITIDA

1.5.1 Charakteristika

Perikarditida virova (idiopatickd), tuberkuldzni, imunologicka, uremickd, hnisava,
nadorova, postradiaéni a hemoperikard mohou po delsi dobé (mésicich az letech) vyustit
v chronickou konstriktivni perikarditidu se ztlusténim stény perikardu a srasty, do kterych se

Zasto uklada vapnik. Akutni fize mize probihat symptomaticky (Stejfa, et al., 2007, 5.530).
1.5.2 Vznik konstriktivni perikarditidy

Konstriktivni perikarditida vznikd, kdyz ztlustély a adherujici perikard utlacuje srdce a

omezuje jeho diastolické plnéni navzdory vysokym plicnim tlakiim. Obvykle zaciné epizodou
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akutni perikarditidy, kterd nemusi byt rozpoznana a pii niz se uklada fibrin, byva casto
s vypotkem.

V subakutnim stadiu dochézi k organizaci a resorpci vypotku, pozdéji k tvorbé fibréznich
jizev a ztlusténi perikardu s obliteraci perikardidlniho prostoru. Obvykle se viscerdlni a
parietalni perikard Uplné spoji, nékdy vSak miize byt proces omezen na visceralni perikard
(epikard), jindy jen na parietalni perikard.

V chronickém stadiu ke ztlusténi a k tuhosti perikardu vétSinou ptispiva ukladani vapniku.
Casto jde o generalizovany proces jizevnaténi, ktery zptisobuje rovnomémou restrikci plnéni

vSech srde¢nich dutin (Aschermann, et al., 2004, s. 884-885).

1.5.3 Klinicky obraz

Klinicky obraz je podobny tamponadé srdecni: hypotenze, tachykardie, dusnost bez
vyznaéné venostdzy na plicich a vyrazné systémové Zilni méstndni, pozdéji se vznikem
srdeCni cirhdzy a ascitu. Srdce nebyva zvétSené. Auskultatné muizeme nékdy slySet
perikardidlni diastolické kliky. Paradoxni pulz byva vzéacné, avSak Kussmaulovo dychani
Casté. Na echokardiografii se srdce nehybe, srde¢ni dutiny jsou restringovany, ztluStély
perikard miize mit rozsahlé kalcifikace (pancéfové srdce), v perikardialnich sriistech nékdy

byva i trochu tekutiny (Stejfa, et al., 2007, s.531).

1.5.4 Patofyziologie

V ptipad¢ klasické rigidni konstriktivni perikarditidy omezuje tuhy perikard diastolické
plnéni vSech srdecnich dutin, a urCuje tim diastolicky objem srdce. Tento symetricky
omezujici ucinek perikardu vede ke zvySeni a vyrovnani diastolickych tlakii ve vSech
srdecnich dutinach.

Pti tzv. subakutni nekalcifikované (»elastické«) konstriktivni perikarditidé neni srdce
omezeno rigidni zvéapenaténou skotfapkou, avSak tuhou tlustou blénou, ktera elasticky
komprimuje srdce béhem celého srdecniho cyklu. Zmény nitrohrudniho tlaku pfi dychani se
zde pienaseji do srdecnich dutin a charakter komorového plnéni i tlakové kiivky pfipominaji
spiSe tamponadu srde¢ni nez-li rigidni konstrikei.

Konstriktivni perikarditida i srdecni tamponada jsou procesy, které omezuji plnéni srdce,

nedostatecné plnéni srdce se projevuje zmenSenim komorovych objemi, zvySenim
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diastolickych tlakii v obou komorach a jejich snizenou poddajnosti. Sekundarné se snizuje
tepovy objem. Pii1 zvySeném diastolickém tlaku v pravé komote se musi zvysit 1 centralni Zilni
tlak, aby se udrzel dostateCny krevni ob&h. Tyto abnormality maji spolecné srdecni

tamponada i konstriktivni perikarditida (Aschermann, et al., 2004, s.889-890).

1.5.5 Lécba

Lécebnou metodou je rozsahla (pokud mozno uplna) resekce perikardu nad pravou i levou
komorou s velkymi cévami, zahrnujici sitokomorovy Zlabek. Vhodné je uvolnit nejprve levou
komoru, tim se omezi riziko perioperativniho vyvoje plicniho otoku. PostiZzeni visceralniho
perikardu (epikardu) vyzaduje viscerdlni dekortikaci, hlavné¢ v pfipadé nedojde-li po
odstranéni parietalniho perikardu ke zvétSeni srdce ¢i poklesu nitrosrdecnich tlakt.

Nemocni s tuberkuldzni perikarditidou nebo pii podezieni na ni by méli byt pied operaci
1éCeni asi tfi tydny protituberkuloznimi 1éky.

Brzy po operaci vétSinou dochéazi k vyraznému hemodynamickému zlepSeni 1 ustupu
symptomu. Pokud nedojde ke zlepSeni po operaci, pak se to pfipisuje nedostatecné resekci
perikardu, atrofii nebo fibroze myokardu zptsobené zanétlivym procesem, a vyvoji rekurentni
komprese srdce pii mediastinalnim zanétu ¢i fibroze. Ptiblizn€ 80% nemocnych preziva 5 let

od operace (Aschermann, et al., 2004, s.889-890).
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2 DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA PERIKARDITID

Akutni perikarditida mtze byt nejcastéji zameénéna za akutni infarkt myokardu, spontanni
pmeumotorax nebo za levostrannou pleuritidu ¢i pleurodynii. Pro odliseni od akutniho
infarktu myokardu jsou dilezité:

. anamnéza — bolest ma jiny charakter, angina pectoris v pfedchorobi zesiluje
pravdépodobnost infarktu, infekce hornich cest dychacich a horecka, kterd se vyskytne pied
bolesti na hrudi naopak svédci pro perikarditidu;

* EKG — pfi perikarditidé chybi patologické kmity Q, zmény usekit ST a vin T jsou difuzni
a charakter elevaci usekii ST se 1i8i (jsou proximalné konkavni);

* biochemické markery nekréozy myokardu - CK, CK-MB, myoglobin, troponiny.

Pii spontdnnim pneumotoraxu u fyzikalniho vySetfeni je nad postizenou plici hypersonorni
poklep a oslabené nebo chybéjici dychani. RTG snimek hrudniku spolehlivé prokaze
pfitomnost vzduchu v pleurdlni duting. Bolest na hrudniku pii perikarditidé muiZe mit
podobny charakter bolesti jako u levostranné pleuritidy ¢i pleurodynii. Pii pleuritidé nebo
pleurodynii je bolest obvykle ostiejsi, jasné zavislad na dychani, stejné jako je na dychani
zavisly pleurélni tieci Selest. Na RTG snimku hrudniku se Casto prokaze pleuralni vypotek.
Akutni pleuritida a perikarditida se v§ak nohou vyskytnout 1 souc¢asné¢ (Hradec, Spacil, 2001,
s.196).

2.1 Akutni koronarni syndromy

2.1.1 Definice

Akutni koronarni syndrom (AKS) je definovan jako soubor klinickych symptomi, které
vznikaji v souvislosti s akutni ischémii myokardu a to nejcasteji na podkladé aterotrombozy.
Umozni nam oznacit takové nemocné, ktefi jsou nejvice ohrozeni umrtim, nebot’ maji bolesti
na hrudi ¢i jiné ptiznaky shodujici se s akutni ischémii myokardu. Akutni koronarni syndrom
v $ir§Sim slova smyslu je viceméné pracovni diagnozou, ktera se stanovuje pii prvnim kontaktu
s pacientem.

Vyvoj znalosti o AKS ukazal, Ze se jedna o biologicky plynuly ptechod klinickych projeva

jednoho zakladniho patofyziologického projevu koronarni nemoci, ¢imz je trombus nasedajici
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na praskly ateromovy plat ve véncité tepné. Néasledné provedené porovnani a vysetfovaci
metody ndm umoZni rozpoznat pacienty s akutnim infarktem myokardu, nestabilni anginou
pectoris a s nekoronarni pfi¢inou potiZi (Stejfa et al., 2007, 5.483).

Akutni koronarni syndrom — tento termin oznacuje souhrnné stavy jako je akutni infarkt
myokardu s elevacemi ST (STEMI), ktery se muze bez 1écby vyvinout v Q — infarkt
myokardu, dale jako akutni infarkt myokardu bez elevaci vin ST (NSTEMI), ktery pii spravné
terapii vytvaii obraz non Q — infarktu myokardu, a déle nestabilni angina pectoris (NAP)

(Knot et al., 2007, s.153).

2.1.2 Anatomie myokardu

Tato kapitola je velmi rozséhl4, proto zde bude nastinénd pouze v oblastech, které uzce
souvisi s tématem diplomové prace.

Myokard (myocardium) je nejsilnéjsi vrstvou srdecni stény. Tloustka stény pravé komory
je 0,5-1 cm. Tloustka levé komory 1-2 cm. Sténa je tvofena piicné¢ pruhovanou svalovinou,
jejiz jednotlivé builky, kardiomyocyty, jsou buiikami kontraktilnimi. Kardiomyocyty, ackoli
se jednd o jednotlivé bunky, svym priabéhem, uspotadanim, bunéénymi hranicemi ve formeé
interkalarnich diskl a také rychlym pfenosem vzruchu z buniky na buiiku vytvareji dokonale
funk¢éné propojenou svalovou sit’, syncitium, a ta pracuje jako jeden celek (Aschermann, et
al., 2004, s.14).

Svalovina sini je tvofena dvéma vrstvami, je to vrstva povrchova a hlubokd. Povrchova
vrstva je spole¢na pro siné a je predstavovdna dvéma svazky: fasciculus interauricularis
horizontalis a verticalis. Myokard komor je n¢kolikanasobné siln€j$i nez myokard sini a je 1
slozitéji uspotfadan. Tvoii ho tii vrstvy: povrchova, stfedni a hluboké (Aschermann, et al.,
2004, s.15).

Celkova hmotnost svaloviny levé komory dospélého, 30 letého Cloveka je 150 g, pravé
komory pouze 50 g, svalovina komor ma 6 — 8krat vétSi hmotnost nez svalovina sini. Na
jednu svalové vldkno (kontraktilni bunku) pfipadd v pravé i levé komoie 1 kapilara
(Aschermann, et al., 2004, s.20).

Koronarni fecisté, tepennd krev je k myokardu pfivadéna dvéma vénCitymi tepnami.
Arteria coronaria sin. (ACS) odstupuje ze sinus aortae sin.. Jeji kmen je dlouhy 1-2 cm a déli
se na dvé vétve ramus interventricularis ant. (RIA) a ramus circumflexus sin. (RCS). Protéka
ji 85 % koronarni krve. Arteria coronaria dx. (ACD) odstupuje ze sinus aortae dx.. Protéka ji

15 % koronarni krve. Tak je tomu v piipad¢€ ,,vyrovnan¢ho tfecisté*, které se nachdzi u 40 %
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lidi, u dalsich 40 % lidi nachdzime ,,pravy* typ fecisté, kde je dlouha a bohat¢ vétvena ACD a
ta zdsobuje zadni, bo¢ni 1 spodni sténu levé komory. Déle 20 % lidi ma ,,levy* typ s dlouhym
a vétvenym ramus circumflexus, ktery zasobuje bocni i spodni ¢ast levé komory se zadnim

septem a paraseptalné i pravou komoru (Stejfa, et al., 2007, s.9).

2.1.3 Patofyziologie akutnich koronarnich syndromi

Akutni koronarni syndromy jsou charakterizovany akutni ischémii myokardu, kterd je
pfevazné zplisobenda trombdzou korondrni tepny nasedajici na rupturu nebo erozi
aterosklerotického platu. DtleZitou roli v tomto procesu hraji rupturou aktivované krevni
desticky, které uvolnuji fadu prokoagulacnich ptsobkl. Dusledkem je tvorba fibrinovych
vlaken, ktera tvoii kostru pro vznikajici trombus. Ten mize postizenou korondrni tepnu zuzit
nebo Uplné uzaviit, ¢imz zpravidla vznikd nekroza, tedy akutni infarkt myokardu (AIM). Ale
pokud je uzavér nekompletni nebo pouze prechodny (kratSi nez 20-30 minut), nekroza
myokardu vétsinou nevznika a hovoifime o nestabilni anginé pectoris (NAP) (SIMEK, S.et
al., 20006, s.68).

Lozisko infarktu a s nim souvisejici okolni ischémie vzdy omezuji funkci levé komory.
Akutni infarkt myokardu zhorsi predevsim stazlivost stény levé srdecni komory v systole (tzv.
porucha systolické funkce), kterd omezi pfeCerpavaci schopnost srdce jako pumpy. Dale
snizuje 1 poddajnost stény levé komory v diastole, tzn. v dobé&, kdy se komora plni krvi (tzv.
porucha diastolické funkce).

Porucha systolické a diastolické funkce komory odpovida rozsahu nekrozy. U malych
infarktd se nemusi projevit klinickymi zndmkami vlbec, lze ji vSak zjistit laboratorné
(pomoci echokardiografického, scintigrafick¢ého a katetrizacniho vySeteni). U velkych
infarktl se porucha systolické funkce projevi Casto klinicky, pfevazné snizenim minutového
objemu a popf. 1 hypotenzi. Porucha diastolické¢ funkce se klinicky manifestuje riznym

stupném plicniho méstnani (Kolat, et al., 2003, s .216).

2.1.4 Klasifikace akutnich koronarnich syndromi

Rozd€leni akutnich koronarnich syndromi (Obr. 1). Infarkty myokardu s elevacemi tseku
S-T (STEMI) tvoti jasné definovanou jednotkou, naproti tomu je skupina infarktli myokardu
bez elevaci useku S-T (NSTEMI) velmi Siroka a hranice s nestabilni anginou muze byt

nejasna (Stejfa, et al., 2007, 5.483-484).
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Lékar prvniho kontaktu stanovi, u pacientt s typickymi bolestmi na hrudi, ptfedbéznou
diagnozu ,,akutni koronarni syndrom®. Zajisti zdznam 12-ti svodového EKG, na podkladé
kardiografického zédznamu rozlisi AKS s elevacemi S-T usekii a bez elevaci S-T tusek.
Pacient je odvezen na nejblizS§i koronarni jednotku, kde se stanovi ukazatele nekrozy

myokardu (¢cTnL, ¢cTnT, CK-MB) (Kolaf, et al., 2003, s 217)

Obr.1 Déleni akutnich korondrnich syndromu

STEMI — akutni infarkt myokardu s elevacemi S-T usekti, NSTEMI — akutni infarkt myokardu bez elevaci S-T tsekt

S

AKS bez elevaci S-T useku AKS s elevacemi S-T tuseka

nestabilni angina pectoris non-Q-infarkt Q — infarkt

(cTnl, cTnT norm.) (1 cTn) (1 cTn)

akutni koronarni syndrom (AKS)

(Stejfa, et al., 2007, 5.483)
2.1.5 Klinicka prezentace AKS - STEMI

Klinické prezentace AKS — STEMI je dana symptomy skoro stejné charakteristiky jako u
NSTEMI. Dilezitym rozdilem je vétsi intenzita a zejména del§i doba trvani bolesti. Bolest,
ktera kontinualné trva déle nez 30 minut, typicky n€kolik hodin maximaln¢ 12, vzacné delsi
dobu (potom zpravidla kolisaji v intenzit¢ a n€kdy jsou i intervaly témét bez bolesti) tak
hovotime o ,,koktajicim“IM.

Dusnost, nauzea, zvraceni, poruchy védomi, palpitace, profuzni poceni, strach ze smrti
jsou castej$i u STEMI nez u NSTEMI. Atypické prezentace jsou také dost Casté — nejméné
10 % - a patii mezi n¢ atypické a atypicky lokalizované bolesti, slabost, tinava, dusnost, u
starSich nemocnych a také zmény chovani pacienta. Iradiace bolesti byva zreteln€jsi nez u
NSTEMI a reakce na nitroglycerin chybi skoro vZdy. U rozsdhlych infarktl s pocinajicim
nebo rozvinutym kardiogennim Sokem byva pfitomna i kvalitativni porucha védomi (Janek,

B., 2007, 5.22).
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2.1.6 Diagnostika

Diagnéza by méla byt stanovena na zakladé sbéru anamnézy, provedeni fyzikalniho
vySetfeni, EKG a laboratorni vySetfeni hladiny kardiospecifickych markerti v krvi. Velmi
pfinosnym vysetienim je echokardiografie. Nejvyznamnéjs$i ulohu vSak nese zobrazeni

veéncitych tepen pii koronarografii (Knot, et al., 2007, s.154).

2.1.6.1 Elektrokardiografie (EKG)

Elektrokardiografie je nejstarSim vysetfenim v kardiologii, nicméné i sto let po uvedeni do
praxe zustdva nejcastéji uzivanym kardiologickym vySetfenim. Navzdory pfichodu
nakladnych a slozitych alternativnich metod zistavda EKG nejspolehliveéjsim pritkazem
akutniho infarktu myokardu (Khan, M. G., 2005, s.9).

EKG je vySetfovaci metoda, ktera snima bioelektrické potencidly srdenich bunck. Zmény
potenciali se zachycuji pomoci snimacich elektrod umisténych na hrudniku a koncetinéach.
Sest standardnich svodii zaznamenavanych z elektrod pfipevnénych na konéetiny ukazuje
pohled na srdce ve vertikalni roviné, tedy ze stran koncetin. Oznacuji se jako VL, VR a VF.
Svody I, IT a VL snimaji elektrické potencialy z levého laterdlniho povrchu srdce, svod III a
svod VF ze spodni stény a svod VR zpravé sin€. Svody V1 — V6 jsou fixovany pomoci
podtlaku k hrudni stén€ a zdznam je sniman z Sesti pozic mezi 4. a 6. mezizebiim. Svody V1 a
V2 tedy sleduji aktivitu pravé komory, svody V3 a V4 aktivitu mezikomorového septa a
piedni stény levé komory a svody V5 aV6 se divaji na pfedni a lateralni sténu levé komory.
Kazdy hrudni svod, stejné jako koncetinovy ukazuje jiny EKG obraz, ovSem v kazdém svodu
je tento obraz charakteristicky a podobny u riznych lidi s norméalnim srdcem. Pojem svod

vyjadiuje elektricky obraz srdce (Hampton, J., 2005, s. 16-18).

2.1.6.2 Selektivni koronarografie (SKG)

Koronarografie je invazivni metoda, jejimz principem je rentgenové zobrazeni prutoku
kontrastni latky véncitymi tepnami. Lze zjistit jejich vrozenych anomadlii, rozsahu a
zévaznosti aterosklerotickych zmén. Mezi indikace koronarografie patii vSechny formy ICHS
(namahava AP, nestabilni AP, AIM), bolesti na hrudi nejasné etiologie, kardiomyopatie,
pfedoperacni vySetieni pfed operaci chlopni a také arytmie, u nichz je podezieni na

ischemické lozisko.
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Mezi kontraindikace patii alergie na kontrastni latky s anamnézou tézké reakce na
pfedchozi podani této latky, poruchy krevni sraZlivosti, nezvladnutelny strach z vySetfeni a
také nespolupracujici pacient.

Pacient by m¢l byt podrobné seznamen s pribé¢hem a nutnosti provedeni tohoto vykonu —
musi podepsat informovany souhlas s vykonem, je-li to mozné. Koronarografie miize byt
provadéna pies a. femoralis (komprimujeme misto vpichu 2 hodiny femostopem, pokud déle
nekrvaci, postaci kompresni kalhotky), ¢i a. radialis (misto vpichu komprimujeme 30 minut

radiostopem) (Kapounova, G., 2007, s.270-271).

2.1.7 Subjektivni piiznaky

Ptiblizné€ u poloviny pacientt, kteti pfichdzeji s AKS nalezneme néjaky vyvolavajici faktor
nebo prodromalni ptiznaky. Manifestaci AKS n¢kdy ptfedchazi nestabilni angina pectoris,
psychické rozruseni ¢i velka fyzickd zatéz. Také miize byt vyvolavajici faktor 1 vétsi krevni
ztrata, operacni vykon, Sokovy stav, horecka, tachykardie, kokain, trauma hrudniku a dalsi
(Stejfa, et al., 2007, 5.486).

Vedoucim ptiznakem je bolest na hrudi, je ptitomna u vice nez 80 % pacientl. Je prakticky
stejnd jako bolest pfi zachvatu anginy pectoris, tj. typicky je retrosternalni, charakterem
svirava, paliva ¢i tlakova, §iii se do levého prekordia, dolni ¢elisti, do zad mezi lopatky nebo
do epigastria. Obvykle byvd o néco intenzivngj$i nez pii zachvatu anginy, Casto krutd az
Sokujici. Trva déle nez 20 minut, nereaguje ani na opakované podavani nitroglycerinu. Casto
je ptitomna u pacienta uzkost a strach z blizici se smrti (angor mortis), duSnost jako projeve
levostranného srde¢niho selhani, také jsou pfitomny palpitace pii arytmiich nebo vegetativni
projevy, jako je bledost, poceni, nauzea a zvraceni. U starSich pacientii se mohou objevit
poruchy chovani, napt. zmatenost, kterou zptisobi poklese perfuze CNS. Asi u 10 % pacientd
to miize probéhnout zcela asymptomaticky jako tzv. némy infarkt, ktery je diagnostikovan

pozdéji a nahodné z elektrokardiogramu (Klener, et al., 2001, s.64).
2.1.8 Objektivni nalez
Fyzikalni nélez je u akutnich koronéarnich syndromut vétSinou normalni, proto pro jejich

rozpoznani ma minimalni vyznam. Patologicky nalez byva az u komplikaci (Stejfa, et al.,

2007, 5.486).
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V typickych piipadech je u NSTEMI fyzikdlni ndlez prakticky normalni. U vétSich
(rozsahlejSich) infarkth byvaji pfitomny zndmky aktivace autonomniho nervového systému,
tzn. bledost a poceni. Na Spatnou prognézu upozoriuje nalez méstnani na plicich, hypotenze
se systolickym TK pod 90 mm Hg a tachykardie nad 100/min. Selesty nad velkymi cévami
jsou znamkou generalizované ateroskler6zy a soucasné¢ horsiho pribéhu onemocnéni.

Zejména u STEMI je nutno kromé vysSe uvedeného patrat jiz pted hospitalizaci, zda jsou
pritomny mechanické komplikace, na které upozoriiuje Selest (akutni) mitralni regurgitace a
drsny Selest ruptury mezikomorového septa. Ruptura volné stény levé komory srdecni je
vétSinou spojena s akutnim zhroucenim cirkulace a neponechava ¢as na G¢inna terapeuticka
opatteni, pokud se nejednd o krytou rupturu.

Casté jsou u STEMI poruchy srde¢niho rytmu, a to jak ve formé tachyarytmii, tak i
bradyarytmii a jejich objeveni zpravidla znamena pfinejmenSim prodlouZeni nemocni¢niho

pobytu, zpravidla vSak i horsi prognézu (Janek, B., 2007, s.22).

2.1.9 Elektrokardiogram u AKS

U vSech AKS 1 pfi podezieni na né je pfi vstupnim vySetieni dulezité co nejdiive provést
EKG. Mezi ptrichodem nemocného do nemocnice a peclivym zhodnocenim EKG
kompetentnim I¢kaifem by spravné nemélo uplynout vice nez 10 min. (Janek, B., 2007, s.22)

Diagnézu AIM bez elevaci ST zaklada deprese useku ST vétsi nebo rovno 1 mm ve dvou
¢i vice svodech u pacienta s hrudnim diskomfortem, patologickou hodnotou troponinu,
poptipadé¢ CK-MB. Pfechodné zmény tseku ST > 0,05 mm, pii soucasné klidové anginé a
pozitivnim troponinu ¢i CK-MB, jsou zndmkou IM bez elevaci ST (Khan, G., 2005, s.154).

U STEMI je normélni EKG jen vyjime¢nym nalezem. N&kdy vSak musime k prikazu
elevaci doplnit svody V7 - V9 u ,,u pravého* zadniho infarktu. Pii uzdvéru RC proximalné
muzeme pozorovat vysoky kmit R v hrudnich svodech V1 — 3 s hlubokymi depresemi ST
tamtéz a konkordantni vinou T, ktery pii zobrazeni v zrcadle (nebo pii pohledu na rubovou
stranu zdznamu a pohledu proti svétlu) ukaze na EKG grafu typické Pardeho viny. Vidime
tedy patologickou vinu Q (Sitka nad 0,04 s nebo hloubka nad 25 % amplitudy kmitu R)
nejméné ve dvou souvisejicich svodech. Vyska elevaci ST ma dosdhnout nejméné 2 mm ve
svodech V1 — V3, alespon 1 mm ve svodech V4 — V6 a 1, aVL a II, IIl, aVF nebo
v invertovaném aVR. Za EKG — zndmku STEMI se rovnéZ povazuje nov¢ vznikly LBBB
nebo RBBB s levym piednim nebo levym zadnim hemiblokem (LAH nebo LPH).
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Prognosticky vyznamny je nalez STEMI ptedni stény pii poctu postizeni svodit 6-8 (tzv.
anteroextenzivni IM) nebo STEMI spodni stény s pfitomnosti depresi ST v kontralateralni
oblasti, jejichz vyska piesahuje 10 mm. Ridkym jevem jsou soucasné elevace nad piedni i
spodni sténou, tento jev pozorujeme u obliterace kmene levé véncité tepny, hlavné pokud je
prava véncita tepna hypoplasticka pfi levotypu. Prognoza tohoto stavu je nesmirné zdvazna a
pfedstavuje nejvyssi naléhavost k provedeni revaskularizace a stav miva vysokou mortalitu
(Janek, B., 2007, 5.22).

Sama interpretace EKG musi byt zapojena do souvislosti s anamnézou a klinickym
nalezem, protoze i tzv. men$i infarkt, pokud je opakovany nebo pokud zplsobi akutni
levostrannou srdecni insuficienci, je vZdy spojen s horSi progndzou pro pacienta (Janek, B.,

2007, 5.23).

Tab. 2 Infarkty myokardu, krevni zdsobeni a EKG obraz
(Kolat, J. et al, 2003, s. 237)

Infarkt Tepna EKG sondy
Anteroseptalni vétve RIA V1,V2, V3
Apikalni (hrotovy) vétve RIA V3, V4

cirkumflexni vétev levé

Lateralni (bo¢ni) vendité tepny V4, V5, V6, 1, aVL

proximalni isek RIA

(+ vétve a. circumflexa) VI1-V6, 1, aVL

Anteroextenzivni (rozsahly ptedni)

prava véncita tepna event.

N ) I, III, aVF
vétve a. circumflexa

Diafragmaticky (spodni)

prava véncita tepna nebo
Inferolateralni (spodni a bo¢ni) cirkumflexni vétev levé
vencité tepny

V5-V7, (1, aVL), 11, III,
aVF

cirkumflexni vétev levé V7, V8, V9, vysoky
Zadni . s Stihly kmit R, V1, V2,
véncité tepny

V3
Posterolateralni (zadni a bo¢ni) S}gi(;l;gt}[zgﬁ;vetev leve Z\fi;m’ V7, V8, V9.,

V3R, V4R, V5R, V6R,
ev. elevace useku S-T 111
vetsi nez S-T 11

pocatecni usek pravé

Infarkt pravé komory vendité tepny

2.1.10 Rentgenové vySetieni srdce a plic
Pro diagnostiku infarktu myokardu mé maly vyznam. Umoziuje ale urcit jeho zdvaznost,

protoze kardiomegalie a méstnani na plicich jsou znamkou horsi progndzy (Stejfa, et al.,

2007, s. 488).
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3 BIOMARKERY PRUKAZU NEKROZY SRDECNIHO SVALU

Zakladnim diagnostickym kritériem pro akutni infarkt myokardu je dle spole¢né definice
Evropské kardiologické spolecnosti a Americké kardiologické spolecnosti z roku 2000
pozitivita biochemickych ukazatelti nekrézy srde¢niho svalu. Je v§ak znamo, Ze fada pacientl
s IM ma pouze nespecifické zmeény na EKG, nebo je EKG dokonce beze zmén, a také bolest
ne hrudi nemusi byt vzdy pfitomna. U osob starSich 70 let nebo u pacientl s diabetem muize
priznak bolesti na hrudi az u 50 % z nich chybét. Proto je v soucasné dobé kladen dlraz na
potvrzeni diagnézy IM prikazem pozitivity biochemickych markerti nekrozy srde¢niho svalu,
na zptesiiovani laboratornich postupli pro jejich ur€eni a na vyvoj novych markerd, které by
ukazaly vyssi senzitivitu a specificitu (Aschermann, et al., s. 694).

Laboratorni vySetieni specifickych kardiomarkert k potvrzeni ¢i vylouceni nekrozy
myokardu patii k zdkladnim vySetfenim u pacientii s podezienim na AKS, stejn¢ tak jako u

nemocnych, kde tato diagnéza jiz byla potvrzena (Hrncarek, M., 2007, s.18).
3.1 Nejcastéji vySetfované markery

Nejcastéji vySetfovanymi markery k detekci akutni ischémie myokardu jsou:
kreatinkinaza (CK), jeji MB frakce (CK-MB), izonormy CK-MB, myoglobin a kardialni
troponin I nebo T (Hrncarek, M., 2007, s.18).

Tab.3 Charakteristika jednotlivych kardiomarkert.
(Hrncarek, M., 2007, s.18)

kardiomarker specifita senzitivita vzestup vrchol pokles

CK-MB mass ++ + 4 hod. 24 hod. 72 hod.
myoglobin + + 2 hod. 6-8 hod. 24 hod.
troponin [ +++ +++ 3-4 hod. 24-36 hod. 5-14 dni
troponin T +++ +++ 4 hod. 24-48 hod. 5-21 dni

3.1.1 Kreatinkinaza

Enzym kreatinkindza (CK) je pfitomen v fadé organti i ve tkanich. Krom¢ srdecniho svalu
jej lze identifikovat piedevSim v kosternich svalech, mozku, travicim ustroji, plicich,
ledvinach, jatrech, slezin¢ a v malém mnozstvi také v ¢ervenych krvinkéach. Z toho vyplyva

nizka specificita samotného stanoveni CK pro diagnézu IM a nutnost soucasn¢ stanovit jeji
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izoenzymy MB, které maji vysokou specifitu pro srdecni sval. Vzhledem k vysoké variabilité
normalnich hodnot je pro diagnézu IM vyzadovano alespoii dvojndsobné zvySeni plazmatické

aktivity kreatinkinazy (Aschermann, et al., 2007, s.694).

3.1.2 CK-MB

Zjisténi hladiny CK-MB frakce je pro detekci nekrézy myokardu podstatné specifictejsi,
byt nedosahuje senzitivity ani specificity troponinu I nebo T. Fale$né pozitivni vysledky se
muzou vyskytnout pti soucasné kontuzi hrudniku pti kardioverzi nebo chirurgické intervenci.
Miizeme stanovit jak pomér CK-MB/CK (hodnoty nad 5 % svéd¢i pro IM), tak absolutni
hodnotu CK-MB mass. Vzestup a pokles plazmatické hladiny CK-MB ma podobny casny
prabéh jako CK, pouze pokles CK-MB frakce je ponckud rychlejsi nez-li CK (Hrn¢arek, M.,
2007, s.19).

3.1.3 Izonormy CK-MB

Ve tkanich je na karboxylovém konci fetézce M i1 B izoenzymu CK pfitomna
aminokyselina lysin. Po uvolnéni izoenzymu CK-MB do plazmy je lysin uvolfiovan
karboxypeptidazou N. Ztrata této aminokyseliny neovlivituje enzymatickou aktivitu, méni ale
elektrické naboj proteinu a zvysSuje jeho schopnost migrovat k anod€. Elektroforézou tak lze
oddélit tkanovou izonormu CK-MB (MB2) od izoformy plazmatick¢ (MB1), normaln¢ se
tkanova izonorma CK-MB vyskytuje v plazmé€ v minimalnim mnoZstvi a je rychle pfevadéna
odstépenim lysinu na formu plazmatickou, a proto umoziuje jeji stanoveni v plazmé rychlejsi
a vice senzitivni diagnostiku IM nez konvencni CK-MB. Stanoveni izoforem MB1 a MB2
v Sesté hodin€é od pocatku IM ma senzitivitu 96 %, oproti tomu 48 % pfi stanoveni pouhé
frakce CK-MB. Jako diagnostické kritérium IM se doporucuje pomér MB2/MB1 vys$si nez
L,5.

Aktivita CK a izoenzymu CK-MB a jejich zmény v ¢ase u pacientll s IM ve spojeni
s klinickymi ukazateli, jako jsou bolest na hrudi, EKG, aj., maji i prognostickou vypoveédni
hodnotu. Rychlost uvolnéni do plazmy odpovidéa rychlosti a stupni rekanalizaci infarktové

tepny (Aschermann, et al., 2007, s.695).

3.1.4 Myoglobin
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Jako dalsi je tfeba uvést myoglobin, je to protein, ktery je soucasti hemu a nalézame jej
také v fadé tkani 1 organll. Z uvedenych kardiomarker je pfi postizeni myokardu uvoliovan
do plazmy nejrychleji a jeho plazmaticka koncentrace zacina stoupat 1 - 4 hodiny od zacatku
ischémie myokardu a béhem 24 hodin se jeho plazmatickd hodnota vraci zpét k normé. Lze

jej tady vyuzit k asné diagnostice IM (Hrncarek, M., 2007, s.19).

3.1.5 Troponiny

Snaha o lepsi stanoveni diagnozy IM vede ke stale ¢astéjSimu pouzivani laboratorniho
stanoveni plazmatické koncentrace srdecnich troponinl. Jsou to regulacni proteiny, které
kontroluji kalciem zprostfedkovanou interakci mezi aktinem a myozinem. Troponin I ma
molekulovou hmotnost 23 000 D, naproti tomu je vétsi troponin T s molekulovou hmotnosti
33000 D. Oba jsou v men$i mife pfitomny v cytozolu a jejich vétsi, strukturalni podil je
navazan na komplex aktin-myozin. Kardialni formy téchto proteinti (cTnl, resp. cTnT) jsou
produkty specifickych genii, které se nevyskytuji nikde jinde nez v srdci. Plazmatické
koncentrace troponinid za¢inaji stoupat 4 - 6 hodin od pocatku IM, vrcholu dosahuji az za 18 -
24 hodin a pietrvavaji po dobu 5 - 10 dni, u cTnT az 14 dnt. Jejich zvySeni proto muze
znamenat subakutni infarkt myokardu a je tfeba troponin posuzovat soucasné se stanovenim
CK-MB a klinickymi symptomy. Pro diagnézu IM je vyzadovana pozitivita troponinu T
(Aschermann, et al., 2007, s. 695-969).

Z hlediska diferencialni diagnostiky je tfeba také pocitat s moznosti zvySené hladiny
troponinu u dalSich kardidlnich onemocnéni, coz mize byt u akutni myokarditidy, srde€niho
selhani, pii plicni embolii nebo také pii disekujicim aneuryzmatu aorty, které miize postihovat
odstupy koronarnich tepen. Z nekardidlnich onemocnéni miiZze hladina troponinu byt zvySena
u CMP, subarachnoidadlniho krvéaceni, endokrinnich onemocnéni, polymyozitidy,
dermatomyozitidy nebo u hematologickych malignit a septickych stavii. V bézné praxi se také
setkdvame s laboratorni pozitivitou troponinu u nemocnych v pokrocCilé fazi renalni
insuficience. Vice nez 50 % pacientl, ktefi jsou pravidelné hemodialyzovéni, vykazuje
pozitivitu pfi stanoveni hladiny troponinu I (Hrn¢arek, M., 2007, s.19).

U nemocnych s akutnimi koronarnimi syndromy znamena pozitivni troponin téméf
absolutni indikaci ke koronarografii pfed propusténim z nemocnice, proto je dnes b&zné

provadéna (Aschermann, et al., 2007, 5.696).
Tab.4 Srovnani ukazatelti nekrézy myokardu.

(Stejfa, et.al.,2007, s. 487)
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Ukazatel Vyhody Nevyhody

srde¢ni troponiny | vysoka senzitivita a specificita nizké senzitivita < 6 hodin od
(cTnT a cTnl) rozpoznani i subakutniho IM (do 14 vzniku AKS

dnti od vzniku) nerozpoznani reinfarktu
vyznamny prognosticky ukazatel

vliv na dalsi 1é¢bu

CK-MB relativné levna a pfesna béZznd metoda | niz$i senzitivita a specificita nez
rozpoznani reinfarktu u troponinu

myoglobin vysoka senzitivita — negativni test nej- | velmi nizk4 specifita
rychleji vylucuje AIM nerozpoznani subakutniho IM

vhodny pro ¢asnou detekci AIM

rozpoznani reinfarktu

3.1.6 Dalsi biochemické a hematologické laboratorni hodnoty

V pribéhu poslednich tficeti let bylo dosazeno vyznamnych pokroki v 1écbé
kardiovaskularnich onemocnéni, a to jak jejich akutnich projevli, tak i vramci jejich
prevence. Dostupnost a bezpecnost akutnich farmakologickych a revaskularizac¢nich postupti
pri 1é¢b¢ infarktu myokardu a nestabilni anginy pectoris snizily nemocnost a umrtnost na
AKS (Keaney, J., 2005, s.132).

Pfi akutnim koronarnim syndromu dochédzi ke zménam ftady dalSich biochemickych a
hematologickych ukazateli. Casto zjistujeme hyperglykémii, zvy$enou sedimentaci nebo
leukocytozu. V posledni dob¢ se ukazuje, ze zanét hraje kli¢ovou roli v procesu destabilizace
aterosklerotického platu, a tudiz i1 ve vzniku akutniho korondrniho syndromu. Hodnoty akutni
faze zan&tu — vysoce senzitivni C-reaktivni protein (hs-CRP), sérovy amyloid A a interleukin
byvaji u AKS casto zvySeny. Je prokazan také pfimy vztah mezi jejich hladinou a prognézou
pacienta. V souvislosti s timto uréujeme hladinu CRP u viech nemocnych s AKS (Stejfa, et

al., 2007, s.488).

3.1.7 Normalni rozmezi hodnot biomarkert nekrozy srde¢niho svalu
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Hodnoty uvadéné biochemickym oddélenim v Krajské nemocnici Pardubice jako
fyziologické, které jsem ziskala pomoci nemocni¢niho informaéniho systému Medea, jsou v
rozmezi: troponin 0 - 1 ug/l, CK 0,58 - 3,87 ukat/l, CMMB 0 - 0,1 ukat/l, pomér CK/CKMB
do 6 %, CRP 0-10 mg/l.
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I1 VYZKUMNA CAST

4 METODIKA A PRUBEH VYZKUMNEHO SETRENI
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4.1 Cil vyzkumného Setieni

Cilem diplomové préce je stanovit rozdily ve vybranych parametrech na zdklad¢ porovnani
dvou skupin respondentii. V jedné skupiné je 37 respondentli s akutni perikarditidou a ve

druhé je 37 s onemocnénim STEMI.

4.2 Hypotézy

1. Domnivdm se, ze zjistim z chorobopisi provedeni koronarografie u 100 %
respondentl se STEMI, oproti tomu vyrazné¢ mén¢ provedeni koronarografii u respondentti

s akutni perikarditidou.

2. Domnivam se, Ze zjistim z chorobopisi v anamnéze spiSe u respondentl s akutni

perikarditidou bolest pocitovanou jako pichavou, vdzanou na nadech.

3. Domnivam se, Ze zjistim z chorobopisil u fyziologického vySetfeni perikardialni tfeci

Selest prevazné u respondenti s akutni perikarditidou.

4. Domnivam se, ze zjistim z chorobopisi v laboratornich nalezech niz$i hodnoty

troponinu u respondentli s akutni perikarditidou, nez u respondenti se STEMI.

5. Domnivam se, ze zjistim z chorobopisii v laboratornich nalezech vy$si hodnoty CRP u

respondenttl s akutni perikarditidou, nez-1i u respondentd se STEMI.

6. Domnivam se, ze zjistim z chorobopisii od respondentli, kterym bylo provedeno
echokardiografické vySetfeni, perikardidlni vypotek spiSe u respondentd diagndzou akutni

perikarditida né€z-1i u respondentii se STEMI.

4.3 Metodika vyzkumu
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Informace pro nasbirdni dat jsem cerpala pifevazné z chorobopisti v archivu
kardiologického oddéleni Krajské nemocnice Pardubice a také v nemocni¢nim informacnim
systému Medea. Data byly vyhodnoceny a zpracovany statisticky pomoci programtt Microsoft
Excel, Microsoft Word. Vse bylo pouzito k sestaveni tabulek cetnosti, k vytvofeni grafii a

k interpretaci vysledki.

4.4 Charakteristika souboru

Pro nasbirani dat k této praci jsme vybrali dv€ pocetné shodné skupiny. Respondenti
s akutni perikarditidou byli vybrani zpétn€ od ¢ervence 2007 az do mésice kvétna roku 2004.
Ziskala jsem tak ke své praci 37 respondentll. Pro srovnani jsem vyhledala v archivu pacienty
se STEMI zpétné od Cervence roku 2007 do dubna téhoz roku, kdy sbirani dat jsem ukoncila

po navrseni hodnoty 37 respondenti.

4.5 Organizace sbéru dat

Pro tuto diplomovou praci jsem sbirala data z chorobopisi v archivu kardiologického
oddéleni Krajské nemocnice Pardubice. Vyzkum probehl od tnora roku 2007 do prosince
téhoZ roku. Po nasbirdni dat a pfepisu do programu Microsoft Excel, jsem data analyzovala.
Syntéza dat probéhla jiz v programu Microsoft Excel. Ziskana data jsou zndzornéna a

vyhodnocena tabelarné€, graficky a verbalné.

5 PREZENTACE VYSLEDKU
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5.1 Prezentace vysledku pro hypotézu ¢. 1

Hypotéza ¢.1: Domnivam se, Ze zjistim z chorobopisii provedeni koronarografie u 100 %

respondentll se STEMI, oproti tomu vyrazné méné provedeni koronarografii u respondentil
s akutni perikarditidou.

Graf ¢.1
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Z grafu ¢. 1 vyplyva, ze zcelkového poctu 37 respondentli s diagnézou akutni
perikarditidy byla provedena koronarografie u 22 respondentli a u zbylych 15 provedena

nebyla. Naproti tomu u respondentt s diagnézou STEMI byla provedena u vSech 37.

Tabulka ¢.5
Provedeni Ano Ne
koronarografie | Suma procenta suma procenta
u AP 22 59,50% 15 39,50%
u STEMI 37 100% 0 0%

V tabulce €. 1 je zndzornéno provedeni koronarografie 1 v procentech, z tabulky vyplyva,
ze koronarografie byla provedena u respondentli s akutni perikarditidou v poctu 22

respondentt, tzn. v necelych 60 % a u 37 respondentti se STEMI, tzn. ve 100 % ptipadu.
5.2 Prezentace vysledku pro hypotézu ¢. 2
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Hypotéza ¢. 2: Domnivam se, ze zjistim z chorobopisti v anamnéze spiSe u respondentil

s akutni perikarditidou bolest pocitovanou jako pichavou, vazanou na nadech.

Graf ¢. 2
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V grafu €. 2 je sumarné vyjadiena bolest u obou skupin respondentti. Pii vyhodnocovani
z dokumentaci bylo zapsano u nékterych respondentt i vice odpovédi, proto se celkovy pocet
odpoveédi nerovnd poctu respondenti. U diagnézy akutni perikarditida byla zaznamenana
nejvice tlakova bolest a to ve Ctrnacti piipadech, stald, tézka a svirava v Sesti ptipadech a
paliva ve dvou. Bolest uvedena jako tupd, ostrd, kratkodoba a pichava se vyskytla pouze
jednou. U respondentti s diagnézou STEMI, byla zaznamenana tlakova bolest u dvaceti
respondenttl, stald a t€Zka bolest u 16 z nich, pét respondentii pocitovalo palivou bolest a dva
bolest tupou. Bolest vyjadiena jako ostra, nezndma a kratkodobd se vyskytla vzdy v jednom

piipadé, sviravou a pichavou bolest s touto diagnézou nemél Zadny respondent.

Tabulka ¢. 6

stala,
tézka

Bolest: | svirava | tlakova | tupa | ostra | neznama | kratkodoba

pichava | paliva
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u AP 6 14 1 1 6 1 6 1 2
15,8% | 36,7% [2,65%[2,65%| 15,8% 2,65% 15,8% | 2,65% | 5,3%

0 20 2 1 1 1 16 0 5
u STEMI 0% 43,5% | 4,4% | 2,2% 2,2% 2,2% 35% 0% 10,9%

V tabulce €. 2 jsou zndzornény vysledky sumarn€ i v procentech. Pfi vyhodnocovani
z dokumentaci bylo zapsano u nékterych respondentti i vice odpovédi, proto se celkovy pocet
odpovédi nerovna poctu respondentii. Z celkového poctu odpoveédi u respondentti s akutni
perikarditidou byla zjiSténa bolest tupa, ostra, kratkodoba i pichavd vzdy u jednoho
respondenta (2,65 %), bolest paliva u dalSich dvou (5,3 %), bolest svirava, stala nebo tézka a
neznama vzdy u Sesti respondentti (15,8 %) a bolest tlakova, jako nejvice udavana, u Ctrnacti
respondentt (36,7 %). Z celkového poctu odpovédi u respondentii s diagn6zou STEMI byla
zjiSténa bolest ostra, nezndma a kratkodobd vzdy u jednoho respondenta (2,2 %), bolest tupa
ve dvou pripadech (4,4 %), bolest paliva v dalSich péti (10,9 %), dale bolest vyjadiena jako
stala a tézka se vyskytla u Sestnacti respondent (35 %) a nakonec bolest tlakova u dalSich

dvaceti respondenti (43,5 %).

Graf ¢. 3
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V grafu €. 3 je sumarné vyjadieno, zda se vaze bolest na pohyb, nddech ¢i kasel nebo se
bolest na tyto ¢innosti nevaze vibec. Respondenti s akutni perikarditidou pocit'ovali bolest,
ktera se vazala na pohyb ve tfech ptipadech, na nadech ve tfinacti, pfi kasli ve dvou ptipadech
a bolest nenavazuje u dalsich 19 ptipadt. Naproti tomu u respondenti se STEMI se pouze u
dvou respondentii vazala bolest na pohyb a u zbylych 35 respondentii se navaznost

neprojevila.
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Tabulka ¢. 7

Bolest se u AP u STEMI
vaze na: suma procenta suma procenta
pohyb 3 8,10% 2 5,40%
nadech 13 35,10% 0 0%
kasel 2 5,40% 0 0%
nenavazuje 19 51,40% 35 94,60%

Tabulka €. 3 jsou zndzornény vysledky sumarné i procentudlné. U respondentt s akutni
perikarditidou se bolest vaze na pohyb ve tfech ptipadech (8,1 %), na nadech ve tfinacti
dalsich (35,1 %), na kasel ve dvou piipadech (5,4 %) a u 19 respondentii se navaznost
neprojevila. U respondentii s diagn6zou STEMI jsou pouze zaznamendni dva respondenti (5,4

%), u kterych je bolest vazana na pohyb a zbylych 35 respondentii (94,6 %) navaznost

neudava.

5.3 Prezentace vysledkiu pro hypotézu ¢. 3
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Hypotéza ¢. 3: Domnivam se, Ze zjistim z chorobopist u fyziologického vysSetieni

perikardialni tfeci Selest pfevazné u respondentl s akutni perikarditidou.

Graf¢. 4
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V grafu ¢.4 je sumarn¢ shrnuto, zda se u respondentt projevil perikardidlni tfeci Selest ¢i
nikoliv. U deviti respondentii s akutni perikarditidou byl slySet perikardialni tfeci Selest a u 28

respondentll nebyl zaznamenan. U vSech respondentt s diagnézou STEMI perikardidlni tieci

Selest nebyl slySet.

Tabulka ¢. 8

Perikardialni u AP u STEMI

treci Selest suma | procenta | suma procenta
Ano 9 24,30% 0 0%
Ne 28 75,70% 37 100%

V tabulce €. 4 jsou hodnoty zndzornény sumarné i procentudlné. Perikardialni tfeci Selest
byl u respondentt s akutni perikarditidou slySet v 9 ptipadech (24,3 %) a nebyl slySet v 28
piipadech (75,7 %). Oproti tomu u vSech 37 respondenti (100 %) se STEMi nebyl slySet

perikardidlni tfeci Selest.

5.4 Prezentace vysledki pro hypotézu ¢. 4
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Hypotéza ¢. 4: Domnivam se, ze zjistim z chorobopisti v laboratornich nalezech nizs§i

hodnoty troponinu u respondentil s akutni perikarditidou, neZ u respondentti se STEMI.

Graf ¢. 5
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V grafu €. 5 jsou vyjadieny hodnoty troponinu v ug/l tak, jak byly zjistény u respondentti
vden piijeti na odd¢leni. U respondenti s akutni perikarditidou byla hodnota troponinu
vrozmezi 0 - 1 ug/l zjiSténa v patnacti pripadech, hodnota 1,1 - 99 ug/l také v patnacti
piipadech. Déle bylo zjisténo, ze zadny respondent s diagnozou akutni perikarditidy nemél
hodnotu troponinu vyssi nez 100 ug/l, a ze u sedmi respondent nebyla hodnota troponinu
v den pfijeti laboratorné vitbec zjiStovana. U respondentt s diagn6zou STEMI byla hodnota
troponinu v rozmezi 0 - 1 ug/l zjisténa v osmi piipadech a hodnota 1,1 - 99 ug/l v sedmnacti
piipadech. Také bylo zjisténo, ze deset respondentii s diagndézou STEMI mélo v prvni den
piijmu naméfenou hodnotu troponinu nad 100 ug/l, a ze u dalSich dvou respondentt s touto

diagn6zou nebyla hodnota troponinu v den piijeti viibec laboratorné zjist'ovana.

Graf ¢. 6
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V grafu €. 6 jsou vyjadieny hodnoty troponinu v ug/l tak, jak byly zjiStény u respondentii
1. den po piijeti na oddéleni. U respondentt s akutni perikarditidou byla hodnota troponinu
vrozmezi 0 - 1 ug/l zjiSténa v jedenacti piipadech, hodnota 1,1 - 99 ug/l pak ve dvanacti
piipadech. Také bylo zjisténo, ze jeden respondent s diagnézou akutni perikarditidy meél
hodnotu troponinu vys$si nez 100 ug/l, a Ze u tfinacti respondent nebyla hodnota troponinu
1.den po pfrijeti laboratorn¢ vibec zjiStovana. U respondentii s diagn6zou STEMI byla
hodnota troponinu v rozmezi 0-1 ug/l zjisténa u jednoho respondenta a hodnota 1,1 - 99 ug/l u
Ctrnacti respondentti. Dale bylo zjisténo, ze v devatenacti piipadech byla u respondent
s diagnézou STEMI v prvni den po piijeti namétena hodnota troponinu vyssi nez 100 ug/l, a
ze u dalSich tfech respondentl s touto diagndzou nebyla hodnota troponinu 1. den po pfijeti

vibec laboratorné zjiStovana.

Tabulka ¢. 9

Troponin v AP STEMI
ug/l v den pfijeti na odd. 1.den poczjsrljetl N4 1V den pfijeti na odd. 1. den %cc)jgr”etl na
suma |procenta| suma |procenta| suma |procenta| suma procenta
0-1 15 40,50% 11 30% 8 21,60% 1 2,70%
1,1-99 15 40,50% 12 32% 17 46% 14 37,80%
>100 0 0% 1 3% 10 27% 19 51,40%
nelze zjistit 7 19% 13 35,00% 2 5,40% 3 8,10%

V tabulce €. 5 je u respondentt s akutni perikarditidou zndzornéno, Ze 15 z nich (40,5 %)
mélo v den pfijeti hladinu troponinu v rozmezi 0 - 1 ug/l, dalSich 15 respondentt (40,5 %)

melo  hodnoty vrozmezi 1,1 - 99 ug/l, zaddny respondent nemél hladinu troponinu v den
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ptijeti vyssi nez 100 ug/l a u dalSich sedmi (19 %) nebyla hodnota zji§tovana. Naproti tomu 1.
den po pfijeti bylo zjisténo, ze 11 z nich (30 %) mélo hladinu troponinu v rozmezi 0 - 1 ug/l,
dalsich 12 respondenti (32 %) mélo hodnoty troponinu v rozmezi 1,1 - 99 ug/l, 1 respondent
(3 %) m¢l hladinu troponinu 1. den po pfijeti vyssi nez 100 ug/l a u tfinécti respondentii (35
%) nebyla hodnota zjistovana. U respondentil s diagndézou STEMI je v tabulce znazornéno, ze
8 znich (21,6 %) mélo v den pfijeti hladinu troponinu v rozmezi 0 - 1 ug/l, dalSich 17
respondentll (46 %) mélo hodnoty v rozmezi 1,1 - 99 ug/l, 10 respondentl (27 %) mélo
hladinu troponinu v den pfijeti vyssi nez 100 ug/l a u dalSich dvou (5,4 %) nebyla hodnota
zjiStovana. Také bylo zjisténo, ze 1. den po piijeti mél 1 respondent (2,7 %) hladinu
troponinu v rozmezi 0 - 1 ug/l, dalSich 14 respondent (37,8 %) mé¢lo hodnoty troponinu
v rozmezi 1,1 - 99 ug/l, 19 respondentd (51,4 %) mélo hladinu troponinu 1. den po pfijeti

vyssi nez 100 ug/l a u tfi respondentti (8,1 %) nebyla hodnota zjistovana.

5.5 Prezentace vysledku pro hypotézu ¢. 5
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Hypotéza €. 5: Domnivam se, ze zjistim z chorobopisii v laboratornich nalezech vyssi

hodnoty CRP u respondentii s akutni perikarditidou, nez-1i u respondentti se STEMI.

Graf ¢. 7
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V grafu €. 7 jsou vyjadieny hodnoty CRP v mg/1 tak, jak byly zjistény u respondenti v den
piijeti na oddéleni. U respondentl s akutni perikarditidou byla hodnota CRP v rozmezi 0 - 10
mg/l zjisténa v sedmi piipadech, hodnota 11 - 99 mg/l v devatenacti piipadech. Také bylo
zjiSté€no, Ze dva respondenti s diagnézou akutni perikarditidy mél hodnotu CRP vys$si nez 100
mg/l, a Ze u deviti respondenti nebyla hodnota CRP v den piijeti laboratorn¢ vibec
zjistovana. U respondentt s diagnézou STEMI byla hodnota CRP v rozmezi 0 - 10 mg/l
zjisténa v osmnacti pfipadech a hodnota 11 - 99 mg/l u jedenacti respondenti. Dale bylo
zjiSténo, Ze jeden respondent s diagnézou STEMI mélo v prvni den pfijmu naméfenou
hodnotu CRP nad 100 mg/l, a Ze u dalSich sedmi respondentl s touto diagnézou nebyla

hodnota CRP v den piijeti vliibec laboratorné zjistovana.

Graf ¢. 8
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V grafu ¢. 8 jsou vyjadieny hodnoty CRP v mg/l tak, jak byly zjistény u respondentt
1.den po piijeti na oddéleni. U respondenti s akutni perikarditidou byla hodnota CRP
v rozmezi 0 - 10 mg/l zjiSténa v jednom a hodnota 11 - 99 mg/l pak ve dvandacti piipadech.
Také bylo zjisténo, Ze pét respondentll s diagnézou akutni perikarditidy mél hodnotu CRP
vyssi nez 100 mg/l, a ze u devatenécti respondentil nebyla hodnota CRP 1. den po pfijeti
laboratorn¢ viibec zjisStovana. U respondentli s diagndézou STEMI nebyla zjisténa hodnota
CRP v rozmezi 0 - 10 mg/l u zddného respondenta, ale hodnota 11 - 99 mg/1 byla u ¢trnacti
respondentl. Dale jeden respondent s diagn6zou STEMI mél v prvni den po pfijeti namétenou
hodnotu CRP vyssi nez 100 mg/l a u dal§ich 34 respondentl s touto diagnézou nebyla

hodnota CRP 1. den po pfijeti viibec laboratorné zjistovana.

Tabulka ¢. 10

AP STEMI
CRPv v den pfijeti na odd. 1. den po prijeti na v den pfijeti na odd. 1. den po prijeti na
mg/l odd. odd.
suma | procenta| suma [procenta| suma |procenta| suma | procenta
0-10 7 19% 1 3% 18 45% 0 0%
11-99 19 51,40% 12 32% 11 30% 2 5,40%
>100 2 5,40% 5 13,60% 1 3% 1 3%
nelze zjistit 9 24,20% 19 51,40% 7 19% 34 91,60%

V tabulce €. 6 je u respondentl s akutni perikarditidou znazornéno, ze 7 z nich (19 %)
mélo v den pfijeti hladinu CRP v rozmezi 0 - 10 mg/l, 19 respondentt (51,4 %) mélo hodnoty
vrozmezi 11 - 99 mg/l, dalsi dva respondenti (5,4 %) méli hladinu CRP v den pfijeti vyssi
nez 100 mg/l a u zbylych deviti (24,2 %) nebyla hodnota zjistovana. Naproti tomu 1. den po

ptijeti bylo zjisténo, Ze jeden z respondentli (3 %) mél hladinu CRP v rozmezi 0 - 10 mg/l,
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dalsich 12 respondentd (32 %) mé¢lo hodnoty CRP v rozmezi 11 - 99 mg/l, 5 respondentl
(13,6 %) mélo hladinu CRP 1. den po piijeti vyssi nez 100 mg/l a u zbylych devatenacti
respondentll (51,4 %) nebyla hodnota zjiStovana. U respondentii s diagnézou STEMI je
v tabulce znazornéno, ze 18 z nich (45 %) mélo v den piijeti hladinu CRP v rozmezi 0 - 10
mg/l, dalSich 11 respondentt (30 %) mé¢lo hodnoty v rozmezi 11 - 99 mg/l, 1 respondent (3
%) m¢él hladinu CRP v den pfijeti vy$si nez 100 mg/1 a u dalsich sedmi (19 %) nebyla hodnota
zjiStovana. Déle 1. den po pfijeti zddny respondent (0 %) nemél v rozmezi 0 - 10 mg/1 hladinu
CRP, dalsi dva respondenti (5,4 %) méli hodnotu CRP v rozmezi 11 - 99 mg/l, jeden
respondent (3 %) mél hladinu CRP 1. den po pfijeti vyssi nez 100 mg/l a u 34 dalSich (91,6

%) nebyla hodnota zjistovana.

5.6 Prezentace vysledki pro hypotézu ¢. 6
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Hypotéza ¢. 6: Domnivam se, Ze zjistim z chorobopisli od respondenti, kterym bylo

provedeno echokardiografické vySetfeni, perikardidlni vypotek spiSe u respondentd

diagno6zou akutni perikarditida néz-li u respondentti se STEMI.

Graf ¢. 9
Perikardialni vypotek
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Z grafu ¢. 9 vyplyva, Ze zcelkového poctu 37 respondentii s diagnézou akutni
perikarditidy byl zjistén vypotek u 8 znich a ve zbylych 29 pfipadech pii vySetieni
perikardidlni vypotek nebyl nalezen. Naproti tomu u vSech 37 respondentii s diagndzou

STEMI pii vySetfeni nebyl perikardialni vypotek nalezen viibec.

Tabulka ¢. 11

Perikardialni u AP u STEMI
vypotek suma procenta suma | procenta
Ano 8 21,50% 0 0%
Ne 29 78,50% 37 100%

V tabulce ¢. 7 jsou hodnoty zndzornény sumarné i procentualné. U respondentt s akutni
perikarditidou byl vypotek prokdzan u 8 respondentt (21,5 %) a ve zbylych 29 ptipadech
(78,5 %) perikardidlni vypotek prokdzan nebyl. Naproti tomu u vSech 37 respondentti (100 %)

s diagnézou STEMI pfi vySetieni nebyl perikardidlni vypotek nalezen vibec.

6 DISKUSE
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Na zaklad€ porovnani tdaji u dvou skupin respondentti, které byly Cerpany z chorobopist
a nemocni¢niho informac¢niho syst¢tmu Medea jsem potvrdila ¢i vyvratila jiz predem

stanovené hypotézy.

Hypotéza ¢.1: Domnivam se, Ze zjistim z chorobopisii provedeni koronarografie u 100
% respondentii se STEMI, oproti tomu vyrazné méné provedeni koronarografii u
respondentii s akutni perikarditidou.

Tato hypotéza se potvrdila jen z poloviny. Domnénka, Ze bude provedena koronarografie u
100 % respondenti se STEMI se potvrdila. Touto ¢asti hypotézy jsem si byla jista, jelikoz na
odd¢lenich se postupuje dle danych doporuceni. Hypotéza se mi vSak nepotvrdila ve srovnani
STEMI a akutni perikarditidy. Domnivala jsem se, Ze naleznu vyrazné¢ méné provedenych

koronarografii u respondentt s akutni perikarditidou. Coz se nestalo, vysledek zni: 59,5 %.

Hypotéza ¢. 2: Domnivam se, Ze zjistim z chorobopisi v anamnéze spiSe u
respondentii s akutni perikarditidou bolest pocitovanou jako pichavou, vdazanou na
nadech.

Hypotéza se potvrdila. Bolest vyjadiena jako pichava (1 respondent) a vazand na nadech
(13 respondentll) byla verbalizovand pouze mezi respondenty s diagndézou akutni
perikarditidy. U respondentl s diagnézou STEMI, nebyla bolest pichava uddna ani v jednom
pripad¢. Také nikde v dokumentacich nebylo zaznamendno, Ze by se bolest u respondent
zhorsila pfi nadechu.

Pichava bolest byla zaznamenana pouze v jednom piipade, moc se tedy nevyskytuje, proto
nema pro praxi moc velky vyznam. SpiSe bolest, kterd se vdZe na néjakou ¢innost a to
prevazné na nadech, jak je jiz zndzornéno v grafu ¢. 3, se vyskytovala jen u respondentd

s akutni perikarditidou. Byla verbalizovéna u tfetiny, coZ by mohlo byt v praxi piinosem.

Hypotéza ¢. 3: Domnivam se, Ze zjistim z chorobopisii u fyziologického vySetieni
perikardialni tieci Selest prevazné u respondenti s akutni perikarditidou.

Tato hypotéza se rovnéZ potvrdila. Perikardidlni tfeci Selest byl z fyziologického
vySetieni zjistén pouze u respondentti s diagndzou akutni perikarditidy (9 respondenttt), takze
miZeme fict, Ze je to diagnosticky vyznamny indikator perikarditid. Perikardidlni tfeci Selest
je, jak uvadi Bures, Hrobacek (2003, s.204): ,,...v typickych ptipadech nezaménitelny trojdoby

zvuk (podobny Slapani v mokrém snéhu), ktery nékdy trva kratce, hodiny, také se mulze
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objevovat intermitentné.” Z toho tedy miizeme usuzovat, ze perikardialni tfeci Selest diagnozu
akutni perikarditidy potvrdi. I kdyz nemusi byt vzdy pfitomen, jak to bylo i v naSem pfipade,

kdy byl nalezen jen u necelé tretiny respondenti.

Hypotéza ¢. 4: Domnivam se, Ze zjistim z chorobopisii v laboratornich nilezech nizsi
hodnoty troponinu u respondentii s akutni perikarditidou, neZ u respondentii se STEMI.
Hypotéza se potvrdila. Normalni hodnoty troponinu jsou dle biochemické laboratote

v Krajské nemocnici Pardubice od 0 — 1 ug/l. Zjistovala jsem laboratorni hodnoty troponinu
v den pfijeti a 1. den po pfijeti klienta na kardiologické oddéleni. V obou piipadech se
ukazalo, ze vy$$i hodnoty méli respondenti s diagnézou STEMI. V den pfijeti mélo az 27
respondentl se STEMI hodnoty vyssi nez 1 ug/l a z toho deset respondentlh mélo hodnoty nad
100 ug/l. Naproti tomu jen 15 respondentli s diagndézou akutni perikarditidy méli vyssi
hodnoty nez 1 ug/l a nikdo z nich neptfevySoval hladinu troponinu 100 ug/l. Také prvni den po
pfijeti na kardiologické oddéleni Krajské nemocnice Pardubice méli vys$i hodnoty
respondenti se STEMI. Dohromady jich pfevySovalo normalni rozmezi v ug/l 33, z toho 19
respondentl mélo hodnoty vys$§i nez 100 ug/l. Naproti tomu u respondentii s akutni
perikarditidou byly naméteny hodnoty mezi 1 — 99 ug/l u dvanacti respondentii a nad 100 ug/1
jen u jednoho respondenta. Hypotéza byla tedy spravna. Ve vysledcich jsou vidét docela
vyznamné rozdily hodnot mezi skupinami respondentli, coz by v praxi mohlo byt dobré
diagnostické voditko. Jak je uvedeno v pracovni tabulce, kterd se nachazi v ptiloze ¢. I,
zjiStovala jsem vysledky troponinu i v dalSich dnech hospitalizace, ale pro nedostatek

informaci nebylo mozno s dal§imi udaji pracovat.

Hypotéza ¢. 5: Domnivam se, Ze zjistim z chorobopisi v laboratornich nalezech vyssi
hodnoty CRP u respondentii s akutni perikarditidou, nez-li u respondentii se STEMI.
Tato hypotéza se mi rovnéz potvrdila. Normalni hodnoty CRP jsou dle biochemické
laboratofe v Krajské nemocnici Pardubice od 0 — 10 mg/l. Zjistovala jsem hodnoty naméiené
vden pfijeti a také prvni den po pfijeti na kardiologické oddéleni Krajské nemocnice
Pardubice. V obou ptipadech byly namétené hodnoty CRP vyssi u respondentl s diagnézou
akutni perikarditidy, ale v prvni den po piijeti nebyly u prevazné ¢asti respondentii hodnoty
vubec zjistovany. Proto si myslim, Ze pro praxi jsou hodnoty CRP zjistovany prvni den po
pfijeti na oddéleni nevyznamné, mohly by byt totiZ pro nedostatek zjisténych hodnot klamné.
V den pftijeti mélo 18 respondenti s diagn6zou STEMI hodnoty v normalnim rozmezi, 11

jich mélo vyssi hodnoty a dalsi jeden dokonce hodnotu nad 100 mg/l. AvSak u respondentl
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s diagndzou akutni perikarditidy byla normalni hodnota CRP jen u 7 respondentii, 19 mélo
zvysené hodnoty a jesté dal$i dva méli hodnoty CRP nad 100 mg/l. Prvni den po piijeti na
odd€leni u diagnézy STEMI z celkovych 37 respondentli nebyly hodnoty viibec zjistovany u
34 znich a v pfipad€¢ respondentli s akutni perikarditidou se u 19 zcelkovych 37 také
nezjistovala hodnota CRP, proto srovnavat tyto hodnoty by bylo nevyznamné. Tato hypotéza
neni nikterak vyznamna. Zjist€éné¢ hodnoty v den piijeti nejsou az tak vyznamné, ze by se
z nich dalo vychazet pii diagnostice a prvni den po piijeti, jak uz bylo zminéno, nelze hodnoty
srovnavat pro nedostatek informaci. Také v pracovni tabulce, kterd se nachazi v ptiloze €. I,
jsou sepsany hodnoty CRP i v dalSich dnech hospitalizace, ale pro nedostatek informaci
nebylo mozno s dal§imi 0daji pracovat. Kdyby tento vyzkum mohl dale pokracovat, urcité by
bylo dobré si vSechny klienty pohlidat a odebirat vSechny hodnoty uvedené, dilezité pro

vyzkum.

Hypotéza ¢. 6: Domnivam se, Ze zjistim z chorobopisi od respondenti, kterym bylo
provedeno echokardiografické vySetieni, perikardialni vypotek spiSe u respondentiu
diagndzou akutni perikarditida néz-li u respondentii se STEMI.

Hypotéza se potvrdila. Z celkového poctu 37 respondentil s diagndzou akutni perikarditidy
bylo u 9 zjistén perikardidlni vypotek, naproti tomu u nikoho ze skupiny respondentil
s diagnozou STEMI vypotek nebyl prokazan. Aschermann, et al. (2004, s.881) uvadi: ,, Témét
kazda nemoc postihujici perikard miize zplsobit vypotek a témét kazdy vypotek mize vyustit
do srdec¢ni tamponady.“ Touto citaci je ziejmé, ze pii ndlezu perikardidlniho vypotku je
onemocnéni perikardu jiz zfejmé, 1 kdyz nemusi jit vzdy o akutni perikarditidu. Hypotézou ¢.
6 jsem chtéla ovérit, zda to tak plati i v praxi. K této hypotéze bych se jen chtéla jesté¢ zminit,
ze nebyly vysledky Cerpany jen z echokardiografického vysetfeni, jelikoZ nebylo provedeno u
vSech respondentli. AvSak vycCetla jsem tyto informace o respondentech v Iékarském nalezu

z provedeného koronarografického vysetieni.

7 ZAVER
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Cilem diplomové prace bylo rozlisit a podrobnéji specifikovat rozdily mezi akutni
perikarditidou a akutnim korondrnim syndromem s elevaci useku ST, jak je jiz zfejmé z nazvu
této prace. Srovnavani probéhlo mezi dvéma skupinami, kazda o poc¢tu 37 respondentt.

V teoretické ¢asti jsem se pokusila za pomoci odborné literatury tuto problematiku blize
rozebrat. Dostatek prostoru, celd jedna podkapitola, je vénovan akutni perikarditidé, stejné
jako jeji diferencidlni diagnostice v podob& akutnich koronarnich syndromi. V treti
podkapitole teoretické ¢asti jsou pak rozebrany biomarkery nekrézy srde¢niho svalu.

Na zéklad¢ vypracovanych hypotéz jsem Cerpala a analyzovala data z chorobopist, které
jsem méla zaptjcené z archivu kardiologického oddéleni Krajské nemocnice Pardubice a také
znemocnicniho informa¢niho syst¢tmu Medea. Pokusila jsem se nashromdzdit co nejvice
informaci, pak jsem se tyto informace vlozila do souboru Microsoft Excel a snazila se
porovnat, dle vypracovanych hypotéz, jednotlivé skupiny respondentii mezi sebou.

Vysledky tohoto porovnéni jsou uvedeny v empirické ¢ésti a to s ohledem na stanovené
hypotézy. Od prvni hypotézy se odvijely dalsi, proto bych ji zde chtéla uvést. Prvni hypotéza
byla potvrzena jen z ¢asti. ProtoZe koronarografie byla sice provedena u 100 % respondentil
se STEMI, ale také ve velké mife (skoro 60 %) u respondentii s diagndézou akutni
perikarditidy. Pokud ma totiz 1ékar dojem, ze klinicky nélez je nejasny a diagnéza nejista, tak
musi doplnit vySetfeni, kterd pomohou objasnit stav, zda se jedna o akutni perikarditidu ¢i
STEMI. Kdyby to neud¢lal, tak by to byla urcité¢ chyba. Proto jsem se snazila dozvédét se
vice o rozdilech v rliznych parametrech, pfedev§im v klinickém obraze ¢i v laboratornich
nalezech, které by 1ékaiim pomohly 1épe diagnostikovat bez provedeni invazivniho vySetfeni
selektivni koronarografie.

Na zéklad¢ vlastniho studia a vyzkumu jsem dosla k zavéru, Ze perikardidlni tfeci Selest
meéli pouze respondenti s diagndzou akutni perikarditidy, coz by se v praxi dalo pouzit a urcité
se tak d¢je, a pokud je Selest slySitelny (zachycen), diagnostikujeme akutni perikarditidu.
Tteti hypotéza pro praxi vyznamna neni, 1 kdyZ se mi potvrdila, a to zeyména pro maly pocet
odpovédi. Ve Ctvrté hypotéze jsem se mi domnivala, ze zjisténa hodnota troponinu bude vyssi
pfevazné u respondentii se STEMI , coZ se potvrdilo, a v tom pfedev§im vidim pifinos mé
prace pro vyuziti v praxi. Zjistila jsem, ze pokud maji pacienti hodnotu troponinu vyssi nez
100 ug/l, jsou to vSechno respondenti s diagndézou STEMI, aZ na jednoho respondenta s akutni
perikarditidou. V hypotéze €. 5 jsem se domnivala, ze u akutni perikarditidy budou hodnoty
CRP vyssi, coz se potvrdilo,avSak vysledek nebyl natolik prikazny, aby se dal v praxi vyuZit.
Posledni hypotéza se také potvrdila, perikardidlni vypotek byl nalezen jen u respondentl

s diagnozou akutni perikarditidy.
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Povazuji za nutné zdlraznit, jaké nové poznatky ma prace piinesla. Pro mne je pfedevSim
dalezité zjisténi vysSi hladiny troponinu u respondentti s diagnézou STEMI, jak jsem jiz
zminila v pfedchozim odstavci. Ale tfeba hladiny 1 jinych hodnot, jako jsou CRP by mohly
byt dal$im pifinosem ve vyzkumu, zejména kdyby se laboratorné zjiStovaly u vice
respondentl. Proto bych chtéla doporucit ptipadnym zdjemcim o pokra¢ovani v této praci,
aby si tento problém uvédomili diive nez ja a pokusili se jej eliminovat, protoze nckteré
hodnoty, které chceme zjistit se standardné neodebiraji.

Uvédomuyji si potiebu dalSiho badani. Pro mne i pro dalsi vyzkumniky, ktefi by méli zajem
vtomto dile pokracovat jsem zatadila svou pracovni tabulku do pfiloh, kde je vSem
k nahlédnuti. Osobné se 1 po odevzdani této prace se budu urcité dale zajimat o toto zajimavé

kardiologické téma.
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Prilohy:

Priloha ¢é. 1

Ptiloha €. I je pracovni tabulka, kde jsou uvedena veskera data se kterymi jsem pracovala,
a to tak, jak jsem je zjistila z chorobopisti jednotlivych respondenti. Pro svou obsahlost
musela byt tato data rozdélena do nékolika ¢asti, jenz jsou oznaceny fimskymi pismeny.
V tabulkach €. I. — IV. Jsou data ziskana z chorobopisti od respondentt s diagnézou akutni
perikarditidy. Naproti tomu v tabulkdch ¢. V. — VIIL jsou data ziskana z chorobopisti od
respondentl s diagnézou STEMI. Tato piiloha byla do mé prace zaclenéna predevSim pro
informace, které jsem o jednotlivych respondentech ziskala. Obsahem jsou uZitecné
informace, ale kdyby doSlo k zafazeni do textu prace by mohlo ¢tenafe rusit, proto je
nachazite v piiloze ¢. 1. Pokusila jsem se o respondentech dozvédét co nejvice, hlavné
v oblasti, ktera se tykd mé diplomové prace. Myslim si, ze tyto informace by mohly byt

pfinosem pro ¢tenate, ktefi se touto problematikou zabyvaji nebo by nadale zabyvat chtéli.



Tab. ¢. I:

ECHO TK Pulz LV Navaznost
¢. EKG vypotek | peri.tfeci | pfi pri EDP na
p/k |elevace ST |v mm Selest prijeti |[pfrijeti |KG |[EF |[mmHg |nachlazeni

1 |Ano Ne Ne 145/90 |55 Ano |70% 13| Ne
2 |Ano Ne Ne 120/70 |58 Ano | 66% 27 | Ne
3 |Ano Ne Ne 125/75 |59 Ano |57% 18] Ne
4 |Ano Ne Ne 128/65 |72 Ano |71% 9| Ne
5 |Ano Ne Ne 170/120 | 65' Ano |68% 26 | Ne
6 |STizoel. Ne Ano 140/90 |60 Ano |72% 14| Ne
7 |Ano Ne Ne 120/70 |85 Ano |42% 30| Ano
8 |Ano 4 Ne 115/75 |83 Ano |64% 16 | Ne
9 |Ano Ne Ne 130/70 |70 Ano |70% 12| Ano
10 | ST izoel. Ne Ne 140/70 |80 Ano |64% 14 | Ne
11 [Ano Ne Ne 120/85 |74’ Ano |65% 12| Ne
12 | Ano Ne Ne 180/100 | 80 Ano |74% 4| Ano
13 [Ano Ne Ano 120/80 |60’ Ano | 70% 17 | Ne
14 |Ano Ne Ne 125/70 |65 Ano | 70% 12| Ano
15 |Ano Ne Ne 180/105 | 82' Ano | 65% 25| Ne
16 |[Ano Ne Ne 140/80 |88 Ano | 60% | neni Ano
17 | Ano Ne Ne 120/70 |80 Ano | 68% 14 | Ne
18 [Ano Ne Ano 120/75 |80 Ano |65% 10 | Ano
19 [Ano Ne Ano 110/75 |60’ Ne Ne
20 [Ano Ne Ano 130/80 |85 Ne Ne
21 | Ano 5 mm Ne 140/80 |90’ Ne Ne

22/12,

bez
22 | Ano tamp. Ano 115/60 |70 Ne Ne
23 | Ano Ne Ne 165/90 |72 Ne Ne
24 | Ano Ne Ano 145/80 |70’ Ne Ne
25 | Ano Ne Ne 120/85 |66 Ne Ano
26 |[Ano Ne Ne 130/80 |80 Ne Ano
27 | Ano Ne Ne 160/90 |82 Ne Ano

5/10,

bez
28 |Ano tamp. Ano 110/60 |85 Ne Ne
29 [Ano 7/3 Ano 145/77 |64 Ne Ano
30 |[ST izoel. 25 Ne 130/90 |110 Ne Ano
31 |Ano Ne Ne 150/115 ] 95' Ano [47% 25| Ne
32 |Ano Ne Ne 160/95 |84’ Ano |64% 19| Ne
33 [Ano Ne Ne 120/70 |85 Ano | 65% 5] Ano
34 | ST deprese |27 Ne 110/60 |147' Ne Ne
35 [Ano Ne Ne 130/80 |70 Ano | 55% 19| Ne
36 | STizoel. 7 Ne 120/80 |78 Ne Ne
37 [Ano Ne Ne 160/105 | 80' Ne Ne




Tab. ¢. 1I:

)¢

p/k | TRPI ug/l CRP mg/l
dny 0 1 dny 0 1
1 ]<0,20 [<0,20 2,6 10,8




2 293 |11,7 0,26 6,3 7,7 6,7
3 1349 0,86 495 |38 9,6
4 |<0,20 |<0,20 <0,20 71,8 1447 71,8 27,5
5 1544 [185 6,5
6 (49
7 1618 |76,1 83,8 107 125
8 [1,3 165
9 |17 4,95 56,8
10 [23,8 20,9 1,3 18,6 |20,7 7,9
11 13,1 |34 0,89 12,1 29,8
12 [<0,20 | <0,20 15,3
13 [<0,20 | <0,20 47,6 132,8]195,6 22,2
14 |<0,20 | 0,22 31,7 87,2
15 [<0,20 10,3 9,56 1,62 22,5 208,2]108,2 21,2
16 |10,7 [2,05 18,9
17 1148 |[10,7 2 3,6 44
18 |<0,20 75,5
19 [<0,20 49
20 |<0,20 8,3 81,1
21 |<0,20 | <0,20 54 69,7 9,3
22 10,24 107 125,4 117
23 |<0,20 | <0,20 62,8 54
24 |<0,20 | <0,20 183,5 [317 63,9 190
25 |322 [125 0,35 54,8 6
26 [10,1 9,8 8,2 1,8 0,44 |541 47,6 14,1 57
27 16,7 0,31 31,1 8,7 19,1
28 |<0,20 174,7 128,7 75,5
29 |7 812 [210 |194,6 203,7
30 + 101,8
31 >1007? 70,3
32 <0,20
33 10,33 [<0,20 28,8 35,7
34 87,9
35 31,8 7,8 63,3 31,1
36 <0,20 33,6
37 [33,5 [59,8 + 80,8
Kftizek vyznaceny v n€kterych kolonkach oznacuje umrti pacienta.
Tab. ¢. I1I:
¢ | Bolest se zhorsSi v : Vazba na dobu: Soucasné p/k citi:
p/k obtizné
sedé [ leze | predklonu | rano | poledne | veéer | dusnost | dych. [ nevolnost| zvraceni | poceni
1
2 Ano
3




Ano

Ano

Ano

-—
olo|o(~|e o

11

12

Ano

Ano

13

14

Ano

15

16

Ano

17

Ano

Ano

Ano

18

19

Ano

Ano

20

Ano

21

Ano

22

23

Ano

24

Ano | Ano

25

26

27

28

Ano

Ano

29

Ano | Ano

30

31

Ano

Ano

32

33

34

Ano

35

Ano

Ano

Ano

36

37

Ano

Ano

Ano

Tab. ¢. IV:

(¢]]

Iradiace bolesti:

pod
levou
lopatku

do
krku

HKK

LHK

do zad

do
oblasti
nadkli¢kt

leva
str.od
sterna

za
sternem

levé
rameno

Ano

BIWIN(=




Ano

Ano

Ano

— ] | -
Bl2S|e|x(~|o|wn

Ano

13

14

Ano

15

Ano

Ano

16

17

Ano

Ano

18

Ano

Ano

19

20

Ano

21

22

23

Ano

Ano

24

Ano

Ano

25

Ano

26

Ano

Ano

27

28

Ano

Ano

29

Ano

30

31 | Ano

Ano

32

33

34

35

Ano

Ano

36

Ano

37

Ano

Tab. ¢. V:

(¢]

plk |EKG

elevace ST

ECHO
vypotek

peri.treci
Selest

TK
pri
prijeti

Pulz
pri
prijeti

KG

EF

LV EDP
mmH

Navaznost
na
nachlazeni

1 |Ano

Ne

Ne

140/80

90

Ano

52%

35

Ne

Ano

Ne

Ne

120/70

70'

Ano

45%

nelze
spocitat

Ne

Ano

Ne

Ne

150/50

64'

Ano

67%

21

Ne

Ano

Ne

Ne

120/65

70'

Ano

50%

10

Ne

Ano

Ne

Ne

170/105

93'

Ano

50%

25

Ne

|~ |WIN

Ano

Ne

Ne

200/120

80'

Ano

65%

18

Ne




7 |Ano Ne Ne 170/100 |95' Ano | 25% 29| Ne
8 |Ano Ne Ne 140/80 |84' Ano | 50% 21| Ne
9 |Ano Ne Ne 125/65 80' Ano |65% 23| Ne
10 |Ano Ne Ne 130/70 102' Ano | nelze zjistit Ne
11 |Ano Ne Ne 130/90 117 Ano | nelze zjistit Ne
12 | Ano Ne Ne 155/95 |75’ Ano |45% | 14| Ne
13 [Ano Ne Ne 135/70 |80 Ano | nelze Zzjistit Ne
14 |Ano Ne Ne 145/95 |80 Ano | 65% 29| Ne
15 |Ano Ne Ne 130/70 |82 Ano |53% 23| Ne
16 |Ano Ne Ne 135/75 |60 Ano |47% 25| Ne
17 |Ano Ne Ne 155/80 |54’ Ano | 64% 30| Ne
18 | Ano Ne Ne 130/80 |53’ Ano | 61% 22| Ne
19 |[Ano Ne Ne 155/80 100' Ano | 50% 7| Ne
20 |Ano Ne Ne 125/80 84' Ano | 55% 19| Ne
21 |Ano Ne Ne 120/70 |55 Ano |62% 22| Ne
22 |Ano Ne Ne 135/90 |90 Ano | 47% 23| Ne
23 |Ano Ne Ne 125/75 |80 Ano | 65% 20| Ne
24 | Ano Ne Ne 165/100 |66 Ano | 50% 17 | Ano
25 |Ano Ne Ne 175/125 |96’ Ano | 7% 20| Ne
26 |Ano Ne Ne 130/75 |96' Ano | 22% 38| Ne
27 |Ano Ne Ne 130/75 76' Ano |47% 31| Ano
28 | Ano Ne Ne 140/75 80' Ano | 57% 20| Ano
29 |Ano Ne Ne 170/105 |80 Ano | 53% 17 | Ne
30 |Ano Ne Ne 130/75 |95 Ano | 50% 10| Ne
31 [Ano Ne Ne 160/110 |62 Ano | 60% 38| Ne
32 |Ano Ne Ne 130/85 |78 Ano | 50% 12| Ne
33 JAno Ne Ne 135/80 55' Ano | 58% 19| Ne
34 |Ano Ne Ne 115/80 |80 Ano |48% 26| Ne
35 |Ano Ne Ne 120/70 76' Ano | 55% 14| Ne
36 |Ano Ne Ne 135/70 65' Ano | 57% 25| Ne
37 |Ano Ne Ne 125/65 |60 Ano | 47% 18| Ne
Tab. ¢. VI:
¢ p/k | TRPI CRP

0 1 3 5 0 1 2 3 4

1 |>100

2 1,751>100 13,48

3 36,9 |>100 7

4 10,3| 52,1

5 88,6 49 44 51

6 0,2]|>100 4,8 67

7 0,34| 78,5

8 4,41|>100 7,3

9 [<0,20]<0,20 37,3 62




10 1,44 46,2 5
11 |>100

12 8,31|>100 14,07
13 |>100 |>100

14 |>100 |>100 5,9
15 80,7 |>100 59,11193,4
16 |>100 |[>100 6,1
17 |<0,20| 26,9 7,5
18 |>100 | 80,5 5,5
19 |>100 [>100

20 0,781>100 0,17
21 0,29|>100 6,5
22 1,91 (>100 5,9
23 3,67| 57,9 3,6
24 1<0,20 14 19,4
25 |<0,20|>100 15,5
26 68,1]>100 7
27 4,751>100 6,2
28 70,8| 36,2 28,2
29 6,65|>100 1,49
30 |>100 | 79,1 85,9
31 |>100 [>100 34
32 19 62 26,1
33 |>100 |>100 5,8
34 8,95| 35,8 6,8
35 1,17 2,06 191
36 80,8| 60,3 52,44
37
Tab. ¢. VII:

Bolest se zhorsi v:

Vazba na dobu:

Soucasné p/k citi:

sedé

leze

predklonu

rano

poledne

vecer

dusnost

obtizné
dych.

nevolnost

zvraceni

poceni

Ano

Ano

Ano

Ano

Ano

)¢
QO |INO(O|A~]|WIN|= 'E
=

Ano




10 Ano
11 Ano
12
13 Ano Ano Ano
14 Ano Ano
15 Ano
16 Ano Ano Ano
17
18 Ano Ano Ano
19 Ano
20 Ano Ano
21 Ano
22 Ano Ano
23 Ano Ano
24 Ano Ano
25 Ano
26 Ano Ano Ano
27 Ano
28 Ano Ano
29 Ano Ano
30 Ano Ano Ano Ano
31 Ano Ano Ano
32 Ano
33 Ano Ano
34 Ano Ano Ano
35 Ano
36 Ano Ano
37 Ano Ano
Tab. ¢. VIII.
Iradiace bolesti:
¢ |pod do leva
p/k |levou do oblasti strana za levé
lopatku | do krku [HKK | LHK | zad nadklickQl | od sterna sternem |[rameno
1 Ano Ano
2 Ano
3 Ano
4 Ano
5
6 Ano
7 Ano Ano Ano
8 Ano |[Ano Ano
9 Ano
10 Ano




11 Ano
12 | Ano Ano

13 Ano
14 Ano
15 Ano
16 Ano Ano Ano
17 Ano Ano Ano
18 Ano
19 Ano Ano
20 Ano Ano Ano
21 Ano
22 Ano
23 Ano Ano
24 Ano
25 Ano
26 Ano Ano
27 Ano
28 Ano Ano Ano
29 Ano
30 Ano
31 Ano
32 Ano
33 Ano Ano
34 Ano Ano
35 Ano
36 Ano
37 Ano

Priloha ¢. 11

Seznam zKkratek:

ACD - arteria coronaria dx.

AIDS — acquired immunodeficiency syndrome, syndrom ziskaného imunodeficitu

AIM — akutni infarkt myokardu

AKS — akutni korondrni syndrom

AP — angina pectoris

CK - kreatinkinaza

CK-MB

CNS — centralni nervovy systém

CRP — C reaktivni protein

DNA — deoxyribonukleova kyselina
EF — ejekeni frakce

ECHO - echokardiologické vySetieni




EKG - elektrokardiograf

IM — infarkt myokardu

KG - koronarografie

LAH — levy ptedni hemiblok

LBBB - blok levého Tawarova raménka

LPH — levy zadni hemiblok

MBI — plazmaticka izonorma CK-MB

MB?2 - tkanovou izonormu CK-MB

MR — magnetické resonance

PCR - polymeréazova fetézova reakce

RCS - ramus circumflexus sin.

RIA - ramus interventricularis ant. RTG — rentgen
NAP — nestabilni angina pectoris

NSTEMI — infarkt myokardu bez elevaci ST useku
RBBB - blok pravého Tawarova raménka
STEMI — infarkt myokardu s elevaci ST tseku

T — troponin

TBC - tuberkuldza

TK — tlak krevni
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