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ABSTRAKT

Bakalafska prace se zabyvd zménami na EKG kfivce u pacientt

s diagnostikovanym onemocnénim chronickeé plicni hypertenze.

Teoreticka cast se zaméfuje na déleni plicni hypertenze dle etiologie vzniku
a zavaznosti, na anatomické abnormality zptisobené chronickou plicni
hypertenzi a v neposledni fadé i na jeji diagnostiku a lécbu. Déle se prace
zaméfuje na zaklady elektrokardiografie, vyklad EKG kfivky a jeji zmény

ve vztahu s plicni hypertenzi.

V praktické casti se nachazi v tabulkdch zanalyzované jednotlivé EKG
parametry 35 pacientt splicni hypertenzi ve vztahu k ostatnim
hemodynamickym parametrim. Zaroven je u vSech korelujicich parametra

vypocitana jejich statisticka prediktivni hodnota.

Vysledkem bylo zjisténi, jaké EKG parametry se vdZou k onemocnéni plicni

hypertenze a urceni jeji prediktivni hodnoty vzhledem k celé populaci.
Vyzkumnymi metodami bylo zjiSténo, Ze existuji 4 EKG parametry ptimo
spojené s onemocnénim chronické plicni hypertenze. Zarovenl bylo zjiSténo,

Ze  elektrokardiografie neni adekvatnim  diagnostickym = nastrojem

pro onemocnéni chronickou plicni hypertenzi.

Klic¢ova slova

Chronicka plicni hypertenze; elektrokardiografie; diagnostika; plicni arterialni

hypertenze; chronickad tromboembolickda nemoc; hemodynamika



ABSTRACT

The bachelor thesis is dealing with changes in the ECG curve in patients

diagnosed with chronic pulmonary hypertension.

The theoretical part is focusing on dividing pulmonary hypertension
according to etiology and relevance, on anatomical abnormalities caused
by chronical pulmonary hypertension, on its diagnosis and treatment.
Furthermore, the thesis is focusing on basics of electrocardiography,
interpretation of ECG curves and its changes in relation to pulmonary

hypertension.

In the practical part, there are analyzed 35 ECG samples from patients
with pulmonary hypertension in the tables. In the tables are individual ECG
parameters compared to other hemodynamic parameters. Simultaneously, for all

correlating parameters, their statistical predictive value is calculated.

The result was to determine which ECG parameters are associated
with the disease of pulmonary hypertension and determination its predictive

value in relation to the entire population.

The research methods have shown that there are 4 ECG parameters, that apply
to the entire population with pulmonary hypertension. Simultaneously was
found, that electrocardiography is inadequate screening tool for pulmonary

hypertension.

Keywords

Chronic pulmonary hypertension; electrocardiography; diagnosis; pulmonary

arterial hypertension; chronic thromboembolic disease; hemodynamics
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1 UVOD

Chronicka plicni hypertenze je trividlni ndzev pro sloZité onemocnéni.
Rozpoznat chronickou plicni hypertenzi neni viibec jednoduché a stejné obtizné
je i chronickou plicni hypertenzi 1écit. Plicni hypertenze je onemocnéni,
pfi kterém se zvysuji tlaky v plicnich cévach. Ty zatéZuji kardiovaskularni
systém, predevSim pravostranné srdecni oddily, které mohou pod vysokym

tlakem ménit jak svou anatomickou strukturu, tak své funkce.

V Ceské republice existuji 3 centra pro plicni hypertenzi. Ve Vseobecné
fakultni nemocnici na Karlové ndmésti v Praze na II. interni klinice kardiologie
a angiologie se nachazi i jedno ze 17 evropskych expertnich center pro lécbu

plicni hypertenze.

Pocet nemocnych s plicni hypertenzi v poslednich 10 letech stoupd. Zaroven
stoupa i efektivita lé¢by, nejvétsim problémem ale ztistava nevédomost o tomto
onemocnéni a diagnostika spolecné se zacatkem lécby prichdzi vétsinou velmi

pozdé.

K hlavni myslence celé prdce mé ptfivedla skutecnost, Ze v centru pro plicni
hypertenzi na Karlové ndmésti pracuji jiZ druhym rokem jako o3etfovatel a tato
problematika mé velice zaujala. Stejné tak je kardiologie mym oblibenym
oborem, coz mé privedlo na hlavni myslenku celé prace. Zda existuji
charakteristické zmény na elektrokardiogramu pro onemocnéni chronickou

plicni hypertenzi.
Pokud by se nase prace podaftila, mohla by se chronicka plicni hypertenze
z poc¢atku diagnostikovat jednoduseji a rychleji, zdrovenn by mohla pomoci

lékartim sméfovat pacienta rovnou na konkrétni specializované pracoviste.



2 CILE PRACE

Predmétem bakalafské prace je provedeni vyzkumu u pacientt s diagnézou
chronické plicni hypertenze. V teoretické ¢asti bude ¢tenar sezndmen s délenim,
anatomii lidského téla, se zaklady elektrokardiografie, diagnostikou a s lécbou
plicni hypertenze. Praktickd cast je zaméfena na sbér snimktt EKG kfivek
od pacienti s plicni hypertenzi a jejich nasledna analyza. V soucasné dobé
existuje nemalé mnozZstvi EKG parametrt spojenych s hypertrofii
pravostrannych srde¢nich oddili, tedy nepfimo spojenych s onemocnénim
plicni hypertenze. Tyto parametry budou na kazdém EKG snimku zméfeny
a porovnany mezi sebou. Nasledné bude vypocitana jejich statistickd hodnota
a urceno, zda je hodnota prediktivni ¢i nikoliv. Vysledky budou prezentovany

ve formé tabulek.

V roce 2002 probéhla obdobnd studie v anglickém Durhamu pod vedenim
Gregoryho S. Ahearna, MD. Dnes je to téméft 20 let od jejich publikace. Budeme
tedy prevazné potvrzovat ¢i vyvracet jejich vysledky. Zaroven budeme vysledky
porovnavat s obdobnymi studiemi na témata spojend s chronickou plicni

hypertenzi nebo s elektrokardiografii u pacientt s plicni hypertenzi.

Vysledkem prace bude urceni, zda je elektrokardiografie diagnostickym
nastrojem pro urceni plicni hypertenze ¢i nikoliv a zda existuje pfima spojitost
mezi jednotlivymi EKG parametry a chronickou plicni hypertenzi.

Cilem prace je zjistit, které EKG parametry se objevuji a zaroven usnadiiuji

diagnozu spojenou s onemocnénim chronickou plicni hypertenzi.
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3 PREHLED SOUCASNEHO STAVU

3.1 Charakteristika plicni hypertenze

Plicni hypertenze je nazev pro relativné slozité onemocnéni, které
je zplisobeno zvysenim krevniho tlaku v plicnich cévach. Obecné je onemocnéni
charakterizovano zvysenim stfedniho tlaku v plicnici nad 25 mm Hg v klidovém
stadiu nebo nad 30 mm Hg pri zatéZi. Zaroven roste i plicni cévni rezistence

nad 3 WU (ang. wood units). [1]

Zvyseny krevni tlak v plicnich cévach ma za nasledek zvySenou namahu
pravé srdecni komory, kterd i pres zvySeny odpor precerpava krev do levé
poloviny srdce. Dlouhodobé zvyseny neléceny tlak v plicnich cévach
ma za nasledek dlouhodobé vycerpavani pravé komory, kterd neni schopna
precerpat potfebné mnozZstvi krve. Do levé poloviny srdce a tim padem
i do celého organismu se dostava mensi mnozstvi okyslicené krve, které
je doprovazené snizenim krevniho tlaku, slabosti, unavou, zdvratémi

a dusnosti. [2]
3.1.1 Typy plicni hypertenze

Typy plicni hypertenze mtiZeme dle jejich hemodynamickych definici rozlisit

na prekapilarni, postkapilarni a kombinovanou.

Prekapilarni plicni hypertenze je charakteristickd zvySenym stfednim tlakem
v plicnici (PAPm > 25 mm Hg) ale normalnim tlakem v plicnim zaklinéni kapilar
(PAWP < 15 mm Hg). Prekapildrni plicni hypertenzi mutZzeme najit u plicni
arteridlni hypertenze, plicni hypertenze u chorob plic, pfi hypoxii, chronické

tromboembolické plicni hypertenze a plicni hypertenze z nezndmych pficin. [3]

Postkapildrni plicni hypertenzi charakterizujeme zvysenym stfednim tlakem
v plicnici (PAPm > 25 mm Hg) a zdroven zvySenym tlakem v zaklinéni

(PAWP > 15 mm Hg). U postkapildrni plicni hypertenze mtizeme oddé€lit jesté

1



izolovanou postkapilarni plicni hypertenzi, ktera je charakterizovana
diastolickym pulmondlnim gradientem (DPG <7 mm Hg) nebo plicni vaskuldrni
rezistenci (PVR < 3 WU). Postkapilarni hypertenze postihuje pouze dvé klinické
skupiny. Plicni hypertenzi u chorob levého srdce a plicni hypertenzi

z neznamych pricin. [3]

Kombinovana  prekapildrni a  postkapilarni  plicni  hypertenze
je charakterizovand zvySenymi hodnotami diastolického pulmonalniho
gradientu (DPG > 7 mm Hg) nebo plicni vaskuldrni rezistenci (PVR > 3 WU).

Postihuje stejnou klinickou skupinu jako postkapildrni plicni hypertenze. [3]
3.1.2 Klasifikace zavaznosti plicni hypertenze

Zavaznost plicni hypertenze se urcuje dle stredniho tlaku v plicnici (PAPm)
a systolickym tlakem v plicnici (PASP). Rozdélit ji mlizeme na lehkou
(PAPm 25 - 35 mm Hg a PASP 36 - 45 mm Hg), stfedné tézkou
(PAPw 36 - 45 mm Hg a PASP 46 - 60 mm Hg) a tézkou (PAPw vétsi
jak 45 mm Hg a PASP vétsi jak 60 mm Hg). [4]

Zaroven muiZzeme pacienty zafadit do takzvané funkéni tfidy. Klasifikace
muze byt dle modifikované stupnice NYHA (New York Heart Association)
zabyvajicim se srde¢nim selhdnim, nebo dle WHO (World Health Organization).
Oba skoérovaci systémy jsou si velice podobné a jsou rozdéleny do 4 funkénich

ttid. Znazornény jsou v tabulce 1. [4]
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Tabulka 1: Funkcni t¥ida dle NYHA a WHO [4]

FUNKCNI TRIDA (NYHA, WHO) CHARAKTERISTIKA
- Pacient je bez obtizi v klidu i béhem
TRIDA I
tyzické aktivity
Pacient v klidu bez obtizi, béhem
- zvysené fyzické aktivité vSak dusnost,
TRIDA II
bolesti na hrudi, Ginava ¢i alterace
védomi
Pacient v klidu bez obtiZi, dusnost,
TRIDA III bolesti na hrudi, inava ¢i alterace
védomi jiz pti bézné fyzické aktivité
TRIDA IV Pacient dusny a unaveny i v klidu

3.1.3 Vyskyt plicni hypertenze

Plicni hypertenze mtiZze postihnou kohokoliv v jakémkoliv véku. Vyskyt plicni
hypertenze u novorozencti, kojencti a déti je sice vzacny, nese vsak s sebou
vysokou morbiditu i mortalitu. Nejcastéjsi onemocnéni plicni hypertenzi
je u pacientt1 s postizenim levého srdce, a to v az v 75 % ptipada. [3]

Rizikovou skupinou pro rozvoj plicni arteridlni hypertenze jsou pacienti
s pfidanymi komorbiditami. Nejcastéjsi jsou pacienti s onemocnénim jater,
revmatologickymi obtizemi, srdeénim onemocnénim nebo sanamnézou

obsahujici uzivani urditych 1€kt nebo pfitomnost viru HIV. Tyto znaky mohou

k diagnostice plicni hypertenze vyrazné pfispét. [3]

3.2 Klinicka klasifikace chronické plicni hypertenze

Prvni klasifikace byla vytvofena v roce 1973 na prvnim Svétovém sympoziu
o plicni hypertenzi v Zenevé. V této dobé se plicni hypertenze délila pouze
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na primarni a sekundarni. Na druhém Svétovém sympoziu, které se konalo
v roce 1998 v Evianu se jiz plicni hypertenze rozdélila do péti zdkladnich skupin,
které zndme do dnesni doby. Posledni upravy klasifikace plicni hypertenze
probéhly vroce 2015, které zvefejnila ve svych doporucenych postupech

Evropska kardiologicka spolecnost. [3]

3.2.1 Plicni arteridlni hypertenze

Plicni arteridlni hypertenze (PAH) je druh prekapildrni plicni hypertenze
charakterizovany tlakem v plicnici > 25 mm Hg tlakem v zaklinéni <15 mm Hg.
Zaroven nejsou pritomny znaky jinych prekapilarnich plicnich hypertenzi jako
je plicni hypertenze u chorob plic, pfi hypoxii, chronické tromboembolické plicni
hypertenzi nebo ostatnich plicnich hypertenzi. Dale ji mtZeme rozdélit na ¢tyti

Casti. [3] [5]

3.2.2 Idiopaticka

Idiopaticka plicni hypertenze (IPAH) je sporadické onemocnéni
charakterizované absenci onemocnéni v rodinné anamnéze a bez znamych
vyvolavacich faktori. Je zpravidla diagnostikovdna starsim pacientiim,
a to v priiméru od 50 do 65 let a neplati zde pravidlo, ze je diagnostikovana
predevsim Zendam. IPAH nema specifické znaky ani jednoznacéné priciny které
plicni hypertenzi zptisobuji. Typickym znakem jsou plexiformni Iléze.
Ty se nachdzi u 25 % postizenych a jedna se o loziskové zesileni malych
pulmondlnich tepen s naslednou proliferaci endotelidlnich bunék. Vysledkem

je obstrukce cévy. [3]
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3.2.3 Hereditarni

Pro hereditarni plicni hypertenzi (HPAH) je charakteristicka mutace genu pro
kostni morfogeneticky protein receptoru druhého typu (ang. bone morphogenetic
protein receptor type 2) — BMPR2. Tato mutace je nalézdna v 60 - 80 % rodin

s vyskytem vice postizenych s PAH. [3] [5]

3.2.4 Plicni arteridlni hypertenze vznikajici po lécich a toxinech

Plicni arteridlni hypertenzi mtize ve vzniku podpofit i celd fada lékt
a toxint. Tyto léky a skupiny miizeme rozdélit do 4 kategorii. Mezi prokazané
léky ve vztahu k PAH patfi fenflurafin, dexfenfluramin, toxické oleje a aminorex.
V letosnim roce je to pres 55 let od aminorexové tragédie. UZivani anorektika
aminorex na potlacovani chuti k jidlu, vedlo ve vétsiné ptipadti k rozvoji plicni
arteridlni hypertenze. Mezi pravdépodobné muZeme =zafadit napriklad
amfetaminy, metamfetaminy a disatinib. Do moznych mtiZzeme zatadit kokain,
fenylpropanolamin a alfa a beta interferony. Posledni skupina 1ék1 a toxint jsou

nepravdépodobné. [3]

3.2.5 Asociovana

Do skupiny asociovanych mutzZeme zafadit PAH spojenou s jinymi
onemocnénimi. MiZeme sem zafadit onemocnéni pojiva, kam patii nejcastéji
systémova sklerodermie. Dale také napiiklad PAH spojena s onemocnénim HIV,
které ma po zavedeni velmi ucinné lécby HAART se specifickou léc¢bou plicni
arteridlni hypertenze dobrou prognoézu. Dale sem patii napfiklad PAH u portalni

hypertenze a u vrozenych srdecnich vad. [3] [5]
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3.3 Plicni hypertenze u chorob levého srdce

Tato skupina predstavuje nejvétsi skupinu ze vSech nemocnych s plicni
hypertenzi. MizZeme sem zaradit az 75 % vSech postizenych. Tuto skupinu
muZzeme rozdélit na dalSich 5 podskupin. Zaradit sem mutZeme napftiklad
systolické dysfunkce levé komory, diastolické dysfunkce levé komory, postiZeni
chlopni, vrozené kardiomyopatie a vrozenou ¢i ziskanou stenézu plicnich Zil.
Pritomnost plicni hypertenze u pacienti sonemocnénim levého srdce
ma za nasledek intoleranci fyzické zatéZe, zhorSeni dusnosti a horsi

dlouhodobou prognézu. [3]

3.4 Plicni hypertenze pfi plicnich onemocnénich nebo pfi
hypoxémii

Do této skupiny patfi pfedevsim chronicka obstrukéni plicni nemoc. Dalsi jsou
napriklad intersticidlni procesy jako diftizni onemocnéni plicniho parenchymu
vcetné sarkoiddzy a plicni fibrdzy. Plicni onemocnéni s kombinovanou ventilaéni
poruchou, plicni fibréza s plicnim emfyzémem. Do ¢tvrté skupiny mutiZeme
zafadit spankové poruchy. Do paté skupiny patii chronickd alveolarni
hypoventilace. Déale sem patfi chronickd vyskovda hypoxie a vyvojové

abnormality. [3] [5]

3.5 Chronicka tromboembolicka plicni hypertenze

Chronicka tromboembolickd plicni hypertenze (CTEPH) patfi mezi casté
pri¢iny prekapilarni plicni hypertenze. Vznika jako dtsledek opakovanych
plicnich embolii, které ucpavaji plicni tepny a tepénky a zuzuji jejich prisvit.

Nemocny nedokdze krevni srazeniny efektivné rozpoustét nasledkem cehoz
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dojde ke zvySovani tlaku krve v této oblasti. ZvySeni tlaku vede k vycerpavani

pravé komory srdecni. [1] [2]

Odhaduje se, Ze CTEPH se rozvine u 2-4 % postiZenych akutni plicni embolii
do 2 let. CTEPH je diagnostikovana nejpozdé&ji po 3 meésicich po nasazeni
antikoagulacni 1écby. Vysledkem musi byt zvySeny stfedni tlak v plicnici nad 25

mmHg. [3]

Mezi dalsi diagnostické prostredky kuréeni CTEPH mutZeme zafradit
napiiklad CT angiografii plicnice, konvencni angiografii plicnice
nebo magnetickou rezonanci. Mezi nejlepsi diagnostické prostfedky
pro vylouceni CTEPH patfi perfuzni a ventilaéni scintigrafie v tstavech

nukledrni mediciny, kterd ma témér 100% uspésnost. [3]

3.5.1 Plicni embolie

Plicni embolie je akutni stav, pfi kterém dochazi k obstrukci plicnice
nebo nékteré zjejich vétvi. Pri¢inou plicni embolie jsou predevSim krevni
srazeniny neboli tromby. Trombus muze vznikat jako dusledek hluboké Zilni
trombozy nebo jinych onemocnéni. Rizikovym faktorem je napfiklad vyssi vek,
dlouhodobd imobilizace, uzivdni hormondlni antikoncepce ¢i obezita.
V ojedinélych pfipadech mohou embolii zptisobovat i jiné télesné tekutiny. Jedna
se napiiklad o tukovou embolii pfi rozsahlych urazech, vzduchovou embolii
nebo embolii zplisobenou plodovou vodou pfi porodu. Pfi ucpani menSich ¢asti
plicnice dochazi ke zvySovani plicniho tlaku, ktery ptisobi proti sméru toku krve.

Tento stav mtize v budoucnu vést k pravostrannému srdecnimu selhani. [1] [6]

Plicni embolie je v celku ¢asté onemocnéni. V Ceské republice je odhadovana

incidence PE na 20-70 pfipadii na 100 000 obyvatel za rok. [3]
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3.6 Plicni hypertenze z neznamych p¥icin

Jako posledni Kklasifika¢ni skupinu mame plicni hypertenzi z neznamych
pri¢in nebo smultifokalnim mechanismem vzniku. Sem miizeme zaradit
napiiklad hematologickd onemocnéni jako jsou hemolytické anemie
a splenektomie nebo systémova onemocnéni jako jsou sarkoiddza a histiocytoza.
Mezi metabolické choroby mtiZzeme zaradit glykogenozy, Gaucherovu chorobu
a thyreopatie. Do ostatnich fadime nadorova trombotickd onemocnéni

a napriklad chronické rendlni selhani. [3] [5]

3.7 Anatomicko-fyziologické souvislosti s plicni hypertenzi

3.7.1 Srdce

Srdce je duty neparovy organ, ktery svoji cinnosti ¢erpd krev do malého
a velkého krevniho obéhu. Ma velikost pfiblizné pésti ¢lovéka a je uloZeno
v mediastinu pod hrudni kosti. Hrot srdce sméfuje doleva, dopfedu a dolii. Dolni

plocha srdce naseda na branici. [7] [8]

3.7.2 Sténa srdecni

Sténa srdce se sklada ze 3 vrstev. Srdec¢ni nitroblana, svalovina a osrdecnik.
Srde¢ni nitroblana (lat. endocardium) je hladka blana, ktera slouzi jako vystelka
srdecnich dutin. Vyztuzené ¢éasti endokardu tvofi srde¢ni chlopné. Endokard

je v sinich silnéjsi nez v komorach. [§]

Srdec¢ni svalovina (lat. myocardium) je tvofena specidlnimi, vietenovitymi
svalovymi bunikami zvanymi kardiomyocyty. Kardiomyocyty tvoii svalové
vrstvy, dvé vrstvy vsinich a tfi vrstvy vkomorach. Siné nemaji,
co se precerpavajici funkce tyce, vétsi vyznam, nejsilnéjsi myokard ma leva
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komora. Buniky kardiomyocyti umoznuji rychly a plynuly rozvod elektrického
podrazdéni, které ma za nasledek synchronizovanou a rytmickou kontrakci

srdecniho svalu. [8]

Vazivovy obal (lat. pericardium) je tvofen jednovrstevnym plochym epitelem,
ktery je prodlouZen vrstvou vaziva. Jedna se o obal srdce, pomoci kterého srdce

naseda na branici. [8]

3.7.3 Dutiny srde¢ni

Srdce muzeme funkcéné rozdélit na 4 casti. Déli se na pravou sin, pravou
komoru, levou sii a levou komoru. Siné jsou od sebe oddéleny sitovou
prepazkou a komory jsou oddéleny mezikomorovou prepazkou. Jednotlivé ¢asti
srdce jsou také rozdélovany chlopnémi, které maji za tkol jednostranny priitok

krve srdcem. [8]

Prava sift ma nepravidelny tvar stojiciho vejce o tloustce 2-3 milimetry. Povrch
pravé siné je z c¢asti hladky a z casti tvofen hustymi svalovymi trdmcinami
pravého ougka. Do pravé siné Gsti Zilni systém celého téla. Usti sem horni duta
zila, dolni duta zila a Zilni splav. Ten ptfivadi odkysli¢enou krev ze srdecni stény.
Na pravou sint navazuje prava komora, rozdéleny jsou od sebe trojcipou chlopni.

Kazdy cip chlopné je pfidrzovan bradavkovitym svalem. [8]

Prava komora md v priifezu trojboky tvar. Stény pravé komory jsou tlusté 3-4
milimetry a maji clenitou sténu tvofenou svalovymi hranami a trdmci. Z pravé
komory odstupuje kmen plicnice, ktery odvadi odkyslicenou krev do plic. Kmen
plicnice ma na svém pocatku plicnicovou chlopern sloZenou ze tfi polomésicitych
chlopének. [8]

Leva sin ma velmi hladkou sténu a do levé siné asti dvé plicni zily z kazdé
strany. Leva sifi vybihd v mensi ousko a cerpa okysli¢enou krev pies mitralni

chlopen do levé komory. [8]
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Leva komora ma na rozdil od vSech ostatnich srdec¢nich dutin nejtlustsi sténu.
Sténa levé komory je tlusta 10-20 milimetrt a na svém povrhu ma cetné svalové
tramce. Z levé komory odstupuje vzestupna srdecnice oddélena od levé komory

trojcipou srdecnicovou chlopni. [8]

3.7.4 Pfevodni systém srdecni

I pfesto, Ze srdce mame rozdélené na 4 casti, ze strany elektrické aktivace
jil mtiZeme rozdélit na pouze dvé casti. Obé siné a obé komory se stahuji

totiz soucasné. [8] [9]

Pfevodni systém srdecni mtZeme rozdélit na dva uzle, pfedsinovy svazek
a sit konecnych vldken. Elektricka aktivita srdce vznikd za normalnich okolnosti
v sinoatridlnim uzlu (SA uzel), ktery se nachdazi ve sténé pravé siné u usti horni
duté zily. Je veliky asi 20 milimetri na délku a 2 milimetry na Sifku. Dalsi
je vporadi atrioventrikuldrni uzel (AV uzel) ktery je spojeny sSA uzlem
internodalnimi spoji. Nachazi se rovnéZz v oblasti pravé sing, a to v jejim dolnim
okraji medidlni stény. Je veliky asi 5 milimetri na délku a 4 milimetry na Sifku.
Ukol AV uzlu je zpomalovat depolarizaci komor. Z AV uzlu se vzruch $i¥{ velmi
velkou rychlosti specializovanou vodivou tkani zvanou Histv svazek. Ten
se nachazi v mezikomorovém septu, kde se déle dé€li na pravé a levé Tawarovo
raménko. Levé Tawarovo raménko muZeme rozdélit jeSté na levy pfedni
fascikulus a levy zadni fascikulus. Jako posledni v pofadijsou Purkytiova vldkna,

které maji za kol pfenést vzruch do oblasti obou celych komor. [8] [9] [10]

3.7.5 Patofyziologické na srdci

U nemocnych postizenych chronickou plicni hypertenzi dochazi predevsim
k srdeénimu selhdni. To miZeme rozdélit na pravostranné s postizenim pravé

komory, levostranné s postizenim levé komory a oboustranné. [11]
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Funkce pravé komory je pro dlouhodobou prognézu plicni hypertenze
a levostranného srdecniho selhani v pfimém vztahu. K selhani pravé komory
dochazi tehdy, kdy prava komora nedokaze udrZet srde¢ni minutovy vydej
kudrzeni metabolickych poZzadavk. Dochdzi kadaptacnimu procesu
a ke zvySovani kontraktility na zakladé zvySovani PVR. V okamziku, kdy PVR
prekroci hranici kontraktility PK, dojde k omezeni aerobni kapacity a ke sniZeni
srdecniho vydeje. Systolicka funkce jiz nezvlada trvalé zvyseni odporu a dochazi
k dilataci, pozdéji az k hypertrofii pravé komory. Pfiznaky pravostranného

srdecniho selhani je dusnost, tinava a znaky vendzniho meéstnani. [3]

Levostranné srdecni selhdni je zptisobeno predevSim méstndanim krve
v plicnim krevnim fecisti. ZvySeni krevniho tlaku vlevé komofe vede
k vzestupu tlaku vlevé sini, plicnich Zilach i plicnich kapildrach. Hlavnim

pfiznakem je dusnost, nejtézsim projevem muize byt plicni edém. [11]

Oboustranné srdecni selhdni je projevem postizeni celého srdce. Miize byt
zplisobeno napiiklad zadnétem myokardu nebo pravostrannym srdecnim
selhanim navazujicim na levostranné. Zde dochdzi, jako reakce na plicni

méstnani, k vazokonstrikci plicnich cév, které postupné zatéZuje pravou komoru.

(1]

3.7.6 Plice

Plice jsou parovy organ nasedivélé barvy, ktery diky plicnim sklipktim
umoznuje vyménu plynti. Nachéazeji se ve dvou pleuralnich dutinach a pokryté
jsou poplicnici (tenkd, hladka a prithledna bldna). Kazda plice ma tvar kuZzele
s otupélym vrcholem. Prava plice obsahuje 3 laloky plicni a leva lice pouze 2
laloky. Je to z diivodu ulozZeni srdce. Centrum pro regulaci dychani se nachézi

v prodlouzené mise. [8] [12]
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3.7.7 Plicni laloky

VsSechny plicni laloky jsou rozdéleny na mensi plicni segmenty. Ty jsou
zakladni stavebni i funk¢ni jednotkou plic. Kazdy plicni segment je ventilovan
samostatnym bronchem a je vyZivovan jednou vétvi plicni tepny. Pravé i levé

plice jsou rozdéleny na 10 segmentt. [12]

Uvnitf plic se nachazi bronchidlni plicni strom, ktery svym tvarem pfipomina
rozvétvené 7lazy a stavbu ma stejnou jako priidusnice. Cim mensi priisvit
broncht, tim se stény pridusek méni a specializuji. Kazdy bronchus ma 3 vrstvy,
sliznici s fasinkovym epitelem, svalovou vrstvu tvofenou hladkou svalovinou
a vrstvu vaziva. Bronchy pfechdzi v bronchioly, které jiZ nejsou tvoreny
fasinkovym epitelem ale pouze cirkularné a spiralné probihajici hladkou

svalovinou. [8] [12]

Plicni parenchym se tedy sklada z bronchialniho stromu, cév, vaziva, nervii
a miznich uzlin. Poté se dale déli na praduSinky (lat. bronchioli), respiracni

pridusinky a plicni sklipky (Iat. alveoli). [8]

3.7.8 Cévni zasobeni plic

Cévni zasobeni plic miizeme rozdélit na dvé ¢asti, nutritivni a funkéni.

Nutritivni cévni zdsobeni zajistuji praduskové a bronchidlni tepny, které jsou
soucasti hrudni aorty, aortdlniho oblouku a mezizebernich tepen. Bronchidlni
tepny sleduji vétveni bronchti a vyzivuji sténu bronchti, mizni uzliny, plicni
vazivo a poplicnici. [8]

Funkéni obéh umoziiuje vyménu dychacich plynt mezi vzduchem a krvi.
Zajistuji ho obé vétve plicniho kmene, tedy prava a leva plicni tepna. Odtud

se plicni tepny vétvi podél celého bronchialniho stromu az k plicnim sklipktm.

[8]
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3.7.9 Plicni cirkulace

Plicni obéh je tisek krevni cirkulace mezi pravou komorou a levou sini. Plicni
arterie vystupuji z pravé komory a déli se na pravou a levou plicni tepnu. Ty
se dale déli do ¢ty dalSich kategorii. V plicich miizeme najit elastické tepny,
muskularni tepny, arterioly a kapildry. Kazda z nich ma jinou funkci. Zatimco
muskuldrni tepny a arterioly jsou oznacovany jako rezistenéni cévy, plicni
kapilary zajistuji vyménu plynti. Kapilary obklopuji v plicich miliony plicnich
sklipkti, které jsou zakladni funkéni jednotkou plic. Odtud odvadi krev
do plicnich zil. [1] [8]

Plicni cirkulace se 1isi od systémové. Zatimco v systémové cirkulaci dochdzi
k uvolnéni molekul kysliku z hemoglobinu a prechodu kysliku do tkani,
v plicnim obéhu je to pfesné naopak. Obéhy se také lisi krevnim tlakem.
V systémovém krevnim obéhu je mnohondsobné vyssi tlak nez v malém plicnim
obéhu, coZ je Setrné pro alveolo-kapilarni membranu. Krevni tlaky jsou také dané
hladkou svalovinou pfitomnou ve sténé cév. V plicnich cévach je mensi mnozstvi
a snizend aktivita hladké svaloviny v porovndni s ostatnimi cévami. Zaroven
maji tenci sténu, kterd jim pomdaha rychle a efektivné ménit objem krve v plicich.
Diky jejich roztazitelnosti mohou zménit objem krve v plicich az o 50 %. Objem
krve plicnich cév a objem krve v levé komofe na konci diastoly tvofi centralni

objem krve. Centralni objem krve se pohybuje ptiblizné okolo 650 mililitra. [13]

U nemocnych splicni arteridlni hypertenzi, dochdzi k postizeni

a morfologickym zméndm zejména na trovni malych plicnich cév. [3]

3.7.10 Patofyziologické zmény na plicich

Plicni hypertenze postihuje endotelovou vystelku malych plicnich cév. Ten
za predpokladu spravné struktury a funkce brani prosakovani krve mimo plicni

cévy. Poskozeni endotelovych bunék u plicni hypertenze zptisobuje prosakovani
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krve mimo plicni cévy, které zptsobuje smrsténi cévnich svala
a nasledné zbytnéni cévni stény. SniZeny priisvit plicnich cév ma za nasledek

zvySeni krevniho tlaku a sniZenou schopnost oxygenace. [2]

3.7.11 Patologické zmény na plicich

Patologickych zmén odehravajicich se v plicich pfi onemocnéni chronickou
plicni hypertenzi je cela fada. Mezi nejcastéjsi patfi vazokonstrikce plicnich cév,
kterou zptisobuje dysfunkce endotelu nebo abnormalni funkce napétoveé
fizenych draselnych kanald. Rozvoj fibrézy intimy, tedy zmnoZeni vaziva
na burkach endotelu v arteriich, zhorsSuje pratok krve plicnimi cévami. Dale
hypertrofie hladkého svalstva v cévach, ¢i tromboza plicnich cév s ndslednym

podilem na zvySovani PVR nebo jejich tplny uzavér. [14]

3.8 Diagnostika plicni hypertenze

Nejvétsim problémem plicni hypertenze jsou malo specifické priznaky.
Pfiznaky se skoro vZdy poji s jinymi onemocnénimi. Diagnostika se tedy nesmi
podceniovat a l1ékat by ji mél mit vzdy na paméti. Zaroven neni diagnostika plicni
hypertenze jednoducha a uz vibec ne, pokud jde o zjisténi pficiny. Pri

diagnostice se pouzivaji série vySetfeni, které mtizeme rozdélit do 4 skupin. [4]

1. Podezfeni na plicni hypertenzi ziskané z pfiznakti pacienta, anamnézy
¢i ndhodného nalezu.

2. Potvrzeni plicni hypertenze pomoci klinickych vySetfeni jako jsou
EKG, transthorakalni echokardiografie, RTG hrudniku a pravostranna
srdecni katetrizace.

3. Urceni formy a odhaleni pfi¢iny plicni hypertenze pomoci funkéniho
vySetfeni plic, ventilaéné-perfuzni plicni scintigrafie v tstavech
nukledrni mediciny a RTG zobrazovacich metod.
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4. Zhodnoceni zdvaZznosti a uréeni progndzy na zdkladé
hemodynamickych parametrii a testu vasoreaktivity ziskanych pti PSK
a nasledné zhodnoceni zatéZové kapacity pomoci Sestiminutového

testu chtize (6MWT). [4]

3.8.1 Vysetifovaci metody plicni hypertenze
3.81.1 Anamnéza

Anamnéza je jednim ze zdkladnich diagnostickych ndstroji vSech
onemocnéni. Dobfe odebrand anamnéza znamend vétSinou vice nez pil
uspéchu. Anamnéza zahrnuje vSechny tdaje o zdravotnim stavu pacienta
od narozeni az po soucasnost. Obsahuje informace také o rodicich, sourozencich
a détech, vcetné jejich onemocnéni. V zdznamu nalezneme i prodélané
chirurgické zdkroky, informace o uzivdni navykovych latek, 1ékd, alergiich

a nakonec, i souhrn soucasnych obtizi. [4]

3.8.1.2 Fyzikalni vy3etfeni

Fyzikdlni vySetfeni je vySetfeni lékafem a je provadéno v ordinaci nebo
na nemocni¢nim lazku. V pfipadé plicni hypertenze se jednd prevazné o poslech
srdce a plic. Ddle si v§ima zndmek zilniho méstnani, cyandzy, palickovitych prstii

nebo zachvatovitych bolesti. [4]

3.8.1.3 EKG

EKG neboli elektrokardiogram je prvni vySetfeni u pacientd s plicni
hypertenzi provadéno pristrojem. Jedna se o velice levnou a Siroce dostupnou
metodu vySetfovani, pfi které jsou na povrch téla prilozeny elektrody, snimajici

elektrické potencidly pfi ¢innosti srdce. Zarovenl pacient musi byt absolutné
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uvolnény, aby nedochdzelo ke zkreslovani EKG zdznamu. Pfistroj totiZ neni
schopny sam od sebe oddélit elektrickou aktivitu srdce a jinych svalli. Zaroven
je nutné EKG méfit v case, zaznamendavame totiZ napéti svalli a méfime jejich

zmény. [4] [9]

EKG svody maji sva jména, rozdélit je miizeme na bipolarni (Einthovenovy)

svody a unipolarni (Goldbergovy a Wilsonovy) hrudni svody. [15]

Einthovenovy svody poc¢itaji rozdil potencialti mezi koncetinami. Mame I.
Einthoventiv svod pocitajici rozdil potencialti mezi pravou (R) a levou (L) horni
koncetinou. Rozdil potencidlti mezi pravou horni koncetinou a levou dolni
koncetinou (F) je oznacovan jako II. Einthoventiv svod. Jako posledni je III.
Einthoventiv svod, ktery po¢itd rozdil potencialti mezi levou horni a levou dolni
koncetinou. Posledni elektroda byla pfiddna na pravou dolni koncetinu a slouzi

jako uzemnéni. Do méfeni se nezapocitava, odstranuje vSak Sum a artefakty. [15]

LL

Obrzek 1: Einthovenovy bipoldrni svody [16]

Golbergovy svody pfedstavuji rozdil mezi elektrickym potencidlem
na prislusné koncetiné (R, L, F) proti nulovému potencidlu, ktery vznikne
spojenim vSech 3 elektrod do jednoho bodu pfes odpor 5 kQ. Tento bod se nazyva
jako Wilsonova svorka a pouziva se zaroven jako uzemnéni. Tyto svody znacime

jako aVR, aVL a aVF (a z ang. augmented — zvétseny). [10] [15]
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Obrizek 2: Goldbergovy unipoldrni svody [9]
Wilsonovy hrudni unipoldrni svody, nebo také prekordidlni svody, jsou
spojeny k elektroneutrdlnimu bodu uprostfed hrudniho koSe. Svody maji své

presné umisténi a mame jich celkem 6. [10]

V1je umistén ve 4. meziZebii parasternalné vpravo

V2 je umistén ve 4. mezizebii parasternalné vlevo

V3 je umistén mezi svodem V2 a V4

V4 je umistén v 5. mezizebii medioklavikularné vlevo
V5 je umistén v 5. meziZebii v pfedni axilarni ¢afe vlevo

V6 je umistén v 5. mezizebii ve stfedni axilarni ¢afe vlevo [10]

Obrizek 3: Wilsonovy unipoldrni hrudni svody a umisténi elektrod [9]

27



Standardni zaznam EKG je v dnesni dobé dvandactisvodovy: 3 Einthovenovy
koncetinové svody (I, II, III), 3 unipolarni Goldbergovy svody (aVR, aVL, aVF) a
6 unipolarnich Wilsonovych svoda (V1 - V6). [17]

3.8.1.3.1 Vyklad EKG
Jednotlivé viny EKG kfivky popisujeme pismeny P, Q, R, S, T a v ojedinélych
pripadech i pismenem U. Kfivku mtiZeme presnéji rozdélit jesté na jednotlivé

viny, kmity, segmenty a intervaly. [15]

sifova cast komorova ¢ast

vina P kﬂg%ex u;g'k vina T vina U

P V___,/\.._L

S

Obrizek 4: Tvar fyziologické EKG kfivky s popisem jednotlivijch vin [9]
Vlna P ndm zndazornuje elektrickou aktivitu sini. Pfesnéji depolarizaci sini.
V porovnani s velikosti elektrické aktivity komor je velmi mala, jeji velikost je

u zdravého clovéka do 0,25 mV. [9]

Na rozdil od sini je svalovina komor silna Depolarizace komor, jinak zvand

také QRS komplex, vyvold na EKG kfivce velkou vychylku. [9]
Vlna T zndzornuje repolarizaci komor zpét do elektricky klidového stavu. [9]
V pfipadé plicni hypertenze dochazi k anatomickym zméndm pfevazné

v pravostrannych oddilech srde¢nich. Miize zde dojit z dilataci, hypertrofii
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nebo ke zbytnéni svalti. Plicni hypertenze, ke které mtizeme zaradit jesté stendzu
trikuspidalni chlopné, vedou k dilataci a pozdéji i k hypertrofii pravé siné. Ty

se projevuji zvySenou amplitudou viny P. [3] [9]
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Obrizek 5: EKG hypertrofie pravé siné s vysokou P amplitudou [8]
Mezi typické znadmky hypertrofie pravé komory patii deviace srde¢ni osy
doprava (vice nez 90°, ¢asto az ke 120°), pomér viny R/S>1mV ve svodu V1a V6,

vlna R ve svodu V1>7 mm, vlna S ve svodu V1< 2 mm. [3]

Mezi dal$i pomocna kritéria miZeme zaradit napiiklad amplitudu viny P
ve svodu II, doba trvani QRS komplexu, konfigurace viny T v prekordialnich

svodech hlavné ve svodech V1, V2 a V4. [3] [18]

3.8.1.4 Krevni testy

Krevni testy jsou doplitkovou metodou, ze které mtZeme zjistit funkci ledvin,
jater, Stitné Zlazy, nasyceni krve kyslikem, srde¢ni selhdvani ¢i pfitomnost

infek¢niho viru HIV. [4]

3.8.1.5 Rentgen hrudniku

Zobrazovaci metoda zaloZend na X-zafeni nam pomaha zjistit, zda pacient
s plicni hypertenzi nema zvétSenou pravou komoru a rozsifeny kmen plicnice.
Zaroven mtizeme pozorovat i redukovanou kresbu plicnich cév na periferii plic,

nebo malo rozvétveny cévni strom, ktery je pro plicni hypertenzi typicky. [4]
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3.8.1.6 Echokardiografické vySetfeni

Echokardiografické vySetfeni rozdélujeme na dva typy. Transtorakalni
echokardiografie (TTE) je neinvazivni a nebolestivy zakrok, pomoci kterého
muZeme zobrazit srdecni struktury. Pomoci echokardiografie mohou byt
diagnostikovany dilatace sini, komor, poruchy kontraktility, chlopenni vady,
tlustsi stény myokardu, regurgitace ¢i pritomnost srdecéniho vypotku
v perikardu. Druhou mozZnosti je jicnové echo neboli transesofagedlni
echokardiografie (TEE), kterd se svou diagnostickou schopnosti nijak nelisi
od TTE, je vSak zavadéna do pacienta pres jicen. Pacient je tedy nucen

pred zdkrokem minimalné 4 hodiny nic nepit ani nejist. [4]

3.8.1.7 Ventilacné-perfuzni scintigrafie plic

Ventilacéné-perfuzni scintigrafie plic (V-P sken), je nejspolehlivéjsi metodou
pro vylouceni CTEPH. Vysetfeni je zaloZeno na zakladé vpousténi specidlniho
radionuklidu do periferniho cévniho fecisté, odkud putuje az do pravé komory
andsledné do plic. Pomoci specidlniho pocitace, ktery snimé zafeni radionuklidu
lze zjistit, jakymi plicnimi segmenty krev protékda nebo neprotékd. Zaroven
pacient dycha malé mnozstvi radionuklidu. Lékat tedy mtiZe porovnavat pomér

mezi krvi protékajici plicnimi cévami a vzduchem proudicim do plic. [3] [4]

3.8.1.8 CT vySetfeni

CT vySetfeni (ang. computed tomography) neboli vypocetni tomografie je
metoda velmi podobna rentgenu. Specidlné upravena rentgenka snima
postizenou cast ze vSech tthlti po urcité vybrané délce, kterou v pocitaci nasledné
rekonstruuje takzvanymi fezy. Ve vysledku mame kompletni 3D obraz
postizenych cév a kosti. MliZeme tedy odhalit krevni sraZeniny, nddorova

onemocnéni, plicni fibrézu ¢i zanétlivé onemocnéni. [4]
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3.8.1.9 Polysomnografie

Je vySetfeni spanku, béhem kterého se monitoruje hned nékolik parametr.
VySsetteni je indikovano prevazné pri podezfeni na pritomnost spankové apnoe.
Béhem spanku se monitoruje saturace kyslikem, pohyby hrudniku, mnozstvi
vdechovanych a vydechovanych plynti a v ojedinélych pripadech i elektricka

aktivita mozku. [4]

3.8.1.10 Magneticka rezonance

Magnetickd rezonance (MRI) je neinvazivni, nebolestivé vySetfeni
bez pfitomnosti zafeni. Zobrazuje ndm vnitfni struktury a déje. Vysledné
zobrazeni ndm pripomind RTG snimek, ktery zachycuje mnohem vice detailt

a podrobnosti. [4]

3.8.1.11 Srdec¢ni katetrizace a test vasodilatace

Pravostranna srdecni katetrizace (PSK) je stéZejnim vySetfenim, bez kterého
se konecnd diagndza plicni hypertenze neobejde. Jednd se o zavedeni katetru
pres Zzilni systém az do pravého srdce a odtud do plicich tepen, kde snimac
na konci katetru méfi potiebné parametry, zejména PASP a PAPm. Soucéasti PSK
je i test vasodilatace. Vasodilatacni test je méfeni, zda epoprostenol ¢i adenosin
podany intravendézné nebo oxid dusnaty (NO) podany inhalacné zptsobi
rozsifeni cév. Pokud ano, jsou pacienti povazovani za vazorespondery. Od

tohoto vysledku se odviji jejich dalsi 1écba. [4]

Levostranna srdecni katetrizace je metoda katetrizace levého srdce. Vstup tedy
neni Zilnim vstupem, ale tepennym. Dovoluje ndm méfit tlaky v levostrannych

oddilech srdce a zaroven méfit jejich velikost a funkce. Soucasné s tim nam
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dovoluje zobrazit korondrni tepny. Toto vySetfeni se provadi proto,
aby se vyloudil vztah plicni arteridlni hypertenze a zvySeni tlaki v levych

oddilech srdecnich. [4]

3.8.1.12 Konvencni angiografie plicnice

Konven¢ni angiografie plicnice je vySetfeni soucasti PSK. Jedna se o zobrazeni
plicnich cév pod RTG paprsky, zatimco je do plicnich tepen vpravovana
kontrastni latka. Na RTG snimcich se ndm ndsledné zobrazi priichozi, ztiZené
i ucpané cévy krevnimi srazeninami. Toto vySetfeni neni nutné provadét, pokud

nam pritomnost trombi vyloucilo CT nebo V-P sken. [4]

3.8.1.13 Sestiminutovy test chiizi

Snadno dostupny a lehce proveditelny test fyzické zdatnosti. Zdravy ¢lovék ujde
béhem 6 minut pfiblizné 500 m, pacient s plicni hypertenzi mnohem méné.
U pacienti se timto testem hodnoti i t¢innost 1é¢by ¢i budouci progndza. Test
vSak muZe byt negativné ovlivnén hned nékolika faktory jako je vyska, vaha

a momentalni fyzicky i psychicky stav. [4]

3.8.1.14 Spiroergometrie

Zatézové vysetteni na bicyklovém ergometru, pfi kterém se sleduje obéhova
i respira¢ni odpovéd na fyzickou zatéz. Hodnotit mtZeme i efektivitu lécby

nebo zavaznost onemocnéni. [4]
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3.9 Lécba plicni hypertenze

Lécba plicni hypertenze je dle doporuceni Evropske kardiologické a Evropské
respiracni spolecnosti rozdélena na 3 zakladni skupiny: rezimova opatfeni,

farmakologicka lécba (podptirna a specifickd) a interven¢ni. [3]

3.9.1 Rezimova opatfeni

Prvni doporucenou skupinou jsou rezimova opatfeni. Je dulezité
neprekracovat anaerobni hranici pfi fyzické aktivité, je doporucéeno lehké aerobni
cviceni nebo chtize. Neni doporucovan pohyb ve vyssich nadmotskych vyskach
nad 2000 metr(i nad mofem a p¥i cestovani letadlem je nezbytnd inhalace kysliku.
Gravidita je u plicni arteridlni hypertenze kontraindikovana, nezbytna je tedy
uéinna antikoncepce. Z mozného rizika tromboembolismu je doporucovana
hormonalni antikoncepce pfi soucasné antikoagulacni 1é¢bé. Vysokym rizikem
jsou u pacientt1 s plicni hypertenzi operacni vykony v celkové anestezii trvajici

déle nez 3 hodiny. [19]

3.9.2 Podpurna farmakologicka lécba

Dalsi skupinou je farmakologicka lé¢ba podpurnd. Podptirnd 1écba se sklada
z uzivani diuretik a digoxinu, nastaveni antikoagulacéni 1écby a oxygenoterapie.

[19]

Diuretika slouzi ke zvySenému toku modi tim, ze zvysSuji vylucovani vody
a kationtti sodiku (Na*). Diuretika mame s renalnimi uc¢inky, které ptisobi pouze
na ledviny a s extrarenalnimi ucinky. Extrarendlni diuretika maji predevsim
vazodilatacni tcinek vyuzitelny k 1écbé arteridlni hypertenze, a zvlasté k lécbé
pravostranného srdecniho selhani. Mezi nejacinnéjsi diuretika fadime

furosemid. [20]
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Antikoagulacni 1écba je indikovana u CTEPH, IPAH, HPAH a u plicni
arteridlni hypertenze vzniklé z wuZivani anorektik. Dale je indikovana
u nemocnych lé¢enych prostanoidy jako prevence ucpani katetru tromby. Pfi

antikoagulac¢ni 1écbé pouzivame napiiklad warfarin. Lécba se nastavuje lékafem

tak, aby cilova INR byla okolo 2. [19]

Oxygenoterapie je u nemocnych s plicni hypertenzi nezbytna v terminalnim
stadiu. Pfed dlouhodobou aplikaci oxygenoterapie v domdacim prostredi je vsak

nutné udélat kyslikovy test. [19]

Lécba digitalisem neni v dnesni dobé béznou soucasti farmakologické terapie

u nemocnych s plicni hypertenzi. [19]

3.9.3 Specificka farmakologicka l1écba
3.9.3.1 Blokatory kalciovych kanala

Lécba blokatory kalciovych kanali je indikovana pouze v pfipadé,
Ze ma pacient zachovalou vazoreaktivitu. ZlepSeni stavu do NYHA 1
nebo NYHA II po zahajeni 1é¢by pozorujeme u témef poloviny vazorespondentt.
Do 1éc¢ebné skupiny blokatort kalciovych kandli patfi nifedipin, diltiazem

a amplodipin. [19]

3.9.3.2 Prostanoidy

Lécbu pomoci prostanoidti pouzivame ve chvili, kdy selhava lécba blokatory
kalciovych kandlti. Na rozdil od blokatorti kalciovych kandlti lze pouzit
prostanoidy i ve chvili, kdy pacient nemd pozitivni test vazoreaktivity.
Prostanoidy jsou analogy prostacyklinu, poddvané kontinualné pres podkozni
¢i nitrozilni pumpu nebo inhalaéné. Maji velké vazodilata¢ni tcinky. K1écbé

plicni hypertenze pouzivame hlavné epoprostenol, trepostinil a iloprost. [19]
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Epoprostenol je lék pouzivany v klinické tfidé NYHA III a IV. Jedna se
o synteticky analog prostacyklinu s velmi kratkym polocasem rozpadu.
Je podavan kontinudlni infuzi do centralniho Zilniho katetru nebo podkoZzni
pumpou do podkozZi. Vzhledem kjeho rychlému odeznivani v organismu
(pod 6 minut), je nutné infuzi neodpojovat ani neprerusovat. Mohlo by dojit
k ohrozeni pacienta na zivoté. Vedle neZadoucich uéinki spojenych
s permanentnim zavedenim katetru, zptisobuje epoprostenol velké bolesti hlavy,

bolesti Celisti, hypotenzi, tachykardii a bolesti na hrudi. [3] [19]

Trepronistil je rovnéz synteticky analog prostacyklinu a je pouzivan v klinické
ttidé NYHA III. Poddvan je kontinudlné subkutdnni pumpou. Na rozdil
od epoprostenolu snim nejsou spojeny stavy ohrozujici zivot v pripadé
preruseni infuze. Nejcastéjsi komplikaci je lokdlni bolestiva reakce na léc¢ivou

latku v misté podkozni infuze. [19]

Iloprost je rovnéz stabilnim analogem prostacyklinu s dobou trvani 20-30
minut. Na rozdil od epoprostenolu nebo trepronistilu je podavan inhalacné

a to 6-12krat denné. Je pouzivan v klinické tfidé NYHA III. [19]
3.9.3.3 Antagonisté endotelinovych receptorti

Mezi antagonisty endotelinovych receptort patfi peroralni lék bosentan.
Jednd se o dudlniho endotelinového antagonistu pro endotelin, ktery ma
proliferacni a vazodilata¢ni t¢inek. Ma za nasledek zlepseni funkéni zdatnosti
a hemodynamickych parametri prevazné u IPAH. Mezi antagonisty

endotelinovych receptorti patfi jesté sitaxentan a ambrisentan. [19]

3.9.4 Intervendéni lécba

Pod intervenc¢ni lécbu miizeme zafadit vSechny intervenc¢ni a chirurgické

postupy. [3]
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3.9.4.1 Atrialni septostomie

Atridlni septostomie je invazivni metoda, spocivajici v umélém vytvoreni
zkratu mezi sinémi. Ve sténé sifiového septa se vytvori v primeéru az 8 milimetra
velky otvor, ktery ma za ukol odlehceni pravostrannym srdecnim oddilim
i za cenu miseni odkyslicené a okyslicené krve. Misenim vendzni a arterialni
krve, se snizi saturace kyslikem az o0 10 % ze vstupni hodnoty. Zaroven dochézi
k lepSimu plnéni levé komory a tim padem i ke zvysSeni srde¢niho vydeje. Vykon
by nemél byt indikovan u pacientt, ktefi maji tlak v pravé sini vyssi nez 20 mm

Hg nebo saturaci mensi nez 80 %. [4] [19]

3.9.4.2 Plicni endarterektomie

Plicni endarterektomie (PEA) je kardiochirurgicky zdkrok indikovany
u pacientt s CTEPH. Pacient je v celkové anestezii pfipojeny na mimotélnim
obéhu a v hluboké hypotermii. Pfi samotném vykonu se odstranuji hmoty
ucpavajici plicni cévy. V naSem pripadé jde o krevni sraZeniny nebo krevni
srazeniny jiz prorostlé vazivem, vtomto piipadé se organizované tromby
odstraniuji i s vnitfni ¢asti plicni tepny. Jde o nesmirné narocny zakrok, ktery
miiZe trvat i nékolik hodin. V Ceské i Slovenské republice se nachazi pouze jedno
zdravotnické zafrizeni, kde se plicni endarterektomie provadi. Nachdzi se

ve Vseobecné fakultni nemocnici v Praze. [4] [21]

3.9.4.3 Baldnkova plicni angioplastika

Balénkova plicni angioplastika je invazivni zdkrok, pomoci kterého dojde
k dilataci vétve plicnice, ale zaroven nedochazi k odstrafiovani trombt
nebo jinych vazivovych hmot. Proto neni povaZovan za plnohodnotnou

alternativu PEA. Aby doslo ke znatelnému vysledku, je tfeba zakrok opakovat.
[4]
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3.9.4.4 Transplantace plic

Transplantace plic je poslednim feSenim u pacientti s plicni hypertenzi
v terminalnim stadiu. Je to jediné feSeni ve chvili, kdy jsou vycerpany vSechny
dostupné terapeutické moznosti. Jedna se o zakrok, kdy je pacientovy odstranéna
jedna nebo obé nemocné plice a jsou nahrazeny plicemi od darce. Zakrok s sebou
nese velké riziko, Ze télo plice viibec nepfijme. Pokud se tak ale nestane, kvalita

Zivota pacienta se mnohonasobné zlepsi. [4] [19]
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4 METODIKA

Pro na$i praci bylo vybrano 35 pacientii s potvrzenou diagnézou plicni
hypertenze. Diagndza plicni hypertenze se stanovi na zdkladé série vySetfeni,
které pacient v dobé své hospitalizace podstoupi. Jedna se hlavné o vysSetfeni
echokardiografické, elektrokardiografické a o pravostrannou srdecni katetrizaci.
Setfeni probihalo ve Vseobecné fakultni nemocnici na II. interni klinice

kardiologie v Praze na Karlové namésti od 3. bfezna 2021 do 31. kvétna 2021.

Na zakladé predloZené zadosti o schvaleni individualniho vyzkumu, bylo dne
15. dubna 2021 Etickou komisi VSeobecné fakultni nemocnice v Praze vydano
souhlasné stanovisko o provedeni studie sndzvem: Zmény na EKG kfivce
u pacient1 s plicni hypertenzi. Projednano a archivovano pod jednacim ¢islem

53/21 S-IV. Usneseni Etické komise 1ze nalézt v ptiloze 1.

Echokardiografické vysetfeni je vySetfeni srdce za pomoci ultrazvuku. Pomoci
dvourozmérné a Dopplerovské echokardiografie pres apikalni, parasternalni
a subcostalni (podzeberni) okna dojde k zobrazeni vSech srdecnich struktur.
Na zdkladé tohoto zobrazeni jsme schopni urcit velikost srde¢nich stén a dutin,
vnasem piipadé se jedna o dilataci ¢i hypertrofii pravostrannych srdecnich
oddild a hodnocent jejich systolickych funkci. Zaroven pomoci echokardiografie
vypocitame systolicky tlak v plicnici. Jednd se o soucet vrcholového gradientu

regurgitace na trikuspidalni chlopni a tlaku v pravé sini srdecni.

Elektrokardiografické vySetfeni je provadéno vzdy v klidové poloze pacienta
na lazku. Jednd se vzdy pouze o 12-ti svodové EKG. Hodnoti se pouze urcité
parametry souvisejici s dilataci ¢i hypertrofii pravostrannych srdecnich oddilii
spojenych s onemocnénim plicni hypertenze. V nasem pfipadé se bude jednat
o QRS axis, vypocitany z amplitudy QRS komplexu ve svodu I a III, amplituda
viny P ve svodu II, doba trvani QRS komplexu, pomér viny R/S ve svodu I a V6,
velikost viny R ve svodu V], velikost viny S ve svodu V1, soucet viny R ve svodu

V1 a viny S ve svodu V5 a v posledni fadé konfiguraci viny T v prekordidlnich
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svodech. Jedna se zejména o svody V1, V2 a V4. VInu T hodnotime jako pozitivni,
pokud se hlavni prithyb viny T nachdzi nad izoelektrickou linii a jako negativni,

pokud se hlavni prithyb nachazi pod izoelektrickou linii.

Pravostranna srdecni katetrizace se provadi pomoci Swan-Ganzova katétru,
ktery je zaveden pravou ¢i levou stehenni Zilou (lat. v. femoralis dex. et sin.)
az do oblasti pravého srdce a plicnich tepen. Z pravostranné srdec¢ni katetrizace
muiiZzeme zjistit napfiklad stfedni tlak v plicnici, srdecni vydej, plicni vaskularni
rezistenci, transpulmonalni gradient nebo tlak v zaklinéni kapildr. Srdec¢ni vydej
(ang. cardiac index) vypocitdme pomoci Fickova principu, jedna se o srde¢ni vydej
prepocitany na plochu téla. Plicni vaskuladrni rezistence je dopocitavana pomoci
standardniho vzorce a je vyjadfena ve Woodovych jednotkach (ang. wood units)

viz obrazek ¢. 6.

ro . TPG _ _PLS
PVR = MsSV PAP MsV'

Obrizek 6: Vzorec pro vypocet PVR, kde PVR = plicni vaskuldrni rezistence, TPG = transpulmondlni gradient,
MSV = minutovy srdeéni vydej, PAP = stiedni tlak v plicnici, PLS = tlak v levé sini nebo tlak v zaklinéni

Jednotlivé vztahy mezi EKG parametry a ostatnimi hemodynamickymi
parametry budou vypocitany pomoci Spearmanova koeficientu pofadové
korelace. Jedna se o nelinearni korelaé¢ni zavislosti dvou rozdilnych slozek, které
mohou byt statisticky vyznamné ¢i nikoliv. Spearmantiv koeficient pofadové
korelace vypocitdme dle vzorce na obrazku 7. Vyznamnost hodnot budeme
urcovat dle kritickych hodnot Spearmanova korelaéniho koeficientu. Kriticka
hodnota se nachdzi v tabulkach pro n (pocet prvki) a a (hladina vyznamnosti).
Vysledek je vyznamny, pokud je vyslednd hodnota vét$i nez hodnota na hladiné
vyznamnosti pro a = 0,05 a pro n = 35. V nasem pripadé musi byt hodnota vyssi

nez 0,283.
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Obrizek 7: Vzorec pro vypocitini Spearmanova koeficientu pofadové korelace [22]

Pro statistické hodnoceni spravnosti diagnostickych testti pouzivame
senzitivitu, specificitu, pozitivni prediktivni hodnotu a negativni prediktivni
hodnotu. Jedna se o aplikaci podminéné pravdépodobnosti, kde srovnavame
vysledky testi se skutecné prokdzanou pritomnosti ¢ nepritomnosti

onemocnéni. Znazornéno v tabulce 2.

Tabulka 2: Validita sprdvnosti diagnostickych testii [22]

Pravdivost Skupina nemocnych Skupina zdravych vysledky
Pozitivni test | skutecné pozitivni (a) falesné pozitivni (b) a+b
Negativni test | falesné negativni (c) | skute¢né negativni (d) c+d

vysledky a+c b+d n

Senzitivita predstavuje pravdépodobnost pozitivniho ndlezu u skutecné
nemocnych osob. Nabyvd hodnot od 0 do 1 a vyslednd hodnota vychazi
v procentech. Vypocteme ji ze vzorce:

pocet skutecné pozitivnich jedincti (a)

Senzitivita = — — — —
poclet skutecné pozitivnich jedincl +pocet falesné negativnich jedinct (a+c)

Specificita predstavuje pravdépodobnost ndlezu u zdravé osoby, tedy
schopnost rozeznat osoby bez nemoci za predpokladu, Ze nejsou skutecné
nemocné. Nabyva hodnot opét od 0 do 1 a vychazi v procentech. Specificitu
miizeme vypocist ze vzorce:

pocet spravné negativnich jedinct (d)

Specificita =

pocet spravné negativnich jedinci+pocet falesné pozitivnich jedinct (d+b)
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Pozitivni prediktivni hodnota je pravdépodobnost, Ze sledovana osoba
je skutecné nemocna. Nabyva hodnot od 0 do1a vychézi v procentech. Vypocitat

1ze dle nasledujiciho vzorce:

PPH = pocet skutecné pozitivnich jedinct (a)
pocet skutecné pozitivnich jedinci+pocet falesné pozitivnich jedincl (a+b)

Negativni prediktivni hodnota je pravdépodobnost, Ze sledovana osoba neni
skutec¢né nemocna. Nabyva taktéZ hodnot o0 0 do 1 a vychazi v procentech.
Vypoditat 1ze dle nasledujiciho vzorce:

NPH = poclet skuteiné negativnich jedinci(d)
pocet falesné negativnich jedinci+pocet skutecné negativnich jedinct (c+d)

Vsechny tyto hodnoty jsou tedy pocitany dle standardnich vzorct pro vypocet

statistického hodnoceni spravnosti. [22]
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5 VYSLEDKY

Ve sledovaném obdobi bylo do nasi studie zafazeno 35 pacientti, z toho
14 (40 %) muztt a 21 (60 %) Zen. Ve studii jsou zahrnuti 2 pacienti
se stimulovanym komorovym rytmem a 3 pacienti s pfidruZenou arytmii
fibrilace sini. Zakladni primérné informace o studovanych pacientech jsou

sepsany v tabulce 3.

Tabulka 3: Rozdélent zdkladnich priimérnych dat dle normdlniho & abnormdlniho nilezu na EKG

Normalni nalez na EKG (n =9) | Abnormalni nalezy na EKG (n = 26)
n (%) 25,71 74,29
Vék (roky) 66,23 63,23
Typ PH (%)
PAH 22,22 50
CTEPH 66,67 50
PH u chorob levého srdce 11,11 0
NYHA (%)
Il 33,33 30,77
I 66,67 61,54
IV 0 7,69
Cl (I/min/m?2) 2,81 2,44
PVR (WU) 4,36 6,67
PAPmM (mm Hg) 32,78 41,81

Z 35 analyzovanych vzorki EKG bylo 9 z nich pfecteno jako zcela normalnich,
¢i s malymi nebo nevyznamnymi abnormalitami. Zatazeny jsou tedy mezi EKG
s normalnim nalezem. Ostatni vzorky jsou zafazeny mezi EKG s abnormalnimi
nalezy. Z tabulky 3 vyplyva, ze u pacienti s normalnim nalezem na EKG jsou
hodnoty plicni vaskuldrni rezistence a stfedniho tlaku v plicnici nizsi. Zaroven
je zde tendence zvysSovani hodnot srde¢niho indexu (CI — ang. cardiac index)

narozdil od EKG s abnormalnim nalezem.

Ze zkoumanych EKG parametri ve vztahu kvybranym parametrim
echokardiografického vySetfeni a vysetfeni pravostrannou srdec¢ni katetrizaci,
korelovala nejlépe amplituda viny P ve svodu II. Jeji hodnota nabyvala

vyznamnosti ve 4 ze 4 zkoumanych prvkd, a to hodnotami od -0,288 do 0,472.
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Mezi dalsi vyznamnou korelaci mezi EKG a hemodynamickymi prvky miizeme
zaradit pomér vlny R/S ve svodu I a V6. Oba parametry korelovaly se vSemi
prvky kromé srde¢niho indexu, tedy ve 3 ze 4 pfipadi a nabyvaly hodnot
od -0,515 do 0,015. Posledni vyznamnou korelaci je doba trvani QRS komplexu.
Ten se stal vyznamnym v poloviné zkoumanych prvkii a nabyval hodnot
od 0,069 do 0,477. Mezi nevyznamné prvky fadime amplitudu viny T ve svodu

V4 a sklon elektrické osy srdecni, viz tabulka 4.

Tabulka 4: Korelace EKG parametrii s echokardiografickymi hodnotami a hodnotami z PSK

Cl PASP PAPmM PVR
amp. P vl -0,288 0,472 0,413 0,432
QRS axis -0,053 0,217 0,203 0,226
QRS doba 0,069 0,476 0,477 0,174
R/SvI -0,178 -0,501 -0,515 -0,446
R/Sv V6 0,015 -0,374 -0,398 -0,388
TvV4 0,113 0,011 0,034 -0,003

Je nutno podotknout, Ze hodnota nabyla vyznamnosti ve chvili, kdy je jeji
absolutni hodnota vys$si nez 0,283. V tomto pfipadé se hodnota stava vyznamnou

a plati pro celou populaci.

Konfigurace vilny T v prekordidlnich svodech V1, V2 a V4 nemd Zadnou
spojitost s echokardiografickymi vysledky nebo vysledky pravostranné srdecni
katetrizace. Muzeme ji ale pouzit jako pomocné kritérium pro dilataci
¢i hypertrofii pravostrannych srdecnich oddild. Inverze vilny T ve svodu V1
je téméf v 70 % pripadi prediktivni hodnotou pro hypertrofii jak pravé komory,
tak pravé siné. Ve svodu V2 je prediktivni hodnota inverzni viny T
pro hypertrofii pravé siné 60 % a 52,17 % pro hypertrofii pravé komory. Inverzni
vina T ve svodu V4 se prokazala prediktivni ve 45 % pfipadt pro hypertrofii
pravé siné a ve 39,13 % pripadi pro hypertrofii pravé komory. Vysledky
konfiguraci viny T v prekordialnich svodech u jednotlivych pravostrannych

srdec¢nich oddild jsou sepsany v tabulce 5 a 6.
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Tabulka 5: Konfigurace viny T v prekordidlnich svodech u hypertrofie pravé komory

Negativita Pozitivita
V1 69,57 % 30,43 %
V2 52,17 % 47,83 %
V4 39,13 % 60,87 %

Tabulka 6: Konfigurace viny T v prekordidlnich svodech u hypertrofie pravé siné

Negativita Pozitivita
V1 70 % 30%
V2 60 % 40 %
\Z 45 % 55 %

Prediktivita ostatnich pomocnych EKG parametri uréenych k rozpoznani
hypertrofie pravé komory byla 100 %. Velikost viny R ve svodu V1> 7 mm byla
nameérfena v 7 pripadech. Velikost viny S ve svodu V1 <2 mm byla naméfena v 9
pripadech. Velikost souctu vlny R ve svodu V1 a vlny S ve svodu V5 >10,5 mm
byla naméfena celkem ve 13 pfipadech. VSechna méfeni spliiujici podminky byly
ve 100 % pfipadti spojeny s hypertrofii pravé komory. U zvétseni pravé siné byly
EKG parametry rovnéZz s velmi vysokymi hodnotami. U velikosti viny R ve svodu
V1>7 mm nabyva u hypertrofie pravé sin€ stejnych vysledkti jako u hypertrofie
pravé komory, tedy 100 %. Velikost viny S ve svodu V1 <2 mm se projevila jako
prediktivni v8 z9 pfipadd, tedy v 88,89 % piipadii. Velikost souctu viny R
ve svodu V1 a viny S ve svodu V5 > 10,5 mm se projevila jako prediktivni ve 12

z 13 pripadd, tedy v 92,31 % piipadii. Vysledky jsou zndzornény v tabulce 7.

Tabulka 7: Prediktivita pomocnych EKG parametrii ve vztahu k hypertrofii pravostrannych srdecnich oddilii

Prava komora Prava sin

RvV1>7mm 100 % 100 %
SvV1<2mm 100 % 88,89 %
RvV1+SvV5>10,5mm 100 % 92,31%




Amplituda vlny P ve svodu II byla senzitivni z 61,9 % pro hypertrofii pravé
komory a z 57,14 % pro srdecni index mensi neZ 2,5 I/min/m?2. Naopak specificita
u pulmonalni vaskularni rezistence dosahuje hodnoty 100 % a u vSech ostatnich
parametri nabyva hodnot od 65,38 % do 69,23 %. Dilezita je zde i pozitivni
prediktivni hodnota, kterd nabyva hodnoty 100 % u PVR a pfes 70 % u tfech
dalSich parametrti. U srdecniho indexu nabyva pozitivni prediktivni hodnota
70,59 % a u hypertrofie pravostrannych oddiltt dokonce 76,47 %. Negativni
prediktivni hodnota ma nejvyssi hodnotu pro stfedni systolicky tlak a to 65,38 %.

Vysledky jsou zndzornény v tabulce 8.

Tabulka 8: Prediktivita amplitudy viny P > 2mm ve svodu 11 ve vztahu k echokardiologickym hodnotim a

hodnotim z PSK
senzitivita specificita PPH NPH
PAPm > 50 mm Hg 47,06 65,38 47,06 65,38
Cl < 2,51/min/m? 57,14 66,67 70,59 52,63
PVR >3 WU 47,22 100,00 100,00 5,00
Hypertrofie PS 61,90 69,23 76,47 52,94
Hypertrofie PK 56,52 66,67 76,47 44,44

Doba trvani QRS komplexu > 100 ms je senzitivni z 63,64 % pro stfedni tlak
v plicnici nad 50 mm Hg a z52 % az 52,38 % u dalSich tfi parametrt. Jedna
se o PVR > 3 WU a hypertrofii pravostrannych srde¢nich oddilti. Specificita
pro sitku QRS komplexu ma rovnéz velmi vysokou specificitu. Specificita nabyva
60 % u srde¢niho indexu < 2,5 1/min/m?, 75 % u stfedniho tlaku v plicnici nad 50
mm Hg, 85,71 % pro hypertrofii pravé siné, 91,67 % pro hypertrofii pravé komory
a dokonce 100 % pro plicni vaskularni rezistenci vyssi nez 3 WU. Vysoké hodnoty
ma dokonce i prediktivni hodnota pozitivniho testu, PVR > 3 WU dosahuje
100 % a hypertrofie pravostrannych oddilti nabyva hodnot 84,62 % u hypertrofie
pravé siné a 92,31 % u hypertrofie pravé komory. Prediktivni hodnota
negativniho testu je vyznamna u stfedniho tlaku v plicnici, kde nabyva 81,82 %.
Vysledky jsou zndzornény v tabulce 9.
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Tabulka 9: Prediktivita doby trvdni QRS komplexu > 100 ms ve vztahu k echokardiologickym hodnotdm a

hodnotim z PSK
senzitivita specificita PPH NPH
PAPm > 50 mm Hg 63,64 75,00 53,85 81,82
Cl < 2,5|/min/m? 35,00 60,00 53,85 42,86
PVR >3 WU 52,00 100,00 100,00 4,35
Hypertrofie PS 52,38 85,71 84,62 54,55
Hypertrofie PK 52,17 91,67 92,31 50,00
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6 DISKUZE

Cilem této bakalarské prace bylo zjistit, zda existuje spojitost mezi
jednotlivymi EKG parametry a onemocnénim plicni hypertenze. Zaroven také,
jestli je moZnost diagnostikovat onemocnéni chronické plicni hypertenze
i pomoci méné nakladnych a lépe dostupnych prostfedkil, neZ je pravostranna
srdecni katetrizace. Pristroje schopné zaznamendvat elektrickou aktivitu
srdecniho svalu jsou v dnesni dobé velmi dobfe dostupné prakticky v kazdém
zdravotnickém zafizeni od ordinaci praktickych lékaia po velké krajské
nemocnice. Onemocnéni chronickou plicni hypertenzi je navic v posledni dobé
¢im dal castéjsi zaleZitosti, tato prace by tedy mohla pfinést uzitek i v béZné praxi.
Data byla sbirdna na II. interni klinice kardiologie a angiologie ve VSeobecné

fakultni nemocnici na Karlové nameésti v Praze.

Pro onemocnéni chronickou plicni hypertenzi byla zdsadni posledni dekada,
ktera pfinesla zdsadni poznatky o patofyziologii, patologii i 1écbé. Do této doby
panovalo v lékafské spolecnosti presvédceni, Ze 1écba plicni hypertenze nema
ve skutecnosti Zddny smysl. V posledni dobé se tato myslenka dafi vyvracet
pomoci novych Iékt a lékatfskych postuptl, které se zaméfuji pfimo na pficinu
onemocnéni. Z1ékti se jednd zejména o antagonisty prostacyklinovych
receptor(l, antagonisty endotelinovych receptorti a inhibitory diesterdazy. Novym
lécebnym postuplim se dafi zafadit pacienty z funkcni tfidy NYHA III/IV
do tfidy I/II, navratit funkci pravostrannych srde¢nich oddiltt do normalnich
hodnot a zdroven jim prodlouZit Zivot. Medidn pfezivani pacientli s plicni
hypertenzi ve funkcni tfidé NYHA III je pouze 2,8 let a ve funkéni tfidé NYHA

IV pouze 6 mésicti. [23]

Fenomén onemocnéni chronické plicni hypertenze je mozna rozsahlejsi, nez
se puvodné myslelo. V letech 2003 az 2009 probéhla v australském mésté Perth
studie, kterd podrobila 10314 jednotlivci ndhodnému echokardiologickému
vysetfeni. Z10314 testovanych osob bylo 936 (9,1 %) z nich diagnostikovano
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se zvySenym systolickym tlakem v plicnici. Tedy PASP > 40 mm Hg. Pocet
pacientti s diagnostikovanym onemocnénim chronické plicni hypertenze
se udava v rozmezi 15-50 pfipadd na 1 milion, tedy 0,0014 — 0,005 %. Vyskyt

onemocnéni miZe byt mnohem vyssi, neZ se ptivodné myslelo. [23] [24]

Problematikou plicni hypertenze a elektrokardiografie se zabyval i Gregory
S. Ahearn, MD a kolektiv, ktery provedl podobnou studii u celkového poctu

61 pacient(1 v anglickém Durhamu v roce 2002. [18]

Z vysledkti Gregoryho S. Ahearna, MD je patrné, Ze 8 (13 %) z 61 pacientti mélo
normdlni ndlez na EKG, ackoliv se nelisili echokardiografickymi parametry
a parametry z PSK od ostatnich pacientd. Prediktivni hodnota téméf vsech
zkoumanych EKG parametrti (pomér viny R/S ve svodu V6 a I a amplituda viny

T ve svodu V4) byla kvili nizké senzitivité a specificité nedostatecna.

Nejlépe korelujicim parametrem byl sklon elektrické osy srdec¢ni a srde¢niho
indexu s koeficientem r =-0,46. Vysledky Gregoryho S. Ahearna jsou zndzornéné

v tabulce 10. [18]

Tabulka 10: Korelace EKG parametrii s hemodynamickymi hodnotami a hodnotami z PSK dle Gregoryho S.

Ahearna [18]
Parametry Cl PAPmM PVR
amplituda P v I -0,3 0,29 0,39
sklon el. osy srdecni -0,46 0,4 0,38
trvani QRS komplexu 0,05 -0,07 -0,19
pomér R/Sv V6 0,49 0,02 -0,03
pomér R/Sv | 0,49 -0,14 -0,31
TvVva 0,07 -0,19 -0,06

Z tabulek pro Spearmantiv koeficient pofadové korelace uréime, ze hodnota
pro n=61a a = 0,05 se stava vyznamnou, pokud se jeji absolutni hodnota rovna

0,213.
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Z vysledki Gregoryho S. Ahearna muZeme urcit, Ze amplituda viny P
ve svodu II a sklon elektrické osy srdecni koreluje se vSemi zkoumanymi prvky.
Pomér viny R/S ve svodu I ma vyznamnou korelaci se srde¢nim indexem a plicni
vaskuldrni rezistenci. VSechny ostatni EKG parametry ve vztahu k hodnotdm

z pravostranné srde¢ni katetrizace nejsou vyznamné.

Na zdkladé téchto dat je patrnd shoda u amplitudy viny P ve svodu II
a v poméru viny R/S ve vIné I a rozpor pfedevsim v elektrické ose srdecni, ktera

je ve vztahu se srdecnim indexem nejlépe korelovanym parametrem.

Rozdily mezi vysledky nasi a durhamské studie z roku 2002 mohou byt hlavné
v poctu studovanych pacienti a priimérnou hodnotou stfedniho tlaku v plicnici.
Ostatni hodnoty jako plicni vaskularni rezistence a srde¢ni index mohou byt

pouzity jako pomocné. Vysledky jsou porovnany v tabulce 11.

Tabulka 11: Porovndni zdkladnich priimérnych hodnot nasi a durhamské studie z roku 2002 [16]

Normalni EKG Abnormalni
Normalni EKG Abnormalni
nalez - G. S. nalez - G. S.
nalez EKG nalez
Ahearn Ahearn
pocet pacientt (n) 9 26 8 53
Vék (rok) 66,23 63,23 52,5 48,7
Srdeéni index (I/min/m?) 2,81 2,44 2,98 2,3
PVR (WU) 4,36 6,67 7,5 13,11
PAPmM (mm Hg) 32,78 41,81 46,65 57,6

Z tabulky 11 je jasné zfetelny rozdil mezi poctem studovanych pacientti
a sttednim tlakem v plicnici. U pacientti s normalnim néalezem na EKG je rozdil
stfednich tlakt v plicnici 13,87 mm Hg. Je tedy jasné, Ze studie zrealizovana
Gregorym S. Ahearnem byla provedena na pacientech se stfedné tézkou
nebo tézkou chronickou plicni hypertenzi. Zatimco priamérné hodnoty vysledku

nasi studie svéd¢i spiSe o lehké nebo stfedné tézké zavaznosti plicni hypertenze.
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S touto skutecnosti mohou souviset i dalsi vysledky, napriklad vyznamna
korelace elektrické osy srdeéni doprava, ktera se vnaSich vysledcich
jako vyznamna neprojevila. Pokud byla studie provadéna u pacientii s téZkou
¢i stfedné tézkou formou chronické plicni hypertenze, je mozné, Ze by se korelace

elektrické osy doprava jako vyznamna projevit mohla.

Tabulka statistického hodnoceni spravnosti pro prediktivitu sklonu elektrické
osy > 100° khodnotdm echokardiologického vySetfeni a vySetfeni PSK

je zndzornéno v tabulce 12.

Tabulka 12: Prediktivita sklonu elektrické osy srdecni > 100° ve vztahu k echokardiologickym hodnotim a

hodnotim z PSK
senzitivita specificita PPH NPH
PAPm >50 mm Hg 54,55 80,00 45,45 80,00
Cl < 2,5|/min/m? 30,00 66,67 54,55 41,67
PVR >3 WU 50,00 100,00 100,00 4,35
Hypertrofie PS 40,00 85,71 80,00 50,00
Hypertrofie PK 39,13 83,33 81,82 47,62

VnaSem piipadé je opravdu prediktivita sklonu elektrické osy srdeéni
nedostatecnd. Projevuje se velmi nizkymi hodnotami senzitivity a vysokymi
hodnotami specificity. Specificita nabyva hodnot 80 % pro PAPm > 50 mm Hg,
83,33 % pro hypertrofii PK, 85,71 % pro hypertrofii PS a 100 % pro PVR >3 WU.
Na rozdil od durhamské studie, ve které je senzitivita vy3si a specificita nizsi.
I tak ale neni hodnota senzitivity pfesvédciva, hodnoty jsou zobrazené

v tabulce 13. [3] [18]
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Tabulka 13: Prediktioni hodnota elektrické osy srdecni > 100° ve vztahu k echokardiologickym hodnotdm a
hodnotim z PSK z durhamské studie Gregoryho S. Ahearna [17]

Senzitivita Specificita PPV NPV
PAPm > 50 mm Hg 73 70 84 55
Cl < 2,0 I/min/m? 73 50 42 79
PVR >5,0 WU 66 100 100 30
Hypertrofie PK 89 83 97 20

V odborné literatufe se objevuji horni hranice pro normalni sklon elektrické
osy srdecni 90° az 100°. Kazd4d hodnota pfesahujici tuto hranici se hodnoti
jako sklon elektrické osy doprava. V pfipadé, Ze by se hodnota horni hranice
snizila na 90°, mohla by se senzitivita sklonu elektrické osy srdecni zvysit.

Statistické hodnoceni sklonu elektrické osy srdecni > 90° je zndzornéno v tabulce

14.
Tabulka 14: Prediktivita sklonu elektrické osy srdecni > 90° vzhledem k echokardiologickym hodnotim a
hodnotdm z PSK
senzitivita | specificita PPH NPH
PAPm > 50 mmHg 54,55 74,07 46,15 80,00
Cl < 2,5l/min/m? 33,33 60,00 53,85 39,13
PVR >3 WU 38,24 100,00 100,00 95,45
Hypertrofie PS 47,62 78,57 76,92 50,00
Hypertrofie PK 41,67 75,00 76,92 39,13

Rozdily hodnot mezi elektrickou osou srdeéni pii sklonu nad 100° nebo 90°
nejsou nijak zasadni. Prediktivni hodnoty pro sklon elektrické osy srdecni > 90°
maji vyssi hodnotu senzitivity a nizsi hodnotu specificity. Z tabulky 14 vysla
nejlépe hodnota plicni vaskularni rezistence, kterd svymi hodnotami nabyva
pro pozitivni prediktivni hodnotu 100 % a negativni prediktivni hodnotu
95,45 %. Znovu ale nejsou prediktivni hodnoty pro sklon elektrické osy

srdecni > 90° z dtivodu nizké senzitivity a specificity dostatecné.
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V roce 2005 a 2006 probéhla v Kanadé studie na urceni prediktivnich hodnot
elektrokardiogramu pfi diagnostice plicni hypertenze. Studie byla provedena
na 372 pacientech, ktefi podstoupili pouze vySetfeni EKG a echokardiografické.
Z jejich poznatkt bylo zjisténo, Ze prediktivita poméru vin R a S ze svoda V1
a V2 ma vétsi hodnotu, nez prediktivita ze svodii V5 a V6. Zaroven dosli
k zavéru, Ze existuje malé mnozstvi velmi prediktivnich EKG parametrt, které
se daji pouzit pfi diagnostice chronické plicni hypertenze. Jedna se zejména
o vlnu R ve svodu I £2 mm, S ve vodu V1 <2 mm, pomér vin R a S ve svodu V1
>1 mm, pomér vin R a S ve svodu V6 <1 mm a velikost sklonu elektrické osy

srdec¢ni > 110°. [25]

Z jejich vysledkt je patrné, ze pozitivni prediktivni hodnota pro EKG parametry
ve svodu I, V1 a V2 je téméf ve vSech ptipadech rovna 72,7 % az 100 %. Zatimco
prediktivita parametri vychdazejici ze svodtt V5 je rovna 30,8 %. Nejvyssi
prediktivni hodnotu zastavala velikost viny S ve svodu V1 <2 mm a nabyvala
hodnot 100 %. Nejmensi prediktivni hodnotu zastavala velikost viny R ve svodu

V5 <5 mm a nabyvala hodnot pouze 30,8 %. [25]

Jak jiz bylo vySe zminéno, pacienti neprochdazeli celym spektrem vySetfeni,
ale pouze vysettenim EKG a echokardiografie. Vysledky jsou zpracovavany
na zakladé systolického tlaku v plicnici, a nikoliv na zdkladé stfedniho tlaku
v plicnici, které se ziskaji pouze vySetfenim pravostrannou srdecni katetrizaci.
Vysledky se mohou na zdkladé této skutecnosti liSit od vysledkti ndmi
dosazenych. Nase vysledky pomocnych EKG parametrti ve vztahu k hypertrofii
pravostrannych srdecnich oddilt jsou porovnany s vysledky kanadské studie

a znazornény v tabulce 15. [25]

52



Tabulka 15: Porovndni pomocnych EKG parametrii ve vztahu k hypertrofii pravostrannych srdecnich oddilii nasi

a kanadské studie [23]
PK PS Vysledky kanadské studie
RvV1l>7mm 100 % 100 % 72,7 %
SvV1i<2mm 100 % 88,89 % 100 %
RvV1l+SvV5>10,5mm 100 % 92,31 % 71,4 %

Jak je vidét v tabulce 15, vySe znazornéné EKG parametry nabyvaji ve vSech
pfipadech vysokych hodnot. Je tedy jasné, Ze tyto 3 EKG parametry se daji vyuzit
s vysokou prediktivitou k uréeni hypertrofie pravostrannych srdec¢nich oddild.
Na zdkladé této skutecnosti tedy i pomoci k diagnostice chronické plicni

hypertenze.

Na stejné hodnoty a EKG parametry se odvolava ve své publikaci i Jansa
a kolektiv, ktery stejna nebo velmi podobna kritéria pouziva k uréeni hypertrofie
pravostrannych srdec¢nich oddili neodmyslitelné spojenych s onemocnénim
chronické plicni hypertenze. Jednd se hlavné o deviaci elektrické osy srdecni
doprava (vice nez 90°), pomér vilny R a Sve svodu V1, velikost viny
R ve V1>7mm a velikost vlny S ve svodu V1<2 mm. Mezi velkd pomocna kritéria
patfi soucet viny R ve svodu V1 a vlny S ve svodu V5 > 10,5 mm, nekompletni
blokdda pravého Tawarova raménka a zndmky pretizeni pravé komory,
které se na EKG zdznamu projevuji depresemi ST tuseku ¢i inverzni

vlnou T ve svodu V1 a V2. [3]

Mezi nejvyznamnéjsi vysledky patfi velikost viny P ve svodu II > 2 mm. Jeji
velikost korelovala se vSemi hemodynamickymi hodnotami a hodnotami
z pravostranné srdec¢ni katetrizace. Existuji dvé vyznamné abnormality viny P,
obé spojené s hypertrofii srde¢nich sini. Hypertrofie levé siné je na EKG
znazornéna bifidni (dvouvrcholovou) vlnou P, casto zptusobenou mitralni

stenozou. Hypertrofie pravé siné se na EKG projevi vétsi amplitudou viny P,
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Casto i vétsi nez 3 mm a deviaci elektrické osy srdecni doprava k vice nez 105°.
Hypertrofie pravé siné se také nazyva jako cor pulmonale a muzZe byt zptisobeno
akutni plicni embolii nebo dlouho trvajicim zvySenym tlakem v plicnich cévach.
Pravostranné srde¢ni oddily musi pumpovat krev i proti vétsimu odporu a tim
dochazi k dilataci a pozdéji k hypertrofii. Zvétseni viny P ve svodu Il nad 2 mm
se vnasem Setfeni nachdzelo u 48,6 % respondenti. Cor pulmonale se tedy

objevuje témér u poloviny respondentu. [9]

Ve studii z roku 2003 z New Yorku lze zjistit, Ze po provedené pitvé se cor
pulmonale objevovala u pacientli s primarni plicni hypertenzi pouze v1 %
pripadt. Je tedy nutno zvazit, zda pacienti s chronickou plicni hypertenzi netrpi
jesté pridruzenymi kardidlnimi ¢i respiraénimi onemocnénimi. V této studii je cor
pulmonale spojovana s onemocnénim CHOPN, které muze byt také pri¢inou

chronické plicni hypertenze. [26]

Korelaci hypertrofie pravostrannych oddilti a plicni hypertenze se zabyvala
studie zroku 2017 v Houstonu. V této studii bylo zjisténo, ze cor pulmonale
(P pulmonale) mtZe byt pouzita jako pomocna diagnostickd metoda k urceni
hypertrofie pravostrannych srdecnich oddilti. Senzitivita pro velikost amplitudy
viny P > 2 mm ve svodu II byla 100 %. Zaroven se odkazuji na dalsi pomocny
EKG parametr k uréeni P pulmonale. Jednd se o amplitudu viny P ve svodu
V1 > 1 mm. Senzitivita tohoto parametru byla také 100 %. Zaroven se jedna
o parametry s vysokou specificitou. Specificita pro oba parametry nabyvala
hodnot 94 %. Jedna se tedy o parametry, které milizeme povaZovat

za dtivéryhodné. [27]

Doba trvani QRS komplexu mtiZe byt i prognostickym faktorem pro idiopatickou
plicni hypertenzi. Prodlouzené trvani QRS komplexu je typické pro levostranné
srdecni selhani, ale dopad na idiopatickou plicni hypertenzi a pravostranné
srdecni selhani neni zndmo. Touto problematikou se zabyvali v roce 2012 v ¢inské
Sanghaji.
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Mezi roky 2007 a 2009 bylo retrospektivné analyzovano 212 vzorka EKG
u pacientu s idiopatickou plicni hypertenzi. Bylo zjisténo, Ze prodlouZeni QRS
komplexu (QRS > 120 ms) je spojeno s horsi funkcni tfidou dle WHO vcetné
horSich vysledkii Sestiminutového testu chtize. Zaroven se u pacient s SirSim
QRS komplexem objevila v séru vyssi hladina kyseliny mocové na rozdil
od pacientt s QRS komplexem uzsim nez 120 ms (QRS < 120 ms). Zavérem této
studie se ukazalo, Ze rozsifeni QRS komplexu je spojeno s klinickou zavaznosti
u pacientt1 s IPAH. Prodlouzena doba trvani QRS komplexu je spojena s 2,5krat
vyssim rizikem tmrti a ma nezavislou souvislost s kardiopulmonadlni tmrtnosti.

[28]

Znasich vysledkd je patrné, ze Sifka komplexu je tzce spjata s vysledky
jak echokardiologického vySetfeni, tak s vysledky vySetfenim pravostrannou
srdecni katetrizaci. Vysledek koreluje se systolickym tlakem v plicnici
a se stfednim tlakem v plicnici. Prognostickd hodnota Sitky QRS komplexu
se znasich vysledk(i bohuzel urcit nedd, vime ale, ze Sifka QRS komplexu
se odrazi na celkovém stavu srdecniho svalu. Prodlouzena doba trvani QRS
komplexu nad 120 ms je definovana jako abnormalni a je provazena poruchou

vedenti elektrického signalu v myokardu.

Sitka QRS komplexu miiZe byt abnormalni i z divodu kardiostimulace, p¥i které
dochdzi k depolarizaci komor postupné. V nasi studii byly pouzity dva vzorky
EKG s rozsifenym QRS komplexem z diivodu kardiostimulace. Jeden vzorek
se stimulovanym rytmem komor a druhy s dudlni stimulaci. Oba vzorky mohly

nase vysledky ovlivnit.

Vroce 2011 v Nizozemsku probéhla studie, kterda meéla za tukol vytvorit
diagnosticky model pro vylouceni chronické tromboembolické plicni hypertenze
u pacientli po akutni plicni embolii. Celd studie byla zaloZena na jednoduchych
neinvazivnich testech. Soucasti studie byla i analyza EKG snimkii. U 242 pacientt

s potvrzenym onemocnéni CTEPH nebo s anamnézou obsahujici plicni embolii
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s podezfenim na vyskyt chronické tromboembolické plicni hypertenze.
Vysledky ukazaly, ze u vSech EKG snimkti se potvrdila pfitomnost minimalné
jednoho ze tfi parametra potvrzujici hypertrofii pravé komory. Jednalo se o rSR'’
nebo RSr' ve svodu V1, pomér vin R a S ve svodu V1>1mV s vinou R > 0,5 mV

a sklon elektrické osy srde¢ni doprava > 90°. [29]

Dalsi hodnotou predpovidajici postizeni pravé komory mitzZe byt blokada
pravého Tawarova raménka (ang. right bundle branch block — RBBB). Jedna
se o poruchu vedeni elektrického vzruchu myokardem v diisledku postiZzeni
prevodniho systému srdeéniho. Toto postizeni ma za nasledek opozdénou
depolarizaci pravé komory, ta nastdva az po depolarizaci levé komory.
Kompletni nebo nekompletni blokdda pravého Tawarova raménka se projevi
nejvyznamnéji na svodu V1kde vytvari kmit rSR'. Nekompletni blokadu pravého
Tawarova raménka oznacujeme tehdy, kdy Sife QRS komplexu nepresahuje

0,11 ms. [30]

Vyskyt blokady pravého Tawarova raménka zaznamenala ve své studii Karolina
Niklas zroku 2018 z polské Poznané, ve které se zabyva prevalenci plicni
hypertenze u pacientli se systémovou sklerodermii. Dle jejich vysledkt
se blokada pravého Tawarova raménka objevila u 13 pacientti z 83 celkové
studovanych s chronickou plicni hypertenzi. Vyskyt blokady je tedy 15,66 %.
Ze zavéru doktorky Niklasové 1ze vycist, Ze spole¢né s deviaci elektrické osy
doprava a dal$imi znaky hypertrofie pravostrannych srde¢nich oddild na EKG
je mozné zaradit blokddu pravého Tawarova raménka mezi pfimé znaky
ukazujici na onemocnéni chronické plicni hypertenze. Zaroveni poukazuje
na fakt, Ze porucha vedeni elektrického vzruchu v myokardu u pacientt s plicni
hypertenzi s pfidanym onemocnénim systémové sklerodermie, mtize byt

primarné spojena s fibrézou v systému srde¢niho vedeni. [31]

Plicni arteridlni hypertenze mitize byt doprovazena fadou systémovych

pojivovych onemocnéni. Systémova sklerodermie je nejcastéjsi z nich. Prognéza
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nemocnych splicni arteridlni hypertenzi doprovdzenou systémovou
sklerodermii je velmi Spatna, ro¢ni mortalita dosahuje az 30 %. V¢asna diagndza

a zahajeni 1écby je klicovym momentem. [3]

Vroce 2013 byla zvefejnéna studie, ve které se problémem systémové
sklerodermie ve vztahu s plicni hypertenzi zabyvaji. Vysledkem jejich Setfeni
bylo, Ze u pacienti se systémovou sklerodermii a hodnotou stfedniho tlaku
v plicnici 21 - 24 mm Hg je vysoké riziko rozvoje plicni arteridlni hypertenze
do 3 let. Je tedy nutné tyto nemocné sledovat, aby byla 1é¢ba zahdjena co nejdfive

od propuknuti nemoci. [32]

Blokada pravého Tawarova raménka se v nasich EKG vzorcich nachazi v 9 z 35
pripadt. Vyskytje 25,71 %, tedy 010,05 % vy$si nez ve studii doktorky Niklasové.
Je tedy neodmyslitelné jasné, ze vyskyt blokddy pravého Tawarova raménka
je shypertrofii pravé komory a s onemocnénim chronické plicni hypertenze

neodmyslitelné spojeny.

V roce 2011 a 2013 bylo retrospektivné zhodnoceno 394 pacientti, z nichz 49 % bylo
s diagnostikou chronické plicni hypertenze. Sklon elektrické osy doprava byl
urcen u 90 pacientt (22,84 %) a mél pozitivni prediktivni hodnotu 93 % pro urceni
plicni hypertenze. Ostatni pomocné parametry s normalnim rozmezi hodnot
jako saturace krve kyslikem, normalni sklon elektrické osy srde¢ni, funkéni tfida
dle NYHA a NT-proBNP (ang. N-terminal pro-brain natriuretic peptide), mély
negativni prediktivni hodnotu 96 %. Ve vysledku vSechny tyto neinvazivni
nastroje dohromady umoznily predikci chronické plicni hypertenze u 42 %

pacientu. [33]

V konecném dusledku se projevi zmény na EKG kfivce az ve chvili, kdy
se projevi anatomické zmény na srdci. Téchto zmén mtze byt nepreberné

mnozstvi, at uz se jedna o pozitivitu ¢i negativitu viny T, tvar a velikost viny P,
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uhel elektrické osy srdecni, zmény na ST tseku nebo pritomnost kompletni

nebo nekompletni blokady pravého Tawarova raménka.

Kazdy clovék je svym zptisobem unikatni a kazdy clovék na jiné podminky
reaguje rozdilné. Tak je to i v pfipadé zvySeni tlaku v plicnici a anatomickymi
zménami na srdci. I v nasi studii se objevili jedinci, ktefi i pfes vysoké hodnoty
sttedniho tlaku v plicnici a plicni vaskuldrni rezistence maji minimalni
nebo zadné zmeény na elektrokardiografickém zdznamu. Stejné tak to plati
i naopak. Jedinci snizkymi hemodynamickymi hodnotami maji vyznamné
zmény na srdci a tim padem i na EKG zdznamu. Podle této skutec¢nost Ize tvrdit,
Ze elektrokardiografie je vtomto pfipadé neadekvatnim diagnostickym

nastrojem a jeho funkce je pouze jako vedlejsi pomocny screeningovy nastroj.
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7 ZAVER

Bakalarska prace méla za cil zjistit, zda existuje spojitost mezi onemocnénim

plicni hypertenze a elektrokardiografii. Pfesnéji, jestli existuji EKG parametry,

podle kterych by bylo mozné plicni hypertenzi rozlisit.

Ukazalo se, Ze plicni hypertenze se na EKG snimku projevi az ve chvili, kdy
onemocnéni zplhsobi nendvratné anatomické zmény na srdci. Zejména
pak hypertrofii pravostrannych srde¢nich oddilti. Do té doby se chronicka plicni

hypertenze na elektrokardiogramu nijak neprojevi.

Vysledky nasi prace ukazaly, Ze existuji EKG parametry, které mohou
s velkou prediktivitou pomoci s diagnostikou jak hypertrofie pravostrannych
srdec¢nich oddilti, tak ndsledné sonemocnénim plicni hypertenze. Jedna
se pfedevsim o amplitudu viny P ve svodu II, dobu trvani QRS komplexu
a pomér viny R a Sve svodu I a V6, které tuispésné korelovaly s ostatnimi
hemodynamickymi hodnotami. I pfes skutecnost, Ze sklon elektrické osy srdeéni
nam s zddnymi hemodynamickymi hodnotami tispésné nekoreloval, mél by byt
na zdkladé odborné literatury a odbornych clankd zafazen k ostatnim EKG
parametrim. V konecném dusledku je tedy minimdlné 5 EKG parametrii

uspésné predikujici onemocnéni chronické plicni hypertenze.

Elektrokardiografie je coby konec¢ny diagnosticky nastroj pro chronickou
plicni hypertenzi nedostatecny. Jak je jiz znamo, plicni hypertenze je definovana
zvySenim stfedniho tlaku v plicnici a zvySenou plicni vaskularni rezistenci.

Tyto hodnoty se jinak, neZ pravostrannou srdec¢ni katetrizaci zjistit nedaji.

Zavérem tedy muZeme Fict, Ze elektrokardiografie je velice univerzalnim
nastrojem pro odhalovani kardiopulmondlnich patologii. V pfipadé chronické

plicni hypertenze se ale jednd pouze o pomocny screeningovy nastroj.

Vysledky prace byly zpracované do odborného ¢lanku a poslany do ¢asopisu

The Anatolian Journal of Cardiology.
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8 SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

3D
6MWT
AV uzel

BMPR2

CI

CT
CTEPH
DPG
ECG
EKG
HAART
HIV
HPAH
INR
IPAH
kQ
1/min/m?

MD

mm Hg

trojrozmérny (ang. third dimension)
Sestiminutovy test chiize (ang. 6 minute walking test)
atrioventrikuldrni uzel

kostni morfogeneticky protein receptoru druhého typu (ang. bone

morphogenetic protein receptor type 2)

cardiac index, pfepocteny priitok krve srdcem na plochu téla
computed tomography

chronicka tromboembolickd plicni hypertenze

diastolicky pulmondlni gradient

electrocardiography

elektrokardiografie

highly active antiretroviral therapy

human immunodeficiency virus

hereditarni plicni arteridlni hypertenze

mezindrodni normalizovany pomér

idiopaticka plicni arteridlni hypertenze

kilo ohm

litry za minutu na metr ¢tverecni, jednotky srdec¢niho indexu
medical doctor

milimetr

neboli Torr, je hodnota hydrostatického tlaku vyvoldna 1

milimetrem rtutového sloupce
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MRI magneticka rezonance

MSV minutovy srdecni vydej

mV milivolt

Na* kationt sodiku

NO oxid dusnaty

NPH negativni prediktivni hodnota

NT-proBNP N-terminal pro-brain natriuretic peptide

NYHA New York Heart Association
PAH plicni arteridlni hypertenze
PAPm stfedni tlak v plicnici

PASP systolicky tlak v plicnici

PAWP tlak v plicnim zaklinéni kapilar
PE plicni embolie

PEA plicni endarterektomie

PH plicni hypertenze

PK prava komora

PPH pozitivni prediktivni hodnota
PS prava sin

PSK pravostranna srdec¢ni katetrizace
PVR plicni vaskularni rezistence
RBBB blokada pravého Tawarova raménka (ang. right bundle branch block)
RTG rentgen, rentgenové zareni

SA uzel sinoatridlni uzel
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TEE

TPG

TTE

V-P sken

WHO

WU

transesofagealni echokardiografie

transpulmonalni gradient

transtorakalni echokardiografie

ventilacné-perfuzni scintigrafie

Svétova zdravotnickd organizace (ang. World health organization)

Woodova jednotka (ang. wood unit)
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