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Souhrn

Infarkt pravé komory se vyskytuje u tfetiny az poloviny pacientl postizenych akutnim infarktem myokardu spodni
stény. U &asti z nich je pribéh asymptomaticky, ale témér u poloviny nemocnych se manifestuii projevy dysfunkce
pravé komory (PK) s hemodynamickymi poruchami a zavaznymi klinickymi priznaky. Pacienti s projevy dysfunkce
PK predstavuiji ve srovnani s pacienty s prostym infarktem spodni stény skupinu se zvySenym rizikem nemocni¢ni
morbidity i mortality. Ke korektni a véasné diagnéze, umozriujici zvolit spravny postup a lé¢ebny algoritmus s né-
kterymi odliSnostmi oproti obvyklému lécebnému postupu u akutniho srdecniho infarktu, je dilezita povédomost
o entité. K potvrzeni podezfeni na infarkt myokardu s postizenim pravé komory je obvykle dostacujici zakladni kli-
nické vysetreni a EKG véetné pravych prekordialnich svoda.
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Summary

Right ventricular infarction. Right ventricular infarction occurs in about one third to half of patients afflicted by
acute inferior wall myocardial infarction. The course is asymptomatic in part of them but up to half of patients signs
of right ventricle dysfunction with haemodynamic malfunction and serious clinical symptoms are present. In contrast
to plain inferior wall myocardial infarction patients with right ventricle infarction represent a subgroup with increa-
sed risk of hospital morbidity and mortality. For early and accurate diagnosis enabling to select proper manage-
ment and adequate therapeutic algorithm that somewhat differs from obvious therapy in acute myocardial
infarction familiarity with the entity is important, physical examination and ECG including right precordial leads is
usually sufficient to confirm the suspicion.
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Uvod
Pojem infarkt pravé komory (IMPK) je novéjsiho
data. Jako prvni ho ve své klinicko-patologické
kazuistice popsal A. O. Sanders v roce 1930.
Nasledovaly vysledky experimentalnich studii
na zviratech neprokazujici hemodynamicky
dopad vyznamného postizeni PK [1]. Zajem
o novou klinickou jednotku povzbudila zasadni
prace J. Cohna a spolupracovnikl z roku 1974,
kde byl IMPK popsan jako klinicky a hemody-
namicky specificka entita s neobvyklymi katet-
rizacnimi nélezy (disproporcionélni selhani PK
ve srovnani s komorou levou vyvoldvalo u autor(
reminiscenci na Uhlovu anomalii s pergameno-
vym srdcem pfi absenci myokardu PK) [2].

Z fady nasledné zjisténych faktl vyplynulo,
ze IMPK neni pojmem akademickym a zajima-

vym jen svymi klinickymi a paraklinickymi speci-
fiky, kterd ho odlisuji od prostého spodniho
akutniho infarktu myokardu (AIM), s nimz se ob-
vykle spolecné vyskytuje. Jedna se o postizeni
vyznamné jak svou incidenci, tak i velmi zavaz-
nymi klinickymi projevy a disledky: ve srovnani
s prostym AIM spodni stény ma az 3nasobny
kombinovany vyskyt ¢asné mortality, kardiogen-
niho Soku, zavaznych komorovych arytmii a vy-
znamnych poruch sifiokomorového vedenti.

Vyskyt

Spolecné s postizenim levé komory (LK) se in-
farkt PK vyskytuje s incidenci 14-84 %. Pro-
cento vyskytu se lisi podle autorll, pouzitych
diagnostickych metod, hodnoticich kritérii a doby
od vzniku pfiznakd do hodnoceni [3-8].

Rozsahem vyznamnéjsi postizeni PK je
v naprosté vétsiné komplikaci transmurélniho
AIM spodni stény, kde je uvadéno ve 24-50 %
[7,8,10-156], hemodynamické abnormality se
klinicky manifestuji u 10-50 % z nich
[6,6,14,15].

U AIM predni stény je IMPK dle klinického
hodnoceni malo asty az vzacny [3], v autoptic-
kych studiich vyskyt postizeni kolisa od O do
64 % [8-11], pfi vyssi frekvenci detekce se
jedna jen o postizeni malého rozsahu [11].
Ojedinéle je IMPK zjistovan pfi uzavéru domi-
nantniho ramus circumflexus (RCx) [8,11,13].

Dysfunkce PK mdze byt pritomna i pfi ische-
mii bez infarzace myokardu [3,16]. Izolované
postizeni PK je pomérné vzacné, s vyskytem
do 3 % z celkového poctu AIM [7,10,11,
17,18].

VétSinou je postizeni zpdsobeno ateroskle-
rozou véncitych tepen s trombotickym uzavérem
a/nebo hemoragii do aterosklerotického plétu
pfipadné intramuralné [10]. Hypertrofie PK
a plicni hypertenze nejsou obecné akceptovany
jako pridatné faktory snizujici odolnost PK
a predisponujici ke vzniku IMPK| pokud neni
pritomno zavazné postizeni koronarniho fecisté
[8].

Patofyziologie

Infarktem postizena oblast PK je hypokontrak-
tilni, PK je dilatovana se snizenou komplianci
a zvysenym plnicim tlakem [16,19]. V disledku
zhorSené kontraktilni funkce a snizeného tepo-
vého objemu PK klesa transpulmonalni priitok
a plnéni LK, akutni dilatace PK pfesunuje me-
zikomorové septum doleva a snizuje tak kom-
plianci LK, jeji pInéni je déle zhorSovano
zvySenim intraperikardialniho tlaku. Klesa tepo-
vy objem LK, srdec¢ni vydej, systémovy tlak, a to
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i v pfipadech, u nichz globalni funkce LK neni
vyznamnéji postizena [7,19,20].

Klinicky obraz a diagnostika
Predpokladem v€asné s spravné diagnozy (Dg)
je pomyslet na IMPK; zejména pfi AIM spodni
stény, vzhledem k tomu, Ze v této situaci je
vyskyt IMPK naprosto prevazujici. Pro toto
onemocnéni se traduje soubor fyzikalnich pfiz-
nakdl, hypotenze, zvysena néapln krénich zil a
normalni auskultacni i nélez ,Cistych plicnich
poli* pfi RTG-vySetfeni plic bez pfitomnosti
méstnani [19-22]. Kompletni vyskyt typické
triady u pacientd pfichazejicich se spodnim sr-
deénim infarktem je udavan v 10 %. Senzitivita
vSech 3 priznakl pro infarkt PK je nizk4, speci-
ficita vyssi [7]. NejcitlivéjSim projevem je patrné
distenze krénich Zzil [23], nemusi vSak byt pa-
trna u relativné hypovolemickych pacientd, pfi-
padné se zde projevi aZ po objemoveé nalozi.

UzZite¢nym markerem pro pfitomnost IMPK
je Kussmauldv pfiznak [19,23]. Distenze jugu-
larnich Zil v inspiriu je zde zpUsobena snizenim
pritoku v horni duté Zile pfi abnormélnich respi-
racnich zménach tlakd v pravé sini v disledku
snizeni kompliance PK a restrikci perikardem.
Jako pomérné specificka a senzitivni pro IMPK
je uvadéna kombinace distenze jugularnich Zil
a pozitivniho Kussmaulova znameni, nicméné
miZe se vyskytnout i u jinych onemocnéni (tam-
ponada srdecni, globalni srdecni selhani, plicni
embolie, perikardialni konstrikce). Proto Ize
k rychlé orientaci a diagndze vyuzit spiSe nepfi-
tomnosti obou pfiznakd, a to pripadé, kdy je
mozno u pacientl se spodnim IM povazovat IMPK
za velmi nepravdépodobny.

Z dalsich, rovnéz nespecifickych fyzikélnich
pfiznakd, mlze byt slySitelny cval nad pravou
komorou, Selest z trikuspidalni regurgitace,
hmatny paradoxni pulz jako vyraz zmén plnéni
LK s respiraci a arytmie [19,21,22].

EKG

Zmény v bézné uzivaném 12svodovém zaznamu
odpovidaji spodnimu AIM, pfi postizeni PK je
uvadéna elevace ST vyraznéjsi ve lll., nez ve Il.
a AVA, elevace ST ve V1 [3], pficemz jako spe-
cifictéjsi je uvadéna elevace jen ve V1, bez ele-
vace ve V2 [24]. Jako typické jsou uvadény
elevace ve svodech z pravého prekordia ve
V1R-V6BR [3], jako specifictéjsi ve V3R
a/nebo VAR [4]. PFi systematickych zazna-
mech V3,4,6R, je za pfiznacnou pro postizeni
PK povaZovéana elevace ST = 1 mm. Zména byva

Casto pfechodnd, je popisovano jeji vymizeni
v 50 % jiz do 10 hod a u viech pacientd do
72 hod od vzniku pfiznak( [4]. Jeji uvadéna
senzitivita pro pfitomnost IMPK respektive pro
uzavér pravé véncité tepny (ACD) proximalné
od odstupu marginalnich vétvi kolisa od 65 %
po 100 %, specfficita je vétsinou vy3si 78—100 %,
prediktivni presnost 83-92 % [4,7,22,25,
26,27] a to pfi paralelnim srovnavani s rliznymi
dalSimi diagnostickymi metodami vcetné autopsie,
hemodynamického méfeni, angiografie a radio-
nuklidovych metod zvlast nebo v kombinaci.
EKG zmény poslouzi i jako nezévisly prognos-
ticky marker umoznujici pfedvidat vyznamné
zvySené riziko komplikaci i mortality, je uvadéna
i souvislost miry elevace ST a zavaznosti posti-
zeni, kdy vy8sim elevacim ST ve VAR odpovida
vyraznéjsi dysfunkce PK s nizsi ejekéni frakei
(EF) [6,27,28]. Naopak, pokud elevace ve
V4 BR chybi, Ize u AIM spodni stény usuzovat
na okluzi ACD v perifernéjsi etdzi nebo na posti-
zeni RCx [15].

Ve srovnani s elevacemi ST je hodnoceni
depresi ST jako kritéria ischemie pravé komory
uzivano méné Casto, senzitivita 79 %, specificita
91 %, pozitivni prediktivni/negativni hodnota
91/90 % je uvadéna pro pritomnost snizeni ST
ve V2 <50 % hodnoty ST elevace v AVf [29].

Rozsiteni elektrokardiografického okna po-
moci pravych prekordiélnich svodd je mozno vy-
uzit nejen k Dg IMPK, ale i k predikci postizent.
PFi prilkazu nebo naopak nepfitomnosti elevace
ST> 1 mmve V4R resp. V3,4,5 v priibéhu z&-
téZzového testu Ize predpokladat nebo naopak
vyloucit klinicky vyznamnou proximalni stenézu
ACD s diagnostickou pfesnosti obdobnou izoto-
povému vysSetfeni [4,5].

Zridka je v EKG hodnoticich kritériich IMPK
uzivana pritomnost Q-kmitu ve svodech z pravého
prekordia, i kdyz pfitomnost QS nebo QR ve
svodech V3R a V4R je povazovana za vysoce
specificky marker nekrotického postizeni PK
[19,30]. Zminovan je vyskyt nizkovoltazni viny
epsilon, nikoliv v8ak pro IMPK specificky [31].
Z prevodnich poruch se u IMPK vyskytuje
Castéji blok pravého Tawarova raménka a poru-
chy sifiokomorového vedeni.

V diagnostickém armamentériu je EKG
s pouzitim svodl V3 a/neboV4R zakladnim vy-
Setfenim a je tfeba je provést pfi prvnim kontaktu
u vSech nemocnych se spodnim AIM.

Pritomnost elevace ST > 1 mm ve svodech
V3 a/nebo 4R je obecné akceptovana nejen jako
jednoduché, snadno zjistitelné, pomérmné presné

a jizv casném stadiu onemocnéni dostupné dia-
gnostické kriterium, poslouZi i jako nezavisly
prognosticky marker.

Echokardiografie (ECHO)

Obvyklym nalezem je dilatace PK, restrikce end-
diastolického rozméru LK, abnormalni kinetika
volné stény PK a paradoxni pohyb mezikomoro-
vého septa [7,25,32]. Tyto zmény viak maiji
nizkou specificitu a pfi ¢asné reperfuzi mohou
rychle vymizet i v dobé, kdy jsou jesté alterovany
hemodynamické parametry PK. Dvourozmérné
(2D) hodnoceni morfologie, globalni i lokalni
kontraktility PK mlze byt pro horsi zobrazitel-
nost pravostrannych srdecénich dutin obtizné
u 156-25 % pacientl. Uzitecnou metodou pfi
prikazu infarktu PK (u pacientd bez onemoc-
néni zplsobujiciho plicni hypertenzi), ktera pfi-
dava hemodynamickou informaci o pInéni a tlaku
v PK, je dopplerometrické hodnoceni priitoku
na pulmonalnim usti. V disledku ischemie PK
dochazi k poruse jeji kompliance, narlistu end-
diastolického tlaku a k pulmonalni regurgitaci
pfi predCasném otevreni chlopné [25,32,33].
Polocas poklesu tlakového gradientu dopplero-
metrické kfivky pulmonalni regurgitace (P1/2t
PR) < 150 ms a pomér middiastolické a vrcho-
lové ¢asné diastolické rychlosti pratokové kfivky
Voi/ Ve < 0,6 vykazuji 100% senzitivity,
89% specificitu, 94% pozitivni prediktivni hod-
notu a 100% negativni prediktivni hodnotu pfi
srovnani s hemodynamickym vySetfenim jako
referencni metodou [25]. Dopplerometrické
abnormity pritoku na pulmonalnim Usti jsou
uvadény i jako citlivy a nezavisly parametr pro
vyskyt zavaznych komplikaci v akutnim stadiu
a odhad prognozy.

Je uvadén i dopplerometricky obraz konti-
nualniho antegradniho priitoku pres trikuspidalni
i pulmonalni chlopen, které zistavaji otevieny
v pribéhu celého srdecniho cyklu. Takovéto po-
rucha s Uplnou ztratou kontraktility PK, obrazem
dutin pravého srdce fungujicich jako pasivni
konduit s pritokem podobnym vendznimu se
vyskytuje zfidka [34]. Je popisovano vyklenuti
sifnového septa do levé siné jako zndmka tlako-
vého gradientu mezi sinémi a zaroven vyznamny
nepfiznivy prognosticky faktor s Castéjsim vy-
skytem hypotenze, sifokomorové blokady i vyssi
mortalitou [7,22,33]. Pro zachyt zmén k diferen-
ciaci hemodynamicky vyznamného IMPK je jako
nejvhodnéjsi uvadéno parasternalni zobrazeni
v kratké ose s pfiznivymi parametry senzitivity
i specificity vySetreni.
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Ke zjisteni dysfunkce PK pfi IMPK je mozno
vyuzit i tkdnovou dopplerometrii s posouzenim
snizené rychlosti pohybu volné stény PK a anulu
trikuspidélni chlopné [35,36].

ECHO s priikazem dilatace PK, asynegrie
jeji stény a paradoxnim pohybem septa je uzi-
tena pro zjisténi dysfunkce PK a diagnézu
IMPK, detekce dopplerometrickych abnormit pul-
monalniho pritoku umoZiuje ozfejmit diastolic-
kou dysfunkci PK postizené ischemie. ECHO je
obligatni soucasti diagnostického algoritmu
u vSech pacientl s AlM, jeji nacasovani by ne-
mélo oddalit revaskularizani intervenci,
predsazeni pred perkutanni koronarni intervenci
(PCI) je na misté pri diagnostickych rozpacich,
podezfeni na mechanickou komplikaci a obecné
v situacich, kdy je mozno ocekavat vystupni in-
formace vyznamné ménici lé¢ebnou strategii.
Jako rychle dostupna, pacienta nezatézujici,
bedside diagnosticka metoda je u IMPK vyhod-
n€jsi nez invazivni hemodynamické vySetfeni
a monitorovani.

Radionuklidové metody
Radionuklidové ventrikulografie umoziuje posou-
dit funkci PK, segmentalni nebo globalni poruchy
jeji kinetiky, dilataci PK. Vzhledem k Sirokému
rozmezi jesté normalnich hodnot EF PK neni
samotné snizeni jeji globalni funkce povazovano
za specificky ukazatel IMPK. Pokud je soucasné
pfitomna segmentalni porucha kinetiky PK; je
uvadéna senzitivita 92 % a specificita 82 % pro
pritomnost hemodynamicky vyznamného IMPK
[22,37].

Scintigrafie s akumulaci pyrofosfatu technecia
je pro prikaz IMPK metodou vysoce specific-
kou, ale mélo senzitivni [22]. Jeji pouziti je limi-
tovano potfebnym 1-2dennim odstupem od
akutniho zacatku; pro diagnostiku v akutnim
stadiu neni vhodna.

Koronarografie
Pri absenci hypertrofie PK probiha jeji koronarni
perfuze v priibéhu systoly i diastoly.

Prevazné se déje pravou véncitou tepnou,
bocni sténa je perfundovana ventrikularnimi vét-
vemi, v dalsim prabéhu zasobuje ACD spodni
sténu a prilehlou ¢ast mezikomorového septa,
predni sténa PK je perfundovana z r. conus
pulmonalis a z povodi ramus interventricularis
anterior (RIA) [38].

Jako pficina vyznamného postizeni PK byva
zjistovan uzaver ACD proximalné od odstupu RVD
[6,7,8], infarzovany myokard ma triangularni

tvar se zakladnou na bazi srdeéni a hrotem pred
hrotem srde¢nim, jeZ postizen nebyva [11].
Okluze distalné od odstupu atrialni vétve umoz-
nuje zlepseni pInéni PK zvySenim atrialni kon-
traktility, v opacném pripadé, a zvlasté pri
poruchach rytmu (bradykardie, fibrilace sini), je
hemodynamicka deteriorace vyraznéjsi [ 16].

Podle nékterych praci nebyl pozorovan
IMPK pfi postizeni levé véncité tepny nebo dis-
talné od RVD, ale pfipousti se zkresleni malymi
pocty vySetfenych; podle autoptickych studii je
uvaden vyskyt u nékterych pacientl s postize-
nim vétvi RIA ¢i predominantni levostrannou
koronarni cirkulaci a uzdvérem RCx [8-11,
13,38].

Hemodynamické vysetreni

PK se podili na srdec¢nim vydeji stejné jako LK,
prestoZe jeji svalovd masa je podstatné mensi
atepové prace jen 256% oproti LK, coz je umoz-
néno tim, Ze plicni vaskularni rezistence je a-
dové nizsi nez rezistence systémové. Interakce
mezi obématvarove i funkené odlisnymi dutinami
je zprostredkovana mezikomorovym septem a pe-
rikardem [7,19,20]. Hemodynamické zmény
a zavaznost poruchy pfi IMPK jsou dany nejen
rozsahem ischemie pravé komory, ale i restrikci
pInéni perikardialnim vakem, kinetikou LK a me-
zikomorového septa. Jeho kontrakce a vyklenuti
do PK'miZe generovat tlakové zmény dostatecné
k pulmonalni perfuzi a ztrata tohoto kompenzac-
niho mechanizmu pfi infarzaci LK a mezikomoro-
vého septa vede ke zhorSeni ob&hovych funkci
[19]. Pro dostate¢né plnéni ischemické,
nonkompliantni PK je potfebna zvySena
kontraktilita pravé siné.

Pravostrannou katetrizaci jsou u IMPK s dys-
funkei PK zjistovany zvySené hodnoty stfedniho
tlaku v pravé sini a plniciho tlaku PK (= 10 mm Hg),
jez se blizi, nebo i pfesahuiji tlak v pozici v zakli-
néni [2,22,39]. Za signifikantni je povazovano
neproporcionalni zvySeni plniciho tlaku PK>0,8
oproti hodnoté v zaklinéni [21,22,25,40]. Ne-
panuje shoda o moznosti zvySeni senzitivity
a specificity hemodynamickych nélezd mérfe-
nim po objemové nélozi [3].

Jako marker s vyznamnou senzitivitou, spe-
cificitou a pozitivni prediktivni hodnotou je uvadén
,M* tvar tlakové kfivky v pravé sini (pfi depresi
viny A) podminény poruchou jeji kontraktility
s Castéjsim vyskytem nizkého systolického tlaku
v PK a nizkého srde¢niho vydeje [40,4 1], pro-
minentni pokles X a otupeny Y jako projev poru-
chy plnéni PKv diastole.

Za ptiznacny je povazovan tvar tlakové kfivky
z PK's ¢asnym diastolickym ,dip* a stfedné nebo
pozdné diastolickym ,plateau” s hodnotou tlaku
nejméné 1/3 systolického tlaku v PK [22,40].
Je popisovan i rozsiteny a bifidni tvar systolické
tlakové viny z PK s povlovnéjsim ndb&hovym
i sestupnym raménkem jako vyrazem poruchy
kontrakce, relaxace a Ucasti mezikomorového
septa [7,41]. Na tlakové kfivce je Casto patrna
ekvalizace s konturou tlakovych zmén i hodno-
tami stfedniho tlaku, které se vyznamné nelisi
v pravé sini, PK a plicni tepné. Hodnoty systo-
lickych tlakl v PK, AP, srde¢niho indexu a plicni
vaskularni rezistence nemusi byt ve srovnani
s ndlezem bez postizeni PK vyznamné odlisné.

Pravostranna katetrizace nenf inicialni dia-
gnostickou metodou pro prikaz IMPK. Oproti ji-
nym je Casové narocnéjsi, spojena s rizikem
komplikaci vcetné potenciace komorové aryt-
mické aktivity. V ¢asném stadiu koliduje s bezod-
kladnosti perkutanni koronarni intervence, po ni
jsou hemodynamické parametry jiz Casto upra-
veny. Vhodnd je ke sledovani klinického stavu
a efektu [éCby u pacientl s pretrvavajici hypo-
tenzi pfipadné Sokem.

Priibéh, komplikace a prognoza
Priibéh onemocnéni pfi vyznamném postizeni
izolovaném postizeni spodni stény LK. Pritomnost
IMPK je nezavislym prediktorem nemocni¢ni mor-
tality, hospitalizace je provazena statisticky vy-
znamné vysSim vyskytem zavaznych komplikaci
jako jsou hypotenze, Sok, fibrilace komor, setrvala
komorova tachykardie, bradyarytmie a vyznamna
sifiokomorova blokada vyzadujici kardiostimulaci
[12,14,27,42,43] s narlistem rozdilu u pacientl
ve vysSich vékovych skupinach [44,45] a u ne-
mocnych bez reperfuzni Ié¢by [12].

Hypotenze je typickym priznakem a astou
komplikaci, zavazny pokles TK< 90 torr je uvadén
azve 43 %. | unemocnych se zachovalou, nebo
jen mirné snizenou globalni funkci mlze byt
spojena s vyznamné zvySenou mortalitou [46].
Vétsinou je reverzibilni, u ¢asti pacient vyusti
v kardiogenni Sok s vyskytem 7-18 % v prvnich
24 hod [12,27,42,47].

Prognoéza téchto nemocnych, podle Gdaju
z registru SHOCK [48], byla Spatna srovna-
telné s kardiogennim Sokem pfi postizeni LK
(narozdil od ¢asto uvadéného priznivého vlivu
volumexpanze na vyvoj hypotenze a Soku
u IMPK). Mortalita > 50 % byla pfekvapiva tim
spiSe, ze postizeni s IMPK byli mladsi, s nizsi
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prevalenci predchozich pfihod a méné Castym
postizenim vice koronarnich tepen. Nepfizniva
data mohla byt ovlivnéna nizkym zastoupenim
(pouze 4 pacienti s postizenim PK v registru),
neproporciondlnim k jejich vyskytu, nepodchy-
cenim postizenych, jejichZ stav se lé¢bou rychle
zlepsil i malymi pocty oSetfenych PCI [6].

Oproti prostému AIM spodni stény i predni
stény je pribéh s IMPK castéji spojen s arytmic-
kymi komplikacemi [42]. Vyskyt vyznamné bra-
dykardie je uvadén az ve 40 % [46], zavazné
komorové arytmie vcetné fibrilace komor az
37 % [17,27]. Fibrilace sini se vyskytuje azu 1/3
nemocnych [7], patrné v souvislosti s ischemii
nebo infarktem pravé siné a/nebo jeji dilataci.
Vyskyt zavazné sifiokomorové blokady je uva-
dén ve 24-50 % [7,15,27,49], coz je vyskyt
mnohem vySsi neZ u pacientl se spodnim AIM
bez IMPK (13%). Pribéh onemocnéni je ve srov-
nani se stejnou pfevodni poruchou u prostého
AIM spodni stény méné pfiznivy, coz je pfisuzo-
vano VvetsSimu rozsahu postizeni a ztraté kom-
penza¢niho mechanizmu zesilené sinové
kontrakce, ktera ma udrzet srdecni vydej pfi
dysfunkci PK [6,7,14,45,46,49].

Moznou komplikaci je tvorba trombu na
infarzovaném myokardu PK s jeho embolizaci
do plicnice, Castéjsi je snad vyskyt perikarditidy
v disledku transmurélniho postizeni relativné
tenkosténné PK[7]. U nemocnych s do té doby
némou komunikaci na urovni sini mdze byt
IMPK komplikovan zavaznou, na podani kysliku
refrakterni, hypoxemii v disledku P-L zkratu
pfi dysfunkci PK a narGstu tlak( v pravostran-
nych srdecnich dutinach [50,51]; nékdy s pre-
trvavanim hypoxemie i v subakutnim stadiu
pfihody a po odeznéni inicidlnich obtizi vcetné
dusnosti. Je doporucovana snaha o korekci
dysfunkce PK pfed intervenci zkratu, ktery je fe-
noménem druhotnym. P¥i refrakterni hypoxemii
Ize Fedit zkrat uzavérem defektu Amplatzovym
okluderem. Je uvadén castési vyskyt ruptury
mezikomorové prepazky. Co se tyce dalSich
komplikaci, véetné vyskytu reinfarktu, se IMPK
nelisi od AIM jiné lokalizace [42].

Hospitaliza¢ni mortalita IMPK v predinterven-
¢nim obdobi je ve srovnani s mortalitou u pros-
tého postizeni spodni stény ve vSech vékovych
skupinach vyssi [26,42,62] — az 31 % oproti
6 % [27]. U pacientd starsich 70 let s IMPK do-
sahovala nemocnicni mortalita 28 %, u > 75 let
47 %; bylo to zejména kvali castému vyskytu re-
zistentni hypotenze s vyvojem kardiogenniho
Soku a vySsimu vyskytu ruptury mezikomoro-

vého septa [44]. NarGst mortality je zde ovliv-
nén i méné castym vyuzitim reperfuzni lécby
u seniortl. Osud pacientd systematicky lé¢enych
fibrinolyzou je pfiznivéjsi, u 491 pacientd
s IMPK byla nemocni¢ni mortalita 7,1 %, u paci-
entl s prostym postizenim spodni stény 5,5 %
[42]. Podle metaanalyzy tychz autor(l, ktera
hodnotila 1198 postizenych, zvySoval IMPK ri-
ziko umrti signifikantné.

Mortalita pacientl prezivsich inicialni inzult
s hemodynamickou deterioraci je po 6 mésicich
nadéle vyssi[42], dalsi vyvoj je relativné priznivy,
srovnatelny s pacienty po IM spodni stény bez
IMPK [46,27]. Uvadi se jednorocni mortalita
pacientl s IMPK reperfundovanych trombolyzou
bez signifikantniho zvySeni oproti nemocnym se
spodnim IM bez postizeni PK (3,6 : 1,7 %)
[12], a ro¢ni dmrtnost 4 % béhem sledovani,
které trvalo 1,8 roku [40]. V dlouhodobém ho-
rizontu je stupen rizika dan rozsahem soucas-
ného postizeni a dysfunkce LK.

Vysvétleni schopnosti zotaveni myokardu PK
neni jednoznacné, usuzuje se na prechodné
Gvodni postizeni charakteru omraceného myo-
kardu. Rozdilné nasledky pfi déletrvajicim Ci
trvalém poruseni perfuze PK oproti myokardu
komory levé jsou déle prisuzovany fadé faktord,
jako je lepsi a rychleji nastupuijici funkce kola-
terdl, bifazicky koronarni pritok myokardem
PK =i v pribéhu systoly, pfiznivéjsi pomér kys-
likového zasobeni a poZzadavkd mensi masy
svaloviny PK| schopnost zotavit se, na rozdil od
LK, po ischemii i pfi delsim intervalu mezi okluzi
a reperfuzi [6,46] nebo i spontanné, kdyz k re-
perfuzi nedojde.

Je zvaZovano i zasobeni thebesianskymi vé-
nami z dutiny PK. Pfi simultanni reperfuzi ventri-
kularnich vétvi pro obé povodi je popisovano
rychleji nastupujici a vyraznéjsi zlepSeni funkce
myokardu PK nez LK [7,46]. lzotopovym a ECHO
vySetfenim a je s ¢asovym odstupem prokazo-
véna Uprava dysfunkce PK's normalizaci jeji EF
a Ustupem lokalnich poruch kinetiky, a to
i u postizeni pfitomného v predchozim obdobi
tydny az mésice po akutnim inzultu [6].

U pacientl s AIM spodni stény a predinfark-
tovou anginou pectoris je uvadén mensi vyskyt
vyznamného postizeni PK, méné Casty vyvoj hy-
potenze, Soku, sinokomorové blokady a lepsi
kratkodoba prognoéza nez u nemocnych bez AP
v pribéhu 24-72 hod pred pfihodou, a to i pfi
proximalnim uzavéru ACD nad odstupem mar-
ginélnich vétvi. Patrné i u PK hraje vyznamnou
roli ischemicky preconditioning [53].

Lécba

Priméarnim lé¢ebnym postupem ma byt snaha
o reperfuzi, v pfipade jeji Uspésnosti je uvadén
mensi vyskyt IMPK u nemocnych s AIM spodni
stény, Ustup obéhovych poruch typickych pro
IMPK, méné Casty vyskyt Soku, sinokomorové
blokady i nizsi mortalita u nemocnych, u nichz
k jejimu vyvoji dojde [6,7,12,16,20,47,48,
54,65].

Mechanickd reperfuze pfimou perkutanni
koronarni intervenci (dirPCl) v indikacich ob-
vyklych pro AIM je nejacinnéjsi metodou i u pfi-
padl s vyznamnymi hemodynamickymi a jinymi
komplikacemi. Fibrinolyzou Ize dosahnout pfi-
znivého efektu se zlepSenim funkce PK a snize-
nim mortality, ale je uvadéno Castéjsi selhani
metody, bez efektivni reperfuze pfipisované
vetsi trombotické zatézi v proximélni ACD,
hypotenzi snizujici dostupnost fibrinolytika
v misté uzavéru a Casteéjsi reokluzi [19,66].

Po efektivni reperfuzi dochazi ke zlepSeni
funkce PK, hemodynamickych parametrd i kli-
nického stavu v pribéhu 8—-24 hod a v pribéhu
nékolika dni se ¢asto dostavi Uplna Gprava poru-
chy [15,45,46,62,56]. Chirurgicka varianta
revaskularizace v akutnim stadiu IMPK u nemoc-
nych se zfejmymi klinickymi projevy dysfunkce
pravé komory je uvadéna jako nevhodna pro za-
vazné riziko dysfunkce a dilatace obou komor,
s potfebou vysokych davek inotropnich latek,
delsi rekonvalescenci a s vy3si mortalitou [57].

V pfipadé pretrvavajici obéhové poruchy s hy-
potenzi a nizkym srde¢nim vydejem je pfi preva-
zujicim postizeni PK tfeba pfizpUsobit zplisob
lécby specifickym patofyziologickym a hemody-
namickym podminkam. Pfi podezfeni na posti-
zeni PK je tfeba vyhnout se podani nitratd
a diuretik a dalsich vazodilatacnich latek, jez
mohou snizit predtizeni, srdecni vydej a vyvolat
nebo prohloubit hypotenzi [19]. Pro zajisténi
potfebného pritoku pravostrannymi srdecnimi
dutinami a dostate¢ného plnéni LK je naopak
indikovana objemova naloz [21,22]. V zavislosti
na vyvoji klinického stavu a za jeho monitorovani
(pfipadné s pomoci pravostranné katetrizace)
provéadime volumexpanzi, obvykle fyziologickym
roztokem. Objem tekutiny potfebny k dosazeni
Upravy se pohybuije v fadu litrd. Je v3ak zapotfebi
opatrnosti vzhledem k riziku dalSiho zvySeni
plniciho tlaku v PK a jeji dilatace s Gtlakem LK,
prostrednictvim zvySeného intraperikardialniho
tlaku bez zadouciho zvySeni minutového vydeje
[7]; pfi rozvoji levostranného selhani hrozi plicni
otok. Pfi nedostatecném efektu objemové naloze,
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pretrvavajici hypotenzi a nizkém srde¢nim vydeji
je doporucovana inotropni podpora dopami-
nem, pfipadné dobutaminem [22,4 1], pfi které
ocekavame zlepSeni vykonu PK zvySenim
kontraktility komorového septa a jeho systolic-
kou propulzi do dutiny PK. U nemocnych s pre-
trvavajici hypotenzi a nizkym srdecnim vydejem
Ize efektivné vyuzit intraaortalni balonkové kon-
trapulzace, jezZ sice pfimo neovlivni funkei PK,
ale madze zlepsit koronarni perfuzi, pfipadné po-
ruchu funkce LK [19]. Uvéadi se Uspésné podani
oxidu dusného s efektivnim snizenim dotizeni selha-
vajici infarktem postizené PK, neresponzivni na
predchozi komplexni lé¢ebna opatfeni véetné koro-
narni reperfuze, betamimetické podpory a intraaor-
talni kontrapulzace [65]. Zkousi se intravenézni
podani derivat prostacyklinu [21].

V pfipadé vzniku arytmie (fibrilace sini, bra-
dykardie) ¢asto doprovazené dalsim vyraznym
zhorSenim klinickeho stavu je na misté snaha
o restauraci sinusového rytmu, u fibrilace sini
nejlépe vcasnou elektrickou kardioverzi [58].
PFi vyznamné poruse sifiokomorového prevodu
je vhodnéjsi docasna sekvencni kardiostimu-
lace se zachovanim synchronizace sini a komor,
kterd mlze vyznamné zlepsit srdecni vyde;
a zvratit nepfiznivy stav véetné Soku v pfipadech,
kdy 1dutinova komorova stimulace zlistava bez
efektu [7,19].

Zaveér

IMPK se vyskytuje az u 50 % nemocnych v pri-
béhu AIM spodni stény. U mensi ¢4sti takto po-
stizenych dochézi k vyvoji rlizné vyjadrenych
obéhovych poruch, od pfechodné hypotenze po
kardiogenni Sok, ke vzniku zavaznych arytmii
a pfevodnich poruch i daldich komplikaci, které

vyznamné zvySuji hospitalizaéni morbiditu
a mortalitu. V¢asna diagnéza umozni vyhnout
se podavani nékterych, v ivodu AIM jinak ob-
vyklych, 1€kl (zejména nitratl a vazodilatancif),
jez pfi IMPK mohou stav zhorsit. Kromé zéklad-
niho fyzikdlniho vy3etfeni je nutné — a ve vétsiné
pripadd dostacujici — EKG vySetfeni s rozsite-
nim obvyklych 12 svodl o V3,4R z pravého
prekordia, a to u vSech nemocnych se spodnim
AIM. Typické a pomérné specifické zmény
umozni spravnou diagndzu na samotném pocat-
ku lécebného usili, aniz by se oddalilo provede-
ni dirPCl jako nejucinnéjsi reperfuzni metody
snizujici vyskyt ob&hovych a arytmickych kom-
plikaci i umrtnost. Z dalSich diagnostickych
metod je na misté ECHO, v pripadé kompliko-
vaného pribéhu hemodynamické monitoro-

véani. Reperfuzi se vétsinou dafi Uspésné vyresit
akutni situaci, pfi obé&hovych komplikacich,
z nichZ je nejcasté|si hypotenze, bude racionél-
nim Iécebnym postupem volumexpanze, v pfi-
padé rozvoje Soku betamimetickd podpora
a intraaortalni kontrapulzace. Pfi vyvoji pokro-
Cilé sinokomoroveé blokady je vhodna sekvenéni
kardiostimulace.

U nemocnych, ktefi prekonaji inicialni inzult,
obvykle dojde k upravé dysfunkce PK a jejich
dlouhodoba prognéza v souvislosti s IPK je pfi-
zniva. Obéhovy status a symptomy jsou dany
pfipadnym soucasnym postizenim LK a rozsa-
hem a zavaznosti zmén koronarniho fecisté.
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