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Vážené kolegyně, vážení kolegové,

přes pokroky v resuscitační léčbě má srdeč-

ní zástava mimo nemocnici nadále špatnou 

prognózu a pouze 5–10 % pacientů je možné 

propustit v dobrém neurologickém stavu domů. 

Neurologický výsledek při propuštění z nemoc-

nice je však pouze hrubým prediktorem další 

kvality života, morbidity a mortality. Téměř 80 % 

takových pacientů trpí závažnými dlouhodobý-

mi problémy, mezi něž patří zhoršení kognitiv-

ních funkcí, emoční poruchy (deprese a úzkost), 

závažná únava, přetížení a stres, sociální izolace, 

riziko ztráty zaměstnání a partnera. Současná 

resuscitační doporučení se věnují hospitalizační 

fázi péče o pacienty po zástavě oběhu, avšak 

neexistují doporučení týkající se dlouhodobé 

péče po propuštění z nemocnice. 

V minulých letech jsme se opakovaně se-

tkali s pacienty, kteří kriticky hodnotili přechod 

z hospitalizační, respektive časné institucionální 

rehabilitační péče zpět do běžného života a po-

skytli nám cennou zpětnou vazbu a impulzy ke 

zlepšení péče. Zde je svědectví 40letého pacienta, 

který několik měsíců docházel po úspěšně resu

scitaci pro srdeční zástavu na podkladě idiopa-

tické fibrilace komor na kontroly implantovaného 

kardioverteru-defibrilátoru a udával bezchybný 

fyzický stav a kromě psychiatrické medikace pro 

bipolární poruchu i dobré kognitivní, emoční a so-

ciální fungování. Při jedné z kontrol však připustil, 

že si postupně uvědomil, že jeho stav je vzdálen 

běžnému fungování v životě a společnosti a na 

mou žádost své zkušenosti písemně zformuloval 

(upraveno a kráceno): 

„Před pěti lety jsem byl hospitalizován se 

zástavou srdce, resuscitací a dalšími zdravotními 

komplikacemi. Původní prognóza byla značně pe-

simistická, ale nakonec vše dobře dopadlo. Bohužel 

jsem netušil, že to nejhorší mám ještě před sebou. 

Nejprve jsem se učil znovu chodit, zavazovat si 

tkaničky u bot, čistit si zuby atd. Ze začátku to bylo 

všechno v pořádku, protože to zlepšení na mě bylo 

fyzicky vidět. Nikdo si ale nedokázal představit, co 

mě to stojí úsilí a přemáhání se. Ve chvíli, kdy jsem 

byl v očích ostatních již zdravý a vyžadovali po 

mně, abych také tak fungoval, jsem toho ale stále 

nebyl schopen. Moji nejbližší si to začali vykládat 

jako moji neschopnost a začali se ke mně také 

tak chovat. Moje firma zkrachovala, čímž začaly 

naše existenční a finanční problémy a hlavně se 

mi rozpadlo manželství. Až po rozvodu jsem zjistil, 

že toho všeho jsme mohli být ušetřeni, pokud by 

se mi dostalo vhodné rehabilitace. Teprve po pěti 

letech jsem se dozvěděl, že existují organizace, 

jako je Fokus, Green Doors, Cerebrum, Fosa a jiné, 

které mohly pomoci nejenom mně, ale i mému 

okolí překonat toto těžké období. Všude, kam jsem 

přišel, se velmi divili, proč mě nikdo neupozornil na 

možnost takovéto pomoci. Proč se mnou už nikdo 

neřešil poškození mozku, ke kterému došlo vlivem 

nedostatku kyslíku, rehabilitaci levé ruky a nohy, 

které jsem měl po mé příhodě téměř ochrnuté 

atd. V tomto směru u nás chybí následná péče 

o pacienta a spolupráce s jeho rodinou a okolím.“

Co je třeba udělat z pozice odborné kardiolo-

gické veřejnosti, aby takto postiženým pacientům 

nebyla upřena potřebná a dostupná péče? Na zá-

kladě našich zkušeností považujeme za důležitá 

následující opatření. Vedle správného vedení hos-

pitalizační resuscitační péče je vhodné podrobné 

neurologické a psychologické zhodnocení. Edukace 

pacientů po úspěšné resuscitaci pro zástavu oběhu 

začíná již v akutní fázi a zahrnuje rozhovor s paci-

entem a jeho rodinnými příslušníky. Vhodné jsou 

informační materiály popisující potíže, se kterými se 

pacienti a jejich rodiny mohou setkat a odkazující na 

možnosti další neuro-psycho-sociální rehabilitace. 

V rámci spolupráce zainteresovaných odborných 

společností je třeba zlepšovat profesionální a laické 

povědomí o možnostech diagnostiky, léčby a reha-

bilitace. Vítanou pomocí pro specialisty pečující o ta-

kové pacienty by byly informační materiály a odkazy 

publikované na stránkách odborných společností 

s příslušnými kontakty. V neposlední řadě je třeba 

věnovat této opomíjené oblasti poresuscitační péče 

daleko větší vědeckou pozornost a rozšířit stávající 

doporučení pro resuscitační péči. 

Pan Michal Viewegh popsal své osobní zkuše-

nosti s poresuscitačním syndromem ve své knize 

Můj život po životě. S diagnostickou přesností v ní 

mapuje potíže a traumata, kterým lidé postižení 

hypoxickým mozkovým inzultem musí čelit. Jeho 

kniha tedy může sloužit i jako studijní materiál pro 

profesionály starající se o podobné pacienty. Na 

žádost redakce souhlasil s formulací své zkušenosti 

ve formě krátkého korespondenčního rozhovoru. 
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Třetí aktualizované vydání mimořádně úspěšné knihy, jejíž předchozí 
vydání lze nalézt na  pracovním stole mnoha kardiologů v  České 
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optimálním zdrojem informací a těžištěm výuky, nemluvě o hledisku 
estetickém. Monogra� e je i nyní rozdělena do základních 11 klinických 
oddílů pokrývajících prakticky celou kardiologii, úvodní oddíl obsahuje 

souhrny pro každodenní kardiologickou praxi, včetně přístupu k nemocnému a rozhodovacích procesů. Publikace, na níž 
se podílela řada předních českých expertů, podává logicky uspořádaný přehled nejdůležitějších a zcela aktualizovaných 
praktických znalostí z široké oblasti kardiologie a angiologie. Tento obor dnes představuje obrovský objem faktů – velkou 
předností knihy je to, že se autorům podařilo velmi racionálně vše uspořádat do  jednodílné publikace s velkým množ-
stvím přehledných grafů, tabulek a obrázků. Kniha Klinická kardiologie je Českou kardiologickou společností zařazena 
do  seznamu doporučené literatury pro kardiologickou atestaci.
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ONEMOCNĚNÍ AORTY 

miroslav Bulvas

Aorta je největší tepnou v lidském těle a její funkcí není 
ppasivní rozvod krve do odstupujících větví. Aortální me-
die obsahuje více elastinu než kolagenu a to ji řadí mezi 
tzv. elastické tepny. Elasticita je vlastnost umožňující 
hmotě návrat do původního tvaru po skončení aplikace 
deformující síly a v aortě se uplatní tím, že po rozšíření 
v průběhu srdeční systoly se v diastole její objem zmen-
šuje, zvyšuje se aortální diastolický tlak, a tím i koronární 
průtok (koronární rezerva). Díky poddajnosti aorty se také 
snižuje energetická náročnost srdeční práce, neboť levá 
komora nemusí překonávat odpor daný čistě rezistenč-
ními tepnami. 

Změny aortální struktury spojené se stárnutím jsou di-
fuzní a týkají především medie, která je vrstvou nejvíce 
odolávající vlivu krevního tlaku. Dochází zde ke změně 
pravidelného uspořádání elastinových vláken a lamin, jež 
se ztenčují, štěpí a lámou. Degenerace elastinových vlá-
ken je spojena se zvyšováním obsahu kolagenu, intercelu-
lární substance a depozic kalcia. Ubývají i svalová vlákna. 
Výsledkem může být ve zvláště vyjádřených případech 
cystická degenerace medie, medionekróza či mediokal-
cinóza. Součástí přeměny spojené se stárnutím je i inti-
mální hyperplazie. K uvedenému vývoji dochází postupně 
v průběhu celého života, není vyhrazen pouze pro období 
stáří a je akcelerován hypertenzí (obr. 1 a, b) i genetickou 
predispozicí. Následkem je s věkem progredující dilatace 
aorty a zvyšující se tuhost. Přirozený nárůst aortálního 
průměru činí 0,07–0,20 cm/rok (Patel HJ 2008). 

Jako pravé aneurysma označujeme trvalou, lokalizo-
vanou dilataci tepny s průměrem zvětšeným minimálně 
o 50 % oproti očekávané hodnotě. Intima a medie jsou 
u některých aneurysmat tak ztenčeny, že nemusí být de-
tekovatelné. Nepravé aneurysma vzniká při extravazaci, je 
ohraničeno periarteriální tkání (nikoli arteriálními vrstva-
mi) a komunikuje s lumen tepny. Ektazie tepny představu-
je dilataci na méně než 150 % normálního průměru. Arte-
riomegalie zahrnuje difuzní arteriální dilataci přes několik 
segmentů s průměrem přes 150 % očekávané hodnoty. To-
rakoabdominální aneurysma (TAAA) představuje výduť 
zahrnující hrudní i břišní aortu, aneurysma abdominální 
aorty (AAA) je výduť lokalizovaná pod bránicí. Disekují-
cí aortální aneurysma je termín rezervovaný pro stav, kdy 
k disekci došlo u aneurysmaticky rozšířené aorty. 

Hrudní aorta je rozdělena na čtyři části: kořen aorty 
(anulus a cípy aortální chlopně, Valsalvovy siny), vze-
stupnou aortu (od sinotubulárního přechodu k truncus 
brachiocephalicus), aortální oblouk (zahrnuje všechny 
odstupující kmeny) a sestupnou hrudní aortu končící 
při průchodu bránicí. Aortální průměr v oblasti kořene 
se normálně pohybuje v rozmezí 3,50–3,91 cm, ascen-
dentní aorta má v průměru 2,86 cm, descendentní aorta 
2,39–2,98 cm (Hiratzka LF 2010). Tyto hodnoty kolísají 
dle pohlaví, věku, tělesných rozměrů a použité zobrazo-
vací techniky. 

Onemocnění postihujících aortu je celá řada a té-
měř všechna mají závažné projevy se zhoršením životní 
prognózy. Změna kvality aortální stěny může mít za ná-
sledek rupturu, disekci, vznik aneurysmatu, perfuzní po-
ruchy a periferní embolizaci. Aortální infekce bývá často 
komplikována sepsí. Také mechanické faktory (hyperten-
ze, různé typy poranění) a změny spojené se stárnutím 
(viz výše) se mohou na projevech aortálního postižení po-
dílet samostatně či v kombinaci s dalšími – nemechanic-
kými. Některé typy aortálního poškození vznikají akutně 
(ruptura, disekce), jiné se vyvíjejí v delším časovém ob-
dobí (aneurysmata). 

Aortální dilatace zvyšuje pravděpodobnost disekce či 
ruptury a riziko těchto komplikací stoupá s aortálním ka-
librem. Ten činil průměrně 6 cm u nemocných s rupturou 
ascendentního úseku či oblouku. U 12–15 % nemocných 
s bikuspidální chlopní či Marfanovým syndromem však 
dochází k disekci aorty při průměru pod 5 cm. Samotný 
aortální průměr tedy není jediným rizikovým faktorem 
a přidává se i změna elasticity (Cozijnsen L 2011). 

Mezi kongenitální onemocnění, s kterými se vzácně 
setkáme v dospělém věku, lze zařadit aortální koarkta-
ci, vyznačující se hypertenzí nad stenózou, příznaky hy-
poperfuze pod zúžením a rozvojem kolaterálního oběhu. 
Typicky se vyskytuje pod odstupem levé podklíčkové tep-
ny. Popisován je i současný výskyt aortální koarktace se 
stenózou renální tepny při fibromuskulární dysplazii, s bi-
kuspidální aortální chlopní či s jinými vrozenými srdeč-
ními vadami. Vzácně se v dospělosti vyskytují zdvojený 
či pravostranný aortální oblouk (obr. 2a, b) a různé typy 
hypoplazie (Kau T 2007). U řady nemocných s koarktací 
aorty či bikuspidální aortální chlopní je prokazován sou-
časně i defekt pojiva s úbytkem elastické tkáně (Cozijnsen 
L 2011). Koarktace je popsána i v oblasti břišní aorty. 
Někdy je ovšem těžké přesně určit, zda izolovaná stenóza 
je kongenitální, degenerativní, či zánětlivá (obr. 3a, b). 

Atypické varianty odstupů tepen z aortálního oblouku 
nemají obvykle žádný klinický význam, ale mohou ovliv-
nit chirurgické či endovaskulární léčebné postupy. Napří-
klad pravá arteria subclavia může odstupovat samostatně 
jako poslední tepna z oblouku, a pak se nazývá arteria 
lusoria. Její odstup bývá dilatován či aneurysmaticky roz-
šířen a může predisponovat ke vzniku aortální disekce 
(obr. 4 a,b). V případě nutnosti překrýt tuto tepnu i levou 
a. subclavia stentgraftem hrozí vyloučení vertebrální cir-
kulace s postižením mozečku, pontu a závažná ischemie 
obou horních končetin. Takové léčbě musí tedy předchá-
zet rekonstrukce supraaortálního řečiště. 

Genetické poruchy mající vztah k aortálnímu postižení 
se uplatňují postižením pojivové tkáně (Marfanův syn-
drom, Turnerův syndrom, Ehlersův-Danlosův syndrom, 
typ IV) a poruchou kontrakce hladkého svalu (Loeysův-
Dietzův syndrom, familiární aneurysma hrudní aorty). 
Symptomatické postižení aorty je přítomno až u 50 % 
těchto pacientů (Nienaber CA 2012). 

Vaskulitidy jsou zánětlivá cévní onemocnění hetero-
genní povahy a lze je dělit podle kalibru postižených cév. 
Jako „vaskulitidy velkých cév“ označujeme zánětlivá po-
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Obr. 1a Ukázka angiografie dilatované vzestupné aorty (dle CT je průměr 
57 mm) u 62letého pacienta s aortální regurgitací, obtížně kontrolovatel-
nou hypertenzí a opakovanou hypertenzní krizí. Indikován k náhradě vze-
stupné aorty a plastice aortální chlopně. 

Obr. 1b CT angiografie stejného pacienta, šipka označuje průřez vzestup-
nou aortou a dvojice šipek označuje aortu descendentní.

Obr. 2a Při pravostranném aortálním oblouku odstupují tepny nejčas-
těji za sebou takto: levá a. carotis communis (bílá šipka), pravá a. carotis 
communis (dvojice bílých šipek), pravá a. subclavia (dvojice černých šipek) 
a levá a. subclavia (zalomená bílá šipka). Za jejich odstupy se aorta stáčí 
do pravé části hrudníku.

Obr. 2b Na příčném CTA řezu stejného pacienta je sestupná aorta označe-
na dvojicí šipek (umístěna v pravé části hrudníku). Ascendentní aorta (bílá 
šipka) v obvyklé lokalizaci.
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považován nárůst dilatace ascendentní aorty o více než 
5–10 mm za rok. Při poruchách vaziva, jako je například 
Marfanův syndrom nebo bikuspidální aortální chlopeň, 
považujeme za hranici indikace radikální léčby šíři as-
cendentní aorty nad 50 mm, u ostatních pak nad 55 mm. 
Někteří používají jako hranici radikální léčby rozměr in-
dexovaný na plochu těla 25 mm/m2 nebo plochu průřezu 
aortou indexovanou na výšku pacienta (> 10 cm2/m výš-
ky). Za kritickou hranici se považuje průměr ascendentní 
aorty nad 60 mm, kdy riziko disekce, ruptury či úmrtí je 
nad 14 %. Riziko ruptury zvyšují arteriální hypertenze, 
kouření a různé typy arteriitid. U Marfanova syndromu 
je prokázán příznivý efekt betablokátorů na zpomalení 
dilatace ascendentní aorty, u ostatních etiologií zatím ne-
jsou žádné informace. V diagnostice hrají klíčovou roli 
jícnová echokardiografie, CT angio nebo MR. Výhodou 
jícnové echokardiografie je detailní popis nejen aorty, ale 
i aortální chlopně a její funkce, dále funkce levé komo-
ry, významnosti hemoperikardu. Naproti tomu výhodou 
CT angio je komplexnější popis mediastina, periaortální 
oblasti a odstupujících tepen oblouku. Chirurgickým ře-
šením je buď náhrada ascendentní aorty a aortální chlopně 
– tzv. konduit (Bentallova operace) nebo suprakoronární 
náhrada ascendentní aorty od sinotubulární junkce cévní 
protézou. 

MITRÁLNÍ STENÓZA

V posledních letech došlo v naší zemi k dramatickému 
poklesu výskytu mitrální stenózy. Avšak v rozvojovém 
světě nadále představuje důležitý problém v oblasti chlo-
penních vad.

Etiologie mitrální stenózy

Zcela dominantní etiologií je revmatické postižení, zhru-
ba u 98 % všech případů. Uvádí se, že kolem 60 % paci-
entů má anamnézu revmatické horečky. Poměr žen k mu-
žům je 2 : 1.

Pro revmatické mitrální stenózy je v součas-
nosti typické:
1. významný pokles výskytu v naší populaci
2. revmatický proces je méně „agresivní“
3. v řadě případů je původní revmatická vada pouze střed-

ně významná a až nasedající degenerativní proces vede 
k progresi ve vadu významnou
Proto je opět manifestace vad pozdější a chlopně jsou 

významněji kalcifikované, než bylo obvyklé dříve. Vyšší 
věk pacientů vede k mnohem častější koincidenci s koro-
nárním postižením, než bylo dříve popisováno.

Jiná etiologie mitrální stenózy je raritní. Karcinoid 
v případě přítomnosti pravolevého zkratu na úrovní septa 
síní nebo plicních AV kolaterál či metastáz v plicích může 
vést ke stenotickému postižení mitrální chlopně.

Mezi další možné příčiny mitrální stenózy patří masiv-
ní mitrální subanulární kalcifikace, mukopolysacharidó-
zy, mykotická endokarditida a kongenitální malformace.

Patofyziologie

Základní patofyziologickou abnormalitou je postupně 
narůstající obstrukce na úrovni mitrální chlopně. Vý-
znamnými modifikujícími faktory jsou compliance levé 
síně a její schopnost postupné dilatace, časný či pozdní 
vznik fibrilace síní v důsledku revmatického či tlakové-
ho postižení levé síně. A konečně reakce plicního řečiště 
na narůstající venózní (postkapilární) plicní hypertenzi, 
kdy u části pacientů (cca 15 %) vzniká těžká smíšená 
plicní hypertenze s významným podílem prekapilární 
složky (vysoká plicní arteriolární rezistence), tato reakce 
je nejspíše dána geneticky. Plicní hypertenze tlakově za-
těžuje pravou komoru, dochází k její systolické dysfunkci 
a dilataci s progresí trikuspidální regurgitace. Nastává tzv. 
trikuspidalizace mitrální vady. U cca 25–30 % pacientů 
s mitrální stenózou dochází k rozvoji systolické dysfunk-
ce levé komory, jako příčiny jsou uváděny porevmatické 
postižení myokardu levé komory, dlouhodobé nedotížení 
levé komory při mitrální obstrukci, vliv dysfunkce pravé 
komory prostřednictvím mezikomorového septa.

Klinický obraz a přirozený průběh mitrální 
stenózy
Mitrální stenóza se vyvíjí řadu let a pacient je asymp-
tomatický (obr. 21-14). Při ploše mitrálního ústí pod 
2,0 cm2 se objevuje námahová dušnost při větší zátěži 
(obr. 22-tab. 8), od plochy pod 1,5 cm2 je dušnost při běž-
né činnosti. Když se plocha mitrálního ústí zmenší pod 
1,0 cm2, mohou se vyskytnout klidové obtíže. Plochu 
mitrálního ústí je samozřejmě nutné vztahovat k habitu 
pacienta. U významné mitrální stenózy bývá střední tran-
smitrální gradient nad 10 mmHg (obr. 23-tab. 9), koexi-
stence mitrální regurgitace gradient zvyšuje, dysfunkce 
pravé komory s trikuspidální regurgitací gradient snižují 
v důsledku snížení dopředného tepového výdeje pravé 
komory.

Významným zlomem v symptomatologii často bývá 
vznik fibrilace síní, kdy chybění síňového příspěvku 
a zrychlená tepová frekvence se zkrácením diastoly vedou 
k vzestupu tlaku v levé síni s námahovou nebo i klido-
vou plicní kongescí. U části pacientů může fibrilace síní 
vzniknout již ve stadiu středně významné vady v důsled-
ku revmatického postižení síní. Dilatace levé síně spolu 
s fibrilací síní zvyšují riziko systémové embolizační pří-
hody, nejčastěji do CNS, která postihuje až 20 % pacientů. 
Avšak i sinusový rytmus u mitrální stenózy s plochou pod 
1,5 cm2 je spojen s vyšším rizikem embolizačních příhod, 
v důsledku paroxysmů fibrilace síní nebo mechanické dy-
sfunkce ouška levé síně. Pacienti s málo dilatovanou le-
vou síní a sinusovým rytmem mívají významnější plicní 
hypertenzi.
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V pokročilých stadiích mitrální stenózy se dominant-
ními příznaky stávají pravostranná srdeční nedostateč-
nost a nízký dopředný srdeční výdej. Prognóza pak závisí 
na funkci pravé komory, ve stadiu NYHA III–IV je 10leté 
přežívání 15 %.

Anamnéza

Je třeba cíleně pátrat po typických symptomech: námaho-
vá dušnost, celková únava, paroxysmální noční dušnost, 
palpitace, příznaky embolizací, nejčastěji do CNS. K pro-
jevům pravostranné srdeční insuficience se řadí: otoky 
dolních končetin, tlaky v pravém podžebří, nechutenství. 
Pátráme po příznacích plicní hypertenze, kdy kromě ná-
mahové či klidové dušnosti může být přítomen kašel při 
zátěži nebo v pokročilých stadiích hemoptýza.

Fyzikální vyšetření

Fyzikální vyšetření je nedílnou součástí klinického vy-
šetření. V pokročilých stadiích je nápadný obraz obličeje 

označovaný jako „facies mitralis“ v důsledku systémové 
venózní kongesce v kombinaci s nízkým dopředným sr-
dečním výdejem a periferní vazokonstrikcí. Nejedná se 
však o specifický obraz, protože se vyskytuje například 
i u pokročilých kardiomyopatií.

Z fyzikálních vyšetření jsou nejdůležitější poslech a pá-
trání po známkách kongesce v malém a velkém oběhu.

Poslechový nález typický pro mitrální stenózu zahr-
nuje akcentaci první ozvy S1, diastolický otevírací klik 
(„tzv. opening snap“) a diastolický decrescendový šelest 
s presystolickou akcentací při sinusovém rytmu. Intenzi-
ta akcentace první ozvy a přítomnost otevíracího kliku 
závisí na pružnosti mitrální chlopně, u kalcifikovaných 
rigidních chlopní chybí.

Intenzita diastolického šelestu nekoreluje s význam-
ností stenózy, ale jeho časný začátek po druhé ozvě S2 je 
známkou významné vady. Poslech je nejlepší na hrotu sr-
dečním a při poloze pacienta na levém boku. Při současné 
mitrální regurgitaci je na hrotu přítomen systolický regur-
gitační šelest. Při trikuspidální regurgitaci je holosystolic-
ký šelest za dolní částí sterna a od mitrální regurgitace jej 
odlišíme respiračním kolísáním jeho intenzity. Zvýšená 
náplň krčních žil, hepatomegalie a pulzace jater, otoky 
dolních končetin, ev. ascites svědčí pro pravostrannou 
kongesci a významnou trikuspidální regurgitaci. Poslech 
plic s detekcí kongesce a oslabením ventilace v bazálních 
segmentech potvrzuje levostranné městnání.

RTG snímek hrudníku

Obraz závisí na typu a stupni mitrální vady. Čistá mitrální 
stenóza bez významnější plicní hypertenze se projevu-
je zvětšením stínu levé síně. Pokročilá mitrální stenóza 
s plicní hypertenzí vede k rozšíření stínu truncus pulmo-
nalis a ke změně plicní kresby – od známek kongesce 
(Kerleyovy linie B), přes redistribuci plicní kresby (překr-
vení v horních plicních polích a zeslabení kresby bazálně) 
až po známky chronické plicní kongesce (hemosideróza, 
kalcifikace). Těžká plicní hypertenze vede k rozšíření 
srdečního stínu při dilataci pravé komory a pravé síně. 

 � Tabulka 8-22 Mitrální stenóza: plocha mitrálního ústí a symptomy

MvA (cm2) symptomy

> 2,0 asymptomatický

2,0–1,5 dušnost při velké zátěži

1,5–1,2 dušnost při běžné zátěži

< 1,2 noční kašel, hemoptýza, pravostranná kongesce

 � Tabulka 9-23 Mitrální stenóza: parametry významnosti vady

střední transmitrální 
gradient

Plocha mitrálního 
ústí

Závažnost vady

< 5 mmHg > 1,0 cm2/m2 lehká

5–10 mmHg 0,6–1,0 cm2/m2 středně významná

> 10 mmHg < 0,6 cm2/m2 významná

cích může vést k postižení s následkem stenotického
postižení mitrální chlopně. 

Mezi další možné příčiny mitrální stenózy patří
masivní mitrální subanulární kalcifikace, mukopoly-
sacharidózy, mykotická endokarditida a kongenitální
malformace.

Patofyziologie
Základní patofyziologickou abnormalitou je po-

stupně narůstající obstrukce na úrovni mitrální
chlopně. Významnými modifikujícími faktory jsou
kompliance levé síně a její schopnost postupné dila -
tace, časný či pozdní vznik fibrilace síní v důsledku
revmatického či tlakového postižení levé síně. A ko-
nečně reakce plicního řečiště na narůstající venózní
(postkapilární) plicní hypertenzi, kdy u části pacientů
(cca 15 %) vzniká těžká smíšená plicní hypertenze
s významným podílem prekapilární složky (vysoká
plicní arteriolární rezistence), tato reakce je nejspíše
dána geneticky. Plicní hypertenze tlakově zatěžuje
pravou komoru, dochází k její systolické dysfunkci
a dilataci s progresí trikuspidální regurgitace. Dochází
k tzv. trikuspidalizaci mitrální vady. U cca 25–30 %
pacientů s mitrální stenózou dochází k rozvoji systo-
lické dysfunkce levé komory, jako příčina jsou uvádě-
ny porevmatické postižení myokardu levé komory,
dlouhodobé nedotížení levé komory při mitrální ob-
strukci, vliv dysfunkce pravé komory prostřednictvím
mezikomorového septa.
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Kapitola 7 – CHLOPŇOVÉ SRDEČNÍ VADY

Obr. 21: Mitrální stenóza – přirozený vývoj vady: stupňovitý průběh.

Obr. 22: Mitrální stenóza: plocha mitrálního ústí a symp-
tomy.

    MVA (cm2)                                 Symptomy
       > 2,0                             asymptomatický
     2,0–1,5                     dušnost při velké zátěži
     1,5–1,2                     dušnost při běžné zátěži
       < 1,2            noční kašel, hemoptýza, pravostranná 

                                                   kongesce

Obr. 23: Mitrální stenóza: parametry významnosti vady.

         Střední                     Plocha                      Závažnost
   transmitrální           mitrálního                       vady
       gradient                       ústí
   < 5 mmHg          > 1,0 cm2/m2                  lehká
  5–10 mmHg       0,6–1,0 cm2/m2      středně významná
  > 10 mmHg         < 0,6 cm2/m2              významná

Klinický obraz a přirozený průběh 
mitrální stenózy

Mitrální stenóza se vyvíjí řadu let a pacient je
asymptomatický (Obr. 21). Při ploše mitrálního ústí
pod 2,0 cm2 se objevuje námahová dušnost při větší
zátěži (Obr. 22), od plochy pod 1,5 cm2 je dušnost při
běžné činnosti. Když se plocha mitrálního ústí zmenší
pod 1,0 cm2 mohou se vyskytnout klidové obtíže.
Plochu mitrálního ústí je samozřejmě nutné vztahovat
k habitu pacienta. U významné mitrální stenózy bývá
střední transmitrální gradient nad 10 mmHg, (Obr.
23), koexistence mitrální regurgitace gradient zvyšu-
je, dysfunkce pravé komory s trikuspidální regurgitací
gradient snižují v důsledku snížení dopředného tepo-
vého výdeje pravé komory. 

Významným zlomem v symptomatologii často
bývá vznik fibrilace síní, kdy chybění síňového pří-
spěvku a zrychlená tepová frekvence se zkrácením
 diastoly vedou k vzestupu tlaku v levé síni s námaho-
vou nebo i klidovou plicní kongescí. U části pacientů
může fibrilace síní vzniknout již ve stádiu středně vý-
znamné vady v důsledku revmatického postižení síní.
Dilatace levé síně spolu s fibrilací síní zvyšují riziko
systémové embolizační příhody, nejčastěji do CΝS,
která postihuje až 20 % pacientů. Avšak i sinusový
rytmus u mitrální stenózy s plochou pod 1,5 cm2 je
spojen s vyšším rizikem embolizačních příhod, v dů-
sledku paroxyzmů fibrilace síní nebo mechanické

Obr. 14-21 Mitrální stenóza – přirozený vývoj vady: stupňovitý průběh.
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EDITORIAL
ROZHOVOR S PANEM MICHALEM VIEWEGHEM / EDITORIAL

Rozhovor s panem Michalem Vieweghem

Můžete, prosím, čtenářům přiblížit zdravotní 

okolnosti stavu, který Vám změnil život? 

12. července 2012 v noci jsem měl náhlé 

prudké bolesti vlevo v hrudníku. Domníval jsem 

se, že jde o počínající infakt a zavolal si záchran-

ku, která mě naštěstí neodvezla do okresní ne-

mocnice, kde bych patrně nepřežil, ale rovnou 

do IKEMu.

Co bylo v akutním období pro Vás nejtěžší 

a co za potíže se dostalo do popředí 

v průběhu prvního roku po příhodě? 

Když jsem byl probuzen z umělého spánku, 

ocitl jsem se v jiném světě – nepřehledném, 

zmateném, vlastně dost děsivém. Poznával jsem 

sice své blízké, ale už jsem si třeba nebyl schopen 

vybavit, jestli mě byli navštívit před pěti minuta-

mi, před hodinou nebo včera... Ztratil jsem téměř 

úplně prostorovou orientaci a krátkodobou pa-

měť. Můj mozek poškozený nedostatkem kyslíku 

mi nabízel bezpočet zmatených, klamných infor-

mací – většinou rafinovanou kombinaci reality 

a naprostých bludů – a já neuměl rozklíčovat, 

co je pravda a co ne.

Jakou péči jste po tom, co jste se dostal 

z fyzicky nejhoršího, dostal doporučenou 

a jakou jste absolvoval?

Z IKEMu jsem byl asi po měsíci propuštěn. 

Byly mi doporučeny Malvazinky, kde jsem strávil 

pár týdnů, a pak už jsem jen docházel ambulant-

ně na Albertov. Trvalo nicméně skoro tři roky, 

než se můj stav přiblížil „normálu”. Absolvoval 

jsem samozřejmě i slepou uličku alternativní 

léčby – trochu nerad dodávám, že včetně ho-

meopatie (mně v daném stavu nepomohla). 

Jednoduchým, ale výrazným způsobem mi na-

konec pomohl dr. Hnízdil a jeho psycholožka, 

od nichž jsem konečně dostal pár použitelných 

a fungujících doporučení – a kteří mě také na-

směrovali ke skvělému psychiatrovi profesorovi 

Chromému.

Je něco, co Vám v následné dlouhodobé péči 

a službách zdravotního systému chybělo?

Samozřejmě si s vděkem uvědomuji, že 

mi kardiologové (prof. Pirk, doc. Kotulák a doc. 

Skalský) bez nadsázky zachránili život (prasklou 

aortu údajně přežije pouhá desetina pacientů) – 

jenže pak už mi v IKEMu nikdo neřekl, co mám 

v tom zbědovaném psychickém stavu dělat dál – 

propustili mě a pomož si sám…

Dal by se zhodnotit vývoj Vašeho celkového 

zdravotního stavu nyní z delší časové 

perspektivy?

Ověřil jsem si tu nejbanálnější pravdu: čas 

léčí. Samoléčebná schopnost lidského těla 

existuje. Dneska už funguju na nějakých 90 %. 

Píšu zase knihy, jezdím autem, učím kurzy 

tvůrčího psaní, létám na dovolené do ciziny 

a bavím se na večírcích – to jsem první dva 

roky nezažil.

Je něco, co byste rád zdravotníkům sdělil, 

aby lidé stižení podobným stavem jako 

Vy v budoucnu dostali to, čeho se Vám 

nedostalo? 

Jak jsem naznačil výše: aby se o pacienta 

nepřestávali zajímat ani poté, co opustí nemoc-

nici – a nemám teď na mysli pravidelné kardio-

logické prohlídky, těch jsem měl a mám dost. 

Michal Viewegh


