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Clanek se zabyva terminem hibernujici myokard, patofyziologii tohoto jevu, moznostmi detekce a jeho vyznamem pro klinic-
kou praxi. Vysvétluje vyznam a dilezitost nalezu viabilniho myokardu pro dalsi terapeuticky postup u pacienti s ischemickou

kardiomyopatii s omezenou funkci levé komory.

Uvod

Myslenka, Ze lze odvratit myokardialni dysfunkci revas-
kularizaci, zcela zménila za poslednich 20 let terapii ische-
mické choroby srde¢ni. Hypokinetické, dyskinetické nebo
zcela akinetické oblasti myokardu, které byly dfive povazo-
vany za irreverzibiln€ zni¢ené ischemickou prihodou, se mo-
hou nachazet ve stavu ,hibernace®. S timto revolu¢nim na-
zorem priSli Diamond a Rahimtoola na prelomu 70. a 80. let
(19). Moznost znovuobnoveni funkce ma vyrazny dopad ne-
jen u ischemické dysfunkce levé komory (LK), ale i u chro-
nické stabilni anginy a stavech po infarktu myokardu. Poru-
Sena funkce muaze byt limitovana na malou oblast myokar-
du s relativn€ normalni ejekcni frakci, nebo mtze postiho-
vat vétsi oblast, kde jiz dochazi k vyraznému omezeni ejekc-
ni frakce LK a nasledné projeviim srde¢niho selhani. K de-
tekci oblasti viabilniho (Zivotaschopného) myokardu se po-
uzivaji nuklearni metody, echokardiografie a magneticka
rezonance. Vyskyt hibernujiciho myokardu je odhadovan
u 50% pripadil ischemické kardiomyopatie s tézce reduko-
vanou ejekéni frakci (3).

Hibernujici a omraceny myokard

Termin ,hibernujici myokard“ znamena oblast srdec-
niho svalu, jehoz kontraktilni funkce je porusena, ale mi-
Ze byt revaskularizaci zlepSena. Jedna se o chronicky stav
zpusobeny trvalou hypoperfuzi a naslednym sniZenim me-
tabolizmu v dusledku zmenSeného prijmu kysliku. Je nutné
tento stav odliSit od tzv. ,omraceného myokardu“ (stunned
myocardium) pouZivaného k oznaceni prolongované postis-
chemické regionalni dysfunkce, kde jizZ doslo k obnové prii-
toku. PriCinou stunningu je pravdépodobné reverzibilni po-
Skozeni vapnikového kanalu sarkoplazmatického retikula
oxidaénim stresem a nasledné hromadéni vapniku v cyto-
plazmé a tim inhibice aktinomyozinového komplexu. Do-
chazi také velmi pravdépodobné k poskozeni troponinu I.

Co se tyCe hibernujiciho myokardu, stale probihaji dis-
kuze, zda stav hibernace je zpilisoben konstantni klidovou
ischemii v disledku hypoperfuze, nebo opakovanymi epi-
zodami ischemie za normalni perfuze, nebo obéma zptiso-
by. Techniky molekularni biologie se snaZzi objasnit podstatu
probihajicich zmén na molekularni irovni - zda jde o dedi-
ferenciaci nebo degeneraci bun€k hibernujiciho myokardu.

Patofyziologie hibernujiciho myokardu
Metabolizmus a produkce energie

Koncept myokardialni hibernace spociva v tom, zZe
v myocytech dochazi ke zpomaleni metabolické aktivity

(adaptacni down-regulace), aby byla zachovana jejich in-
tegrita. Nejedna se tudiZz o nasledek energetického defici-
tu. V normalné fungujicich myocytech jsou prevazné meta-
bolizovany volné mastné kyseliny aerobni beta oxidaci, coz
je naro¢ny proces na spotiebu kysliku. Naopak hibernujici
myocyty ziskavaji energii cestou anaerobni glykolyzy, ktera
sice neni energeticky vyhodna4, ale neni tak zavisla na pfisu-
nu kysliku. Vychytavani glukozy je proto hibernujici tkani
zvyseno, ¢ehoZ se vyuZziva nasledné v diagnostice. Na mode-
lech kratce trvajici hibernace hladiny ATP zpocatku klesaji,
ale postupné se vraceji k normalu. Stejn€ tak klesa zpocat-
ku i pH, stoupa laktat, ale nasledné€ dochazi k navratu k nor-
malu za pokracujici hypoxie. Nejpravdépodobnéjsim vysvét-
lenim je adaptacni sniZeni kontraktilni funkce a tak rezultu-
jici pokles energetickych naroku (13).

Tkdriovd perfuze

NejkontroverznéjSim aspektem patofyziologického me-
chanizmu hibernujiciho myokardu je priitok krve v klidovém
stavu (16). Pivodné se predpokladalo, Ze snizena funkce hi-
bernujiciho myokardu je nasledkem redukovaného krevniho
proudu stenotickymi arteriemi. Hibernace tak predstavovala
adaptaci myokardu se snizenim kontraktility v disledku chro-
nické redukce klidového pritoku krve myokardem. SniZena
funkce tak korelovala se sniZzenym pritokem. Ale hibernuji-
ci myokard byl nasledné detekovan v oblastech, kde klidovy
prutok byl srovnatelny s oblastmi normalné funkéniho myo-
kardu. Nasledné ale v téchto mistech byla zjiSténa sniZena ko-
ronarni prutokova rezerva. Nalez vcelku normalniho klidové-
ho pritoku v hibernujicim myokardu vedl k ivaham, Ze v pa-
togenezi se za téchto okolnosti musi uplatiovat i komponen-
ta ,omraceného” myokardu (11). Objevily se nazory, Ze i re-
kurentni ischemie mtze byt zodpovédna za snizeni funkce.
V mnoha studiich, které vyuZzivaly k detekci hibernujiciho
myokardu PET (pozitronova emisni tomografie) se ukazalo,
Ze bazalni pritok byl sniZzen prinejmensim o 20-30% (13).
NejbliZe realité bude nejspiSe kombinace obou procesi ve vy-
voji hibernujiciho myokardu.

Bunécné zmeény

Biopsie z oblasti hibernujiciho myokardu ukazuji, Ze hi-
bernace je chronickym progresivnim a degenerativnim pro-
cesem. Ve svételné a elektronové mikroskopii 1ze nalézt
znamky nadbytku glykogenu, vakuolizaci, lipidové kapicky,
ztratu myofilament a rozdily ve velikosti a tvaru jader a mito-
chondrii. Intersticium obsahuje buné¢nou debris, nadbytek
kolagenu, makrofagy a fibroblasty. Lze také detekovat apop-
totické bunky (apoptoza=programovana smrt bunky) (13).
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Kontraktilita

Presny mechanizmus porusené kontraktilni funkce hi-
bernujiciho myokardu neni znam. Zda se, Ze alterace adre-
nergnich receptort, adenosinu, ani draslikovych kanala za-
vislych na ATP nejsou za stav zodpovédné. Kontraktilita
zprostiedkovana vapnikem je sniZena, ale ne sniZenim sen-
zitivity k vapniku, ale snizenou silou kontrakce. Vyzkum se
proto zaméfuje hlavné na regulacni proteiny sarkoplazma-
tického retikula vzhledem k jejich roli u pokrocilé ischemic-
ké kardiomyopatie. Alterace exprese té€chto regulac¢nich pro-
teinti vede k dysfunkci sarkoplazmatického retikula a tim
k sniZeni sily kontrakce. Aplikovanim této hypotézy na zvi-
fecich modelech hibernujiciho myokardu bylo zaznamena-
no snizeni m-RNA pro Ca2-ATPazu sarkoplazmatického re-
tikula, téz zvanou SERCA2. SERCA2 je regulacni protein,
jehoz hlavni roli je vychytavani kalcia zpét do sarkoplazma-
tického retikula nasledné po kontrakci (10). Dalsi kalcium
regulujici proteiny, napf. kalsekvestrin, ale nejsou v hibernu-
jicim myokardu postiZeny, to znamena, Ze se jedna o speci-
ficky efekt pouze na urcité proteiny sarkoplazmatického re-
tikula. Tim, Ze je v procesu hibernace zpomaleno vychyta-
vani kalcia v myocytu, se sniZuji naroky na kyslik, coz vede
k adaptaci myocytu. Dale se zkouma mozna role oxidu dus-
natého (NO), kde NO snizuje spotiebu kysliku a uchovava
senzitivitu ke kalciu béhem ischemie.

Ve srovnani se zdravou tkani vykazuje hibernujici myo-
kard snizené hladiny kontraktilnich proteinli - aktinu a myo-
zinu, stejné tak i cytoskeletalnich proteinti - desminu (jeho
mutaci lze detekovat u dédi¢né dilatacni kardiomyopatie).
Jednou z jejich roli je pomoc pii transmisi kontraktilni si-
ly mezi jednotlivymi myocyty. SniZeno je i mnoZstvi protei-
nt zodpovédnych za udrZovani klidového napéti. Bylo dale
popsano sniZeni konnexinu 43, hlavniho proteinu gap junk-
ce. Gap junkce se sklada z transmembranovych kanald, jimiz
se koordinuje elektricka aktivita mezi jednotlivymi myocyty.
Down regulace proteinti gap junkce mtZe byt pri¢inou abnor-
malit pohybu stény myokardu v hibernujicim stavu. To, Ze spi-
Se pijde o degenerativni proces nez dediferenciaci v myocy-
tech, svéd¢i absence fetalnich proteinil (vimentin).

Metody k detekci viabilniho myokardu

Elektrokardiografie (EKG)

Zkoumalo se, zda by morfologie QRS komplexu moh-
la napomoci k uréeni viability myokardu. V jedné studii by-
la spolu s povrchovym EKG vyuZzita k detekci hibernujiciho
myokardu soucasn€ PET (pozitronova emisni tomografie).
Nepodarilo se najit zadnou korelaci mezi pfitomnosti via-
bilni tkané pfi PET vySetfeni a EKG. Bylo zajimavé, Ze 25 %
oblasti, které korespondovaly s patologickymi Q vlnami, ne-
byly vysetienim PET oznaceny jako jizvy, to znamena, Ze vi-
abilni myokard miize koexistovat v oblastech s patologicky-
mi Q kmity (4).

Zobrazovaci metody
K detekci hibernujiciho myokardu se pouziva né€kolik
metod, ale az prudkym technologickym vyvojem v oblas-

ti nuklearni kardiologie se zapocala éra enormniho zajmu
k urceni viability tkané.

Pozitronovd emisni tomografie

Byva nékterymi oznacovana jako ,zlaty standard” k de-
tekci hibernujiciho myokardu. VyuZiva principu, Ze hiber-
nujici tkan je nedostatecné prokrvena, ale stale metabolic-
ky aktivni. Metabolicka aktivita se méfi vychytavanim ana-
logt glukozy, napf. 18 F-2- fluoro-2-deoxyglukézy (18-FDG).
FDG vstupuje do bunék, je metabolizovana a ziistava ve via-
bilnich bunkach po 40-60 minut. Za podminek hibernace
dochazi ke zvySenému vychytu 18-FDG, protoze je to pra-
vé glukdza, ktera je hibernujicimi myocyty prednostné€ me-
tabolizovana. Perfuze byva urena vychytem izotopu amo-
nia. Nesoulad mezi perfuzi a metabolickou aktivitou uréenou
PET (perfusion/metabolism mismatch) svédc¢i pro hibernuji-
ci tkan, tj. pro myokard, jehoz funkce by se dala zlepsit revas-
kularizaci. Ke zlepSeni senzitivity testu se pouziva zatézova
varianta (dipyridamol).

Echokardiografie (ECHO)

Je dalSi metodou, ktera se zacala paralelné vyvijet ved-
le nuklearnich metod k detekci viabilni tkan€. BéZné se ny-
ni uziva dobutaminova echokardiografie a novéji kontrastni
echokardiografie. U dobutaminové echokardiografie se vy-
uziva fenoménu zvaného kontraktilni rezerva. Pfi nizkych
davkach dobutaminu dochazi u viabilni tkané ke zlepSeni
kontrakce, naopak pfi vysSich davkach se funkce opét horsi,
tzv. bifazicka odpovéd. Pfi nizSich davkach dobutaminu do-
chazi pri kontrakci k zapojeni hibernujicich segmentt, pri
vysSich davkach inotropni naroky prekroCi perfuzni rezer-
vu v dasledku pritomnosti proximalni stendzy, ktera je zod-
povédna za hibernaci tkan€. Absence odpovédi na dobuta-
min je typicka pro neviabilni tkan. Postupné se horsici od-
povéd' svédCi pro oblast myokardu perfundovaného kritic-
ky stenotickou cévou, kde jakakoliv inotropni zatéz zptsobi
zhorSeni ischemické dysfunkce, protoze stenoticka arterie
neni schopna zvySeného pfisunu metabolického substratu.
Pretrvavani zlepSené kontraktility u vysSich davek charak-
terizuje myokard zasobovany dostateCnym pritokem, Cas-
to byva nalezem po nedavno probéhlém infarktu myokardu
(IM) (1). Kontrastni echokardiografie vyuziva k echo kon-
trastu mikrobublin naplnénych plyny o vysoké molekular-
ni hmotnosti (difunduji z bublin mnohem pomaleji do kr-
ve, jsou tak stabilné&j§i). Mikrobubliny maji reologické vlast-
nosti podobné erytrocyttim, pfi i. v. aplikaci volné vplouva-
ji do koronarni mikrocirkulace, mapuji tak cestu erytrocy-
t. Na rozdil od izotopli nevstupuji do myocytti. Mohou tak
hodnotit stav mikrovaskulatury (tzv. mikrovaskularni inte-
gritu) myokardialnich segmentii distaln€ od oblasti epikar-
dialni stenozy, a tak urcit, zda je prislusny segment viabilni.
Pokud se tkan nezobrazi echo kontrastem, nalez sve€dc¢i pro
neviabilni myokard (12). Dalsi echokardiografickou meto-
dou je méfeni tloustky stény v diastole (pocita se prumér ze
3 méfeni). Hodnota <5 mm svéd¢i pro neviabilni myokard a
tudiz proti moZnosti zlepSeni dysfunkce revaskularizaci, po-
kud je tloustka st€ny > 5 mm, zlepSeni je velmi pravd€podob-
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né. Specificita testu neni velka (24-28 %), proto je nutné vy-
Setfeni ovérit jesté dalSim testem (dobutaminovou echokar-
diografii nebo scintigrafii) (14).

Scintigrafie

Vyuziva k zobrazeni nékolika druhd izotopi. Nejcas-
t€ji se pouzivaji 201 Thallium a Technecium-99m sesta-
MIBI (derivat isonitratu Tc). Obraz se registruje pomo-
ci rotujici kamery (SPECT - single photon emission com-
puted tomography), ta mnoha pohledy dovoli za pomo-
ci pocitace znazornéni ve tfech rovinach. Tak se zrekon-
struuje trojrozmérny obraz srdce. Thallium je dobie vy-
chytavano zdravou tkani, vstupuje do bunék, pfi namaze
se vychyt jest€ zvysuje, souCasné je pomalu vyplavovan
(wash-out). Pokud je vychytavani thallia sniZzeno béhem za-
téZe, ale presto dojde k jeho extrakci b€hem nasledujicich 3-
4 hodin, jedna se o viabilni tkan (proces zvany redistribuce).
V nekrotické a jizevnaté tkani se izotop nevychytava vibec.
Reinjekce izotopu po 24 hodinach zvysi senzitivitu i speci-
ficitu vySetfeni. Tc-99m sesta MIBI je izotop o vyssi energii,
coz umoznuje lepsi kontrast, na rozdil od thallia se neredis-
trubuuje. Protoze prochazi do mitochondrii pasivné, je moz-
né podstoupit zobrazeni v del§im Casovém intervalu po i. v.
aplikaci izotopu nez u thalliové scintigrafie.

Magnetickd rezonance(MRI)

Ma vysokou rozliSovaci schopnost, nezatéZuje nemoc-
né zarenim, ale je to metoda velmi nakladna. I zde se da
pouzit inotropni stimulace k rozliSeni viability tkané. MRI
doplnéné kontrastem (gadolinium) velmi dobie ozfejmi
perfuzi myokardu. Posledni pokroky v této technologii di-
ky MRI spektroskopii za vyuZziti atomt vodiku, fosforu, so-
diku a drasliku umoznuji zobrazit bunécny metabolizmus.
Stale je spiSe experimentalni metodou.

Kazda z uvedenych metod ma sva omezeni. Dobutami-
nova echokardiografie neni tak senzitivni (84 %), ma tenden-
ci podcenovat oblasti viability. Neni schopna zobrazit v§ech-
ny vySetfované segmenty zvlast€ u nékterych pacientti. Nao-
pak je metodou nejvic specifickou, a proto ma nejvyssi pred-
povidaci hodnotu. Navic je lehce dostupna a neni draha.

Thalliova scintigrafie je také ve srovnani se stress PET mé-
né senzitivni, obCasné fixni defekty, které by nemély svédcit
pro viabilni tkan, se presto zlepSily vaskularizaci. Neni schop-
na rozlisit endokardialni a epikardialni viabilni myokard.

PET je velmi senzitivni, zat€Zovy PET az 97 % (11), hlav-
nim jeho omezenim je cena vysetfeni a jeho dostupnost. Ne-
dovede rozlisit endo a epikardialni oblasti viability.

Tabulka 1. Sensitivita a specificita jednotlivych zobrazovacich metod

MRI je metodou budoucnosti, umoznuje podat in-
formace o funkci a metabolizmu zaroven, dokonale zob-
razuje strukturu tkani. Cena vySetfeni je vSak astrono-
micka.

Mnohé studie, které zkoumaly 3 testované techniky -
dobutaminové ECHO, scintigrafii a PET - mezi nimi neza-
znamenaly statisticky signifikantni rozdily v ureni viability
v souvislosti s indikaci k revaskularizaci. Tam, kde neni vy-
Setieni PET dostupné, 1ze zvysit senzitivitu kombinaci echo-
kardiografie a Thallium SPECT (tabulka 1. - zpracovano
podle Bax et al (7), zkratky v textu).

Klinicky vyznam detekce hibernujiciho myokardu

Nartstajici poCet pacientii s ischemickou kardiomyopatii
znamena velky klinicky problém. Redukovana ejekéni
frakce LK (EF LK) pod 40% s sebou pifinasi velmi §pat-
nou progndzu, pokud jsou pacienti 1é¢eni jen konzervativ-
né. Potencialni reverzibilita chronické dysfunkce LK re-
vaskularizaci u této skupiny pacientli predstavuje nesmir-
né dulezitou klinickou rozvahu. Chirurgicka revaskulari-
zace bypassem zaznamenala zlepSeni preziti a funkCni-
ho stavu za dramatického zvySeni ejek¢ni frakce LK u ne-
mocnych s redukovanou EF LK (18). Zda ale revaskula-
rizovat vSechny je pfedmétem debat kviili relativné vyso-
ké peri a postoperacni mortalité a morbidité. Pravé zde se-
hrava svoji roli vySetieni existence hibernujiciho myokar-
du charakterizovaného svoji schopnosti funkéni reverzibi-
lity. Detekce viabilniho myokardu, tj. myokardu ve stadiu
hibernace, tak mtize predpovidat klinicky benefit z revas-
kularizace. Nadale zlepSované perkutanni a minimalné in-
vazivni techniky revaskularizace mohou snizit riziko vyko-
nu u té€chto pacienta.

V prvnich studiich viability myokardu bylo demonstro-
vano, Ze u pacientl s ischemickou kardiomyopatii podstu-
pujicich revaskularizaci je mnoZstvi viabilni tkané v kore-
laci se zlepSenim symptomt po zakroku (8). Tento fakt byl
potvrzen i dal§imi studiemi. K detekci byly pouZity meto-
dy dobutaminového ECHO, scintigrafie nebo PET. V né-
kterych studiich bylo popsano i zlepSené celkové preZiti
pacientd. Tento nalez nebyl ale potvrzen vSemi studiemi,
ale jde vesmés o studie malého poctu pacientli z jednotli-
vych center.

V nékolika studiich byl popsan zvySeny vyskyt infark-
tu myokardu, srdeCni zastavy a smrti u pacientl s ische-
mickou kardiomyopatii, u nichz byl detekovan hibernujici
myokard, ale ktefi byli 1é¢eni pouze konzervativné. Smrt
byla nejcastéji nahla, coz vedlo k hypotéze, Ze hibernujici
segmenty mohou mit sklon k arytmiim. Bylo navrzeno, Ze
pacienti s viabilni tkani benefituji pouze z invazivniho pfi-
stupu (9).

V tomto roce byla zvefejnéna metaanalyza 24 studii za-
byvajicich se detekci viabilni tkan€ a soucasn€ udavajicich
preziti zahrnutych pacientt s ischemickou kardiomyopatii.
Zkoumala celkové mnoZstvi 3088 pacienti s ejekéni frak-
ci 3218 % sledovanych po dobu 25+ 10 mésicti. K detekci
viability byly opét pouzity ECHO, scintigrafie a PET. Cel-
kem 35% pacientll podstoupilo revaskularizaci, zbylych

zobrazovaci metoda sensitivita specificita
F-18 FDG PET (PET mismatch) 88% 73%
dobutaminova echokardiografie 84% 81%
dob. ECHO s bifazickou kfivkou 80% 90%
TI-201 SPECT Klid-redistribuce 90% 54%
TI-201 SPECT reinjekce 86% 47%
Tc-99m sestaMIBI SPECT 83% 69%
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65 % bylo 1éceno konzervativné. U 42 % pacientl byly dete-
kovany oblasti viabilni tkané. Mezi témito pacienty ti, ktefi
podstoupili revaskularizaci, mé€li ro¢ni mortalitu 3,2 %, za-
timco u téch, ktefi byli 1é¢eni pouze medikamentozné, Ci-
nila ro¢ni mortalita 16 %. Toto reprezentuje témer 80% rela-
tivni redukci rizika smrti pro pacienty lécené invazivné. U pa-
cientll bez prokazané viabilni tkan€ se rocni mortalita sig-
nifikantn€ neli§ila (7,7 % pro revaskularizacni skupinu vs.
6,2 % pro farmakologickou skupinu), i kdyz o néco vyssi
mortalita je u skupiny podstupujici invazivni vykon. Da-
le u pacientl s pritkazem viabilni tkané byl popsan vztah
nepiimé uméry mezi EF LK a redukci rizika smrti revas-
kularizaci, tj. ¢im se snizuje EF, tim se zvySuje prospéch
revaskularizace. Naproti tomu Zadny prospéch z revasku-
larizace nebyl popsan u pacientli bez detekce viabilni tka-
né za jakékoliv hodnoty EF LK. Tato analyza jasné ukaza-
la vztah mezi revaskularizaci a zlepSenym pieZivanim pa-
cientll s ischemickou kardiomyopatii, u kterych byla dete-
kovana viabilni tkan. Naopak zadny benefit z revaskulari-
zace nebyl zaznamenan u téch pacientd, kde nebyly naleze-
ny znamky viabilni tkané (2).

Tématem stale probihajicich debat je, jak velké mnoz-
stvi hibernujici tkané je potieba, aby bylo dosazZeno klinic-
ky vyznamného zlepSeni. Byva citovano 20 % (5), alei 50 %
vysetfovanych segmentid (17). Realita asi bude nékde me-
zi tim. V jedné studii, ktera pfimo vztahovala masu viabil-
ni tkan€ k efektu na EF LK po revaskularizaci, bylo popsa-
no signifikantni zlepSeni EF LK pii detekci 4 a vice viabil-
nich segmentt, tj. cca 30 % LK (po 3 mésicich od revasku-
larizace byl popsan nartist EF LK o 7%, funkéni NYHA
tfida klesla z 3,2 na 1,6) (6).

V pripadé pacientli s chronickou nemoci koronarnich
arterii pfinasi detekce viabilni tkané také cenné informace
co se tyce predpokladaného prospéchu z revaskularizace.

V diagnoze viability myokardu u akutniho infarktu myo-
kardu nejsou k dispozici zatim pfesna kritéria. JestliZe pla-
ti pro chronickou stabilni anginu, Ze pfi PET vySetfeni lo-
ziska hypoperfundovana, ale metabolicky aktivni svédci
pro viabilni tkan, u akutniho IM byly zaznamenany loZis-
ka nekrozy, které se pozdéji staly jizvami, které presto byly
metabolicky aktivni. Tento nalez byl zptisoben do nekrozy
infiltrujicich neutrofil metabolizujicich glukozu (15). Tu-
diz u akutniho IM zvySena metabolicka aktivita definova-
na vychytem FDG pii PET miZe nastat jak u viabilni, tak
neviabilni tkan€. Vhodné€jsi mlize byt echokardiografické
vySetieni s dobutaminem k urceni kontraktilni rezervy a
kontrastni ECHO k detekci mikrovaskularni integrity.

U pacientii po infarktu myokardu se jevi jako velmi pro-
spésna dobutaminova echokardiografie v urCeni téch paci-
entll, ktefi by mohli benefitovat z revaskularizace. Pokud
pri nizkych davkach dobutaminu dojde ke ztlustovani sté-
ny myokardu, které pretrvava i pies vysoké davky dobutami-
nu, nejspiSe dojde ke spontannimu znovuobnoveni funkce.
Na druhé stran€ zhorsSeni funkce bud béhem malych davek
nebo nasledujici zhorseni ve vysokych davkach po prechod-
ném zlepSeni pfi nizkych davkach implikuje, Ze ke znovuna-
byti kontraktilni funkce bude nutna revaskularizace.

Schéma 1. Navrzeny algoritmus k uréeni, kdo z pacientl se srde¢nim
selhanim bude benefitovat z revaskularizace

Je srdecni selhani zptsobeno ischemickou chorobou srdce?
Jestlize ano l
Jsou korondrni artérie vhodné k revaskularizaci?

Jestlize ano l

Jsou pfitomny dysfunkéni segmenty myokardu v dlsledku
korondrni éze limitujici pratok?

Jestlize ano l
Jsou tyto segmenty viabilni?

Jestlize ano l

Je detekovano dostateéné mnoZstvi segmentd, aby se dalo
obekavat signifikantni zlepSeni po revaskularizaci?

Jestlize ano l

Operovat

Zavér

Nyni jiz nikdo nepochybuje, Ze detekce viabilniho myo-
kardu hraje velmi dtlezitou ulohu v klinickém rozhodova-
ni, jak dale postupovat u pacientil s ischemickou kardio-
myopatii. U téch, kde byla nalezena viabilni tkan a kte-
fi nasledné podstoupi revaskularizaci, dochazi ke zlepSe-
ni kontraktilni funkce, ulevé od symptomi a, jak bylo ne-
davno potvrzeno, i k prodlouzeni zivota. Stru¢né feceno:
nalez viabilni tkané v dostatecném mnoZstvi u ischemické
kardiomyopatie je indikaci k revaskularizaci (angioplasti-
kou nebo bypassem). Ti, u kterych se neda viabilni tkan
prokazat, mohou byt uSetfeni rizika nemalé opera¢ni mor-
bidity a mortality, protozZe jim revaskularizace Zadny pro-
spéch nepfinese. Byl navrzen algoritmus k urceni pacien-
th s chronickym srde¢nim selhanim, ktefi by méli mit pro-
spéch z revaskularizace (17) (schéma 1). K detekci hiber-
nujiciho myokardu se pouziva zatéZova echokardiografie,
scintigrafie, pozitronova emisni tomografie, novéji magne-
ticka rezonance. Hlavné dobutaminova echokardiografie
je dostupnym vySetfenim, které nema sice nejvyssi senziti-
vitu ve srovnani s PET, ale je velmi specifické. Vyzkum na-
dale probiha v oblasti molekularni biologie k lepSimu po-
chopeni procesu hibernace, zlepSeni metod detekce a jas-
né&jsi definici mnozstvi potiebné hibernujici tkané ke zlep-
Seni funkce myokardu.

Z materidlii prezentovanych béhem predndskového cyklu
Controversies in Cardiology pri Cardiovascular Institute, The
Mount Sinai Medical Center, NYU.
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