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UvVoD

V nuklearni medicin€ se hojné provadeji kardiologicka vySetieni za ucelem spravné
diagnostiky onemocnéni a nasledné 1éc¢by. Stejné tak jako pii ostatnich nuklearné
medicinskych vysetfenich pouzivame radiofarmaka, ktera jsou viceméné specificka pro
vySetiované kardialni funkce.

Metodiky nukledrni mediciny poskytuji predevsim informace funkéniho charakteru,
strukturalni pak jen okrajové s vyrazné mensi piesnosti. Nejveétsi vytéznost vykazuji hybridni
systémy, které podavaji plnohodnotnou funkéni i anatomickou informaci. V oboru nuklearni
kardiologie i dnes stale dominuji klasické scintigrafické metodiky, hybridni zobrazeni se
prakticky nevyuziva.

V teoretické c¢asti naSi bakalafské prace struén€ popiSeme anatomii srdce a
koronarnich cév, fyziologii srdce a patologické stavy. Dale kratce popiSeme metodiky
pouzivané v nuklearni kardiologii a pfislusné radiofarmaka, které slouzi pro tyto vySetfeni.
Zamétime se na princip zobrazeni v nuklearni medicin€ a podrobnéji si rozebereme popis a
postup nejvyuzivangjSich metod, jimiz jsou perfuzni scintigrafie myokardu, stanoveni
viability pomoci PET/CT a metodu mimo obor nuklearni mediciny, kterou je CT angiografie
korondrni cirkulace.

Praktickd ¢ast, vypracovand formou kazuistik se bude zaméfovat na nejcastcji
vyuzivané metodiky nuklearni kardiologie v kardiologické praxi, jako jsou jiZ zmifiované
perfuzni scintigrafie myokardu a stanoveni viability myokardu. Praktickd ¢ast bude také
obsahovat metodu CT angiografie, kterd nepatfi do oboru nukledrni mediciny, ale v
kardiologické praxi se v urcitych piipadech provadi pro upfesnéni diagnézy. U vSech Sesti

pacientil bude popsan zdravotni stav a vysSetiovaci protokol.



TEORETICKA CAST
1 ZAKLADNIi ANATOMIE

1.1 Zakladni anatomie srdce

Srdce je svalovy duty orgéan, ktery pod tlakem pohéni krev v krevnim ob&hu tak, ze se
Vv pravidelném rytmu smrst'uje a ochabuje. Srdce ma tvar nepravidelného kuzele. Jeho baze,
coz je kranialni Sir$i Cast, je obracena dozadu vzhiru a hrot smétuje dopiedu doli a doleva. Je
uloZeno v mezihrudi, za hrudni kosti. Z jedné své tietiny je vpravo od stfedni Cary a dvéma
ttetinami vlevo od stfedni ¢ary. Srdce u dospélého clovéka nabyva hmotnosti 230 az 340g.
Hmotnost se béhem zivota méni a zavisi na objemu srdecni svaloviny, ktery se zvysuje podle
mnozstvi a intenzity dlouhodobé svalové prace.[1]

Srdce je z anatomické i funk¢ni stranky rozd€leno na Ctyfi hlavni ¢asti. DéEli se tedy na
pravou siii, pravou komoru, levou sift a levou komoru (viz. Ptiloha 1). Srdecni sténa je
sloZzena ze tii hlavnich vrstev. Prvni nejvnitingj$i vrstva je nazyvana endokard, jedna se o
lesklou tenkou blanu, kterd vystyla vSechny dutiny srdce. Bldna je tvofena jednou vrstvou
endotelovych bunék prodlouzenou vazivem. Pod povrchem endotelu je vazivova sit’
kolagennich vldken a urcité mnozstvi vlaken elastickych, kterd se misty spojuji ve
fenestrované membrany. Vice téchto elastickych vlaken je v sinich nez v komorach. Druha
zevnéjsi vrstva je nazyvana myokard, neboli srde¢ni svalovina, tvofend pii¢né pruhovanou
svalovinou. Sklada se z vlaken, jenz jsou sloZena z jednotlivych bun€k a spojena Cetnymi
Sikmymi mustky do prostorové sité. Treti vrstvou stény srdce je epikard, je to povrchovy
serosni povlak srde¢ni stény. Uplné na povrchu je srdce jesté obaleno takzvanym perikardem
nebo také nazyvanym jako osrdecnik, jehoZ dutina je serosni dutina, stejné¢ jako dutiny
pleurdlni nebo peritonedlni. Osrde¢nik se skladd z typickych dvou listi — parietalniho a
visceralniho listu. Nejsilngj$i a nejmohutnéjsi st€énou srde¢nich oddild, je sténa levé komory
(3-4 cm), ktera vhani krev do celého téla. Srdce je otisknuto prostiednictvim osrde¢niku na
obou plicich, a také osrde¢nikem naseda na branici. Parietalni list (lamina parietalis) nebo
také jako nasténny list, je leskld, tenkd blana pokryta jednovrstevnym plochym epitelem, ktera
pokryva wvnitini, ksrdci pfivraceny povrch dutiny osrde¢niku. Visceralni list (lamina
visceralis, je vnitini list, ktery je s povrchem srdce srostly a tvofi povrch srdecni stény
leskly.[1]

Dutinami srdce jsou dvé komory a dvé sin€. Tvar srde¢nich komor vznikl na rozdilu

velkého a malého krevniho ob&hu, na zéklad¢ vyvoje srdce, kdy mélo jako prvni tvar trubice,
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ktera se esovité zalomila, jako srdec¢ni klicka. Prava sin a komora vytvari takzvané pravé
srdce, které¢ je oddelené prepazkou, neboli septem od levé siné a levé komory a tak tvori
takzvané levé srdce. Mezi sinémi a komorami jsou cipaté chlopné (viz. Ptiloha 1). Trojcipa
chlopen (valva tricuspidalis) je mezi pravou sini a pravou komorou a dvojcipa chlopen (valva
bicuspidalis) je mezi levou sini a levou komorou. Chlopné jsou ploché duplikatury endokardu,
které jsou vyztuzené ploténkou vaziva. Cipaté chlopné maji vazivové ploténky, které jsou
z tuh¢ho vaziva Slachovité¢ho vzhledu a jsou na vnéjSim obvodu kazdého cipu pfipevnény
k vazivovému prstenci. Prstence tvofi srde¢ni skelet. Do pravé srdeéni siné zezadu Gsti horni
duta zila, ptrichazejici shora a jeji prumér je okolo 2 cm. Dolni duta zila ptichazi zdola a
prochdzi skrze branici a jeji tisti ma prumér okolo 3 — 3,5 cm. Leva sii je prostor, jehoz stény
jsou hladké a jsou pfiblizn€ o 3 mm siln¢jsi nez stény pravé sin€. Na zadni sténu sin¢ usti
plicni Zily, zpravidla jsou to dvé vlevo a dvé vpravo. Kazdé Gsti méa primér kolem 14 mm.
Levé komora na pti¢ném prifezu je okrouhld a jeji svalové stény jsou silné. Je uzsi a delsi nez

prava komora. Zacina od usti levé sin€ do levé komory a vede az po Gsti aorty.[1]

1.2 Zakladni anatomie koronarnich tepen

Vyzivu srdeCnich stén obstaravaji véncité tepny (arteriae coronariae). D¢Eli se na
pravou véncitou tepnu (arteria coronaria dextra) a levou véncitou tepnu ( arteria coronaria
sinistra). Ob¢ tepny zacinaji ze samého zacatku aorty. Ze srdecnich stén odvadéji krev srde¢ni
zily (venae cordis). Ob¢€ arterie coronarie probihaji vlnovit€¢ po povrchu srdce a tim jsou
prizptisobeny tepovym zménam objemu srdce. Ob¢ véncité tepny jsou skoro stejné silné, ale
leva véncitd tepna mize byt o néco silngjsi, z divodu vétsiho objemu zasobované svaloviny.
Zpusobem periferniho vétveni a zakonceni se vétve veénclitych tepen funkéné chovaji jako
vétve konecné. Nazyvaji se proto, Ze nemaji vyznamné spojky se sousednimy vétvemi. Pokud
se vetev véncité tepny uzavre, je Cast srde¢ni svaloviny zbavena zasobeni kyslikem.[1]

Arteria coronaria dextra odstupuje z aorty tésné¢ nad valvula semilunaris dextra
aortalni chlopné. Kmen tepny jde po odstupu doprava za truncus pulmonalis, zatac¢i dozadu na
zadni plochu srdce a konci jako ramus interventricularis posterior. Béhem pribéhu z ni
vystupuji rami atriales, které zasobuji pravou sin, rami ventriculares dextri, ateriores et
posteriores, které jsou pro pravou komoru vpiedu i vzadu. Dale také vystupuji ramus coni

arteriosi, ramus nodi sinuatrialis a rami interventriculares septales (viz. Ptiloha 2).[1]
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Arteria coronaria sinistra odstupuje nad valvula semilunaris sinistra aortalni chlopné
ze sinus aortae sinister. Kmen tepny smétuje doleva a déle se uz déli na dvé hlavni vétve. Na
ramus interventricularis anterior, sestupujici v misté septa az na srdecni hrot, pies ktery mize
piesahovat libovoln¢ daleko na diafragmatickou plochu, vysilajici vétve k pravé i1 levé
komoie. Déle na ramus circumflexus, ktery ptfechédzi po levém obvodu srdce na zadni stranu.
Za prubéhu leva véncita tepna ze spoleéného kmene vysild ramus nodi sinuatrialis , pokud uz
neodstupuje z arteria coronaria dextra. Také z ramus interventricularis anterior vysila rami
ventriculares anteriores sinistri, které probihaji po levé komofe a rami interventriculares
septales. Z ramus circumflexus odstupuji rami atrioventriculares, ramus marginalis sinister,
rami atriales a ramus posterior ventriculi sinistri (viz. Ptiloha 2).[1]

Prava véncitd tepna zpravidla zasobuje stény celé pravé komory, krom¢ malé ¢asti
vepredu, kam dosahuji vétve levé tepny. Déale malou cast stény levé komory, zadni tietinu
komorového septa, pravou sinl a pfilehlé ¢asti levé sin€. Leva véncita tepna zasobuje vSechny
ostatni Casti srdce, zejména vétSinu stén levé komory, tzky prouzek stény pravé komory,
predni dvé tretiny komorového septa a vétSinu stény levé sing, s vyjimkou usekl piilehlych

K pravé sini.[1]

1.3 Fyziologie srdce

Srdce je hnaci jednotka ob&hové soustavy. Zakladnimy fyziologickymi vlastnostmi
srdecni svaloviny jsou automacie, vodivost, drazdivost a stazlivost. Automacie je schopnost
vytvaret vzruchy. Diky vzruchové aktivité jsou srdecni stahy pravidelné rytmické i bez
vnéjSiho podrazdéni. Vodivost znamend, Ze je vzruch pfenasen na sin€ a komory a tim jsou
stahy vSech svalovych vlaken synchronni. Drazdivost je schopnost vyvolat svalovy stah
silnym, nadprahovym podnétem. Stazlivost znamena schopnost srdce svalové kontrakce, ktera
zavisi na dalSich faktorech, napiiklad na napéti svalového vladkna. Kromé svalovych vlaken,
ktera slouzi ke kontrakci, mizeme také morfologicky rozlisit typy svalovych vlaken
nazyvanych vodivou soustavou srde¢ni.[2]

Krevni ob¢h je rozdélen na dva okruhy. Jednotlivé okruhy aktivuje vzdy jedna srde¢ni
komora. Maly, neboli plicni obéh je fizen pravou komorou srdecni, velky, takzvany
systémovy levou komorou. Objem krve, ktery je za urCitou dobu pfecerpan malym a velkym
ob¢hem, je stejny. Vydej srdce je urCen velikosti tepového systolického objemu a tepovou
frekvenci. Systémovy a plicni ob¢h se 1i§i odporem a tlakem. Tlak v plicnim ob&hu je 4 —

Skrat niz8i nez v systémovém ob¢hu.[2]
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Plicni obéh zacina v pravé predsini, do které usti horni a dolni duta zila. Z pravé
ptedsing je krev preerpavana do pravé komory pies trojcipou chlopeit. Kdyz je prava komora
naplnéna, krev je stazenim srde¢ni svaloviny vytlacena pies polomésicitou pulmonalni
chlopeni do plicni tepny. Plicni tepna se V plicich vétvi na mensi tepny, tepénky, arterioly a
kapilary plicnich sklipkt. Jak krev prochdzi plicnimi kapilarami, tak se nasyti kyslikem a
souCasn¢ odevzdad oxid uhlicity. Nasledné se okyslicend krev vraci plicnimi zilami do levé
predsing, kde zacina systémovy ob¢h. Odtud krev pokracuje pies dvojcipou chlopeni do levé
komory. Stahem svaloviny levé srdecni komory je krev vypuzovéna do aorty pfes aortalni
chlopeni. Aorta se déli na mensi tepny, které okyslicenou krev vedou do jednotlivych organti a
¢asti téla. Tepny jsou déleny na mensi tepénky a vlaseCnice, diky kterym probiha latkova
vyména mezi krvi a tkanémi. Pii vyméné plynt se odevzda ¢ast kysliku a krev pfijme urcité
mnozstvi oxidu uhli¢itého. Ve vldse€nicich se také vyméiuji Ziviny a odpadni latky latkoveé
vymény. Kdyz krev protece kapildrami je vedena do venul a postupné do vétSich zil a vraci se
dolni nebo horni dutou Zilou do pravého srdce. Cinnost srdce je opakujici se cyklicky dgj.
Jeden cyklus je také nazyvan jako srdecni revoluce. Srde¢ni revoluci lze rozdé€lit na systolu a
diastolu. Kontrakce srde¢ni svaloviny je systola a uvolnéni je diastola.[2]

V lidském téle cirkuluje pfiblizné 4,5 — 5,5 litrd krve, v zavislosti na pohlavi.
Minutovy srde¢ni objem se vyjadiuje soucinem srdecni frekvence a systolického objemu (70
tepd za minutu x 80ml) a tak ¢ini v Klidu 5,0 -5,5 I/min. Fyziologicka ¢innost srdce v klidu
¢inni 60-80 tepld za minutu. Tepova frekvence miiZze vystoupat z klidovych hodnot az na
hodnoty kolem 200 tept za minutu. Pfi vysokych srde¢nich frekvencich uz plnéni komor neni
tak dokonalé.

Krevni tlak je sila, plisobici na sténu cévy. Ve velkych tepnach je tlak krve skoro
stejny jako v aorté, v perifernéjSich cévach se mirn¢€ snizuje a podstatné klesa v tepénkach a
vlasecnicich. Krevni tlak je charakterizovan hodnotou systolického tlaku, diastolického a
sttedniho tlaku. Tlak systolicky je tlak, ktery métime ve velkych cévach pii ejekéni fazi do
celého obchu. Diastolicky tlak zjiStujeme v arteridlnim fteciSti pi1 srdecni diastole.
Fyziologicka hodnota systolického tlaku u dospélého ¢lovéka ¢ini 120mm Hg a diastolického
tlaku 80mm Hg.[2]

V srdci je systém svalové tkané, ktera méa odliSnou morfologii od ostatni svaloviny
komor a piedsini. Je specializovany na vznik a ptevod impulzt vyvolavajicich stah srde¢niho
svalu. Srde¢ni svalovina je schopna sama vytvofit vzruch a nasledné je schopna kontrakce.
Tato vlastnost je automacie. Struktura bunc¢k pfevodniho systému se do normalni bunky

myokardu li§i menS$im obsahem myofibril, vysokym obsahem glykogenu a hlavné
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elektrofyziologickymi vlastnostmi. Pfevodni systém srde¢ni disponuje vysokou rychlosti
Sifeni vzruchu depolarizaéni viny. Uzlova ¢ast prevodniho systému, takzvany sinoatrialni uzel
a atrioventrikularni uzel, ma nizkou rychlost S$ifeni vzruchu, ale vysokou schopnost
automacie. Pfevodni systém srdecni tvoii sinoatrialni uzel, ktery je umistén na piitokové casti
pravé predsing, internodalni drahy, spojujici sinoatridlni uzel s uzlem atrioventrikularnim.
Tvoii ho také atrioventrikularni uzel, ktery se nachazi pti usti trikuspidalni chlopné, Hisstv
svazek, odstupujici z atrioventrikularniho uzlu a prochazejici sifiokomorovou piepazkou,
pravé a levé Towarovo raménko smeétujici do odpovidajici svaloviny komor a nakonec
mnohocetna Purkynova vlakna, kterd probihaji periferné a konéi ve svaloviné komor (Viz.
Ptiloha 3). Tkan sinoatrialniho i atrioventrikuldrniho uzlu ma vysokou schopnost automacie.
Frekvence vzrucht, které jsou vytvareny v téchto uzlech je vyss$i nez frekvence vzruchd,
vytvafenych béZznymi svalovymi buiikami srde¢niho svalu. Mimo to je frekvence vzruchi
V sinoatridlnim uzlu dvakrit vyssi nez frekvence vzruchid, které jsou vytvoreny
Vv atrioventrikularnim uzlu. Tato rychlejsi tvorba vzruchii zptsobuje, ze udavatelem rytmu,
takzvanym pacemakerem pro cely srdecni sval je za normalnich okolnosti sinoatrialni uzel.
Rytmus dany sinoatridlnim uzlem, je sinusovy rytmus. Za nékterych podminek muize byt
udavatelem rytmu i jind struktura, naptiklad atrioventrikuldrni uzel. Rytmus tohoto uzlu je
pomalejsi nez rytmus sinoatridlniho uzlu a fikd se mu nodalni rytmus. Udavateli jesté
pomalejsiho srde¢niho rytmu se mohou stat i dalsi ¢asti pfevodni soustavy. Cim je struktura
pfevodni soustavy udavajici rytmus umisténa perifernéji, tim je rytmus pomalejsi. Vzruchy,
které vznikaji v sinoatridlnim uzlu se §ifi svalovinou sini a prostfednictvim internodalnich
drah sméfuji do atrioventrikularniho uzlu. Tyto vzruchy vyvolaji kontrakci svaloviny sini.
Rychlost vedeni vzruchu v atrioventrikularnim uzlu je nizkéa. Pfi dalSim postupu vzruchu
Vv dalSich castech pfevodni soustavy se rychlost Sifeni opét zvySuje a prostfednictvim
Purkynovych putuje na vnitini ¢asti myokardu, odkud putuje svalovinou komor k povrchu.
Elektricky impuls se §ifi od endokardu k epikardu a od hrotu k bazi, kde vyvola synchronni
aktivaci myokardu, jinak feceno systolu komor.[2]

Frekvence srdce je fizena nervové a humordlné. Nervovou regulaci zajistuje
sympatikus a parasympatikus. Parasympatikus tepovou frekvenci sniZzuje a sympatikus ji
naopak zase zvySuje. Na chronotropnich zménach v klidovém stavu ma vySs$i podil
parasympatikus, ktery ovliviiuje ndhlé vychylky tepové frekvence v rozsahu az 20 — 30 tept
za minutu. Parasympatickym mediatorem je acetylcholin, ktery je vyluCovan ze zakonceni
desatého hlavového nervu (nervus vagus) v blizkosti sinoatridlniho uzlu a tak piimo ovliviiuje

srdecni automacii. Krom¢ schopnosti sniZit tepovou frekvenci se stimulace parasympatiku
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projevuje i Vv prodlouzeni pievodu vzruchu v atrioventrikularnim uzlu. Vlivy parasympatiku
na srde¢ni rytmus jsou fizeny zejména z prodlouzené michy. Sympatikus ma na rozdil od
parasympatiku protichtidné ti¢inky na srde¢ni ¢innost. Sympatické vlivy jsou zajisStovany diky
nervi kardiaci a sympatickym medidtorem je adrenalin. Pii drazdéni sympatiku se zvysuje
tepova frekvence a stazlivost srdecni svaloviny. Sympatické vlivy pochézeji z prodlouzené
michy, kde se vyskytuje sit’ neuronti se vztahem k rytmu srdce i vazomotorickému tonu.[2]
Struktury prodlouzené michy pievadeéji na rytmus srdce také vlivy z ostatnich
mozkovych struktur, pfedevsim z hypotalamu, amygdaly a mozkové kary. Dychaci centrum
rytmicky reguluje jak tonus parasympatiku, tak tonus sympatiku. Tato modulace pfispiva ke
kolisani délek tepovych intervalti a zavisi na fazi dechového cyklu a oscilacich krevniho
tlaku. Cinnost srdce je fizena i hormonalng, prostfednictvim adrenalinu, noradrenalinu a

glukagonu.[2]

1.4 Patologie srdce a cév

Srde¢ni svalovina mlze byt poskozena z divodu riznych onemocnéni. Pfi zvySeni
pracovniho zatizeni dochdzi ke zmohutnéni, neboli hypertrofii srdecni svaloviny a ve vét§ing
pfipadi dochdzi nasledné k srdeéni nedostatecnosti. V praxi se ale casto setkdvame
s onemocnénim nazyvanym ischemicka choroba srde¢ni. Typickym diivodem ischemické
choroby srdecni je z 90 % tvorba aterosklerotickych plati ve véncitych tepnach, vedouci ke
snizenému prutoku krve fecistém véncitych tepen a nasledné ischemii, neboli nedokrevnosti
myokardu.[3]

Ateroskler6za postihuje predevsim starsi jedince, ale uz i v mladém véku miizeme na
cévni sténé zjistit pouhym okem naZloutlé prouzky nebo skvrny, nazyvané lipidni skvrny,
které po delsi dobé prechdzeji ve fibrozni platy. V hyalinizovaném vazivu fibrotickych plati
se vyskytuji kalcifikace a nasleduje vznik ateromovych plati. V cévni sténé jsou kaSovité
hmoty vytvofeny mnozstvim lipidi, nejcastéji cholesterolu, esterti cholesterolu a rozpadlymi
bunikami. Tyto hmoty ¢asto zvapenatéji a céva mize mit az charakter tvrdé trubicky. Nasledné
ve veét§im rozsahu zanikne endotel cévni stény a vytvoii se ateromovy vied. Aterosklerotické
zmény vedou kzOzeni prlsvitu cévy, nasedajici tromboze, pfipadné krvaceni do
aterosklerotického platu. Aterosklerotické zmény véncitych tepen nasledné vyvolavaji
ischemii srde¢ni svaloviny a jeji nedostatecné zasobeni kyslikem, ktery je pro ni velice

dilezity (viz. Ptiloha 4).[3]
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Patologickou zménou cév a srdce miize byt napiiklad také aneurysma. Jedna se o
abnormalni vyklenuti patologicky pozménéné stény cévy nebo srdce. Aneurysma tykajici se
véncitych tepen a srdce muzeme rozdélit na aneurysma pravé, nepravé a mykotické
aneurysma. U pravého aneurysmatu je sténa vyklenuti tvofena patologicky zménénou cévni
sténou nebo zménénou sténou srde¢ni komory. Aneurysma nepravé, neboli pseudoaneurisma
vznikd na zékladé perforace stény cévy a krvaceni do okoli. Nasledné dochazi k ohranic¢eni
krevniho vyronu vazivem, které zamezi dalSimu vétSimu krvéaceni. Toto vazivové ohrani¢eni
v n¢kterych ptipadech pfipomind aneurysma pravé. Jen histologické vysetieni mize odhalit
jeho pravou podstatu. Mykotické aneurysma je zanétlivy proces, vyvolany patogennimi
houbami nebo mikroby, které ¢asteéné poskodi cévni sténu a ta se nasledné vyklene. Miize
ktomu dochazet u infikovanych trombemboll, napiiklad u akutni endokarditidy, pfi
zanétlivych procesech v cévnim okoli a také v situacich, kdyz kolujici infekce v krvi napadne
cévni sténu.[3]

K selhani srdce muze dojit z mnoha pfic¢in. Nejéastéji v souvislosti s ischemickou
chorobou srde¢ni. Ve vyrazné¢ men$im poctu potom v disledku myokarditidy nebo
kardiomyopatie. Pfi¢inami jsou také patologie endokardu a chlopni, jimiz jsou revmatické
endokarditida, infekéni endokarditida, ziskané¢ a vrozené chlopnové vady. Akutni
nedostatecnost (insuficience) levého srdce vede k rychle progredujici venostdze v plicnim
ob¢hu, dochazi ke zvySeni hydrostatického tlaku krve a rychlému prosakovani tekuté slozky
krve do plicnich sklipk. Tomuto jevu fikame otok plic. Pfi¢inou edému plic je naptiklad
infarkt myokardu. Chronicka insuficience levého srdce ma za néasledek pomalu nastupujici
venostazu. Plice je hodné piekrvena a piibyva vazivo prostorech mezi sklipky. Méstnani krve
Vv plicich zatéZuje pravou komoru srdec¢ni a ta nasledné hypertrofuje. Akutni selhdni pravého
srdce vede nejcastéji k rychlé smrti. Svalovina pravé komory je pomémné slabd a nema
schopnost dlouho ptfekonavat velké zatizeni, napiiklad pti embolii do plicni tepny. Chronické
selhani pravého srdce vyvolava venostdzu ve velkém télnim ob&hu, predev§im v oblasti horni
a dolni duté Zily. Dochazi k rozsiteni krénich Zil a jsou naplnény krvi. Méstnani krve se
projevuje i na organech v dutiné bfi$ni tim, Ze jsou ptekrvena jatra, slezina, ledviny, sliznice
zaludku a stiev.[3]

Patologickym stavem srdce je i porucha srde¢niho rytmu, takzvana arytmie. Jedna se o
nepravidelnosti tepu srdce, z divodu postizeni pifevodniho systému srdce na nékteré jeho
etazi. Fyziologicka tepova frekvence je mezi 70 az 80 tepy za minutu. Typem arytmie je
tachykardie, bradykardie, nepravidelny pulz, extrasystola, fibrilace sini a fibrilace komor.

Tachykardie je zrychleni frekvence nad 90 tepli za minutu. Bradykardie je naopak zpomaleni
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frekvence pod 60 tepi za minutu. Nepravidelnym pulzem je mysleno stfidani normalni a
rychlé tepové frekvence. Extrasystola znamend, Ze se mezi pravidelnymi tepy objevuje dalsi
tep navic. Fibrilace sini se projevuje rychlymi stahy sini. Fibrilace komor je mihani, kdy
frekvence nad 180 tepti za minutu vede k tomu, ze kontrakce nejsou dostatecné vydatné, a tak
vazne transport kysliku pro zivotné dilezité organy. Nasleduje selhani cirkulace. Nékteré
arytmie jsou brany jako bézné. Piikladem je tieba respiracni sinusova arytmie, pii které se

frekvence pifi nadechu mirné zrychli a zpomali se zase pii vydechu.[3,4]
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2 ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI

2.1 Popis onemocnéni

Ischemicka choroba srde¢ni uz né&kolik let piedstavuje v Ceské republice zdravotni
problém, fazen na prvni mista a jeji komplikace jsou nejcastéjsi pfi¢inou smrti (viz. Ptiloha
okyslicené krve véncitymi tepnami a skutecnou potiebou v srde¢nim svalu. Pfi¢in ischemické
choroby je hodné a srdecni sval muaze trpét nedostatkem kysliku z mnoha pficin. Hlavni
pfi¢inou snizeného pritoku krve véncitymi tepnami je ateroskleroza, trombdza, embolie,
spazmus véncité tepny, neboli kieCovité stahy nebo shluky krevnich desti¢ek. Pti¢inou miize
byt snizené mnozstvi kysliku v krvi, z divodu tézké anémie, pii otravé oxidem uhelnatym, u
pokrocilych onemocnéni plic. Pfi znatelné zvySené cinnosti srdce. Mezi piiciny, které
muzeme sami ovlivnit patii koufeni, hyperlipidémie, obezita, stanovovana podle BMI,
nedostatek fyzické aktivity, stres, hypertenze a mnoho dalSich pti¢in. Neovlivnitelné faktory
jsou genetické faktory, jimiZ jsou pohlavi a vék. Cast&ji jsou postizeni muzi ve véku nad 45
let a zeny nad 55 let.[3,5]

Rozeznavame ctyii typy ischemického onemocnéni, zavisejici na stupni zuZeni
véncitych tepen a na zavaznosti posSkozeni. Déale délime typy jako akutni formy a chronické.
Anginu pectoris, infakt myokardu, chronickou ischemickou chorobu a néhlou srdec¢ni smrt,
ktera ve vétSiné ptipadii navazuje na nékteré z predchozich onemocnéni. Mezi akutni formy
ICHS nestabilni fadime infarkt myokardu a nestabilni anginu pectoris.[3,5]

Infarkt myokardu postihuje ¢astéji muze (viz. Ptiloha 5). Pfiznakem je bolest za hrudni
kosti (stenokardie), kterd postupuje do zad, horni koncetiny, zubli nebo celisti, neklid, poceni
a tachykardie. Stenokardie se n¢kdy popisuje jako ostra, palciva, ale také jako tiziva. Nekdy
se jako ekvivalent bolesti objevuje pouze duSnost. Zmény se na svalovych vldknech pfi
infarktu vyvijeji postupné béhem nékolika desitek minut. Béhem této doby jsou zmény jesté
vratné (reverzibilni). Pozdé€ji jsou buiky vice poSkozeny a zmény jsou nevratné
(ireverzibilni). Histologické zmény svalovych vlaken odpovidaji koagula¢ni nekroze.
Nekrotické lozisko se postupné zacina ohranicovat od okoli. Mezi 3. — 7. dnem je centrum
infarktu mékké, nazloutlé a okraje jsou vyrazné piekrvené, tmavocervené barvy. Rozsah
poskozeni je urovan podle mista uzavéru véncité tepny, podle délky a rozsahu ischemie na
vytvofenych kolateralach. Pokud dojde k uzavéru sestupné vétve levé véncité tepny, tak se
objevuje ischemie v misté piedni stény levé komory a v srde¢nim hrotu. Pfi tom byvaji

postizeny 1 pfedni dvé tretiny mezikomorové piepazky. Pii uzavieni pravé véncité tepny
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dochazi k ischemii zadni stény levé komory a zadni Casti mezikomorové piepazky. Uzaver
obkruzujici vétve arteria coronaria sinistra pfedevSim postihuje bo¢ni sténu levé komory a
muze byt poskozena i zadni sténa.[3,5]

Angina pectoris je onemocnéni, bolest za sterndlni kosti nebo nad srdcem, po namaze
nebo v klidu. Je zptisobeno pfechodnou ischemii srde¢ni svaloviny. Nestabilni angina pectoris
je stav, kdy nové vznikéd nebo se angina pectoris zhorSuje. AP se od infarktu myokardu lisi
tim, ze zde neni pfitomna rozsahlejsi nekroza myokardu. Dé€li se na klidovou, kterd se
projevuje v klidu a vznikla v poslednim mésici, ale nikoli v poslednich dvou dnech a na
klidovou akutni, co vznikla v poslednich dvou dnech v klidu.[3,5]

Chronickymi formami ischemické choroby srdecni jsou stabilni angina pectoris a
chronicka ischemicka choroba. Stabilni AP je onemocnéni srdce, ke kterému dochazi
Z pti€iny vys$i potieby myokardu na okyslicenou krev, prioritné pii ndmaze nebo jiném
spoustécim impulsu. Z ditvodu mensiho piisunu kysliku svalovych buitkam srdce nedochazi
k jeho spravné kontrakci. Bolest se projevuje vétSinou par vtefin az minut. Pokud pietrvava
déle, je ticba myslet na nestabilni anginu pectoris nebo na IM.[3,6,7]

Chronickéd ischemickd choroba, nékdy nazyvana jako ischemicka kardiomyopatie.
Jedna se o chorobu, kterou vyvolavaji zmény na véncitych tepnach, jejichZ pticinou byva
sttedné tézka az tézka ateroskler6za nebo staré organizované tromby, uzavirajici cévy. Ve
svalovin€ s vyskytuji ¢etnd drobnd vazivova loziska o velikosti pod 1 cm. Nazyvame je
myofibrozy. Jizvy mohou byt i po predchozich infarktech. Srdce muize byt mirné
hypertrofické, ale tlouStka svalové stény komory nemusi byt vyraznéji zvétSend. Leva komora

byva dilatovana.[3]

2.2 Diagnostika a 1é¢ba ICHS

Pro diagnostiku ischemické choroby srde¢ni slouzi zhotoveni EKG kiivky a
biochemické vySetfeni. VySetfovaci metody s vySSi a vzajemné srovnatelnou vystupni
hodnotou jsou radionuklidové metody, na piiklad SPECT myokardu a zatézova
echokardiografie s aplikaci  dobutaminu. Dal§imi  zji§tovacimi metodami  jsou
echokardiografie, prokazujici poruchu kinetiky a selektivni koronarografie, ktera umi
prokdzat misto a stupeni postizeni. Koronarografie zobrazi pifesn¢ anatomicky pocet a
zavaznost stendz. | pfesto, Ze neni hlavni diagnostickou metodou ischémie, tak jeji hlavni
vyhodou je, Ze pacientovi mize byt provedena terapeuticka intervence formou baldnkové

angioplastiky nebo zavedenim stentu.[3,8]
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Dalsi terapeutickou moznosti byva aortokoronarni bypass. Pii 1é€bé anginy pectoris se
aplikuji nitraty, jejichz ucinek je lokaln¢ vazodilatacni, alfa nebo beta blokatory, které snizuji
krevni tlak, frekvenci srdce, stazlivost myokardu, tedy i naroky myokardu na okysli¢enou
krev. Pouzivaji se také blokatory kalciovych kanalii, zpsobujici periferni arteridlni dilataci.
Casto pomize, aby pacient byl vklidu, & podani nitroglycerinu pod jazyk. Hlavnimi

opatfenimi proti vzniku ICHS jsou redukce vahy a odstranéni rizikovych faktord.[3,8]

20



3  NUKLEARNI KARDIOLOGIE

Nuklearni kardiologie je dynamickym oborem v diagnostickém zobrazovani. Patii
mezi progresivng se rozvijejici ¢ast nukledrni mediciny. Uz od pocatku vyuziva nejmodernéjsi
technologie ve vyzkumné oblasti a v oblasti rutinniho klinického pouziti. Obrazové informace
ziskavané metodami nuklearni kardiologie jsou v soucasnosti hojné vyuzivané piedev§im pro
klinické rozhodovani v kardiologickém oboru. Ekonomic¢nost a uzitecnost metod nuklearni
kardiologie piispiva k uptesnéni diagnostiky kardiovaskuldrnich onemocnéni a vyznamné se
podili na zlepSeni kvality zivota pacientl a jejich celkové preziti. Vysledky diagnostickych
metod nuklearni kardiologie byly za poslednich par let pfijaty jako zavérecna hodnocena
kritéria klinickych lékovych studii. Vystupy nékterych metodik byly stejné uzndny jako
vstupni  kritéria vyzkumnych studii, zabyvajici se novymi léCebnymi metodami
kardiovaskularnich chorob. V poslednich letech byla prokazana reprodukovatelnost a vysoka
spolehlivost téchto metod. Stejné tak vysoky potencidl pro prokrveni srdecniho svalu,
viability myokardu, a regionalni i globalni funkce. Ceska republika je v aplikovani metodik
nuklearni kardiologie stile jeSt€¢ nize nez nékteré vyspélé zemé, ale situace se stale
zlepsuje.[9]

Metodikami nuklearni kardiologie jsou v soucasné dobé zatézova a klidova perfuzni
scintigrafie myokardu, izotopova ventrikulografie a stanoveni viability myokardu pomoci
pozitronové emisni tomografie. Minimalné vyuzivanymi metodikami jsou radionuklidova

flebografie a metodiky pozitivniho zobrazeni infarktu myokardu.[9]

3.1 Princip zobrazeni v nuklearni kardiologii

Nukledrni medicina vyuziva zékladni princip, ktery spoc¢iva v detekci zafeni vhodného
indikétoru, k nému ur€enym detektorem a zpracovani dat ziskanych timto zpisobem. Zdrojem
zafeni kteréhokoliv indikatoru pouzivaného Vv nuklearni mediciné je radionuklid. Obsahem
radionuklidu, jimZ je indikator se nazyva radiofarmakum. Radiofarmaka jsou tedy biologicky
aktivni latky nebo buniky, chemické slou¢eniny, které obsahuji RN. Radionuklidem se rozumi
nestabilni atomové jadro, jez pifi své preméné vysila rizné druhy ionizujiciho zafeni.
K diagnostickym uceliim je tfeba pouzit zareni, které je schopno pronikat tkanémi téla do
zevniho prostfedi, aby bylo detekovano. PouZivanymi zéafenimi jsou zafeni gama
jednofotonovych radionuklidd a anihilaéni zéafeni pozitronovych zafi€h. Vlastnosti
anihilacniho zéfeni jsou stejné jako zafeni gama a jako zdrojem jsou pozitronové zafice.

Emitovany pozitron pozitronového zafi¢e prochdzejici prostfedim reaguje se svou anticastici,
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neboli elektronem a dochdzi k nasledné anihilaci, pfi které se hmotnost obou ¢astic preméni
na energii anihilaéniho zatreni. Touto reakci vznikaji dva fotony gama o stejné energii, ale
opacného sméru. Tento jev je zplisoben tim, ze pti kazdé jednotlivé pfeméné se uvolni dvojice
fotont (viz. Piiloha 7).[9,13]

Radiofarmakum je podle Iékopisné definice brano jako radioaktivni 1éCivy piipravek
nebo 1ék. Po aplikaci radiofarmaka do vnitiniho prostiedi organismu je emitované zaieni
radionuklidu detekovatelné zevnim detektorem a je mozné ho také méfit nebo zobrazit jeho
distribuci. Timto zpiisobem je mozné aplikovat a sledovat potiebné informace o tkanich a
organech, které metabolismus a distribuci aplikovaného radiofarmaka ovliviuji. Piikladem je
distribuce radiofarmaka, ktera podava informaci o velikosti krevniho pritoku, v zavislosti na
akumulaci ve tkdni a umérnosti krevniho pritoku. Schopnosti radiofarmaka je vazebnost na
nckteré receptory, a tim moznost vypovidat o jejich hustoté. Radiofarmakum aktivné
vychytané buitkami vypovida o jejich Zivotaschopnosti, a je tedy elementem rozhodujicim
jaka bude ziskana informace o zZivém systému.[9]

Zatizeni slouzici k detekci dosla velmi rychlého pokroku, zejména rozvojem
vypocetni techniky. Vyvoj zapocal jednoduchymi zafizenimi schopnymi detekovat pouze
ionizujici zafeni, postupoval dale pies zobrazovaci pfistroje, obsahujici velkoplosné krystaly,
které jsou schopny tvorby dvourozmérnych sumérnich obrazl, az k rozvoji tomografickych
systétmll. Ty dnes vytvareji obrazy ve formé fezii ve tfech rovinach vzijemné na sebe
kolmych, v€etné redlného trojrozmérného zobrazeni. Rovnéz jsou schopny absolutniho nebo
relativniho méfeni obsahu radiofarmaka v kazdém organu zvIast. Vyhodou tohoto systému je
moznost tvorby obrazi mnoha fezli soucasné, ale nelze vytvaret obrazy v readlném case, jako
je to napftiklad u ultrazvuku. Diky tomu je mozné soucasné vedle sebe vyobrazit fadu fezl
organem o rizné Sifce a vytvofit si tak pfesnou piedstavu o prostorové distribuci radiofarmaka
V jednotlivych ¢astech. Je moZzné ho zobrazit jako prostorovy utvar, a tak na né& koukat
Z riznych whlG pohledu. Obraz se tvoii diky rozdilné koncentraci radionuklidli v riznych
mistech tkani. Podobnych zpisobem ziskava informace také magnetickd rezonance,
pfijimanim dat vysilanych tkani v zavislosti na druhu a obsahu atomt, ze kterych se sklada.[9]

I ptesto, Ze dominanci nuklearni kardiologie jsou stdle klasické scintigrafické
metodiky, tak se v n¢kterych ptipadech pouzivaji i hybridni zobrazovaci systémy. Jedna se o
spojeni pozitronové tomografické gamakamery (PET) stomografickym pfistrojem (CT).
Vyhodou hybridniho systému je upfesnéni mista akumulace radiofarmaka a lep$i kvalita
scintigrafickych obrazt,, ktera je docilena tim, ze zafeni vystupujici z radionuklidu je

korigovano obrazem vypocetni tomografie. Tomograficky obraz ptedstavuje mapu
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zeslabovacich koeficienta tkani, kterymi musi zatfeni z distribu¢niho mista prochazet pred tim,
nez je zaznamenano na detektor. Tyto koeficienty slouZzi ke korigovani emitovaného zateni, a

tim je méfeni akumulace ve tkdni mnohem presnéjsi.[9]

3.2 Metodiky nuklearni kardiologie

V zavislosti na vysetfenich v oblasti kardiologie je jako prioritni stale zatézova EKG.
Kontraindikaci tohoto vySetfeni jsou vSak pacienti s ICHS, ktefi se tak nemohou fyzicky
zatézovat. Z tohoto diivodu jsou spise vyuzivany diagnostické metody nuklearni mediciny.
indikace. K tomu slouzi Bayestva teorie, matematicky zdtvodnujici pfinos testu. Zavislost
teorie je na znalosti predtestové pravdépodobnosti onemocnéni, senzitivit¢ a specificité

testu.[9]

3.2.1 Perfuzni scintigrafie myokardu

Diagnostika ischemické choroby srde¢ni zéavisi také na morfologickych udajich
ziskanych koronarni angiografii. Nevyhodou této metody je ale jeji invazivni provedeni a
kvantitativni informace o stendze véncité tepny nemusi souhlasit s tim, jaky je rozsah perfuzni
poruchy Vv oblasti stenézované tepny. Proto se vyuziva metoda perfuzni scintigrafie jako
neinvazivni volba.[10]

Je nejrozsifenéjSi vySetfovaci metodou nuklearni mediciny. Sprdvna diagnoza
vyzaduje spolupraci mezi lékafem nukledrni mediciny a kardiologa. Hlavnim ucelem
scintigrafie je podavani informaci o kvalité prokrveni myokardu levé komory srde¢ni, a tim
umoznit diagnostiku ischemické choroby srde¢ni. Za normalniho stavu myokardu se
distribuce krevniho pratoku jevi homogenné. V piipad¢ zazeni prisvitu véncité tepny u ICHS
dojde k nerovnomérnému prokrveni myokardu a objevuji se vypadky aktivity. Perfuzni
scintigrafie myokardu neni schopna zobrazovat jen ptitomnost ICHS, také rozeznat rozsah a
zavaznost postizeného myokardu. VysSetfeni je zaméfeno piedevSim na svalovinu levé
komory. Provadi se v klidu a pii zatézi, bud’ v jednodennim, nebo dvoudennim protokolu,
ktery je vyuzivan Castéji. ZatéZzové vySetfeni myokardu mulZe probihat formou bicyklové
ergometrie nebo formou farmakologické zatéZze. Pro vySetfeni se v soucasnosti pouziva
SPECT (viz. Ptiloha 8). Zaznam scintigrafickych dat nej¢astéji probiha pomoci gated SPECT,
pfi némZ dochazi k synchronizaci scintigrafického zaznamu srdecniho cyklu, pomoci snimani
EKG kiivky.[9,11,13]
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Zatézova perfuzni scintigrafie myokradu probihd zptisobem aplikace radiofarmaka
pacientovi za zatézovych podminek. Jedna se o neinvazivni metodu slouzici pro primarni
diagnostiku ICHS, monitorovani uz zjisténé ICHS nebo posouzeni efektu piipadného
terapeutického zakroku na véncitych tepnach. Indikaci jsou pacienti se syndromem bolesti na
hrudi, pacienti po prodélaném infarktu myokardu, po koronarografii nebo po invazivnich
vykonech, jako jsou na ptiklad PTCA, bypass. Vytéznost zavisi na navozené zatézi, pii
dostatecném stupni zatéze je odhalitelna jiz 50 % stendza véncité tepny, kdezto v Klidu se

porucha pritoku projevi az pti 85 % stenoze priisvitu véncité tepny.[11]

3.2.2 Bicyklova ergometrie

Nejcastéji pouzivana forma zatéze pii vysetieni perfuze myokardu. Pti fyzické zatézi
se pratok krve ve véncitych tepnach az zdvojnasobi a pti obtizich ziskavame zmény na EKG
kiivce. Ptfiprava pacienta je uz dva dny pied vykonem. Pacient musi vysadit kardidlni
medikaci, coz jsou betablokatory, blokatory Ca kanali, nejméné dva dny pfedem, nitraty
nejméné 24 hodin predem. V den vySetfeni musi byt pacient na la¢no.[11]

Vlastni prubéh zatéze spociva ve stupnich zatéze, které jsou voleny individudlné. Na
zacatku se zatéz pohybuje mezi 30 — 50 W a nésledné je pak zvySovéna po jedné minuté o 20
— 25 W. Béhem fyzické zatéze se pacientovi sleduje srdecni ¢innost pomoci EKG a ve dvou
minutovych intervalech méii krevni tlak. Za dostate¢nou zatéz se povazuje dosazeni 85 %
maximalni tepové frekvence ( 220 — veék). U urcitych pacientl je brano jako hrani¢ni dosazeni
75 % maximalni tepové frekvence, naptiklad po infarktu myokardu. Zatéz, kterou pacient
dosahl, lze také hodnotit pomoci jednotek METs. Zitéz by méla probihat minimalné 4
minuty. Na vrcholu zatéZe se pacientovi intravendzné aplikuje radiofarmakum a poté se zatéz
mirné snizi a pokracuje se v ni jesté 1 — 1,5 minuty. PfedCasné preruseni testu je z divodu
poruch rytmu, poklesu krevniho tlaku, tepové frekvence, koronarni insuficience zaznamenané
na EKG, z diivodu bolesti na hrudi, duSnosti. Po ukonceni zatéZe nasleduje Sesti minutova
faze restituce. V piipad¢ obtizi se tato doba prodluzuje. Béhem této restituce se pacientovi
poda 200 ml Nutridrinku, ktery slouzi k vylouceni RF z jater, ze Zaludku a ZluCovych cest.
Timto tak dosdhneme optimalniho rozdilu mezi naakumulovanou aktivitou v myokardu a
aktivitou pozadi. Vyrazné se tak zkrati doba mezi aplikaci radiofarmaka a scintigrafickym

zdznamem.[11]
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3.2.3 Farmakologicka zatéz

Provadi se u pacientii, kteti nejsou schopni podstoupit fyzickou formu zatéze,
z diivodu ischemické choroby dolnich koncetin, ortopedickych limitaci, malé trénovanosti, a
také u pacientl S blokaci levého Tawarova raménka. Zatéz se s V soucasné praxi navozuje
pomoci dipyridamolu, regadenosonu, adenosinu nebo dobutaminu.[11]

Nejcastéji pouzivany Dipiridamol, je vazodilataéni latka, zvySujici hladinu
endogenniho adenosinu. Vysledkem je 3 — 5x zvySeny pritok véncitymi tepnami oproti
klidovym podminkam. Pii postizeni koronarniho fecisté ateroskler6zou jsou tepny distalné od
stenozy dilatovany jiz za klidovych podminek. V této casti tecisté jiz uCinky dipiridamolu
dalsi dilataci nevyvolaji. Pfed vySetfenim se intravenézné aplikuje obvykla davka 0,56
mg/kg/4 min. V odstupu dalSich 4 minut, kdy uz je predpoklad maximalniho ucinku
dipyridamolu se aplikuje radiofarmakum. Poté nésleduje jako u ergometrické zatéze 6 minut
restituce. Vlastni scintigrafické zaznamy radiofarmaka v myokardu se provadéji v odstupu
ptiblizné 60 minut. Aby se snizila volna aktivita v oblasti gastrointestinalnim traktu, tak se
pacient v tomto ¢ase naji a napije. V praxi se vice osvéd¢uje kombinace farmakologické a
ergometrické zatéze, pokud to stav pacienta dovoluje. Kombinaci téchto dvou forem se snizuji
a eliminuji vedlejsi Gc¢inky dipyridamolu a je moznost zdznamy provadét jiz 10 minut od
ukonceni zatéze. Nezadoucimi ucinky dipyridamolu jsou nevolnost, bolest hlavy, zvraceni,

hypotenze, duSnost a bolest na hrudi.[9,11]

3.2.4 Izotopova ventrikulografie

Metoda umoziujici detekci zmén aktivity uvniti levé komory srde¢ni béhem jednoho
srdecniho cyklu. Zevni detekei jsme schopni posoudit tvarové a periodické objemové zmény
myokardu levé komory. VySetieni se provadi pomoci takzvaného hradlovani, kdy dochazi
k synchronizaci snimani srde¢niho cyklu a EKG kiivky. Indikace pro tuto metodu jsou
Vv soucasné dob¢ velmi Uzké a to pfedevs§im z diivodu rozvoje echokardiografie a preference
metod, které nevyuzivaji ionizujici zafeni. Mezi indikace patfi pacienti s obezitou, které nelze
vysetiit echokardiograficky, kardiomyopatie a eventuelné verifikace kardiotoxicity cytostatik

pii lé€be onkologickych onemocnéni.[10,11]

3.2.5 Pozitronova emisni tomografie
Metoda pozitronové emisni tomografie (PET) je schopna kvantitativné i1 kvalitativné

posoudit prokrveni srdecniho svalu a zaroven také urcit jeho metabolismus. V soucasné dobé
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je jednim nejrozsifencjSim vySetfenim, uzivané pro diagnostiku viability myokardu pomoci
radiofarmaka fluorodeoxiglukozy (**F — FDG). Timto vySetienim lze také hodnotit perfuzi
myokardu, za pomoci **Rb, *N a 0 znagené vody.[11]

Stanoveni viability myokardu pomoci BF _ FDG se v souasnosti vyuzivad pro
vysetieni myokardu levé komory srdecni a je brano jako zlaty standard. Senzitivita metody je
vyssi nez 90 %. Indikaci pro toto vySetfeni jsou pacienti, ktefi prodélali infarkt myokardu a je
u nich zvazovan dalsi terapeuticky postup, Vystupni hodnoceni této metody je ve vétSing
piipadii brano jako posledni ¢lanek vySetfovaciho schématu, diky némuz se rozhodne pro
konzervativni postup nebo pokus o revaskularizaci prislusSné c¢asti myokardu. Pokud se
vysledna hodnota casti hyperfundovaného myokardu jevi jako viabilni, tedy dochazi
k akumulaci fluorodeoxiglukozy, pak je mozné, ze revaskularizace této oblasti zlepsi funkci
levé komory srdecni.[11]

Pted PET vySetfenim myokardu je dilezité stanoveni klidové perfuzni scintigrafie
myokardu, aby se ovéfil stupenn a rozsah postizeni svaloviny LKS. Zaznamy potizené timto
vySetfenim poté slouzi ke korelaci se zdznamy pozitronové emisni tomografie.[11]

Pted aplikaci fluorodeoxiglukézy pro PET vySetteni je dalezité zvysit vyuziti glukozy
myokardem. Tento ukon je =zajiStovan pomoci takzvaného hyperinzulinemického
euglykemického clampu, kdy se souc¢asné aplikuje inzulin a 20 % glukoza a nasledné po 60 —
90 minutich navazuje podani '°F - FDG. V praxi vyuZivan&jsi a jednodussi zptsob, jak
pacienta pfipravit na vySetfeni je per os podani 50 — 100 g glukozy jednu hodinu pted aplikaci
fluorodeoxiglukozy. U pacientli s diabetem 2. typu se bolusové podava inzulin podle aktualni
hladiny glykemie. Vlastni PET zdznamy se provadéji za 60 minut po aplikaci

radiofarmaka.[11]

3.26 PETI/ICT

Jednd se o hybridni zobrazovaci systém tvofeny kombinaci pozitronové emisni
tomografie (PET) a vypocetni tomografie (CT). Tento systém je v oblasti zobrazovacich
metod fazen mezi nejmoderngj$i. Vyhodou hybridniho skeneru PET/CT je moznost ziskat
metabolicky a morfologicky obraz vySetfované tkdné béhem jednoho vySetfeni, aniz by
pacient musel ménit polohu. Zabudované multidetektorové CT poskytuje kompletni
morfologické a anatomické informace. Naopak PET kamery zase poskytuji funk¢ni informaci
a upfesiuji nejednoznacny CT obraz (viz. Ptiloha 9). Nej€astéji uzivanym radiofarmakem,

stejné jako pii klasické pozitronové emisni tomografii je *°F - FDG.[12]
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4 RADIOFARMAKA

Radiofarmaka jsou brana jako 1écivé pfipravky, obsahujici jeden nebo vice
radionuklidi. Pacientovi jsou podavana nitroziln¢ a jejich tcelem je diagnostika a terapie
chorob. Pii diagnostice se zaclenuji do metabolickych procesii, ale zadnym zptUsobem je
neovliviiuji. Podavaji informace z hlediska kinetické stranky, metabolické, o vylucovani a
organov¢ distribuci. Terapeuticky jsou vyuzivany pro paliativni a nddorovou terapii.
Vazebnost radionuklidu je na chemické, ¢i biologicky aktivni latky, které rozvadej
radionuklid po téle. Radionuklid se sam pfeméiuje na jiny nuklid v zévislosti na polocase

rozpadu.[9,11]

4.1 Radiofarmaka pro perfuzni scintigrafii

41.1 Thalium, *'TI

Toto radiofarmakum je cyklotronovym produktem. Jedné se o analog drasliku, ktery
do bunck vstupuje aktivnim transportem, v zévislosti na adenosintrifosfataze. Vyhodou je
jeho vysoka extrak¢i frakce, kterd ¢ini 85 % pfti klidové perfuzi. Naopak jeho nevyhodou jsou
fyzikalni vlastnosti z pohledu scintigrafické detekce a vétsi zatéz pacienta radiaci, jelikoz jeho
polocas rozpadu €ini 72 hodin. Jeho vyuZiti je pfi scintigrafii myokardu, pro hodnoceni
koronarni perfuze nebo viability bunék.[9,11,13]

Pocate¢ni akumulace thalia v myokardu se rovna velikosti krevniho pritoku v dobé
aplikace. Pozdni akumulace po dosazeni stavu rovnovahy nezavisi na velikosti pratoku krve,
ale poukazuje na neporuSenost bunééné membrany a membranového potencialu a je
ukazatelem bunécné viability. Pokud je pozdni akumulace nezavisla na velikosti pratoku krve,
a kdyz je myokard chronicky malo prokrveny, dojde k redistribuci, i pokud je thalium
aplikovano v Uplném klidu. JelikoZ akumulace 20171 je zavisla na membranovém potencialu,
tak nekroticky myokard ho neakumuluje. Aktivita aplikovaného radiofarmaka se pohybuje
v rozmezi 70 — 100 Mbq.[9,11]

Kontraindikacemi thalia je gravidita a laktace, predev§im kvili vysoké zatézi délohy
radiaci. Vzhledem knevyhodam fyzikalnich vlastnosti a vysoké radiacni zatéZe je

V soucasnosti toto radiofarmakum nahrazeno techneciovymi preparaty a 18F — FDG.[9,11]
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4.1.2 Techneciem znacena radiofarkama

Nejvice vyuzivanymi dostupnymi radiofarmaky znacenymi **™Tc jsou *™Tc — MIBI
(methoxyisobutylisonitril) a *™Tc — Myoview (tetrofosmin). *™Tc — MIBI je kationtovy
komplex s izonitrilovou skupinou a ®™Tc — Myoview je kationovy komplex s difosfinovou
skupinou. Hlavni vyhoda je znaCeni ¥MTe a proto ma ve srovnani s 200 vysSi energii zaieni.
Jeho rozptyl neni tak velky a vysledna kvalita obrazu je lepsi. S radiacni zaté€zi je na tom taky
1épe, jelikoz udavany polocas rozpadu je 6 hodin.[9,11]

K akumulaci  ®“™Tc — MIBI dochézi v mitochondriich myokardu za pomoci
mechanismu pasivni difuze, diky membranovému potencialu. Akumulace ve zdravé tkani
myokardu je pfimo imérna pratoku krve ve fyziologickém rozmezi. Podobné jako u thalia se
pokles akumulace projevi pfi nekrotickych zménach na myocytech a dochdzi ke ztraté

d ?'T1 se mnozstvi *¥*™Tc — MIBI v myokardu neméni,

mitochondridlni retence. Na rozdil o
redistribuce neni z klinického hlediska dulezitd. Vyhodou je moZnost provadét zaznamy
obrazkl i po n¢kolika hodinach od aplikace bez ztraty senzitivity. Nevyhoda je, ze se musi
podat dvoji radiofarmakum. Jednou na vrcholu zatéze a podruhé v klidu. K eliminaci dochazi
pomoci jater do Zlu€ovych cest a nasledné do stieva.[9,11]

9MT¢ _ tetrofosmin se svymi kinetickymi vlastnostmi v myokardu velmi podoba 9mTe
— MIBI. Jeho hepatobiliarni clearance je vSak projevuje rychleji, coz zpusobuje zkraceni

intervalu mezi jeho poddanim a zdznamem dat. Jeho pfiprava je také snazsi. Pfi provadéni

vySetfeni je jeho pouZiti stejné jako u *™Tc — MIBI.[9,11]

4.2 Radifarmaka pro PET

V soucasné dobé¢ jsou k vySetteni koronarniho pritoku pouzivéna radiofarmaka BN —
amoniak, ¥Rb, 0. Dale pro viabilitu myokardu '*F — FDG.[9,11,12]

BN — amoniak se vyznacuje fyzikalnim polo¢asem rozpadu, ktery je pouhych 10
minut. Z tohoto divodu nemuze byt pfevazen, a tak muze byt pouzivan pouze pracovistém,
které je disponovano cyklotronem s moznosti ad hoc radiochemické syntézy. Po intravendzni
aplikaci do téla pacienta difunduje do myocytli, je jimi metabolizovan na BN - glutamin a
nasledné fixovan v bunice myokardu. Vysledné obrazy jsou velmi kvalitni a maji vysoky
pomér myokardu a pozadi. Aplikovana aktivita je v rozmezi 500 — 700 MBq.[9,11]

%Rb — rubidium je mozno ziskavat ze stronciového generatoru, a proto je ho mozné
pouZivat i na pracovistich, které nemaji cyklotron. ®Stroncium ma poloas rozpadu 25,5 dne,

a tudiz lze generator pouzivat az jeden mésic. 82Rubidium mé velmi kratky polocas rozpadu
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75 sekund, umoznujici vysetfit perfuzi myokardu v kratkém casovém intervalu. K akumulaci
v myokardu dochazi jak vlivem regionalniho myokardialniho prutoku, tak pomoci aktivniho
transportu (Na/K — ATPazovou pumpou), jelikoz je rubidium analog drasliku. Kvuli rychlému
polo¢asu rozpadu je nutno aplikace vysokych davek radioaktivity, které ¢ini 1850 — 2220
MBg. Nevyhodou pouziti je horsi prostorové rozliSeni, vzhledem ke SPECT zaznamtim.[9,11]

0 ma pologas rozpadu jen 123 vtefin, a proto jeho pouZivani miZe byt jen na
usecich pouzivajici cyklotron a radiochemickou laboratof. Do téla pacienta se aplikuje ve
formé vody, znacené %0 a je vhodny pro métfeni myokardidlniho pratoku. Jeho extrakcni
frakce je témet 100 % a neni ovlivilovana metabolickymi faktory.[9,11]

F _ FDG je vyuzivéana pro vysetieni metabolismu glukozy, pii posouzeni viability
srde¢niho svalu. Stejné€ jako normalni glukéza vyuziva membranovy transportni mechanismus
a nasledné je v bunice metabolizovana na FDG — 6 — fosfat. Rozdilem od normalni glukézy je,
ze fosforylovana FDG nevstupuje do dal$i metabolické pfemény, tudiZ se po dobu 40 -60
minut hromadi intracelularn€. V intracelularnim prostoru zistava dlouho, a tak je vhodna pro
zobrazeni. Polocas rozpadu je 110 minut a neni nutny cyklotron pfimo u vySetfovaciho PET

pfistroje. Transport z mista syntézy FDG je mozny piimo na zdravotnické pracovisté.[9,11]
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CT ANGIOGRAFIE

4.3 Princip zobrazeni CT

Vypocetni tomografie slouzi k vrstvovému zobrazeni v roviné kolmé na dlouhou osu
téla. V soucasnosti pouzivany helikélni vypocetni tomograf je zalozen na tfeti generaci CT
pristroj, pofizujicich béhem rotace az Sestnact datovych stop. Proto je také nazyvan jako
multidetektorovy vypocetni tomograf. Detektorova soustava se sklada z piiblizn¢ 1024
detektorti, jejichz citlivost vyznamné ovlivituje kvalitu vysledného obrazu a radiacni zatéz
pacienta.[14]

Zakladnim principem zobrazeni vypocetni tomografie je princip denzitometricky, kdy
za pomoci detekéniho systému je zmétfen ubytek zafeni, ktery je pohlcen prostfedim mezi
rentgenkou a detektorem. Z mnohonasobné projekce jsou zaznamenany informace o pohlceni
zateni ve tkani. Nasledné je diky superprojekce a vypocétu zalozenym na Fourierove
transformaci vyhodnocena mira celkového zeslabeni zéafeni v jednotlivych bodech prostoru.
Matematicky se vytvoti obrazové body, neboli pixely, které jsou ve skute¢nosti spise hranoly,
jejichz vyska je dana kolimaci. Tyto hranoly jsou nazyvany voxely, které jsou tedy dany
¢tyfrozmérnou matici, kdy prvni rozmér je poloha v 0se X, druhy rozmér je poloha v 0se Y,
treti Z je Sitka kolimace a Ctvrty rozmér je mira zeslabeni zafeni v urcitém bodé prostoru,

neboli denzita.[14]

4.4 CT angiografie véncitych tepen

V kardiologické praxi se vyuzivd CT angiografie koronarni cirkulace s EKG
synchronizaci. CT angiografie (CTA) je zobrazeni tepen pomoci vypocetni tomografie. Jedna
se 0 neinvazivni zpiisob zobrazeni kardiovaskularni soustavy, ktery je zalozen na helikalni
akvizici dat a intravendzni aplikaci kontrastni latky. Moznost hodnoceni mtze byt i pomoci
trojrozmérné rekonstrukce cévnich struktur (viz. Piiloha 10).[15]

Podminkou pro kvalitni vySetfeni srdce a véncitych cév je izotropni zobrazeni a
vyuziti synchronizace akvizice dat s elektrokardiogramem. Jen v piipadé orienta¢niho
vySetieni srdce se muze pouZzit zobrazeni bez synchronizace. Véncité tepny se bez EKG
synchronizace nevysetiuji vliibec. Jestli je zobrazeni srdce, které je ¢inné a koronarniho fecisté
opravdu prostorové izotropni nebo neni, zavisi na rovnomérném pohybu srdecniho svalu.
Nejvétsim problémem v zobrazeni vénlitych tepen jsou zmény srdecni frekvence pfii

respirani arytmii. Maly vliv na kvalitu zobrazeni maji extrasystoly. Naproti tomu
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extrasystola s kompenzaéni pauzou je pii¢inou vyrazné zmény tepového objemu a rozsahu
pohybu srdce s naslednym pohybovym artefaktem. Pfi frekvenci nad 85 tepli za minutu jsou
obtizn¢ diferencovatelné marginalni vétve a distalni useky ramus circumflexus.[15]

Pro zobrazeni koronarni cirkulace jsou jednoznac¢né indikace k zobrazeni prichodnosti
cévnich rekonstrukci a to jak zilnich, tak tepennych bypassii. CT angiografie véncitych cév je
také metoda vhodna k vySetfeni korondrnich tepen u pacienti, kteti nemaji obtize, ale jsou
nizko nebo stfedné rizikovy pro vznik kardiovaskularniho onemocnéni. Také u nemocnych
s netypickymi bolestmi na hrudi nebo s atypickymi zménami pii zatézovém testu. V piipadé
akutniho infarktu myokardu neni CT angiografie indikovana. Vhodna je v piipadé, je-li
podezieni, ze infarkt je zplsoben uzavérem bypassu. Akutni a subakutni infarkt se ve
vysledném obrazu projevuje jako hypodenzni, tmava zona myokardu, kde usti uzaviend
tepna.[15]

Premedikace spociva v podani beta-blokatoru pied vySetfenim nebo tésné¢ pied
zahdjenim, zdGvodu zpomaleni srde¢ni frekvence a redukci respiracni arytmie.
Kontraindikovani jsou pacienti s bronchidlnim astmatem, atrioventrikuldarnim blokem,
pacienti s téZkou hypotenzi. Dale pfi intoleranci beta-blokatort a pti srde¢nim selhani.

Aplikace kontrastni latky u vySetfeni véncitych tepen a srdce je velmi dilezitd. Pti
aplikaci kontrastni latky pro CTA véncitych cév se pouzivaji KL s vysokou koncentraci a

nasledny proplach fyziologickym roztokem.[15]
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PRAKTICKA CAST
CIiLE PRACE

Cilem nasi bakalafské prace je prostudovat odbornou literaturu, poukazat na vztah
perfuzni scintigrafie myokardu a CT angiografie koronarnich tepen. Dal$im cilem je
poukdzani na dilezitost metodik nukledrni kardiologie pro spravnou diagnostiku

Vv kardiologické praxi.

METODIKA VYZKUMU

Pro praktickou ¢ast nasi bakalatrské prace jsme si zvolili kvalitativni vyzkum formou
vybranych kazuistik, které obsahuji Iékafskou a obrazovou dokumentaci z FN Plzen.
Kazuistiky byly vybrany ndhodné bez ohledu na vék nebo pohlavi pacientl. Zaméteni bylo na
nejcastéji provadéna vysetfeni metodikami nuklearni kardiologie a pacienty s ischemickou

chorobou srde¢ni. Sbér dat probihal v obdobi béhem odborné praxe ve FN Lochotin.

Hodnoceni scintigramii
e vizualni

e kvantitativni

Vizualni hodnoceni

Vizualni neboli kvalitativni hodnoceni je stdle zédkladnim hodnocenim vyslednych
scintigramt. Normalni nalez je charakterizovan homogennim rozloZenim RF na urovni vSech
segmenti myokardu levé komory. Fyziologicky se mize v oblasti hrotu, septa, bazalni partie
myokardu LK pfipustit ur¢ita variabilita v rozloZeni RF. [11]

Patologicky nalez neboli defekt perfuze se jevi lokalnim sniZenim akumulace az
defekt akumulace radiofarmaka v porovnani s okolinimi normalné perfundovanymi segmenty
myokardu LKS. [11]

Fixni defekt perfuze se pfi porovnani zatéZovych a klidovych tomo fezi neméni.

Tento ndlez svéd¢i pro prodélany infarkt myokardu a v této oblasti je nejcastéji fibrozni tkan
(jizva). [11]
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Reverzibilni defekt perfuze miize byt asteény nebo uplny. Céstednd reverzibilita
ve vétsSing pripadl svédci pro prodélanou myokardialni 1ézi (IM), kterd vykazuje margindlni
lem pfidatné zat€zové ischemie. [11]
pacienta a anatomickych rozdilech mezi pohlavimi. U Zen byva Casto deficit aktivity na
urovni pfedni stény a anterosepta, z dlivodu atenuace mékkymi tkdnémi prsi. U muzi je Casto
detekovano oslabeni aktivity na Grovni inferiorniho segmentu myokardu levé komory srdecni.
Dalsi artefakty jsou spjaty s pievodnimi poruchami, piedevsim s LBBB, kdy jsou detekovany

zmény akumulace RF v oblasti septa na zatézovych i klidovych tomo fezech.[11]

Kvantitativni hodnoceni

Kvantitativni hodnoceni je zaloZzeno na porovnani vytvofenych polarnich map
s normalovymi databazemi (Cedairs-Sinai, Emory Cardiac Toolbox). Polarni mapy pifevodem
trojrozmérné informace z fezi do dvojrozmérného obrazu. Sténa levé komory je rozvinuta do
tvaru kruhu, v jehoz stfedu je hrot LK a po obvodu baze LK (viz. Ptiloha 12). Kruh je
rozdé€len na tii vysece, kdy kazda odpovida povodi zékladnich koronarnich tepen RCA, LCX,
LAD. Na polarni mapy je nutno pohlizet jako na orientacni dopln€k standardnich tomo fezt,
Které pomahaji hodnotit rozsah, zavaznost a reverzibilitu perfuzniho defektu, v pfipadé gated
SPECTu 1 regionalni kinetiku stény LK. Rozsah a stupenn perfuzni poruchy je vyjadien
hodnotou sumacniho skore, které vychdzi z polarni mapy, kde je myokard rozdélen na 17
segmentt (viz. Ptiloha 11). Kazdy segment muze byt klasifikovan podle postizeni v rozsahu
SPECTu jsme schopni stanovit objem LK, ejekéni frakei LK, systolické ztlusténi a kinetiku
LK.[11]

Hodnoceni ziznami SPECT/PET

Porucha perfuze, porucha akumulace FDG a s tim porucha kinetiky se praxi objevuje
jako nejcastéjSi nalez, ktery svéd¢i pro prodélany infarkt myokardu. Myokard je v dané
lokalizaci neviablini a neni indikaci k pfipadnému pokusu o revaskularizaci.[11]

Porucha perfuze, zachovand akumulace FDG a porucha kinetiky svédéi pro
zachovanou viabilitu myokardidlnich bunék v hypoperfundované oblasti. Jednd se o

hibernovany myokard, ktery je mozny ovlivnit revaskularizaci.[11]

33



Normalni perfuze, snizena akumulace FDG a s tim porucha kinetiky nasvédcuje pro
nalez typicky pro omraceny myokard. Tento nalez souvisi s pfechodnou ischemizaci
myokardu a po nésledném obnoveni perfuze v ischemizované oblasti nejakou dobu trva, nez
se obnovi funkce myokardu a metabolické pochody. Nicméné myokard je viabilni, ale v této

fazi se jesté nemusi stahovat.[11]
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5 KAZUISTIKY

Kazuistika ¢. 1

Anamnéza pacienta

Zena, 75 let

OS: arteridlni hypertenze, hyperlipidémie, obezita, chronickd ICHS, lehkéd systolicka
dysfunkce, pokrocila diastolicka dysfunkce, diabetes mellitus 2. typu, depresivni syndrom
Operace: hysterektomie pro metrorhagii v roce 1984, stav po CHCE v roce 1985, stav po
TEP levého kolene v roce 2008

RA: otec zemiel v 80 letech na IM, matka zemiela v 87 letech po CMP, celkem ze 13 déti,
bratr v 66 letech zemiel na CA jicnu, sestra zemicla ve 45 letech nasledkem operac¢nich
komplikaci, ma 3 syny a vSichni zdravi

FA: Anopyrin, Vasocardin, Cordarone, Tezeo, Furon, Atoris, Milurit, Trittico, Warfarin,
Tralgit

Alergie: Mesokain, Eunalgit

PA: dichodce, dfive zahradnice, délnice, uklizecka

Abusus: nekufacka, alkohol vyjimecn¢, kavu nepije

NO: 75letd Zena s diagnozou arteridlni hypertenze, chronickym ICHS a depresivnim
syndromem pfijata pro oboustrannou kardidlni dekompenzaci s pfevahou levostranné.
V prosinci 2008 ji byla provedena akutni chirurgickd revaskularizace myokardu, pomoci
monobypassu. Nasledné stav po oboustranné plicni embolii, feSen zavedenim cavalniho filtru.

Postupné zhorSovani dusnosti, ktera je horsi pfi namaze. Trpi kaslem.

CT koronarnich bypassi a tepen
VySetteni bylo provedeno po intraven6znim podéani 80 ml neionické kontrastni latky.
Vystupni informace vyjadfily monobypass LIMA — RIA jako volné prichodny bez sten6z a

periferii RIA s podezienim na sten6zu.

Zavér: Vysetrenim se zjistil prichodny monobypass LIMA - RIA.

Zatézova a klidova perfuzni scintigrafie myokardu
Dne 9.9. 2014 se 75leta pacientka s DM 2. typu dostavila na KZM — oddéleni NM na
zatézovou perfuzni scintigrafii myokardu. Dle pokynli a informovaného souhlasu byla

pacientka pfipravena na vysetfeni. Pro zatéz byla zvolena bicyklova ergometrie. Pied zatezi

35



byla pacientce naméfena klidova tepova frekvence 69/minutu a krevni tlak v klidu byl 160/80
mmHg. Z téchto zjisténych hodnot byl vypocitdn dvojprodukt, ktery dosahl hodnotu 11040.
Pacientce byla ze zacatku navolena hodnota zatéze 25 W a nasledné se hodnota po dobu 3
minut navySovala o 10 W. Maximalni zatéz dosdhla hodnoty 45 W a ve Ctvrté minuté se zase
snizila na 10 W. Pfi udavané zatézi 45 W bylo pacientce aplikovano radiofarmakum i o
MIBI o aktivit¢ 961 MBq. Maximalni dosazena zatéz Cinila 40% predpokladané zatéze, dané
dle vahy, vysky, pohlavi a véku. Maximalni tepova frekvence byla naméfena 89/minutu, ktera
odpovidala 68% predpoklddané maximalni tepové frekvence. Maximalni naméteny tlak ¢inil
140/80 mmHg. Maximalni stanoveny dvojprodukt proto byl 11900. Bicyklova ergometrie
byla pfedcasné ukonéena z divodu dusnosti a udavané bolesti kolen. Bolest na hrudi byla
pacientkou negovana a zasadni zmény na EKG kfivce pfi zatézi nebyly piitomny.

Po zatézovém vysSetfeni byl nasledné proveden scintigraficky zdznam myokardu.
Sumacni skore vysledného vySetifeni dosdhlo hodnoty 12 (17,7% LK) a ejekeni frakce levé
komory byla stanovena na 65%. Tii dny po zatézové scintigrafii (12.9.2014) pacientka
podstoupila klidové scintigrafické vysetteni, kdy ji bylo aplikovano *™Tc — MIBI o aktivité
1037 MBq. U tohoto vysetfeni sumacni skore vyjadiilo hodnotu 8 (11,8% LK) a ejekeni
frakce levé komory vysla 56%. Stupeni a rozsah zatézové ischemie €inil hodnotu 4 (5,9% LK).

Poruchy motility v klidu nebyly prakticky zaznamenany.

Zavér: Prii dosazeni 68% maximalni tepové frekvence a zatéZze 45 W scintigrafické
vySetieni prokazalo drobnou zatéZové podminénou poruchu perfuze inferoseptalné pii hrotu
myokardu levé komory. Nasledné drobny fixni deficit perfize anteroseptalné pii bazi
myokardu levé komory, ktery spolehlivé nevyluCoval prodélany infarkt myokardu LK.
Pacientka byla pfi testu limitovana dusnosti a udavanymi bolestmi kolen. EKG kiivku pfi

zatézi 1ékar vyhodnotil jako signifikantni oproti klidové kiivce.
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Obrazek ¢. 1: Tomograﬁcke rezy Vykaqu1c1 poruchu perfuze 1nferoseptalne pfi hrotu LK a
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Zdroj: Winmedicalc FN Plzen

Obrazek ¢. 2: polarni mapy vyjadiujici poruchu perfuze inferoseptalné pii hrotu LK, fixni
deficit perfuze anteroseptalné pii bazi LK a naslednou reverzibilitu

Zdroj: Winmedicalc FN Plzen

Kazuistika ¢. 2

Anamnéza pacienta
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Muz, 79 let

OS: arteridlni hypertenze, dyslipidémie, diabetes mellitus 2. typu na inzulinoterapii, renalni
insuficience, chronicka ICHS, stfedné vyznamna systolicka dysfunkce LKS

Operace a zakroky: CABG 4x Vv roce 1996, operace prostaty, operace tfiselné kyly

RA: otec zemiel v 82 letech na ndhlou srde¢ni pifihodu, matka zemiela v 86 letech na ndhlou
srde¢ni piihodu, celkem 5 sourozencl, 3 po smrti, bratr zemfel na nasledky TBC, sestra
zemiela na IM, nésledkem operace TEP, déti — jeden syn kardiak po PTCA a druhy taktéz

FA: Anopyrin, Concor, Lisinopril, Moduretic, Rosumop, Monotab, Protevasc, Novomix
Alergie: zadné

PA: dichodce, diive technik

Abusus: nekuidk, alkohol jen vyjimecné, ¢erna kava 1 — 2 Salky za den

NO: 79lety hypertonik, diabetik 2. typu, kardiak s chronickym ICHS, s prodélanym IM.
Pacient pfijat pro planované SKG. Udaval namahovou dusnost a bolest na hrudi s tilevou po

nitropreparatu. Tlak krve 130/80 mmHg.

CT koronarnich bypassii a tepen

VysSetteni bylo provedeno po intravendéznim podani 80 ml neionické kontrastni latky.
Vystupni informace vyjadiily LIMA — RIA jako voln¢ prichodny bypass bez stenoz, periferie
RIA se plnila s hrubymi nerovnostmi. SVG ad RIVP jako pruchodny bypass s volnym
stentem distalné, kde byla patrna té€sna stendza v distalni anastomoze. Uzavér v ACD. Uzavér
v ACS a to jak v kmeni, RIA, RCX. Vyjadfily také rozsahlou hypokinezu az akinezu spodni

stény. Vetsi ¢ast spodni stény s patrnou chronickou jizvou.
Zavér: VySetienim se zjistila stendza v distalni anastoméze bypassu na RIVP.

Zatézova a klidova perfuzni scintigrafie myokardu

Dne 14.10. 2014 se 79lety pacient s DM 2. typu dostavil na KZM — oddéleni NM na
zatézovou perfuzni scintigrafii myokardu. Dle pokynil a informovaného souhlasu byl pacient
pfipraven na vySetfeni. Pro zatéz byla zvolena bicyklova ergometrie. Pfed zatézi byla
pacientovi nameétena klidova tepova frekvence 88/minutu a krevni tlak v klidu byl 130/80
mmHg. Z téchto zjisténych hodnot byl vypocitdn dvojprodukt, ktery dosahl hodnotu 11440.
Pacientovi byla ze zacatku navolena hodnota zatéZe 30 W a nasledné se hodnota po dobu 4
minut navySovala o 10 W. Maximalni zat¢Z dosdhla hodnoty 60 W a v paté minuté se zase

snizila na 50 W. Pfi udavané zatézi 60 W bylo pacientovi aplikovano radiofarmakum 9mTC -
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MIBI o aktivité¢ 837 MBq. Maximalni dosazena zatéz €inila 50% predpokladané zatéze, dané
dle vahy, vysky, pohlavi a véku. Maximalni tepova frekvence byla naméfena 144/minutu,
ktera odpovidala 87% ptedpokladané maximalni tepové frekvence. Maximalni naméteny tlak
¢inil 170/90 mmHg. Maximalni stanoveny dvojprodukt proto byl 24480. Bicyklova
ergometrie byla pred¢asn¢ ukonCena z divodu nedostatku dechu a celkového vycCerpani.
Bolest na hrudi byla pacientem negovana a EKG kiivka byla Iékafem vyhodnocena jako
atypicka.

Po zaté¢Zzovém vySetieni byl nasledné proveden scintigraficky zaznam myokardu.
Sumacni skore vysledného vySetfeni dosdhlo hodnoty 30 (44,1% LK) a ejekéni frakce levé
komory byla stanovena na 52%. Jesté pred vySetienim zatézové scintigrafie dne 2.10.2014
pacient podstoupil klidové scintigrafické vySetieni, kdy mu bylo aplikovano **™Tc — MIBI o
aktivit¢ 764 MBq. U tohoto vySetfeni sumacni skore vyjadfilo hodnotu 33 (48,5% LK) a
ejekeni frakce levé komory vysla 39%. Stupen a rozsah zatéZové ischemie €inil hodnotu 0

(0% LK). Poruchy motility v klidu vyjadrily globalni hypokinezu, nejvice inferiorné.

Zavér: Pri dosazeni 87% maximalni tepové frekvence a zatéZze 60 W scintigrafické
vySetfeni neprokdzalo zatéZzoveé podminénou poruchu perfize myokardu levé komory. Byla
zjisténa fixni porucha perfuze postihujici inferiorni, apicoanteroseptdlni a pii bazi také
inferoseptalni a inferolaterdlni partie myokradu levé komory. Tento nélez svéd¢il pro
prodélany infarkt myokardu LK. Porucha perfiize v tomto ptipad¢ postihovala 50% svaloviny
myokardu levé komory. Hypokineza nejvice vyjadiena za klidovych podminek. Pacient byl
pii testu limitovan nedostatkem dechu a celkovym vyCerpanim. EKG kiivka byla

vyhodnocena jako abnormni.
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Obrazek ¢. 3: Tomografické fezy vykazujici fixni poruchu perfuze inferiorné,
apicoanterosepaln¢ a pii bazi inferoseptaln¢ a inferolateralné
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Obrazek €. 4: polarni mapy vykazujici urcitou reverzibilitu a nasledné sumacni skore
polarnich map v 17 segmentech

Paf  0: Nommal 1:Equivocal ~ 2: Abnormal  3: Severe 4: Absent

Zdroj: Winmedicalc FN Plzer

Kazuistika ¢. 3

Anamnéza pacienta

Muz, 68 let

OS: arteridlni hypertenze, nestabilni angina pectoris, atrioventrikularni blok 1. stupné,
nikotinismus

Operace a urazy: kompresivni fraktura hrudnich obratlii v roce 1968, operace maxilarnich

dutin, ¢asné CABG v roce 2012
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RA: sestra zemiela na ictus a byla po operaci CA prsu, matka méla diabetes mellitus

FA: Tritace, Betaloc ZOK, Preductal, MonoMack D, Atoris, Nitromint spray pod jazyk pfi
bolesti na hrudi, Fraxiparine Forte

Alergie: rozto¢i

PA: osoba samostatné vydéle¢né Cinna, stavebni délnik

Abusus: kutak - 20 cigaret a vice za den

NO: 68lety hypertonik, kardiak s nestabilni anginou pectoris a AV blokem po CABG z
divodu tésné bifurkacni stendzy RIA - RD I a uzédvéru ACD

CT koronarnich bypassi a tepen

Vysetieni bylo provedeno po intraven6znim podani 80 ml neionické kontrastni latky.
Vystupni informace vyjadtily LIMA - RD jako volné prichodny bypass bez stendz a periferie
RIA se plnila bez vyznamné stendzy. SVG ad RIA jako volné priichodny bypass. SVG ad
ACD uzavér v odstupu. ACD uzavér v periferii. Uzavér v odstupu ACS a to jak vyznamnou

sten6zu RIA proximalné, tak vyraznou stenozu RCX proximalné.

Zavér: VySetfenim se zjistil uzavér bypassu na ACD a zarovenl nové vyznamna

stendza RCX.

Zatézova a klidova perfuzni scintigrafie myokardu

Dne 9.10. 2014 se 68lety pacient dostavil na KZM — oddéleni NM na zatéZovou
perfuzni scintigrafii myokardu. Dle pokyna a informovaného souhlasu byl pacient ptipraven
na vySetfeni. Pro zatéZz byla zvolena bicyklova ergometriec. Pfed zatézi byla pacientovi
naméfena klidova tepova frekvence 69/minutu a krevni tlak v klidu byl 160/90 mmHg.
Z téchto zjisténych hodnot byl vypocitan dvojprodukt, ktery dosahl hodnotu 11040.
Pacientovi byla ze zac¢atku navolena hodnota zatéze 30 W a nasledné se hodnota po dobu 4
minut navySovala o 20 W. Maximalni zaté¢Z dosihla hodnoty 90 W a v pat€¢ minuté se zase
snizila na 30 W. Pfi udavané zatézi 90 W bylo pacientovi aplikovano radiofarmakum 9MTC -
MIBI o aktivit¢ 939 MBq. Maximalni dosazena zatéz Cinila 60% piedpokladané zatéze, dané
dle vahy, vysky, pohlavi a v€ku. Maximalni tepova frekvence byla naméfena 106/minutu,
ktera odpovidala 62% ptedpokladané maximalni tepové frekvence. Maximalni naméteny tlak
¢inil 220/105 mmHg. Maximalni stanoveny dvojprodukt proto byl 23320. Bicyklova

ergometrie byla pfed€asné ukoncena z divodu nedostatku dechu, pocitu sevieni v krku a
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ustech, z diitvodu hrani¢nich zmén na EKG. Bolest na hrudi byla pacientem negovana a EKG
ktivka byla Iékafem vyhodnocena jako abnormni.

Po zatézovém vySetfeni byl nasledn¢ proveden scintigraficky zdznam myokardu.
Sumacni skore vysledného vySetifeni dosdhlo hodnoty 25 (36,8% LK) a ejekéni frakce levé
komory byla stanovena na 45%. Nasledujiciho dne 10.10.2014 pacient podstoupil klidové
scintigrafické vy3etieni, kdy mu bylo aplikovano *™Tc — MIBI o aktivité 980 MBgq. U tohoto
vySetfeni sumacni skore vyjadrilo hodnotu 21 (30,8% LK) a ejekéni frakce levé komory vysla

49%. Stupei a rozsah zatézové ischemie €inil hodnotu 5 (7,4% LK).

Zavér: Pii dosazeni 62% maximalni tepové frekvence a zatéze 90 W scintigrafické
vySetfeni prokazalo c¢astecné, zatézoveé podminénou poruchu perfuze v inferolateralnich
partiich myokardu levé komory (fixni porucha perfuze vykazujici lem ptidatné, zatézové
podminéné ischemie). Ddle byla zjiSténa nevelkd fixni porucha perfuze na ptedni sténé
myokardu levé komory, ktera svédci pro prodé€lany infarkt myokardu. Diky subjektivné
pozitivnimu vySetfeni bicyklové ergometrie 1¢kat vyhodnotil EKG kfivku jako atypickou s
elevacemi krevniho tlaku pfi zatézi. Byla zjiSténa sniZzend globalni systolicka funkce LK a

hypokineza septaln¢.

Obrazek €. 5: zatéZoveé podminénd porucha perfuze inferolateralné, nevelka fixni porucha
perfuze predni stény, septalni hypokineza
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Obrazek ¢. 6: polarni mapy vykazujici zatézoveé podminénou poruchu perfuze inferolateralne,
pfevazné reverzibilni

Zdroj: Winmedicalc FN Plzen

Kazuistika ¢. 4

Anamnéza pacienta

Muz, 64 let

OS: arterialni hypertenze, hyperlipidemie, hyperurikemie diabetes mellitus 2. typu, chronicka
ICHS, stav po Q IM pfedni stény, akutni bronchitis, téZka systolickd dysfunkce, maligni
arytmie

Operace a urazy: zlomenina Zeber v roce 1990, extirpace lipomu v pravé podcelistni krajing,
krvaceni do GIT po NSA a Anopyrinu v roce 2002

RA: otec zemiel v 60letech na CA plic, matka zemfela v 60letech na cévni mozkovou
piihodu, jedna sestra zemiela v 70letech na gynekologicky CA, dalsi sestra zemiela v 67
letech na CA Zaludku, dalsi dv€ sestry nazivu, jedna po kardiochirurgickém vykonu, dvé déti,
ob¢ zdravé

FA: Tagren, Betaloc, Inhibace, Furon, MonoMack, Spatizalex, Helicid

Alergie: zadné

PA: dichodce, fidi¢ nakladniho automobilu, traktoru
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Abusus: byvaly kuidk do roku 2000, do té doby koufil az 40 cigaret za den, alkohol - 2 piva
za den, kava - jedenkrat denné

NO: 64lety hypertonik, hyperlipidemik, kardiak s chronickym ICHS po Q IM piedni stény,
piijat k SKG pro projevy namahové anginy pectoris, 1éCen systémovou trombolyzou, udaval
tlakovou bolest na hrudi pfi ndmaze, zjiSténo aneurysma piedni stény, dilatace LKS,
hypokineza hrotu a pfedni stény, stav po levostranné kardialni dekompenzaci v lednu 2012,
pacient indikovan k elektivnimu CABG v lednu 2013, ale preferoval konzilidrni postup,

zjiSténa ejekeni frakce LKS 25%

Levostranna ventrikulografie
Pfi vySetfeni zjisténa akinéza hrotu a distalni ¢asti predni stény, tézka hypokinéza
sttedniho segmentu pfedni st€ny. Ejekéni frakce odhadem cinila 30%, nebyl signifikantni

gradient na Ao chlopni.

Klidova perfuzni scintigrafie myokardu

Dne 21.5.2013 se 64lety pacient dostavil na KZM — oddéleni NM na vySetieni klidové
perfuzni scintirafie myokardu. Dle pokynii a informovaného souhlasu byl pacient pfipraven
na vysetieni. Pacientovi bylo aplikovano radiofarmakum *™Tc — MIBI o aktivité 1075 MBq.
Poté byl proveden scintigraficky zaznam, ktery vyjadfil hodnotu sumacniho skore 28 (41,2%)
a ejekéni frakce levé komory c¢inila 29%. Poruchy motility v klidu vyjadfily globalni

hypokinezu a akinezu v oblasti hrotu.

Zavér: Scintigrafické vysetieni za klidovych podminek prokazalo loziskovy defekt
perflze v oblasti hrotu myokardu levé komory srdecni, ktery se vyrazné §ifil na pfilehlé partie
predni stény a septa. Zjistény nalez svédcCil pro prodélany infarkt myokardu LK, pfi kterém
defekt perfuze postihoval 50% svaloviny myokardu LKS. Byla zjiSténa vyrazn¢ sniZena

globalni systolicka disfunkce LK v klidu, akineza v oblasti perfuzni poruchy.

Viabilita myokardu pomoci 18FDG PET/CT

Dne 26.5. 2013, pét dni po klidové perfuzni scintigrafii se pacient znovu dostavil na
KZM - oddé€leni NM na vySetieni viability myokardu. Dle pokynt a informovaného souhlasu
byl pacient pfipraven na vySetieni. Pacientovi bylo aplikovano radiofarmakum **FDG o

aktivit¢ 333 MBq po stabilizaci glykémie pomoci insulin/20% gluk6ézy na 3,4 mmol/l.
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Nasledn¢ za 60 minut po aplikaci FDG byl proveden zdznam s korekci na atenuaci pomoci
nizko davkového CT.

Pfi srovnani metabolismu glukézy pomoci PET/CT a klidové perfuze myokardu LK ze
dne 21.5. 2013 je viditelny patrny konkordantni nalez v oblasti poruchy perfuze, kde je
zaznamenan 1 vypadek akumulace FDG. V ostatnich ¢astech myokardu levé komory je

akumulace FDG zachovéna a souhlasi s klidovou perfuzi.

Zavér: Vysetreni viability myokardu prokédzalo konkordantni poruchu perfize a
metabolismu myokardu LK v oblasti hrotu a pfilehlych partii pfedni stény a septa, které
nasvédcovaly pro neviabilni myokard. Rozsah postizeni predstavoval zhruba 50% celkového
myokardu levé komory. Lékar z hlediska PETu udal nepravdépodobnost zlepseni funkce levé

komory po eventualni revaskularizaci vyse uvedené oblasti LK.

Obrazek €. 7: klidova perfuzni scintigrafie a viabilita myokardu poukazuje na poruchu perfuze
a metabolismu v oblasti hrotu, pfedni stény a septa
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Obrazek ¢. 8: polarni mapy vykazujici poruchu perfuze a metabolismu v oblasti hrotu, pfedni
stény a septa

Zdroj: Winmedicalc FN Plzen

Kazuistika €. 5

Anamnéza pacienta

Muz, 67 let

OS: arterialni hypertenze, obezita, hypercholesterolémie, ICHS, tézka systolicka dysfunkce
LKS, permanentni fibrilace sini, varixy dolnich koncetin, nikotinismus

Operace a urazy: operace menisku levého kolene v roce 1966, zésah bleskem v roce 2008,
kardialni dekompenzace v bieznu 2014

RA: otec zemiel v 52 letech na aneurysma mozku, matka zemiela v 80 letech starim

FA: Warfarin, Betaloc ZOK, Torvacard, Furon, Verospiron, Tritace, Digoxin

Alergie: zadné

PA: dichodce, diive opravar strojit

Abusus: kutak - 5 cigaret denng, alkohol nepije

NO: 67lety hypertonik s permanentni fibrilaci sini a chronickym srde¢nim selhni byl pfijat k
provedeni elektivni SKG a zvédzeni dalSiho postupu. Dale mu bylo indikovéno vySetieni
viability pfedni stény a podle vysledki nasledné elektivni PCI. Pacient byl bez zndmek zanétu
a schopen pomérné velké namahy bez dusnosti a bolesti na hrudi. EKG nepravidelné, krevni

tlak v klidu 130/85 mmHg

Levostranna ventrikulografie
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Pti vySetfeni zjiSténa akinéza hrotu a distalni 2/3 piedni stény. Ejekéni frakce levé

komory srdecni odhadem ¢inila 35%, nebyl signifikantni gradient na Ao chlopni.

Klidova perfuzni scintigrafie myokardu

Dne 18.4.2014 se 67lety pacient dostavil na KZM — oddéleni NM na vySetieni klidové
perfuzni scintirafie myokardu. Dle pokynli a informovaného souhlasu byl pacient pfipraven
na vy3etfeni. Pacientovi bylo aplikovéano radiofarmakum *™Tc — MIBI o aktivit& 1175 MBaq.
Poté byl proveden scintigraficky zdznam, ktery vyjadfil hodnotu sumacniho skore 25 (36,8%)
a ejekeni frakce levé komory cinila 34%. Poruchy motility v klidu vyjadfily globalni

hypokinezu, akinezu az dyskinezu hrotu.

Zavér: Scintigrafické vySetieni za klidovych podminek prokézalo loZiskovou poruchu
perfuze v oblasti hrotu myokardu levé komory, ktera pomérné vyrazné zasahovala na piilehlé
partie predni stény. Nalez nasvéd¢oval pro prodélany infarkt myokardu LK. Také nebylo
mozné vyloucit ani drobnou prodélanou myokardialni 1ézi anteroseptdlné vysoko pii bazi
myokardu LK. Byla zjisténa snizené globalni systolicka funkce levé komory v klidu, akinéza

az dyskineza apikalné.

Viabilita myokardu pomoci 18FDG PET/CT

Dne 23.4. 2014, pét dni po klidové perfuzni scintigrafii se pacient znovu dostavil na
KZM - oddéleni NM na vySetieni viability myokardu. Dle pokynl a informovaného souhlasu
byl pacient pfipraven na vySetieni. Pacientovi bylo aplikovano radiofarmakum *FDG o
aktivité¢ 373 MBq po stabilizaci glykémie pomoci insulin/20% glukézy na 5,4 mmol/l.
Nasledné za 70 minut po aplikaci FDG byl proveden zdznam s korekci na atenuaci pomoci
nizko davkového CT.

Pfi srovnani metabolismu glukézy pomoci PET/CT a klidové perfize myokardu
dilatované LK ze dne 18.4. 2014 je viditelny patrny konkordantni nalez v oblasti poruchy
perfuze apicoanteriorné a dale pak anteroseptalné vysoko pii bazi, kde je zaznamenan i
vypadek akumulace FDG. V ostatnich castech myokardu levé komory je akumulace FDG

zachovana a souhlasi s klidovou perfuzi.

Zavér: Vysetreni viability myokardu prokdzalo konkordantni poruchu perfuze a
metabolismu myokardu LK v oblasti hrotu a pfilehlych partiich piedni stény, které

nasvédcovaly pro neviabilni myokard. Postizeni pfedstavovalo 40% celkového myokardu levé
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komory. Podobna konkordance byla patrna i anteroseptalné vysoko pii bazi. Lékat z hlediska
PETu udal nepravdépodobnost zlepSeni funkce levé komory po eventualni vaskularizaci vyse

uvedenych oblasti LK.

Obrazek ¢. 9: porucha perfuze a metabolismu myokardu LK v oblasti hrotu, piedni stény a
anteroseptalné vysoko pfi bazi
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Obrazek €. 10: vysledné polarni mapy poukazujici na poruchu perfuze a metabolismu
Vv oblasti hrotu a pfedni stény myokardu LK, deficit anteroseptalné

Zdroj: Winmedicalc FN Plzen
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Kazuistika ¢. 6

Anamnéza pacienta

Zena, 66 let

OS: arteridlni hypertenze, hyperlipoproteinémie, diabetes mellitus 2. typu na inzulinoterapii,
chronické srdecni selhdni s pravostrannou ptfevahou, paroxysmalni fibrilace sini, chronicka
cholecystitis, chronicka pyelonefritis, hyperurikémie, hypotyreoza

Operace a urazy: stav po TEP v roce 2002 a 2004, stav po infarktu myokardu v roce 2004

RA: 85leta matka 1é¢ici se s béznymi nemocemi, otec zemiel v 83letech na rakovinu prostaty
a m¢él anginu pectoris, 50letd zdrava sestra, 60lety bratr zdravy, oba synové zdravi

FA: Prestarium neo forte, Furon, Milurit, Warfarin, Betaloc ZOK, Novomix

Alergie: amoxiklav (koZni exantém)

PA: dichodce, diive pracovala jako kuchatka

Abusus: nekoufi, alkohol a kavu nepije

NO: 66letd hypertonicka po infarktu myokardu v minulosti bez zadnych obtizi a bez
nasledného 1ékaiského postupu, hospitalizovana pro kardialni dekompenzaci chronického
srde¢niho selhani s pravostrannou pifevahou, pacientka v dobrém stavu, bez dusnosti v Klidu i

pii ndmaze, naméfend hodnota krevniho tlaku ¢inila 160/80 mmHg

Levostranna ventrikulografie
Pii vySetfeni zjiSténa akinéza hrotu a distalni 1/3 spodni a pfedni stény. Nebyl

signifikantni gradient Ao chlopni.

Klidova perfuzni scintigrafie myokardu

Dne 17.9.2014 se 66leta pacientka dostavila na KZM — oddéleni NM na vySetieni
klidové perfuzni scintirafie myokardu. Dle pokynti a informovaného souhlasu byla pacientka
pfipravena na vySetieni. Pacientce bylo aplikovano radiofarmakum **™Tc — MIBI o aktivitd
889 MBq. Poté byl proveden scintigraficky zdznam, ktery vyjadfil hodnotu sumac¢niho skore
14 (20,6%) a ejekéni frakce levé komory cinila 52%. Poruchy motility v klidu vyjadfily

akinézu hrotu.
Zavér: Scintigrafické vysSetfeni za klidovych podminek prokazalo loziskovy defekt
perflze v oblasti hrotu myokardu levé komory, kterd pomérné vyrazné okrajové zasahovala 1

na prilehlé partie inferiorniho segmentu. Nalez nasvédcoval pro prod€lany IM levé komory,

49



pfi kterém defekt perfuze postihoval zhruba 30% svaloviny myokardu LK. Byla zjisténa

snizena globalni systolicka funkce levé komory v klidu a akinéza apikalné.

Viabilita myokardu pomoci 18FDG PET/CT

Dne 18.9. 2014, nasledujici den po klidové perfuzni scintigrafii se pacientka znovu
dostavila na KZM - oddéleni NM na vySetieni viability myokardu. Dle pokynt a
informovaného souhlasu byla pacientka pfipravena na vysetieni. Pacientce bylo aplikovano
radiofarmakum **FDG o aktivits 169 MBq po stabilizaci glykémie pomoci insulin/20%
glukozy na 5,3 mmol/l. Nasledn¢ za 80 minut po aplikaci FDG byl proveden zéznam s
korekei na atenuaci pomoci nizko davkového CT.

Pii srovndni metabolismu glukézy pomoci PET/CT a klidové perfuze myokardu
dilatované LK ze dne 17.9. 2014 je viditelny patrny konkordantni nalez v oblasti poruchy
perfuze v hrotovych partiich myokardu LK, kde je i1 zaznamendna relativné sniZena
akumulace FDG. V ostatnich ¢astech myokardu levé komory je akumulace FDG souhlasna

s klidovou perfuzi.

Zavér: VysSetfeni viability myokardu prokazalo konkordantni poruchu perfuze a
metabolismu myokardu LK, kterd postihovala oblast hrotu a pfilehl¢ partie inferiorniho
segmentu a tim nasvédcovala pro neviabilni myokard. Ten piedstavoval zhruba 30%
celkového myokardu levé komory. Lékar z hlediska PETu udal nepravdépodobnost zlepSeni

funkce LK po eventudlni revaskularizaci vySe uvedené oblasti levé komory.

Obrazek ¢. 11: porucha Obrazek €. 12: porucha
metabolismu myokardu LK metabolismu myokardu LK
V oblasti hrotu a inferiorniho Vv oblasti hrotu a inferiorniho
segmentu segmentu

Zdroj: Winmedicalc FN Plzen Zdroj: Winmedicalc FN Plzeii
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Obrézek €. 13: polarni mapy
perfuze vykazujici deficit v oblasti Obrazek ¢. 14: tomografické fezy
hrotu a inferiorniho segmentu klidové perfuzni scintigrafie
vyobrazujici poruchu perfuze

V oblasti hrotu a inferiorné
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DISKUZE

V praktické Casti naSi bakalaiské prace jsme popsali tii pacienty, ktefi podstoupili
vySetieni zatézové a klidové perfuzni scintigrafie myokardu a vySetfeni CT angiografie. Déle
tfi pacienty, ktefi podstoupili levostrannou ventrikulografii, vySetfeni klidové perfuzni
scintigrafie a vySetieni viability myokardu pomoci BEDG. Vétsinou se jednalo o pacienty
s arteridlni hypertenzi, nadvahou a DM 2. typu. Tt z uvedenych pacientl jsou kuféci a jeden

byvaly kufak.

Prvni pacientka byla piijata s diagnoézou arteridlni hypertenze, chronickym ICHS a
depresivnim syndromem a uz dfive ji byla provedena akutni chirurgickd revaskularizace
myokardu pomoci bypassu. Pacientka byla vysetiena pomoci CT angiografie, pfi které se
zjistilo, ze monobypass LIMA — RIA je prichodny. Nasledné pacientka podstoupila perfuzni
scintigrafii myokardu, jejiz vystupni hodnota vyjadtila zatézové podminénou poruchu perfuze
inferoseptaln¢ pfi hrotu myokardu LK a drobny fixni deficit pfi hrotu myokardu levé komory,

ktery nasvédcoval pro prodélany IM levé komory.

V ptipadé druhého pacienta s arteridlni hypertenzi, dyslipidémii a DM 2.typu na
inzulinoterapii, ktery byl pfijat pro planované SKG, bylo provedeno CT koronarnich bypassii
a tepen. VySetfenim byla zjisténa stenoza v distalni anastomoze bypassu na RIVP. Nasledné
bylo provedeno vySetieni zatézové a klidové perfuzni scintigrafie myokardu, pii kterém se
doslo k zavéru fixni poruchy perfuze postihujici inferiorni, apicoanteroseptalni a pii bazi také
inferoseptalni a inferolateralni partie myokardu LK. Nalez svéd¢il pro prodélany infarkt

myokardu.

U tfetitho pacienta s arteridlni hypertenzi a nestabilni anginou pectoris byla dfive
provedena CABG z divodu bifurkacéni stenézy RIA — RD I a uzavéru ACD. Pacient
chronicky kufdk. Byla provedena CT angiografie koronarnich tepen, pfi kterém byl zjiStén
uzaveér bypassu na ACD a zaroven nové vyznamna stenéza RCX. Nasledné byl pacient
vySetien perfuzni scintigrafii myokardu, ktera zjistila zatéZové podminénou poruchu perfuze
Vv inferolateralnich partiich myokardu levé komory a nevelka fixni porucha perfuze na ptedni

stén€ myokardu levé komory, kterd sv€d¢i pro prodélany IM.
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Ctvrty pacient s arterialni hypertenzi, hyperlipidémii a DM 2. typu byl pfijat k SKG po
Q IM pfedni stény pro projevy ndmahové anginy pectoris. Pacient dfive indikovan
k elektivnimu CABG, ale spiSe pacientem preferovan konziliarni postup. Pacientovi byla
provedena levostrannd ventrikulografie a pii ni zjiSténa akinéza hrotu, té¢zka hypokinéza
sttedniho segmentu piedni stény. Ejekéni frakce cinila 30%. Klidovd perfuze prokazala
loziskovy defekt v oblasti hrotu a pfilehlé predni stény a septa. Nalez svéd¢il pro prodélany
IM levé komory a defekt postihoval 50% svaloviny LKS. Nasledujicim vysetfenim viability
myokardu se doslo stejného zavéru a Iékarem byla uddna nepravdépodobnost zlepSeni funkce

LK ani po revaskularizaci.

V ptipadé patého pacienta s arteridlni hypertenzi, obezitou, chronickym srdecnim
selhdanim a permanentni fibrilaci sini, ktery byl pfijat k provedeni elektivni SKG, bylo
indikovdno vySetieni viability predni stény. VySetfenim levostranné ventrikulografie se
zjistila akinéza hrotu a distalni 2/3 ptedni stény. Ejekcni frakce Cinila 35%. Klidova perfuzni
scintigrafie prokéazala loziskovou poruchu perfuze v oblasti hrotu LK, ktera zasahovala na
pfedni sténu. Nalez nasvédcoval pro prodélany IM levé komory. Timto vySetfenim nebylo
mozné vyloucit ani drobnou prodélanou myokardidlni 1ézi anteroseptalné pii bazi LK.
Naslednym vySetfenim viability myokardu se doslo stejného zavéru a postizeni predstavovalo
40% celkového myokardu levé komory. Z hlediska PETu byla udana nepravdépodobnost

zlepSeni funkce LK po eventualni revaskularizaci.

Posledni pacientka, hypertonicka s DM 2. typu na inzulinoterapii byla hospitalizovana
z diivodu kardidlni dekompenzace chronického srde¢niho selhdni s pravostrannou pievahou.
Diive prodélany IM bez zadnych obtizi a lékatského postupu. Pacientce byla provedena
levostranna ventrikulografie se zavérem akinézy hrotu a distalni 1/3 spodni a piedni stény.
Vysetieni klidové perfuzni scintigrafie zjistilo loziskovy defekt perfuze v oblasti LK, ktery
zasahoval 1 na inferiorni segment. Nalez svédc¢il pro prodélany IM levé komory, pii kterém
bylo postizeno 30% myokardu LK. Naslednym vySetfenim vibility myokardu pomoci
PET/CT byl potvrzen zavér predeslého vysetieni klidové perfuzni scintigrafie a 1ékar udal

nepravdépodobnost zlepseni funkce po eventualni revaskularizaci uvedené oblasti LK.

Vysetieni CT angiografie koronarni cirkulace je vyuZzivano pro zdznam piitomnosti
stendzy nebo uzavéru prislusnych tepen pro danou oblast ale uz neni mozno timto vysetfenim

pfesné zjistit rozsah poSkozeného myokardu z divodu ischémie. Proto je jako vhodné
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vysetieni dale indikovéana zatézova a pripadné klidova perfuzni scintigrafie myokardu pomoci
SPECT, ktera piesné zjisti rozsah defektu perfuze dané oblasti myokardu a tim mtze potvrdit
nebo vyloucit prod€lany infarkt myokardu. Dal$im indikovanym vySetfenim je viabilita
myokardu pomoci PET/CT, jehoz vyhodou je schopnost ziskat metabolické a morfologické
informace Vv jednotlivych tomografickych fezech. Diky tomuto vySetieni je mozno zjistit, zda
nasledny postup revaskularizace povede ke zlepSeni funkce myokardu ¢i nikoliv.

Z metodik nejvyuzivangjSich pro diagnostiku v kardiologické praxi jsou zatézova,
klidovéa perfuzni scintigrafie myokardu, stanoveni viability myokardu pomoci PET/CT a

levostranna ventrikulografie.
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ZAVER

V naSi bakaléafské praci jsme se snazili obecné popsat urcité metodiky nukleani
kardiologie a vySetfeni CT angiografie koronarnich tepen, které jsou pro diagnostiku
v kardiologické praxi vyuzivany. Zaméfili jsme se na vySetfeni zatézové a klidové perfuzni
scintigrafie myokardu pomoci SPECT a déle na stanoveni viability myokardu pomoci BEDG
PET/CT.

V teoretické Casti jsme se snazili struéné popsat anatomii srdce, jeho fyziologii,
nékteré patologické stavy, jako nejcastéjsi ICHS, jeji pfi¢iny a obecnou 1é¢bu. Dale struéné
popsat princip zobrazeni v nuklearni kardiologii, vybrané metodiky nukledrni kardiologie a
radiofarmaka, ktera se pro jednotliva vysetfeni pouzivaji a obecné informace o CT angiografii
koronarniho feciste.

Praktickou c¢ast jsme zaméfili na souvislost vySetfeni CT angiografie a perfuzni
scintigrafie myokardu pomoci SPECT a dale na vySetfeni viability myokardu pomoci
PET/CT, které¢ je pro kardiologickou praxi také hodnotné. Prub¢h a vysledky téchto vySetieni
jsme popisovali na Sesti pacientech.

ICHS je brana jako jedno z nejcastéji se vyskytujicich onemocnéni. Toto onemocnéni
postihuje pfedevSim dospélou populaci a pfi¢inou je nesprdvny zivotni styl, spojeny se
Spatnymi dietnimi ndvyky a nedostate¢nou fyzickou aktivitou. Pro zpfesnéni diagnostiky a
nasledny postup 1é€by ICHS a jeji komplikaci, jako je na ptiklad infarkt myokardu, jsou

rutinné vyuzivany metodiky nuklearni kardiologie.
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SEZNAM ZKRATEK

FN — fakultni nemocnice

CT — vypocetni tomografie

ICHS — ischemicka choroba srde¢ni
AP — angina pectoris

IM — infarkt myokardu

EKG — elektrokardiogram

SPECT — jednofotonova emisni tomografie
PET — pozitronova emisni tomografie
RN — radionuklid

PTCA — perkutanni transluminélni koronarni angioplastika
Ca — véapnik

W — watt

RF — radiofarmakum

Rb — rubidium

N — dusik

O — kyslik

LKS — leva komora srdecni

Tl — thalium

Mbqg — megabecquerel

Tc — technecium

KL — kontrastni latka

CTA — CT angiografie

LK — leva komora

RCA — prava korondrni tepna

LCX — levé koronarni tepna

LAD - leva pfedni sestupna tepna
FDG — fluorodeoxyglukédza

OS - osobni anamnéza

RA — rodinnd anamnéza

FA — farmakologickd anamnéza

PA — pracovni anamnéza

CMP — cévni mozkova piihoda
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CABG — aortokoronarni bypass
CA —karcinom

DM — diabetes mellitus

NM — nuklearni medicina

TBC — tuberkul6za

AV — atrioventrikularni

SKG — selektivni koronarografie
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PRILOHY

Ptiloha ¢. 1: Obr. 1. anatomicky popis srdce
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Zdroj: http://www.dr-pech.cz/images/srdce-1-.jpg

Ptiloha ¢. 2: Obr. 2. Anatomicky popis koronarnich tepen
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Ptiloha ¢. 3: Obr. 3. Pfevodni systém srde¢ni
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Zdroj: http://www.fsps.muni.cz/~tvodicka/data/reader/book-3/images/pics/Obr_18.bmp

Piiloha &. 4: Obr. 4. Ateroskleroza
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Piiloha ¢&. 5: Tab. 1. ptipady hospitalizace pro infarkt myokardu v CR v letech 2003 - 2010

rok muzi Zeny celkem
2003 14468 9165 23633
2004 15690 10082 25772
2005 14418 9083 23501
2006 13968 8947 22915
2007 14547 8676 23223
2008 14428 8721 23149
2009 14855 8829 23684
2010 14536 7971 22507

Zdroj: http://uzis.cz/system/files/24_12.pdf

Piiloha ¢. 6: Tab. 2. piipady hospitalizace pro ICHS v CR v letech 2003 - 2010
rok muzi Zeny  celkem

2003 65197 46680 111877
2004 63048 45357 108405
2005 59381 41265 100646
2006 54860 38071 92931
2007 52758 35093 87851
2008 49042 31909 80951
2009 49678 31256 80934
2010 47370 27829 75199

Zdroj: http://uzis.cz/system/files/24_12.pdf

Ptiloha &. 7: Obr. 5. anihilace
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Zdroj: http://www.cez.cz/edee/content/file/static/encyklopedie/images/03/36_06.gif
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Ptiloha ¢. 8: Obr. 6. SPECT
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Zdroj: http://hearthealth.aha-krames.com/RelatedItems/114480.img

Ptiloha ¢. 9: Obr. 7. PET/CT

Zdroj: http://www.jlgh.org/JLGH/media/Journal-LGH-Media-
Library/Departments/petimage02.jpg
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Ptiloha ¢. 10: Obr. 8. 3D CT angiografie — sten6za véncité tepny
- ’

Zdroj: http://www.aerztezeitung.de/img.ashx?f=/docs/2015/03/17/khk-AH.jpg&w=200

Ptiloha ¢. 11: Obr. 9. polarni mapy obsahujici sumacni skore se 17 segmenty
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Zdroj: Winmedicalc FN Lochotin

Ptiloha ¢. 12: Obr. 10. schéma konstrukce polarnich map
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