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Kazuistika |

 18tileta zdrava divka, od 13 let sledovana

pro systolicky selest nad plicnici, ale i na

hrote

— Zdvih PK

— Midsystolicky ejekéni Selest - zvySeny prutok
pres dilatovanou AP

— Fixovany rozstep P2 (velky tepovy objem z
PK)




Typické EKG

— Osa doprava, depolarizace po sméru ( Q I, lll, AVF), rSR", rsR”
(pri ztlusténi a zvétseni vytokového traktu PK z objemového
pretizeni, z pravého prekordia nebo hypertrofie PK), P
vétsinou normalni
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Kazuistika |

RTG

o Zvétseni
PK, PS,
dilatace AP
a vetvi

» Zvysena
pulmonarni
vaskularita
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Defekt sinoveho septa

Hemodynamika

» L-P zkrat, zavisi na compliance komor a
rezistenci systemoveho a plicniho reciste

 Diastolickeé pretizeni PK, zvySeni prutoku
plicemi, 2-5x vice, vetsinou velmi dobre
tolerovan

 Diastolické pretizeni PK pozdéji pusobi i
deformaci LK a M



Objemove pretizeni pravé komory

Tolerance objemoveho pretizeni lepsi nez tlakoveho, adaptace po
velmi dlouhou dobu bez vyrazného snizeni systollcke funkce

» Muze ale vést ke zvySeni morbidity a mortality (snizeni zatézové tolerance,
Sl a arytmie)

L-P zkrat: dlouho asymptomaticky béhem vysokoobjemové faze

Dilatace pravé komory

— objem vice nez 101 mi/m2, RV max SAX vice nez 43 mm, RVEDA/LVEDA vice
nez 2/3

Diastolic D shape levé komory

Jen velmi malé procento pacientl vyvine Eisenmengeruv syndrom a
pokud ano, tak vyrazné pozdéji nez u VSD (dUvod je jednak
opozdeéni zkratu az do regrese PK hypertrofie prave komory a
vyzravani plicni vaskulatury a také absence vysokotlakych trecich sil
jako u VSD)



Hlasovani |

« A kardiochirurgicky uzaver ASD+/-
plastika mitralni chlopne/VATS

e B katetrizacni uzavér ASD

 C konzervativni postup



ASD

 Indikaci k uzaveru je ,vyznamny" zkrat

— Objemové (a nékdy tlakoveé) pretizeni pravého srdce
— Snizeni zatézové kapacity
— Supraventrikularni arytmie (obvykle po 30 r.)
— Selhani pravostranné (obvykle po 40 r.)
— Paradoxni embolizace — TIA/ICMP
— PH
« Zvlasté pokud je Qp/Qs 2:1
 Pomér PVR/SVR 2/3

— Mortality benefit pod 25 r., arrythmia benefit pod
40r. b

— Korekce ve vysSim veku (vice nez 40 let) jiz nevede ke
kompletnimu remodelingu pravé sine a je zvysené
riziko arytmii



Kazuistika I

38lety muz

anamnéza restriktivniho perimembranézniho VSD od
detstvi

vysetren pro nahle vznikly plicni edem a flutter sini 2:1
na urgentnim prijmu

CTAg plicnich tepen — neg. nalez, mestnani v MO

rtg s+p méstnani v MO

TEE — VSD, ,hemodynamicky nevyznamny*

EKV neuspéesna

SKG norm. nalez na koronarnich tepnach,
pseudoaneurysma a. fem. — prelozen na KCH
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Hlasovani |l

A Perimembranozni VSD
hemodynamicky vyznamny

B Perimembranozni VSD, ruptura
Valsalvova sinu, mitralni regurgitace

C Perimembranozni VSD, ruptura
Valsalvova sinu

D Perimembranozni VSD
hemodynamicky nevyznamny



Defekt komoroveho septa

Ventricular septal defect
is an abnormal opening
in the wall between

the two ventricles

- Left
Right atrium
atrium

Ventricular septal defect

Left ventricle

Right ventricle 'fADAM,

¥entricular Septal Defect, 4 Parts of the Yentricular Septum Yentricular Septal Defect

Dutlet septum
Membranous Septum
Inlet Septum

Muscular Septum

 University of Kansas Normal Yentricular Septal Defect



Defekt komoroveho septa

« Dusledky zavisi na velikosti defektu a plicnim

recisti , NE na lokalizaci
* Membrandzni, muskularni, outlet...

— Velké defekty
« vyrovnani tlaku v plicni a systémoveé cirkulaci, vznik plicni
hypertenze — Eisenmengerova reakce

 Srdecni selhani

— Maly defekt
» VétSinou bez problému, vysoké riziko IE
« Casty spontanni uzaver defektu (do 3 let veku v
45%) nebo CasteCny uzaver



VSD

Perimembrandzni casto spojen s poruchami TV
(aneurysma uzavirajici defekt, perforace, kleft,
poruchy komisur)

VSD po narozeni neni slyset (vyrovnane tlaky),
teprve s poklesem TK se manifestuje-NEMUSI
BYT PATRNE U DOWNA/povinny screening

Infundibularni defekt — aortalni insuficience

Indikaci k uzaveru mensiho VSD je progrese
overloadu levé komory nebo poskozeni aortalni
chlopne



Defekt komorového septa -
dospelost

» Defekty se uzavrely spontanne nebo se
zmensily (restriktivni)

— Funkcne normalni srdce, morfologicky
abnormalni

— Vysoke riziko IE
— Casto Al

* Nerestriktivni defekty — ,Eisenmenger
VSD" — vysoka plicni rezistence

» Operovani v detstvi (sesiti, zaplata)



VSD

* Indikace k chirurgickemu uzaveru
— ,vyznamny VSD* (Qp:Qs 2:1)

— zhorseni funkce komory pfi objemovem (LV)
nebo tlakovem (RV) pretizeni

— Perimembranozni nebo vytokovy VSD s aortalni
regurgitaci

* |[E muze byt indikaci k uzavéru
* Muskularni defekty mohou byt uzavirany
katetrizacné

— Perimembranozni ve fazi experimentu



Kazuistika Il
» Kardiochirurgicky zakrok

— Plastika defektu perikardem

— Anuloplastika mitralni chlopne Physio Ring 36



Kazuistika |l

« Zena, 66 let, dusnost

« EKG ¢
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Kazuistika |l

PriCinou muze byt
« A Zavazna pulmonalni sten6za nebo

jakakoliv obstrukce vytokoveho traktu
pravé komory

nebo
B Plicni arterialni hypertenze

 C Oboji je mozné



Obstrukce RVOT

« Pulmonalni stendza

» Mobilni, dome-shaped jemna chlopen, dilatace
kmene AP

» Dysplasticka chlopen, zuzeni anulu nebo RVOT
» Dvoucipa, vétSinou u TOF

« Terapie
— Chirurgicka u dysplastické chlopné
— Katetrizacni u jemné chlopné, resten6za velmi vzacna



PS

Vrozena PS — stupen hypertrofie se lisi podle
tize obstrukce, vetsinou adaptace pozvolna a
velmi dobra, u mladych asymptomaticka i u
stredni az zavazné PS

Symptomy jsou veétsinou dusledkem |
neschopnosti zvysit srdecCni vydej pri zatezi
Dlouhotrvajici nelecena zavazna obstrukce vede
K selhani PK a trikuspidalni regurgitaci

Dobra reverzibilita po operaci, protoze fibroza je
mnohem mensi nez u LK, casto méne nez 10%
a casto limitovana na RV-septal insertion points




Tlakoveé pretizeni

Ve srovnani s LK je PK mnohem citlivejsi na
zmeny afterloadu

Casto vede k dilataci a selhani PK

MuUze také vést k ischemii, ktera jesté vice
zhorsi dysfunkci komory

Zvyseni denzity pojivové tkane

Systolicky D shape LK

RV inferior wall vice nez 5 mm

Dilatace v pozdnich stadiich



RVH

Snizeni exprese genu pro alfa-myosin t€zkého retézce a zvyseni
exprese fetalniho tézkeho fetézce beta-myosinu

Polymorfismus DD angiotentenzin konvertujiciho enzymu

Zvyseni sily stény a kontraktility jako kompenzace, pak dysfunkce
(mnohem dfive dilatace komory nez je u tlakového pretizeni LK,
protoze sténa je tenci)

* Adaptivni remodeling — vice koncentrické (vyssi pomeér mass-to-
volume), zachovana systolicka a diastolicka funkce /napr. u
Elsenmengera

» Maladaptivni remodeling — excentricka hypertrofie, zhorSena
systolicka a diastolicka funkce, dyssynchronie PK (volna sténa PK
se jesté kontrahuje zatimco je LK jiz v diastole, pozdné systolicky
pohyb septa doleva, zvySeni wall stress

» ZvySena hladina reaktivnich kyslikovych radiall, aktivace

myokardialnich apoptotickych pathways, neruohormonalni
aktivace




Pulmonalni stenoza

* Schopnost adaptace PK k tlakovemu

zatizeni

;;‘ oW » Postupna hypertrofie PK, zachovani funkce po velmi
B v dlouhou dobu (az do 5. decenia, pokud s.r.)

» Symptomy pfi pfekroceni TK v LK nad 50%

» Dg. a zavaznost potvrdit echokardiograficky (vice
projekci, potvrdit TK v PK PG na jetu TI), PG koreluje velmi
dobre s katetrizacnim

» Pooperacné (valvotomie, pfip. transanularni patch, valvectomie
pii dysplasii) Pl — kompenzace dilataci PK, syst. funkce
zachovana, poté (dekady) zhorSeni a dysfunkce-

PVR (indikace — progrese dilatace PK, zhor§eni VO2 max. pfi
spiroergometrii, sekundarni Tl, SV arytmie-zhodnoceni

hemodynamiky)
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* Prava a leva komora pochazeji z jinych
progenitorovych bunek a odlisnych mist,

* primarni srdecni pole vydava sine a levou
komoru,

» zatimco anteriorni srdecCni pole se vyviji ve
vytokovy trakt a pravou komoru



Fyziologie

Objem PK je vetsi nez objem LK

— Ale efektivni tepovy objem je shodny

— Infundibulum tvori 25-30% objemu PK
PK mass je sestkrat mensi nez LK

— Vrstvy myokardu — povrchova..usporadana
cirkumferencialng, paralelné s AV sulkem, pokracuje
plynule na LK

— Hluboka..longitudinalne
Compliance PK je vétsi nez LK

Perikard vice omezuje tenci, vice poddajnou,
nizkotlakou PK nez LK
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Interventrikularni dependence

Kontinuita svalovych vlaken PK a LK funkCné
vaze komory k sobe a je anatomickym zakladem
pro trakci volné steny PK pri kontrakci LK

Nadmerny preload PK utlacuje LK
Systolicka

— Zprostredkovana prevazné pres IVS

— 20-40% systolického tlaku a tepového objemu PK je dusledkem
kontrakce LK

PK dilatace a/nebo tlakové pretizeni zpusobuiji

» Presun IVS doleva a zménu geometrie LK

» Perikard utlacuje LK

» Snizeni distenzibility a preloadu LK vede ke snizeni
srde€niho vydeje

» Snizeni elasntance LK






Dekuji za pozornost



ASD

Zkrat zalezi na poddajnosti cilovych komor

Dlouho nerozeznane, az do zvéetseni PK,
rozvoje TI

Faktory zvysujici L-P zkrat:

» Snizeni compliance LK
» M

Dalsi pridruzené vady

» NejCastéji PS, pfi zavazné az P-L zkrat, sytémova
embolizace, desaturace



ASD

« Uzaveér v dospélosti (v jakémkoliv véku) je jiz vSeobecné
akceptovan

[Attie F,. Surgical treatment for secundum atrial septal defects in patients more than 40 years old. J Am Coll Cardiol 2001]

« Veétsina ASD secundum uzavirana katetrizacne, chirurgicky
uzavirany defekty sinus venosus, primum

* Antiarytmicke chirurgické zakroky u nemocnych s
preexistujici AF, AFl nebo i preventivné

Ostium Secundum

Sinus Venosus Ostium Primum




ASD

* Vysledky chirurgickeho uzaveru

 Mortalita méné nez 1%

 Fibrilace sini a fluter sini mohou persistovat nebo
vzniknout de novo, ale lépe reaguji na lecbu, léepe
tolerovany

— -pak lépe 6 meésicu antikoagulovat

* Po nékolik tydnu po chirurgickém zakroku vysoka
nachylnost k tamponadé



Defekt sinového septa

Objektivne

« Zdvih PK, palpace AP

* Midsystolicky ejekCni selest - zvyseny
prutok pres dilatovanou AP

* Fixovany rozstep P2 (velky tepovy objem z
PK)

* Muze byt i middiastolicky Selest pfi
zvySeném prutoku pres TV



Defekt sinového septa

EKG

« Ostium secundum
— Osa doprava, depolarizace po sméru ( Q Il,
I1l, AVF), rSR’, rsR" (pfi ztlusténi a zvetseni
vytokoveho traktu PK z objemoveho pretizeni,
z pravého prekordia nebo hypertrofie PK), P
vetsinou normalni



Defekt sinoveho septa

RTG

o /ZvéetsSeni PK,
PS, dilatace AP
a vetvi

« Zvysena
pulmonarni
vaskularita



Defekt sinoveho septa

EC h O kar d I O g rafl e Secundum Atrial Septal Defect, Subcostal Yiew

« Dilatace AP, PK, tlak
v PK, paradoxni
pohyb komoroveho
septa

e prima vizualizace
defektu, zkrat-
barevny Doppler




Defekt sinového septa

Klinika

* Velmi dlouho asymptomaticti, v détstvi muze byt
mirna retardace rustu
* Preziti do dospelosti je normalni
« Symptomy az v dospéelosti
— Sinove arytmie
. ZvySeny vyskyt FiS
— Plicni hypertenze (10%)-pak objemoveé i tlakoveé
pretizeni PK
 Mirna az stredni
— Srdeéni selhani
« Snizeni distenzibility LK zvysuje L-P zkrat



Defekt sinoveho septa

Lécba

« Operace u vSech vyznamnych L-P zkratd (Qp
: Qs vice nez 1,5)
— Nejlepe mezi 2.-4.r. 4 |
— Sesiti, zaplata, uzavér destnickem cdf b

— Neoperovani: preziti po 50.r. 50%
— Operace s vyhodou i ve starSim véku



Defekt komoroveho septa

Echokardiografie

« Lokalizace defektu

« Zkratove proudeni

« Dusledky pro LK, PK
* Plicni hypertenze




Defekt komoroveho septa

» Objektivné
— Vir podél sterna
— Holosystolicky selest hruby a hlucny LLSB

— Pri objemovém pretizeni LK zvedavy uder
hrotu

e EKG
— Casto LVH nebo LVH + RVH

e RTG
— Muze byt kardiomegalie, prfekrveni plic



Kazuistika lll




RVOTO

* |ndikace k zakroku

— Gradient vice nez 50 mm Hg

— Symptomy (angina, dusnost, pre- /synkopy)
— Flutter sini

— Pridruzeny VSD, ASD

 Indikace k reoperaci

— Rekurence RVOTO

— Zavazna Pl se snizenou zatézovou kapacitou nebo zhorSenim
funkce RV nebo zavaznou Tl nebo SVT nebo VT

Obvykle vyborné vysledky pro chirurgicky i
katetrizaCni zakrok




