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Souhrn: Chronickd ischemie myokardu je zpGisobena prechodnym nepomérem mezi zasobenim myokardu kyslikem a spottebou kysliku
myokardem. Nej¢astéjsi p¥icinou ischemické srdecni choroby je ateroskleréza véncitych tepen. V soucasné dobé je z praktickych da-
vod( diagnostika korondrniho postiZenf zaloZena az na detekci ischemie myokardu. Na zakladé tidaji z modernich studif je mozné i pfi
soucasné moderni medikamentézni 1é¢bé stratifikovat prognézu nemocnych s chronickou ischemickou srde¢ni chorobou do podskupin
s nizkym, stfednim a vysokym rizikem. U nemocnych s nizkym rizikem je priimérna ro¢ni mortalita pod 1%, u nemocnych se sttednim rizi-
kem 1-2% a u nemocnych s vysokym rizikem nad 2 %. Revaskulariza¢n{ vykony mohou zlepsit prognézu u nékterych podskupin nemocnych
s chronickou ischemickou srde¢ni chorobou. Revaskularizace téZ snizuje vyskyt ischemickych epizod a v nékterych podskupinach zlepsuje
funkci levé srde¢ni komory.
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Some current views on chronic ischemic heart disease

Summary: Chronic myocardial ischemia results from a temporary disbalance between supply of oxygen to myocardium and consumption of
oxygen by myocardium. The most frequent cause of ischemic heart disease is atherosclerosis of the coronary arteries. At present, diagnosis
of coronary impairment is for practical reasons not possible until myocardial ischemia is detectable. Despite the current pharmacological
treatments, data from the recent studies justify stratification of prognosis of patients with chronic ischemic heart disease into subgroups with
low, medium and high risk. Mean annual mortality is below 1% in patients with low risk, 1-2% in patients with medium risk and above 2% in
patients with high risk. Revascularization procedures might improve prognosis in certain subgroups of patient with chronic ischemic heart
disease. Revascularization also decreases the incidence of ischemic episodes and improves the left ventricle function in some subgroups.
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Ischemicka srdeéni choroba jezasluhou

prof. MUDr. Miloge Stejfy, Drsc., Tab. 1. Klinické formy ischemické srde¢ni choroby.

FESC, dlouhodobé stfedem zdjmu Akutni formy ischemické srdeéni choroby
v Ceském pfsemnictvf, ato jak ve SV)'/Ch ° ndhld smrt p¥i maligni arytmii v dasledku ischemie nebo infarktu myokardu
chronickych formach, tak v prioritnich * akutni korondrni syndrom s elevacemi ST tseku

popisech akutnich forem [1-3]. * Q-infarkt myokardu bez elevaci ST dseku

. . P * non-Q infarkt myokardu
PrestoZe je dnes u nds vétsi pozornost Q. ) ) 4 )

N ; ; L. L, ° nestabilni angina pectoris
vénovana akutnim formam ischemické

srdeéni choroby, vyrazné pokroky v po- Chronické formy ischemické srde¢ni choroby

znani patofyziologie, klinického pra- stabilnf angina pectoris

béhu, prognézy i 1éeby jsou patrné také némd ischemie myokardu

u chronickych forem tohoto onemoc- stav po infarktu myokardu (stary infarkt myokardu)

. Y o , o ischemickd srdeéni choroba s méstnavou srdeéni slabostf
néni. | kdyz se obé tyto formy zasadné

ischemicka srde¢ni choroba - arytmicka forma

i vyskytem, prognézou, patofyziologif
i |écebnymi postupy, stéle plati, Ze jde

angina pectoris s normélnim koronarografickym ndlezem

syndrom X

o rizné projevy téhoZz onemocnéni. mikrovaskuldrni angina pectoris
Soucasné rozdéleni uvadim v tab. 1.
s Lz . . Nékteré zvlastni formy ischemické srdeéni chorob
Chronicka ischemie myokardu je . Y ) haed .
. . , . ° variantni (vazospasticka, Prinzmetalova) angina pectoris
zpUsobena prechodnym nepomérem . ) . )
., ) ] ° poinfarktova angina pectoris
mezi zdsobenim myokardu kyslikem . . . L oL
° recidiva anginy pectoris po koronarnf intervenéni lé¢bé

a spotfebou kysliku myokardem. Nej- * recidiva anginy pectoris po aortokoronarnim bypassu

v

Castéjsi pricinou ischemické srdeéni
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vazokonstrikce epikardidlnich
¢asti vénditych tepen

variantni AP

stenozujicf plat a trombus

N~

mikrovaskularni dysfunkce

mikrovaskularni AP

chronické ischemicka
srdeéni choroba

Obr. 1. Patofyziologické mechanizmy a klinicka prezentace réznych forem ische-

mické srde¢ni choroby.

choroby je ateroskleréza véncitych
tepen.

Na vzniku ischemie myokardu u ne-
mocnych se zdZenim véncitych tepen
aterosklerézou se podili kromé stupné
morfologického zizZeni véncité tepny
i porucha vazodilatace ¢i pFitom-
nost abnormalné vystupriované vazo-
konstrikce epikardidlnich &asti vén-
¢itych tepen i arteriol (obr. 1). Vznik
ruptur korondrnich platd se vzni-
kem rGizného stupné koronarni trom-
botické obstrukce iz na jedné strané
zcela zdsadné odlisuje akutni formy is-
chemické srdeé¢ni choroby, na druhé
strané mnohocetné, ¢asto némé pro-
bihajici ruptury i nevyznamnych platd
a jejich nasledné hojeni je zodpovédné
za progresi korondrni nemoci.

| u zdanlivé chronickych forem one-
mocnéni mize byt ischemie myokardu
krdtkodoba od nékolika vtefin do né-
kolika minut, ale mdzZe trvat i desitky
minut ¢i hodiny.

Vznik ischemie myokardu je pro-
vazen regiondlni poruchou funkce
myokardu zprvu ve smyslu postizeni
metabolizmu myokardu, pozdéji dia-
stolickych funkénich parametrt a po-
sléze i vznikem regiondlni systolické
poruchy. U nemocnych s kritickym zd-
Zenim véncité tepny a dlouhodobé tr-
vajici ischemii myokardu dochdazi ke
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vzniku dlouhodobé poruchy kinetiky
zdsobované ¢asti myokardu, kterd
byvd po urcitou dobu reverzibilni.
V disledku omezenf kinetiky méze byt
po rizné dlouhou dobu zachovéna
viabilita myokardu (coz mize byt do-
kumentovdno Fadou diagnostickych
postupl, ale zlatym standardem je ob-
noveni kinetiky po normalizaci prd-
toku vénditou tepnou) a potom hovo-
fime o hibernovaném myokardu.

Hibernujici a omrdceny myokard
jsou formy chronické reverzibilni is-
chemické dysfunkce myokardu. Oba
stavy se mohou vyskytovat u téhoZ ne-
mocného, rozdil mezi nimi v klinice
nenf ostry, i kdyZ teoreticky hibernace
predpoklada reverzibilni omezenf ki-
netiky v povodi kriticky zizené véncité
tepny, kdezto omraéeny myokard je
definovan jako reverzibilni porucha ki-
netiky myokardu po obnoveni pratoku
po urcitou dobu uzavienou véncitou
tepnou. V soucasné dobé je hibernace
povaZovana spise za opakované omra-
¢eni myokardu po opakovanych epi-
zoddach tézké ischemie v dusledku cir-
kadidlnich vzestupt srdeéni frekvence
a epizod vazokonstrikce s kritickym po-
klesem perfuze myokardu za koronarnf
stendzou.

Vznik ischemie ¢i nekrézy myokardu
méZe byt provdzen vznikem poruch

srde¢niho rytmu a mize vyustit aZz
v ndhlou smrt.

| dnes je stdle nezbytné rozliSovat
mezi pojmy koronarni nemoc a ische-
mickd srdeéni choroba. Jako koro-
narni nemoc je oznacovano jakékoliv
(prakticky v naprosté vétsiné atero-
sklerotické) postizeni vénditych tepen,
i kdyz nemusi dochdazet ke vzniku is-
chemie myokardu. Jako ischemickd sr-
decni choroba jsou potom oznacovéany
formy vyvolavajici ischemii myokardu.

V soucasné dobé je z praktickych dd-
vodd diagnostika korondrntho posti-
Zenf zaloZzena az na detekci ischemie
myokardu. Zlep3ujici se moZnosti ne-
invazivni morfologické diagnostiky
(srde¢ni NMR, mnohovrstevna poci-
taovd tomografie) i invazivniho vy-
Setfovani (koronarografie, intravas-
kularnf ultrazvuk, optickd koherenénf
tomografie aj.) vdak umoZiiuji véasnou
detekci korondrni nemoci jiz u sympto-
matickych osob. Problémy spojené se
spolehlivosti metod k neinvazivni de-
tekci koronarni nemoci viak zatim
neumozniuji 3irdi vyuZiti; prakticky jde
spise predevd§im o moznost vyloucit
korondrn{ postizeni u negativntho na-
lezu, pozitivni ndlez je nespecificky.
Navic invazivn{ diagnostika asympto-
matické koronarni nemoci ma z kli-
nického hlediska jen spiSe teoreticky
vyznam. Zatim je indikace k revasku-
larizaci asymptomatickych nemocnych
omezena jen na nékteré vybrané pod-
skupiny, kde revaskularizaci maze pro-
kazatelné zlepsit prognézu.

Revaskularizaé¢ni vykony mohou
zlepsit prognézu u nemocnych s chro-
nickou ischemickou srdeéni chorobou
pfi postizeni kmene levé véncité tepny,
viech t¥# vétvi korondrnich tepen a po-
stizeni proximalni casti r. interventri-
cularis anterior. Revaskularizace téz
snizuje vyskyt ischemickych epizod
a v nékterych podskupinach zlepsuje
funkci levé srde¢ni komory, coz bylo
prokdzadno pro symptomatické ne-
mocné s postizenim kmene levé véncité
tepny, dvou nebo t¥ tepen s postiZe-
nim proximéalniho tseku RIVA (tj. pfed
odstupem prvnfi septélni vétve) a s po-
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stizenim tfi tepen a soucasné se snize-
nim ejekénf frakce levé komory srdeénf
v European Coronary Surgery Study
(ECSS) [4]. Ve studii CASS byli zafa-
zeni jen velmi médlo symptomaticti ne-
mocni, ale analyza databdze ukdzala,
Ze kardiochirurgickd lé¢ba vyrazné
zlepsila stav nemocnych s postizenim
tfi tepen bez ohledu na funkci levé
komory a postizeni proximalni RIVA
[5]. Metaanalyza t¥i velkych studii -
VA, ECSS a CASS - a nékolika malych
studii [6] ukédzala 10lety benefit chi-
rurgické |écby pro nemocné s postize-
nim tff tepen, dvou tepen a jedné tepny
pfi postizeni RIVA bez ohledu na stav
funkce levé komory srde¢ni. Pokud ne-
byla postizena proximalnf RIVA, byla
lepsi prognéza pouze u nemocnych
s postizenim t¥ tepen nebo kmene levé
véncité tepny.

Srovnanf chirurgické 1é¢by s implan-
taci lékovych stentd u nemocnych
s postizenim vice tepen ve studii SYN-
TAX ukdzalo, Ze po jednom roce nebyl
rozdil v prognéze (prezivani, vyskyt in-
farktu a kombinované endpointy), ne-
mocni s intervenén{ lé¢bou viak méli
castéji opakovanou revaskularizaci.

Na jedné strané mUZe tedy proveden(
koronarografického vysetfeni identifi-
kovat nemocné se zdvaznymi angiogra-
fickymi nalezy, kde i p¥i absenci za-
vaznych symptom( prokazatelné
revaskularizaéni |é¢ba pFiznivé ovliv-
fuje progndézu (nemocni se stenézou
kmene levé véncité tepny, s postiZe-
nim dvou nebo tFf véndcitych tepen
pti postizeni proximalni &asti r. inter-
ventricularis anterior a s postizenim
tH tepen pti poklesu funkce levé ko-
mory srdecnf), na druhé strané studie
COURAGE ukézala, ze prognéza malo
symptomatickych nemocnych pti kon-
zervativni 1é¢bé je velmi dobra [7,8].
Prognéza v této studii v8ak byla hod-
nocena pouze u nemocnych bez pro-
gnosticky zdvazného ndlezu na vén-
¢itych tepndch a bez limitujici anginy
pectoris.

Byla vypracovana i rizikova stratifi-
kace nemocnych s chronickou anginou
pectoris, kterd by méla usnadnit in-
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Tridal

farmakoterapii (stupeti dikazd B)

Trida llA

dakazd C)

misté

Tab. 2. Indikace koronarografického vysetreni [9].

tézka stabilni angina pectoris (CS IlI-1V) s vysokou p¥edtestovou pravdépodob-
nosti onemocnéni, predevdim pokud symptomy nedostate¢né odpovidaji na

nemocn{ po srde¢ni z4stavé (stuperi dtikaz(i B)
nemocn{ se zdvaznymi komorovymi arytmiemi (stuperi dtikazd C)

nemocn{ po predchozi revaskularizaci (PCl nebo AKB) s ¢asnou rekurenci sttedné
zdvazné nebo tézké anginy pectoris (stuperi diikaz C)

nemocn{ s nediagnostickym neinvazivnim testem nebo s protife¢icimi vysledky riiz-
nych testdl pfi sttednim nebo vysokym riziku ischemické srde¢ni choroby (stuperi

nemocn{ s vysokym rizikem restenézy po PCl provedené na prognosticky zdvazném

koronarniho fecisté (stuperi diikazd C)

dikaci koronarografického vysetfen(
(tab. 2). Vzhledem ke skute¢nosti, Ze
i prognosticky velmi zdvazné korona-
rografické nalezy mohou byt spojeny se
zcela minimdln{ klinickou symptoma-
tologif, mélo by byt provedeno korona-
rografické vySetfeni u kazdého nemoc-
ného s anginou pectoris.

Na zdkladé udaji z modernich studif
je mozné i pfi soucasné moderni me-
dikamentézni 1é¢bé stratifikovat pro-
gnézu nemocnych s chronickou is-
chemickou srde¢ni chorobou do
podskupin s nizkym, stfednim a vyso-
kym rizikem. U nemocnych s nizkym ri-
zikem je prdmérna ro¢ni mortalita pod
1%, u nemocnych se stfednim rizikem
1-2% a u nemocnych s vysokym rizi-
kem nad 2% [9].

Pro stratifikaci nemocnych s chro-
nickou ischemickou srdeéni chorobou
mudZeme pouZzit:

stratifikaci na zdkladé klinickych

udajl

stratifikaci na zdkladé zatézového
testu
stratifikaci na zakladé funkce levé ko-
mory srde¢n{
stratifikaci na zakladé koronarogra-
fického vy3etreni

Tato stratifikace predpoklada pro-
vedeni koronarografického vysetfeni
k posouzeni koronarn{ anatomie u ne-
mocnych se stfednim rizikem na za-

kladé klinického vySetteni nemocného
a na zédkladé vysledku z4tézového testu,
ptipadné echokardiografického posou-
zen{ funkce levé komory srdeéni a ne-
pochybné je koronarografie indikovéna
u nemocnych v rizikové skupiné.

Prognézu nemocnych s chronickou
stabilni anginou pectoris zhorSuje po-
stizenf perifernich tepen ¢&i pFitomnost
fyzikalnich znamek dysfunkce levé sr-
de¢ni komory.

PFiblizné 50% nemocnych s chro-
nickou ischemickou srde¢ni chorobou
a chronickou kontraktilni dysfunkci
levé komory srdeéni md reverzibilnf
poruchu kinetiky a mze mit prospéch
zrevaskularizace [ 10]. Chronicka rever-
zibilnf ischemicka dysfunkce myokardu
muiZe byt zplsobena hibernaci myo-
kardu nebo jeho stunningem. Nékteré
tdaje naznacuji, Ze zasoby energetic-
kych substratd mohou byt dlouho-
dobé zachovény a Ze dochdzi k upregu-
laci gent programujicich dlouhodobé
prezivani bunék za nevyhodnych pod-
minek [11,12]. Déale bylo dokumen-
tovano stabilni dlouhodobé (az
dvouleté) pretrvavani nezménéného
poméru perfuze myokardu/metabo-
lizmus myokardu/regiondlni kinetika
u nemocnych s hibernujicim a omra-
¢enym myokardem [13]. Uvedené po-
chody vedou k do¢asnému omezenf
kontraktility myokardu a revaskulari-
zace vede k restauraci metabolickych
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Tab. 3. Postupy pouZivané pro
hodnocenf viability myokardu.

° 201T|

o PmTc-SESTAMIBI

* dobutaminovd echokardiografie
* NMR

* BF-2-deoxi-glukéza (FDG)

adaptaénich mechanizm i k obnovent
kinetiky v postizené oblasti. Na druhé
strané je zndmo, Ze pokud takto posti-
Zené oblasti myokardu nejsou revasku-
larizovany, poruchy perfuze a metabo-
lické zmény vedou ke ztraté myocytl,
fibréze a k ireverzibilnimu posko-
zeni myokardu. Tento déj je zavisly
na hloubce ischemie i na ¢ase a platf
zavislost v tom smyslu, Ze ¢im das-
néjsi je revaskularizace, tim vétsf zlep-
Senf funkce levé komory srde¢ni a pro-
gndzy Ize ocekdvat. Viabilitu myokardu
Ize prokazovat pomoci fady testd: od
nejjednodussich, jako je postextrasy-
stolické obnoveni kinetiky postizené
oblasti pres obnoveni kinetiky po ma-
lych davkach dobutaminu, prakazu
zachovale perfuze pomoci single pho-
ton emission computed tomography
(SPECT) za pouziti thalia-201 (2'Tl)
nebo techneciem-99m (**"Tc) ozna-
¢ené SESTAMIBI, pomoci NMR ¢i pra-
kazem zachovalého metabolizmu po-
moci palmitdtu zna¢eného ""C nebo
18F-2-deoxi-glukdzy pfi pozitron emisni
tomografii.

Casna detekce viability myokardu
je dulezitd pro rozhodnuti o p¥ipadné
revaskularizaci a je zaloZena na me-
todach posuzujicich rizné funkce
myokardu:

1. kontraktilnf rezervu

2. integritu bunééné membrany

3. metabolizmus myokardu se soucas-
nym zhodnocenim perfuze myo-

kardu v dané oblasti (tab. 3)

Souhrnné posouzeni rozsdhlé me-
taanalyzy studif provedenych v letech
2001-2007 ukazalo, Ze nejvy3s( speci-
ficitu dosahujici témé¥ 80% pro pred-
povéd zlepseni regionalnf kinetiky levé
komory srde¢ni po revaskularizaci

830

specificita (%)

D0 e

TO A

senzitivita (%)

Obr. 2. Specificita a senzitivita jednotlivych testd pro hodnoceni viability myo-
kardu [10]. dobut echo - dobutaminova echokardiografie, NMR - nuklearnf
magnetickd rezonance, *"Tc - technecium 99m SESTAMIBI, **'Tl - thaliovy per-

fuzni scan, FDG - "®F-2-deoxi-glukéza

myokardu md dobutaminova echo-
kardiografie pti senzitivité pres 80 %.
Naopak nejvy3si senzitivitu pfes 90%
mélaNMR a PET sken s "®F-2-deoxi-glu-
kézou nésledované 2°'Tl a nejniZ3i sen-
zitivitu kolem 80% dobutaminova
echokardiografie a #™Tc - SESTAMIBI
(obr. 2) [10]. Markery kontraktilni re-
zervy predpovidaji obnovenf regionalnf
funkce myokardu s vy3si specificitou
nez markery zachovale funkce bunécné
membrany [10]. Posouzeni viabiln{
a neviabilni tkdné se nechovd bi-
néarné, ale pravdépodobnost obnoveni
regiondlnf funkce je kontinualni pro-
ménnd zavisla na velikosti perfuzniho
defektu, velikosti kontraktilni rezervy
a stupni transmurality nebo ,,MRI con-
trast hyperenhancement“. Cim V&t je
mnozstvi dysfunkéniho, ale viabilniho
myokardu, tim vétsi je vzestup ejekénf
frakce po revaskularizaci. Nemocnf
s chronickou ischemickou dysfunkef
levé srde¢ni komory a zjisténou viabi-
litou zahrnujicf vice nez 25 % velikosti
levé komory zpravidla zlepsuji funkci
po revaskularizaci. U ¢asti nemocnych
s prokazatelnou rozsdhlou oblastf
viabilntfho myokardu viak pfesto ne-
dochézi po revaskularizaci ke zlep3eni
funkce myokardu. To dokumentuje

i vyrazné nizéi specificita vySetteni hod-
noticich viabilitu myokardu, a tedy pre-
dikujicich zlep3eni funkce levé komory
po revaskularizaci (58 %) oproti jejich
senzitivité 93% - to znamend, Ze ve
skute¢nosti méné nemocnych s pred-
operac¢né dokumentovanym viabilnim
myokardem opravdu po revaskulari-
zaci zlepsi funkci levé srdeéni komory.
Jsou to predeviim nemocni s remode-
lovanou a dilatovanou komorou, kteF
nemusf zlepsit svoji funkci po revasku-
larizaci, prestoZe je pFitomny viabilnf
myokard. Zména ejekéni frakce levé
komory srdeéni po revaskularizaci je
linedrné proporciondlni predoperac-
nimu endsystolickému objemu levé ko-
mory s nejvétsim klinickym zlepSenim
u nemocnych s malou levou komorou
(definovanou jako endsystolicky objem
mensi nez 130 ml) a viabilnim myokar-
dem a nejhorsim u nemocnych s velkou
levou komorou a malym mnoZstvim
viabilniho myokardu [14]. Pokud jde
o progndzu - nejlepsi prognézu maji
nemocni s jinak srovnatelnou glo-
balni funkei levé komory a s prokaza-
telnym viabilnim myokardem, pokud
podstoupi revaskularizaci ve srovnani
s vy mortalitou nemocnych s viabil-
nim myokardem a s medikamentézni
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l[é¢bou [15]. Nemocni s neviabilnim
myokardem v jinak srovnatelnych pod-
skupindch maji zhorSenou prognézu,
pricemz chirurgickd revaskularizace
u téchto nemocnych je zatiZena nej-
vy88i ¢asnou mortalitou.

Podporovano Vyzkumnym zdmérem
FN ¢ MZO 00179906.

Literatura

1. Stejfa M Jr, Mocek J, Dvorak I. On “im-
minent infarction”. Cardiologia 1962; 40:
24-32.

2. Stejfa M Jr. Chronickd angina pectoris.
Cas Lék Ces 1968; 107: 729-732.

3. Stejfa M. Instable angina pectoris and
the pre-infarct condition. Z Gesamte Inn
Med 1977; 32: 203-205.

4. Varnauskas E. Twelve-year follow up of
survival in the randomized European Co-
ronary Surgery Study. N Engl | Med 1988;
319: 332-337.

5. Myers WO, Schaff HV, Gersh BJ et al.
Improved survival of surgically treated
patients with triple vessel coronary artery
disease and severe angina pectoris. A re-
port from the Coronary Artery Surgery
Study (CASS) registry. ] Thorac Cardiovasc
Surg 1989; 97: 487-495.

6. Yusuf'S, Zucker D, Peduzzi P et al. Effect
of coronary artery bypass graft surgery on

Vniti Lék 2009; 55(9): 827-831

survival: overview of 10-year results from
randomised trials by the Coronary Artery
Bypass Graft Surgery Trialists Collabo-
ration. Lancet 1994; 344: 563-570.

7. Boden WE, O’Rourke RA, Teo KK et al.
COURAGE Trial Research Group. Opti-
mal Medical Therapy with or without PCI
for Stable Coronary Disease. N Engl ] Med
2007; 356: 1503-1516.

8. Boden WE, O’Rourke RA, Teo KK et al.
COURAGE Trial Investigators. Impact of
optimal medical therapy with or without
percutaneous coronary intervention on
long-term cardiovascular end points in
patients with stable coronary artery disease
(from the COURAGE Trial). Am J Cardiol
2009; 104: 1-4.

9. Fox K, Garcia MA, Ardissino D et al.
Task Force on the Management of Stable
Angina Pectoris of the European Society of
Cardiology; ESC Committee for Practice
Guidelines (CPG). Guidelines on the ma-
nagement of stable angina pectoris: execu-
tive summary: the Task Force on the Ma-
nagement of Stable Angina Pectoris of the
European Society of Cardiology. Eur Heart
J 2006; 27: 1341-1381.

10. Schinkel AF, BaxJ, Poldermans D et al.
Hibernating myocardium: diagnosis and
patient outcome. Curr Probl Cardiol 2007;
32:375-410.

11. Wiggers H, Noreng M, Paulsen PP et
al. Energy stores and metabolites in chro-

Nékteré soucasné ndzory na chronickou ischemickou srdeéni chorobu

nically reversibly and irreversibly dys-
functional myocardium in humans. J Am
Coll Cardiol 2001; 37: 100-108.

12. Depre C, Kim SJ, John AS et al. Program
of cell survival underlying human and expe-
rimental hibernating myocardium. Circ Res
2004; 95: 433-440.

13. Wiggers H, Nielsen SS, Holdgaard P
et al. Adaptation of nonrevascularized
human hibernating and chronically stun-
ned myocardium to long-term chronic
myocardial ischemia. Am J Cardiol 2006;
98: 1574-1580.

14. Bax JJ, Schinkel AF, Boersma E et al.
Extensive left ventricular remodeling does
not allow viable myocardium to improve in
left ventricular ejection fraction after reva-
scularization and is associated with worse
long-term prognosis. Circulation 2004;
110 (11 Suppl 1): 1118-1122.

15. Allman KC, Shaw LJ, Hachamovitch R
et al. Myocardial viability testing and im-
pact of revascularization on prognosis in
patients with coronary artery disease and
left ventricular dysfunction: a meta-analy-
sis. ] Am Coll Cardiol 2002; 39: 1151-1158.

prof. MUDr. Jan Vijdcek, DrSc., FESC, FACC
www. fnhk.cz

e-mail: vojacjan@fnhk.cz

Doruceno do redakce: 26. 7. 2009

831




