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Suhrn

Prava komora (PK) je neraz este aj dnes zaznavand v porovnani s lavou, a to po kazdej stranke - patogenetickej, diag-
nostickej, ¢i lie¢ebnej. Vsak u plucnej artériovej hypertenzie (PAH) asociovanej s vrodenymi chybami srdca sa PK na
patogenéze nielen aktivne podiela, ale aj vyznamne vplyva na jej priebeh a prognézu. O kvalite a dizke Zivota totiz
nerozhoduje vyska plucneho tlaku, ale prave obraz PK a jej funkcia. Eisenmengerov syndrom predstavuje extrémne
tazku formu PAH, u ktorej prave unikatna schopnost adaptacie Specifickej PK odlisujlicej sa viacerymi charakteristi-
kami garantuje, ze sa ,Eisenmengrom” spomedzi vietkych pacientov s tak tazkou PAH prave dari najlepsie.

Klticové slova: Eisenmengerov syndrom — plticna artériova hypertenzia — prava komora - vrodené chyby srdca

Right ventricle in severe pulmonary hypertension in congenital heart
defects - different and specific.

Summary

Right ventricle (RV) is frequently neglected in comparison with left ventricle in many aspects - pathogenetic,
diagnostic or therapy. In contrast with this, right chamber is pathologically an active part in severe pulmonary
arterial hypertension (PAH) associated with congenital heart defects and also importantly influences its course
and prognosis. Life expectancy and quality of life do not depend on pulmonary pressure. Inversely, function and
status of RV is determining. Eisenmenger’s syndrome presents an extreme severe form of PAH. Unique adaptation
ability of different and specific RV causes better symptomatic image of patients with Eisenmenger’s syndrome
among all patients with PAH.

Keywords: congenital heart defect — Eisenmenger’s syndrome - right ventricle - pulmonary arterial hypertension

Uvod

Prava komora (PK) vystupuje v kardiovaskularnej pato-
|6gii podstatne menej ¢asto ako lava. Totiz pri choro-
bach s epidemickym vyskytom ako ischémia myokardu,
artériovd hypertenzia, a podobne, PK nie je primarne
zavzatd. Ak dno, povazuje sa za ,ndhodného divéka”
alebo za ,obet” prebiehajuceho patologického pro-
cesu. Adekvatne tomu sa jej po kazdej stranke -patoge-
netickej, diagnostickej, ¢i lie¢ebnej - venovalo malo po-
zornosti a neraz sa oznacovala ako zabudnutad komora
(anglicky ,forgotten” ventricle).

Celkom inak je tomu pri viacerych vrodenych chy-
bach srdca (VCHS), najma vsak pri skratovych chybach,
ktoré sa spdjaju so zavaznou plicnou artériovou hyper-
tenziou (PAH). Tu hra PK prvé husle, teda sa na patoge-
néze aktivne podiela a sicasne ma rozhodujuci vplyv
na klinicky priebeh, kvalitu Zivota a prognozu.

Prava komora je ina ako I'ava komora

Zdrava PK sa v porovnani s lavou komorou vyznacuje

viacerymi anatomickymi, hemodynamickymi a histo-

logickymi odlisSnostami [1]. Tieto $pecifikd uzko suvisia

s ulohou PK, ktora je obmedzena na precerpdavanie krvi

cez jeden jediny orgdn, cez pluca. Plucny obeh je niz-

kotlakové a nizkoodporové riecisko. Adekvatne tomu

ma PK vacsi objem, podstatne tensiu stenu (< 2-5 mm),

je menej muskularna (masa PK < 1/4 masy lavej komory),

komorové septum je fyziologicky trvale vyklenuté do

PK. Z toho vyplyvaju urcité tvarové a anatomické Spe-

cifika PK (obr. 1):

= tvar trojuholnika alebo polmesiaca na rozdiel od
ovoidu lavej komory

= 3 Casti: vtokovd, hrotova trabekularna a vytokova in-
fundibuldrna ¢ast

= vyraznejsia trabekulizacia, najma hrotovej casti
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Obr. 1. Specifika normalnej pravej komory

= tzv. ,moderator band”, t,j. svalovy pruh lokalizovany
priecne cez hrot komory

trikuspidalna atrioventrikularna chlopna s apikal-
nym posunom bazy septédlneho cipu oproti mitrélnej
chlopni a s 3 papildrnymi svalmi a tponom jedného
na septum

Dal$ou odlisnostou, ktora limituje analégiu s lavou ko-
morou, je histologické usporiadanie. Sice aj PK obsa-
huje viaceré vrstvy svalovych vlakien, ale su odlisne
usporiadané. Povrchovd vrstva je cirkumferencialna,
uloZzend paralelne s anulom trikuspiddlnej chlopne.
V hrotovej oblasti sa tieto vlakna stacaju Sikmo a pre-
chadzaju do povrchovej vrstvy svaloviny lavej komory.
HIboké svalové vlakna PK su naproti tomu ulozené lon-
gitudindlne od bazy k hrotu srdca. Vytokovy trakt ma
samostatné anatomické a funkéné usporiadanie, kto-
rého ulohou je pravdepodobne reguldcia prietoku krvi
do pltc. Toto usporiadanie sa podiela na odliSnom me-
chanizme kontrakcie a sposobuje dominantne longitu-
dindlnu kontrakciu PK. Délezité tiez je, ze PK sa kontra-
huje sekvencne: zacina sa kontrakciou vtokovej casti,
pokracuje trabekuldrnou a na zaver kontrakciou vyto-
kovej casti komory. Okrem toho je pritomné vzdjomné
prepojenie povrchovej vrstvy svalovych vldkien pravej
a lavej komory, ktoré funkéne spéja obe komory. Kon-
trakcia prednej steny lavej komory tak prispieva k tahu
volnej steny PK a spolu s komorovym septom a perikar-
dom sapodiela nainterventrikuldrnejinterdependencii.

Tlak generovany v PKje asi az z 1/3 produkovany kon-
trakciou lavej komory. Vyplyvajic z uvedenych faktov
sa PK kontrahuje sekvenc¢ne od vtokovej casti, cez tra-
bekuldrnu a na zaver vytokovu ¢ast, viac v longitudinal-
nom nezradidlnom smere [2]. Systolicka funkcia PK (rov-
nako ako funkcia lavej komory) je odrazom preloadu,
afterloadu a kontraktility samotnej komory. Na rozdiel
od lavej PK sa podstatne lepsie a dlhodobejsie vie vy-
rovnat s zvysenym preloadom (napr. pri objemovom
pretazeni) ako afterloadom (pri tlakovom pretazeni).
Funkciu PK dalej negativne ovplyviiuje dyssynchrénia
kontrakcie oboch komor a ventrikuldrna interdepen-
dencia.
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PK - prava komora
LK - lavé komora

€= echokardiagrafin PX

Reakcia pravej komory na tlakové
pretazenie

PK je svojimi anatomickymi pomermi dokonale uspo-
sobend nizkotlakovej a velkoobjemovej cirkuldcii, na
pracu v ktorej je urc¢ena. Preto velmi dobre a dlhodobo
dokéze tolerovat objemové pretazenie. Naproti tomu
pri tlakovej zatazi PK je Uplne ind situacia. Na rozdiel od
hrubostennej lavej komory, v PK uz minimalne zvyse-
nie tlaku, predovsetkym nahle vzniknuté, vedie k signi-
fikantnému znizeniu jej rdzového objemu.

Ak sa viak tlakové pretazenie vyvija pomaly, PK dokaze
zapojit svoje kompenzaéné mechanizmy a do znacnej
miery sa na zmenené tlakové pomery adaptovat. Docha-
dza k sférickej a morfologickej remodelacii komory so zvy-
$enim jej kontrakcie. Prejavi sa to hypertrofiou PK (zhrub-
nutie volnej steny na viac ako 5 mm). V dalsom priebehu
PK mierne dilatuje, stdva sa viac gulovitou a celé srdce
tym rotuje viac dolava. PK tymto sposobom dokéze zvysit
razovy objem a udrzat adekvatny minttovy objem aj pri
velmi vysokom tlakovom pretazeni. V pokrocilom stadiu —
po vycerpani kompenza¢nych moznosti — dochadza
k dalsej, uz vyraznej dilatacii PK. Jej nésledkom je aj dilata-
cia prstenca trikuspidalnej chlopne a vznik zavaznej triku-
spidalnej regurgitacie. K tlakovému pretazeniu komory
sa tak pridruzi aj objemové, s dilataciou aj pravej pred-
siene a zacarovany kruh dysfunkcie PK sa uzatvara.

V ramci interventrikularnej interdependencie aké-
kolvek zévaznejsie postihnutie PK nepriaznivo ovplyv-
nuje funkciu lavej komory. Pri dilatacii PK a zvyseni
tlaku v PK dochadza k presunu interventrikularneho
septa viac dolava, v dosledku ¢oho je zatlad¢and dutina
lavej komory a stupa jej koncovodiastolicky tlak, ¢im
je negativne ovplyvnené plnenie, a tym aj diastolické
vlastnosti l[avej komory [3].

Hodnotenie funkcie PK v klinickej praxi
KedZe sa funkcia PK povazuje za priméarny determi-
nant prognozy, zatazovej tolerancie a kvality Zivota
pri Sirokom spektre kardiovaskularnych choréb, v ma-
nazmente pacienta sa exaktné zhodnotenie funkcie po-
vazuje za zakladny a nevyhnutny krok [1,3,4]. V sucas-
nosti mozno vyuzit viaceré modality:
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= biomarkery (NT-pro-BNP, troponin)

= zobrazovacie metdédy (echokardiografia, magne-
tickd rezonancia, rddioizotopové metddy, pocitacova
tomografia)

= invazivne (srdcova katetrizacia)

= hodnotenie zatazovej kapacity (ergospirometria, 6-mi-
nutovy test chddzou)

= klinické priznaky

V kazdodennej klinickej praxi sa popri klinickych pri-
znakoch, stanoveni biomarkerov vyuziva najma echo-
kardiografia [4]. Treba uznat, Ze pri rutinnom ultrazvu-
kovom vysetreni srdca sa morfologii PK venuje malo
pozornosti a funkcia PK sa ¢asto nehodnoti vobec.

Su na to viaceré dovody, predovietkym problema-
tické hodnotenie (pre tvarové odlisnosti a nemoznost
kompletného zobrazenia z dvojdimenzionalneho pri-
stupu) a tazka reprodukovatelnost.

Pre vyssie spominanu komplexnost tvaru PK ako 3-roz-
merného Utvaru neexistuje jednoduchy geometricky
model na vypocet objemu PK a na urcenie jej funkcie.
Pouzivané modely su navyse zatazené chybou vyplyva-
jucou z trabekularizacie a z dalsich uz vyssie uvedenych
$pecifickych vlastnosti a limitacii hodnotenia PK:
= neexistuje jednoduchy geometricky model na vypo-

Cet objemu a stanovenie funkcie PK
= chybameraniavyplyvajlucaztrabekularizacie myokardu

(horsia definicia rozhrania endokardu a dutiny)
= velkd citlivost PK a interindividudlna variabilita na

zmeny afterloadu (akutne tlakové pretazenie)
= vzdjomné vztahy s lavou komorou (komorova inter-

dependencia)
= Specifickd kontraktilita PK (aktivne kontrakcie pre-
vazne v pozdiznom smere, minimélne koncentrické

kontrakcie a systolické zhrubnutie steny) [5]

Pristup k hodnoteniu patolégie PK by mal byt kom-

plexny a mal by pozostavat z kvalitativneho zhodnote-

nia a zo stanovenia:

= velkosti (diametre, idedlne aj objemy) pravych oddie-
lov srdca

= systolickej funkcie PK (kontraktilita, frak¢né skratenie)

= tlaku v pravom srdci a v malom obehu

Kvalitativne vyhodnotenie PK by malo vychadzat
z posudenia tvaru PK v kratkej osi. V patologickych
podmienkach, napr. chronického tlakového pretaze-
nia, PK straca tvar kosaka ¢i polmesiaca a stdva sa sféric-
kou, dilatuje, pohyb septa je plochy az paradoxny, lava
komora nadobuda tvar pismena ,D”. Index excentricity
lavej komory (pomer dlhsieho a kratsieho priemeru) je
vyssiako 1,0.

V kazdodennej klinickej praxi sa akceptuje orien-
tacné, tzv. semikvantitativne zhodnotenie velkosti PK,
a to vo vztahu k lavej komore:
= normalna velkost PK, ak rozmer alebo plocha PK

< 0,5 lavej komory
= mierna dilatacia, ak PK > 60 % lavej komory (pomer 0,6)

= stredne zdvazna dilatacia, ak PK = lavd komora
(pomer 1,0)
= tazka dilatacia, ak PK > fava komora (pomer > 1,0)

Kvantitativne zhodnotenie sa opiera o normalne hod-
noty rozmerov ziskané meranim v $tandardnych pro-
jekciach (obr. 2). Tieto v dostupnych literarnych zdrojoch
vykazuju pomerne velky rozptyl, udavaju sa rozsahy nor-
malnych rozmerov podla najnovsich odporucani Ame-
rickej echokardiografickej spolo¢nosti, endorsované aj
Eurépskou asociaciou pre echokardiografiu [6].

Eisenmengerov syndrom - hemodynamicky
VyVoj
Eisenmengerov syndrom (ES) prestavuje extrémnu a velmi
Specifickd formu tlakového pretazenia PK. Ide o najtaz-
siu formu PAH, asociovanej s vrodenou srdcovou chybou
[71. Je jedinym typom PAH, ktorého vyvoju mozno predist
dostato¢ne vcasnym uzavretim skratu. Ako nahle sa viak
syndrém vyvinie, uzavretie skratu je uz kontraindikované.

PAH je beznym sprievodcom skratovych VCHS. Treba
si ale uvedomit, Ze v tejto populacii existuje Siroké spek-
trum zdvaznosti PAH. Vyznamny lavo-pravy skrat pri
vrodenych chybdach vzdy sposobi urcity stuper PAH. Jej
zavaznost a predovietkym reverzibilita procesu je za-
visla nielen od stupna objemového pretazenia (velko-
sti redlneho skratu), ale vo velkej miere od stupna tla-
kového pretazenia pri skrate (rozdielu tlaku v mieste
defektu).

Hemodynamika zavaznych skratovych chyb pod-
lieha svojmu prirodzenému vyvoju. V prvej faze ocho-
renia je pritomny na zaklade principu spojenych naddob

Obr. 2. Echokardiografické normalne hodnoty pravej

komory [6]

PK — d-dutinovi projekecia

= bazilne < 42mm
=  midventrikulame < 35mm
* |ongitudindlne < 86mm

PK = parasterndlne diha os
= RVOT proximalne < 33mm

PK = parasterndlne kratka os
*  RVOT distalne <27mm

PK - pravé komora
RVOT - right ventricular outflow tract (vytok z pravej komory)
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0Obr. 3. Vyvoj skratu cez defekt pri pl'icnej artériovej hypertenzii

L-P skrat

a tlakovych pomerov iba lavo-pravy skrat medzi pltc-
nou a systémovou cirkuldciou. Zvysuje sa tym prie-
tok pltcnym riec¢iskom (tzv. hyperkineticka cirkuldcia).
V désledku remodelacie plucnych arteriol vsak stupa
nielen tlak v plucnici, ale ¢casom aj plicna cievna rezis-
tencia. V momente, kedy sa tlaky v oboch cirkulaciach

vyrovnaju, sa skrat stava bidirek¢nym, v pripade, ked

tlak v pltucnej cirkulacii presiahne systémovy tlak, skrat
sa obracia na pravo-lavy (obr. 3) [1].

Najtazsou formou tejto hemodynamickej situacie je
ES. V dosledku findlneho stuprna remodelacie plucnych
artérii je pritomna nielen zévazna, ale uz aj ireverzibilna
PAH, s vysokou plticnou cievnou rezistenciou a vo véc-
Sine pripadov uz s obratenym skratom (pravo-lavym).
Takto sa do patofyzioldgie ES etabluje cyandza (desa-
turdcia artériovej krvi nasledkom skratovania), ktord
vedie ku klu¢ovym spustacom multisystémového po-
Skodenia - ku chronickej hypoxii a sekundarnej erytro-
cytéze [7,8].

Vyvoj tazkej PAH a eisenmengerskej fyzioldgie je
vsak podstatne odlisny v zavislosti od lokalizacie de-
fektu. Typicka je pre skraty, ktoré su lokalizované
distalne voci trikuspidalnej chlopni, tzv. post-triku-
spidalne skraty (skrat na Urovni komér alebo velkych
ciev — defekt komorového septa a perzistujuci ductus
arteriosus Botalli). Tieto skraty vedu ku kombinova-
nému objemovému a najma tlakovému pretazeniu PK
a pltucnej cirkuldcie, ¢o znamena vyraznejsiu predispo-
ziciu k vzniku plicnej hypertenzie. K vyvoju tazkej PAH
dochdadza u tychto pripadov vo viac ako polovici pri-
padov a to niekedy pomerne rychlo, v priebehu nie-
kolkych mesiacov. Rovnaké hemodynamické principy
funguju aj v pripade komplexnych chyb (napr. jednoko-
morova cirkulacia ako pri velkom komorovom defekte,
spolo¢ny arteridlny trunkus alebo aortopulmondlne
okienko ako pri otvorenom dukte).

ES sa len zriedka vyskytuje u pre-trikuspidalne loka-
lizovanych skratov (defekt predsieriového septa, ano-
malna plicna vendzna drenaz). V tomto pripade ide
o defekt/komunikéciu na urovni nizkotlakovych pred-
sieni a prejavuje sa predovsetkym objemovym preta-
zenim PK, pricom tlak v plucnici aj pri velkom skrate
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bidirekény skrat

[ P-L skrat

bezne stupa len mierne (hyperkineticka pltucna cirkula-
cia). Avsak priblizne v 5 % pripadov sa moze v priebehu
dekdad vyvinut aj zavazna forma PAH, resp. az obraz ES
so zavaznym vzostupom plticneho tlaku a plticnej ciev-
nej rezistencie. Tu sa predpoklada podiel aj inych fakto-
rov (genetika, tromboembolizmus a dalsie) [9].

Specificka prava komora pri

Eisenmengerovom syndrome
Paradoxom vsak je, Zze spomedzi vietkych pacien-

tov s tazkou (Casto az suprasystémovou) PAH, prie-

beh a prognoéza pacienta s ES je neporovnatelne lepsia
ako pri inych druhoch PAH s podobnymi tlakovymi po-
mermi a histopatolégiou (prezivanie ES vs idiopatickej

PAH: 1 rok 97 % vs 77 %, 2 roky 89 % vs 69 %, 3 roky 77 %

vs 35 %) [10]. Klu¢om je podla vietkého prave pozoru-

hodne odolna az nezlomna PK pri ES. Na rozdiel od
dalsich foriem PAH, najma v3ak idiopatickej, sa PK pri ES
sprava Uplne inak [3,8,11,12]. Hemodynamika je dobre
vybalansovana a PK dlhodobo zachovéva svoju funk-
ciu a nezlyhdva [13]. Predpoklada sa, ze prave z toho vy-
plyva roky stabilizovany klinicky stav a napriek vysokej
morbidite najma pre nekardialne pri¢iny a napriek kom-
plikovanému manazmentu pomerne priazniva prog-

néza tychto pacientov [8,14].

Odolnost PK pri ES voci dlhodobému a suprasysté-
movému tlakovému pretazeniu tkvie v jej Specifikich,
ktoré su ,zodpovedné” za pomalsie zhorSovanie funk-
cie PK:

1. Pritomnost ventilu. Pri ES zohrdva vrodeny defekt
priaznivu ulohu - predstavuje akysi ventil PK do systé-
movej cirkulacie (z anglického ,pop-off valve”). Tento
ventil ju chrani pred nadmernym pretazovanim, a tak
vyznamne predchddza zhor$ovaniu jej funkcie [15,16].
Defekt popri tom umoziuje pridatné ,plnenie” lavej
komory a kompenzuje tak jej nizky plniaci tlak. Napo-
maha tym udrzanie dostato¢ného pokojového srdco-
vého vydaja lavej komory (aj ked' za cenu systémovej
desaturacie v dosledku pravo-lavého skratu). Ventil su-
¢asne zmiernuje interventrikularnu interdependen-
ciu a tym aj utlacenie lavej komory. Tlaky v oboch ko-
morach sa vybalansuju - vyrovnaju a potom funguju
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pocas celého srdcového cyklu ako spoloc¢né jednotka.
Pri inych formach tazkej PAH a zlyhéavajucej PK je po-
mocou baldnkovej septotdmie snaha o navodenie
analogickej hemodynamickej situacie s cielom od-
[ah¢it PK, lepsie naplnit lavi komoru a zvysit razovy
objem.

2. Fetalny fenotyp. Specifickym a Uspesnym modelom,
ktory ,imituje” a mozno ciasto¢ne vysvetluje hemody-
namiku pokrocilej fazy skratovej chyby, je prenatdlna
cirkulacia. V priebehu fetdlneho obdobia je fyziolo-
gicky pritomny skrat medzi oboma obehmi (foramen
ovale a ductus arteriosus Botalli) a tento skrat je v do-
sledku fyziologicky vysokej plucnej cievnej rezistencie
vo fetdlnom obdobi pravo-lavy. Ide teda o hemodyna-
micku situdciu, ktora je analogicka s ES[15,16]. Rovnako
ako pocas fetalneho Zivota, tak aj pri ES obe komory
pracuju za rovnakych (systémovych) tlakovych pod-
mienok. Nie je teda prekvapivé, ze aj ich echokardio-
grafické obrazy su velmi podobné. Je to hypertrofia PK
s rovnakou alebo porovnatelnou hribkou myokardu
oboch komor (obr. 4).

V pripade zavaznej post-trikuspidalnej VCHS (komo-

rovy defekt, perzistujuci artériovy duktus, komplexné

srdcové chyby s nerestrikénym prietokom cez plicne
riecisko) aj po narodeni perzistuji hemodynamické
podmienky s objemovym a tlakovym pretazenim PK.

Preto u nich nedochdadza k fyziologickej regresii hyper-

trofie myokardu PK. Naopak, tento fetalny fenotyp per-

zistuje a teda PK si nadalej zachovava obraz fetdlneho
srdca s vyraznou koncentrickou hypertrofiou. Takto

Lpripravena” PK je tak od narodenia prakticky bez pre-

rusenia exponovand tlakovému pretazeniu a je tak

Obr. 4. Porovnanie echokardiografického obrazu

fetdlneho srdca a srdca pri Eisenmengerovom
syndréme

Fetdlne srdce Eisenmengerov sy.

PK - prava komora LK - [ava komora

schopnd ,ustat” zvyseny afterload bez vacsich problé-
mov dlhodobo - aj niekolko desatroci. Tento kontinu-
alny tlakovy ,tréning” PK od narodenia vysvetluje vy-
raznejsiu a mohutnejsiu hypertrofiu PK pri ES oproti
inym formam tlakového pretazenia.

Je tu sucasne predpoklad, Ze v ranom veku prebieha
priebezne aj kapildrna angiogenéza koronarnych arté-
rii a teda by perfuzia myokardu mohla byt adekvétna
hypertrofii svaloviny PK. Tento moment by tiez mohol
prispievat k dlhodobému udrziavaniu dobrej funkcie PK.

Ind hemodynamika je vsak pri pre-trikuspidalnych
skratoch. Tu dominuje primarne objemové pretazenie
PK a tazka remodelacia plucnej mikrocirkulacie vznika
v malom percente a podstatne neskér. Ak vsak k tomu
dojde, klinické symptémy aj obraz PK su skor podobné
idiopatickej PAH. PK je viac dilatovana s menej vyzna-
¢enou hypertrofiou a rychlejsie zlyhava. Vysvetluje sa
tym, ze u tychto pacientov doslo k normalnej postna-
talnej regresii hypertrofie PK a pri rozvoji pltcnej hyper-
tenzie je PK vlastne na novo s odstupom rokov vysta-
vena tlakovému pretazeniu. PK ma za tychto okolnosti
mensie moznosti adaptdcie, a preto sa vyvoj PAH tole-
ruje podstatne horsie.

Vyssie uvedené $pecifikd a odlisnosti tlakového pre-
tazenia PK sme dokazali aj v naSom subore pacientov
s ES a so zavaznou PAH pri vrodenych skratovych chy-
bach. Pri echokardiografickom hodnoteni bola PK v po-
rovnani so zdravou populaciou vyznamne hypertrofo-
vana (graf 1A), ale aj dilatovana (graf 1B). Zaznamenali
sme aj signifikantne nizsiu systolickd funkciu v porov-
nani s kontrolnym stborom (graf 1C), aj ked' u viac ako
polovice pacientov (57 %) sa stéle pohybovala v nor-
malnom rozmedzi a vyznamnejsie znizena funkcia bola
pritomna iba u 13 % pacientov. Podobne sme potvr-
dili komorovu interdependenciu - vplyv PK na velkost
a funkciu LK hodnotené pomocou indexu excentricity
(graf 1D).

Okrem toho sme odhalili aj rozdiely v 2 skupinach
pacientov — u post-trikuspidalnych a pre-trikuspidal-
nych skratov - a to pri porovnatelne zavaznej PAH [17].
U post-trikuspidalnych skratov dominovala hypertro-
fia PK (graf 2A), naopak u pre-trikuspidalnych skratov
okrem hypertrofie bola pritomna aj vyraznejsia dilata-
cia PK (graf 2B) a sui¢asne aj nizsia systolicka funkcia PK
(graf 2Q), resp. dysfunkcia PK.

Tieto vysledky jasne potvrdzuju, ze vysledna tazka
hypertrofia PK je prirodzenym adapta¢nym mecha-
nizmom dlhotrvajiceho tlakového pretazenia PK.
Avsak rozdielna hemodynamika pre- a post-trikuspidal-
nych skratov jednoznacne svedci pre menej priaznivu
hemodynamickd situdciu u pre-trikuspidalnych skra-
tov (obr. 5), kde sa obraz PK (stupriom dilatacie a na-
slednej dysfunkcie PK) skoér priblizuje k obrazu komory
pri idiopatickej PAH. Teda jednoznacne v remodeldcii
PK (morfologicky aj funkéne) klicovu ulohu zohréava
lokalizacia defektu. Prave ulozenie defektu (,pop-off
valve”) ,post-trikuspidélne” ako sa ukazuje, dovoluje
podstatne efektivnejsie odlahcenie PK (obr. 5). Tento
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Graf 1A-D Porovnanie echokardiografickych parametrov pri Eisenmengerovom syndréme a pri kontrolnom

subore zdravych jedincov (vlastny subor)
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Graf 2A-C. Porovnanie echokardiografickych parametrov pre-trikuspidalnych a post-trikuspidalnych skratov

(vlastny subor)

A. hypertrofia pravej komory
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mechanizmus umozni dlhsie zachovanie dobrej funk-

cie PK, zakladného kltca k lepsej prognéze pacientov
s tymto typom velmi tazkej PAH.

Zaver

Klinicky vyznam PK sa v porovnani s lavou velmi ¢asto
zazndava. Vsak u pacientov s plicnou hypertenziou sa
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PK na patogenéze choroby nielen aktivne podiela, ale
aj vyznamne vplyva na jej priebeh a prognézu. O kva-
lite a dizke Zivota totiz nerozhoduje vyska plicneho
tlaku, ale prave obraz PK a jej funkcia. ES predstavuje
extrémne tazku formu PAH, kde $pecifikd hemodyna-
miky VCHS napriek ¢asto suprasystémovym plucnym
tlakom ,ochranuju” PK. A to tak, ze spomedzi vietkych
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Obr. 5. Porovnanie echokardiografickych obrazov

zdravej populacie, pre-trikuspidalnych
a post-trikuspidalnych skratov (vlastny stbor)

Noemdloy ndbex Past-TD Pre-TD

PK - pravé komora LK - lavéd komora Post-TD - post-trikuspidélne
skraty Pre-TD - pre-trikuspidalne skraty

pacientov s tak tazkou PAH sa prave ,Eisenmengrom”
dari najlepsie. Klu¢om k tomu je prave unikatna schop-
nost adaptdcie Specifického ,eisenmengerského” srdca,
odlisného nasledovnymi charakteristikami: hypertrofia
PK, vdaka Laplaceovmu zdkonu primerand zvysenému
afterloadu, menej vyznac¢ena komorova interdepen-
dencia, pritomnost ventilu (,pop-off valve”), umoz-
nujuceho lepsie plnenie lavej komory, nizsi plniaci tlak
v pravych oddieloch, normalny pokojovy srdcovy vydaj
a dlhodobo zachovana funkcia PK.
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