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 Seznam použitých zkratek 

  

ACD pravá koronární tepna 

AP angína pektoris 

CFR 

CMR 

CTAg 

koronární průtoková rezerva 

magnetická rezonance srdce 

CT koronarografie 

DIP dipyridamolová zátěžová echokardiografie 

DSE dobutaminová zátěžová echokardiografie 

EF     ejekční frakce 

eGFR glomerulární filtrace 

EKG elektrokardiografie 

ESC Evropská kardiologická společnost 

ExSE 

FFR 

dynamická zátěžová echokardiografie 

frakční průtoková rezerva 

Fis fibrilace síní 

GLS 

HLK 

hsTnI 

globální longitudinální strain 

hypertrofie levé komory 

vysoce senzitivní troponin I 

hsTnT vysoce senzitivní troponin T 

ICHS ischemická choroba srdeční 

IM 

IVUS 

infarkt myokardu 

intravaskulární ultrazvuk 

KG invazivní koronarografie 

LK levá komora 

LVO 

LVOT 

opacifikace levé komory 

výtokový trakt levé komory 

MCE závažná kardiovaskulární příhoda 

MFR 

NÚ 

myokardiální průtoková rezerva 

nežádoucí účinky 

PET 

PTP 

pozitronová emisní tomografie 

předtestová pravděpodobnost (ICHS) 

PW pulzní doppler 
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RA rodinná anamnéza 

RCx boční větev levé koronární tepny 

RIA přední mezikomorová větev levé koronární tepny 

SE zátěžová echokardiografie 

SPECT 

SVD 

jednofotonová emisní počítačová tomografie 

mikrovaskulární postižení koronárních cév 

TDI tkáňová dopplerovská echokardiografie 

TEE jícnová echokardiografie 

TF   tepová frekvence 

TK krevní tlak 

TTE transthorakální echokardiografie 
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Souhrn 

 

Cíle práce: Zátěžová echokardiografie hraje důležitou roli ve vyšetřování pacientů s 

bolestmi na hrudi suspektními z angíny pektoris. Dipyridamol se jeví jako bezpečnější 

stresor než dobutamin, dynamická zátěž je pak doporučována jako metoda první volby. 

Cílem studie bylo prokázat, zda tyto běžně používané formy zátěže způsobují 

myokardiální poškození měřené hsTnT. 

 

Metody: do studie bylo zařazeno 135 pacientů (DSE n=46, ExsE n=46, DIP n=43) s 

negativním nálezem při SE. Vyřazovacími kritérii byly známá ICHS, klidové regionální 

poruchy kinetiky LK, systolická dysfunkce LK (EF≤50%), více než mírná hypertrofie LK 

(septum/zadní stěna ≥13 mm), diabetes nebo prediabetes (glykémie na lačno>5.6 

mmol/L), bazální hodnota hsTnT ≥14 ng/L, bazální krevní tlak ≥160/100mmHg, 

vrcholový tlak v plicnici ≥45mmHg při bazální echokardiografii, eGFR <1ml/s/1.73 m2 

a více než málo až středně významná chlopenní vada. HsTnT byl měřen před započetím 

a ve 180 minutě po skončení testu. 

 

Výsledky: Všichni pacienti měli nízkou PTP ICHS. V DSE skupině došlo k nárůstu 

hsTnT, který byl menší v ExSE skupině, u DIP se hladina hsTnT při zátěži nezměnila 

[9.4 (1.5–58.6), 1.1 (-0.9–15.7), -0.1 (-1.4–2.1) ng/L, p<0.001]. U DSE skupiny byla 

pozorována závislost změny hsTnT na maximální dávce dobutaminu (r=0.30, p=0.045), 

délce testu (r=0.43, p=0.003) a podání atropinu (p<0.001). U ExSE byl pozorován vyšší 

nárůst hsTnT u žen (p=0.012) a starší populace >65 let (r=0.32, p=0.03), nebyl pozorován 

vztah nárůstu hsTnT k podání atropinu (p=0.786) nebo délce testu (r=0.10, p=0.530). 

 

Závěr: U pacientů s negativním výsledkem DSE dochází k myokardiálnímu poškození, 

které je jen mírné u ExSE. U DIP k myokardiálnímu poškození nedochází.  

 

Klíčová slova: negativní zátěžová echokardiografie, poškození myokardu, hsTnT  
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Summary 

 

Objectives: Stress echocardiography plays important role in investigation of the patients 

with chest pain. Dipyridamole is reported to be safer than dobutamine stressor, dynamic 

stress is recommended as the first choice method. We investigated whether commonly 

used stressors are causing myocardial injury, measured by serum hsTnT. 

 

Methods: 135 patients (DSE n=46, ExsE n=46, DIP n=43) with negative SE were 

studied. Exclusion criteria included known ischaemic heart disease, baseline regional wall 

motion abnormalities or left ventricle systolic dysfunction (EF≤50%), more than mild left 

ventricle hypertrophy (septum/posterior wall ≥13 mm), diabetes, pre-diabetes (fasting 

glycemia >5.6 mmol/L), baseline hsTnT level ≥14 ng/L, baseline blood pressure 

≥160/100mmHg, peak pulmonary pressure ≥45mmHg at baseline echocardiography, 

eGFR <1mL/s/1.73m2 and more than mild to moderate valvular disease. HsTnT was 

measured before and at 180 minutes after the test was terminated.  

 

Results: All patients had low pre-test probability of IHD. HsTnT increased in DSE, less 

so in ExSE, and was unchanged in DIP group [9.4 (1.5–58.6), 1.1 (-0.9–15.7), -0.1 (-1.4–

2.1) ng/L respectively, p<0.001]. In DSE, hsTnT change was associated with peak 

dobutamine dose (r=0.30, p= 0.045), test length (r=0.43, p=0.003) and atropine use 

(p<0.001). In ExSE, hsTnT rise was more likely in females (p=0.012) and in patients >65 

years (r=0.32, p=0.03), no association was found between hsTnT rise and atropine use 

(p=0.786) or test length (r=0.10, p=0.530). 

 

Conclusions: DSE is associated with myocardial injury in patients with negative SE, no 

injury was observed in DIP and only mild in ExSE.  

 

Key words: negative stress echocardiography, myocardial injury, hsTnT  
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Úvodní prohlášení  

Výzkumný protokol byl schválen Etickou komisí Fakultní nemocnice v Hradci Králové. 

Všichni zařazení pacienti podepsali informovaný souhlas. Výzkum probíhal v souladu s 

Helsinskou deklarací lidských práv.  

 

Výzkum byl podpořen institucionální podporou Ministerstva zdravotnictví České 

republiky pro rozvoj výzkumu č. 00179906, výzkumným grantem Studentské vědecké 

činnosti č. 260396 a programem PROGRES Q 40/03 Univerzity Karlovy. 

 

Část výsledků výzkumu popsaného v této disertačni práci byla publikovana v roce 2022: 

Medilek K, Zaloudkova L, Borg A, Brozova L, Stasek J. Myocardial injury in stress 

echocardiography: Comparison of dobutamine, dipyridamole and dynamic stressors-

single center study. Echocardiography. 2022 Sep;39(9):1171-1179. 

doi: 10.1111/echo.15411. (IF 1.87) 
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1.  Úvod do problematiky 

 

1.1. Patofyziologie ischemie 

 

Hlavním cílem zátěžové echokardiografie, podobně jako je tomu u jiných zátěžových 

zobrazovacích metod, je průkaz nebo vyloučení ischemie myokardu. Společným 

patofyziologickým mechanismem, který způsobuje myokardiální ischemii, je porucha 

koronární perfuze, tj. snížení koronární průtokové rezervy (CFR). Ta je definována jako 

schopnost koronárních arteriol dilatovat při zvýšených metabolických požadavcích 

myokardu. Za normálních okolností dochází při maximální vazodilataci až ke 

čtyřnásobnému navýšení průtoku koronárním řečištěm. (1)  Porucha koronární perfuze 

může být přítomna v klidu, pak se jedná o kritickou ischémii myokardu, ale častěji při 

zátěži, kdy dochází ke zvýšenému požadavku na dodávku kyslíku pro myokard. Snížená 

koronární rezerva může mít podklad ve třech různých anatomických substrátech. (obr. 1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 1. Patofyziologický substrát ischemie: epikardiální koronární arterie (vlevo), 

myokard (uprostřed), arterioly a kapiláry myokardu (vpravo). (2) 

 

Přítomnost fixní stenózy epikardiální koronární arterie s její vzrůstající tíží CFR snižuje. 

Stenóza do 40% k redukci CFR nevede, stenóza v rozmezí 40%-70% redukuje CFR, 

nicméně není dosaženo kritické hranice potřebné k provokaci ischemie při zátěži. Stenóza 

>70% je schopna při zátěži obvykle vyvolat takový pokles CFR, který způsobí ischemii. 

Konečně kritická koronární stenóza >90% zcela eliminuje možnost zvýšení koronárního 

průtoku a vede k ischemii při minimální námaze nebo i v klidu (obr. 2)  
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Obr. 2. Křivka průtoku epikardiální koronární tepnou při vzrůstající tíži její stenózy, 

experimentálně zjištěná za klidových podmínek (modrá čára) a při maximální post 

ischemické vazodilataci (zelená čára). Upraveno podle Goulda a spol. (3) 

 

Patofyziologický mechanismus poruchy CFR u dynamické epikardiální koronární 

stenózy je podobný. Často ji vídáme při přítomnosti excentrického koronárního 

aterosklerotického plátu, který způsobuje zvýšený tonus cévní stěny, vedoucí k lokálnímu 

vazospasmu. Při koronarografickém vyšetření obvykle pozorujeme tubulární stenózu 

reagující na intrakoronární podání nitroglycerinu. Klinicky významná ischemie 

doprovázená symptomy anginy pectoris (AP) se pak objevuje i při málo nebo středně 

významné stenóze koronární tepny. (4) Spazmus koronární tepny na základě lokální 

hyperreaktivity hladkého svalu vede i při normálním endoluminálním nálezu při 

koronarografickém vyšetření k variantní AP. (5)  Koronární spazmus s následnou 

ischemií je nejspíše jedním z mechanizmů vzniku tzv. Takotsubo kardiomyopatie. (6) 

Zde je spouštěcím mechanismem obvykle emoční stresová situace, která vede k navýšení 

hladiny adrenalinu a noradrenalinu, jejichž hladiny jsou v akutní fázi Takotsubo 

kardiomyopatie zvýšené, a to jak v cirkulaci, tak i v myokardu. (7) Pacienti udávají ataku 

prolongované AP jako u IM, přítomny jsou i elevace ST úseku na EKG. Příčinnou 

souvislost mezi vznikem Takotsubo kardiomyopatie a katecholaminovou náloží 

prokázala studie na zvířecím modelu. Infuze adrenalinu vedla k přechodné dyskineze 

hrotu LK a hyperkineze její baze, fenoménům, které jsou typicky u Takotsubo 

kardiomyopatie pozorovány. (8) 
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Ischemie při hypertrofii LK a normálním nálezu na epikardiálních koronárních tepnách 

je způsobena nepoměrem mezi příčnou plochou koronární mikrocirkulace a masou 

myokardu, kompresí intramurálních koronárních cév při zvýšené extravaskulární 

rezistenci a zvýšeným požadavkem na dodávku kyslíku hypertrofickým myokardem. (2) 

AP je také častým symptomem u nemocných s hypertrofickou kardiomyopatií. 

Naproti tomu ischemie při onemocnění malých cév je způsobena endoteliální dysfunkcí 

a omezenou vasodilatační schopností arteriol při hyperplazii tunica media, jež vede 

k hyperreaktivitě cév a k zmenšení jejich průsvitu.(2,9) V recentně publikované 

metaanalýze pacientů s neobstruktivní koronární aterosklerózou byla zjištěna prevalence 

vazospastické anginy pectoris ve 40% a onemocnění malých cév v 41%. Prevalence 

syndromu X, který je v širším kontextu definován jako přítomnost typické anginy 

pectoris, neobstruktivního nálezu na epikardiálním koronárním řečišti (stenóza <50%) ± 

průkaz ischemie, je obvykle udávána mezi 20-30%. Výrazně převládají ženy, až v 75%. 

(10,11) Vyšší prevalence syndromu X u žen je připisována kolísavé hladině estrogenu jak 

v produktivním, tak menopauzálním věku. (9,12) 

Ischemie se šíří v myokardu směrem od endokardu k myokardu. Subepikardiální 

myokard je postižen až v pozdější fázi vzniku ischemie. To lze dobře dokumentovat na 

porovnání rozsahu jizvy při netransmurálním IM, kde pozorujeme postižení 

subendokardiálního myokardu, a dokonaném transmurálním IM, kdy je postižena celá 

šíře stěny myokardu. (obr. 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Myokardiální kontrakce je v rámci celého srdečního cyklu energeticky nejnáročnější, 

spotřebovává až 60% energie, 20% energie je utilizováno na „metabolickou recovery“. 

Obr. 3. Subendokardiální (A) a transmurální jizva myokardu spodní stěny (B). Pozdní 

postkontrastní sycení myokardu, magnetická rezonance. Archiv autora. Zdroj FN                

Hradec Králové 
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(13) Prioritou myocytu je zajištění jeho energetického zotavení, které zabrání jeho 

ireverzibilnímu poškození. Proto při sníženém koronárním průtoku myocyt minimalizuje 

spotřebu energie potřebnou ke kontrakci ve snaze zachovat celulární integritu. Konečným 

následkem je porucha kontrakce myokardu. (14) 

Deformace (strain) myokardu je komplexní fenomén, který zahrnuje radiální ztlušťování, 

longitudinální a cirkumferenciální kontrakci. Všechny tyto jevy jsou koordinovány v 

čase. Existuje významná heterogenita v kontrakci mezi bazálními a apikálními segmenty 

levé komory. Longitudinální kontrakce je nejvýznamnější v oblasti baze. (obr. 4) Největší 

podíl na ztlušťování stěny LK má však kontrakce radiální, která se také nejvíce podílí na 

deformaci hrotu. (15,16)  Redukce subendokardiálního koronárního průtoku o 20% sníží 

ztluštění myokardu o 15 až 20%, 50% redukce CFR sníží ztluštění myokardu o 40%, což  

je již hodnotitelné vizuálně, a pokud je CFR redukován o >80%, dochází k akineze až 

dyskineze myokardu.(17) Podle experimentální práce na zvířecím modelu se 

subendokardiální 1/3 myokardu podílí na  jeho ztlušťování při kontrakci  58%, střední 

vrstva 25% a epikardiální 1/3 myokardu 17%. Tento rozdíl je markantnější v bazálních a 

středních segmentech LK. (15) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 4. Rozložení regionální funkce myokardu v klidu. (18) 

Protože subendokardiální vrstva myokardu se podílí významnější měrou na jeho 

ztlušťování než vrstva subepikardiální, vede již subendokardiální porucha perfuze k 

lokální poruše kinetiky, zachytitelné při vizuálním hodnocení SE.  
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Nesoulad mezi dodávkou/nároky myokardu na kyslík a porucha perfuze myokardu jsou 

dva základní patofyziologické mechanizmy, které jsou v klinické zátěžové 

echokardiografii používány k vyvolání ischemie. Je zřejmé, že ischemie myokardu může 

mít různou patofyziologii a obstruktivní epikardiální ICHS je jenom jednou z možných 

příčin. Pozitivní SE s negativním nebo neobstruktivním nálezem na KG tedy nemusí 

značit falešně negativní výsledek SE, ale může být výrazem popsaných 

patofyziologických změn a/nebo poškození koronárních cév pod rozlišovací schopností 

invazivního vyšetření nebo CTAg. (19) Těmto pacientům je nutné věnovat zvýšenou 

pozornost. Oproti dříve rozšířenému názoru nízké rizikovosti této skupiny se v poslední 

době ukázalo, že tito pacienti mají v dlouhodobém sledování 1,3–1,5x vyšší výskyt 

kardiovaskulárních příhod než pacienti bez ICHS. (20,21)  

 

1.2. Projevy ischemie myokardu a jejich hodnocení při SE 

 

Ischemie myokardu se projevuje znaky a symptomy, které můžeme použít k jejímu 

hodnocení a kvantifikaci. Vede k typickým změnám funkce myokardu, které se v čase 

vyvíjejí (tzv. ischemická kaskáda, obr. 5) 

 

 

Obr. 5. Ischemická kaskáda. (22)   
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1.2.1. Porucha perfuze 

 

MCE (myokardiální kontrastní echokardiografie) 

Hlavní využití transpulmonální kontrastní echokardiografie je ve zlepšení endokardiální 

delineace, umožňující lepší vizuální hodnocení lokálních poruch kinetiky a zlepšení inter 

i intraindividuální variability. (23,24) Partikule transpulmonální kontrastní látky mají 

velikost erytrocytu a dostávají se tak volně při aplikaci do periferního žilního systému 

přes plicní kapilární síť do levého srdce. Tím dochází k distribuci do všech tepen včetně 

tepen koronárních. Mikrobubliny kontrastní látky při interferenci s ultrazvukovým 

paprskem nerezonují lineárně, ale v harmonické frekvenci, která je poté filtrována a 

snímána ultrazvukovou sondou. Výsledný obraz má vysoký kontrast mezi dutinou levé 

komory a stěnou myokardu (LVO). 

U pacientů s neischemickým/viabilním myokardem je jeho perfuze, tj. sycení myokardu 

transpulmonálním kontrastem, homogenní. Po použití vysoce energetické rázové 

ultrazvukové vlny dochází k rozbití kontrastu v zobrazovaném poli myokardu. Při 

zachovalém průtoku koronárními tepnami dochází během 5 srdečních cyklů k reperfuzi 

myokardu, který se opět homogenně nasytí. (obr. 6) V regionu, kde k sycení dochází s 

delší prodlevou nebo nedochází vůbec, je omezený koronární průtok. Pokud je tento 

fenomén pozorován v klidu, pak se jedná o region neviabilního myokardu nebo myokardu 

zásobeném kriticky zúženou epikardiální koronární tepnou. (obr. 7) 

 

 

 

 

Obr. 6. Reperfuze myokardu po aplikaci vysokoenergetické ultrazvukové vlny v klidu, 

normální nález. 1. – 4. srdeční cyklus. Archiv autora. Zdroj FN Hradec Králové 

 

Jak bylo uvedeno v kap. 1.1., při zátěži dochází za normálních okolností k násobnému 

navýšení koronárního průtoku. K reperfuzi kontrastní látky v myokardu tak dochází za 1-

2s po aplikaci vysokoenergetické rázové vlny. Nový defekt perfuze, který nebyl přítomen 

na klidovém vyšetření, tak značí porušenou CFR, tj. ischemii. (25) 
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Obr. 7. Klidová transmurální porucha perfuze přední stěny, hrotu a anterolaterální stěny 

u nemocného po rozsáhlém infarktu v povodí RIA. Neviabilní myokard. Čtyřdutinová 

projekce vlevo, dvoudutinová projekce vpravo. Archiv autora. Zdroj FN Hradec Králové 

 

Softwarová řešení pro kvantifikaci perfuzních defektů, která byla vyvíjena, se bohužel 

nedostala do rutinní klinické praxe, a tak je standardně hodnocení regionálních poruch 

perfuze nadále prováděno vizuálně. Pro spolehlivé hodnocení je nutno udržení vyrovnané 

koncentrace kontrastu v cirkulaci. V případě jediného registrovaného transpulmonálního 

kontrastu u nás (SONOVUE) se používá speciální rotační pumpa, která umožňuje, 

kontinuální aplikaci látky a zároveň eliminaci sedimentace mikrobublin v injekční 

stříkačce. V současné době není pumpa komerčně dostupná a nevlastníme ji ani na našem 

pracovišti. Podle naší zkušenosti je bolusové použití SONOVUE při MCE technicky 

možné, vyžaduje však vyšší bolusovou dávku než při LVO a optimální načasování 

aplikace vysokoenergetické ultrazvukové vlny.  

Obtížná dostupnost rotační pumpy není jedinou limitací MCE. Přestože existuje rozsáhlá 

evidence, že MCE zvyšuje senzitivitu zátěžové echokardiografie, většina těchto publikací 

pochází z několika málo světových center. (26–28) Metoda vyžaduje dostatečnou 

zkušenost s optimalizací obrazu a detailní znalost zobrazovacích artefaktů vedoucích k 

falešné interpretaci. Další limitací je fakt, že žádná z dostupných transpulmonálních 

kontrastních látek nemá v současné době schválenou indikaci k MCE, přestože se 

iniciální obavy o bezpečnost MCE u pacientů s kritickým koronárním poškozením, pravo-

levým intrakardiálním zkratem, plicní hypertenzí nebo v akutních stavech nepotvrdily. 

(29) V našich podmínkách brání většímu rozšíření i v indikaci LVO cena (70 EUR/5 ml) 

a fakt, že na rozdíl od ostatních kontrastních látek není SONOVUE v režimu přímé úhrady 

pojišťovnami. Paradoxní skutečností zůstává, že v posledních doporučeních pro 

kontrastní echokardiografii je MCE uváděno v třídě I.A, tj. mělo by být použito vždy, 
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když má pracoviště dostupné technické vybavení a klinickou zkušenost. (25) Důvodem 

je jednoznačně prokázaná aditivní prognostická informace a zvýšená senzitivita SE 

k izolovanému hodnocení lokálních poruch kinetiky.  

CFR (koronární průtoková rezerva) 

Myokardiální extravaskulární rezistence je vyšší při kontrakci myokardu, tj. větší v 

systole než v diastole. (obr. 8). Maximum průtoku koronárním řečištěm je proto 

v diastole. Jeho hodnocení je možné přímo zobrazením diastolické průtokové vlny v 

koronární tepně pomocí PW dopplerovského zobrazení. Na křivce diastolického toku lze 

měřit řadu parametrů, nejpraktičtější je ale měření vrcholové rychlosti. Poměr maximální 

diastolické rychlosti v koronární tepně při zátěži a v klidu udává CFR. Vychází se z 

principu popsaného v kapitole 1.1. (obr. 2) Udaný model, kdy s progresí tíže stenózy 

epikardiální koronární tepny dochází predikovatelně k redukci koronárního průtoku, je 

však v praxi modifikován řadou přídatných faktorů. Mezi ně patří (30): 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 8. Průtok v ramus interventricular anterior (RIA) – experimentální model (A) a 

měření průtoku pomocí pulzního dopplerovského měření (B). Tok v RIA v klidu při 

nativním obrazu (C) a po aplikaci 0,3 ml Sonovue (D). S-IMP – systolický 

intramyokardiální tlak, D-IMP – diastolický intramyokardiální tlak. Ts–trvání systoly, 

Td–trvání diastoly. Podle Ono (31) a archiv autora, zdroj FN Hradec Králové 
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1. přítomnost epikardiálního kolaterálního řečiště 

2. přítomnost/tíže poškození mikrovaskulárního řečiště 

3. hypertrofie levé komory 

4. přítomnost neviabilního myokardu tkáně ve sledovaném povodí 

5. možná hyperreaktivita koronární cévy se sklonem k jejímu spazmu 

6. současná anti-ischemická medikace 

7. hodnota TK, přítomnost anemie nebo hypoxemie      

                                                                         

Výsledná CFR tedy nemusí zcela odpovídat tíži epikardiální koronární stenózy, ale 

vyjadřuje spíše globální riziko ischemického poškození v daném regionu. Za normální je 

považována hodnota CFR>2.5 (velmi nízké riziko kardiovaskulární příhody), za hraniční 

mezi 2-2.5, jako jednoznačně patologická hodnota je udáváno CFR<2. Při vyloučení 

významné epikardiální koronární nemoci hodnota CFR<2 potvrzuje přítomnost 

mikrovaskulárního poškození. (32) 

V reálné praxi je pro hodnocení CFR dobře zobrazitelná RIA, vizualizace ACD a RCx je 

obtížná. (33)  Intenzita signálu může být zesílena oproti nativnímu zobrazení použitím 

malého množství transpulmonální kontrastní látky. (obr. 8) Jednodušší, ale nepraktická, 

je vizualizace RIA při TEE. (34)  

Měření CFR je zatíženo řadou limitací. Maximální rychlost při PW dopplerovském 

měření je závislá na úhlu, který svírá dopplerovský paprsek s tokem v koronární cévě.  

Nicméně pro účely CFR se hodnotí poměr maximální a klidové rychlosti, který není 

ovlivněn. Maximální průtoková rychlost je závislá kromě zvýšení absolutního toku také 

na průsvitu cévy, jenž se zvětšuje při všech typech zátěže. Pro hodnocení CFR je 

nejčastěji využíván vazodilatační stres, kdy je tento efekt největší. Hodnocení CFR při 

dynamické zátěži (limitací jsou translační pohyby srdce při hyperventilaci) nebo 

dobutaminové zátěži (vysoká TF) je v praxi technicky obtížné a neprovádí se. CFR není 

schopno odlišit poruchu průtoku při epikardiálním a mikrovaskulárním postižení, nebo v 

jejich kombinaci. (obr. 9) Vyšetření je v klasické formě kombinováno s hodnocením 

poruch kinetiky při zátěži, což zvyšuje technickou náročnost zátěžového testu. Přes 

všechny uvedené limitace CFR výrazně zvyšuje senzitivitu zátěžové echokardiografie a 

zlepšuje predikci rizika kardiovaskulárních příhod oproti samotnému hodnocení 

lokálních poruch kinetiky. (32,35–37)  
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Obr. 9. Role CFR v diagnostice ICHS.  Za normálních okolností se CFR při zátěži 

zvyšuje–5, při málo významné koronární ateroskleróze–3 nebo mikrovaskulárním 

postižení–4 je přítomna porucha CFR, ale nedochází k poruše kinetiky, tj. zlepšuje se 

senzitivita SE.  (38).  

 

1.2.2. Porucha diastolické funkce levé komory 

 

ExSE je vhodným nástrojem k hodnocení globální diastolické funkce LK u pacientů s 

námahovou dušností, u kterých základní vyšetření nezjistila kardiální ani extrakardiální 

příčinu. Zavedení tkáňové dopplerovské echokardiografie (TDI) a odvozených 

deformačních analýz (strain/strain rate) do klinické praxe umožnilo hodnocení deformace 

stěny myokardu LK na globální, ale i segmentální úrovni. (39–41) Technika je závislá na 

incidenčním úhlu dopplerovského paprsku, který je příznivý v bazálních, ale nepříznivý 

v apikálních segmentech LK. Novější metodou je „speckle tracking“, která využívá 

nehomogenního 2D obrazu myokardu levé komory, tvořeného malými „speckles“ o 

různých odstínech šedi. Jejich relativní pohyb mezi sebou lze zobrazit; v systole se 

pohybují k sobě, studovaný segment se zkracuje a vykazuje tak negativní strain. Měření 

není úhlově závislé a deformaci lze hodnotit v longitudinálním, radiálním nebo 

cirkumferenciálním směru. Speckle tracking se ukázal (nejen) při SE jako lépe 

reproducibilní než TDI, který byl v klinické praxi prakticky opuštěn. (42) Nejvíce se 



23 
 

rozšířil longitudinální strain, a to jak regionální, tak především globální, vzniklý 

průměrem hodnot strainu všech segmentů, pro svoji vysokou reproducibilitu. Přínosný 

pro diagnostiku ICHS se ukázal zvláště vrcholový systolický strain. Klidový i zátěžový 

vrcholový longitudinální regionální i globální strain (GLS) jsou u obturující koronární 

aterosklerózy sníženy. (43–45). Největší přidanou hodnotu v diagnostice ICHS jeví 

snížená klidová hodnota GLS<-15 (-17)%, která má i prognostický význam. (46,47) 

Existují data, která podporují roli strainu (peak strain, postsystolické ztlušťování) u SE 

jako markeru s přídavnou hodnotou při hodnocení kontraktility LK při zátěži. (48)  

Podobná data byla recentně publikována i pro 3D GLS. (49) GLS také klesá na vrcholu 

zátěže u pacientů s mikrovaskulárním postižením, tyto změny jsou však malé a klinicky 

málo použitelné. (50)  

I speckle tracking má svá omezení, která zabraňují většímu rozšíření do rutinní klinické 

praxe při SE. Patří mezi ně variabilita absolutních hodnot GLS mezi výrobci 

echokardiografických přístrojů, obtížně predikovatelný vliv změny TK při zátěži na 

hodnoty strainu, znehodnocení obrazu pro hodnocení strainu při použití transpulnálního 

kontrastu a nedostatečná opakovací frekvence zobrazení při vysokých TF při 

dobutaminové/dynamické zátěži. (51). Konečně se ukazuje, že strain LK nepřináší 

zlepšení přesnosti SE oproti konvenčnímu hodnocení lokálních poruch kinetiky. (52) 

 

1.2.3. Porucha systolické funkce levé komory 

 

Hodnocení regionálních poruch kinetiky při zátěži tvoří páteř hodnocení zátěžové 

echokardiografie v klinické praxi. Normální odpovědí myokardu na zvyšující se zátěž je: 

- systolické ztlušťování myokardu, 

- pohyb endokardu směrem do dutiny levé komory, 

- zmenšení dutiny levé komory 

 

Hodnocení kinetiky je semikvantitativní.  Při hodnocení se využívají všechny tři uvedené 

znaky. Ztlušťování myokardu je nejdůležitější známkou zachovalé kontraktilní rezervy 

myokardu. Redukce velikosti dutiny levé komory má kromě zvýšené exkurze myokardu 

příčinu i v obyklém snížení preloadu a afterloadu LK při SE. (53) Pohyb endokardu může 

být ovlivněn tahovými silami nepostižených segmentů nebo modifikován charakterem 
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kontrakce, např. při poruše nitrokomorového vedení a u pacientů po kardiochirurgických 

zákrocích, kdy dochází k poruše mezikomorového „couplingu“. Typickým problémem je 

hodnocení kineticky septa u pacientů s LBBB. 

 

Odpověď myokardu na zátěž může mít několik variant. (tab. 1) Pokud je odpověď 

normální, ztlušťování v klidu je zachovalé a při zátěži se zvětšuje (hyperkineza). U 

myokardu bez předchozího koronárního inzultu se při ischemii ztlušťování myokardu 

snižuje (hypokineza až akineza). Ischemie také může vést k opoždění kontrakce 

(tardokineza) a až k fenomému, kdy kontrakce v ischemickém segmentu nastává po 

vrcholu kontrakce (uzávěru aortální chlopně), tzv. „postsystolic shortening“. Tento jev je 

zobrazitelný pomocí strainu, ale při hodnocení izolovaného echokardiografického obrazu 

v systole také vizuálně. (54) Obraz těžké ischemie (postižení kmene, onemocnění tří cév) 

bývá doprovázen dilatací levé komory, pozorovatelné zvláště u ExSE. (53) 

 

Reakce myokardu v systole tloušťka pohyb endokardu do dutiny LK 

hyperkineza zvýšení >50% zvýšený >10 mm 

hypokineza zvýšení <40% <5 mm  

akineza vymizení reakce 0-2 mm (<10%) 

dyskineza bez reakce/ztenčení systolické vydouvání 

aneuryzma bez reakce/ztenčení diastolická deformace 

Tab. 1. Semikvantitativní hodnocení odpovědi myokardu na zátěž. Upraveno podle 

(52,55) 

 

U myokardu, který vykazuje bazálně poruchu kinetiky, se může jednat o omráčený 

myokard, reagující kontinuálním zlepšováním ztlušťování myokardu při zátěži, nebo o 

myokard hibernovaný, kdy po iniciálním zlepšení kontraktility při malé zátěži dochází 

při navyšování zátěže k ischémii, tj. opětovnému snížení kontraktility. V obou případech 

se jedná o myokard viabilní. Neviabilní myokard zůstává akinetický v průběhu celé zátěže 

nebo se stává dyskinetickým. (obr. 10) 

 

Tíže poruchy ztlušťování myokardu může být ovlivněna řadou dříve zmíněných faktorů 

(viz kap. 1.1.), ale také přítomností antiischemické léčby. Nejvíce je odpověď mitigována 

β–blokátory, méně  nitráty a  blokátory kalciového  kanálu, efekt  se  liší  druhem použité 
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Obr. 10. Kinetika myokardu v odpovědi na zátěž. Upraveno podle (55,56) 

 

zátěže. (57,58) Výsledkem může být falešně negativní nález SE. Je proto snahou v 

diagnostice ICHS vyšetřovat pacienty s vysazenou antiischemickou medikací, a to zvláště 

β–blokátory. Dalším zdrojem falešné negativity může být špatná vyšetřitelnost, zvláště 

při poruchách kinetiky malého rozsahu, nebo přítomnost těžké hypertrofie, která při 

přítomnosti difuzní fibrózy např. u hypertrofické kardiomyopatie snižuje reakci 

myokardu na zátěž. Častěji je falešná negativita SE pozorována v povodí RCx, nejspíše 

z důvodu, že myokard je v této oblasti relativně nejtenčí. (59) Falešně pozitivní nález při 

SE se může objevit v přítomnosti neobstruktivního nálezu na koronárních tepnách a 

těžkého mikrovaskulárního postižení (SVD), pak se nejedná o falešnou pozitivitu v 

pravém slova smyslu. Příčinou může být také spazmus koronární tepny a  excesivní nárůst 

nebo pokles krevního tlaku při zátěži. SE může být obtížně interpretovatelná v oblasti 

bazálního segmentu spodní stěny a spodního septa, kde se uplatňuje tah mitrální a 

aortálního anulu, který může zabraňovat  rekruitmentu myokardu v této oblasti při zátěži. 

(52,60,61) Obtížnější je hodnocení lokální poruchy kinetiky v terénu dilatační 

kardiomyopatie a při přítomnosti klidové poruchy/abnormální kinetiky myokardu nebo 

špatné vyšetřitelnosti. K tomu přistupuje možný faktor lidské chyby jak při odečtu SE 

nebo  anatomického  nálezu na koronárních tepnách. (52,55,62)                                                                                                          

V posledních letech došlo k zlepšení kvality obrazu 3D TTE a objevily se práce na 

malých souborech pacientů, které se věnovaly 3D SE. Výhodou může být zkrácení 
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vyšetření oproti klasické 2D SE při možnosti postprocesního „croppingu“  3D datasetu tj. 

získání jakéhokoliv řezu myokardem v dlouhé, ale i v krátkých osách. V kombinaci 

s podáním transpulmonálního kontrastu 3D SE umožnuje ostřejší zobrazení 

endokardiální hranice. Časová a prostorová rozlišitelnost oproti klasické 2D 

echokardiografii je však nadále omezená, i když jsou některá recentní data povzbudivá. 

(63) Evidence o prognostickém přínosu 3D SE také chybí, proto se 3D SE zatím 

nerozšířila. (64). V klinické praxi lze dobře využít 3D zobrazení k možnosti získání 

apikálních 2D projekcí bez nutnosti manuální rotace sondou. 

 

1.2.4. EKG změny 

 

EKG změny při ischemii myokardu tvoří vrchol ischemické kaskády. (obr. 5) V SE je 

monitorace EKG mandatorní pro správnou akvizici a gatování obrazové dokumentace, 

k čemuž dostačuje jeden EKG svod v ultrazvukovém přístroji. Na řadě pracovišť se však 

při SE hodnotí paralelně i 12 svodové EKG. Za patologické jsou považovány horizontální 

nebo descendentní deprese ST úseku >1mV trvající minimálně 80 ms za bodem J a nově 

vzniklé elevace ST úseku. Za možný projev ischemie jsou považovány ascendentní 

deprese ≥2 mm 80 ms od bodu J. Nepříznivým faktorem je pokles TK na vrcholu 

dynamické zátěže. (65,66) 

 

1.2.5. Symptomy 

 

Typickým symptomem stabilní obstruktivní ICHS je AP, která byla poprvé popsána v r. 

1772. (67) Podle charakteru se bolest na hrudi suspektní z AP dle WHO dělí na 3 

kategorie: (68) 

- typickou AP, která splňuje všechna kritéria, tj. 

      -   tlaková/svíravá bolest na hrudi/v krku/rukách/zádech s/bez propagace, 

      -   horší se fyzickou zátěží nebo při psychickém vypětí, 

      -   ustupuje v klidu nebo po podání nitroglycerinu, 

       -     atypickou AP, která splňuje dvě kritéria, 

       -     neanginózní bolest, která splňuje jedno nebo žádné kritérium.  

Vyvolání klinické bolesti na hrudi při SE spolu s vyvoláním ischemie je průkazem, že 

pacientovy obtíže jsou zapříčiněny obstruktivní ICHS. Reprodukce AP bez vyvolání 
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ischemie, zvláště u žen nebo pacientů s diabetem/arteriální hypertenzí, vyvolává 

podezření na onemocnění malých tepen. Jen 43% žen s bolestmi na hrudi suspektními 

z AP má obstruktivní aterosklerózu (koronární stenóza>50%) a 34% nemá detekovatelné 

žádné koronární postižení na KG vyšetření. Pacientky s bolestmi na hrudi a negativním 

KG nálezem však mají 3x vyšší kardiovaskulární riziko a pacientky s neobstruktivní 

koronární aterosklerózou 7x vyšší riziko kardiovaskulárních příhod v následujících 5 

letech oproti zdravé populaci. (21) Příčinou je nejspíše ischemie při SVD. (69) 

 

1.3. Druhy zátěže 

 

1.3.1. Zvýšení nároku myokardu na kyslík a redukce koronárního 

průtoku 

K průkazu ischemie u obstruktivní koronární aterosklerózy je využíváno dvou 

mechanismů: zvýšeného nároku myokardu na kyslík, který nemůže být z důvodu 

fixované stenózy v dostatečné míře myokardu při zvýšeném nároku dodán a abnormální 

koronární vasodilatace při metabolickém nebo farmakologickém stimulu. Oba 

mechanismy se v různé míře doplňují dle výběru stresoru. 

 

Za klidových podmínek je spotřeba kyslíku myokardem určena masou myokardu, TF, TK 

a stupněm kontrakce. Poslední tři faktory se při dynamické zátěži významně zvyšují. 

Dochází k vyššímu nárůstu TK a TF, tj. dvojproduktu než při použití farmakologické 

zátěže, nepoměr mezi zvýšenou poptávkou a dodávkou kyslíku je největší.(46) TF se 

zvyšuje 2-3x, TK o 50% a kontraktilita 3-4x.  Koronární průtok narůstá 3-4x, ale 

vzhledem ke zkracování trvání diastoly s nárůstem TF dochází k disproporcionálnímu 

poklesu CFR v subendokardiální části myokardu (kde je také vyšší extramurální tenze) 

oproti toku v epikardiálním řečišti, který částečně probíhá také v systole. (70) 

 

Podání dobutaminu stimuluje chronotropní a inotropní odpověď myokardu. Dobutamin 

stimuluje β1, β2 a α1 adrenoreceptor.  V nižší dávce 5-15ug/kg/min. převažuje pozitivní 

inotropní efekt, ve vyšší dávce převládá chronotropní efekt, obojí zprostředkované β1 

receptorem. Nízkodávkovaný protokol se využívá k průkazu inotropní rezervy myokardu 

při hodnocení jeho viability, vysokodávkovaný protokol pak k diagnostice ischemie 

myokardu. Stimulace α1 receptoru zvyšuje inotropii myokardu a způsobuje 
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vazokonstrikci koronárních cév, naopak β2 receptor je zodpovědný za vazodilataci 

koronárních cév, která je u koronární aterosklerózy mitigovaná. (71). TK se zvyšuje 

obvykle 1,5-2x, kontraktilita 4-8x, koronární průtok 2-3x. (72) 

 

Dipyridamol způsobuje aktivací adenosinových receptorů vazodilataci jak arteriol, tak i 

velkých tepen. Byly publikovány práce s použitím adenosinu nebo regadenosonu jako 

alternativních vazodilatancií. (73,74) Ischemii myokardu vyvolávají na principu tzv. 

horizontálního a vertikálního „steal“ fenomenu. V přítomnosti významné koronární 

stenózy dochází fyziologicky k maximální poststenotické dilataci tepny za účelem 

udržení tlakového spádu, který umožňuje dostatečný koronární průtok za stenózou. Po 

podání vazodilatační látky dochází k dalšímu poklesu tlaku v poststenotické části tepny a 

arteriolárním řečišti subendokardu, které může vlivem extrakardiání rezistence kolabovat, 

což vede k poruše subendokardiální perfuze–vzniká vertikální „steal“ fenomén. (75) K 

vzniku horizontálního „steal“ fenoménu je nutná přítomnost kolaterálního řečiště. 

Maximální poststenotická dilatace a pokles intravaskulárního tlaku za postiženou cévou 

zaručuje tlakový spád, tj. průtok krve kolaterálou z nepostiženého řečiště. Při podání 

vazodilatancia dochází k vazodilataci nepostižené koronární cévy, ale  céva za stenózou 

již maximální dilataci vykazuje, proto se gradient mezi normálním a poststenotickým 

řečištěm snižuje až mizí, což vede k poklesu/vymizení toku v kolaterále a ischemii 

v poststenotickém řečišti. (obr. 11) Nelze vyloučit, že se tento fenomén částečně  

projevuje i při podání dobutaminu přes jeho efekt na β2 receptor.(76)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 11. Horizontální „steal“ fenomen. Viz text.(77)  
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Atropin, který inhibuje muskarinové receptory pro acetylcholin, je schopen augmentovat 

zvýšení TF a  vede  ke  zkrácení  délky  DSE. Pokud  je  podáván  časně, nedochází k 

navýšení nežádoucích účinků a senzitivita testu se zvyšuje. (78–80) Atropin v kombinaci 

s dipyridamolem také zlepšuje  senzitivitu testu v porovnání s ExSE (81), v klinické praxi 

se však příliš tato kombinace nevyužívá. Dobrou osobní zkušenost odpovídající 

literárním datům máme s podáním atropinu u ExsE u pacientů, kteří nejsou schopni 

dosáhnout samotnou fyzickou zátěží cílové tepové frekvence pro omezenou fyzickou 

kapacitu nebo přítomnost chronotropní inkompetence. (82) 

V praxi se často používá kombinace mírné dynamické zátěže ve formě handgripu a DSE. 

Publikovaná data ukazují, že to vede ke zkrácení testu a zlepšení jeho senzitivity. (83,84) 

Handgrip používáme na našem pracovišti v kombinaci s DSE rutinně. Naše zkušenost 

ukazuje, že se reakce TF na handgdrip individuálně liší od velmi malého až po výrazný 

nárůst TF. Zlepšení senzitivity testu bylo prokázáno i při kombinaci handgripu s DIP. 

(85) V praxi se však tato kombinace neujala. Přehled podílu navýšení TK, TF a inotropní 

odpovědi na spotřebě kyslíku myokardem u různých typů zátěže ukazuje v přehledu obr. 

12.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 12. Zastoupení hlavních faktorů zvýšeného nároku na kyslík u jednotlivých typů zátěží. DIP–

dipyridamol, DSE–dobutamin, PACE–stimulace, ExSE–dynamická zátěž, INO–kontraktilní stav, 

HR–tepová frekvence, TK–krevní tlak. Modifikováno podle  (75) 
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1.3.2. Dynamická zátěž (ExSE) 

 

Při ExSE se k vyšetřování používá zátěž na běhátku a na echokardiografickém ergometru. 

Dynamická zátěž je fyziologická, může být jednoduše kvantifikována a umožňuje 

hodnotit funkční kapacitu a reprodukci symptomů a jejich korelaci s tíží zátěže. Cílem je 

dosažení maximální TF (220-věk), i když dosažení pouze 85% maxima nesnižuje 

senzitivitu testu. (86)  Samotná fyzická kapacita  bez ohledu  na  výsledek  SE je  vysoce 

prediktivní pro odhad kardiovaskulárního rizika. (87,88) Pacienti s negativním nálezem 

na submaximálním SE mají horší prognózu než pacienti, kteří dosáhnou maximální zátěže 

s negativním výsledkem. (89)  

Běhátko 

Test na běhátku je logisticky obtížnější. Nejrozšířenější je Bruce protokol, kdy dochází 

k postupnému navyšování zátěže zvyšováním sklonu a rychlosti běhátka v tříminutových 

intervalech. (65) Během zátěže je sledován TK, EKG a pacientovy symptomy. Provedení 

echokardiografického vyšetření během zátěže na běhátku je technicky obtížné až 

nemožné, proto se obvykle provádí akvizice obrazové dokumentace v klidu a těsně po 

skončení zátěže. Využívá se skutečnosti, že ischemie vzniklá na vrcholu zátěže přetrvává 

i po skončení zátěže, doba zotavení je však individuální. To je hlavní příčina toho, že 

senzitivita post-peak zátěžové echokardiografie je oproti hodnocení na vrcholu zátěže 

nižší. V případě, že se daří získat obrazovou dokumentaci na vrcholu zátěže, je ale 

senzitiva a specificita vyšetření vyšší než při vrcholové zátěži na ergometru. (90)  

Pacienti se po skončení zátěže přesunují na lehátko. Pokud je použitá kontrastní látka, 

aplikuje se těsně před ukončením zátěže. K získání obrazové dokumentace slouží cca 90s 

časové okno od ukončení zátěže, kromě kinetických obrazů je v této době možno provést 

i MCE. (86) Tento přístup vyžaduje intenzivní přípravu na pracovišti s vysokým počtem  

vyšetření. Je stále rutinně využíván na řadě referenčních pracovišť, jako je např. Royal 

Brompton Hospital v Londýně.  

Ergometr uzpůsobený pro echokardiografii 

Při klasickém ergometrickém vyšetření je získání kvalitní obrazové dokumentace velmi 

limitované, ExSE na dedikovaném ergometru s možností úpravy polohy v horizontální 

rovině a  laterálního sklonu je  preferenční  metodou  zobrazení. Pacienti  mají levou paži 
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Obr. 13. Dynamická zátěžová echokardiografie na echokardiografickém ergometru. 

Archiv autora. 

 

elevovanou pro rozšíření mezižeberních prostor. (obr. 13) Ve většině případů je možné 

tímto způsobem získat kvalitní apikální i parasternální projekce. Používá se WHO 

protokol se zvyšováním zátěže po 25W ve 2-3 minutových intervalech a frekvencí šlapání 

60/min. K dosažení cílové TF je možné na vrcholu zátěže použít handgrip nebo atropin. 

(82) Výhodou je možnost kontinuálního zobrazování, akvizice obrazové dokumentace na 

vrcholu zátěže a možnost hodnocení testu na střední zátěži, což zlepšuje senzitivitu  ExSE 

bez ovlivnění specificity. (91). Provedení testu je pro operatéra technicky náročnější než 

farmakologický test z důvodů dechových a translačních pohybů při zátěži, které mění 

polohu srdce v hrudníku a zvyšují nároky na zručnost vyšetřujícího při získávání 

obrazové dokumentace a zvyšují riziko EKG artefaktů. Místo jednoho srdečního cyklu se 

doporučuje na vrcholu zátěže použít náběr kontinuální s výběrem reprezentativních 

smyček pro analýzu ex post. Podle naší zkušenosti dochází po ukončení zátěže na 

dedikovaném ergometru k zvýšení kontraktility myokardu, nejspíše poklesem periferní 

cévní rezistence, která zlepšuje vizualiazaci lokálních poruch kinetiky „těsně“ post-peak. 

Doplňkovou akvizici obrazové dokumentace v post-peak fázi rutinně na našem pracovišti 

využíváme. Okno pro získání obrazové dokumentace po ukončení zátěže je ve všech 

případech relativně krátké, zvláště u trénovaných jedinců dochází k relativně prudkému 

poklesu TF. (90) Je možné ho prodloužit použitím handgripu. Ergonomicky je jednodušší, 
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pokud je vyšetření provedeno z levé strany se sondou v levé ruce. Tento přístup je však u 

nás doposud málo rozšířen. 

Dosažení cílové TF může být při vyšetření na ergometru v semivertikální poloze 

obtížnější než na běhátku z důvodu časnější únavy nohou, ale pokles TF po ukončení 

zátěže bývá pomalejší. Při zátěži na ergometru je obvykle dosahováno vyššího TK, 

dvojprodukt je při obou druzích zátěže podobný. Ischemie se objevuje na nižším stupni 

zátěže než na běhátku z důvodu vyššího preloadu a TK, faktorů zvyšujících nároky 

myokardu na kyslík. (92)  

ExsE je metodou volby v případě, že je pacient schopen fyzické zátěže. (52,86). 

V klinické praxi jsou pacienti indikováni k dynamické zátěži obvykle mladší a fyzicky 

zdatnější pacienti. Mezi nejčastější příčiny nezařazení pacientů k dynamické zátěži patří 

dekondice, muskuloskeletální obtíže a fragilita pacientů. (93) ExSE není z praktického 

hlediska vhodné u pacientů se špatně korigovanou hypertenzí a je obecně považováno za 

technicky nejnáročnější SE metodu.  

Indikací k ukončení testu je dosažení cílové TF, pokles TK na vrcholu zátěže, komorové 

arytmie, nově vzniklá porucha kinetiky nebo dilatace levé komory, ischemické EKG 

změny nebo hypertenzní reakce (sTK >230 mmHg). 

Negativní ExSE má vysokou negativní prediktivní hodnotu, riziko kardiovaskulárních 

příhod v 1-3 letech je 1-3%.(88). Podle největší publikované metaanalýzy zahrnující více 

než 3000 pacientů je riziko kardiovaskulární příhody při negativním ExSE 0.54%/rok. 

(94) Senzitivita a specificita vyšetření se udává 83% resp. 84%. (95) 

 

1.3.3. Dobutaminová zátěž (DSE) 

 

Významný inotropní efekt dobutaminu způsobuje za normálních okolností největší nárůst 

kontraktility myokardu mezi všemi zátěžovými echokardiografickými metodami, což 

umožňuje kvalitní hodnocení regionálních poruch kinetiky v případě vzniku ischemie, ale 

může být detrimentální pro vizuální hodnocení malých regionálních poruch při velmi 

vysokých maximálních TF. Dobutamin se podává ve vzestupné dávce 5,10,20,30 až 40 

ug/kg/min. (96) Pokud nelze dosáhnout cílové TF, definované jako 85% (220-věk), 

pomocí dobutaminu samotného, podává se atropin v bolusech cca 200 ug do celkové 
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dávky 1 mg, zřídka je nutné použít dávky vyšší, max. 1,5-2mg. (97)Atropin je nyní oproti 

dřívějším doporučením podáván dříve při dávce dobutaminu 30 ug/kg/min., což snižuje 

výskyt vedlejších účinků dobutaminu a zkracuje délku testu. (80) Na konci testu bývá 

často podáván β–blokátor iv. k ukončení farmakologického efektu dobutaminu. (obr. 14) 

Ukončení testu je indikováno v případě dosažení cílové TF, vzniku regionální poruchy 

kinetiky LK nebo progresivní dilataci LK, která je suspektní z postižení kmene levé 

koronární tepny, hypotenzi nebo výrazné hypertenzní reakci, vzniku arytmií (Fis, 

komorové arytmie) nebo netoleranci vyšetření pacientem. (52) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 14.  Protokol DSE. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 15.   Kaplan-Meier křivky přežití u DSE. Prognóza se zhoršuje s rozsahem ischemie, 

určené WMSI (wall motion score index). (98) 
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Výhodou dobutaminu jeho krátký poločas 2-3 min.  a všeobecná dostupnost antidota (β–

blokátoru), který na našem pracovišti ke zkrácení testu na konci vyšetření rutinně 

podáváme. Senzitivita a specificita vyšetření je podobná jako u SPECT myokardu a 

ostatních SE metod, podle metaanalýzy z r. 2007 zahrnující více než 7900 pacientů se 

pohybuje mezi 81-85%, resp. 84-89%. (95,99) Prognostická hodnota DSE je 

porovnatelná s DIP a SPECT myokardu.  (obr. 15) 

 

1.3.4. Dipyridamolová zátěž (DIP) 

 

Na rozdíl od DSE, kde se protokol od svého zavedení prakticky nezměnil, se protokol 

DIP v čase vyvíjel od dávky 0.54 mg/kg po dobu 4 min., přes kombinaci s atropinem, 

podání 0.54 mg/kg po dobu 4 min. následované další dávkou 0.20mg/kg po 2 min. až po 

současně doporučovaný vysokodávkovaný 6-ti minutový protokol 0.84 mg/kg. Akvizice 

obrazové dokumentace probíhá v klidové fázi, po 3 min. infuze (střední zátěž), po 

ukončení infuze (max. zátěž), před podáním antidota aminofylinu v dávce 120-240 mg 

cca v 9.-10. minutě a v zotavení. (52) Senzitivita a specificita vysokodávkovaného 

dipyridamolového protokolu je podobná jako u DSE. (99). Přítomnost ischemie, její 

rozsah a časování (nízká, střední, max. zátěž) jsou faktory, které ovlivňují celkovou 

prognózu pacienta. (100) 

Před DIP je nutné, aby pacienti 24 hodin před vyšetřením vysadili léky s obsahem 

teofylinu a abstinovali od produktů obsahujících kofein jako jsou káva, čaj, nápoje s 

obsahem kofeinu (Kofola, Coca-Cola, energetické nápoje apod.) a potravin 

s metylxantiny (čokoláda, kakao, banány). Kofein má podobnou molekulární strukturu 

jako adenosin a má kompetitivní inhibiční efekt na adenosinový receptor, čímž omezuje 

vasodilatační efekt dipyridamolu. (101) 

Kromě diyridamolu je možné použít jako alternativní vazodilatans adenosin, nebo 

syntetický regadenoson. Adenosin se podává v dávce 140 ug/kg/min. po dobu 6 min. 

(102) Regadenoson je selektivní agonista A2A adenosinového receptoru, který se podává 

v bolusové dávce 400ug bez adjustace na váhu. Jeho vasodilatační efekt nastupuje po 20-

40s a trvá 2-3 minuty. Poruchy kinetiky jsou však méně vyjádřeny a senzitivita SE je 

nižší, navíc cena významně vyšší než pro dipyridamol, proto se v klinické praxi zatím 

regadenoson neujal. (103)  
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1.3.5. Zátěž pomocí stimulace 

 

Pacienti s implantovaným kardiostimulátorem z indikace intermitentní symptomatické 

AV blokády vyššího stupně, kteří jsou v režimu „on demand“, mohou při zátěži adekvátně 

navýšit tepovou frekvenci. V opačném případě lze použít k navýšení tepové frekvence 

externí programování. V prvním kroku se nejprve obvykle navýší TF na 100-110/min. 

TF se posléze navyšuje v cca 2-minutových intervalech o 10 tepů/min. až do dosažení 

cílové tepové frekvence, obvykle se současným podáváním malé až střední dávky 

dobutaminu. (62) Obrazová dokumentace je získávána v klidu, na vrcholu zátěže a ihned 

po přerušení stimulace. 

U pacientů se zachovaným vlastním AV převodem a poruchou dromotropie v oblasti levé 

síně, kteří mají stimulací síní spouštěnou vlastní komorovou aktivitu, je odečet lokálních 

poruch kinetiky bez obtíží. Horší situace nastává v případě komorové stimulace, 

navozující dyssynchronii, kde odečet lokálních poruch kinetiky může být vrcholu zátěže 

obtížný. Při hodnocení je důležité se soustředit zvláště na hodnocení ztlušťování 

myokardu. I přes limitace vykazuje zátěžové vyšetření pomocí stimulace uspokojivou 

senzitivitu a specificitu. (104) 

 

1.4. Hodnocení zátěžové echokardiografie 

 

Pro správné hodnocení SE je kromě velmi dobré vizualizace endokardu nezbytnou 

podmínkou získání projekcí, které zobrazí všechny segmenty ze 17 segmentového 

modelu LK. Parasternální dlouhá a krátká osa LK, apikální čtyř a dvoudutinová projekce 

a často i apikální trojdutinová projekce jsou získány a digitálně archivovány před zátěží, 

na nízké a střední zátěži, na vrcholu zátěže a v zotavení. Je kladen vysoký důraz na to, 

aby byly projekce na různých stupních zátěže identické. Pro správnou akvizici smyček je 

také nezbytná kvalitní křivka EKG. Při hodnocení se využívá prohlížení jednotlivých 

projekcí vedle sebe při všech stupních zátěže ve formátu “quad screen”, gatovaného podle 

EKG. Hodnocení je založené na segmentální analýze obrazové dokumentace všech 

stupňů zátěže. Kromě základního nastavení v prohlížecím mode se využívá zpomalení 

smyčky, prohlížení “frame by frame”, nebo hodnocení  pouze systolické fáze  srdečního  
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Obr. 16. „Quad screen“ review. Klid, nízká, střední, maximální zátěž v apikální 4 a 2 

dutinové projekci (4CH, 2CH) a parasternální dlouhé a krátké ose LK (PLAX, SAX). 

Archiv autora, zdroj FN Hradec Králové. 

 

cyklu. (obr. 16) Normální reakcí na zátěž je ztlušťování všech segmentů, pohyb 

endokardu do dutiny LK a její zmenšování v průběhu kontrakce. (viz kap. 1.3.3). Obvykle 

používáme v klinické praxi slovní popis lokalizace a tíže poruchy kinetiky, ale je možné 

použít tzv. wall motion score index (WMSI), kdy je různému stupni poruchy kinetiky 

každého ze segmentů přiřazena hodnota ze škály 1-4 a součet hodnot je vydělen počtem 

segmentů. WMSI 1 pak značí normální nález. Přiřazení pozorované poruchy kinetiky 

koronárnímu povodí nemusí být vzhledem k variabilitě koronárního řečiště přesné a není 

rutině doporučováno. V některých případech (např. při otázce na lokalizaci ischemie u 

známého koronárního postižení) je však naopak žádoucí. (obr. 17) Kromě hodnocení 

lokálních poruch kinetiky by měl nález z vyšetření také zahrnovat použitý protokol, užití 

kontrastu, popis obtíží nemocného během vyšetření (zvláště, zda byly při vyšetření 

reprodukovány klinické symptomy) a zhodnocení kvality zobrazení během SE. (86) 

Subjektivní hodnocení lokálních poruch kinetiky v SE může být zatíženo chybou, zvláště 

při akvizici ne zcela stejných projekcí na jednotlivých stupních zátěže, horší vizualizaci 

endokardu i přes použití kontrastu nebo poruše nitrokomorového vedení. Důležitou roli 

v zajištění vysoké kvality hodnocení SE hraje pravidelné porovnání nálezů s výsledky 

KG, sledování inter a intraindividuální variablity hodnocení SE a pro zvláště mladší 

lékaře hodnocení pod vedením lékaře se zkušeností v SE. Je doporučováno, aby lékař 

začínající se SE měl samostatně provedeno nejméně 1000  
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Obr.17.  17-ti segmentární model LK. (75) 

transtorakálních vyšetření a 2 roky praxe v echokardiografii. Pro udržení erudice je 

doporučováno provádění 100, respektive 200 SE/rok. (52) 

V poslední době se objevují zprávy o holistickém přístupu k hodnocení SE, tzv. ABCDE 

protokolu. Při zátěži je hodnocení regionálních poruch kinetiky (A) je doplněno 

ultrazvukem plic (hodnocení B-linií jako známky městnání) (B), hodnocení kontraktilní 

rezervy LK poměrem end systolického objemu LK v klidu a při zátěži (C), CFR (D) a 

rezervy TF (E). Iniciátorem je skupina okolo prof. Picana v Pise, jedná se však o 

celosvětovou aktivitu. Roční mortalita pacientů ve skupině 3574 pacientů byla v nedávno 

publikované práci při negativním nálezu ve všech bodech A-E 0.4% vs 2.7% při 

abnormalitě ve všech bodech zátěžového protokolu a plynule stoupala s počtem 

abnormálních nálezů. (105) Iniciativa byla v r. 2011 rozšířena (SE 2030) o komplexní 

protokoly SE v hodnocení diastolické funkce, hypertrofické kardiomyopatie, post-

radiační a post-chemoterapeutické kardiomyopatie, Fallotovy tetralogie, post COVID 

syndromu, mitrální regurgitaci, ostatních chlopenních vad, koronárního spasmu apod. 

Probíhající studie ve >20 “high volume” echolaboratořích v 10-ti zemích má prokázat, že 

SE je optimální a versatilní zobrazovací modalita “kdekoliv, kdykoliv a pro každého 

pacienta”. (106) 
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1.5. Postavení zátěžové echokardiografie v doporučeních pro 

vyšetřování pacientů se stabilní ischemickou chorobou srdeční  

 

Doporučení ESC z roku 2013 změnila přístup k vyšetřování pacientů s bolestmi na hrudi 

susp. z AP a doporučila vyšetřovací postup na základě individuální předtestové 

pravděpodobnosti (PTP) ICHS podle rizikové stratifikace publikované Gendersem. (107) 

Ten upravil původní Diamond-Forresterův model, který PTP ICHS výrazně 

nadhodnocoval. Doporučení z r. 2019 navíc již nedoporučují zátěžovou ergometrii jako 

metodu ekvivalentní k zátěžovým zobrazovacím metodám/CTAg v diagnostice ICHS 

z důvodu její velmi nízké senzitivity. Svoji úlohu však nadále hraje v posouzení 

symptomů a tolerance zátěže a v případě, že zobrazovací metody nejsou dostupné.  Dále 

byla upravena tabulka PTP ICHS na základě zjištění, že výskyt ICHS je v současné 

populaci o 2/3 nižší, než ukazoval původní model. (108–110). Nový model byl 

validizován v r. 2021 na kohortě více než 42 tis. pacientů; prevalence obstruktivní ICHS 

(stenóza koronární tepny> 50%) ve vyšetřované populaci pacientů s bolestmi na hrudi 

susp. z AP byla pouhých 8.8%. (111) 

Vyšetřovací postup je založen na postupných krocích, tj. zhodnocení symptomů a 

fyzikálního nálezu, posouzení komorbidit a kvality života, provedení základních 

vyšetření jako EKG, laboratoře (lipidogram, glykémie na lačno event. HbA1C, zhodnocení 

funkce ledvin, krevní obraz, event. vyšetření funkce štítné žlázy), klidového 

echokardiografického vyšetření (vyloučení přítomnosti nedokumentované systolické 

dysfunkce LK/lokálních poruch kinetiky) a event. RTG plic. (110) 

Individuální PTP ICHS je určena kombinací tří znaků: charakter obtíží, pohlaví a věk. 

(tab. 2) Pacienti s PTP ≤5% mají velmi nízké riziko obstruktivní ICHS, neměli by být 

dále vyšetřováni a léčeni dle doporučení primární prevence ICHS. Provedení aditivního 

testu ve skupině PTP 5-15% má být zváženo dle dostupnosti zobrazovacích vyšetření a 

přítomnosti rizikových faktorů (diabetes, hyperlipoproteinemie, arteriální hypertenze, 

kouření), nicméně rutinní  vyšetřování u pacientů v této skupině není nutné, neboť riziko 

úmrtní z kardiovaskulární příčiny je <1% a existuje reálné riziko falešné pozitivity 

dalšího testování. (112,113). Pacienti s nízkým PTP, bez známé koronární aterosklerózy, 

s předpokladem vysoké kvality zobrazení (sinusový rytmus, nižší TF, bez výrazné 

obezity) byli měli být indikování k CTAg („rule–out“ test).  
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Tab. 2. Předtestová pravděpodobnost ICHS a význam zobrazovacích metod v její 

diagnostice. CASC – kalciové skóre, CTA – CT koronarografie. Přítomnost klasických 

rizikových faktorů (diabetes, kouření, dyslipidemie, pozitivní rodinná amanéza) 

individuální riziko zvyšují. (114)  

 

Pacienti s vyšším rizikem a s předpokladem revaskularizace by měli být preferenčně 

indikováni k zátěžovému zobrazovacímu vyšetření, které má vysoký benefit pro „rule-

in“ onemocnění. Pacienti po CTAg s hraničním postižením koronárních tepen (50-70% 

stenóza) by měli před indikací KG také podstoupit zátěžové zobrazovací vyšetření dle 

klinického profilu, dostupnosti a lokálních zkušeností. (tab.3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tab. 3. Porovnání zátěžových zobrazovacích metod, doplněno o CTAg a KG. 

                                                                                                                                                                                                       

Pacienti s vysokou PTP, typickými obtížemi nereagujícími na medikamentózní léčbu 

nebo  symptomy  při malé  zátěži a  pacienti  s nediagnostickým  výsledkem  zátěžového 
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zobrazovacího vyšetření jsou vhodnými kandidáty primární indikace KG. Ta je také 

indikována jako následné vyšetření v případě vysoce rizikového nálezu na zobrazovacím 

vyšetření vyžadujícím revaskularizaci z prognostického důvodu (tab. 4), nebo u pacientů 

s menším rozsahem ischemie a symptomy nereagujícími na medikamentozní léčbu. KG 

není indikována jako primární vyšetření pro rizikovou stratifikaci (III, C). (110) 

 

 

Tab.4. Definice vysokého rizika koronární příhody/indikace k revaskularizaci 

z prognostického hlediska u jednotlivých zátěžových metod a CTAg. Modifikováno podle 

(110,115) 

 

Současná doporučení se u nás dostávají do klinické praxe jen pozvolna. Brání tomu 

relativně omezená dostupnost zátěžových zobrazovacích metod, která se regionálně liší, 

ale i chybění standardizace protokolů a koncepce výchovy kardiologů se zaměřením na 

zobrazovací metody, pro které kromě TEE neexistuje, na rozdíl od  invazivních  metod, 

funkční licence. V naší práci z r. 2018 bylo sledováno využití zátěžových metod na 

souboru 184 pacientů indikovaných k elektivní KG z důvodu podezření na ICHS. 84% 

pacientů mělo střední PTP (definované dle doporučení z r. 2013). Jen necelých 25% 

z nich mělo provedeno zátěžové vyšetření pro rizikovou stratifikaci, výrazně převažovalo 

zátěžové elektrokardiografické vyšetření nad ostatními zátěžovými zobrazovacími 

metodami (91%). 61% pacientů mělo KG negativní (definované jako stenóza epikardiální 

koronární arterie <50%). Žádný pacient s nízkou PTP neměl pozitivní nález na KG, ve 

střední PTP byl pozitivní nález v 38 % a ve skupině s vysokou PTP v 54 %. U pacientů, 

kteří měli zátěžové EKG s pozitivním nálezem, byla KG pozitivní pouze v 10 % (85% 

falešná pozitivita u mužů a 95% falešná pozitivita u žen). (116) Nález je podobný 

SPECT/PET perfuzní scintigrafie rozsah ischemie ≥ 10% myokardu LK 

zátěžová echokardiografie ≥ 3 segmenty ischemie/16 segm. modelu 

perfuzní zátěžové CMR  ≥ 2 segmenty ischemie/16 segm. modelu 

CTAg/invazivní koronarografie 

 

 

stenóza kmene levé kor. tepny >50% 

stenóza prox. RIA >50% 

nemoc 2/3 tepen se stenózou >50% a  

dysfunkcí LK (EF LK ≤ 50%) 

jediná zbývající koronární tepna se 

stenózou >50%  
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k výsledkům studie na téměř 400tis. pacientech z národního kardiovaskulárního registru 

USA, kde byla obstruktivní koronární ateroskleróza u stejného typu pacientů nalezena v 

32%. Definice významné koronární aterosklerózy však byla přísnější –≥50% stenóza 

kmene L koronární tepny nebo ≥70% stenóza epikardiální koronární tepny o průměru ≥2 

mm. (117) 

Ve FN Hradec Králové je program vyšetřování pacientů s chronickými i akutními 

bolestmi v současné době standardizován a vychází z platných doporučení. (obr. 23, 24) 

V naší pathway pro chronické bolesti na hrudi jsme přihlédli k faktu, že program CTAg 

byl spuštěn recentně na rozdíl od DSE, která má v naší nemocnici již 10-ti letou tradici a 

v doporučení reflektujeme, že současná praxe vyšetřování pacientů v pásmu PTP 5–15% 

odpovídá původnímu riziku až 50%. CTAg je v ní t.č. proto indikováno ve skupině PTP 

5-15% a SE ve skupině s PTP vyšší.  SE je prováděna týmem dvou neinvazivních 

kardiologů, z nichž jeden má platnou akreditaci Britské echokardiografické společnosti, 

zátěžové CMR týmem radiologů a dvou kardiologů (oba s evropskou CMR akreditací 

úrovně 3) a CTAg týmem radiolog-kardiolog, který prošel intenzivním kurzem CTAg 

v zahraničí. Velká většina vyšetření je prováděna prospektivně s radiační dávkou mezi 1–

1,5 mSV.  Perfuzní CMR je dostupná bohužel jen velmi omezeně a provádíme ji u 

selektovaných pacientů zvláště v případech, kdy je žádoucí znát přítomnost event. rozsah 

jizvy nebo je podezření na jinou souběžnou patologii. Zátěžový SPECT myokardu jsme 

z důvodu vysoké radiační zátěže při dobré dostupnosti zátěžové testu nevyžadujícího 

ionizační záření mezi testy první linie nezařadili. (obr. 18,19) 
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Obr. 18. Pathway pro vyšetřování pacientů s chronickou bolestí na hrudi suspektní z AP 

ve FN Hradec Králové. 
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Obr. 19. Pathway pro vyšetřování pacientů s akutní bolestí na hrudi suspektní z AP ve 

FN Hradec Králové. 
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1.6. Bezpečnost zátěžové echokardiografie 

 

Mezi kontraindikace zátěžových vyšetření patří předchozí alergická reakce na podávaná 

farmaka, akutní koronární příhoda nebo nestabilní angina pectoris v nedávné minulosti, 

akutní/nekontrolované srdeční selhání, přítomnost trombu v levé komoře, recentní a 

nedávné závažné komorové arytmie nebo rekurentní supraventrikulární tachyarytmie, 

AV blokáda vyššího stupně, akutní myokarditida (perikarditida), významná aortální 

stenóza a nekorigovaná arteriální hypertenze (TK >200/110 mmHg). Při podání 

dobutaminu je kontraindikací také aneuryzma ascendentní aorty a hypertrofická 

kardiomyopatie s dynamickou obstrukcí výtokového traktu LK, u DIP je to klidová 

hypotenze, astma bronchiale nebo pokročilá chronická obstrukční bronchopulmonální 

nemoc.(52,86) 

 

Většina pacientů udává během infuze dipyridamolu pocity návalu horka a/nebo bolest 

hlavy, které reflektují systémový vasodilatační efekt léku a rychlé ustupují po podání 

aminofylinu. Ten může ve vzácných případech způsobit koronární vasokonstrikci, kterou 

lze ovlivnit podáním nitrátu. (118) Významná hypotenze se objevuje dle literárních dat 

okolo 2%, významný bronchospasmus v 0.01%. (119) Komorové arytmie, výrazná 

bradykardie, infarkt myokardu se objevují v 1/1000 případů.  V naší praxi jsme se se 

těmito komplikacemi zatím nesetkali. 

Nežádoucí účinky dobutaminu jsou častější než u DIP. (120,121) Výskyt arytmií je u 

DSE až v 43%, v naprosté většině se však jedná  o komorové extrasystoly, závažnější 

arytmie  (komorové/supraventrikulární arytmie, Fis), se vyskytují ve 3%. (122) Jsou 

přisuzovány farmakologickému efektu dobutaminu. Není rozdíl, zda je podáván 

dobutamin v postupně se zvyšující dávce v rámci standardního protokolu, nebo 

vysokodávkovaný protokol 50 ug /kg/min. (78) Reálné riziko komplikací DSE je však 

výrazně nižší. V metaanalýze z r. 2000 (26.500 pacientů) se byla závažná komplikace po 

DSE pozorována u 1 z 335 DSE, tj. 0.3%. (123) 

Nejčastější nežádoucí reakci na podání dobutaminu je v klinické praxi hypotenze 

s bradykardií, která se připisuje vasodepresorickému reflexu trigrovaném stimulací 

levokomorových mechanoreceptorů, tzv. Bezold-Jarischově reflexu. Pokles TK může být 

též způsoben simulací periferních β2 receptorů. (86,124) V některých případech může být 

pokles TK způsoben významnou dynamickou obstrukcí výtokového traktu LK při 
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hyperkontraktilitě LK. (125) Oba jevy lze významně ovlivnit časným podáním atropinu. 

Podle našich zkušeností se vazodepresorický reflex vyskytuje okolo 5% případů. Druhou 

nejčastější komplikací je vznik Fis, která obvykle terminuje spontánně nebo po podání β–

blokátoru, zřídka vyžaduje aplikaci antiarytmika nebo el. kardioverzi. V naší praxi se 

s Fis u DSE setkáváme cca ve 1-2% případů. Nejbezpečnějším testem je dle práce Vargy 

ExSE s rizikem závažných komplikací v 1/6.574, u DIP byly pozorovány v 1/1.219 a u 

DSE v 1/557 případech. (120) 

Všechny metody zátěžové echokardiografie mají v klinické praxi podobnou výpovědní 

hodnotu, senzitivitu a specificitu. U pacientů, kteří jsou schopni dynamické zátěže, je 

ExSE je doporučována jako metoda volby. Kromě faktu, že se jedná o fyziologickou 

zátěž, je hlavním důvodem nízký výskyt nežádoucích účinků oproti farmakologickým 

testům.(52) 

 

1.7. Laboratorní známky poškození myokardu 

 

Historickými kardiomarkery poškození myokardu byla kreatinkináza, respektive její 

frakce (CK MB), aspartát transferáza (AST), laktát dehydrogenáza (LDH) a myoglobin, 

který se v cirkulaci objevuje velmi časně. Byly do značné míry nahrazeny 

kardiospecifickými troponiny T nebo I (TnT, TnI). V současnosti je považován za zlatý 

standard v hodnocení poškození myokardu tzv. vysoce senzitivní troponin (hsTnT, 

hsTnI).  

 

Peptid troponin je součástí tropomyosinového komlexu, který má těsnou vazbu k aktinu. 

U relaxovaného svalu brání troponin vazbě s myosinem, při kontrakci dochází vazbou 

troponinu s kalciem ke změně jeho tvaru a umožnění navázání myosinu na aktin. Při 

nekróze myocytu dochází k uvolnění troponinu z myofibril do oběhu narušením jejich 

integrity a poškozením membrány myocytu. (126) Nicméně na zvířecím modelu došlo ke 

zvýšení hladiny troponinu po přechodné ischemii i bez průkazu nekrózy myocytu 

elektronovou mikroskopií. (127) Jedná se pravděpodobně o troponin volně uložený v 

cytosolu myocytu, který tvoří cca 5-8% jeho celkového objemu. (128–130) 

 

V klasickém případě (infarkt myokardu 1 typu)  je  myokardiální  poškození  způsobeno  
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dysbalancí mezi požadavkem a dodávkou kyslíku pro myokard při okluzi koronárního 

řečiště trombózou nasedající na aterosklerotický plát. Myokardiální poškození je však 

pozorováno při ischemii způsobené embolizací, spazmem nebo disekcí koronární tepny 

apod. a při celé řadě dalších patologií primárně neischemické etiologie. (134–136, tab. 

5).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tab.5. Příčiny poškození myokardu.(131) 

 

Existuje několik teorií, jak může dojít k uvolnění troponinu do oběhu i bez nekrózy 

myocytu. Nejčastěji je zmiňováno tvoření membránových váčků, které jsou schopny 

transportovat troponin i přes neporušenou myocytární membránu. Dalšími mechanismy 

jsou zvýšení permeability membrány při navýšení koncentrace volných radikálů, 

apoptóza, která je příčinou navýšení troponinu zvláště u srdečního selhání a je 

pravděpodobně navozena zvýšenou β-adrenergní stimulací, uvolnění proteolytických 

produktů degradace troponinu a přirozená regenerace myocytů, která se pohybuje okolo 

1% ročně. (134–138) 

 

1.7.1. Zvýšená hladina hsTn jako prediktor rizika 

 

Zvýšení hladina hsTn je silným nezávislým prediktorem kardiovaskulárního rizika, jehož 

síla je stejná jako NTproBNP a vyšší než C-reaktivní protein nebo galectin-3. (139) U 

pacientů s hladinou hsTnT>12,94 ng/L byl výskyt kardiovaskulárního úmrtí ve 

dvanáctiletém sledování téměř 4x vyšší než u jedinců, u kterých byl hsTnT pod hranicí 

detekce. (140) Stejní autoři ve studii MESA prokázali u jedinců bez známek 
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kardiovaskulárního onemocnění, že rozvoj a tíže myokardiální fibrózy a masy myokardu 

hodnocené magnetickou rezonancí měl úzký vztah k hladině hsTnT. Charakter fibrózy  

byl neischemický, což podporuje tvrzení, že zvýšení hladiny hsTnT nemusí být nezbytně 

spojené s ischemickým poškozením myokardu. (141) 

Hypertrofie LK je rizikovým faktorem srdečního selhání se zachovalou nebo sníženou 

systolickou funkcí LK. Rozvoj systolické dysfunkce LK je až osminásobně vyšší při 

přítomnosti hypertrofie LK a zvýšené hladině hsTnT než u pacientů bez hypertrofie LK 

s normální hladinou hsTnT. (142)  

Pacienti s diabetem tvoří jednu z nejvíce rizikových skupin pro rozvoj klinicky manifestní 

ICHS. Hyperglykemie má negativní vliv na myokard nejspíše cestou zánětlivých procesů, 

které indukuje a jež vedou ke zvýšenému oxidativnímu stresu. Výsledkem 

je mikrovaskulární angiopatie, která má za následek difuzní fibrotické postižení a nekrózu 

myokardu. Zheng prokázal, že prevalence zvýšené hladiny hsTnT, kterou definoval jako 

hsTnT vyšší >13,3 ng/L, je signifikantně vyšší u pacientů s diabetem než při normálním 

nálezu při glukózovém tolerančním testu. Rubin ve své práci sledoval téměř 10 tisíc 

diabetiků bez manifestní ICHS. Hladina hsTnT >14 ng/L byla téměř 2x častější u pacientů 

se špatně kontrolovaným diabetem (gly HbA1c ≥ 6.5%) než u skupiny, kde byl diabetes 

kontrolován dobře (gly HbA1c <5,7%). (143,144) V jiné studii byl výskyt MACE u 

zdravých pacientů v 6-ti letém sledování 3.7%, při přítomnosti pre-diabetu 6.4% a u 

diabetu 10.8%. Pacienti s diabetem a zvýšenou hladinou hsTnT měli vysoké riziko 

srdečního selhání (HR 6.37, 95% CI 4.27-951), ICHS (HR 3.84, 95%CI 2.52-5.84) a 

úmrtí (HR 4.36, 95% CI 3.14-6.07) oproti pacientům bez diabetu a s normálním hsTnT. 

(145)  

 

1.7.2. Poškození myokardu při zátěži 

 

Dynamická zátěž 

 

Během dynamické zátěže dochází k nárůstu hladiny adrenalinu a noradrenalinu, která 

exponenciálně koreluje s její tíží. (146) Zvýšení hladiny troponinu bylo pozorováno po 

extrémní fyzické zátěži, jako např. po maratonském běhu, a to zvláště u méně 

trénovaných atletů. (147,148) Průkaz zvýšených hladin kardiomarkerů po vysoké fyzické 

zátěži vedl ke studiu odpovědi TnT u dynamických zátěžových testů a posléze i testů 
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farmakologických. V převážné většině bylo cílem prokázat, že hodnota TnT po zátěži 

zvýší přesnost hodnocení výsledku zátěžového testu při hypotéze, že zvýšená hladina TnT 

bude specificky odrážet zátěží navozenou ischemii myokardu.                                                                            

 

Dobutaminová zátěž 

 

Je prokázáno, že excesivní zvýšení hladiny katecholaminů může způsobovat 

myokardiální poškození. Již v r. 1985 Wheatley do izolovaných srdcích krys vyjmutých 

z jejich těla ihned po navozené srdeční zástavě a stimulovaných na TF 360/min. injikoval 

katecholamin nebo bikarbonátový roztok s pH 7.4. Prokázal zvýšení 

laktátdehydyrogenázy v srdci pouze v katecholaminové skupině, a to téměř pětinásobně 

vyšší při podání dobutaminu vs adrenalinu. (149)  Při epilepsii typu grand mall jsou 

popisovány změny ST úseku na EKG, vznik Takatsubo kardiomyopatie nebo infarkt 

myokardu. (150) Ve studii Gasparda na 30 pacientech se spatřeným grand mall byly 

měřeny hladiny cirkulujících katecholaminů, jejichž hladina korelovala s hladinou 

hsTnT. (151) Patogeneze poškození myokardu katecholaminy je multifaktoriální a 

společným mechanismem je zvýšení nálože kalcia Ca2+ v myocytu. (152). 

 

Při DSE byl v malé práci na 26 pacientech nárůst hsTnT zjištěn u zdravých dobrovolníků, 

nebyl však pozorován u pacientů se známou ICHS, z nichž 94% však bylo v době DSE 

na betablokátoru. (153). V jiné menší studii byl nárůst vyšší v DSE oproti ExSE skupině, 

nebyl ale pozorován vztah k vyvolané ischemii myokardu. (154) Blatt ve studii na 56 

pacientech nepozoroval nárůst TnI u pacientů bez nebo s prokázanou ischemií. (155)   

 

Vasodilatační zátěž 

 

V malém italském souboru pacientů nebyla pozorována změna hsTnT a hsTnI u pacientů 

po DIP bez ohledu na výsledek testu. V podskupině DIP v jiném souboru 100 pacientů 

nebyl prokázán nárůst hsTnT bez ohledu na skutečnost, zda byla prokázána jizva, 

ischemie nebo normální nález na zátěžovém SPECT myokardu. Stejné platilo i ve 

podskupině s dynamickou zátěží. (156,157) Efekt adenosinu na myokard byl sledován ve 

studii zahrnující 224 pacientů podstupujících zátěžové MR srdce, nárůst hsTnT nebyl 

pozorován u pacientů s normálním nálezem ani u pacientů s průkazem ischemie 

myokardu. (158) 
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2. Cíle disertační práce, testovaná hypotéza 

 

Vstupní charakteristika pacientů zařazených do studií sledujících odpověď hsTnT při 

zátěžových vyšetřeních byla značně nejednotná.  Byli zařazováni pacienti s různými 

rizikovými profily, zastoupením komorbidit (diabetes, srdeční selhání, známá ICHS), 

zvýšenou basální hladinou hsTn nebo nejednotným přístupem k vysazení 

bradykardizující léčby před SE.  

 

Cílem disertační práce bylo porovnat poškození myokardu při nejčastěji používaných 

typech zátěžové echokardiografie na předem přísně definované skupině pacientů 

s vyloučením patologií, které mohou hladinu hsTnT ovlivnit. Za objektivní marker 

poškození myokardu jsme vybrali hladinu hsTnT. 

 

Testovali jsme hypotézu, že u pacientů v nízkém riziku ICHS s negativním nálezem na 

zátěžové echokardiografii prováděné podle standardních protokolů existuje signifikantní 

rozdíl v nárůstu hsTnT mezi dynamickou, dobutaminovou a dipyridamolovou zátěží. 

 

3. Metody a soubor nemocných 

 

3. 1. Soubor nemocných 

 

Do studie bylo zařazeno 135 konsekutivních pacientů, kteří podstoupili zátěžovou 

echokardiografii z indikace bolesti na hrudi suspektní z AP nebo námahová dušnost jako 

její ekvivalent s negativním nálezem vyšetření a nesplňovali vylučovací kritéria. Do 

skupiny DSE a ExSE bylo zařazeno 46 pacientů, do skupiny DIP 43 pacientů. Výběr 

zátěžové metody byl ponechán na rozhodnutí vyšetřovacího týmu. Pacienti byli 

zařazováni konsekutivně dle čekací listiny. Přihlíženo bylo k dostupnosti typu zátěžové 

metody v daný den vyšetření (z logistických důvodů bylo preferováno všechny pacienty 

v jeden den vyšetřovat jednou zátěžovou metodou) a klinické charakteristice pacienta 

jako fyzická zdatnost a pravděpodobnost dosažení tepové frekvence/dokončení testu při 

ExSE. Ze studie byly vyloučeni pacienti s klinickými a echokardiografickými kritérii při 

vstupním vyšetření a při zátěžové echokardiografii, které by mohly potenciálně ovlivnit 

hladinu hsTnT nebo diagnostickou výtěžnost zátěžové echokardiografie: 
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- předchozí akutní koronární syndrom a/nebo revaskularizace, 

- známá koronární ateroskleróza se stenózou epikardiální koronární arterie  >50%, 

- lokální poruchy kinetiky na vstupním echokardiografickém vyšetření, 

- systolická dysfunkce LK (EF≤50%), 

- diabetes v anamnéze nebo prediabetes, definovaný jako glykemie na lačno> 5.6 mmol/l  

  z odběru krve odebraného před započetím zátěžového testu, 

- zvýšená hladina hsTnT (≥14 ng/L) ze vzorku krve odebraného před započetím  

   zátěžového testu, 

- hemolytický index ve vzorku 0. nebo 180 min. po ukončení testu ˃120 

- více než mírná hypertrofie LK definovaná jako tloušťka septa nebo zadní stěny ≥13  

   mm při vstupní echokardiografii, 

- nekontrolovaná arteriální hypertenze před započetím testu (TK ≥160/100 mmHg), 

- plicní hypertenze (odhadovaný systolický tlak v plicnici na vstupním  

   echokardiografickém vyšetření ≥45mmHg), 

- klinicky relevantní renální insuficience (eGFR <1mL/s/1.73m2), 

- střední a významná chlopenní vada, 

- užívání amiodaronu nebo digoxinu, 

- pacienti, o kterých se objevily nežádoucí účinky dobutaminu v průběhu vyšetření  

  (hypotenze, klinicky relevantní arytmie – SVT, fibrilace síní), 

- pacienti, kteří netolerovali podání dipyridamolu, 

- pacienti, kteří během DSE nebo ExSE nedosáhli cílové TF (TF >85% maximální  

  predikované tepové frekvence definované jako 220–věk v letech), 

- známá alergie na některé z podávaných léčiv a Sonovue, 

- věk pod 18 let, 

- těhotenství. 

 

3.2. Studijní protokol 

 

Všichni pacienti měli ve zvacím dopise k zátěžovému vyšetření podrobnou instrukci o 

jeho průběhu ve formě informačního letáku. (viz příloha) V případě, že užívali 

bradykardizující léčbu (β-blokátor, dihydropyridinový kalciový blokátor) byli 

instruováni ji postupně vysadit 48 hodin před vyšetřením bez ohledu na typ zátěžové 

echokardiografie. Pacienti lačnili po dobu 4 hodin, ale mohli pít čistou tekutinu až do 

vyšetření k vyloučení hypovolémie. Pacienti indikováni k vasodilatační SE neužívali 
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aminofylin a bylo jim navíc doporučeno, aby 24 hodin před vyšetřením nepožívali 

potraviny s obsahem kofeinu a metylxantinu. Demografické údaje a klinická 

charakteristika pacientů byla získána odebráním anamnézy před započetím testu. PTP 

ICHS byla určena dle platných doporučení. (110) Všichni pacienti podstoupili zátěžové 

echokardiografické vyšetření podle standardního protokolu. (52,62)  

 

Při DSE byla podávána infuze dobutaminu v počáteční dávce 10ug/kg/min., zvyšované 

ve 3. minutových intervalech na 20, 30 and 40 ug/kg/min. dle potřeby. Dynamický 

handgrip byl standardně aplikován od dávky 30 ug/kg/min. Pokud nebylo dosaženo cílové 

tepové frekvence, byl podáván atropin v bolusových dávkách 100-200ug do max. dávky 

1000ug. Po dosažení cílové TF a získání obrazové dokumentace při maximální zátěži byl 

při nepřítomnosti hypotenze (systolický TK <110 mmHg) k ukončení testu podáván 

intravenózní β-blokátor metoprolol (Betaloc©) v bolusech 1 mg do max. dávky 5 mg.  

 

Pro ExSE byl využíván echokardiografický ergometr (eBike EL© firmy GE), zátěž byla 

zvyšována o 25W ve 2 minutových intervalech dle protokolu WHO. Dynamický handgrip 

a intravenózní atropin v bolusech 200ug do max. dávky 1000ug mohly být použity, pokud 

nebylo dosaženo cílové tepové frekvence samotnou dynamickou zátěží.  

 

U DIP byl podáván dipyridamol (Perstantin©) v dávce 0.84mg/kg po dobu 6 minut. V 10-

té minutě byl efekt dipyridamolu ukončen i.v. podáním bolu aminofylinu (Syntofylin©) 

v dávce 120-240 mg. Vybavení echolaboratoře pro SE ukazuje obr. 20. 

 

Délka testu byla určena jako časový interval mezi započetím a ukončením infuze (u DSE) 

resp. začátkem a ukončením dynamické zátěže (u ExSE). V případě horší kvality 

echokardiografického vyšetření, definovaného jako nespolehlivé zobrazení endokardu >1 

segmentu ze 17 segmentového modelu LK, byla podávána transpulmonální kontrastní 

látka ke zlepšení delinealizace endokardu LK (bolus Sonovue© 0.3-0.6ml) za použití 

nastavení nízkého (0.3) nebo velmi nízkého (0.10-0.12) mechanického indexu. Ve všech 

případech zátěže byla archivována digitální smyčka z apikální čtyřdutinové, 

dvoudutinové a trojdutinové projekce a parasternální krátké a dlouhé osy před začátkem 

zátěže, na nízkém, středním stupni, na vrcholu zátěže a v zotavení. K vyšetření byl použit 

přístroj IE 33© Philips nebo Vivid 9© General Electrics, vybavené zátěžovým 

dynamickým protokolem. Obrazová dokumentace byla hodnocena po skončení vyšetření 
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ve formě „quad screen“ v echokardiografickém přístroji nebo off-line (Intellispace 

Cardiovascular©, Philips) ve stejném módu. Do studie byli zařazeni jen pacienti, kteří měli 

negativní nález na SE; pacienti se segmentální hypokinezou, vymizením hyperkinezy 

nebo s tardokinezou v jednom a více segmentů LK při zátěži nebo v zotavení byli ze 

studie vyloučeni. Všechna zátěžová vyšetření byla hodnocena lékařem s akreditací v SE 

Britské echokardiografické společnosti.                           

 

   

 

Obr. 20. „Inteligentní pumpa“, dávkující podle váhy pacienta a koncentrace léčiva (vlevo 

nahoře), „handgrip“ (vpravo nahoře), farmakologický test – uspořádání vyšetřovny 

(vlevo dole), „echo bike“ (vpravo dole). Archiv autora. 

 

Odběr krevního vzorku k analýze hsTnT byl proveden před začátkem zátěžového testu a 

ve 180 +/- 10min. po jeho skončení. Vzorky plazmy a séra byly uloženy při -70 ̊C a 

analyzovány elektroluminiscentní imunoanalýzou (Cobas 8000©, Troponin T hs STAT 

kit, Roche) pracovníkem, který neměl informaci o typu provedeného SE. Pacienti, u 

kterých překročil hemolytický index hodnotu 120 ve vzorku před SE nebo ve (60,120) 

180 min. po jeho skončení, byli ze studie vyřazeni. 
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4. Statistická analýza 

 

Kvantitativní data jsou vyjádřena jako medián a interkvartilové rozpětí, pro data 

kvalitativní byla použita absolutní a relativní četnost kategorií. Statistická významnost 

rozdílů mezi skupinami pacientů byla hodnocena pro kategoriální data Pearsonovým nebo 

Fisherovým testem, pro data spojitá pak Mann-Whitneyovým U testem nebo 

Kruskal-Wallisovým testem. Pro analýzu míry vztahu dvou spojitých proměnných byl 

použit Spearmanův korelační koeficient a jeho statistická významnost.  Za statisticky 

významné bylo považováno p≤0.05. Distribuce spojitých proměnných ve skupinách 

pacientů je graficky znázorněna pomocí krabicového grafu, zobrazeny jsou nejmenší a 

největší hodnoty (bez odlehlých hodnot), tj. hodnoty >1,5 větší nebo menší než 75-tý a 

25-tý percentil. Stejně jsou definovány odlehlé hodnoty změny hsTnT mezi vzorkem před 

testem a ve 180 min. Analýza byla provedena s použitím SPSS software (IBM SPSS 

Statistics for Windows, verze 25.0. Armonk, NY: IBM Corp, vydání 2007) a software R 

verze 4.0.3 (www.r-project.org). 

 

5. Výsledky 

 

5.1. Pilotní studie 

 

Vlastní studii předcházela pilotní fáze, jejímž cílem bylo optimalizovat studijní protokol. 

Do pilotní studie bylo zařazeno 26 pacientů v DSE a v ExSE skupině s normálním 

nálezem při zátěžovém vyšetření stejných vstupních charakteristik, jako měla sledovaná 

skupina v konečné analýze (mimo vyloučení prediabetu). Odběr krevního vzorku byl 

prováděn ze žilní linky zavedené před vyšetřením, v 60., 120. a 180. min od ukončení 

testu po odstátí 10 ml krve. Soubory se výrazněji nelišily v podání transpulmonálního 

kontrastu, pohlaví, eGFR a PTP ICHS. Pacienti v DSE skupině byli starší, měli častěji 

diabetes a arteriální hypertenzi. Všichni pacienti dosáhli cílové TF, test byl diagnostický 

a kvalita zobrazení umožňovala jeho vyhodnocení.  

U pacientů docházelo k progresivnímu nárůstu hsTnT v průběhu času s nejvyšší 

hodnotou ve 180 min. od skončení testu jak v ExSE (6.58±4.37 ng/L v 0. min. vs 

9.01±4.37 ng/L ve 180 min.) tak v DSE skupině (10.20±5.48 ng/L v 0 min. vs 

http://www.r-project.org/
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35.21±35.89 ng/L ve 180 min.). Překvapivým zjištěním bylo, že nárůst hsTnT byl v DSE 

skupině nižší, pokud nebyl podáván atropin (hsTnT ve 180 min. 19,20±8,01 ng/L). (obr. 

21,22) 

 

 

Obr. 21. Vývoj hodnot hsTnT v čase (ExE ) 

 

Obr. 22. Vývoj hodnot hsTnT v čase (DSE). 

V této fázi studie jsme zjistili, že: 

1. odpověď hsTnT se progresivně zvyšuje s dobou od ukončení testu,                                        

2. odpověď se jeví vyšší v DSE než v ExSE skupině,                                                                    

3. atropin může potencovat hsTnT odpověď.  
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Pro další hodnocení jsme se na základě těchto výsledků i z hlediska finančních úspor 

rozhodli pro měření hsTnT pouze před testem a ve 180 min. po skončení testu, což bylo 

i výhodnější z hlediska managementu pacientů. Dále se při retrospektivní analýze vzorků 

ukázalo, že se zvyšujícím se časem od ukončení testu rostla pravděpodobnost hemolýzy 

vzork. Poměrně vysoký počet pacientů musel být z hodnocení souboru z tohoto důvodu 

vyřazen a hemolýza odebraného vzorku krve byla dodatečně zařazena jako vyřazovací 

kritérium. Jako příčinu jsme identifikovali parciální trombózu žilní linky, z které byl 

krevní vzorek odebírán. V dalším průběhu jsme tedy vstupní vzorek před vyšetřením 

odebírali po zavedení žilní linky, která bylo po ukončení testu odstraněna a odběr ve 180 

min. byl prováděn odběrem ze žíly z jiného místa.  

 

5.2. Hodnocení celé studované populace 

 

Pacienti v ExsE (n=46), DSE (n=46) a DIP (n=43) skupinách měli porovnatelné základní 

charakteristiky. Vyšší eGFR (p=0.017), častější pozitivní rodina anamnéza ICHS 

(p=0.048) a použití transpulmonálního kontrastu (p=0.004) bylo pozorováno v DIP 

skupině. PTP obstruktivní ICHS bylo nízké ve všech skupinách. (tab. 6).  

 

Bazální hsTnT se ve skupinách nelišil [DSE 5.1 (3.0–13.0), ExSE 5.4 (3.0–9.5), DIP 5.5 

(3.6–9.2) ng/l, p=0.575]. Maximální hodnoty hsTnT v 180 min. byly nejvyšší ve skupině 

DSE [DSE 16.0 (4.2-154.4), ExSE 7.5 (3.0-136.2), DIP 5.7 (3.0-20.8), p<0.001] a to 

přesto, že dosažený dvojprodukt jako marker tíže zátěže kardiovaskulárního aparátu byl 

nejvyšší v ExSE skupině (p<0,001). Počet hodnot hsTnT v 180 min. nad cut off 14 ng/L 

byl také nejvyšší v DSE skupině [DSE 54,3%, ExsE 23,9%, DIP 4,7%, p<0.001]. Pacienti 

s velmi vysokou hladinou hsTnT ve 180 min. pocházeli v 89% z DSE skupiny. (tab.7, 

obr. 23) Byl potvrzen nárůst hsTnT ve 180 min.  po DSE i ExSE, který byl však statisticky 

významně vyšší ve skupině DSE [∆hsTnT 9.4 (1.5–58.6) ng/L a 1,1 (-0.9–15.7 ng/L, 

p<0.001]. Naproti tomu nebyl zjištěn nárůst ve skupině DIP [∆hsTnT -0.1 (-1.4–2.1) 

ng/L, p<0.001, obr. 24]. Nebyl pozorován vztah mezi počtem rizikových faktorů a bazální 

hodnotou hsTnT nebo ∆hsTnT v DSE (r=-0.021, p=0.888), ExSE (r=-0.169, p=0.263) a 

DIP skupinách (0.287, p=0.062). (obr. 25)         

                                                                                                                                            

V DIP skupině změna hsTnT negativně korelovala s hladinou kreatininu (r=-0.43, 
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p=0.004). Ve skupině ExSE byl nárůst hsTnT vyšší u ženského pohlaví (p=0.012) a rostl 

s věkem (r=0.32, p=0.030), odpověď hsTnT také negativně korelovala s hodnotou 

kreatininu (r=-0.32, p=0.028), nebyl však pozorován vztah mezi max. hodnotou hsTnT a 

podáním atropinu (p=0.786) nebo délkou testu (r=0.10, p=0.530). (tab. 8) HsTnT poklesl 

v 17%, narostl o ≤2 ng/L v 43% a ve 20% byla hodnota ve 180 min. ≥14ng/l. 

 

Naproti tomu ve skupině DSE došlo k poklesu hsTnT pouze u jednoho pacienta (2%) a 

hodnota ve 180 min.  ≥14ng/l byla pozorována ve většině případů (54%). Změna hsTnT 

byla mírně závislá na maximální dávce dobutaminu (r=0.30, p=0.045), délce testu 

(r=0.43, p=0.003) a podání atropinu (p<0.001). Použití atropinu mělo vztah k délce testu 

[s atropinem 12.5 (8.0–15.0) min. vs bez atropinu 9.5 (7.0–14.0) min., p=0.012]. Délka 

testu a použití atropinu, ale ne jeho dávka (r=0.36, p=0.310) byly jediné faktory, které 

byly asociovány s nárůstem hsTnT v DSE skupině. (tab. 8) Nebyl signifikantní rozdíl 

v max. dávce (rychlostí infuze) dobutaminu ve skupině bez a s podáním atropinu (33.1 

ug/kg/min vs 36.7 ug/kg/min., p=0.115).
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   DSE (N = 46) ExSE (N = 46) DIP (N = 43) 

p (DSE 

vs. ExSE 

vs. DIP) 

p 

(DSE 

vs. 

ExSE) 

p 

 (DSE 

vs.  

DIP) 

p 

(DIP 

vs. 

ExSE) 

pohlaví ženy, n (%) 30 (65.2%) 32 (69.6%) 22 (51.2%) 
0.177 

   
 muži, n (%) 16 (34.8%) 14 (30.4%) 21 (48.8%)    

věk medián (5th–95th percentil) 60 (37–74) 57 (36–75) 60 (39–71) 0.429    

        ženy  63 (36-79) 57 (36-75) 62 (45-73) 0.572    

        muži  58 (37-74) 49 (36-75) 58 (39-70) 0.691    

kouření n (%) 11 (23.9%) 8 (17.4%) 6 (14.0%) 0.468    

RA ICHS n (%) 9 (19.6%) 11 (23.9%) 18 (41.9%) 0.048 0.613 0.022 0.071 

hypercholesterolemie n (%) 26 (56.5%) 25 (54.3%) 25 (58.1%) 0.936    

arteriální hypertenze n (%) 23 (50.0%) 22 (47.8%) 25 (58.1%) 0.594    

hsTnT (bazální) medián (5th–95th percentil) 5.1 (3.0–13.0) 5.4 (3.0–9.5) 5.5 (3.6–9.2) 0.575    

 ženy 4.3 (4.0-11.8) 5.6 (3.0-10.0) 5,3 (3.2-8.1) 0.330    

 muži 6.4 (3.0-13.7) 4.7 (3.0-9.0) 5.8 (3.7-9.6) 0.500    

PTP ICHS (%) medián (5th–95th percentil) 10.0 (2.0–24.0) 11.0 (1.0–44.0) 11.0 (2.0–32.0) 0.575    

eGFR (ml/s/1,73 m2) medián (5th–95th percentil) 1.4 (1.1–1.9) 1.4 (1.1–1.7) 1.5 (1.2–1.7) 0.017 0.283 0.132 0.003 

délka testu (min.) medián (5th–95th percentil) 10.0 (7.0–15.0) 9.0 (6.0–16.0) 10.0 (6.0–10.0) 0.256    

atropin podání n (%) 10 (21.7%) 9 (19.6%) 0 (0.0%) 0.797    
 medián (5th–95th percentil) 500 (200–800) 300 (300–1 000) – 0.899    

Sonovue četnost n (%) 31 (67.4%) 37 (80.4%) 41 (95.3%) 0.004 0.154 0.001 0.033 

               dávka (ml) medián (5th–95th percentil) 1.6 (0.9–2.5) 1.5 (0.9–2.5) 2.0 (1.3–2.8) < 0.001 0.324 0.007 <0.001 

max. systolický TK při zátěži 

(mmHg) 

medián (5th–95th percentil) 
161 (128–193) 195.5 (162–225) 140 (114–175) < 0.001 <0.001 <0.001 <0.001 

mezikomorové septum (mm) medián (5th-95th percentil) 10 (7.5-12.5) 10 (8-12.5) 11 (9-12.5) 0.052    

TF (/min., max.) medián (5th–95th percentil) 142.5 (130–157) 150 (131–169) 104 (79–122) < 0.001 <0.001 <0.001 <0.001 

dvojprodukt (max. TF x max. 

sTK) 

medián (5th–95th percentil) 22 815 

(16 482–28 014) 

29 766.5  

(23 976–34 080) 

14 850 

(10 062–18 981) 
< 0.001 <0.001 <0.001 <0.001 

          

          Tab. 6. Bazální charakteristika konečného souboru 
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 nízké 

∆hsTnT1 

 střední 

∆hsTnT 

vysoké 

∆hsTnT2 

DSE 0  30 16 

ExSE 0  44 2 

DIP 0  43 0 

 

Tab. 7. Rozdělení nárůstu hsTnT v jednotlivých skupinách 
1∆hsTnT <25-tý percentil - 1.5 * IQR, 2∆hsTnT >75-tý percentil + 1.5 * IQR 

(„outliers“) 
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Obr. 23. Absolutní hodnoty hsTnT (ng/L) ve 180 min. od ukončení testu. 
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Obr. 30. Nárůst hsTnT (0 – 180 min.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 24. Nárůst hsTnT (0 – 180 min.) v jednotlivých skupinách. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                     celkem                             ženy                               muži 

Obr. 25. Vztah počtu rizikových faktorů a bazální hodnoty hsTnT.                            

Rizikové faktory: hypecholesterolemie, hypertenze, kouření, pozitivní RA ICHS. 
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Tabulka 8. Vztah mezi nárůstem hsTnT (bazání–180 min.) a bazálními/procedurálními   

charakteristikami souboru 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

                               

 
         DSE          ExSE           DIP 

korelace/medián 

(5-95 percentil) 
p 

korelace/medián 

(5-95 percentil) 
p 

korelace/medián 

(5-95 percentil) 
p 

věk   r= -0.18 0.229 r=0.32 0.030 r= -0.02 0.889 

pohlaví 
ženy 5.3 (1.5–85.6) 

0.249 
2.1 (-0.6–22.7) 

0.012 
0.1 (-0.8–2.3) 

0.123 
muži 13.4 (-1.4–160.3) 0.4 (-1.1–2.6) -0.2 (-1.4–1.6) 

PTP (%) r= -0.10 0.531 r=0.05 0.722 r=0.06 0.701 

kouření 
ne 9.7 (0.4–120.2) 

0.990 
1.6 (-0.4–22.7) 

0.072 
-0.1 (-2.8–2.3) 

0.726 
ano 9.1 (1.9–35.6) 0.0 (-1.6–9.7) -0.1 (-0.6–1.6) 

RA ICHS 
ne 9.7 (0.4–85.6) 

0.901 
1.5 (-1.1–22.7) 

0.877 
-0.2 (-0.9–2.1) 

0.115 
ano 7.8 (1.9–120.2) 0.5 (-0.4–14.9) 0.1 (-2.8–12.7) 

hypercholesterolémie 
ne 19.5 (1.1–140.3) 

0.425 
1.1 (-0.7–10.3) 

0.766 
-0.1 (-0.9–0.9) 

0.356 
ano 8.2 (1.5–54.2) 0.6 (-0.9–22.7) 0.1 (-2.8–2.3) 

hypertenze 
ne 4.9 (1.9–120.2) 

0.750 
0.7 (-1.1–14.9) 

0.878 
-0.1 (-2.8–0.9) 

0.252 
ano 9.9 (1.5–54.2) 1.3 (-0.6–15.7) 0.1 (-1.4–2.3) 

zátěž (waty)   – – r= -0.26 0.078 – – 

délka testu (min.)   r=0.43 0.003 r=0.10 0.530 – – 

atropin podání 
ne 5.3 (0.4–45.3) 

0.001 
1.1 (-1.1–15.7) 

0.782 
– 

– 
ano 40.1 (3.7–160.3) 0.6 (-0.9–22.7) – 

atropin (dávka)   r=0.36 0.310 r= -0.09 0.819 – – 

Sonovue 
ne 9.7 (1.9–160.3) 

0.897 
2.4 (0.0–15.7) 

0.228 
-0.1 (-0.8–0.6) 

0.729 
ano 9.1 (0.4–85.6) 0.7 (-1.1–22.7) -0.1 (-1.4–2.1) 

Sonovue (ml)   r= -0.06 0.739 r= -0.09 0.604 r= -0.04 0.817 

systolický TK (max)  r=0.09 0.556 r=0.08 0.584 r=0.17 0.264 

max. TF/min.   r=0.09 0.563 r= -0.24 0.104 r=0.18 0.241 

kreatinin (μmol/l)   r=0.14 0.366 r= -0.32 0.028 r= -0.43 0.004 

eGFR (ml/min/1,73 m2)   r=0.10 0.514 r= -0.18 0.243 r=0.26 0.092 
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6.Diskuze 

Studie porovnávala poškození myokardu pomocí hsTnT při dynamické, dobutaminové a 

dipyridamolové zátěžové echokardiografií s negativním nálezem provedené podle 

standardních doporučovaných protokolů v selektované populaci s nízkou PTP ICHS a 

vyloučením patologií, o kterých je známo, že mohou ovlivnit hladinu hsTn. Studie 

probíhala ve dvou fázích, které na sebe navazovaly. Prokázala nejvyšší odpověď hsTnT 

u DSE, u ExSE je nárůst hsTnT minimální a u DIP nedochází k poškození myokardu 

měřitelném zvolenou metodou. 

 

6.1. Hlavní závěry 

 

HsTnT je selektivní marker poškození myokardu, vysoce senzitivní, ale málo specifický. 

Neodráží jen akutní ischemické, ale jakékoliv poškození myokardu. (133) V praxi je 

nejčastějším typem neischemického myokardiálního poškození zánět, t.j. myokarditida. 

U pacientů s chronickou ICHS reflektuje hladina hsTnT její rozsah, u pacientů s 

hypertrofií LK predikuje rozvoj srdečního selhání. (142,159) Zvýšená hladina hsTnT je 

markerem vulnerabilního aterosklerotického plátu, nejspíše mechanizmem repetitivní 

periferní koronární mikroembolizace. Oemrawising ve své studii prokázal, že objem 

ateromového plátu a přítomnost plátu s tenkou “slupkou” na IVUS koreluje s hladinou 

hsTnT. (160) U diabetiků koreluje hsTnT s hladinou HbA1c. (143) Zvýšená hladina 

troponinu je také silným prediktivním markerem (spíše než faktorem) kardiovaskulárního 

rizika i ve všeobecné populaci, a to jak u diabetiků nezávisle na ostatních rizikových 

faktorech, tak i nediabetiků, kde násobně zvyšuje 10-leté kardiovaskulární riziko ≥20% 

(HR 3.98, 95% CI 1.72-9.24). (161–164) Z důvodů vyloučení výše uvedených patologií 

na výsledky pozorování jsme proto nastavili ve studii velmi přísná vyřazovací kritéria. 

Naše studie prokazuje, že nárůst hsTnT při DSE (a ExsE) je nezávislý na přítomnosti 

strukturálního onemocnění srdce nebo onemocnění, u kterých je často hladina hsTnT 

zvýšená.  

                                                                                                                                                  

Závěry naší studie jsou podobné výsledkům starší studie Samaha, který zařadil 33 ExsE 

a 15 DSE pacientů. Nárůst hsTnT měřený 4-6 hodin po skončení testu byl v DSE skupině 

4x vyšší než u ExSE [9.7 (4.5–27.2) vs 2.3 (1.0–4.9) ng/L]. 23% pacientů však mělo 
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elevovaný hsTnT ≥14ng/l bazálně; tito pacienti byli z našeho sledování vyřazeni. (154) 

Nicméně stejný autor ve své metaanalýze 11 studií hodnotící odezvu troponinu po 

zátěžové echokardiografii uzavírá, že nárůst hsTn po dynamické/farmakologické zátěži 

je nekonzistentně malý do 2 ng/L jak u hsTnT, tak i hsTnI a dodává, že nekoreluje se 

zátěží indukovanou ischemií. (tab. 9,10) Pozastavuje se také nad rozdílem ve výsledku 

studií hodnotících hsTnT a hsTnI, který vysvětluje diurnální variací hodnot hsTnT, 

vykazujících nejvyšší hodnoty v noci a v časných ranních hodinách a pokles v průběhu 

dne, což nebylo pozorováno u hsTnI. (165,166) V naší studii probíhalo vyšetřování 

v dopoledních a časných odpoledních hodinách. 

 

 

Tab. 9. Charakteristika studií hodnotících odezvu hsTnT u SE – metaanalýza. (165) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tab. 10. Absolutní a relativní změna hsTnT/hsTnI při SE – metaanalýza (165) 
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Existují práce, které uvádějí, že bazální hladina hsTnT zvyšuje predikci ischemie při 

zátěžovém vyšetření. V publikaci z r. 2017 zahrnující 71 pacientů, kteří podstoupili 

zátěžový SPECT myokardu, autoři pozorovali defekt perfuze 37% z nich. Bazální hsTnT 

byla ve skupině pacientů s pozitivním nálezem vyšší než ve skupině s normálním nálezem 

(7,5 vs 5 ng/L, p=0,023). Při ischemii byl pozorován nárůst hsTnT o 11% (1 ng/L). (167) 

Výsledky jsou v souladu s dřívější prací Sabatiniho, který také pozoroval vyšší bazální 

hsTn ve skupině s významnou dynamickou zátěží indukovanou ischemií oproti 

pacientům s normálním nálezem [7 pg/ml (IQR 4.3-11.5) vs 4.2pg/ml (IQR 2.8-7.3)]. 

HsTnT se při zátěži nezměnil u pacientů bez ischemie, u pacientů s ischemií došlo 

k nárůstu o 24-40% (1.4-2.1pg/ml). (168) Přestože tyto studie nebyly v metaanalýze 

zahrnuty, v souhlase s jejími závěry jsou pro klinickou praxi absolutní změny hodnot 

hsTn velmi malé. V jednotlivých studiích však byli zařazování pacienti s různými 

základními charakteristikami (diabetes, srdeční selhání, známá ICHS, zvýšená hladina 

basálního troponinu, pacienti s pozitivním/negativním výsledkem zátěžového vyšetření 

apod.), což může být pravděpodobná příčina rozdílů jejich výsledků. V naší studii 

(pacienti s indukovanou ischemií a vyloučeni) byl medián nárůstu hsTnT v ExSE 1.1 

ng/L, tedy podobný jako v práci Sabatiniho, ale v DSE skupině násobně vyšší (9.4 ng/L). 

Z toho lze usuzovat, že event. falešně negativní nálezy vyšetření v DSE nemohly ovlivnit 

celkový výsledek naší studie, jejíž výsledky potvrzují nedávnou práci Orsiniho. V ní byly 

vylučovacími kritérii bazální hsTnT>50 ng/L, dilatovaná nebo hypertrofická 

kardiomyopatie, akutní koronární syndrom, systolická dysfunkce LK (EF LK ≤ 35%), 

významná chlopenní vada, arytmie a eGFR <60 ml/min./1.73m2. Soubor byl tedy 

výběrovými kritérii podobný našemu. DIP byl prováděn pomocí dříve používaného 

protokolu pomalu podávaného bolusu 0.56 mg/kg dipyridamolu během 4 min, 

následovaného po 2 min. sníženou dávkou 0.28 mg/kg během 2 min. U DSE byla použita 

nižší počáteční dávka dobutaminu 5 ug/kg/min., jinak byl design studie podobný naší 

práci. Nárůst hsTnT byl v ExSE z 15.9±11.9 ng/L na 19.5±13.6 ng/l; p<0.0001, v DSE z 

20.6±20.8 ng/L na 37.8± 31.1 ng/L (p=0.001) a v DIP z 17.7±19.1 ng/L na 24.4±35.7 

ng/L; p=NS. Ve všech skupinách byla vysoká basální hladiny hsTnT, jedná se tedy o 

mnohem rizikovější populaci než v naší studii. Na rozdíl od výsledků naší studie došlo 

k nesignifikantnímu nárůstu hsTnT v DIP větvi. V 1/3 pacientů byl zátěžový test 

pozitivní, nárůst hsTnT byl pozorován u negativních i pozitivních nálezů, avšak 

podrobnější analýza hodnotící odpověď hsTnT v podskupinách jednotlivých typů zátěže 
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s negativním a pozitivním nálezem nebyla provedena. Lze jen spekulovat, jaký by byl 

výsledek u pacientů v DIP skupině s negativním výsledkem testu. (169) 

 

Zjištění nejvyšších hodnot systolického krevního tlaku v ExSE, následované DSE a 

nejnižší v DIP v našem sledování odpovídá výsledkům Beleslina. Ten také pozoroval 

v přímém porovnání všech tří metod nejnižší výskyt nežádoucích účinků u DIP (1%), 

následované ExSE (3%) a DSE (11%). (46) Žádná z publikovaných studií, ani ta naše, 

však neprokazují, že vyšší nárůst hsTnT koreluje s frekvencí nežádoucích účinů 

jednotlivých stresorů. Pacienti s nežádoucími účinky farmak byli z naší studie vyloučeni. 

 

6.2. Odpověď hsTnT v jednotlivých skupinách  

 

Během dynamické zátěže dochází k nárůstu hladiny adrenalinu a noradrenalinu, který 

exponenciálně koreluje s její tíží. (146) Kosowski studoval maratonské běžce, ihned po 

skončení maratonu došlo k prudkému nárůstu hsTnI, který byl nižší u vysoce trénovaných 

jedinců. (147) Saad ve studii na 105 zdravých dobrovolnících, kteří podstoupili 

ergometrické vyšetření s negativním nálezem, pozoroval nárůst hsTnT, který byl v 25% 

případů >50%. Odběr krevních vzorků byl prováděn opakovaně v prvních pěti hodinách 

po skončení testu. Ve 12% byl hsTnT po ukončení zátěže >14ng/L, tito pacienti byli 

starší, měli větší absolutní zátěž a vyšší bazální hladiny hsTnT (v 33% byl bazální hsTnT 

>14 ng/). (170) V naší studii byli pacienti s takto vysokou hladinou basálního hsTnT 

z pozorování vyloučeni, což je možné vysvětlení nižšího nárůstu hsTnT a chybění vztahu 

mezi tíží/délkou zátěže a odezvu hsTnT u ExSE v našem souboru. V naší studii jsme také 

pozorovali narůstající hsTnT odpověď s věkem, a to ve skupině žen; skupině, kde 

maximální dynamické zátěž mohla představovat excesivní zatížení z důvodu nižší fyzické 

zdatnosti. 

 

U DSE se používá suprafarmakologická dávka dobutaminu až 40ug/kg/min. U zvířecího 

modelu byl podáván adrenalin s cílem navýšení systolického TK a plnícího tlaku LK. 

Došlo k navýšení hladiny troponinu, které bylo signifikantně potlačeno, pokud byl 

krysám před podáním katecholaminu podán β-blokátor. Histopatologický obraz 

myokardu neodpovídal nekróze, ale apoptóze myocytů. (171) V naší práci byl nárůst 

hsTnT mnohem vyšší v DSE než v ExSE skupině, přestože v ExSE byly maximální 
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hodnoty TK a tedy pravděpodobně i plnícího tlaku LK vyšší. V jiné podobné práci Yang 

měřil hladinu troponinu u krys po navozené fibrilaci komor, následované infuzí 

adrenalinu. Pokud byl před fibrilací komor podán β-blokátor propranolol, hladina 

troponinu byla významně nižší. (172) Denzita β-adrenergních receptorů je v myokardu 

LK nejvyšší v oblasti apexu, který je nejcitlivější k dráždění katecholaminy. (173) 

Tranzientní dysfunkce mikrocirkulace apexu LK a zvýšená stimulace adrenoreceptorů 

spolu s pozorovanou dynamickou obstrukcí LVOT jsou pravděpodobně zodpovědné za 

poškození myokardu u vzácně popisované (do roku 2019 publikováno 17 případů) 

dobutaminem indukované kardiomyopatie, která má obraz podobný Takostubo 

kardiomyopatii. (174,175) Ta má podobný obraz jako akutní koronární syndrom včetně 

humorální odezvy v uvolnění troponinu, ale hladina degradačních produktů 

katecholaminů je výrazně vyšší, než bývá pozorováno u akutního koronárního syndromu. 

(176) Byly také popsány případy falešně pozitivního DSE při dynamické obstrukci LVOT 

navozené dobutaminem. (177,178) Z výše uvedeného lze usuzovat na to, že vysoká 

hladina hsTnT pozorovaná v naší studii v DSE skupině je způsobena přímým β-

adrenergním efektem dobutaminu na myocyt. Nárůst hsTnT koreluje s délkou testu tj. 

kumulativní dávkou dobutaminu, v souhlase se závěry Siriwardeny v práci na 16 

pacientech podstupujících DSE. (179) 

 

Zatímco ExSE a DSE primárně zvyšují nárok myokardu na kyslík, dipyridamol vede 

horizontálním a vertikálním “steal” fenoménem k sníženému průtoku v subendokardiální 

oblasti s následnou sekundární hypoxií.(kap.1.3.1.). Ve studii Lippiho nebyl pozorován 

žádný nárůst hsTnT u DIP, odběr pozátěžového vzorku byl však proveden již za 1 hod. 

po ukončení testu, což je ve světle našich výsledků pilotní studie velmi časně a mohlo 

výsledek významně ovlivnit. (180) Nicméně studie Carvellina z Parmy na 32 pacientech 

(s použitím vysokodávkovaného dipyridamolu jako v naší studii) neprokázala nárůst 

troponinu ani po 12 hod. od skončení testu. (156) Příčinou nezvýšení hladiny hsTn při 

DIP může být absence adrenergní stimulace s následným zvýšením „wall stress“ 

hodnoceném BNP, jehož navýšení u DIP na rozdíl od ExSE chybí. (181) 

 

6.3. Dobutaminová zátěž a efekt atropinu 

                                                                                                                                           

Atropin navyšuje chronotropní efekt dobutaminu. Do DSE protokolu byl zaveden již před  
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více než 25 lety s cílem zvýšení počtu pacientů, u kterých je dosažena max. TF, což bylo 

následně potvrzeno. Mírně se zvýšila senzitivita, ale klesla specificita DSE, diagnostická 

přesnost se proto nezměnila, frekvence komplikací DSE se nezměnila. (182,183) Ve 

studii pacientů starších 70 let byl dokonce výskyt NÚ při časném podání atropinu při DSE 

snížen. (184) Ani přidání atropinu do DIP protokolu nezměnilo výskyt NÚ. (185) Na 

druhou stranu je na zvířecím modelu prokázáno, že vagová stimulace nebo podání 

acetylcholinu má příznivý efekt na ischemický „preconditioning“ a rozsah infarktu 

myokardu. (186,187)  

 

Ve studii jsme pozorovali závislost mezi nárůstem hsTnT a podáním atropinu v DSE 

(p=0.001). Je možné uvažovat, že další navýšení chronotropní zátěže/nároku myokardu 

na kyslík po podání atropinu mohlo vést k prohloubení myokardiálního poškození. Proti 

tomu však svědčí několik pozorování: 

- maximální dosažená TF se u DSE nelišila ve skupině s a bez podání atropinu (p= 

0.708), 

- v ExSE skupině vztah mezi nárůstem hsTnT a podáním atropinu nebyl pozorován 

(p=0.782), 

- nebyla zjištěna významná závislost nárůstu hsTnT a podané dávky atropinu 

v DSE (r=0.36, p=0.31) ani ExSE skupině (r=0.09, p=0.82).  

 

Za důležité považujeme, že byl u DSE pozorován mírný vztah nárůstu hsTnT a délky 

testu (r=0.43, p=0.001), který opět nebyl přítomen u ExSE (r=0.10, p=0.530). Atropin byl 

u DSE podáván v době, kdy už pacienti prováděli handgrip s cílem navýšení TF, při dávce 

dobutaminu 30ug/kg/min., respektive většinou 40 ug/kg/min. Pacienti v DSE skupině 

měli při podání atropinu delší test (p=0.012), Pouze u jednoho pacienta, kterému byl 

podán atropin, byla dálka testu <10 min. Z těchto nálezů usuzujeme, že vlastní podání 

atropinu nevedlo k vyššímu nárůstu hsTnT v DSE skupině, ale jen koincidovalo s delším 

trváním testu při použitém protokolu, tedy vyšší podanou dávkou dobutaminu.  

 

6.4. Limitace studie 

 

Naše studie není randomizovaná, ale v naprosté většině případů byli pacienti zařazováni 

nahodile, tj. podle čekací listiny a zátěžové metody, která byla v den vyšetření prováděna. 
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Zároveň ale bylo přihlíženo ke klinickým charakteristikám pacientů (schopnost 

dynamické zátěže při muskuloskeletálních obtížích apod.) a kontraindikacím 

jednotlivých metod (astma bronchiale u DIP, paroxysmální Fis u DSE apod.). Design 

studie však reflektuje běžnou klinickou praxi.  

 

Bazální charakteristika všech skupin byla stejná. Výjimkou je nesignifikantně vyšší 

zastoupení žen, menší tloušťka mezikomorového septa (medián 11 vs 10mm, p=0.052) a 

lehce nižší eGFR (medián rozdílu 0,1 ml/s/1,73 m2, p=0.017) v DSE a ExSE skupinách 

oproti DIP. Takto malé odchylky ale nemohly významnější měrou výsledek sledování 

ovlivnit, navíc byla tendence k vyšší odpovědi hsTnT v DSE skupině u mužů, nikoliv u 

žen. Byla pozorována vyšší četnost rodinné anamnézy ICHS (p=0.048) a podání 

(p=0.004) resp. podané dávce (p<0.001) transpulmonálního kontrastu v DIP skupině. 

(tab.8) V minulosti panovaly obavy, že podání transpulmonálního kontrastu může vést k 

relativní hypoxii myokardu a podání Sonovue bylo kontraindikováno u akutního 

koronárního syndromu a při hemodynamické nestabilitě pacienta. Později se ukázalo, že 

event. nežádoucí účinky ve smyslu výskytu arytmií byly pozorovány kazuisticky pouze 

při současném podání dobutaminu, ale nikoliv DIP nebo ExSE, a varování bylo v tomto 

smyslu upraveno. (188) Nejvyšší dávka a četnost podání Sonovue byla v našem souboru 

v DIP skupině, kde nárůst hsTnT pozorován nebyl, vliv podání Sonovue na nárůst hsTnT 

je proto málo pravděpodobný. 

 

Limitací může být i chybění jednoznačného průkazu nepřítomnosti obstruktivní ICHS v 

našem souboru s průměrným věkem okolo 60 let a přítomností rizikových faktorů 

(kouření, hyperlipoproteinemie, hypertenze). V našich podmínkách toto nebylo možné – 

CTAg nebyla v době zařazování pacientů do studie v nemocnici k dispozici a KG u 

pacientů s nízkou PTP ICHS a negativním nálezem na zátěžovém vyšetření by byla eticky 

obtížně obhajitelná. Navíc distribuce event. falešně negativních nálezů ve skupinách byla 

velmi pravděpodobně ve světle stejné senzitivity a specificity všech metod SE okolo 85% 

v jednotlivých skupinách vyrovnaná. Pacienti s rizikovými faktory SVD byli ze souboru 

buď vyloučeni (diabetes, pre-diabetes), nebo byl výskyt rizikových  faktorů SVD 

(hypertenze, hyperlipoproteinemie) v jednotlivých skupinách zastoupen  rovnoměrně. 

Přesto nelze zcela vyloučit nerovnoměrné rozložení SVD u pacientů našeho souboru. Tito 

pacienti s negativním SE mohli mít vyšší odpověď hsTnT než pacienti bez 
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mikrovaskulárního poškození. Nicméně, nepozorovali jsme vztah nárůstu hsTnT 

k akumulaci rizikových faktorů SVD. Studie, které by hodnotily odpověď hsTn při SE u 

SVD, nebyly publikovány.  

Kalkulovaná PTP ICHS byla ve všech skupinách nízká a srovnatelná (p=0.575), ale 

rozptyl horních hodnot se lišil. Nejnižší rozptyl byl však pozorován ve skupině DSE, kde 

došlo k největšímu nárůstu hsTnT. Tato skupina měla také největší rozptyl basální 

hodnoty hsTnT. Obojí by mohlo implikovat určitou nerovnoměrnost v rizikovosti 

jednotlivých vyšetřovaných skupin. 

 

Dynamická obstrukce LVOT (pozorovaná u DSE v cca 20%), která může potenciálně 

indukovat ischemii myokardu, nebyla ve studii systematicky sledována.  U většiny 

pacientů v DSE větvi byl použit transpulmonální kontrast, což znemožňuje spolehlivé 

odečtení gradientu v LVOT pomocí kontinuálního dopplerovského vyšetření (křivka je 

nečitelná). 

 

 Ve studii jsme použili kratší DSE protokol s počáteční dávkou dobutaminu 10 

ug/kg/min., oproti běžně doporučovanému protokolu se vstupní dávkou dobutaminu 

5ug/kg/min. Jelikož nárůst hsTnT koreloval s délkou testu, při použití standardního 

protokolu by nárůst hsTnT byl pravděpodobně ještě vyšší. 

 

Konečně je náš soubor svým rozsahem pouze menší až střední velikosti, ale porovnatelný 

s dříve publikovanými studiemi. (156–158) 

 

7. Závěry 

 

Tématem disertační práce je hodnocení a porovnání poškození myokardu při dynamické 

a farmakologické zátěžové echokardiografii pomocí hsTnT. Pro závěrečnou analýzu jsme 

měli k dispozici data od vysoce selektovaných 135 pacientů s nízku PTP ICHS.  Prokázali 

jsme signifikantní nárůst hsTnTv ExsE, ale mnohem výraznější v DSE skupině, v DIP 

skupině nedošlo k žádné změně hsTnT v porovnání s bazální hodnotou. Podobně se 

chovaly absolutní hodnoty hsTnT ve 180. min. od skončení SE., které byly výrazně vyšší 

v DSE než v ExSE skupině. V souhlase s literárními daty se na základě našich nálezů 
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domníváme, hsTnT odpověď je výsledkem přímého působení dobutaminu na myocyt 

vedoucím k uvolnění cytosolové frakce hsTnT do oběhu bez poškození membránové 

integrity. U DSE jsme pozorovali závislost zvýšení hsTnT na maximální dávce 

dobutaminu a délce testu, kterou jsme neprokázali u ExsE. Logickým závěrem je 

doporučení k implementaci metod, které vedou ke zkrácení délky DSE. Jednou 

z možností je rutinní použití handgripu během vyšetření. V současné době probíhá na 

našem pracovišti studie porovnávající délku DSE v závislosti na použití různých typů 

handgripu (statický vs dynamický). Hlavním sledovaným parametrem je délka infuze 

dobutaminu a čas do dosažení cílové TF. 

 

Nemusí být koincidencí, že četnost nežádoucích účinků u SE dle publikovaných 

observačních dat a námi pozorovaný nárůst hladiny hsTnT mají stejný průběh, tj. nejnižší 

u DIP a nejvyšší u DSE. Design naší studie neumožňuje příčinný vztah potvrdit, pacienti 

s nežádoucímu účinky při SE byli ze sledování vyřazeni. Průkaz vztahu mezi nárůstem 

hsTnT a výskytem nežádoucích účinků SE by vyžadoval vzhledem k absolutně nízkému 

výskytu nežádoucích účinků u SE rozsáhlou multicentrickou studii.  

 

Přestože v DSE skupině byl obecně pozorován nejvyšší nárůst hsTnT, i v rámci této 

skupiny se nárůst hsTnT lišil. Bude zajímavé sledovat, zda se rozdíl v odpovědi promítne 

do výskytu kardiovaskulární morbidity (revaskularizace, infarkt myokardu) v 5-ti letém 

sledování, které plánujeme provést. 

                                                                                                                                              

Naše výsledky také nepřímo podporují současná doporučení, které preferují dynamickou 

zátěž jako fyziologickou bezpečnou SE metodu, rovnocennou zátěžovému CMR a 

SPECT myokardu. Její výhodou je nízká cena vyšetření a vstupních nákladů, krátká doba 

vyšetření, pohybující se obvykle okolo 20 minut. a nulová radiační zátěž. Počet 

provedených SE vyšetření na našem pracovišti od spuštění programu přesáhl 2000. Ve 

světle výsledků naší práce dochází k vyššímu zastoupení ExSE, masivnějšímu rozšíření 

však vadí obecně nízká fyzická zdatnost pacientů, přítomnost komorbidit a pandemie 

obezity, znemožňující provedení nebo omezující kvalitu ExsE.  
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9. Přílohy 

 

Příloha 1. Vyjádření etické komise ke studii. 
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Informace pro pacienta – studie Zátěžová echokardiografie 
Vážená paní, vážený pane, 

zátěžové vyšetření srdce, ke kterému jste byl (a) objednána, je možné provést trojím 

způsobem:  

1. zatížení srdce je provedeno na speciálně sestrojeném bicyklu, kdy se srdeční 

tepová frekvence zvyšuje fyzickou zátěží 

2. ke zvýšení tepové frekvence je podávána do žíly látka zvaná dobutamin 

3. podává se látka zvaná dipyridamol, která způsobuje roztažení cév na srdci. 

 

Rádi bychom Vás požádali o účast ve studii, která má za cíl zjistit, která z metod je 

pro pacienta šetrnější.  Studie přímo navazuje na plánované vyšetření, ke kterému 

jste byl(a) objednána. 

 

V krvi lze měřit velmi malé množství chemických látek (např. troponin), které se ze 

srdečního svalu uvolňují. Cílem studie je určit, zda u pacientů (s normálním nálezem při 

vyšetření) je množství těchto látek vyplavených do krve při použití různých druhů 

zátěže rozdílné. To by svědčilo pro to, že metody zatěžují srdeční sval různě a mohlo by 

to podpořit preferenci jedné metody před druhou. Podobná studie nebyla dle našich 

znalostí zatím ještě provedena. 

Výběr testu záleží na řadě faktorů jako je fyzická zdatnost, fyzická omezení (např. 

kloubní obtíže), nález na klidovém EKG, vyšetřitelnost pacienta, jaké léky užívá, jaké 

má nemoci atd. Jednodušší je provedení vyšetření pomocí dobutaminu nebo 

dipyridamolu. Zátěžové vyšetření na bicyklu je pro lékaře náročnější, ale přirozenější 

pro pacienta. Všeobecně je ve světě v posledních letech patrný trend upřednostňovat 

zátěžové vyšetření na bicyklu.  

Při všech způsobech zátěže je pro vyšetření nutné před jeho začátkem zavedení žilní 

linky do horní končetiny k podání léků (např. speciální ultrazvukové kontrastní látky 

a/nebo dubutaminu/dipyridamolu). Při jejím zavedení je proveden odběr krve k analýze. 

Tato linka je po skončení testu odstraněna na stacionáři, kde jsou pacienti ještě asi ½ 

hodiny po ukončení testu sledováni. Druhý odběr krve je proveden 3 hodiny po 

skončení testu. V mezidobí se nemocný může volně pohybovat po pavilonu, může se 

najíst (k dispozici je bufet) apod. Celková doba pobytu pacienta v nemocnici je cca 

3,5 hodiny. Pamatujte na to, prosíme, při organizaci odvozu domů. Další následné 

kontroly v čase nebo krevní odběry nejsou v této studii plánovány. Protože je 

vyhodnocení testu prováděno s časovým zpožděním a nelze předem odhadnout, zda 

bude test pozitivní či negativní, bude vzorek krve odebírán všem pacientům splňujícím 

vstupní kritéria a budou souhlasit se zařazením do studie. Vyhodnocení vzorků žilní 

krve u pacientů s pozitivním nálezem na zátěžovém vyšetření bude provedeno odděleně. 

Studie je financována z institucionální podpory na dlouhodobý koncepční rozvoj 

Fakultní nemocnice v Hradci Králové a prostředků Studentského vědeckého výzkumu a 

byla schválena její etickou komisí. Se získanými daty bude nakládáno v souladu s 
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platnými zákony České republiky o ochraně osobních údajů a odpovídá správné 

klinické praxi. Účast ve studii je dobrovolná a máte právo kdykoliv souhlas s účastí na 

studii odmítnout, aniž by toto odmítnutí ovlivnilo negativně vztah mezi Vámi a 

lékařem. Pokud se vyskytnou nové okolnosti, které by mohly mít vliv na Vaše 

rozhodnutí v pokračování ve studii, budete o tom neprodleně informován(a). 

V případě, že byste chtěl(a) získat další informace o studii event. o svých právech a 

chtěl(a) byste kontaktovat lékaře mimo Fakultní nemocnici, obraťte se prosíme na 

MUDr. Jiřího Nového, kardiologická poradna, Oblastní nemocnice Jičín, tel. 

493 582 406. 

 

MUDr. Karel Mědílek, FRCP 

I. interní kardioangiologická klinika FN Hradec Králové 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Příloha 2. Informace o studii pro pacienta. 
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Informovaný souhlas nemocného                                                         

 

Název studie: Hodnocení myokardiálního poškození při zátěžové echokardiografii  

 

Jméno pacienta:                

                                       

 

 

 

Pacient byl do studie zařazen pod číslem:                                        Odpovědný lékař: 

1. Já, níže podepsaný (á) souhlasím s mou účastí ve studii. Je mi více než 18 let. 

2. Byl (a) jsem podrobně informován (a) o cíli studie, o jejích postupech, a o tom, co se 

ode mě očekává. Lékař pověřený prováděním studie mi vysvětlil případné problémy, 

které by se mohly vyskytnout během mé účasti ve studii a vysvětlil mi způsoby, 

jakými budou tyto problémy řešeny. 

3. V současné době ani 3 měsíce před vstupem do studie se neúčastním jiného 

klinického výzkumu.  

4. Porozuměl (a) jsem tomu, že svou účast ve studii mohu kdykoliv přerušit, aniž by to 

jakkoliv ovlivnilo mou další léčbu.  

5. Při zařazení do studie budou moje osobní data uchována s plnou ochranou důvěrnosti 

dle platných zákonů ČR. Do mé dokumentace budou moci na základě mého 

uděleného souhlasu nahlédnout za účelem ověření získaných údajů zástupci 

sponzora, nezávislých etických komisí a zahraničních nebo místních kompetentních 

úřadů (v ČR Státní ústav pro kontrolu léčiv). Pro tyto případy je zaručena ochrana 

důvěrnosti mých osobních dat. Při vlastním provádění studie mohou být osobní údaje 

poskytnuty jiným než výše uvedeným subjektům pouze bez identifikačních údajů, to 

je anonymní data pod číselným kódem. Rovněž pro výzkumné a vědecké účely 

mohou být moje osobní údaje poskytnuty pouze bez identifikačních údajů (anonymní 

data) nebo s mým výslovným souhlasem. Souhlasím s tím, aby krevní sérum bylo 

zamraženo pro účely pozdějšího použití hodnocení event. dalších markerů poškození 

srdečních svalu. 

6. Porozuměl jsem tomu, že mé jméno se nebude nikdy vyskytovat v referátech o této 

studii. Já pak naopak nebudu proti použití výsledků z této studie. 

7. Pověřený lékař potvrzuje, že pacient je schopen v daný okamžik učinit rozhodnutí o  

 účasti na výzkumném projektu. 

 

Podpis pacienta:    Podpis lékaře pověřeného touto studií: 

Datum:     Datum: 

 

Příloha 3. Informovaný souhlas se zařazením do studie. 

  

         štítek pacienta 
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1. interní kardioangiologická klinika 

Fakultní nemocnice 

Sokolská ulice 

Hradec Králové 

50005 

Vážená paní, vážený pane 
 

Váš lékař Vás objednal k zátěžovému vyšetření srdce. 

Vyšetření je plánováno dne: v hod. na pavilonu interních oborů Fakultní nemocnice, 

budova č. 10. Poté, co si necháte natočit EKG, se přihlaste na Oddělení neinvazivní 

kardiologie, dveře č. 30, posaďte se do čekárny a počkejte na výzvu sestrou. Počítejte 

prosíme s možným zdržením při natáčení EKG/parkování, proto doporučujeme, abyste 

se dostavili cca o 15-20 min. dříve. 

Pozorně si přečtěte přiložený leták, který podává detailní informace o přípravě na 

vyšetření a jeho průběhu. Leták si prosíme znovu prostudujte několik dní před 

vyšetřením. 

Je velmi důležité, abyste vysadili pouze ty léky, jak je v něm doporučeno -…. . Lék 

vysazujte postupně, od….  užívejte ½-0-0, od….   jej vysaďte zcela. Požádejte svého 

lékaře, aby Vám nasadil od téhož dne jiný lék ke kontrole krevního tlaku, např. …… 

Ostatní léky užívejte jako obvykle, a to i v den vyšetření. Po vyšetření užívejte léky zpět 

tak, jak je užíváte nyní. Den vysazení si zapište do Vašeho kalendáře. Při nevysazení 

těchto léků nelze vyšetření provést. 

Dále je důležité, abyste se si s sebou přinesl(a) veškeré léky, nebo je měl(a) napsány 

spolu s dávkováním. V neposlední řadě si prosíme zajistěte po vyšetření odvoz, neboť 

nebudete smět řídit. 

Při vyšetření můžete šlapat na speciálně upraveném kole nebo Vám bude podávána 

infuze s lékem, který bude srdce zrychlovat – výběr zátěže je v indikaci lékaře a záleží 

na více okolnostech. Lékař bude během vyšetření sledovat efekt zátěže na srdce a na 

Vaše obtíže – blíže viz informační leták. Přineste si proto s sebou sportovní obuv a 

oblečte si pohodlné kalhoty nebo tepláky.  

V případě, že se nemůžete k vyšetření dostavit, žádáme Vás, abyste neprodleně 

kontaktovali naši ambulanci na tel. 495 832 215, a to nejdéle 5 dní před vyšetřením. V 

kratší době nelze technicky zajistit, aby byl místo Vás vyšetřen jiný pacient ze seznamu 

a termín propadne. Samozřejmě nás kontaktujte i v případě, že se vyskytnou Vážné 

důvody, které Vám znemožňují podstoupit vyšetření v době kratší než pěti dní.  

Dovolte mi, abych Vám popřál příjemný pobyt na našem pracovišti.  

S pozdravem      

MUDr. Karel Mědílek, FRCP 

 

Příloha 4. Zvací dopis DSE. 
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1. interní kardioangiologická klinika 

Fakultní nemocnice 

Sokolská ulice 

Hradec Králové 

50005 

Vážená paní, vážený pane 

 

Váš lékař Vás objednal k zátěžovému vyšetření srdce. Vyšetření je plánováno dne: v 

hod. na pavilonu interních oborů Fakultní nemocnice, budova č. 10. Poté, co si necháte 

natočit EKG, se přihlaste na Oddělení neinvazivní kardiologie, dveře č. 30, posaďte se 

do čekárny a počkejte na výzvu sestrou. Počítejte prosíme s možným zdržením při 

natáčení EKG/parkování, proto doporučujeme, abyste se dostavili o 15-20 min. dříve. 

Pozorně si přečtěte přiložený leták, který podává detailní informace o přípravě na 

vyšetření a jeho průběhu. Leták si prosíme znovu prostudujte několik dní před 

vyšetřením. Je velmi důležité, abyste vysadila pouze ty léky, jak je v něm doporučeno. 

Lék vysazujte postupně, od užívejte ½-0-0, od   jej vysaďte zcela. Požádejte svého 

lékaře, aby Vám místo toho předepsal jiný lék ke kontrole krevního tlaku, např. Agen 5 

mg 1-0-0. Ostatní léky užívejte jako obvykle, a to i v den vyšetření. Po vyšetření 

užívejte léky zpět tak, jak je užíváte nyní. Den vysazení si zapište do Vašeho 

kalendáře. Při nevysazení těchto léků nelze vyšetření provést. Přineste se s sebou 

prosíme veškeré léky, které užíváte, nebo je mějte sepsány spolu s dávkováním.  

Je také velmi důležité, abyste 24 hodin před vyšetřením vynechali veškeré nápoje 

obsahující kofein, tj. Coca-Colu, kávu a čaj (i tzv. nízkokofeinové varianty), dále 

kakao, čokoládu a veškeré potraviny, které čokoládu obsahují (např. sušenky nebo 

nanuky), banány. Z tekutin můžete pít vodu, mléko a ovocné džusy. Léky jako je 

Syntophyllin, Oxyphyllin či léky na podporu erekce je také nutné 24 hodiny před 

vyšetřením vynechat. Některé léky na utišení bolesti a proti nachlazení mohou také 

obsahovat kofein, proto před případným užitím těchto léků, zkontrolujte jejich složení. 

V případě nedodržení výše uvedených instrukcí není možné test provést. V případě 

pochybností prosíme kontaktujte svého ošetřujícího lékaře nebo lékárníka. 

Při vyšetření můžete šlapat na speciálně upraveném kole nebo Vám bude podávána 

infuze s lékem, který bude srdce zatěžovat – výběr zátěže je v indikaci lékaře a záleží na 

více okolnostech. Lékař bude během vyšetření sledovat efekt zátěže na srdce a na Vaše 

obtíže – blíže viz informační leták. Přineste si proto s sebou sportovní obuv a oblečte 

si pohodlné kalhoty nebo tepláky. V neposlední řadě si prosíme zajistěte po vyšetření 

odvoz, neboť nebudete smět řídit. 

V případě, že se nemůžete k vyšetření dostavit, žádáme Vás, abyste neprodleně 

kontaktovali naši ambulanci na tel. 495 832 215, a to nejdéle 5 dní před vyšetřením. V 

kratší době nelze technicky zajistit, aby byl místo Vás vyšetřen jiný pacient ze seznamu 

a termín propadne. Samozřejmě nás kontaktujte i v případě, že se vyskytnou Vážné 

důvody, které Vám znemožňují podstoupit vyšetření v době kratší než pěti dní.  

S pozdravem                   MUDr. Karel Mědílek, FRCP        

Příloha 5. Zvací dopis DIP 
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U pacientů s vysokým rizikem může dojít při podávání dobutaminu ke vzniku drobného 

srdečního infarktu (cca 1:2000) nebo srdeční arytmie (cca 1:500). V takovémto případě 

podstoupíte ihned příslušnou léčbu. Pokud se nepravidelná srdeční akce objeví, končí obvykle 

sama po ukončení infuze, zřídka vyžaduje léčbu. Nežádoucí účinky při šlapání na kole jsou 

vzácné.  

Test je vždy doporučen tak, aby jeho profit jednoznačně převyšoval možná rizika. 

 

Existuje nějaká alternativa dobutaminové zátěžové echokardiografie? 

Alternativou je zátěžové vyšetření s podáním malého množství radioaktivní látky, tzv. perfuzní 

sken nebo zátěžová magnetická rezonance. Tato vyšetření jsou organizačně náročnější a hůře 

dostupná. 

 

Jaké je riziko, pokud bych vyšetření nepodstoupil(a)? 

Váš lékař indikoval zátěžové vyšetření, aby mohl doporučit další postup ve vyšetřování a léčbě 

Vašich obtíží. Bez výsledku zátěžového testu nemusí být schopen adekvátní postup navrhnout. 

 

Na koho se mohu obrátit, pokud budu mít další otázky? 

Event. další dotazy Vám rádi zodpovíme na tel. 495 832 215. 

 

Na vyšetření se nemohu dostavit, co mám dělat? 

Jsou neočekávané situace, kdy se k testu nemůžete z různých důvodů dostavit, např. akutní 

onemocnění. Organizace testu je náročná, pacienti musí být informováni o vyšetření předem, 

aby mohli vysadit léky. Je tedy velmi důležité, abyste kontaktovali nejméně 5 dní předem 

naši ambulanci na tel. 495 832 215, abychom mohli Váš termín nabídnout jinému pacientovi.  

 

Komentáře, názory 

Pokud budete mít jakékoliv návrhy nebo připomínky, které by mohly zlepšit kvalitu služby, 

neváhejte se prosíme obrátit na lékařský a sesterský personál, který vyšetření provádí. 

 

Jak se k nám dostanete? 

Vyšetření je prováděno na Oddělení neinvazivní kardiologie umístěném v pavilonu interních 

oborů (budova č. 10), který se nachází vlevo od hlavní vjezdové brány. Oddělení je umístěno 

v přízemí pavilonu, chodba naproti stacionáři. Parkování v rámci areálu je prvních 30 minut 

zdarma, poté zpoplatněno sazbou 10 Kč za každých započatých 30 minut. Držitelé průkazu 

ZTP (ZTP-P), jejichž vozidlo je označeno symbolem O1, mají vjezd zdarma. Poplatek za 

parkování se platí při výjezdu z nemocnice v automatu. Zaplacený tiket slouží k otevření 

výjezdové závory. Omezená možnost parkování je také před areálem nemocnice. Prosíme, 

rezervujte si na parkování dostatečný čas (cca 15 minut), parkovací místa jsou obvykle značně 

zaplněna. 

 

Leden 2018                  Autor: MUDr. Karel Mědílek, FRCP                     www.fnhk.cz  
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Co je zátěžová echokardiografie? 

Jedná se o ultrazvukové vyšetření srdce, při kterém se srdce zatíží šlapáním na speciálním kole 

nebo podáváním látky zvané dobutamin.  

 

Jak se na vyšetření připravit 

Nezbytnou podmínkou je vysazení léků, které snižují tepovou frekvenci. Mezi tyto léky patří 

tzv. B- blokátory (bisoprolol, metoprolol, nebivolol, betaxolol, propranolol, carvedilol, 

ecebutolol, celiprolol..), ale také verapamil, dilthiazem, ivabradin a digoxin. Léky s výše 

uvedenými účinnými látkami vyráběny pod různými názvy, je proto důležité, abyste si Vaše 

léky zkontrolovali (název účinné látky je ve většině případů uveden na krabičce pod jeho 

názvem drobným písmem).  

 

Poslední dávku výše uvedených léků užijte 72 hodin před testem, tj. např. v neděli, pokud 

je vyšetření plánováno na středu, nebo v úterý, pokud je plánováno na pátek. Bez jejich 

vysazení nemůže být vyšetření ve většině případů provedeno. Pokud si nejste jisti, prosíme 

kontaktujte svého lékárníka nebo praktického lékaře. Ostatní léky užijte jako obvykle, a 

to i v den vyšetření. Léky, které pravidelně užíváte, si přineste s sebou. 

 

Před vyšetřením cca 4 hodiny nejezte, můžete ale pít čistou vodu až do cca 1 hodiny před 

vyšetřením. Pokud jste objednán(a) na dopoledne, nesnídejte, pokud na odpoledne, snídat 

můžete. Pokud jste diabetik a užíváte pouze tablety, užijte je až po ukončení vyšetření. 

Pokud užíváte inzulin, aplikujte pouze polovinu dávky a jezte lehké jídlo naposledy cca 4 

hodiny před vyšetřením.  

 

Doporučujeme, abyste se oblékli do pohodlného (sportovního) oblečení a přinesli si 

vhodnou obuv pro šlapání na kole a také ručník. U žen nejsou vhodné šaty, pro vyšetření je 

nutné si odložit oděv z horní poloviny těla. Je vhodné, abyste si před vyšetřením sundal(a) 

náhrdelník, pokud jej nosíte. Při vyšetření je přítomná sestra. 

 

Ve vzácných případech může dojít k pozdním reakcím na podané léky, zajistěte si proto po 

vyšetření odvoz domů.  

 

Jaké jsou výhody tohoto vyšetření? 

Zátěžová echokardiografie podává spolehlivější a také podrobnější informaci o prokrvení 

srdečního svalu při zátěži než prostá ergometrie, a to zvláště u žen. Používá se u pacientů 

s bolestmi na hrudi, u kterých je podezření na angínu pektoris nebo u pacientů s již známým 

postižením srdečních cév, u kterých není zcela jasné, zda je postižení z hlediska funkce srdce 

významné či nikoliv. U nemocných se srdeční vadou nám zátěžová echokardiografie pomáhá 

rozpoznat tíži vady, což může být jinak obtížné. 

 

Při příchodu 

Vyšetření je prováděno na pavilonu interních oborů FN, budova č. 10. Po příchodu si nechte 

natočit EKG (umístění EKG místnosti Vám sdělí u informačního pultu naproti hlavního 

vchodu). Zde předložíte kartičkou pojišťovny. S EKG se dostavte na Oddělení neinvazivní 

kardiologie, které se nachází v téže budově naproti stacionáři. Ohlaste se o pultu a posaďte se 

do čekárny před dveře č. 30 a vyčkejte na vyzvání.   

 

Vyšetření 

Při příchodu do ordinace si odložíte oděv z horní poloviny těla. Pro zajištění soukromí je 

ženám nabídnuta jednorázová vesta, která zakrývá trup, ale zároveň umožňuje volný přístup k 

přední straně hrudníku. Sestra s Vámi sepíše sesterskou dokumentaci včetně alergické 

anamnézy a do horní končetiny zavede žilní katetr pro podávání léků. Na druhou paži Vám 

bude naložena manžeta tlakoměru a na hruď elektrody ke snímání EKG.  EKG je sledováno 

trvale a krevní tlak v pravidelných intervalech po celou dobu vyšetření. Vyšetřující lékař Vám 

detailně vysvětlí princip vyšetření, odpoví Vám na případné otázky a sepíše s Vámi 

informovaný souhlas.  

 

Před zahájením zátěžového testu je nejprve provedeno klidové vyšetření ultrazvukem. Lékař 

zjistí Váš aktuální zdravotní stav, aby se přesvědčil, zda můžete zátěžové vyšetření podstoupit. 

Vlastní zátěžový test je prováděn dle rozhodnutí lékaře na speciálním bicyklovém lehátku nebo 

podáváním dobutaminu, někdy s nutností podání atropinu. Pokud se léčíte s glaukomem nebo 

trpíte onemocněním prostaty, upozorněte na to lékaře (atropin v těchto případech nelze 

podat). Po celou dobu vyšetření je s Vámi sestra i lékař v kontaktu. Po dosažení cílové srdeční 

frekvence je šlapání/podávání dobutaminu ukončeno, ale ultrazvukové sledování pokračuje do 

jejího poklesu k normálu, což trvá většinou několik málo minut. Pro zlepšení kvality 

ultrazvukového obrazu může být použito malé množství ultrazvukové kontrastní látky (odlišné 

od běžně používaných kontrastních látek), která se aplikuje nitrožilně. Pokud se při vyšetření 

objeví jakékoliv obtíže, včetně Vašich typických, jako např. bolest na hrudi, hlaste je ihned 

vyšetřujícímu lékaři.  

 

Po vyšetření 

Po ukončení testu budete odveden(a) na stacionář Oddělení ambulantních provozů, kde Vám 

sestra bude nadále po dobu cca 30 minut měřit krevní tlak. Poté budete propuštěn(a) a 

předán(a) příbuzným.  Celkový pobyt v nemocnici očekávejte okolo 90 minut., z toho vlastní 

test trvá cca 30 minut. Výsledek testu bude zaslán lékaři, který si jej vyžádal. 

 

Jaké jsou vedlejší účinky a možná rizika spojená s vyšetřením?  

K vedlejším účinkům podávání dobutaminu patří bušení srdce nebo mravenčení rychle mizící 

po ukončení infůze. Po podání atropinu se může objevit sucho v ústech a rozšíření zorniček, 

což může vést k přechodnému rozostření zraku Z tohoto důvodu nedoporučujeme, abyste po 

zbytek dne řídil(a). Příznaky po ukončení infuze rychle mizí. Někdy se může vyskytnout 

přechodný mírný pokles krevního tlaku. Riziko alergické reakce na některou z podávaných 

látek je velmi nízké, cca 1:10.000.                            
 

 

                                                                                  Příoha 6. Informační leták DSE 
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Existuje nějaká alternativa dobutaminové zátěžové echokardiografie? 

Alternativou je zátěžové vyšetření s podáním malého množství radioaktivní látky, tzv. perfuzní 

sken nebo zátěžová magnetická rezonance. Tato vyšetření jsou organizačně náročnější a hůře 

dostupná. 

 

Jaké je riziko, pokud bych vyšetření nepodstoupil(a)? 

Váš lékař indikoval zátěžové vyšetření, aby mohl doporučit další postup ve vyšetřování a léčbě 

Vašich obtíží. Bez výsledku zátěžového testu nemusí být schopen adekvátní postup navrhnout. 

 

Na koho se mohu obrátit, pokud budu mít další otázky? 

Event. další dotazy Vám rádi zodpovíme na tel. 495 832 215. 

 

Na vyšetření se nemohu dostavit, co mám dělat? 

Jsou neočekávané situace, kdy se k testu nemůžete z různých důvodů dostavit, např. akutní 

onemocnění. Organizace testu je náročná, pacienti musí být informováni o vyšetření předem, 

aby mohli vysadit léky. Je tedy velmi důležité, abyste kontaktovali nejméně 5 dní předem 

naši ambulanci na tel. 495 832 215, abychom mohli Váš termín nabídnout jinému pacientovi.  

 

Komentáře, názory 

Pokud budete mít jakékoliv návrhy nebo připomínky, které by mohly zlepšit kvalitu služby, 

neváhejte se prosíme obrátit na lékařský a sesterský personál, který vyšetření provádí. 

 

Jak se k nám dostanete? 

Vyšetření je prováděno na Oddělení neinvazivní kardiologie umístěném v pavilonu interních 

oborů (budova č. 10), který se nachází vlevo od hlavní vjezdové brány. Oddělení je umístěno 

v přízemí pavilonu, chodba naproti stacionáři. Parkování v rámci areálu je prvních 30 minut 

zdarma, poté zpoplatněno sazbou 10 Kč za každých započatých 30 minut. Držitelé průkazu 

ZTP (ZTP-P), jejichž vozidlo je označeno symbolem O1, mají vjezd zdarma. Poplatek za 

parkování se platí při výjezdu z nemocnice v automatu. Zaplacený tiket slouží k otevření 

výjezdové závory. Omezená možnost parkování je také před areálem nemocnice. Prosíme, 

rezervujte si na parkování dostatečný čas (cca 15 minut), parkovací místa jsou obvykle značně 

zaplněna. 

 

 

 

 

Říjen 2019                  Autor: MUDr. Karel Mědílek, FRCP                     www.fnhk.cz 
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Co je zátěžová echokardiografie? 

Jedná se o ultrazvukové vyšetření srdce, při kterém se srdce zatíží podáním látky, zvané 

dipyridamol.  

 

Jak se na vyšetření připravit 

Nezbytnou podmínkou je, abyste 24 hodin před vyšetřením vynechal (a) veškeré nápoje 

obsahující kofein, tj. Coca-Colu, kávu a čaj (i tzv. nízkokofeinové varianty a čaj zelený), 

dále kakao, čokoládu a veškeré potraviny, které čokoládu obsahují (např. sušenky nebo 

nanuky) a banány. Z tekutin můžete pít vodu, mléko a ovocné džusy. Léky jako je 

Syntophyllin, Oxyphyllin či léky na podporu erekce je také nutné 24 hodiny před 

vyšetřením vynechat. Některé léky na utišení bolesti a proti nachlazení mohou také obsahovat 

kofein, proto před případným užitím těchto léků, zkontrolujte jejich složení. Léky nevysazujte 

a užijte je i v den vyšetření. 

 

Před vyšetřením cca 4 hodiny nejezte, můžete ale pít čistou vodu až do cca 1 hodiny před 

vyšetřením. Pokud jste objednán(a) na dopoledne, nesnídejte, pokud na odpoledne, snídat 

můžete. Pokud jste diabetik a užíváte pouze tablety, užijte je až po ukončení vyšetření. 

Pokud užíváte inzulin, aplikujte pouze polovinu dávky a jezte lehké jídlo naposledy cca 4 

hodiny před vyšetřením.  

 

Doporučujeme, abyste si před vyšetřením sundal(a) náhrdelník, pokud jej nosíte. Při vyšetření 

je přítomná sestra. 

 

Ve vzácných případech může dojít k pozdním reakcím na podané léky, zajistěte si proto po 

vyšetření odvoz domů.  

 

Jaké jsou výhody tohoto vyšetření? 

Zátěžová echokardiografie podává spolehlivější a také podrobnější informaci o prokrvení 

srdečního svalu při zátěži než prostá ergometrie, a to zvláště u žen. Používá se u pacientů 

s bolestmi na hrudi, u kterých je podezření na angínu pektoris nebo u pacientů s již známým 

postižením srdečních cév, u kterých není zcela jasné, zda je postižení z hlediska funkce srdce 

významné či nikoliv.  

 

Při příchodu 

Vyšetření je prováděno na pavilonu interních oborů FN, budova č. 10. Po příchodu si nechte 

natočit EKG (umístění EKG místnosti Vám sdělí u informačního pultu naproti hlavního 

vchodu). Zde předložíte kartičkou pojišťovny. S EKG se dostavte na Oddělení neinvazivní 

kardiologie, které se nachází v téže budově naproti stacionáři. Ohlaste se o pultu a posaďte se 

do čekárny před dveře č. 30 a vyčkejte na vyzvání.  

 

 

  

 

Vyšetření 

Při příchodu do ordinace si odložíte oděv z horní poloviny těla. Pro zajištění soukromí je 

ženám nabídnuta jednorázová vesta, která zakrývá trup, ale zároveň umožňuje volný přístup k 

přední straně hrudníku. Sestra s Vámi sepíše sesterskou dokumentaci včetně alergické 

anamnézy a do horní končetiny zavede žilní katetr pro podávání léků. Na druhou paži Vám 

bude naložena manžeta tlakoměru a na hruď elektrody ke snímání EKG.  EKG je sledováno 

trvale a krevní tlak v pravidelných intervalech po celou dobu vyšetření. Vyšetřující lékař Vám 

detailně vysvětlí princip vyšetření, odpoví Vám na případné otázky a sepíše s Vámi 

informovaný souhlas.  

 

Před zahájením zátěžového testu je nejprve provedeno klidové vyšetření ultrazvukem. Lékař 

zjistí Váš aktuální zdravotní stav, aby se přesvědčil, zda můžete zátěžové vyšetření podstoupit. 

Vlastní zátěžový test spočívá v podání krátké infuze s dipyridamolem, při které je prováděno 

ultrazvukové vyšetření. Pro zlepšení kvality ultrazvukového obrazu může být použito malé 

množství ultrazvukové kontrastní látky (odlišné od běžně používaných kontrastních látek), 

která se aplikuje nitrožilně. Pokud se při vyšetření objeví jakékoliv obtíže, včetně Vašich 

typických, jako např. bolest na hrudi, hlaste je ihned vyšetřujícímu lékaři.  

 

Po vyšetření 

Po ukončení testu budete odveden(a) na stacionář Oddělení ambulantních provozů, kde Vám 

sestra bude nadále po dobu cca 30 minut měřit krevní tlak. Poté budete propuštěn(a) a 

předán(a) příbuzným.  Celkový pobyt v nemocnici očekávejte okolo 90 minut., z toho vlastní 

test trvá cca 30 minut. Výsledek testu bude zaslán lékaři, který si jej vyžádal. 

 

Jaké jsou vedlejší účinky a možná rizika spojená s vyšetřením?  

K vedlejším účinkům podávání dipyridamolu dochází vzácně, patří mezi ně zhoršení dechu u 

astmatiků nebo pacientů s exacerbací chronické bronchitidy, vzácně dochází k prodloužení 

vedení elektrického vzruchu po srdci. Účinek léky lze rychle zastavit nitrožilním podáním 

syntophyllinu. Někdy se může vyskytnout přechodný mírný pokles krevního tlaku. Riziko 

alergické reakce na některou z podávaných látek je velmi nízké, cca 1:10.000. Test je vždy 

doporučen tak, aby přínos vyšetření jednoznačně převyšoval možná rizika. 
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