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Úvod
Pojem infarkt pravé komory (IMPK) je novějšího
data. Jako první ho ve své klinicko-patologické
kazuistice popsal A. O. Sanders v roce 1930.
Následovaly výsledky experimentálních studií
na zvířatech neprokazující hemodynamický
dopad významného postižení PK [1]. Zájem
o novou klinickou jednotku povzbudila zásadní
práce J. Cohna a spolupracovníků z roku 1974,
kde byl IMPK popsán jako klinicky a hemody-
namicky specifická entita s neobvyklými katet-
rizačními nálezy (disproporcionální selhání PK
ve srovnání s komorou levou vyvolávalo u autorů
reminiscenci na Uhlovu anomálii s pergameno-
vým srdcem při absenci myokardu PK) [2].

Z řady následně zjištěných faktů vyplynulo,
že IMPK není pojmem akademickým a zajíma-

vým jen svými klinickými a paraklinickými speci-
fiky, která ho odlišují od prostého spodního
akutního infarktu myokardu (AIM), s nímž se ob-
vykle společně vyskytuje. Jedná se o postižení
významné jak svou incidencí, tak i velmi závaž-
nými klinickými projevy a důsledky: ve srovnání
s prostým AIM spodní stěny má až 3násobný
kombinovaný výskyt časné mortality, kardiogen-
ního šoku, závažných komorových arytmií a vý-
znamných poruch síňokomorového vedení.

Výskyt
Společně s postižením levé komory (LK) se in-
farkt PK vyskytuje s incidencí 14–84 %. Pro-
cento výskytu se liší podle autorů, použitých
diagnostických metod, hodnotících kritérií a doby
od vzniku příznaků do hodnocení [3–8].

Rozsahem významnější postižení PK je
v naprosté většině komplikací transmurálního
AIM spodní stěny, kde je uváděno ve 24–50 %
[7,8,10–15], hemodynamické abnormality se
klinicky manifestují u 10–50 % z nich
[5,6,14,15].

U AIM přední stěny je IMPK dle klinického
hodnocení málo častý až vzácný [3], v autoptic-
kých studiích výskyt postižení kolísá od 0 do
64 % [8–11], při vyšší frekvenci detekce se
jedná jen o postižení malého rozsahu [11].
Ojediněle je IMPK zjišťován při uzávěru domi-
nantního ramus circumflexus (RCx) [8,11,13].

Dysfunkce PK může být přítomna i při ische-
mii bez infarzace myokardu [3,16]. Izolované
postižení PK je poměrně vzácné, s výskytem
do 3 % z celkového počtu AIM [7,10,11,
17,18].

Většinou je postižení způsobeno ateroskle-
rózou věnčitých tepen s trombotickým uzávěrem
a/nebo hemoragií do aterosklerotického plátu
případně intramurálně [10]. Hypertrofie PK
a plicní hypertenze nejsou obecně akceptovány
jako přídatné faktory snižující odolnost PK
a predisponující ke vzniku IMPK, pokud není
přítomno závažné postižení koronárního řečiště
[8].

Patofyziologie
Infarktem postižená oblast PK je hypokontrak-
tilní, PK je dilatovaná se sníženou kompliancí
a zvýšeným plnicím tlakem [16,19]. V důsledku
zhoršené kontraktilní funkce a sníženého tepo-
vého objemu PK klesá transpulmonální průtok
a plnění LK, akutní dilatace PK přesunuje me-
zikomorové septum doleva a snižuje tak kom-
plianci LK, její plnění je dále zhoršováno
zvýšením intraperikardiálního tlaku. Klesá tepo-
vý objem LK, srdeční výdej, systémový tlak, a to

INFARKT PRAVÉ KOMORY

Souhrn
Infarkt pravé komory se vyskytuje u třetiny až poloviny pacientů postižených akutním infarktem myokardu spodní
stěny. U části z nich je průběh asymptomatický, ale téměř u poloviny nemocných se manifestují projevy dysfunkce
pravé komory (PK) s hemodynamickými poruchami a závažnými klinickými příznaky. Pacienti s projevy dysfunkce
PK představují ve srovnání s pacienty s prostým infarktem spodní stěny skupinu se zvýšeným rizikem nemocniční
morbidity i mortality. Ke korektní a včasné diagnóze, umožňující zvolit správný postup a léčebný algoritmus s ně-
kterými odlišnostmi oproti obvyklému léčebnému postupu u akutního srdečního infarktu, je důležitá povědomost
o entitě. K potvrzení podezření na infarkt myokardu s postižením pravé komory je obvykle dostačující základní kli-
nické vyšetření a EKG včetně pravých prekordiálních svodů.

Klíčová slova
infarkt pravé komory – akutní infarkt spodní stěny – dysfunkce pravé komory – hypotenze – kardiogenní šok –
významná síňokomorová blokáda

Summary
Right ventricular infarction. Right ventricular infarction occurs in about one third to half of patients afflicted by
acute inferior wall myocardial infarction. The course is asymptomatic in part of them but up to half of patients signs
of right ventricle dysfunction with haemodynamic malfunction and serious clinical symptoms are present. In contrast
to plain inferior wall myocardial infarction patients with right ventricle infarction represent a subgroup with increa-
sed risk of hospital morbidity and mortality. For early and accurate diagnosis enabling to select proper manage-
ment and adequate therapeutic algorithm that somewhat differs from obvious therapy in acute myocardial
infarction familiarity with the entity is important, physical examination and ECG including right precordial leads is
usually sufficient to confirm the suspicion.

Keywords
right ventricular infarction – inferior wall acute myocardial infarction – right ventricle dysfunction – hypotension –
cardiogenic shock – high degree atrioventricular block

0P. Černý0

proLékaře.cz | 9.1.2026



často přechodná, je popisováno její vymizení
v 50 % již do 10 hod a u všech pacientů do
72 hod od vzniku příznaků [4]. Její uváděná
senzitivita pro přítomnost IMPK respektive pro
uzávěr pravé věnčité tepny (ACD) proximálně
od odstupu marginálních větví kolísá od 65 %
po 100 %, specificita je většinou vyšší 78–100 %,
prediktivní přesnost 83–92 % [4,7,22,25,
26,27] a to při paralelním srovnávání s různými
dalšími diagnostickými metodami včetně autopsie,
hemodynamického měření, angiografie a radio-
nuklidových metod zvlášť nebo v kombinaci.
EKG změny poslouží i jako nezávislý prognos-
tický marker umožňující předvídat významně
zvýšené riziko komplikací i mortality, je uváděna
i souvislost míry elevace ST a závažnosti posti-
žení, kdy vyšším elevacím ST ve V4R odpovídá
výraznější dysfunkce PK s nižší ejekční frakcí
(EF) [5,27,28]. Naopak, pokud elevace ve
V4,5R chybí, lze u AIM spodní stěny usuzovat
na okluzi ACD v perifernější etáži nebo na posti-
žení RCx [15].

Ve srovnání s elevacemi ST je hodnocení
depresí ST jako kritéria ischemie pravé komory
užíváno méně často, senzitivita 79 %, specificita
91 %, pozitivní prediktivní/negativní hodnota
91/90 % je uváděna pro přítomnost snížení ST
ve V2 ≤ 50 % hodnoty ST elevace v AVf [29].

Rozšíření elektrokardiografického okna po-
moci pravých prekordiálních svodů je možno vy-
užít nejen k Dg IMPK, ale i k predikci postižení.
Při průkazu nebo naopak nepřítomnosti elevace
ST ≥ 1 mm ve V4R resp. V3,4,5 v průběhu zá-
těžového testu lze předpokládat nebo naopak
vyloučit klinicky významnou proximální stenózu
ACD s diagnostickou přesností obdobnou izoto-
povému vyšetření [4,5].

Zřídka je v EKG hodnotících kritériích IMPK
užívána přítomnost Q-kmitu ve svodech z pravého
prekordia, i když přítomnost QS nebo QR ve
svodech V3R a V4R je považována za vysoce
specifický marker nekrotického postižení PK
[19,30]. Zmiňován je výskyt nízkovoltážní vlny
epsilon, nikoliv však pro IMPK specifický [31].
Z převodních poruch se u IMPK vyskytuje
častěji blok pravého Tawarova raménka a poru-
chy síňokomorového vedení.

V diagnostickém armamentáriu je EKG
s použitím svodů V3 a/neboV4R základním vy-
šetřením a je třeba je provést při prvním kontaktu
u všech nemocných se spodním AIM.

Přítomnost elevace ST ≥ 1 mm ve svodech
V3 a/nebo 4R je obecně akceptována nejen jako
jednoduché, snadno zjistitelné, poměrně přesné

a již v časném stadiu onemocnění dostupné dia-
gnostické kriterium, poslouží i jako nezávislý
prognostický marker.

Echokardiografie (ECHO)
Obvyklým nálezem je dilatace PK, restrikce end-
diastolického rozměru LK, abnormální kinetika
volné stěny PK a paradoxní pohyb mezikomoro-
vého septa [7,25,32]. Tyto změny však mají
nízkou specificitu a při časné reperfuzi mohou
rychle vymizet i v době, kdy jsou ještě alterovány
hemodynamické parametry PK. Dvourozměrné
(2D) hodnocení morfologie, globální i lokální
kontraktility PK může být pro horší zobrazitel-
nost pravostranných srdečních dutin obtížné
u 15–25 % pacientů. Užitečnou metodou při
průkazu infarktu PK (u pacientů bez onemoc-
nění způsobujícího plicní hypertenzi), která při-
dává hemodynamickou informaci o plnění a tlaku
v PK, je dopplerometrické hodnocení průtoku
na pulmonálním ústí. V důsledku ischemie PK
dochází k poruše její kompliance, nárůstu end-
diastolického tlaku a k pulmonální regurgitaci
při předčasném otevření chlopně [25,32,33].
Poločas poklesu tlakového gradientu dopplero-
metrické křivky pulmonální regurgitace (P1/2t
PR) ≤ 150 ms a poměr middiastolické a vrcho-
lové časně diastolické rychlosti průtokové křivky
(Vmin/Vmax) ≤ 0,5 vykazují 100% senzitivitu,
89% specificitu, 94% pozitivní prediktivní hod-
notu a 100% negativní prediktivní hodnotu při
srovnání s hemodynamickým vyšetřením jako
referenční metodou [25]. Dopplerometrické
abnormity průtoku na pulmonálním ústí jsou
uváděny i jako citlivý a nezávislý parametr pro
výskyt závažných komplikací v akutním stadiu
a odhad prognózy.

Je uváděn i dopplerometrický obraz konti-
nuálního antegrádního průtoku přes trikuspidální
i pulmonální chlopeň, které zůstávají otevřeny
v průběhu celého srdečního cyklu. Takováto po-
rucha s úplnou ztrátou kontraktility PK, obrazem
dutin pravého srdce fungujících jako pasivní
konduit s průtokem podobným venóznímu se
vyskytuje zřídka [34]. Je popisováno vyklenutí
síňového septa do levé síně jako známka tlako-
vého gradientu mezi síněmi a zároveň významný
nepříznivý prognostický faktor s častějším vý-
skytem hypotenze, síňokomorové blokády i vyšší
mortalitou [7,22,33]. Pro záchyt změn k diferen-
ciaci hemodynamicky významného IMPK je jako
nejvhodnější uváděno parasternální zobrazení
v krátké ose s příznivými parametry senzitivity
i specificity vyšetření.

i v případech, u nichž globální funkce LK není
významněji postižena [7,19,20].

Klinický obraz a diagnostika
Předpokladem včasné s správné diagnózy (Dg)
je pomýšlet na IMPK, zejména při AIM spodní
stěny, vzhledem k tomu, že v této situaci je
výskyt IMPK naprosto převažující. Pro toto
onemocnění se traduje soubor fyzikálních příz-
naků, hypotenze, zvýšená náplň krčních žil a
normální auskultační i nález „čistých plicních
polí“ při RTG-vyšetření plic bez přítomnosti
městnání [19–22]. Kompletní výskyt typické
triády u pacientů přicházejících se spodním sr-
dečním infarktem je udáván v 10 %. Senzitivita
všech 3 příznaků pro infarkt PK je nízká, speci-
ficita vyšší [7]. Nejcitlivějším projevem je patrně
distenze krčních žil [23], nemusí však být pa-
trná u relativně hypovolemických pacientů, pří-
padně se zde projeví až po objemové náloži.

Užitečným markerem pro přítomnost IMPK
je Kussmaulův příznak [19,23]. Distenze jugu-
lárních žil v inspiriu je zde způsobena snížením
průtoku v horní duté žíle při abnormálních respi-
račních změnách tlaků v pravé síni v důsledku
snížení kompliance PK a restrikcí perikardem.
Jako poměrně specifická a senzitivní pro IMPK
je uváděna kombinace distenze jugulárních žil
a pozitivního Kussmaulova znamení, nicméně
může se vyskytnout i u jiných onemocnění (tam-
ponáda srdeční, globální srdeční selhání, plicní
embolie, perikardiální konstrikce). Proto lze
k rychlé orientaci a diagnóze využít spíše nepří-
tomnosti obou příznaků, a to případě, kdy je
možno u pacientů se spodním IM považovat IMPK
za velmi nepravděpodobný.

Z dalších, rovněž nespecifických fyzikálních
příznaků, může být slyšitelný cval nad pravou
komorou, šelest z trikuspidální regurgitace,
hmatný paradoxní pulz jako výraz změn plnění
LK s respirací a arytmie [19,21,22].

EKG
Změny v běžně užívaném 12svodovém záznamu
odpovídají spodnímu AIM, při postižení PK je
uváděna elevace ST výraznější ve III., než ve II.
a AVf, elevace ST ve V1 [3], přičemž jako spe-
cifičtější je uváděna elevace jen ve V1, bez ele-
vace ve V2 [24]. Jako typické jsou uváděny
elevace ve svodech z pravého prekordia ve
V1R–V6R [3], jako specifičtější ve V3R
a/nebo V4R [4]. Při systematických zázna-
mech V3,4,5R, je za příznačnou pro postižení
PK považována elevace ST ≥ 1 mm. Změna bývá
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Ke zjištění dysfunkce PK při IMPK je možno
využít i tkáňovou dopplerometrii s posouzením
snížené rychlosti pohybu volné stěny PK a anulu
trikuspidální chlopně [35,36].

ECHO s průkazem dilatace PK, asynegrie
její stěny a paradoxním pohybem septa je uži-
tečná pro zjištění dysfunkce PK a diagnózu
IMPK, detekce dopplerometrických abnormit pul-
monálního průtoku umožňuje ozřejmit diastolic-
kou dysfunkci PK postižené ischemie. ECHO je
obligátní součástí diagnostického algoritmu
u všech pacientů s AIM, její načasování by ne-
mělo oddálit revaskularizační intervenci,
předsazení před perkutánní koronární intervenci
(PCI) je na místě při diagnostických rozpacích,
podezření na mechanickou komplikaci a obecně
v situacích, kdy je možno očekávat výstupní in-
formace významně měnící léčebnou strategii.
Jako rychle dostupná, pacienta nezatěžující,
bedside diagnostická metoda je u IMPK výhod-
nější než invazivní hemodynamické vyšetření
a monitorování.

Radionuklidové metody
Radionuklidová ventrikulografie umožňuje posou-
dit funkci PK, segmentální nebo globální poruchy
její kinetiky, dilataci PK. Vzhledem k širokému
rozmezí ještě normálních hodnot EF PK není
samotné snížení její globální funkce považováno
za specifický ukazatel IMPK. Pokud je současně
přítomna segmentální porucha kinetiky PK, je
uváděna senzitivita 92 % a specificita 82 % pro
přítomnost hemodynamicky významného IMPK
[22,37].

Scintigrafie s akumulací pyrofosfátu technecia
je pro průkaz IMPK metodou vysoce specific-
kou, ale málo senzitivní [22]. Její použití je limi-
továno potřebným 1–2denním odstupem od
akutního začátku; pro diagnostiku v akutním
stadiu není vhodná.

Koronarografie
Při absenci hypertrofie PK probíhá její koronární
perfuze v průběhu systoly i diastoly.

Převážně se děje pravou věnčitou tepnou,
boční stěna je perfundována ventrikulárními vět-
vemi, v dalším průběhu zásobuje ACD spodní
stěnu a přilehlou část mezikomorového septa,
přední stěna PK je perfundována z r. conus
pulmonalis a z povodí ramus interventricularis
anterior (RIA) [38].

Jako příčina významného postižení PK bývá
zjišťován uzávěr ACD proximálně od odstupu RVD
[6,7,8], infarzovaný myokard má triangulární
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tvar se základnou na bázi srdeční a hrotem před
hrotem srdečním, jež postižen nebývá [11].
Okluze distálně od odstupu atriální větve umož-
ňuje zlepšení plnění PK zvýšením atriální kon-
traktility, v opačném případě, a zvláště při
poruchách rytmu (bradykardie, fibrilace síní), je
hemodynamická deteriorace výraznější [16].

Podle některých prací nebyl pozorován
IMPK při postižení levé věnčité tepny nebo dis-
tálně od RVD, ale připouští se zkreslení malými
počty vyšetřených; podle autoptických studií je
uváděn výskyt u některých pacientů s postiže-
ním větví RIA či predominantní levostrannou
koronární cirkulací a uzávěrem RCx [8–11,
13,38].

Hemodynamické vyšetření
PK se podílí na srdečním výdeji stejně jako LK,
přestože její svalová masa je podstatně menší
a tepová práce jen 25% oproti LK, což je umož-
něno tím, že plicní vaskulární rezistence je řá-
dově nižší než rezistence systémové. Interakce
mezi oběma tvarově i funkčně odlišnými dutinami
je zprostředkována mezikomorovým septem a pe-
rikardem [7,19,20]. Hemodynamické změny
a závažnost poruchy při IMPK jsou dány nejen
rozsahem ischemie pravé komory, ale i restrikcí
plnění perikardiálním vakem, kinetikou LK a me-
zikomorového septa. Jeho kontrakce a vyklenutí
do PK může generovat tlakové změny dostatečné
k pulmonální perfuzi a ztráta tohoto kompenzač-
ního mechanizmu při infarzaci LK a mezikomoro-
vého septa vede ke zhoršení oběhových funkcí
[19]. Pro dostatečné plnění ischemické,
nonkompliantní PK je potřebná zvýšená
kontraktilita pravé síně.

Pravostrannou katetrizací jsou u IMPK s dys-
funkcí PK zjišťovány zvýšené hodnoty středního
tlaku v pravé síni a plnicího tlaku PK (≥ 10 mm Hg),
jež se blíží, nebo i přesahují tlak v pozici v zaklí-
nění [2,22,39]. Za signifikantní je považováno
neproporcionální zvýšení plnicího tlaku PK ≥ 0,8
oproti hodnotě v zaklínění [21,22,25,40]. Ne-
panuje shoda o možnosti zvýšení senzitivity
a specificity hemodynamických nálezů měře-
ním po objemové náloži [3].

Jako marker s významnou senzitivitou, spe-
cificitou a pozitivní prediktivní hodnotou je uváděn
„M“ tvar tlakové křivky v pravé síni (při depresi
vlny A) podmíněný poruchou její kontraktility
s častějším výskytem nízkého systolického tlaku
v PK a nízkého srdečního výdeje [40,41], pro-
minentní pokles X a otupený Y jako projev poru-
chy plnění PK v diastole.

Za příznačný je považován tvar tlakové křivky
z PK s časným diastolickým „dip“ a středně nebo
pozdně diastolickým „plateau“ s hodnotou tlaku
nejméně 1/3 systolického tlaku v PK [22,40].
Je popisován i rozšířený a bifidní tvar systolické
tlakové vlny z PK s povlovnějším náběhovým
i sestupným raménkem jako výrazem poruchy
kontrakce, relaxace a účasti mezikomorového
septa [7,41]. Na tlakové křivce je často patrna
ekvalizace s konturou tlakových změn i hodno-
tami středního tlaku, které se významně neliší
v pravé síni, PK a plicní tepně. Hodnoty systo-
lických tlaků v PK, AP, srdečního indexu a plicní
vaskulární rezistence nemusí být ve srovnání
s nálezem bez postižení PK významně odlišné.

Pravostranná katetrizace není iniciální dia-
gnostickou metodou pro průkaz IMPK. Oproti ji-
ným je časově náročnější, spojena s rizikem
komplikací včetně potenciace komorové aryt-
mické aktivity. V časném stadiu koliduje s bezod-
kladností perkutánní koronární intervence, po ní
jsou hemodynamické parametry již často upra-
veny. Vhodná je ke sledování klinického stavu
a efektu léčby u pacientů s přetrvávající hypo-
tenzí případně šokem.

Průběh, komplikace a prognóza
Průběh onemocnění při významném postižení
PK v rámci spodního AIM je závažnější než při
izolovaném postižení spodní stěny LK. Přítomnost
IMPK je nezávislým prediktorem nemocniční mor-
tality, hospitalizace je provázena statisticky vý-
znamně vyšším výskytem závažných komplikací
jako jsou hypotenze, šok, fibrilace komor, setrvalá
komorová tachykardie, bradyarytmie a významná
síňokomorová blokáda vyžadující kardiostimulaci
[12,14,27,42,43] s nárůstem rozdílu u pacientů
ve vyšších věkových skupinách [44,45] a u ne-
mocných bez reperfuzní léčby [12].

Hypotenze je typickým příznakem a častou
komplikací, závažný pokles TK ≤ 90 torr je uváděn
až ve 43 %. I u nemocných se zachovalou, nebo
jen mírně sníženou globální funkcí může být
spojena s významně zvýšenou mortalitou [46].
Většinou je reverzibilní, u části pacientů vyústí
v kardiogenní šok s výskytem 7–18 % v prvních
24 hod [12,27,42,47].

Prognóza těchto nemocných, podle údajů
z registru SHOCK [48], byla špatná srovna-
telně s kardiogenním šokem při postižení LK
(narozdíl od často uváděného příznivého vlivu
volumexpanze na vývoj hypotenze a šoku
u IMPK). Mortalita > 50 % byla překvapivá tím
spíše, že postižení s IMPK byli mladší, s nižší
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vého septa [44]. Nárůst mortality je zde ovliv-
něn i méně častým využitím reperfuzní léčby
u seniorů. Osud pacientů systematicky léčených
fibrinolýzou je příznivější, u 491 pacientů
s IMPK byla nemocniční mortalita 7,1 %, u paci-
entů s prostým postižením spodní stěny 5,5 %
[42]. Podle metaanalýzy týchž autorů, která
hodnotila 1198 postižených, zvyšoval IMPK ri-
ziko úmrtí signifikantně.

Mortalita pacientů přeživších iniciální inzult
s hemodynamickou deteriorací je po 6 měsících
nadále vyšší [42], další vývoj je relativně příznivý,
srovnatelný s pacienty po IM spodní stěny bez
IMPK [46,27]. Uvádí se jednoroční mortalita
pacientů s IMPK reperfundovaných trombolýzou
bez signifikantního zvýšení oproti nemocným se
spodním IM bez postižení PK (3,5 : 1,7 %)
[12], a roční úmrtnost 4 % během sledování,
které trvalo 1,8 roku [40]. V dlouhodobém ho-
rizontu je stupeň rizika dán rozsahem součas-
ného postižení a dysfunkce LK.

Vysvětlení schopnosti zotavení myokardu PK
není jednoznačné, usuzuje se na přechodné
úvodní postižení charakteru omráčeného myo-
kardu. Rozdílné následky při déletrvajícím či
trvalém porušení perfuze PK oproti myokardu
komory levé jsou dále přisuzovány řadě faktorů,
jako je lepší a rychleji nastupující funkce kola-
terál, bifázický koronární průtok myokardem
PK – i v průběhu systoly, příznivější poměr kys-
líkového zásobení a požadavků menší masy
svaloviny PK, schopnost zotavit se, na rozdíl od
LK, po ischemii i při delším intervalu mezi okluzí
a reperfuzí [6,46] nebo i spontánně, když k re-
perfuzi nedojde.

Je zvažováno i zásobení thebesiánskými vé-
nami z dutiny PK. Při simultánní reperfuzi ventri-
kulárních větví pro obě povodí je popisováno
rychleji nastupující a výraznější zlepšení funkce
myokardu PK než LK [7,46]. Izotopovým a ECHO
vyšetřením a je s časovým odstupem prokazo-
vána úprava dysfunkce PK s normalizací její EF
a ústupem lokálních poruch kinetiky, a to
i u postižení přítomného v předchozím období
týdny až měsíce po akutním inzultu [6].

U pacientů s AIM spodní stěny a předinfark-
tovou anginou pectoris je uváděn menší výskyt
významného postižení PK, méně častý vývoj hy-
potenze, šoku, síňokomorové blokády a lepší
krátkodobá prognóza než u nemocných bez AP
v průběhu 24–72 hod před příhodou, a to i při
proximálním uzávěru ACD nad odstupem mar-
ginálních větví. Patrně i u PK hraje významnou
roli ischemický preconditioning [53].

Léčba
Primárním léčebným postupem má být snaha
o reperfuzi, v případě její úspěšnosti je uváděn
menší výskyt IMPK u nemocných s AIM spodní
stěny, ústup oběhových poruch typických pro
IMPK, méně častý výskyt šoku, síňokomorové
blokády i nižší mortalita u nemocných, u nichž
k jejímu vývoji dojde [6,7,12,16,20,47,48,
54,55].

Mechanická reperfuze přímou perkutánní
koronární intervencí (dirPCI) v indikacích ob-
vyklých pro AIM je nejúčinnější metodou i u pří-
padů s významnými hemodynamickými a jinými
komplikacemi. Fibrinolýzou lze dosáhnout pří-
znivého efektu se zlepšením funkce PK a sníže-
ním mortality, ale je uváděno častější selhání
metody, bez efektivní reperfuze připisované
větší trombotické zátěži v proximální ACD,
hypotenzi snižující dostupnost fibrinolytika
v místě uzávěru a častější reokluzi [19,56].

Po efektivní reperfuzi dochází ke zlepšení
funkce PK, hemodynamických parametrů i kli-
nického stavu v průběhu 8–24 hod a v průběhu
několika dní se často dostaví úplná úprava poru-
chy [15,45,46,52,56]. Chirurgická varianta
revaskularizace v akutním stadiu IMPK u nemoc-
ných se zřejmými klinickými projevy dysfunkce
pravé komory je uváděna jako nevhodná pro zá-
važné riziko dysfunkce a dilatace obou komor,
s potřebou vysokých dávek inotropních látek,
delší rekonvalescencí a s vyšší mortalitou [57].

V případě přetrvávající oběhové poruchy s hy-
potenzí a nízkým srdečním výdejem je při převa-
žujícím postižení PK třeba přizpůsobit způsob
léčby specifickým patofyziologickým a hemody-
namickým podmínkám. Při podezření na posti-
žení PK je třeba vyhnout se podání nitrátů
a diuretik a dalších vazodilatačních látek, jež
mohou snížit předtížení, srdeční výdej a vyvolat
nebo prohloubit hypotenzi [19]. Pro zajištění
potřebného průtoku pravostrannými srdečními
dutinami a dostatečného plnění LK je naopak
indikována objemová nálož [21,22]. V závislosti
na vývoji klinického stavu a za jeho monitorování
(případně s pomocí pravostranné katetrizace)
provádíme volumexpanzi, obvykle fyziologickým
roztokem. Objem tekutiny potřebný k dosažení
úpravy se pohybuje v řádu litrů. Je však zapotřebí
opatrnosti vzhledem k riziku dalšího zvýšení
plnícího tlaku v PK a její dilatace s útlakem LK,
prostřednictvím zvýšeného intraperikardiálního
tlaku bez žádoucího zvýšení minutového výdeje
[7]; při rozvoji levostranného selhání hrozí plicní
otok. Při nedostatečném efektu objemové nálože,

prevalencí předchozích příhod a méně častým
postižením více koronárních tepen. Nepříznivá
data mohla být ovlivněna nízkým zastoupením
(pouze 4 pacienti s postižením PK v registru),
neproporcionálním k jejich výskytu, nepodchy-
cením postižených, jejichž stav se léčbou rychle
zlepšil i malými počty ošetřených PCI [6].

Oproti prostému AIM spodní stěny i přední
stěny je průběh s IMPK častěji spojen s arytmic-
kými komplikacemi [42]. Výskyt významné bra-
dykardie je uváděn až ve 40 % [46], závažné
komorové arytmie včetně fibrilace komor až
37 % [17,27]. Fibrilace síní se vyskytuje až u 1/3
nemocných [7], patrně v souvislosti s ischemií
nebo infarktem pravé síně a/nebo její dilatací.
Výskyt závažné síňokomorové blokády je uvá-
děn ve 24–50 % [7,15,27,49], což je výskyt
mnohem vyšší než u pacientů se spodním AIM
bez IMPK (13%). Průběh onemocnění je ve srov-
nání se stejnou převodní poruchou u prostého
AIM spodní stěny méně příznivý, což je přisuzo-
váno většímu rozsahu postižení a ztrátě kom-
penzačního mechanizmu zesílené síňové
kontrakce, která má udržet srdeční výdej při
dysfunkci PK [6,7,14,45,46,49].

Možnou komplikací je tvorba trombu na
infarzovaném myokardu PK s jeho embolizací
do plicnice, častější je snad výskyt perikarditidy
v důsledku transmurálního postižení relativně
tenkostěnné PK [7]. U nemocných s do té doby
němou komunikací na úrovní síní může být
IMPK komplikován závažnou, na podání kyslíku
refrakterní, hypoxemií v důsledku P–L zkratu
při dysfunkci PK a nárůstu tlaků v pravostran-
ných srdečních dutinách [50,51]; někdy s pře-
trváváním hypoxemie i v subakutním stadiu
příhody a po odeznění iniciálních obtíží včetně
dušnosti. Je doporučována snaha o korekci
dysfunkce PK před intervencí zkratu, který je fe-
noménem druhotným. Při refrakterní hypoxemii
lze řešit zkrat uzávěrem defektu Amplatzovým
okluderem. Je uváděn častější výskyt ruptury
mezikomorové přepážky. Co se týče dalších
komplikací, včetně výskytu reinfarktu, se IMPK
neliší od AIM jiné lokalizace [42].

Hospitalizační mortalita IMPK v předinterven-
čním období je ve srovnání s mortalitou u pros-
tého postižení spodní stěny ve všech věkových
skupinách vyšší [26,42,52] – až 31 % oproti
6 % [27]. U pacientů starších 70 let s IMPK do-
sahovala nemocniční mortalita 28 %, u ≥ 75 let
47 %; bylo to zejména kvůli častému výskytu re-
zistentní hypotenze s vývojem kardiogenního
šoku a vyššímu výskytu ruptury mezikomoro-
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přetrvávající hypotenzi a nízkém srdečním výdeji
je doporučována inotropní podpora dopami-
nem, případně dobutaminem [22,41], při které
očekáváme zlepšení výkonu PK zvýšením
kontraktility komorového septa a jeho systolic-
kou propulzí do dutiny PK. U nemocných s pře-
trvávající hypotenzí a nízkým srdečním výdejem
lze efektivně využít intraaortální balonkové kon-
trapulzace, jež sice přímo neovlivní funkci PK,
ale může zlepšit koronární perfuzi, případně po-
ruchu funkce LK [19]. Uvádí se úspěšné podání
oxidu dusného s efektivním snížením dotížení selhá-
vající infarktem postižené PK, neresponzivní na
předchozí komplexní léčebná opatření včetně koro-
nární reperfuze, betamimetické podpory a intraaor-
tální kontrapulzace [55]. Zkouší se intravenózní
podání derivátů prostacyklinu [21].

V případě vzniku arytmie (fibrilace síní, bra-
dykardie) často doprovázené dalším výrazným
zhoršením klinického stavu je na místě snaha
o restauraci sinusového rytmu, u fibrilace síní
nejlépe včasnou elektrickou kardioverzí [58].
Při významné poruše síňokomorového převodu
je vhodnější dočasná sekvenční kardiostimu-
lace se zachováním synchronizace síní a komor,
která může významně zlepšit srdeční výdej
a zvrátit nepříznivý stav včetně šoku v případech,
kdy 1dutinová komorová stimulace zůstává bez
efektu [7,19].

Závěr
IMPK se vyskytuje až u 50 % nemocných v prů-
běhu AIM spodní stěny. U menší části takto po-
stižených dochází k vývoji různě vyjádřených
oběhových poruch, od přechodné hypotenze po
kardiogenní šok, ke vzniku závažných arytmií
a převodních poruch i dalších komplikací, které
významně zvyšují hospitalizační morbiditu
a mortalitu. Včasná diagnóza umožní vyhnout
se podávání některých, v úvodu AIM jinak ob-
vyklých, léků (zejména nitrátů a vazodilatancií),
jež při IMPK mohou stav zhoršit. Kromě základ-
ního fyzikálního vyšetření je nutné – a ve většině
případů dostačující – EKG vyšetření s rozšíře-
ním obvyklých 12 svodů o V3,4R z pravého
prekordia, a to u všech nemocných se spodním
AIM. Typické a poměrně specifické změny
umožní správnou diagnózu na samotném počát-
ku léčebného úsilí, aniž by se oddálilo provede-
ní dirPCI jako nejúčinnější reperfuzní metody
snižující výskyt oběhových a arytmických kom-
plikací i úmrtnost. Z dalších diagnostických
metod je na místě ECHO, v případě kompliko-
vaného průběhu hemodynamické monitoro-
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vání. Reperfuzí se většinou daří úspěšně vyřešit
akutní situaci, při oběhových komplikacích,
z nichž je nejčastější hypotenze, bude racionál-
ním léčebným postupem volumexpanze, v pří-
padě rozvoje šoku betamimetická podpora
a intraaortální kontrapulzace. Při vývoji pokro-
čilé síňokomorové blokády je vhodná sekvenční
kardiostimulace.

U nemocných, kteří překonají iniciální inzult,
obvykle dojde k úpravě dysfunkce PK a jejich
dlouhodobá prognóza v souvislosti s IPK je pří-
znivá. Oběhový status a symptomy jsou dány
případným současným postižením LK a rozsa-
hem a závažností změn koronárního řečiště.
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