korigovéana kombinaci urapidilu, amlodipi-
nu a ACE-inhibitorG. Zakladni biochemické
vysetteni krve véetné hormonalniho profilu
a lipidového spektra bylo bez pozoruhodnos-
ti, kardiomarkry bez elevace. Provedli jsme
ultrazvukové vysetieni bficha a dopplerovské
vysetieni rendlnich arterii, obé bez zjisténé
patologie. Indikované kardiologické vyset-
feni prokézalo funkené bikuspidalni aortalni
chlopen, snizenou amplitudu tokd v bfisni
aorté a pfi pomérné spatné piehlednosti velmi
suspektni koarktaci aorty. Systolickd i diasto-
licka funkce komor byla vyhovujici, biometrie
srdec¢nich oddilli odpovidala vékové normé.
V ramci daldiho dosetfovani jsme indikovali
MR srdce a aortalniho oblouku a CT angio-
grafii hrudnich cév. Obé vysetteni potvrdila
vyznamnou koarktaci aorty, respektive upl-
ny uzavér descendentni aorty 18 mm za od-
stupem levé podklickové tepny. Patrné byly
mohutné kolaterdly paravertebralné, dilatace
arteria thoracica interna, oboustranné a rozsi-
feni interkostalnich tepen (Obr. 2a-c).

| v tomto ptipadé kardiochirurgicky vy-
kon nebyl mozny end-to-end anastomoézou.
Operace byla provedena ve Fakultni nemoc-
nici Praha Motol, indikovano bylo provedeni
extraanatomického bypassu (aorta ascendens
ad aorta descendens) s implantaci cévni pro-
tézy. Pooperacné je zdravotni stav pacienta
stabilizovan, pacient je bez klinickych obtizi
a bez nutnosti antihypertenzni terapie.

Oba predstaveni pacienti v kazuistikach byli
muzi, COA je ¢asté&ji dokumentovana u muzské-
ho pohlavi. Geneticky nasi pacienti vysetfeni

KOARKTACE AORTY — STALE RIZIKOVA A POZDE IDENTIFIKOVANA VADA?

nikdy nebyli, jejich fenotyp ale klinicky nevy-
kazoval somatické odchylky. Jejich koarktace
nebyly zcela izolované a v typickém misté.
U prvniho pfipadu byla koarktace ptitomna
jako delsi tubuldrni zGzeni ve spojeni s hypo-
plazii aortalniho oblouku, u druhého pacienta
byla identifikovana bikuspidalni aortalni chlo-
pen a misto stendzy istmické ¢asti aorty doslo
k jejimu Uplnému anatomickému uzaveéru.
Manifestace COA je v rliznych vékovych
skupinach znaéné variabilni. Casné postnatal-
né muize byt vada zcela asymptomaticka z da-
vodu otevieného arteridlniho duktu. Naopak
klinicky vyznamna koarktace u novorozence
muUze progredovat az do kritické symptoma-
tologie — rendiniho nebo hepatélniho selhani,
nebo az do obrazu kardiogenniho soku s fa-
talnimi nasledky. V novorozeneckém véku
muze prabéh COA imitovat novorozeneckou
infekci (9). Tato vada je jedna z nejcastéjsich
vyznamnych srde¢nich anomalii, kterd je v no-
vorozeneckém véku nediagnostikovana, jde
0 30-50 % déti s COA (10, 11). V novorozenec-
kém véku by diagnostiku COA mélo zlepsit
postupné zavadéni screeningu porovnanim
saturaci na hornich a dolnich koncetinach (12,
13). Pro pozdni novorozenecké obdobi jsou ty-
pickymi pfiznaky dyspnoe, tachypnoe, obtize
s kojenim a neprospivani. V nékterych ptipa-
dech nasméruje diagnostiku zachyt srde¢ni-
ho 3elestu. Oba nasi pacienti méli perinatalni
a ¢asny détsky vek klinicky zcela bez kompli-
kaci, respektive jeden z pacientl byl sledovan
u svého praktického Iékare pro déti a dorost
pro systolicky Selest bez dalsiho dosetieni.
Ve $kolnim a adolescentnim véku se malo

vyznamna COA projevuje Selestem, vyznam-

néjsi vada cefaleou na podkladé systémové
hypertenze a klaudikacemi dolnich konce-
tin z chronické hypoperfuze (14, 15). Tomuto
odpovidala symptomatologie obou nasich
prezentovanych pacientd, ktera se projevila
az na hranici dospélosti. U prvniho pacienta se
COA projevovala nahle vznikajici slabostia bo-
lesti dolnich koncetin pti zatézi. Tento pacient
rovnéz popisoval bolesti na pfedni hrudni
sténé, zastfené vidéni a intenzivni bolest hla-
vy. U druhého pacienta klinicky dominovaly
bolesti na hrudi. U obou adolescentl byla
zjisténa jasnd a vyznamnd hypertenze v horni
poloviné téla s vyraznym tlakovym rozdilem
na hornich a dolnich kon¢etindch. Sou¢asné
byly oslabené pulzace na femoralnich arte-
riich. Je potreba zdlraznit, Ze vysoky krevni
tlak je hlavnim symptomem u COA pozdéjsiho
véku a vyskytuje se az u 80 % pacientti (16, 17).

Dostupnost obou klinickych metod - mé-
feni krevniho tlaku a klinické vy3setfeni pulzaci
na viech koncetinach — by mélo vést k uvaze
o0 mozné pfitomnosti COA, pfesto ¢ast pacien-
th této diagnostice unika, stejné tak, jako to
bylo i u nasich piipadu. Pfi signifikantni nebo
refrakterni hypertenzi na horni koncetiné by-
chom méli doplnit i méfeni tlaku na koncetiné
dolni (18). Vysetfeni pulzaci na femoralnich
arteriich je doporuceno jako screeningovy
test a zlaty standard pro diagnostiku COA (19),
presto je v klinické praxi opomijeno nebo neni
spravné provedeno.

P¥i klinické suspekci na COA je nutno pa-
cienta klinicky dosetfit. Rtg snimek hrudniku
muze byt nespecificky. U déti se srde¢ni dy-
sfunkci by prosty predozadni snimek mohl
popsat rozsiteni srdec¢niho stinu nebo prekr-

Koarktace aorty, vypocetni tomografie: a) vyznamné zizeni (sipka), rozsifeni mamdrni arterie (hvézdicka); b) dilatace mamdrnich arterii (hvézdicky);

¢) mnohocetné paravertebrdini kolaterdly
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