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Souhrn
Kardiotoxicita neboli toxické poskozeni srdce miiZe byt zpiisobeno zevnimi nebo vnitinimi toxickymi c¢ini-
teli. Patogenni cinitel miiZe poSkodit jednotlivé srdecni struktury, nejcastéji dochdzi k posSkozeni myokardu.
Autori poddvaji prehled nejcastéjsich zevnich toxickych cinitelii poSkozujicich srdce, mezi které patri bio-
logické toxiny, chemické toxiny z pracovniho a zevniho prostredi, radiace, ndvykové ldtky (alkohol a drogy),
Jarmaka a v neposledni fadé cytostatika. Toxické poSkozeni srdce neni prilis casté, ale vzhledem k moZnym
Jatdlnim komplikacim predstavuje zdvazny a aktudlni problém.
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Heart Damage Caused by External Toxic Agents

Summary

Cardiotoxicity or toxic heart damage can be caused by external or internal toxic agents. A pathogenic
agent can damage single heart structures; most frequently, the myocardium is affected.

The authors review the most frequent external toxic agents damaging the heart. These include: biological
toxins, chemical toxins from the workplace and environment, radiation, addictive substances (alcohol and
drugs), medicaments and, last but not least, cytostatics. Toxic heart damage is not very common, however,
because of its possible fatal complications it represents a relevant and current problem.
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) o ) Zevni toxické Cinitele poskozujici srdce
Kardiotoxicita je nepiili§ Casty, ale vzhledem k

moZznému fatdlnimu zakonceni zavazny stav. K to- S e
o . . o y . . 1. | Biologické toxiny diftericky toxin
xickému poskozeni srdce miZe dojit na zdkladé ——
pusobeni zevnich nebo vnitinich toxickych Cinitelt. 2. | Chemické toxiny CS,, organické nitraty, As, CO,
v Sy i . © 1 NI HCN, HS...
Ptehled nejcastéjSich zevnich toxickych &initeldl je 2
uveden v tabulce 1. 3. | Radiace
Patogenni éiqitel rn_lflie poskodit jednotlivé srdec- 4. | Navykové latky alkohol, drogy
ni struktury, nejcastéji vSak dochazi k poSkozeni . .
J “ . . 5. | Farmaka emetin, anorektika ...
myokardu a vzniklé stavy zatazujeme do skupiny .
specifickych kardiomyopatii (9, 11). Kardiovasku- 6. | Cytostatika antracykliny, taxany,
larni toxicita se neitast&ii if : : 5-fluorouracil, cyklofosfamid...
jCastéji manifestuje poruchami
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srde¢niho rytmu (bradykardie, tachykardie, arytmie),
zménami krevniho tlaku (hypertenze, hypotenze) a
ischémii myokardu (stenokardie).

Toxické poskozeni srdce je pomérné nesouro-
dou skupinou patologickych stavli, na kone¢ném
patologickém néasledku se navic mize podilet vice
etiologickych ¢initeltl neZ jen primarni noxa. Zevni
kardiotoxiny se mohou navzdjem kombinovat,
jejich ucinek na srdce je aditivni. V potaz je tfeba
brét i preexistujici srde¢ni onemocnéni a poskozeni
srdce vnitfnimi toxickymi Ciniteli, mezi které fadime
endokrinni poruchy (hyperfunkce a hypofunkce stitné
7lazy, Cushingdv syndrom, karcinoid, diabetes
mellitus aj.), chronické renalni selhani a poruchy
vyZivy (obezita, mentalni anorexie) (9).

Ad 1. Biologické toxiny poskozujici srdce

V pribéhu celé rady infekci miiZze dojit k posko-
zeni srdce, ovSem jedinym biologicky toxinem, kte-
ry specificky poskozuje srdce, je diftericky toxin.

Diftericky toxin je produkt toxigennich kmeni
Corynebacterium diphtheriae, které zptsobuji
zaskrt, diftérii. Ta se projevuje jako mistni pablano-
va nekréza, nejCastéji na tonzilach, event. v dycha-
cich cestach, ale i na spojivkach, klizi a genitalu. U
maligni formy dochézi k praniku toxinu do krve a
nasledné k poskozeni perifernich nervovych vlaken
(s chabymi parézami) a svalovych vlaken myokar-
du, coz se projevi jako toxickd myokarditida (myo-
kardoza) s histologickym obrazem disperzni myo-
kardialni fibrézy. Toxicka myokarditida mize byt
¢asna, tj. v pribéhu akutniho onemocnéni, nebo
pozdni, za 1-2 mésice od zac¢itku nemoci. Projevu-
je se tachykardii, arytmiemi, hypotenzi a srde¢nim
selhanim. Vyskytuje se u 20-65 % nemocnych,
prognéza je stile vazna, letalita dosahuje az 30 %
(1). Ve vyspélych zemich se provadi prevence ocko-
vanim difterickym anatoxinem (v CR kombinova-
nou vakcinou Alditepera v détském véku jako
povinné ockovani). Pfi rozvoji onemocnéni je
zakladnim 1ékem antidiftericky globulin (Diseb,
Diglod inj.) v davce 5000 az 20 000 j. i. m. podle
zdvaznosti nemoci. Je-1i podan v prvnich dnech, je
mortalita do 1 %, pti podani po 6 dnech onemocné-
ni je imrtnost 30% (18). Vedle této antitoxické terapie
se podavaji antibiotika, nejcastéji se pouziva proka-
in penicilin G v béZné davce i. m. po dobu 7 dni, pfi
alergii erytromycin nebo rifampicin. Pfi postiZeni
srdce je nezbytna digitalizace a monitorace srdec-
nich funkei.

V Ceské republice se vzhledem k aktivni imuni-
zaci détské populace vyskytuji pouze ojedinélé
importované nakazy, posledni roky je hlaseno do 4
pripadu diftérie za rok. Nicméné diftérie a diftericka

myokarditida zGstavaji zavaznym problémem v roz-
vojovém sveEte.

Z vojenského hlediska diftericky toxin nepatii
mezi potencidlni bojové biologické prostiedky, ale
jeho teroristické zneuZiti by bylo mozné a realné na
neimunizované populaci.

Ad 2. Chemické toxiny poskozujici srdce

Rada chemickych latek z pracovniho a zevniho
prostiedi se zvazuje jako potencialni pri¢ina posko-
zeni srdce a kardiovaskularnich onemocnéni. I pres
systematicky vyzkum v této oblasti zistava rada
nezodpovézenych otdzek o kauzalnim vztahu mezi
expozici ur€ité chemické latce a vzniku kardiovas-
kul4drniho onemocnéni. Tabulka 2 ukazuje prehled
chemickych toxind majicich vztah k poSkozeni
srdce.

Chemické latky jsou rozdéleny na prokédzané,
pravdépodobné a mozné kardiotoxiny. Kauzalita
pro jakoukoli toxickou expozici se vSak tézko sta-
novuje, nebot kardiovaskuldrni onemocnéni jsou
velmi Casta v bézné populaci a jejich klinickd mani-
festace je nespecificka (2, 17, 22).

Mezi prokazané kardiotoxiny patii sirouhlik,
ktery se pouziva jako rozpoustédlo pfi vyrobé umeé-
lych vldken a jinych chemikalii. Hlavni cestou
expozice je vdechovani par, v mensi mife je siro-
uhlik absorbovan kuzi. Chronicka expozice siro-
uhliku akceleruje ateroskler6zu a zvysuje mortalitu
na ischemickou chorobu srde¢ni (22). U pracovnika
exponovanych sirouhliku doslo k 5,6 ndsobnému rela-
tivnimu nartistu mortality na ICHS a trojndsobnému
zvySeni rizika nefatalniho infarktu myokardu (2).

Mezi organické nitrdty patii nitroglycerin a nit-
roglycol. K expozici t€émto latkdim dochédzi ve
zbrojnim pramyslu pfi vyrobé munice a vybus$nin.
Dal$im moznym zdrojem expozice je vyroba léCiv,
kde vSak dosud nebyl popsan zvysSeny vyskyt kar-
diovaskularnich onemocnéni (2).

Pracovni expozice pii vyrobé stielného prachu
vede k poklesu krevniho tlaku a vzestupu srdecni
frekvence béhem pracovniho dne. Plazmatické hla-
diny nitroglycerinu jsou nékolikanasobné vyssi nez
pri aplikaci nitroglycerinu v terapeutickych dav-
kéach (98,1 vs. 5,7 nmol/l) (10).

Pfi chronické expozici organickym nitratim
byva popisovan syndrom z odnéti nitrat (nitrate-
-withdrawal syndrome), ktery se objevuje 3672
hodin po ukonceni expozice, tedy typicky v pondé-
li rdno, proto oznaceni ,,monday morning angina“.
Je zplisoben kompenzatorni vazokonstrikei.

Mechanismem myokardialni asfyxie pudsobi
oxid uhelnaty, kyanovodik a sirovodik. Jejich uci-
nek na myokard vSak neni specificky, vyvolavaji
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Tabulka 2

Chemické toxiny poskozujici srdce (upraveno podle Benowitz, 1992) (2)

ICHS na podkladé aterosklerozy
sirouhlik (CS,) 7
oxid uhelnaty (CO) 3
produkty spalovani a hofeni 3

oxid arzenity (As,O,, arzenik) 3

ICHS neateromatézni

organické nitraty /

Myokardialni asfyxie
oxid uhelnaty (CO) /
kyanovodik (HCN) /
sirovodik (H,S) /

Piimé poskozeni myokardu
kobalt (Co) 3
oxid arzenity (As,O,, arzenik) /
arzén (As) /
olovo (Pb) 3
antimon (Sb) 2

organickd rozpoustédla 3

Arytmie
halogenované uhlovodiky /
organofosfaty /
antimon (Sb) 2
oxid arzenity (As,O,, arzenik) 2
arzén (As) /

Vysvétlivky:

1 = prokazané, 2 = pravdépodobné, 3 = mozné chemické kardiotoxiny

bunééné duseni ve vSech buikéch.

Oxid uhelnaty je produktem spalovani organické
hmoty. Expozice je inhalacni. Oxid uhelnaty ma
vysokou afinitu k hemoglobinu a tim sniZuje dodav-
ku kysliku tkdnim. Primérné pracovni expozice
vedou ke hladiné karboxyhemoglobinu 2-8 %,
kuraci cigaret maji hladiny 5-15 %. Tézka otrava
oxidem uhelnatym muZe zpisobit akutni infarkt
myokardu nebo nahlou smrt, zejména u lidi s ische-
mickou chorobou srde¢ni v anamnéze. JiZ hladina
karboxyhemoglobinu 2 % snizuje prah pro vyvola-
ni angindznich obtiZi pfi zaté€zi (2). V experimentu
na zviratech bylo popséano, Ze oxid uhelnaty snizu-
je prah pro fibrilaci komor.

Kyanovodik patii mezi bojové chemické latky,
konkrétné¢ vsSeobecné jedovaté latky. VeEtSinou
dochézi k inhalacni otravé. Zpisobuje reverzibilni
inhibici enzymi dychaciho fetézce, coZ vede k his-
totoxické anoxii a vnitinimu duSeni na bunécné
urovni, tedy i v myokardu.

Pfimé poSkozeni myokardu bylo prokdzano u
arzénu a arzeniku, déale bylo popsano u chronické
expozice dal$im metaloidiim, jako kobaltu, olovu a
antimonu. Dikazy o poSkozeni srdce pfi expozici
kadmiu jsou nepiesvédcivé (2, 22).

Arytmie jsou popisovany pii expozici halogeno-
vanym uhlovodikiim (benzen, toluen, freony aj.) z
pracovniho prostredi, ale hlavné u ¢ichact rozpousté-

del. V nizkych davkach halogenované uhlovodiky
zcitlivuji myokard na piisobeni katecholaminl a tim
vyvolavaji arytmie, které mohou vyustit v nahlou
smrt (11). Ve vys$Sich davkach potlacuji aktivitu
sinoatridlniho uzlu, a tak zpasobuji sinusovou bra-
dykardii ¢i zastavu, mohou také vyvolat AV-bloka-
du. Arytmogenni ucinek je potencovan alkoholem a
kofeinem.

Organofosfdty se v zemédélstvi pouZivaji jako
insekticidy, z vojenského hlediska patii mezi nervo-
vé paralytické latky (sarin, soman, ldtka VX a IVA).
Jsou to ireverzibilni inhibitory acetylcholinesterazy
a tim vedou k akumulaci acetylcholinu na nervo-
vych zakoncenich (endogenni otrava acetylcholi-
nem). Bradykardie jsou vysledkem vystupiiovaného
ucinku acetylcholinu na muskarinovych recepto-
rech na srdci. Zakladem 1écby otravy organofosfaty
je anticholinergikum (nejcastéji atropin), pii téz-
kych otravach se podava reaktivator cholinesterazy
— trimedoxim, obidoxim aj. (15).

Cast&jsi vyskyt hypertenze byl popsan pfi expo-
zici olovu, kadmiu, sirouhliku a organickym roz-
poustédlim.

K chemickym toxiniim s pravdépodobnym vzta-
hem k rozvoji okluzivniho onemocnéni perifernich
tepen (ICHDK) jsou fazeny arzenik, olovo a siro-
uhlik (2).
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Ad 3. Radiacni poskozeni srdce

Srdce je pomérné radiorezistentni organ. Radiac-
ni poskozeni srdce (Radiation-Induced Heart Disease)
zé4visi na davce, ozdfeném objemu srdce a dobé po
ozareni. Postradiacni poskozeni srdce bylo dosaZe-
no v experimentu po jednorazovém ozafeni davkou
20 Gy, v klinické praxi pak bylo zji§téno pfi ozafo-
vacim schématu 20krat 2 Gy u 6,6 % a pti 40krat 20
Gy u 40 % ozarenych pacientd (21). Elbl a spol. ve
své monografii udavaji vyskyt kardidlnich kompli-
kaci radioterapie mezi 6—30 %, vyssi vyskyt je popi-
sovan u déti a adolescentd lé¢enych pro Hodgkino-
vu chorobu (8). Jsou stanoveny tolerancni davky:
minimalni TDs = 45 Gy a maximélni TDs, = 55 Gy.
To znamena, 7Ze pfi ozareni 50 % objemu srdce dav-
kou 55 Gy dochézi v 50 % k zdvaznému poskozeni
srdce, pti davce 45 Gy je to do 5 % pripadi (16).
Podle ¢asového faktoru délime kardiotoxicitu radia-
ce na akutni, intermedialni a pozdni. Akutni a inter-
medidlni toxicita predstavuji pouze prechodné
zmény a pribéh byva vétSinou asymptomaticky.
Klinicky vyznamnd je pozdni kardiotoxicita, ktera
vznikd s odstupem vice neZ 6 mésicll po ozareni, ale
i rokd. Projevuje se fibrotickymi zménami ve vSech
srdecnich strukturdch. Nejcastéji byva postizen
perikard, fibrotické zmény mohou vyustit v zavaz-
nou komplikaci, kterou je vznik konstriktivni peri-
karditidy. Postizeni perikardu je obvykle doprova-
zeno exsudaci do perikardidlniho vaku, vznika exsu-
dativni perikarditida, kterd miZe vést k srdecni tam-
ponadé. Dochézi také k poskozeni endotelu a mik-
rocirkulace v ozarované oblasti, coZ vede k isché-
mii a disperznim fibréznim zméndm. Ty potom
predstavuji substrat pro vznik arytmii a dysfunkci
myokardu. Ozéafeni srdce je povaZovano za vyznam-
ny kofaktor vzniku koronarni ateroskler6zy a ICHS
(8, 12).

Jak je patrno z toleran¢nich dévek, srdce je pomér-
né radiorezistentni orgén. Pfi pouziti jadernych
zbrani by v klinickém obraze nedominovalo posko-
zeni srdce ani postradia¢ni zmény na srdci.

Ad 4. Kardiotoxicita navykovych latek

a) Alkohol

holu je alkoholickd kardiomyopatie (KMP). Odha-
duje se, Ze vice nez 10 % populace vyspélych zemi
uziva ve vétsi mife alkohol. Alkoholickd KMP
postihuje zhruba 2/3 alkoholikt, vétSinou se proje-
vi po vice nez 10 let trvajicim abuzu (4, 11). Wilke
a spol. (1996) uvadéji, Ze vétSina pacientt s alkoho-
lickou KMP uZivala vice nez 80 g etanolu denné¢ déle
nez 5 let. To odpovida priblizné 1 litru vina, 4 lit-

rim piva nebo 3 dcl tvrdého alkoholu denné. Vni-
mavost viuci alkoholu je vSak individuélni.

K poskozeni srdce mize dojit nékolika mecha-
nismy:
1. pfimy toxicky vliv alkoholu na myokard,
2. nutriéni deficity (zejména thiamin),
3. toxické ptsobeni pfisad (11, 19).

NejbéZznéjSim mechanismem poSkozeni myokar-
du je pfimy toxicky vliv alkoholu na myokard. Z
nutri¢nich deficitl pfipada v ivahu zejména nedo-
statek thiaminu s obrazem neuplné vyjadiené beri-
-beri, typické poSkozeni myokardu typu beri-beri je
v nasich podminkach zcela vyjimecné. Toxické pliso-
beni pfisad v alkoholu, napft. kobaltu, ktery se v mi-
nulosti pfidaval do piva ke zvySeni pénivosti, se dnes
jiZ nevyskytuje.

Alkoholickda KMP se projevuje systolickou dys-
funkci levé komory s obrazem dilatacni KMP (9). Z
arytmii je nejcastéjsi fibrilace sini, mohou se ale
vyskytovat 1 maligni komorové arytmie ¢i pfevodni
poruchy. Jednorazovy alkoholicky exces miZe vést
ke vzniku fibrilace sini i u zcela zdravych osob.
Abstinence v ¢asnych stadiich choroby vede k tpra-
vé kardidlnich nalezi, pfi pokracujici konzumaci
alkoholu umira polovina nemocnych do 3—6 let od
stanoveni diagnozy (11).

Terapie je stejna jako u dilatacni KMP, zéklad-
nim Iékem jsou inhibitory angiotenzin-konvertujici-
ho enzymu (ACEi), které vedou ke zlepSeni progno-
zy. Nejdulezitéjsi je ale prisna abstinence alkoholu.

b) Drogy

Celd tfada drog ovliviiuje kardiovaskularni
systém. V ¢asti o chemickych kardiotoxinech je zmin-
ka o t€kavych latkach (viz halogenované uhlovodiky),
jejichZ inhalaéni zneuZivani miZe vést k arytmiim.

Mezi nejoblibenéjsi drogy patii kokain a vétSina
umrti je spjata s jeho kardiovaskuldrnim plisobenim
(4, 11). Kokain sniZuje presynaptické vychytdvani
katecholamint (noradrenalinu a dopaminu) na adre-
nergnich nervovych zakoncenich. Nadbytek dopa-
minu vyvolava euforii. Prolongovany tc¢inek norad-
renalinu vSak vede k hypertenzi, tachykardii a rizi-
ku arytmii, které mohou vytstit v ndhlou smrt. Dal-
§im neZadoucim tc¢inkem kokainu je redukce koro-
narniho pratoku, nejspise na podkladé vazospazmil,
coz vede k ischemickym pfihodam, vcetné infarktu
myokardu. Pti chronickém zneuZivani hrozi rozvoj
dilataéni kardiomyopatie.

Také dalsi drogy, jako napf. amfetamin a jeho
derivéty, maji podobny tic¢inek na srdce jako kokain.
Pii dlouhodobém abtizu se mlZe rozvinout obraz
pfipominajici dilatacni kardiomyopatii (11).
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Ad 5. Kardiotoxicita vybranych farmak

a) Emetin

Emetin je alkaloid z kotene hlavénky davivé (Ura-
goga ipecacuanha). Je hlavni slozkou ipekového
sirupu, ktery se v USA pouziva jako 1€k prvni volby
pfti akutnich peroralnich otravach zejména u déti (4).
Pisobi na davivé centrum v prodlouZzené mise a
vyvolava zvraceni, navic zabranuje dalsi absorpci
jedu. Pro sviij emeticky ucinek je zneuZzivan lidmi
trpicimi mentdlni bulimii. Kromé toho je velmi
ucinny v 1é¢bé amébové dyzentérie — kumulativni
kardiotoxicita vSak limituje davku, proto se rezer-
vuje pouze pro piipady, kdy je ned¢inny metronidazol.
Emetin je dale soucasti 1éCiv pouZivanych jako anti-
tusika (Ipecarin gtt., Kodynal tbl.).

Kardiotoxicita emetinu se projevuje hypertenzi,
arytmiemi a rozvojem kardiomyopatie. Je popiso-
vana hlavné pfi vysSich davkach emetinu, kterych
je dosahovano pti chronickém abizu a pii 1écbé
amébové dyzentérie.

b) Anorektika

Farmakologicka 1écba obezity pfinasi fadu kom-
plikaci. V duasledku uZivani anorektik aminorex
fumaratu, fenfluraminu a dexfenfluraminu dochazi k
rozvoji plicni hypertenze (6). Pfi dlouhodobé (vice
nez 6 mésict) 1écbé fluraminem, dexfenfluraminem
nebo pfi kombinaci téchto 1€kl s fenterminem je
popisovan zvySeny vyskyt chlopennich srdecnich
vad — regurgitaci, postihujicich predev§im levé
srdce (5, 23). Chlopenni postizeni ma charakter
vady karcinoidu, spolenym jmenovatelem se zda
byt serotonin. Vét§ina valvulopatii je hemodyna-
micky nevyznamn4, jsou vSak potencialnim rizikem
pro moZnou infekéni endokarditidu. I kdyZ ptiprav-
ky obsahujici fenfluramin a dexfenfluramin (Isoli-
pan aj.) byly jiZ staZeny z trhu, pfece se s negativ-
nimi dtsledky dlouhodobého uZivani anorektik
muZeme setkat i v naSem state.

Ad 6. Kardiotoxicita cytostatik

Protinadorova 1écba je provazena tfadou vedlej-
Sich nezadoucich ucinkll. Zavaznou a pomérné Cas-
tou komplikaci je poSkozeni srdce, které bylo popsa-
no po podani vétsiny cytostatik. Cast&ji jsou znamky
kardiotoxicity popisovany po podani taxand, cyklo-
fosfamidu, S-fluorouracilu a trastuzumabu. OvSem
nejveétsi riziko pro vznik kardiotoxicity predstavuji
latky pusobici interkalaénim mechanismem, tj. ant-
racykliny a mitoxantron (7, 8, 12, 16, 20, 24).

Mechanismus poSkozeni myocytl antracykliny

vvvvvv

volné kyslikové radikaly — tkan myokardu je totiz pomér-

né chuda na antioxida¢ni enzymy (13, 14). Kardiotoxi-
cita antracyklintl je kumulativni, pii prekroceni maxi-
malni doporucené kumulativni davky exponencial-
né nartsta riziko poskozeni srdce, proto se tyto davky
v terapeutickych schématech vétSinou neptekracuji.
Podle casového faktoru délime kardiotoxicitu antra-
cyklinti na akutni, subakutni, chronickou a pozdni. Klinic-
ky vyznamna je predevsim chronicka a pozdni kardio-
toxicita, ktera se projevuje srde¢nim selhanim s obra-
zem dilatacni kardiomyopatie a vyskytem malignich
komorovych arytmii. PoSkozeni srdce antracykliny
miZe slouzit jako model ke studiu kardiotoxicity a
takova studie od Cervna 2002 probihd na katedre
vale¢ného vnitiniho 1ékaf'stvi Vojenské 1ékar'ské aka-
demie J. E. Purkyné a II. interni klinice Fakultni
nemocnice v Hradci Kralové.

BliZsi pojednani o poskozeni srdce antracykliny
a ostatnimi cytostatiky pfesahuje ramec tohoto textu
a bude soucasti samostatného ¢lanku od stejnych
autor.

Zavér

Toxické posSkozeni srdce je nepfili§ Casty, ale
potencidlné zavazny stav. Toxické Cinitele délime
na zevni a vnitfni. Clanek pojednava o zevnich
toxickych Ccinitelich posSkozujicich srdce a s pfi-
hlédnutim k vojenskému hledisku miZeme ucinit
nasledujici zavéry:

1. Jedinym biologickym toxinem, ktery specificky
poskozuje myokard, je diftericky toxin. Zpiiso-
buje difterickou myokarditidu, kterd ma stéle
vysokou letalitu (aZ 30 %). Vzhledem k ocko-
véani neni v CR problémem, teroristické zneuZi-
ti v naSich podminkéach je nerealné.

2. Mezi chemickymi kardiotoxiny jsou 2 latky
patfici mezi bojové chemické latky — kyanovo-
dik a organofosfaty. Jejich ic¢inek na myokard
vSak neni specificky.

3. Srdce je pomérné radiorezistentni organ, nej-
Castéji byva postizen perikard. Klinicky
vyznamna je pozdni kardiotoxicita. Pfi pouZziti
jadernych zbrani by poskozeni srdce v klinic-
kém obraze nedominovalo.

4. Chronicky abuzus alkoholu vede k rozvoji dila-
taéni kardiomyopatie. Nahla smrt pfi abuzu
drog je spjata s proarytmickym pasobenim
téchto latek. Alkoholismus a toxikomanie jsou
spolecenskym problémem, ktery se nevyhyba
ani armade. Dulezita je prevence.

5. Kardiotoxicita je zdvaznou komplikaci 1é¢by
onkologickych onemocnéni, nejvétsi riziko z
cytostatik predstavuji antracykliny. Poskozeni
srdce antracykliny miiZe slouzit jako model ke
studiu kardiotoxicity ostatnich latek.
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