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1. Uvod

Vzhledem ke zménénym podminkam, ve kterych Zijeme, a
vzhledem ke zméné Zivotniho stylu, stal se infarkt myokardu
velkym vykfri¢nikem. Stale vice lidi ve ,vyspélych zemich" trpi
ischemickym postiZzenim srdce a vékova hranice nemocnych
se snizuje. Ve své praci jsem se zaméril na to, jak co nejvice
minimalizovat nasledky jiz vzniklé ischemie od prijezdu
zachranné sluzby po dopraveni pacienta na specializované
pracovisté. Jak jisté patrno, jedna se jiz o prevenci sekundarni,
tedy o cast lécebného procesu. Vychazim z mnoha studii,
testujicich mikrosvét cévniho reclisté se vSemi jeho nepatrnymi
slozkami, na které se vynaklada obrovska spousta financnich
prostfedkl. Neméli bychom zadit téZ dfive, kazdy sdm u sebe,
uvédomit si, ze zdravi je dar a pokusit se hrozici riziko
minimalizovat, samozrejmé do té miry, do které jsme schopni.(

O genetickych predispozicich nemluvim).

Na zacatku uvadim pro pripomenuti zakladni fakta, tykajici
se ischemické choroby srdecni, jeji priciny a nasledky. Nasleduje
popis akutnich korondrnich syndromd a jejich charakteristika,
ktera je nezbytna pro pochopeni terapie, ktera je pri jejich 1écbé
pouzivana. I pres vSechny studie a vyzkumné pokusy je patrné,
Zze zdaleka nejsme u konce s doporucenimi pro prednemocnicni
péci, ze je stale plno neznamych a v nemalé mire hraje roli
individualita kazdého pacienta, co se tyCe postizeni a odpovédi

na tu ¢i onu lécbu.



2. Ischemicka choroba srdecni

Ischemicka choroba srdecni se radi na prvni misto coby
pfi¢ina smrti v primyslové vyspélych zemich. Umird na ni vice
lidi nez na maligni nadorova onemocnéni. Hlavni pri¢inou je
ucpavani koronarnich tepen procesem aterosklerozy a
nasedajicimi tromby. Jejim dlsledkem je pak ischémie
myokardu s ndslednou poruchou jeho funkce, kterd muiZe byt v

lepsich pfipadech prechodnd, v horsich trvala.

Z klinického hlediska délime ICHS na 2 zakladni formy,

kterymi jsou:

. Chronicka - stabilni angina pectoris, stav po
infarktu myokardu, stav po revaskularizac¢nim
zakroku

. Akutni - nestabilni angina pectoris, infarkt

myokardu, nahla smrt

Diagnézu ischemické choroby srdeéni mizeme stanovit na
zakladé anamnézy nemocného, kterd by méla obsahovat alespon

jednu z nasledujicich prihod (1):

. nepochybné (biochemicky, patologickym Q)
prokazany infarkt myokardu

. typicka angina pectoris (stabilni ¢i nestabilni) s
koronarografickym  prikazem minimalné jedné

vyznamné > 50% stendzy koronarni tepny



néma ischémie myokardu s koronarografickym
prikazem minimalné jedné vyznamné > 50%
stendzy koronarni tepny

klinicky manifestni arytmie s koronarografickym
prikazem minimalné jedné vyznamné > 50%
stendzy koronarni tepny

stav po perkutanni koronarni intervenci (PCI, starsi
zkratkou PTCA)

stav po aortokoronarnim bypassu

2.1. Patofyziologie aterosklerozy

Ateroskleréza je degenerativni onemocnéni stény

tepen, které je charakterizované loziskovou tvorbou vazivovych

platd v intimé a provdzené zmé&nami v medii cévni stény.

Na vzniku aterosklerdézy se podileji vlivy genetické,

metabolické, degenerativni a infekcni. Mezi rizikové faktory se

radi:

pozitivni rodinna anamnéza

pohlavi (¢ast&jsi u muzd)

v&k (u muzl nad 45, u Zen nad 55 let)
hypercholesterolémie (nad 5,2 mmol\l)
hypertenze (nad 140\90)

koureni

obezita

diabetes mellitus

stres

nedostatek fyzické aktivity

zvy$end  hladina  triglyceridi, = homocysteinu,

fibrinogenu



Za zakladni pri¢inu aterosklerézy se dnes povazuje
poskozeni endotelu (poranéni, hypertenze, zanét, nikotin...),na
ktery adheruji trombocyty stimulujici proliferaci svalovych bunék
medie, jeZ migruji do intimy a zpUsobuji zané&t. Aktivované
makrofagy se vlivem lipidd méni na tzv. pénové buriky a spolu s
bunkami svalovymi a vazivem jsou podkladem ateromového
platu. Jednou z jeho komplikaci mdZze byt trombéza, ktera je

zasadni pro ischemii myokardu.

2.2. Patofyziologie koronarni trombozy

Fyziologickym smyslem srazeni krve je ochrana organismu
pred krevni ztratou. Za normalnich okolnosti je hemostaticky
systém udrzovan Y rovnovaze trombotickymi a
antitrombotickymi mechanismy. NarusSeni této rovnovahy s
prevahou protrombotické aktivity vede ke zUzeni, potazmo
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uzaveru cevy se vsemi svymi dusledky.

Mechanismy vedouci k uzavéru cévy se lisi v tepenném a
Zilnim recisti. Pro trombdzu v Zilnim fedisti je stézejnim
patogenetickym mechanismem hyperkoagulacni stav, ktery je
zplsobeny defektem proteind v koagulaéni kaskadé a
fibrinolytickém systému. Naopak pro tromboticky uzavér tepny je

zasadni postizeni jeji stény a stav krevnich desticek.

Pogkozeni cévni stény je ve vétdiné pripadld zplsobeno
aterosklerotickym platem. Nasleduje adheze trombocytd, jejich
aktivace az vznik destickového trombu. Velikost hemostatické
odpovédi organismu zavisi na rozsahu cévniho poskozeni,

pratoku krve a na slozeni subendotelovych proteinl, jez se



dostaly do kontaktu s destickami. Fibrinogen zprostfedkovava
vazbu mezi trombocyty a destickovy trombus se tak méni z
reverzibilniho na ireverzibilni. Na povrchu desti¢ek dochazi téz k

aktivaci koagulacni kaskady.

3. Akutni koronarni syndromy

Jak jiz bylo zminéno, mezi akutni koronarni syndromy
radime nestabilni anginu pectoris, infarkt myokardu a
nahlou smrt.

Z klinického hlediska je délime:

akutni koronarni syndromy
bez elevaci useku ST s elevacemi Useku ST
nestabilni angina pectoris infarkt m‘yukafdu
non-Q-IM Q-IM

Obr. 20.2.-1. Rozdéleni akutnich koronarnich syndromd.
non-Q-IM = non-Q-infarkt myokardu, Q-IM = Q-infarkt myo-
kardu

3.1. Nestabilni angina pectoris

Definice: Nestabilni angina pectoris je kazdé vyznamné
zhorSeni anginy pectoris v poslednim mésici. Patfi sem klidové
stenokardie, rychle se horsSici namahou stenokardie a nové se
objevivsi namahové stenokardie. (2)



Patofyziologie: Podkladem je nestabilni (erodovany Cdi
praskly) ateroskleroticky plat v koronarni tepné s nasedajici
inkompletni trombdézou. Pozn.: Pritomnost cerstvého trombu
odliSuje nestabilni anginu pectoris od stabilni, u které je
podkladem chronicka aterosklerotickd stendéza bez pritomnosti
cerstvého trombu. Nasledkem je ischemické postizeni myokardu.
Rozdil mezi nestabilni anginou a infarktem spociva v
nepritomnosti myokardialni nekrézy. U nestabilni anginy pectoris
tedy neprokdazeme vyplaveni ani jednoho =z laboratornich
markerd nekrézy (troponin T nebo I, CK a CK-MB). Ta se zhruba
se 40% pravdépodobnosti miZe vyvinout. Poté hovofime jiz o

infarktu myokardu.

Klinicky obraz: (3)

. bolest na hrudniku tlakového, sviravého, palivého
charakteru, nékdy pocit tihy, propagace bolesti do
krku, dolni Celisti, ramen, zad, levé horni koncetiny,
nékdy do obou hornich koncetin, mozna je i
lokalizace bolesti v epigastriu

. pocit nevolnosti, nauzea, zvraceni spolu s

neprijemnymi pocity na hrudniku

. pocit dusnosti trvalejsiho charakteru
. slabost, zavraté poceni, pocit na omdleni
. prodélany IM, anamnéza namahou AP, koronarni

angioplastiky nebo aortokoronarniho bypassu

. zmeéna reakce na aplikaci nitroglycerinu dfive a nyni

. pfitomnost zndmych rizikovych faktord: pozitivni
rodinnd anamnéza, hypertenze, koureni, diabetes

mellitus, hyperlipoproteinémie
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. u starich osob muiZe byt projevem slabost, synkopa,
tranzitorni ischemicka ataka nebo zména chovani

. atypickd prezentace je ¢ast&jéi u diabetikl

Diagnoéza: Jejim zakladem je pecliva anamnéza. Diagndza

nestabilni anginy pectoris musi splfovat nasledujici kritéria: (4)

1. typicka anamnéza vyznamné zhorSené anginy
pectoris
2. negativni biochemické markery infarktu myokardu

(troponin, CK-MB)

3. pozitivni koronarografie (prikaz stenézy > 70%)

3.2. Minimalni myokardialni léze

Je definovana jako klinicky obraz nestabilni anginy pectoris
¢i infarktu myokardu, ktery je doprovazen mirnym zvysSenim
troponind a normalnimi hodnotami CK a CK-MB. Jednd se zde v

podstaté o minimalni nekrézu srdecni tkané.

3.3. Nahla smrt

Nahla smrt je definovana jako neocekavané umrti do
jedné hodiny od vzniku pfiznak( (5). Nejéast&jsi pri¢inou nahlé
smrti je maligni arytmie u nemocného s chronickym srdec¢nim
onemocnénim. Akutni infarkt myokardu je pri¢cinou nahlé smrti
asi v 25% pripadd. Mezi dal$i pti¢iny patfi: Masivni plicni
embolie, hypetroficka kardiomyopatie, kriticka aortalni stendza,
prodlouzeny interval QT.

Bezprostfedni priCinou smrti pak je fibrilace komor,

asystolie, nebo elektromechanicka disociace.
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3.4. Infarkt myokardu

Definice: Akutni infarkt myokardu je ischemicka nekréza
ohranicené oblasti myokardu v povodi koronarni tepny ucpané

akutni intrakoronarni trombdzou (6).

Patofyziologie: \/znik korondrni trombdzy na nestabilnim
aterosklerotickém platu, ktera je kompletni a tepnu uzavira.
Srdecni sval je schopen prezivat 20 min, poté se zacina vyvijet
nekréza v subendokardialnich vrstvach. Za 6-12h v pripadé
nepritomnosti kolateralniho recisté propada oblast zdsobena
postizenou koronarni arterii zcela nekréze. Jedna se jiz o tzv.
dokoncéeny (transmurdlni) Q-infarkt, ktery po sobé zanechava
trvalou poruchu funkce v misté jizvy. Dojde-li vias ke
zprGchodnéni tepny, vyvine se tzv. non Q-infarkt, jeZ se ve

vétsiné pripadl zhoji bez trvalych poruch.
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20minaz3h

Nekréza v centru ohroZené oblasti
a pouze subendokardiainé

3azi6h

N

Nekréza v centru transmurainé
a na periferii subendokardidlné

6az12h

Nekroza transmuréiné
bez remodelace

>12h

Nekréza transmuralné
+ rozvoj aneuryzmatu

¥

Obr. 20.3.-1. Vztah mezi trvanim transmuraini ischémie
(okluze koronarni tepny) a vyslednym rozsahem IM

Po infarktu myokardu muUZe vzniknout celd tada
komplikaci, mezi néz patfi:

. arytmie (supraventrikularni, komorové, bradyaritmie

a poruchy prevodni)

. srdecni selhani

. kariogenni Sok

. IM pravé komory

. perikarditida

. ruptura volné srdecni stény
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o ruptura mezikomorového septa
. akutni mitralni regurgitace

. aneurysma levé komory

Plicni edém vznikd nasledkem porusené funkce levé
komory, v které stoupa plnici tlak z normalnich hodnot < 12 mm
Hg na 30 mm Hg. Tento zvyseny tlak se prenasi pres levou sin,

plicni Zily az do plicnich kapilar (tzv. tlak v zaklinéni).

Kardiogenni $ok se mQze vyvinout pfi rozsahlém infarktu,
kde je vyznamné postizena kontraktilita celé levé komory.
Dochazi k uplnému zhrouceni obéhu a tim k nedostatecné oxidaci
tkani. Kardiogenni Sok je charakterizovan vysokym tlakem v
zaklinéni a nizkym systémovym tlakem (systolicky pod 90 mm
Hg), tachykardii (nad 90/min) a velmi snizenou ejekcni frakci
(obvykle pod 20%).

Klinicky obraz: le stejny jako u anginy pectoris s tim
rozdilem, ze infarktova stenokardie trva déle nez 20 min a vznika
z valné vétiny v klidu (éasto nad rdnem). Bolest mlZe byt
lokalizovana atypicky (mezi lopatkami, v levé horni konceting, v
epigastriu), zhruba v 10% bolest neni pfitomna. Asi polovina
infarktl je doprovazena dal$imi priznaky jako dudnosti, nauzeou,

zvracenim, studenym potem, kolapsem.

Plicni edém se projevi ortopnoickou dusnosti, prizvu¢nymi
inspiraénimi chripky nad celymi plicemi. Kardiogenni &ok se
projevi hypotenzi, tachykardii a hypoperfuzi tkani (cyanoticka
kGze, oligurie pod 20 ml/hod, kvalitativni porucha v&domi).

Diagndza: (7) Pro diagndézu akutniho nebo vyvijejiciho se

infarktu myokardu je nutna pritomnost nasledujicich kritérii:

14



1. Klinicka diagnoza:

Typicky vzestup a nasledny pozvolny pokles (troponin I,
resp. T) nebo vzestup a nasledny rychlejsi pokles (MB-frakce
kreatinkindzy - CK-MB) biochemickych ukazateld nekrézy
srdecniho svalu spolu s vyskytem minimalné jednoho z

nasledujicich znaku:

. klinické symptomy ischémie

. vyvoj patologickych kmitd Q na EKG minimalné ve
dvou svodech

. nové elevace Useku ST ve dvou nebo vice svodech [>
2 mm (0,2 mV) ve svodech V1 az V3 nebo > 1 mm
(0,1 mV) v ostatnich svodech], nebo nové vzniklé
deprese Useku ST &i negativni viny T

. intervence na véncité tepné

2. Patologickoanatomickd diagnéza: pitevni prikaz
akutniho IM.

15



lobin
myoglob troponin |

koncentrace v séru

0 20 40 60 80 100
hodiny od zaéatku infarktu myokardu

Obr. 20.3.-2. Casovy prubéh plazmatické aktivity jednotli-
vych biomarkerd nekrézy myokardu

Pro diagnézu vyvinutého infarktu myokardu jsou nutna

tato kritéria:

. Klinickd diagnéza: vznik novych patologickych kmitQ
Q minimalné ve dvou svodech - nemocny si jiz
nemusi pamatovat zadné klinické symptomy a
biochemické ukazatele nekrézy srdecniho svalu jiz
mohou byt normalizovany

. Patologickoanatomicka diagnéza: pitevni nalez

hojiciho se nebo zhojeného IM

4.Terapie akutniho koronarniho

syndromu v prednemocnhicni péci

Terapie je vzdy komplexni!
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Cil:
. Predejit Umrti pacienta. V pripadé nutnosti
resuscitovat.

. Obnovenim prichodnosti koronarni tepny

minimalizovat postizeni myokardu a zmensit rozsah

nekroézy.
. Lécit subjektivni potize pacienta.
. Lécit vzniklé komplikace.
. Snizit ¢i minimalizovat riziko recidivy IM a umrti.

Zakladem lé¢by IM v akutni fazi je boj o ¢as. Cim dFive od

zacCatku obtizi se nemocny dostane na katetrizacni sal, tim lépe.

Dulezité a v prevenci sté&Zejni by méla byt vSeobecnd
osvéta a informovanost laické verejnosti, jak se zachovat pri
vzniklych obtiZzich. Po nahle vzniklych klidovych neustupujicich
bolestech na hrudi by mél kazdy pacient ihned =zavolat
zachrannou sluzbu a vzit si pod jazyk jednu tabletu
nitroglycerinu. Pokud bolest neustoupi, po 5 minutach vzit
druhou a nasledné maximalné treti. Jestlize stenokardie
neustupuji, mél by pacient rozzvykat tabletu kyseliny
acetylsalicylové 400 - 500 mg. Po prijezdu zachranna sluzba
poda léky na zmirnéni bolesti ( morfin ¢i fentanyl). Toto opatreni
neni samoucelné, utlumi reakci sympatiku a tim snizi naroky
myokardu na spotrebu kysliku. Pri bradykardii je nutné podat
atropin, pfi srde¢nim selhani diuretika. Kazdému pacientovi je pfi
prevozu do nemocnice podavan kyslik. Kazdy pacient téz dostane

heparin v davce zavislé na jeho hmotnosti. (8)
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. V prvnich hodinach infarktu umira v prednemocnicni
fazi rada nemocnych na maligni arytmie (predevsim
fibrilaci komor), které lze v nemocnici vétsSinou bez
problému zvladnout.

. Cim dfive se podafi obnovit pritok uzavienou
véncitou tepnou (tj. ¢im drive je provedena PCI), tim
mensi je vysledny rozsah infarktu, tim lepsi je
vysledna funkce levé komory a tim pfiznivéjsi je
dlouhodoba prognodza.

. VcEasna reperflze (zejména katetrizacni cestou - PCI)
u nemocnych s pocinajicim ¢i hrozicim kariogennim

Sokem zabrani jeho progresi (vzniku).

Intervence provedend v pozdnich fazich rozvinutého
kariogenniho Soku jiz ani pfi technické Uspésnosti vykonu nemusi
odvratit Umrti nemocného. Lécba IM je velmi komplexni, prisné
individualni, a pri spravném a vcéasném provedeni vétSinou velmi
ucinna. Sestava z nasledujicich fazi:

. prednemocnicni (trva obvykle v radu hodin, nejvétsi
prodleva byva zavinéna pacientem samotnym, ktery
dlouho vaha s privolanim Iékare)

. katetriza¢ni sal (koronarografie + PCI)

. pobyt na koronarni jednotce (obvykle 1-3 dny)

. dolé¢eni na 1Gzkovém kardiologickém oddéleni (dalsi
priblizné 2-14 dnd, podle pribé&hu)

. ambulantné provadéna rehabilitace véetné mozného
lazenského pobytu (asi 1 mésic)

Navrat do zaméstnani je mozny po nekomplikovaném IM

obvykle do dvou mésicl, po komplikovaném individualng -

pozdé&ji nebo vibec ne (pfi té&Zké dysfunkci levé komory). Vétsina
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nemocnych by méla podstoupit koronarografii (v idealnim

pripadé ihned pfi prijeti do nemocnice) s navazujici primarni PCI.

4.1. Casova doporucéeni:

Doba: bolest - telefon: Cas od pocatku obtizi do
zavolani zachranné sluzby. V CR se pohybuje kolem
3-5 h.

Doba: telefon — prijezd: V idedlnim pfipadé by se mél
|ékar dostavit do 15 min od zavolani, je vSak jasné,
Zze v méné osidlenych oblastech se tato doba
prodluzuje.

Vysetreni a lécba nemocného na misté: VySetreni
véetné EKG a |é¢ba na misté by neméla presahnout
15 min.

Doprava do nemocnice: V idedlnim pripadé 15 minut.
Pokud zasahujici 1ékar zjisti na misté z EKG zaznamu
elevace ST, kontaktuje spadové katetrizacni centrum
a zazada o prijeti pacienta. Prijimajici pracovisté v
dobé, kdy je pacient transportovan, pripravi

katetrizacni sal pro primarni PCI.

Cilem organizace prednemocnicni péce je tedy snaha o

dopraveni pacienta s podezfenim na IM na koronarni jednotku do

60 minut, nebo na katetriza¢ni sal do 120 minut.

4.2. Diagnostické postupy v prednemocnicni

fazi:

Pro vysloveni podezreni, ze se jedna o infarkt myokardu,

ma lékar zachranné sluzby 2 moznosti:
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. anamnézu bolesti na hrudi, & jinou jeji atypickou
lokalizaci (viz. vyse)

. prenosny 12 svodovy EKG pfristroj

Dlraz je tfeba téZ klast na fyzikalni vySetfeni, véetné
vySetfeni pulsu a tlaku, které mohou odhalit pfipadné
komplikace. U nékterych nemocnych se IM nemusi projevit

bolesti na hrudi! (napf. diabetici).

4.3. Terapie v prednemocnicni fazi:

. Lécba bolesti: morfin 2-5 mg i.v., pfi trvajici bolesti
opakované az do maximalné 30 mg. Druhou
variantou je fentanyl 0,05-0,1 mg i.v. Nezadoucim
U¢inkem obou 1éki mlze byt zvraceni, u fentanylu
hypotenze.

. Atropin: pri bradykardii 0,5-1 mg i.v. do maximalni
davky 2,5mg. Pri asystolii za¢indme davkou 2 mg i.v.
s maximalni davkou 3,0 mg.

. Kyslik: podavame kyslik po dobu trvani bolesti nebo
dusnosti, zvlasté pri znamkach srdecniho selhavani di
Soku rychlosti 6-8 I/min.

. Kyselina acetylsalicylova: patfi mezi zakladni
opatfeni pfri podezfeni na IM ¢i nestabilni anginu
pectoris. Podavame lysin-DL acetylsalicylat i.v. v
davce 0,5 g.

. Heparin i.v. v davce 70-100 m.j./ kg hmotnosti
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Beta-blokatory: intravendzni podani je vhodné u
nemocnych s tachykardii, hypertenzi a bez znamek
srdecniho selhavani.

Nitraty: jsou indikovany pfi srde¢nim selhani, pfi
hypertenzi a pfi perzistujicich stenokardiich.
Diuretika: nitrozilné furosemid v davce 40-80 mg pfri
plicnim edému.

Katecholaminy: pfi rozvijejicim se kariogennim Soku
je indikovan dopamin 5-15 pg/kg/min, pfipadné v
kombinaci s dobutaminem 5-10 pg/kg/min. Pokud
neni dostacujici k udrzeni perfuze, je indikovan
adrenalin nebo noradrenalin v davce 0,5-20 mg/min.
Zklidnéni pacienta: je ddleZité Ié¢ebné opatfeni v
akutni fazi minimalizovat strach pacienta.
Resuscitace: Defibrilace se provadi vyboji o energii
200 - 250 - 360 J. Adrenalin v davce 1 mg i.v.
podame pri asystolii Ci elektromechanické disociaci a
po tfech neulspésnych vybojich u fibrilace komor.
Davku mUZeme opakovat v intervalech 3 minut. PFi
asystolii je téz indikovan atropin 3 mg i.v..
Amiodaron, nékdy téz NaHCOs i.v. je indikovan pfi
refrakterni fibrilaci komor. U komorové tachykardie
typu torsades de pointes je vhodné podat

magnezium.
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5.Antiagregancia a antikoagulancia v boji

proti koronarni tromboéze

5.1. Inhibitory cyklooxygenazy

Inhibitory cyklooxygenazy zasahuji do metabolismu
kyseliny arachidonové a tlumi tvorbu tromboxanu a
prostaglandind. Enzym cyklooxygenaza se vyskytuje ve dvou
formach, COX 1 a COX 2. Kyselina acetylsalicylova, ktera je v
popredi naseho zajmu z hlediska vyuziti pfi 1écbé akutnich
korondrnich syndromt, ma vétsi afinitu ke COX 1 a ireverzibilné
ji inhibuje. Tromboxan A2 je induktor aktivace desticek a
zplUsobuje vazokonstrikci, prostaglandiny naopak agregaci
desticek inhibuji a vedou k vazodilataci. Tvorba tromboxanu je
zavisla prevazné na COX 1 a proto aspirin v davkach (30 - 100
mg) zpuUsobuje prevazné jeho inhibici. Naopak tvorba
prostaglandind je zabezpedena cestou COX 1 a COX 2 a jejich
tvorba je tak pri nizkych davkach kyseliny acetylsalicylové
zachovana. ( Vysoké davky aspirinu mohou potlacenim aktivity
COX 2 pUsobit protromboticky, potlacenim tvorby
prostaglandind, avSak tento vyzkum je stale v roviné

teoretické).

Aspirin v 1é¢bé akutnich korondrnich syndrom(i bez ST

elevaci

Indikace aspirinu pro nemocné bez ST elevaci je
jednoznacna. V davkach 75 - 1300 mg denné snizuje vyskyt
Umrti nebo IM o polovinu. ProtoZe riziko nezadoucich u&ink{

(krvaceni) se s davkou zvysSuje a lécebny efekt se nemeéni,
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podava se dnes aspirin v davce 75 - 325 mg. Je prokazano, ze
prinos |éCby zasadné prevysuje jeji riziko a tak pro tuto skupinu

nemocnych je doporuceno podavat aspirin celozivotné.

Aspirin v 1é¢bé akutnich korondrnich syndromd s elevacemi
ST

Pocatecni davka pfri 1écbé akutniho IM by méla byt 0,5 g.
Aspirin snizuje riziko smrti na infarkt myokardu o jednu Ctvrtinu.
Ma byt podan co nejdrive od vzniklych obtizi a pokud nejsou
pritomny kontraindikace, je vhodné pokracovat v lécbé

celozivotné.

5.2. Clopidogrel

Clopidogrel je ireverzibilni blokator destickovych ADP
receptorl. Zplsobuje omezeni agregaéni funkce trombocytd.
Metabolizuje se v jatrech na ucinny metabolit cestou cytochromu
P 450. Léky dci latky, metabolizované stejnou cestou mohou

ucinek clopidogrelu oslabit.

5.3. Heparin

Heparin plsobi inhibi¢én& na trombin a faktor X. Vyskytuje
se ve dvou formach, jako nefrakcionovany a nizkomolekularni. I
kdyz se zda, Ze nizkomolekularni heparin ma méné krvacivych
komplikaci, u akutnich korondarnich syndromli se pFednostné
pouzivd heparin nefrakcionovany, jehoz uacinek Ize zrusit
protaminem v pripadé, ze nemocného indikujeme k operac¢nimu

reseni.
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5.4. Inhibitory destickovych receptorii GP
IIB/IIIA

Posledni fazi agregace destiCek je prezentace receptoru GP
IIB/IIIA na povrchu trombocytu a jejich nasledné spojovani
fibrinem. Ovlivhénim funkce tohoto receptoru tak zabranime
agregaci destic¢ek (vSak jiz aktivovanych). Tyto léky pouzijeme v
|&Cbé akutniho koronarniho syndromu, pokud bude nasledovat
invazivni 1é¢ba. Je dokdzadno, Ze u syndrom( bez elevaci ST
snizime vyskyt umrti a IM pred PCI i v jejim prdbéhu.
Optimalniho G&inku té&chto 1éki dosdhneme pti véasném podani,
kdy ovlivni pozitivné pritok myokardem a tak funkci levé komory
srde¢ni. PFi pouziti inhibitortl desti¢kovych receptord GP IIb/Illa
je zapotrebi snizit davku podavaného heparinu, pro omezeni
vzniku nezadouciho krvaceni. (Pozn.: V praxi se u nas tyto Iéky
pouzivaji na katetrizaCnim sale pri prokazané koronarni

trombdze).

6.Terapie akutniho koronarniho

syndromu bez elevaci useku ST

Infarkt myokardu bez elevaci Useku ST je zplsoben
nedplnym uzdvérem korondrni arterie. Na EKG mizeme
pozorovat deprese ST, negativni viny T, nebo miZe byt i
normalni zaznam. Vétsinou se jedna o tzv. non Q infarkt, tedy o

netransmuralni lézi.
V poslednich letech vyzkum vyvraci pfinos trombolyzy jako

metody volby pro pacienty tohoto typu. Na zakladé soucasnych

znalosti je trombolyza u téchto lidi kontraindikovana. Na viné je
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zfejmé vy3si polet rekurentnich ischemii, reinfarktl a krvacivych
komplikaci.
V soucasné dobé Ize pFistupovat k pacientlim s depresemi

ST dv&ma zplsoby:

. Casny invazivni pFistup
. Casny konzervativni pFistup

Poznatek vyplyva z celé rfady studii, v kterych byli
porovnavani pacienti s provedenou koronarografii do 24-48 h,
tzv. casny invazivni pristup, a pacienti, kteri byli Iéceni
konzervativng, tedy farmakologicky. Nejednoznaénost vysledk{
rozdélila pacienty na 2 skupiny, na nemocné s vysokym a
nizkym rizikem. Z Casného invazivniho pristupu profituji tedy
pacienti s vysokym rizikem, z ¢asné konzervativniho pacienti s

rizikem nizkym.

Casny invazivni pfistup je doporucen pro tyto pacienty s

akutnim korondrnim syndromem bez elevaci ST Usekl: (9)

. opakovana angina pectoris nebo ischemie myokardu
v klidu nebo pfi malé namaze, vznikajici bez ohledu

na intenzivni antiischemickou Ié¢bu

. zvySeny troponin (non-Q infarkt myokardu)

. nové nebo pravdépodobné nové deprese Useku ST na
EKG

. angina pectoris nebo ischemie myokardu se

znamkami srde¢niho selhani, s novou nebo
zhorSenou mitralni regurgitaci, s hemodynamickou
nestabilitou

. vysoce pozitivni ¢asny neinvazivni zatézovy test
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. ejekéni frakce pod 40%

. setrvala komorova tachykardie
. PCI v poslednich 6 mésicich (podezreni na restendzu)
. Aortokoronarni bypass v anamnéze

7.Terapie akutniho koronarniho

syndromu s elevacemi GUseku ST

Pri |écbé akutniho koronarniho syndromu s elevacemi
useku ST se uplatiuje nékolik zakladnich lé¢ebnych strategii.
Patri mezi né perkutanni koronarni intervence (PCI), trombolyza
a aortokoronarni bypass (CABG). Cilem I|éCby je obnoveni
perfuze okludovanymi véncitymi tepnami a snaha o co nejlepsi

progndzu pacienta.

Primarni koronarni intervence je definovana jako
urgentni PCI u pacientd s elevacemi ST bez predchozi
trombolyzy. Je metodou volby, pokud je nemocny dopraven na
katetrizaCni sal do 90 minut od privolani zachranné sluzby. Jeji

kontraindikaci je prokazana disekce aorty.

Zachranna PCI je urgentni PCI, indikovana po nelspésné
trombolyze do 12 hodin od zacdatku obtizi. Neuspésna trombolyza
je charakterizovana nedostateCnym poklesem elevaci Useku ST
za 60-120 min od zahajeni trombolyzy. Mortalita na nelspésnou

zachrannou PCI je velmi vysoka (25-40%).

Facilitovana PCI je oznaceni pro kombinaci

farmakologické lécby pred PCI. Predmétem zkoumani je v
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souCasné dobé podavani davky trombolytika s inhibitorem
IIb/I11a desti¢kovych receptortd. Cilem této kombinované Ié¢by je
zprichodnéni okludované cévy pred zaldtkem PCI. Studie
SPEED-GUSTO IV pouzila polovicni  davku  reteplazy
(trombolytikum) s abciximabem (inhibitor IIb/IIIa destickovych
receptorl) a zjistila, Ze koronarni perfuze byla obnovena v 60.-
90. Min u 62% pacientd s akutnim IM. Uspé&snost PCI byla vyssi
nez pri samotné primarni PCI, avSak studie, které by z
dlouhodobého  hlediska  potvrzovaly snizenou  mortalitu

facilitované PCI zatim neexistuji.

Akutni aortokoronarni bypass (CABG) je pouzivan u
mensdiho poltu pacientd, pFi nelsp&&né primarni PCI a nebo pfi

nevhodném nalezu k PCI pri koronarografii.

Intravendézni trombolyza je jednou 2z reperfuznich
moznosti a to pfi svych indikacich, viz. nize. V posledni dobé
probihaji studie, ve kterych se srovnava ucinek a mortalita
pacientd, pfi pouziti plné davky trombolytika, s podanim jeho
polovi¢ni davky v kombinaci s inhibitory IIb/IIIa destickovych
receptorl. Jiz prob&hld studie GUSTO-V prokdazala, Ze 30 denni
umrtnost se mezi obéma skupinami vyznamné neliSila. (Jedné
skupiné byla podavana plna davka reteplazy, druhé polovicni
davka retepldzy s plnou davkou abciximabu. Ze studie vypliva,
7e u pacientd s kombinovanou l|é¢bou dodlo k rychlej$imu a
kvalitn&j$imu zprlchodnéni postizené tepny, avéak jednoznacné

dlkazy o snizené Umrtnosti tato studie nepfinesla.
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Tab. 20.3.-13. Indikace a kontraindikace trombolytické 1é&-
by akutniho infarktu myokardu

Indikace trombolytické lé¢by

¢ bolest na hrudi (popfipadé jina klinické znamka infarktu
myokardu) trvajici <12 h

e elevace useku ST > 1 mm (0,1 mV) minimalné ve dvou
EKG svodech nebo blokdda raménka Tawarova (levého
¢i pravého), pokud neni tato blokada prokazatelné
starého data

e nepfitomnost kontraindikaci

e nedostupnost PCI

Pro indikaci trombolyzy museji byt spinéna vSechna tfi
indikacni kritéria zaroven. Pfi diagnostickych pochybach
je nutno okamzité doplnit dalsi vySetreni: stanoveni
biochemickych markeru infarktu, echokardiografii,
opakované EKG vySetfeni v intervalu priblizné 30 minut,
popfipadé urgentni koronarografii.

Kontraindikace trombolytické lécby

e absolutni
- cévni mozkova pfihoda v poslednich 12 mésicich
(hemoragicka kdykoli)
- intrakranialni tumor
— gastrointestinaini nebo jiné vnitini krvaceni
- disekujici aneuryzma aorty

e relativni

— ischemicka cévni mozkova pfihoda ¢i tranzitorni
ischemicka ataka pred vice nez 1 rokem

— aktivni pepticky vred

— znama krvaciva porucha véetné lécby perorainimi
antikoagulancii (INR > 2,3)

— tehotenstvi (prvni trimestr)

— vétsi trauma &i operace v poslednich 3 tydnech

- vpichy do tepen &i Zil, které nelze zkomprimovat

-~ traumaticka resuscitace

~ nedéavna lécba sitnice laserem

- refrakterni hypertenze (systolicky tlak > 180 mm Hg
nereagujici na i.v. nitraty, event. f-blokatory)
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Zaver:

Zavérem je potfeba zdlraznit, Ze pFednemocni¢ni faze
lé¢by  akutnich  koronarnich syndrom( je ovliviiovana
informovanosti a uvédomélosti laické verejnosti a koordinaci
odborné pomoci. Hlavni Uloha |ékare rychlé zachranné sluzby
spocCiva predevsSim v diagnostice akutniho infarktu myokardu
s elevacemi ST, indikace transportu pacienta do spadového
kardiocentra a tim zkraceni ischemického postizeni myokardu. V
poslednich letech se v tomto sméru posouvame stale kupredu,
probihaji nové a nové studie, testuji se noveé objevené Iéky. Zda
se tedy, ze krok po kroku nasledky nemocnych postizenych
akutnim koronarnim syndromem snizujeme. Je tedy také na nas,
abychom vlastni vinou incidenci této choroby nezvysSovali a
pokud na sobé ¢i na lidech okolo nas zjistime zjevné priznaky

popsané vyse, neprodlené a rychle jednali.
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Souhrn:

Akutni koronarni syndromy hraji pfedni Ulohu jako pricina
umrti v celosvétovém meéritku. Na prevenci ischemického
postizeni srdce se v nemalé mire podili prednemocnicni péce,

jejiz podstatu jsem se snazil vystihnout v této praci.

Jak jiz bylo fecCeno, vyznamnou roli hraje informovanost
verejnosti o projevech onemocnéni a umoznuje tak zahajit
neprodlené terapeuticky proces zvednutim telefonu a privolanim
rychlé odborné pomoci. Ukolem Iékafe prvniho kontaktu je
rozpoznat, zda se jedna o akutni koronarni syndrom(s elevacemi
ST &i nikoliv) , zahajit prisluSnou terapii v terénu a transportovat
pacienta do spadového kardiocentra s moznosti PCI. Cilem je co
nejrychlejsi a zarovern nejbezpe&néjsi zprichodnéni koronarniho
Fetidtd. Z antitrombotickych 1éki se podava kyselina
acetylsalicylova a nefrakcionovany heparin, ktery je v této fazi
vyhodnéjsi (viz vysSe). Kombinace dalSich antikoagulac¢nich
pfipravkl je predmétem stalého zkoumani. Naslednou, Vv
soucasnosti metodou prvni volby je PCI, u pacientl s
elevacemi ST Useku a u pacientd s depresemi ST s vysokym
rizikem. Trombolyza, pokud je indikovana, je v soucasnosti
pouzivana jen u nemocnych s elevacemi ST. Otazka facilitované
trombolyzy je prozatim nedoresena, pro nedostatek spolehlivych
Udaju o snizeni mortality pacientl a lepsi prevence ischemického

postizeni jejich myokardu.
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Summary

The acute coronar desease takes an important place as a
cause of death in the world. The prehospital care, 1 wanted to
describe here, is the first part of prevention of the ischemic

involvement of heart.

As mentioned, the fundamental part is a general idea
about the symptoms given by the desease, which allows to start
the terapeutic process by picking up the phone in order to call
for a help. A duty of a doctor of the first contact is to recognize,
if we are facing the acute coronar desease and to begin the
treatement. The objektive is to establish the blood flow again as
quickly and safety as possible. Acetylsalicyl acid and heparin is
given to the patient immediately. A combination of other
antitrombotic druggs is being tasted nowdays. The PCI is an
obtion for the patiens with ST elevation and the patiens with ST
depression in high risk. A trombolisis, as far as indicated, is used
only for patiens with elevation of interval ST. The problematic of
faciliting trombolisis is a question of future, because a

satisfactory evidence does not exist yet.
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