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Pod terminem " Akutni koronarni syndromy" se rozumi vSechny stavy spojené
patofyziologicky s nestabilnim platem a na n¢j nasedajici trombozou v koronarni tepné,
klinicky s klidovymi bolestmi na hrudi nebo jejich ekvivalenty. Patii sem (podle zdvaznosti):
Q infarkt myokardu, non-Q infarkt myokardu, minimalni myokardialni 1éze (mikroinfarkt),
nestabilni angina pectoris. Diive patrné zietelné rozliSeni se v posledni dob¢ ponékud setielo
diky pokrokiim v diagnostice (zejména biochemické) i v terapii (v€asna reperfuze). Proto neni
neobvyklé, Ze pracovni diagnoza pfi prvnim kontaktu s nemocnym se muze liSit od konecné
diagnozy pii propusténi nebo pfi imrti nemocného. Piesto pro piehlednost a praktické ucely
téchto doporuceni pojedname o uvedenych jednotkach oddéleng. V téchto "Doporucenich pro
diagnostiku a 1é¢bu infarktu myokardu" bude pojednano o infarktu typu Q, resp. infarktu s
elevacemi ST ¢i s blokem Tawarova raménka (tedy o stavech obvykle spojenych s tplnym
uzavérem korondrni tepny - stavech zpravidla vyZadujicich reperfizni 1é¢bu). Pro strucnost
v dalSim textu pojem akutni infarkt myokardu s elevacemi ST (AIMSTE+) zahrnuje téZ
nemocné s ¢erstveé vzniklym blokem Tawarova raménka. Pokud vysledkem Casné reperfuze je
zabranéni rozvoje patologickych kmitt Q (tedy de facto vysledkem je non-Q infarkt), jsou tito
nemocni samoziejme soucasti téchto doporuceni. Jinymi slovy tato doporuceni pojedndvaji o
nemocnych, kteri splituji minimalné jedno (kterékoli) ze tii EKG kriterii: elevace ST v
akutni fazi, Cerstvy blok Tawarova raménka, rozvoj patologickych kmitit Q.

V souvisejicich, av§ak samostatné zpracovanych "Doporucenich pro diagnostiku a [é€bu
akutnich koronarnich syndromt bez elevace ST" (koordinator Prof. MUDr. Michael
Aschermann, DrSc.) se pojednava o nestabilni anginé pectoris, minimalni myokardialni 1ézi
(mikroinfarktu) a non-Q infarktu myokardu (infarktu bez elevaci ST).

Tyto doporucené postupy jsou v souladu s obdobnymi doporuc¢enimi Evropské kardiologické
spole¢nosti, American College of Cardiology a American Heart Association. Lékafi pecujici v
Ceské republice 0 nemocné s akutnim infarktem myokardu jsou povinni tyto doporuéené
postupy CKS znat a ve vétsiné piipadi se jimi Fidit. Jedna se viak o doporuéeni, nikoli o
predpisy ¢i ptikazy. Lékat mlze pouzit jiny nez zde doporu¢eny postup, musi vSak byt
schopen zdiivodnit, pro¢ v daném ptipadée takovy postup pouzil.

1. Definice infarktu myokardu.

Patofyziologicka. Infarkt myokardu je akutni loziskova ischemické nekréza srdecniho svalu
vznikla na podkladé nahlého uzavéru ¢i progresivniho extrémniho zuZeni véncité tepny
zéasobujici ptisluSnou oblast. Ve vice nez 95% je ptic¢inou koronarni aterosklerdza s rupturou
intimy a trombdzou v misté platu. V minimu pfipadid miiZze mit infarkt jiny ptivod (spasmy,
arteritidy, embolie do véncitych tepen aj.).

Klinicka. Akutni (vyvijejici se, event. recentni) infarkt myokardu je definovan jako typicky
vzestup s naslednym poklesem biochemickych markerii nekrozy myokardu (troponin T ¢i I,
CK-MB) pfi soucasné pfitomnosti alespont jednoho z nasledujicich kriterii: a) klinické
ptiznaky ischemie; b) vyvoj patologickych Q vin na EKG; c) EKG zmény svéd¢ici pro
ischemii (ST elevace ¢i deprese); d) souvislost s koronarni intervenci (angioplastika, stent).
Probéhly (starsi, "ptechozeny") infarkt je definovan pouze pritkazem noveé vzniklych
patologickych vin Q na sériovych EKG kiivkach.



2. Prognoza akutniho infarktu myokardu.

Skutecny piirozeny pribé¢h a prognozu akutniho infarktu myokardu je obtizné piesné
definovat z mnoha diivodi: na prvnim misté mezi nimi je svizelnost védecké analyzy
nemocnych zemielych v prehospitalizacni fazi, u nichz ¢asto diikazy o tom, ze §lo skute¢né o
akutni infarkt (a nikoli naptiklad o ndhlou smrt u chronické ischemické choroby srdecni),
nelze obvykle ziskat. V USA se odhaduje v souc¢asné dob¢ celkova mortalita infarktu v
prvnim mésici na cca 27%, pticemz piiblizné polovina z téchto imrti vznika v prvni hodiné
od zacatku piiznakt. Prehospitaliza¢ni mortalita se v prub¢hu poslednich 30 let snizila jen
mirné. Naproti tomu diky lé¢ebnym pokroktim dramaticky klesla nemocni¢ni mortalita
infarktu myokardu. Pfed érou koronarnich jednotek ¢inila cca 30%, na zacatku 80. let (pted
roz§ifenim trombolytické 1é¢by) kolem 20%, v éfe trombolytické 1éCby se pohybovala
celkova nemocni¢ni mortalita vSech infarktii kolem 15% (mezi nemocnymi, kterym byla
trombolyticka 1éCba podana je to kolem 10%). Soucasna éra rozmachu primarni perkutanni
koronarni intervence (PCI, star§im terminem PTCA - perkutanni transluminalni koronarni
angioplastika) snizuje mortalitu takto oSetfenych nemocnych na 3-5% (vliv na celkovou
nemocni¢ni mortalitu je stejné jako u trombolyzy méné vyrazny a je tmérny tomu, jaké
procento infarktti v dané nemocnici je oSetieno primarni PCI). Pfi posuzovani nemocni¢ni
mortality je klicovy podil nemocnych v kardiogennim Soku. Z nich totiZ umira kolem 50%,
zatimco nemocni¢ni mortalita infarktu bez kardiogenniho Soku je pod 5%. Kardiogenni Sok se
vyskytuje u 6-8% nemocnych s akutnim infarktem myokardu (pro soubory s timto
zastoupenim Soku pak plati vySe uvedena data o mortalite€). V randomizovanych studiich byva
Casto podil Soku nizsi (bud’ je kardiogenni Sok piimo vyluc¢ujicim kriteriem pro vstup do
studie, nebo u nemocnych v Soku 1ékafi neztraci ¢as randomizaci) a nemocni¢ni mortalita
tudiz arteficialné nizkd. Naopak registry z terciarnich PCI center, kam jsou nemocni s
kardiogennim Sokem Cast¢ji smérovani, mohou z tohoto diivodu vykazovat arteficialné vyssi
mortalitu.

3. Patologie a patofyziologie infarktu myokardu.

3.1. Patologie infarktu.

Ptic¢inou infarktu myokardu je uzavér koronarni tepny. Patologické nalezy u nemocnych
zemielych na IM prokazuji koronarni aterosklerdzu a vétSinou téZ lokalizovanou trombozu
koronarni tepny. Trombdza naseda na destabilizovany plat (makroskopicky exulcerovany
nebo jen s mikroskopickou fisurou intimy). Vzacné je pfi¢inou koronarniho uzavéru krvaceni
do platu nebo embolie do koronarni tepny.

Klinicky prokazatelny infarkt vznika vzdy uzavérem nékteré z hlavnich epikardialnich
véncitych tepen: nejcastéji ramus interventricularis anterior (RIA), ramus circumflexus (RC),
nebo pravé koronarni tepny (ACD), vzacnéji kmene levé véncité tepny (ACS), ramus
diagonalis (RD), ramus marginalis sinister (RMS), ramus posterolateralis sinister (RPLS) ¢i
dexter (RPLD), event ramus interventricularis posterior (RIP). Jednotlivé vétve korondrnich
tepen zéasobuji nasledujici oblasti levé komory:

RIA: ptedni sténa, pfedni septum, hrot (jeji vétev RD: anterolaterdlni sténa)

RC: zadni (spodni) sténa (distalni RC ¢i RPLS), boc¢ni sténa (prox. RC resp. RMS)

ACD: spodni (zadni, event. posterolateralni) sténa (RPLD), zadni septum ¢i hrot (RIP), prava
komora (ramus ventricularis dexter - RVD).

Transmuralni infarkt (klinicky vétSinou odpovida tzv. Q-infarktu) byva zptisoben tplnou a
vice nez 4 hodiny pietrvavajici trombo6zou koronérni tepny. Nekrdza postihuje povodi
prislusné véncité tepny a celou tloustku myokardu levé komory (od endokardu k epikardu).
Infarkt pravé komory se vyskytuje pfi spodnim infarktu levé komory (proximalni uzavér
ACD), izolovany (uzavér RVD) je extrémné vzacny. Patology jsou popisovany i infarkty sini
(Castgji prave), ovsem jejich klinicky priikaz neni mozny.



Netransmuralni (subendokardialni, intramuralni, non-Q) infarkt je zpisoben neuplnym
¢i jen kratce trvajicim uplnym uzavérem véncité tepny (napf. pti Casné provedené reperfuzi) a
nekréza postihuje pievazné oblasti subendokardialni.

Vyvoj patologickych zmén v ¢ase. Po uzavéru véncité tepny bunky myokardu piezivaji
pfiblizné 20 minut se schopnosti Gplné reparace pti obnoveni dodavky kysliku. Po 20
minutach zacinaji prvni (nejvice anoxické) bunky propadat nekroze. Obvykle nekroza
postupuje od endokardu k epikardu a od centra do periferie ischemické oblasti. Proto pfi
vCasném obnoveni koronarniho pratoku vznika misto hroziciho transmuralniho pouze
subendokardialni infarkt (popt. misto velkého transmuralniho pouze mensi transmuralni
infarkt). Postup nekrozy od endokardu k epikardu a od centra povodi pfislusné véncité tepny k
periferii tohoto povodi trva 4-12 hodin (obvykle kolem 6 hodin, vyjime¢né az 24 hodin).
Rychlost postupu nekrozy je ovlivnéna nésledujicimi faktory: Giplnost pteruseni koronarniho
pratoku, pritomnost kolateral, spotieba kysliku v myokardu (tj. vyse systolického tlaku a
srde¢ni frekvence), predtrénovani myokardu na ischemii (tzv. ischemic preconditioning).
Makroskopicky patrné patologicko-anatomické zmény vznikaji az po 6 hodinach trvani
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pouzit specialnich histologickych metod).

3.2. Patofyziologie korondrni obstrukce.

Obvykly postup je nésledujici: ruptura, exulcerace ¢i mikroskopické fisura aterosklerotického
platu - agregace desticek - neuplné€ obturujici destickovy trombus - uplné obturujici trombus.
Riznou mérou se na uzaveru podili téz doprovodny spasmus korondrni tepny. Dillezita je
zejména aktivace desti¢ek (zvysend agregace, zvySena vazba fibrinu na glykoproteinovy
receptor GP IIb/Illa na povrchu desticek, zvySena produkce tromboxanu) a lokalni dysfunkce
endotelu (snizeni tvorby prostacyklinu a EDRF).

3.3. Dysfunkce a remodelace levé komory.

Jiz za nékolik vtetin po uzdvéru koronarni tepny postupné mizi kontrakce ischemické ¢asti
myokardu. Vznika tedy lokalizovana porucha kinetiky levé komory v povodi pfislu§né
véncité tepny. Nejleh¢im stupném poruchy je hypokineza (snizeni kontrakci), téz§im je
akineza (vymizeni kontrakci), nejtézsim dyskineza (vymizeni kontrakci a pasivni paradoxni
systolické vyklenovani postizené oblasti). Pokud ostatni véncité tepny jsou dobte priichodné,
vznika Casto v jejich povodi kompenzatorni hyperkineza, pomahajici udrzet normalni srde¢ni
vydej. Cim vétsi je rozsah infarktu, tim t873i dysfunkce levé komory vzniké, a tim horsi je
progndza nemocného. NejuZivangj$im parametrem celkové systolické funkce levé komory je
ejekéni frakce. Jeji hodnota u mensich infarkti s kompenzatorni hyperkinezou nepostizenych
oblasti mlize zlistat norméalni (tj. > 55%) nebo jen lehce snizend (45-55%), u stiedné velkych
infarktl se snizuje vyraznéji (35-45%). Hodnoty pod 35% jiZ ukazuji na velky rozsah infarktu
a $patnou prognézu. Pii kardiogennim Soku se hodnoty pohybuji kolem 15-20%, event. i
méng.

remodelace levé komory. Rozumi se tim jednak jeji loziskova (aneurysma), jednak celkova
dilatace. Cim vétsi je dilatace (loZiskova i celkova) levé komory po infarktu, tim horsi
progndza. O vzniku obou typt dilatace rozhodu;ji predev§im dva faktory, jejichz ovlivnénim
1ze této komplikaci zabranit: 1. v€asnd rekanalizace uzaviené koronarni tepny zastavi postup
nekrézy pied dosaZenim epikardu a "zachranénd" subepikardialni vrstva svaloviny je
dostatecné pevna k prevenci rozvoje aneurysmatu; 2. snizeni nitrokomorového (tj. predevsim
systolického) tlaku snizi silu piisobici na tvofici se jizvu zevniti smérem ven a zabrani tak
vzniku vyraznégji se vyklenujici jizvy (aneurysmatu).



3.4. Omraceny, hibernovany a "predtrénovany' myokard.

Omraceny myokard (tzv. "stunned myocardium") je akutni postischemicky reverzibilni
vypad funkce myokardu. Vznika po protrahované atace ischemie, ktera jesté nevedla k
nekroze. Navrat funkce trva mnoho hodin, vyjimecné nékolik dnii. Lze jej pozorovat u
nestabilni anginy pectoris, netransmuralniho infarktu a v periinfarktové zoné i u
transmuralniho infarktu myokardu.

Hibernovany myokard je chronické snizeni ¢i vymizeni funkce myokardu zptisobené
dlouhodobym kritickym snizenim (nikoli vSak vymizenim) koronarniho pratoku. Vyskytuje
se nékdy u chronickych kritickych (o > 90%) zuzeni véncitych tepen, po revaskularizaci
(PTCA, bypass) se funkce postupné obnovi.

Ischemicky predtrénovany myokard. Tzv. "ischemic preconditioning" je termin vyjadiujici
urcitou miru adaptace bunék myokardu na opakované ataky ischemie. Myokard opakované
kratkodobé& ischemizovany (napft. pfi zachvatech anginy pectoris) propada pii akutnim
koronarnim uzavéru o néco pozdéji nekroze nezli myokard, u né¢hoz je akutni koronarni
uzaver prvni ischemickou piihodou.

4. Nazvoslovi infarktu myokardu.

4.1. PredbéZna diagnoza pii prvnim vySetieni pacienta.

Akutni infarkt s elevacemi ST (transmuralni ischemie). Klinicky obraz akutniho infarktu v
prvnich hodinéch od jeho zacatku provéazeny elevacemi ST na EKG. Elevace ST odrazeji
obvykle akutni Giplny tromboticky uzaver véncité tepny. Infarkt s elevacemi se bez 1écby
obvykle vyvine do Q-infarktu (vyjimka: spontanni reperfuze). Pii velmi v€asné tispésné
reperfuzi (tj. do 2-4 hodin od zacatku ptiznakl) se mize postup nekrozy zastavit na pouhém
non-Q infarktu.

Akutni infarkt s depresemi ST (subendokardialni ischemie). Klinicky obraz stejny jako u
ptedchoziho typu, na EKG nejsou elevace ST nybrz deprese usekit ST. Hluboké deprese ST
(> 2 mm) odrazeji obvykle kritickou nestabilni stenozu véncité tepny (v hrudnich svodech na
EKG jsou typické pro kritickou stenozu kmene levé véncité tepny). Proto hluboké deprese ST
znamenaji stejné ohrozeni pacienta jako infarkt s elevacemi ST. Infarkt s depresemi ST se
obvykle vyvine v non-Q infarkt, bez revaskularizace je v§ak vzdy vysoké riziko recidivy.
AKutni infarkt s jinymi EKG zménami. Cerstvé vznikly bifascikularni blok (blok pravého
raménka Tawarova s levym pfednim hemiblokem) miiZe byt znamkou velmi proximalniho
uzavéru RIA nebo dokonce uzavéru kmene levé vén¢ité tepny. Cerstvé vznikly blok levého
Tawarova raménka je méné diagnosticky specificky, mize byt zndmkou uzavéru ACD.
Obecné plati, Ze Cerstvé vznikly (nebo poprveé zjistény) raménkovy blok pii potiZich
suspektnich z akutniho infarktu myokardu je ekvivalentem elevaci ST. Pfi raménkovych
blocich (zejména levém) star§iho data je interpretace EKG svizelna a diagnozu je nutno opfit
o jiné metody. Hluboké symetricky negativni T viny mohou znamenat postischemicky
omraceny myokard (obvykle je zaznamenavame u nemocnych, u nichz jiz stenokardie
odeznély a netrvaly dostatecné dlouho, aby mohlo dojit k vyvoji vin Q). EKG pfi infarktu
muze byt samoziejmée téz bez jakychkoli patologickych zmén (tato situace je vSak velmi
vzacna).

Bolesti na hrudi bez ¢erstvych EKG zmén. (Klinické pfiznaky mozné ischemie myokardu
bez odezvy v EKG obraze.) Definitivni diagnozou pak mohou byt jak extrakardialni potize
(coz je v cca 75% takovychto ptipadl - gastroesofagealni reflux, viedova choroba,
muskuloskeletalni bolesti aj.), tak i nestabilni angina pectoris, minimalni myokardialni 1éze
event. 1 0 nevelky non-Q infarkt. Diferencialné diagnosticky je tfeba odlisit téz disekci aorty
¢i plicni embolii.



4.2. Definitivni diagnoza.

Q infarkt myokardu (transmuralni infarkt). Infarkt provazeny vznikem a pfetrvavanim
patologickych vin Q minimalné ve dvou EKG svodech. Rozvoj vin Q odrazi pretrvavajici
uzaveér koronarni tepny nebo i ispéSnou reperfuzi provedenou v pozdéjsi tazi rozvoje infarktu
(po uplynuti 2 - 4 hodin od zacatku potizi). Diagnozu Q-infarktu je obvykle mozné stanovit az
po uplynuti 12 - 24 hodin od zacatku ptiznaku. Pfitomnost kmitu Q na EKG neni
kontraindikaci pro reperfuzni 1é€bu pokud jsou splnéna ostatni kriteria (tj. pretrvavaji
piiznaky a elevace ST).

Non-Q infarkt myokardu (netransmuralni infarkt). Infarkt bez rozvoje novych
patologickych vin Q. Na EKG miize byt jakykoli jiny patologicky nélez (pfechodné elevace
ST, deprese ST, negativni viny T, raménkovy blok starého data) nebo vzacné mize byt EKG
normalni. Zakladni podminkou pro stanoveni této diagnozy je soucasné zvyseni CK-MB i
troponinu.

Minimalni myokardialni 1éze (mikroinfarkt). Zvyseni troponinu pfi normalnich hodnotach
CK-MB a bez Cerstvych EKG zmén. Musi byt pfitomny bud’ klinické znamky ischemie nebo
se musi jednak o souvislost s korondrni intervenci.

4.3. Lokalizace infarktu.

Piedni sténa. EKG zmény ve svodech V1-V4 (pfipadné i v dalSich) svédci témét vzdy pro
infarkt v povodi RIA.

Spodni sténa. EKG zmény ve svodech II, III, aVF (pfipadné i v dalSich) svédc¢i s 85%
pravdépodobnosti (pravotyp koronarniho zasobeni) pro infarkt v povodi ACD, pfi levotypu
koronarniho zasobeni se mize jednat o povodi velkého RC.

Bo¢ni sténa. EKG zmény v [ a aVL svéd¢i pro infarkt v povodi RD, zmény ve V5-V6 pro
povodi RMS, event. RD ¢i RPLD. Infarkt v povodi nedominantniho RC (pfi korondrnim
pravotypu) se na EKG projevi obvykle jen diskrétnimi necharakteristickymi zménami
(jedinou typickou zménou muze byt nartist kmitu R ve V1 - kiivka se nahle za¢ne podobat
hypertrofii pravé komory).

Neurcena lokalizace. V ptipadech non-Q infarktu neni ¢asto mozno spolehlivé urcit z EKG
ktivky jeho lokalizaci - zejména pfi chronickém raménkovém bloku, alteraci EKG kiivky
predeslymi infarkty nebo pfi malém rozsahu nekrozy.

5. Diagnostika infarktu myokardu.

5.1. Klinické projevy infarktu myokardu:

NejtypictéjSim projevem je retrosternalni bolest. Mlize mit charakter tlaku, svirani, paleni,
apod. Lokalizace mtze byt atypicka (v zadech, mezi lopatkami, v epigastriu, v krku, v levé
horni konceting, apod.). Iradiace byva v typickém ptipad¢ z ptedni strany hrudniku do nékteré
z vyse uvedenych lokalizaci. Trvani bolesti se pohybuje mezi 20 minutami a mnoha hodinami
(obvykle ne vice nez 12 hodin).

Ptiblizné€ u poloviny nemocnych jsou pfitomny téZ doprovodné ptiznaky (duSnost, nausea az
zvraceni, poceni, palpitace, strach, slabost az mdloby). Asi v 10% infarkth jsou ptiznaky
mirné, atypické, vzacné zadné (tzv. "némy infarkt").

AZ 40% infarkti je pfedchazeno nestabilni anginou pectoris. Fyzikalni nélez je pfi infarktu
normalni, patologické odchylky vznikaji jen pfi komplikacich.

5.2. EKG projevy infarktu myokardu:
Specifické znamky IM:

e vznik a vyvoj patologického Q minimalné ve dvou svodech (Sitka Q 0.04 s, nebo
hloubka Q > 25% amplitudy kmitu R)



e dynamické (= vyvijejici se v Case) znamky proudu z poskozeni (deprese ST, elevace
ST) trvajici déle nez 24 hodin.

Nespecifické znamky IM:

e deprese ¢i elevace ST mizici do 24 hodin ¢i naopak zcela stacionarni
o symetrickd negativita vin T

e raménkovy blok

e patologické Q jen v jednom svodu.

Specifikace EKG zmén v akutni fazi, indikujicich reperfuzni 1écbu:
ST elevace, nové nebo pokladané za nové ve dvou nebo vice sousednich svodech:

e 0,2mV (2 mm)ve V1-3

e 0,1mV (1 mm) ve V4-6, nebo vaVL + I, nebo ve II, III, aVF, invertovaném aVR

e Cerstve zjistény blok levého raménka Tawarova nebo bifascikularni blok
(RBBB+LAH nebo RBBB + LPH)

5.3. Biochemické projevy infarktu myokardu:

Ptechodné zvyseni aktivity biochemickych markerti v séru v prvnich hodinach a dnech po
vzniku infarktu (u troponint, LDH a HBDH pftetrvava déle) pti vylouc€eni jiné ptiiny
znamena prikaz akutniho infarktu myokardu. Podle ptfesnosti a klinické vyuzitelnosti:
troponin (I nebo T), MB-izoenzym kreatinfosfokinazy (CK-MB) s celkovou
kreatinfosfokinazou (CK), myoglobin, hydroxybutyratdehydrogenaza (HBDH), aspartat-
aminotransferaza (AST), izoenzymy laktatdehydrogendzy (LDH), aj. NejptfesnéjSimi
biochemickymi markery infarktu jsou troponin (T nebo I), CK-MB a myoglobin. Soucasné
zvySeni troponinu i CK/CK-MB znamena zcela jistou diagnozu infarktu myokardu. Zvyseni
samotného troponinu (zpravidla nevelké) pfi normalni hodnoté CK/CK-MB se nazyva
minimalni myokardialni 1éze (mikroinfarkt). ZvySeni CK-MB pii normalnim troponinu je
zpravidla fale$né pozitivni laboratorni hodnota (nebo je zplisobeno jinym onemocnénim).
Kromé specifickych (latky z nekrotického myokardu) existuji i nespecifické biochemické
projevy infarktu myokardu (podle nich nelze infarkt diagnostikovat): pfechodna
hyperglykemie, zvySeni sedimentace, leukocytoza, aj.

Pro definitivni diagnoézu akutniho infarktu myokardu je nezbytné alespoii jednou
dokumentovat zvySeni troponinu T nebo I nad normalni hodnotu (neni nutné dokumentovat
zvySeni a pokles, elevace trva 10 dni), alternativné 1ze vySetfit CK MB mass assay. Hodnoty
troponinu, které odliSuji akutni infarkt myokardu od nestabilni anginy pectoris jsou dany
vzestupem nad 99. percentil referencnich hodnot u normélnich osob (3). Je poZzadovéano aby
tuto hodnotu dosahla maximalni hladina troponinu T nebo I alesponi jednou béhem 24 hodin
po hodnocené klinické epizodé¢. Neni rozdil mezi troponinem T a I. Hodnoty troponinu
stoupaji velmi Casné a jeho zvySena hodnota mize pretrvavat i 7 - 10 dni po nekréze
myokardu. Pokud neni dostupné stanoveni troponinu, je doporuc¢ovano stanoveni CK-MB
mass. I zde staci prekroceni 99. percentilu referenénich hodnot u normélnich osob u dvou za
sebou jdoucich vzorkli nebo zvySeni maximalni hodnoty nad dvojnasobek normy. Hodnoty
CK-MB musi stoupat a klesat. Celkova CK mé vyznam jen ve spojeni s CK-MB: pfi infarktu
by zvySeni CK-MB m¢lo tvofit vice nez 7% podil z celkové hodnoty CK. Troponin se nehodi
k diagnoze Casné recidivy infarktu (v prvnich 10-14 dnech). Pro tento ucel je vhodné;si CK-
MB nebo myoglobin, které se po prvni atace infarktu rychleji vraceji k normé a proto lze
detekovat jejich event opétovny nartist.



5.4. Diagnoza infarktu myokardu:

Zakladem diagnostiky pfi prvnim kontaktu s nemocnym ziistava stale EKG, zakladem pro
definitivni diagnozu je vSak priikaz biochemickych markera. Definitivni diagnoza tedy musi
byt zalozena na typickém vzestupu biochemickych markerii nekrozy myokardu (troponin,
CK-MB) pfi soucasné ptitomnosti alesponi jednoho z nasledujicich ¢tyt kriterii:

o0 ow

klinické pfiznaky ischemie

vyvoj patologickych Q vin na EKG

EKG zmény svédcici pro ischemii (ST elevace ¢i deprese)
souvislost s koronarni intervenci (angioplastika, stent)

Pomocné dg. metody. Echokardiografie prokaze regionalni poruchu kinetiky levé komory v
povodi "infarktové" tepny. Koronarografie (s navazuji primarni ¢i rescue PCI) potvrdi a
lokalizuje akutni tromboticky uzavér "infarktové" tepny.

6. Cile a strategie 1é¢by akutniho infarktu myokardu:

a.
b.

o

Prevence umrti pacienta, v ptipad¢ vzniklé klinické smrti okamzita resuscitace.
Obnovenim (a udrzenim) priichodnosti véncité tepny zastavit postup nekrozy (zmensit
rozsah hroziciho infarktu).

Minimalizovat subjektivni potiZe nemocného.

Lécit ev. vzniklé komplikace.

Komplexnimi opatfenimi v rdmci sekundarni prevence snizit na minimum riziko
recidivy infarktu ¢i pozdéjsiho timrti.

Zakladem 16¢by infarktu myokardu v akutni fazi je souboj o ¢as. Cim diive od zagatku potiZi
se nemocny dostane na korondrni jednotku, tim Iépe. Zadvod s ¢asem ma troji vyznam:

V prvnich hodinach infarktu umira v prehospitaliza¢ni f4zi fada nemocnych na
maligni arytmie, které v nemocnici Ize vétSinou bez problémt zvladnout (predevsim
fibrilaci komor).

Cim dfive se podaii obnovit priitok uzavienou vénéitou tepnou (tj. ¢im dfive je
zahajena PCI, ev. trombolyza), tim mensi je vysledny rozsah infarktu, tim lepsi je
vysledna funkce levé komory a tim ptiznivéjsi je dlouhodobé prognoza.

V¢asna reperfuze (zejména katetrizacni cestou - PCI) u nemocnych s pocinajicim ¢i
hrozicim kardiogennim Sokem zabrani jeho progresi (vzniku). Intervence
provedend v pozdnich (terminélnich) fazich rozvinutého kardiogenniho Soku jiz i pii
technické uspésnosti zdkroku nemusi odvratit imrti nemocného.

Lécba infarktu myokardu je velmi komplexni, pfisné individualni, a pfi v€asném a spravném
provedeni vétSinou velmi U€inna. Sestava z nésledujicich fazi:

prehospitalizaé¢ni (trvani obvykle v fadu desitek minut aZ nékolika hodin, nejvétsi
prodleva byva zavinéna pacientem samotnym, ktery dlouho otali s pfivolanim Iékaie)
pobyt na koronarni jednotce (obvykle 2-3 dny)

doléceni na luZkovém kardiologickém oddéleni (dalSich cca 4-14 dnii podle
prabéhu)

ambulantn¢ provadéna rehabilitace véetné ev. lazenského pobytu (cca 1 mésic)



Névrat do zaméstnani po nekomplikovaném infarktu obvykle za 2 mésice, po
komplikovaném individudlné - pozdéji nebo viibec ne (pii tézké dysfunkci levé komory).
VétSina nemocnych by méla podstoupit koronarografii (v idedlnim piipad¢ ihned pfi pfijeti do
nemocnice s navazujici primarni PCI).

7. Pfednemocnicni etapa.

7.1. Organizace prednemocnicni etapy.

Pti podezieni na akutni infarkt myokardu ma byt vzdy pfivolana zdravotnicka zachranna
sluzba (tel. 155), jejiz vozy by mély byt vzdy vybaveny pfenosnym 12-svodovym EKG,
defibrilatorem (event. jeho kombinaci s transkutdnnim kardiostimulatorem), pfenosnym
ventilatorem a dalSimi pomutckami pro resuscitaci. Volani 1ékatské sluzby prvni pomoci (tzv.
"pohotovosti") ¢i praktického Iékate je zbyteCnou ztratou ¢asu, nebot’ vybavenost na této
urovni (EKG, defibrilatory) i kardiologicka ¢i anesteziologicka erudice 1€kaiti zajist'ujicich
tyto sluzby nemiize byt dostate¢na. Dostupnost zachranné sluzby by méla byt organizovana
tak, aby v 95% ptipadt byl ¢as "telefon - piijezd" do 15 minut.

Nejvice nemocnych umira v prehospitalizacni fazi infarktu na maligni arytmie - zejména
fibrilaci komor. Proto se v zahranici stale vice uplatiiuji automatické externi defibrilatory,
dostupné na frekventovanych mistech a obsluhované proskolenymi laiky - napt. hasici,
policisty, bezpecnostnimi pracovniky, letuskami, aj. U nas tato metoda neni zatim rozsifena,
ale je zddouci o ni do budoucna uvazovat jako o jedné z nejslibnéjsich cest ke snizeni dosud
malo ovlivnéné vysoké prehospitaliza¢ni mortality.

Vybér nemocnice, do niZ je pacient zachrannou sluzbou transportovan. Podle citovanych
doporuceni Evropské kardiologické spole¢nosti a Evropské rady pro resuscitaci nemusi byt
nemocny s akutnim infarktem transportovan do nejbliZz§i nemocnice. Je prokazano, ze
transport k priméarni PCI je bezpecny minimalné na vzdélenosti do 120 km. Rozhodujici je,
aby pfijimajici nemocnice byla vybavena pfistrojové (koronarni jednotka s monitoraci, s
moznosti umélé plicni ventilace, doCasné kardiostimulace, dostupnost biochemické
diagnostiky, echokardiografie a v optimélnim piipad¢ katetriza¢ni laboratot) i persondlné
(kardiolog s dovednostmi ve vyse uvedenych metodach dostupny 24 hodin denné) pro 1écbu
infarktu myokardu. Rozhodnuti kam nemocného s podezienim na akutni infarkt myokardu
transportovat musi byt u¢inéno na zaklad¢ 12-svodové EKG kiivky (nato¢ené na misté
prvniho kontaktu), na zdklad¢ odhadu trvani transportu a dostupnosti primarni PCI. Pfi
prikazu elevaci ST na EKG, trvajicich symptomech a dostupnosti primarni PCI ukazuje
optimalni rozhodovaci strategii tabulka ¢. 1.

Kam transportovat AIM s elev. ST?

Cas "EKG - PCI" Cas "EKG - PCI" Cas "EKG - PCI"
< 3 30 - 9@ > gQ

Cas "bolest - EKG" |PCI TL nebo PCI TL

< 3 hod. (event. TL + PCI)

Cas "bolest - EKG" |PCI PCI PCI nebo TL

3 -12 hod.

Cas "bolest - EKG"
> 12 hod.

Nejblizsi koronéarni
jednotka

Nejblizsi koronéarni
jednotka

Nejblizsi koronérni
jednotka

(Cas "bolest - EKG" je realna celkova doba od zagatku piiznaki infarktu do natodeni 12-
svodového EKG, prokazujiciho elevace ST. Cas "EKG - PCI" je piedpokladana doba od
tohoto EKG do zah4jeni perkutdnni korondrni intervence. TL = trombolyza na nejblizsi




koronarni jednotce).

Nemocni indikovani k reperfuzni 1é¢bé a majici kontraindikace trombolyzy musi byt
vZdy transportovani primo do nejblizsi katetriza¢ni laboratore k primarni PCI. Stejné
tak nemocni, vhodni pro reperfuzni 1é¢bu, u nichZ jsou pri prvnim vySetireni lékafem
zachranné sluzby jiz patrné znamky srdeéniho selhani ¢i Soku by méli byt
transportovani zachrannou sluzbou rovnou do intervencnich center k primarni PCI.

Indikace k transportu nemocného zachrannou sluzbou ptfimo do interven¢niho
kardiologického centra k priméarni PCI ukazuje tabulka ¢. 2:

Indikace k transportu pacienta zaichrannou sluzbou primo do intervenc¢niho

kardiologického centra k primarni PCI:
1. Absolutni indikace:

e infarkt myokardu vhodny k reperfuzi s kontraindikaci trombolyzy

o infarkt myokardu vhodny k reperfuzi, provazeny znamkami srdecniho selhéni
(dudnost, cval, chriipky) nebo hypotenzi ¢i Sokem

e ostatni infarkty vhodné k reperfuzi pokud transportni ¢as do intervenéniho
kardiologického centra je < 30 minut

2. Relativni indikace:

e ostatni infarkty vhodné k reperfuzi s ¢asem dojezdu do intervenéniho centra 30-90
minut

Zde navrZeny systém transportu by mél vést k tomu, Ze naprosta vétSina nemocnych s
akutnim infarktem myokardu a elevacemi ST bude vozem Zachranné sluzby (vybavenym 12-
svodovym EKG, event. s moZnosti telefonického pienosu kiivky do PCI centra)
transportovana z mista zasahu pifimo do nejblizsiho intervenéniho kardiologického centra. Po
ptechodnou dobu (ktera by neméla pfesdhnout konec roku 2003) 1ze podle mistni situace jeste
akceptovat stary systém, kdy kazdy pacient s podezienim na infarkt byl odvezen na piijem
nejbliz§i nemocnice, kde mu teprve bylo nato¢eno EKG a u¢inéno rozhodnuti o indikaci a
zpisobu reperfuzni 1écby. Tam, kde bude jesté fungovat tento stary systém, je ale
bezpodminecné nutné zajistit, aby EKG bylo nato¢eno v nemocnici skute¢né¢ ihned a tentyz
viiz Zachranné sluzby, ktery nemocného ptivezl, cekd na vysledek EKG a event. nemocného
thned odvazi do interven¢niho centra. Zdrzeni v nemocnici tak nesmi pfesahnout 10 minut.

7.2. Diagnostické postupy v prednemocnicni fazi.

Vysloveni podezieni na infarkt myokardu ev. stanoveni této diagnozy jiz v prehospitalizaéni
fazi musi byt u¢inéno rychle. Lékat prvniho kontaktu (obvykle 1ékat zachranné sluzby) ma
vétSinou k dispozici jen dv€ moZnosti: anamnezu bolesti na prsou a prenosné 12-svodové
EKG. Cca v 10% ptipadt je atypicka lokalizace bolesti: mezi lopatkami, v pazi, v krku ¢i v
epigastriu ! V dalSich cca 10% bolest neni pfitomna viibec. Orientacni vySetfovani
biochemickych markerti v prehospitalizacni fazi je sice technicky mozné, ale prakticky dopad
je minimalni: nemocného s podezienim na infarkt je nutno transportovat do nemocnice i pfi
event. negativnim inicidlnim vySetfeni téchto marker. Normalni nebo netypické EKG v
prvnich hodindch nevylucuje zcela akutni infarkt myokardu. Fyzikalni vySetieni véetné
peclivého vySetieni pulsu a krevniho tlaku miize odhalit nékteré komplikace infarktu. U
nékterych nemocnych se infarkt myokardu mize projevit pouze nahlou dusnosti nebo



(pre)kolapsovym stavem aniz udavaji bolest na prsou. EKG (12-svodové) by mélo byt
samoziejmou soucasti vybavy vSech vozi RZS vyjizdéjicich k nemocnym s bolestmi na

prsou.

7.3. Lécebna opatieni v piednemocnicni fazi.

a.

Odstranéni bolesti opiaty. Fentanyl 1-4 ml (50-200 g) iv. ev. ptidavat po 1 ml do
utlumeni bolesti. Volba davky se fidi télesnou hmotnosti pacienta, hodnotou krevniho
tlaku a intenzitou bolesti. Vedlejsim u¢inkem miuize byt zvraceni (1é¢ba: atropin, ev.
antiemetika - napt. metoclopramid) nebo (zejména pii rychlém iv. podani) hypotenze.
Atropin. Pii bradykardii (ev. s hypotenzi) Atropin 0.5 - 1.0 mg iv., ev. opakovan¢ do
maximalni davky 2.5 mg. Pfi asystolii za¢iname davkou 2 mg iv. a max. davka je 3.0
mg.

Kyslik. Nemocny by mél inhalovat kyslik po dobu trvani bolesti nebo dusnosti,
zejména pokud jsou pfitomny znamky srdecniho selhani nebo Soku.

Aspirin. Aspirin 300 - 500 mg per os (nutno rozzvykat v ustech pro dosazeni
casngjSiho efektu) patii mezi zdkladni opatfeni ihned pfi podezieni na infarkt nebo
nestabilni anginu pectoris. Je mozno pouzit iv. preparat Aspegic v davce 0.5 g.
Heparin. Heparin v prehospitaliza¢ni fazi je vhodny pouze pied transportem na
priméarni PCIL. V tomto ptipad€ by mél byt podan soucasné s aspirinem jesté pred
transportem. Podava se jako intravenozni bolus 150 j. / kg hmotnosti pacienta. V
tomto piipadé jiz v katetrizacni laboratofi neni nutno podat dalsi heparin, event. je
davka zvysena do celkové davky 200 j. / kg. Heparin pfed uvazovanou trombolyzou
vhodny neni (plna dédvka podand pted streptokinazou dokonce jednoznaéné zvysuje
riziko krvacivych komplikaci). Pokud se pfi primarni PCI podéava abciximab ¢i
eptifibatid, je nutné aby davka heparinu podand v prehospitalizacni fazi ¢inila pouze
70 j./ kg. V katetrizacni laboratofi si jiz interven¢ni kardiolog rozhodne, zda poda
abciximab (¢i eptifibatid) nebo zda doplni heparin do pIné davky 150-200 j. / kg.
Betablokator. Iv. podani betablokatoru je ti€elné prfedevS§im u nemocnych s
tachykardii, hypertenzi a bez znamek srde¢niho selhani. Ptispiva téz k potlaceni
bolesti, tachyarytmii a omezuje negativni vliv stresu na rozvijejici se nekrozu. Rutinni
podavani betablokatoru vS§em nemocnym v prehospitalizacni fazi je vSak sporné a za
vhodné&jsi je povazovan individudlni postup.

Nitraty. Infuze s nitraty je indikovana pfi srdecnim selhani, pfi hypertenzi provazejici
infarkt a pfi persistujicich ¢i recidivujicich stenokardiich. Rutinni podavani vS§em
nemocnym neni vhodné.

Diuretika. Pfi méstnavém srde¢nim selhani (plicnim edému) je vhodné podat
nitroziln¢ furosemid v davce 40-80 mg.

Katecholaminy. Pti rozvoji kardiogenniho Soku (pokud neni zpuisoben zavaznou
arytmii) je na misté infuze s dopaminem (5-15 pg/kg/min.) event. v kombinaci s
dobutaminem (5-10 pg/kg/min.). Pokud nesta¢i k udrzeni krevniho tlaku, je mozno
podat adrenalin nebo noradrenalin (oba v davce 0,5-20 pg/min.).

Antiarytmika. Preventivni podavani antiarytmik vS§em nemocnym v prehospitalizacni
fazi neni indikovano. Lécba jiz vzniklych arytmii je popsana v ¢asti 9.6.

Zklidnéni pacienta. Kazdy nemocny s infarktem ma obavy ze smrti. Rozhovor
vysvétlujici podstatu choroby a moznosti 1é¢by obvykle spolu s opiaty staci ke
zklidnéni. V opacném piipad¢ je na misté podani trankvilizért (sedativ).
Prehospitaliza¢ni trombolyza. Je indikovana jen pii velké vzdalenosti do nemocnice
tam, kde by ptfedpokladany ¢as "EKG - zahjeni TL" v nemocnici ¢inil vice nez 90
minut. Nejvétsi benefit z prehospitalizacni trombolyzy maji nemocni s casem "bolest -



EKG" pod 2 hodiny (tj. pfedpokladané reperfuze do 3 hodin od zacatku ptiznaki). Je
prokazano, ze zejména v prvni hodiné od zac¢atku pifiznaku (tzv. "zlata hodina")
podani trombolyzy ma velmi dobry efekt. V pozd¢jsich fazich infarktu je ti¢innost
trombolyzy mensi, zatimco u¢innost primarni PCI zlistava vysoka po celych prvnich
12 hodin. Proto infarkty diagnostikované mezi 3. - 12. hodinou od zacatku potizi
profituji z trombolyzy podstatné¢ mén¢, zatimco z primarni PCI téméf stejné jako v
prvnich tfech hodinach. V podminkach Ceské republiky, kde dostupnost nejblizsi
koronarni jednotky do 90 minut je po celém tizemi a kde pro naprostou vétSinu
populace je v tomto ¢asovém limitu dostupna dokonce i primarni PCI, neni nutno
podle soucasnych poznatkti organizovat plosn¢ systémy prehospitalizacni trombolyzy.
Jak ale ukazuje francouzska studie CAPTIM, nadéjnym postupem muze byt
kombinace prednemocnic¢ni trombolyzy s naslednou PCI. Mortalita byla ve skupiné
pfednemocnic¢ni trombolyzy (+PCI) pouze 3,8% versus 4,8% u direktni PCI. (OvSem u
33% nemocnych s pfednemocni¢ni trombolyzou byla nutna PCI do 24 hodin po AIM).
Zatim se vSak jedna o prvni praci tohoto druhu a vysledek se pouze blizil statistické
vyznamnosti.

m. Facilitovana PCI (nitrozilni podani trombolyzy nebo inhibitor GPIIb/IIla pred
transportem na PCI) je nadéjnym postupem 1é€by AIM. Pti delSim ¢ase (> 30 minut)
do zahgjeni PCI tak u ¢asti nemocnych (50-60%) dojde k rychlejS$imu otevieni
"infarktové tepny" proti pouhé direktni PTCA a tim k moZnému zmenSeni
infarktového loziska. Facilitovana PCI se mize stat v budoucnu standardem 1éCby
akutniho infarktu s elevacemi ST - na konkrétni doporuceni je v§ak nutno vyckat
vysledkid nyni probihajicich ¢i zahajovanych studii. Nesmime ov§em uzit
streptokindzy, kterd zpusobuje dlouhodoby hypokoagulaéni stav, ktery mize vést k
zavaznym krvacivym komplikacim pii nasledné PCI a vzhledem k soucasné aktivaci
trombocytl naopak paradoxné k trombozam ve stentu.

n. Resuscitace. Defibrilator, pfenosny ventilator, prostiedky k intubaci aj. musi byt k
dispozici po celou dobu transportu do nemocnice. Defibrilace se provadi vyboji o
energii 200 - 200 - 360 J. Adrenalin v davce 1 mg iv. je zakladnim 1ékem pti
resuscitaci pro asystolii ¢i elektromechanickou disociaci a téz po tfech neuspésnych
defibrilacnich vybojich u fibrilace komor. Davka adrenalinu se mize opakovat v
intervalech 3 minuty. Atropin 3 mg iv. je indikovan pfi asystolii. Mesocain (lidocain)
je indikovan v davce 100 mg iv. pii refrakterni fibrilaci komor. Magnezium iv. je
vhodné k 1é¢bé€ torsades de pointes. Bikarbonat sodny neni rutinné doporu€ovan pti
kardiopulmonalni resuscitaci.

0. Transkutanni kardiostimulace. Tento zplisob kardiostimulace je pro nemocného
bolestivy a volime jej proto po nejkratsi nutnou dobu tam, kde neni jina moznost - tj.
béhem transportu do zatizeni, které je schopno provést transvenozni stimulaci. Stejné
(nalepovaci) elektrody se pouziji béhem transportu k monitoraci EKG, k event.
defibrilaci 1 k event. kardiostimulaci. Tu zapindme jen pfi extrémni bradykardii
nereagujici na atropin a adrenalin (i po jejich podani je frekvence < 40 / min.),
zejména je-1i provazena hypotenzi.

7.4. Casovd doporuceni pro piednemocnicni etapu.
V prehospitalizacni fazi by mély byt registrovany nasledujici Casové intervaly (jsou uvedeny
téZ optimalni délky trvani):

a. Doba "bolest - telefon™. Cas od za&atku potizi do okamziku, kdy nemocny zavola
l1ékatskou pomoc (nebo se sam dostavi k 1€kati do ordinace). Tato doba by se méla



pohybovat maximélné kolem 1 hodiny, realita v Ceské republice je kolem 3-5 hodin.
Je ovlivnitelna ¢astecné osvétou: pojem "zlata hodina" by mél znat kazdy obcan,

b. Doba "'telefon - p¥ijezd". V optimalnim pfipad¢ by mél byt 1ékaf u nemocného s
podezienim na infarkt do 15 minut od zavolani, v fidce osidlenych oblastech tato doba
muze byt delsi.

C. VySetreni a 1é€ba nemocného na misté. Vysetieni (véetné EKG) a zakladni [é¢ebna
opatfeni v prehospitalizacni fazi by neméla trvat déle nez 15 minut.

d. Doprava do nemocnice. Trvani optimaln¢ 15 minut, v fidce osidlenych oblastech
déle. Delsi mize byt téz v ptipadech, kdy je nemocny transportovan na primarni PCL.
Pokud EKG ktivka nato¢ena zachrannou sluzbou na misté zasahu ukaze elevace ST,
musi lékar zachranné sluzby telefonicky informovat piislusnou korondrni jednotku ¢i
katetrizaCni centrum o pfijeti nemocného vhodného k reperfuzni 1é¢bé. Piijimajici
pracovisté pak v dobé¢, kdy je nemocny transportovan piipravi katetrizacni sal pro
primarni PCI nebo lizko koronarni jednotky a trombolytikum. Timto jednoduchym
zpusobem lze zkratit na minimum ¢as do zahéjeni reperfuzni 1écby.

Celkem tedy v prehospitalizacni fazi by reakce zdravotnické sluzby (doba "telefon -
nemocnice", tj. b + ¢ + d) méla v optimalnim piipadé trvat < 60 minut. Cilem organizace
prednemocni¢ni péce na vSech urovnich tedy musi byt takovy systém, aby kazdy nemocny s
podezienim na srde¢ni infarkt byl do 60 minut od zavolani pomoci jiz na lizku koronarni
jednotky nebo do 150 minut na katetrizaénim sale (tzv. doba telefon - jehla).

7.5. Rozhodovaci schema u nemocného s podezienim na akutni infarkt myokardu.
Viz obrazek:

Schéma postupu pfi podezfeni na AIM
I |

Persistujici elevace ST
Trvajici bg.;hgl na hrudi & Zerstvy LBBB
(RBBB+LAH)
| |
| 1
EKG bez elevaci ST Zahajeni PCI do 60minut: ANO  Zahédfeni PC/ do 60minut: NE

ASA + Heparin Transport do PCI centra Njeblizsi KJ

Betablokator ASA + Heparin ASA
{Mitrat) Primérni PCI Trombalyza

8. Casna nemocnié¢ni 1é¢ba akutniho infarktu myokardu s elevacemi ST.

8.1. Organizace p¥ijmit nemocnych s podezienim na akutni infarkt myokardu v nemocnici.
Kazdy nemocny pfivezeny do nemocnice pro nahle vzniklou bolest na prsou (nebo jiné potize
vedouci k podezieni na infarkt) by mél mit ihned pfi pfijezdu natoceno 12-svodové EKG a
zavedenu periferni Zilni kanylu. Pfijem nemocnych s vyraznymi symptomy (silné
stenokardie, znamky srde¢niho selhdni, hypotenze ¢i Sok, maligni arytmie) nebo s elevacemi



ST prokazanymi na EKG jiz v prehospitalizacni fazi zachrannou sluzbou musi byt
organizovan tak, ze tito nemocni jsou z vozu zachranné sluzby pfijimani rovnou na ltizko
koronarni jednotky nebo v idedlnim ptipadé jsou zachrannou sluzbou piivezeni po predchozi
telefonické domluveé béhem transportu piimo na katetrizacni sal k primarni PCI.

Natocené EKG musi ihned zhodnotit pfijimajici 1ékat. Pti zjisténi elevaci ST (nebo pfi Cerstveé
vzniklém bloku levého Tawarova raménka ¢i bifascikularnim bloku) je nutno ihned zacit s
ptipravou reperfuzni 1é¢by (pfesun na katetrizacni sal k primarni PCI nebo pfiprava
trombolytika). Indikace k reperfuzni 1¢cb¢ ukazuje tabulka ¢. 3:

Indikace k reperfuzni 1é¢bé (primarni PCI nebo trombolyze) akutniho infarktu

myokardu (musi byt spInény obé podminky soucasné):

1. Piiznaky infarktu myokardu trvajici < 12 hodin
2. EKG obraz elevaci ST minimalné ve dvou svodech nebo cerstvé vznikly
bifascikularni blok (LBBB, RBBB + LAH, RBBB + LPH)

P11 jiném EKG obrazu je nemocny uloZen na lizko koronarni jednotky (nebo jeji predsunuté
"jednotky pro bolesti na hrudi", tj. malé observac¢ni jednotky slouzici ke kratkodobému
uloZeni nemocnych s nejasnou bolesti na hrudi na monitorované 1tzko) alespoii na nékolik
hodin do doby nez se diagnoza potvrdi nebo vylouci.

Cilem vsSech zpiisobil organizace piijmu pacientl s infarktem musi byt pFimy presun
pacienta po linii "'viiz zachranné sluzby - liizko koronarni jednotky' nebo "viiz
zachranné sluzby - katetrizacni sal". Je nepfipustné, aby nemocni s rozvijejicim se
infarktem ztraceli ¢as na pfijmovych ambulancich ¢i centralnich piijmovych odd¢€lenich
velkych nemocnic administrativnimi tkony ¢i zbyte¢nym opakovanym vySetfovanim.
Koronarni jednotka musi byt organizovana tak, aby méla trvale minimalné jedno lizko
volné pro akutni pFijem. Odmitnuti pacienta s akutnim infarktem myokardu z dvodu
"plného obsazeni koronarni jednotky jinymi pacienty" je zndmkou organizacniho selhani
systému péce a je v praxi nepiipustné.

Nemocné s akutnim infarktem myokardu je moZno prijimat vyhradné do nemocnic, které k
tomu maji adekvatni pristrojové a personalni vybaveni (viz pfedchozi kapitola), v
idealnim ptipadé€ by tito nemocni méli byt pfijimani na kardiologicka pracovisté s nepietrzitou
dostupnosti invazivni a intervenéni kardiologie. Cas od vstupu nemocného do nemocnice do
zahajeni 1€cby (trombolyzy ¢i PCI) by mél byt < 30 minut. Pfi primarni PCI je nejdilezitéj$im
ukazatelem kvality organizace péce €as "dvete - balonek", tj. doba od prvniho vstupu pacienta
kamkoli do nemocnice (nikoli na katetriza¢ni sal) do 1. dilatace balonku (tedy do reperfuze).
Tato doba by méla pii dobré organizaci prace byt vzdy < 60 minut, u pfedem avizovanych
nemocnych, transportovanych pfimo na katetriza¢ni sal, ¢ini obvykle méné nez 30 minut.

8.2. Rozhodovani o zpitsobu reperfuzni lécby (primdrni PCI nebo trombolyza).

a. Na urovni prehospitalizac¢ni (tj. rozhodnuti, kam transportovat pacienta) je popsano
v ptedchozich kapitolach.

b. V nemocnici bez intervenéni kardiologie. Na této tirovni 1ze aplikovat také
algoritmus uvedeny v tab.1 z kapitoly 1.7.1. Princip tohoto rozhodovéni vychazi z
nasledujicich dat:

o primarni PCI zprichodni v priméru 90% uzavienych koronarnich tepen (na
$pickovych pracovistich 95%, na zacinajicich nebo mélo aktivnich pracovistich
80-85%)



trombolyza (v jakékoli form¢) zprichodni kolem 50-60% uzavienych tepen
primarni PCI docili reperfuze za 20-45 minut od zacatku vykonu

trombolyza docili reperfuze za 30-90 minut po zahajeni

trombolyza je nejucinnéjsi v prvnich 3 hodinach infarktu (kdy trombus je jesté
maly, fragilni a 1épe "rozpustitelny" a kdy nemocny profituje z rekanalizace
nejvice), pomér efekt / riziko mezi 3.-12. hodinou infarktu je jiz podstatné
mén¢ piiznivy (U€innost klesa, riziko zlstava stejné)

o primarni PCI ma stejn¢ vysokou tspésnost v docileni reperfuze po celych
prvnich 12 hodin rozvoje infarktu (samoziejmé klinicka uspésnost odpovida -
byt’ v mensi mife nez u trombolyzy - délce trvani ischemie)

O O O O

a. Rozhodovani na Grovni nemocnice bez intervenc¢ni kardiologie je tedy v podstate
rozhodovani mezi okamzitou 1é¢bou s mensi nadéji na uspech (trombolyza) a
oddalenou 1é¢bou s vysokou nad¢ji na uspéch (PCI). Velka asova ztrata (napf. 2
hodin) transportem na primarni PCI mize byt pro nemocného osudova v prvnich 3
hodinéch infarktu a naopak mize mu zachranit Zivot v pozdéjsi tazi vyvoje infarktu.
Kdy indikovat okamzity pfevoz nemocného z primarni nemocnice na intervencni
kardiologické pracovisté k okamzité PCI ? Za jasné indikace k transportu nemocného
na okamzitou PCI lze povazovat zejména:

o akutni infarkt s elevacemi ST ¢i raménkovym blokem u nemocného s
kontraindikacemi trombolyzy (provedeni PCI < 12 hodin od zacatku potizi)

o pocinajici kardiogenni Sok ¢i srde¢ni selhdni v pritbéhu akutniho infarktu (< 18
hodin od zacatku infarktu)

o zéachranna ("rescue") PCI po netspésné trombolyze je uvedena nize (PCI musi
byt i v tomto ptipadé provedena pied uplynutim 12 hodin od zacatku infarktu)

Ve vsech téchto ptipadech je nutno zajistit okamzity transport tak, aby PCI byla zahéjena co
nejdiive (transport by mél byt zahajen do 30 minut od indikace).

U nemocnych s elevacemi ST a s kontraindikaci trombolyzy je absolutni indikace k transportu
na primarni PCI. Neposkytnuti reperfuzni lécby kviili kontraindikaci trombolyzy je nutno
povazovat za chybu.

C. V nemocnici s interven¢ni kardiologii je pouZivani trombolyzy v 1é€eni infarktu
myokardu s elevacemi ST jizZ nutno povaZovat za neptipustné, nebot’ u€innéjsi metoda
(PCI) je dostupna ve srovnatelném case. Pracoviste, provadéjici primarni PCI, musi
splnovat nasledujici podminky:

Cas "dvete - balonek" ve vSech pifipadech <90 minut (primér < 60 minut)

kazdy interven¢ni kardiolog provadi rocné > 75 PCI (v€etné elektivnich)

centrum provadi rocn€ > 200 PCI (vcetné elektivnich)

technicka uspésnost primarnich PCI je > 90%

nemocni¢ni mortalita infarkt oSetfenych primarni PCI je < 10%.

O O O O

8.3. Primarni perkutdnni korondrni intervence (primdrni PCI).

U nés je dosud bézn¢ pouzivan termin primarni perkutanni transluminéalni koronarni
angioplastika (primarni PTCA). V zahrani¢i v§ak pod terminem PTCA je rozuména vétSinou
balonkova angioplastika (bez stentu). Protoze implantace stentu je dnes soucasti vSech
intervenci, u nichz je to technicky schiidné (tj. 70 - 90% intervenci), pouziva se v poslednich
letech misto terminu PTCA v zahrani¢i termin PCI (jakakoli katetriza¢ni koronérni
intervence, tedy vcetné stentu). Proto termin je PCI pouzivan i v téchto doporucenich namisto
tradi¢niho terminu PTCA.



Primarni (pfima4, direktni) PCI je definovéna jako urgentni PCI infarktové tepny v prvnich
12 hodinach bez ptedchozi trombolyzy. Jeji indikace jsou shodné s indikacemi trombolyzy
(akutni infarkt myokardu s elevacemi ST ¢i s Cerstvym raménkovym blokem v prvnich 12
hodinach od zacatku ptiznakli). Nema zadné kontraindikace (jedina vyjimka: disekce aorty).
Na pracovisti provad¢jicim rutinné v dostate¢ném poctu korondrni angioplastiky (v rukou
zkusen¢ho intervencniho kardiologa) je nepochybné nejefektivné;si 1é€ebnou metodou
akutniho infarktu myokardu. Technické tispésnost primarni PCI (definovana jako plné
obnoveny pritok TIMI-3 a residudlni stenoza < 50%) €ini v priméru 90% (na zac¢inajicich
pracovistich 80-85%, na Spi¢kovych az 95%). Primarni PCI dokaze snizit mortalitu takto
1éceného infarktu na 3 - 5%, tj. zhruba na polovinu proti trombolytické 1é¢bé. Primarni PC lze
povazovat za lé¢ebnou metodu prvni volby pokud je provedena ve srovnatelném casovém
intervalu v jakém by byla provedena trombolyza (zacatek PCI by nemél byt opozdén proti
zacatku trombolyzy o vice nez 30 minut, tj. Cas "dvete - jehla" by nemél presahnout 60
minut). Rozhodovani v ptipadech, kdy tento limit neni dosazitelny, je uvedeno vyse (tab.1).
Komplikace primarni PCI jsou vzacné - jsou mén¢ Casté nez u trombolyzy (po niz hrozi
krvaceni) 1 nez u elektivni PCI (pfi niz hrozi uzavér dosud pouze zizené korondrni tepny).
Nejvaznéjsi (nastésti velmi vzacnou) komplikaci je hemoperikard: pokud katetrizujici 1€kar
nerozpozna, ze vodi¢em pronikl skrze st€nu tepny, zavede do tohoto mista balonek a dilatuje
ve sténé (misto v lumen), nasleduje obvykle hemoperikard s tamponadou vzniklou bud’ ptimo
na katetriza¢nim sale nebo do 1-2 hodin po vykonu. Tato komplikace je typickou komplikaci
zacinajicich 1ékait a v rukou zkuseného interven¢niho kardiologa se prakticky nevyskytuje.
Indikace a kontraindikace k primarni PCI ukazuje tabulka ¢. 4:

Indikace k primarni PCI u akutniho infarktu myokardu vhodného k reperfuzni 16¢bé: |

1. Absolutni (PCI ma vZdy piednost pi‘ed trombolyzou):

e PCI je srovnatelné dostupna jako trombolyza (¢as "dvefe - balon” < 90 minut)
e trombolyza je kontraindikovana
e znamky srde¢niho selhdni, hypotenze ¢i Soku

2. Relativni (PCI i pfes nutnost transportu je rovnocennou alternativou k
trombolyze):

e PClI je dostupna se zpozdénim 30-90 minut proti trombolyze
e Cas od zacatku potizi je 3-12 hodin

Kontraindikace primarni PCI:

o disekce aorty
e zpozdéni PCI proti trombolyze o > 90 minut u nemocnych oSetfenych v prvnich 3
hodinach od zacatku potiZi (zde je na misté podani trombolyzy)

Farmakologicka priprava na primarni PCI. Kazdy nemocny indikovany k priméarni PCI by
m¢l dostat ASA (napt. Aspegic 0.5 g iv., mozné jsou i perordlni preparaty) a bolus heparinu v
davce 70 - 150 j. / kg vahy (niZ8i davka pfi prfedpokladu uziti abciximabu, vyS$si davka pti
nizké pravdépodobnosti podani inhibitori GPIIb/IIIa). Prospésné (ale velmi nakladné) je 1
nitrozilni podani abciximabu. Pro jiné G¢inné léky blokujici GB IIb/Illa receptor - eptifibatid
a tirofiban - t¢innost v této indikaci dosud nebyla prokazana (piedpoklada se ale podobny



efekt). Otazka podani trombolytika pted transportem na PCI neni dosud jednozna¢né
zodpoveézena. IThned po trombolyze jiz nelze mluvit o priméarni PCI, nejedna se ale ani o
klasickou "rescue PCI" (ta byva indikovana az pii zndmkéach pietrvavajici ischemie po
trombolyze a tudiz provedena s podstatné vétsim zpozdénim). Nejvhodnéj$im terminem pro
PCI navazujici na trombolyzu je asi "facilitovana PCI" (farmakologicky usnadnénd). Dosud
publikovana data svéd¢i vsak s vyjimkou jedné studie (25) spisSe proti této moznosti.
Farmakologicka 1é¢ba po primarni PCI. Standardni postup spo¢iva v odeznéni ti¢inku
heparinu béhem nékolika hodin po intervenci, pti poklesu APTT pod 45-50 sekund nésleduje
vytazeni zavadécCe z tepny. Po pfilozeni komprese se pokracuje v podavani
nizkomolekularniho heparinu v terapeutické davce podle vahy po dobu 2-3 dnti. Soucasné
nemocny dostava aspirin a ticlopidin nebo clopidogrel per os. Aspirin se podéava trvale,
ticlopidin (¢i clopidogrel) ukoncujeme po 4 tydnech od intervence. U nemocnych bez stentu
neni ticlopidin (clopidogrel) nutny.

8.4. Zachranna ("'rescue'’) PCL.

Zachranna ("rescue') PCI je definovéana jako urgentni intervence bezprostiedné po
neuspesné trombolyze, tj. PCI infarktové tepny, kterd zlstava uzaviend navzdory dokoncené
infuzi trombolytika. Je indikovana tam, kde je redlné oc¢ekavat katetrizacni reperfuzi do 12
hodin od zacatku obtizi za predpokladu, ze bolesti a elevace ST déle trvaji. Nema smysl o ni
uvazovat pokud by byla zahajovana az kolem 12. hodiny od zacatku potizi.

8.5. Trombolyticka léCba infarktu myokardu.

V celé této kapitole je pojednavano o nemocnych, kteti z jakéhokoli divodu nemohli ve
srovnatelném Case podstoupit €¢innéjsi 1€cbu - primarni PCI (ta pti srovnatelné dostupnosti
musi mit vzdy pfednost).

Trombolyticka 1é¢ba v niZze uvedenych indikacich dokdze zachranit az 50 - 64 zivoti na 1000
lécenych infarkt (tj. bez trombolyzy by zemielo napt. 130 nemocnych z 1000 infarktt, diky
podani trombolyzy jich zemie pouze 66 - 80). Proto nepodani trombolyzy nemocnému s
akutnim infarktem myokardu s elevacemi ST ¢i s raménkovym blokem musi byt vzdy
podloZeno jasnou kontraindikaci nebo nesplnénim indikacénich kriterii. V ptipadech
kontraindikace trombolyzy je nutno zajistit okamzity transport k primarni PCI. V tabulce ¢. 5
jsou uvedeny indikace a kontraindikace trombolytické 1écby.

Indikace trombolytické 1é¢by akutniho infarktu myokardu: \

e bolest na hrudi (ev. jina klinickd znadmka infarktu) trvajici < 12 hodin

e clevace ST > 1 mm minimaln¢€ ve dvou EKG svodech nebo blok Tawarova raménka
(levého ¢i pravého) pokud neni tento blok prokazatelné starého data

e absence kontraindikaci

Pro indikaci trombolyzy musi byt splnéna vSechna tfi indikacni kriteria zaroven. Pfi
diagnostickych pochybach je nutno okamzité doplnit dalsi vySetfeni: stanoveni
biochemickych markerti infarktu, echokardiografii, opakované EKG v intervalu cca 30
minut, ev. Urgentni koronarografii.

Kontraindikace trombolytické 1écby:
Absolutni:

e mozkovéa cévni ptihoda v poslednich 12 mésicich (hemoragicka kdykoli)
e intrakranialni tumor
e gastrointestinalni nebo jiné vnitini krvaceni




e disekujici aneurysma aorty

Relativni:

e ischemicka cévni mozkova piihoda ¢i tranzitorni ischemické ataka pred > 1 rokem

o aktivni pepticky vied

e znama krvaciva porucha vcetn¢ 1é¢by peroralnimi antikoagulancii (INR > 2.3)

o téhotenstvi (prvni trimestr)

e vEtsi trauma Ci operace v poslednich 3 tydnech

o nekompresibilni vpichy do tepen ¢i zil

e traumaticka resuscitace

e nedavna lécba sitnice laserem

o refrakterni hypertenze (systolicky tlak > 180 mmHg nereagujici na iv. nitraty ev.
Betablokatory)

Casové zdrZeni v nemocnici. Pro pieziti nemocného (jak v akutni fazi tak i dlouhodobg) je
klicové, aby reperfuzni 1écba byla zahdjena co nejdiive a aby skute¢né docilila véasné
rekanalizace tepny. Jakmile se totiZ obnovi pritok "infarktovou" koronarni tepnou, zastavi se
postup nekrozy myokardu. Kdyby se tedy reperfuze provedla v prvnich 20 - 30 minutach od
zacatku infarktu, nemocny by neprod¢lal nejspise zddny nebo jen velmi drobny infarkt.
Reperfuze v prvnich 2 - 3 hodinach €asto docili zmény z ptivodné hroziciho transmuralniho
infarktu na netransmuralni (non-Q). Reperfuze mezi 3. - 12. hodinou pak omezi rozsah
infarktu, ktery je sice podle EKG kriterii nakonec "transmuralni" (Q-typ), ale mensi, s niz§im
vyskytem nasledného aneurysmatu, s lepsi vyslednou ejekéni frakcei. V prvnich 12 hodinach
tedy benefit trombolyzy (nizsi mortalita, vyssi ejekeni frakce po infarktu) prevazuje nad jejimi
riziky. Po 12. hodin¢ trvani infarktu jiZ benefit trombolyzy je minimalni (vétSina nekrozy je
Jiz dokoncena) a rizika krvaceni jsou stejné jako tento minimalni benefit. Efekt trombolyzy je
uplné nejvetsi v prvni hodiné infarktu (tzv. "zlatd hodina") a velmi dobry je po dobu prvnich
tfi hodin od zac4atku potizi, kdy trombus je jesté nevelky a kiehky. Pozdé&ji (po uplynuti tii
hodin) jiZ Gi€innost trombolyzy na nariistajici a vice organizovany trombus klesa.

V kazdé nemocnici by mél byt registrovan ¢as od ptijezdu nemocného do arealu nemocnice
do zacatku infuze trombolytika (tzv. ¢as "dvere - jehla'). Tento ¢as by se mél pohybovat
kolem 20 minut, nemél by nikdy ptfesahnout 30 minut (vyjimkou jsou jen nemocni s nejasnou
diagnozou, kde jsou potiebna dalsi vySetieni). K tomu je potieba zcela eliminovat jakékoli
¢ekani nemocného kdekoli v nemocnici a odloZit veSkerou administrativu az do doby, kdy
zacné kapat trombolytikum. Optimalni je systém piijimani nemocnych s akutnim infarktem z
vozu zachranné sluzby pfimo na koronarni jednotku (bez zdrZeni na ptijmovém oddéleni).
Pticteme - li ¢as "dvete - jehla" ke zdrZenim v prehospitaliza¢ni fazi, dojdeme k zavéru, zZe
celé zdrzeni zpuisobené zdravotnickym systémem (tzv. ¢as "telefon - jehla™) by mélo byt u
vSech nemocnych s akutnim infarktem myokardu maximalné 90 minut. Pokud je v n¢kterych
oblastech tento ¢as del$i vinou velké vzdalenosti do nemocnice nebo Spatnou organizaci
pfijml v nemocnici, pak je na misté v této oblasti zvazit provadéni prehospitalizaéni
trombolyzy.

Rizika trombolytické 1é¢by. Riziko krvaceni do mozku €ini pfiblizn€ 1% (ve studiich mezi
0.4 - 0.9%, v registrech az 2%). Dochézi k nému téméf vzdy v prvnich 24 hodinach. Riziko
krvaceni do mozku je vy$si u osob < 70 kg vahy, > 65 let v€ku, pfi hypertenzi > 180/110
mmHg v dobé trombolyzy a pii pouZiti t-PA ¢i bolusovych trombolytik (7). Jind zavazna
krvaceni (obvykle zvladnutelna transfuzemi) vznikaji u dalSich cca 1-2% nemocnych
lécenych trombolyzou. Pokud béhem infuze trombolytika vznikne hypotenze, je nutno infuzi



kratce pterusit, podat iv. objem (napf. fyziologicky roztok), elevovat dolni koncetiny a pokud
hypotenze odezni, pokracovat v infuzi pomalejsi rychlosti. Tézké alergické reakce po
trombolyze jsou velmi vzacné.

Soucasna terapie pri trombolyze. Pfed podanim trombolyzy (obvykle jiz v prehospitalizacni
fazi) nemocny ma dostat aspirin (viz vyse), ktery potencuje efekt trombolytika na
zprachodnéni koronarni tepny. Aspirin pak nemocny uziva po infarktu dlouhodobé (trvale).
Hydrokortison rutinné€ pted trombolyzou je zbytecny. Heparin je nutny po dobu minimalné 48
hodin v ndvaznosti na trombolyzu provadénou pomoci t-PA. Heparin po trombolyze
provadéné streptokindzou ma jen marginalni benefit: neni nutno jej podéavat viibec nebo staci
podavani nizkomolekularniho heparinu (LMWH) formou sc. po dobu 2-3 dnt. Inhibitory GP
IIb/1I1a receptorti (abciximab, eptifibatid, tirofiban) v kombinaci s trombolyzou enormné
zvysuji riziko krvacivych komplikaci a proto by se nemély pouZzivat po dobu, kdy
trombolytikum pusobi.

Srovnani jednotlivych trombolytik. V soucasné dobé¢ se v 1€¢b¢ infarktu pouzivaji dvé
infuzni trombolytika: streptokinaza (SK) a tkanovy aktivator plasminogenu (t-PA, alteplaza) a
do pouziti pfichézeji bolusova trombolytika (reteplaza, tenekteplaza). Vyhodou streptokinazy
je predevsim jeji cena (1/10 ceny t-PA) a mirné nizsi riziko krvaceni do mozku (0.4% pro SK
vs. 0.7% pro t-PA). Vyhodou t-PA je lehce vyssi G€innost (zachrani o cca 1% nemocnych
vice nez SK, tj. 0 10 zivotd na 1000 lé¢enych). Bolusova trombolytika jsou rovnocenna t-PA,
jejich prednosti je jednoduchost podéani. Cena je jedinou vyhodou streptokinazy, ktera jinak
ma celou fadu nevyhod: neucinnost pro pritomnost neutraliza¢nich protilatek u 5 - 10 %
nemocnych, nebezpeci t€zké alergické reakce az anafylaktického Soku u 1 - 2 %, nemoZnost
opakovaného podani i po vice jak 5 letech vzhledem k trvalé ptitomnosti neutraliza¢nich
protilatek, dlouhodobé navozeni hypokoagula¢niho stavu a hyperaktivace desti¢ek vede k
zavaznym komplikacim pfi kombinaci s PCI. Absolutni snizeni mortality o 1% pii pouziti rt-
PA oproti streptokinaze nelze bagatelizovat, nebot’ pii jiz nizké mortalit¢ u AMI v
randomizovanych studiich jde o relativni snizeni mortality o 13%. Proto se z téchto divoda ve
vyspélych zemich prestava streptokindza pouzivat a je nahrazena predevsim tPA av
poslednim obdobi 1 dal§Simi modernimi trombolytiky odvozenymi od tPA (reteplaza,
tenekteplaza), ktera Ize podavat s vyhodou v bolusové formé. I v Ceské republice by proto pfi
trombolytické 16¢bé mélo byt trombolytikem prvni volby t-PA a pouze pii jeho nedostupnosti
streptokindza.

Davkovani trombolytik. Streptokinaza 1.5 milionu jednotek ve 100 ml 5% glukozy nebo ve
100 ml fyziologického roztoku aplikovat v nitroZilni infuzi béhem 30 - 45 minut. Tkanovy
aktivator plasminogenu 15 mg iv. bolus, pak 0.75 mg/ kg / 30 min. iv., pak 0.5 mg /kg / 60
min. iv. (celkova davka vSak nesmi pfesahnout 100 mg, tj. u vS§ech nemocnych s hmotnosti
nad 70 kg se podava 100 mg béhem 90 minut: 15 mg - 50 mg - 35 mg).

Klinické rozhodovani ve spornych indikacich. Pokud potencialni benefit z trombolyzy
bude maly nebo zadny, neni trombolyticka 1écba indikovana. Patii sem napf. tyto stavy:

e Dbolest na prsou s normalnim EKG

e deprese ST ¢i negativni viny T na EKG (bez elevaci ST)

e trvani infarktu > 12 hodin

o infarkt mezi 6.-12. hodinou od svého vzniku, ale jiz s uplné odeznélymi bolestmi a
plné vyvinutym kmitem Q

o mens$i infarkt (napf. spodni, hemodynamicky stabilni) u nemocného s relativni
kontraindikaci trombolyzy

o infarkt z velké ¢asti jiz dokonceny (napt. mezi 6. - 12. hodinou od vzniku) u
nemocného s relativni kontraindikaci trombolyzy.



Kdy naopak je mozno prekrocit relativni kontraindikaci a trombolyzu podat? Musi byt
splnény dvé podminky: nedostupnost primarni PCI jako alternativy k trombolyze a
predpokladany velky benefit z trombolyzy: napt. akutni infarkt pfedni stény nebo infarkt jiné
lokalizace (napft. spodni) v prvnich 3 hodinach, pokud l1ze usuzovat na velky rozsah infarktu
(klinicky prab¢h, echokardiografie).

Opakované podani trombolytika. Pti recidivé infarktu na zaklad¢ stejnych indikaci a
kontraindikaci je na misté podani trombolyzy nebo provedeni okamzit¢ PTCA. Streptokinaza
vede k tvorb¢ protilatek, které zptisobuji, Ze jeji opakované podani by bylo neucinné. Naproti
tomu t-PA nevede k tvorbé protilatek. Pti recidive infarktu po streptokinaze Ize tedy podat t-
PA.

Prehospitaliza¢ni trombolyza v terénu. Pfednemocni¢ni trombolyza (na misté prvniho
kontaktu 1ékafe s nemocnym) muze byt provedena lIékafem zachranné sluzby pii splnéni
nasledujicich podminek:

e 12-svodové EKG prokaze znamky jistého akutniho infarktu (jednoznacné elevace ST
minimaln¢ ve dvou svodech)

e uplynuly <2 hodiny od zac¢atku infarktu

e absence kontraindikaci

Z organiza¢niho hlediska je vhodné o prehospitalizacni trombolyze uvazovat tam, kde doba
"prehospitalizaéni EKG - jehla" pti trombolyze ¢i PCI v nemocnici by byla nad 90 minut.
Prehospitaliza¢ni trombolyza je kontraindikovana pfi jakychkoli diagnostickych pochybéch.

8.6. Profylaktické podavani dalSich lékii v akutni fazi infarktu s elevacemi ST.
Betablokatory, nitraty, blokatory vapnikového kanalu, statiny - plati totéz jako je
uvedeno v kapitolach 7.3 a 11.3.

Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACE-I). ACE-I jsou indikovany od 3.-4.
dne od zac¢atku infarktu u nemocnych se snizenou ejekéni frakei anebo u nemocnych se
srdecnim selhanim. U téchto nemocnych maji byt poddvany dlouhodobé. Otazka jejich
podavani jiz v akutni fazi infarktu (od 1. dne) neni dosud jednoznaéné vyteSena. Jiz od 1. dne
infarktu je 1ze pravdépodobné s vyhodou podévat u nemocnych se srde¢nim selhanim ¢i s
dysfunkci levé komory a s normalnim ¢i zvySenym krevnim tlakem.

9. Komplikace infarktu myokardu.
Pii diagnostice komplikaci infarktu patii klicova role echokardiografickému vySetfeni,
které dokaZe vétSinu z nich presné diagnostikovat ¢i upresnit.

9.1. Srdecni selhani.

Selhani levé komory v akutni fazi infarktu znamené obvykle §patnou kratkodobou 1
dlouhodobou prognozu. Svéd¢i pro néj dusnost, cval a chriipky na plicnich bazich.
Zakladnimi vySetfenimi jsou echokardiografie, rtg snimek plic. VZdy je na misté zvazeni
urgentni koronarografie. U t€ZSich forem selhdni je indikovano zavedeni plovouciho katetru
do plicnice. Klinicky se stupeni srde¢niho selhani klasifikuje podle Killipa:

Killip I. nejsou chriipky ani cval
Killip 1. chriipky na < 50% plicnich poli nebo cval
Killip I1l.  chripky na > 50% plic (plicni edém)

Killip IV.  kardiogenni Sok



Leh¢i az stiedné zavazné srdeéni selhani (Killip II). Klinicky se projevi mirnou klidovou
dusnosti (nebo dusnosti pti pohybu na lizku ¢i pii feci) a pritomnosti chripki na plicnich
bazich a ¢asto i cvalem. Témét vzdy (kromé pfevodnich poruch) byva pfitomna
kompenzatorni tachykardie. Kyslik se podava maskou nebo intranasaln¢. Zakladem 1écby je
Furosemid 10-40 mg iv. (podle potieby lze opakovat) a intravenozni nitraty v davce podle
krevniho tlaku (cilem je systolicky tlak kolem 110 mmHg). Pfi normalnim krevnim tlaku ¢i
pfi hypertenzi je na misté podani inhibitori angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACE-
inhibitory). V prvnich 12 hodinéch infarktu je nejucinné;si 1é€bou srdecniho selhani
rekanalizace véncité tepny (trombolyza nebo PCI), po niz dojde ke zlepSeni funkce levé
komory v prubéhu nékolika hodin nebo dnti (nelze tedy ¢ekat okamzity efekt). Pozdé&ji (po 12.
hodin¢ od zacatku infarktu) jiz rekanalizace véncité tepny neovlivni srde¢ni selhani.

Plicni edém (Killip III). Kyslik a furosemid 40-80 mg iv. jsou zakladem 1écby. Pokud
pacient nema hypotenzi, je na mist¢ iv. nitroglycerin v pocatecni davce 5 pg/min. se
zvySovanim davky kazdych 5 minut az do dosazeni poklesu krevniho tlaku o 15 mmHg nebo
na 100 mmHg systolického TK. Monitorace tlaku v plicnici a minutového vydeje srdecniho
plovoucim katetrem slouzi k dosazeni optimalnich hodnot: tlak v zaklinéni 12-20 mmHg a
srde¢ni index > 2.0 I/min./m?. P soucasné hypotenzi + srde¢nim selhani jsou na misté
pozitivng inotropni latky: dopamin v davce 5-15 pg/kg/min. nebo dobutamin v davce 2,5-10
pg/kg/min. Je mozno zvazit téz podani ACE-inhibitorti nebo inhibitorti fosfodiesterazy. Je
nutno kontrolovat krevni plyny. Pokud ani pfi podavani 100% kysliku maskou rychlosti 8-10
I/min. a pti pouziti bronchodilatancii nelze udrzet arterialni pO,> 60 mmHg, je indikovano
fizené dychani v rezimu CPAP. Stejné jako v pfedchozim odstavci plati 1 zde totéZ o
rekanalizaci véncité tepny: po v€asném (tj. v prvnich 12 hodinéch, ¢im diive tim 1épe!)
obnoveni pritoku "infarktovou" tepnou dojde obvykle k pozvolnému ustupu srde¢ni
nedostatecnosti.

9.2. Kardiogenni Sok.

Patofyziologie. Kardiogenni $ok je kritické snizeni perfuze perifernich tkani a organt, vzniklé
v dusledku zavazné poruchy srde¢ni funkce (nejcastéji funkce levé komory). Vede k
systémové hypoxemii a laktatové acidoze. Nej€astéjsi piicinou kardiogenniho Soku je akutni
infarkt levé komory. Pro vznik Soku je nutné splnéni dvou podminek: rozsah infarktu musi byt
vétsi nez 30% levé komory (€ili zpravidla se jedna o povodi jedné z hlavnich tfi véncitych
tepen) a soucasn¢ musi byt pfitomna porucha kinetiky i1 v ostatnich oblastech levé komory
(jeji piicinou je zavazné postizeni dalsich koronarnich tepen). Sok se jen vzacné rozvine u
osob s nemoci jedné koronarni tepny - napf. vétSina infarktl pfedni st€ny (povodi RIA) ma
rozsah vétsi nez 30% levé komory a pfitom jen u cca 10-15% z nich vznika kardiogenni Sok.
Naprosta vétSina nemocnych s kardiogennim Sokem mé nemoc tii tepen nebo nemoc kmene
event. nemoc dvou tepen z nichz jedna je RIA.

Typicky "bludny kruh" u kardiogenniho Soku je nasledujici: akutni uzavér jedné z velkych
koronarnich tepen (napi. ACD) ==> néhle vznikl4 akineza ptislu§né ¢asti (cca tietiny) levé
komory (napf. spodni st€ény) ==> pokles krevniho tlaku v diisledku ndhlého vypadu funkce
levé komory ==> snizeni priitoku kritickymi stenozami dalSich koronarnich tepen (napt. RIA
+ RC) ==> ischemie "neinfarktovych" oblasti levé komory vede k jejich hypokineze (napf.
pfedni a bo¢ni sténa, septum, hrot) ==> prohloubeni hypotenze ==> prohloubeni ischemie a
dysfunkce levé komory ==> dalsi prohloubeni hypotenze ...... Jesté rychleji Sok progreduje u
nemocnych, kde v aktudlni "neinfarktové" oblasti jiz existuje star$i akineza po diive
probéhlém infarktu. Pokud je napf. nemocny s korondrnim pravotypem po starSim infarktu
predni stény s jeji rozsahlejsi akinezou a nyni ma akutni infarkt spodni stény (uzaver
dominantni ACD), Sok se vyviji obvykle velmi rychle. Tyto mechanismy vysvétluji, pro¢
jedinym zasadnim opattenim, které miize zlepS$it prognozu nemocnych, je okamzita



revaskularizace.

Klinicky obraz. Pokles systolického krevniho tlaku pod 90 mmHg kombinovany s
tachykardii a se znamkami ob&hové nedostatecnosti (periferni vasokonstrikce, pokles diurézy
pod 20 ml/hod., studeny pot, bledost ¢i cyanoza, zmatenost ¢i obluzenost védomi). Pti
hypotenzi je vZzdy nutno vyloucit jiné pfi¢iny poklesu TK (hypovolemie, vagova hypotenze,
vedlejsi efekt 1€kt - napft. nitroglycerinu nebo fentanylu, arytmie nebo elektrolytové poruchy).
VySetieni. Pfi rozvoji Soku by mél byt nemocny ihned transportovan na koronarografii s
navazujici PCI. Je na mist¢ téz okamzité provedeni echokardiografie, urceni krevnich plynt a
laktatu, zavedeni plovouciho katetru do plicnice. Tlak v zaklinéni by mél byt 15 - 20 mmHg,
srdeé¢ni index > 2.0 I/min./m?,

Lécba. Dopamin 5 - 15 pg/kg/min. iv., ev. v kombinaci s dobutaminem 5 - 10 pg/kg/min. iv.
Pokud je pfitomna acidoza, je nutno ji korigovat. Zasadni zlepSeni muze piinést obvykle jen
urgentni PCI (nebo vzacnégji bypass) - jeji provedeni ma vSak smysl jen v ¢asné fazi
kardiogenniho Soku. PCI provedena u nemocného v terminalnim stadiu Soku jiz ani pfi
technickém uspéchu zédkroku nezabrani obvykle umrti. Intraaortalni balonkova kontrapulsace
je cennym prostiedkem stabilizace pacienta do revaskularizacniho zékroku, vliv na snizeni
celkové mortality v§ak dosud prokazan nebyl. Nejlepsi 1é¢bou Soku je jeho prevence. Rozvoj
Soku Ize ocekavat (predvidat) v mnoha situacich, uvedenych v tabulce ¢. 6 a nemocnému se
nejvice pomuze tim, ze jiz v této fazi (pfed plnym rozvojem vSech znamek Soku) se provede
urgentni koronarografie s navazujici PCL

Tab. 6:

Kdy lze predvidat rozvoj kardiogenniho Soku a indikovat urgentni koronarografii /
PCI?

1. Pocinajici Sok:

e Systolicky tlak < 100 mmHg v kombinaci s tachykardii > 90/min.

o Studeny pot, bledost, cyanoza pfi tachykardii > 90/min. a systolickém tlaku 100-120
mmHg

« Casné znamky srdeéniho selhani (Killip IT) jiz v prvnich hodinach infarktu pfi
absenci hypertenze

2. Hrozici Sok:

e Opakovany infarkt v jiné lokalizaci neZ byl pfedchozi
o Akutni uzavér druhé koronarni tepny pifi znamém chronickém uzavéru jiné tepny (ze
star$i koronarografie)

Trombolyza sama o sobé€ u kardiogenniho Soku nema dostate¢ny efekt. Lepsiho efektu
trombolyzy lze docilit pfi jeji kombinaci s intraaortalni balonkovou kontrapulsaci (IABP).
Jelikoz IABP se provadi témét vyhradné na pracovistich schopnych provést PCI a jelikoz PCI
je efektivnéjsi metodou, ma tento udaj dnes jiz pouze historickou hodnotu: kazdy nemocny s
vcas diagnostikovanym (nikoli terminalnim) kardiogennim Sokem by mél byt okamzité
transportovan na primarni PCI. Pfi nutnosti dlouhého transportu na PCI u nemocnych se
Sokem v prvnich tfech hodinach od za¢atku infarktu je vhodné podat ihned trombolytikum a
nemocného soucasné transportovat na PCI (necekat na vysledek trombolyzy).



9.3. Ruptura volné stény levé komory.

Ruptura volné stény levé komory se vyskytuje asi u 2% akutnich infarkti myokardu. Je
Castéj$i po trombolyze, naopak po primarni PCI provedené do 12 hodin od zacatku infarktu se
téméi nevyskytuje. Témet polovina ptipadi vznika v prvnich 24 hodinach, vyskyt pak klesa
b&hem prvnich dvou tydnt, po 14. dnu je jiz vzacna. Akutni ruptura (75% vSech ruptur) se
projevi ndhlou zastavou ob¢hu s obrazem elektromechanické disociace, resuscitace je
prakticky vzdy neuspé$nd. Subakutni ruptura (25% vsech ruptur) simuluje recidivu infarktu:
objevi se znovu bolesti na prsou (byva vSak zhorSeni pii inspiriu !) s elevacemi ST (z
perikarditidy !), obvykle s hypotenzi a s klasickymi znamkami tamponady. Diagnoza je
echokardiografickd. Subakutni rupturu pfi v€asném rozpoznani lze 1€€it chirurgickym
zakrokem ("sutureless" technika bez pouziti mimotélniho ob&hu).

9.4. Ruptura mezikomorové piepazky.

Vzniké u piiblizné 1-2% vSech infarkt. Mortalita bez operace je 96%. Diagnoza je obvykle
snadnd: nahle vznikly holosystolicky Selest v Erbové bod¢€ provazeny obéhovym zhorSenim,
echokardiograficky priikaz defektu (Dopplerovské echokardiografie) a oxymetrie (vyssi pO, v
pravé komote a v plicnici nez v pravé sini). Farmakoterapie iv. nitroglycerinem mutize
nemocného stabilizovat, ale k ptfeklenuti obdobi do operace je nejvhodnéjsi intraaortalni
balonkova kontrapulsace. Pro nemocné s velkym poinfarktovym defektem septa komor s
progresi do kardiogenniho Soku je jedinou Sanci na pteziti operacni uzaver defektu (technikou
"patch augmentation" se sou¢asnym koronarnim bypassem). Mortalita po operaci je vysoka
rovnéZ: kolem 80%. Moznou alternativou chirurgického feSeni by mohl byt katetrizacni
uzaveér Amplatzovym okluderem. Z dosud malych zkusenosti s touto metodou se vSak zda, ze
mortalita takto oSetfenych pacientl s infarktem je rovnéZ vyrazné pies 50%. OhroZeni jsou
zejména masivni hemolyzou po implantaci okluderu. Misto této intervencni metody u
poinfarktové ruptury septa komor je dosud sporné.

9.5. Akutni mitrdlni insuficience.

VeétSina pripadl mitralni insuficience po infarktu myokardu je leh¢iho stupné. Zavazna
mitralni insuficience vznika piiblizné ve 4% vSech infarkti a jeji mortalita bez operace je
kolem 25% (v ptipadé ruptury papilarniho svalu podstatné vyssi). Plicni edém ¢i kardiogenni
Sok pii tézke akutni mitralni insuficienci vyZaduje intraaortalni kontrapulsaci s naslednou
operaci (nahrada chlopné, ev. se sou¢asnym koronarnim bypassem).

9.6. Arytmie a pievodni poruchy. Resuscitace.
Pti kazdé arytmii je nutno v prvni fad€ pokusit se analyzovat jeji pti¢inu a pokud je to mozné
tuto pficinu odstranit - arytmie poté odezni. MoZné pficiny arytmii v pribéhu infarktu:

e ischemie myokardu (trvajici ¢i recidivujici)
e hyperaktivace vagu

o hyperaktivace sympatiku

o celektrolytové poruchy (zmény hladin K, Mg)
e srde¢ni selhani

o poinfarktova perikarditida

e aneurysma levé komory

Komorové arytmie.

Komorové extrasystoly se vyskytuji v prvnich 24 hodinach téméf u viech infarkti. Casté
jsou rovnéz tzv. komplexni (diive oznaované jako "maligni") extrasystoly. Jejich predikéni
hodnota pro fibrilaci komor je sice redlna, ale byla diive ponékud pfeceniovana: vétSinou k



fibrilaci komor nedojde a pokud ano, pak obvykle tak brzy po vzniku komplexnich arytmii, ze
neni ¢as na uskutecnéni preventivnich opatfeni. Preventivni podavani mesocainu kazdému
nemocnému s AIM je jiz upln€ opusténo. Neni nutné jej podavat ani pii benignéjsich formach
komorovych extrasystol. Nazory na podavani pii malignéjSich formach extrasystol (typu R na
T, polytopni) nejsou jednotné.

Komorova tachykardie se 1¢¢i mesocainem v inicialni davce 1-1.5 mg/kg iv. s moznosti
opakovat polovi¢ni davku po 10 minutach do dosazeni efektu nebo infuze rychlosti 30-50
ug/kg/min. do celkové maximalni davky 3 mg/kg. Alternativné lze podat amiodaron v davce
150 mg / 10 min. s naslednou infuzi 360 mg / 6 hodin a poté udrzovaci infuze 30 mg / hod.
trvani infuze je 6 - 24 hodin po posledni recidivé maligni arytmie. Pfi pfetrvavani komorové
tachykardie a jejim negativnim dopadu na hemodynamiku (hypotenze, selhani) je indikovana
elektrickd kardioverze. Od komorové tachykardie (s frekvenci nad 120/min.) je nutno odlisit
akcelerovany idioventrikuldrni rytmus (s frekvenci pod 120/min.), ktery je zcela benignim
pravodnim znakem reperfuze a neni tieba jej 1éCit (odezni spontanng).

Fibrilace komor se 1é¢i okamzitou defibrilaci energii 200 J (pfi opakovani vyboje 200 j - 360
J). Léky béhem resuscitace pro fibrilaci komor: Adrenalin, pifi dlouhé resuscitaci mesocain.
Dalsi podrobnosti viz tivodni kapitoly.

Supraventrikularni arytmie.

Fibrilace sini se vyskytuje zhruba v 15-20% infarkti, obvykle u velkych infarkti se srde¢nim
selhanim. Vyskytuje se téz pii poinfarktové perikarditidé. Obvykle odezni béhem nékolika
minut aZ hodin spontanné. Lécba je proto indikovéna jen pokud rychla frekvence komor
zhorsuje hemodynamiku nemocného: k obnové sinusového rytmu je nejvhodnéjsi amiodaron
iv., k prostému zpomaleni frekvence komor staci digoxin iv. Elektrick4 kardioverze se
provadi jen v nejkrajnéjsim piipad¢ (progrese srdecniho selhani ¢i Soku zplisobena
tachyfibrilaci sinf), nebot’ i po uspésné kardioverzi jsou recidivy fibrilace sini v prib&hu
akutniho infarktu velmi ¢asté. Jako u kazdé fibrilace sini je i zde indikovana antikoagula¢ni
1écba. Vzhledem k tomu, Ze fibrilace sini provazejici infarkt myokardu obvykle odezni
spontanné ¢i po terapii béhem nékolika hodin az dnt, v antikoagulacni 1éCbe si vétSinou
vystacime s heparinem. Pfi pfetrvavani fibrilace sini je vhodné uvazit dlouhodobé podéavani
peroralnich antikoagulancii.

Jiné supraventrikularni arytmie jsou vzacnéjsi a obvykle spontanné odeznivaji. Pokud je
nutno je 1écCit, 1ze podat betablokator, ev. provést kardioverzi. Verapamil se nedoporucuje.

Sinusova bradykardie a pFevodni poruchy.

Sinusova bradykardie provazi zejména spodni infarkt. Nékdy je provazena hypotenzi
(vagova reakce). Lécba: atropin 0.5 - 2.0 mg iv., pokud neni reakce, pak doasna
kardiostimulace.

Atrio-ventrikularni (A-V) blok. Blok I. stupné nevyzaduje 1é¢bu. Blok II. stupné
Wenckebachova typu obvykle rovnéz ne. Pokud vede ke klinickym ptiznakiim, pak 1é¢bou je
atropin nebo docasné kardiostimulace. Blok II. stupné Mobitzova typu a blok III. stupné jsou
indikaci k doc¢asné transvenozni kardiostimulaci. U nemocnych se srdecnim selhanim je
vhodné zvazit AV sekvencni stimulaci.

Asystolie. Okamzita resuscitace. Externi kardiostimulace. Transvenozni kardiostimulace.
Léky: Adrenalin, Atropin, ev. Na-bikarbonat (podrobnosti v doporucenych postupech pro
reasuscitaci).

V tabulce ¢. 7 jsou uvedeny indikace k doc¢asné transvenozni kardiostimulaci.



Indikace k docéasné transvenozni kardiostimulaci:

e asystolie

e A-V blok II. stupn¢ Mobitzova typu

e A-V blok III. stupné (kromé spodniho AIM indikovaného k prim. PCI, kde je blok
obvykle rychle ustoupi po PCI)

o Cerstvé vznikly bifascikularni blok (LBBB, RBBB + LAH, RBBB + LPH)

e Symptomaticka zavazna bradykardie nereagujici na atropin

U nemocnych lé¢enych trombolyzou neni vhodné zavadét stimulacni elektrodu pies v.
subclavia, Iépe je volit v. jugularis (nebo v. femoralis).

9.7. Lécba specifickych typi infarktu.

Suspektni infarkt myokardu se spornym EKG. Pokud nemocny mé pfiznaky mozného
akutniho infarktu a EKG kiivka je normalni nebo ukazuje jen nespecifické zmény, je
doporucen nasledujici postup:

o opakovat EKG za hodinu, ev. dale dle potfeby aZ do stanoveni diagnozy,

o vysetfit kardiospecifické enzymy opakovang,

e pokud je podezieni na infarkt ¢i nestabilni anginu naléhavé, zah4gjit 1écbu aspirinem,
heparinem a betablokatory,

e vnejasnych nebo v klinicky zadvaznych (silné bolesti, srde¢ni selhani apod.) ptipadech
provést okamzité echokardiografické vysetieni ev. koronarografii

Infarkt pravé komory. Klinické podezieni musi vzbudit trias ptiznaka: hypotenze + Cisté
plice + zvySena naplil krénich Zil u nemocného se spodnim infarktem. EKG ukazuje elevace
ST ve V4R, n¢kdy jsou pifitomny elevace ST + patologické Q ve V1-V3. Pii 1é¢bé je nutno se
vyvarovat latek snizujicich preload (nitratd, diuretik), nebot’ snizenim preload pravé komory
prohlubuji hypotenzi. Zakladem terapie jsou vedle vCasné reperfuze infuze fyziologického
roztoku (volumexpanze) v davce 1000-2000 ml béhem prvnich hodin a 200 ml/hodinu po
ob&hov¢ stabilizaci. Pokud se pfi volumexpanzi nezlepSuje ob€hova situace, 1ze ptidat infuzi s
dobutaminem. Vzhledem k dulezitosti sifiového piispévku u téchto nemocnych je nutno
promptné korigovat ptipadnou fibrilaci sini, resp. pfi nutnosti kardiostimulace provést tuto
jako dvoudutinovou. Nejlepsiho vysledku Ize dosahnout primarni PCI nebo trombolyzou. Pti
vys$im stupni A-V bloku miize hemodynamiku stabilizovat A-V sekven¢ni kardiostimulace.
Infarkt u nemocného s diabetem mellitem. Infarkt u diabetika ma vy$si mortalitu nez u
nediabetika. Diabetes neni kontraindikaci trombolyzy a to ani v pfipad¢ retinopatie.
Dlouhodoba striktni korekce hyperglykemie miiZze sniZovat dlouhodobou mortalitu. Studie
DIGAMI ukézala, Ze podavani glukosy s insulinem a kaliem za ptisné kontroly hladin
krevniho cukru v prvnich 24 hodinach s naslednym subkutannim podévanim insulinu po
obdobi 3 mésicli 4x denné vedlo k relativni 30% redukci mortality oproti standardné¢ 1écené
skuping.

10. Pozdéjsi nemocnicni pribéh.

VSeobecna opatieni.

Absolutni klid na lGzku je nutny obvykle jen prvnich 12 - 24 hodin. V této dobé¢ jiz obvykle je
ziejmé, zda pujde o komplikovany nebo nekomplikovany infarkt a od toho se pak odviji
rychlost rehabilitace. V nekomplikovanych ptipadech lze postupovat takto:



e koncem 1. dne se jiz pacient smi posazovat na lizku, smi se sam najist

e jiz 2. den miize nyni jiz asymptomaticky nemocny s nekomplikovanym infarktem
vstat z lizka a projit se po patie

e v piistich n€kolika dnech muze zacit pozvolna s chiizi po schodech

U nemocnych s komplikovanym prabéhem musi byt samoziejmé postup rehabilitace
pomalejsi. Délka hospitalizace u zcela nekomplikovanych nemocnych je 7-10 dnti, u
nemocnych po tspésné primarni PCI mize byt i kratsi (3-4 dny).

Léky podavané mezi 2. dnem hospitalizace a propusténim.

Nizkomolekularni heparin je vhodné podavat do mobilizace nemocného (zpravidla 2.-3. den).
Aspirin v davce 200 - 400 mg denné.

Betablokator vS§em nemocnym, kteii jej toleruji (nemaji kontraindikaci).

Statin v§em nemocnym s piijmovou hladinou LDL-cholesterolu > 2.6 mmol/I.

ACE-inhibitor v§em nemocnym se srde¢nim selhanim nebo s dysfunkci levé komory.

Zilni tromboza a plicni embolie.

Diky v€asné mobilizaci nemocnych jsou tyto komplikace dnes jiz velmi vzacné. U
nemocnych, ktefi napf. pro srde¢ni selhani musi byt déle v klidu na 1tzku je vhodna prevence
heparinem. Pokud dojde ke vzniku Zilni trombozy a/nebo plicni embolie, 1é¢i se heparinem a
naslednym 3 - 6 mési¢nim podavanim peroralnich antikoagulancii.

Nitrosrdecni tromby a systémové embolizace.

Echokardiografie odhali nitrokomorové tromby u mnoha nemocnych (vétsinou s velkym
pfednim infarktem). Pohyblivé nebo polypovité protrudujici tromby maji byt 1éceny
heparinem s naslednou peroralni antikoagula¢ni 1é¢bou po dobu 3 - 6 mésict. Systémova
embolizace se 1é¢i podle lokalizace vmetku a klinickych ptiznak katetriza¢né, chirurgicky,
trombolyzou nebo antikoagulacni 1é¢bou. Perikarditida v priibéhu infarktu.

Akutni perikarditida v prib¢hu infarktu se projevi obvykle bolesti na prsou (vazanou na
nadech, n¢kdy téZ na polohu !), ktera je pfi povrchni anamneze ¢asto zaménovana za recidivu
stenokardii. Perikardialni tfeci Selest diagnozu potvrdi, nemusi byt v8ak vzdy slysitelny.
Lécba: vysoké davky aspirinu iv. nebo p.o., nesteroidni antirevmatika, v resistentnich
piipadech se silnymi bolestmi kortikoidy. Hemoragicky vypotek s tamponadou je vzacny,
diagnoza echokardiografii, 1é€ba perikardiocentezou (vZdy u hemoragického vypotku nutno
myslet na moZnost ruptury volné stény).

Pozdni komorové arytmie.

Komorova tachykardie ¢i fibrilace komor vzniklé 1. den infarktu v nemocnici obvykle maji
dobrou prognozu. TytéZ arytmie vzniklé v dalSich dnech naopak znamenaji vysoké riziko
umrti, coZ je dano jejich obvyklou souvislosti s rozsdhlym poSkozenim myokardu pii velkém
infarktu. Pokud je moZné, Ze je arytmie spouSténa ischemii, 1€¢i se revaskularizaci. Pokud
pfi¢inou neni ischemie, 1écebné moznosti jsou: betablokatory, amiodaron, antiarytmicka
terapie indikovana podle elektrofyziologického vySetteni, ev. implantabilni kardioverter -
defibrilator.

Poinfarktova angina pectoris a prokdzand ischemie myokardu.

Poinfarktova angina pectoris a/nebo prokazana ischemie myokardu pii zatéZovém vySetieni
jsou indikaci k ¢asné koronarografii s naslednou PCI ¢i bypassem. Bypass je indikovan pfi
koronarografickém prikazu stenozy kmene levé véncité tepny nebo pii prikazu stenoz vSech



tii tepen a snizené funkci levé komory. V ostatnich pfipadech je volba postupu individualni
(PCI, bypass ¢i konzervativng).

Koronarografie u nemocnych s infarktem myokardu je indikovana v téchto situacich (tabulka
¢ 8):

Indikace ke koronarografii pri infarktu myokardu:

1. Urgentné: viz tabulky ¢. 1-4.

2. Kdykoli béhem inicidlni hospitalizace pro infarkt:

e poinfarktova angina pectoris

e non-Q infarkt (pozitivni biochemické markery)

e srdecni selhdni v akutni f4zi a vyrazném zlepSeni poté (pfedpoklad zadvazného nalezu
na koronarnich tepnach s velkym rozsahem ohrozeného ale dosud nikoli
nekrotického myokardu)

e zé&vazné komorové arytmie (mimo prvnich 48 hodin infarktu)

3. Elektivné:

e pozitivni zatéZovy test po infarktu s pritkazem ischemie
e pacient pozaduje brzky navrat do plného pracovniho zatizeni

Jednodussi je definovat, kdy neni koronarografie indikovana u nemocného po infarktu
myokardu: koronarografie neni nutna u nemocného se zcela bezproblémovym pribéhem Q-
infarktu (Ié¢eného trombolyzou ¢i bez reperfuzni terapie) pfi negativnim zatézovém testu.
Zjednodusené lze fici, ze ve vétSin€ ostatnich ptipadi indikovana je.

Kdy je v akutni fazi infarktu myokardu indikovan korondrni bypass? Na tuto otazku
odpovida tabulka ¢. 9. Akutni fazi je minén prvni tyden po zacatku infarktu.

Indikace koronarniho bypassu v prvnim tydnu po vzniku infarktu myokardu:

1. Bypass jako soucast urgentni operace pro mechanicky defekt po infarktu (ruptura
septa, papilarniho svalu ¢i volné stény levé komory).

2. Rozvijejici se infarkt s velkou ohrozenou (ale dosud nikoli ireverzibilné
nekrotickou) oblasti myokardu pfi nemoznosti ¢i nevhodnosti PCI nebo trombolyzy
(v€etné ptipadl infarktu jako komplikace elektivni PCI).

3. Recidivujici klidové stenokardie pii koronarografickém nélezu neschiidném pro PCI
a vhodném pro bypass.

4. Vyznamna stenoza kmene levé koronarni tepny nebo vyznamna stenoza posledni
priachodné tepny pii uzaveérech ostatnich korondrnich tepen (zde mize byt
alternativou PCI).




11. Infarkt myokardu po propusténi z nemocnice.

11.1. Urceni rizika recidivy infarktu & umrti. VySetieni pied propusténim 7 nemocnice.
Urceni rizika pfed propusténim pomaha odhadnout prognozu nemocného, indikovat dalsi
vysetfovaci postupy a individualizovat 1é¢bu. Riziko Ize urcit podle klinickych kriterii a podle
vysledki vySetfovacich metod. Kazdy nemocny s infarktem myokardu by mél mit pred
propusténim provedeno echokardiografické vySetieni. BEhem prvnich 8 tydnii by méla
vétSina nemocnych absolvovat maximalni (symptomy omezeny) zatézovy test (staci prosta
ergometrie, zaté¢zova echokardiografie nebo zatézova scintigrafie myokardu by mély byt
vyhrazeny jen pro vyjimecné, sporné piipady). VEtsi ¢ast nemocnych by méla byt indikovana
ke koronarografii (viz vySe). Nemocni s malignimi arytmiemi, s téZkou dysfunkci levé
komory nebo s aneurysmatem levé komory by méli mit Holterovské EKG, pfipadné
elektrofyziologické vySetteni. V tabulce ¢. 10 jsou uvedeny ukazatele zvySeného rizika imrti:

Klinické ukazatele zvySeného rizika:
e vyssivek
e predchozi infarkt v anamneze
 diabetes mellitus
e zndmky srde¢niho selhdni v pritbéhu infarktu ¢i v anamneze
e arytmie v prib¢hu infarktu (zejména od 2. dne)

Vysledky vySetiovacich metod ukazujici na zvySené riziko:

e snizend ejekeni frakce levé komory (echokardiografie)

e stenoza kmene levé véncité tepny pii koronarografii

e nemoc tii tepen nebo proximalni stenoza RIA pfi koronarografii

e maligni komorové arytmie (b&hy komorové tachykardie) pti Holterovském EKG
e pozitivni zatézové vysetfeni pii nizkém stupni zatéze (50-75 W)

V nésledujici fabulce ¢. 11 je uvedena stratifikace nemocnych do tii rizikovych skupin:

Nemocni s vysokym rizikem:

e persistujici srde¢ni selhani

o t&zké dysfunkce levé komory

e poinfarktova angina pectoris klidova nebo piti malé zatézi
e recidivujici arytmie

e neschopnost absolvovat zatéZzovy test

Nemocni se stiednim rizikem:

o piechodné srde¢ni selhani (v akutni fazi)
o stfedné zédvazna dysfunkce levé komory
e ndmahova angina pectoris nebo pozitivni zatéZovy test

Nemocni s nizkym rizikem:

e bezproblémovy pribéh infarktu
e prvni infarkt u nemocného pod 55 let véku
e zachovala funkce levé komory




e negativni zatézovy test (pied ergometrii po infarktu neni nutno vysazovat 1éky!)

Vhodné je té¢Z stanoveni metabolickych a koagulacnich rizik:

e cholesterol (LDL-, HDL-, celkovy)
o triglyceridy

e glykemie

o fibrinogen

e trombocyty

11.2. Rehabilitace pii infarktu myokardu.

Cilem rehabilitace je navrat nemocného do plnohodnotného zivota. Rehabilitace zacina
n¢kolik hodin po pfijeti do nemocnice a pokracuje v prubéhu nékolika tydnt az mésict po
propusténi. Rehabilitace béhem hospitalizace pro infarkt musi obsahovat:

e pohybovou rehabilitaci a ur€eni mozné zatéze po propusténi

e detailni informace o nutné zméné zivotniho stylu (protiskleroticka dieta, redukce vahy,
abstinence od koufeni, dostatek pohybu)

e psychologickou pomoc a rady socio-ekonomické (navrat do zaméstnani).

Rehabilitace po propusténi z nemocnice mize mit jak formu ldzenského pobytu (v délce cca 2
tydny), tak formu organizovanych dennich rehabilita¢nich skupin v misté bydlisté (s pobytem
nemocného doma), ev. 1 jejich kombinaci. Cile jsou obdobné rehabilitaci v nemocnici.
Detailni doporuceni jsou obsaZena ve zpravé pracovni skupiny '""Rehabilitace" Evropské
kardiologické spolecnosti.

11.3. Sekunddarni prevence po infarktu myokardu.

Koufeni. Mortalita nemocnych, ktefi i po infarktu pokracuji v koufeni cigaret, je dvojnasobné
vy$$i nezli téch, ktefi koufit prestali. Abstinence od koufeni je nejicinngj$im opatfenim v
sekundarni prevenci: zddny lék nedokaZze sniZit mortalitu o 50%, jak to dokaZe pterusSeni
kufackého zlozvyku !

Kazda nemocnice by méla mit nékoho (napft. jednu k tomu uréenou zdravotni sestru),
odpové&dného za program odvykani koufeni nemocnych po infarktu myokardu a protokol
odvykani koufeni. Na kardiologickych oddé€lenich by mél platit samoziejmé zdkaz koufeni
veskerého personalu.

Dieta. Obezni nemocni by méli pomoci diety a pohybu zredukovat nadvahu. V§ichni nemocni
by méli mit dietu s omezenim ZivociSnych tuki a se zvySenym podilem ovoce a zeleniny.
Antiagregancia / antikoagulancia. Aspirin v davkach 150 - 300 mg denné snizuje riziko
reinfarktu nebo tumrti o 25%. Antikoagulancia jsou indikovana u nemocnych s aneurysmatem
levé komory a nasténnymi tromby, u nemocnych s tromboembolickou nemoci, a u
nemocnych s chronickou fibrilaci sini. V soucasné dob¢ se zkouma moznost kombinované
1é¢by aspirinem + antikoagulancii v redukovanych davkach. Prvni vysledky se zdaji byt
slibné. Studie CURE prokézala ptiznivy G¢inek kombinace clopidogrel + aspirin u non-Q
infarktu ve srovnani se samotnym aspirinem.

Betablokatory. Redukce mortality a reinfarktu je srovnatelna s aspirinem: ¢ini 20 - 25%.
Efekt obou zptsobtl 1écby (aspirinu a betablokatort) je na sobé nezavisly. Betablokator by
mélo dostavat pii propusténi z nemocnice (a nejméné dva roky poté, spiSe vsak jiz trvale)
ptiblizné 80% nemocnych. Zbylych 20% ma kontraindikace.

Antagonisté vapniku. Verapamil nebo diltiazem jsou indikovany u ¢asti nemocnych s



kontraindikaci betablokatorti (napf. u nemocnych s asthmatem ¢i s respiracni insuficienci).
Dihydropyridiny (nifedipin) v 1€cb¢ infarktu myokardu nemaji misto, pokud pro n€ neni jina
jasna indikace (jinak neovlivnitelna hypertenze).

Nitraty. Jsou indikovany pouze u anginy pectoris. Jejich podavani po infarktu u nemocného
bez anginy pectoris nema zadny smysl.

ACE-inhibitory. Jsou indikovany od 3.-4. dne infarktu u v§ech nemocnych s vyznamnou
dysfunkci levé komory (EF <40%) nebo s projevy srdec¢niho selhdni. Mohou byt podavany
jiz od 1. dne a mohou byt podavany vSem infarktim (s vysazenim po 4 - 6 tydnech u
nemocnych s EF > 40%). Redukce mortality se projevi az po nékolikaletém sledovani a
snizeni ¢ini cca 20 - 25% (efekt kvantitativné podobny aspirinu a betablokatortim).

Statiny (hypolipidemika). U nemocnych po infarktu s hladinou LDL-cholesterolu > 2.6
mmol/l je indikovana 1é¢ba statinem: snizuje mortalitu béhem 5 let o 30%.

12. Organizace péce o nemocné s infarktem myokardu.

Organizace piednemocnicni etapy. (viz téz kapitola 7)

Zdrzeni zpusobené pacientem. Vzhledem ke kli€ové roli ¢asu v akutni f4zi infarktu je nutné
informovat jak nemocné a jejich ptibuzné (ukol pro osetfujiciho 1€kaie), tak i Sirokou
vetejnost (ukol pro statem podporované aktivity) o vyznamu v€asného ptivolani pomoci.
Doba "bolest - telefon" (tj. ¢as vahani nemocného) je v Ceské republice kolem 5-6 hodin.
Cilem je systematickym informovéanim tuto dobu stlacit pod 1 hodinu !

Vzdélani verejnosti v kardiopulmonalni resuscitaci. Techniky laické prvni pomoci ("basic
life support") by mély byt soucasti povinného Skolniho vzdélani. Policisté a hasic¢i by méli
absolvovat povinn¢ kursy prvni pomoci a bazalni resuscitace. Je vhodné uvazit i vybaveni
téchto instituci automatickymi zevnimi defibrilatory.

Zachranna sluzba. Optimalni systém je takovy, kde ke kazdému podezieni na akutni infarkt
myokardu vyjizdi viiz zéchranné sluzby vybaveny mj. téz defibrilatorem, prostiedky k
intubaci, kyslikem, a pfenosnym 12-svodovym EKG. Tym by mél byt tfi¢lenny (fidic,
zdravotni sestra nebo adekvatné vzdélany sanitaf, a 1€kat nebo zkuSend sestra s atestaci v
intenzivni péci).

Prakticti 1ékari. Prakticky lékatf nemé moZnost ziskat a udrzet si zkuSenosti v diagnostice a
1é¢bé akutniho infarktu myokardu z jednoduchého diivodu: mezi "svymi" registrovanymi
pacienty miize vidét 1 - 3 infarkty rocné&. Proto 1 kdyZ nemocny s infarktem vola nékdy
nejprve sveho praktického I¢kare, ten ma thned pii podezieni na infarkt volat zachrannou
sluzbu.

Organizace piijmit v nemocnici.

Nejefektivnéjsi systém je prijimani nemocnych se suspektnim infarktem z vozu
zachranné sluzby piimo na koronarni jednotku, resp. nemocnych s jasnou diagnozou
AIM s elevacemi ST primo na katetriza¢ni sal. Je vyhodné, kdyZ koronarni jednotka ma 1 -
2 lazka observacni ("jednotka pro bolesti na prsou"), takze ve spornych ptipadech teprve po
potvrzeni diagnozy je nemocny piijat. Tento systém je podstatné efektivnéjsi nez piijimani
ptes centralni pfijmovou ambulanci nebo ptes centralni oddéleni urgentnich piijmu, kde
dochazi obvykle k velkym zdrzenim. V kazdém ptipadé€ u nemocnych lé¢enych trombolyzou
by doba "dvefe-jehla" neméla podstatnéji piekra¢ovat 20 minut.

Nemocni pfijati do nemocnice pro akutni infarkt myokardu by méli byt po piekladu z
koronarni jednotky dale hospitalizovani bud’ na samostatnych kardiologickych oddélenich
velkych nemocnic nebo na kardiologicky zamétené ¢asti interniho oddéleni.



Koronarni jednotka.

VSsichni nemocni s podezienim na akutni infarkt myokardu musi byt pfijimani na koronarni
jednotku s vySkolenym personalem, s monitorovaci technikou na vSech lizkach, s vybavenim
a 24-hodinovou dostupnosti pro resuscitaci, kardioverzi, kardiostimulaci, echokardiografii a
hemodynamické monitorovani. Musi fungovat spoluprace s dalsimi odd€lenimi tak, aby
nemocny, ktery jiz nepotiebuje intenzivni 1€¢i, v piipadé potfeby mohl byt jiz po n€kolika
hodinach pielozen na bézné oddéleni.

Indikace k hemodynamickému monitorovani (plovoucim katetrem):

e kardiogenni (¢i jiny) Sok
e t¢zké srde¢ni selhani
e ruptura septa ¢i papilarniho svalu

Navaznost na katetrizacni laboratoi a na kardiochirurgii.

Kazdé pracoviste, pfijimajici nemocné s akutnim infarktem myokardu, by mélo mit moznost
navaznosti na katetriza¢ni laboratof (provadé¢jici PCI) a na kardiochirurgii. V indikovanych
ptipadech je nutno nemocné k urgentni koronarografii prevazet ihned (kontakt musi byt
mozny 24 hodin denné véetné sobot a nedéli). Vzdalenost v podminkach Ceské republiky je
druhotada.

Odpovédnost jednotlivych sloZek.

Kardiolog. Za organizaci péce (vetné zpusobu diagnostiky a 1é¢by) o nemocné s infarktem
myokardu ve své oblasti odpovida piislusny kardiolog. Organizace péce zahrnuje i1 vycvik
personalu zachranné sluzby a 1€kait - nekardiologli v nemocnici a v terénu. Odpovida téz za
zpusob trombolytické 1é¢by v nemocnici véetné doby "dvete - jehla" (max. 20 minut) a doby
"telefon - jehla” (max. 90 minut). Statistika musi téZ podchycovat, jaké procento nemocnych s
infarktem a elevacemi ST ¢i raménkovym blokem skute¢né dostalo reperfuzni 1écbu (mélo by
ji dostat > 90% téchto nemocnych!) a jaké procento nemocnych s infarktem podstoupi
koronarografii.

Prakticky lékai. Musi vidét nemocného propusténého z nemocnice po infarktu myokardu
jeste tentyz nebo nasledujici den. Odpovida za pokracovani v rehabilitaci a za dodrZzovani
zéasad sekundarni prevence.

Zdravotnicky systém (stat, regiony, obce, zdravotni pojiStovny, 1ékarska komora, odborné
1ékatské spoleCnosti atd.) musi zajistit:

e vycvik vefejnosti v bazalni resuscitaci

o vycvik personalu zachranné sluzby ve specialni resuscitaci

e koordinaci prace zachranné sluzby, praktickych Iékaid a nemocnic

« dostupnost atestovanych kardiologii v§ude tam, kde se 1¢¢i infarkty

o dostatek lizek na koronarnich jednotkéach

e organizaci rehabilitace po propusténi z nemocnice

e organizaci terciarnich kardiocenter a jejich spolupraci se vS§emi nemocnicemi lé¢icimi
akutni infarkty.

13. Popis "idealniho pripadu' 1é¢by akutniho infarktu myokardu.

Kviili shrnuti zde uvedenych pokynt a vétsi prehlednosti na zavér téchto doporuceni uvadime
"idealni ptiklad" optimalni lé¢by infarktu myokardu od okamziku vzniku do navratu do
zaméstnani.

Obezni (98 kg) 59-lety kufak je ¢asné rano probuzen bolesti na hrudi. Kdyz bolest béhem 20
minut nepolevi, zavola na linku 155. Po 15 minutach k nému do bytu pfijizdi viiz zachranné



sluzby. Kratce po pifijezdu zdchranné sluzby pacient nahle ztraci védomi a ptestava dychat.
Puls neni hmatny. Thned jsou k hrudniku ptelepeny naplastové elektrody defibrilatoru /
kardiostimulatoru. Zjisténa fibrilace komor je promptné zrusena 1. vybojem o energii 200 J.
Pacient se rychle probira k védomi, spontanné se obnovuje dychani i puls. Cela epizoda od
ztraty védomi do jeho navratu trvala 90 vtetin. Na monitoru je nyni sinusova tachykardie
100/min., krevni tlak je 95/55 mmHg, nemocny se studen¢ poti. Sanitai nataci 12-svodové
EKG a Iékar zavadi periferni Zilni kanylu, do niz aplikuje 100 mg mesocainu. Na EKG jsou
zjistény elevace ST v hrudnich svodech, bolest na hrudi trva. Do zilni kanyly je aplikovano
0.5 g Aspegicu, 5 mg Morfinu. Telefonicky je kontaktovano kardiologické intervenéni
centrum, které potvrzuje schopnost provedeni primarni PCI. Az poté (!) je kanylou
aplikovano 14 500 j. Heparinu (97 x 150 = 14 550). Osetfeni na misté trvalo v tomto ptipadé
20 minut. Nemocny je s mirnou hypotenzi, tachykardii, ale dosud bez dalSich znamek
kardiogenniho Soku transportovan do nejblizSiho kardiologického centra, schopného
provést okamzité primarni PCI. Po dobu transportu (30 minut) je zajisténa zilni kanyla
infuzi fyziologického roztoku, pacient je monitorovan a dycha kyslik nosni maskou. Je
kontrolovéan krevni tlak, ktery se neméni. Jednou je pfiddno 5 mg Morfinu pro utiSeni trvajici
bolesti na hrudi.

Nemocny je z vozu zdchranné sluzby prevezen primo na jiz pripraveny Kkatetrizac¢ni sal.
Zde je béhem 5 minut piipraven k zahajeni koronarografie. Ta prokaze proximalni uzaveér
RIA a normadlni ndlez na ostatnich tepnach (nemoc jedné tepny). Situace je feSena
primoimplantaci stentu délky 18 mm, $ife 3.5 mm. Za 23 minut od zac¢atku koronarografie
je tak obnoven pritok "infarktovou" tepnou (¢as "dvete - balonek" ¢ini 28 minut). Vysledek
intervence je optimalni (100% uzavér RIA odstranén bez residualni stenozy, tj. na kone¢nych
0%, prutok TIMI-0 obnoven na TIMI-3). Nemocnému odezniva bolest, krevni tlak po vykonu
je 115/70 mmHg, sinusovy rytmus 80/min., EKG jiz bez elevaci ST. Celkova délka ischemie
byla 113 minut. V prubéhu intervence nebylo nutno podat zadné dalsi 1éky (1é¢ba podana
zachrannou sluzbou byla dostacujici).

Z katetrizacniho salu je nemocny po uspéSné primarni PCI prevezen na liZzko koronarni
jednotky, kde je s nim sepsan ptijmovy chorobopis a ukonéeny dalsi administrativni ikony
kolem pfijeti do nemocnice. V této chvili je mu jiZ uplné dobfe a zajima se o to, kdy se bude
moci vratit do zaméstnani. Na koronarni jednotce vSak zlstava jesté 24 hodin a poté jesté
dal$i 4 dny na standardnim liZkovém kardiologickém oddéleni. Po PCI jiz neni podavan dalsi
heparin, za 5 hodin je zkontrolovana srazlivost pomoci APTT. Hodnota 47 sekund dovoluje
Jiz bezpetné vytaZeni zavadéce z a. femoralis a ndsledné pfilozeni kompresivniho obvazu na
pravé tiislo. Thned po pfilozeni tohoto obvazu dostava nemocny podkozné plnou
terapeutickou davku (vypoctenou podle vahy) nizkomolekularniho heparinu (enoxaparinu,
dalteparinu nebo nadroparinu). Stejnou davku dostane jesté dvakrat - vzdy po dalSich 24
hodinach. Thned po ptijezdu z katetriza¢niho sélu dostane nemocny na koronarni jednotce
naraz 4 tablety clopidogrelu (celkem 300 mg). Od nasledujiciho dne po dobu 1 mésice uziva
clopidogrel 1 tbl. denné. Po mésici (kdy je stent jiz piekryty endotelem a nehrozi riziko jeho
trombozy) tuto 1é¢bu vysadi. Aspirin v davce 200 mg denné uziva nemocny po této piihodé
jiz dozivotné. Na koronarni jednotce mu byly nasazeny jesté dalsi 1éky: betablokator (v
davce podle srde¢ni frekvence s cilem udrzovat klidovou frekvenci kolem 55-60 / min.),
inhibitor ACE (s cilem udrzovat krevni tlak na hodnotach pfiblizné mezi 105/60 - 125/80
mmHg) a statin (s dlouhodob¢&jsim cilem udrZovat hladinu cholesterolu pod 5 mmol/l). Druhy
den pobytu v nemocnici si jiZ smi nemocny dojit na WC, od 3. dne ma volny pohyb po patie a
5. den odpoledne je propustén domi. Po celych 5 dnii byl zcela bez potizi. EKG pted
propusténim ukazuje pouze bifazické viny T v hrudnich svodech a jinak je kiivka
normalizovana. Echokardiografie pted propusténim prokazuje jen lehkou hypokinezu hrotu
levé komory a ejekéni frakci 55%. Hodnoty CK-MB jsou od 3. dne normalizovany, pretrvava



jesté zvyseni troponinu.

V nasledujicich 3-4 tydnech se nemocny pozvolna vraci k béZnym domacim aktivitam. Od 2.
tydne jiz mize na vychdzky ven. PIné fyzické zatéZe je schopen aZ ve druhém mésici po
infarktu. V pribéhu prvnich dvou mésict po infarktu muize zadat od svého lékafe poukaz na
lazeniské doléceni infarktu. V laznich pokracuje v rehabilitaci, absolvuje i vzdélavani o tom,
jak ptedejit opakovani infarktu, pod 1é¢katskym dohledem podstoupi opakované zatézovy test.
Soucasti lazenské 1écby jsou i odvykaci klry pro notorické kuraky. Po uplynuti 4-6 tydnti od
infarktu absolvuje nemocny zavérecné kardiologické vysSetieni pied nastupem do zaméstnani.
EKG kiivka je jiz pln€ normalizovana. Pti ergometrii docilil vykonu 200 W bez potizi a bez
EKG zmén. Pti echokardiografii byla prokdzana uplna normalizace funkce levé komory. Je
vysazen ACE inhibitor. Nemocny tedy nadéle (a jiz pravdépodobné trvale) uziva t¥i 1éky:
aspirin, betablokator a statin. Prestal jiZ navzdy koufit, upravil dietu tak, Ze se stal
"poloviénim vegetarianem' (z masnych produktt ji pouze ryby a driibez a to pouze 2x az 3x
tydné, denn€ sni minimalné dvé¢ jablka). Pravideln¢ plave, jezdi na kole a béha. Za pul roku
po infarktu vazi pouze 83 kg a citi se fyzicky podstatné 1épe nez pred infarktem.
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