DOPORUCENI PRO ...

Doporucené postupy vychazeji ze soudobych poznatk Iékafské védy a povazuji se za postupy
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1. Uvod, definice

Tyto doporucené postupy jsou v souladu s obdobnymi
doporucenimi Evropské kardiologické spole¢nosti (ESC),
American College of Cardiology (ACC) a American Heart
Association (AHA). Lékati pecujici v Ceské republice
o nemocné s akutnim infarktem myokardu jsou povinni
tyto doporucené postupy CKS znét a v naprosté vétsiné
ptipadt se jimi fidit. Jedna se vSak o doporuceni, nikoli
o predpisy ¢i prikazy. Lékat muze pouzit jiny nez zde do-
poruceny postup, musi vSak byt schopen zdtivodnit a ob-
hajit, pro¢ v daném pripadé takovy postup pouzil.

Pod terminem ,, Akutni korondrni syndromy* se rozumé-
ji v8echny stavy spojené patofyziologicky s nestabilnim
platem a na néj nasedajici trombozou v koronarni tepné,
klinicky s klidovymi bolestmi na hrudi nebo jejich ekviva-
lenty. Patfi sem (podle zavaznosti): Q infarkt myokardu,
non-Q infarkt myokardu, nestabilni angina pectoris. Dfive
patrné zietelné rozliSeni se v posledni dobé ponékud setie-
lo diky pokrokiim v diagnostice (zejména biochemické)
i v terapii (v¢asnd reperfuze). Proto neni neobvyklé, ze
pracovni diagndza pii prvnim kontaktu s nemocnym se
muze lisit od kone¢né diagndzy pri propusténi nebo pri
umrti nemocného. V téchto ,Doporucenich pro diagnos-
tiku a 1é¢bu infarktu myokardu® bude pojednéno o infark-
tu typu Q, resp. infarktu s elevacemi ST ¢i s blokem
Tawarova raménka (tedy o stavech obvykle spojenych
s uplnym uzavérem koronarni tepny a vyZadujicich reper-

fuzni 1écbu). Pro stru¢nost, v dal$im textu pojem akutni
infarkt myokardu s elevacemi ST (STEMI) zahrnuje téz
nemocné s Cerstvé 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 samoziejmé soudasti téchto
doporuceni. Jinymi slovy tato doporuceni pojedndvaji
o nemocnych, ktefi spliiuji minimdlné jedno (kterékoli) ze ti{
EKG kritérii: elevace ST v akutni fdzi, cerstvy blok Tawarova
raménka, rozvoj patologickych kmitii Q.

Patofyziologicka definice infarktu myokardu
Infarkt myokardu (IM) je akutni loZiskova ischemicka ne-
kréza srde¢niho svalu vznikld na podkladé nahlého uzave-
ru ¢i progresivniho extrémniho ztzeni véncité tepny zaso-
bujici prislusnou oblast.

Pri¢ina koronarni okluze

Ve vice nez 90 % je pri¢inou korondrni ateroskleréza
s rupturou intimy a trombdzou v misté platu. Asiv 5-10 %
ptipadii mize mit IM jiny pavod (trombdza v korondrni
tepné bez aterosklerdzy, spasmy, arteriitidy, embolie do vén-
¢itych tepen aj.).

Klinicka diagnoéza infarktu myokardu
Akutni (vyvijejici se, popt. recentni) IM je definovan jako
typicky vzestup a/nebo pokles biochemickych markert
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nekrézy myokardu (troponin T ¢i I, CK-MB) pii soucasné
pritomnosti alespon jednoho z nasledujicich kritérii: a) kli-
nické priznaky ischemie; b) vyvoj patologickych vin Q
na EKG; ¢) EKG zmény svédcici pro ischemii (elevace ST
¢i deprese); d) souvislost s koronarni revaskularizaci (PCI,
bypass); e) pritkaz nové regiondlni poruchy kinetiky nebo
nové ztraty viabilniho myokardu zobrazovaci metodou.

Nahla smrt zpGsobena infarktem myokardu
Umrti, které nastalo diive, nez byl proveden odbér krve
na biomarkery, nebo dfive, nez mohla nastat pozitivita
biomarkert, a soucasné byla pfitomna néktera z téchto
znamek infarktu: klinické priznaky ischemie, elevace ST
nebo novy raménkovy blok, korondrni trombus zjistény pri
koronarografii nebo pitveé.

Vice podrobnosti o definici infarktu myokardu lze nalézt
v dokumentu Evropské kardiologické spolecnosti.V

2. Progndza

Tato doporuceni pojednéavaji o IM s elevacemi ST, tedy

o pacientech, u nichz bylo natoc¢eno EKG. Nezabyvaji se

ptipady néhlych amrti v prehospitaliza¢ni fazi, z nichz ma

ptiblizné 25 % jako pri¢inu nahlé smrti akutni IM (vétsina

z téchto pacientti umird arytmickou smrti bez prokazatelné

souvislosti s ¢erstvym IM). Mluvime-li tedy o prognoze

pacientd s diagnézou STEMI, pak mluvime o nemocnicni

mortalité a dlouhodobé mortalité po propusténi.
Prognéza STEMI je zcela zdsadné ovlivnéna nasleduji-

cimi tfemi faktory:

1. stavem obéhu v okamziku diagnézy - tzv. Killipova
klasifikace,

2. zpusobem a vcasnosti 1é¢by,

3. vékem pacienta.

Rozdily v nemocni¢ni mortalité zptisobené témito fak-
tory jsou i pfi moderni 1é¢bé (primarni PCI) dramatické:
od 70% mortality nemocnych > 75 let véku ve tridé Killip
IV az po 1% mortalitu nemocnych < 75 let véku ve t¥idé
Killip I. Dalsi vyznamné faktory, které ovliviiuji mortalitu,
jsou: lokalizace infarktu, rozsah koronarniho postiZeni
(nemoc kmene ¢i tfi tepen znamena horsi prognézu),
pridruzend onemocnéni (renalni insuficience, diabetes
mellitus aj.), pfitomnost niz$iho krevniho tlaku a vys$si
srde¢ni frekvence a dal$i méné podstatné faktory.*®

Zavedeni trombolytické 1é¢by infarktu myokardu na pre-
lomu osmdesatych a devadesatych let 20. stoleti snizilo
hospitaliza¢ni mortalitu takto lé¢enych pacientt priblizné
na 7-18 % (registry), resp. na 6-10 % (randomizované
studie). Zavedeni primarni PCI na pocatku 21. stoleti sni-
zilo hospitalizaéni mortalitu STEMI na 5-10 % (registry),
resp. na 3-7 % (randomizované studie). V kombinaci
s optimalni doprovodnou farmakologickou lé¢bou a di-
slednou sekundarni prevenci je tedy mozné ocekavat jed-
nomési¢ni mortalitu u konsekutivnich (neselektovanych)
pacientti lé¢enych primdrni PCI zhruba 6-9 %. Vyrazné

vy

niz$i tidaj o mortalité (< 5 %) téméf vzdy znamena urcitou
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preselekei (napt. velmi starych osob, termindlnich kardio-
gennich $okd apod.).

Primarni PCI je spojena také se snizenim vyskytu me-
chanickych komplikaci infarktu (ruptur) a kardiogenniho
$oku; ¥ presto ziistava mortalita téchto stavi relativné velmi
vysoka — nejméné 50 % v pripadé kardiogenniho Soku.
Dlouhodobou prognézu pacientt ovliviiuje jejich primarni
1é¢ba, ale také nékteré faktory, jako je vyssi vék, pritomnost
srde¢niho selhani a dalsi. Celkovd ro¢ni mortalita nemoc-
nych se STEMI (tj. v¢etné tmrti v akutni fazi), lé¢enych
PCI, ¢ini asi 12-17 % a do deseti let umird priblizné 50 %
nemocnych.®

3. Jak se ma chovat pacient a jeho okoli pfi
nahlé bolesti na prsou

Typickym a nejcastéj$im priznakem IM je svirava, péliva
nebo tlakova bolest na predni plose hrudniku. V nékterych
pripadech se bolest muze objevit atypicky mezi lopatkami,
v zadech, v nadbrisku, v krku, v dolni ¢elisti nebo v hornich
koncetinach, a do téchto oblasti se muze také §ifit z hrud-
niku. Podezfeni na probihajici infarkt vyvolava kontinual-
ni bolest trvajici déle nez 10 minut. Mohou ji predchazet
krat$i ataky bolesti. Druhym nejéastéj$im priznakem je
dusnost a relativné casto jsou pritomny dalsi doprovodné
priznaky, jako jsou nausea ¢i zvraceni, palpitace, poceni,
slabost, mdloby nebo tzkost. AZ v 50 % vzniku IM pred-
chdzeji projevy nestabilni anginy pectoris.” Kombinace
bolesti a uvedenych dalSich pfiznakii je vzdy varujici a vy-
zaduje rychly odborny zasah. Priblizné v 10-20 % pripadii
mohou byt ptiznaky mirné, zadné nebo atypické, se ktery-
mi se Casto setkdvame ve vy$$im véku a u diabetika.”
V téchto pripadech je vzdy nutné pomyslet na moznost
diagnézy IM.

V akutni fazi onemocnéni je das zdsadnim faktorem
ovliviiujicim mortalitu. Proto je nutné pfi vzniku vyse
uvedenych symptoma vzdy co nejdiive kontaktovat zdra-
votnickou zdchrannou sluzbu na telelefonu 155 (popt. 112).
Operator, kterym je $koleny zdravotnik, je na tomto tele-
fonnim (¢isle bez predvolby a zdarma dostupny 24 hodin
denné ze vsech typt telefonti. Béhem 15 minut by mél
k pacientovi dorazit viiz rychlé Iékaiské pomoci, vybaveny
12svodovym EKG pro spravné stanoveni diagnézy STEMI
a pristroji pro zajisténi zakladni resuscitaéni péce, véetné
zevni kardiostimulace. Co nejdrive po stanoveni diagnézy
je pacient prevezen do nejblizsitho PCI centra s nepretrzi-
tym provozem (24 hodin denné 7 dni v tydnu) pro primar-
ni PCL.

4. Pfednemocnicni diagnostika a lécba.
Organizace péce 0 nemocné
s podezienim na akutni infarkt myokardu

4.1. Casové intervaly v prednemocni¢ni etapé
V prehospitaliza¢ni fazi by mély byt registrovany nasledu-
jici ¢asové intervaly:®?)
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a) Doba ,,bolest - telefon” Cas od zac4tku obtiz{ do okamzi-
ku, kdy nemocny zavola lékafskou pomoc (nebo se sam
dostavi k 1ékafi do ordinace). Tato doba by méla v ideal-
nim pripadé ¢init 10 minut. V realné praxi bohuzel trva
pramérné 2-3 hodiny. Je ovlivnitelna osvétou.

b) Doba , telefon - prvni kontakt se zdravotnickym persond-
lem® V optimalnim ptipadé by mél byt lékat u nemoc-
ného s podezfenim na infarkt do 15 minut od zavolani,
v fidce osidlenych oblastech muze byt tato doba delsi.
Zdravotnickd zachranna sluzba (ZZS) by k pacientovi
s priznaky mozného infarktu méla vzdy vyslat viz s 1é-
katem a s vybavenim 12svodovym EKG a resuscita¢nimi
pomuickami, véetné defibrilatoru a zevni kardiostimula-
ce.

¢) Vysetieni a lécba nemocného na misté. Vysetfeni (véetné
EKGQG) a zékladni lé¢ebna opatfeni v prehospitaliza¢ni fazi
by neméla trvat déle nez 15 minut.

d) Doprava do nemocnice. Trvani optimalné 15-20 minut,
v fidce osidlenych oblastech déle. Delsi (max. 90 minut)
muze byt v pfipadech, kdy je nemocny transportovan
na primarni PCI. Pokud EKG ktivka nato¢end ZZS
na misté zasahu ukaze elevace ST nebo blok Tawarova
raménka, musi lékat zachranné sluzby telefonicky infor-
movat prislusné katetrizaéni centrum o ptijeti nemoc-
ného, vhodného k primarni PCL. Pacient s elevacemi ST
na EKG nemd byt transportovan do nejblizsi nemocnice,
ale vzdy pfimo do nejblizsiho kardiologického (PCI)
centra. Prijimajici kardiologické pracovisté pak v dobé,
kdy je nemocny transportovan, pfipravi katetrizacni sal
pro primarni PCI a ldzko korondrni jednotky. Timto
jednoduchym zptsobem lze zkratit na minimum cas
do reperfuze (pacient prijizdi pfimo na jiz pfipraveny
katetriza¢ni sal).

Celkem tedy v prehospitaliza¢ni fazi by reakce zdravot-
nické sluzby (doba ,telefon — katetriza¢ni sal, tj. b + ¢ + d)
méla v optimdlnim pripadé trvat < 60 minut, vzdy vsak
méné nez 120 minut. Cilem organizace prednemocni¢ni
péce na vsech urovnich tedy musi byt takovy systém, aby
kazdy nemocny s podezienim na srde¢ni infarkt byl nej-
pozdéji do 120 minut na katetriza¢nim sale (samoziejmé
¢im drive, tim lépe).

4.2. Organizace pfednemocnicni etapy

Pfi podezfeni na akutni IM se md vzdy volat ZZS. Vozy
zachranné sluzby by mély byt vidy vybaveny pfenosnym
12svodovym EKG, defibrilatorem (optimalné jeho kombi-
naci s transkutdnnim kardiostimulatorem), pfenosnym
ventilatorem a dal$imi pomuckami pro resuscitaci. Volani
terénni lékarské sluzby (1ékarské pohotovosti ¢i praktického
nebo odborného lékare) je zbyte¢nou ztratou ¢asu pro ne-
dostatecnou vybavenost i nedostatecnou zkusenost s akut-
nimi infarkty na této trovni! Dostupnost zachranné sluzby
by méla byt organizovana tak, aby v 95 % pripadt byl cas
~telefon — prijezd® kratsi nez 15 minut. Nejvice nemocnych
umira v prehospitaliza¢ni fazi infarktu na maligni arytmie —
fibrilaci komor."? Protoze ¢as do defibrilace urcuje progno-
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zu téchto nemocnych, stale vice se ve svété prosazuje po-
uziti tzv. automatickych externich defibrildtorii pro nezdra-
votnické zachranné slozky, tedy hasice, policisty a dale pro
bezpecnostni pracovniky, letecky personal apod.

4.3. Diagnostické postupy v prednemocnicni fazi
Vysloveni podezieni na IM, popt. stanoveni této diagndzy
jiz v prehospitaliza¢ni fazi, musi byt uc¢inéno rychle. Lékar
prvniho kontaktu (obvykle lékar zachranné sluzby) ma
k dispozici jen dvé moznosti: anamnézu a prenosny 12svo-
dovy EKG. Nemocného s podezienim na akutni IM je nutno
prevézt ihned na kardiologické oddéleni nemocnice bez
ohledu na znalost biochemickych a koagula¢nich vySetfeni.
Normalni nebo netypické EKG v prvnich hodinach nevy-
lucuje zcela akutni IM! Fyzikdlni vySetfeni véetné peclivé-
ho vySetfeni pulsu a krevniho tlaku mutize odhalit nékteré
komplikace infarktu. EKG (12svodovy) musi byt samoziej-
mou soucdsti vybavy vsech vozii ZZS vyjizdéjicich k nemoc-
nym s bolestmi na hrudi.

4.4, Vlybér nemocnice, do niz je pacient
zachrannou sluzbou prevazen

Podle doporuceni Evropské kardiologické spole¢nosti

a Evropské rady pro resuscitaci’? nemusi byt nemocny

s akutnim infarktem prevezen do nejblizsi nemocnice. Je

prokazano, ze transport k primdrni PCI je bezpe¢ny mini-

malné pro transporty do 90 min,® coz odpovida casu
od prvniho kontaktu lékafe s pacientem (first medical
contact) do prvni dilatace (,,balloon®) < 120 min, resp. asu

od telefonatu pacienta o pomoc do prvni dilatace < 135

min. Rozhodnuti, kam nemocného s podezfenim na akut-

ni IM transportovat, musi byt u¢inéno na zakladeé:

a) 12svodové EKG kfivky (optiméalné natocené na misté
prvniho kontaktu, popf. v nejbliz§i nemocnici ihned
po ptijezdu - v takovém pripadé tentyz vtz zachranné
sluzby, ktery nemocného privezl, nemocného ihned
odvézi do kardiologického centra; zdrzeni v nejblizsi
nemocnici tak nesmi ptesdhnout 15 min),

b) odhadu trvéni transportu a dostupnosti primdrni PCI. Pfi
prukazu elevaci ST na EKG ¢&i raménkové blokddy (STEMI)
a dostupnosti primarni PCI ukazuje optimalni rozhodo-
vaci strategii tabulka 1.

Indikace k transportu nemocného zachrannou sluzbou
ptimo do interven¢niho kardiologického centra k primarni
PCI ukazuje tabulka 2.

Zde navrzeny systém prevozu by mél vést k tomu, Ze
naprostd vét§ina nemocnych s akutnim infarktem myokar-
du a elevacemi ST bude vozem ZZS (vybavenym 12svodo-
vym EKG) transportovana z mista zdsahu pfimo do nej-
blizsiho interven¢niho kardiologického centra.

Pokud je STEMI diagnostikovan z jakychkoli divoda
jinak, nez je vy$e uvedeno (tj. jinak nez posadkou ZZS
na misté¢ prvniho kontaktu s nemocnym), plati pro tyto
nemocné od okamziku natoceni diagnostického EKG stejna
pravidla — tj. maji byt neprodlené ZZS prevezeni na katet-
riza¢ni sal. Pokud je diagnéza STEMI stanovena v nemocnici
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Tabulka 1 Casové rozhodovaci schéma pro transport

pacientli se STEMI

Cas ,EKG - katlab”
< 90 min (odpovida
casu EKG - prvni
dilatace < 120 min)

Cas ,EKG - katlab”
> 90 min (odpovida
casu EKG - prvni
dilatace > 120 min)

Cas ,bolest — EKG"
<2h

p-PCl

TL

Cas ,bolest — EKG"
2-12h

p-PCl

p-PCl

Cas ,bolest — EKG"
12-24 h

p-PCl pfi pretrvéni
elevaci ST nebo
symptom

p-PCl pfi pretrvéni
elevaci ST nebo
symptom

Cas ,bolest - EKG” je redlné celkova doba od za¢atku pFiznakd infarktu
do natoceni 12svodového EKG. Cas ,EKG — katlab” je predpokladané doba
od natoceni diagnostického EKG (tj. pfiprava transportu + transport + pfesun
z vozu na katetrizacni sal).

Katlab - katetriza¢ni laboratof, p-PCl — primarni perkutanni koronarni inter-
vence, TL - trombolyza

bez moznosti PCI, musi byt zajistén odjezd nemocného
do PCI centra nejpozdéji do 30 minut od stanoveni diagné-
zy. Neni nutné se zdrzovat podrobnou prekladovou zpravou,
sta¢i ktivka EKG s elevacemi ST, velmi stru¢ny zdznam
o vy$etfeni, seznam diagndz a seznam podanych lékda.

4.5. Lécebna opatieni v pfednemocnicni fazi

4.5.1. Analgezie a sedace
Poddni opiatii. Fentanyl (50 ug/ml) 2 ml i.v,, popt. pridavat
po 1 ml do utlumeni bolesti, do celkové davky 200 pg/h,
alternativou je podani morphini chloridum 2-4 mg i.v.
s opakovanim davky do maximalni celkové davky 10 mg
i.v. Volba davky se ridi hodnotou krevniho tlaku a intenzi-
tou bolesti. Nezddoucim u¢inkem muze byt zvraceni (1é¢ba:
thiethylperazini hydrogenomalas, Torecan, 6,5 mg =1 ml
i.v.) nebo (zejména pfi rychlém i.v. podani) hypotenze
a bradykardie (Ié¢ba: atropin 0,5-1,0 mg i.v.).

Terapie nesteroidnimi antiflogistiky kromé kyseliny ace-
tylsalicylové (ASA), a to jak neselektivnimi inhibitory, tak
inhibitory COX-2, je povazovana za nevhodnou pro zvy-

Tabulka 2 Indikace k okamzitému transportu pacienta se
STEMI zdravotnickou zachrannou sluzbou do intervenéniho
kardiologického centra

1. Absolutni indikace

s Akutni (< 12 hodin) IM s elevacemi ST ¢i s ¢erstvym blokem
Tawarova raménka a s kontraindikaci trombolyzy (bez ohledu
na vzdalenost do PCl centra);

s Akutni (< 48 hodin) IM provazeny zndmkami srdec¢niho selhani
nebo hypotenzi ¢i Sokem;

n  Akutni (< 12 hodin) IM s elevacemi ST ¢i s ¢erstvym blokem
Tawarova raménka bez kontraindikace trombolyzy, pokud je
redlné predani pacienta na katetriza¢ni sal do 90 minut
od natoceni diagnostického EKG.

2. Relativni indikace
= Ostatni IM (elevace ¢i deprese ST ¢i raménkovy blok)
s pretrvavajicimi stenokardiemi s ¢asem dojezdu do intervenc-
niho centra > 90 min (12-24 h od vzniku obtizi)
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$ené riziko Gmrti, reinfarktu, srde¢ntho selhdni.®’ Kazdy
nemocny s IM ma obavy ze smrti, proto rozhovor vysvét-
lujici podstatu choroby a moznosti 1é¢by, obvykle spolu
s opiaty, sta¢i k uklidnéni. V opa¢ném pripadé¢ je na misté
podani sedativ.

4.52. Antitromboticka lécba v prehospitalizacni fazi

Kyselina acetylsalicylovd 200-400 mg per os (nutno rozzvy-
kat v tstech pro dosazeni ¢asnéjstho ucinku) patfi mezi
zakladni opatfeni ihned pfi podezfeni na infarkt nebo
nestabilni anginu pectoris. Je mozno pouzit také i.v. prepa-
rat kyseliny acetylsalicylové (Aspégic, Kardégic) v davce
0,25-0,5 .

Clopidogrel. Podani clopidogrelu 300 mg je indikovano
vzdy v akutni fazi STEMI, vyssi davku (600 mg) lze pouzit
u pacientl indikovanych k primarni PCI (tfida ITa B).®

Heparin v prehospitaliza¢ni fazi je indikovan pred
transportem na primarni PCI (tfida [A). V tomto pripadé
by mél byt podan soucasné s ASA a clopidogrelem. Podava
se formou intravenézniho bolusu 100 j./kg hmotnosti pa-
cienta. Pokud se predpoklada podani abciximabu ¢i eptifi-
batidu béhem PCI, je nutné, aby davka heparinu podana
v prehospitaliza¢ni fazi ¢inila pouze 60 j./kg. Heparin pted
uvazovanou trombolyzou alteplazou ¢i reteplazou: i.v. bolus
60 j./kg, max. 4 000 j. i.v.

4.5.3. Lécba levostranné srdecni insuficience
v prehospitaliza¢ni fazi

Kyslik. Podani kysliku (kyslikova maska, CPAP [continuous
positive airway pressure] maska) po dobu trvani bolesti
nebo pokud jsou pfitomny zndmky srde¢niho selhdni nebo
$oku. Dale vzdy pfi poklesu saturace O, < 90 %; doporucu-
je se téz podani O, véem pacientiim s nekomplikovanym
STEMI. U nemocnych ve tfidé Killip IT (chripky na plicich
¢i cval) podavame kyslik maskou nebo intranasalné; u ne-
mocnych ve tfidé Killip III (plicni edém) neinvazivni
ventilaci maskou s CPAP (vétsinou s PEEP [positive end
expiratory pressure]) ¢i intubaci s klasickou umélou plicni
ventilaci (UPV); ve tridé Killip IV (kardiogenni Sok) je
zpravidla nejvhodnéjsi intubace a UPV bez zbyte¢ného
odkladu.

Diuretika. Pfi méstnavém srde¢nim selhani je indikovano
nitrozilni podani furosemidu v davce 40-80 mg (trida IC).

Nitrdty. Infuze s nitréaty je indikovana pfi srde¢nim se-
lhani, pti hypertenzi provazejici IM a pii persistujicich ¢i
recidivujicich stenokardiich (ttida IC). Rutinni podavani
véem nemocnym se STEMI neni indikovano (ttida IIb).

Opidty viz vySe.

4.54. Lécba hypertenze, podani beta-blokator(
v prehospitaliza¢ni fazi

Beta-blokdtory. Podani beta-blokatort p.o. je plné indiko-
vano v prvnich 24 hodinach akutniho IM pfi respektovani
absolutnich a relativnich kontraindikaci (tfida IA) a je
ucelné predevsim u nemocnych s hypertenzi ¢i tachykardif
bez znamek srde¢niho selhani ¢i zvySeného rizika kardio-
genniho Soku. Rutinni podavani beta-blokatoru vsem ne-
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mocnym v prehospitaliza¢ni fazi je vSak sporné a za vhod-
tické podavani i.v. beta-blokatort v akutni fazi je fazeno
do tridy IIb B. Takové podani beta-blokatort sice prispiva
k potlaceni bolesti, tachyarytmii a omezuje negativni vliv
stresu na rozvijejici se nekrézu, ale miize zvysit relativni
riziko rozvoje kardiogenniho $oku az 0 30 % (studie COM-
MIT/CCS-2).t0
Nitrdty viz vyse.

45.5. Lé¢ba hypotenze a Soku v prehospitaliza¢ni fazi

Volumexpanze (Gvodni infuze 250-500 ml krystaloidu ¢i
plasmaexpanderu s prihlédnutim k pritomnosti a tizi
plicniho méstnani).

Katecholaminy. Pii rozvoji kardiogenniho $oku (pokud
neni zptsoben zdvaznou arytmii ¢i soucasnou hypovolemii)
je na misté i.v. infuze s dobutaminem 5-10 pg/kg/min (tfida
IIa B) a/nebo dopaminem (ttida IIb C). Pokud nestaci toto
opatfeni k udrzeni krevniho tlaku, je mozno podat noradre-
nalin i.v. v davce 0,1-0,5 pg/kg/min.

4.5.6. Lé¢ba srdecni zastavy, bradykardie,
elektromechanické disociace

Kardiopulmocerebrdlni resuscitace (KPCR). Defibrilator,
prenosny ventilator, prostfedky k intubaci aj. museji byt
k dispozici po celou dobu transportu do nemocnice. De-
tailni doporuceni pro KPCR viz Doporuceni European
Resuscitation Council pro KPR.?

Adprenalin v davce 1 mg i.v. ¢i 2-3 mg endotrachedlné je
zakladnim lékem pii resuscitaci pro asystolii ¢i elektrome-
chanickou disociaci. Davku adrenalinu opakujeme v inter-
valech 3-5 minut béhem KPR.

Atropin pri asystolii ¢i bradykardii < 45/min (,,cave® -
mozny paradoxni i¢inek u bradykardie se $irokymi QRS).
Atropin 0,5-1,0 mg i.v., popt. opakované do maximalni
davky 2,0-2,5 mg. Pfi asystolii za¢iname davkou 2 mg i.v,,
max. davka je 3,0 mg.

Transkutdnni kardiostimulace. Tento zpusob kardiosti-
mulace je pro nemocného bolestivy a vyzaduje analgoseda-
ci a nékdy i napojeni na umélou plicni ventilaci. Tuto
metodu volime po co nejkrat$i nutnou dobu, tj. béhem
transportu do zafizeni, které je schopno provést transvendz-
ni stimulaci, a to v indikaci extrémni bradykardie nereagu-
jici na atropin; zejména, je-li provazena hypotenzi. Vzdy je
nutné ozfejmeni, zda je dostate¢nd i mechanickd srde¢ni
akee.

Rizend hypotermie - jeji zahédjeni po resuscitaci jiz
béhem transportu je vhodné, pokud jeji realizace nevede
k prodlouzeni doby transportu k primarni PCI. V predne-
mocni¢ni fazi se provadi ledovymi obklady a infuzi stude-
nych krystaloidi.

4.5.7. Lécba fibrilace komor a sirokokomplexové
tachykardie (VT)

Defibrilace se provadi vyboji energii 150-360 ] bifazického

proudu nebo 360 J monofazického proudu, dalsi vyboj

po dvou minutiach KPCR je stejné intenzity.
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Diagnoza stanovena Diagndza stanovena
v PCl centru v ZZS nebo non-PCl nemochici
2h * Primarni PCI (balon)

Primarni PCl dostupna za < 2 hodiny
(tj. zacatek vykonu za < 90 minut)
12h Rescue PCI ANO NE

™ '

24 h Koronarografie Neulspésna TL Prednemocniéni
mezi 3.-24. hodinou (pFipadné
poTL nemocni¢ni

\ Uspésna TL

trombolyza)

N

Obrdazek 1 Rozhodovaci schéma pro volbu reperfuzni strategie

Adrenalin v davce 1 mg i.v. se podava po dvou zhruba
dvouminutovych cyklech KPCR + dvou neuspésnych defi-
brilacich u resistentni fibrilace komor ¢i VT pred tfetim
vybojem.

Antiarytmika. Amiodaron 150-300 mg i.v. béhem 10 min
pfi hemodynamicky stabilni VT ¢i jako bolus pri refrakter-
ni fibrilaci komor ¢i VT (,,cave® arytmie pfi prodlouzeném
intervalu QTc!!). Alternativou je podani i.v. trimekainu. Pfi
recidivujicich nesetrvalych VT je indikovano podani be-
ta-blokatorti i.v. (tfida ITa). Preventivni podavani antiarytmik
véem nemocnym v prehospitaliza¢ni fazi neni indikovéno.

5. Reperfuzni, revaskulariza¢ni
a antitromboticka lécba v akutni fazi

Pti rozhodovani o reperfuzni 1é¢bé plati nasledujici principy:

> kazdy nemocny se STEMI by mél byt indikovan k reper-
fuzni 1é¢bé (primarni perkutanni koronarni intervenci
[p-PCI] nebo trombolyze, viz tabulka 3, obrdzek 1),

Tabulka 3 Klicové indikace z doporucenych postupii ESC

Indikace k primarni PCI:

» STEMI < 12 h od zacatku ptiznaku (IA)

= STEMI 12-48 h od zacéatku priznakd, pokud jsou piitomny klinické
a/nebo EKG zndmky pokracujici ischemie (lla C)

= Cas,diagnostické EKG - prvni dilatace” musi byt vzdy < 120 min (IB)

= Cas,prvni EKG - balon” musi byt < 90 min u pacientd s EKG
natoc¢enym v prvnich dvou hodinach od zac¢atku priznaka, ktefi
maji velky IM a nizké riziko krvaceni (IB)

n STEMI s rozvojem srde¢niho selhani ¢i Soku (IB)

s STEMI s kontraindikaci k trombolyze (IB)

s STEMI 12-24 h od zacatku pfiznakd, pfiznaky jiz odeznély (Ilb B)

PCl uzaviené infarktové tepny u pacientl bez pokracujici ischemie
za vice nez 24 h neni indikovana (llIB).

Dalsi intervencni postupy:

s Rescue PCl do 12 h od zac¢atku obtizi (Ila A)
= Aspirace trombu u vsech nemocnych (lIb B)
= Facilitovana PCI (lllA)

Prevence a/nebo lécba ,no-reflow” fenoménu:

= Aspirace trombu selektivné podle angiografie (lla B)
= Abciximab po dobu 12-24 h (lla B)

= Adenosin (lIb B)

» Verapamil (Ilb C)
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> neindikovani reperfuzni 1é¢by u nemocného, ktery ma
v dobé prvniho kontaktu s lékafem klinické a EKG
ptiznaky STEMI, je nutno kvalifikovat jako hrubou
chybu,

> p-PCI ma vzdy prednost pfed trombolyzou kromé nize
uvedenych situaci s hrozici velkou (>2 h) casovou
prodlevou.

Cas < 2 hodiny znamena ¢as od prvniho kontaktu léka-
fe s pacientem (tj. zpravidla ¢as od natoc¢eni prvniho EKG)
do provedeni PCI. V predchozich kapitolach byl uvadén
¢as telefon — PCI < 135 minut; tento ¢as zahrnoval jesté 15
minut na dojezd vozu ZZS.

5.1. Primarni perkutanni koronarni intervence

Perkutdnni koronarni intervence je jednoznacné nejucin-
néjsi 1écbou akutniho IM (jak STEMI, tak i non-STEMI).
Nema prakticky zddné kontraindikace a je mnohem ucin-
néjsi nez trombolyza. Trombolyza dokaze v¢as zrekanali-
zovat uzavienou véncitou tepnu pouze asi u 50 % lé¢enych
pacientti, zatimco PCI je uspésna piiblizné v 90-95 %
ptipadu. Navic se prokazalo, Ze v zemich, kde byla uspésné
zavedena p-PCI do $iroké praxe (Ceska republika, Svédsko,
Dansko, Nizozemsko), se zvysil poc¢et nemocnych lé¢enych
jakoukoli reperfuzni lé¢bou. Primarni PCI v randomizova-
nych studiich, ve srovnani s trombolyzou, snizila mortalitu
nemocnych se STEMI zhruba o 20-25% (mortalita 3-7 %
pti p-PCI vs. 6-10 % pfi trombolyze),"*'% v registrech je
rozdil mezi obéma metodami jesté vyraznéjsi (mortalita
5-10 % pti p-PCI vs. 7-18 % pfi trombolyze). Vyskyt
kombinovaného ukazatele (smrt/reinfarkt/iktus) je ptilécbé
p-PCI dokonce o0 45 % nizsi nez pti 1écbé trombolyzou.

Ze v$ech nemocnych, odeslanych k urgentni koronaro-
grafii (a p-PCI) pro susp. STEMI, je p-PCI realné provede-
na priblizné u 90 %. Ze zbylych 10 % priblizné 2 % nemoc-
nych maji normalni koronarografii (viz dale), asi 3 % maji
v dobé urgentni koronarografie jiz obnoveny (spontanni
rekanalizaci ¢i podanim antitrombotické medikace) normal-
ni koronarni pritok (TIMI-3), pro nilez nemoci tfi tepen
¢i kmene podstoupi koronarni bypass (vétsinou v odlozeném
terminu, viz déle); asi 5 % nemocnych ma korondrni ana-
tomii nevhodnou pro PCI (takze p-PCI se u nich bud viibec
nezkousela, nebo byla technicky netispésna).

Primarni PCI se provadi vét$inou jako predilatace ba-
lonkovym katetrem, nasleduje implantace stentu. Pokud je
po zavedeni intrakorondrniho vodice ptitomen koronarni
prutok TIMI-2 ¢i TIMI-3, lze provést primoimplantaci
stentu bez predchozi predilatace balonkovym katetrem.
Zatim jsou nejednotné ndzory na rutinni pouziti lékovych
stentd v této indikaci a rovnéz na rutinni pouziti trombo-
aspira¢niho katetru. V individualnich ptipadech jsou tyto
postupy nékdy cenné (snizeni rizika restenézy lékovym
stentem u nemocnych s vy$§im rizikem restendzy, odsati
angiograficky viditelného vétsiho intrakoronarniho trombu
snizi riziko ,,no-flow* fenoménu).®

Vzhledem k tomu, Ze koronarografie se dnes stala
po EKG zpravidla druhym vy$etfenim, provedenym u vét-
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$iny pacientt s akutnim STEMI, pouzivaji se $iroce dva
zpusoby hodnoceni funkéniho vysledku PCI: hodnoceni
korondrniho priatoku pomoci klasifikace TIMI (Thrombo-
lysis In Myocardial Infarction - viz tabulka 4) a hodnoceni
myokardialni perfuze pomoci klasifikace MBG (Myocardial
Blush Grade - viz tabulka 5).

5.2. Trombolyticka Ié¢ba

Trombolytickd 1é¢ba se v Ceské republice (CR) k 1é¢bé IM
jiz témér prestala pouzivat. Lé¢i se ji pouze asi 1 % pacien-
td se STEMI - zpravidla v mimoradnych situacich, kdy
p-PCI neni dostupna (snéhova kalamita, technicka porucha
katetriza¢niho salu apod.). Proto se v této kapitole omezime
pouze na nejdulezitéjsi informace o indikacich a kontrain-

dikacich (viz tabulka 6).

5.3. Kombinace trombolyzy a koronarografie/PCl
(facilitovana PCl, rescue PCl,
PCl nésleduijici den)

Facilitovand PCI je definovana jako planovana kombinova-
nd strategie trombolyzy s rychle navazujici PCI. Teoreticky
lze od této strategie ocekdvat nejvys$si uc¢innost v dosazeni
reperfuze: trombolyza je poddna okamzité po stanoveni
diagnézy a PCI je provedena v case, ktery je srovnatelny
s ¢asem do samotné primarni PCI (bez trombolyzy). Nic-
mén¢ tato strategie opakované selhala ve ¢tyfech riiznych
randomizovanych studiich,7?” které prokdzaly vyssi
mortalitu a zejména vyznamné vice reinfarktd po facilito-
vané PCI ve srovnani s prostou primarni PCI (bez trom-
bolyzy). Samoztejmeé byl vétsi pocet i krvacivych kompli-
kaci. Facilitovana PCI tedy neni indikovana podle soucas-
nych doporuceni ESC v Zadné situaci.

Rescue PCI je definovana jako PCI po netspé$né trombo-
lyze. Z definice vyplyva, Ze je tfeba vyckat vysledku trombo-
lyzy a teprve poté (pii pretrvavani elevaci ST a/nebo steno-
kardii za hodinu po zahajeni trombolyzy) rozhodnout
o pripadné rescue PCIL. Indikace k rescue PCI je tedy opoz-
déna nejméné o hodinu ve srovnani s indikaci facilitované
PCI. Prevazet pacienta k rescue PCI ma tedy smysl jen v si-
tuaci, kdy lze ocekavat zachranu jesté vyrazného mnozstvi
myokardu - tedy zejména po neuspésné trombolyze, kterd
byla provadéna v prvnich tfech hodinach od zacatku obtizi.

Koronarografie (£ PCI) za 3-24 hodin po trombolyze.
Nova doporuéeni ESC® doporucuji provést koronarografii
u vSech uspésné trombolyzovanych nemocnych, ne ihned
po trombolyze, ale za 3-24 hodin (viz tabulka 7). V praxi
to tedy znamena, zZe vSichni nemocni se STEMI by méli byt

Tabulka 4 Hodnoceni koronarniho pritoku

TIMI-0
TIMI-1

Zadny pratok (tepna se neplni za uzavérem)

Prosak pres uzavér (kontrast se opozdéné dostane

za uzavér, kde stagnuje a nedotece do periferie tepny)
Zpomaleny pratok (kontrast se dostane az do periferie
tepny, ale s jasné patrnym zpozdénim)

TIMI-2

TIMI-3  Normalni pratok (stejné rychly jako prétok neinfarktovou

tepnou)
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Tabulka 5 Hodnoceni opacifikace myokardu kontrastem

MBG-0 Zadna opacifikace myokardu kontrastem

MBG-1 Minimalni opacifikace

MBG-2 Snizena opacifikace (mensi nez v povodi neinfarktové tepny)
MBG-3 Normalni opacifikace (stejna jako v povodi neinfarktové tepny)

MBG - Myocardial Blush Grade

ptijimani do PCI center (nejlépe ptimo k primarni PCI;
pokud to neni mozné, tak sekundarné k rescue PCI ¢i
k ¢asné koronarografii).

5.4. Koronarni bypass (CABG) v akutni fazi
infarktu myokardu

Koronarni bypass neni vhodnou standardni lé¢ebnou me-
todou pro akutni IM. Jen vyjimec¢né je indikovan emergent-
né v akutni fzi rozvijejiciho se infarktu. Castéji je indiko-
van elektivné po odeznéni akutni faze infarktu.

Pfi indikaci emergentniho koronarniho bypassu pro
rozvijejici se STEMI musi pacient spliiovat vechna tfi
nasledujici kritéria:

1. ¢as od zacatku obtizi do zahdjeni operace méné nez 4 h,

2. koronarograficky nalez nelze vyfesit pomoci PCI,

3. ischemicka oblast myokardu je natolik rozsahla, ze vy-
sledny infarkt je pro nemocného rizikovéjsi nez akutni
operace.

Elektivni koronarni bypass je indikovan zpravidla pro
kritickou nemoc tfi tepen nebo kmene levé véncité tepny
zjisténou pri koronarografii. Pokud mél nemocny pfi pri-
marni PCI implantovan koronarni stent, a je po odeznéni
akutni faze infarktu dale asymptomaticky, je vhodné odlo-
zit provedeni srde¢ni operace 0 4-6 tydnt; u nejrizikovéjsich
nemocnych alespon o dva tydny. Pacientovi by se mél vy-
sadit clopidogrel nejméné pét dnii pred terminem operace.
Dalsi informace viz kapitola 8.

5.5. Pacienti se suspektni STEMI a normalni
koronarografii

Priblizné u 2 % pacientd odeslanych k urgentni koronaro-
grafii se suspektni STEMI je koronarograficky nalez prekva-
pivé normalni. Ve vétsiné téchto pripadtl jde o jinou
kardiologickou diagnézu (akutni myokarditida, akutni peri-
karditida, stresem indukované omraceni myokardu,
kardiomyopatie, plicni embolie, disekce aorty aj.). Jen asi
v 0,5 % pripadt jde o skute¢ny akutni infarkt myokardu
s normalni koronarografii. V téchto pripadech je koronaro-
grafie provedena v dob¢, kdy nemocny jiz nemd elevace ST
¢i stenokardie, a 1ze predpoklddat, ze v Case obtizi byla
pritomna obstrukce korondrni tepny spasmem ¢i prechod-
nym trombem, které po inicialni 1écbé odeznély.

5.6. Antitromboticka lécba pfi primarni PCI
Zakladem antitrombotické 1é¢by pred p-PCI a béhem p-PCI
je trojkombinace: kyselina acetylsalicylovd (ASA) + clopido-

730 | Doporuéeni pro ...

Tabulka 6 Indikace a kontraindikace trombolyzy podle ESC®

Indikace trombolyzy:

s STEMI < 2 h od zacatku priznakl pfi nedostupnosti p-PCl do 90
min od natoceni diagnostického EKG a pfi absenci kontraindikaci
trombolyzy (IA)

» Fibrin-specifické trombolytikum (IB)

= Trombolyza (pokud je indikovéna) by méla byt podana v predne-
mocnicni etapé (lla B)

Kontraindikace trombolyzy (v CR p¥i dostupnosti p-PCl jsou
fakticky vSechny kontraindikace trombolyzy absolutni a prakticky
znamenaji automatickou indikaci k p-PCl):

= Hemoragicky nebo nejasny iktus kdykoli v minulosti

» Ischemicky iktus v poslednich 3esti mésicich

= Trauma, nador ¢i operace centralniho nervového systému

= Krvaceni do gastrointestinadlniho traktu (GIT) v poslednim mésici
= Zndma krvéciva porucha

» Disekce aorty

= Nekompresibilni vpichy (jaterni biopsie, lumbalni punkce apod.)
= Transitorni ischemicka ataka v poslednich Sesti mésicich

» Lécba peroralnimi antikoagulancii

= Téhotenstvi ¢i prvni tyden po porodu

= Refrakterni hypertenze > 180 mm Hg (systolicka)

a/nebo 110 mm Hg (diastolickd)

Pokrocila jaterni choroba

Infekéni endokarditida

Aktivni viedové choroba

Protrahovana resuscitace

Trauma ¢i operace v poslednich 2-4 tydnech

grel + heparin (viz tabulka 8). VSechny tii léky by mély byt
podany ihned po stanoveni diagndzy suspektni STEMI (tedy
ihned po natoceni prvni EKG kiivky - v prehospitaliza¢ni
tazi zachrannou sluzbou, popf. na prijmové ambulanci
prvniho zdravotnického zafizeni). Pokud jsou podany
ve spravnych davkach (ASA 200-500 mg i.v. nebo rozzvykat
v ustech, clopidogrel 300-600 mg p.o., heparin bolus
100 j./kg i.v.), neni jiz nutné pridavat dal$i davky béhem PCI.
Béhem PCI je vhodné podani abciximabu (ptipadné integri-
linu), coz vsak vyzaduje redukei davky heparinu pfiblizné
o tfetinu (tj. na davku 60-70 j./kg). Proto tam, kde je abcixi-
mab rutinné podavan, je nutné, aby se centrum PCI dohod-
lo se zdravotnickou zachrannou sluzbou na podavani mensich
inicialnich dévek heparinu. Vhodné je provadét test ACT
(aktivovany koagula¢ni éas) ¢i test APTT (aktivovany parcial-
ni tromboplastinovy ¢as) béhem p-PCI s cilem titrovat podle
vysledku davky heparinu. Pokud se vSak respektuje davko-
vani podle télesné hmotnosti a pokud se bere v tivahu ¢aso-
vy faktor (doba podani heparinu ve vztahu k zahdjeni
a k trvani PCI), Ize se obejit i bez téchto vysetfeni v priibéhu
PCI. Vhodna jsou i po PCI k urc¢eni bezpeéného ¢asu vyta-
zeni zavadéce z femoralni tepny (APTT by mélo byt < 50 s).
V ptipadé radialniho pristupu je situace jednodussi - zavadé¢
lze vytahnout bezprosttedné po vykonu.

V nékterych oblastech v zahranici se misto kombinace
heparin + abciximab podava bivalirudin, nebot se ukazalo,
ze je po ném méné krvacivych komplikaci nez po zminéné
dvojkombinaci. Studie s bivalirudinem mély vsak nékteré
metodické nedostatky: nebyly dvojité slepé, bivalirudin
nebyl srovnavan se samotnym heparinem (bez abciximabuy),
ale pouze s dvojkombinaci heparin + abciximab.
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Tabulka 7 Koronarografie u pacientti lé¢enych trombolyzou
a u pacientt bez reperfuzni lécby (podle doporuceni ESC)®
Okamzité:

» NeUspésnd TL ¢i pochyby o jejim vysledku

» Rekurentni ischemie, reinfarkt

= Hemodynamicka ¢i elektrickd nestabilita za 3-24 h

» U v8ech nemocnych po Uspésné TL

Pred propusténim:

= U stabilnich pacientd bez reperfuzni lécby

5.7. Dalsi antitrombotickd lé¢ba pfi trombolyze
Kyselina acetylsalicylova se pfed trombolyzou podava zcela
stejnym zplsobem jako pred primarni PCI. Clopidogrel se
pred trombolyzou podava ve vysycovaci davce 300 mg pouze
nemocnym < 75 let véku; starsim nemocnym se podava
prvni davka clopidogrelu pouze 75 mg. Z antikoagulancii se
pti trombolyze doporucuje podani enoxaparinu, heparinu
nebo fondaparinuxu. Davky a délka podavani viz citace 9.

5.8. Antitromboticka lé¢ba u nemocnych, ktefi
nebyli Ié¢eni reperfuzni terapii

Tito nemocni by méli dostavat ASA, clopidogrel a fonda-

parinux (viz tabulka 9).

5.9. Perkutanni koronarni intervence vice tepen
v akutni fazi

Provadéni PCI jiné nez infarktové tepny v akutni fazi in-
farktu (tj. v ramci jednoho vykonu spole¢né s primarni PCI
infarktové tepny) je kontraindikovano. Diivod je prosty:
klinicky a angiograficky stabilni koronarni stenéza (byt by
se jednalo 0 90% proximalni stenézu) zpravidla neohrozu-
je pacienta na zivoté, zatimco pripadna komplikace této PCI
by znamenala akutni ischemii ve druhém povodi soucasné,
a tudiz pfimé ohrozZeni Zivota pacienta.

Vyjimkou muiZze byt pouze situace, kdy z koronarografie
a EKG neni jasné, ktera ze dvou kriticky zzenych ¢i uza-
vienych tepen je tepnou infarktovou, nebo zcela vzacna
situace, kdy je koronarograficky patrny trombus ve dvou
tepnach (dvé nestabilni 1éze). Doporuceni ESC pripousti
provedeni PCI na vice tepnach v akutni fazi STEMI u ne-
mocnych v kardiogennim Soku, ktefi maji kritické stendzy

Tabulka 8 Farmakoterapie pred primarni PCl/p¥i primarni
PCl podle doporuceni ESC

= ASA 200-500 mg ¢i 250-500 mg i.v. (IB)

» Clopidogrel 300-600 mg (IC)

= Heparin bolus 100 j./ kg i.v., dale ACT 250-350 s, ukoncit po PCI
(IC). Redukce davky, pokud nemocny dostava soucasné inhibitory
GPlIb/llla.

» Abciximab bolus 0,25 mg/kg i.v., dale 0,125 pg/kg/min, max. davka
10 pg/min po dobu maximalné 12 hodin (lla A)

= Bivalirudin bolus 0,75 mg/kg i.v., déle infuze 1,75 mg/kg/h
do skonceni PCl; ACT neni potreba (lla B)

» Tirofiban (llb B)

= Eptifibatid (llb C)

= Fondaparinux (IlIB)
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i na dalsich tepnach. V téchto pripadech je vhodny indivi-
dudlni postup, reflektujici konkrétni klinicky priibéh $oku
(v¢etné vyvoje hemodynamiky béhem PCI) a koronarogra-
ficky nélez (PCI na dalSich tepnach md smysl u skute¢né
kritickych lézi omezujicich priitok, rozhodné neni na misté
u jasné stabilnich ,nekritickych® stendz). Prili§ dlouha
procedura (multivessel PCI) s pouzZitim vétsiho mnozstvi
kontrastni latky mtize znamenat zhor$eni hemodynamiky
pacienta v kardiogennim $oku. Rychld (s pouzitim minima
kontrastu) tspésna PCI pouze na infarktové tepné je
ve vét§iné pripadu $oku optimalnim postupem.

PCI dalsich tepen mimo akutni fazi infarktu je probrana
v kapitole 8.

6. Ostatni lécebné postupy behem
hospitalizace

6.1. Beta-blokatory

Beta-blokatory snizuji tepovou frekvenci, systémovy krev-
ni tlak a kontraktilitu, coz vede ke zlep$eni koronarniho
prutoku (prodlouzenim diastoly) a soucasné ke snizeni
naroktt myokardu na prisun kysliku (snizenim srdeéni
prace). Na druhé strané mize jejich negativné inotropni
ucinek zhorSovat hemodynamicky stav pacienta. O dlou-
hodobém peroralnim podavani beta-blokatorti nemocnym
po infarktu myokardu neni pochyb, nebot snizuji mortali-
tu a vyskyt reinfarktu o 20-25 %.?" Otdzkou zustdva, kdy
a v jaké formé 1é¢bu beta-blokatory zahajit. V§echny vy-
znamné studie s beta-blokatory byly navic provedeny
u pacientdt po trombolyze. Informace o 1é¢bé pomoci di-
rektni PCI a nasledném podavani beta-blokatort jsou proto
skoupé. Beta-blokatory indikujeme pfi pfijeti u nemocnych
s AIM, ktefi maji rychlejsi srde¢ni akei (> 80/min) soucas-
né s hypertenzia dobrou funkci levé srde¢ni komory. Naopak
jsou zcela nevhodné, jestlize je ptitomno srde¢ni selhdni,
znamky nizkého srde¢niho vydeje, interval PQ > 0,24 s, AV
blokdda druhého nebo ttetiho stupné nebo asthma bron-
chiale."” Cilem musi byt dosazeni tepové frekvence
50-70/min a systolického krevniho tlaku kolem 120 mm Hg.
U vétdiny nemocnych zahajujeme 1écbu beta-blokatory
peroralné, a to jiz v pribéhu prvnich 24 hodin. V ptipadé
zvy$eného rizika vzniku kardiogenniho $oku (systolicky
krevni tlak < 120 mm Hg, sinusova tachykardie nad
100/min) se jim radéji v prvnich hodinach vyhneme. Za-
¢indme niz$i davkou a postupné ji zvy$ujeme do maximal-
nich tolerovanych hodnot. U pacientt s poruchou funkce
levé komory s lé¢bou zadindme pozdéji a jsme v titraci
davky opatrnéjsi. Pokud se rozhodneme pro intravenézni
podani beta-blokatort (indikace pro rutinni podavani je
IIb podle doporuceni ESC), aplikujeme nejprve testovaci
davku (napt. 2,5-5 mg metoprololu i.v.), kterou lze po péti
minutach opakovat az do celkové davky 15 mg i.v. (viz ta-
bulka 10).

6.2. Statiny
Dlouhodoba léc¢ba statiny (inhibitory HMG-CoA-redukta-
zy) je indikovana u véech nemocnych s akutnim korondrnim
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Tabulka 9 Jakou antitrombotickou lé¢bu podat pacientovi,
ktery nebyl lécen v akutni fazi reperfuzi

u ASA 200-400 mg (IA)
» Clopidogrel 75 mg (IB)
» Fondaparinux bolus 2,5 mg i.v., déle 2,5 mg s.c. jednou denné
po dobu 8 dnti nebo do propusténi (IB)
» Pri nedostupnosti fondaparinuxu podat heparin ¢i enoxaparin (IB)

syndromem s cilem dosdhnout koncentrace LDL-chole-
sterolu < 2,5 mmol/l, u pacientll s nejvétsim rizikem
1,5-2,0 mmol/1.?® Nejvyssi riziko maji pacienti s akutnim
IM, kteti maji soucasné diabetes mellitus a difuzni mnoho-
¢etné postizeni véncitych tepen. Statiny snizuji koncentra-
ci lipida v krvi, ale maji i fadu nelipidovych t¢inkda, které
ve svém dusledku vedou ke stabilizaci aterosklerotického
platu. Podavame je nejméné ve stiedné vysoké davce (flu-
vastatin 80 mg, simvastatin 40 mg, atorvastatin 20 mg,
rosuvastatin 10 mg) jiz od prvniho dne hospitalizace. Vy-
jimkou jsou pacienti s hypoperfuznim poskozenim jater,
kdy lé¢bu zahajujeme az po zlepSeni jaternich funkei.
U jinych hepatopatii opakované kontrolujeme transamina-
zy. S 1é¢bou statint za¢indme bez ohledu na vstupni hod-
noty lipidd. Véem nemocnym s akutnim IM by mél byt
odebran lipidovy profil nalatno béhem prvnich 24 hodin
od vzniku obtizi.

6.3. Inhibitory angiotensin konvertujiciho
enzymu, blokatory receptora AT, pro
angiotensin Il a inhibitory aldosteronu

Inhibitory angiotensin konvertujiciho enzymu (ACE)
aplikujeme hemodynamicky stabilizovanym nemocnym
s akutnim infarktem myokardu jiz v prvnich 24 hodinach
a podavame je dlouhodobé. Z 1é¢by maji nejvétsi prospéch
pacienti se srde¢nim selhanim nebo s dysfunkci levé ko-
mory (EF <40 %) a normalnim nebo zvy$enym krevnim
tlakem, dale pacienti s hypertenzi, diabetem nebo chronic-
kou ledvinovou nedostate¢nosti.®*** U hemodynamicky
nestabilnich nemocnych pockame s jejich podavanim
do dosazeni obéhové stabilizace. V pripadé kontraindikaci
nebo intolerance inhibitort ACE jsou lékem volby antago-
nisté angiotensinu II (AIIA).

Inhibitory aldosteronu (spironolacton, eplerenon) dlou-
hodobé podavame nemocnym po STEMI, ktefi jsou jiz
lé¢eni plnou dévkou inhibitortt ACE a beta-blokétort, maji
EF <40 % a soucasné srde¢ni selhani nebo diabetes melli-
tus. Podminkou jejich aplikace jsou normalni rendlni
funkce a neptitomnost hyperkalemie. Nemocnym musime
pravidelné kontrolovat koncentraci kalia v krvi. Lécbu za-
hajujeme za hospitalizace.

6.4. Antiarytmika

Profylaktické podavani antiarytmik s vyjimkou beta-bloka-
tord u hemodynamicky nezavaznych arytmii pfi akutnim
IM neni indikovano. Diilezité jsou opakované kontroly kalia
v krvi s cilem normalizace jeho hodnot. U zavaznych ta-
chyarytmii (komorové tachykardie, fibrilace a flutter sini) je
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Tabulka 10 Rutinni Ié¢ba STEMI v nemocni¢ni fazi;
ASA + clopidogrel + heparin v bolusovych davkach pouze
v piipadé, Ze nebyly tyto léky podany v prehospitalizacni fazi

Kyselina acetylsalicylova 250-500 mg i.v., poté 100 mg p.o.

Clopidogrel 300-600 mg p.o., poté 75 mg
jednou denné
Heparin, heparin 100 j./kg bolus i.v. pred

popt. fondaparinux
¢i enoxaparin)

p-PCl nebo 60 j./kg i.v. pfed PCI
s abciximabem nebo pred trombolyzou
(kromé streptokinazy)

Statiny vysokd davka s dosazenym cilem
LDL-cholesterolu < 2,5; u vysoce
rizikovych pacientl s LDL-cholesterolem

1,5-2,0 mmol/I

Beta-blokatory 1. den, vytitrovat maximalné

tolerovanou déavku

Inhibitory ACE 1. den, vytitrovat maximalné

tolerovanou davku

EF < 40 % a srdecni selhani
nebo diabetes mellitus

Inhibitory aldosteronu

nejvyhodnéjsi amiodaron. Amiodaron je indikovan u ne-
mocnych se setrvalou nebo hemodynamicky kompromitu-
jici komorovou tachykardii, u pacienti s opakovanymi
symptomatickymi béhy nesetrvalé monomorfni komorové
tachykardie a u polymorfni komorové tachykardie za pred-
pokladu, ze interval QT neni prodlouzen. Podavame jej
v bolusové davce 150 mg béhem 10 minut, kterou Ize néko-
likrat opakovat. Udrzovaci infuzi amiodaronu v 5% glukéze
podavame rychlosti 1 mg/min prvnich Sest hodin a poté
0,5 mg/min. Celkova davka amiodaronu v prvnich 24 hodi-
nach by neméla prekrocit 1,2 g. Pacientim s normalni sy-
stolickou funkeci levé komory bez znamek srde¢niho selhani
lze ve stejnych indikacich podat sotalol i.v. 0,5-1,5 mg/kg
jako bolus béhem 10 minut. Davku lze po $esti hodinach
opakovat do maximadlni davky 640 mg za 24 hodin. U rezi-
stentnich zévaznych arytmii zkusime podat magnesium
10-20 mg pomalu i.v. Nemocné s fibrilaci sini s rychlou
odpovédi komor 1é¢ime beta-blokatory a amiodaronem.
Alternativou v ptipadé normalni systolické funkce levé ko-
mory je verapamil 5 mg i.v. U tachyfibrilace sini se srde¢nim
selhanim Ize podat digoxin i.v. (0,25-0,5 mg, popt. opakovat
za dvé hodiny do maximalni davky 1,5 mg). Cilem je zpo-
malit frekvenci komor, a tim sniZit spotebu kysliku myo-
kardem. Atropin v davce 0,5 mg bolus i.v., kterou Ize opa-
kovat do celkové davky 3 mg, je vhodny u pacienti se sinu-
sovou bradykardii s hypotenzi a pfi AV blokadé II. stupné
a I1L. stupné.

6.5. Blokatory kalciovych kanal(i

Nemaji misto v rutinni 1é¢bé akutniho IM. Vyjimkou je
verapamil, ktery lze podat nemocnym s nekardialni kon-
traindikaci beta-blokatort. Verapamil nelze pouzit u sni-
zené systolické funkce levé komory nebo u srdecniho se-
lhani. Verapamil se nema podavat soucasné s beta-bloka-
tory — u vnimavych jedinct hrozi tézka deprese funkce
myokardu.
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Tabulka 11 Killipova klasifikace srde¢niho selhani

30denni a rocni
mortalita*

Definice

Trida | Chripky na plicich 28%a6,9 %
ani 3. ozva nejsou pfitomny

Trida Il Chrapky < 50 % plic 10,9 % a 20,1 %
a/nebo 3. ozva

Trida Il Chrapky > 50 % plic - 20,6 % a41,3%
znamky plicniho edému

Trida IV Kardiogenni $ok 38,0 % a 62,4 %

*Mortalita u nemocnych se STEMI, ktefi byli [é¢eni primarni PCL.“"

6.6. Nitraty

Intravendzni nitraty jsou indikovany u vSech nemocnych
se srde¢nim selhanim, hypertenzi a persistujicimi stenokar-
diemi v prvnich 48 hodindch. Nitraty jsou kontraindikova-
ny, jestlize pacient vzal v poslednich 24 hodinach inhibitor
fosfodiesterazy 5 (PDE-5). Pro rutinni profylaktickou
aplikaci i.v. a peroralnich nitrati nemame dostatek presvéd-
¢ivych dtikaza.

6.7. Lécba diabetes mellitus

Pritomnost diabetes mellitus a vysoka glykemie pfti
pfijeti u pacientti s akutnim IM negativné ovliviuji jejich
prognoézu. Diabetici s akutnim IM maji dvakrat vy$si
mortalitu a ¢astéji se u nich manifestuje srde¢ni selhdni
nez u nediabetik(.®® Nedavno publikovana studie
DIGAMI-2 neprokazala rozdil v mortalité mezi diabeti-
ky lé¢enymi okamzitou infuzi inzulinu, s naslednou
dlouhodobou inzulinovou lé¢bou, nebo pacienty lé¢eny-
mi okamzitou inzulinovou infuzi s naslednou béznou
1é¢bou nebo s dosud béznou 1é¢bou diabetu.®® Naopak,
fada studii s kriticky nemocnymi diabetiky prokazala
ptinos razantni inzulinové 1é¢by.*” Pozor musime dévat
na nebezpeci hypoglykemie, jejiz vznik negativné ovliv-
nuje osud pacienta. Pfi 1é¢bé diabetika s AIM doporu-
¢ujeme udrzovat glykemii v rozmezi 5,0-7,8 mmol/L
Hodnotam < 5,0 mmol/l bychom méli zabranit opako-
vanym stanovenim glykemie a upravou davky inzulinu.
Po dosazeni uspokojivé kompenzace glykemie pomoci
inzulinu nejcastéji aplikujeme metformin, ktery je ale
nevhodny u pacientt se srde¢nim nebo renalnim selha-
nim.

6.8. Lécba renalni dysfunkce

Pacienti s poskozenou funkci ledvin a akutnim IM maji
horsi prognézu nez nemocni bez ni.?® K posouzeni re-
nalni dysfunkce stanovujeme glomerularni filtraci, kon-
centraci kreatininu nebo cystatinu C. Ke zhorseni funkce
ledvin u nemocnych s AIM muze dojit v diisledku hypo-
perfuze ledvin pfi hemodynamické nestabilité, pii poda-
ni kontrastni latky pfi primarni PCI, pfi 1é¢bé inhibitory
ACE, AIIA a diuretiky. Zakladnim opatfenim v prevenci
a 1é¢bé renalni dysfunkce je dostate¢na hydratace pa-
cienta.
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7. VySetifovaci postupy béhem hospitalizace

7.1. Monitorovani EKG

Kazdy pacient s podezienim na probihajici STEMI by mél
byt minimalné po dobu 24 h od pfijeti do nemocnice
ulozen na lizko s pribéznym monitorovanim EKG. Dtivo-
dem je predevsim riziko Zivot ohrozujicich bradyarytmii
nebo tachyarytmii, které vyzaduji okamzity lécebny zasah.
Jde o arytmie hemodynamicky netolerované - tzn. fibrila-
ci komor (FK), flutter nebo setrvalou komorovou tachykar-
dii s vyskytem asi ve 20 %,*” a kompletni atrioventrikuldr-
ni blok (AVB III. st.), ktery je bézny u STEMI dolni stény,
predev$im ve spojeni s postizenim pravé srde¢ni komory
(vyskyt asi v 7 %).09 Mezi akutné méné zévazné arytmie
nebo prevodni poruchy patfi fibrilace sini s vyskytem
v 10-20 % a AVB I.-II. stupné a blokady Tawarovych ra-
mének. Stavy spojené s akutnim vznikem prevodni poruchy
jsou provazeny vy$$im rizikem hospitaliza¢ni a nasledné
mortality,®" které odpovida vét§imu rozsahu myokardidlni
ischemie a nekrézy. V pripadé vyskytu zavaznych arytmii
je do jejich potlaceni nutna hospitalizace na intenzivnim
monitorovaném lizku, ndsledné je vhodné tyto pacienty
monitorovat pomoci telemetrie. Délka monitorovani je
ptisné individualni, pohybuje se od 24 hodin u nekompli-
kovanych nemocnych po tspé$né p-PCI do vice nez tydne
u nejrizikovéjsich nemocnych s tézkou dysfunkci levé ko-
mory a recidivujicimi arytmiemi.

7.2. Echokardiografie

Zvoleni optimalni individudlni péce se neobejde bez zna-
losti funkce srdce jako pumpy a znalosti morfologie
a fyziologie srde¢nich stuktur. V této oblasti hraje nezastu-
pitelnou roli echokardiografie jako neinvazivni metoda,
a za optimalnich podminek také vySetfovaci metoda
»bed-side, ktera by méla byt vyuzita pokud mozno jiz
v pritbéhu prvnich 24 hodin od ptijeti pacienta a zcela jisté
pred jeho propusténim. Vedle prvotni informace, tykajici se
rozsahu akutné probihajici ischemie, je mozné ziskat né-
které zavainé informace o dal$ich stavech (napf. jizva
po starém infarktu myokardu ¢i soucasné pritomna chlo-
penni vada). Vyznamnym zpisobem miize pomoci také
u pacientt v klinicky tézkém stavu pro detekci mechanic-
kych komplikaci infarktu, posouzeni vlivu chlopennich
abnormalit ¢i patologii, sledovani uc¢inku lé¢by a dalsi.
Echokardiografie ma klicovy diferencialné-diagnosticky
vyznam (odli$eni od plicni embolie, akutni perimyokardi-
tidy, disekce aorty apod.). Ziskané vstupni informace tvori
zaroven zaklad pro nasledné posouzeni remodelace levé
komory a rizikovosti pacienta.

7.3. Koronarografie

Indikace koronarografie nebo rekoronarografie jsou pro-
brany samostatné, pripomenuti v§ak zasluhuji stavy vyza-
dujici jejich urgentni provedeni. Poinfarktova angina pec-
toris, rekurence myokardidlni ischemie nebo infarktu
myokardu jsou z tohoto pohledu povazovany za indikace
absolutni. Vzdy je vSak nutné posouzeni individualni
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s ohledem na predchozi klinické, elektrokardiografické,
echokardiografické a laboratorni projevy.

7.4. Zatézova vysetieni

V éfe mechanické reperfuzni 1écby, poskytujici akutné
znalost koronarniho fecisté, se zatézova vysetfeni indikuji
za hospitalizace zcela vyjimecné a spise se nékdy vyuzivaji
v nasledné ambulantni fazi onemocnéni. Tam poskytuji
dobrou informaci o celkovém kardiovaskularnim stavu
pacientt a jejich funkéni vykonnosti.

7.5. Diagnéza omraceného a hibernovaného
myokardu, viability
Na rozdil od nekrotické ¢asti myokardu postizeného ire-
verzibilné rozsahlou ischemii je mozné na srdci nalézt také
oblasti s poruchou funkce pouze ptechodnou. Pro klinickou
praxi je zasadnim odlieni myokardu tzv. omraceného
(stunning) od hibernovaného. Na rozdil od omraceného
myokardu, u kterého mohou probihat repara¢ni zmény
po odstranéni pri¢iny ischemie myokardu jesté po dobu
priblizné dvou tydnd, je hibernace myokardu ovlivnitelna
pouze revaskularizaci.®? Rozhodnuti o indikaci pfipadné
revaskularizace je zdsadni a muze byt Zivot ovliviwujici,
predev$im u pacientd s tézkou systolickou dysfunkei LK.
V praxi se pro stanoveni viabilniho myokardu a jeho
odliSeni od oblasti nekrézy nebo jizvy nejcastéji vyuzivaji
nasledujici metody: perfuzni scintigrafie (SPECT - single
photon emission tomography) a dobutaminova ,,zatézova“
echokardiografie. Pfesnéjsi metody, jako jsou pozitronova
emisni tomografie (PET) a magnetickd rezonance, se vy-
uzivaji zatim omezené.®>*¥

7.6. Odhad rizika nahlé smrti

Dulezitou soudasti rizikové stratifikace pacientti je urceni
rizika ndhlé smrti. Je znamo, Ze vyskyt malignich komo-
rovych arytmii (komorova tachykardie nebo fibrilace
komor) v pribéhu prvnich 48 hodin od vzniku obtizi je
spojen s vy$si hospitaliza¢ni mortalitou bez vlivu na dalsi
prognozu. Naopak, s vysokym rizikem je spojen jejich
pozdéjsi vyskyt predevsim ve spojeni se systolickou dys-
funkci levé srde¢ni komory.® V téchto pripadech je nutné
zvazit pripadné provedeni maximalni mozné revaskulari-
zace viabilnich oblasti myokardu interven¢ni nebo chirur-
gickou cestou. Predpoklad zlep$eni progndzy je zalozen
na odstranéni myokardialni ischemie jako spoustéciho
mechanismu arytmii, prestoze védecké dukazy pro tento
pristup chybéji. Nedilnou soucasti 1é¢by je i maximalni
snaha o vytvoreni a udrzeni optimalniho stavu obéhové
kompenzace a vnittniho prostfedi. Bez dalsich diagnos-
tickych nebo lé¢ebnych krokd se lze obejit u pacientd
s relativné dobrou ejekéni frakei levé komory (EF
LK) =40 %, u kterych se nevyskytla symptomaticka ko-
morova arytmie. Naopak to plati v pripadé pacientii
s vysokym rizikem ndhlé smrti, tzn. se systolickou dys-
funkci levé srde¢ni komory, s EF < 40 % a vyskytem fibri-
lace komor (FK) nebo hemodynamicky vyznamné setrva-
1é komorové tachykardie (SKT > 30 s) po uplynuti prvnich
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48 hodin od vzniku obtizi. V prevenci nahlé srde¢ni smrti
se u pacienti takto vysoce ohrozenych nahlou arytmickou
-defibrilatoru (ICD). Tento pristup je spojen s 23-55%
snizenim mortality ve srovnani s konzervativné lécenou
skupinou pacientt; tato 1é¢ba by méla byt metodou prvni
volby.®*® Zatim s nedostate¢nou prediktivni hodnotou
nahlé smrti jsou spojeny dalsi testy zaloZené na podrobném
rozboru EKG. V ptipadé komorovych tachykardii (KT)

s podezfenim na re-entry mechanismus je doporuceno

provedeni elektrofyziologického vySetreni s pfipadnou

abla¢ni lé¢bou. Definitivni indikace ICD by v§ak méla byt
stanovena s odstupem nejméné 40 dnt od IM a tento
interval je prodlouzen na tfi mésice v pfipadé, ze pacient
prodélal revaskularizaci.

V doporucenich CKS se této problematiky tykaji dvé
indikac¢ni skupiny:

1. pacienti s dokumentovanou epizodou nesetrvalé KT
pti ischemické chorobé srde¢ni (po IM, s dysfunkei LK,
tj. s EF <35 %, s indukci setrvalé KT nebo FK pfi pro-
gramované stimulaci komor za standardni farmakolo-
gické 1é¢by véetné beta-blokatort);

2. pacienti s ischemickou chorobou srde¢ni, kteti maji
tézkou poinfarktovou dysfunkeci (EF < 30 %), rozsifeni
komplexu QRS (> 120 ms) a znamky chronického srde¢-
niho selhdni NYHA II, minimalné $est mésici po IM
za standardni farmakologické 1é¢by vcetné beta-bloka-
tor.C73%

8. Revaskulariza¢ni 1é¢ba mimo akutni fazi
infarktu

V soudasné dobé naprosta vétSina pacienti se STEMI

podstoupi koronarografii béhem prvnich 24 hodin - bud

pred primérni PCL, nebo po trombolyze (viz kapitola 5).

Znalost koronarografie tedy umoziuje rozdélit nemocné

po recentnim STEMI do nékolika skupin:

1. VyfeSeny pacient (pacienti s uspé$né osetfenou infark-
tovou tepnou pomoci primarni PCI, bez vyznamnych
stendz na dalSich tepnach nebo se stendézami pouze
na mensich vétvich).

2. Pacient s ¢aste¢nou revaskularizaci (p-PCI infarktové
tepny, zbyvaji vyznamné stendzy na dalsich tepnach).

3. Pacient s neuspé$nou reperfuzni lé¢bou (neuspésna
p-PCI ¢&i trombolyza, pretrvava uzavér infarktové
tepny).

4. Pacient s reperfuzi po inicidlni medikamentdzni lé¢bé
a s nalezem vhodnym k elektivni revaskularizaci.

Diagnosticka koronarografie, rekoronarografie, ptipadné
revaskularizace pomoci PCI nebo bypassové operace jsou
za hospitalizace indikovany vidy u poinfarktové anginy
pectoris, pri reinfarktu, srde¢nim selhani v priibéhu prvnich
48 hodin u pacientt bez znamého koronarniho nalezu, pti
prikazu zatézové ischemie myokardu nebo pfi vzniku
malignich komorovych arytmii po vice nez 48 hodinach

e

od vzniku obtizi s ischemif myokardu, jako moznou vyvo-
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lavajici pri¢inou. Ve vétsiné akutnich situaci je zvazovana
moznost revaskularizace pomoci PCI, popt. konzervativni
lé¢ba. Operaéni feseni je metodou volby u vzniku mecha-
nické komplikace infarktu myokardu nebo preferen¢né
u pacientiit s velmi vyznamnym koronarnim postizenim
(kombinace postizeni kmene levé véncité tepny a vSech
hlavnich tepen provazenych dysfunkeci levé srde¢ni komo-
ry). Sporadicky je mozné indikovat bypassovou operaci také
po netspésné primarni PCI nebo u koronarniho postizeni,
technicky nevhodného k interven¢ni 1é¢bé. Je-li pacient
stabilizovan a nema-li pokracujici ani recidivujici ischemii,
je vhodné termin operace odloZit na dobu asi za dva tydny
po IM. Naopak, u pacientit obéhové nestabilnich ¢i s reci-
divujici nebo pokracujici ischemii je nutné urcit termin
operace individualné (zpravidla plati v téchto ptipadech
»¢im drive, tim 1épe®).

Rekanalizace infarktové tepny u pacientd s jiz dobéhlou
ischemii (vice nez 24-48 hodin od vzniku obtizi) a bez
prukazu zatézové ischemie neprinasi klinicky prospéch
a v soucasnosti ji nelze rutinné doporucit.®”

9. Diagnostika a léc¢ba komplikaci infarktu
myokardu

9.1. Srdecni selhani v pribéhu akutniho infarktu
myokardu

Akutni levostranné srdecni selhani pti akutnim IM vyraz-
né zhor$uje prognézu nemocného.“” Jeho ptic¢inou je
nejcastéji rozsahlé poskozeni myokardu, déle i srde¢ni
arytmie, ischemicka mitralni regurgitace a ruptura mezi-
komorového septa. Projevuje se dusnosti, chriipky na pli-
cich, sinusovou tachykardii a cvalem (3. ozvou) na srdci pfi
auskultaci. Mezi zakladni vysetfeni patf{ RTG snimek srdce
a plic a echokardiografie. Pfi téz$ich formach invazivné
monitorujeme systémovy krevni a centrdlni Zilni tlak, nékdy
méfime tlaky v pravostrannych srde¢nich oddilech, v plic-
nici a srde¢ni index pomoci plovouciho Swanova-Ganzova
katetru. Srde¢ni selhani pfi akutnim infarktu myokardu
rozdélujeme podle Killipovy klasifikace do ¢tyf stupna
(Killip I-1V), viz tabulka 11. Nemocni se srde¢nim selhanim
patfi mezi nejvice ohrozené a museji byt léceni v kardio-
centrech pomoci priméarni PCI.

Leh¢i az stfedné zavazné srdecni selhani — Killip |l

Zakladem 1é¢by je kyslik, ktery podavame nosnimi brylemi
nebo maskou. Vzdy monitorujeme saturaci krve kyslikem
s cilem dosahnout hodnoty saturace > 95 %. Indikujeme
diuretika i.v., nej¢astéji furosemid 20-40 mg. V pripadé
renalniho selhani a chronické 1é¢by klickovymi diuretiky
pouzivime davku vyssi. Davku lze opakovat v zavislosti
na rozsahu méstnani na plicich a na diuréze. Vhodné je
kontinualni, intraven6zni podévani furosemidu. Ddle
aplikujeme i.v. nitrdty, jestlize neni pfitomna hypotenze.
Prognézu nemocného zlepsuji inhibitory ACE, které poda-
vame vzdy, nejsou-li kontraindikace. Lé¢bu malou davkou
inhibitory ACE mtizeme zahajit jiz prvni den akutniho IM
a postupné ji zvySujeme. Obecné plati, ze ¢im je stupen
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srde¢niho selhani vyssi, tim vétsi vyznam ma primdrni PCI
ve srovnani s trombolyzou.

Tezkeé srde¢ni selhani (plicni edém) - Killip Il
Zakladem lécby je opét kyslik a furosemid i.v. Morfin v davce
2,5-5 mg i.v. zlep$uje dusnost. Davku lze podle potfeby
opakovat. Vasodilata¢ni 1é¢bu nitrdty i.v. indikujeme tehdy,
jestlize neni hypotenze; jejich davku titrujeme podle krev-
niho tlaku. Pfi hypertenzi muZzeme zaéit bolusem i.v.,
po kterém pokracujeme v infuzi. Nejcastéji pouzivame
glycerol-trinitrat i.v. nebo isosorbid dinitrat i.v. Cilem je
snizeni systolického krevniho tlaku o 15-30 mm Hg nebo
na 100 mm Hg. Dale sledujeme saturaci krve kyslikem
pomoci pulsniho oxymetru a krevni plyny metodou podle
Astrupa. Vét$ina nemocnych s plicnim edémem by méla
mit neinvazivni plicni ventilaci s pozitivnim tlakem na konci
exspirace (PEEP). Endotrachedlni intubaci s umélou plicni
ventilaci indikujeme v pfipadé hyposaturace krve kyslikem
pres vyse uvedenou lé¢bu. Nemocni maji vyrazny prospéch
z rychlého otevteni infarktové tepny pomoci primé PCL

Kardiogennf sok - Killip IV

Kardiogenni $ok je kritické snizeni prokrveni perifernich
tkani a organd vzniklé v dusledku zavazné poruchy srde¢-
ni funkce (nejcastéji levé komory srde¢ni). Definujeme ho
jako pokles systolického krevniho tlaku < 90 mm Hg, do-
provazeny tachykardif a pfiznaky obéhové nedostate¢nosti
(periferni vasokonstrikce, bledost ¢i cyandza, studeny pot,
pokles diurézy < 20 ml/h, zmatenost). Nejcastéjsi pricinou
kardiogenniho $oku je akutni infarkt myokardu postihujici
alespon 30-40 % levé komory. Ve velké vétsiné pripadil
najdeme difuzni tézké postizeni véncitych tepen (nemoc tii
tepen ¢i kmene) a rozsahlou poruchu kinetiky. Pfi uzavéru
jedné véncité tepny a normalnim nalezu na zbylych vénci-
tych tepnach vznikd kardiogenni $ok jen vyjimecné. Rozvoj
$oku musime proto predpokladat u nemocnych s IM v jiné
lokalizaci, nez byl predchozi IM, nebo s uzavérem druhé
véncité tepny pii zndmém chronickém uzdvéru jiné tepny.
Nezbytnosti je vylouceni jinych pri¢in hypotenze. Mezi né
patfi hypovolemie, infarkt pravé komory, nezadouci i¢inek
1éka (napt. trombolytika, nitraty, opiaty), vagova reakce,
arytmie nebo elektrolytové poruchy. Okamzité provedeme
echokardiografické vysetfeni k urceni funkce levé i pravé
srde¢ni komory a k vylouc¢eni mechanickych komplikaci
akutniho IM méfime centralni zilni tlak. Dale mizeme
zavést plovouci katetr do plicnice a urcovat tlak v plicnici
v zaklinéni a srde¢ni index. Intraarterialné monitorujeme
krevni tlak, méfime krevni plyny, saturaci smisené zilni krve
kyslikem, laktat a diurézu. Metodou volby v 1é¢bé pocina-
jiciho kardiogenniho Soku u akutniho IM je pfimd PCI,
kterou musime provést co nejdtive.“? Pti nutnosti dlouhé-
ho transportu na PCI u nemocnych se $okem v prvnich
tfech hodinach od vzniku infarktu zvazujeme okamzité
podani trombolytika, a v kazdém pripadé nemocného
prevezeme co nejrychleji k urgentni koronarografii. Z 1éka
podavame pozitivné inotropni léky. Pii tézké hypotenzi
aplikujeme noradrenalin 0,5-30 pug/min i.v. s cilem dosah-
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nout systolického krevniho tlaku alespon 80 mm Hg. Jak-
mile se systémovy krevni tlak zvy$i na > 90 mm Hg, muize-
me pridat dobutamin v dévce 2-20 pg/kg/min. Vzdy zava-
dime intraaortalni balonkovou kontrapulsaci (IABP), ktera
je u nas dostupna jen v kardiocentrech s katetriza¢ni labo-
ratofi. IABP je jednozna¢né indikovana u pacientt s kardio-
gennim $okem nebo tézkym srde¢nim selhanim po prove-
deni ptimé PCI nebo pred kardiochirurgickym vykonem
(aortokoronarni bypass, plastika nebo nahrada mitralni
chlopné pro akutni mitralni insuficienci, uzavér defektu
komorového septa pfi jeho ruptute, pied transplantaci
ni transplantace Ize s vyhodou pouzit mechanickych pod-
purnych srde¢nich systéma.“*>* Pacienta uméle ventilujeme.
Pfes maximalni lécbu véetné pfimé PTCA umira na kardi-
ogenni $ok 40-50 % nemocnych.

9.2. Lécba infarktu myokardu pravé komory
Infarkt myokardu pravé komory se nejcastéji vyskytuje
spole¢né s infarktem myokardu dolni stény. Diagnoézu
stanovime na zakladé klinického obrazu (hypotenze, zvy-
$ena napln krénich Zil, nepfitomnost méstnani na plicich),
EKG zaznamu ze svodti z pravého prekordia (elevace tseka
ST ve V4R > 0,1 mV) a echokardiografie (dilatace pravé
komory, segmentarni porucha motility pravé komory, di-
latace pravé sin¢). Zakladem lécby je kromé primé PCI
volumexpanze krystaloidy v davce 1 000-2 000 ml béhem
prvnich hodin a 200 ml/h po obéhové stabilizaci. Pokud se
pfi ni nezvysuje krevni tlak, lze pfidat infuzi s katechola-
miny. Nevhodné jsou naopak vasodilata¢ni latky (nitraty,
inhibitory ACE, diuretika, opiaty), které hypotenzi jesté
prohlubuji. Okamzité se snazime vertovat pripadnou
fibrilaci sini.

9.3. Lé¢ba mechanickych komplikaci akutniho
infarktu myokardu

Vyskyt mechanickych komplikaci se zavedenim ptimé PCI
vyrazné snizil. V soucasnosti je pozorujeme nejcastéji
po technicky nedspésné pfimé PCI nebo u nemocnych,
u kterych PCI nebyla pro pozdni pfichod provedena.
Po uspésné PCI se s nimi setkdvame zcela vyjimecéné.
Na mechanické komplikace infarktu myokardu myslime
vzdy pfi nahlém zhor$eni klinického stavu se znamkami
nizkého srde¢niho vydeje, plicniho edému nebo kardiogen-
niho $oku. Vyskytuji se obvykle v prvnim tydnu po akutnim
IM. Nejlepsi diagnostickou metodou je echokardiografie.
Pfi konzervativnim zpusobu 1é¢by se imrtnost pohybuje
kolem 90 %, pti rychlém chirurgickém vykonu ji Ize snizit
ptiblizné na 50 %.

Ruptura volné srdecni stény je u infarktu myokardu za-
vaznou komplikaci s velmi vysokou mortalitou. Vétsina
nemocnych umira pod obrazem elektromechanické diso-
ciace dfive, nez jim mtizeme poskytnou kardiochirurgickou
pomoc. Pomérné casto se s ni setkdvame u zemfelych
v prednemocni¢ni fazi akutniho IM. Priblizné u Ctvrtiny
pacienttl se manifestuje jako subakutni nebo také skryta
ruptura. Diagnéza je klinicko-echokardiografickd, kdy
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unemocnych se $okovym stavem a/nebo klinickym obrazem
tamponady zjistujeme echokardiograficky tekutinu v peri-
kardu, nékdy s echodenznimi masami. Pokud echokardio-
grafie neumozni diagnoézu, lze zvézit provedeni magnetické
rezonance. Kardiochirurgické reSeni (zpravidla okamzité)
je metodou volby.

Ruptura komorového septa vznika u 1-2 % nemocnych
s infarktem myokardu. Projevuje se vyraznym systolickym
Selestem a zhorsenim hemodynamického stavu nemocné-
ho. Diagnézu potvrdime echokardiograficky, pripadné
katetriza¢né. Metodou volby u hemodynamicky nestabil-
nich pacientt je rychlé chirurgické feseni pomoci zaplaty
v misté defektu, doprovazené v indikovanych pripadech
aortokoronarnim bypassem, a to ihned po stanoveni dia-
gnozy. Okamzité zavadime balonkovou kontrapulsaci.
Operaci je vhodné provést co nejdrive i u stabilizovanych
nemocnych s dobrou funkci levé komory, protoze vzdy
hrozi nahlé rozsiteni defektu s hemodynamickym kolap-
sem. Vykon je ale casto technicky velmi naro¢ny s vysokym
rizikem. V nékterych centrech jsou zku$enosti s perkutan-
nim uzavérem komorového defektu pomoci okluderu,
vysledky nejsou presvédcivé lepsi nez pri chirurgickém
feSeni.

Akutni mitrdlni regurgitace. Vétsina pripadt mitralni
regurgitace pfi akutnim IM neni zdvazna. U menS$iny
nemocnych muze akutné vznikla tézka mitralni regurgi-
tace v dtsledku ischemie a nasledné ruptury papilarniho
svalu vést k tézkému plicnimu edému ¢i ke kardiogennimu
$oku a umrti. Mitralni poskozeni diagnostikujeme auskul-
ta¢né, echokardiograficky, popt. katetriza¢né. Ihned poda-
me i.v. nitraty s cilem snizit tlak v plicnici v zaklinéni
a zlepsit prokrveni periferie. Zavedeme IABK. Metodou
1é¢by tézké mitralni regurgitace je brzky kardiochirurgic-
ky vykon s nahradou nebo vyjime¢né plastikou chlopné
a revaskularizaci.“) Odklad operace zhor$uje prognézu
nemocnych.

9.4. Lécba arytmii v priibéhu akutniho infarktu
myokardu

Arytmie a poruchy rytmu jsou velmi casté béhem akutni
taze infarktu myokardu (prvnich 48 hodin) a nemaji vliv
na dlouhodobou mortalitu. Vzdy patrame po pric¢iné
arytmif (ischemie myokardu, hyperaktivace vagu a sympa-
tiku, elektrolytové poruchy). Nebezpecné jsou predevsim
arytmie s hemodynamickymi nasledky.

Komorové extrasystoly. Vyskytuji se témér u vsech akut-
nich IM. S vyjimkou beta-blokdtorti nepouzivaime jina
antiarytmika.

Komorovd tachykardie. Kratké béhy komorové tachykar-
die jsou u akutniho IM pomérné casté a nevyzaduji spe-
cidlni 1é¢bu. Nebezpecné jsou setrvalé komorové tachykar-
die (= 30 s), které mohou vést az k hemodynamickému
zhrouceni. Lékem volby je amiodaron. Pfi pretrvavani
komorové tachykardie a jejim negativnim dopadu na he-
modynamiku je indikovana elektrickd kardioverze uvodni
energii 200 J. Od komorové tachykardie (tepova frekvence
[TF] > 120/min) musime odlisit benigni akcelerovany idio-
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ventrikuldrni rytmus (TF < 120/min), ktery bézné vznika
pti reperfuzi a spontanné odezni.

Fibrilace komor. RozliSujeme primarni a sekundarni
fibrilaci komor. Primérni fibrilace komor se nejc¢astéji ob-
jevuje v prvnich ¢tyfech hodindch akutniho IM a poté jeji
vyskyt vyrazné klesa. Nemocny, ktery prezije primarni
fibrilaci komor, ma stejné dobrou dlouhodobou prognézu
jako pacient bez ni. Naproti tomu k sekundarni fibrilaci
komor dochazi az po 48 hodinach od vzniku IM, nejéasté-
ji pti tézkém srdeénim selhdni nebo kardiogennim $oku. Je
znamkou $patné progndzy a je indikaci k implantaci kar-
dioverteru-defibrilatoru. Fibrilaci komor lé¢ime okamzitou
defibrilaci nejlépe bifazickym vybojem o energii 200 J (pfi
opakovani vybojem 300 J a 360 J). Bifazicky vyboj méné
poskozuje myokard a je stejné ucinny jako doposud dopo-
ru¢ované monofazické vyboje. Zakladnim lékem pti resus-
citaci je adrenalin, ktery podavame v davce 1-2 mg i.v. pfi
asystolii, elektromechanické disociaci a po dvou neuspés-
nych defibrila¢nich vybojich u fibrilace komor. Davku
opakujeme po 3-5 minutach kardiopulmonalni resuscitace.
Vyssi davky nez 1 mg pii dalsich bolusech (3-5 mg) muze-
me zkusit po nedspéchu prvni davky. Pti komorové fibri-
laci, nereagujici na Gvodni sérii defibrilaci a adrenalin,
poddme 300 mg amiodaronu ve 20 ml fyziologického
roztoku rychlym bolusem. Opakovand davka je 150 mg i.v.
Bikarbonat sodny lze podat az pri dlouhotrvajici resuscita-
ci (nejdrive po 10 minutach v davce 1 mmol/kg. Prospésny
je v pripadé preexistujici metabolické aciddzy a pti hyper-
kalemii.®®

Fibrilace sini. Fibrilace sini se vyskytuje asi u jedné pé-
tiny infarktd, nejcastéji u velkych infarktt se srde¢nim se-
lhavanim. Nemocného ohrozuje predevsim fibrilace sini
s rychlou odpovédi komor, ktera zhorsuje jeho hemodyna-
micky stav. V tomto pfipadé méizeme podat amiodaron i.v.
s cilem obnovit sinusovy rytmus. Casto postacuje zpoma-
leni frekvence komor beta-blokatory nebo v ptipadé systo-
lického srde¢niho selhani digoxinem i.v. P¥i progresi ische-
mie nebo srde¢niho selhani v disledku fibrilace sini indi-
kujeme elektrickou synchronni kardioverzi. Recidivy jsou
ale velmi ¢asté. Nemocni s fibrilaci sini museji byt a¢inné
léceni nefrakcionovanym nebo nizkomolekularnim hepa-
rinem a pfi jejim pretrvavani prevedeni na peroralni anti-
koagulancia.

Sinusovd bradykardie. Sinusovou bradykardii zjistujeme
u nemocnych s AIM pomérné casto (9-25 % pripadi).
Nejcastéji se objevuje v prvni hodiné akutniho IM dolni
stény a pri reperfuzi v povodi pravé véncité tepny jako
duasledek zvysené aktivity parasympatiku (Bezoldiv-Ja-
rischav reflex).“” Je-li doprovazena hypotenzi, tak ji 1é¢ime
atropinem 0,5-3,0 mg i.v,, pfipadné do¢asnou kardiostimu-
laci.

Atrioventrikuldrni (A-V) blok. A-V blok 1. a II. stupné
Wenckebachova typu vétsinou nevyzaduje 1é¢bu atropinem
nebo kardiostimulaci. A-V blok II. stupné Mobitzova typu
a AV blok III. stupné jsou indikaci k docasné transvendzni
kardiostimulaci, jestlize zptisobuji hypotenzi nebo srde¢ni
selhani a nereaguji na atropin (viz tabulka 12).
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Tabulka 12 Indikace k docasné transvendzni stimulaci pfi
akutnim infarktu myokardu

» Atrioventrikuldrni blokdda II. (Mobitz 2) nebo Ill. stupné s bradykar-
dii zpusobujici hypotenzi nebo srde¢ni selhani a nereagujici
na atropin

= Sinusova bradykardie s hypotenzi nereagujici na atropin

= Refrakterni komorové tachykardie pfi zakladnim rytmu o frekven-
ci < 60/min nebo pii prodlouzeném intervalu QTc

Asystolie. Vyzaduje okamzité zahajeni kardiopulmonadlni
resuscitace. Podavame adrenalin 1 mg i.v,, dal$i davky
miizeme opakovat po 3-5 minutach. Atropin aplikujeme
intravenézné v davce 1 mg i.v., dal$i davky lze opakovat
za 3-5 minut do celkové davky 3,0 mg. Vyuzivame zprvu
externi transkutdnni, poté transvendzni docasnou elektric-
kou kardiostimulaci. Vyznam transkutdnni kardiostimula-
ce se v souladu s technickym pokrokem zvysuje. Jeji vyho-
dou je neivazivnost vykonu a pouziva se predev$im u pa-
cienti s men$im rizikem vzniku AV blokady jako
profylaktické opatfeni. Transkutdnni elektricka stimulace
je méné ucinna a pro nemocného neptijemna. K dlouho-
dobéjsi stimulaci pouzivame transvendzni doc¢asnou elek-
trickou stimulaci. Transvendzni elektrickou stimulaci lze
také vyuzit pti ,overdrivingu® neustupujicich komorovych
tachykardii.

9.5. Poinfarktova angina pectoris

Poinfarktovd angina pectoris a prokdzand ischemie myokar-
du pti zatézovém vysetreni jsou indikaci k ¢asné koronaro-
grafii a podle nalezu na véncitych tepnach k PCI nebo
k aortokoronarnimu bypassu (CABG). Nahle vzniklé klido-
vé stenokardie po PCI, které jsou ve vétsiné pripada dopro-
vazené zménami na EKG, svéd¢i pro reokluzi vénéité tepny.
Nejcastéji jde o subakutni trombodzu ve stentu. Pacienta
musime okamzité koronarografovat a provést rePCI.

9.6. Lécba dalsich komplikaci

Zilni trombéza a plicni embolie se pti ¢asné mobilizaci vy-
skytuji zfidka. U nemocnych, ktefi vzhledem ke komplika-
cim vyzaduji déletrvajici klid na ltzku, aplikujeme nizko-
molekularni heparin (LMWH) s.c. v profylaktické davce
dvakrat denné. Vzniklou zilni trombdzu nebo plicni em-
bolii 1é¢ime plnou davkou LMWH s.c. a nasledné 3-6
mésict peroralnimi antikoagulanciemi. U masivni plicni
embolie zvazujeme trombolyzu.

Nitrosrde¢ni tromby diagnostikujeme echokardiograficky
nejcastéji u rozsdhlych infarktd predni stény. Pohyblivé
tromby lé¢ime nizkomolekuldrnim heparinem s.c. dvakrat
denné v plné davce a peroralnimi antiokoagula¢nimi léky
po dobu 3-6 mésicti. Pfed jejim ukonc¢enim musi byt ucinek
lé¢by zkontrolovan echokardiograficky.

Casnd perikarditida (pericarditis epistenocardiaca) vzni-
ka obvykle po 48 hodinach od zac¢itku infarktu. Jedna se
o suchou perikarditidu, projevujici se horec¢kou, bolestmi
na hrudi parietalniho charakteru (spise bodavé ¢i pichavé,
vazané na dychani), perikardidlnim tfecim $elestem, zvy-
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$enou teplotou a ¢asto téz supraventrikularnimi arytmiemi.
Obtize se zhorsuji pti poloze na levém boku. Echokardio-
graficky obvykle nezjistime zadny nebo minimalni vypotek
do 50 ml. Pti zjisténi tekutiny v perikardu vzdy pomyslime
na hemoperikard a omezujeme antitrombotickou 1écbu.
V pripadé obtézujicich bolesti na hrudi je vhodné kratko-
dobé podani kyseliny acetylsalicylové i.v. (1 000 mg/24 h)
nebo nesteroidnich protizanétlivych 1éku.

Pozdni perikarditida (Dressleriiv syndrom) nebo také
»syndrom 3P (perikarditis, periarthritis humeroscapularis,
pneumonitis) md spi$e historicky vyznam, dnes se témér
nevyskytuje. Podle starych ucebnic zacinala za nékolik
tydntt po AIM a byla provdzena zvy$enou teplotou.“®
Doporucoval se paracetamol, analgetické davky kyseliny
acetylsalicylové, popt. kortikoidy.

10. Sekundarni prevence po propusténi
Z nemocnice

10.1. Ovlivnéni kardiovaskularnich rizikovych
faktort

Kouteni. Mortalita nemocnych, ktefi i po infarktu pokra-
¢uji v koufeni cigaret, je dvojnasobné vy$si nez u téch, ktefi
koutit prestali. Abstinence od koufeni (ale i vylouceni pa-
sivntho kutactvi) je neju¢innéjsim opatfenim v sekundarni
prevenci: zadny 1ék nedokaze snizit mortalitu o 50 %, jak
to dokaze preruseni kurackého zlozvyku! Kazdd nemocni-
ce by méla mit uréeného lékare ¢i zdravotni sestru odpo-
védnou za program odvykani koufeni nemocnych po in-
farktu myokardu a protokol odvykani koufeni. Na kardio-
logickych oddélenich by mél platit samoziejmé zakaz
kouteni veskerého personalu.

Dieta - ovlivnéni sérové koncentrace tukii. Vsichni ne-
mocni by méli mit dietu s omezenim zivo¢isnych tukd a se
zvy$enym podilem ovoce a zeleniny. Z celkového mnozZstvi
ptijaté energie by tuky mély tvotit 30 %, z toho jednu tre-
tinu by mély tvorit saturované mastné kyseliny (,,cave trans
mastné kyseliny®, které riziko zvy$uji - smazend jidla,
margariny). Vysledna koncentrace LDL-cholesterolu je
doporucovana pod 2,5 mmol/l, u vysoce rizikovych pacien-
t koncentrace LDL-cholesterolu < 2,0 mmol/l a celkového
cholesterolu < 4,5 mmol/l. Vysledna koncentrace HDL-cho-
lesterolu a triglyceridli neni stanovena, avsak koncentrace
HDL-cholesterolu < 1,0 mmol/l u muzt a < 1,2 mmol/l
u Zen a triglycerid > 1,7 mmol/l se povazuji za ukazatele
zvy$eného kardiovaskuldrniho rizika.“?

Vihova redukce. Obézni nemocni by méli pomoci diety
a fyzické aktivity zredukovat nadvédhu. Cilem by mél byt
BMI < 25 kg/m?* a obvod pasu < 102 cm u muzi a < 88 cm
u Zen.

Diabetes mellitus (DM). Epidemiologické studie proka-
zaly linearni zévislost mezi koncentraci glykemie a rizikem
kardiovaskularniho onemocnéni. Z tohoto dtivodu se do-
porucuje dlouhodobd a diislednd kompenzace diabetu
(cilové hodnoty glykemie pro diabetes mellitus II. typu jsou:
glykemie nala¢no < 6,0 mmol/l nebo glykemie dvé hodiny
po jidle < 7,5 mmol/l a koncentrace HbA . < 6,5 % u obou
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typt diabetu. Dieta a redukce hmotnosti jsou zakladnimi
opatfenimi u diabetes mellitus 2. typu nasledované farma-
kologickou léc¢bou (p.o. antidiabetika, inzulin). Léky skupi-
ny thiazolidindiont (glitazony) nejsou indikovany u pa-
cientd po akutnim IM.¢%V U vSech pacientt po infarktu
myokardu bychom méli urcit, zda maji normalni metabo-
lismus glukézy nebo poruchu glukézové tolerance ¢i dia-
betes mellitus.

Hypertenze. Zvy$ena koncentrace tlaku krve, a to jak
systolického (TKs), tak diastolického (TKd), je kardiovas-
kularnim rizikem jak v primarni, tak sekundarni prevenci.
Zvyseni TKs o0 20 mm Hg a TKd o 10 mm Hg zvy3$uje dva-
krat riziko imrti na srde¢ni selhani a cévni mozkovou ptiho-
du. Doporucované cilové hodnoty TK jsou < 140/90 mm Hg,
u velmi rizikovych pacientt a diabetikii <130/80 mm Hg.
Snizeni krevniho tlaku dosahujeme rezimovymi opatfenimi
(ty zahajujeme u vSech pacientti s TK < 120/80 mm Hg)
nebo kombinaci s 1éky (viz nize).

Koagulopatie, genetické odchylky. U pacientt s pozitivni
rodinou anamnézou ¢asného vyskytu kardiovaskularni
nemoci, familiarni hyperlipidemii nebo koagulopatii a u ne-
mocnych s IM ve véku < 55 let u muzii a < 65 let u Zen je
vhodné patrat po odchylkach v koagula¢nim systému
(nejcastéji mutace genu pro faktor V a protrombin), meta-
bolismu lipidi a pripadné indikovat podrobné hematolo-
gické, biochemické ¢i genetické vySetfeni.

10.2. Léky s protektivnim tcinkem
na kardiovaskularni systém

Antiagregancia/antikoagulancia. ASA 75-100 mg denné
snizuje riziko reinfarktu nebo umrti az o 25 %, podavame
trvale. Clopidogrel v davce 75 mg/den pridany k ASA nebo
samotny pii alergii na ASA je indikovan po dobu jednoho
roku u pacientti se STEMI bez ohledu na to, zda podstou-
pili nebo nepodstoupili reperfuzni 1é¢bu.

Antikoagulancia p.o. jsou indikovdna: a) u STEMI indi-
kovanych k p.o. antikoagulaci z jiného nez koronarniho
diivodu (nemocni s aneurysmatem levé komory a nastén-
nymi tromby, nemocni s tromboembolickou nemoci,
s permanentni fibrilaci sini, s chlopennimi protézami), ktef
nemaji implantovan koronarni stent; b) u stejné skupiny
pacient, ktefi ale méli implantovén stent (tj. indikovanym
jak k warfarinu, tak i k ASA a clopidogrelu), je doporuco-
vana davka ASA maximalné 70-100 mg, podavani clopi-
dogrelu pouze po dobu jednoho mésice po implantaci
stentu a cilové INR pri 1é¢bé warfarinem 2,0-2,5. Kombi-
nace warfarinu s ASA a clopidogrelem je spojena se zvyse-
nym rizikem krvaceni. Podavani takové kombinace by mélo
byt na co mozna nejkratsi dobu (napt. jeden mésic po im-
plantaci kovového stentu pri kovové chlopenni protéze.
U pacientli se stentem a jinou indikaci k antikoagulaci
a soucasné s krvacenim v anamnéze lze podavat pouze
clopidogrel a warfarin (bez ASA).

Hypolipidemika. Studie prokézaly pfiznivy vliv na reduk-
ci koronarnich ptihod u pacientt s akutnim koronarnim
syndromem, u kterych byla zahdjena terapie béhem prvnich

vy

¢yt dnt hospitalizace. Rovnéz adherence k 1é¢bé byla vys$si
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u téchto pacientd. Lécba statiny by méla byt proto zahdjena
jesté béhem hospitalizace. Vysetteni koncentrace lipidii za tfi
mésice od IM koriguje dalsi 1écbu. Lécba statinem snizuje
mortalitu béhem péti let o 30 %. Pro podavéni fibrata ¢i
jinych hypolipidemik jako lékt prvni volby po akutnim IM
neni dostatek diikaz.

Beta-blokdtory. Redukce mortality a reinfarktu je srov-
natelna s ASA, ¢ini 20-25 %. Nasazeni beta-blokatord je
indikovano u véech pacient po STEMI bez ohledu na jejich
kardiovaskularni riziko.

Blokdtory renin-angiotensin-aldosteronového systému.

Inhibitory ACE. Jsou indikovany pfedev$im u nemocnych
se STEMI s EF < 40 % nebo s projevy srde¢niho selhdni;
dale u pacientti s hypertenzi, diabetem, chronickym renal-
nim onemocnénim. Je opodstatnéné jejich podavani jiz
od prvniho dne, a mohou byt podavany véem pacientim
se STEMI, pri respektovani kontraindikaci. Redukce mor-
tality se projevi az po nékolikaletém sledovani a snizeni ¢ini
asi 20-25 % (ucinek kvantitativné podobny ASA a beta-blo-
katorim).

Blokdtory receptorii AT, pro angiotensin II. Jsou indiko-
vany u pacientd s intoleranci inhibitortt ACE pti dysfunk-
ci LKS s EF < 40 % nebo projevech srde¢niho selhani; na-
sazeni i u ostatnich pacientti po STEMI s intoleranci inhi-
bitorit ACE se zdd prospé$né. Jejich kombinace
s inhibitory ACE je pravdépodobné prospésna pouze
u pacientli s pokrocilej$imi stadii srde¢niho selhani, kde
stavajici medikace je nedostate¢na.

Antagonisté aldosteronovych receptorii. Jsou indikovany
u pacientt s EF <40 % a zndmkami srde¢niho selhani nebo
diabetes mellitus k jiz nasazenym inhibitoriim ACE a be-
ta-blokatorim (cave hyperkalemie).

Hormondlni substitucni terapie de novo estrogeny ¢i
kombinace s progesteronem neni indikovana jako sekun-
darni prevence po probéhlém STEMI.®?

Substituce vitaminy E, A ¢i polyvitaminovymi dopliiky
neni indikovana v rdmci sekundarni prevence ICHS.®?

11. Rehabilitace a Zivotni styl po infarktu
myokardu

Detailni doporuceni jsou obsaZena v doporucenich CKS
»Rehabilitace u nemocnych s kardiovaskuldrnim onemocné-
nim“® Cilem rehabilitace je ndvrat nemocného do plno-
hodnotného zivota. Rehabilitace za¢ina nékolik hodin
po prijeti do nemocnice a pokracuje v priibéhu nékolika
tydntt az mésicti po propusténi. Nemocného se zcela ne-
komplikovanym STEMI, s nemoci jedné tepny a lé¢eného
uspé$nou primarni PCI, Ize propustit 3.-4. den. U nemoc-
nych s komplikacemi, s neuspé$nou priméarni PCI nebo se
zavaznym koronarografickym nalezem na dalSich tepnach
postupujeme vzdy prisné individualné. Hospitalizace u nich
trvd 1-4 tydny (podle pribéhu - nejdelsi hospitalizaci
vyzaduji nemocni v akutni fazi resuscitovani nebo nékolik
dntt uméle ventilovani). V nasledujicich 3-4 tydnech
po propusténi se nemocny pozvolna vraci k béznym doma-
cim aktivitam. Po uplynuti 4-6 tydnt od infarktu absolvu-
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je nemocny zavére¢né kardiologické vySetfeni pred néstu-

pem do zaméstndni.®¥ Plné fyzické zdtéze je schopen az

ve druhém mésici po infarktu. Rehabilitace po infarktu musi

byt bezpecnad, pravidelna, na trovni aerobni zatéze a musi

obsahovat:

> pohybovou rehabilitaci a urceni tréninkové zatéze,

> detailni informace o nutné zméné zivotniho stylu (,,pro-
tiskleroticka“ dieta, redukce vahy, abstinence koureni,
dostatek pohybu),

> psychologickou pomoc a rady socio-ekonomické (navrat
do zaméstndni).

Rehabilitace po propusténi z nemocnice mize mit formu
lazeniského pobytu (indikaéni skupina II/5, I1/6 podle vy-
hlasky MZ 58/1997 Sb.), lé¢ba trva 28 dnti a je plné hraze-
na zdravotnimi pojistovnami; navrh predklada kardiolog ¢i
internista. Jinou formou je fizeny ambulantni ¢i individual-
ni trénink v rdmci dennich rehabilita¢nich skupin v misté
bydlisté (napt. ,,Kluby kardiakd“ v ramci spolku ¢i nadaci,
rehabilita¢ni zafizeni) ve spolupréci s oSetfujicim kardio-
logem.
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