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Akutni koronarni syndrom jako projev ischemické choroby srdecni je jednou z nejéastéjSich pfic¢in mortality. Akutni koronarni syndrom
je patofyziologicky zplsoben trombotickou komplikaci aterosklerotického platu véncité tepny. Projevuje se nejéastéji klidovou bolesti na
hrudi. Zakladni vyznam v diagnostice hraje 12svodové EKG, anamnéza, hladina kardiospecifickych marker( a v neposledni fadé selektivni
koronarografie. Pacienti se STEMI jsou indikovani k okamzité revaskularizaéni terapii primarni perkutanni koronarni intervenci. Clanek je
uréen pro lékare, ktefi se jako prvni setkavaji s pacienty s podezienim na akutni koronarni syndrom. Mél by pomoci k rychlejSimu stano-
veni diagndzy a s podanim optimalni prehospitalizaéni terapie.
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Ovod
Ischemicka choroba srdeéni (ICHS) méa riizné

klinické projevy, mezi které patfi stabilni angina pec-
toris, néma ischemie myokardu, nestabilni angina
pectoris, akutni infarkt myokardu, srdecni selhani,
arytmie a nahla smrt. V sou¢asné dobé se velmi Cas-
to setkdvame s pojmem akutni koronarni syndrom
(AKS). Tento termin oznaduje souhrnné stavy jako
akutni infarkt myokardu s elevacemi ST (STEMI),
ktery se mlze bez reperfuzni 1é¢by vyvinout v Q -
infarkt myokardu, dale akutni infarkt myokardu bez
elevaci ST (NSTEMI), ktery pfi spravné terapii vytva-
fi obraz non Q - infarktu myokardu, a déle nestabilni
angina pectoris (NAP). Néktefi autofi vycleruji jesté
dalsi pojem, a to minimdini myokardidini lézi (tzv.
mikroinfarkt), ktery se odliSuje pouze v laboratornich
projevech. Pro klinickou praxi byla vyvinuta kritéria,
ktera umozni lékafi ¢asné rozhodnuti o terapii zalo-
zené na stratifikaci rizika pacienta s AKS. Setkavame
se se dvéma kategoriemi pacient:

1. Nemocni s bolesti na hrudi s pfetrvavajicimi
elevacemi ST (nebo nové vzniklym blokem le-
vého Tawarova raménka — LBBB, nebo nové
vzniklym bifascikularnim blokem (blokada pra-
vého Tawarova raménka (RBBB) + levy predni
hemiblok nebo RBBB + levy zadni hemiblok)) tj.
STEMI. Tento stav je zptsoben kompletni trom-
botickou okluzi lumen vénéité tepny. Pokud neni
tepna rychle oteviena, zaCne se vyvijet nekréza
srde¢niho svalu. Proto tito nemocni vyzaduiji
rychlou reperfuzni terapii.

2. Nemocni s bolesti na hrudi s jinymi EKG projevy,
jako jsou trvalé &i pfechodné deprese ST Usekd,
oplosténineboinverze vin T, pseudonormalizace
vin T a jiné nespecifické repolarizatni EKG zmé-
ny - jedna se o pacienty s NAP nebo s NSTEMI.
Pacienti z této skupiny ale mohou mit i normalini
EKG nélez. Patofyziologickym mechanizmem
je pfechodna okluze lumen véncité tepny se
spontanni, alespon ¢aste¢nou obnovou perfu-
ze. V jiném pfipadé mlze byt perfuze zajisténa
kolateralnim ob&hem. Nicméné vSichni pacienti

s podezienim na AKS by méli byt hospitalizovani
na koronarni jednotce.

Patofyziologie

V sougasné dobé je zndmo, Ze AKS je trombotic-
kou komplikaci aterosklerotického platu véncité tepny.
Nestabilni angina pectoris a akutni infarkt myokardu
jsou rznymi projevy stejného patofyziologického
mechanizmu - eroze nebo ruptury aterosklerotic-
kého platu s naslednym vznikem nitrokorondrniho
trombu s moznou distélni embolizaci jeho fragmentd
(2). Koronarni trombdza vznika vétsinou pii rupture
tenké vazivové vrstvy na povrchu aterosklerotického
platu. Plat, ktery ma vétsi skon k ruptufe ma velké
lipidové jadro, tenkou povrchovou vazivovou vrstvu
a je infiltrovan zanétlivymi burikami jako jsou pfede-
v8im makrofagy a neutrofily. Aktivni ruptura platu je
pravdépodobné zplsobena produkci proteolytickych
enzym( makrofagy. Pasivni ruptura platu je zplsobe-
na fyzikalnimi silami, které psobi na nejtensi misto
fibrotické epicky platu, nejcastéji v misté spojeni pla-
tu s pfiléhajici zdravou sténou tepny. Pfi ruptufe platu
zacne pronikat krev z lumen tepny do lipidového jadra
platu. Zde dojde ke kontaktu krve s tkdriovym faktorem
a kolagenem. Nésledné se zacne tvofit tzv. nasténny
trombus, ktery je bohaty na fibrin a na desticky. V tuto
chvili miZe byt jeSté zachovany antegradni tok krve
a mlze dochdazet k embolizacim ¢asti trombu do pe-
riferie. Koneéna faze tohoto procesu je totalni okluze
lumen artérie trombem. Ambrose a kolektiv jako prvni

prokazali, Ze AKS je ve 2/3 piipadu zplisoben ruptu-
rou nezuzujiciho plétu. Pouze u 1/3 pacientll dochazi
k ruptufe platu s vyznamnou stendzou. V mensim
procentu pfipadd vznika koronami trombéza pouze
pfi erozi intimy, bez ruptury tenké vazivové vrstvy na
povrchu platu. Ke vzniku trombdzy mohou pfispét
i zanétlivé mechanizmy (4).

Klinické manifestace AKS

Nemocni s AKS pfichdzi do ambulance lékafe
s bolesti za hrudni kosti, kterd mlize byt nékdy spoje-
nd s dudnosti, nicméné nékdy jsou projevy AKS zcela
netypické. Z anamnestickych dat miizeme Zjistit, Ze
pacient trpi bolesti na hrudi, ktera byva tlakového,
palivého nebo sviravého charakteru, néktefi nemocni
udavaji pocit tihy za hrudni kosti. Typickd je propaga-
ce bolesti do krku, ramen, zad, hornich konCetin, pfi
infarktu spodni stény byva nékdy bolest lokalizovana
do epigastria. Bolest pfi AKS se dostavuje pfi mini-
malni namaze nebo v klidu. ZhorSeni bolesti co do
intenzity nebo frekvence (napf. zhorSeni anginy pec-
toris z tfidy Il do tfidy Il dle Canadian Cardiovascular
Society) je projevem NAP, kterd je soucasti AKS.
DalSim charakteristickym rysem je trvani bolesti, kte-
ré byva kolem 20 minut, ale bolest mize byt pfitomna
i nékolik hodin. Pak uz se ale spiSe jedna o akutni in-
farkt myokardu nez o NAP. U nékterych nemocnych
se ischemie myokardu neprojevuje bolesti na hrudi.
Pak mluvime o ekvivalentu anginy pectoris, kterym
je nejcastéji dusnost (zejm. u pacientl s diabetem

Obrazek 1. Déleni akutniho koronarniho syndromu
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mellitem). AKS byva doprovézen i vegetativni odpo-
védi organizmu jako je nauzea, zvraceni a opoceni,
palpitace, slabost az mdloby. Akutni infarkt myokardu
se ale mlZe projevovat i arytmiemi, zévaznymi po-
ruchami vedeni vzruchu, zastavou obéhu, srde¢nim
selhavanim, nové vznikou mitraini insuficienci aj. Pfi
vySetfeni pacient s diabetem mellitem nesmime za-
pomenout na moznost némé ischemie myokardu. Az
10% pacientt s AIM nem4 bolesti na hrudi. Casty je
také pfijem asymptomatickych pacientl pro dekom-
penzaci diabetu na interni oddéleni, a az nasledné se
zjisti, ze pfi¢ina dekompenzace diabetu byla némy in-
farkt myokardu. Velkou pozornost bychom méli véno-
vat pacientlim s bolesti na hrudi, ktefi maji vicecetné
rizikové faktory, jako jsou anamnéza ICHS, vySsi vék,
muzské pohlavi, rodinnd anamnéza, diabetes melli-
tus, nikotinizmus, hypertenze, hypercholesterolemie,
obezita a jiné.

Diagnostika

Diagndéza by méla byt stanovena na zakladé
anamnézy, fyzikainiho vySetfeni, EKG a hladiny
kardiospecifickych markr( v krvi. Velmi pfinosnym
vySetfenim je echokardiografie. Nejvyznamnéjsi
Ulohu samozfejmé nese zobrazeni vénéitych tepen
pfi koronarografii.

Fyzikdlni vysetfeni

Pri fyzikélnim vySetfeni nachdzime vétsinou nor-
malni nélez, nicméné pfi rozsahlém akutnim infarktu
myokardu m0Ze dojit k zavaznym hemodynamickym
zménam. Cilem tohoto vySetieni je vyloudit nekar-
didlni pficiny bolesti na hrudi, event. neischemické
srde¢ni onemocnéni. Kazdému pacientovi zméfime
krevni tlak, télesnou teplotu, tepovou frekvenci. Pfi
auskultaci srdce patrame po cvalu nebo Selestu. Na
plicich mohou byt pfitomny znamky méstnani v ma-
Iém obéhu, slySitelné jako chripky. Nélez $elestu
nad velkymi tepnami, jako jsou karotidy nebo fe-
moralni artérie, zvySuje pravdépodobnost postizeni
koronarniho Fecisté aterosklerézou.

EKG

Klidové EKG je klicové vySetieni u pacientd
s podezfenim na AKS. V idedlnim pfipadé je vhod-
né porovnat EKG natoCené pfi obtizich nemocného
se starsi kfivkou — pokud je k dispozici. Denivelace
znamky AKS (7). ST deprese vice nez 1 mm ve dvou
a vice sousednich svodech budi velké podezieni
na NAP nebo NSTEMI. Také vznik bloku raménka
mlze znamenat ischemii myokardu. Elevace ST
UsekU ve dvou a vice sousednich svodech > 2mm
(0.2mV) ve V1-3a = 1mm (0.1 mV) v ostatnich svo-
dech nalézéme pfi vyvijejicim se akutnim infarktu
myokardu (8). Vyvoj patologickych kmitd Q (mini-

malné ve dvou svodech, Sitka Q 0.04s, hloubka
Q > 25% amplitudy kmitu R) je znamkou probéhlé-
ho infarktu myokardu. Nicméné ani norméini EKG
nélez nevyluCuje AKS (1).

Echokardiografie

Echokardiografie m(ize usnadnit ¢asné uréeni
diagnézy AKS u pacient pfichazejicich na ambulanci
s bolesti na hrudi a s normdlnim nebo nediagnos-
tickym EKG (3). V pfipadé, ze provadime vySetfeni
v dobé bolesti na hrudi, miizeme zachytit regionalni
poruchy kinetiky, a tak s jistou pravdépodobnosti urcit
lokalizaci stendzy v koronami feCisti. Echokardiografie
nam také zobrazuje systolickou a diastolickou funkci
levé komory srdecni, event. pfitomnost chlopennich
patologii. Pfinasi informace o komplikacich AKS, kte-
rymi mohou byt ruptura mezikomorového septa, rup-
tura papilarniho svalu, tvorba aneurysmatu s formaci
nitrokomorového trombu a jiné.

Troponiny a CK-MB

Nekréza myokardu mlze byt rozpoznana sta-
novenim rznych typd proteind v cirkulaci. Tyto bil-
koviny se uvolfiuji do krve pfi poSkozeni myocytd.
Z nejzndméjsich to jsou myoglobin, Troponin | a T,
kreatinkindaza (CK) a jeji izoforma CK-MB, laktat
dehydrogendaza a mnoho dalSich. Ke stanoveni
diagndzy infarktu myokardu je nutné stanoveni po-
zitivnich hodnot srdecnich troponinl | nebo T nebo
MB frakce kreatinkindzy za pfitomnosti klinickych
znémek akutni ischemie myokardu. V pfipadé poziti-
vity téchto markerdl bez klinickych projevd ischemie
musime pétrat po jinych pfi¢indch poSkozeni srde¢-
ného svalu, jako je napf. myokarditida. Stanovovani
celkové kreatinkinazy pfi akutnim infarktu myokardu
neni doporu¢ovano pro jeji Sirokou tkdiovou distri-
buci. Krevni odbéry by mély byt provedeny pii pfi-
jmu a opakovany za 6-9 hodin a za 12-24 hodin (6).
Pfi izolovaném zvySeni troponinu bez elevace MB
frakce kreatinkindzy jde o minimalni myokardialni
1ézi - tzv. mikroinfarkt.

Selektivni koronarografie

Toto vySetfeni poskytuje jedine¢né informace
0 pfitomnosti a zdvaznosti onemocnéni koronarnich
tepen aterosklerézou. Pacienti s onemocnénim vice
koronarnich tepen nebo stenézou kmene levé vénci-
té tepny maji vysSi riziko vaznych srdeénich pfihod
(10). Angiografické zhodnoceni charakteru a lokali-
zace akutni |éze a ostatnich sten6z je podstatné pro
rozhodovani o event. nasledné revaskularizaci.

Terapie

Strategie I6Cby AKS se li§i u pacientd s elevacemi
ST Usekd nebo nové vzniklym blokem Tawarova ra-
ménka na EKG proti pacienttim bez elevaci ST tseku.

Obrazek 2. Akutni uzavér pravé véncité tepny
(nahofe), obnova perfuze po provedené PCI
(dole)

Terapii nemocnych s AKS Ize také délit do jednotlivych
fazi: pfednemocnicni opatieni, terapie béhem hospi-
talizace a nasledna dlouhodoba farmakoterapie.

Doporuceni pro lécbu
akutniho koronédrniho syndromu
s elevacemi ST — STEMI

Pfi podezieni na akutni infarkt myokardu ma
byt vzdy pfivolana zdravotnickd zachranna sluzba.
Rozhodnuti, kam nemocného s podezienim na akutni
infarkt myokardu transportovat, musi byt u¢inéno na
zékladé 12svodové EKG kfivky natoéené na misté
prvniho kontaktu, na zakladé odhadu trvani trans-
portu a dostupnosti primarni perkutanni koronarni
intervence (PCI). Pfi prikazu elevaci ST na EKG ne-
bo nové vzniklého bloku levého raménka Tawarova,
nebo bifascikularniho bloku, trvajicich symptomech
a dostupnosti primarni PCI ukazuje optiméini rozho-
dovaci strategii tabulka 1. Doporuceni pro volbu re-
perfuzni terapie jsou zavisla na ¢asovém intervalu od
vzniku obtizi do prvniho kontaktu s Iékafem. V prvnich
3 hodindch od vzniku symptomd jsou vysledky PCI po
transportu z nemocnice bez katetriza¢ni laboratofe do
PCI centra srovnatelné s vysledky fibrinolytické tera-
pie podané v primami nemocnici (mortalita 7,4 % ve
skupiné trombolyzy verzus 7,3 % ve skupiné lé¢enych
primérni PCl). V dobé mezi 3. az 12. hodinou po za-
¢atku symptom(i transport k primérni PCI ve srovnani
sfibrinolytickou terapii v primarni nemocnicivyznamné
snizuje riziko umrti (15,3 % ve skupiné IéCenych trom-
bolyzou verzus 6% u primérni PCI) (9). PCl infarktové
tepny po neuspésné fibrinolyze se nazyva rescue
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Tabulka 1. Rozhodnuti o typu reperfuzni terapie u pacietntii s STEMI

Cas EKG - PCI
< 30 min
Cas ,bolest - EKG*
<3 hod. 72
Cas ,bolest - EKG*
3-12 hod. =
Cas ,bolest - EKG* Nejblizsi koronérni
> 12 hod. jednotka

Cas EKG - PCI Cas EKG - PCI
30-90 min > 90 min
TL nebo PCI L
(event. TL + PCI)
PCI PCl nebo TL

Nejbliz§i koronarni
jednotka

Nejbliz$i koronarni
jednotka

C:)as ,bolest — EKG* je celkové doba od za¢atku symptomu do natoceni 12svodového EKG, prokazujiciho elevace ST.
Cas ,EKG - PCI* je pfedpokladana doba od nato¢eni EKG do zahajeni perkutanni koronarni intervence. TL = trom-

bolyza na nejblizsi koronarni jednotce) (9).

Obrézek 3. EKG pii STEMI spodni stény. Ve svodech II, Il, a aVF mizeme vidét elevace ST useku
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PCI. Je indikovana pfi pretrvavani stenokardii nebo
elevaci ST na EKG 1 hodinu po zahajeni trombolyzy.
Koronarografie je indikovana do 24 hodin po Uspésné
fibrinolyze, kterd neni definitivni terapii akutniho in-
farktu myokardu s elevacemi ST. V pfedhospitalizacni
fazi péce o nemocného s STEMI je nutné podat ky-
selinu acetylsalicylovou (ASA) v ddvce 500mg i.v.
nebo p.o, nasycovaci davku clopidogrelu 600mg p.o.
a nefrakcionovany heparin v davce 70j./kg hmotnosti
optimalné jesté pfed transportem k PCI. V pfipadé
reperfuzni terapie trombolyzou (Actilyse - t-PA) se
podava soucasné ASA a heparin 5000j. jako bolus
i.v. DalSi terapie se zaméfuje na odstranéni bolesti,
lé¢bu doprovodnych projevl a komplikaci AKS.

Doporuéeni pro lécbu akutniho
korondrniho syndromu bez elevaci ST
Pacienti patfici do této skupiny by méli byt v pre-
hospitalizaéni fazi léCeni kyselinou acetylsalicylovou
500mg i.v. nebo p.o. a toi v pfipadé, Ze jiz jsou timto
Iékem IéCeni. Vyuziti clopidogrelu u 12562 nemocnych
s nestabilni anginou a non-Q-IM bylo hodnoceno ve
studii CURE. Byl srovndvén efekt samotné ASA proti
kombinaci clopidogrelu a ASA. Clopidogrel byl poda-
van v nasycovaci davce 300mg, nasledovalo podava-
ni davky 75mg nebo placeba po celou dobu studie,
ASA byla podavana v davce 75-325mg/den. Vysledky
jednoznaéné potvrdily, ze véasné zahajeni IéCby clopi-
dogrelem a jeho dlouhodobé uzivani snizuje riziko in-
farktu myokardu, nahlé smrti a cévni piihody mozkové
z 11,4% na 9,3%, tedy pokles o 2,1%, coz odpovida
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snizeni relativniho rizika 0 20% (11). V rdmci studie
CURE byla hodnocena podskupina nemocnych, kte-
fi podstoupili perkutanni koronami intervenci (PCI-
CURE). U téchto nemocnych doslo ve skupiné 1é¢ené
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nefrakcionovaného heparinu, a to v davce 70-80j./kg
hmotnosti pacienta. Terapie béhem hospitalizace pie-
sahuje ramce tohoto ¢lanku.

Sekunddrni prevence a dlouhodobd
Iééba u pacienti po AKS

Abstinence od koufeni je nejucinnéjsim opate-
nim v sekundarni prevenci, redukuje mortalitu 0 50 %.
Obézni nemocni by méli pomoci diety a pohybu zre-
dukovat nadvahu. VSichni nemocni by méli mit dietu
s omezenim Zzivo¢iSnych tukl a se zvySenym podilem
ovoce a zeleniny. DileZitd je disledna kontrola glyké-
mie u diabetikd. Aspirin v davkach 150-300 mg denné
snizuje riziko reinfarktu nebo umrti 0 25%. Redukce
mortality a reinfarktu pfi terapii betablokatory je srov-
natelnd s aspirinem: €ini 20—25 %. ACE-inhibitory jsou
indikovany od 3.-4. dne infarktu u vech nemocnych
s vyznamnou dysfunkci levé komory (EF < 40 %) nebo
s projevy srde¢niho selhani. Mohou byt podavany jiz
od 1. dne véem infarktim (s vysazenim po 46 tyd-
nech u nemocnych s EF > 40%). Redukce mortality
se projevi az po nékolikaletém sledovani a snizeni
¢ini cca 20—-25%. U nemocnych po infarktu s hladi-
nou LDL-cholesterolu > 2.6 mmol/l je indikovana Ié¢ba

statinem: snizuje mortalitu béhem 5 let 0 30% (10).
Tato prdce byla (Castecné) podporena
Vyzkumnym zamérem Univerzity Karlovy v Praze
¢. MSM 00 21620817, udélenym Ministerstvem
$kolstvi, middeze a télovychovy Ceské republiky.

clopidogrelem k relativnimu snizeni rizika vaskularniho
umrti a infarktu myokardu o 30% (5). Inhibitory I1b/llla
jsou podle doporuceni indikovany u nemocnych s AKS
bez elevaci ST, ktefi budou léCeni PCI (1). Prijejich po-
uZitf je nutna redukce dévky heparinu. Nicméné v Ces-
ké republice nejsou tyto Iéky v prehospitalizatni péci
zcela bézné. Dalsi nedilnou soucasti terapie je podani

MUDr. Jifi Knot

Il interni — kardiologicka klinika Kardiocentra FN
Krélovské Vinohrady a 3. LF UK v Praze
Srobarova 50, 100 34 Praha
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