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Úvod

Ischemická choroba srdeční (ICHS) má různé 
klinické projevy, mezi které patří stabilní angina pec-
toris, němá ischemie myokardu, nestabilní angina 
pectoris, akutní infarkt myokardu, srdeční selhání, 
arytmie a náhlá smrt. V současné době se velmi čas-
to setkáváme s pojmem akutní koronární syndrom 
(AKS). Tento termín označuje souhrnně stavy jako 
akutní infarkt myokardu s elevacemi ST (STEMI), 
který se může bez reperfuzní léčby vyvinout v Q – 
infarkt myokardu, dále akutní infarkt myokardu bez 
elevací ST (NSTEMI), který při správné terapii vytvá-
ří obraz non Q – infarktu myokardu, a dále nestabilní 
angina pectoris (NAP). Někteří autoři vyčleňují ještě 
další pojem, a to minimální myokardiální lézi (tzv. 
mikroinfarkt), který se odlišuje pouze v laboratorních 
projevech. Pro klinickou praxi byla vyvinuta kritéria, 
která umožní lékaři časné rozhodnutí o terapii zalo-
žené na stratifikaci rizika pacienta s AKS. Setkáváme 
se se dvěma kategoriemi pacientů: 
1. Nemocní s bolestí na hrudi s přetrvávajícími 

elevacemi ST (nebo nově vzniklým blokem le-
vého Tawarova raménka – LBBB, nebo nově 
vzniklým bifascikulárním blokem (blokáda pra-
vého Tawarova raménka (RBBB) + levý přední 
hemiblok nebo RBBB + levý zadní hemiblok)) tj. 
STEMI. Tento stav je způsoben kompletní trom-
botickou okluzí lumen věnčité tepny. Pokud není 
tepna rychle otevřena, začne se vyvíjet nekróza 
srdečního svalu. Proto tito nemocní vyžadují 
rychlou reperfuzní terapii.

2. Nemocní s bolestí na hrudi s jinými EKG projevy, 
jako jsou trvalé či přechodné deprese ST úseků, 
oploštění nebo inverze vln T, pseudonormalizace 
vln T a jiné nespecifické repolarizační EKG změ-
ny - jedná se o pacienty s NAP nebo s NSTEMI. 
Pacienti z této skupiny ale mohou mít i normální 
EKG nález. Patofyziologickým mechanizmem 
je přechodná okluze lumen věnčité tepny se 
spontánní, alespoň částečnou obnovou perfu-
ze. V jiném případě může být perfuze zajištěna 
kolaterálním oběhem. Nicméně všichni pacienti 

s podezřením na AKS by měli být hospitalizováni 
na koronární jednotce.

Patofyziologie 

V současné době je známo, že AKS je trombotic-
kou komplikací aterosklerotického plátu věnčité tepny. 
Nestabilní angina pectoris a akutní infarkt myokardu 
jsou různými projevy stejného patofyziologického 
mechanizmu – eroze nebo ruptury aterosklerotic-
kého plátu s následným vznikem nitrokoronárního 
trombu s možnou distální embolizací jeho fragmentů 
(2). Koronární trombóza vzniká většinou při ruptuře 
tenké vazivové vrstvy na povrchu aterosklerotického 
plátu. Plát, který má větší skon k ruptuře má velké 
lipidové jádro, tenkou povrchovou vazivovou vrstvu 
a je infiltrován zánětlivými buňkami jako jsou přede-
vším makrofágy a neutrofily. Aktivní ruptura plátu je 
pravděpodobně způsobena produkcí proteolytických 
enzymů makrofágy. Pasivní ruptura plátu je způsobe-
na fyzikálními silami, které působí na nejtenší místo 
fibrotické čepičky plátu, nejčastěji v místě spojení plá-
tu s přiléhající zdravou stěnou tepny. Při ruptuře plátu 
začne pronikat krev z lumen tepny do lipidového jádra 
plátu. Zde dojde ke kontaktu krve s tkáňovým faktorem 
a kolagenem. Následně se začne tvořit tzv. nástěnný 
trombus, který je bohatý na fibrin a na destičky. V tuto 
chvíli může být ještě zachovaný antegrádní tok krve 
a může docházet k embolizacím částí trombu do pe-
riferie. Konečná fáze tohoto procesu je totální okluze 
lumen artérie trombem. Ambrose a kolektiv jako první 

prokázali, že AKS je ve 2/3 případů způsoben ruptu-
rou nezužujícího plátu. Pouze u 1/3 pacientů dochází 
k ruptuře plátu s významnou stenózou. V menším 
procentu případů vzniká koronární trombóza pouze 
při erozi intimy, bez ruptury tenké vazivové vrstvy na 
povrchu plátu. Ke vzniku trombózy mohou přispět 
i zánětlivé mechanizmy (4).

Klinická manifestace AKS 

Nemocní s AKS přichází do ambulance lékaře 
s bolestí za hrudní kostí, která může být někdy spoje-
ná s dušností, nicméně někdy jsou projevy AKS zcela 
netypické. Z anamnestických dat můžeme zjistit, že 
pacient trpí bolestí na hrudi, která bývá tlakového, 
pálivého nebo svíravého charakteru, někteří nemocní 
udávají pocit tíhy za hrudní kostí. Typická je propaga-
ce bolesti do krku, ramen, zad, horních končetin, při 
infarktu spodní stěny bývá někdy bolest lokalizovaná 
do epigastria. Bolest při AKS se dostavuje při mini-
mální námaze nebo v klidu. Zhoršení bolestí co do 
intenzity nebo frekvence (např. zhoršení anginy pec-
toris z třídy II do třídy III dle Canadian Cardiovascular 
Society) je projevem NAP, která je součástí AKS. 
Dalším charakteristickým rysem je trvání bolestí, kte-
ré bývá kolem 20 minut, ale bolest může být přítomna 
i několik hodin. Pak už se ale spíše jedná o akutní in-
farkt myokardu než o NAP. U některých nemocných 
se ischemie myokardu neprojevuje bolestí na hrudi. 
Pak mluvíme o ekvivalentu anginy pectoris, kterým 
je nejčastěji dušnost (zejm. u pacientů s diabetem 
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Obrázek 1. Dělení akutního koronárního syndromu
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mellitem). AKS bývá doprovázen i vegetativní odpo-
vědí organizmu jako je nauzea, zvracení a opocení, 
palpitace, slabost až mdloby. Akutní infarkt myokardu 
se ale může projevovat i arytmiemi, závažnými po-
ruchami vedení vzruchu, zástavou oběhu, srdečním 
selháváním, nově vznikou mitrální insuficiencí aj. Při 
vyšetření pacientů s diabetem mellitem nesmíme za-
pomenout na možnost němé ischemie myokardu. Až 
10 % pacientů s AIM nemá bolesti na hrudi. Častý je 
také příjem asymptomatických pacientů pro dekom-
penzaci diabetu na interní oddělení, a až následně se 
zjistí, že příčina dekompenzace diabetu byla němý in-
farkt myokardu. Velkou pozornost bychom měli věno-
vat pacientům s bolestí na hrudi, kteří mají vícečetné 
rizikové faktory, jako jsou anamnéza ICHS, vyšší věk, 
mužské pohlaví, rodinná anamnéza, diabetes melli-
tus, nikotinizmus, hypertenze, hypercholesterolemie, 
obezita a jiné.

Diagnostika 

Diagnóza by měla být stanovena na základě 
anamnézy, fyzikálního vyšetření, EKG a hladiny 
kardiospecifických markrů v krvi. Velmi přínosným 
vyšetřením je echokardiografie. Nejvýznamnější 
úlohu samozřejmě nese zobrazení věnčitých tepen 
při koronarografii. 

Fyzikální vyšetření

Při fyzikálním vyšetření nacházíme většinou nor-
mální nález, nicméně při rozsáhlém akutním infarktu 
myokardu může dojít k závažným hemodynamickým 
změnám. Cílem tohoto vyšetření je vyloučit nekar-
diální příčiny bolestí na hrudi, event. neischemické 
srdeční onemocnění. Každému pacientovi změříme 
krevní tlak, tělesnou teplotu, tepovou frekvenci. Při 
auskultaci srdce pátráme po cvalu nebo šelestu. Na 
plicích mohou být přítomny známky městnání v ma-
lém oběhu, slyšitelné jako chrůpky. Nález šelestu 
nad velkými tepnami, jako jsou karotidy nebo fe-
morální artérie, zvyšuje pravděpodobnost postižení 
koronárního řečiště aterosklerózou. 

EKG

Klidové EKG je klíčové vyšetření u pacientů 
s podezřením na AKS. V ideálním případě je vhod-
né porovnat EKG natočené při obtížích nemocného 
se starší křivkou – pokud je k dispozici. Denivelace 
ST úseků a změny vln T jsou nejspolehlivější EKG 
známky AKS (7). ST deprese více než 1 mm ve dvou 
a více sousedních svodech budí velké podezření 
na NAP nebo NSTEMI. Také vznik bloku raménka 
může znamenat ischemii myokardu. Elevace ST 
úseků ve dvou a více sousedních svodech ≥ 2 mm 
(0.2 mV) ve V1–3 a ≥ 1 mm (0.1 mV) v ostatních svo-
dech nalézáme při vyvíjejícím se akutním infarktu 
myokardu (8). Vývoj patologických kmitů Q (mini-

málně ve dvou svodech, šířka Q 0.04 s, hloubka 
Q > 25 % amplitudy kmitu R) je známkou proběhlé-
ho infarktu myokardu. Nicméně ani normální EKG 
nález nevylučuje AKS (1).

Echokardiografie

Echokardiografie může usnadnit časné určení 
diagnózy AKS u pacientů přicházejících na ambulanci 
s bolestí na hrudi a s normálním nebo nediagnos-
tickým EKG (3). V případě, že provádíme vyšetření 
v době bolestí na hrudi, můžeme zachytit regionální 
poruchy kinetiky, a tak s jistou pravděpodobností určit 
lokalizaci stenózy v koronární řečišti. Echokardiografie 
nám také zobrazuje systolickou a diastolickou funkci 
levé komory srdeční, event. přítomnost chlopenních 
patologií. Přináší informace o komplikacích AKS, kte-
rými mohou být ruptura mezikomorového septa, rup-
tura papilárního svalu, tvorba aneurysmatu s formací 
nitrokomorového trombu a jiné. 

Troponiny a CK-MB

Nekróza myokardu může být rozpoznána sta-
novením různých typů proteinů v cirkulaci. Tyto bíl-
koviny se uvolňují do krve při poškození myocytů. 
Z nejznámějších to jsou myoglobin, Troponin I a T, 
kreatinkináza (CK) a její izoforma CK-MB, laktát 
dehydrogenáza a mnoho dalších. Ke stanovení 
diagnózy infarktu myokardu je nutné stanovení po-
zitivních hodnot srdečních troponinů I nebo T nebo 
MB frakce kreatinkinázy za přítomnosti klinických 
známek akutní ischemie myokardu. V případě poziti-
vity těchto markerů bez klinických projevů ischemie 
musíme pátrat po jiných příčinách poškození srdeč-
ného svalu, jako je např. myokarditida. Stanovování 
celkové kreatinkinázy při akutním infarktu myokardu 
není doporučováno pro její širokou tkáňovou distri-
buci. Krevní odběry by měly být provedeny při pří-
jmu a opakovány za 6–9 hodin a za 12–24 hodin (6). 
Při izolovaném zvýšení troponinu bez elevace MB 
frakce kreatinkinázy jde o minimální myokardiální 
lézi – tzv. mikroinfarkt. 

Selektivní koronarografie

Toto vyšetření poskytuje jedinečné informace 
o přítomnosti a závažnosti onemocnění koronárních 
tepen aterosklerózou. Pacienti s onemocněním více 
koronárních tepen nebo stenózou kmene levé věnči-
té tepny mají vyšší riziko vážných srdečních příhod 
(10). Angiografické zhodnocení charakteru a lokali-
zace akutní léze a ostatních stenóz je podstatné pro 
rozhodování o event. následné revaskularizaci. 

Terapie

Strategie léčby AKS se liší u pacientů s elevacemi 
ST úseků nebo nově vzniklým blokem Tawarova ra-
ménka na EKG proti pacientům bez elevací ST úseků. 

Terapii nemocných s AKS lze také dělit do jednotlivých 
fází: přednemocniční opatření, terapie během hospi-
talizace a následná dlouhodobá farmakoterapie. 

Doporučení pro léčbu 

akutního koronárního syndromu 

s elevacemi ST – STEMI

Při podezření na akutní infarkt myokardu má 
být vždy přivolána zdravotnická záchranná služba. 
Rozhodnutí, kam nemocného s podezřením na akutní 
infarkt myokardu transportovat, musí být učiněno na 
základě 12svodové EKG křivky natočené na místě 
prvního kontaktu, na základě odhadu trvání trans-
portu a dostupnosti primární perkutánní koronární 
intervence (PCI). Při průkazu elevací ST na EKG ne-
bo nově vzniklého bloku levého raménka Tawarova, 
nebo bifascikulárního bloku, trvajících symptomech 
a dostupnosti primární PCI ukazuje optimální rozho-
dovací strategii tabulka 1. Doporučení pro volbu re-
perfuzní terapie jsou závislá na časovém intervalu od 
vzniku obtíží do prvního kontaktu s lékařem. V prvních 
3 hodinách od vzniku symptomů jsou výsledky PCI po 
transportu z nemocnice bez katetrizační laboratoře do 
PCI centra srovnatelné s výsledky fibrinolytické tera-
pie podané v primární nemocnici (mortalita 7,4 % ve 
skupině trombolýzy verzus 7,3 % ve skupině léčených 
primární PCI). V době mezi 3. až 12. hodinou po za-
čátku symptomů transport k primární PCI ve srovnání 
s fibrinolytickou terapií v primární nemocnici významně 
snižuje riziko úmrtí (15,3 % ve skupině léčených trom-
bolýzou verzus 6 % u primární PCI) (9). PCI infarktové 
tepny po neúspěšné fibrinolýze se nazývá rescue 

Obrázek 2. Akutní uzávěr pravé věnčité tepny 
(nahoře), obnova perfuze po provedené PCI 
(dole)
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PCI. Je indikována při přetrvávání stenokardií nebo 
elevací ST na EKG 1 hodinu po zahájení trombolýzy. 
Koronarografie je indikována do 24 hodin po úspěšné 
fibrinolýze, která není definitivní terapií akutního in-
farktu myokardu s elevacemi ST. V předhospitalizační 
fázi péče o nemocného s STEMI je nutné podat ky-
selinu acetylsalicylovou (ASA) v dávce 500 mg i. v. 
nebo p.o, nasycovací dávku clopidogrelu 600 mg p. o. 
a nefrakcionovaný heparin v dávce 70 j./kg hmotnosti 
optimálně ještě před transportem k PCI. V případě 
reperfuzní terapie trombolýzou (Actilyse – t-PA) se 
podává současně ASA a heparin 5000 j. jako bolus 
i. v. Další terapie se zaměřuje na odstranění bolesti, 
léčbu doprovodných projevů a komplikací AKS. 

Doporučení pro léčbu akutního 

koronárního syndromu bez elevací ST 

Pacienti patřící do této skupiny by měli být v pre-
hospitalizační fázi léčení kyselinou acetylsalicylovou 
500 mg i. v. nebo p. o. a to i v případě, že již jsou tímto 
lékem léčeni. Využití clopidogrelu u 12 562 nemocných 
s nestabilní anginou a non-Q-IM bylo hodnoceno ve 
studii CURE. Byl srovnáván efekt samotné ASA proti 
kombinaci clopidogrelu a ASA. Clopidogrel byl podá-
ván v nasycovací dávce 300 mg, následovalo podává-
ní dávky 75 mg nebo placeba po celou dobu studie, 
ASA byla podávána v dávce 75–325 mg/den. Výsledky 
jednoznačně potvrdily, že včasné zahájení léčby clopi-
dogrelem a jeho dlouhodobé užívání snižuje riziko in-
farktu myokardu, náhlé smrti a cévní příhody mozkové 
z 11,4 % na 9,3 %, tedy pokles o 2,1 %, což odpovídá 

snížení relativního rizika o 20 % (11). V rámci studie 
CURE byla hodnocena podskupina nemocných, kte-
ří podstoupili perkutánní koronární intervenci (PCI-
CURE). U těchto nemocných došlo ve skupině léčené 
clopidogrelem k relativnímu snížení rizika vaskulárního 
úmrtí a infarktu myokardu o 30 % (5). Inhibitory IIb/IIIa 
jsou podle doporučení indikovány u nemocných s AKS 
bez elevací ST, kteří budou léčení PCI (1). Při jejich po-
užití je nutná redukce dávky heparinu. Nicméně v Čes-
ké republice nejsou tyto léky v prehospitalizační péči 
zcela běžné. Další nedílnou součástí terapie je podání 

nefrakcionovaného heparinu, a to v dávce 70–80 j./kg 
hmotnosti pacienta. Terapie během hospitalizace pře-
sahuje rámce tohoto článku.

Sekundární prevence a dlouhodobá 

léčba u pacientů po AKS

Abstinence od kouření je nejúčinnějším opatře-
ním v sekundární prevenci, redukuje mortalitu o 50 %. 
Obézní nemocní by měli pomocí diety a pohybu zre-
dukovat nadváhu. Všichni nemocní by měli mít dietu 
s omezením živočišných tuků a se zvýšeným podílem 
ovoce a zeleniny. Důležitá je důsledná kontrola glyké-
mie u diabetiků. Aspirin v dávkách 150–300 mg denně 
snižuje riziko reinfarktu nebo úmrtí o 25 %. Redukce 
mortality a reinfarktu při terapii betablokátory je srov-
natelná s aspirinem: činí 20–25 %. ACE-inhibitory jsou 
indikovány od 3.–4. dne infarktu u všech nemocných 
s významnou dysfunkcí levé komory (EF < 40 %) nebo 
s projevy srdečního selhání. Mohou být podávány již 
od 1. dne všem infarktům (s vysazením po 4–6 týd-
nech u nemocných s EF > 40 %). Redukce mortality 
se projeví až po několikaletém sledování a snížení 
činí cca 20–25 %. U nemocných po infarktu s hladi-
nou LDL-cholesterolu > 2.6 mmol/l je indikována léčba 
statinem: snižuje mortalitu během 5 let o 30 % (10).

Tato práce byla (částečně) podpořena 
Výzkumným záměrem Univerzity Karlovy v Praze 

č. MSM 00 21620817, uděleným Ministerstvem 
školství, mládeže a tělovýchovy České republiky.
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Tabulka 1. Rozhodnutí o typu reperfuzní terapie u pacietnů s STEMI
 Čas EKG – PCI

< 30 min
Čas EKG – PCI

30–90 min
Čas EKG – PCI

> 90 min
Čas „bolest – EKG“
< 3 hod.

PCI
TL nebo PCI

(event. TL + PCI) 
TL

Čas „bolest – EKG“
3–12 hod.

PCI PCI PCI nebo TL

Čas „bolest – EKG“
> 12 hod.

Nejbližší koronární 
jednotka

Nejbližší koronární 
jednotka

Nejbližší koronární 
jednotka

Čas „bolest – EKG“ je celková doba od začátku symptomů do natočení 12svodového EKG, prokazujícího elevace ST. 
Čas „EKG – PCI“ je předpokládaná doba od natočení EKG do zahájení perkutánní koronární intervence. TL = trom-
bolýza na nejbližší koronární jednotce) (9).

Obrázek 3. EKG při STEMI spodní stěny. Ve svodech II, II, a aVF můžeme vidět elevace ST úseků

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY


