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Yy

Nemoci srdce a cév predstavuji v soucasnosti nejcastejsi pii-
¢inu imrti ve vyvinutych zemich. Mezi kardiovaskularnimi
nemocemi ma nejveétsi prevalenci ischemickd choroba srde¢ni
(ICHS), ktera se také vyznacuje vysokou morbiditou a mor-
talitou. Klinicka prezentace ICHS zahrnuje némou ischemii,
stabilni anginu pectoris, nestabilni anginu pectoris, infarkt
myokardu, srde¢ni selhdni a ndhlou smrt. Pacienti s bolestmi
na hrudi predstavuji vyznamny podil vSech akutnich hospitali-
zaci. RozliSeni bolesti na hrudi, které jsou pfiznakem akutniho
infarktu myokardu (AIM), od jinych, nekardidlnich bolesti,
stejné jako rozpoznani AIM pfi netypické manifestaci, ziistava
i pri soucasnych diagnostickych moznostech zavaznym pro-
blémem. Také imrtnost na AIM je i pti pouZiti modernich dia-
gnostickych a lécebnych postupli vysokd. Je proto zcela odl-
vodnéné, Ze do vyzkumu patogeneze AIM a vyvoje novych
terapeutickych moZznosti byly v poslednich letech vloZeny
nemalé prostredky. Také proto predstavuji diagnostika a 1écba
AIM velmi rychle se vyvijejici oblast soucasné na diikazech
zalozené mediciny. Tato kniha je stru¢nym prehledem dnes-
nich poznatki o patogenezi AIM a doporucenych postupt pro
jeho diagnostiku a 1é¢bu, a je proto urcena Iékaiim a dalsim
zdravotnickym pracovniktim, ktefi se setkdvaji s nelehkymi
situacemi v péci o nemocné s AIM.



2  REPETITORIUM

2.1 DEFINICE

Termin akutni korondrni syndrom (AKS) zahrnuje vSechny
stavy, které jsou patofyziologicky spojeny s pfitomnosti ne-
stabilniho koronarniho platu a na n&j nasedajici trombdzou,
vedouci k ¢astecné nebo tplné obstrukci tepny. Patii sem ale
také situace, kdy je koronarni tepna ndhle obturovdna jinym
mechanismem, jako je spasmus, embolus, arteriitida a nékdy
také iatrogenni poSkozeni pfi katetriza¢ni nebo kardiochirur-
gické intervenci.

Infarkt myokardu (IM) je loZiskova nekréza srdecniho sva-
lu, vznikl4 na podkladé ischemie srde¢niho svalu. Klinicka
definice akutniho infarktu myokardu (AIM) vyZaduje splnéni
kteréhokoli z nasledujicich kritérii:

1. Detekce zvySené hladiny biomarkert nekrézy myokardu
(preferencné troponinu I nebo T) nad horni hranici normy
a pritomnost alespoil jedné z nasledujicich podminek:
~ klinické pfiznaky ischemie myokardu (bolest na hrudi)
~ nové vyznamné zmeény ST tsekli a vin T nebo novy blok

levého Tawarova raménka

~ vyvoj patologickych kmit Q

~ prikaz nové regiondlni poruchy kinetiky nebo nové

ztraty viabilniho myokardu zobrazovaci metodou

~ prikaz intrakoronarniho trombu
2. Umirti ze srdedni priciny, kterému piedchézeji klinické pii-

znaky ischemie nebo nové zmény na EKG, ale smrt nastala

pred vysetfenim biomarkert nebo pied vzestupem hladiny
biomarkert.

3. Perkutanni koronarni intervence spojena se vzestupem hla-
diny troponinu, pfekracujici 5x horni hranici normy, nebo
vzestup o vice nez 20 % proti hladiné pted intervenci a pfi-
tomnost alespon jedné z nasledujicich podminek:
~ klinické pfiznaky ischemie myokardu (bolesti na hrudi)
~ nové zmény na EKG
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~ angiograficky nalez odpovidajici periprocedurdlni kom-

plikaci

~ prikaz nové regiondlni poruchy kinetiky nebo nové

ztraty viabilniho myokardu zobrazovaci metodou

4. Trombdza stentu spojena se vzestupem hladiny biomarkert
nad horni hranici normy.

5. Koronarni bypassova operace spojena se vzestupem hladi-
ny troponinu, pfekracujici 10x horni hranici normy, a pfi-
tomnost alespoii jedné z nasledujicich podminek:
~ nové patologické kmity Q nebo blok levého raménka

Tawarova

~ angiograficky ndlez dokumentujici uzavér bypassu nebo

nativni koronérni tepny

~ prikaz nové regiondlni poruchy kinetiky nebo nové

ztraty viabilniho myokardu zobrazovaci metodou

Nestabilni angina pectoris je akutni koronarni piihoda, jez
vznika stejné jako vSechny AKS obstrukci koronarni tepny
(kterda v tomto pripad€ zpravidla neni tplnd), ale na rozdil
od IM nedochazi k nekr6ze myokardu (neni zvySena hladina
troponinu).

Jako ,,stav po infarktu® nebo ,,prodélany infarkt myokardu*
oznacujeme situace, kdy je splnéno kterékoli z nasledujicich
kritérii:

1. Pfitomnost patologickych kmith Q na EKG s pfiznaky
nebo bez ptiznakl ischemie myokardu v absenci neische-
mickych pficin.

2. Prikaz regiondlni ztraty viabilniho myokardu — sténa je
ztencend a nekontrahuje se — v nepfitomnosti neischemic-
kych pficin.

3. Patologicky nélez prodélaného infarktu myokardu.

2.2 KLASIFIKACE

Akutni koronarni syndromy délime na ty, kde pretrvava (ale-
spon 20 min) elevace ST useku na EKG, coz jsou AKS s STE
(STE-AKS), a AKS, které nejsou provazeny piitomnosti
perzistentnich ST elevaci na EKG, to jsou AKS bez STE
(NSTE-AKS).



REPETITORIUM —

Z AKS s STE se nejcastéji vyvine IM (STEMI, ST-elevation
myocardial infarction), jen zcela vzdcné nestabilni angina
pectoris; AKS bez STE muZe byt ptic¢inou jak IM (NSTEMI,
non-ST-elevation myocardial infarction), tak nestabilni angi-
na pectoris (obr. 2.1).

Podle vyvoje nového patologického kmitu Q na EKG mu-
Zeme IM délit na Q-IM a non-Q-IM, coZ ¢éstecné odpovida
také déleni na transmuralni a netransmuralni IM.

23 EPIDEMIOLOGIE

Rocni incidence AKS je pfiblizné 3 na 1000 obyvatel, pficemz
Castéji se setkdvame s NSTE-AKS. Hospitaliza¢ni mortalita
je pfiblizné 5 %, vyss§i u STEMI, kde dosahuje okolo 7 %, nez
uNSTE-AKS, kde se pohybuje mezi 3 a 5 %; po Sesti mésicich
se vSak umrtnost u jednotlivych typi AKS vyrovnava (12 %
uSTEMI a 13 % u NSTE-AKS) a dlouhodoba sledovani ukaza-
la dvojnasobnou mortalitu u NSTE-AKS. Diivodem pro tento
rozdil je rizikovéjsi charakteristika nemocnych s NSTE-AKS,
ktefi jsou ve srovnani s pacienty se STEMI starsi a maji vice
komorbidit, zvlast€ diabetes mellitus a renalni selhani.

AKS bez
ST elevaci

AKS's ST
elevacemi

nestabilni
angina pectoris
\ 4
infarkt
STEMI myokardu NSTEMI

Obr. 2.1 Klasifikace AKS
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Obr. 2.2 Schematické zndzornéni patogenetickych mechanismé vzniku
aterosklerdzy; HDL — lipoprotein vysoké hustoty (high-density lipoprotein),
LDL —lipoprotein nizké hustoty (low-density lipoprotein), IDL — lipoprotein se
stfedni hustotou (intermediate-density lipoprotein), VLDL — lipoprotein velmi
nizké hustoty (very low-density lipoprotein), CHOL — cholesterol

24 PATOGENEZE

AIM zpravidla predstavuje Zivot ohrozujici manifestaci atero-
sklerdzy. Aterosklerdza je komplexni nemoc postihujici sténu
arterii, pficemZ nejnapadnéjsi zménou je ukladani cholesterolu
do zménéné intimy. Nejedna se vSak o prostou difuzi chole-
sterolovych castic do stény tepny, ale o velmi aktivni proces,
v némzZ jednu z klicovych roli hraji makrofagy. Makrofagy
v subintimdlnim prostoru na svém povrchu exprimuji ne-
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dysfunkce oxidativni
endotelu stres

DESTABILIZACE, akumulace
RUPTURA PLATU cholesterolu

vznik trombu

ischemie infarkt
myokardu myokardu

Obr. 2.3 Vybrané patogenetické mechanismy, které se podileji na vzniku
akutniho koronarniho syndromu (AKS)

jen LDL receptory, ale i tzv. scavengerové receptory, které
maji podobnou strukturu jako LDL receptory, ale na rozdil
od nich nejsou inhibovany zpétnovazebnym mechanismem
pfi nadbytku nitrobuné¢ného cholesterolu. Nésledkem toho se
mnozstvi cholesterolu uvnitf makrofagu nekontrolované zvét-
Suje a tak vznikaji tzv. pénové buriiky, které se postupem Casu
rozpadaji a davaji vznik lipidovému jadru aterosklerotického
platu. Na tomto procesu se vSak podileji i dal$i bunécné i ne-
bunécné faktory, jako T-lymfocyty, butiky hladkého svalstva
nebo dysfunkci postizené endotelidlni builky, které spole¢né
s makrofagy produkuji velké mnoZstvi riznych cytokint a pro-
teindz, vedouci predevsim lokalné k dalsi amplifikaci procesu
(obr. 2.2).

AKS vzniké nejcastéji disrupci nebo fisurou tzv. nesta-
bilniho ¢i vunerabilniho pldtu. Vulnerabilni plat, tedy plat
s velkou nachylnosti k disrupci, se vyznacuje velkym lipi-
dovym jadrem, tenkou fibrézni cepic¢kou a velkou koncent-
raci zanétlivych bunék, prozanétlivych cytokini a destrukéné
pusobicich enzymu (metaloproteinizy). Pfesny mechanismus
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déji vedoucich k disrupci platu se stile intenzivné studuje;
predpoklada se, Ze se na ném podileji vnitini a zevni pficiny
zahrnujici predev§im dalsi aktivaci zanétlivych mechanismi
spojenou s uvolnénim enzymi rozruSujicich fibr6zni cepicku,
oxidativni stres, dysfunkce endotelu, ale také naptiklad napéti
cévni stény (wall shear stress) (obr. 2.3).

Disrupci nebo fisurou fibrézni Cepicky ateromového platu
se dostane do kontaktu s krvi velké mnozstvi vyrazné pro-
trombogennich ateromovych hmot a uvoliiuje se fada fakto-
i aktivujicich koagulaci a agregaci. Dochazi tak ke vzniku
nasedajiciho trombu, ktery ¢aste¢né nebo tplné obturuje
lumen tepny. Nasledkem toho vznikd ischemie v povodi po-
stizené tepny, kterd, trva-li dostatecné dlouho (zpravidla ale-
sponl 20 min), miZe zpUsobit bunénou smrt kardiomyocytt,
nejcastéji cestou nekrdzy, i kdyZ se na tomto procesu podili
pravdépodobné i zdnik kardiomyocytl apoptézou.

2.5 KLINICKY OBRAZ

STEMI se manifestuje nejcastéji jako silnd, v klidu vznikla,
tlakova, svirava nebo péliva bolest na predni plose hrudniku,
ktera trva alespoit 10 min. V nékterych pfipadech se bolest
muZe objevit i mezi lopatkami, v zadech, v epigastriu, v krku,
dolni Celisti ¢i v hornich koncetinach, nebo se do téchto loka-
lizaci miize §ifit z hrudniku. DalSimi pfiznaky u nemocného
se STEMI mohou byt dusnost, nauzea, zvraceni, palpitace,
poceni, mdloby, synkopa nebo tGzkost.

NSTE-AKS se nejcastéji projevuje bolesti na hrudi podob-
nych charakteristik jako pfi STEMI, obvykle ale bolest byva
mensi intenzity a miZe trvat kratsi dobu. Také atypické ma-
nifestace a dalsi pfiznaky se mohou u NSTE-AKS objevovat
podobné jako u STEMI. U NSTE-AKS nemusi byt pfiznaky
na rozdil od STEMI klidové; rozeznavame nékolik forem pre-
zentace NSTE-AKS:
 klidova bolest na hrudi
¢ nove vznikla (de novo) angina vedouci k omezeni béZznych

aktivit (IL. nebo III. stupné podle klasifikace CCS — Cana-

dian Cardiovascular Society)
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e destabilizace predchozi stabilni anginy pectoris dosahu-
jici vyznamné limitace béZzné fyzické aktivity (alesponi
III. stupné podle CCS)

e poinfarktova angina
Pro oba typy AKS plati, Ze priblizné u 10-20 % piipadu,

zvl4sté u diabetiki, star§ich nemocnych, u Zen nebo u nemoc-

nych s rendlnim selhdnim, jsou pfiznaky atypické, mirné, nebo
dokonce Zadné.

2.6 VYSETRENI A LABORATORNI NALEZY

Fyzikalni vySetfeni je vétSinou normalni. Znamky srdecni-
ho selhdni nebo hemodynamické nestability musi vést 1ékare
k rychlému stanoveni diagnézy a zahajeni 1écby. Fyzikalni
vySetieni miZe také pomoci vyloucit nekardidlni pri¢iny ob-
tizi (napf. pneumothorax, pneumonie, pleuritida), ale také
kardiovaskuldrni patologie jiného neZ ischemického ptivodu
(napft. perikarditida, chlopenni vady).

Klidovy 12svodovy elektrokardiogram (EKG) je vySetieni
prvni volby u pacienta s podezfenim na AKS a mél by byt
proveden co nejdiive, pfimo v terénu zdravotni zachrannou
sluzbou nebo neprodlené v ambulanci. Charakteristickymi
EKG abnormalitami jsou v pfipadé STEMI elevace ST tseku
nebo nové vznikly (pfedpokladané) blok Tawarova raménka.
V piipadé NSTE-AKS se setkavame s depresemi ST usekd,
pfechodnymi ST elevacemi (< 20 min) nebo inverzi vin T,
nicméné na klidovém EKG nemusime zachytit zmény Zadné.

V laboratornim vySetfeni hraje kli¢ovou roli pro diagnézu
AIM vySetfeni biomarkerti nekrézy srde¢niho svalu, v dnes$ni
dobé predevsim stanoveni hladiny troponinu I (Tnl) nebo tro-
poninu T (TnT), které jsou pro detekci odumfeni kardiomyocy-
th vyznamné specifictéjsi a senzitivnéjsi nez hladiny kreatinki-
nazy (CK), izoenzymu MB (CK-MB) a myoglobinu. V pfitom-
nosti symptomil ischemie myokardu indikuje zvySeni troponinu
nad horni hranici normy AIM. U pacientd s AIM zaznamenava-
me pomoci ultrasenzitivnich testl (hsTn) vzestup hladiny Tnl
nebo TnT zpravidla jiz od jedné hodiny od vzniku obtiZi a je-
jich hladina muZe zistat zvySend az dva tydny. U nemocnych
s normalni vstupni hodnotou troponinti a podezienim na AKS
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Tabulka 2.1 Vybrané nekorondrnf pficiny elevace troponinu
«akutnia chronické selhanf ledvin
- akutnia chronické tézké srdecnf selhdnf
- hypertenzni krize
- tachy- a bradyarytmie
- plicnf embolie, téZka plicni hypertenze
- zanétlivd onemocnéni (napf. myokarditida)
- akutni neurologickd onemocnénf (napf. cévni mozkova pfihoda)
- disekce aorty, stendza aortélnf chlopné, hypertrofickd kardiomyopatie
- srdecni kontuze
- invazivnivykony (ablace, stimulace, kardioverze, endomyokardidlnf biopsie)
- onemocnénf stitné zldzy
- infiltrativni onemocnénf (napf. amyloidéza, sarkoiddza)
- |ékovd toxicita (napf. adriamycin)
- popdleniny vice nez 30 % télesného povrchu
- rhabdomyolyza

- kriticky nemocni (napf. sepse, tézké respiracnf selhdni)

by se mélo vySetieni zopakovat standardné za 612 hodin, po-
moci ultrasenzitivnich testd vS§ak miZeme vyuZiti 1-3hodinové
algoritmy pro potvrzeni/vylouceni AIM. Je vSak tfeba zminit,
Ze se zvySenou hladinou troponinu se miZeme setkat u celé
fady dalSich patologickych stavl, nejen u IM (rendlni selhéni,
srde¢ni selhani, hypertenzni krize, tachy- a bradyarytmie, myo-
karditida, mozkova piihoda, sepse a dalsi — tab. 2.1).
Echokardiografie, resp. ultrazvuk hrudniku predstavuje za-
kladni neinvazivni zobrazovaci metodu v akutnich ptipadech,
protoZe je Siroce a rychle dostupna. Pomoci echokardiografie
muZeme detekovat poruchu kinetiky levé komory (hypokinezi
nebo akinezi) v segmentech postiZzenych ischemii. Globélni
systolicka funkce, kterou miiZeme echokardiografii stanovit,
je dileZitym prognostickym faktorem u nemocnych s ICHS.
Echokardiografie/ultrazvuk hrudniku vSak muze také vy-
znamné piispét v diferencidlni diagnéze disekce aorty, plicni
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embolie, aortdlni stendzy, hypertrofické kardiomyopatie, pe-
rikardidlniho nebo pleurdlniho vypotku nebo pneumothoraxu.

Z dalSich neinvazivnich zobrazovacich metod je moZné
zminit multidetektorovou pocitatovou tomografii (MDCT),
ktera umoziiuje neinvazivni zobrazeni koronarnich tepen a ma
pfi normalnim nalezu vysokou negativni prediktivni hodnotu,
popfipad€ ukazuje na dobrou prognézu. Také srde¢ni magne-
tickou rezonanci (MR, CMR) je mozno vyuZit u nékterych ne-
mocnych ke stanoveni systolické funkce levé komory, perfuze
a k detekci jizvy, viabilniho myokardu nebo k prikazu ,,neko-
ronarniho* poskozeni myokardu — napt. u myokarditidy.

Selektivni koronarografie je zdkladnim invazivnim vySetfe-
nim korondrnich tepen a dnes u vétSiny pacientli s AKS klic¢o-
vym vySetfenim nejen pro stanoveni diagndzy, ale i pro urceni
progndzy a volbu nejvhodnéjsi 1écby. V fadé piipadil na ko-
ronarografii pfimo navazuje perkutidnni koronarni intervence,
vedouci ke zprichodnéni vyznamné ziZené ¢i uzaviené ko-
rondrni tepny. Koronarografie je indikovana urgentné u témér
vSech nemocnych s akutnim STEMI a dale u pacienti s NS-
TE-AKS a velmi vysokym rizikem, tj. pfedev§im u pacientil
s pretrvavajicimi bolestmi na hrudi provazenymi dynamickymi
zménami ST usekl, hemodynamickou nestabilitou, srdec¢nim
selhanim a Zivot ohroZujicimi poruchami srde¢niho rytmu.
Provedeni velmi ¢asné koronarografie do 24 hodin by mélo
byt indikovdno u nemocnych s typickym vzestupem a pokle-
sem troponinu, probéhlymi dynamickymi zménami na EKG
a vysokym rizikem, u nichZ se dafi inicidlni farmakologicka
stabilizace. Casna koronarografie (do 72 hodin) je indikovana
u vSech nemocnych s NSTE-AKS se stfednim rizikem. Riziko
je moZzné stanovit s pouZitim GRACE skore, viz dale.

2.7 DIAGNOZA

Pfitomnost vySe uvedenych klinickych ptiznaka vZdy vzbu-
zuje podezieni na AKS, a proto by mélo byt neprodlené nato-
¢eno 12svodové EKG. Je-li na EKG obraz elevaci ST useki
nebo novy blok levého Tawarova raménka, jde témér jisté
o STEMI, a zahajime bezodkladné pfislusnou 1é¢bu. V pfi-
padé jiného nélezu na EKG neZz ST elevaci je diagnosticka
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podobnosti nalez depresi ST useku pfi trvajici bolesti na hru-
di. V pripadé méné specifickych zmén na EKG, nebo je-li
EKG obraz normadlni, vyuZijeme dalsi vySetfovaci metody
(predevsim laboratorni vySetieni a echokardiografii) s cilem
potvrdit diagnézu NSTE-AKS a vyloucit nekoronarni nebo
nekardialni pfi¢inu obtizi.

2.8 DIFERENCIALNI DIAGNOZA

I v pfipadé STEMI je priblizn€ u 2—5 % nemocnych kone¢na
diagnoza jina, napft. plicni embolie, disekce aorty nebo myo-
karditida. U NSTE-AKS je situace jes§t¢ komplikovanéjsi
a Casto je tfeba vyloucit mozné nekorondrni a extrakardidlni
patologie. Chronickd onemocnéni jako hypertrofickd kardio-
myopatie a chlopenni vady (zv1asté aortalni stenza) mohou
byt spojena s typickymi symptomy NSTE-AKS, elevaci tro-
poninu a zménami na EKG. Také paroxysmalni fibrilace sini
miZe mit podobné pfiznaky. Vzhledem k tomu, Ze fada téchto
nemocnych ma soucasné i ICHS, je diagnosticky proces ¢asto
slozity.

Myokarditida, perikarditida nebo myoperikarditidy raznych
etiologii mohou byt provizeny bolestmi na hrudi, EKG zmé-
nami a v ptipadé myokarditidy i vzestupem troponinu a poru-
chami kinetiky levé komory. Témto nemocem casto predché-
zi chfipkovité onemocnéni s horeCkami a zndmkami infekce
hornich cest dychacich. Nicméné infekce, a zvlasté infekce
respiracni, mohou pfedchazet nebo i provazet AKS, a proto
definitivni diagn6zu myokarditidy nebo perimyokarditidy sta-
novujeme az podle dalSich vySetieni (koronarografie, magne-
tické rezonance).

Dalsi dalezita diferencidlni diagnéza je v pripadé disekce
aorty, coZ je Zivot ohrozujici stav vyzadujici Casto neprodlené
zahdjeni 1éCby, ktera je zasadné odliSna od 1écby AIM. Plic-
ni embolii miZze provizet dusnost, bolest na hrudi, zmény
na EKG a elevace troponinu. U obou téchto zdvaznych nemoci
pfinesou zdsadni diagnostické informace echokardiografické
nebo CT vySetfeni.
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Tabulka 2.2 Vybrand nekorondmni a extrakardidlni onemocnéni, kterd mohou
napodobovat akutni korondmi syndrom

myokarditida
perikarditida
kardiomyopatie
Srdecni
chlopennf onemocnént
tako-tsubo kardiomyopatie
kontuze srdce
plicni embolie
plicni infarkt
Plicni
pneumonie, pleuritida
pneumothorax
Hematologické anemie
Infekéni herpes zoster
disekce aorty
Cévni aneurysma aorty
cerebrovaskuldmi onemocnénf
spasmus jicnu
ezofagitida
Gastrointestinalni pepticky vied
pankreatitida
cholecystitida
cervikdIni diskopatie
fraktura Zebra
Muskuloskeletalni
svalové zranénf

kostochondritida

Rada dalsich onemocnéni se miiZe projevovat podobné jako
AIM a Casto teprve provedenim dalSich pomocnych vySetieni
stanovime definitivni diagnézu. V tabulce 2.2 uvadime prehled
nejcastéjsich extrakardidlnich a nekoronarnich nemoct, které se
mohou zaménit s AIM.

19I
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Tabulka 2.3 Rizikovd kritéria vyZadujicf invazivnf strategii u NSTE-AKS podle
soucasnych doporucenf Evropské kardiologické spolecnosti (ESC) [srov. tab. 3.2]

Kritéria velmi vysokého rizika
hemodynamickd nestabilita nebo kardiogenni Sok

recidivujici nebo pokracujici bolest na hrudi refrakterni k medikamentézni
|éché

Zivot ohrozujici arytmie nebo srde¢ni zdstava
mechanické komplikace infarktu myokardu
akutnf srdecn selhdnf

recidivujici dynamické zmény ST nebo viny T zejména s intermitentnimi
elevacemi tseku ST

Kritéria vysokého rizika
vzestup nebo pokles srdecnich troponinG kompatibilni s infarktem myokardu
dynamické zmény Useku ST nebo viny T (symptomatické nebo némé)
skore GRACE > 140
Kritéria stfedniho rizika
diabetes mellitus
rendlniinsuficience (eGF < 60 ml/min/1,73 m?)
EFLK < 40 % nebo méstnavé srdecnf selhdnf
¢asnd poinfarktova angina
piedchozi PCl
predchozi CABG
skore GRACE 109-140
Kritéria nizkého rizika
jakékoli charakteristiky kromé vySe zminénych

CABG — aortokorondrni bypass, EFLK — ejekcni frakce levé komory, eGF — odhadovand glomeruldrni
filtrace

E
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2.9 STRATIFIKACE RIZIKA

Casné stanoveni kritkodobé prognézy je zcela zasadni pro
naplanovani dalsi vySetfovaci a 1é€ebné strategie. Nemocni
se STEMI jsou ve vysokém riziku umrti, a je proto u nich
plné indikovana urgentni reperfuzni 1éCba, coz predstavuje
bud podéni trombolyzy, nebo (a v podminkach Ceské repub-
liky téméf vyhradné) tzv. direktni perkutanni koronarni inter-
venci (PCI). U NSTE-AKS je opét situace komplikovanéjsi,
nicméné ve velmi vysokém riziku jsou nemocni s trvajicimi
bolestmi na hrudi (nebo ekvivalentem) a depresemi ST usekil
na EKG, srdecnim selhanim, hemodynamickou nestabilitou
nebo Zivot ohroZujicimi arytmiemi; u nich je urgentni koro-
narografie, nasledujici podle ndlezu PCI, indikovana podobné
jako u pacientd se STEMI.

Na zakladé registra a retrospektivnich analyz nékterych
studii s AKS byly identifikovany nezavislé rizikové faktory
a bylo vytvoreno nékolik skérovacich systéma pro stanoveni
rizika u nemocnych s NSTE-AKS, pfi¢emZ nejpopularnéjsi
jsou GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events)
a TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) (tab. 2.3).

Rizikové skére GRACE je v dnesni dobé uptednostiiovano
pro vétsi presnost ve stanoveni rizika a prognézy, nicméné
vzhledem k jeho sloZitosti je k vypoctu tfeba pocitac nebo jiné
elektronické zafizeni, k dispozici je také online webova apli-
kace (http://www.gracescore.org). Skérovaci systém GRACE
rozdéluje nemocné do tii kategorii:

e s vysokym rizikem (hospitaliza¢ni mortalita > 3 %)
¢ se stfednim rizikem (hospitalizacni mortalita 1-3 %)
e s nizkym rizikem (hospitaliza¢ni mortalita < 1 %)

V posledni dobé se stale castéji ukazuje, Ze pro vhodnou
volbu 1é¢ebného postupu je tfeba nejenom stanoveni rizika
ischemickych komplikaci, ale také urceni nebezpeci zévaz-
ného krvaceni, které je jednim z ukazateli Spatné progno-
zy po AKS. Také pro vypocet rizika krvaceni byly vyvinuty
skorovaci systémy (napf. PRECISE-DAPT). Nezavislymi
prediktory vysSiho rizika krvacivych komplikaci jsou vék,
porucha renélnich funkci, anemie, pocet leukocytil, anamnéza
predchoziho krvaceni (tab. 2.4).
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Tabulka 2.4 Klinické faktory pouzivané k predikci rizika krvdcenf ve skérovacim
systému PRECISE-DAPT (www.precisedaptscore.com)

- vek

- clearance kreatininu
- pocet leukocytli

- hladina hemoglobinu

- anamnéza predchoziho krvdcenf

2.10  ORGANIZACE AKUTNI PECE 0 NEMOCNE S AKS

U pacienta s podezfenim na AKS, a zvlasté to plati pro
STEMI, je zasadnim faktorem, ktery ovliviiuje mortalitu,
Cas. Proto nemocny, u néjz se objevi vySe popsané klidové
pfiznaky, nebo jeho okoli by méli co nejdiive kontaktovat
zdravotnickou zachrannou sluzbu (telefon 155 nebo 112).
Do 15 minut by mél k nemocnému dorazit viiz rychlé 1ékarské
pomoci vybaveny mimo jiné 12svodovym EKG k rychlému
stanoveni diagndzy. Je-1i diagnostikovan STEMI, je pacient
prevezen do nejblizs§iho PCI centra s nepfetrzZitym provozem
k direktni PCI. Podobny postup by mél platit po telefonické
dohodé s PCI centrem i pro nemocné s NSTE-AKS a vyso-
kym rizikem. V ostatnich pfipadech NSTE-AKS a tam, kde
diagnéza AKS neni zfejm4, je na rozhodnuti 1ékare zdchranné
sluzby (po pripadné telefonické konzultaci s PCI centrem)
vybér zatizeni, kam bude pacient pievezen.

Vsichni nemocni s AKS, a to i ti, ktefi nemaji klidové obti-
Ze (zhorSeni namahové anginy pectoris), by méli byt vySetieni
v nemocnici kvalifikovanym lékafem a méla by byt prove-
dena zdkladni vySetfeni v€etné neprodleného nato¢eni EKG.
Také v tomto pfipadé plati, Ze diagn6za STEMI nebo vysoce
rizikového NSTE-AKS (po telefonické dohodé€) je indikaci
k okamzitému piekladu do PCI centra. V ostatnich pfipadech
muzZe byt pacient uloZen na ldZko s kontinualni monitoraci
EKG, idedlné na korondrni jednotce, popfipad€ na interni
jednotce intenzivni péce, kde probéhnou zakladni vySetreni,
klinické stabilizace a stratifikace rizika, na jejimz zaklad¢ je
rozhodnuto o dal$im postupu.



