FARMAKOTERAPIE PRO PRAXI / Sv. 84

Prof. MUDr. Petr Ostadal, Ph.D., FESC
Doc. MUDr. Martin Mates, CSc., FESC

AKUTNI INFARKT MYOKARDU

2. aktualizované vydani

maxdorf jessenius



2  REPETITORIUM

2.1 DEFINICE

Termin akutni korondrni syndrom (AKS) zahrnuje vSechny
stavy, které jsou patofyziologicky spojeny s pritomnosti ne-
stabilniho koronarniho plitu a na néj nasedajici trombézou,
vedouci k ¢aste¢né nebo Uplné obstrukci tepny. Patii sem ale
také situace, kdy je koronarni tepna nahle obturovdna jinym
mechanismem, jako je spasmus, embolus, arteriitida a nékdy
také iatrogenni poskozeni pfi katetrizacni nebo kardiochirur-
gické intervenci.

Infarkt myokardu (IM) je loZiskova nekréza srde¢niho sva-
lu, vznikla na podkladé ischemie srde¢niho svalu. Klinicka
definice akutniho infarktu myokardu (AIM) zahrnuje pfitom-
nost akutniho poskozeni myokardu zpiisobeného akutni ische-
mii myokardu a detekovaného zvySenou hodnotou srdecnich
biomarkert. Kritériem pro myokardidlni poskozeni je detekce
zvysené hodnoty troponinu T nebo I (cTn) nad horni referenc-
ni mez (99. percentil). Poskozeni je akutni, pokud je pfitomen
vzestup a/nebo pokles hodnot cTn.

INFARKT MYOKARDU 1.TYPU
IM zptisobeny aterotrombotickym postiZzenim koronarnich
tepen spoustény obvykle disrupci aterosklerotického platu
(rupturou nebo erozi) je klasifikovan jako IM typu 1. Diagnos-
tickymi kritérii pro IM typu 1 jsou detekce vzestupu a/nebo
poklesu hodnoty ¢Tn s minimalné 1 hodnotou nad 99. percen-
til a alespoii jedno z nésledujicich kritérii:
e symptomy ischemie myokardu
¢ nové ischemické EKG zmény
e vyvoj patologickych kmiti Q
* nova ztrata viabilntho myokardu zjiS§ténd zobrazovacimi
metodami nebo nova regiondlni porucha kinetiky slucitelna
s ischemickou etiologii
¢ nalez koronarniho trombu pfi koronarografii nebo pfi pitvé
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INFARKT MYOKARDU 2. TYPU
Pfi IM typu 2 je ischemické poskozeni myokardu patofyzi-
ologicky zplisobeno nepomérem mezi dodavkou a potfebou
kysliku v myokardu. Diagnostickymi kritérii pro IM typu 2
jsou detekce vzestupu a/nebo poklesu hodnoty cTn s alesponl
jednou hodnotou nad 99. percentil a nidlez nerovnovahy do-
davky a potteby kysliku myokardem bez pfitomnosti koronar-
ni trombdzy a alespoii jedno z nésledujicich kritérii:
* symptomy ischemie myokardu
e nové ischemické EKG zmény
e vyvoj patologickych kmit Q
* nova ztrata viabilniho myokardu zjisténa zobrazovacimi
metodami nebo nova regiondlni porucha kinetiky slucitelna
s ischemickou etiologii
Pfi¢inou nerovnovahy mezi dodavkou s potiebou kysliku
miZe byt naptiklad tachyarytmie, bradyarytmie, hypertenze
nebo hypotenze (50k), respiracni selhdni, anemie a dalsi.

INFARKT MYOKARDU 3. TYPU
IM 3. typu muiZe byt diagnostikovan u nemocného s nahlou
srde¢ni smrti, které predchazely symptomy ischemie myo-
kardu, doprovazené pravdépodobné novymi ischemickymi
EKG zménami nebo fibrilaci komor, a pacient zemftel pred
odbérem nebo vzestupem biomarker nebo pokud je akutni
IM diagnostikovan aZ na pitve.

INFARKT MYOKARDU 4.TYPU
IM typu 4a je spojen s perkutanni koronarni intervenci (PCI)
a je definovén jako elevace hodnoty troponinu nad pétindso-
bek 99. percentilu u pacientil s normalni vychozi hodnotou
c¢Tn. U pacientt s cTn elevovanym pied PCI, u kterych je
hodnota stabilni (£ 20% variace) nebo klesajici, musi post-
proceduralni hodnota vzrast o > 20 %. Nicméné absolutni
postproceduralni hodnota musi byt minimaln€ pétindsobkem
99. percentilu (URL). Soucasné je poZadovano alespon jedno
nésledujici kritérium:
* nové ischemické EKG zmény
e vyvoj novych patologickych kmit Q
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Obr. 2.3 Vybrané patogenetické mechanismy, které se podileji na vzniku
akutniho korondmiho syndromu (AKS)

AKS vznika nejcastéji disrupci, fisurou nebo erozi tzv.
nestabilniho ¢i vulnerabilniho platu. Vulnerabilni plat, tedy
plat s velkou nichylnosti k disrupci, se vyznacuje velkym li-
pidovym jadrem, tenkou fibrézni ¢epickou a velkou koncent-
raci zanétlivych bunék, prozanétlivych cytokind a destrukéné
plsobicich enzymi (napf. metaloproteindzy). Pfesny mecha-
nismus d&ju vedoucich k disrupci platu se stale intenzivné
studuje; predpoklada se, Ze se na ném podileji vnitini a zevni
pri¢iny zahrnujici predevsim dalsi aktivaci zanétlivych me-
chanismli spojenou s uvolnénim enzymi rozrusujicich fib-
r6zni Cepicku, oxidativni stres, dysfunkce endotelu, ale také
napriklad napéti cévni stény (wall shear stress) (obr. 2.3).

Disrupci, fisurou nebo erozi fibr6zni ¢epicky ateromo-
vého platu se dostane do kontaktu s krvi velké mnozstvi
vyrazné protrombogennich ateromovych hmot a uvoliluje
se fada faktort aktivujicich koagulaci a agregaci. Dochazi
tak ke vzniku nasedajiciho trombu, ktery ¢aste¢né nebo tpl-
né obturuje lumen tepny. Nasledkem toho vznika ischemie
v povodi postizené tepny, kterd, trva-li dostate¢né dlouho
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2.8 DIFERENCIALNI DIAGNOZA

I v pripadé STEMI je piiblizné u 2-5 % nemocnych kone¢na
diagndza jina, napf. plicni embolie, disekce aorty nebo myo-
karditida. U NSTE-AKS je situace jeSté¢ komplikované&jsi
a Casto je tfeba vyloucit mozné nekorondrni a extrakardidlni
patologie. Chronickd onemocnéni jako hypertroficka kardio-
myopatie a chlopenni vady (zvlasté aortalni sten6za) mohou
byt spojena s typickymi symptomy NSTE-AKS, elevaci tro-
poninu a zménami na EKG. Také paroxysmalni fibrilace sini
miiZze mit podobné pfiznaky. Vzhledem k tomu, Ze fada téchto
nemocnych md soucasné i ICHS, je diagnosticky proces ¢asto
slozity.

Myokarditida, perikarditida nebo myoperikarditidy rtz-
nych etiologii mohou byt provdzeny bolestmi na hrudi, EKG
zménami a v pripadé myokarditidy i vzestupem troponinu
a poruchami kinetiky levé komory. Témto nemocem casto
predchazi chripkovité onemocnéni s horeckami a znamkami
infekce hornich cest dychacich. Nicméné infekce, a zvIasteé
infekce respiracni, mohou predchézet nebo i provazet AKS,
a proto definitivni diagnézu myokarditidy nebo perimyokardi-
tidy stanovujeme aZ podle dalSich vySetfeni (koronarografie,
magnetické rezonance).

Dalsi dualezita diferencidlni diagnoéza je v ptipadé disekce
aorty, coZ je Zivot ohroZujici stav vyZadujici ¢asto neprodlené
zahéjeni 1é¢by, kterd je zdsadné odlisna od 1écby AIM. Plic-
ni embolii miZe provazet duSnost, bolest na hrudi, zmény
na EKG a elevace troponinu. U obou téchto zdvaznych ne-
moci pfinesou zdsadni diagnostické informace echokardio-
grafické nebo CT vySetieni.

Rada dalsich onemocnéni se miZe projevovat podobné
jako AIM a casto teprve provedenim dal§ich pomocnych vy-
Setfeni stanovime definitivni diagndzu. V tabulce 2.2 uvadime
prehled nejcastéjSich extrakardidlnich a nekoronarnich nemo-
ci, které se mohou zaménit s AIM.
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Tabulka 2.2 Vybrand nekorondrni a extrakardidlni onemocnéni, kterd mohou
napodobovat akutnf korondrnf syndrom

myokarditida
perikarditida
kardiomyopatie
Srdecni
chlopennf onemocnéni
tako-tsubo kardiomyopatie
kontuze srdce
plicni embolie
plicnfinfarkt
Plicni
pneumonie, pleuritida
pneumothorax
Hematologické anemie
Infekeni herpes zoster
disekce aorty
Cévni aneurysma aorty
cerebrovaskuldrnf onemocnénf
spasmus jicnu
ezofagitida
GastrointestindIni pepticky vied
pankreatitida
cholecystitida
cervikdIni diskopatie
fraktura Zebra
MuskuloskeletaIni

svalové zranéni

kostochondritida



INTERVENCNI LECBA AKS

Tabulka 3.1 Indikace reperfuzni lécby u STEMI

Reperfuznf écba je indikovdna u viech pacientli se symptomy ischemie
pretrvavajicimi po dobu < 12 h s trvajici elevaci dseku ST.

V definovanych intervalech se doporucuje ddvat prednost primdrni PCl pfed
fibrinolyzou.

Pokud nelze provést primémni PCl v definovanych ¢asovych intervalech
po stanovent diagnézy, je do 12 hodin od vzniku symptom{ doporuceno poddnf
fibrinolyzy, a to v pfipadé, Ze nejsou kontraindikace.

Primdrni PCl je indikovéna v nepfitomnosti elevace Useku ST u pacient

s podezienim na probihajici symptomy ischemie pfipominajici IM a nejméné

s jednim z ndsledujicich kritérii*:

- hemodynamické nestabilita nebo kardiogennf Sok

- recidivujfci nebo probihajicf bolest na hrudi nereagujic na lécbu

- Zivot ohrozujici arytmie nebo srdecni zdstava

- mechanické komplikace IM

- akutni srdecnf selhanf

- recidivujici dynamické zmény dseku ST nebo vInT, zvI&sté pfi intermitentnich
elevacich tseku ST

Casné provedeni angiografického vysetienf (do 24 h) je doporuceno po tplném
zmiméni symptom a kompletnim Ustupu elevace Useku ST spontdnné nebo
po poddni nitroglycerinu (pokud nedochézf k recidivé symptom nebo elevaci
Gseku ST).

U padient( s casovym intervalem od ndstupu symptom{ > 12 h je pfi probihajicich
symptomech pfipominajicich ischemii, hemodynamické nestabilité nebo Zivot
ohrozujicich arytmiich indikovdna primarni PCl.

Rutinni primdrn{ PCl by méla byt zvaZena u pacientd dopravenych k odetfenf
pozdéji (12—48 h) od vzniku symptomd.

* Soucasné doporucené postupy pro lécbu STE-AKS uvddéji i indikaci reperfuzni lécby
u vybranych nemocnych s AKS bez STE

koronarografie doporucovano téméft u v§ech nemocnych s pro-
kdzanym AKS. Rada studii byla zaméfena na porovnani Gasné
invazivniho a inicidlné konzervativniho postupu a v soucas-
nosti je rutinné invazivni postup doporuc¢ovan u vsech pacientti
s vyjimkou vybranych nemocnych s nizkym rizikem ischemic-
kych komplikaci (atypické obtiZe u mladSich Zen, pacienti bez
EKG zmén, bez elevace troponinu, bez kardiovaskularnich ri-
zikovych faktortr). K rizikové stratifikaci 1ze pouZit i skorovaci
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Tabulka 3.2 Indikace invazivni diagnostiky a lécby u nemocnych s NSTE-AKS

Okamyzitd invazivni strategie (< 2 h) se doporucuje u pacientd alespon s jednim

7 nésledujicich kritérif velmi vysokého rizika:

- hemodynamickd nestabilita nebo kardiogennf Sok

- recidivujici nebo pokracujici bolest na hrudi refrakternf k medikamentézni [éché

- Zivot ohrozujici arytmie nebo srdecni zdstava

- mechanické komplikace infarktu myokardu

- akutnf srde¢nf selhdnf's refrakterni anginou a zménami dseku ST

- deprese tseku ST 0 > 1 mm/6 svodech plus elevace tiseku ST ve svodu aVR
a/nebo V1

Casnd invazivn( strategie (< 24 h) se doporucuje u pacientd alespori s jednim

z ndsledujicich kritérif vysokého rizika:

- stanovend diagnéza NSTEMI

- dynamické nové nebo pravdépodobné nové zmény ST/T (symptomatické nebo
némé)

- pacient po resuscitaci pro srde¢ni zastavu bez elevaci dseku ST nebo bez
kardiogenniho Soku

- rizikové skére GRACE > 140

Selektivné invazivni populace bez kritérif velmi vysokého a vysokého rizika

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

systémy (GRACE), nicméné mezi hlavni rizikové faktory patii
vzestup hladiny biomarkert nekr6zy myokardu (Tnl a TnC)
a dynamické zmény ST segmentu na EKG. Soucasna guideli-
nes doporucuji postup uvedeny v tabulce 3.2.

U vSech nemocnych je nutné zvaZovat riziko intervence
a krvacivych komplikaci, kterému se v poslednich letech vé-
nuje znacna pozornost. Bylo prokazano, Ze zdvazné krvacivé
komplikace mohou mit vliv na zvyseni celkové mortality. Byly
nalezeny urcité podskupiny nemocnych, u kterych je toto rizi-
ko krvaceni vyznamné zvySené (viz tab. 2.4).

Klinické studie prokdzaly, Ze invazivni strategie vede
ke sniZeni vyskytu kombinovaného cilového ukazatele umrti
a IM, samotnych IM a byl zaznamenén trend v poklesu mor-
tality, zejména u nemocnych se stfednim a vysokym rizikem.
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U koho uvaZovat o prolongované dudlni AT Iéché po IM?

riziko krvaceni 0

« dobra tolerance 12M DAPT riziko ischemie

« nizkeé riziko krvaceni y —
(ARC skore) « diabetes na Iéché

- opakovany IM

- rozsahlé koronarni
postizeni

« nemoc perifernich tepen

- aterosklerdza < 45 let

- renalni insuficience

« komplexni PCl, vice stentii

Upraveno podle Guidelines ESC 2020

0br.4.3 Indikace k prodlouzené dudlni antitrombotické Iécbé po 12 mésicich
od AIM

tolerovali 12mésicni antiagregacni 1écbu (obr. 4.3). K volbé
vhodné kombinace prodlouZené antitrombotické 1écby mo-
hou pomoci individudlni klinické charakteristiky. Pro podani
rivaroxabanu 2x 2,5mg je k dispozici evidence u nemoc-
nych s diabetem, nemoci perifernich tepen, ateroskler6zou
v mlads$im véku nebo s rendlni insuficienci; z podani tikagre-
loru 2x 60 mg profituji pacienti s diabetem, opakovanym IM,
rozsahlym postizenim koronarnich tepen, renalni insuficienci
a po komplexni PCI (obr. 4.4).

U pacientl se zvySenym rizikem krviceni do gastrointesti-
nalniho traktu (anamnéza krvaceni z traviciho traktu, antikoa-
gulacni 1éCba, chronické uZivani nesteroidnich antirevmatik/
kortikosteroidil a pfitomnost = dvou z nasledujicich poloZek:
vék 2 65 let, dyspepsie, refluxni choroba jicnu, infekce H. py-
lori a chronicka konzumace alkoholu) se doporucuje trakt
chréanit podavanim PPI.
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4.4 ANTIKOAGULACNI LECBA

ObnaZeni trombogenniho obsahu aterosklerotického platu ak-
tivuje jak desticky, tak koagulacni systém. V principu jsou oba
systémy uzce provazané, trombin je mocny aktivitor desti¢ek
a aktivované desticky posiluji proces koagulace. Kombinace
protidesti¢kové a antikoagulacni 1éCby je proto optimalni ces-
tou v 1é¢bé nemocnych s AKS. Davkovani a indikace vybra-
nych antiagregacnich a antikoagula¢nich 1ékt jsou uvedeny
v tabulkidch 4.6 a 4.7.

Vnéjsi koagulacni kaskada je iniciovana tkanovym fakto-
rem (TF), ktery se v hojné mife nachazi v lipidovém jadru
prasklého platu, spolu s faktorem VII a kalciem aktivuji faktor
X. Aktivace faktoru X je rovnéZ mistem, kde se potkava vné&jsi
a vnitini koagulac¢ni kaskada. Aktivovany faktor X (Xa) spo-
lu s faktorem V, fosfolipidy a kalciem konvertuji protrombin
na trombin. Tradi¢né pouZivany model koagulacni kaskady
je nékterymi autory nahrazovan modelem bunécné hemosta-
zy (cell-based coagulation), v jehoZ centru je tvorba fibrinu.
Vnitini a vné&jsi koagulacni kaskady nejsou redundantnimi
procesy, ale jsou inicializované a probihaji paralelné na po-
vrchu riznych bunék, které obsahuji tkanovy faktor (jako ak-
tivované monocyty nebo fibroblasty). Na povrchu téchto bunék
je zcela na zacatku vytvoreno malé mnozZstvi trombinu, ktery
aktivuje dalsi procesy zahrnujici ,,tradi¢ni* koagula¢ni faktory,
které vedou k dalsi tvorbé fibrinu. Podle nékterych nizorl by
tento model mél 1épe popsat proces koagulace in vivo.

Tabulka 4.6 Antikoagulacnilécba — inhibitory koagulace

Genericky nazev  Ddvkovéni

enoxaparin 1 mg/kg kazdych 12 hodin s.c., u rendIniho selhdni redukce
davky

fondaparinux 2,5mg denné s.c. (pokud je provadéna PCl, je nutné piidat
UFH v terapeutické ddvce)

rivaroxaban 2,5mg denné p.o. po stabilizaci AKS

bivalirudin bolus 75 mg/kg t. hm. i.v., nésledovany infuzi 1,75 mg/kg/h

max. 4 hodiny, 0,25 mg/kg/h dalsich 4—12 hodin po PCl
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AKTIVACE DESTICEK

TROMBIN

HEPARIN, LMWH
PRIME INHIBITORY
P2Y12 TROMBINU PAR1
ANTAGONISTE (BIVALIRUDIN) ANTAGONISTE
INHIBITORY
FAKTORU Xa

ZMENATVARU llb/Illa RECEPTORU

lIb/llla
inhibitory

AGREGACE DESTICEK

[ FIBRINOGEN ]—‘

ey Y e

PRIME INHIBITORY TROMBINU NEPRIME INHIBITORY TROMBINU
BIVALIRUDIN, DABIGATRAN UFH, LMWH (PRES AT I1l)
4—[ faktor Xa ]4—[ AT ]
protrombin

A INHIBITORY FAKTORU Xa

- nepfimé (pres AT I11)

o ) LMWH, fondaparinux
koagulacni kaskdda « piimé rivaroxaban

A
tkanovy faktor

Obr. 4.5 Schéma koagulacniho systému a mechanismu tcinku antitrombo-
tickych 1€k
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POSTUP U SPECIFICKYCH SKUPIN NEMOCNYCH

5.4 CHRONICKE ONEMOCNENI LEDVIN

Chronické onemocnéni ledvin se vyskytuje pfiblizné u 30 %
pacient s AIM. Glomerulérni filtrace miZe byt u nemocnych
s AIM stanovena vypoctem podle Cockrofta-Gaulta, MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease), nebo podle CKD-
-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration).
Nemocni se selhdvanim ledvin maji ¢astéji jako prezentaci
AIM srdec¢ni selhdani a méné Casto typickou bolest na hrudi.
Rendlni selhani je nezavislym prediktorem horsi prognozy
u AIM, zvysuje kratkodobou i dlouhodobou mortalitu a riziko
zdavazného krvaceni.

Pacienti s chronickym onemocnénim ledvin by méli byt
v pfipadé AIM léceni v principu stejné jako nemocni s nor-
malnimi rendlnimi funkcemi. Je vSak tfeba vzit v dvahu vys$si
riziko krvaceni, spojené predevsim s podavanim antikoagu-
lancii a GP IIb/IIIa inhibitorii. Rada t&chto 1ékd by méla byt
vin dokonce kontraindikovédna (napf. enoxaparin, fondapari-
nux, bivalirudin a nékteré inhibitory GP IIb/IIla). Tikagrelor
ve srovnani s klopidogrelem u téchto nemocnych sniZoval
riziko ischemickych piihod, aniz do$lo k vzestupu rizika za-
vaznych krvaceni. U pacientil s chronickym onemocnénim
ledvin a NSTE-AKS nejsou k dispozici jednoznacné ddaje
o prospéchu z ¢asné koronérni intervence, nicméné se zda, Ze
alespori nemocni s leh¢im postizenim ledvin z PCI profituji;
nemame vsak k dispozici jednoznac¢né informace o prospes-
nosti invazivni 1é¢by u nemocnych v dialyza¢nim programu.

5.5 DYSFUNKCE LEVE KOMORY A SRDECNi SELHANI

~oews

komplikaci AIM. Jak pfitomnost dysfunkce levé komory,
tak i rozvoj srde¢niho selhani kdykoli béhem hospitalizace
jsou vyznamnymi ukazateli horSi progndzy a vyssi mortality
u AIM. U pacienttl, jejichZ vedoucim ptiznakem pfi ptijeti
jsou znamky srdec¢niho selhédni, navic ¢asto nemusi byt jed-
noduché diagnostikovat AIM.
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7  NEJCASTEJSIi CHYBY A OMYLY

7.1 CASOVA PRODLEVA

Jak jiZ bylo zmin€no v pfedchozich kapitolach, zvIasté v pfi-
rozhodujicich o uspéchu 1écby cas. K ¢asové prodlevé nejcas-
téji dochazi pozdnim privolanim lékarské péce a vyckavani,
zda symptomy akutniho infarktu neustoupi spontanng. Dalsi
Casové ztraty mohou byt zpisobeny nedostatky v organizaci
a zajisténi transportu nemocného k direktni PCI. Zvlasté dia-
gnéza STEMI (nebo vysoce rizikového NSTE-AKS) pfimo
v terénu vyznamné urychluje pfevoz pacienta pfimo do kar-
diocentra bez zastavky ve spadové nemocnici.

Casové ztrity mohou byt zdsadni i v pfipadé NSTE-AKS,
napiiklad neni-li v¢as indikovédna invazivni 1é¢ba pfi znam-
kach trvajici ischemie myokardu nebo pfi srde¢nim selhani.

7.2 NEPODANiI DOPORUCENE LECBY

V dnesni dob€ byva zpravidla peclivé nasazovéana lécba dudlni
antiagregaci, avSak volba antiagregancii vyrazné suboptimal-
ni. I kdyz se situace v Ceské republice v poslednich letech
Castecné zlepsila, stile je pouze menSina nemocnych 1éCe-
na doporuc¢enym inhibitorem P2Y 12 prvni volby (tikagrelor
nebo prasugrel) a vétSina pacientll stale uziva spolu s ASA
klopidogrel, ktery ma byt podan, pouze pokud neni tikagrelor
nebo prasugrel k dispozici. Tato volba je jisté alesponl z¢asti
ovlivnéna doplatky na doporucenou 1é¢bu prvni volby. Stale
se také setkavame s nedostatky v zahdjeni 1écby dalSimi 1éky
v ramci sekundarni prevence. Casto nebyvaji podavany be-
tablokatory, inhibitory systému renin-angiotensin-aldosteron
nebo intenzivni statinova 1écba, prestoze neni pritomnd Zadna
kontraindikace. Vyznamné nedostatky jsou i v intenzifikaci
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hypolipidemické 1écby v pfipadé nedosazeni cilovych hodnot
LDL-cholesterolu a v preskripci inhibitord PCSK9.

7.3 PODDAVKOVANI LECBY

U vSech 1€kt doporucenych v 1é¢bé AIM zndme také doporu-
¢ené davkovani. BohuZel, stile se stava, Ze napiiklad betablo-
katory nebo inhibitory systému renin-angiotensin-aldosteron
jsou podavany v nizsich nez doporucenych davkach, presto-
Ze neni znamo, Ze pacient doporucené davkovani netoleruje.
Nejvétsi problém poddavkovani 1é¢by se vSak v soucasnosti
tyka statinli, kde stale velmi ¢asto neni poddvana intenzivni
statinova 1éCba, ale pouze nizsi davky statind. K této chybé
dochazi i presto, Ze pro méloktery ze sekundarné€ preventivnich
1éktt mame k dispozici tolik diikazi o pfiznivém piisobeni. Jak
jiz bylo uvedeno vyse, pro intenzivni statinovou 1écbu mame
doklad dokonce pro sniZeni celkové mortality ve srovndni
s 1é¢bou niz8imi davkami statind. Jak jiZ bylo také uvedeno,
v piipadg€ statinli bychom méli zahdjit intenzivni statinovou
1é¢bu a pripadné davku sniZovat podle tolerance.

7.4  UPRAVA DAVKOVANI U ZVLASTNICH SKUPIN
PACIENTO

U zvlastnich skupin nemocnych, napfiklad u seniorti nebo
pri rendlni insuficienci, midZe dochazet k vyskytu zdvaznych
nezadoucich dc¢inkt, pokud se pfislusné neupravi davkovani
nékterych 1é¢iv. Tyk4 se to predevsim fady antikoagulacnich
1€k, jejichZ davka by se méla napfiklad pii rendlni insuficien-
ci snizit, aby se sniZilo riziko krvacivych komplikaci.
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