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Ischemicka choroba srdeéni (ICHS) je nejcastéjsi pfi¢inou smrti ve vyspélych zemich. Témé vzdy vznika jako dUsledek aterosklerdzy
koronarnich tepen. Tento €lanek je zaméfen na popis, Ié¢bu a prevenci dvou nejcastéjSich forem ICHS - anginy pectoris a akutniho in-
farktu myokardu. V terapii se uziva nékolik zakladnich skupin Ié¢iv - nitraty, betablokatory, blokatory vapnikovych kanal(, antiagregancia,
antikoagulancia a trombolytika. Zminéné skupiny Iéciv jsou charakterizovany obecné z hlediska mechanizmu ucinku, jsou uvedeni jejich
jednotlivi zastupci registrovani v CR véetné firemnich nazvi a jejich davkovani.
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Ovod
Ischemicka choroba srdeéni (ICHS) (F. ischo —

drzet, zadrzovat; haima - krev) je hlavni pfi¢inou

mortality ve vyspélych zemich (13). ICHS je charak-
terizovana nedostateénym prokrvenim srde¢niho
svalu, tj. nepomérem mezi doddvkou zivin a kysli-
ku krvi (rozviji se ischemické hypoxie) a potfebami
myokardu. Vysledkem je riizné vyjadiené poSkozeni
s jeho nekrdzou (infarkt myokardu). ICHS je téméf
vzdy zplsobena zménami na korondrnich (véndi-
tych) tepndch zasobuijicich krvi myokard. Nejcastéji
se jedna o zUzeni tepny v dusledku aterosklerdzy,
méné Casto se vyskytuji jiné pficiny, napf. spazmy
tepen, embolizace, aj. K rozvoji ICHS tak v naprosté
vétsiné pfipadl pfispivaji rizikové faktory urychlujici

proces aterosklerézy (9):

hyperlipoproteinémie (hyperlipidémie) spo-

jend se zvySenou koncentraci celkového cho-

lesterolu (nad 5,2mmol/l) a LDL cholesterolu

(nad 3,4mmol/l), poklesem HDL cholesterolu

(pod 1,0mmol/l) a vzestupem triglyceridi (nad

1,8mmol/l)

- arteridlni hypertenze je charakterizovana vze-
stupem tlaku krve nad 140/90 mmHg, u diabeti-
kd nad 135/80 mmHg (nékteré prameny uvadéji
i niz& hodnoty)

- koufeni

- diabetes mellitus (glykémie — koncentrace krev-
ni glukdzy — nalatno nad 7,0 mmol/l)

- sedavy zplsob Zivota, aj.

Uvedené faktory se fadi k tzv. ovlivnitelnym,
tj. zménou Zzivotniho stylu &i u¢innou Iébou je moz-
né je obvykle upravit. Kromé toho existuji i faktory
neovlivnitelné, neménné jako napt. vék, pohlavi,
rodinnd dispozice, aj.

Klinické projevy ICHS jsou rozmanité, Ize rozlisit
nasledujici formy:

- angina pectoris (synonymum: stenokardie)
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- akutni infarkt myokardu

- nahla srdecni smrt

- poruchy srdec¢niho rytmu (dysrytmie, aryt-
mie)

- srdecni selhani.

V tomto pfehledu je pozornost zaméfena na prv-
ni dvé formy ICHS, jejichz znalost m{ize mit v bézné
praxi lékarnika nejvétsi vyznam. N&hla srdecni smrt
(pficinou je obvykle fibrilace komor) a rozmanité
poruchy srdeéniho rytmu vyzaduji naléhavou 1é¢bu
specializovanymi postupy, jejichZ znalost pfesahu-
je rdmec tohoto sdéleni. Lécba srde¢niho selhani
(provazejici nejenom ICHS) si zasluhuje samostatny
prehled.

Angina pectoris (AP)

V typickych pfipadech se AP projevuje sviravou
bolesti na hrudniku (odtud odvozen téZ nazev - lat.
ango — zuzovat, pectus — hrudnik) (15), ¢asto vyza-
fujici do levé horni koncetiny, zad, Sije aj. RozliSuje
se nékolik forem AP (1)

- namahovd (stabilni) AP - je vyvolana fyzickou
namahou nebo emocnim stresem, trva obvykle
nékolik minut a rychle ustupuje po sublingudl-
nim (s.l.) podani nitroglycerinu

- vazomotorickd AP - byva méné bolestiva, je
provazena zblednutim a ndslednou cyandzou
s chladnymi koncetinami

- bezbolestna (némd, asymptomatickd) AP —
existuji pomoci EKG jasné prokazané ischemie
myokardu, které pfesto nejsou provazeny typic-
kymi bolestmi za hrudni kosti

- Prinzmetalova (variantni, inverzni) AP - rela-
tivné vzacna forma nestabilni AP, kdy se bolest
dostavuje v klidu, vieze (dekubitalni AP) ¢i
spanku (nokturélni AP), obvykle pro daného
pacienta v uritou dobu, pfi¢inou jsou spazmy
koronarnich tepen; bolest trva obvykle déle nez
u stabilni AP a byva i intenzivnéjsi; na EKG je
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elevace segmentu ST, mezi zachvaty mize byt
EKG normalni

- korondrni syndrom X - trpi ji podle odhadl jen
3-5% pacientli s ICHS, nejéastéji pak lizkostné
Zeny. Je charakterizovana typickymi stenokar-
diemi a depresi ST segmentu na EKG pfi na-
maze, ale normdinim angiografickym nalezem
na koronarnim fecisti. Pfiina neni zndma, ale
progndza je velmi dobra.

- nestabilni AP - zavazna forma AP vyZadujici
naléhavou léCbu na koronarnich jednotkéch (de-

Diagnéza
Je zalozena na nasledujicich metodach (v pre-

hledu):

- anamnéza - |ze zjistit projevy typické pro jed-
notlivé formy AP

- EKG - pfi z&chvatu je mozné zachytit Skalu
zmén, napf. obvykle deprese ST segmentu, né-
kdy elevace (Prinzmetalova AP), poruchy vede-
ni vzruchu, extrasystoly aj.

- Zzatézovy (pracovni) EKG test — sleduji se
funkéni a EKG zmény na stupfiovanou zatéz do
urcitého limitu, nebo objeveni se pfiznakd (bo-
lest na hrudi, dusnost aj.)

- korondrni angiografie, echokardiografie,
radionuklidova ventrikulografie aj. speciélni
metody se pouZivaji ve vybranych pfipadech
ICHS.

Prognoéza

nestabilni formy, akutniho infarktu myokardu (AIM),
jeho opakovani, popf. ndhlé smrti.

Lécba

Cilem Ié¢by je pfedchazet ¢i alespon reduko-

nou ICHS je v naprosté vétsiné pfipadd ateroskle-
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réza véncitych tepen, je nezbytnou soudasti Ié¢by
eliminace ¢i maximalni redukce jejich rizikovych
faktord.
Ve vlastni IéCbé AP se pouzivaji samostatné Ci
v kombinaci Ctyfi zakladni skupiny 1é¢iv:
- nitraty
- antagonisté B-adrenergnich receptorii (tzv.
[B-blokatory)
- blokatory vadpnikovych kanalti
- antiagregancia.

Nitraty

Jsou ucinnymi dilatatory hladkého cévniho
svalu, pfedevSim Zilniho (kapacitniho) systému.
Tim snizuji tzv. Zilni ndvrat (pfedtizeni, preload),
castecné dilatuji i arterie (odporovy systém), a tak
snizuji i odpor (dotiZeni, afterload), proti kte-
rému srdce pracuje. Oba popsané Ucinky nitratl
pfispivaji k antianginéznimu plsobeni tim, Ze sni-
2uji srde€ni praci a tim i spotfebu kysliku a Zzivin,
zérove zpUsobuji redistribuci krve v myokardu
k ischemickym lozisk(im prostfednictvim kolateral
a uvolnénim spazmd korondrnich tepen (uzitecné
u Prinzmetalovy AP). Na molekularni drovni pdsobi
nitraty prostfednictvim oxidu dusnatého (NO), na
néjz jsou metabolizovany.

K nezadoucim Géinkim (NU) patfi u dlouhodobé
pusobicich preparatli ztrata ucinnosti v disledku roz-
voje akutni tolerance, které se da pfedejit vysazenim
davky na noc. K NU souvisejicim s farmakologickym
pusobenim nitrétl patii hypotenze a bolesti hlavy.

Prehled pouzivanych nitratd, jejich davek a indi-
kaci - viz tabulka 1a.

B-blokétory

Jednd se o0 vysoce ucinnou skupinu IéCiv v pro-
fylaxi AP. Antianginézni plisobeni spociva v poklesu
pozadavk( myokardu na kyslik v disledku blokady
B,-adrenergnich receptor(i v srdci. Dochazi k po-
klesu srdecni frekvence, stazlivosti (kontraktility),
srdecniho vydeje a poklesu tlaku krve. Pfiznivé se
u AP uplatiiuje i snizend vzruivost (excitabilita)
srde¢ni tkdné a tim i pokles rizika vzniku zejména
(fibrilace komor). Prodlouzeni trvani diastoly zaroven
umoziuje lepsi prokrveni myokardu.

Z NU, které plynou z blokady B-adrenergnich
receptord (obou zakladnich podtypd, tj. B, a B,), je
tfeba uvést bronchokonstrikci, nebezpecnou zejmé-
na pak u pacientti s asthma bronchiale a chronickou
obstrukéni plicni nemoci (CHOPN), riziko rozvoje sr-
decéniho selhani (Pozn.: u mirnéjSich forem srde¢ni-
ho selhani jsou B-blokatory s opatrnosti indikovany!),
bradykardie, hypoglykémie (vyznamné u diabetik(),
tnava, pocit chladnych kongetin. Nékteré dalsi NU
zi'ejmé s blokadou B-adrenergnich receptord nesou-
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Tabulka 1a. Pfehled nitratt, 3-blokatord, blokatorti vapnikovych kanald, jejich davkovani a uziti se

zamérenim na Iécbu ICHS (jiné indikace nejsou uvedeny)

Nazev latky Léky s latkou

Organickeé nitraty

glycerol-trinitrat NIT-RET

(nitroglycerin, NTG) SLOVAKOFARMA,
NITROGLYCERIN
SLOVAKOFARMA,

NITROMINT, NITRO
POHL, NITROPELET, PER-
LINGANIT ROZTOK

izosorbid-dinitrat CARDIKET, DINISAN,

ISOKET, ISOPELET

izosorbid-mono- ISMIN AL, MONO MACK DE-

nitrat POT, MONOSAN,
MONOTAB, OLICARD, SOR-
BIMON
molsidomin (pozn. CORVATON,
nejedna se o nitrat, MOLSIDOMINA WZF POLFA,

pfimy donor NO) MOLSIHEXAL, MOLSIKET

Davkovani

0,25-0,5mgs. . thl.
nebo sprej

Tablety, kapsle, —az 15mg ve
dvou davkéch/d (v zahraniéni
existuji i transdermalni systé-
my — masti, néplasti, uvolfiuji-
ci NTG riznou rychlosti)
|.v. infuze pocatecni rychlosti
5-10pg/min, Uprava davek je
individualni; mozné i s.|. po-
dani az5mg
|.v. infuze po¢ateéni rychlos-
ti 5-25 ug/min, Uprava davek
podle potieby
2,5-10mgs.|. thl., sprej (NTG
ma rychlej$i nastup dcinku)
30-120mg/d v diléich
davkach
i.v. infuze 2-12mg/h, tprava
dle potieby
Obvykle 2-3x20mg, né-
kdy je tfeba podat i davky az
120 mg/d; existuiji pfipravky
s fizenym uvolfiovanim
2-4x 2-4mg/d, 1-3x8 mg/d
(retard)

Poznamka

Akutni ataka AP, bezprostied-
ni profylaxe AP (pfed na-
mahou)

Profylaxe stabilni AP

Terapie nestabilni AP

AIM
Akutni ataka AP

Profylaxe AP

Nestabilni AP

Profylaxe AP
AP

Profylaxe AP

Ve sloupci Léky s latkou je uveden pouze zéklad ndzvu, nejsou uvedeny davky ¢i Iékové formy (napf. retard), i kdyZz jsou
nékdy soucasti celého ndzvu (detaily ndzvu — viz reference 7). Ve sloupci Davkovani se jednd o p.o. podani, neni-li
uvedeno jinak. Pouzité zkratky: s.I. — sublingudlni, i.v. — intravendzni, min — minuta, h - hodina, d - den(né), AP - angina

pectoris, AIM — akutni infarkt myokardu.

viseji, napf. désivé sny u liposolubilnich zéstupca,
ktefi snadno pronikaji do mozku (12).

Prehled pouzivanych B-blokatord, jejich davek
a indikaci - viz tabulka 1c.

Blokdatory vapnikovych kanala (BVK)

Tyto latky blokuji vstup véapenatych iontd do bu-
nék hladkého cévniho a také srdecniho svalu svym
pusobenim na tzv. L-typ vapnikového kandlu (10).
Jedna se o chemicky i farmakologicky heterogenni
skupinu latek. Nejpocetnéjsi podskupinu predsta-
vuji derivaty dihydropyridinu (napf. nifedipin),
naproti tomu dal$i dvé skupiny obsahuji v podstaté
po jednom zéstupci - k derivatim fenylalkylamind
patfi verapamil, mezi zéstupce benzothiazepinu
fadime diltiazem. Zatimco dihydropyridiny ovliviu-
ji pfednostné hladky cévni sval, verapamil srde¢ni
svalovinu, diltiazem ve svém pisobeni stoji mezi
nimi.

BVK zplsobuji generalizovanou vasodilataci
v oblasti arteriol a arterii spojenou s poklesem tlaku
krve, Zilni systém neni (na rozdil od nitratd) vyraznéji
ovlivnén.

NU plynou z popsaného vasodilataéniho pi-
sobeni — dochdzi k zCervenani a bolestem hlavy,
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otokdm okolo kotnik{ (zvySend permeabilita postka-
pilarich venul), verapamil kromé U¢ink( na srdce
(riziko srdecnich blokl, negativné inotropni piso-
beni) pomérmé ¢asto vede k zacpé (blokada vapni-
kovych kanall v hladké stfevni svaloviné). Pfehled
pouzivanych BVK, jejich davek a indikaci - viz ta-
bulka 1b.

Antiagregancia

Tato skupina |éCiv rlznymi mechanizmy snizuje
agregaci (shlukovani) desticek, ktera hraje klicovou
roli v tromboembolizmu, a je proto stézejnim pato-
genetickym faktorem v rozvoji nestabilni AP a AIM.
Aspirin (kyselina acetylsalicylovad) v relativné
nizkych davkach ireversibilné blokuje v desti¢kach
cyklooxygenazu-1 (COX-1) a tim nasledné tvorbu
tromboxanu A,, ktery zplsobuje vasokonstrikci
a agregaci destiéek. Rada rozsahlych Klinickych
studii prokdzala pfiznivé plisobeni aspirinu v terapii
a prevenci AIM (3, 6). Derivaty thienopyridinu,
napt. tiklopidin, klopidogrel inhibuji agregaci
desticek aktivovanou ADP (adenosindifosfatem).
Antagonisté lIb/llla receptori, v CR registrované:
abciximab (monoklondini protilatka proti zminénym
receptortim), tirofiban (cyklicky peptid) a eptifiba-
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Tabulka 1b. Blokatory vapnikovych kanalt

Derivaty dihydropyridinu
AGEN, AMLODIPIN-RATIO-

PHARM, AMLOPP,

AMLOZEK, APO-AMLO, CAR-

DILOPIN, HIPRESS, NORMO-

DIPINE,

NORVASC, ORCAL,
TENSIGALZOREM

AURONAL, FELOCOR,
FELODIPIN AL,
FELODIPIN-RATIOPHARM,
PLENDIL ER, PRESID

CORDIPIN, CORINFAR,
NIFECARD

amlodipin

felodipin

nifedipin

Derivaty fenylalkylaminu
verapamil ISOPTIN, LEKOPTIN,
VERAHEXAL,
VERAPAMIL AL,
VEROGALID
Derivaty benzothiazepinu

BLOCALCIN,
DIACORDIN

diltiazem

Tabulka 1c. 3-blokatory

[B-blokatory-neselektivni

metipranolol TRIMEPRANOL 2x5-40 mg/d
bopindolol SANDONORM 1x1mg/d
carvedilol APO-CARVE, ATRAM, 2x12,5-25mg/d, max.
(pozn. blokuje i o, CARVEDIGAMMA, 100mg/d
—adrenergni CARVEDILOL-RATIO-

receptory) PHARM, CARVEDILOL-TE-

5-10mg jednou denné

5-10mg/d (obvykle se pouzivaji
retardované pfipravky)

2x10-40mg/d, popf. 30-90 mg
jednou
denné (podle typu
preparatu)

3x80-120mg/d, popt. az
480mg/d (nizsi davky mohou
byt G¢inné
u stabilni AP)

3x60-120mg/d, formy s fizenym
uvolfiovanim umoznuji podani
1-2x denné az do davky 480mg

VA, CORYOL, DILATREND,

TALLITON
[-blokatory-selektivni

Terapie stabilni
a Prinzmetalovy AP

Terapie stabilni
a Prinzmetalovy AP

Terapie stabilni a Prinzmetalo-
vy AP (pouzivaji se preparaty
s fizenym
uvolfiovanim)

Terapie stabilni a Prinzmetalovy
AP (pouzivaji se i preparaty s Fi-
zenym uvolfiovanim)

Terapie stabilni a Prinzmetalovy
AP (pouzivaji se i preparaty s Fi-
zenym uvolfiovanim)

Profylaxe AP
Profylaxe AP
Profylaxe stabilni AP

metoprolol APO-METOPROLOL, Obvykle 2-3x50-100mg/d, Profylaxe AP, sekundarni
BETALOC, EGILOK, max. 400mg/d prevence ICHS
EMZOK, METOPROLOL AL,
VASOCARDIN Frakcionované i.v.do 15mg,  AIM (do 12h po nastupu)
poté p.o. po 2 dny 4x50mg,
nasledné 2x100mg
atenolol APO-ATENOL, Obvykle Profylaxe AP, sekundarni
ATEBLOCOR ATEHEXAL, 50-100mg prevence ICHS
ATOBENE, v jedné davce
ATENOLOL AL,
TENORMIN 5mg pomalu i.v. (béhem 5 AIM (do 12h po nastupu)
min), poté 50mg p. 0., za dal-
Sich 12h 50mg, poté denni
dévka 100mg
acebutolol ACEBIREX, ACECOR, 400-800mg/d; prevence Profylaxe AP,
APO-ACEBUTOL, SECTRAL ~ 2x200, nebo 1x400 mg/d sekundarni prevence AlM
betaxolol BETAXA, LOKREN Obvykle 20mg jednou den- Profylaxe AP
né, max. 40mg/d
bisoprolol BISOCARD, 5-10mg, max. 20 mg/d Profylaxe AP
BISOGAMMA BISOPRO-
LOL-RATIOPHARM, CON-
COR, RIVOCOR
celiprolol TENOLOC Obvykle Profylaxe AP

200-400mg/d
v jedné davce

tid (synteticky heptapeptid), se vazi na receptory

destiCek a tim jim znemoznuji agregaci. vek a indikaci — viz tabulka 2.
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Prehled pouzivanych antiagregancii, jejich da-

www.medicinapropraxi.cz / MEDICINA PRO PRAXI

Specifika lééby vybranych forem AP
Prinzmetalova (variantni) AP

Pginy a projevy byly popsany vyse. Uginnou
léCbou ataky je podani NTG, popt. BVK.

Nestabilni AP (synonyma: akutni
koronérni insuficience, crescendo AP,
preinfarktovda AP)

Tento zavazny typ AP je charakterizovan naris-
tanim a prodluzovanim trvani anginéznich bolesti,
jejich vyskytem v klidu &i v noci. Pfi€inou je ruptura
ateromového platu s naslednou adhezi destiCek.
Pro svou zéavaznost musi byt tento typ AP Ié¢en na
koronami jednotce. Uvodni terapie spodiva v i.v.
podani heparinu, popf. s.c. podani nékterého z tzv.
nizkomolekuldrnich heparini (tzv. LMWH, z angl.
low-molecular-weight heparins) a p.o. podani as-
pirinu (popf. tiklodipinu i klopidogrelu), viz |éCba
AIM a tabulka 2.

Nefarmakologickd opatreni

U vybranych pacienttl s tézkymi formami AP
pfichazeji v ivahu nefarmakologické opatfeni, napf.
koronarni  angioplastika (zprGchodnéni ucpané
arterie specidlnimi katétry), ¢i koronami arteriélni
bypass (pfeklenuti zizeného mista arterie Stépem
vedoucim krev z aorty).

Akutni infarkt myokardu (AIM)
Etiopatogeneze

AIM je charakterizovan nekrézou myokardu
v disledku nahlého poklesu koronarniho pratoku.
U naprosté vétsiny pacientd (>90%) je pficinou
tvorba trombu spojeného s rupturou ateromového
platu v epikardiélni koronarni tepné. Uplny uzavér
vede k nekrdze myokardu béhem asi 30 minut (14).
K trombogenezi pfispiva agregace desticek jakozto
dusledek zmén cévni vystelky (endotelu) v misté
platu. Jiné pfic¢iny AIM jsou vzécné (napf. emboli-
zace). AIM obvykle postihuje levou srde¢ni komoru,
pfiemz rozsah postizeni koreluje s naruSenim me-
chanické &innosti srdce; pfi postizeni vice jak 50 %
levokomorové svaloviny se rozviji kardiogenni Sok.
Tzv. transmuralni IM postihuje celou tloustku stény
komory (na EKG byvé obvykle patologicka vina Q),
naproti tomu netransmuraini IM, jak plyne z nazvu,
nepostihuje celou sténu komory, na EKG byvaji ab-
normality v Useku ST a tvaru viny T.

Symptomy, priznaky

Ve struénosti: vétsina pacientt (asi 2/3) pocituje
stupfujici se pfiznaky, napf. nestabilni AP, nékolik
dni az tydnd pfed vlastnim AIM. Prvnim pfiznakem
AIM je obvykle bolest lokalizované za hrudni kosti
s Castym vyzafovanim do levé paze, zad, aj. Bolest
se nemirni v klidu ani po podani nitroglycerinu (NTG).
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Tabulka 2. Prehled antiagregancii, antikoagulancii a trombolytik (fibrinolytik), jejich davkovani

a uziti se zamérenim na lécbu ICHS (jiné indikace nejsou uvedeny)

Nazev latky
Antiagregancia
aspirin (kyselina ace-
tylsalicylova)

Léky s latkou

ANOPYRIN, ASPIRIN PRO-

TECT, GODASAL, KAR-

Davkovani

100-300 mg/d

Poznamka

Sekundarni
prevence ICHS

DEGIC 0,25-0,59 i.v. béhem néko- AIM, nestabilni AP
lika hodin
tiklopidin ACLOTIN, APO-TIC, 2x250mg/d Sekundarni
IPATON, TAGREN, prevence ICHS (nestabilni
TICLID, TICLOPIDIN-RATI- AP) Pozn: popsany
OPHARM pfipady neutropenie
klopidogrel PLAVIX 75mg jednou denné Sekundarni
prevence ICHS
abciximab REOPRO i.v. bolus 0,25 mg/kg/1 min, Nestabilni AP. NU:
infuze 0,125 ug/kg/min trombocytopenie
tirofiban AGGRASTAT i.v. infuze: 0,4 pg/kg/min prv- Prevence AIM
nich 30 min, poté a nestabilni AP (spolu s hep-
0,1 pg/kg/min arinem a aspirinem)
indobufen IBUSTRIN 2x200mg/d Sekundarni
prevence ICHS
eptifibatid INTEGRILIN i.v. bolus 180 pg/kg, poté in- Prevence AIM
fuze 2 pg/kg/min u nestabilni AP (spolu s hep-
arinem a aspirinem)
Antikoagulancia
heparin HEPARIN SANDOZ, i.v. bolus 5-10 tisic IU, Nestabilni AP, AIM
HEPARIN LECIVA infuze 1-2 tisice 1U/h pozn: terapii tfeba
monitorovat pomoci napf.
APTT
dalteparin FRAGMIN s.c. 120 [U/kg kazdych Nestabilni AP, AIM (spolu
12h po dobu 5-8 dnl s aspirinem)
enoxaparin CLEXANE s.c. 100 IU/kg kazdych Nestabilni AP, AIM (spolu
12h po dobu 2-8 dnli s aspirinem)
Trombolytika (fibrinolytika)
streptokindza STREPTASE i.v. 1,5-3 miliony AIM
1U/0,5-1h,
alteplaza (rt-PA) ACTILYSE i.v. bolus 15mg, infuze AIM (uvedené davky plati pfi
50mg/0,5h, poté podani do 6h)
35mg/h, max. davka 100mg
urokinaza RHEOTROMB i.v. 2-3 miliony AIM
1U/45-90 min
tenekteplaza METALYSE i.v. bolus 1 tisic AlM
(rt-PA) IU/10 kg/10 sec

Dalsi vysvétleni — viz tabulka 1. Zkratky: APTT — aktivovany parcidlni tromboplastinovy test (kontrola |é&by heparinem).

Existuji vSak i pfipady AIM, ktery probéhne bez sub-
jektivnich pfiznaku. V dal$im pribéhu AIM se mlze
objevit celd fada komplikaci, napf. dysrytmie, srde¢-
ni selhani, kardiogenni $ok, aj.

Diagnostika

V nasledujicim textu jsou bez dalsiho vykladu vy-
jmenovany zakladni diagnostické pfistupy: anamné-
za, fyzikalni vySetfeni, EKG, laboratorni testy s vySet-
fenim krevniho obrazu, vybranych enzym, srde¢niho
troponinu-T, zobrazovaci metody (napf. echokardio-
grafické), pravosrdeéni katetrizace, aj.

Lécba

Jsou popsana zékladni opatieni pfi 16bé AIM,
pro strucnost nejsou popsany metody Ié¢by moz-
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nych komplikaci AIM, které vyZaduji specializované
pfistupy. JelikoZ pacient s AIM mé vysoké riziko
nahlé srde¢ni smrti, je nezbytné pfijmout naléhava
opatfeni, ktera Ize rozdélit do tii krokd (14):

Primdrni opatreni

- monitorovani srde¢niho rytmu

- zavedeni Zilni kanyly (umozriuje spolehlivé po-
dani |éGiv a tekutin)

- transport na koronarni jednotku

Sekundarni opatreni

— odstranéni Uzkosti a bolesti — napf. morfin
5-10mg i.v.

- kyslik — uZiteCny u pacientt se srdeénim selhanim

NTG - uZite¢ny u ¢asti pacientl s AIM.
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Tercidrni opatreni

— reperfuze pfedstavuje jedinou kauzalni moz-
nost, jak zachranit myokard pfed nekrézou,
existuji dvé moznosti:

o trombolyticka Iécha — ma tim vétsi pfinos,
¢im je zahdjena dfive po nastupu AIM (nejlé-
pe do 6 h) a ¢im je rozsah postizeni myokardu
vétsi. Pfehled uzivanych trombolytik (fibrino-
lytik) - viz tabulka 2

*  korondrni angioplastika - je v Ceské republi-
ce hlavni metodou reperfuze, vyhodou je vétsi
uspésnost rekanalizace uzaviené tepny

- P-blokdda - doporuéuje se i.v. podani
B-blokétord, Ize uzit napf. metoprolol (10 mg
i.v.) nebo atenolol (5mg i.v.), poté se pokra-
¢uje v p. 0. podavani

- antiagregancia, antikoagulancia — aspirin sni-
zuje vyskyt infarktu, reinfarktu a nahlé smrti az
0 30-50 % u pacientl s nestabilni AP, resp. po
AIM (11). Heparin (mechanizmus antikoagu-
laéniho plsobeni tkvi v aktivaci antitrombinu
[l a tim pfedevsim inhibici srazeciho faktoru
lla-trombinu) a nizkomolekularni hepariny
(jednd se o fragmenty heparinu, které zvySuiji
aktivitu antitrombinu Il proti srazecimu fakto-
ru Xa), napf. enoxaparin, dalteparin, aj. (viz
tabulka 2) maji vyznam u nestabilni AP a ne-
transmuralniho AIM. U transmurdlniho AIM
jsou lepsi vysledky dosahovany s podanim
trombolytik (fibrinolytik).

Dal3i farmakoterapeuticka opatfent:

— rutinni podavani lidokainu Ci trimekainu jako
prevence komorovych dysrytmii neni indiko-
vano, nebot mlze vést k asystolii, zejm. u AV
bloku (8)

- podavani inhibitord angiotenzin-konvertu-
jiciho enzymu u AIM nesnizilo ani morbiditu,
ani mortalitu (4, 5); uzite¢né je podani u paci-
entl se soucasnym srde¢nim selhanim

Sekundarni prevence AIM
Spodéiva jednak v eliminaci ¢i maximalni redukci

rizikovych faktor(i aterosklerézy a nékterych farma-

koterapeutickych opatfenich, jejichz cilem je snizit

riziko opakovani AIM (2):

- zakaz koufeni

- zvySeni fyzické aktivity, napf. 0,5-1h stfedné
obtizné aerobni aktivity (rychla chlze, jogging,
jizda na kole) 3—4x tydné

- snizeni hmotnosti — souvisi s pfedchozim opat-
fenim a také dietnimi upravami, vhodné zejm.
u hypertoniku, diabetikl a pacientd s hyperlipi-
démif

- snizeni tlaku krve na normalni hodnoty (tj. pod
140/90 mmHg, u diabetikl pod 130/85 mmHg)

- Uprava zvy$enych koncentraci krevnich lipidQ
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- antiagregacni 1é¢ba

- B-blokada — vétsi pfinos zejm. u rizikovych pa-
cientt s dysrytmiemi

- inhibitory angiotensin-konvertujiciho enzymu
se nasazuji po stabilizaci stavu u pacienti se
srdeCnim selhanim.
Zavérem lze konstatovat, ze Ucinnd prevence

aterosklerdzy predstavuje zakladni princip snizovani

incidence ICHS véetné nejzavaznéjsich forem — AIM.

Prevzato z Prakt. Lékdren. 2007; 2: 62-66.
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