Doporuceni Ceské kardiologické spole¢nosti

Doporuceny postup pro diagnostiku a lécbu akutnich
koronarnich syndromu bez elevaci ST useku na EKG

J. Bélohlavek, M. Aschermann
I1. interni klinika kardiologie a angiologie 1. lékarské fakulty UK a VFN Praha, prednosta prof: MUDr. Ales Linhart, DrSc.

Souhrn: Akutni koronédrni syndromy bez elevaci ST tsekd na EKG jsou v ramci akutnich forem ischemické choroby srdeéni vyznam-
nou p¥ic¢inou morbidity a mortality v moderni spolecnosti. Je proto ticelné vytvofeni doporucenych postupl pro diagnostiku a lé¢bu
téchto stavil. Nemocni s akutnimi korondrnimi syndromy bez elevaci ST tsek na EKG jsou ohroZeni zavaznymi komplikacemi,
jako je rozvoj infarktu myokardu s elevacemi ST usekd, malignimi arytmiemi a dmrtim. Diagnosticko-terapeuticky postup musi byt
proto veden soudobymi doporucenimi pfi respektovani individudlnich odlidnosti danych vékem, pohlavim, pfitomnosti dal3ich
onemocnéni a klinickym stavem jak pfi pfijeti, tak v pribéhu 1é¢by. Dominujicim symptomem byvd vétsinou bolest na hrudniku
rizného charakteru (hodnotime okolnosti vzniku, lokalizaci, $iteni, trvdni, reakci na nitroglycerin). Po ziskdni anamnestickych
udajd, provedeni fyzikdlniho vy3etieni a zhodnoceni EKG kfivky je mozné zafazeni nemocného do skupiny akutniho koronarniho
syndromu s elevacemi ST usek(, akutniho koronarniho syndromu bez elevaci ST tsekd nebo do skupiny, v které je AKS malo prav-
dépodobny. K definitivnimu potvrzeni ¢i vylouceni téchto diagnéz dochdzi vétsinou az po stanoveni markerd myokardidlniho po-
8kozenf a provedeni dalsich zobrazovacich metod. Pokud je stanovena diagnéza infarktu myokardu bez elevaci ST tsek (NSTEMI),
je nemocny uloZzen na monitorované lizko a ihned zahajujeme nésledujici [écbu: kyslik 4-8 |/min nosnimi brylemi nebo maskou
k dosazenf saturace nad 90 %, sublingvalné nebo intravenézné nitrat (pokud nenfi systolicky TK pod 90 mm Hg), déle poddvame
kyselinu acetylsalicylovou 500 mg i.v., klopidogrel 300/600 mg jako nasycovaci davku p.o., antikoagulaéni lé¢bu (standardni he-
parin 60-70 j/kg i.v. bolus, nasledovany infuzi 12-15 j/kg/hod, maximélné 1 000 j/hod, enoxaparin 1 mg/kg s.c. 2krat denné,
ev. fondaparinux 2,5 mg/den s.c.), analgosedaci podle potfeby, beta-blokator pfi tachykardii nebo hypertenzi. Z vy3etfeni prova-
dime: troponiny pfi pfijeti a za 6-12 hod, echokardiografii a na zdkladé provedenych vy3etfeni hodnotime ¢asné i pozdni riziko
krvaceni, diferencidlné diagnosticky zvazujeme jiné kardidlni i nekardidlni p¥i¢iny stavu. Z klinického nalezu, z reakce na lécbu
a z vysledkd ¢asnych vySetfeni indikujeme invazivni vySetfeni ndsledované revaskularizaci, perkutanni nebo chirurgickou. Urgentni
koronarografie je indikovana vzdy pfi opakovani anginy pectoris, dynamickych zménach EKG (napt. deprese ST 2 mm a vice),
p¥i arytmiich a projevech srde¢niho selhdni. Pokud je nemocny po nastaveni farmakoterapie stabilizovdn, neopakuje se bolest,
EKG je stacionarni, nejsou projevy elektrické a hemodynamické nestability a nedochézi k neptimérené elevaci troponinti po 6 az
12 hod, je mozné inicidlné postupovat konzervativné. Po provedené revaskularizaci zahajujeme sekunddrné preventivni opatreni
a rehabilitaci.

Kli¢ova slova: akutni korondrni syndromy bez elevaci ST dsekd na EKG - ischemicka choroba srdeéni - bolest na hrudniku - tro-
poniny - kyselina acetylsalicylova - klopidogrel - heparin - enoxaparin - fondaparinux - echokardiografie - invazivni vy3etfeni -
revaskularizace - sekundarni prevence

Preambule

Doporucené postupy vychazeji ze
soudobych poznatkt l|ékatské védy
a povazuji se za postupy lege artis.
Jedna se viak o doporuceni, nikoliv
predpisy, proto je nutny individudln{
pfistup u kazdého nemocného. Oset-
fujici lékat maze pouzit jiny postup,
musf véak v dokumentaci fadné zdd-
vodnit, pro¢ se od doporuceného
postupu odchylil.

Uvod, rozdéleni akutnich
koronarnich syndromti a definice
infarktu myokardu

Uvod

Klinickd manifestace ischemické cho-
roby srde¢ni zahrnuje némou ischemii,
stabilni anginu pectoris, akutn{ koro-
narni syndromy, srde¢ni selhdni a néh-
lou smrt. Nemocni s akutnimi koro-
narnimi syndromy (AKS) predstavuji
vyznamnou ¢ast z téch nemocnych,
ktei maji jako hlavni symptom bolest

na hrudniku. Spravnd a rychld dia-
gnostika je dlleZitd, protoZe viechny
formy AKS mohou byt provéazeny za-
vaznymi komplikacemi, véetné dmrti.
Urceni diagndzy a stanoveni stupné
individudlniho rizika nemocného je
zédkladem pro rozhodnuti o zptsobu
farmakoterapie a vyuziti nékteré
z metod revaskularizace (perkutdnni
koronarni intervence nebo chirur-
gické FeSeni formou aortokoronar-
niho bypassu).
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Guidelines for the diagnosis and treatment of acute coronary syndromes without ST elevations on ECG

Summary: Acute coronary syndromes (ACS) without ST segment elevations are a significant cause of morbidity and mortality
within acute forms of ischaemic heart disease in modern society. Hence the need to develop guidelines for their diagnosis and
treatment. Patients with acute coronary syndromes without ST segment elevations on ECG bear a significant risk of serious com-
plications, mainly a myocardial infarction with ST segment elevations, malignant arrhythmias or death. The diagnostics and ther-
apeutical approach has to be therefore guided by current guidelines respecting individual differences based on the age, gender,
concomitant diseases and clinical condition both on admission and during the course of treatment. Different types of chest pain
are the dominating symptom in most cases (we evaluate the circumstances of its occurrence, location, propagation, duration,
and response to nitroglycerin). After taking the patient history, performing a physical examination and evaluating the ECG tra-
cing, the patient can be classified as suffering acute coronary syndrome with ST segment elevations, or acute coronary syndrome
without ST segment elevations, or the probability of ACS is low. These diagnoses are finally confirmed or excluded only accor-
ding to level of myocardial injury markers and additional imaging techniques. In case of non-ST-elevation myocardial infarction
diagnosis (NSTEMI), the patient is admitted to a monitored bed and the following therapy is immediately applied: oxygen for 4-8 li-
tters/min by a nasal oxygen cannula or oxygen mask to achieve more than 90% peripheral oxygen saturation, sublingual or intra-
venous nitrate (unless the systolic BP is below 90 mm Hg), acetylsalicylic acid 500 mgi.v., 300/600 mg p. o. loading dose of clopi-
dogrel, anticoagulation by means of standard heparin 60-70 1U/kg iv bolus followed by 12-15 IU/kg/hour i.v. drip not more than
1,000 1U/hour, enoxaparine 1 mg/kg s.c. twice daily, or fondaparinux 2.5 mg/day s.c., analgosedation as necessary and a beta-
blocker in case of tachycardia or hypertension. The following tests are performed: ECG and troponin level on admission and after
6-12 hours, echocardiography and based on test results early and late bleeding risk is evaluated and other cardiac or non-cardiac
causes are considered. Invasive examination followed by revascularisation either percutaneously of surgically is indicated based
on clinical findings, response to treatment and results of early examinations. Urgent coronary angiography is always indicated in
case of refractory angina, dynamic ECG changes (e.g. 2 mm and higher ST depressions), arrhythmias or symptoms of heart fai-
lure. Once the patient has been stabilised by pharmacotherapy, the pain has resolved, ECG remains stable, and no symptoms of
electrical or haemodynamic instability or inadequate troponin elevation after 6-12 hours have been detected, conservative
approach can be initially applied. Revascularisation is followed by secondary preventative measures and rehabilitation.

Key words: acute coronary syndromes without ST elevations on ECG - ischaemic heart disease - chest pain - troponins - acetyl-
salicylic acid - clopidogrel - heparin - enoxaparin - fondaparinux - echocardiography - invasive examination - revascularisation -
secondary prevention

Rozdéleni akutnich

koronarnich syndromi

V &asné fazi pribéhu AKS jsou ne-
mocni{ rozdélovani do 2 skupin podle
elektrokardiografického (EKG) nélezu.
V 1. skupiné jsou nemocni s typickou
bolesti na hrudniku se sou¢asnym na-
lezem elevaci ST usekd v elektrokar-
diogramu trvajici déle nez 20 min.
U vétsiny téchto nemocnych dochazi
k rozvoji akutniho infarktu myokardu
s elevacemi ST usekd, oznacovaného
zkratkou STEMI (z anglického ST
Elevation Myocardial Infarction), p¥i-
¢inou byva nejcastéji lplnd okluze
korondrni tepny a terapeutickym ci-
lem je neodkladné obnovent krevniho
pritoku v této tepné reperfuzni lécbou.
Doporucené postupy pro diagnostiku
a lé¢bu téchto nemocnych jsou v Ceské
republice vypracovany Ceskou kardio-
logickou spolec¢nosti a byly publiko-
vany v roce 2002, v leto$nim roce bude
pfipravena jejich novd verze.

Druhou skupinu tvo¥i nemocni
s akutni bolesti na hrudniku, u kte-
rych se pretrvavajici elevace ST Usekd
v elektrokardiogramu nevyskytujf, a pak
hovofime o akutnim koronarnim syn-
dromu bez elevaci ST dsekd na EKG.
Na EKG se nejcastéji vyskytuji trvalé
nebo prechodné deprese tsekd ST, sa-
motné zmény viny T (inverze, oplostént,
pfipadné pseudonormalizace dfive in-
vertované viny T) nebo jen prechodné
elevace ST dsekd. U ¢asti nemocnych
mUze byt ndlez na EKG normalni. Ne-
mocné v této skupiné rozdélujeme déle
podle pfitomnosti zvyseni srdecnich
marker( nekrézy na podskupinu s ne-
stabilni anginou pectoris (markery
nekrézy negativni) a na podskupinu ne-
mocnych s akutnim infarktem myokar-
du bez elevaci ST Usekd (markery nek-
rézy pozitivni). Tento typ infarktu myo-
kardu je oznacovan zkratkou NSTEMI
(z anglického non ST Elevation Myocar-
dial Infarction).

Definice infarktu myokardu
Koncem roku 2007 byl Evropskou kar-
diologickou spole¢nosti publikovan
dokument ,Univerzélni definice in-
farktu myokardu® [1], v kterém je
presné definovdn pojem infarktu
myokardu pro poufiti v klinické praxi
(tab. 1) a klinickd klasifikace riiznych
typl infarktu myokardu (tab. 2).
Tento doporuceny postup je véno-
van skupiné nemocnych s akutnim ko-
rondrnim syndromem bez elevaci ST
usekd na EKG a pouziva obwyklé t¥idy
doporuceni (I-1ll) a obvyklé stupné
prokazt (A, B, C), pouzivané ve vech
narodnich i mezindrodnich doporuce-
nych postupech (guidelines) [2,3].
Doporucené postupy vychdzeji ze
soucasnych poznatkd védy a jsou v sou-
hlase s doporuc¢enimi American Col-
lege of Cardiology, American Heart
Association a European Society of Car-
diology [2,3]. LékaFi pecujici o uve-
dené nemocné jsou povinni tyto po-
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stupy znat a ve vétsiné pripadu se jimi
ridit. Jedna se vsak o doporucent, ni-

koliv o predpis.

Patofyziologie

Ateroskler6za

V soucasné dobé je ateroskleréza po-
vazovana za primarné zanétlivé one-
mocnéni, které se vyviji po desetiletf
a je charakterizovano velmi specific-
kymi bunécnymi reakcemi na ukladdnf
lipid{ ve sténé cévni [4]. Aterosklero-
ticky proces mlze probihat ve formé
postupného pomalého zvétsovani fo-
kalnich i difuznich 1ézi, které v rlizném
rozsahu zuzuji lumen tepen. Pak se pro-
jevi predevsim ischemii, kterd vznika
vétSinou pfi ndmaze pfi vzniku nepo-
méru mezi potfebou a dodavkou kys-
liku pro myokard. Druhou formou,
kterou se muze ateroskleroticky proces
projevit, je nestabilni (vulnerabilnf)
léze, rizikova forma, kterd vede ke vzniku
AKS. Riziko je zde pfedevsim v erozich,
povrchnich ulceracich a rupturdch
téchto |ézi, uvedené procesy jsou pak
nasledovany koronarni trombdzou.
Rozsah trombézy (nédsténnd, obturu-
jici) pak rozhoduje o tom, kterou z uve-
denych forem se AKS bude manifesto-
vat. Postupnd progrese aterosklerotic-
kého procesu muze probihat i formou
stiidan( stabilntho pribéhu s opako-
vanymi epizodami nestability u jed-
noho nemocného. Vulnerabilni atero-
skleroticky plat je proto v soucdasné
dobé povazovan za zakladni patolo-
gicky podklad vzniku akutnich koro-
narnich syndrom@ (AKS). Poznatky
poslednich let pak doplnily patoge-
nezi AKS o pojem ,vulnerabilni krve®
a ,vulnerabilniho (ischemického) myo-
kardu“. Tak vznikla i definice ,vulnera-
bilniho nemocného“, coz je nemocny,
u kterého s vysokou pravdépodob-
nosti dojde k rozvoji AKS v nasleduji-
cich 12 mésicich. Nemocny, ktery jiz
pfichdzi s probihajicim AKS, ma pfi
¢asné provedené koronarografii ob-
vykle ndlez tzv. ,culprit [éze - tedy
stendzy, kterd je pfic¢inou AKS. Defi-
nice vulnerabilniho platu pak ¥ika, ze
jde o takowy ateroskleroticky plat,
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Tab. 1. Definice infarktu myokardu, upraveno podle [1].

Kritéria pro akutni infarkt myokardu:

Pojem ,infarkt myokardu“ by mél byt pouzivan pro stav s prokdzanou myokardidlni

nekrézou souvisejici s klinickym prabéhem, ktery odpovida ischemii myokardu. Po-

kud je spInéna uvedend podminka, pak diagnéze infarktu myokardu vyhovi splnént

nasledujicich kritérif:

- detekce vzestupu a/nebo poklesu biomarker nekrézy (upfednostriovdn tropo-
nin) s alespori jednou hodnotou nad 99. percentil horniho limitu normy spole¢né
s prikazem ischemie alespor jednim z nasledujicich: symptomy ischemie, EKG
zménami naznacujicimi novou ischemii (nové zmény tseku ST-T, nova blokada
levého Tawarova raménka, rozvoj patologickych Q vin, priikaz nové ztraty viabil-
niho myokardu nebo nové lokalizované poruchy kinetiky zobrazovaci metodou).

- nahld, necekand kardialni smrt, véetné srdecni zastavy, ¢asto se symptomy naz-
nacujicimi moznou ischemii myokardu (nové zmény na EKG typu elevaci ST,
blokady levého Tawarova raménka a/nebo priikazu cerstvého trombu v korondrni
tepné angiograficky nebo post mortem pti pitvé, ale v situaci, kdy smrt nastala
predtim neZ bylo mozno odebrat vzorky k vySetfeni biomarker(, nebo nastala
v dobé, kdy jesté nejsou zvy3eny).

- zvy3eni hodnot troponint po provedeni perkutdnni korondrni intervence nad troj-
nasobek 99. percentilu horniho limitu normy.

- zvy3eni hodnot troponinl po provedeni aortokoronarniho bypassu nad pétina-
sobek 99. percentilu horniho limitu normy.

- patologicky ndlez odpovidajici akutnimu infarktu myokardu.

Kritéria pro probéhly infarkt myokardu:

- rozvoj novych patologickych Q vin s nebo i bez symptomdi.

- prikaz regiondlni ztraty viabilniho myokardu, ktery je ztencen a nekontrahuje se
pFi vylouceni neischemickych pFicin.

- ndlez patologickych zmén odpovidajicich zhojenému nebo hojicimu se infarktu
myokardu.

Tab. 2. Klinicka klasifikace typa infarktu myokardu, upraveno podle [1].

Typ 1: Spontanni infarkt myokardu spojeny s ischemii myokardu zplisobenou
primarni koronarni ptihodou jako erozi aterosklerotického platu a/nebo jeho rup-
turou, fisurou nebo disekci.

Typ 2: Infarkt myokardu pfi ischemii zplisobené bud zvysenim potteby kysliku nebo
snizenim dodavky, tj. p¥i korondrnim spazmu, embolizaci do korondrni tepny, pfi
anémii, arytmiich, hypertenzi nebo hypotenzi.

Typ 3: Nahla necekana kardialni smrt, véetné srde¢ni zastavy, ¢asto se symptomy
odpovidajicimi ischemii myokardu, které mohou byt doprovdzeny zménami na EKG
typu elevaci ST nebo novou blokddou levého Tawarova raménka, nebo priikazem
pfitomnosti ¢erstvého trombu pfi koronarni angiografii nebo post mortem pfi
pitvé, ale v situaci, kdy smrt nastala pfedtim nez bylo mozno odebrat vzorky k vy-
Setfeni biomarker, nebo nastala v dobé, kdy jesté nejsou zvy3eny.

Typ 4a: Infarkt myokardu v souvislosti s provedenim primarn{ koronarni intervence.

Typ 4b: Infarkt myokardu v souvislosti s trombdzou v koronarnim stentu doku-
mentovanou angiograficky nebo pi pitvé.

Typ 5: Infarkt myokardu v souvislosti s provedenim aortokoronarniho bypassu.

ktery se v budoucnu stane ,culprit”
|ézi. Jde tedy o prospektivni termino-
logii, ve které je pojem vulnerabilniho

platu pouzit pro ateroskleroticky plat
s histologickymi zménami, které jsou
charakteristické pro plat s nachylnostf
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ke vzniku ruptury. Definice vulnera-
bilnitho pldtu je proto ddna morfolo-
gickymi charakteristikami: plat, ktery
ma tendenci ke vzniku ruptury ma
velké lipidové jadro, pokryté tenkou
fibrézni cepickou a obsahuje velké
mnozstvi zanétlivych elementl - ma-
krofagl a neutrofild [5]. Aktivované
buriky zdnétu produkuji proteolytické
enzymy - predeviim metaloproteindzy
matrix, které oslabuji fibrézni povr-
chovou vrstvu platu, snadno pak vzni-
kaji fisury a ruptury takového platu.
Dalsimi histologickymi zménami, které
se Casto ve vulnerabilnich platech na-
chazeji, jsou pFitomnost kalcifikacf,
pozitivni remodelace a krvaceni do
platu. Ateromatézni hmota platu
obsahuje velké mnoZstvi makrofagl
a tkariového faktoru (TF). Ten je vy-
soce trombogennf a plisobf velmi in-
tenzivné na spousténi procesu koagu-
lace - vytvati komplex s koagulaénimi
faktory VII/Vlla, coz vede k aktivaci
faktorti IX a X, takze dochazi ke spus-
ténf jak vnitini, tak zevni koagulaénf
kaskddy. Tato aktivace pak vede
k tvorbé trombinu, aktivaci desticek
a ke generaci fibrinu [6].

Ruptura platu vznikd z vnitfnich
a zevnich pficin. Faktory vnitini sou-
visi s histologickym sloZzenim platu -
jsou uvedeny v predchozi ¢ésti a uva-
dime jejich souhrn: tenkd cepicka
platu, velké lipidové jadro, napéti stény
tepny (wall shear stress), infiltrace ma-
krofagy a jejich apoptéza, zanétlivé
zmény, apoptdza T-lymfocytd a bunék
hladkého svalstva, degradace extra-
celularni matrix. U nemocnych umi-
rajicich v ¢asné fazi akutniho IM jsou
platy, které vedly k akutni trombdze
véncité tepny charakterizovany pre-
devsim vyraznymi zanétlivymi zménami,
invazi makrofagd, lymfocytd a bunék
hladkého svalstva. Jisty je i podil ko-
ronarni vazokonstrikce.

Méné castou pFicinou je dynamicka
obstrukce, kterd je zplsobena inten-
zivnim fokalnim spazmem epikardidlni
véncité tepny (Prinzmetalova variantn{
angina). Lokalni spazmy jsou ¢astéjsi

1510

pfi endotelidlnf dysfunkci a hyperkon-
traktilité hladkého svalstva stény tepny
[7]. Zcela vyjimecnou pFic¢inou ob-
strukce mdZe byt i tzv. svalovy mis-
tek, tj. komprese epikardialni véncité
tepny svalovym snopcem v systole.

Extrakardialni mechanizmy

Ke vzniku AKS mize dojit také me-
chanizmy extrakardidlnimi, které se
uplatriuji bud za pFtomnosti fixni
koronarni aterosklerotické léze, nebo
i pfi normdlnim néalezu na koronar-
nich tepnéch. Jsou to stavy se zvyse-
nym pozadavkem na dodavku kysliku
pro myokard pfi horeckach, tachykar-
dii, tyreotoxikdze, ale také pti emoc-
nim stresu a hyperadrenergnich sta-
vech [8]. Déle to m(ize byt pfi snizeni
pratoku véncitou tepnou pt¥i hypo-
tenzi, u snizené dodavky kysliku myo-
kardu p¥i anémii a hypoxemii a pfi
zvySeném afterloadu levé komory sr-
decni, nap¥. u hypertenze nebo aor-
télnf stendzy. Rovnéz pritomnost ko-
rondrnich pistéli (drobné tepenné
spojky véncitych tepen p¥imo do du-
tiny levé komory) mize zplsobit ob-
raz myokardialni ischemie.

Epidemiologie

Nejnovéjsi epidemiologickd data o AKS
pro Ceskou republiku byla ziskina
v rdmci realizace registru CZECH [9].
V ném byla sbirdna data o nemoc-
nych s AKS s cilem zhodnocenf inci-
dence a lécby akutnich korondrnich
syndrom(, zhodnoceni efektivity na-
rodni sité PCl center a srovnani PCI
center s mensimi nemocnicemi, a to
ve dvou krajich CR s celkovou popu-
laci 1 053 000 obyvatel (15 komu-
nitnich nemocnic a 2 PCl centra)
a déle ze vech 21 PCl center v CR
(populace CR 10 300 000). Na zékladé
sbéru dat po dobu 1 mésice (listopad
roku 2005) pak vychazi, ze v Ceské
republice je incidence AKS 3 248 pfi-
padd na 1 milion obyvatel za rok.
Z tohoto poctu pak predstavuji ne-
mocni se vstupni diagnézou STEMI
24 %, s NSTEMI 45 % (z toho 29 % ne-
mocni s nestabilni AP), u ostatnich

nemocnych se jednalo o jiné vstupni
diagnézy (st.p. kardiopulmonalnf re-
suscitaci, akutni srde¢ni selhani, bo-
lest na hrudi k vylouceni koronarn{
etiologie). Nemocni¢ni mortalita ne-
mocnych s AKS zjisténa v tomto re-
gistru byla 5,1 %, u STEMI |é¢enych
¢asnou koronarni intervenci (PCl) byla
5,5 %, vyznamné vys$si byla u STEMI
lé¢enymi bez PCI (25,5 %), velmi nizka
byla u skupiny nemocnych s nestabiln{
AP (0,9 %). Tento registr ma fadu
omezeni, napt. kratkou dobu sledo-
vani, celkové maly pocet zatazenych
pacientl, znacnou selekci pacientd
v PCl centrech, nicméné poskytuje
velmi zajimavé informace o aktudlnim
stavu lécby nemocnych s AKS v CR.

Ze zahrani¢nich dat pak vyplyva, Ze
ro¢ni incidence ptijeti nemocnych
s NSTEMI AKS je 3 na 1 000 obyvatel,
coz je srovnatelné s vysledky z CZECH
registru. Také uddvand mortalita ne-
mocnych s AKS je podobna jako v re-
gistru CZECH, pro nemocné se STEMI
je to 7 %, NSTEMI 5 %, mortalitni data
po 6 mésicich jsou pak 12 % u STEMI
a 13 % u NSTEMI AKS [10]. Dlouho-
dobd data pak vykazuji po 4 letech
sledovani az 2krat vy3si mortalitu ne-
mocnych s NSTEMI oproti pacien-
tiim se STEMI, tento rozdil je vysvét-
lovan tim, ze nemocni's NSTEMI jsou
v praméru starsi, jsou polymorbidni,
predevdim maji ¢astéjsi diabetes melli-
tus a rendlni selhanf.

Klinickd manifestace

Klinickd manifestace NSTEMI AKS

ma nékolik zakladnich forem:

I. AP klidovd - angina, kterd se ma-
nifestuje v klidu a trva déle nez
20 min.

II. AP nové vzniklda minimalné IIl. tfidy
klasifikace Kanadské kardiovasku-
larni spole¢nosti (CCS), tab. 3,
(de novo AP).

[ll. ZhorSend proti predchozimu stavu,
alespori na lll. stuperi CCS (angina
ma nizsi prdh pro vznik bolesti,
Vetsi intenzitu a delsi trvani bo-
lesti), tab. 3 (crescendo AP).

IV. AP poinfarktova.
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Diagnosticky postup

Cile p¥i prvnim vySetFeni: spravna dia-
gndza stavu, zhodnoceni rizika nemoc-
ného, zahdjenf lécby, presun k dalsi
diagnostice a |é¢bé.

Anamnéza

V akutni fazi je mozna struénd infor-
mace o zakladnich rizikovych faktorech
aterosklerdzy, ale anamnéza musi byt
zamé¥ena predeviim na informace,
které se tykaji akutniho stavu. Ptdme
se na charakter bolesti, lokalizaci, tr-
vani, tlevu po nitroglycerinu, srovnanf{
s predchozimi atakami obdobné bo-
lesti (vznik v klidu, frekvence, intenzita,
trvdni, tehdejsi dleva po nitroglyce-
rinu). Snazime se zjistit moznou pfi-
tomnost zdvazné arytmie a srde¢niho
selhdnf - u téchto nemocnych mohou
byt v popredi symptom0 palpitace,
poruchy védomi a dugnost.

Podrobnéjsi anamnestické udaje

charakteristické pro nestabiln{

anginu/AKS bez elevaci ST usekd

¢ bolest na hrudniku tlakového, svi-
ravého, palivého charakteru, nékdy
pocit tihy, propagace bolesti do krku,
dolni ¢elisti, ramen, zad, levé horni
koncetiny, nékdy do obou hornich
koncetin. Moznd je i lokalizace bo-
lesti v epigastriu

* pocit nevolnosti, nauzea, zvraceni
spolu s nepffjemnymi pocity na
hrudniku

* pocit dudnosti trvalejsiho charakteru

¢ slabost, zavraté, poceni, pocit na
omdlenf

Dalsi vyznamnd anamnesticka data
¢ prodélany infarkt myokardu, anam-
néza ndmahové anginy pectoris, ko-
rondrni angioplastiky nebo aorto-
koronarniho bypassu

reakce na aplikaci nitroglycerinu
dfive a nynf

pritomnost zndmych rizikovych
faktor(: pozitivni rodinnd anamné-
za, hypertenze, koureni, diabetes
mellitus, hyperlipoproteinemie

u starsich osob muze byt i manifes-
tace slabosti, synkopou, tranzitornf
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Tab. 3. Klasifikace anginy pectoris podle Kanadské kardiovaskularni

spoleénosti (CCS).

Ttida I. Béznd fyzicka zatéz neni provazena AP (napt. i chlize do schodil). Angina se
manifestuje pri vétsi fyzické zatézi, rychlé nebo déletrvajici zatézi.

T¥ida Il. Mirné omezeni bézné aktivity. AP se manifestuje pti rychlejsi chiizi nebo pfi
chdizi do schodd, do kopce, pfi zatézi po jidle, v chladu, pfi emo¢nim stresu. Pomala
chtize 300 m po roviné nebo pomalé vyjiti jednoho patra nevede obvykle k bolesti.
Ttida lll. Vyrazné omezeni bézné fyzické aktivity, angina se objevuje pfi pomalé
chtizi po roviné nebo pfi vyjiti jednoho patra do schodu.

Trida IV. Angina se vyskytuje pfi minimalni ndmaze, mGze se manifestovat i v klidu.

ischemickou atakou, nebo zménou

chovani
* atypickd prezentace je castéjs

u diabetikd
¢ farmakologickd anamnéza (napt.

uzivani sildenafilu)

Cilem je spravna diagnéza akutniho
korondrniho syndromu, stanovenf ri-
zika nemocného: vy$sim rizikem jsou
zatiZzeni nemocni ve vy$sim véku, se sr-
de¢nim selhdnim, malignimi arytmie-
mi, prodélanym infarktem myokardu,
s diabetes mellitus, refrakternimi symp-
tomy a trvanim bolesti déle nez
20 min nepretrzité.

.
|

Fyzikalni vysSetieni

Mdize byt zcela normalni. Hodnotime
celkovy stav védomlf, p¥itomnost dus-
nosti, pocent, tepovou frekvenci, pfi-
tomnost poruch srde¢niho rytmu,
krevni tlak, pfi poslechu plic p¥itom-
nost projevil srde¢niho selhanf, p¥i
poslechu srdce pF¥itomnost cvalu, Se-
lestl. V ptipadé netypickych projevi
myslime i na jiné zavazné kardidlni ne-
ischemické bolesti (disekce aorty, pe-
rikarditis) i extrakardidlni p¥iciny po-
tizi (pneumotorax, vertebrogennf
potize aj).

Cilem inicidlniho fyzikdlniho vySet-
feni je po vylouceni jinych nez kar-
didlnich a neischemickych pfic¢in bo-
lesti vyhodnoceni p¥itomnosti kom-
plikacf stavu (hypotenze, tachykardie,
arytmie, srde¢ni selhani, akutni chlo-
penni vada) a stanoveni rizika ne-
mocného, pacienti s uvedenymi kom-
plikacemi maji riziko vy$si. U ne-
mocnych s Q-IM je nutno zdlraznit
diagnostiku ¢asnych strukturalnich

komplikaci (akutni mitrdlni regurgi-
tace pfi poruseni zavésného aparatu
papilarntho svalu, ruptura meziko-
morové prepazky), tyto stavy vyZzaduji
rychly transport do specializovaného
centra.

Elektrokardiogram

12svodové EKG (doplnéné i o svody
V 7-V 9, ptipadné V2R-V6R - viz nize)
je nutny co nejdfive k uréeni srdecniho
rytmu, zhodnoceni zmén ST Usekd
(elevace, deprese), T vin (inverze, plo-
ché T viny), pfipadné nové vzniklé atrio-
ventrikuldrni nebo raménkové blokddy
[11]. Nélez ST depresi > 1 mm ve
2 nebo vice svodech vedle sebe spolu
s odpovidajicim klinickym stavem pod-
poruje vyznamné diagnézu NSTEMI
a soucasné jsou zndmkou nepfiznivé
progndzy, umrti a IM do jednoho roku
a nachdzf se az u 11 % téchto nemoc-
nych. Pfitomnost ST depresi 2 mm
a vice ma pak riziko umrti dokonce
6krat vyssi [12]. Rizikovost pacient(
s depresemi v prekordidlnich svodech
tak v pfipadé jejich pretrvavani opod-
statfiuje terapeuticky pfistup jako
u STEMI, tedy provedeni urgentni ko-
ronarni angiografie. PFicinou tohoto
obrazu na standardnim 12svodovém
EKG byvd zavazny koronarni nélez.
Zaznam atypickych svodt V,-V, s na-
lezem elevaci ST segmentl pak m(ize
odhalit tzv. ,zadni“ infarkt (,,infero-
bazalni“ dle Univerzalni definice in-
farktu myokardu - [1]), ktery byva
nejcastéji zplisoben uzavérem nebo
vyznamnym zdzenim v povodi ramus
circumflexus a opodstatiiuje rovnéz
postup shodny jako u STEMI. Zmény
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zvySenim troponind.

* disekce aorty
* hypertrofickd kardiomyopatie
aortalni chlopenni vady

endokarditis

srde¢ni kontuze

hypertenzni krize
tachyarytmie, bradyarytmie
plicni embolie, plicni hypertenze

stavy po abla¢nich vykonech
* Tako-Tsubo syndrom

Tab. 4. Dalsi kardialni onemocnéni s moznym

zanétliva onemocnéni - myokarditis, perikarditis,

akutni i chronické srde¢ni selhdni v pokrocilém stadiu

kardioverze, kardiostimulace, endomyokardidlni biopsie,

rabdomyolyza

hypotyreéza

Tab. 5. Nekardialni onemocnéni s moznym
zvy$enim troponind.

* infiltrativni onemocnéni typu sarkoidézy, amyloiddzy,
sklerodermie, hemochromatéza

akutni neurologickd onemocnéni véetné cévni prihody
mozkové, subarachnoidalni krvaceni

akutnf a chronické selhanf ledvin

popaleniny, postihujici vice nez 30 %

télesného povrchu

toxické pisobeni |ékd - adriamycin, 5-fluorouracil, her-
ceptin, toxiny hadd

kriticky nemocnf se sepsi, s respira¢nim selhdnim

ve svodech V2R-V6R mohou svédcit
i o poskozeni pravé komory. Zdznam
EKG kivky béhem potizi nemocného
je cenny pro diagnostiku, pfechodné
zmény ST Usekd, které se manifestuji
pFi symptomech a mizi p¥i odeznéni
potizi, potvrzuji akutnf ischemii s vy-
sokou pravdépodobnosti zavazného
nalezu na véncitych tepnach. Hluboké
symetrické inverze vin T v hrudnich
svodech svéd¢i ¢asto pro proximalni
stenézu ramus interventricularis an-
terior. Normalni EKG nélez potizeny
v dobé potizi nemocného svédci s vy-
sokou pravdépodobnosti proti ische-
mii myokardu jako p¥iciné potizi. Na-
opak normdlni EKG z doby, kdy ne-
mocny potize nema, je pro rozhodnutf
o prijeti k hospitalizaci samo o sobé
bezcenné. DileZité je sledovani vyvoje
EKG ktivky: vhodné je, mdme-li ke
srovnani kiivku starsi, kfivku ziskanou
pFi pHjmu nemocného a EKG k¥ivku
kontrolnf, provedenou p¥iblizné hodinu
od ptijeti nebo p¥i recidivé potizi.
Cilem je odliseni stav(i bez EKG
zmén a s EKG zménami, odliseni IM
s elevacemi ST, s depresemi ST a sta-
noven{ individudlniho rizika nemoc-
ného. To je vy33i predevsim u nemoc-
nych s dynamickymi EKG zménami,
s poruchami srde¢niho rytmu a se
znamkami akutniho srde¢niho selhant.
V tomto ohledu je vyhodné konti-
nudlni monitorovani ST segmentd na
EKG, coz vétsina modernich monito-
rovacich systém( na jednotkdch inten-
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zivni péce umozriuje. 12svodové EKG by
v prvnich 24 hod mélo byt provedeno
opakované, napt. za 6, 12 a 24 hod
po pfihodé a jisté i pred dimisi pro
moznost budouciho porovndnf kfivky.

Biochemické markery

nekrézy myokardu

V oblasti biochemickych markert
doslo v poslednich letech k rozsitent
moznosti v diagnostice i rizikové
stratifikaci nemocnych s AKS. V ¢asné
fazi jsou dnes kromé marker(i nekrézy
myokardu stanovovdny také markery
zanétu, aktivace desticek a neurohu-
moraln{ aktivace. Pro urceni dlouho-
dobé progndzy pak vyuzivame ukaza-
tele zhorsené funkce levé komory srdec-
ni, rendlnich funkci a stavu diabetes
mellitus.

Troponiny

Z biochemickych markerd, které pro-
kazuji nekrézu myokardu, jsou nejcas-
téji uzivdny srdeénf troponin T (TnT)
a troponin | (Tnl), p¥ipadné CK-MB
mass, které maji vyssi senzitivitu i spe-
cificitu nez dfive uzivané kreatininki-
naza (CK) a jeji MB frakce (CK-MB)
[13]. U zdravych osob neni TnT v séru
detekovatelny. Po vzniku ischemie se
koncentrace TnT zvySuje za 3-4 hod,
zvySeni pretrvava 10-14 dnl. Tnl se
zvysuje asi 6 hod po vzniku ischemie,
zvySeni pretrvava 7-10 dnd. V tomto
¢asovém obdobi nejsou troponiny
pro svilj dlouhy poloc¢as vhodnymi la-

boratornimi markery reinfarktu, lze
vyuzit senzitivni, ale malo specificky
myoglobin. U nemocnych s NSTEMI
muze byt zvySeni troponind deteko-
vatelné pouze v obdobi 48-72 hod.
V prvnich 6-12 hod je nezbytné opa-
kované stanoveni troponind, jedno
negativni stanoveni IM nevylucuje.
Izolovany vzestup troponint odlisuje
NSTEMI od nestabilni anginy, u které
vzestup neprokazujeme. V soucasné
dobé je v praxi nezbytné pouzivat me-
todu stanoveni troponind, kterd po-
skytuje vysledky do 60 min, coz je
vhodné jak v provozu ambulantnim,
tak po ptijeti na lizko. Hodnoty, které
definuji infarkt myokardu, jsou uve-
deny v dvodnf kapitole.

Existuje fada dal3ich stav(i s bolestmi
na hrudniku, p¥i kterych dochazi ke
zvySeni troponind. Patfi k nim kar-
dialni i nekardidlni onemocnéni, ktera
jsou v souhrnu uvedena v tab. 4 a 5.

Laboratorni znamky zanétu

Aktivitu zanétlivého procesu je mozné
sledovat stanovenim nékolika markerd.
Nejcastéji je v praxi pouzivan C-reak-
tivn{ protein, stanoveny vysoce senzi-
tivni metodou (hs-CRP). Uréenf jeho
hodnoty nema vyznam pro diagnézu
AKS, ale bylo opakované prokazano,
Ze vy$s8i hodnoty hs-CRP urcuji horsi
dlouhodobou prognézu nemocnych
s NSTEMI AKS. Tento vztah byl nale-
zen dokonce u nemocnych s AKS
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a negativnimi troponiny - zvy3enf hs-
CRP mélo vztah k 6mési¢nimu prezi-
vani. Ve studii FRISC byl vztah zvy3e-
ného hs-CRP i k prezivani v obdobi
4 rokd od AKS [14].

Ukazatele neurohumoralni
aktivace

Stanovuji se predevsim natriuretické
peptidy - B-typ natriuretického pep-
tidu (BNP) a N-terminalni fragment
prohormonu (NT-proBNP), oba jsou
senzitivnimi markery dysfunkce levé
komory srde¢ni. V ¢asné fazi AKS ne-
maji vyznam pro stratifikaci rizika
a lé¢bu, v tomto obdobf jsou pfino-
sem pFi dudnosti a jeji diferencidlnf
diagnostice. Stanoveni hodnot 3. az
5. den po prijeti ma vysoce predik-
tivni vyznam ve smyslu dlouhodobé
progndézy - zvySené hodnoty BNP
a NT-proBNP jsou provdzeny 3-5krat
vy$8i mortalitou, nez pokud jsou
hodnoty normalni [15].

Markery renalnich funkci
Hodnoceni rendlnich funkci u nemoc-
nych s AKS md pouze prognosticky
vyznam - poskozeni funkce ledvin je
vyznamnym prediktorem pozdéjsi mor-
tality. V praxi jsou nej¢astéji pouzivany
hodnoty sérového kreatininu a glo-
meruldrni filtrace. PH tézké renalni
dysfunkeci je jednoroéni mortalita az
6krat vyssi pti srovndni s nemocnymi
s normalnimi funkcemi ledvin.

MduzZeme oclekdvat, Ze v budoucnu
bude vice uzivany jednoduchy ukaza-
tel rendlnich funkci cystatin C, inhibi-
tor cysteinové proteindzy [16].

Nové biochemické markery

v diagnostice NSTEMI AKS

Pfi pouzivani standardnich marker
nelze u nékterych nemocnych dobfre
stanovit jejich riziko, proto se zkousf
markery nové, jejichz praktické vyuziti
neni zatim rozsiteno. Patf k nim napt.
myeloperoxidaza (marker oxida¢niho
stresu) nebo ligand CD40 (marker
trombdzy a zdnétu) [17]. Rovnéz
nové markery ischemie myokardu,
jako napt. IMA (ischemii modifiko-
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vany albumin) se zatim v rutinni praxi
nepouzivajf.

Strategie vyuZiti vSech laboratornich
vySetfeni u NSTEMI AKS

Pro presnéjsi urceni rizika individudl-
niho nemocného s NSTEMI AKS
v jednotlivych fazich onemocnénf je
tedy vhodné wvyuziti kombinace
markert akutni a dlouhodobé faze
[18]. Pro akutni fazi je doporuceno
stanoveni troponinu T nebo |, v dal-
Sich dnech je vhodné sledovat BNP
nebo NT-proBNP (selhdnf levé komory
srdecnf), pfipadné clearence kreati-
ninu. Pokud sledujeme i dlouhodo-
bou prognézu, pak je vhodné stanovit
také hs-CRP.

Echokardiografie, scintigrafie
myokardu, CT koronarografie

a magneticka rezonance
Echokardiografie ma u NSTEMI vy-
znam v obecném posouzeni funkce levé
komory srde¢ni, umozriuje detekci pie-
chodnych poruch kinetiky stény LK
srdecni pti ischemii. V ¢asné fazi one-
mocnéni ma také zadsadni vyznam
v diferencidlni diagnostice fady one-
mocnéni, kterd mohou mit podob-
nou symptomatologii. Patf k nim di-
sekce aorty, aortalni stendza, hyper-
trofickd kardiomyopatie nebo plicni
embolizace [19]. Nespornou vyhodou
je moznost provedeni urgentniho
bed-side echokardiografického vyset-
feni, a to nejen na ltzku intenzivni péce,
ale napf. i na centralnim pfijmu ne-
mocnice nebo v ambulanci. Vzhledem
ke vSeobecné dostupnosti echokar-
diografického vy3etreni a jeho p¥inosu
v diferencidlni diagnostice a individudlni
stratifikaci rizika je vhodné provedent
alespori orientacniho vysetteni u kaz-
dého pacienta s akutnim koronarnim
syndromem co nejdfive po pfijeti, nej-
|épe jesté pred koronarografickym vy-
Setfenim. V pozdéjsim obdobi miize mit
roli také zatézové echokardiografické
vysetieni. Na nékterych pracovistich
(predevsim zahranicnich) je pouzivdna
u nemocnych s bolestmi na hrudniku
v Casné fazi také scintigrafie myokardu.

Doporuceny postup pro diagnostiku a lé¢bu akutnich korondrnich syndromt bez elevaci ST dsekd na EKG

Neinvazivni CT koronarografie je pfi
provedeni na modernich p¥istrojich
posledni generace (64detektorové
MSCT nebo s ,,dual source“ techno-
logii DSCT) svoji kvalitou jiz srovna-
telnd s invazivnim vySetfenim a v sou-
¢asné dobé je jiz i dobfe dostupnd
[20]. Role CT koronarografie u pa-
cientd s akutnim korondrnim syndro-
mem je$té neni jednoznac¢né defino-
vana, nicméné Ize ji povazovat za pfi-
nosnou predevdim v diferencidlni
diagnostice u pacientl s ne zcela ty-
pickou bolesti na hrudi a u nemocnych
s nizkym rizikem, nevhodnd je naopak
u nemocnych s jiz zavedenym koro-
narnim stentem a pfi vyznamné kalci-
fikaci véncitych tepen. Magneticka
rezonance nepati v nasich podmin-
kdch k metodam diagnostiky AKS.

Koronarografické vysetfeni

Koronarografie provedend béhem
prvnich 12-24 hod po pfijeti je u ne-
mocnych s NSTEMI (s AKS obecné)
velmi cennd pro dalsi postup. Indikace
urgentniho (neodkladného) vysetieni
je predev&im u nemocnych s vysokym
rizikem, patrnym z klinického obrazu:
jde o0 nemocné s pretrvavajici anginou
pectoris, hemodynamickou nestabili-
tou, srde¢nim selhdnim, s pfitomnymi
zdvaznymi arytmiemi a dynamickymi
zménami ST Uusekd. Jak je uvedeno
dale, koronarografie zprestiuje urcenf
nemocnych s nejvy$8im rizikem (ne-
mocni s ndlezem stendzy kmene levé
véncité tepny, stendzy posledni pri-
chodné tepny pfi chronickych uzavé-
rech ostatnich véncitych tepen a po-
dobné) [21]. P¥i ndlezu, ktery je vhodny
k perkutanni revaskularizaci, je mozné
po diagnostickém vykonu provést in-
tervenéni vykon ad hoc. U nemocnych
se strednim rizikem je mozné provést
vySetfeni aZz po stabilizaci stavu far-
makoterapif, vySetfeni by pak mélo
byt provedeno do 72 hod od pocatku
potizi. Znalost koronarografického
nalezu ve vétsiné pripadd umozni také
u této skupiny nemocnych ¢asné inter-
vencni oSetfeni vyznamnych stendz
s ndslednou ¢asnou dimisi, bez rizika
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recidivy akutniho koronarniho syn-
dromu. Normalnf nélez je u této skupiny
nemocnych v 5-10 %, jeho znalost je
vyhodna pro urceni vyborné dalsi
progndzy a nasledné farmakoterapie.

Doporuéeni pro invazivni vySetieni:
* okamzita koronarografie je indiko-
vana u nemocnych s pretrvavajici
anginou pectoris provazenou dyna-
mickymi zménami ST usekd, hemo-
dynamickou nestabilitou, srde¢nim
selhanim a Zivot ohrozujicimi po-
ruchami srde¢niho rytmu.
koronarografie ¢asnd (do 72 hod
od vzniku potizi) je indikovana
u nemocnych se stfednim rizikem,
které se dafi inicidlné stabilizovat
farmakoterapii.

Diferencialni diagnostika

Zahrnuje obecné stavy bolesti na hrud-
niku, které mohou byt zptisobeny one-
mocnénimi kardidlnimi a nekardidl-

%

nimi. Z kardidlnich pfi¢in bolesti na
hrudniku je nejobtiznéjsi diferencialni
diagnostika u stavdl, kde dochazi také
ke zménam v EKG a ke zvySeni bioche-
mickych markerd. Pat# k nim aortalni
stendza a regurgitace, myokarditidy,
perikarditidy a ischemie jiné neZ ko-
rondrnf etiologie: dekompenzovana ar-
teridIni hypertenze, aortalni stenéza,
hypertroficka kardiomyopatie, Tako-
Tsubo syndrom [22].

Z nekardidlnich onemocnéni je nutné
pfi diferencidlni diagnostice zvaZovat
onemocnénf cévni, plicnf, gastrointes-
tindIni a dal3i. Z cévnich je na prvnim
misté aortalnf disekce, dale cévnf pf¥i-
hoda mozkovd a aneuryzma aorty
[23]. Déle je dlezité odlisit plicni em-
bolii (i zde bolesti na hrudniku, EKG
zmény, biochemické markery), spazmy
jicnu, gastroezofagealnf reflux, akutnf
pankreatitis, perforace p¥i viedové
chorobé gastroduodendlnf a vertebro-
genni algicky syndrom. Nekardidlni
onemocnéni predstavuji kolem 50 %
bolesti na hrudniku.

Nejcastéjsi stavy, pfi nichz neni akutni
koronarni syndrom spravné rozpoz-
nan, je u Zen, osob mladsich 55 let, p¥i
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dusnosti jako hlavniho pfiznaku one-
mocnéni a pfi normalni EKG kFivce.

Stratifikace rizika
Casné stanovent rizika vzniku akutniho
infarktu myokardu nebo nédhlé smrti
u nemocnych s NSTEMI AKS ma za-
sadni vyznam pro rozhodovani o [é¢bé
a pro progndézu téchto nemocnych.
Bylo vytvoreno nékolik skérovacich sys-
témd, které byly ovéfovany na velkych
souborech nemocnych, k nejzndméj-
$im pati rizikové skére vytvorené z vy-
sledkd registru GRACE [24] a tzv.
TIMI rizikové skére [25], vychazejici
zvysledkd studif TIMI 11B, ESSENCE,
z populace nemocnych z Mayo Clinic
a z registr Portugalského a TIMI 3.
Pro klinickou praxi jsou dilezité
ukazatele ¢asného rizika, vychazejici
z Udaju klinickych, z EKG nalezu a z vy-
sledkd
cich metod.

laboratornich a zobrazova-

Ukazatele vyssiho éasného rizika
Anamnestické adaje: vy33i vék, diabe-
tes mellitus, predchozi infarkt myo-
kardu, predchozi revaskularizace (PCl,
bypass), opakovana ¢i pretrvévajici an-
ginézni bolest.

Elektrokardiogram: deprese ST
Usek(, dynamické zmeény kfivky, pre-
devsim ST dsekd a viny T.

Laboratorni ndlez: zvy3eni srde¢nich
troponind (TnT, Tnl) - vysledek musi
byt dostupny do 60 min, pokud je prvni
negativni, opakovani za 6 az 12 hod.

Koronarografie: pfitomnost trombu
ve véncité tepné, zndmky akutniho uza-
véru véncité tepny nebo zpomalenf pri-
toku, nemoc viech 3 tepen, vyznamnd
stendza na posledni priichodné tepné,
stendza kmene levé véncité tepny.

Nemocni, u kterych nachdzime uve-
dené ukazatele pozitivni, predstavuji sku-
pinu s vysokym rizikem ¢asného vzniku
infarktu myokardu nebo nahlé smrti.

Ukazatele dlouhodobého rizika

Také pri stanoveni rizika dlouhodo-
bého vychdzime z anamnestickych
dat, EKG nélezu a z laboratornich vy-
sledkd. Zdsadni vyznam ma opét vy3si

vék (nad 75 let), anamnéza predcho-
ziho infarktu myokardu nebo tézké
anginy pectoris, diabetes mellitus, zvy-
Seni BNP a/nebo NT-proBNP, hs-CRP,
echokardiograficky prokdzana dys-
funkce levé komory srdeénf, pfi angio-
grafii pak postizeni kmene levé tepny
nebo postizeni 3 tepen. Vyznamnym
negativnim markerem dlouhodobé
prognézy po NSTEMI je pftomnost
mitrdIni regurgitace. Vyskytuje se az
u asi 40 % nemocnych po NSTEMI
a jeji rozvoj je ¢astéjsi u starsich a u ne-
mocnych se systolickou dysfunkei levé
komory. Vzhledem k tomuto prognos-
tickému vyznamu mitraln{ regurgitace
by mél kazdy nemocny po NSTEMI
podstoupit echokardiografické vyset-
feni se zhodnocenim funkce mitralni
chlopné [26]. Dlouhodobé riziko je
pak déle zdsadné zavislé na provedené
revaskularizaci, zda byla dplnad nebo
jen castecna, jakd byla pouzita tech-
nika (bézny metalicky stent vs lékovy,
Zilni vs tepenné $tépy apod).

Nemocni s vysokym rizikem: starsi
nemocni nad 75 let, s diabetes melli-
tus, s projevy hemodynamické nesta-
bility (hypotenze, tachykardie, brady-
kardie) a s dysfunkci levé komory
srde¢ni po infarktu myokardu, s po-
kracujicimi projevy ischemie a jejich
akceleraci v poslednich 48 hod, bo-
lest ma trvani 20 min a vice. V EKG
dynamické zmény ST-T pfi anginé
pectoris, deprese ST > 0,5 mV, nové
vznikld raménkova blokédda, setrvala
komorovd tachykardie. V laboratofi
pozitivni troponiny (TnT nebo Tnl >
> 0,1 ng/ml), pfitomnost vyznamné
mitrdIni regurgitace.

Nemocni se stfednim rizikem: ne-
mocni nad 70 let, po prodélaném IM,
pfipadné predchozi revaskularizace,
bolest, kterd byla del3i nez 20 min
a jiz ustoupila, pfipadné klidové bo-
lest s tlevou po nitroglycerinu. V EKG
inverze T vin, mirné zvySené troponiny
(TnT > 0,01, ale < 0,1 ng/ml).

Nemocni s nizkym rizikem: mladsi
nemocni, zvlasté Zeny, s netypickymi bo-
lestmi na hrudi, bez rizikovych faktord
ICHS, bez zmén v EKG, s normalni hla-
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dinou troponinti a BNP/NT-proBNP,
v hemodynamicky stabilnim stavu,
bez poruch srdeéniho rytmu, s nor-
malnimi hodnotami rendlnich funkcf.

Lécba NSTEMI AKS

Nemocny je uloZen na monitorované
lGzko, jsou sledovany vitalni funkce
a EKG pro detekci ischemickych zmén
a poruch srde¢niho rytmu. Pacientovi
je vysvétlena problematika jeho stavu
a planovany diagnosticko-terapeuticky
postup, v pfipadé pretrvavani angi-
néznf bolesti jsou podadna analgetika
(nejlépe opidty). Zédkladem farmako-
terapie NSTEMI AKS je ovlivnénf ische-
mie a aktivity desticek - tedy podani
lékss protidestickovych a antikoagu-
la¢nich. Inicidln{ zajisténi nemocného
s AKS je shrnuto v tab. 6. Zdsadni je
i v¢asné rozhodnuti o indikaci koro-
narografie, na zakladé jejiho vysledku
je pak indikovana revaskularizaéni
lécba, nejcastéji perkutdnni koronarni
intervence, méné Casto revaskularizace
chirurgicka (aortokorondrni bypass).

Lécba ischemie

Obecné jsou uzivany léky, které snizujf
srdecnf frekvenci, krevni tlak, pripadné
zmensuji kontraktilitu myokardu -
vedou tedy ke snizen{ spotteby kysliku
v myokardu. Mohou soucasné navo-
zovat vazodilataci.

Nitraty

Nitroglycerin poddvdame ihned sub-
lingvalné ve formé tablet nebo spreje
(celkem az 4 davky po 5 min), ddle
pak intravenézné v infuzi - je indiko-
vén u vech nemocnych s recidivujicimi
stenokardiemi, projevy srde¢niho se-
lhani, pfi hypertenzni reakci a u ne-
mocnych se zménami tsekd ST. Davku
titrujeme, nejcastéji se pohybuje mezi
1-10 mg/hod a je velmi individudlni.
Od pocateéni davky 1-3 mg/hod zvy-
Sujeme o 1 mg/hod kazdych 3-5 min
k dosaZenf dlevy od bolesti nebo k sys-
tolickému tlaku 100 mm Hg (davku
mulzZeme zvySovat relativné rychle az
do asi 15-20 mg/hod). P¥i titrovan{
davky parenterdlniho nitrdtu bereme
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12svodové EKG

analgosedace (opiaty)

Tab. 6. Inicidlni zajisténi nemocného s AKS.

kontinudlni monitorace EKG a vitalnich funkcf
zavedenf i.v. kanyly, podanf kysliku 4-8 |/min

vstupni odbér hladin biomarker& myokardialni nekrézy

antiagregace - ASA 500 mg i.v./200-400 mg p.o.
antikoagulace - heparin 60-70 j/kg (nej¢astéji 5 000 j i.v.)/LMWH
(enoxaparin 1 mg/kg s.c./i.v., fondaparinux 2,5 mg s.c.)
* antiagregace - klopidogrel 300 nebo 600 mg p.o.
- zvézit inhibitory IIb/llla
* betablokdtory - i.v. (metoprolol) dle klinického stavu

v tvahu inicidlni i dlouhodobou hod-
notu krevniho tlaku. Nitrdty jsou
kontraindikovdny p¥i zdvazné hypo-
tenzi nebo v ptipadé, Ze pacient uZi-
val sildenafil (hrozi tézka hypotenze).

Beta-blokatory

Podani beta-blokdtort ma efekt pre-
devdim jejich ptsobenim na beta-1-re-
ceptory, coz vede ke sniZzeni spotfeby
kysliku v myokardu. Jejich hlavnf indi-
kace je u nemocnych s tachykardii
a s hypertenzi. Akutné je podavame
formou pomalého intravenézniho bo-
lusu nebo frakcionované, p¥i srdecni
frekvenci nad 60/min - napf. me-
toprolol 5 mg i.v. a déle ddvku zvysu-
jeme dle tolerance. Ultrakratky esmo-
lol, ktery byl v podobnych indikacich
velmi uzite¢nymi lékem, neni bohuzZel
v soucasnosti na ceském trhu do-
stupny. Kontraindikace betablokatorti
predstavuji bradykardie pod 50/min,
systolicky tlak pod 100 mm Hg, sym-
ptomatické srde¢nf selhani, znamky
organové hypoperfuze, poruchy A-V
prevodu a tézkd chronickd obstrukéni
bronchopulmonalni choroba.

Blokatory kalciovych kanald

Inhibitory kalciovych kandlt pasobi
vazodilataéné, zpomaluji srde¢nf frek-
venci a pusobi na atrioventrikuldrni
vedeni. Latky ze skupiny dihydropyri-
dinG (nifedipin) maji nejsilnéjsi vazo-
dilataéni plsobeni na periferii, jsou
proto lékem volby u vazospastické
AP. Krétce plsobici dihydropyridiny
jsou kontraindikovany, nebot v ob-

servacnich studiich bylo prokazano
pfi jejich pouZiti zvy3eni mortality ne-
mocnych s ICHS. Obecné latky této
skupiny pouzivime jednak pfi kon-
traindikaci aplikace beta-blokatord,
jednak pti pokracujicich projevech
ischemie. Zde je pak vhodna kombi-
nace dlouhodobé plsobiciho di-
hydropyridinu a beta-blokatoru. Sa-
mostatné jsou prepardty volby vera-
pamil nebo diltiazem, které jsou
kontraindikovany pfi projevech srde¢-
niho selhdni nebo zndmé tézké dys-
funkei levé komory srde¢ni.

Nova farmaka ovliviujici

rozsah ischemie

V 1é¢bé stabilni AP jsou jiz zafazeny do
|é¢by ivabradin, trimetazidin, ranola-
zin a nikorandil, tato farmaka vsak
nemaji aZ na ranolazin data ze studif
u AKS. Ranolazin byl zkousen ve stu-
dii MERLIN TIMI 36, ale nebyl proka-
zan jeho pfiznivy efekt na mortalitni
data u nemocnych s AKS [27]. Pouzitf
uvedenych ldtek u AKS zatim tedy nenf
indikovéno.

Shrnuti antiischemické lécby:

* Beta-blokatory jsou indikovany
u v8ech pacientd, ktefi nemaji kon-
traindikace, zvlasté pak u nemoc-
nych s hypertenzi a tachykardii
(tfida 1-B).

* Intravenézni nebo s.l./p.o. nitraty
jsou indikovany u vSech nemocnych
s trvajici anginézni symptomatolo-
gii, hypertenzni reakci, zndmkami
srdeéniho selhani (tfida I-C).
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* Blokatory kalciovych kandld jsou
vhodné u pacient(i s nékterymi kon-
traindikacemi beta-blokatord nebo
pro dal$i symptomatickou tlevu u pa-
cient(, ktefi jsou jiz léCeni nitraty
a beta-blokatory a/nebo u pacientti
s vazospastickou anginou (I-B).

¢ Kratkodobé pisobici nifedipin by
u akutnich forem ICHS pouzivan
byt nemél (111-B).

Antitromboticka lécba

Aktivace a ndslednd agregace desticek
jsou zakladni déje ovliviujici rozvoj
trombdzy na nestabilnim platu u ne-
mocnych s NSTEMI AKS. V soucasné
dobé je zakladem tzv. dudlni antiagre-
gacnilécba, p¥i které je podavana kom-
binace inhibitoru cyklooxygendzy - kyse-
liny acetylsalicylové a inhibitoru aktiva-
ce desticek cestou receptoru pro ADP -
thienopyridinu, nej¢astéji klopidogrelu.
Jak bude uvedeno ddle, z této skupiny
lékds je mozné pouzit také tiklopidin.

Kyselina acetylsalicylova (ASA)

Jeji tcinek byl prokazan v radé studii,
metaanalyza pracovni skupiny , Anti-
thrombotic Trialists Coollaboration®
prokazala snizeni komplikaci o 46 %
[28]. Akutné poddvame kyselinu ace-
tylsalicylovou v ddvce 500 mg i.v., pfi-
padné perordlné 200-400 mg, v zahra-
ni¢i jsou doporucovany davky mirné
nizsi, které prokazuji stejnou tcinnost
a mensi vyskyt nezddoucich dcinkd.
Vzhledem k dostupnosti preparat ASA
v CR ponechévame v &eskych doporu-
cenich vyse uvedené davkovani. Pri aler-
gii na kyselinu acetylsalicylovou (nebo
Pfi jeji intoleranci v gastrointestinalnim
traktu, kterd je udavana v Sirokém roz-
mezi 5-40 % nemocnych) poddvame
thienopyridiny, které jsou obecné indi-
kovédny i v kombinaci s ASA. Okamzité
zahdjeni antiagregacni lécby snizuje ri-
ziko uzavéru véncité tepny a pomdhd ve
stabilizaci stavu nemocného.

Thienopyridiny

Inhibuji aktivaci desti¢ek cestou ADP
receptortl (specificky receptoru P2Y,,).
Tiklopidin byl u NSTEMI AKS pouzi-
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van jako prvnf, v jediné studii byl pro-
kdzan jeho priznivy Ucinek na vyskyt
amrti a IM do 6 mésict po vzniku
NSTEMI. Pro vyskyt vyznamnych neza-
doucich a¢inkd (neutropenie a trom-
bocytopenii) byl postupné nahrazen
klopidogrelem.

Klopidogrel je v soucasné dobé
schvélen v zahrani¢i jako antiagre-
gaéni lék prvni volby u akutnich koro-
narnich syndrom(. Tento fakt je opfen
predevdim o vysledky studie CURE,
v které byl klopidogrel spole¢né s ASA
porovnavan se samotnou ASA u vice
nez 12 000 pacientll s NSTEMI AKS
[29]. V rameni lé¢eném klopidogre-
lem doslo k vyznamnému snizeni rizi-
ka dmrti z kardiovaskularnich pficin,
snizeni rizika nefatdlniho infarktu
a cévni mozkové ptihody. SniZeni rizika
bylo patrno jak u vysoce, tak méné ri-
zikovych pacient( a rozdil v prognéze
se objevil jiz v prvnich 24 hod lécby
a udrzel se i po 12 mésicich. Poddvani
dudlnf antiagregacni |é¢by zvysuje ri-
ziko vyskytu krvacivych komplikaci,
zvlasté pak u nemocnych, ktefi musi
pti této lé¢bé podstoupit aortokoro-
narni bypass (samotny fakt uziti dudlni
antiagregacni lécby ale nelze povazovat
za kontraindikaci akutniho kardiochi-
rurgického vykonu). Nicméné rozdil
ve vyskytu Zivot ohroZujiciho a fatal-
niho krvaceni ve studii CURE vyz-
namny nebyl. Poddvdme nasycovaci
dévku klopidogrelu 300 mg, castéji
600 mg (ve snaze o co nejrychlejsi
nastup ucinku), déle pak 75 mg/den.
Ad hoc podani klopidogrelu vzapéti
po implantaci korondrniho stentu nenf
podloZeno klinickymi studiemi, presto
se v praxi takto casto postupuje.
V Ceské republice je v soucasné dobé
v indikaci NSTEMI klopidogrel hrazen
na dobu 6 mésicl. V piipadé, Ze z ja-
kéhokoli ddvodu nelze nemocnému
klopidogrel podavat, je mozné zvazit
podani tiklopidinu (jsou nutné pravi-
delné laboratorni kontroly s ohledem
na mozné nezadouci uGcinky). V sou-
¢asné dobé je v klinickém testovdni
nékolik novych thienopyridinG (pra-
sugrel, cangrelor, AZD 6140).

Inhibitory glykoproteinovych
destickovych receptorti lib/llla
Mechanizmem jejich tcinku je blokdda
aktivace desticek vazbou na receptor
pro fibrinogen. V 1é¢bé NSTEMI je uzi-
vano nékolik pristupt k poutziti IIb/llla
inhibitord [30]. Jednak jako soucast
konzervativni farmakologické ,stabi-
lizace“ stavu s oddalenym invazivnim
vySetfenim nebo jako ,,upstream nebo
»upfront® podani (,pfedléceni“) pred
invazivnim vySetfenim s naslednou nej-
Castéji katetrizaéni revaskularizacf
a nakonec jako ,,bail-out” (nouzové)
poddni na katetrizacnim sale p¥i kom-
plikovaném & komplikujicim se katetri-
za¢nim vykonu (hrozici/rozvijejici se
uzavér tepny, intrakorondrni trombdza,
slow- nebo no-reflow fenomén). Vzhle-
dem k tomu, Ze vétSina studii, kterd se
vénovala této problematice, byla pro-
vedena v dobé, kdy se jesté nepouzivaly
tak casto koronarni stenty a nebyly
pouzivany theinopyridiny, je doporu-
¢eni pro poutziti lIb/Illa pomérné slo-
zité. Navic, tyto léky jsou finanéné
nakladné. Vcelku ve shodé se soucas-
nou klinickou praxi i s dostupnymi in-
formacemi z klinickych studif Ize kon-
statovat, Ze isté konzervativni pistup
véetné podanf llb/llla neni obecné
doporucovan, stejné tak neni dopo-
rucovdno podani llb/llla pacientiim
s nizkym rizikem (negativn{ troponin,
bez pfitomnosti ischemickych zmén
na EKG). Naopak poddnf pred odesla-
nim pacienta k invazivnimu vy3etfen{
tzv. na cestu (,,drip and ship“ p¥istup)
a zvlasté u rizikovych nemocnych (zvy-
Seny troponin, diabetik) a to spole¢né
s podanim 600 mg klopidogrelu je
preferovand strategie. Pro tyto ucely
existuji diikazy o pFiznivém vlivu epti-
fibatidu a tirofibanu (u nas ale neni
tirofiban rutinné uzivan), zvlasté po-
kud bude vykon proveden za déle nez
2,5 hod od zahdjeni podévani s tim,
Ze béhem vykonu a po ném bude v in-
fuzi pokracovéno (az 16 hod po vy-
konu). Pokud bude vykon proveden
do 2,5 hod, Ize podénf odloZit a roz-
hodnout se az béhem invazivniho vy-
Setfen( v katetriza¢n{ laboratoti (v této
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situaci je vhodnym prepardtem abci-
ximab, eptifibatid je pFijatelny). Re-
centné byly publikovany vysledky roc¢-
ntho sledovani pacientl ve studii
ISAR-REACT-2, kterd randomizovala
pacienty s NSTEMI s vysokym rizikem,
ktefi podstupovali PCl, k podani
abciximabu vs placeba po predléceni
dudlni antiagregaci s 600 mg klopi-
dogrelu nejméné 2 hod pred prove-
denim PCl. | po 1 roce sledovanf byl
patrny pfiznivy vliv podaného abcixi-
mabu s 25% sniZenim rizika dmrti
a infarktu [31]. Zavadé¢ Ize po vyko-
nu extrahovat i pti kapajicim lIb/llla,
nebo nejlépe tfislo ogetfit nékterym
z uzaviracich zatizeni. V p¥padé nut-
nosti urgentniho aortokorondrniho
bypassu infuzi llb/llla pFerusujeme
a s ohledem na polocas pouzitého pre-
pardtu peroperacné poddme destic-
kovy koncentrat. Jako dopliikovou
antikoagulacni lécbu lze pouzit redu-
kovanou dévku heparinu nebo LMWH.
Podle recentni studie OASIS-5 p¥inasi
kombinace IIb/Illa s fondaparinuxem
niz8i riziko krvdceni nez s enoxapari-
nem [33].

Shrnuti antitrombotické lécby:

* ASA je indikovdna u viech nemoc-
nych s AKS co nejdfive po stanovenf{
diagnézy v davce nejc¢astéji 500 mg
i.v. (alternativné 200-400 mg p.o.,
dle zahraniénich zdroji 160-325 mg
p.0.), udrZovaci davka je 100 mg/den
(I-A). U pacienttl s kontraindika-
cemi pro ASA by mél byt pouzit
klopidogrel.

VSem pacientdim s AKS by méla byt
podana nasycovaci davka klopido-
grelu 300 mg p.o. (v pripadé pla-
nované casné invazivni procedury
600 mg p.o.) a pokracovano udr-
zovaci davkou 75 mg/den po dobu
nejlépe 12 mésica (1-A).

U pacienti lé¢enych klopidogre-
lem, u kterych je nutnd chirurgickd
revaskularizace, by mél byt klopi-
dogrel vysazen, a pokud je to z kli-
nického hlediska mozné, chirurgicky
vykon odlozen o 5 dni. Do chirur-
gického vykonu ale ziistava pacient
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antikoagulovan, nej¢astéji LMWH
nebo nefrakcionovanym heparinem.

* U pacient se stfednim a vysokym
rizikem je vhodné v inicialni fazi AKS
pouzit inhibitory lIb/llla (eptifiba-
tid) spole¢né s antiagregaci. Pokud
se takovato lé¢ba zahdji, pak by
méla zdstat i béhem PCI. U pacient(
s vysokym rizikem, ktefi nejsou
predléceni llb/llla inhibitory a jsou
indikovani k PCl, je vhodnéjsi po-
uziti abciximabu (I-A), pouziti ep-
tifibatidu je ptijatelné (Ila-B).

* V pfipadé poutziti lIb/llla inhibitord
je nutnd kombinace s redukovanou
davkou antikoagulancia (I-A).

Antikoagulaéni lécba
Antikoagulaéni lé¢ba je spolu s po-
davanim antiagregancii zdkladem
lécby NSTEMI AKS. Inhibice tvorby
trombinu a ovlivnéni plisobeni trom-
binu, ktery je jiz v krvi pfitomen, sni-
Zuje riziko vzniku komplikaci, které
mohou p¥i vzniku a zvétSovani trom-
bd predstavovat zdvazné zhorsenf
pribéhu onemocnéni. V soucasné
dobé je v 1écbé NSTEMI pouzivano
nékolik latek s antikoagulaénim pso-
benim: nefrakcionovany heparin, niz-
komolekuldrni hepariny, inhibitor
faktoru Xa - fondaparinux, pfimé in-
hibitory trombinu a peroralni anta-
gonisté vitaminu K.

Nefrakcionovany heparin

Nefrakcionovany heparin je hetero-
genni smés polysacharidd, jeho pdso-
beni je pfesné znamé, vime, Ze pro in-
hibici trombinu vyZzaduje vazbu na
antitrombin i trombin, inhibuje ¢&s-
tecné i faktor Xa. Aplikace je intrave-
nézni, prvni davka je nej¢astéji bolus
60-70 j/kg hmotnosti (v pripadé po-
danf tésné pred PCl 100 j/kg, pfi sou-
¢asném podani lIb/llla inhibitord
50-60 j/kg), soucasné zahdjenfi infuze
12-15 j/kg hmotnosti/hod, maximalné
1 000 j/hod, dévka za 24 hod dosa-
huje 20 000-40 000 j. Hladinu APTT
(aktivovaného protrombinového ¢asu)
bychom méli optimélné udrzovat mezi
50-75 s, tedy 1,5-2,0krdt del3i nez
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u kontrol, stanoveni APTT je vhodné
po 6 hod [32]. Antikoagulaénf tcinek
heparinu rychle odeznivd po vysazeni
infuze, pfevedeni na jiny typ antikoa-
gulace je velmi dlleZité, protoZe exis-
tuje jisté riziko reaktivace koagula¢niho
procesu. Dal$im rizikem podavanf he-
parinu jsou krvdcivé komplikace a he-
parinem indukovand trombocytopenie
(HIT). V ptipadé rozvoje HIT je nutné
okamZité vysazeni heparinu, a to véetné
vyloucenfi heparinu napt. z proplachd
cévnich vstup(i a prevedeni na jiné
antikoagulans, které riziko HIT nema
(viz déle).

Nizkomolekularni hepariny

Tato skupina latek md fadu vyhod pfi

srovnani s nefrakcionovanym hepari-

nem, antitrombin vazi pres pentasa-
charidovou sekvenci ve své molekule.

Maji vyssi aktivitu v inhibici faktoru Xa

a mensi aktivitu proti trombinu (¢im

vétsi molekula, tim vétsi aktivita vici

trombinu). Hlavnimi vyhodami nizko-
molekularnich heparind (LMWH) je
jejich témé¥ tplnd absorpce po sub-
kutannim podani, mensi vazba na pro-
teiny plazmy, mensi aktivace desticek,
niz8i riziko vzniku trombocytopenie

a absence nutnosti kontrolovat aPTT

[32]. Ddvka LMWH je odvozena od

télesné hmotnosti, u nemocnych

s NSTEMI je podavdme po 12 hod,

aby bylo plisobeni proti faktoru Xa

stabilni. V nasich podminkdch mame

v soucasnosti nej¢astéji 3 moznosti

vybéru:

a) enoxaparin 1 mg/kg hmotnosti s.c.
2krat denné (pro jeho poutiti v in-
dikaci AKS svéd¢i robustni data
z klinickych studif)

b) dalteparin 120 j/kg hmotnosti s.c.
2krat denné

c) nadroparin 0,1 ml/10 kg hmot-
nosti s.c. 2krdt denné

U pacientd se snizenou funkei led-
vin s glomerularnf filtraci (GF) 30 az
60 ml/min je vhodné kontrolovat
Ucinnost laboratorné stanovenim
hodnoty anti-Xa, cilové hodnoty jsou
0,6 az 1,0 IlU/ml, pfi hodnotdch nad
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1,6 IU/ml stoupa riziko krvaceni. V p¥i-
padé zavazné rendlni insuficience
s GF pod 30 ml/min je nezbytnd re-
dukce davky a peclivé sledovani anti-
-Xa. Doporucend délka podavéni je
3-7 dnl, nicméné plati, Zze uvedené
davkovani odpovida ,plné“ antikoa-
gulaci, a to je indikovdno do prove-
denf revaskularizacniho vykonu, nej-
Castéji v podobé PCl s implantaci
stentu, poté jiz podavame do vertika-
lizace nemocného jen ,preventivni®
dévku, ktera je asi polovi¢ni. Riziko
krvacivych komplikaci a vzniku trom-
bocytopenie je mensi nez u standard-
ntho heparinu, ,rebound” fenomén
u nich dosud nebyl popsan. Pravidelnd
kontrola adekvatnosti davkovani sta-
novovanim hladin faktoru anti-Xa nenf
rutinné nezbytnd, nicméné za vhodné
povazujeme monitorovat pravidelné
ucinnost u pacientl se zvySenym rizi-
kem krvaceni (vyloucenf predavkovant),
coZ jsou predeviim star$i nemocni,
Zeny, osoby s malym télesnym povr-
chem, pacienti s jinou poruchou koa-
gulace a jiz zminéni nemocni s rendlni
insuficienci. Obdobné je vhodné mo-
nitorovat hladiny faktoru anti-Xa u ne-
mocnych s vysokym rizikem trombo-
tickych komplikaci (napt. u pacientt
s rozsahlou intrakorondrni trombé-
zou, s anamnézou tromboembolické
nemoci ¢i s prokdzanym defektem
v koagulaénim systému), a to pro vy-
louceni poddéavkovani LMWH. Stano-
veni anti-Xa je v souc¢asné dobé v fadé
hematologickych laboratoti snadno
dostupnou statimovou metodou.
Subkutdnni aplikace jakychkoli lékd
je nevhodna u hemodynamicky ne-
stabilnich nemocnych.

Fondaparinux

Fondaparinux je selektivni inhibitor
faktoru Xa, po subkutdnnim podani
ma 100% biologickou dostupnost
adiky polo¢asu 17 hod muze byt dav-
kovan Tkrat denné. Podobné jako
uvedené LMWH je eliminovan ledvi-
nami, a je tedy kontraindikovan pfi
tézké rendlni insuficienci. Po podanf
fondaparinuxu dosud nebyl popsédn
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vyskyt HIT a monitorace poctu desti-
¢ek tak nenf nutnd. Fondaparinux ne-
ovlivriuje koagula¢ni ¢asy a je dopo-
rucovana fixni davka 2,5 mgs.c. Tkrat
denné bez nutnosti monitorace akti-
vity anti-Xa i bez Gipravy dévky dle hmot-
nosti. Dlouhy biologicky polocas fon-
daparinuxu, ktery je vyhodou v [é¢bé
nemocnych s AKS, je ovéem tfeba brat
v tvahu v pfipadé nutnosti urgentniho
chirurgického vykonu, protoze fonda-
parinux nemd antidotum. Pouziti, G¢in-
nost a bezpec¢nost fondaparinuxu u ne-
mocnych s AKS hodnotila rozsdhld
(pres 20 000 pacient() studie OASIS-5
[33]. Fondaparinux v davce 2,5 mg
Tkrat denné byl porovndvan s enoxa-
parinem v davce 1 mg/kg 2krat denné.
Prestoze primdrniho kombinovaného
cile (dmrti, IM, refrakterni ischemie)
bylo v obou ramenech dosaZeno v ob-
dobném procentu pfipadd, lécba
fondaparinuxem byla bezpecngjsi se
statisticky vyznamné snizenym (polo-
viénim) vyskytem zdvazného krvdcent,
a to vcetné periproceduralniho krva-
ceni ze vpichu pfi katetrizaci. Tato
studie zaroven potvrdila, Ze zavazné
krvaceni mize byt vyznamnou pficinou
mortality u pacientd s AKS. Béhem PCI
byl ve studii OASIS zachycen v ka-
tétrech vyskyt trombd u obou testova-
nych latek, vice u fondaparinuxu. Po-
ddni jen samotného fondaparinuxu
béhem PCl tak doporucovédno nent, je
doporucena kombinace s nefrakciono-
vanym heparinem. Na zdkladé vysledkd
studie OASIS-5 Ize fondaparinux
v ddvce 2,5 mg denné po dobu 5 dni
nebo do propusténi povazovat u AKS
zavhodnou a pravdépodobné bezpec-
néjsi alternativu dosud pouzivanych
antikoagula¢nich 1éka.

P¥imé inhibitory trombinu

Tyto latky se pfimo vazi na trombin,
a tak inhibuji trombinem indukovanou
preménu fibrinogenu na fibrin. V za-
hranici je dostupnych nékolik prepa-
ratl tohoto typu, jejich Ucinek lze
kontrolovat vysetfenim APTT nebo
ACT. V nékterych studiich jejich po-

dani u AKS sniZovalo vyskyt kardial-

nich komplikaci na tkor zvySen vyskytu
krvdcent, v jinych studiich (napf. s bi-
valirudinem u PCl) doslo ke snizeni
jak kardidlnich, tak krvacivych kompli-
kaci oproti pouziti standardniho he-
parinu. Bivalirudin tak v sou¢asné do-
bé miZe byt pouZit jako alternativa he-
parinu pfi jak urgentni, tak elektivni
PCI [34]. Velmi vhodnou indikaci pro
podani pfimych inhibitord trombinu
je vyskyt HIT, a to i napf. u kriticky ne-
mocnych s nutnosti antikoagula¢ni
lécby. V Ceské republice je dostupny
preparat lepirudin (Refludan), ale
jeho rutinnf klinické vyuziti nenf prilis
Casté.

Inhibitory vitaminu K

V akutnf fazi AKS neni podani samot-
nych inhibitord vitaminu K (v nasich
podminkach nejcastéji warfarinu)
vhodné, protoZe nastup tcinku trvad né-
kolik dni. V soucasné dobé, kdy je u pa-
cientd s AKS pouzivdna nejcastéji
kombinace kyseliny acetylsalicylové
s klopidogrelem, pfipadné dalsi intra-
vendzni antiagregaéni léky typu inhi-
bitord IIb/llla spole¢né s antikoagu-
lancii (heparin, LMWH, fondaparinux)
je indikovano poddn{ antagonistd vi-
taminu K v subakutni fazi AKS jen
v pfipadé pfitomnosti jesté jiné indi-
kace antikoagulace, napt. st.p. na-
hradé chlopné mechanickou protézou,
rizikovd permanentni fibrilace sinf,
st.p. plicni embolii a podobné. Roz-
hodnuti o podanf trojkombinace ASA,
klopidogrel, antagonista vitaminu K
nenf ¢asto jednoduché a predpokla-
dany benefit musf vyvazit zvysené riziko
krvacivych komplikaci [35]. Postupu-
jeme vétsinou tak, Ze u pacient( s niz-
kym rizikem tromboembolizmu pone-
chdme napt. mésic po AKS (rozuméj
po PCl s implantaci metalického koro-
narniho stentu) jen ASA s klopidogre-
lem a poté tuto kombinaci zménime
na ASA s inhibitorem vitaminu K (napf.
pFi paroxyzmdlni fibrilaci sini, kterd
dosud nebyla komplikovdna emboli-
zacni pfihodou). U vysoce rizikovych
nemocnych, napt. po cévni mozkové
piihodé v souvislosti s predpoklada-
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nou embolizaci u permanentni fibri-
lace sini, nebo u pacient po nahradé
chlopné mechanickou protézou, po-
davame trojkombinaci minimélné
mésic, a to za velmi peclivého klinic-
kého i laboratorni monitorovéni. Im-
plantace Iékového stentu situaci kom-
plikuje a vyzaduje dlouhodobéjsi po-
davani této rizikové trojkombinace
a individudlni p¥istup (zvlasté pak
u starsich nemocnych). Uvedena dopo-
ruceni o strategii poddvani antago-
nistd vitaminu K po AKS vychazi z kli-
nické zkusenosti a dosud nebyla potvr-
zena v klinickych studiich. V p¥ipadé
akutniho oSetfeni nemocnych, kteff
dlouhodobé uZivaji antagonisty vita-
minu K, je nutné co nejdFive zjistit ak-
tudlni hodnotu INR, do té doby je
vhodné byt s podanim dal3ich anti-
koagulancif i s indikacf invazivniho vy-
konu uvézlivy. Nicméné v pripadé
ischemie nereagujici na konzervativn{
lé¢bu indikujeme invazivni vy3etteni
s pfipadnou PCl i za situace aktivnf
antikoagulace antagonisty vitaminu K,
podavame ASA i klopidogrel, pripadné
i dalsi antikoagulaci. Zavadéc pak od-
strariujeme po bezpecném poklesu
INR, nebo nejlépe misto vpichu oSe-
tiime uzaviracim zafizenim. P¥i podé-
vani trojkombinace ASA, klopidogrel,
antagonista vitaminu K (a ¢asto i jen
pfi dvojkombinaci ASA a klopidogrel)
je obvyklé preventivni uzivanf inhibitord
protonové pumpy, pfestoZe pro tuto
praxi nemdme jednoznacné literarni
dtikazy. Tento postup teprve bude tes-
tovan v randomizované klinické studii.

Shrnuti pro lé¢bu antikoagulancii:

¢ Antikoagulace (spole¢né s antiag-
regaci) je indikovdna u viech ne-
mocnych s AKS (I-A).

* Typ podané latky by mél byt zvolen

s ohledem na planovanou léé¢ebnou

strategii (urgentni vs odlozené in-

vazivni vySetteni vs medikamentézni

stabilizace) a riziku krvacivych kom-

plikaci u kazdého nemocného.

U pacientd s vysokym rizikem pla-

novanych k urgentnimu invazivnimu

vySetteni a revaskularizaci by méla
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byt co nejdfive zahajena lécba i.v.
heparinem, nebo enoxaparinem
nebo bivalirudinem.

U méné urgentnich stavil se zda byt
vzhledem k poméru Gcinnosti a bez-
pecnosti nejvhodnéjsi pouziti fon-
daparinuxu, enoxaparin je nadale
vhodny u pacientli s nizkym rizi-
kem krvacivych komplikaci. P¥i PCI
u nemocného léé¢eného fondapari-
nuxem je nutnd kombinace s nefrak-
cionovanym heparinem.

Pro jiné LMWH neZ enoxaparin ne-
jsou u AKS dostupné udaje z kli-
nickych studii a v téchto situacich by
nemély byt na rozdil od fondapari-
nuxu poufzity.

Antikoagulace miize byt do 24 hod
po uUspésné perkutanni revaskula-
rizaci ukonéena, resp. byva pone-
chavana preventivni davka do plné
mobilizace/vertikalizace nemocného.
V pfipadé netispésné revaskulari-
zace nebo pfi konzervativnim po-
stupu je s antikoagulaci pokraco-
vano do dimise.

Komplikace antiagregacni
a antikoagulacni lécby
Ucinna moderni farmakoterapie, stejné
jako modernf invazivni metody, prinasi
riziko zavaznych, predeviim krvacivych
komplikaci [36]. Tyto komplikace
pak maji nezanedbatelny vliv na pro-
gnézu nemocnych a jejich vyskyt ma-
Ze vyznamné zvysit riziko umrti, rein-
farktu, mozkové ptithody nebo orga-
nového poskozeni. Rizikové faktory
krvaceni (tab. 7) se do zna¢né miry
kryji s obecnym rizikovym profilem ne-
mocného s AKS, a tak je progndza ri-
zikového pacienta ovlivnéna nejen sa-
motnym AKS, ale i rizikem komplikaci.
U rizikovych pacientt je nutno indi-
kovat kombinovanou antiagregacni
a antikoagulaéni [é¢bu uvézlivé, po-
nechdvat tuto lé¢bu jen po nezbytné
nutnou dobu a jeji tcinek kontrolovat
vySetfenim koagulac¢nich parametrd
(APTT, ACT, anti-Xa). V ptipadé vyskytu
krvacivé komplikace je nutné zhod-
notit riziko krvdcenf ve srovnani s rizi-
kem vysazeni antikoagulancii a anti-
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Tab. 7. Rizikové faktory vyskytu
krvécivych komplikaci u pacientd
s NSTEMI AKS.

* vék

Zenské pohlavi

chronicka renalni insuficience
anamnéza krvacenf

hypotenze

pouziti LMWH a inhibitord IIb/Illa
nutnost katecholaminové podpory
anémie

pravostranna katetrizace ¢i jiné
invazivni procedury

agregancii. Mald krvdceni (napt. ze
vpichu po invazivni procedufe) se sna-
Zime vyresit lokdInimi opatfenimi bez
nebo jen s ¢dste¢nym vysazenim anti-
koagulace a antiagregace. Naopak
velkd, Zivot ohrozujici krvéceni (do
mozku, do GIT, do retroperitonea) fe-
$ime okamzitym ukoncéenim antiagre-
gacni a antikoagulaéni 1écby, nebo do-
konce podanim antidot a krevnich de-
rivatd (mraZend plazma, destickové
koncentrty, vyjimecné rekombinantn{
faktor Vlla).

Podavani statind

U nemocnych s akutnim koronarnim
syndromem je podavéni statind do-
porucovano jiz v Casné fazi a bez
ohledu na aktudlni hladinu choleste-
rolu [37]. Cilové hladiny LDL-choles-
terolu by mély podle recentnich dopo-
ruceni Ceské internistické spole¢nosti
pro kardiovaskuldrni prevenci u pa-
cientd po akutnim korondrnim synd-
romu dosahovat 2,0 mmol/l, nebo
dokonce méné.

Revaskulariza¢ni lécba

Revaskularizace je indikovédna jiz
v ¢asné fazi NSTEMI, méla by ovlivnit
ischemii, zabrdnit rozvoji STEMI
a dmrti nemocnych [38]. Koronarni
intervence (PCl) je pfi vhodném nalezu
na véncitych tepnach provadéna ihned
v ndvaznosti na diagnostickou koro-
narografii. Méné casto je indikovan
aortokoronarni bypass, je to prede-
viim u nemocnych se stenézou kmene
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levé véncité tepny a pFi komplexnim
postiZzeni 2 a 3 véncitych tepen. U ne-
mocnych s NSTEMI AKS je jizv ¢asné
fazi onemocnéni nutné rozhodnout,
zda bude uplatnéna c¢asné invazivni
strategie |écby nebo odloZend inva-
zivn{ strategie. Dal3i moZnosti volby je
postup konzervativni, pfi kterém je
pfipadnd revaskularizace indikovéna
az pozdéji podle klinického stavu a vy-
sledku zatézového testu.

Rozhodnuti o postupu lécby
(invazivni vs konzervativni postup)
* na pracovisti bez katetriza¢ni la-
boratofe: hlavnim cilem prvni faze
|é¢by nemocnych s NSTEMI je sta-
bilizace stavu farmakoterapif. Pfesun
do kardiocentra by se mél uskutecnit
nejpozdéji do 72 hod od pocatku po-
tizf, je vSak nutné postupovat indivi-
dudlné. Je nutné sledovat vyvoj EKG
nalezu, dynamiku laboratornich mar-
kerC, troponind T nebo I, pfipadné
také CK-MB. Pretrvdvajici bolest, po-
zitivita EKG (deprese ST usekdl) a po-
zitivita markert jsou stavy, ke kterym
je nutné pristupovat stejné jako u ne-
mocnych s akutnim IM s elevacemi
ST. U nich je indikovan urgentni
transport nemocného do PCl centra.
Stanoveni CRP md vyznam pro hod-
noceni dlouhodobé progndzy.

Pfi opakovaném negativnim nd-
lezu EKG i laboratornich marker( je
indikovdno provedeni ¢asného za-
tézového EKG testu. PFi negativnim
vysledku zatézového testu je mozna
dimise, pfi pozitivnim vysledku testu
je indikovano invazivni vySetrent.
na pracovisti s katetriza¢ni labora-
toff: o casném invazivnim postupu
opét rozhoduje vyvoj EKG, pozitivni
biochemické markery a soucasné
vy$8i riziko nemocného: starsi vék,
pitomnost diabetes mellitus, po-
ruchy rytmu, projevy srdecniho sel-
hdni. Koronarografie provedena
v prvnich 24 hodinach uptesiiuje ur-
¢enf rizika nemocného a indikaci
¢asné revaskularizace podle angio-
grafického ndlezu: intervence me-
todou PCl nebo kardiochirurgicky
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vykon [39]. Pokud jsou nélezy EKG
a laboratornich vysetreni opakované
normdlni, je indikovano zatézového
EKG. P¥i negativni vysledku zatézo-
vého testu je mozna dimise, pfi po-
zitivnim vysledku testu je indikovano
invazivni vySetienf. Pres toto znamé
doporuceni je ale na vétsiné praco-
vist s katetrizacni laboratofi prova-
déno koronarografické vySetfeni
¢asto i pacientlim s nizkym rizikem.
Cisté konzervativni postup u pacientti
s prokdzanym NSTEMI je indiko-
van u nemocnych s jiz zndmym ne-
fesitelnym ndlezem na véndcitych
tepnach, u téZce polymorbidnich
a u pacientd ve velmi pokrocilém
véku.

Perkutanni koronarni intervence

V soucasné dobé je pouzivana u vice
jak 80 % nemocnych s NSTEMI AKS
[41]. PFistup je nejcastéji pres femo-
ralni tepnu, s vyhodou napt. u hemo-
dynamicky nestabilnich nemocnych,
kdy mize byt nasledné vyuzit k zave-
denf intraaortdlni balonkové kontra-
pulzace. Pristup cestou tepny radialn{
je méné casty, zélezi na preferenci
a zkuSenostech operatéra. Optimalni je
kompletni korondrni revaskularizace,
pti postizeni vice tepen je mozné zva-
zit ¢asny vykon zaméreny na osetieni
tepny, kterd je vlastni p¥icinou AKS.
Dalsi léze je pak mozné indikovat k oSet-
feni pfi druhém, odloZzeném vykonu.
Ve vétsiné ptipadud je vykon ukoncen
implantaci korondrniho stentu, bud po
predchozi balonkové dilataci, nebo
metodou p¥imého stentingu. Implan-
tace stentu pfiznivé ovliviiuje riziko
¢asné okluze tepny a pozdéji vyskyt re-
stendzy. Vlastni implantace stentu
by méla probihat za plné antikoagu-
lace a po predléceni klopidogrelem.
Stenty uvolriujici léky (drug eluting
stents - DES) jsou u AKS pouzivany
také, a prestoZe riziko pripadné sub-
akutni trombdzy ve stentu je u pacienttl
s AKS obecné vy33i nez u stabilnich
pacient(, nezda se, Ze by pouziti DES
toto riziko jesté zvySovalo [40]. Po je-
jich implantaci je doporuceno poda-

vani dudlni antiagrega¢ni |é¢by po
dobu 1 roku. Pouziti metalickych stan-
dardnich stentd je naopak vhodné za
nékterych specifickych okolnosti -
napf. v situaci, v niz nemocny s AKS jiz
vi, Ze v nasledujicich 12 mésicich musi
podstoupit chirurgicky vykon. Vysa-
zeni antiagregacni |é¢by je u stan-
dardnich stentd provazeno mensim ri-
zikem subakutni a pozdni trombdzy ve
stentu. Podrobnéjsi informace o tech-
nice provedeni korondrni intervence
jsou uvedeny v Doporucenych postu-
pech koronarnich intervenct.

Aortokoronarni bypass (AKB)
Chirurgicky postup je u nemocnych
bezprostfedné po AKS pouzivan malo,
indikace je pfiblizné u 10 % nemoc-
nych [41]. Antiagregacni a antikoagu-
la¢ni |écba, kterd je pouzivana u vSech
nemocnych s AKS, miZze byt relativni
kontraindikaci kardiochirurgického
vykonu. Individudlné je nutné hodno-
tit riziko krvacenf a nutnost transfuzi
krevnich destic¢ek [42]. U nemocnych
s postizenim vétsiho poctu tepen je op-
timalnf revaskularizace vSech vyznam-
nych stenéz s podminkou, Ze u ne-
mocnych s pokracujici ischemif se pro
zkracenfischemického ¢asu nejprve re-
vaskularizuje infarktova tepna. U fady
zvlasté starsich a polymorbidnich ne-
mocnych lze zvoliti hybridni typ o3et-
feni, tj. kombinaci PCl a chirurgického
pristupu.

Shrnuti revaskulariza¢ni lécby:

* Okamzita revaskularizace je indi-
kovana u nemocnych s vysokym ri-
zikem, s pFetrvavajici anginou pec-
toris provazenou dynamickymi zmé-
nami ST dsekd, hemodynamickou
nestabilitou, srdeénim selhdnim
a zivot ohrozujicimi poruchami
srde¢niho rytmu (I-C).

« Casné revaskularizace (do 72 hod

od vzniku potizi) je indikovana

u nemocnych se stfednim rizikem,

které se dafi stabilizovat farmako-

terapif (I-A).

Vlastni vybér techniky revaskulari-

zace (PCl vs AKB) je uréen prede-
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vSim na zakladé vhodnosti koro-
narografického ndlezu k pfislus-
nému oSetfeni, s ohledem na aktu-
alnf klinicky stav a komorbidity
nemocného.

S ohledem na riziko subakutni
a pozdni trombézy je nutné peclivé
vazit pouziti metalickych vs léko-
vych stenti - kompliance pacienta,
planované vysazeni dudlni antiag-
regace apod (I-C).

Rutinni invazivni vySetfeni pacientd
s nizkym rizikem neni doporuco-
vdno - aZ po pfipadném neinvaziv-
nim prikazu korondrni ischemie
(I-C).

Dlouhodoba lé¢ba

Zékladem vsech opatfeni sekundarni
prevence po probéhlém AKS je uplat-
néni zasad Zivotospravy, doplnéné
medikamentézni 1é¢bou [43]. Celou
problematikou dlouhodobé |é¢by ne-
mocnych po jakékoliv formé AKS se
podrobné zabyvaji jiné Doporucené
postupy, zde tedy uvadime pouze velmi
struény souhrn opatfent, kterd je nutno
u téchto nemocnych uplatriovat.

2ivotospre’1va - obecna opatfenf
Pozitivni zmény v Zivotospravé pred-
stavuji predevsim ukonéeni koufent,
dietni opatfeni a pravidelnd fyzickd
aktivita. Prestat koufit se dafi p¥iblizné
20 % nemocnych, je vhodné vyuZzivat
poradenstvi a predevsim nova farmaka,
z nichz nejlepsi vysledky jsou dosaho-
vany s vareniklinem [44]. V dieté je na
prvnim misté omezeni soli, snizeni
pFjmu nasycenych mastnych kyselin,
zvySeni spotieby ovoce a zeleniny. Dopo-
rucovana je fyzickd zatéz 30 min denné,
5 dnll v tydnu. V8echna opatreni by
méla vést ke snizeni télesné hmotnosti,
BMI by mél byt pod 25 kg/m?.

Hypertenze

Cilové hodnoty krevniho tlaku jsou
pod 140/90 mm Hg u nemocnych bez
diabetes mellitus, pod 130/80 mm Hg
u diabetikd. V ovlivnéni uplatiiujeme
zivotospravu, redukci hmotnosti
a farmakoterapii.
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Diabetes mellitus

Kazdy nemocny s AKS musi mit vy-
Setfenou hodnotu glukézy nalacno,
glukézovou toleranci, u nemocnych
s diabetes mellitus je cilem udrzeni
hodnoty HbA, <4 %. V 1é¢bé je nutné
uplatriovat dietnf rezim, redukci hmot-
nosti a farmakoterapii.

Lipidy

Ovlivnéni hodnot lipidd pat# k zasad-
nim lé¢ebnym opatfenim u viech ne-
mocnych s AKS, bez zavislosti na hod-
notédch cholesterolu. Cilem jsou hod-
noty LDL-cholesterolu pod 2,0 mmol/I,
hodnoty HDL-cholesterolu by mély
byt vy$si nez 1,0 mmol/l, vyznamné je
také dosazeni normalni hodnoty
triglyceridd. V 1é¢bé jsou uZivany sta-
tiny, které nasazujeme jiz 1. den od
pocatku AKS. Pokud se nedafi do-
sdhnout cilovych hodnot, je mozné
poutZiti jejich kombinace s ezetimibem,
pfipadné s pryskyficemi. Podrobnosti
léeby, ovliviiujici hodnoty lipidd, jsou
uvedeny v samostatnych doporuce-
nych postupech Ceské kardiologické
spole¢nosti.

Ostatni farmakoterapie

Také v dlouhodobé lé¢bé se uplatriujf
beta-blokatory, inhibitory angiotenzin
konvertujictho enzymu, blokatory re-
ceptoril pro angiotenzin-Il, pfipadné
antagonisté aldosteronu, antikoagu-
lancia a latky antiagregacni. Podrob-
nosti pro jejich podavani jsou uvedeny
v samostatnych doporucenych postu-
pech Ceské kardiologické spole¢nosti.

Rehabilitace

Kazdy nemocny po AKS by mél pod-
stoupit vysSetfeni zadtéZovym testem
v obdobi 1-2 meésicli po propusténi
z hospitalizace. Navrat k pfiblizné
poloviné pred AKS obvyklé fyzické ak-
tivity je mozny jiz béhem 1. mésice po
propusténi. P¥i urenf rozsahu zatéze
je podstatny stav funkce levé komory
srdecni, pfitomnost ischemickych zmén
nebo arytmif p¥i zatézovém testu. Pa-
cient s dobfe zachovanou funkci levé
komory, dobrou toleranci zatéze, bez
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rezidudlni ischemie nebo indukovatel-
nych poruch srde¢niho rytmu pti zaté-
Zovém testu, se mizZe vratit do zamést-
nani a k pfimérené fyzické aktivité.
Nicméné, ndvrat do zaméstnanf je do
znacné miry zavisly na ¢innosti, kterou
pacient v zaméstnani provadi, tézka fy-
zickd prace je po AKS nevhodna, na-
opak prace kancelarského typu je bez
omezeni. Pacienti se sniZzenim systo-
lické funkce LK pod 40 % nebo se z4té-
Zové vyvolatelnou ischemii by se méli vy-
varovat fyzické préce, kancelarska prace
je mozna. Vyznamny je také rozhovor
tykajici se sexudlni aktivity po AKS.

Doporucéeni pro obdobi rehabilitace:
* béhem 1-2 mésic po AKS indiko-
vano provedeni zatéZového testu
* fyzicka zatéz 30 min denné, alespori

5 dn v tydnu
* intenzitu z4téZe nutno pfizpisobovat
véku a celkovému stavu nemocného

Stru¢ny souhrn

doporuceného postupu

Kazdy nemocny s akutnim koronar-
nim syndromem bez elevaci ST dsekd
je ohroZen zavaznymi komplikacemi -
rozvojem infarktu myokardu s eleva-
cemi ST usekd, malignimi arytmiemi
a umrtim. Diagnosticky a |écebny po-
stup musi byt proto presny, popsané
postupy jsou obecné a pro kazdého
nemocného musi lékat zvazit indivi-
dudlni odlidnosti, dané vékem, po-
hlavim, pfitomnosti daldich onemoc-
nénf a klinickym stavem jak p¥i ptijet,
tak v pribéhu écby.

Prvni setkani s nemocnym

Dominujicim symptomem bude vét-
Sinou bolest na hrudniku, pracovni dia-
gnézu stanovime po vyslechnuti za-
kladnich atributd bolesti (okolnosti
vzniku, charakter, lokalizace, propa-
gace, Siteni, trvdni, reakce na nitro-
glycerin). Zjistime pravdépodobnost
ischemického pdvodu potizi (anam-
néza prodélaného IM, revaskularizace,
rizikové faktory aterosklerézy), hod-
notime ndlez EKG. Béhem 10 min je
mozné zafazeni nemocného do skupiny
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infarktu s elevacemi ST usekd, infarktu
bez elevaci ST Usekd nebo do skupiny,
kde je AKS mélo pravdépodobny. Od-
bér krve na stanoveni markert patii
do uvedeného obdobf prvnich 10 min
po pfijetf.

Nemocny ve skupiné infarktu
myokardu bez elevaci ST tsekd
(NSTEMI)

Nemocny je uloZen na monitorované
ltzko, ihned zahajujeme nasledujici
lécbu: kyslik 4-8/min, k dosazenf sa-
turace nad 90 %, sublingvalné nebo
intraven6zné nitrat (pokud nenf sys-
tolicky TK pod 90 mm Hg), dale kyse-
lina acetylsalicylova 500 mg i.v., klo-
pidogrel 300/600 mg nasycovacfi
dévka, antikoagulaéni lé¢ba (enoxapa-
rin 1 mg/kg, s.c. 2krdt denné, ev. stan-
dardni heparin 60-70 j/kg i.v. bolus,
nasledovany infuzi 12-15 j/kg/hod,
maximalné 1 000 j/hod, ev. fondapa-
rinux 2,5 mg/den s.c.), morfin podle
potfeby, beta-blokdtor pfi tachykardii
nebo hypertenzi.

Z vysetreni déle provadime: tropo-
niny p¥i prijeti a za 6-12 hod, echo-
kardiografii p¥i pfijeti, odhad ¢asného
a pozdniho rizika, zhodnocenf rizika
krvaceni. Vyhodnocujeme hlavni dife-
rencialni diagndzy.

Urceni ¢asu invazivni strategie

Z klinického nélezu, z reakce na léc-
bu a z vysledkl ¢asnych vysetreni ur-
¢ujeme cas zafazenfi invazivniho vy-
Setfeni ndsledovaného revaskulari-
zacf, perkutanni nebo chirurgickou.
Urgentni koronarografie je indiko-
vana vzdy p¥i opakovdni anginy pec-
toris, dynamickych zménach EKG
(napt. deprese ST 2 mm a vice), pfi
arytmiich a projevech srde¢niho sel-
hani. Pokud je nemocny po nasta-
veni farmakoterapie stabilizovan,
neopakuje se bolest, EKG je stacio-
narni, nejsou projevy elektrické a he-
modynamické nestability a nedo-
chazi k neptiméfené elevaci troponint
po 6-12 hod, je mozné inicidlné po-
stupovat konzervativné.
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