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ABSTRAKT
Bfezina, Ondiej. Akutni koronarni syndrom v pfednemocni¢ni neodkladné péci.

Vysoka Skola zdravotnickd, o.p.s. Stupen kvalifikace: Bakalat (Bc.). Vedouci prace:
Mgr. Andrea Haklova, Praha. 2013. s. 54.

Tématem bakaldiské prace je akutni koronarni syndrom v pfednemocni¢ni
neodkladné péci. Prace je Clenéna na teoretickou a praktickou cast. Teoretickd ¢ast
predklada stru¢ny piehled anatomie, fyziologie srdce a patofyziologickych mechanismu
vedoucich k ischemické chorobé srdecni. Dilezitou soucasti prace je diferencialni
diagnostika a organizace piednemocni¢ni a nemocni¢ni péce, ktera zahrnuje doporucené
postupy jak v oblasti laické tak specializované prvni pomoci, jejiz soucasti je nasledna
terapie, cilené sméfovani a dal$i moznosti klinického vysSetieni. Praktickd ¢ast shrnuje
dva ptipady forem akutniho koronarniho syndromu, které¢ jsou nasledn¢ analyzovany.

Cilem této prace je v zavéru poukazat na zlepsSeni progndzy a nasledné mortality pfi
véasném rozpoznani subjektivnich i objektivnich pfiznaki béhem prvniho kontaktu
s pacientem v ramci zdravotnické zachranné sluzby. Nejvétsim pokrokem v pééi o
pacienty a AKS je standardizovani postupi a terapie diky kterym je urceni diagndzy a
nasledné v€asné sméfovani do kardiocentra efektivni.

Vysledek prace se shoduje se soucasnymi stanovy Spole¢nosti urgentni mediciny a
mediciny katastrof, kdy je optimalnim feSenim u pacienta s AKS je v€asna diagnostika,

thned zahajena 1écba a transport na specializované pracoviste.

KLICOVA SLOVA
Akutni koronarni syndrom. Ateroskleroza. Elektrokardiografie (EKG). Cholesterol.
Infarkt myokardu. Ischemicka choroba srde¢ni. Koronarni arterie. Pievodni systém

srdecni. Reperfuze. Srdce.



ABSTRACT
Bfezina, Ondfej. Prehospital Emergency Care Of Acute Coronary Syndrome.
Vysoka $kola zdravotnicka, o.p.s. Qualification level: Bachelor of Science (BSc.).

Thesis supervizor: Andrea Haklova, MSc. Prague. 2013. 54 pages.

The theme of this work is acute coronary syndrome in the prehospital emergency
care. The work is divided into theoretical and practical part. The theoretical part
provides a brief overview of anatomy and physiology of the heart and
pathophysiological mechanisms leading to coronary heart disease. Important part of the
differential diagnosis and organization of prehospital and hospital care, which includes
best practices in both general and specialized first aid, which includes the subsequent
therapy, targeted direction, and more clinical examination. The practical section
summarizes two cases forms of acute coronary syndrome, which are then analyzed.

The aim of this work is the end point for improving prognosis and subsequent
mortality in the early detection of subjective and objective symptoms during the first
contact with the patient in the ambulance. The greatest progress in the care of patients
and ACS is standardizing procedures and therapies which make the diagnosis and
subsequent timely direction to cardio-centre effective.

Result of this work is consistent with current statutes Society of Emergency
Medicine and Disaster Medicine, which is the optimal solution for patients with ACS,
early diagnosis, and treatment initiated immediately transported to a specialized

institution.

KEY WORDS
Acute coronary syndrome. Atherosclerosis. Cholesterol. Coronary artery.
Electrocardiography. Heart. Heart conduction system. Ischemic heart disase.

Myocardial infarction. Reperfusion.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

arteria coronaria dextra

akutni infarkt myokardu

akutni koronarni syndrom

atridlni natriureticky peptid

angina pectoris

adenosintrifosfat

kreatinkindza

kreatinkindza muscle/brain
Ceska Republika

computed tomography (vypocetni tomografie)
echokardiografie
elektrokardiograf

Glasgow Coma Scale
high-density lipoproteins (lipoproteiny s vysokou hustotou)
ischemicka choroba srdecni

infarkt myokardu

kardiopulmondlni resuscitace

laktatdehydrogendza 1

low-density lipoproteins (lipoproteiny s nizkou hustotou)
leva komora (srdce)

leva sinl (srdce)

mili Mol

non-ST elevation myocardial infarction (infarkt nezpisobujici elevaci ST)
prava komora (srdce)

prava siil (srdce)

ramus interventricularis anterior

ramus circumflexus

ST elevation myocardial infarction (infarkt zptisobujici elevaci ST)
saturace krve kyslikem

tlak krve (vyjadfovano v mm Hg sloupce)

tkanovy aktivator plazminogenu
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SEZNAM POUZITYCH ODBORNYCH VYRAZU

Apex — hrot srde¢ni

Arteria - tepna

Angina pectoris - jedna z forem ischemické choroby srde¢ni
Angiografie — invazivni kontrastové rentgenové vySetieni zil a tepen
Ateroskloroza — proces vedouci ke zkornaténi tepen
Atrioventrikularni uzel — ¢ast pievodniho systému srde¢niho (Septum)
Atrium — sin (srdce)

Coronaria - také koronarni, srde¢ni

Dexter — pravy

Echokardiografie — neinvazivni diagnosticka metoda
Endokard — vnitini ¢ast srde¢ni stény

Epikard — vngjsi ¢ast srde¢ni stény

Hisstiv svazek - ¢ast pfevodniho systému srde¢niho (septum)
Hypercholesterolemie — zvysena hladina cholesterolu v plazmé
Hypertenze — vysoky krevni tlak

Infarkt - nekroza srdeéniho svalu

Morfologie — popis organu

Myokard - stfedni ¢ast srde¢ni stény

Ischemie — nedostateéné zasobeni organu kyslikem

Sinister - levy

Septum — piepazka v srdci

Transmuralni — prostupujici sténu srdce

Trombus - srazenina

Ventriculus — komora (srdce)

Valva tricuspidalis - trojcipa chlopen

Valva bicuspidalis — dvojcipa chlopen

Pacemaker — kardiostimulator, iniciator primarniho vzruchu
Parasympatikus — sou¢ast autonomniho nervového systému
Propagace - sifeni

Pulmonalis — plicni

Perikard — osrdec¢nik

Protein - bilkovina

Purkyiiova vlakna - ¢ast pfevodniho systému srdec¢niho (komory)
Sinusovy uzel - ¢ast pievodniho systému srde¢niho (prava sii)
Sympatikus - sou¢ast autonomniho nervového systému
Systema conducens cordis - pfevodni systém srde¢ni

Tawarovo raménko - ¢ast prevodniho systému srde¢niho (komory)
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UVvOD

Onemocnéni ob&hové soustavy jsou v Ceské republice na prvnim misté co do
umrtnosti obyvatelstva — celkem 50,2%. V roce 2010 zemielo na nasledky ischemické
choroby srdec¢ni celkem 25187 osob. Tato Cisla jsou jasnym ukazatelem zavaznosti
tohoto onemocnéni nejen v Ceské republice. Akutni koronarni syndrom je jednim
Z nejCastéjsich akutnich stavi, se kterym se zachranatr potkava kazdy den. Cilem této
prace je prohloubeni pfedevSsim mych osobnich znalosti, diagnostickych
a terapeutickych moznosti v piednemocni¢ni neodkladné péci. Snahou prace je také
objasnit urcité¢ etiologické poznatky a mechanismy, které jsou v pfimé souvislosti
s ischemickou chorobou srdec¢ni.

Tato bakalarska prace je rozdélena na teoretickou a praktickou ¢ast. Teoreticka Cast
je zamé&fena na vysvétleni zakladnich pojmi spojenych s touto problematikou. Jsou zde
vysvétleny nej€astéjsi priciny akutniho koronarniho syndromu. V praktické ¢asti jsou
analyzovany dvé pfipadové studie. Jedna je zaméfena spiSe na nemocniéni péci
0 pacientku s ischemickou chorobou srde¢ni, druha na vyjezd zachranné sluzby

k infarktu myokardu, kterého jsem se osobn¢ ucastnil.

Osobné si myslim, Ze infarkt myokardu a angina pectoris jsou vSeobecné znama
a popularni témata i v laické vefejnosti, ovsem mnoho dilezitych aspektd je ptehlizeno
a prevence je €asto lidmi ignorovana. Z tohoto diivodu bude mou snahou zpracovat tuto
praci komplexné s ohledem na anatomické, histologické, patofyziologické, patologické
a klinické souvislosti. Proto doufidm, Ze ma price nezaujme jen svym nazvem,

ale i obsahem. Piipadné poskytne nové trendy a informace v této oblasti.

Toto téma preferuji 1 pro velky osobni zajem a tak doufam, ze zpracovéani této

bakalarské prace bude predevsim piinosné pro mne a mé povolani.
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Teoreticka ¢ast

1 Obecné informace o akutnim koronarnim syndromu

Akutni korondrni syndrom je souhrnné oznaeni pro akutni formy ICHS. Infarkt
myokardu a nestabilni anginu pectoris. Obé tyto choroby maji stejnou pii¢inu — rupturu
nestabilniho aterosklerotického platu ve véncité tepné. Rozdil mezi AIM a nestabilni

AP je v tom, ze dojde, anebo nedojde k nekroze srde¢niho svalu.

Infarkt myokardu je odumfeni ¢ésti srde¢ni svaloviny (myokardu), které je zptisobeno
nedostateénym krevnim zasobeni kyslikem (ischemie). Nejcastéjsi pfi¢inou nedokrveni
je uzavér korondlni tepny nasténnym trombem vzniklym diky ateroskleréze. Toto
onemocnéni vznika usazovanim cholesterolu, vapniku a jinych tukd na sténé cévy, kde
se postupné vytvari ateromovy plat. Ten miize Casem prasknout a poskodit cévu.
Do praskliny se dostava krev, srazi se a tvoti trombus. Cast myokardu neni prokrvovana

a nastava nekroza.

Dle posledni demografické statistiky Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky
pro Ceskou republiku z roku 2010 je akutni infarkt myokardu &ast&ji pii¢inou smrti
Umuzt nez u zen. U muzi byl pfi¢inou v 3668 piipadech a u zen v 2771 ptipadech.
Ve vétsing ptipadl jde o muze starsi Sedesati péti let a Zen starSich sedmdesati let. I pies
vyznamné pokroky v 1é¢b¢ infarktu pretrvava vysokd imrtnost na toto onemocnéni, asi
kolem 25%, z toho polovina lidi umird do hodiny od zacatku ptiznaki. Je prokdzano,
ze riziko vyskytu je vétsi v prvnich hodinach po probuzeni a v zimé.

(Ceska R. et al., 2010; Zvolsky M., 2013).
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1.1 Stavba a funkce srdce

Pro pochopeni problematiky infarktu myokardu je nezbytné nutné znat zékladni
fyziologickou anatomickou a histologickou stavbu srdce doplnénou o pievodni systém
srdecni. Dale funk¢ni vztahy jednotlivych srde¢nich oddila v zavislosti na hlavni funkci
kardiovaskularniho systému - to jest zajiSténi dostatecné perfuze vSech tkani
Vv organismu.

Srdce je duty svalovy organ, jeho komorova ¢ast pohani pod tlakem krev v obéhu
rytmickou kontrakci (smr§t'ovani), tedy systolou a ochabovanim (uvoliiovanim stahu),
tedy diastolou. Je centralnim organem kardiovaskularniho systému.

(Cihdk R., et al., 2004).

1.2 Anatomie srdce

Srdce dospé€lého cloveéka, které dorista kolem dvacatého roku véku ma hmotnost 230
az 340 gramu, pfi¢emZ u Zen je primérem 260 gramu a u muzl piiblizné 300 gramu.
Srdce mé kuzelovity tvar a skldda se z levé a pravé predsing, levé a pravé komory.
Mezi sinémi a komorami jsou Usti atrioventrikularni, ktera oddé€luji chlopné. Vpravo je
to valva tricuspidalis (trojcipa chlopen) a vlevo valva bicuspidalis (mitralni, dvojcipa
chlopet). Usti truncus pulmonalis a aorty uzaviraji valvae semilunares (polomési¢ité
chlopng). Komory jsou vzajemné odd€leny piepazkou — septum interventricularis.
Do atrium dextrum (prava predsin) pritékd prostfednictvim vena cava superior
et inferior (horni a dolni duté zila) odkyslicena krev, ktera je diky systole dale pohdn¢na
pfes trojcipou chlopen do ventriculus dexter (prava komora). Déle se v pravé piedsini
nachdzeji auricula dextra (pravé ousko), sinus coronarius — usti korondlni Zily
ptivadéjici odkyslicenou krev pifimo z myokardu. Pod endokardem pravé predsing je
uloZen sinoatridlni uzel a smérem ke komoram atrioventrikuldrni uzel. Pravd komora
se déli (stejné jako leva komora) na vtokovou a vytokovou cast. Ve vtokové Casti
se nachézeji musculi papilares (papilarni svaly) z jejichz vrcholu vybihaji tzv. Slasinky
(chordae tendinae) upinajici se do cipu trojcipé chlopné. Vytokova cast usti do arteria
pulmonalis (plicnice) oddélenou polomésicitou chlopni, kterou se dostava odkysli¢ena
krev do plic. Zde se krev nasyti kyslikem a je vedena Ctyfmi venae pulmonales (plicni
zily) — pozn.: ptesto ze jde o zily, vedou okysli¢enou krev - do atrium sinistrum (levé
predsing). Zde se opét nachazi auricula sinistra (ouSka). Krev pokracuje dale pftes

mitralnini chlopen do levé komory, z niz Gsti aorta, kterd distribuje okysli¢enou krev
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do tkani. Pozn. — mezi pravou a levou predsini mize persistovat oteviené nebo jen
Casten¢ uzaviené foramen ovale které je pozlstatkem embryonélniho vyvoje srdce.
V souvislosti s infarktem myokardu méné podstatné.

Basis cordis (baze srde¢ni) je kraniadlni $irSi ¢ast, kde jsou ulozeny ptedsiné a kde
vstupuji velké zily — horni duta zila, dolni duta zila a z komor vystupuji hlavni tepny,
tedy aorta a plicnice. Apex cordis (srde¢ni hrot) je na levé komote sméfujici doleva
dolti. Jeho uder muze byt hmatny v 5. mezizebii medioklavikularné. Vrstva myokardu
je vyrazné tenci ve sténach a v septu piedsini nez ve sténach a v septu komor. Svalovina
stén levé komory je asi tfikrat mohutnéjsi nez svalovina stén pravé komory. Toto je
velice diilezity fakt v posouzeni rozsahu infarktu myokardu v té dané ¢asti srdce.

Tepny srdce — arteria coronariae (véncité tepny) obstaravaji vyzivu stén srdce. Jejich
patologie a na ni zavisld lokalizace ischemie jsou jednim z kritérii déleni infarktu
myokardu. Jsou to arteria coronaria dextra a sinistra. Ob¢& zac¢inaji ze samého zacatku
aorty, tésn€ nad polomésicitymi chlopnémi tedy v sinus aortae. Obé tyto tepny probihaji
vlnovité po povrchu srdce, jsou piiblizné stejné silné. Na zacatku kazdé koronarni tepny
a na odstupech jejich vétvi ztlusténd svalova mista, které¢ pravdépodobné tlumi vysoky
tlak ptichazejici z aorty. Arteria coronaria dextra vystupuje z aorty ze sinus aortae
dexter. Kmen tepny jde za truncus pulmonalis doprava, mezi pravym ouskem a pravou
komorou, zata¢i na zadni plochu srdce a kon¢i mezi komorami jako ramus
interventricularis posterior. Za prubéhu vysila rami atriales jednotlivé odstupujici
vptedu - §tihlé vétévky pro pravou piedsin a z mensi ¢asti 1 levou predsin. Dale rami
ventriculares dexter, anteriores et posteriores — vétve pro pravou komoru (ptedni i zadni
¢ast). Celkove tedy prava koronarni tepna zasobuje stény celé pravé komory, malou ¢ast
stény levé komory, zadni tfetinu komorového septa (mimo hrotu), pravou piedsii
a prilehlé c¢asti levé piedsiné a €ast prevodniho systému od SA uzlu aZ po proximalni
Casti pravého a levého raménka. Arteria coronaria sinistra vystupuje ze sinus aortae
sinister
a déli se na hlavni dvé vétve. Ramus interventricularis anterior (¢asto oznacovany RIA)
sestupuje v misté septa, az na srde¢ni hrot kde muze pokracovat i dale na zadni plochu.
Vysila vétve k pravé 1 levé komoie. Druhd vétev, ramus circumflexus prechazi kolem
levého obvodu srdce na zadni stranu. Leva korondrni tepna tedy zajiStuje prokrveni
vétSiny stén levé komory, Uzky prouzek stény levé komory, dvé piedni tretiny

komorového septa a vétSinu stény levé predsing.
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Venozni systém srdce je zamémné vynechan, protoze pro problematiku infarktu

myokardu nema vétsi vyznam.

1.3 Histologie srdce

Pti¢n€ pruhovana tkan srdce se sklada z kardiomyocytt které jsou Vv praméru velké 15
um a jsou obklopené bohatou siti kapilar. Desmozomy (Maculae adherentes) zajistuji
pevné spojeni kardiomyocytli a brani odtrzeni jednotlivych bunék v pribéhu jejich
neustalé kontrakcéni aktivity. Piicn€ pruhovana svalova tkan srdecni v podstaté nema
zaddnou regeneracni kapacitu. Poskozené casti této tkané se hoji proliferaci tkéné
vazivové, tedy vazivovou jizvou.

Srdce obsahuje opérnou strukturu, skelet srde¢ni, ktery je tvofen hustym kolagennim
vazivem. Slouzi jako pevnd opora srdeCnich chlopni a wupinaji se na ném
kardiomyocyty. Sténa srde¢ni se sklada ze tii vrstev. Vnitini endokard, sttedni myokard
a zevni epikard.

Endokard vystyla vnitini povrch srdce. V sinich je tlustsi nez v komorach a nejtlustsi
v okoli usti velkych cév. Endokard se skladd z endotelu, vrstvy subendotelové, vrstvy
elasticko — muskularni a subendokardové. Endotel je tvofen plochymi endotelovymi
bunkami, subendotel a elasticko-muskularni vrstva jsou tvofeny kolagennim vazivem.
Dutlezitd vrstva je subendokardova, ktera je tvofena fidkym kolagennim vazivem,
ve kterém nachazime cévy, nervova vlakna a buiky pfevodniho systému srde¢niho.

Srdecni chlopné jsou tvofeny centrdlni ploténkou hustého kolagenniho vaziva.
Za fyziologickych podminek jsou chlopné zcela bezcévné a jsou pevné piipojeny
k srde¢nimu skeletu. Do chlopni se upinaji S§laSinky (chordae tendineae). Toto
uspofadani brani everzi chlopni smérem do sini.

Nejtlustsi vrstvou stény srde¢ni je myokard, tvofeny pii€né pruhovanou svalovou
tkani srde¢ni. Granula kardiomyocyti obsahuji prekurzor hormonu, tzv. Atridlni
natriureticky peptid (ANP). Dojde-li ke zvySeni mnozstvi krve v srdci, tento prekurzor
se méni na aktivni hormon, ktery plisobi v ledvinach zvysSené vylucovani sodiku a vody.

Epikard tvofi vn&jsi vrstvu srdeéni stény. Ze strany komunikujici s perikardem je
jednovrstevny plochy mezotel. Pod nim jsou ulozeny koronarni arterie, spolu s dal$imi
vEtSimi cévami a tukovou tkani.

Perikard ma obdobnou strukturu jako epikard a obsahuje asi 50 ml tekutiny.
(Konradova V. et al.,1998).
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1.4 Pfevodni systém srde¢ni — vyznam a funkce

Pfevodni systém srdecni (Systema conducens cordis) je soubor specialiovanych ¢asti
myokardu, které tvoii a vedou vzruchy ke kontrakci myokardu. Myokard tedy ke své
rytmické Cinnosti nepotiebuje nervy. Nervy piichazejici do srdce rytmickou ¢innost jen
ovlivituji, tedy zrychluji nebo zpomaluji. Z toho vyplyvd nazev srdecni automacie.
Od ostatniho myokardu je pievodni systém srde¢ni rozpoznatelny v mikroskopickém
obrazu. K pfevodnimu systému srdeénimu patii tyto ¢asti: sinusovy uzel (nodus
sinuatrialis), atrioventrikuldrni sifiokomorovy uzel (nodus atrioventricularis), Histv
svazek (fasciculus atrioventricularis), pravé a levé Tawarovo raménko (crus dextrum,
sinistrum) a Purkyfiova vladkna (Rami subendocardiales).

Sinusovy uzel (primarni pacemaker) je zdkladnim tutvarem pifevodniho systému
srdecniho udavajici rytmus srdce. Je ulozen ve stén¢ pravé predsin€ u usti horni duté
zily. Odtud se vzruch Sifi po celém pracovnim myokardu piedsini. Pies tzv.
Bachmanovu drahu je veden dale (rychlosti 1-4m/s), do atrioventrikularniho uzlu, ktery
je ulozen pod endokardem na spodiné pravé piedsiné blizko usti sinus coronarius. Jeho
vyznamnou funkci je pomalé vedeni ak¢niho potencialu (0,02 — 0,05 m/s). Tato ¢ast se
také nazyva junkéni tkan. Nasledkem je tedy zdrzeni postupu vzruchu z ptfedsini
do komory. Sifeni vzruchu pokracuje v mezikomorovém septu Hisovym svazkem, ktery
se piiblizn€ po 12 mm d¢li na pravé a levé Tawarovo raménko. Pfimym pokracovanim
Hisova svazku je pravé raménko které vede vzruch rychle k pravé komote. Siln¢jsi leve
raménko odstupuje vpravém uhlu skrz mezikomorovym septem a sestupuje
za bohatého vétveni v levé komote a zde se také déli na piedni a zadni. Terminalni siti
prevodniho systému je sit' Purkynovych vldken, kde je rychlost vedeni vzruchu
nejrychlejsi, tedy 4m/s. Dochdzi tedy k rychlému podraZzdéni pracovniho myokardu
septa a obou komor v subendokardialni vrstvé. Odtud smérem k epikardu vzruch
pokracuje rychlosti 0,3 az 0,4 m/s. Prvni casti srde¢nich komor, které jsou
depolarizovany jsou mezikomorové septum a papilarni svaly, coz ma sviij prakticky
vyznam. Septum se kontrakci stava tuzsi a tudiz slouzi jako opora pro kontrakci dalSich
useklti komor. Kontrakce papilarnich svalll je dulezitd pro spravnou funkci cipatych
chlopni. Zabraiiuje jejich vklenuti do ptfedsini béhem systoly komor.

Rizeni srde¢ni frekvence je téméf vyluéné nervové. SA uzel, ktery je za srdedni

frekvenci zodpovédny, je pod neustalym vlivem nervového systému. ZvySeni tonu
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sympatiku zrychluje srde¢ni frekvenci, zvySeni tonu parasympatiku srdecni frekvenci
zpomali. U zdravého jedince prevazuje v klidu vliv parasympatiku. Pfi medikamentézni
blokad¢ parasympatiku se frekvence zvySuje, blokada sympatiku naopak frekvenci
snizi. Pii blokadé obou systémi je tepova frekvence okolo 100 tept za minutu — tedy
zvysena oproti fyziologické hodnotg, priblizn¢ 70 tepli za minutu.

Parasympatikus pasobi na srde¢ni cinnost vzdy negativné a to: chronotropné

(zpomaluje srde¢ni frekvenci), inotropné (snizuje silu srdec¢ni kontrakce), dromotropné
(zpomaluje sinokomorovy pievod) a bathmotropné (snizuje vzruSivost myokardu).
Parasympatické nervy prichazeji ksrdci jako rami cardiaci nervi vagi. Uginek
parasympatiku je zprostfedkovan mediatorem acetylcholinem.
Sympatikus plsobi vzdy pozitivné a to: chronotropné (zrychluje srde¢ni frekvenci),
inotropné (zvySuje silu srde¢ni kontrakce), dromotropné (zrychluje sinokomorovy
prevod) a bathmotropné (zvySuje vzruSivost myokardu). Sympatické nervy ptichazeji
k srdci jako nervi cardiaci z postranich roht 5. a 6. hrudnich a 1. a 2. dolnich krénich
segmentii misnich. Uginek sympatiku zprostfedkovava mediator noradrenalin.

(Necas E. et al., 2006; Trojan S. et al.,2003).

Obrazek 1 — Pievodni systém srde¢ni
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2 Zakladni diagnostika akutniho koronarniho syndromu

2.1 Anamnéza

Anamnéza (pochazi z feckého slova anamnesis, tedy rozpominani) je souhrn vSech
udaji o zdravotnim stavu nemocného od narozeni az do soucasné¢ doby. Anamnéza se
ziskava bud’ od nemocného — anamnéza piima, anebo od ptibuznych, nebo napt. svédkl
akutni ataky (uzite¢nd u pacientli s poruchou védomi, zménéném psychickém stavu atd.)
— anamnéza nepfima. Anamnéza je témet prvnim kontaktem nemocného s 1ékaiem nebo
zachranafem, tudiz je velmi dulezita pro ziskéni informaci o zdravotnim stavu pacienta
| ziskani jeho duavéry. Je i podminkou pro spravnou diagnostiku a 1é¢bu. Tzv.
zachranarska anamnéza je stru¢néjsi (z divodu casového, kdy ma byt pacient s akutnimi
obtizemi co nejrychleji transportovdn do zdravotnického zafizeni a také z divodu
zameéteni zachranafe jen na urgentni medicinu a jen piibliznou diagnostiku s urgentni
1é¢bou). Jiz anamnéza by méla vySetiujiciho zdravotnika navést k podezieni
na onemocnéni urcitého organu nebo systému. Zachranaiska anamnéza obsahuje
alergickou anamnézu (AA), farmakologickou anamnézu (FA), osobni anamnézu (OA),
nynéj$i onemocnéni (NO) a minimdlni anamnézu (SP). Tato zkracend anamnéza by
méla zabrat 1 az 2 minuty.

Budeme-li vychazet z pfedpokladu, ze je pacient pii védomi a jeho psychicky stav

dovoluje kompetentné odpovidat, bude mit odebrani anamnézy nasledujici charakter.

AA Alergicka anamnéza — snazime se jistit alergie na farmaka a jiné alergeny.
Dulezité je zjisténi projevi alergie.

FA  Farmakologickd anamnéza — jaké 1éky a v jakych davkach pacient uziva.

OA Osobni anamnéza — zjistujeme na onemocnéni, operace a hospitalizace
prodéland v minulosti. Zaznamenavame chronologicky.

NO Nyngjsi onemocnéni — velice dilezitad ¢ast anamnézy (v nemocni¢ni dokumentaci
se uvadi na poslednim misté, v zachranarské dokumentaci na prvnim nebo druhém
misté). Pacienta se ptame na ptfesnou lokalizaci a soucasné pozadame, aby nam bolest
ukazal. Dale na dobu jejiho trvani, propagaci, charakter (intenzita, navaly, typ — tupa,
ostra, svirava,...). Také na zavislost bolesti na jiném podmétu, pii jaké ¢innosti bolest

vznikla, zda existuji ulevové polohy. Dotazujeme se na léky, které¢ pacient uzil a kdy,

na potiZe pfi dychani, na pfipadné buseni srdce. Dals$i otazky pii IM mliZeme vynechat.
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Dale se ptame na charakter, Cetnost a piipadné piimési ve stolici (a bolest spojenou
S vyprazdnovanim), také na Cetnost a charakter zvraceni a v neposledni fad¢ na chut’

k jidlu, spanek, hubnuti, moceni atd.

MA/SP Minimalni anamnéza — soucasné obtize. Ptame se na soucasné obtize, které

pfimély pacienta nebo jeho okoli pfivolat zachrannou sluzbu.

Pokud budou ziskané informace nedostate¢né, mize zachranat doplnit anamnézu

0 nekteré Casti vychazejici z celkové (Iékatrské) anamnézy.

RA Rodinna anamnéza — ptdme se na rodinu (udaje o zdravotnim stavu rodicu,
sourozencl a potomkd nemocného). V piipadé¢ smrti nékterého c¢lena rodiny
zaznamename vek. Dale se soustfedime na tyto onemocnéni s rodinnym vyskytem:
Diabetes mellitus, infarkt myokardu, hypertenze, nadorova onemocnéni, tuberkuldza
a dal$i dédi¢nd onemocnéni.

Abtizus — zjiStujeme vztah k ndvykovym latkdm (koufeni, alkohol, drogy). Vzdy se
ptdme na mnozstvi a Cetnost uziti. Tento udaj ve vétsiné pripadi slouzi orientacné,
protoze pacient pii kratkém kontaktu se zachrandifem nema dostatecnou duvéru,
aby ekl presné udaje.

GA  Gynekologicka anamnéza — jen u Zen, zjistujeme menorhoe, kdy prob&hl nebo
jestli neprobiha menses a na jeho bolestivost, také u star§ich Zen na nastup menopausy.
Dale na pocet déti, pocet téhotenstvi, potratii a pfipadné interrupci.

PSA  Pracovné socidlni anamnéza — povolani, kterd nemocny vykonaval a vykonava.
Zvlastni pozornost vénujeme zaméstnani na rizikovém pracoviSti (riziko nemoci
z povolani), na fyzickou zaté€z v praci i mimo ni, na postaveni v kolektivu.

(Chrobék L. et al., 2007).

2.2 Zakladni vySetieni

Zakladni fyzikalni vySetfeni provadime u akutnich stavli se zvySenou pozornosti,
peclivosti, ale i1 rychlosti. Uz pfi piijezdu vénujeme pozornost pohledovému vySetieni.
Ptednost u pacienta s podezienim na infarkt myokardu ma vysetfeni krevniho tlaku,
srde¢ni akce, EKG a pocet a kvalita dechti. Dale do fyzikalniho vySetieni patii pohled,
pohmat, poklep a poslech. Pfi poslechovém vysetieni je slySet oslabeni prvni srde¢ni

ozvy, coz signalizuje poruchu kontrakéni funkci komorové stény s naslednym sniZzenim
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rychlosti komorového tlaku. V 80 % ptipadl po prodélaném IM byva pifitomna vyrazna

ctvrta srdecni ozva. Také sem patii zméteni télesné teploty pacienta.

Zachranat dale provadi a hodnoti u infarktu myokardu tyto specialni vySetieni:
EKG (elektrokardiografie), mé&feni glykémie (mnozstvi cukru v mmol/l krve), méfeni
saturace tkani kyslikem a pouzivd GCS k celkovému hodnoceni védomi pacienta.

(Chrobak L. et al., 2007).

2.3 Specifika bolesti u forem AKS

U kazdé bolesti musime zjistit misto jejiho maxima, rozsah, propagaci, vlivy, které ji
zhorsuji nebo naopak zlepsuji. Bolest infarktu myokardu ma sva specifika, ale je nutné
ji odlisit od mnoha dalSich bolesti, kter¢é mohou simulovat infarkt Mezi né& patii
naptiklad, bolest u stabilni anginy pectoris, u disekujiciho aneurysmatu aorty, zanétu
osrde¢niku (perikarditida), embolizace do plic, dusnost a kasel majici ptivod v srde¢nim
selhavani, paleni zahy, palpitace (spiSe nez bolest je nepiijemnym pocitem), dale také
utlak orgdni mediastina napiiklad nadorem, zanétem atd. Naptiklad karcinom jicnu
anebo ezofagitida. Dale i karcinom pankreatu, vyjime¢né Zlu¢nikové koliky. 1 nemoci
patefe mohou napodobit stenokardie. Pravé v téchto ptipadech hraje roli dukladna
anamnéza.

Bolest u stabilni anginy pectoris ma maximum nejcastéji za hrudni kosti, poptipadé
pfimo v ni. Mén¢é Casto v levém prekordiu. Pacient tuto bolest neukazuje jen jednim
prstem, ale bud’ celou pésti, nebo rozevienou dlani. Bolest se muze Sitit do hornich
koncetin, hlavné levé, mezi lopatky, do krku a dolni celisti. Pacient popisuje bolest jako
tlakovou, sviravou ale i1 jako pichavou. Vztah ma bolest pravé k fyzické namaze,
napiiklad pfi praci, pfi chlzi, kdy se objevuje uz pii zatiZzeni, nikoliv aZ po skonceni
aktivity. Cast&j$i byva rano v chladu pii cesté do zaméstnani. Vznik miize souviset
s rozCilenim a bolest zavisld na ndmaze ustupuje (rychleji ve stoje a sed€, nez vleze)
rychle po zklidnéni. U stabilni anginy pectoris je specifické, Ze bolest ustupuje do péti
minut po podéani nitroglycerinu.

Pti disekujicim aneurysmatu aorty je bolest vétSinou velmi intenzivni s ndhlym
(vtefinovym) vznikem s propagaci do bticha nebo do zad.

Zanét osrdecniku (perikarditida) je provazena tubou bolesti v prekordiu (oblast
hrudniku nad srdcem), ktera trva az né€kolik dni a zhorSuje se vleze. (Pacient tudiZ radsi

spi v ktesle).

20



U embolizace je pfitomna spiée tiseft na hrudi provézené dusnosti. Dusnost vsak
mistem plicniho infarktu, kterd mize propagovat dle lokalizace do hornich koncetin.

Dusnost a kasel se obvykle u kardiakl objevuje pii ndmaze. V termindlnich stadiich
srdecniho selhavani se vyskytuje v zachvatech i v klidu na lizku. NejspiSe souvisi se
zvySenym stfednim tlakem v plicnich kapilarach. Velmi rychle progredujici duSnost
muze byt projevem zavazné plicni embolie. Dusny pacient vyhledava ulevovou
ortoptickou polohu.

Bolest pii infarktu myokardu ma stejnou lokalizaci, propagaci i charakter jako
angina pectoris, ale trva vSak déle nez 20 minut a neustupuje po nitroglycerinu. Nahly
vznik bolesti u pacienta, ktery podobné obtize nikdy nemél, nebo pacient 1éici se
pro anginu pectoris oznaujeme jako nestabilni anginu pectoris.

(Chrobak L. et al., 2007).

Obrazek 2 - Symptomy a poruchy doprovazejici infarkt myokardu
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3 Rizikové faktory vedouci k ICHS

3.1 Dédicné predispozice

Porucha funkce receptorti lipoproteint je jedna z piiCin familiarnich hyperlipemii
(hypercholesterolemii). Hyperlipémie je zvysend hladina cholesterolu, triglyceridi nebo
obou téchto latek v plazmé. Tento faktor se vyznamné podili na vzniku aterosklerdzy
anasledn¢ infarktu myokardu. Postupné jsou objevovany dalsi monogenni dédicné
formy se specifickymi biochemickymi a klinickymi projevy.

Familiarni hypercholesterolemie je hyperlipoproteinemie se zvysSenou hladinou
cholesterolu v plazmé, je nelGplné dominantné dédicnd. Normalni hodnota
cholesterolemie je okolo 5 mMol/l, heterozygoti, tedy Castecné postizeni, maji hodnoty
zvyseny dvoj az trojnasobné a to podminuje 5% IM ve stiednim véku, je to celkem
¢asté onemocnéni v poméru jeden nemocny na 500 jedinci. Homozygoti, tedy tUplné
postizeni maji hodnoty i vys§i nez 20 mM/l a mohou byt postizeni IM jiz v détstvi
a dospivani. Pomér je jeden nemocny na milion jedinct. Nadbyteény cholesterol se
ukladd do Slach, kize kolem ocnice a na rohovku. Nejcastéjsi pfi¢inou familiarni
hypercholesterolemie je mutace LDL receptoru coz znamena, Ze cholesterol a jiné tuky
se nedostavaji do cilovych bun€k a hromadi se v krvi (vznika hypercholesterolemie).

Dalsi typ familiarni hypercholesterolemie je podminény mutaci genu APOB
pro apoprotein B-100. Dusledkem této mutace je zména pfilnavosti apoB-100 k LDL
receptorim. TudiZ nastdva podobna situace jako v pfedchozim piipadé, kdy se hromadi
defektni lipoproteiny, které nejsou schopné se navazat na LDL receptor buné¢k, v Krvi.

Mezi dédicné zmény metabolismu tukl patfi také autozomalné recesivné dédicna
deficience cholesterylestertransferazy, ktera pfenasi cholesterol mezi riznymi nosici.
Dtsledkem je snizeni hladiny HDL a soucasné zvySeni hladiny LDL a VLDL a proto se
zvySuje riziko vzniku aterosklerosy.

Mezi dalsi dédi¢né predispozice patii naptiklad obezita a vrozené odchylky cévniho
systému (aneurysmata, srdecni vady, vrozena hypertenze, ...) metabolické poruchy,... .

(Kapras J. et al., 1996; Ledvina M. et al., 2006).

3.2 Nedédi¢né hypercholesterolémie
Nejrozsifenéj$i ziskanou poruchou metabolismu lipidit je v naSich podminkach

otylost (obezita), kterd je témét vzdy zaloZend na nerovnovaze piijmu kilojoult
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v podob¢ zivin a vydeje energie. Obezita ssebou nese riziko zvySeného zatizeni
pohybového aparatu, diabetu, hyperlipoproteinémii a nasledn¢ ischemické choroby
srdecni a infarktu myokardu. Ke zjisténi obezity se v dneSni dob¢ vyuziva hodnota BMI
(body mass index = index télesné¢ho tuku) kdy ptfesahne hodnotu 30 (normalni hodnoty
u zdravého jedince se pohybuji od 19 do 25). BMI se vypocita tak, Zze hmotnost pacienta

Vv kg vydélime vyskou v metrech na druhou.

Dle WHO se d€li hyperlipoproteinémie do péti zakladnich typi.

Hyperlipoproteinémie typu I je typicky pfiklad hypertriacylglycerolémie a je
charakterizovana zvySenou koncentraci chylomikront. Pokud nechame odstat vzorek
séra v chladu po dobu 12 — 24 hodin, utvoii se silna vrstva podobna smetané tvoiena
pravé chilomikrony. Genetickou poruchou je vtomto pifipadé snizena aktivita
lipoproteinové lipasy. Klinicky se projevuje bfisnimi kolikami, které se podobaji akutni
btisni ptihodé. (Pti chybné diagndze se obcas stane, ze pacient skon¢i na operacnim sale
zbytecng).

Hyperlipoproteinémie typu Ila je typickd vysokou hladinou cholesterolu a LDL
v krvi. U typu lib navic i zvySenou hladinou VLDL. Jednou z pficin je neschopnost jater
syntetizovat LDL receptory, nebo tvorba nelplné funkénich receptord. Toto
onemocnéni patii spiSe do dédi¢nych predispozic pod familidrni hypercholesterolémie.
projevujici se 1 se svymi disledky jiz v mladi.

Hyperlipoproteinémie typu III se projevuje hromadénim IDL (intermediate density
lipoprotein) v krvi. Vysoka je hladina cholesterolu i triacylglycerolu. Pro onemocnéni se
téz uziva nazev dysbetalipoproteinémie.

Hyperlipoproteinémie typu IV a V se objevuje u familiarni hypertriacylglycerolémie.
Je zvysena syntéza VLDL. U typu V je navic zvySena hodnota chylomikroni.

Lécba spociva v Gpravé stravovani, sniZzeni celkového pifijmu potravy a omezeni
pfijmu stravy bohaté na tuky a cholesterol (vajecné Zloutky, maslo, vepfové a hovézi
maso). Naopak se doporucuje zvyseni piijmu vlakniny se soucasnym zvysenim fyzické
aktivity. Pokud jsou tato opatieni pii dodrzovani pacientem nedostatecnd, je lécba
feSena s pomoci riznych druhii hypolipidemik.

(Kolar J. et al., 1998; Ledvina M. et al., 2006).
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3.3 Ateroskleroza

Ateroskler6za je proces v cévni sténé, ktery je vyvolan mnoha riznymi faktory.
Poskozuje ptredevSim arterie, coz se projevi bud rozsifenim cévy (ektdzii) az jeji
rupturou, ale nejCastéji zpisobi ¢asteCnou obturaci lumenu artérie. Ateroskleroza je
dlouhodob¢ probihajici proces, ktery u postizenych Casto postihuje specifické Casti
krevniho fecist€. Napf. v mozkovych artériich, artériich dolnich koncetin, ale hlavné
Vv epikardialnich artériich myokardu. Postizeni se dlouhou dobu (anebo viibec) nemusi
projevit, ale casto se postupné objevuji chronické obtize, které maji tendenci se
zhorSovat. Druhou variantou je akutni pfihoda vyplyvajici z akutniho naruseni (ruptury
nebo obstrukce) Casti krevniho feciste.

Poskozeni cévni stény souvisi s mechanickym poskozovanim tlakovymi razy krve.
Mista bifurkaci artérii jsou proto predilekénimi misty pro ateroskleroticky proces.
Stejn¢ tak arteridlni hypertenze a zména zplsobu proudéni krve (z lamindrniho
na turbulentni) jsou faktory s aterosklerotickou vazbou. Endotel neni poskozovan jen
pfimo fyzikalnimi silami, ale 1 zménou genové exprese (zpusobenou proudénim krve)
a naslednou zménou fenotypu endotelové builky. Endotel ma antitrombotické funkce
a ovliviluje Cinnost hladkych cévnich svald a tim i jejich prasvit. Endotel predstavuje
bariéru pro prostup slozek krevni plasmy do cévni stény, produkuje specifické
adhezivni molekuly pro bilé krvinky a n¢které cytokiny — ty ovliviuji stabilitu cévni
stény a mitozu. Mechanické, metabolické, zanétové a jiné poskozeni endotelu tyto
funkce narusuje. Pro proces aterosklerdzy je vyznamné hlavné zvySeni propustnosti pro
lipoproteiny pfitomné v plazmé a pfilnuti monocytll a trombocytd. (Bylo prokazano,
ze k poskozeni endotelu koronalnich cév vede i ptitomnost nékterych infekénich agens.
Neéktere studie popisuji zvySenou hladinu protilatek proti Chlamidia pneumoniae u 70%
pacientdi, kteti prodé¢lali AIM. Nasledna pasivni imunizace téchto pacientli proti
Chlamidia pneumoniae zabranila v 60% opakovanému prodélani IM)

Zacatek tvorby aterosklerotického loziska je zavisly na nakupeni lipoproteini
V mezibunééném prostoru endotelovych bunék a intimy. Mezi tyto lipoproteiny patii
naptiklad LDL (low density lipoprotein = lipoproteiny o nizké densité) a VLDL (velmi
nizka denzita), které pronikaji do intimy z krevni plazmy. (nejspiSe se mohou k intimé
dostat i pres neporuseny endotel). Endotelové bunky se mohou kontrahovat a ptitom se
mezi nimi vytvareji otvory (stomata). V LDL a VLDL je bohaté obsazeny cholesterol,

ktery miiZze byt pravdépodobné z intimy odstraiovdn plazmatickymi lipoproteiny
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o vysoké denzit¢ (HDL). Lipoproteiny, které proniknou z plazmy do intimy maji
zvySené riziko poskozeni kyslikovymi radikaly oxidaci (tzv. lipoperoxidace). Takto
pozménéné molekuly lipoproteini mohou ovlivnit genovou expresi v hladkych
svalovych buiikkach v intimé cévni stény. Dale dochazi k zachyceni monocyti
na postizeném misté a jejich proniknuti pies endotel do intimy. Monocyty se zde méni
v makrofagy, které¢ fagocytuji lipoproteiny a v misté tohoto aterosklerotického procesu
se koncentruji. Nakupeni makrofagii s vysokym obsahem lipoproteini a lipidi se
nazyvaji pénové buiiky. Dalsi patoanatomicky znak je zmnozeni fenotypoveé zménénych
hladkych svalovych bunc¢k, které ztratili svoji funkci a mohou v intimé fagocytovat
a kumulovat lipoproteiny

a lipidy. Timto je bazalni membrana poskozena, v ni vznika tzv. tukovy prouzek,
ale vystelka endotelovych bun€k nad prouzkem zistava souvisla. Postupny vyvoj tohoto
loziska zptuisobuje drobnd naruseni endotelové vystelky které ptisobi adhezi a agregaci
trombocytd a s tim spojenou dalsi proliferaci hladkych svalovych bunék a fibrotizaci
tukového prouzku. Misto s vysokou koncentraci pénovych bun¢k mize podlehnout
apoptdze nebo nekrdze. PriCinou muize byt hypoxie a nedostatecnd vyziva, pro coz
svéd¢i novotvorba cév v oblasti ateromového loziska. Druhym divodem je tvorba
kyslikovych nebo dusikovych radikali aktivovanymi makrofagy. Nasledny rozpad
ateromového platu mize vyvolat vznik trombu. Krvaceni do ateromového platu zvétSuje
jeho objem a tudiZ naruSuje souvislost endotelové vystelky nad nim. Z toho vyplyva
I nasledné zmenseni lumen artérie. Soucasné zde mohou vznikat a probihat zanétlivé
déje.

Mezi dalsi rizikové faktory rozvoje aterosklerozy patii faktory, které zvySuji
srazlivost krve (hyperfibrinogenémie, hyperhomocysteinémie a apolipoprotein).
Rizikovym faktorem je i predispozice aterosklerotického loziska v tvorbé trombu.

Ischemické choroba srde¢ni vznikd obecné pii stendze cévy, jejiz lumen je zizeno
asi az o 70 az 75 %. V tomto ptipad¢ se sice miize vyvinout kolateralni krevni ob¢h,
ktery vSak neni dostacujici pfi zvySené zatézi organismu.

Nize jsou uvedeny nejvyznamnéjSi rizikové faktory aterosklerézy rozdéleny

na faktory se zietelnou souvislosti a s méné zietelnou souvislosti.
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Zretelna souvislost:

Hypercholesterolémie, nizka koncentrace HDL, koufeni cigaret (nikotin), arteridlni
hypertenze, vysoka koncentrace lipoproteinu a, diabetes mellitus, muzské pohlavi,

rodinny vyskyt pfed¢asné aterosklerdzy koronarnich arterii.

Meéné zietelnd souvislost:

Hyperfibbrinogenémie, hyperhomocysteinémie, obezita, fyzicka neéinnost, obdobi
menopauzy, nékteré infekce

(Necas E. et al., 20006).

3.4 Civilizacni faktory

Je prokazatelné, Ze v soucasné dobé piibyva osob postizenych ICHS (nebo jeji
predispozici) ve spojitosti se zpisobem zivota hlavné ve vyspélych zemich. Vyse
zminéné nedeédi¢né hyperlipoproteinémie a ateroskler6za mohou do jisté miry (nékdy
velmi zna¢né) souviset s vlastnim zavinénim samotnymi pacienty. Soucasné se na AKS
podili zrychleny zplsob Zivota hlavné v podobé stresu (hypertenze, Spatné stravovaci
navyky). Také ale pohodlnost a snizena fyzicka aktivita — dnes se lidé do skol,
zaméstnani atd. dostanou pomoci dopravnich prostfedkti a nic je nenuti vyvijet
zvySenou fyzickou aktivitu. Toto podporuje rozSifovani obezity v populaci. I pfes
zji$téna rizika koufeni je stdle mnoho lidi, ktefi ni¢i svoje zdravi vdechovanim nikotinu

a mnoha dal3ich splodin (v CR asi 35 % populace).
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4 Klasifikace infarktu myokardu

Podle ptivodu, morfologie a klinického vyznamu rozliSujeme dva typy infarktu
nez tfi Ctvrtiny tloustky stény levé komory. Vznika trombotickym uzdvérem koronarni
tepny — nejcastéji je disledkem ateroskler6zy korondrnich tepen. Po dvaceti minutach
od uzavéru koronarni artérie vznika nekroza, ktera postupuje od endokardu k epikardu
(z centra do periferie ischemizované ¢asti) a toto obvykle trva 4-12 hodin (nejCastéji 6
hodin). Netransmuralni (subendokardialni, non-Q) infarkt postihuje wvnitfni tfetinu
az polovinu stény levé komory a vznika pii neliplném nebo kratkodobém uzavéru
korondrni arterie (Casto upraveny reperfuzi). Oba tyto typy se mohou opakovat
Vv intervalu tydnii az let. Transmurdlni infarkt postihuje Castéji levou komoru, véetné
mezikomorového septa a muze zasahovat i pfilehlé oblasti pravé komory a sini.
(Izolovany infarkt pravé komory je vyjimeény — cca 3% zemielych na IM).

U netrasmuralniho infarktu je postizené bud’ jedno souvislé lozisko, anebo vznikaji
mnohocetné drobné nekrézy (tzv. subendokardidlni infarkt). Infarkt se da také rozd¢lit
dle amerického systému na STEMI (ST elevation myocardial infarction — infarkt
myokardu zpusobujici elevaci ST) a NSTEMI (non-ST elevation myocardial infarction

— infarkt myokardu ktery nezptisobuje elevaci ST).

Transmurdlni infarkt lze d¢lit dle lokalizace tepenného uzavéru. Pii uzéavéru
r. interventricularis anterior (RIA - 45% piipad) se déli na infarkt pfedni stény
(anteriorni) a piedni casti septa (anteroseptalni). Zde dochazi k postizeni casti
prevodniho systému srde¢niho a to pravého Tawarova raménka (stejné tak pii uzaveru
pravé korondrni arterie). Pfi uzdvéru na RIA cirkumflexni vétvi (RC — ramus
circumflexus — 20% pfipadtl) vznikne rozsahly infarkt pfedni a bo¢ni stény (lateralni).
Infarkt v hrotové casti levé komory se oznacuje jako apikalni. Dalsi formou mize byt
infarkt apikéalné-laterdlni. Pi1 uzavéru pravé véncit€¢ tepny (35% ptipada) se déli
na infarkt zadni stény (posteriorni/inferiorni), ktery vznika uzavérem RC nebo pravé
véncité tepny (ACD — arteria coronaria dextra) a infarkt zadni stény a zadni ¢asti septa
(posteroseptalni). Je nutné také ptihlédnout k riiznorodosti anatomie koronarnich tepen

a tudiz rozdilim v ptesné lokalizaci infarkti.
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Infarkt 1ze rozdé¢lit také dle velikosti rozsahu poskozeni levé komory a to na infarkty
velké (postizeni postihujici vice nez 30% myokardu levé komory), sttedni (10 — 30%)
a mikroskopické (méné nez 10%).

(Kolat J. et al., 1998; Povysil C. et al., 2007).

Obrézek 3 — Lokalizace infarktu myokardu podle mista uzévéru koronéarni arterie
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5 Patofyziologické a patoanatomické poznamky k AKS

5.1 Ischemicka choroba srde¢ni

Ischemické choroba srde¢ni je diisledkem nerovnovahy mezi potiebou a dodavkou
kysliku do myokardu. Nejcastéjsi pfi¢inou je nedostatecny prutok krve koronarnim
fecistém nebo jeho urcitou ¢asti. Je to tedy hypoxicka az anemicka forma hypoxie, kterd
muze zpusobit nedostate¢nou perfuzi kyslikem. Tyto vlivy maji veliky vyznam pro stav
a ¢innost srdce.

U dospélého zdravého cloveka je minutova spotieba asi 30 ml kysliku, pfi fyzické
namaze az pétkrat vétsi. V levé komote je spotieba vétsi nez v pravé z divodu vyssiho
mechanického napéti a vétsi hmoty myokardu. Tlakové pretizeni ma vétsi vliv na
spottebu kysliku nez objemové pietizeni. Spotieba pii srdecni zastave se snizi asi na 6
ml za minutu, pii fibrilaci u které nevznika zvySeni tlaku v myokardu, je spotieba
kysliku asi 10 ml za minutu. V pfipadé nedostatku kysliku je jediny mechanismus
ucinku pro zvyseni dodavky kysliku zvySeni prutoku krve s pomoci vazodilatace
V koronarnim fecisti. Pokud tedy dojde v nékteré Casti koronarniho fecisté ke zuzeni
anaslednému snizeni perfuze, za timto mistem dochazi az k maximalni vazodilataci.
V tomto piipadé se nadsledné objevuji znamky ischemie myokardu. Pfi zvySené ndmaze
a tedy zvySené potieb¢ kysliku dochézi k jesté vétsi ischemii Spatné prokrvené ¢asti.

Pri¢iny zuZeni (velkych) koronarnich artérii jsou nejcastéji aterosklerdza a trombus
nasedajici na misto poskozené ateromovym platem. Mezi dalsi pfic¢iny patfi naptiklad
spasmus koronarni arterie zptisobeny poskozenim jejiho endotelu nebo trombembolie —
nejcastéji trombem zplsobenym ateroskler6zou. Mezi dalsi vlivy by se dala zatadit
napiiklad diabetickd angiopatie kterd zuZuje spiSe mensi korondrni arterie. Spasmus
nebo uzavér koronarni artérie je obvykle zplisobeny prave aterosklerotickym procesem.

Mezi projevy ischemie myokardu se zafazuje snizeni kontraktility a vznik
intracelularni acidozy (souvisi s vyCerpanim rezervy vysokoenergetickych fosfati).
Také ,,ztuhnuti* casti myokardu (zpisobené déletrvajici ischémii) vyvola paradoxni
chovani myokardu, béhem systoly/diastoly se tato ¢ast vyklenuje, protoZze ma mensi
schopnost kontrakce nez okolni myokard. Proto se na konci diastoly v postizené komote
zvySuje tlak (preload) a toto ma za nésledek sniZeni ejekéni frakce a zmenSeni tepového
objemu. Nasleduje zvysSeni tlaku ve vendzni Casti plicniho feCisté a tudiz utlak plic

(vznika levostranné srde¢ni selhani).
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Pravé vycCerpani vysokoenergetickych fosfatli narusi membranové iontové elektrické
d&je a v postizené ¢asti myokardu dochéazi k ibytku K™ . Tento jev vyvolava elektrické
zmény (deprese) v myokardu mezi vinami T-Q (po konci depolarizace do zahajeni
depolarizace komor) a nasledné zvyseni ¢asti ST znamé jako Pardecho vlna. Casto se
zvySuje nachylnost ke vzniku arytmii (také tachyarytmii). Pfi akutné vzniklé srde¢ni
ischemii se tyto zmény objevuji na zdznamu EKG béhem 30 sekund.

Angindzni bolesti jsou pravdépodobné zplisobeny nahromadénim laktatu. Dochazi
ke snizeni poddajnosti levé komory (ta je ischemickou poruchou postizena castéji).
Nasledkem je zvySeni diastolického tlaku, piekrveni plic a vznika dusnost. Dysfunkce
papilarnich svali muze vyvolat piechodnou nebo trvalou mitrdlni regurgitaci.
Ve vétsin€ pripadii se komplikace vyvijeji postupné, stavy ischémie se objevuji jen pii
fyzické namaze nebo stresu. V literatufe jsou popsany piipady z experimentilnich
vyzkumt, které poukazuji na tzv. ,,pfivykani myokardu na stav kratkodobé intenzivni
hypoxie (do 20 min) s naslednou adaptaci, ktera trva ptiblizné¢ 24 hodin. Pravdépodobné
se jedna o obranu proti zdniku myocytd, ale i1 snizeni rizika arytmii. Na opakovanou
akutni hypoxii reaguje cévni systém myokardu tvorbou novych siti kapilar (zhusténi
dosavadni sité). U chronické hypoxie myokardu je snizena jeho kontraktilita
a diastolicka poddajnost a probihaji ¢etné anatomické zmény, tzv. Hybernujici myokard.
(Necas E. et al., 20006).

V kapitole 10.1 Kazuistika 1 je detailné¢ popsan ptipad pacientky s ischemickou

chorobou srde¢ni.

5.2 Patofyziologické a patoanatomické poznamky k AKS

Akutni infarkt myokardu vznika po 20 az 40 minutach uplné zastavy perfuze Casti
myokardu. Jiz béhem prvnich dvou minut dochazi ke snizeni kontraktility myokardu
V postizené oblasti. Nasleduje nevratny zanik kardiomyocytl zplsobeny hlavné
nedostatkem kysliku a Zivin a nahromadénim metabolith spolu s tkdfiovou acidozou.
Dochazi k apoptdze nebo nekroze.

Ptiblizny makroskopicky obraz zmén myokardu pii ischémii vypada asi takto. Po
hodin¢ od uplného uzavéru (vétSinou nedochazi k Uplnému uzavéru a proto se
nasledujici ¢asy prodluzuji) nékteré vétve korondrni arterie je misto bledé, namodralé
a lehce oteklé. Otok se zvétSuje nésledujicich 4-12 hodin. Za 18 az 36 hodin je misto

purpuroveé cervené nebo hnédé, coz svédéi o koagulacéni nekréze. Po dvou dnech je
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misto Sed¢ a pfiblizné¢ do tydne (zavisi na rozsahu ischemie) zde vznika jizva, ktera
Vv nésledujicich dvou mésicich postupné stava pevnéjsi a smrstuje se. Béhem tohoto
procesu cCasto dochdzi k pfidruzenym zanétim, jednd se vSak jen o pifechodnou
perikarditidu. Pokud infarkt prostupuje celou sténu myokardu, oznacuje se jako
transmuralni. Je lokalizovan dle postizené koronarni arterie (RIA/ RC/ ACD).
Transmurélni infarkt myokardu se da také rozliSit na STEMI a NSTEMI — vice
informaci v kapitole 6 — Klasifikace infarktu myokardu.

Piesny sled poruch a poSkozeni vychazejicich z ptferuseni perfuze nejsou dosud
znamy. Nasledujici d¢je vSak sischémii souvisi. ZvySeni koncentrace kalcia vede
K ireverzibilnimu poskozeni kardiomyocyti. Nedostatek ATP mize dale zvySovat
koncentraci kalcia, hromadéni laktitu a acidéza zvySuje koncentraci Na® a ca’t .
Z bunék unikd K* a znemoziuje repolarizaci buné¢né membrany. Vysledkem téchto
poskozeni je apoptdza a nekrdza kardiomyocyti.

Akutni postizeni Casti srdce ma zavazné systémové dusledky. Muze dochazet
Kk vyklenuti, ¢aste¢né nebo uplné ztraté kontraktility a tudiz snizeni srde¢niho vydeje.
Diky tomu klesa krevni tlak, zkracuje se trvani diastoly, objevuje se tachykardie a toto
jesté zhorSuje perfuzy myokardu. (Tzv. bludny kruh). Naslednou komplikaci mize byt
plicni edém (dochazi ke zvySeni diastolického tlaku v levé komote, pies levou sin se
prenasi do plicni cirkulace, kde v disledku tohoto zvySeného tlaku unika tekutina —
krevni transudat do extravazdlniho prostoru a tudiz dochazi k ptekrveni plic).
U pacientli se objevuje mélké a rychlé dychani az dusnost, nauzea, poceni. Tyto faktory
zvysuji potiebu kysliku a tak vznikd dal$i bludny kruh. Déle miize byt mirné zvySena
teplota a objevuje se Ctvrtd srdeni ozva zplsobend zesilenou kontrakci sini. Akutni
infarkt myokardu n€kdy provazeji komplikace jako ruptura postizené oblasti (stény
myokardu — vznikd srde¢ni tamponada, septa — vznikd pravolevy skrat, ruptura
papilarniho svalu nebo $laSinky — zptsobi hypervolemické pretizeni levé komory,
ruptura koronarni arterie — jeSté vice zhorsi ischemii) nebo aneurysma srdecni stény
(anebo septa, ouska) u kterého je vysoké riziko nasledné ruptury, ptipadné vznik trombu
S jeho naslednou embolizaci do systémové cirkulace — napt. do cirkulace mozku
(vznikne ischemicka cévni mozkova piihoda).

Déle mize byt srdce po prodélaném infarktu myokardu postizeno remodulaci
srdecnich komor, nejcastéji pravé. Je to stav, pii kterém dochazi ke chronické dilataci,
zvétSuje se systolicky 1 diastolicky objem a dochazi ke snizeni ejekéni frakce.

K progresivnimu zvétSovani dochézi diky tomu, Ze postizend ¢ast srdce neni dostatecné
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poddajna a k dosazeni spravného tlaku je nutné vétsiho svalového napéti. K remodulaci
muze dochazet i pfi zvyseném objemovém zatiZeni srdce.

(Necas E. et al., 2006).

Obrazek 4 — Vyvoj mikroskopickych zmén u infarktu myokardu

hodiny dny tydny mésice
2 4 6 12 24 2 47 2 4 2 6 12
g —_ T T T T T TTrIrTIT T T 1T I T T T | ) Vi B
c{z.q‘:u lm AN ! I
kré 1 1 >
nekréza | - \
[
1 I
neutrofily 1 1 /—\
LBk S
1 1
lymfocyty, plazmatické 1 1
bunky, makrofagy ! ! \
I I
1 1
1 1
granulacni tkan | | /—\
1 1 T,
; : teharn
I 1
kolagen I I -
1 1 /
I 1 i) e /
. G-3 4

32



6 Patologické zaklady a rozdéleni AKS, mozné komplikace

Akutni infarkt myokardu a nestabilni angina pectoris patii mezi formy ischemické
choroby srde¢ni. Proto je nutné uvést vSechny casté formy ICHS, aby nedochazelo
K jejich zaméné.

Angina pectoris je klinicky syndrom se zachvatovitou sviravou bolesti na hrudi.
Lokalizace bolesti mtize byt retrosternalné ¢i nekordialng, Casto s vystielovanim do levé
horni koncetiny nebo krku. Bolest je zptisobena reverzibilni ischémii myokardu. Angina
pectoris je rozdélena do tii forem. Prvni - stabilni (typickd) je nej¢astéjsi. Vznika pii
fyzické zatézi (ndmahovad), Castéji rano a v zim&. Zachvat trva kratce (do 15 minut)
a ustupuje v klidu, rychleji pak po podani nitroglycerinu. Pfi¢inou ischemie je zvysena
potfeba kysliku v myokardu pfi snizeném pftitoku veéncitymi stendzami (postizené
nejcasteji aterosklerozou). Ischemii trpi subendokardialni vrstva levé komory a proto je
na EKG viditelna deprese ST. K nekrézam myokardu v tomto ptipadé nedochazi.
Druhym typem je tzv. Prinzmetalova (variantni) angina pectoris, kterd je zptisobena
kratkodobym spasmem véncité tepny (divod neni zcela znam) a obvykle vznika v klidu.
Je vSak znamo, Ze spousté€em miize byt psychickd zatéZz naptiklad v podobé stresu.
Protoze zde vznikd ischemie transmuralni, na EKG je viditelnd elevace v useku ST.
K nekr6zdm myokardu nedochdzi. Ttetim typem je nestabilni (progresivni) angina
pectoris. Je charakterizovana cast¢jSimi, intenzivnéjSimi a déle trvajicimi zachvaty
bolesti, které vznikaji 1 v klidu. Divodem ischemie je ndhlé sniZeni pfivodu koronarni
krve pfi akutnich zménéch nestability platu. V tomto ptipad¢ se tento stav nazyva jako
preinfarktovy stav. Tento stav vede ke vzniku drobnych nekréz v subendokardialnim
myokardu. Souhrnné lze fici, Ze angina pectoris je varovnym signalem pro nemocného,
ktery je ohrozeny rozvojem akutniho infarktu myokardu nebo fatdlni arytmie. Nestabilni
angina pectoris je indikaci k balonkové angioplastice nebo revaskulariza¢ni operaci
véncitych tepen.

Dalsi formou je chronicka ICHS, kterou obvykle trpi starSi osoby, ¢asto s anamnézou
anginy pectoris nebo prodélaného infarktu myokardu. Pomalu se rozviji dekompenzace
s méstnavym selhavanim nejprve levé, pozd¢€ji pravé komory. Obvykle je srdce
hypertrofické a dilatované s mnohocetnymi jizvickami (myofibr6za nebo chronické
aneurysma). Korondrni tepny jsou vyrazné skleroticky zizené. Nemocnym hrozi rozvoj

akutniho infarktu myokardu nebo néhla smrt.
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Néhla smrt mize byt zpisobena i mimosrde¢ni pfi¢inou (masivni embolie plicnice,
disekce aorty, masivni krvaceni do mozku). — Nahl4 srde¢ni smrt — mtize vzniknout pfi
(krom¢ ICHS) u valvularni stendzy aorty, prolapsu mitralni chlopné atd. — Nahla
koronarni smrt je zplisobena ateroskler6zou véncitych tepen, nestabilnim platem a tvoti
80-90% vsech nahlych srdecnich smrti. Je definovdna jako neoCekavané umrti
z koronarnich pfi¢in béhem jedné hodiny od zacatku symptomu. Pficinou je fibrilace
komor.
nekrozy myokardu, nejcastéji pfi trombotickém uzavéru na sklerotickém platu
koronarni tepny. V rozvinutych zemich je nejcastéjsi pfi¢inou smrti. K ireversibilnimu
poskozeni bunék myokardu dochazi po 15 az 20 minutach t€zké akutni ischemie.
RozliSujeme na transmuralni (Q-infarkt) - vaznéjsi, prochazejici témét celou sténu
myokardu a netransmuralni (nonQ-infarkt), ktery nejcastéji vznika diky nemocnicni
reperfuzi. (Vice v kapitole 6 — Klasifikace infarktu myokardu).

(Povysil C.; Stainer 1. Et al., 2007).

Komplikace infarktu myokardu lze rozdélit na funk¢ni a anatomické. Pericarditis
epistenocardiaca je zanét osrdecniku, ktery se projevuje po 2-3 dnech Selestem a bud’
zanikd bez nasledkd, anebo vznikem perikardidlnich sristi. Casto se tvoii nisténné
(murdlni) tromby V levé komote na podkladé poskozeného endokardu a jsou moznym
zdrojem systémové embolizace. Aneuryzma levé komory vznikd po rozsédhlém
transmuralnim infarktu vyklenutim stény zpusobené nitrokomorovym tlakem. Pokud
pacient pfeZije akutni aneurysma, infarkt se vyhoji vazivovou jizvou a vzniké chronické
aneurysma ¢asto vyplné€né vrstvenym trombem. Infarkt papilarnich svalti mize zpusobit
jejich nekrézu a poté hrozi ruptura papilarniho svalu s fatdlnim koncem v dusledku
akutniho levostranného srdecniho selhdni, anebo vznikne vazivova jizva, mitralni
chlopent ztrati oporu a objevi se tézka mitralni insuficience spolu s chronickym
srdecnim selhdvanim. Déle muize byt myokard postizen nekrézou svaloviny tak
rozsédhlou, Ze dochazi k ruptufe celé stény, coz ma vétSinou smrtelné nasledky. Pfi
ruptuie se objevuje krvaceni do osrde¢niku (tzv. hemoperikard) a nasledna tamponada
srdce. Pfi ruptufe septa dochazi k levo — pravému zkratu s akutnim pravostrannym
pretiZzenim.

(Povysil C.; Stainer 1. Et al., 2007).
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7/ Specialni vySetfovaci metody infarktu myokardu

7.1 Elektrokardiografie

EKG je standardni neinvazivni metodou funkéniho vysetieni elektrickych potenciali
myokardu. Aktivita myokardu se diky vodivosti bunék projevuje zménou elektrického
napéti i na kuzi. Odtud EKG snimame pomoci svodu (elektrod), které délime na tii
typy. Existuji tfi bipolarni koncetinové svody (oznacuji se I, I, III), tfi unipolarni
zesilené svody (aVR, aVL, aVF) a Sest unipolarnich hrudnich svodta (V1-V6). Kazdy
typ ma sva specifika zapojeni. Dale je kiivka vznikajici z téchto napéti zpracovana
a zobrazena na monitoru EKG.

Piivod elektrokardiografické kiivky - elektrické pole srde¢ni je vytvofeno sumaci
mnoha elementarnich elektrickych poli vzniklych v jednotlivych myokardialnich
bunkach v prib¢hu akéniho potencialu tak, ze ¢ast buiiky je jiz depolarizovana a ¢ést
jesté¢ ne. Kazdd bunka myokardu tedy urcuje orientaci a velikost elementarniho
elektrického pole. Mnozstvi téchto elementarnich poli se sCitd v kazdém okamziku
a vyjadiuje okamzity vektor. Amplituda vychylky, ktera je namétfena na urcitém svodu
zavisi na velikosti vektoru a orientaci vii¢i svodu. U unipolarnich svodi plati tedy
pravidlo: Smétuje-li vina depolarizace k elektrodé, registruje se na ni kladna vychylka,
smétuje-li vlna depolarizace od elektrody, zaznamenava se zdporna vychylka.

Na elektrokardiografické kiivce pozorujeme viny P, Q, T, pfipadné U, kmity Q, R
aS. Dale vzdalenosti mezi vlnami a kmity — tseky (napt. PQ). Useky spolu s vinami
tvoii intervaly.

VIna P — vzruch vychazi z SA uzlu a vlna depolarizace se rozsifi svalovinou piedsini.
Usek PQ — depolarizace prechizi a je zpomalena v AV uzlu (kvili oddéleni systoly
predsini od systoly komor)

Komplex QRS - vzruch pfechazi Hisovym svazkem a Tawarovymi raménky
na myokard mezikomorového septa a vyvold jeho depolarizaci ve sméru od levé
po pracovni svaloviné obou komor od endokardu (zde konc¢i Purkynova vlakna)
k epikardu.

Usek ST — Po rozsiteni depolarizace po celé svaloving komor je kratkou dobu aktivita

srdce nulova (faze plato).
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Vina T (U) — Na fazi platd navazuje repolarizace komorového myokardu (probiha
od epikardu k endokardu). Za vinou T nékdy nasleduje vina U, coz je vlna ne zcela
jasného ptivodu. NejspiSe znaci depolarizaci Purkynovych vlaken.

Nejveétsi vyznam pro praxi maji useky a intervaly. Interval PQ je ukazatelem
sinokomorového ptevodu a trva 0,12-0,20s. Interval komorového komplexu QRS
vystihujici rozvedeni vzruchu po komorach trva 0,08 — 0,1s. Interval QT vystihuje
trvani aktivace komor. Pfi frekvenci 70tepli za minutu je délka 0,4s.

(Hamptom J.R., 2005; Necas E. et al., 2006; Trojan S. et al., 2003).

Zakladni zmény EKG zptisobené AKS — akutni infarkt myokardu mize byt provazen
riznymi arytmiemi, z nichZ komorova fibrilace mize vést k ndhlé srde¢ni smrti. Tyto
arytmie vznikaji v disledku naruseni funkce pfevodniho systému srde¢niho vzniklou
nekrozou. Loziska poskozeni vyvolavaji zmény membranového potencialu postizeni
bun¢k a to se Casto odrazi na zméné tvaru kiivky EKG. Tzv. rany potencidl znamena
stdlou depolarizaci postizenych kardiomyocitii, ktery je zdrojem patologickych
elektrickych potencidlli — konkrétné ve viné T a v obdobi izoelektrické roviny. Tyto
okno srde¢ni znamena uplnou ztratu elektrické aktivity v oblasti nekroézy a pozdéji
I v oblasti vzniklé jizvy. V pifipadé transmuralniho infarktu levé komory se prohlubuje
a prodluzuje (nad 0,04s) kmit Q, pfipadné cely komplex QS. Tyto zmény budou jiz
trvalé, protoze v misté nekrozy vznikne jizva. Klasicky akutni Q infarkt zacina elevaci
viny T, poté nasleduje elevace viny ST aZ ke vzniku Pardeeho viny. Nasledné vznika
vyrazné negativni koronarni vlna T, zaroveti se prohlubuje a rozsifuje kmit Q. Casem se
upravuje usek ST do plvodniho tvaru, avSak patologicky kmit Q ziistava (diky vzniku
jizvy z nekrotického loziska). U mensiho Q infarktu, nebo u zalééeného Q-infarktu
reperfuzi (non-Q infarkt) se patologicka vina Q neobjevuje, anebo je pfitomna kratce.
Dlouhodobé pretrvavajici elevace useku ST po prodélaném infarktu budi podezieni
na vznik aneuryzmatu v misté jizvy. Ukazky patologickych kiivek EKG jsou obsazeny
Vv ptiloze 3 az 6.

(Necas E. et al., 2006; Trojan S. et al., 2003).
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Obrazek 5 — normalni EKG
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7.2 Krevni markery

Krevni markery patfi k biochemickym vySetfenim provadénych z odbért krve
V nemocnicni péci. Jsou specifické a vypovidaji o poskozeni srde¢ni svaloviny.

Jednim z krevnich markeri je myoglobin, coZ je krevni barvivo podobné
hemoglobinu nachézejici se v kosternim 1 srdecnim svalstvu. Za fyziologickych
podminek se do krve uvolfiuje v nepatrném mnozstvi (tj. nékolik pg x 17 ).
Pti poSkozeni svalu (kosterniho nebo srdecniho) dochazi k myoglobinémii,
¢i az k myoglobinurii. Velice masivni myoglobinurii pozorujeme u mechanického
rozdrceni kosterniho svalstva (tzv. Crush-syndrom). Za téchto okolnosti se muze
myoglobin vysrazet v ledvinovych kanalcich a zpusobit fatilni anurii. Hodnoty
myoglobinu se v dnesni dobé vyuzivaji hlavné k laboratornimu vySetfeni pfi infarktu
myokardu, u které¢ho jsou jiz po dvou hodindch zvySeny v priméru az na Sestinasobek.

Dalsim specifickym markerem je svalova kreatinkinaza (kreatinfosfokinasa). Je to
enzym, ktery zprostfedkovavd hydrolitické Stépeni fosfatu z kreatinfosfatu (jako
zasobniho zdroje energie) a ziskana energie staci na syntézu ATP. Tento enzym je
tvofen dvémi podjednotkami M (muscle) a B (brain). Pro myokard je typicky izoenzym
CK-MB. Aktivita enzymu v plazmé je imérnad rozsahu tkanového poskozeni. Pri
infarktu myokardu se zvySuje pfiblizné na osmindsobek. Nartst vSak rychle odezni

a za neékolik malo dni je izoenzym pro laboratorni vySetfeni nepouZzitelny. Kreatinkinasa
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se vyplavuje také po katetrizaci srdce, koronarni angiografii, elektrické defibrilaci srdce,
ale 1 béhem fyzické ndmahy a po porodu.

Jako vyborn¢ vyuzitelny marker akutniho infarktu myokardu a dalSich onemocnéni
srdce je hladina troponinu T. Ten je uvoliovan pies membranu bun¢k nemocného srdce
do krevni plasmy. Za fyziologickych okolnosti je hodnota prakticky nulova, avSak 4
az 6 hodin po atace dosdhne vysokych hodnot, méfenych rychlym imunologickym
testem. JeSté vyhodnéjSi a stoprocentné¢ specifické je vySetfeni troponinu I. Kdyz
po infarktu dojde k reperfuzi, hladiny troponinu je$té vice stoupaji, pii uplném uzavéru
tepny zustavaji hladiny vysoké po mnoho dnti a nejevi sklon k normalizaci.

Dale se stanovuje izoenzym LDI1 laktatdehydrogendsa je enzym ktery hydrolyzuje
laktdt na pyruvat. Ma pét izoenzymi (LD1 az LDS5) pfiCemz u IM se prokazuje
pfedevs§im izoenzym LD1. Dal$im enzymem je nespecifickd aspartdtaminotransferasa,
kterd se uvoliiuje zejména pii poSkozeni jater. Pfi infarktu myokardu poukazuje
plasmaticka hladina téchto enzyml na celkovy rozsah zasazené¢ho loziska a tim
| progndézu nemoci.

(Ledvina M. et al., 2006)

Troponin T

Troponin I

Obrazek 6 — Prubéh hladin biochemickych markerdt IM - ™
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7.3 Echokardiografie Ohgod A 2 & & 5 &

Echokardiografie je dalsi neinvazivni diagnostickd metoda, ktera umoznuje urcit
polohu a pohyb srde¢nich struktur pomoci pulznich ultrazvukovych vin, které jsou
odrazeny od akustickych rozhrani. Echokardiografie se déli na tfi typy. Nejstarsi,
jednorozmérné zobrazeni (M-zplsob) poskytuje informace o pohybu jednotlivych
srdeCnich oddilt a chlopni. Zdznam bohuzel neni prostorovy a je omezen malou §ifi
paprsku. Pouziva se vétSinou na morfologickd meéteni (napt. ziZeni chlopn€). Pozdéji
byla vyvinuta dvourozmérna echokardiografie, ktera zobrazuje srdce v anatomickych
fezech v realném case. Tato metoda dovede zobrazit dynamiku srde¢nich struktur na
plosné projekci a dovede piesnéji lokalizovat patologické procesy v srdci.
Nejdokonalej§i typ je pulzni dopplerovskd echokardiografie, ktera vyuziva
tzv. Dopplerova efektu. Proudéni krve se navenek projevuje vznikem vinéni v oblasti

ultrazvukovych frekvenci. Konkrétni hodnota UV frekvence je pak zavisla na rychlosti
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proudu. To umozni urcit charakter, smér a rychlost krevniho proudu v srdci a velkych
cévach.

(Trojan S. et al., 2003).

7.4 Angiografie a pocitacova tomografie

Angiografie je invazivni kontrastni rentgenové vysSetfeni zil a tepen. Pouziva se,
pokud chceme vysetfit nékterou z cév na moznou piitomnost aneurysmatu, uzaveru
nebo zuzeni. Diky tomu dokdzeme zjistit divod ischemie a poSkozeni orgéant.
K vySetfeni je tfeba sada s katétrem, kontrast, lokalni anestetikum a sal kombinovany
s rentgenologickou vySetfovnou. Béhem celého vySetfeni je pacient napojen na EKG.
Katétr se obvykle zavadi ptes tfislo bud’ arteria nebo véna femoralis a vede se az do
pozadované cévy. Zde se aplikuje kontrastni latka a na monitoru sledujeme pribéh
a velikost krevniho zasobeni. Angiografie se u akutnich stavt fadi i mezi neplanované
vykony.

Vypocetni tomografie (Pocitatova — Computed Tomography) je radiologicka
vySetiovaci metoda ktera pomoci rentgenového zateni zobrazuje té€lni tkané. VySetfeni
probihd vleze, kdy je pacient zasunut do téla pfistroje. Ve sténach pfistroje obihaji
kruhové rentgenka a detektory, které jsou vzdy naproti sobé (v€jitovy zpusob), anebo
obiha pouze rentgenka a detektory jsou umistény vSude ve sténach (kruhovy zplsob).
Obihani okolo osy pacienta umoziuje sniméani v rozmezi 360 stupiiti. Detektor je
napojen na vykonny pocita¢, ktery vyhodnocuje snimky (dle jejich hustoty a uhlu
snimani) a dale z nich vypocitava pies sloZitou rovnici finalni obraz, ktery je zobrazen
na monitoru a lze jej ulozit anebo tisknout. Diky vysokému rozliSeni se da pouzit
snimkovani CT u vSech typl tkani. Velice uZite¢né a pfesné je pak pravé u vySetieni
korondrnich artérii spolu se snimanim celého srdce. Dokonce je mozné kombinovat
snimkovani se soufasnym snimanim EKG a zobrazit tak srdce pouze v diastole,
anebo nastavit snimani pouze komplexu QRS. Tato metoda ma veliky diagnosticky
pfinos. Jediné negativum je snad vysSi Uroven rentgenového zéafeni nez klasickou
metodou. Kardiologické CT snimédni se mize rovnat davkou zafeni az pofizeni 600
snimku klasického RTG (pti pouziti nejvétsiho rozliSeni a bez pouziti EKG). Proto se
pravé ztohoto duvodu pfistupuje k soucasnému zapojeni EKG a niz$imu rozliSeni

snimki. V souCasné dobé probiha vyvoj nového tomografu, ktery by mél dokazat
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snimkovat rychlosti az 256 fezli, oproti souCasné rychlosti 64 fezd. Snimky
z angiografie a CT jsou soucasti ptiloh 9 a 10.
(Trojan S. et al., 2003)

r

8 Prednemocnic¢ni péce o pacienta s akutnim koronarnim

syndromem

8.1 Laicka prvni pomoc

Je nutné si uvédomit, ze ve vétSin€ piipadd akutniho infarktu myokardu bude
postizeny sam, anebo v jeho okoli nebude zdravotnik. Pro kazdého je tedy nutné znat
hlavni klinické projevy a alespon zakladni prvni pomoc. BohuZel vétSina lidi o infarktu
myokardu nevi nic jiného, nez Ze je spojen s bolesti na hrudi. Casto se stava, e pacient
zpocatku ignoruje bolesti za sternem, palpitace a dal$i pfimé znamky infarktu myokardu
(pravé z divodu nevédomosti a soucasné imitace jinych bolesti) a tudiz sam sebe
ochuzuje o moznost rychlé napravy reperfuzi v nemocni¢nim zafizeni. V literatuie
a na internetu je mozné se dozveédét spravny postup prvni pomoci pii infarktu myokardu
(na nékterych bohuzel i nespravny). Sdm osobné jsem vybral postup doporuceny ve
studijnich materidlech kardiologie, protoZze mi ptijde nejpiesnéjsi a kazdy bod ma své
jasné opodstatnéni.

V soucasné dob¢ se preferuje u vSech stavii ohrozujici zivot u dospélych nejprve
volat zdravotnickou zachrannou sluzbu. Pfi podezifeni na infarkt myokardu by se
pacient nem¢&l namahat ani fyzicky, ani psychicky. Proto je dobré pacienta ulozit
do polo sedu a uvolnit mu odév (napf. limec kosile). Pokud mame k dispozici acylpyrin,
dame postizenému jeden rozkousat (ma antiagregacni uc¢inek). Poté vyCkame piijezdu
zachranné sluzby a od pacienta neodchézime.

Pokud by akutni infarkt myokardu vyvolal fibrilaci komor, bude nasledovat
bezvédomi. V tomto piipadé laik zkontroluje, zda pacient dycha. Pokud nedycha, otevie
postizenému usta a popif. vyndd zubni protézu anebo vycisti od zvratka atd.
(aby v dychacich cestach nebyla piekazka), poté zahajuje resuscitaci. (Diive se
doporucovalo zahajovat resuscitaci prekordialnim tderem a u dychani z ust do st

pouzivat trojity manévr — dnes je snaha zjednoduSovat laickou prvni pomoc a tak se

40



ani jedna z téchto technik laikim nedoporucuje). Srdeéni masaz se provadi obéma
natazenyma rukama (dlané¢ pres sebe), uprostied hrudni kosti a stlaceni je 4 — 5
cm hluboké. Rychlost srde¢ni masaze je ptiblizné 100 stlaceni za minutu a po kazdych
tficeti stlateni jsou provedeny dva vdechy. Pfed vdechem zust do ust je nutné
pacientovi zaklonit hlavu (tlakem na ¢elo a chycenim brady s naslednym otevienim ust).
Poté se jednou rukou drzi brada a druhou zacpe pacientiiv nos a jsou provedeny dva
vdechy. Opét nésleduje tficet stlaceni hrudniku. Resuscitaci je mozné ukoncit
az pti piijezdu zachranné sluzby.

Laik je povinen poskytnout prvni pomoc dle svych moznosti, vZzdy musi zavolat
zachrannou sluzbu a mél by udélat vse co je v jeho silach. Prizkumy prokazaly,
ze neznamému ¢lovéku Vv bezvédomi je ochotno pomoci 32% piihlizejicich. Casto se
ptihlizejici vymluvi na neznalost resuscitace a tvrdi, ze by pacientovi spiSe uSkodili.
Lidé nechtéji provadét umelé vdechy s vymluvou na odpor ¢i obavu o své zdravi.
V soucasné dobé¢ se tedy laikiim radi provadét jen resuscitaci bez dychani z ust do ust,
pokud se jednad o pacienta nad 50 let (85% pacientl s akutnim infarktem myokardu).
V téle je dostatek kysliku a diky resuscitaci probihd tzv. gasping, coz prakticky
znamena, ze tlakem na hrudnik probiha ¢asteéné dychani a mnozstvi kysliku ve tkénich

bude do piijezdu zachranné sluzby (15min) dostatecné.

8.2 Specializovana prvni pomoc

Lécba akutniho infarktu myokardu je v pfednemocnicni péci zaméfena hlavné
na rychlé rozpoznani infarktu, zajiSténi zakladnich Zivotnich funkci pacienta, tlumeni
anginodzni bolesti a hlavné rychly transport pacienta na koronarni jednotku. Pfi piijezdu
posadek, at’ uz RLP nebo RZP, je pacientovi odebirana zkracena, cilend pfednemocni¢ni
anamnéza, soucasné jsou piipojeny elektrody EKG (12 svodové EKG pro ptesnéjsi
diagnostiku), poté je zajistén Zzilni vstup a je podan kyslik. K G¢innému tlumeni
anginoznich bolesti slouzi farmaka z fad opiatt (hlavné fentanyl, ale také morfin, jehoz
vyhodou jsou cena, vysoka uc¢innost, av§ak tlumi dechové centrum), sedativ a nitrati
(po odebrani alergické anamnézy). Pacientovi je podan nitroglycerin, bud’ sublingualné
(vstiiknutim pod jazyk) ve formé spraye — Glyceroltrinitrat (aerosol) anebo
1zosorbidnitrat — Isoket podani per os po Smg (Usty). Intraven6zni forma je vyhrazena
pro lécbu nestabilni AP nebo IM. Doporuceny postup je aplikace 160 — 325 mg kyseliny

acetylsalicylové (Kardegic i.v.) a je indikované, pokud pacient neni nauzedzni,

41



aplikovat 300 — 600 mg clopidogrelu (Plavix 4 - 8 tablet) tj. dualni antiagregace.

Pti bradykardii provazené hypotenzi, kozni hypoperfuzi nebo pii poruchach funkci
vagu (centralné nervového systému) je podan atropin v davce 0,5 mg opakované
do maximalni davky 1 mg (i.v.). Pii hypertenzi, ktera je provazena tachykardii
a pii zévaznych komorovych arytmiich se podavaji betablokétory a antiarytmika
(amiodaron 150 mg/ 10min s naslednou infuzi 360mg/ 6 hodin anebo mesocain v davce
1,5 mg/kg — tyto dva léky se nekombinuji). P¥i vzniku srde¢niho selhdvani se podavaji
diuretika (Furosemid v davce 60 — 80 mg) a vazodilatancia. Pii bradykardii se aplikuje
Atropini.v. 0,5 -1 mg.

Pacient se co nejrychleji transportuje na korondrni jednotu za stalé monitorace
vitalnich funkci, zajisténou Zilni linkou a s O2 maskou s nastavenym pritokem 4-6
I/min. Pii transportu k PCI se navic podava heparin v davce 150-200 Ul/kg (obvykle
5000j i.v.) dle dohody s kardiocentrem.

Pokud dojde k srde¢ni zastavé a pacient bude v bezvédomi (nejCastéji vznika
z predchazejici fibrilace komor) — v ptipad¢, ze zachranaii budou v okamziku vzniku
fibrilace schopni ihned rozpoznat fibrilaci (bude pfiipojeno EKG), bude pouzit
defibrilator. V soucasné dobé je preferovan bifazicky vyboj o maximalni hodnoté
tJ. 360 J. V opacném piipadé =zachranaii provadéji kardiopulmonalni resuscitaci
a pfi vzniku nebo pfetrvani fibrilace budou kazdé 2 minuty mezi srdecni masazi
defibrilovat. Zachranat nebo Iékai pacientovi zajistuje dychaci cesty (s pomoci
endotrachealni kanyly, laryngalni masky anebo kombitubusu) a dale ventiluje pomoci
ambuvaku, nasledné je pacient pfipojen na ventilator a ventilovan po celou dobu
resuscitace a transportu. Kmasazi muze byt pouzita tzv. kardiopumpa anebo
automaticky Lucas/ Autopulse. Doporuc¢eny postup dle Spole€nosti urgentni mediciny —
ptiloha ¢. 7.

(Kolaf J.et al.,1998; CeskaR. et al., 2010).

Obrazek ¢. 7 — Akutni 16¢ba AIM (Ceska R. et al., 2010).

r: pusob aplikace a davka Omezeni
s=lina acetylsalicylova ‘ 500 mg per os nebo i. v. alergie
L~opyrin tbl., Kardegic amp.) ‘ |
caoidogrel (Plavix) 600 mg per os predpokladana potieba akutniho kardiochirurgického
vykonu?
=parin nefrakcionovany ‘.5—10 tis. j. i. v. -
slik ‘ brylemi, maskou podle saturace |-
=ntanyl nebo jiny opiat 0.1 mgi.v. ‘ hypotenze
tzzepam | 5-10 mg per os nestaci-li opiat
»=tzblokator: napf. metoprolol (Betaloc) ! Smgi.v. hypotenze, bradykardie, t&7§i asthma bronchiale
vzroglycerin Isublingva’!né tableta nebo sprej a/nebo | hypotenze

intravendzné kontinualné

perkutédnni koronarni intervence, resp. systémové trombolyza




9 Nemocni¢ni Ié¢ba pacienta s akutnim infarktem

myokardu

Racionalni 1écba akutniho infarktu myokardu vychazi z patofyziologie tohoto
onemocnéni. AIM je dynamicky proces, ktery zacina uzavienim koronarni tepny.
Kratce po uzavéru vznikd prechodna (reverzibilni) ischémie bun¢k myokardu, kterad
postupné prechazi do ireverzibilni formy vrcholici nekrézou. Optimalni 1écebny postup
u AIM je tedy obnoveni pritoku v uzaviené koronarni tepné a to co nejdiive od vzniku
obtizi. Soucasné je nutno zvladnout pfidruzené komplikace, jako jsou arytmie, bolesti,
srdecni nedostateCnost a v horSim piipad¢ bezvédomi. Intenzivni 1écba v kritickém
obdobi do Sesti hodin od pocitku AIM muze vyznamné zmenSit rozsah infarktu
a zasadn¢ ovlivnit progn6ézu u nemocného.

Tlumeni angindzni bolesti je velice dlleZitou ¢asti 1é¢ebného postupu. Strach, bolest
a uzkost totiz zvySuji tonus sympatiku a tim potiebu kysliku v srdci. Zde vznika riziko
tachykardie a srdecnich arytmii. NejstarSim a stale nejpouzivanéj§im analgetikem je
morfin (v soucasné dobé se vice vyuziva Fentanyl anebo Suffentanyl). Je podavan
vdavce 0,1 mg iv., opakované do ustupu bolesti nebo do maximalni davky 2
mg. Morfin ma vagové ucinky, projevujici se zpomalenim srde¢ni frekvence
a vazodilataci v cévach. Vazodilatace v plicnim fe¢isti snizuje navrat zilni krve k srdci
asnizuje plicni tlaky, ¢imZ zmenSuje srde¢ni zatéz. Morfin md 1 tlumivy ucCinek
na dechové centrum, coz se vyuZziva pii 1écbé plicniho edému. Neptiznivé vagové
ucinky mohou zpusobit bradykardii s hypotenzi. V tomto piipadé se podava 0,5 mg
atropinu. Morfin je kontraindikovan u pacientii s poruchou ventilace nebo utlumem
dechového centra a kariogenniho Soku (hypotenze a acid6za se po ném prohlubuji)
anebo u pacientdl salergii na morfin popfipad€ zvracejicimu pacientovi (riziko
aspirace). Dale je mozné vyuzit pethidinium chloratim (Dolsin) — ma niz§i hypotenzni
I analgeticky ucinnek, anebo fentanyl v davce 0,10 — 0,15 mg i.v. v kombinaci
s diazepamem 5 mg i.v., ktery se u AIM vyuziva nejvice jako analgosedace, protoze
na rozdil od morfinu netlumi dechové centrum.

Lécba zaméfend na omezeni rozsahu infarktového loziska (reperfuze) se da rozdélit
do dvou kategorii. Prvni, medikamentézni 1é€ba — tzv. trombolyza. Jeji vyhodou je
mozZnost ji provést na vSech jednotkach intenzivni péce. Pti trombolyze se vyuziva latek

s trombolytickym ucinkem (slouZi k rozpusténi trombu). Mezi nejCastéjsi trombolytika
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se fadi, rekombinantni tkanovy aktivator plazminogenu — rt-PA (preparat Actilyse)
atozdivodi, ze je uCingjsi, rychlejsi a ma méné nezddoucich ucinkl (nez
streptokindza). Tento ptipravek se obvykle podava v davce 20 mg i.v. béhem 10 — 15
minut, ddle 80 mg i.v. béhem 90 minut. Tento postup je v soucasnosti doporuceny.
Avsak streptokindza je i ptes vSechny nezadouci ucinky, hlavné pro svoji cenu (asi 30x
levnéjsi) stale hojné vyuzivana. Streptokinaza je latka, kterd je produkovéana
B hemolytickym streptokokem, vaze se na plazminogen a vytvaii tzv. komplex
aktivatoru. Tento aktivator pfeménuje plazminogen na plazmin a ten pak $tépi fibrin a
fibrinogen na kone¢né produkty. Vysledkem je systémovy lyticky stav, kdy dochézi
ke koaguopatiim, nebot hladina fibrinogenu vyrazné¢ poklesne. Streptokinaza se
aplikuje se v nitrozilni davce 1500 milionu jednotek podanych v kratkodobé nitrozilni
infuzi. Streptokindzu lze podat i intrakoronarné na specializovaném pracovisti. Obvykle
se podava pti akutnim vzniku trombu pfi angioplastice v davece 4000j/min., podavanych
az do zpruchodnéni tepny (maximalné vsak 60-75min). Lécbu streptokindzou je nutné
kombinovat s podanim 200 mg hydrokortizonu i.v. k prevenci alergickych reakci. Mezi
komplikace pfi podani streptokinazy patii hypotenze (pii rychlém podani), alergické
reakce (u 5% léCenych pacientd, u 0,1% se objevuje anafylakticky Sok). Dalsi
komplikaci je reperfuzni arytmie a krvacivé komplikace. Urokindza je ptirozenou
latkou, (t€lu vlastni) tvofici se v endoteliich cév a epiteliich tubuli ledvin. Nema
antigenni vlastnosti, a proto nema vliv na tvorbu protilatek. Lze ji tedy podavat
opakovang, aniz by se U€inek snizoval nebo hrozilo nebezpeci alergické reakce.
Aktivator tkanového plazminogenu tPA plsobi na rozdil od streptokindzy pievazné
mistné, piimo na trombus. Mén& tedy ovliviiuje systémovou fibrinolyzu. Casem se
bohuzel pfislo na to, Zze pifi pouziti aktivatoru TP castéji dochazi ke komplikujicimu
mozkovému krvéaceni. Patrné vlivem rozpusténi star§ich trombt v mozkovych cévach.
Druhou formou je mechanické rozruSeni trombu v uzaviené tepné. Provadi se
pomoci katetru na specializovém pracoviSti a nazyva se perkutdlni transluminarni
koronarni angioplastika (PTCA — viz pfiloha 8). Podstatou této 1éby je rozruSeni
trombu a naslednd angioplastika (popf. implantace stentu). Za hlavni indikaci pouziti
angioplastiky u AIM se v soucasnosti povazuje infarkt, anebo AIM komplikovany
kariogennim Sokem v ¢asném obdobi AIM (do 6 - 12 hodin). Dal§im divodem je
kontraindikace pouZiti streptokindzy nebo jeji netcinnost. PTCA se také vyuziva pfi
reokluzi (opakovany uzavér) veéncité tepny a v posledni dobé se pouziva jako

alternativni lé€ebnd metoda misto celkové medikament6zni trombolyzy.
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Dalsi mechanickou formou rozruSeni trombu je PCI (perkutanni koronarni intervence)
coz je obdobna metoda PTCA. Pouziva se pfi ni balonkové sondy, ktera je vsunuta do
mista zGzeni a zde je zaveden stent. Nékdy je soucasn¢€ pouzito mechanické rozruSeni
trombu a jeho odsani. Pouziti antikoagulacni terapie u AIM vychazi z predpokladu, ze
antikoagulancia zpomaluji nariist trombu ve véncité tepné, nebo dokonce zabranuji jeho
vzniku Vv jiné oblasti koronarniho fecisté. Heparin se podava nemocnym s AIM, jestlize
fibrinolyza neni indikovana. U pacienta s rozsahlym infarktem levé komory se pouziva
davka 5000 jednotek i.v. v bolusu a dale v trvalé nitrozilni infuzi v davce 1000 j./hod.
Davka se po 12 hodinach upravuje dle hodnot APTT (tromboplastinovy cas). Lécba
antiagregacni se provadi kyselinou acetylsalicylovou (Acylpyrin nebo Anopyrin 200 —
300 mg p.o./ 24 hod.) bez piedchozi heparinizace. Pii nesnasenlivosti Acylpyrinu lze
podat tiklopidin (Ticlid) v davce 1 x 250 mg per os nebo indobufen (Ibustrin) 2 x 100
mg per os. Antikoagulacni lécba Warfarinem nebo Pelentanem se u AIM rutinné
neprovadi. Je spiSe indikovan k dlouhodobé prevenci (nejméné na dobu 3 mésici)
v takové déavce, kterd prodluzuje protrombinovy cas. Je doporucend u pacientl
s dilatovanou, méné stazlivou levou komorou a s alergii nebo nesnasenlivosti kyseliny
acetylsalicylové.

Oxygenoterapie (kyslikova 1écba) se u pacienti s AIM doporucuje ve vSech
ptipadech se zndmkami levostranné srde¢ni nedostate¢nosti. Obvykle je podavan 100%
kyslik perforovanou maskou, rychlosti 5 I/min, nebo nosnim katétrem v davce 21 / min.
U pacienti se zavaznou hypoxémii se 1é¢i podplrnou ventilaci s intermitentné
zvysovanym tlakem na konci vydechu (PEEP).

Dalsi 1écebnou formou u IM je podavani blokatort adrenergnich B-receptorii
(betablokatory). Ty snizuji spotiebu kysliku v myokardu vlivem zpomaleni srdecni
frekvence, poklesu krevniho tlaku a sniZeni srdecni stazlivosti. Bylo prokdzano,
Ze vV akutnim obdobi IM betablokatory zmenSuji infarktové lozisko tudiZ snizuji
umrtnost. Souc€asné také sniZuji riziko vzniku arytmii a fibrilace komor. Lécba probiha
obvykle podanim metipranolu (Trimepranol) v ddvce 1mg i.v. a déle se pokracuje
peroralni formou. Alternativni 1€k je metoprolol — Castéji vyuZzivany zachrannou sluzbou
(Vasocardin, Betaloc) anebo kardioselektivni betablokator esmolol (Brevibloc), ktery
diky své kratkodobé ucinnosti vyhovuje nejlépe potiebam lécby AIM. Pii podavani
betablokatort je dilezit¢ dbat na to, aby srde¢ni frekvence nepoklesla pod 50 tepti
za minutu a systolicky TK pod 100 mm Hg.

(Ce§ka R. et al., 2010; Kolafr J. et al., 1998).
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Prakticka ¢ast

Popis zvolené metody - kazuistika (pripadova studie)

Praktickou ¢ast jsem se rozhodl zpracovat formou dvou kazuistik. Myslim si, ze pro
predstavu péce o pacienta s akutnim koronarnim syndromem tato forma nejlépe obsahne
danou problematiku v praxi. Prvni kazuistika se zabyva pacientkou s ischemickou
chorobou srde¢ni vV nemocni¢nim prostredi, druha kazuistika popisuje realny vyjezd,

ktery jsem absolvoval na svém pracovisti ZZS Ricany.

10 Kazuistika

10.1 Kazuistika 1

Prijeti vyzvy
Zachranna sluzba stiedogeského kraje piijala v 7:30 vyzvu od dispedinku. Zena,

60 let, duSnost, misto udalosti.

VySsetieni pacienta na misté zasahu, anamnéza, transport

Pii pfijezdu je Zena pii védomi, orientovana, stéZuje se na bolest na hrudi a t€Zkost
pfi dychéani potom, co vysla schody. Pacientce byla odebrana anamnéza, pied pil rokem
prodélala infarkt, ma DM II typu, pacientka koufi pfiblizné 20 cigaret denné. Pacientce
je natoceno 12 svodové EKG, je zajiStén zilni vstup a podan kyslik O2 maskou.
Na EKG se objevuji hluboké negativity vin T z pfednich hrudnich elektrod. Pacientka
bez otoki. Transport probihal v polosedu, za stalé monitorace a S ventilaci O2 maskou
4l/min a probéhl bez kompikaci. Pacientka transportovana a ptfedana na centralni piijem

FNKV.

Zprava z hospitalizace

Kompletni zprava z koronarni jednotky: 60 leta Zena prodé€lala pied péti mésici non-
Q infarkt myokardu pfedni stény. Pfed rokem byl zjiStén diabetes mellitus 2. typu, ktery
byl 1éCen dietou. Od 26 let koufila ptiblizné 20 cigaret denné. V rodinné anamnéze byl

diabetes, ischemickéa choroba srde¢ni a cévni mozkova piihoda. Po prodélaném infarktu
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myokardu se objevuji namahou zpisobené bolesti na hrudi, které rychle ustupuji po
nitroglycerinu. Pii bézné cinnosti neni du$na, otoky nemd. Vysledky vySetfeni —
pacientka je obézni, BMI 32,0, glykémie na la¢no 8,1 mmol/l, cholesterol 6,63 mmol/I,
LDL 4,14 mmol/l, HDL 0,94 mmol/l, triacylglyceroly 2,84 mmol/l. EKG — sinusovy
rytmus, 72 pulsii/min, intermedidrni osa, hluboké negativity vin T ve svodech z ptfedni
stany srdce. Echokardiografie — leva komora a leva sin hrani¢né zvétsené, leva komora
bez hypertrofiec stén, symetricky kontraktilni. S abnormalni diastolickym plnénim
charakteru zpozdéné relaxace, ejekéni frakce levé komory byla 47,7%. Zatézova
echokardiografie — na vrcholu zatéZze akineze (ztuhlost) zadni stény, tézka hypokineze
celé lateralni stény, kontrakce zachovana nejlépe antero-apiko-septalné. Ergometrie —
pozitivni klinicky i na EKG (deprese ST ve svodech V4-6 dosahujici az 3mm),
komorové extrasystoly, béhem zéatéze se objevila blokdda pravého Tawarova raménka,
tolerance zatéze vyznamné snizena, hypertenzni reakce krevniho tlaku. Koronarografie -
70% stendza ramus interventricularis anterior, az 80% stendéza ramus circumflexus,
60% sten6za ramus interventricularis posterior. U pacientky byl proveden trojnasobny
aorto-koronarni bypass. Dva mésice po operaénim vykonu byla pacientka
hospitalizovana pro tyden trvajici zhorSujici se duSnost a otoky dolnich koncetin. Puls
90/min, TK 140/90 mmHg, dechova frekvence 25/min, glykémie 9,2 mmol/l. EKG beze
zmén, bez znamek Cerstvych ischemickych zmén. Echokardiografie — aneurysma hrotu
levé komory, lehkd systolickd dysfunkce, ejek¢éni frakce 51%, zhorSeni aortalni
a mitralni chlopenni regurgitace. Rentgen hrudniku — vyrazna dilatace srde¢niho stinu
doleva, ptekrveni plic, méstnavé hily, oboustranné bazaln¢ vypotek v pleurdlni duting,
ateroskler6za hrudni aorty. - Poskozeni myokardu ischemickou chorobou srde¢ni bylo
pravdépodobné pficinou dilatace levé komory a vzniku aneuryzmatu. Pravdépodobnou
pfi¢innou levostranného srde¢niho selhani bylo zhorSeni mitralni a aortalni insuficience.
Toto bylo nasledné pravdépodobnou pti¢innou pravostranného srde¢niho selhani, které

se projevilo vznikem celkovych otok.

Analyza a interpretace kazuistiky ¢. 1

Informace o pfijeti tisnové vyzvy, Casech dosazeni mista a délka vyjezdu se mi
nepodafilo zjistit, jelikoZ jsem Cerpal z dostupnych informaci nemocni¢niho oddéleni
a zpraveé o hospitalizaci pacientky. Dostupné bylo pouze parere 1ékate RLP, kde byl
pouze Cas pfijeti vyzvy. Stejné tak nelze popsat déni na misté udalosti. Zprava lékate

RLP obsahuje pouze informace z anamnézy, které jsou vypsany vyse (kuracka,
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diabeticka, IM v anamnéze pied ptl rokem). Popsani stavu pacientky a 1é€ebna opatieni
jsou vyjadfena pouze jednou vétou: ,, Pacientka dusna po namaze, dychani vihkeé
fenomény, bez bolesti, EKG negativni T, O2 maskou, PK*“. Daéle je V kolonkach
vitalnich funkci vyplnén TK, SpO2 a AS. Ackoli byla pacientka diabeticka, nebyla ji
zmeétena hodnota krevniho cukru ani télesnd teplota (mozny probihajici zanét). Stejné
tak nelze zjistit, zda byla klientka ZS pln¢ orientovand, zda spolupracovala. Bohuzel,
k podobnym piipadim dochazi velmi ¢asto. Pfijimajici Iékaf nemusi byt vzdy i 1ékafem
oSetfujicim. Tudiz mize dojit ke komunika¢nimu Sumu a znehodnoceni preddvanych
(a uz tak dost strohych) informaci od ZS. Proto je nutné se vénovat i fadnému vyplnéni
zpravy o vyjezdu. Na korondrni jednotce byly odebrany krevni ndbéry, zaznamenéna
EKG kfivka, probéhlo kompletni vySetieni pacientky, byla provedena echokardiografie,
pacientka byla indikovana k trojnasobnému aorto-koronarnimu bypassu. Ve zpravé
uvadim jesté¢ vyvoj stavu s odstupem dvou meésicl, kdy se stav pacientky rapidné
zhorsil, objevily se kardidlni otoky z diivodu srde¢niho selhavani vzniklého na podkladé
dilatace levé komory a nasledné vzniku aneurysmatu a stim spojené¢ho pretizeni

pravého srdce.

10.2 Kazuistika 2

Piijeti vyzvy

Dne 9.3.2013 v 11:05 pfijalo ZOS vyzvu od manzelky postizeného, ze jeji manzel
ma od 9:30 hod. rdno bolesti na hrudniku. V 11:08 min pfedava operacni stredisko
vyzvu nejbliz§i posddce RV a RZP. Posadka v 11:10 vyjizdi a na misté¢ zasahu je

v 11:26.

Anamnéza
Pripadova anamnéza

74 lety muz, sedici v obyvacim pokoji, bledy, opoceny, komunikuje, stézuje
si na sviravou bolest hrudi, spise vlevo a celkovou nevolnost. Pfi podrobné anamnéze
uvadi, Ze rano normalné vstal, byl bez obtiZi, pfi ranni hygiené¢ mél nahle bolest
na hrudi, opotil se, zvedl se mu zaludek, celkové mu nebylo dobfe. Naméfeny TK

domacim tonometrem 180/110.
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Osobni anamnéza
Anamnesticky je hypertonik, ob¢as ho boli i zada. Uziva pouze Lokren. Alergii
nema, jiz 8 let je v dichodu. Se srdcem nikdy problémy nemél. Diabetes nema, CMP

neprodé¢lal.

Rodinna anamnéza

Rodinna anamnéza bezvyznamna.

Farmakologicka anamnéza

Uziva Lokren 2x denné. Na bolest zad obéas Aulin.

VySetieni pacienta na misté zasahu

Lékar nejprve zhodnotil védomi pacienta oslovenim, pacient reagoval adekvatné.
Dale provadi orienta¢ni neurologické vysetfeni se zavérem: pacient bez neurologického
deficitu, GCS 15, orientovany, zornice izokorické s fotoreakci, bez lateralizace,
ameningealni. Dale pfistupuje K primarnimu a sekundarnimu vySetfeni pacienta.
Povétuje zdravotnického zachranafe kulozeni pacienta do Fowlerovy polohy,
ke zméfeni TK a potizeni 12 svodového EKG zaznamu. Dale k zajisténi periferni zily
kanylou. Dal§im vySetfovanim posadka zjistuje, ze akce srde¢ni je pravidelna, klidna,
frekvence 80. Fyzikalni vysetieni celkem fyziologické. Posadka potizuje EKG zaznam,
ktery ukazuje akutni infarkt bo¢ni stény - elevace ST ve svodech I, I1I, aVL, AVF
a V4-V6, deprese ST aVR, V1 — V3. Sinusovy rytmus, pfevodni intervaly v normg¢,
nejsou ES. (viz piiloha ¢.1). Namé&feny TK 160/100, TF 80, DF 16, SaO2 98%,
glykémie 4,6 mmmol/l. Poslechové dychani Cisté, akce klidna, ozvy 2, biicho mé&kké,

nebolestivé, hepar a lien 0, podbtisky volné, DK bez otokii.

Lécebna opatieni

Zajisténa zilni linka, poddan O2 polomaskou 4l/min, dale Nitromint spray 2x,
Kardegic 0,5g iv, Heparin 10000j i.v., Fentanyl 1 ml i.v., Plavix 8 tbl., monitorovany FF
a EKG.

Diagnozu akutni infarkt myokardu s elevacemi tseku ST zhodnotil lékaf jako
zavazny stav ohroZujici Zivot s nutnosti specializované péce a tak cestou dispecinku
avizovana kardiologie IKEM, pacienta ma zachrannd sluzba smeéfovat rovnou

na katetriza¢ni sal k intervenci.
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Transport pacienta

Do vozu byl transportovan pacient za pomoci specialniho evakua¢niho kiesla
za kontinualni monitorace EKG. Tato forma byla zvolena z divodu mozné obé&hové
nestability pacienta a celkové zchvacenosti. Odjezd z mista v 11: 48. Béhem transportu
1ékai vysvétluje nutnost transportu a dal§i postup v nemocni¢nim zafizeni, dotazuje
se, kdy pacient naposledy jedl. Také pacienta vyzyva, aby se dotazal, pokud ma néjaké
otazky. Ten jen vyjadfuje souhlas a sd€luje, Ze ma strach. V pribcéhu transportu
se na EKG objevuje nékolikrat komorova extrasystola (asi 3-5x za minutu). Lékar toto
vyhodnocuje jako méné vyznamné, bez nutnosti farmakologického zasahu.

Od pftijeti vyzvy operac¢nim stfediskem do pfedani na katetriza¢ni sal ub&hlo celkem
63 minut. Pacient pfedan jiz bez bolesti, TK 140/80, TF 72, SaO2 99%, DF 16,
na monitoru sinusovy rytmus, bez extrasystol. Nalezem pii SKG potvrzen uzavér levé

koronarni tepny.

Pouzité vybaveni vozii RV a RZP

Monitor EKG Zoll (12 svodovy + SpO2 ¢idlo), elektrody, pomicky k zajisténi
zilniho vstupu (esmarch, dezinfekce na kazi, sterilni ¢tverce, kanyla 18G, détsky set,
infuzni set, lepenka na kanyly, fyziologicky roztok 250 ml.), tonometr, fonendoskop,

¢idlo SpO2 (na monitoru), glukometr, evac chair.

10.2.1 Analyza a interpretace kazuistiky ¢. 2

Prevzeti vyzvy zdravotnim operacnim stfediskem probéhlo bez problému.
Vyskoleny dispecer béhem jeden a pil minuty zpracoval informace od rozrusené
volajici, ptedal vyjezd kolegyni, ktera ma na starost operacni fizeni a ta béhem dalSich
30 sekund, dle doporuc¢enych indikacnich kritérii, vyslala na misto posadku RV a RZP.

Posadky RV a RZP splnily zdkonnou normu vyjezdu (tj. 2 minuty) i dojezdu
namisto (20 min.). Posadka postupovala dle platnych standardd. Pied vstupem
na pozemek nejprve zhodnotila mozné riziko, nasledné se 1ékar predstavil a bez jakékoli
Casové prodlevy se nechal zavést k pacientovi. VySetieni pacienta probihalo v klidu, vSe
bylo pacientovi vysvétleno, jedinym nedostatkem bylo nevySetieni bficha poslechem.

Lécebna opatieni byla provedena adekvatng, dle platnych norem a doporucenych
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postupti. 12 svodovy EKG zaznam byl pofizen a kvalitné zhodnocen. Stav pacienta byl
lékafem zhodnocen spravné jako Zivot ohrozujici a nasledné sméfovani pacienta ptimo
k intervenci (3 hodiny od projevu IM). Doba stravena na misté zdsahu 22 minut by se
dala nazvat ukazkovou. Kontinualni monitorace védomi, SpO2 a EKG béhem
transportu pfedchdzelo mozné prodlevé pii zhorSeni klinického stavu pacienta.
V zaznamu o vyjezdu nejsou vyplnény hodnoty FF pfi piedani, nic jiného nelze
vytknout. Pacient byl na katetriza¢ni sal piedan se stabilnimi Zivotnimi funkcemi. Pti
pozdéjsim kontaktovani kardiologie bylo zjisténo, ze primarni diagndza byla spravna

a lécba zahéjena v PNP pacienta 1épe pfipravila na intervenci.

11 Diskuze
V uvedenych kazuistikach je popsan jak postup v pfednemocni¢ni neodkladné péci,
tak postup vySetfeni az ke sméfovani k operacnimu vykonu. Zadmérné€ jsem v prvnim
popisovaném piipadu uvedl zisadni nedostatky ze strany zachranné sluzby, které
mohou pfinejmensim pozdrzet nemocnicni diagnostiku pacienta s akutnimi obtizemi.
Ptipady nelze ani zdaleka povazovat za standardni, avSak urcity obraz poskytované péce

utvareji.

Idedlnim piipadem poskytované péce by mohl byt vyjezd, ktery by fadné prob&hl dle
doporucenych postupti, pacient by byl v co nejkrat§im ¢ase transportovan do cilového,
specializovaného zdravotnického stfediska a tam by byly dodrZzeny vSechny
standardizované postupy. V prvnim piipadé¢ jsem poukdzal na zisadni chyby

pii vyplnovani zdravotnické dokumentace ze strany I¢kate RLP. Druhy ptipad se obeSel

wevr

Doporucenim pro praxi je osvojeni si standardi péce publikovanych naptiklad
Ceskou 1ékai'skou spole¢nosti J.E. Purkyné - Spoleénosti urgentni mediciny a mediciny

katastrof.
Zajimavou problematikou pro nasledné rozpracovani by bylo vyzkumné Setfeni

zamé&fené na vyvoj stavu pacienta s prodélanym infarktem myokardu v oblasti dalsiho

zaclenéni do produktivniho Zivota.
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ZAVER

Ptfed nazev své bakalarské prace bych nejradsi napsal ,,zaklady* a odborny vyklad
bych dal do rukou sofistikovanéjsich specialistli na toto téma. Pracoval jsem predevsim
s vyukovymi materialy 1ékaiskych fakult, které mi pomohly pochopit tuto problematiku
(konkrétné kniha Patologickd fyziologie orgdnovych systéemit od Prof. MUDr,
E. Necase, DrSc.). Z¢&asti jsem vyuzil 1 své poznatky a znalosti, ziskané béhem studia
nebo praxe absolvované v nemocni¢nim prostiedi a u zdravotnické zachranné sluzby.
Shromazdéni mnoha informaci a jejich sumace do nékolika stran nebyla jednoducha.

Doufam, Ze poznatky, které jsem zpracovanim tématu ziskal, budu moci vyuzit
v praxi a budu schopen zodpovédét vSetecné dotazy mych ptibuznych a zndmych

na téma infarkt myokardu.

Pro lepsi pochopeni onemocnéni ob&hové soustavy jsem vénoval n¢kolik uvodnich
stranek anatomické a histologické stavbé srdce a struktufe prevodniho systému
srde¢niho. Posléze jsem pokracoval praktickou ¢asti zaméfenou na zdchranarskou
anamnézu, vySetfeni pacienta a specifika bolesti pii infarktu myokardu a anginé
pectoris. Dale jsem do prace zatadil témata jako rizikové faktory vedouci k akutnimu
koronarnimu  syndromu, jeho klasifikace, patofyziologické, patoanatomické
a patologické poznatky a specialni vySetfovaci metody. Do praktické ¢asti jsem jesté
zahrnul pfednemocni¢ni a nemocni¢ni pé¢i infarktu myokardu a anginy pectoris

doplnéné¢ o kazuistiky jak z nemocnic¢niho, tak zachranéatského prostiedi.

Dle WHO (World Health Organization - Svétova zdravotnicka organizace) lze
rozdélit rizikové faktory na ovlivnitelné a neovlivnitelné. Z ovlivnitelnych rizikovych
faktori logicky vyplyvaji konkrétni preventivni opatfeni. Ta se daji aplikovat
I na ostatni nemoci kardiovaskularniho systému, ale samoziejmé i jind potencionalné
ziskana onemocnéni. Doporuceni je tedy nekoufit, dale se vyvarovat faktort zvySujici
krevni tlak, vyvarovat se ¢astému pojidani potravy s vysokou hladinou cholesterolu
a glycidl. Mezi doporu¢eni WHO patti zdravy zivotni styl, aktivni pohyb s udrzovanim
pfijatelné télesné hmotnosti, vyvarovani se stresu. Dilezité je absolvovani pravidelnych
preventivnich zdravotnich prohlidek, zvlasté v ptipadé mozné rodinné predispozice,

hypertenze, diabetu a obezity.
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Piiloha 1 — EKG z vyjezdu ZZS Ri¢any — AIM viz kazuistika &. 2
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Ptiloha 2 — EKG — vyvoj zmén pii transmurdlnim infarktu myokardu LK
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Ptiloha 3 — EKG - akutni infarkt myokardu — akutni 1éze

M A

3

—

Ptiloha 4 — EKG - akutni infarkt myokardu — subakutni zmény




Ptiloha 5 — EKG — akutni infarkt myokardu — spodni stény
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Piiloha 6 — EKG - fibrilace komor
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Ptiloha 7 — Akutni koronarni syndrom — doporuceny postup v PNP




Ptiloha 8 - perkutanni transluminarni koronarni angioplastika + zavedeni

stentu
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Priloha 9 — angiografie srdce 1

obraz srdce z CT
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