Antiagregancia jsou léky, které sniZuji schopnost krevnich destic¢ek (trombocytl) shlukovat se a vytvaret
krevni srazeniny. U akutniho infarktu myokardu (AIM) hraji dlleZitou roli, protoZe zabranuji dalsimu
ucpani cév a snizuji riziko vzniku dalSich tromb0 v koronarnich tepnach.

Mechanismus U¢inku antiagregancii:

1. Inhibice agregace desticek. Antiagregancia blokuji rizné receptory nebo enzymy, které jsou
klicové pro agregaci krevnich desticek. Nejcastéji uzivané antiagregancia jsou:
a. Aspirin (kyselina acetylsalicylova): Inhibuje enzym cyklooxygenazu (COX-1), coZ vede ke
snizeni tvorby tromboxanu A2, latky, ktera podporuje agregaci desti¢ek a vazokonstrikci.
b. Inhibitory P2Y12 receptoru (napf. clopidogrel, prasugrel, ticagrelor). Blokuji receptor
P2Y12 na povrchu desticek, ¢imZ omezuji jejich aktivaci a agregaci.

2. Prevence rozsifeni trombu: V akutni fazi infarktu dochazi ke vzniku trombu, ktery blokuje koronarni
tepnu a zplsobuje poskozeni srde¢niho svalu. Antiagregancia brani dalSimu ristu trombu, coZ zlep3Suje
pratok krve a sniZuje rozsah poskozeni.

PFi akutnim infarktu myokardu se ¢asto pouziva kombinace vice antiagregancii (tzv. dualni antiagregacni
terapie, DAPT), obvykle aspirin s inhibitorem P2Y12 receptoru. Tato kombinace poskytuje silnéjsi
antiagregacni efekt a zvySuje Sance na Uspésnou rekanalizaci uzaviené tepny.

Indikace antiagregancii pfi AIM:

e Antiagregancia jsou podavana bezprostfedné pti vzniku AIM (napt. pfi hospitalizaci), aby se co
nejrychleji snizilo riziko vzniku novych trombd.

e Dlouhodobé jsou antiagregancia podavana po infarktu, aby se predeslo recidivé trombdzy a
dalSim kardiovaskularnim pfihodam.

Pouziti antiagregancii je klicové pro zlepseni progndzy pacientl s akutnim infarktem myokardu, protoze
pomahaji obnovit pritok krve do postizené oblasti srde¢niho svalu a minimalizovat poskozeni.

Antikoagulancia jsou léky, které sniZuji schopnost krve srazet se tim, Ze ovliviiuji koagulaéni kaskadu a

inhibuji tvorbu fibrinu, coz je kli¢ova slozka krevni srazeniny. U akutniho infarktu myokardu (AIM) maji

antikoagulancia dlleZitou roli pfi prevenci dalsiho rlstu trombu a sniZzovani rizika komplikaci spojenych
se vznikem krevnich sraZenin.

Mechanismus ucinku antikoagulancii:

1. Inhibice koagula¢ni kaskady:
a. Antikoagulancia ovliviiuji rizné faktory koagulacni kaskady, coZ vede k inhibici tvorby
fibrinu, ktery je potfebny pro stabilizaci krevni srazeniny.
b. Nejcastéji pouzivand antikoagulancia:
i. Heparin (nefrakcionovany heparin a nizkomolekularni heparin - LMWH):

Aktivuje antitrombin Ill, ktery ndsledné inhibuje klicové faktory koagulace,
zejména trombin (faktor Ila) a faktor Xa. Tim dochazi k omezeni tvorby fibrinu a
rastu krevni srazeniny.



ii. nhibitory faktoru Xa (napf. fondaparinux): Blokuji specificky faktor Xa, ktery hraje
zasadni roli pfi preméné protrombinu na trombin, coz je kli¢ovy krok v
koagulacni kaskadé.
iii. PFimé inhibitory trombinu (napt. bivalirudin): Blokuji trombin pfimo, coz vede k
inhibici pfemény fibrinogenu na fibrin.
2. Prevence rUstu a stabilizace trombu:

a. Vakutni fazi infarktu myokardu, kdy dojde k prasknuti aterosklerotického platu, vznika
krevni srazenina, ktera vede k uzavéru koronarni tepny. Antikoagulancia brani dalSimu
rozvoji trombu, coZ pomaha obnovit pritok krve a minimalizovat poskozeni srde¢niho
svalu.

b. V kombinaci s jinymi |éCivy, jako jsou antiagregancia a fibrinolytika, mohou
antikoagulancia podpotit Uspésnou rekanalizaci ucpané tepny.

Indikace antikoagulancii pti AIM:

a. Akutni faze:Antikoagulancia se podavaji béhem akutni faze AIM k omezeni rlstu trombu,
zejména béhem intervenci, jako je perkutanni koronarni intervence (PCl), a pfi podavani
fibrinolytik, aby se minimalizovalo riziko dalsi tvorby srazenin.

b. Dlouhodoba lécba: U nékterych pacientll mlze byt nutna dlouhodobéjsi 1é¢ba antikoagulancii,
zejména pokud maji zvySené riziko tromboembolickych komplikaci (napf. fibrilace sini).

PouZiti antikoagulancii pfi akutnim infarktu myokardu je zasadni pro prevenci komplikaci zplsobenych
krevnimi srazeninami, jako je opétovna okluze koronarni tepny nebo rozvoj systémové embolie.
Kombinace antikoagulancii a antiagregancii pomaha maximalizovat Uspésnost lIé¢by a minimalizovat
poskozeni srdecniho svalu.

Trombolyza je |é¢ebny postup pouzivany k rozpusténi krevni srazeniny (trombu), ktera zpUsobila uzavér
koronarni tepny pfi akutnim infarktu myokardu (AIM). Cilem trombolyzy je co nejrychleji obnovit pritok
krve postizenou casti srdecniho svalu, ¢imZ se minimalizuje poskozeni myokardu a zlepsSuje progndza
pacienta.

Mechanismus ucinku trombolyzy:

1. Aktivace plazminogenu:

a. Trombolytika jsou Iéky, které aktivuji plazminogen (neaktivni forma enzymu), aby se
preménil na plazmin. Plazmin je enzym, ktery Stépi fibrin, kli¢ovou slozku krevni
srazeniny.

b. Fibrin tvofi zakladni strukturu trombu, a jeho rozstépenim dochazi k rozpousténi
srazeniny.

2. Rozpusténi trombu:

a. Trombolytika tak pfimo plsobi na krevni sraZzeninu a napomahaji jejimu rozpadu, coz vede k
obnoveni pritoku krve v uzaviené koronarni tepné.

Hlavni trombolytika pouZivana pfi AIM jsou:



o Alteplaza (tPA - tkanovy aktivator plazminogenu): Syntetickad forma enzymu, ktery pfirozené
aktivuje plazminogen.

e Retepldza a tenekteplaza: Modifikované formy tPA s delSim polo¢asem a specifickymi
vlastnostmi, které umoznuji snadnéjsi podani.

Indikace trombolyzy pfi AIM:

1. Casné podani: Trombolyza je nejucinnéjsi, pokud je podana co nejdFive po vzniku pfiznak infarktu,
idedIné do 3—6 hodin od zacatku. Po tomto obdobi se uc¢innost IéCby sniZuje, protoZe srdecni sval zacina
byt nendvratné poskozen.

2. Alternativa k perkutanni koronarni intervenci (PCl): Trombolyza se pouziva predevsim v situacich, kdy
neni dostupna primarni perkutanni koronarni intervence (PCl) v dostate¢né kratkém casovém horizontu.
PCI (napf. angioplastika s vloZzenim stentu) je obecné preferovana metoda, ale trombolyza je vhodna tam,
kde ¢asova prodleva k pfistupu k PCI by byla pfilis dlouha.

Rizika a kontraindikace trombolyzy:

Krvaceni: Nejvétsim rizikem trombolyzy je zvySené riziko krvaceni, protoze trombolytika nerozpoustéji
pouze trombus v koronarni tepné, ale mohou narusit i stabilitu jinych sraZzenin a zasahnout i normalni

vevs

Kontraindikace: Trombolyza je kontraindikovana u pacientl s vysokym rizikem krvaceni, jako jsou lidé po
neddavné operaci, s krvacivymi poruchami nebo po nedavném mozkovém infarktu (mrtvici).

Vyhody trombolyzy pfi AIM:**

e Rychlé obnoveni priitoku krve do postizené ¢asti myokardu.
e Relativné snadné a rychlé podani, které nevyzaduje specializované vybaveni, co? je zvlast
dullezité v situacich, kdy neni mozné provést PCl vcas.

Trombolyza je tak dllezitou metodou IéCby akutniho infarktu myokardu v situacich, kdy neni mozné vcas
zajistit mechanické otevreni uzaviené koronarni tepny. Véasné a spravné podani trombolytik maze
vyrazné zlepsit progndzu pacienta a snizit rozsah poskozeni srde¢niho svalu.



