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DOPORUCENE POSTUPY PRO PRAKTICKE LEKARE




1. UvoD

Ischemickd choroba srdec¢ni je jedno z nejcastéji se vyskytujicich onemocnéni v rozvinutych zemich véetné
Ceské republiky. Je nej¢astéjsi pFicinou zavazné morbidity i mortality dospélé populace. V CR je vice nez polovi-
na vsech hospitalizaci dospélych na internich oddélenich podminéna kardiovaskularnimi chorobami.V r. 2015 to
bylo celkem 305300 hospitalizaci. Kardiovaskularni choroby jsou u nas také na prvnim misté v pfi¢indch umrti.
Standardizovana umrtnost na kardiovaskularni choroby ¢inila v roce 2015 celkem 41,8 % u muzd a 44,9 % u zen.
Ve stejném roce v CR zemfelo celkem 111173 obyvatel, z toho 47 804 imrti bylo na kardiovaskularni choroby, coz
predstavovalo 43 % viech umrti. Pfitom ICHS je pficinou pfiblizné 40 % vSech umrti z kardiovaskuldrnich pficin'.
V poslednich 30 letech pozorujeme v CR vyznamny pokles standardizované kardiovaskularni mortality, nejvyraz-
né&jsi je pokles mortality na cerebrovaskularni a korondrni pfihody, ktery dosahnul 50 % pro obé pohlavi. Nové
a ucinnéjsi zpusoby |écby jsou odpovédné pouze za mensi ¢ast tohoto poklesu. Daleko vétsi vyznam maji zmény
Zivotniho stylu, napf. pokles koufeni cigaret v nékterych skupindch obyvatelstva, ale také neustale se zlep3ujici
detekce a Ucinnéjsi lé¢ba hypertenze a dyslipidémii a obecné dlslednéjsi uplathovani zasad primarni i sekundar-
ni prevence.

Ischemickd choroba srde¢ni (ICHS) je definovana jako ischemie myokardu, a to bud klidov4, nebo pfi zvyse-
ni narok( na dodavku kysliku, napt. pfi ndmaze, vznikajici na podkladé patologickych zmén koronérniho recis-
té. V naprosté vétsiné pripadul je zplisobena aterosklerézou véncitych tepen. Vsechny pficiny vzniku ateroskleré-
zy, a tedy ani ICHS nejsou zndmé. Neexistuje proto Ucinna kauzalni 1é¢ba, umime pouze do jisté miry odstrano-
vat symptomy a lécit komplikace. Jsou ale zndmé urcité stavy nebo faktory, které pravdépodobnost vzniku ICHS
a rychlost jejiho rozvoje mnohonasobné zvysuji. Oznacuiji se jako rizikové faktory. Rizikové faktory ateroskleré-
zy jsou vysledkem interakce Zivotniho stylu jedince s jeho genetickou vybavou. Rozdéluji se na ovlivnitelné, mezi
néz patfi z hlavnich rizikovych faktor( koufeni, dyslipidémie, hypertenze a diabetes mellitus, a neovlivnitelné,
mezi néz patii vék, muzské pohlavi a genetickd zatéz, ktera je obvykle vyjadfena pozitivni rodinnou anamnézou
predcasné ICHS nebo jiné klinické manifestace aterosklerézy?. Vedle hlavnich rizikovych faktor( je popséna jesté
celd fada laboratornich rizikovych faktord, jako je napf. mirna hyperhomocysteinemie, zvyseni C-reaktivniho pro-
teinu stanoveného vysoce senzitivni metodou (hsCRP), zvy3eni plazmatickych hladin nékterych trombogennich
faktoru (fibrinogen, faktor VII, inhibitor aktivatoru plazminogenu — PAI-1) a dalsi, jejichz vyznam pfi vzniku ICHS
neni jesté plné stanoven, stale vice se ale ukazuje, Ze neni zdsadni.

Ischemicka choroba srde¢ni ma Siroké spektrum klinickych projev(i od zcela asymptomatického onemocnéni az
po nahlou srde¢ni smrt. Jednotlivé klinické formy se mohou vzdjemné rizné kombinovat. Déli se na akutni a chro-
nické (tab. 1), které se zasadné lisi svoji prognézou a lé¢ebnymi postupy.

Tabulka 1: Klinické formy ischemické choroby srde¢ni

Formy akutni Formy chronické

Akutni koronarni syndromy Asymptomaticka ICHS
Nestabilni angina pectoris Stabilni angina pectoris
Akutni infarkt myokardu Stav po infarktu myokardu

Nahla srde¢ni smrt Dysrytmicka forma ICHS

Chronické srdecni selhani

Akutni formy ICHS predstavuji bezprostiedni ohrozeni Zivota, proto musi byt nemocny neprodlené hospitalizo-
van, vzdy na koronarni jednotce nebo na jednotce intenzivni péce. Jejich 1é¢ba je vysoce specializovani a patfi do
rukou specialisttl. Ulohou praktického lékafe je akutni formu ICHS spravné rozpoznat nebo na ni vyslovit pode-
zfeni a zajistit co nejrychlejsi pfevoz nemocného do nemocnice. Jde o ¢as, kazda ztracend minuta znamena ztra-
tu urc¢itého mnozstvi myokardu! O nemocné s chronickymi formami ICHS pecuje prakticky |ékaf podle potieby ve
spolupraci s internistou nebo s kardiologem.

2. AKUTNIi FORMY ICHS

2.1. NESTABILNi ANGINA PECTORIS

Definice

Nestabilni angina pectoris je nové vzniklad nebo jakkoliv zhor$end jiz existujici angina v poslednich 30 dnech.
Zhor3enim existujici stabilni anginy se rozumi a) zvyseni frekvence zachvatl (napt. nakupené stenokardie), b) sni-
Zeni angindzniho prahu, c) zvyseni intenzity zachvatd, d) prodlouzeni zéachvatl (protrahované stenokardie), e)
zména charakteru bolesti, f) klidové stenokardie, které netrvaji déle nez 20 minut. Patologicko-anatomickym pod-
kladem je ateroskleroticky plat, ktery ma nestabilni charakter. Destabilizace anginy je obvykle zplsobena ruptu-



rou platu s naslednym vznikem nasedajiciho intrakoronarniho trombu, ktery nahle zvétsi stupen obstrukce vénci-
té tepny, a tim zhorsi ischemii. Patologicko-anatomicky obraz je tedy spolec¢ny jak nestabilni anginé pectoris, tak
i akutnimu infarktu myokardu. S nar(stajici citlivosti biochemickych markerd nekrézy myokardu (stanoveni tro-
ponin{l vysoce senzitivni metodou) se také stale vice stird hranice mezi obéma klinickymi jednotkami. Proto dnes
jak nestabilni anginu pectoris, tak akutni infarkt myokardu oznacujeme spole¢nym zastfesujicim terminem akut-
ni koronarni syndromy - viz tab. 1.

Klinicky obraz

Klinicky obraz mize mit nékolik scéndfl (viz tab. 2). Charakter bolesti na hrudi je stejny jako pfi stabilni anginé
pectoris, bolest je obvykle intenzivnéjsi a zachvaty delsi. Bolest mUze byt doprovazena dusnosti. Klidova angina,
zejména opakuji-li se zachvaty klidovych bolesti, ma horsi prognézu a ¢asto vyusti do akutniho infarktu myokar-
du. Je ji nutno odlisit od variantni anginy, ktera se také manifestuje klidovymi stenokardiemi. Variantni (vazospas-
tickd nebo Prinzmetalova) angina pectoris je zplsobena spazmem véncité tepny. Pfi bolesti pfi ni Ize na EKG regis-
trovat elevace Useku ST, angiograficky obraz na véncitych tepnach je obvykle normalni. Pokud trva spazmus vén-
¢ité tepny dostatecné dlouho, mize vést az ke vzniku infarktu myokardu. Zdvaznou prognézu ma i angina poin-
farktova, také casto vyusti do vzniku dalsiho infarktu a ma vysokou mortalitu.

Tabulka. 2: Zékladni klinické obrazy nestabilni anginy pectoris.

Klidova angina Klidova angindzni bolest trvajici <20 min. v poslednim tydnu, i opakovana.

Angina vznikld v poslednich 30 dnech, minimalné stupné Ill podle CCS. (Klasifikace zédvaznosti
anginy pectoris podle Canadian Cardiology Society, viz tabulka 4).

Nové vznikla angina

Zhorsujici se angina Preexistujici angina, ktera se v poslednich 30 dnech zfetelné zhorsila do minimalné stupné Ill podle
(crescendo angina) CCS co do frekvence zachvatd, jejich trvani nebo poklesu angindzniho prahu.

Poinfarktova angina Angina klidova nebo namahova, ktera vznikla v subakutni fazi infarktu myokardu (do 14 dn().

Diagnéza

Diagnéza nestabilni anginy je zalozena na sprdvném zhodnoceni anamnestickych udajli a na vylouceni akutni-
ho infarktu myokardu (IM). Vylouceni akutniho IM je viak mozné az vysetfenim biochemickych marker( nekro-
zy myokardu (obvykle troponin(i), které museji byt negativni. A to se odehraje az v nemocnici. Kazdy nemocny
s nestabilni anginou pectoris proto musi byt v prednemocnicni fazi povazovan za nemocného s moznym akut-
nim IM a urychlené transportovan do nemocnice. Definitivni rozliSeni mezi nestabilni anginou pectoris a infark-
tem myokardu bez elevaci usekd ST (NSTEMI) se odehraje az tam. Odliseni od stabilni namahové anginy je dano
definici nestabilni anginy.

Lécba

Nestabilni angina pectoris jako jedna z akutnich forem ICHS prfedstavuje bezprostfedni ohrozZeni Zivota. Nemocny
proto musi byt neprodlené hospitalizovan na koronarni jednotce, kde také probiha lé¢ba. Podrobnéji viz pfi-
sludny doporuceny postup Ceské kardiologické spole¢nosti®. Pfednemocni¢ni opatieni jsou stejna jako u akutni-
ho IM (viz kap. 2. 2.).

2.2. AKUTNI INFARKT MYOKARDU

Definice
Akutni infarkt myokardu (IM) je loZiskova ischemickd nekréza srde¢niho svalu, ktera vznikd ndhlym uzavérem vén-
¢ité tepny zasobujici prislusnou oblast. U naprosté vétSiny nemocnych je pfi¢inou akutniho uzavéru véncité tepny
vznik intrakoronarniho trombu, ktery se vytvofi na prasklém nestabilnim aterosklerotickém platu. Ischemicka
nekréza myokardu zacina jiz za 20-30 minut po uzavéru véncité tepny od subendokardialnich vrstev, které jsou
na nedostatek kysliku nejcitlivéjsi. S postupujicim ¢asem se ischemicka nekréza rozsifuje smérem k subperikar-
du a zhruba do 6 hodin (vyjime¢né az do 12 hodin) postihne celou tloustku stény komory - vznika transmuralni
infarkt, ktery je obvykle spojen se vznikem patologickych kmit Q na EKG kfivce (Q-infarkt). Pfi neldplném uzavé-
ru véncité tepny aterosklerotickym platem a intrakoronarnim trombem nebo pfi véasné trombolyze (at jiz spon-
tanni nebo farmakologické) okludujiciho trombu zUstane ischemicka nekréza omezena jen na subendokardialni
vrstvu myokardu a vznikne netransmuralni infarkt (synonyma: subendokardialni, lamindarni, intramuralni), ktery
obvykle neni provazen rozvojem patologickych kmitl Q na EKG kfivce (non-Q infarkt). Netransmurdlni infarkt
tedy predstavuje nedokonany infarkt".
Moderni lé¢ba IM primarni koronérni intervenci si vynutila vznik nové klasifikace. Neni totiz ¢as ¢ekat, az se na EKG
event. objevi patologické kmity Q. Uzaviena infarktova korondrni tepna musi byt rekanalizovana co nejdrive, jde
doslova o minuty. Vznikly proto terminy:
+ IM s elevacemi Usek(l ST na EKG (STEMI - z angl. ST-Elevation Myocardial Infarction), ktery obvykle odpovida
stars$im termintm Q-infarkt a transmuralni infarkt,



+ IM bez elevaci usek(l ST na EKG (NSTEMI - z angl. Non-ST-Elevation Myocardial Infarction), ktery obvykle odpo-
vida starSim terminm non-Q infarkt a netransmuralni infarkt.

Epidemiologie

Vyskyt IM je pfimo umérny prevalenci hlavnich rizikovych faktor(i ICHS v populaci. V rozvinutych zemich Evropy
a Severni Ameriky, ve kterych je vysoka prevalence rizikovych faktord, je také vysoky vyskyt IM. Ceska republika
figuruje ve vyskytu IM na jednom z pfednich mist na svété. Ro¢né u nds onemocnéni akutnim IM takika 25 000 lidji,
pficemz pfiblizné tietina z nich zemfre, vétsinou jesté pred kontaktem se zdravotni sluzbou, nejcastéji na maligni
komorovou arytmii. Nemocni¢ni mortalita na IM je v soucasnosti u nds pouze kolem 6 %.

Infarkt myokardu se vyskytuje u muzii asi pétkrat ¢astéji nez u Zzen. Po menopauze sice incidence infarktu u Zzen
vyrazné stoupd, nedosahuje v3ak incidence u muzd. Vyskyt infarktu také stoupd s vékem, u muzl stfedniho véku
je ro¢niincidence 10-15 pfipadd/1000. Spodni vékova hranice vyskytu infarktu se v poslednich desetiletich neu-
stale snizuje a dnes neni vyjimkou, Ze u muzl vznikne infarkt jiz ve tfetim nebo ¢tvrtém deceniu.

Klinicky obraz

Vedoucim pfiznakem akutniho IM je bolest na hrudi. Je pfitomna u vice nez 80 % nemocnych. Je prakticky stej-
na jako bolest pfi zachvatu anginy pectoris, tj. typicky je retrosterndlni, charakterem svirava, pal¢iva nebo tlako-
v4, Sifi se do levého prekordia, vystfeluje do pazi, typicky po ulnarni strané levé horni koncetiny, do ramen, krku,
dolni Celisti, do zad mezi lopatky nebo do epigastria. Obvykle byva intenzivnéjsi nez pfi zdchvatu anginy, ¢asto
kruta, az $okujici. Trva déle nez 20 minut a nereaguje ani na opakované podani nitroglycerinu (viz tab. 6). Casto
je doprovazena uzkosti a strachem z blizici se smrti (angor mortis), dusnosti jako projevem levostranného srdec-
niho selhdni, palpitacemi pfi arytmiich nebo vegetativnimi projevy, jako je bledost, poceni, nauzea a zvraceni.
U starSich nemocnych se mohou objevit poruchy chovani, napf. zmatenost, zptisobené poklesem perfuze CNS
a akcentaci projevll mozkové ateroskler6zy. Asi u 10 % nemocnych muze IM probéhnout zcela asymptomaticky
jako tzv. némy infarkt, ktery je diagnostikovan pozdéji ndhodné z elektrokardiogramu.

Diagnéza

Diagnostika akutniho IM je zaloZena na tfech pilitich:

- typicka anamnéza,

- elektrokardiografické zmény,

- stanoveni plazmatickych koncentraci biochemickych markerd myokardialni nekrézy.

Pro stanoveni definitivni diagnézy IM je nutnd pozitivita biochemickych markerd nekrézy myokardu, obvykle tropo-
ninu T nebo | v kombinaci bud's typickou anamnézou, nebo se zménami EKG. Biochemické markery nekrézy myo-
kardu se obvykle vysetfuji az v nemocnici, proto i definitivni diagnéza IM je obvykle stanovena az tam. Troponiny je
mozné v primarni péci vysetfit i jednoduchym imunochemickym POCT (point of care testing) testem.

Elektrokardiogram (dvanactisvodovy) je zdkladnim vysetfenim u nemocného s podezienim na akutni IM a musi

byt proveden co nejdrive. V ¢asnych fazich mize byt kfivka zcela fyziologicka, proto je ji tfeba pfi dlvodném

podezieni na IM opakovat s odstupem nékolika hodin. Typickymi elektrokardiografickymi zndmkami akutniho

IM jsou:

+ Denivelace Usek( ST (elevace nebo deprese) a zmény viny T (obvykle inverze); podle toho se IM klasifikuje jako
STEMI nebo NSTEMI (viz vyse),

« Vznik patologického kmitu Q alespori ve dvou svodech; podle toho, zda vzniknou patologické kmity Q, se infarkt
klasifikuje jako Q-infarkt nebo non-Q infarkt (viz vyse).

Lécba

Riziko umrti je pfi IM nejvyssi v prvnich minutédch po uzavéru véncité tepny a s pribyvajicim ¢asem se rychle sni-

Zuje. Tato ¢asnd umrti jsou zpUsobena primarni fibrilaci komor a sinokomorovou blokadou Ill. stupné, které Ize

Uspésné Iécit. Ke zhruba poloviné viech umrti dojde v prvni hoding, tedy v naprosté vétsiné pripadl dfive, nez

se nemocny vlbec rozhodne zavolat Iékare. NejefektivnéjSim zpisobem, jak sniZit tuto vysokou ¢asnou mortali-

tu, je zkrétit ¢as od zacatku potizi do pfijezdu Zdravotnické zachranné sluzby (ZZS) a do pfijeti do nemocnice na
minimum.V Ceské republice, ostatné podobné jako v fadé jinych zemi, se tento &as v sou¢asnosti pohybuje v pri-
méru kolem 3 hodin.

Nejvétsi jeho ¢ast tvofi doba, po kterou se nemocny rozhoduje zavolat lékafskou pomoc!

- Pfedhospitalizacni lé¢ba ma za Ukol snizZit vysoké riziko nahlé smrti z malignich arytmii. Cilem je dopravit
nemocného vcas do nejblizsiho kardiocentra nebo na nejblizsi koronarni jednotku, aby bylo mozné zachranit co
nejvice myokardu, protoze dal3i osud nemocného zavisi od budouci funkce levé komory, a ta je nepfimo Umérna
velikosti infarktu. Jde o ¢as, doslova o minuty! MnoZstvi zachranitelného myokardu se s kazdou hodinou pro-
dlevy velmi rychle zmen3uje®. Do 60 minut od uzavéru véncité tepny lze jeji Uspésnou rekanalizaci, at jiz trom-
bolyzou nebo pfimou PCl zachranit az 60 % ischemizovaného myokardu, po 3 hodinach je to jiz méné nez 20 %
a po 6 hodinach je transmurélni ischemicka nekréza vétsinou jiz dokonana.



U¢elna farmakoterapie pfednemocnié¢ni faze IM spociva v:

1) podani kyseliny acetylsalicylové nebo jiného antiagregac¢niho léku,
2) odstranéni bolesti a Uzkosti,

3) zvyseni fibrila¢niho prahu komor,

4) podani nitroglycerinu

5) inhalaci kysliku maskou

6) Iéceni moznych komplikaci.

Obecné plati zdsada nepodavat zadné léky i.m.! Zbytecné by se vytvofilo riziko potencialniho krvaceni a svalo-
vych hematom pfi event. trombolyze, zkreslily by se vysledky stanoveni kreatinkinazy a navic, i.m. podané Iéky
se hlife vstiebavaji a maji pomalejsi nastup Gcinku. Nejlépe je zavést okamzité periferni intravenézni kanylu.

Ad 1) Co nejdfive je nutné zahdjit antiagregacni lé¢bu kyselinou acetylsalicylovou, 400-500 mg per os
(napf. Anopyrin® nebo Acylpyrin®) nebo 500 mg i.v. (Kardegic®). O event. podani vysycovaci davky klopidog-
relu (300-600 mg) ¢i jiného antiagregacniho Iéku se rozhodne az v nemocnici, resp. v katetriza¢ni laborato-
fi selektivné u téch nemocnych, kterym bude provadéna PCI.

Ad 2) Bolest se musi u¢inné tlumit analgetiky-anodyny. MiZzeme pouzit napf. morfin (Morphin Biotika®) | ml
(10 mg) s.c. nebo i.v., pethidin (Dolsin®) I-2 ml (50-100 mg) pomalu i.v. nebo opatrné fentanyl (Fentanyl-
Janssen® nebo Fentanyl Torrex® inj.), nejlépe frakcionované po 1 ml (50 pg) i.v.,, maximalné do davky 0,5 mg,
event. v kombinaci s diazepamem 5-10 mg i.v.

Ad 3) Ke zvyseni fibrila¢niho prahu komorového myokardu je vhodna kombinace beta-blokatoru a ataraktika,
napf. 100 mg metoprololu (Vasocardin®, Egilok® aj.) + 10 mg diazepamu per os.

Ad 4) Nitroglycerin tbl. sublingualné nebo aerosol intraoralné by si mél vzit nemocny sdm opakované v 5minu-
tovych intervalech okamzité po vzniku bolesti na hrudi nebo mu ho poda prvni zdravotnik, ktery s nemoc-
nym pfijde do styku. Vzdy je potfeba respektovat pfislusné kontraindikace.

Ad 5) Kyslik maskou ¢i nosni sondou, nejlépe prfes nebulizator, 3-5 litr(i I/min., by mél byt podavan tém, ktefi jsou
dusni, hypoxi¢ti nebo maji srde¢ni selhani.

Ad 6) Léceni komplikaci akutniho IM: viz Systém pfednemocni¢ni neodkladné péce a poskytovani lékarské
prvni pomoci u neodkladnych stavli praktickym Iékafem?®.

Pfi podezieni na akutni infarkt myokardu nebo nestabilni AP ma byt vzdy pfivolana ZZS (tel. 155). Nemocny musi
byt co nejrychleji transportovan v doprovodu Iékafe ZZS do nemocnice. Jakykoliv jiny zplisob transportu je hru-
bou chybou! Vozy ZZS jsou vybaveny pfistroji EKG a potfebnymi pomUckami ke zvladani ¢asnych smrticich kom-
plikaci IM (defibrildtorem, pomUickami pro intubaci, pfenosnym ventilatorem, externim kardiostiomuldtorem aj.).
Nemocny je také doprovazen zdravotnickym personalem, vycvi¢enym v resuscitaci, schopnym natocit a interpre-
tovat EKG a rozhodnout, do které nemocnice nemocného transportovat. Rozhodné neplati, Ze to musi byt nemoc-
nice nejblizsi. Rozhodnuti, kam nemocného s podezienim na akutni IM transportovat, musi byt u¢inéno na zakla-
dé 12tisvodové kfivky EKG natocené na misté prvniho kontaktu, odhadu trvani transportu do nemocnice (do
60 minut) a dostupnosti primarni PCI.

Lécba akutniho infarktu myokardu se stala aktivni a invazivni. V nemocnicich, které maji katetriza¢ni laborator
dostupnou 24 hodin dennég, se u naprosté vétsiny nemocnych se STEMI, ktefi se dostanou do nemocnice vcas
(tj. maximalné do 12 hodin od zacatku potizi) provadi pfima (primarni) perkutanni koronarni intervence (PCI).
PFi ni se trombem uzaviend infarktova véncita tepna rekanalizuje a aterosklerotickym platem stenézovany usek
tepny dilatuje balonkovym katetrem, s eventualni implantaci stentu. Primdrni PCl je nejefektivnéjsi Ié¢bou akut-
niho IM. Jeji Uspésnost v rekanalizaci infarktové tepny je vice nez 90 % (Uspésnost trombolyzy je jen 50-60 %)
a snizila nemocni¢ni mortalitu STEMI na 4-6 %. Pocet pracovist, kterd maji katetrizacni laboratof a jsou schop-
na provadét primarni PCl u IM 24 hodin denné, i jejich geografické rozlozeni jsou v CR dostate¢né. Jsou soucasti
viech kardiovaskularnich center. Takfka v3ichni nemocni s akutnim IM mohou byt v CR transportovani na takové-
to pracovisté do 60 minut od kontaktu se ZZS. To u¢inilo z CR jednu ze zemi s nejlépe zorganizovanou a nejefek-
tivnéjsi péci o nemocné s akutnim IM, ktera slouzi za vzor pfi organizovani této péce v jinych, ¢asto i hospodarsky
vyspélejsich zemich. Trombolyza se u nas provadi pfi IM jiz jen vyjimecné. O 1é¢bé IM podrobnéji viz Doporuceny
postup Evropské i Ceské kardiologické spole¢nosti®.

Primarni PCl také vyrazné zkratila dobu hospitalizace. Nemocny zacind s rehabilitaci jiz druhy den po vykonu a pfi
nekomplikovaném priibéhu je propustén do domaciho osetfovani do jednoho tydne. Pak nasleduje ambulant-
né provadéna rehabilitace, kterou Ize s vyhodou realizovat formou lazefiského pobytu®. Navrat do zaméstnani po
prodélaném IM by mél byt individualizovan s ohledem na pracovni zafazeni nemocného a ¢asto i s pfihlédnu-
tim k jeho pfani. O navratu do zaméstnani bude spolurozhodovat prakticky lékaF, ktery nemocného nejlépe zna.
Podle okolnosti mlzZe byt doba navratu do zaméstnani mezi 2 tydny az 3 mésici. Pfi komplikovaném priabéhu
i pozdéji nebo viibec ne (napf. pri tézké dysfunkci levé komory a rozvoji chronického srde¢niho selhéni).



3. CHRONICKE FORMY ICHS

3.1. ASYMPTOMATICKA ICHS

Nékteré vysetfovaci metody mohou odkryt preklinické formy aterosklerézy nebo specificky i ICHS u asympto-
matickych osob. Dokladem asymptomatické ICHS m{ize byt ndlez némé ischemie pfi ambulantnim monitorova-
ni EKG, provedeném z jiného dlvodu, napf. pro palpitace. Jinym projevem asymptomatické ICHS muze byt nalez
kalcifikaci v koronarnich tepnach pfi vysetfeni CT, event. vysoké kalciové skore pfi CT vysetfeni elektronovym
paprskem (EBCT z angl. electron beam CT), vyjimecné i koronarograficky prikaz vyznamné stenézy véncité tepny
pfi koronarografii provedené napf. z posudkovych dlvodU. Osetfujici [ékai pak mUze byt konfrontovan s témito
nalezy a musi k nim zaujmout stanovisko.

Riziko akutnich kardiovaskularnich pfihod mezi asymptomatickymi osobami je nizké. Proto Zadny z vyse uvede-
nych nalez(i neni dvodem k zatéZovym testlim, ¢i dokonce invazivnimu vysetfeni. ZatéZové testy, ambulantni
monitorovani EKG, CT angiografie ¢i EBCT nejsou v zadném pfipadé metody ke skriningu ICHS u asymptopatické
populace. Nalez asymptomatické ICHS vsak zvySuje absolutni kardiovaskularni riziko a je dGvodem k razantnim
preventivnim opatfenim podle pfislusnych doporuceni®

3.2. STAV PO INFARKTU MYOKARDU

Nemocni, ktefi prodélali IM, jsou ohrozeni dalsimi kardiovaskularnimi pfihodami. Jejich progndéza je vsak rlizna.
Jesté pred propusténim z nemocnice nebo ¢asné po prodélaném IM by u nich méla byt kardiologem provede-
na stratifikace podle rizika. Neinvazivnimi testy (echokardiografie, ¢asnd ergometrie, ambulantni monitorovani
EKG aj.) je mUZeme rozdélit na nemocné s vysokym rizikem reinfarktu, chronického srde¢niho selhani a néhlé
smrti, u kterych jednoro¢ni mortalita prevysuje 25 %, a na nemocné s nizkym rizikem, u kterych je primérna
rocni mortalita jen 1-3 %. Hlavni faktory, které urcuji vysoké riziko a nepfiznivou prognézu nemocného po IM,
jsou uvedeny v tabulce 3.

Tabulka 3: Faktory, které urcuji vysoké riziko a Spatnou prognézu nemocného po IM

« nizkd ejekeni frakce levé komory (< 0,40) nebo zndmky srdecniho selhdvani,

- poinfarktova angina pectoris nebo priikaz zbytkové ischemie myokardu pii ¢asné zatézi,

- zavazné arytmie, event. nizka variabilita srde¢ni frekvence a priikaz pozdnich komorovych potencialg,
« kumulace hlavnich rizikovych faktor( aterosklerdzy.

Nepfiznivou prognézu nemocnych s vysokym rizikem je mozno zménit sekundarni prevenci. Ta je v kompetenci
praktického lékare, u komplikovanych pfipadud ve spolupraci s internistou nebo kardiologem. Zasady sekundarni
prevence jsou totozné s prevenci primarni, protoZe se ale jedna o nemocné s vysokym kardiovaskularnim rizikem,
musi byt aplikovény dlsledné a razantné? Navic pfibyvaji preventivni opatfeni farmakologicka.

Souhrnné:

- Uprava Zivotospréavy a disledna intervence viech ovlivnitelnych rizikovych faktord, véetné farmakoterapie
hypertenze a dyslipidemii, je tim nejzakladnéjsim a naprosto nutnym opatfenim u kazdého nemocného po pro-
délaném IM. Zvlastni pozornosti zaslouzi koufeni. Mortalita nemocnych, ktefi i po IM pokracuji v koureni cigaret,
je dvojnasobné vyssi nezli téch, ktefi koufit prestali. Abstinence od koureni je nejucinnéjsim opatfenim v sekun-
darni prevenci: Zadny lék nedokaze snizit mortalitu o 50 %, jako to dokaze preruseni kufackého zlozvyku!

- Antiagregacni (protidestickova) lécba vede ke sniZzeni néaslednych kardiovaskularnich pfihod o asi 25 %. Je
proto oddvodnéné, aby vsichni nemocni, ktefi nemaji absolutni kontraindikace, uzivali trvale kyselinu acetyl-
salicylovou. Obvyklé davkovani je 1x denné 100 mg per os. PFi této nizké davce je riziko krvacivych komplika-
ci minimalni. S podavanim se ma zacit prvni den IM a lé¢ba by méla byt celoZivotni. Pro nemocné, ktefi pro-
délali NSTEMI nebo koronérni intervenci se zavedenim intrakoronarniho stentu pfindsi dalsi prospéch dualni
antiagregacni lé¢ba — kombinace kyseliny acetylsalicylové a klopidogrelu, event. v prasugrelu nebo ticagrelo-
lu. Tato dudlni antiagregacni 1écba by méla po prodélaném NSTEMI trvat 12 mésicd. U nemocnych po elektivni
PCl pak po dobu, nez se stent v koronarni tepné prekryje endotelem. To znamend po implantaci prostého kovo-
vého stentu by méla trvat 1 mésic a po implantaci stentu, ktery uvolfiuje antimitotické Iéky (sirolimus, everoli-
mus nebo paclitaxel) 12 mésicU. Klopidogrel a novéjsi antiagregancia jsou také alternativnimi léky pro nemocné
s kontraindikacemi nebo intoleranci kyseliny acetylsalicylové.

- Beta-blokatory vyznamné snizuji mortalitu nemocnych po IM a snizuji vyskyt reinfarktd. Z metaanalyzy fady
velkych klinickych studii vyplyva snizeni dlouhodobé mortality o 20 %, vyskytu ndhlé smrti dokonce o 40 %
a reinfarktl o 30 %. Rozdily mezi neselektivnimi a kardioselektivnimi pfipravky nebyly zjistény. Sekundarné
preventivni Ucinek je viak pfimo umérny snizeni srde¢ni frekvence: u pfipravkd s vyznamnou vnitini sympa-
tomimetickou aktivitou (napt. pindolol, oxprenolol, z nichZ ani jeden neni u nas registrovan) je vyrazné mensi,
proto nejsou pro sekundarni prevenci vhodné. Beta-blokatory se podévaji dlouhodobé, v obvyklych davkach.



U nemocnych s bronchidlnim astmatem, bradyarytmiemi, sinrokomorovymi blokddami vyssiho stupné a hypo-
tenzi jsou beta-blokétory kontraindikovany. Systolicka dysfunkce levé srde¢ni komory a chronické srde¢ni selha-
ni jsou naopak jednoznacnou indikaci k jejich podavani. V této situaci je vsak nutné zacinat velmi nizkou dav-
kou a zvolna, opatrné ji titrovat.

- Blokatory systému renin-angiotenzin-aldosteron: Po IM dochazi zpravidla k remodelaci levé komory (dilata-
Ci, ztrdté normalni geometrie a strukturadlnim zméndm). Ta ma pfimy vztah k pozdéjsimu vzniku srdec¢niho selha-
ni a zvyseni mortality. Inhibitory ACE remodelaci levé komory zabranuji nebo ji alespor zmiriuji a zlep3uji pro-
gno6zu nemocnych.

« Statiny maji dostavat vsichni nemocni s chronickou ICHS, pokud nemaji intoleranci nebo kontraindikace. Jiz
v akutni fazi STEMI nebo NSTEMI by mél byt nasazen co nejucinnéjsi statin ve vysoké davce (to znamena ator-
vastatin 80 mg nebo rosuvastatin 40 mg denné) bez ohledu na lipidogram ke stabilizaci platu a davka nasledné
upravena tak, aby nemocny doséhnul cilové hodnoty LDL-cholesterolu.

U vSech nemocnych s vysokym rizikem by méla byt provedena elektivni koronarografie a podle jejiho vysledku
pak bud katetriza¢ni koronarni intervence (PCl) nebo chirurgicka revaskularizace.

3.3. ANGINA PECTORIS

Definice

Angina pectoris (AP) je klinicky syndrom charakterizovany bolestmi na hrudi, které se objevuiji pfi fyzické ndmaze,
emocnim stresu nebo plisobenim chladu. Pro tyto bolesti se pouziva termin stenokardie. Jsou zplsobeny pre-
chodnou ischemii myokardu podminénou nepomérem mezi dodavkou a spotfebou kysliku, obvykle pfi omeze-
ni pratoku nékterou z koronarnich tepen aterosklerotickym platem, ktery zuzuje vnitini prasvit tepny o vice nez
70 %. Méné vyznamné stendzy véncitych tepen obvykle zdstavaji klinicky némé a mohou se klinicky demaskovat
napf. pfi snizeni transportni kapacity krve pro kyslik pfi téZ$i anemii nebo pfi vzestupu spotieby kysliku v myokar-
du pfi dekompenzované hypertenzi nebo pfi hypertyreéze. Ischemie myokardu muze byt také zplsobena dyna-
mickou stendzou véncité tepny (spazmem) pii zvyseném vazomotorickém tonusu nebo zvysené reaktivité cévni
stény na vazokonstrikéni podnéty (variantni, vazospatickd nebo také Prinzmetalova AP). Fixni a dynamicka stené-
za se mohou pfi vzniku ischemie myokardu kombinovat.

Ne kazda ischemie myokardu je vsak provazena bolesti. Nebolestivé epizody ischemie se oznacuji jako néma
ischemie. Projevuji se pouze elektrokardiografickymi zménami (horizontalni deprese Gsek( ST) pfi ambulantnim
monitorovani EKG nebo pfi zatéZzovém EKG. Jejich prognosticky vyznam je v3ak stejny jako u zachvatd bolesti-
vych. Epizody némé ischemie myokardu jsou ¢asté u nemocnych s diabetes mellitus. U nékterych nemocnych se
objevuji pouze epizody némé ischemie, u nékterych jen zachvaty AP, u vétsiny se viak obé formy kombinuji. Pro
dalsi osud nemocného i pro lé¢ebnou strategii je rozhodujici celkova ischemickd zatéz myokardu, tj. celkové trva-
ni vSech ischemickych epizod, némych i bolestivych za 24 hodin.

Klinicky obraz

Vedoucim pfiznakem AP je bolest na hrudi. Nemocni ji typicky popisuji jako retrosternalni tlak, pocit tihy, pale-
ni nebo svirani (odtud termin stenokardie), ktera ¢asto vystreluje do krku, dolni Celisti, levého ramene nebo levé
pazZe. Bolest je nepfesné lokalizovatelnd, nemocni jeji popis obvykle doprovazeji zatatou pésti nebo otevienou
dlani poloZenou na sternum (LevinQv pfiznak). Vystielovani ale maze byt i méné typické, napt. do nadbfisku, pra-
vého ramene nebo pravé paze, do zad mezi lopatky apod. Bolest je nejcastéji vyvolavana fyzickou zatézi, ale také
chladem, psychickou zatézi, emocnim stresem, vzacnéji se objevuje po jidle. Trva obvykle jen nékolik malo minut.
Po preruseni ndamahy nebo po uziti krdtkodobé plsobiciho nitratu velmi rychle mizi, nejdéle do 5 minut. Stupen
zatéze, kterd bolest vyvoldva, se nazyva angindzni prah. Ten je obvykle nepfimo Umérny zavaznosti stendzy vén-
Cité tepny, tzn. ¢im nizsi angindzni prah, tim tésné;jsi stendza nebo stendzy. Ke klasifikaci zdvaznosti AP se pouzi-
va Ctyistupnova klasifikace CCS podle Kanadské kardiologické spole¢nosti (zangl. Canadian Cardiology Society),
kterd je velmi podobna klasifikaci NYHA pro dusnost (tabulka 4).

Tabulka 4: Klasifikace klinické zavaznosti anginy pectoris podle CCS.

Stupen I: Stenokardie je vyvoldna jen mimoradné velkou ndmahou.

Stupen II: Stenokardie je vyvoldna vétsi, ale v bézném zivoté obvyklou ndmahou, napf. vystupem do vice nez 2. podla-
zi, chlzi do kopce apod.

Stupen Il Stenokardie je vyvolana jiz malou ndmahou, napf. chlizi po roviné, vystupem do méné nez 2. podlazi apod.

Stupen IV: Stenokardie se objevuje pfi minimalni zatézi nebo v klidu.

Pokud stenokardie vznikne v klidu, trva déle nez 20 minut, neustoupi do 5 minut po aplikaci nitrdtu nebo je
doprovazena dusnosti, palpitacemi ¢i vegetativnimi pfiznaky (pocenim, nauzeou nebo zvracenim), musi vzbudit
podezfeni, Ze se jedna o akutni infarkt myokardu. Takovyto nemocny musi byt neprodlené dopraven na koronar-
ni jednotku do nejblizsi nemocnice.



Fyzikalni nalez u AP muze byt zcela normalni. Nemocni mohou mit pfiznaky aterosklerézy v jinych c¢astech
tepenného fecisté, napf. Selesty nad karotickymi tepnami, Selesty nad femordlnimi tepnami nebo chybéni pulza-
ci na perifernich tepnach dolnich konéetin. Casté je pfitomnost rizikovych faktort ICHS, jako je hypertenze, nad-
vaha nebo klinické projevy hyperlipidémie (arcus lipoides corneae, xantelasma na ocnich vi¢kach nebo slachové
a subperiostalni xantomy).

Diagnéza

Diagnézu AP Ize stanovit pouze na zakladé peclivé anamnézy. Doslova plati bonmot ,Naslouchejte peclivé

nemocnému, protoze on vam fika, co mu je". Pomocnad vysetfeni diagnézu potvrdi, zpfesni a pomohou stanovit

optimalni [é¢ebnou strategii.

Klidova kiivka EKG je casto zcela normdlni, dokonce i pfi rozsdhlém a zdvazném ndlezu aterosklerotickych zmén

na véncitych tepnach. Mohou vsak byt pfitomny znamky prodélaného IM, napt. patologické kmity Q, negativni

viny T nebo blokada levého Tawarova raménka. Podafi-li se natocit k¥ivku EKG v pribéhu anginézniho zachva-

tu, mohou se zachytit elektrokardiografické znamky ischemie myokardu, tj.:

a) horizontalni deprese Usekl ST alespon ve dvou svodech o minimalné T mm,

b) inverze vIn T, které mizi po Ustupu bolesti. Tento nalez je diagnosticky velmi cenny a znamena vétsinou defini-
tivni potvrzeni diagnézy.

PFi diagnostickych rozpacich se k objektivnimu prikazu ischemie myokardu pouzivaji zatézové testy. Jsou zalo-
Zeny na objektivnim priikazu ischemie myokardu pfi stoupajicich narocich na spotfebu kysliku pfi kvantifikované
zatézi. Projevy ischemie myokardu se objevuji v urcité ¢asové sekvenci, ktera se nazyva ischemicka kaskada. Pfi
klesajici perfuzi (nebo nestoupajici adekvatné ke stoupajici potfebé) urcité oblasti myokardu, a tedy snizujici se
dodavce kysliku, se nejprve objevi porucha diastolické funkce, pak porucha kontraktility, pozdéji zmény elektric-
kych vlastnosti, a jesté pozdéji klinické projevy ischemie myokardu, tedy anginézni bolest. Vsechny tyto zmény
mUzeme detekovat pomoci rliznych diagnostickych metod (viz tabulka 5). Také pouzivany zplsob zatéze, ktera
zvysuje spotiebu kysliku v myokardu a pfi omezenych moznostech dodévky posléze vede k ischemii myokardu,
je nékolikery. Nejcastéji se pouziva fyzicka zatéz, obvykle dynamickd (bicyklovy ergometr nebo béhatko), méné
Casto zatéz isometricka (napf. handgrip). V urcitych situacich, napf. u nemocnych, ktefi nejsou schopni z nejrliz-
néjsich dlivodl cvicit, je mozné pouzit zatéz farmakologickou podanim latek, které zvysuji kontraktilitu myokar-
du a tim také spottebu kysliku (napf. dobutamin), nebo z&téz kardiostimulaci, pfi které ke zvysené spotiebé kys-
liku vede tachykardie.

Tabulka. 5: Projevy ischemie myokardu a zpUsob jejich detekce

Projevy ischemie myokardu: Zpusob detekce:

porucha perfuze scintigrafie myokardu thaliem-201
porucha diastolické funkce dopplerovska echokardiografie
porucha kontraktility dvourozmérna echokardiografie
zména elektrickych vlastnosti elektrokardiografie

angindzni bolest (stenokardie) anamnéza

Ukolem praktického Iékafe je spravné vyhodnotit potize nemocného a stanovit diagnézu AP nebo na ni ziskat
dlivodné podezieni. Mimoradné dilezité je rozpoznat situaci, kdy angindzni zachvat vyboci z obvyklého charak-
teru a vede k divodnému podezieni, Ze se jednd o akutni korondrni syndrom (viz tabulka 6).

Definitivni potvrzeni diagnézy vhodnym zatéZovym testem a rozhodnuti o event. invazivnim vysetfeni musi pro-
vést kardiolog.

Tabulka 6: Diferencialni diagndza bolesti pii zachvatu anginy pectoris (AP) a akutnim infarktu myokardu (IM).

Angindzni bolest na hrudi AP M

zacatek pfi zatézi v klidu

trvani do 5 min vice nez 20 min.

intenzita obvykla intenzivni, krutd az Sokujici

privodni potize

obvykle zadné

dusnost, vegetativni projevy

reakce na nitroglycerin

ano

ne
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Lécba

Cilem lécby anginy pectoris je:

1. Zlepsit prognézu nemocného prevenci vzniku srde¢niho infarktu a nahlé srde¢ni smrti. Zakladnim prostredkem
k dosazeni tohoto cile je sekundarni prevence - viz 3. 2.

2. Odstranit nebo alespor zmensit potize nemocného. Toho se snazime dosahnout antianginéznimi léky a v indi-
kovanych pfipadech také katetrizacnimi lé¢ebnymi intervencemi (PCl) nebo kardiochirurgickym zakrokem
(implantace aorto-koronérnich bypasu).

Lécba angindzniho zachvatu se provadi kratkodobé plsobicimi nitraty. Zakladnim Iékem je nitroglycerin (gly-
cerol-trinitrat). Je k dispozici v fadé aplikacnich forem, nejcastéji jako sublingvalni tablety nebo ordlni spray. Pfi
sublingvalni aplikaci nebo po pouziti ordlniho aerosolu mizi anginézni bolest zpravidla za 1-5 minut. K dispozici
jsou také sublingvalni a aerosolové pfipravky izosorbit 2,4-dinitratu (ISDN) pro akutni pouZiti, s ndstupem ucinku
za 1-2 minuty. Vsichni nemocni se stabilni anginou pectoris by méli mit trvale u sebe k dispozici kratkodobé pliso-
bici nitrat a méli by byt instruovani, jak ho spravné pouzivat. Nemocni mohou kratkodobé pusobici nitrat pouzit
také profylakticky pred fyzickou zatézi.

Profylakticka antianginozni Iécba ma za cil odstranit nebo alesport zmensit potize nemocného. K dispozici
jsou nasledujici skupiny 1ékl: a) betablokatory, b) blokétory kalciovych kandld, c) dlouhodobé pUlsobici nitraty
a d) ostatni antiangindzni léky. Pfipravky z rliznych skupin Ize vzijemné kombinovat. Lé¢ba se obvykle zahajuje
monoterapii, pokud neni dostate¢né efektni, pfechazi se na dvojkombinaci a u zna¢né symptomatickych nemoc-
nych vyjimecné i na trojkombinaci l1ék{. Kombinace antianginéznich 1ék{l viak zvySuje antiangindzni a antiische-
micky Ucinek jen malo, a proto by u kazdého vyrazné symptomatického nemocného méla byt provedena koro-
narni angiografie a zvaZena indikace k invazivni 1é¢bé, at jiz katetrizacni korondrni intervenci nebo chirurgické
revaskularizaci.

a) Betablokdtory

Betablokatory jsou velmi Gcinnymi antianginéznimi Iéky. Zvy3uji toleranci zatéZe a snizuji pocet symptomatic-
kych i némych epizod ischemie myokardu. Souc¢asné jako jedind skupina antianginéznich 1€k maji pfiznivy vliv
na prognézu nemocnych po IM. Proto by pfi nepfitomnosti kontraindikaci a intolerance mély byt u vSech nemoc-
nych s anginou pectoris Iéky prvni volby. Jejich antiangindzni Ucinek je dan snizenim spotreby kysliku v myokar-
du pfi negativné inotropnim a negativné chronotropnim plsobeni. Zvy3uiji fibrilacni prah pfi akutni ischemii myo-
kardu a maji antiarytmicky uc¢inek. Ukon¢eni |é¢by betablokatory nesmi byt ndhlé, musi se vysazovat postupné
béhem nékolika dn(, jinak hrozi vznik IM pfi nahlém vzestupu spotteby kysliku v myokardu.

Betablokdatory maji nékteré nezadouci Gcinky a z nich vyplyvajici kontraindikace. Sinusové bradykardie je pravi-
dlem. SniZeni mortality je pfimo Umérné bradykardizujicimu Ucinku. Snizeni klidové srde¢ni frekvence na 50-60/
min. je zadouci, protoze zlep3uje perfuzi koronarnich tepen. Neni tfeba se obavat ani klidové bradykardie pod 50/
min., pokud neni symptomaticka. Idealné by podavana davka betablokatoru méla limitovat vzestup srde¢ni frek-
vence pfi zatézi na 75 % srdecni frekvence, kterd vyvolava ischémii myokardu. Absolutni kontraindikaci betablo-
katoru jsou sifokomorové blokady vy3siho stupné, sick-sinus syndrom, nestabilni srde¢ni selhani, hypotenze (se
systolickym TK < 90 mm Hg). Bronchidlni astma, chronicka obstrukéni plicni nemoc a ischemicka choroba dolnich
koncetin jsou jen relativnimi kontraindikacemi. Stejné tak neexistuji Zddné doklady o tom, Ze by diabetici snaseli
betablokatory hire nez nediabetici. Naopak, analyzy z mnoha klinickych studii ukazuji, Ze diabetici jako nemoc-
ni s vysokym kardiovaskularnim rizikem profituji z podavani betablokatoru vice nez nediabetici. Pro lepsi toleran-
ci je vyhodnéjsi poddvat pripravky vysoce beta-1-selektivni (kardioselektivni), jako je napft. bisoprolol., betaxolol
nebo metoprolol. U variantni (vazospatické) anginy jsou betablokétory kontraindikované, protoze mohou vyvo-
lat nebo zesilovat koronarni spazmy.

K dispozici je u nds cela fada betablokator(. Nékteré z nich jsou s obvyklym davkovanim uvedeny v tabulce 7.

Tabulka 7: Nékteré betablokatory vhodné pro 1écbu anginy pectoris s jejich obvyklym davkovanim.

Pripravek Charakteristika Obvykla denni davka
Acebutolol kardioselektivni, vazodilatacni ucinek 1x 200-400 mg
Atenolol kardioselektivni 1x 50-100 mg
Betaxolol kardioselektivni, dlouhy polocas 1x 10-20 mg
Bisoprolol vysoce kardioselektivni, vhodny i u srde¢niho 1x5-10 mg

selhdni
Carvedilol Alfa- i beta-blokator, vhodny i u srde¢niho selhani | 2x 12,5-25 mg
Celiprolol kardioselektivni, vazodilatacni ucinek 1x 100-200 mg
Metoprolol . S - . (o 2x 50-100 mg
Metoprolol SR kardioselektivni, vhodny i u srde¢niho selhani 1x 200 mg




b) Blokadtory kalciového kandlu

U nemocnych, ktefi nemohou uzivat betablokatory pro kontraindikace, intoleranci nebo u kterych betablokéto-
ry nekontroluji dostate¢né anginézni potize, jsou obvykle Iéky druhé volby blokétory kalciovych kanald. Do této
skupiny patfi latky rdzné chemické struktury a s rGznymi hemodynamickymi a klinickymi acinky. Jejich antiangi-
noézni Ucinek je dan na jedné strané dilataci véncitych tepen a tim zvysenim dodavky kysliku a na druhé strané
snizenim narokd myokardu na kyslik systémovou arteridIni dilataci s naslednym snizenim periferni cévni rezisten-
ce, snizenim kontraktility myokardu a snizenim srdecni frekvence. Dihydropyridinové pfipravky (nifedipin, amlo-
dipin a dalsi) maji vysokou cévni selektivitu, dominuje u nich Ucinek vazodilata¢ni a kardiodepresivni icinky jsou
klinicky zanedbatelné. Verapamil a diltiazem zpomaluji srde¢ni frekvenci a snizuji kontraktilitu myokardu. Vsechny
blokatory kalciovych kandll maji antiangindzni Ucinky srovnatelné s betablokatory. Dihydropyridinové pfiprav-
ky lze také s vyhodou s betablokatory kombinovat. Kombinace bradykardizujicich pfipravkd (verapamil, diltia-
zem) s betablokatory je viak kontraindikovana, protoze hrozi sumace jejich negativné chronotropnich a negativ-
né inotropnich ucink{. Neretardovany nebo Spatné retardovany nifedipin by nemél byt v 1é¢bé AP vibec pouzi-
van, protoze existuji doklady, Ze jeho chronické podavani vyznamné zvysuje mortalitu a riziko vzniku IM. Novéjsi
dihydropyridinové pfipravky tzv. ll. generace (amlodipin, felodipin, isradipin, lacidipin) maji mnohem vyhodnéj-
si farmakokinetiku nez nifedipin. Nastup jejich ucinku je pomalejsi a biologicky polocas delsi. Lze je proto poda-
vat v jedné nebo ve dvou dennich davkach. Maji vysokou vazodilatacni selektivitu a klinicky zanedbatelné ucin-
ky kardiodepresivni. Mimofadné vhodnym antianginéznim lékem je amplodipin, ktery mé vyrazné antianginéz-
ni Ucinky a biologicky poloc¢as 40-50 hodin, takZe se nic nestane, kdyz si nemocny jeden den zapomene [ék vzit.
| u ostatnich blokatord kalciovych kanall s kratkou dobou G¢inku (verapamil, diltiazem) ddvame prednost retar-
dovanym pfipravkdm. Prehled blokétoru kalciovych kanald vhodnych k 1é¢bé AP je v tabulce 8.

Tabulka 8: Nékteré blokatory kalciovych kandlt vhodné pro l1é¢bu anginy pectoris s jejich obvyklym davkovanim.

Pripravek Trvani ucinku obvykla denni davka

amlodipin mimoradné dlouhé 1x 5-10 mg

felodipin dlouhé 1x 5-10 mg

isradipin stfedné dlouhé az dlouhé 2x2,5 mg nebo SRO 1x 5 mg

lacidipin dlouhé 1x 4-8 mg

verapamil - jen v retardované formé stfedné dlouhé az dlouhé 2x 120 mg nebo 1x 240 mg

diltiazem - jen v retardované formé sttedné dlouhé az dlouhé 2x 120 mg nebo 1x 240 mg
¢) Nitrdaty

Nitraty se pouzivaji v |é¢bé AP jiz vice nez 100 let. Mély by se pouzivat u nemocnych, ktefi netoleruji betablokéto-

ry a blokatory kalciovych kandl( nebo ktefi z{istavaji pfi monoterapii betablokatory stale symptomaticti. S vyho-

dou mohou byt s betablokatory nebo bradykardizujicimi blokatory kalciovych kanéll kombinovény. Pisobi vazo-
dilataci epikardidlnich véncitych tepen a redistribuci krevniho pritoku do nejvice ischemizovanych subendokar-
didlnich vrstev myokardu. V systémovém fecisti vedou k venodilataci, snizeni Zilniho navratu, poklesu preloadu,

a tim i metabolickych ndrokd myokardu. Ve vyssich davkach vedou k vazodilataci i v arterialni ¢asti systémového

fecisté s naslednym poklesem krevniho tlaku, ktery je kompenzovan reflexni tachykardii. Velky prakticky vyznam

ma vznik tolerance (tachyfylaxe). Pfi udrzovani stalé plazmatické koncentrace nitratl dochazi k poklesu jejich
antiangindzni Ucinnosti a je nutné zvysovat davku. Rychlost vzniku tolerance je u jednotlivych nemocnych riizna

a vyrazné se také lisi u rGznych pfipravkd — nejvétsi je u nitroglycerinu (pfi vysokych davkach jiz za nékolik desi-

tek hodin), nizsi u izosorbit-dinitratu a minimalni u izosorbit-mononitratu. Vzniku tolerance Ize zabranit nebo ji

oddalit tim, Ze se nemocny ponecha 10-12 hodin (obvykle pfes noc) bez nitratd. Z toho se odvozuji obvykla dav-
kovaci schémata s poslednim podénim pfipravku nejpozdéji v casny podvecer. Ma-li nemocny zachvaty AP zfidka,
je vyhodnéjsi pouzivat pouze kratkodobé pusobici nitraty. Jestlize ma zachvaty nékolikrat do tydne nebo denné,
podavame pfipravky s retardovanym ucinkem. Pfipravky udrzujici stdlou 24hodinovou nizkou plazmatickou hla-
dinu nitratq, jako jsou transdermalni aplika¢ni formy a nitroglycerinové masti, vedou u vétsiny nemocnych k rych-

Iému rozvoiji tolerance, proto je nepouzivame.

Soucasné podavani dlouhodobé pUsobicich nitrdtd a inhibitorl fosfodiesterazy 5 (sildenafilu, tadalafilu a var-

denafilu) je pfisné kontraindikovano, protoZe hrozi zivot ohrozZujici hypotenze. Nitraty jsou také relativné kontri-

andikovany u hypertroficko-obstrukéni kardiomyopatie a tézké aortalni stendzy, kdy mohou vést k synkopam.

Nejcastéjsim nezaddoucim ucinkem je bolest hlavy, kterd m{ize byt tak Uporna, Ze vede k vysazeni léku. K dispozi-

ci jsou nasledujici dlouhodobé pUsobici nitraty:

- Izosorbit 5-mononitrat (ISMN) je jednoznacné preferovanym dlouhodobé pusobicim nitratem. Ma proti dini-
tratu nékolik vyhod. Je jeho aktivnim metabolitem a neni inaktivovan pfi prlichodu jatry. Lépe se vstiebava ze
zazivaciho traktu, takZe jeho biologickd dostupnost je vice nez 90 %. Ma delsi biologicky polocas a delsi trvani
ucinku (12-16 hodin), takZze nemusi byt retardovan. Ma také mensi riziko vzniku tolerance. Neni vhodny k 1é¢bé
akutniho anginézniho zachvatu, pouziva se pouze k profylaktické 1é¢bé. Obvyklé davkovani je 2x 20-80 mg
nebo 1x 100 mg retardovaného pripravku denné. K dispozici je u nas cela fada pfipravku.
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« Izosorbit 2,4-dinitrat (ISDN) se pouziva v retardované formé k chronické profylaxi anginéznich zachvat(. Z vyse
uvedenych dlvodu je viak méné vhodny nez ISMN. Po perordinim podani nastupuje Gc¢inek za 20-40 minut
a podle davky a retardace trva 2-12 hodin. Davkovani se pohybuje od 40 do 160 mg denné, rozdélenych
obvykle do dvou davek. Pfes noc ponechdvame nemocného bez nitratu, abychom zabranili vzniku tolerance.
Neretardovany ISDN v aplika¢ni formé oralniho aerosolu se pouziva také k akutni |é¢bé angindzniho zachvatu.

d) Ostatni antianginézni léky

+ Molsidomin je donorem oxidu dusnatého a ma podobné ucinky jako nitraty. Jeho hlavni vyhoda je v tom, Ze
na n&j prakticky nevznika tolerance. U¢inek nastupuje za 20-40 min., trva 4-6 hodin. Nehodi se proto k lé¢bé
akutniho angindézniho zachvatu. Ziskal u nas oblibu zejména v kombinaci s retardovanymi nitraty, kdy prekryva
obdobi bez nitratl, napf. noc. Je vhodnou alternativou také pro nemocné, ktefi nitraty netoleruji, nejcastéji pro
upornou cefaleu. Obvyklé davkovani: 2-3 x 4 mg, v retardované formé 1-2 x 8 mg nebo v kombinaci s dlouho-
dobé plsobicim nitratem podanym rano se podava 4-8 mg molsidominu na noc.

Trimetazidin je zastupcem skupiny antianginéznich [ékQ, kterd se nazyva metabolické modulétory (také inhibi-
tory 3-KAT). Snizuje vyskyt angindznich zachvat(l i spotiebu nitroglycerinu a zvy3uje toleranci zatéze. Jeho anti-
angindzni Ucinky jsou dany tim, Ze pfi ischemii pfesunuje ziskavani energie v kardiomyocytech od beta-oxida-
ce mastnych kyselin ke glykolyze, coz je méné narocné na spotiebu kysliku. Jeho vyhodou je to, Ze nemé zadné
hemodynamické ucinky, neovliviuje srde¢ni frekvenci, krevni tlak ani kontraktilitu myokardu. Je proto velmi
dobre tolerovan a nezddouci Ucinky jsou vzacné. Je vhodny pfedevsim pro kombinacni |é¢bu u nemocnych,
u kterych nejsou potize uspokojivé kontrolovany monoterapii. Kombinovat ho Ize se viemi tfemi skupinami kla-
sickych antiangindznich 1ékQ, tedy s betablokatory, blokatory kalciovych kanald i nitraty. Pouziva se vyhradné
v retardované formé (MR - z angl. Modified Release), obvyklé davkovéni je 2x35 mg denné.

Ivabradin selektivné zpomaluje spontanni depolarizaci bunék sinusového uzlu a zpomaluje srdec¢ni frekven-
ci. Jeho antianginézni Ucinek je tedy dan podobnym mechanismem jako u betablokator(, na rozdil od nich ale
nesnizuje kontraktilitu myokardu. Antianginézni Ucinek ivabradinu je srovnatelny s betablokatory nebo amlo-
dipinem. Lék je velmi dobfe sndsen, nezadouci ucinky jsou vzacné. Jeho misto v 1é¢bé AP je bud jako alternati-
va k betablokatorim u nemocnych se sinusovym rytmem, ktefi maji k betablokatorim kontraindikace nebo je
netoleruji, nebo v kombinaci s betablokdtory u nemocnych, ktefi z{istavaji symptomaticti a maji sinusovy ryt-
mus s frekvenci vy3si nez 60/min.

Invazivni lécba

U nemocnych, ktefi zlGstavaji vyrazné symptomaticti i pfi adekvatni medikamentdzni 1é¢bé, a u nemocnych
s objektivné prokazanou ischemii myokardu pfi nizké zatézi je plné indikovana koronérni arteriografie a podle
jejiho vysledku bud perkutanni koronarni intervence (PCl) nebo chirurgicka revaskularizace myokardu.
Prehled indikaci ke koronarografii je uveden v tabulce 9.

Tabulka 9: Indikace ke koronarografii.

- vyrazné symptomaticti nemocni, ktefi nedostate¢né reaguji na farmakologickou antianginézni lé¢bu nebo tuto l1écbu netoleruji
a u nichz se uvazuje o invazivni [é¢ebné intervenci (PCl nebo chirurgické revaskularizaci),

« nemocni s pozitivnim vysledkem zatézovych testd pfi nizké toleranci zatéze < 100 W),

- nemocni s netypickymi potizemi a nekonkluzivnimi vysledky zatézovych testd,

- nemocni, ktefi jsou indikovani ke katetriza¢nimu vysetieni a kardiochirurgickému vykonu pro jinou srde¢ni chorobu, napt. chlo-
penni vadu a u nichz je redlnd moznost, ze by mohli mit ICHS, tj. muzi starsi nez 40 let a Zeny starsi nez 50 let.

« Perkutanni koronarni intervence (PCl) u symptomatickych nemocnych odstranuji nebo vyrazné zmensuji
potize a zlepsuji kvalitu zivota. Po PCl je trvale indikovéna antiagregacni Ié¢ba, obvykle kyselinou acetylsalicy-
lovou. Po implantaci prostého kovového intrakorondrniho stentu se po dobu jednoho mésice a po implantaci
stentu uvolniujiciho Iéky na dobu 12 mésicu ke kyseliné acetylsalicylové pridava jesté klopidogrel nebo jiny inhi-
bitor destickovych receptord pro ADP (tzv. dudini antiagregacni lé¢ba).

- Chirurgicka koronarni revaskularizace se provadi proto, aby nemocnym prodlouZzila Zivot nebo je zbavila obti-
Zi a zlepsila tak kvalitu Zivota. Prodlouzeni Zivota bylo prokazéno jen u nékolika podskupin mimoradné riziko-
vych nemocnych: a) s vyznamnou stendzou (> 50%) kmene levé véncité tepny nebo jejim ekvivalentem a b) se
snizenou systolickou funkci levé komory (ejekéni frakce < 0,40) a vyznamnymi stendzami (> 70%) na vech trech
hlavnich véncitych tepnéach, zejména u diabetik{. To jsou také podskupiny nemocnych, u kterych je chirurgicka
revaskularizace jednoznacné indikovana. Dalsi skupinou jsou vyrazné symptomatic¢ti nemocni, u kterych nelze
provést PCl, napf. pro mnohocetné stendzy na vice tepnach. Nemocny po revaskulariza¢ni operaci musi byt trva-
le na antiagregacni [é¢bé.



3.4. CHRONICKE SRDECNi SELHANi

Ischemickd choroba srde¢ni se muaze klinicky manifestovat také vznikem a postupnou progresi chronického
srde¢niho selhani.V soucasnosti je pfiblizné 70 % pfipad(i chronického srde¢niho selhani se snizenou ejekéni frak-
ci zpusobeno ICHS. Ve vétsiné pfipadd jde o nemocné po IM, u kterych doslo k remodelaci levé komory, poklesu
ejekéni frakce a rozvoji srde¢niho selhani.

Diagnostika a |écba chronického srdec¢niho selhdni presahuje rdmec tohoto doporuceného postupu. Zajemce
proto odkazujeme na doporuéené postupy Ceské kardiologické spole¢nosti’ a Spole¢nosti vieobecného lékar-
stvi®.

3.5. DYSRYTMICKA FORMA ICHS

Ischemicka choroba srde¢ni se mUize klinicky manifestovat jakoukoliv dysrytmii - supraventrikularni, komorovou
nebo poruchou pfevodu. Dysrytmie mUze byt jedinym projevem ICHS nebo se mlze kombinovat s jinymi klinic-
kymi formami ICHS, at jiz akutnimi (akutni koronarni syndromy) nebo chronickymi (chronické srde¢ni selhani,
angina pectoris, stav po IM). Nahla srdecni smrt je nejéastéji zpisobena komorovou fibrilaci.

Diagnostika a [é¢ba dysrytmii pfesahuje rdmec tohoto doporuceného postupu. Zajemce proto odkazujeme na
doporucené postupy Ceské kardiologické spole¢nostio®.
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5. PRILOHA

Vybrané vysetfovaci metody pouzivané pfri diagnostice ICHS

- Zdtézovd elektrokardiografie (tzv. ergometrie) je nejrozsitenéjsim a nejdostupnéjsim zdtéZovym testem k prika-
zu ICHS. U nds, podobné jako ve vétsiné evropskych zemi, se pouZivd zdtéz na bicyklovém ergometru. V USA je nao-
pak rozsifend zdtéz na béhdtku. Neexistuje vieobecné prijaty jednotny protokol zdtéZe, obvykle se ale pouzivd kon-
tinudlni zdatéz od 50 J (W) se zvysovdnim o 50 J (W) kaZdé 3 minuty. Béhem testu se monitoruje 12svodovy zdznam
EKG a v pravidelnych intervalech, obvykle na konci kaZdého stupné zdtéZe se méri TK. Test se ukoncuje pri objeveni
se limitujicich symptomd, kterymi miZe byt vznik angindzni bolesti, dusnost, vycerpanost, zdvaznéjsi arytmie, sym-
ptomatickd hypotenze nebo naopak vzestup TK na kritické hodnoty (obvykle 260/130 mm Hg) nebo rozvoj EKG pro-
jevu zdvazné korondrni nedostatecnosti. Test je pozitivni tehdy, objevi-li se bud klinické zndmky ischemie myokardu,
tj. angindzni bolest, anebo elektrokardiografické zndmky ischemie, které predstavuji horizontdIni nebo descendent-
ni deprese usek( ST o minimdlIné 1-2 mm pod izoelektrickou linii. Pri pouZziti volnéjsiho kritéria, tj. depresi ST>1 mm,

md test sice vétsi senzitivitu (asi 66 %), ale nizsi specificitu (asi 85 %), to znamend, Ze odhali vétsi procento nemoc-
nych s ICHS, ale u ¢dsti z nich je vysledek testu falesné pozitivni, zatimco pfi pouZiti pfisnéjsiho kritéria, tj. depresi ST >

13
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2 mm, md test sice niZsi senzitivitu (asi 33 %), ale zato vétsi specificitu (asi 97 %).

- Zdtézovd echokardiografie vyuzivd k prikazu ischemie myokardu pfimé ultrazvukové zobrazeni kontrahujicich se
stén levé srdecni komory. Pri vzniku ischemie se objevuje segmentdlIni porucha staZlivosti myokardu v podobé hypoki-
nézy nebo akinézy. K vyvoldni ischemie se nejcastéji pouzivd, podobné jako pri zdtéZové elektrokardiografii, dynamic-
kd zdtéz na bicyklovém ergometru nebo na béhdtku. U nemocnych, ktefi nejsou schopni cvicit, je mozné vyuZit farma-
kologickou zdtéz v podobé infiize dobutaminu nebo dipyridamolu. Specificita i senzitivita zdtéZové echokardiografie
pro prikaz ICHS je vyssi neZ zdtéZové elektrokardiografie (oboji kolem 85 %), metoda je ale méné dostupnd, vyZadu-
je ndkladné pristrojové vybaveni, a pfedevsim velkou zkusenost vysetiujiciho lIékare. Méla by proto zdstat vyhrazena
predevsim pro podskupiny nemocnych, u kterych je zdtéZovd elektrokardiografie neinterpretovatelnd (napf. pfi blo-
kdde levého Tawarova raménka, implantovaném kardiostimuldtoru apod.), diagnosticky mdlo spolehlivd (napr. u Zen
stfedniho véku) nebo u kterych je jeji vysledek nekonkluzivni.

« Perfuzni thaliovd scintigrafie myokardu neprokazuje pfimo ischemii, ale priitok krve jednotlivymi oblastmi myo-
kardu. Radionuklid thalium-201 se po nitroZilnim poddni vychytdvd v myokardu a jeho koncentrace je pfimo umér-
nd pritoku krve pFislusnou oblasti. Distribuce thalia v myokardu se detekuje gamakamerou, hypoperfundované loZis-
ko se zobrazuje jako defekt v radioaktivité. Pro lepsi zobrazeni hypoperfundovanych oblasti se radionuklid poddvd na
vrcholu dynamické zdtéZe. K odliseni zdtézi vyvolané prechodné hypoperfuze (tj. ischemické oblasti) od trvalé hypo-
perfuze (napf. jizvy) se vysetfeni gamakamerou opakuje po 4 hodindch, kdy doslo k redistribuci radiofarmaka i do
pouze pfechodné hypoperfundovanych oblasti. Thaliovd scintigrafie myokardu md velmi dobrou diagnostickou spo-
lehlivost se senzitivitou a specificitou podobnou jako u zdtézové echokardiografie, tj. kolem 85 %. Vysetreni je vSak
dostupné jen ve vétsich nemocnicich a také drahé, jednak pro ndkladné pristrojové vybaveni, jednak pro cenu radio-
farmaka.

- Ambulantni monitorovdni EKG (tzv. Holter) je nejcastéji vyuZivané k registraci pfipadnych poruch srde¢niho
rytmu. UmoZriuje vsak také prokdzat némé ischemie jako asymptomatické epizody depresi tsek(i ST na registrované
EKG krivce. Poddvd tak informaci o celkové ischemické zdtéZi nemocného s AP v pribéhu 24 hodin, tj. o souctu casu
v minutdch trvdni vsech ischemickych zdchvatd, at symptomatickych (zdchvati AP) nebo asymptomatickych (epizod
némé ischemie). Registruje také pripadné poruchy srdecniho rytmu. Bézné pouZivané pfistroje zaznamendvaiji konti-
nudlné dva svody EKG na pamétové medium, zdznam je vyhodnocovdn pomoci pocitace po skonceni monitorovdni.

- Selektivni angiografie véncitych tepen (koronarografie) informuje o anatomickém ndlezu na korondrnim recis-
ti. Zdkladni indikaci ke korondrni angiografii u nemocného s ndmahovou AP je rozhodovdni o0 mozném invazivnim
zpusobu lécby, at'jiz katetrizacnim (PCl - perkutdnni korondrni intervence) nebo chirurgické revaskularizaci (implan-
tace aorto-korondrnich bypasu). Koronarografie mize byt také provddéna z diagnostickych didvodu pFi divodném
podezieni na ICHS (napf. nemocny s vysokym rizikovym skére a netypickymi obtizemi) a nekonkluzivnich vysledcich
neinvazivnich zdtézovych testi nebo pfi diskrepanci klinického obrazu a vysledki zdtéZovych testu. Pfi koronarogra-
fii se zavddi specidlné preformované katetry, obvykle z tfisla pres femordini tepnu retrogrddné do korene aorty, kde
se jimi pod rentgenovou kontrolou nasonduji postupné oba odstupy véncitych tepen a vstfikne se do nich rtg kon-
trastni Idtka. Obraz kontrastni Idtkou naplnénych véncitych tepen se zobrazi v digitalizované podobé v nékolika pro-
jekcich. Obecné se za vyznamnou ICHS povaZuje priikaz stenézy nékteré z véncitych tepen o > 70 % vnitiniho pru-
méru cévy, protoZe takovdto stendéza vede k omezeni korondrni pratoku pri zdtézi a mdzZe se projevit vznikem ische-
mie. Méné tézké stendzy zustdvaji obvykle i pfi zdtézi asymptomatické, naopak, tézsi stendzy (> 90 %) snizuji korondr-
ni pratok i v klidu.
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