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Abstrakt

Bakalafska prace se zabyva problematikou akutniho infarktu myokardu
u pacientt1 s diabetes mellitus. V ramci teoretické ¢asti jsou proto popsany tyto
dvé diagnozy. Prvni ¢ast je vénovana akutnimu infarktu myokardu z hlediska
patofyziologie, klinického obrazu, zptisobu jeho diagnostiky, vySetfeni
a strategie lécby. Jsou zde popsany téz rizikové faktory podporujici vznik
aterosklerdzy, tedy podkladu pro nejcastéjsi formu ischemické choroby srdecni.
Druhd cast teoretické casti obsahuje charakteristiku onemocnéni diabetes
mellitus. Je uvedena klasifikace diabetu, zptsoby diagnostiky, klinicky obraz,
komplikace a terapie. Zavérem jsou uvedena specifika akutniho infarktu
myokardu u pacienti s diabetes mellitus, konkrétné patofyziologie,
kardiovaskularni rizikové faktory a charakteristické rozdily v klinickém

obraze a terapii.

Praktickd ¢ast obsahuje ctyfi pripadové studie. Jsou popsany a analyzovany
kazuistiky diabetiki a nediabetiki s akutnim infarktem myokardu
s ST elevacemi a bez ST elevaci. Konkrétni pfipady jsou zaméfeny na rozdily
v manifestaci akutniho infarktu myokardu u diabetikti a nediabetikd, casové
zhodnoceni diagnostického postupu od vzniku obtizi a jednotlivé aspekty

oSetfovatelské péce a terapie.

Kliéova slova

Akutni infarkt myokardu; antiagregace; aterosklerdza; diabetes mellitus;

rizikové faktory.



Abstract

The bachelor paper addresses the issue of an acute myocardial infarction in
patients suffering from diabetes mellitus. The theoretical section thus describes
these two diagnoses. The first part focuses on an acute myocardial infarction in
terms of its pathophysiology, clinical symptoms, diagnostics, examination and
treatment strategy. It furthermore provides the description of risk factors
supporting the onset of arteriosclerosis, the basis for the most common form of
ischemic cardiac disease. The second part of the theoretical section contains
description of characteristic features of the diabetes mellitus disease, along with
its classification, diagnostics, clinical symptoms, complications and therapies.
The concluding section addresses specifics of an acute myocardial infarction in
patients with diabetes mellitus, particularly pathophysiology, cardiovascular

risk factors and characteristic differences in clinical symptoms and therapy.

The practical section composes of descriptions and analyses of four case
studies of diabetic and non-diabetic patients suffering from an acute myocardial
infarction with ST elevations and without ST elevations. These cases depict
differences in manifestation of an acute myocardial infarction in diabetic and
non-diabetic patients, time assessment of diagnostic progress from the onset of

the difficulties, and individual aspects of nursing care and therapies.

Keywords

Acute myocardial infarction; anti-aggregation; arteriosclerosis; diabetes

mellitus; risk factors.
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1 UVOD

Bakalarska prace pojednava o akutnim infarktu myokardu u pacientti
s diabetes mellitus. Téma jsem si vybrala, protoZe se mortalita u pacientii
s akutnim infarktem myokardu kazdym rokem zvysSuje a v kombinaci s diabetes
mellitus velmi ¢asto dochdzi k atypickym projeviim. Zaujala mé problematika
obou onemocnéni z hlediska profesniho i osobniho a chtéla jsem se o daném
tématu dozvédét nové skutecnosti, které by obohatily mé budouci plisobeni
v profesi zdravotnického zachranare. Teoreticky popisuji akutni infarkt
myokardu a diabetes mellitus z hlediska patofyziologie, klinického obrazu,
komplikaci, diagnostiky, vySetfeni a terapie. Uvadim také dtlezitd specifika
infarktu myokardu u diabetickych pacient(i. V praktické casti se zaméfuji na
pfipadové studie ¢tyf pacientli, dvou diabetikii a dvou nediabetikd. Tyto

pfipadové studie podrobné popisuji a analyzuji.
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2 SOUCASNY STAV

2.1 Fyziologie srdce

2.1.1 Ulozeni srdce

Srdce je ulozeno v mediastinu za hrudni kosti (sternum). Dvéma tfetinami

se nachdzi vlevo od stfedni ¢ary. [1]

2.1.2 Srdec¢ni sténa

Srdecni sténa je tvofena endokardem, myokardem a perikardem. Endokard se
nachdzi v dutindch srdce. Myokard, svalovina srdecni, je tvofen pricné
pruhovanou svalovinou srdec¢ni. Jednotlivé kardiomyocyty jsou spolu spojeny
mustky do prostorové sité. Burlkky od sebe oddé€luji interkaldarnimi disky. Diky
kontaktiim mezi burikami tak vznika rychly pfenos vzruchu. Svalovina komor je
silnéjsi neZ v sinich a v levé komofte je myokard nejsiln€jsi. Myokard se déli na
pracovni svalovinu, kterd provadi stah a pfevodni svalovinu, kterd stah
produkuje a vede jej. Perikard, osrdecnik, je vazivovy vak a se sklada ze dvou
listh — visceralniho a parietdlniho. Visceralni list perikardu, epikard, pokryva

zevni povrch srdce. [1, 2, 3]

2.1.3 Srdecni dutiny

Srdce ma ¢tyfi dutiny, dvé siné a dvé komory. Prava sifi (déle jen PS) a leva
sin (dale jen PS) jsou oddéleny siiovou prepazkou (septum interatriale). Pravou
komoru (dale jen PK) a levou komoru (dale jen LK) oddé€luje mezikomorova

prepazka (septum interventriculare). [2]
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2.1.4 Srdecni chlopné

V srdci se nachazi dva druhy chlopni — cipaté a polomésicité. Mezi PS a PK
je uloZena trojcipa chlopen (valva tricuspidalis). Mezi LS a LK je dvojcipa chlopen
(valva bicuspidalis), Castéji nazyvand mitralni. Polomésicité chlopné se nachazeji
v usti plicnice (truncus pulmonalis) a aorty. Srdecni chlopné zabranuji zpétnému

toku krve pfi diastole a umoznuji pouze jednosmeérny tok krve. [1, 2]

2.1.5 Papilarni svaly a slasinky

Papilarni svaly vystupuji ze svaloviny komor proti ciptim chlopni. Z vrcholkt
papilarnich svalti vyvstavaji Slasinky. Tyto struktury zamezuji prevraceni cipli

chlopné z komory do siné€. [1]

2.1.6 Cévni zasobeni srdecni stény

Srdecni sténa je zadsobena dvéma korondrnimi arteriemi - pravou
(arteria coronaria dextra — dale jen ACD) a levou (arteria coronaria sinistra — déle jen
ACS). ACD odstupuje ze sinus aortae dexter a zasobuje PS, sinoatridlni uzel,
predni a zadni sténu PK, margo acutus, zadni éast mezikomorové prepazky, ¢ast
LS, papilarni svaly PK a musculus papillaris posterior LK. Kone¢ny tisek se nazyva
ramus interventricularis posterior. ACS vychdzi ze sinus aortae sinister a zasobuje
papilarni svaly LK, musculus papillaris anterior LK ai LK. Jeji vétev ramus
interventricularis anterior (dale RIA) zasobuje pfilehly usek PK, pfedni stény LK
a predni ¢ast mezikomorové prepazky. Druha vétev ramus circumflexus (déle jen
RC) zasobuje LS, margo obtusus a spodni plochu LK. Pratok korondrnimi tepnami

je v klidu 250 ml/min a pfi zvySené zatézi az 1000 ml/min. [2, 4]
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1 - aorta
2 — v, cava superior
3 - pravi piedsin s ouskem
4 - a. coronaria dx., probihajici v sulcus
coronarius dx. fastednd preknytd
svalovymi mistky
5 — vétve pro pravou komoru
6 — pravi komora
7 — ramus interventricularis anterior levé
koronarni tepny, probihajici v sulcus
5 interventricularis anterior £astedné
piekryty svalovym mistkem
& - levd komora
9 - tepny pro levou komoru
10 - ramus circumflexus levé karandrmi
tepny
11 = levé outko
12 = kmen a. coronaria dx.

Obrazek 1 Cévni zisobenti srdce [2, str. 99]

2.1.7 Pfevodni systém srdecni

Prevodni systém srdecni je tvofen specializovanymi srde¢nimi burtkami srdce.
Tyto buniky produkuji vzruch, ktery ovliviiuje srde¢ni ¢innost. Jejich vlastnosti
je schopnost tvofit vzruch bez vnéjsiho podnétu. Buriky pfevodniho systému
srdecniho se seskupuji a tvofi uzliky, svazky a vldkna — konkrétné sinoatridlni
uzel, atrioventrikuldrni uzel, Hisiv svazek, pravé a levé Tawarovo raménko

a Purkynova vldkna. [2]

2.2 Akutni infarkt myokardu

L#Akutni infarkt myokardu (dale jen AIM) je loZiskovd ischemickd nekroza srdecni

svaloviny na podkladé poruchy korondrni perfiize.” [5, str. 127]

AIM se fadi mezi akutni korondrni syndromy (dale jen AKS) jako jeho
nejzavaznéjsi forma. Dochazi k pferuseni nebo kritickému omezeni pfitoku krve
do nékteré oblasti myokardu korondrnimi tepnami. Akutnim se oznacuje IM
do 6. tydne od jeho pocatku. Infarkt myokardu (dale jen IM) je svoji podstatou

lokalni nekr6za myokardu vznikajici jako ndasledek ischémie srde¢niho svalu
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vlivem aterotrombotického uzavéru nebo jinych pficin, napt. spazmus koronarni
arterie, embolie do korondrni tepny, trauma a zanét véncitych tepen. Nekrdza
muiiZze byt transmurdlni nebo subendokardialni. Vlivem dlouhodobé ischémie
dochazi k odumirani kardiomyocyti. Dle definice AIM ma ischémie trvani vice

nez 20 minut. [6, 7, 8, 9, 10]

Rozlisuji se dva druhy AIM, s elevacemi ST useku (ddle jen STEMI) a bez
elevaci ST useku (dale jen NSTEMI). Tyto dvé formy onemocnéni se lisi
klinickym prtbéhem a zptisobem lécby. STEMI téméf vzdy vznika uzavérem
koronarni tepny trombem nasedajici na praskly ateroskleroticky plat.
Nasledkem této nekrdzy je poruseni kontraktility LK. Prodélany IM lze poznat
dle pfitomnosti patologickych kmita Q pfi vySetfeni elektrokardiografii (déle jen
EKG), pfiznaky poruch kontraktility myokardu ¢i patologické znamky
prodélaného IM. [7, 9, 10]

Dle americkych kardiologickych spole¢nosti a Evropské kardiologické
spolecnosti (dale jen ECS) lze IM délit na 5 typti. Jednotlivé typy jsou popsany
v tabulce 1. [11]

Tabulka 1 Klasifikace IM [4, str. 23]

1 spontanni IM (naruSeny pritok krve do myokardu)

2 IM sekundarni, nevyznamna korondrni léze (nerovnovaha mezi
zasobenim myokardu kyslikem a naroky na jeho spotfebu)

3 IM vedouci k smrti, bez dostupnych kardiomarkerti
4a IM vznikly pti PCI

4b IM pfi trombdze stentu

5 IM vznikly pti CABG (perioperacni)

15



V ramci definice AIM musi byt splnéno alespon jedno kritérium:

e zvySena a/nebo snizena hladina biomarkert nekrézy myokardu (troponin
I nebo T) s alespori jednou hodnotou prfesahujici 99. percentil URL a dalsi
podminky, mezi které patfi klinické pfiznaky ischémie srde¢niho svalu,
nové vzniklé zmény ST-T segmentu, vznik nové blokady levého Tawarova
raménka, vyvoj patologického kmitu Q, poruchy kinetiky myokardu,
prukaz intrakoronarniho trombu;

e umrti v disledku AIM pred vysetfenim ¢i zvySenim biomarker(i ischémie
myokardu;

e trombdza stentu se zvySenou hladinou biomarkert;

e periprocedudlni AIM pfi perkutanni korondrni intervenci (ddle jen PCI)
s pétindsobnym vzestupem troponinu;

e periprocedudlni AIM pfi korondrni bypassové operaci (dale jen CABG)

s desetindsobné zvysenou hladinou biomarkert. [6, 7, 12]

Rozsah AIM ovliviiuje velikost povodi korondrni arterie v misté uzavéru, stav
kolaterdlni cirkulace, spazmus véncitych tepen, rychlost uzavéru a jeho doba,
srdecni funkce a hladina katecholaminti. Pozitivni ¢i negativni dtisledky faktort

jsou popsany v tabulce 2. [6, 9]
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Tabulka 2 Faktory ovlivitujici rozsah IM [6, str. 229]

Prasvit tepny v misté uzavér blizko odstupu z aorty — rozsahlejsi IM
uzavéru
Stav kolateralni cirkulace kolateralni cirkulace pod uzdvérem — sniZeni

rozsahu IM
Spazmus véncitych tepen znesnadnéni kolateralniho obéhu

Rychlost uzavéru nahly uzavér - vétsi nekroza myokardu,
nevytvoii se kolateralni cirkulace

Srdecni funkce srdeéni nedostatecnost — sniZeni pruatoku
v korondrnich arterii, rychly postup ischémie

Hladina katecholamint vysokd hladina — zvySena potfeba kysliku
v myokardu

2.2.1 Patofyziologie

AIM nejcastéji vznika jako nasledek aterosklerdozy ve véncitych tepnach.
Aterosklerdza postihuje sténu tepny, v jejiz intimé se uklada cholesterol. Jedna
se o aktivni proces, pfi némz makrofdgy na svém povrchu vytlacuji LDL
receptory ascavengerové receptory, které ovSem nejsou inhibovany
zpétnovazebnym mechanismem pfi vyssi hladiné intracelularniho cholesterolu.
Timto principem se hromadi cholesterol uvnitf makrofagti, ¢imz vznikaji
rozpadajici se pénové buriky, které slouzi jako lipidové jadro aterosklerotického
platu. Na vzniku aterosklerotického platu se rovnéz podileji bunécné
anebunécné faktory, jako jsou burikky hladkého svalstva, T-lymfocyty
a dysfunkce endotelidlnich bunék. Tim dochazi k produkci cytokinti a proteinaz.

[6, 7]
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Pri AKS nestabilni ¢i vulnerabilni plat praska nebo na ném vznika fisura.
Vulnerabilni platy obsahuji velké lipidové jadro, tenkou fibrézni cepicku
a vysokou koncentraci zanétlivych bunék, cytokinti a metaloproteindz. Dochézi
k aktivaci zanétlivych mechanism1, jejichz vlivem se uvolfiuji enzymy narusujici
fibrézni cepicku. Dal$imi pfi¢inami jsou oxidativni stres, dysfunkce endotelu
a napéti cévni stény. Trombogenni obsah aterosklerotického platu se dostava do
kontaktu s krvi auvoliuji se faktory aktivujici agregaci a koagulaci. Timto
principem vznikd nasedajici trombus, ktery uplné uzavie véncitou tepnu
s naslednou nekrozou prvnich bunék subendokardiadlné, v pfipadé Ze ischémie

trva déle nez 20 minut. [5, 7]

Mezi dalsi pri¢iny AIM patfi napt. intoxikace CO, spazmus korondrni tepny,
embolizace do koronarni arterie, omezena koronarni cirkulace, zanét
v korondrnim fecisti, anémie, respiracni selhani, disekce aorty, arteriitis, trauma
apod. Dochazi k poruse priichodnosti koronarnich arterii — myokard ma zvysené
naroky na kyslik, které nelze naplnit nebo dochdzi ke sniZeni tlaku v systémovém

fecisti za nedostatecného plnéni korondrniho fecisté. [5, 6, 9, 10]

Bunikky myokardu maji schopnost regenerace do 20 minut od zastaveni
pfivodu krve do korondrnich arterii. Tato ischémie je reverzibilni. Po 20 minutach
dochdzi k ireverzibilnimu poskozeni myokardu, kdy sval nekrotizuje. Nekrdza
se §i od subendokardu aZ k epikardu. Casové obdobi od ischémie k nekréze
trva 4-6 hodin. Dochazi k poruse systolické funkce z d@ivodu poruchy stazlivosti
levé komory a diastolické funkce. U rozsahlejsich IM se tyto poruchy projevi

snizenim minutového objemu a plicnim méstnanim. [6]
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2.2.2 Lokalizace infarktu myokardu a jeho interpretace na EKG

Nekrotické loZisko se miize nachazet v jakékoliv oblasti LK. Konkrétni
lokalizace AIM je predni sténa, laterdlni, spodni, zadni, mezikomorova prepazka,

avsak IM se muiZe rozsifit i do okolnich oblasti az do pravé komory. [13]

Predni IM se déli dle projekce vektort do koncetinovych a hrudnich svodi na
pfedni strané hrudniku na anteroseptdlni, anteroapikdlni, lateralni
a anteroextenzivni infarkt. Vznikaji obstrukci levé korondrni arterie nebo kmene
odstupujiciho z RIA a jeho vétvi. Pfi obstrukci proximalniho tseku RIA nad
odstupem septdlni vétve nebo v pfipadé uzavéru kmene levé koronarni arterie
vznikd akutni blokdda pravého Tawarova raménka ¢i v kombinaci
s hemiblokadou predniho nebo zadniho levého Tawarova raménka. Diisledkem
je preruseni priitoku krve do septalnich vétvi, které zdsobuji pravé raminko.
Anteroextenzivni neboli rozsahly pfedni infarkt postihuje proximalni tsek RIA
a soucasné vétve arteria circumflexa. Je patrny ve svodech V1-V6. Anteroseptalni
IM postihuje pfedni sténu LK a pfedni polovinu mezikomorového septa a vznika
pfi uzavéru dolni tretiny predni sestupné vétve RIA, tedy pfed odstupem RS
aRD. Anteroseptalni infarkt je patrny v EKG svodech V1-V4, I a aVL.
Anteroapikdlni IM vznika na podkladé uzdvéru RC, RD nebo RM a zmény na

EKG jsou patrné ve svodech V4-V6, I, aVL. [4, 6, 13]

Lateralni IM vznikd obstrukci RC. EKG zmény v tomto pfipadé se projevi ve
svodech V5-V6, I, aVL. Infarkt spodni stény neboli IM diafragmaticky mtize byt
IM spodni stény LK, infarkt pfesahujici na bocni sténu se nazyva inferolateralni,
na hrot inferoapikalni a inferoposteriorni na zadni sténu LK. Na EKG zmény Ize
pozorovat ve svodech II, III, aVF a vznika uzavérem ACD nebo dominantni RC.
Inferolateralni IM vznika obstrukci ACD nebo dominantni RC a zmény na EKG
se projevi ve svodech V4-V6, I, III, aVF. Posteroseptalni IM postihuji spodni
a zadni sténu mezikomorového septa. Mtize soucasné dojit k infarktu PK. [6, 13]

19



Zadni IM je zptisoben uzavérem RC nebo ACD. Na EKG se zadni IM projevi
ve svodech V7-V8, vysoké R a deprese ST V1-V3. [13]

IM PK vznika obstrukci ACD a projevi se ve svodech V3R-V6R. [13]

2.2.3 Rizikové faktory

Mezi rizikové faktory se radi obezita, koufeni, fyzicka aktivita, hypertenze,
dyslipidémie, hyperglykémie, porucha glukézové tolerance, diabetes mellitus

(dale jen DM), zanétlivé faktory a genetické faktory. [7]

Obezita a stravovaci navyky

V rdmci stravovacich ndvyku a prevenci obezity jsou doporuceny obecné
zdsady, jako prijimani zvySeného mnozstvi ovoce, zeleniny, celozrnnych
obilovin, ryb anizkotuénych mlécénych vyrobkii. Doporucuje se prevaha
mononenasycenych a polynenasycenych mastnych kyselin v dieté¢ a celkové
snizeni tuk pod 40 % energetického pfijmu. Pfi pfitomnosti hypertenze je na

misté sniZeni pfijmu soli. [7]

Koureni

Koufeni zvysuje riziko vyskytu ischemickych chorob srdec¢nich, ischemickych
cévnich mozkovych prihod, ischemické choroby dolnich koncetin, aneurysmat
bfiSni aorty. Dle hodnoceni rizika vzniku kardiovaskularnich onemocnéni
v tabulkdch SCORE toto riziko zabira celkové 50 %. Celkové zvySuje riziko
aterotrombozy. Zalezi na ddvce a expozici, riziko se zvySuje v pfipadé zacatku
kouteni do 15 let. U Zen dochazi k rozdilnému metabolismu nikotinu, vyraznéji
u zen uzivajicich hormonalni antikoncepci. U kufdkti s DM a hypertenzi dochdzi
k rychlejsi progresi aterosklerézy. Koufeni zptisobuje zvysené nebezpeci rozvoje

aterosklerdzy a riziko nasedajictho trombu. Pfi koufeni dochdzi ke vzniku
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oxida¢niho stresu, jehoZ vlivem se uvolnuji volné radikaly, které zptisobuji
oxidaci LDL v plazmé. Tim se spousti zanétlivé procesy v intimé arteridlni stény
a zvysuje se hladina leukocytti a dochdazi k sekreci cytokinti. Dal$im dtsledkem
koureni je endotelidlni dysfunkce, ¢imZ vznikaji morfologické a funkéni zmény
endotelu. Vznikaji hemodynamické zmény jako je zvySeni srdecni frekvence
v klidu a sniZuje nartst srdecni frekvence pri zatézi, chronotropni inkompetence,
vazokonstrikce a kratkodoba hypertenze. U pacienti s AIM koufeni zvysuje
riziko vzniku fibrilace komor a komorové tachykardie. Odvykani koufeni je
nejucinnéjsim preventivnim opatfenim u pacienttt s AIM. Nemocni, ktefi se po
prodélani AIM jiZ ke koufeni nevratili, méli niz$i mortalitu neZ ti, jenZ nepfestali.

[7, 13]

Fyzicka aktivita

Pravidelnd fyzickd aktivita mtZe sniZovat celkovou mortalitu u pacientti
s AKS. Dochazi ke zlepSeni endotelidlni funkce, zmen3eni rizika vzniku trombu

a sniZuje postup aterosklerdzy. [7]

Hypertenze

U nemocnych s AIM je doporuceno udrzovat systolicky tlak v hodnotach pod
140 mmHg. [7]

2.2.4 Klinicky obraz
Stenokardie/bolest na hrudi

Jednim z ¢astych projevii STEMI je ndhle vznikla klidova stenokardie. Tlakova
svirava angindzni bolest se lokalizuje za horni ¢asti sterna s moznou propagaci
do dolni celisti, tvari, zad, tylu, mezi lopatky, ramen a pazi. Vzacnéji je mozna
propagace i do epigastria. Charakter bolesti je sviravy az palivy, velmi intenzivni
a Sifici se plosné po hrudi. Pacient neukazuje bolest prsem, ale pésti nebo dlani.
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Trvani bolesti je nad 20 minut, krat$i doba AIM vylucuje. Pfi anginé pectoris
bolest ustupuje po podani nitratti, u AIM nikoliv. Bolest je bez zavislosti na
poloze a dychani. Stenokardii provazi vegetativni pfiznaky jako pocit tizkosti,
nevolnost, zvraceni palpitace, dusnost ¢i poceni. Mohou se objevit poruchy
védomi a agresivita vysledkem hypoperfuze centralniho nervového systému

(dale jen CNS) Az pétina IM probiha bez stenokardie. [5, 6, 9, 10, 12, 13]

Bolest na hrudi se hodnoti dle klasifikace Canadian Cardiology Society (dale

jen CCS) a jednotlivé tfidy jsou rozepsany v tabulce 3. [12]

Tabulka 3 Anginozni potize dle klasifikace CCS [12]

Tiida 1 béZzna fyzickd zatéz bez anginy pectoris

bolest pfi vétsi fyzické, hodné rychlé nebo déle trvajici zatézi

IEiGERIEE mirné omezeni bézné aktivity

angina pectoris pfi rychlejsi chtizi, pfi chtizi do schodt, kopce,
v chladu, pfi emocnim stresu

pomala chtize po roviné, pomaly vystup do jednoho patra bez
bolesti

SESGEBIIAN vyrazné omezeni béZné fyzické aktivity

angina pectoris pfi pomalé chiizi po roviné, pfi vyjiti do jednoho
patra do schodti

JE:ERAYAN angina pectoris pfi minimalni namaze

vyskyt v klidu

NSTEMI se také projevuje bolesti na hrudi, avSak zpravidla v mensi intenzité
a muze byt kratkodoba. Tyto pfiznaky na rozdil od STEMI nemusi byt klidové.
V pifipadé bolesti na hrudi je klicové rychlé odliseni, zda jde o AKS ¢i o jiné
priciny. Spravné zhodnoceni je podstatné pro progndzu pacientti, kdy dochazi

k jeji zhorSeni v pripadé prodlevy reperfiizni 1écby. Ackoliv je bolest na hrudi
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prvnim varovnym pfiznakem AIM, je tfeba zhodnotit, zda se k této obtizi vazi
i dalsi projevy a dochézi-li k patologickym zméndm na EKG. Pfi vzniku bolesti
na hrudi je tfeba myslet i na dalsi mozné priciny této obtiZe. Mohou byt kardialni

¢i nekardialni. Diferencidlni diagnostika je uvedena v tabulce 4. [7, 11, 12]

Tabulka 4 Diferencidlni diagnostika bolesti na hrudi [7, 12, 13]

Kardiovaskularni priciny

e myokarditida e tako-tsubo KMP

e perikarditida e trauma srdce

e plicni embolie e symptomatické aneuryzma aorty
e korondrni spazmus e aortalni stenoza

e AIM e namahova angina pectoris

e disekce aorty ¢ nestabilni angina pectoris

V7wve

Pulmonalni pfic¢iny

. ¢ pneumotorax
e pneumonie

e akutni pleuritida

V7Zve

Hematologické priciny

e anémie

V7ve

Gastrointestindlni pficiny

e spasmus jicnu e peptické a duodendlni viedy
o reflux e pankreatitida
e ezofagitida e cholecystitida

Ortopedické pficiny
e muskoloskeletalni bolest e svalové poranéni, zanét

e trauma hrudniku e fraktura zZebra

V7 ve

Jiné pficiny

e uzkostné poruchy e herpes zoster
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Dal$imi priznaky AIM jsou nauzea, zvraceni, dusnost, palpitace, mdloby

a synkopa. Pacient mtiZe byt opoceny. [7]

U 10-20 % pacientii se mtize AIM projevovat atypicky, mirné nebo viibec. Do

této skupiny patfi Zeny, diabetici, starsi osoby a pacienti s rendlnim selhanim. [7]

2.2.5 Komplikace

U AIM se miize rozvinout srde¢ni selhani s naslednou dysfunkci LK, plicnim
edémem az kardiogennim Sokem. DalSimi komplikacemi jsou vaskuldrniho
charakteru, zejména reokluze koronarni arterie ¢i extenze IM a vznik

aneuryzmatu LK a perikarditida. [13]

Mechanické komplikace AIM mohou byt ruptura volné stény, perikardidlni
vypotek, porucha funkce papildrniho svalu, mitrdlni regurgitace, ruptura
mezikomoroveého septa ¢i trombus v levé komote. Komplikace nejcastéji vedou

ke kardiogennimu Soku a jsou indikaci pro kardiochirurgické feSeni. [6, 11]

Predni IM mitize vést k poruse funkce LK, postihuje mezikomorovou
pfepazku a muze prerusit vedeni vzruchu v Tawarovych raménkach a tim

zpusobit sinokomorovou blokadu. [6]

Ruptura komorového septa

Ruptura komorového septa (ddle jen RKS) zdvazna komplikace s vysokou
mortalitou. Se zavedenim pretrombolytické 1écby se dle Ulmana snizil vyskyt
z1-3% na 0,2-0,4 % u pacienti s AIM. Nejcastéji se vyskytuje v prvnich
24 hodinach a dale 3.-5. den po vzniku AIM. Rizikové faktory jsou uvedeny
v tabulce 5. Klinicky se projevuje protrahovanou ¢i znovu nastoupenou bolesti
na hrudi, srdecnim selhdnim, dusnosti, Gallopovym rytmem, hypotenzi

a kardiogennim Sokem. Kardiochirurgickd terapie je indikovana i v pripadé
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hemodynamicky stabilnich pacientti vzhledem kriziku expanze ruptury
a nahlého hemodynamického zhrouceni. Provadi se mechanicka podpora LK,
nejcastéji intraaortalni balénkova kontrapulzace a také revaskularizace

myokardu. [11, 13]

Ruptura volné stény LK

Ruptura volné stény (dale jen RVS) je castou pficinou amrti u AIM a patfi
u AIM. Diivodem tmrti pfi této komplikaci zpravidla byva srdec¢ni tamponada,
ktera zptisobi bezpulzovou elektrickou aktivitu. Se standardizovanou reperftizni
lécbou a tstupem trombolytické terapie se mortalita na RVS snizZuje. Rizikové
faktory shrnuje tabulka 5. RVS ma dvouvrcholovy vyskyt, manifestuje se do
24 hodin a 3.-5. den po vzniku AIM. Projevuje se bolesti na hrudi a kolapsem
s Castou asystolii a nahlym tumrtim. DalS$im projevem jsou zmény v tiseku ST-T.
Pfi subakutnim priibéhu se s bolesti na hrudi mtZe objevit hypotenze, synkopa,

Sok a arytmie. [6, 11, 13]

Porucha funkce papilarniho svalu s masivni mitralni regurgitaci

Mitradlni regurgitace (dale jen MR) vyplyva zremodelace LK a vede
k levostrannému srdeénimu selhdni s kongesci v plicich a smrti. MR zpravidla
vznika 7.-10. den po AIM. Ruptura papilarniho svalu (déle jen RPS) se vyviji do
14 dni po AIM aje velmi vzacnou komplikaci. RPS s masivni MR zptsobuje
hemodynamickou nestabilitu s kardiogennim Sokem. Klinickymi projevy jsou
dusnost, tinava, Selest na hroté a plicni edém. Zavaznost pfiznaka zavisi na
funkci LK. Pfi hemodynamické nestabilité je indikovana intraaortalni balonkova
kontrapulzace. Lécbou zdvazné RPS je ndhrada mitralni chlopné. Déle se provadi

revaskularizace myokardu. [11, 13]
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Tabulka 5 Rizikové faktory RKS, RVS, RPS [11]

RKS

vék > 65 let
Zenské pohlavi
rozsahly IM

Q viny

hypertenze

postizeni PK

Spatné septalni
kolateraly

absence anginy pectoris

Perikardialni vypotek

RVS

vek >70 let
Zenské pohlavi
prvni AIM

Q vlna

hypertenze v inicialni
tazi STEMI

pouziti nesteroidnich
antirevmatik,
kortikosteroidu

fibrinolyza po 14 hod. od
vzniku STEMI

mechanicka reperftize
2.-3. den od vzniku
STEMI

RPS

vek

Zenské pohlavi
rozsahly AIM
opakovany AIM

mnohocetné koronarni
poskozeni

srdecni selhani

Perikardidlni vypotek je reakce na transmuldrni IM. Ndlez byva maly az

stfedné velky, avSak mizZe vyustit az v tamponadu srde¢ni. [12]

Kardiogenni Sok

U vétSiny pacientd kardiogenni Sok vznikd jako dtsledek rozsdhlého

poskozeni LK. Dalsi pti¢inou kardiogenniho Soku jsou mechanické komplikace.

Pro snizeni zdvaznych nasledki je zapotiebi ¢asné rozpozndani preSokového

stavu, ktery se manifestuje systémovou hypoperfizi a hemodynamikou

$okového stavu bez hypotenze. Skoula uvadi nutnost co nejrychlejsiho
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zpruchodnéni ziizené koronarni arterie. Tedy v pfipadé progrese kardiogenniho

Soku miize byt pozitivné ovlivnéna mortalita aplikaci trombolyzy. [5, 11, 13]

Arytmie

V pifipadé komplikovaného AIM mohou vzniknout arytmie rizného stupné
zavaznosti. Zivot ohrozujici jsou komorova fibrilace a ventrikularni tachykardie.
Dale se mohou vyskytnout supraventrikuldrni arytmie, fibrilace sini, flutter sini
a poruchy pfevodu jako jsou blokady ramének a atrioventrikularni a sinoatridlni
prevodni poruchy. Fibrilace komor je komplikaci, kterd vede ke smrti 40 %
pacienti do 1. hodiny od vzniku AIM a je nejcastéjsi pficinou umrti u AIM.
Terapii je defibrilace s vybojem 150-200 J. Komorova tachykardie mtize vést
k poruchdm hemodynamiky, kardiogennimu Soku az ndahlé zastavé obéhu.
V takovém piipadé je zapotfebi okamzitd synchronizovana kardioverze. Pfi
hemodynamické stabilité je lékem prvni volby lidokain iv. a v pfipadé
neucinnosti lidokainu je indikovan sotalol a amiodaron. Komorovou fibrilaci
a komorovou tachykardii casto pfedchazi komorové extrasystoly. Blokady
Tawarovych ramének a AV blok se manifestuji u rozsdhlého poskozeni

myokardu a zpravidla urcuji neptiznivou prognozu. [13, 15]

Hypotenze

Hypotenze u AIM znamend pokles STK pod hodnotu 90 mmHg. Mezi pticiny
patfi hypovolémie, arytmie, selhani LK nebo PK, mechanické komplikace IM,
plicni embolie ¢i sepse. Hypovolémie téZ mtze byt zptisobena nedostate¢nym
pfisunem tekutin; ztratou tekutin pocenim, zvracenim ¢i zvySenou diurézou;

reflexni ¢i iatrogenni vazodilataci nebo krvacenim. [13]
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Srdeéni selhani

V piipadé systolické ¢i diastolické dysfunkce LK se zvySuje plnici tlak.
Rozvinuty plicni edém ¢i kongesce zvysuje mortalitu pacientti s AIM. K urceni
zavaznosti srde¢niho selhdani u IM se vyuziva Kklasifikace podle Killipa

a Kimballa, ktera je uvedena v tabulce 6. [13]

Tabulka 6 Klasifikace srdecniho selhini u IM podle Killipa a Kimballa [13]

Stupen srdecniho selhani Mortalita do 30 dnt (%)

KillipI  Zadny 2,4

Killip IT  chriipky, cval, zvySend napln krénich 7
zil

Killip IIT  akutni plicni edém 19

Killip IV | kardiogenni Sok nebo hypotenze (STK ' 39,7-41,3
<90 mmHg, periferni vazokonstrikce)

2.2.6 Diagnostika a vySetfeni

Pfi protrahované stenokardii se vyuziva algoritmus vySetfeni pacienta.
Prioritu ma zdznam dvandctisvodového EKG. Pti elevacich v ST segmentu se
jednd o STEMI a v ptipadé nepfitomnosti elevace ST tseku muze jit o NSTEMI ¢i
jinou pri¢inu stenokardie. Pfi zjisténi STEMI na EKG se ihned zajistuje
pfednemocnic¢ni neodkladna péce (dale jen PNP), terapie a transport do PCI
centra ¢i aplikace trombolyzy. V piipadé EKG zdznamu bez ST elevaci se
stanovuje hladina troponinu. Pfi jeho zvysSeni se jednd o NSTEMI ¢i jinou
moznou pficinu jeho elevace. V pfipadé normalnich hodnot troponinu se pacient
opakované kontroluje natodenim dvandactisvodového EKG zdznamu

a stanovenim hodnot troponinu. [13]
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Anamnéza

V pfipadé stenokardie snormalnim EKG ndlezem mtZe byt anamnéza
dalezitym diagnostickym nastrojem. Podstatné jsou tudaje o dfivéjsich
zachvatech anginy pectoris, dfive prodélanych IM, rizikovych faktorech,

zivotospravé, o projevech srdecni insuficience a dalSich onemocnénich. [5, 11]

Predikci bolesti na hrudi z kardidlni etiologie 1ze urcit péti charakteristikami:

e vék/pohlavi (muzi nad 55 let, Zeny nad 65 let);

e ischemickd choroba srdec¢ni (dale jen ICHS), ischemicka choroba dolnich
koncetin (dale jen ICHDK), cerebrovaskuldrni onemocnéni;

e Dbolest zhorsujici se pri zatézi;

e Dbolest, kterou nelze vyvolat pohmatem;

e presvédceni pacienta o kardidlni bolesti. [11]

Fyzikalni vysetfeni

Fyzikalni vysetfeni hraje duleZitou roli v diferencidlni diagnostice bolesti na
hrudi. Napf. auskultaci srdce 1ze nalézt Selest pri poruse funkce papilarnich
svalti ¢i ruptufe mezikomorové prepazky nebo perikardidlni tfeci Selest jako
dtsledek perikarditidy. Gallop rytmus neboli cval byva slySitelny pfi
levostranném srde¢nim selhdni. Pfi pneumotoraxu dochdazi k jednostrannému
vymizeni dychdni a je pfitomen hypersonorni poklep. JestliZe je pri¢inou bolesti
na hrudi disekce aorty, 1ze nalézt rozdilny pulz ¢i tep na hornich kondetinach

a auskultacni nalez Selestu z divodu aortdlni regurgitace. [5, 7, 11]

Elektrokardiografie

vvvvv

NejdtlezitéjsSim  zptasobem  diagnostiky AIM je dvanactisvodova

elektrokardiografie (dale jen EKG). EKG by mélo byt provedeno bezprostredné
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pfi podezieni na AKS. EKG by mélo byt natoceno a vyhodnoceno do 10 minut od

prvniho kontaktu s pacientem. [7, 11, 13]

Dle nalezu na EKG se AIM rozdéluje na STEMI a NSTEMI neboli IM
s elevacemi ST useku a bez elevaci ST tuseku. U STEMI je moZzno na EKG
zaznamenat nové vzniklou blokddu Tawarova raménka. U AKS bez ST elevaci
lze pozorovat horizontalni ¢i sestupné deprese ST useku, ST elevace s trvanim

pod 20 minut nebo inverzi vin T. [7, 9]

Pfi nepfitomnosti ischemickych zmén na EKG v 5-10 % AIM nelze vyloucit

u vysoce rizikovych pacient. [11, 13]

IM zadni stény se diagnostikuje na zdkladé nepfimych zndmek pfi
standardnim EKG vySetfeni nebo pfimych zndmek, pfi kterych se zhotovi zadni
svody V7-V9 a pravostranné svody VIR-V6R. Nepfimymi zndmkami jsou
snizeni ST tseku >2 mm ve Vi-Vs a vysoky kmit R s voltazi vyssinez S ve svodech

V1-V3. [12, 13]

V pozdéjsim stadiu AIM dochazi ke zméné QRS komplexd, ve kterych se
zobrazuje nekréza myokardu. Dochdzi k inverzi viny T a vyvoji kmitu Q nebo

QS. [9, 13]

Laboratorni vySetfeni

V nemocnicni neodkladné pécéi se provadi laboratorni vySetfeni, kde se
stanovuje hladina troponinu I (dale jen Tnl) a troponinu T (dale jen TnT).
Troponiny jsou strukturni proteiny bunék pficné pruhovaného svalstva. Pfi AIM
se troponiny degraduji protedzami. Disledkem zmény propustnosti bunécnych
membran je uvolnéni molekul troponinti, degradacnich castic a jejich komplexti
do obéhu. Tyto biomarkery jsou ukazatele nekrézy myokardu neboli ukazuji

odumirani kardiomyocyt. Pfi ischémii se Tnl a TnT zvysuji jiz prvni hodinu od
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vzniku uzdvéru a mohou zistat zvySené az dva tydny. Jestlize jsou
kardiomarkery nezvySeny i pfes podezfeni na IM je nutno jejich vySetfeni
zopakovat vintervalu od 6 do 12 hodin. K diagnostice AIM se vyuZivaji
ultrasenzitivni testy (dale jen hsTn), které ukazi vzestup Tnl nebo TnT uz hodinu
od vzniku obtizi a mohou ztstat zvySené az dva tydny. U ultrasenzitivnich testti
lze vySetfeni opakovat v intervalu 1-3 hodiny na rozdil od 6-12 hodin prfi
standardnich testech. Pouzitim této metody lze zvySené hladiny troponinu
detekovat ¢asnéji a tim i zkratit diagnosticky interval. Biomarkery Tnl a TnT jsou
spolehlivéjsi neZ vySetfeni hladiny kreatinkinazy, izoenzymu MB a myoglobinu.
Daldimi kardiomarkery jsou srdecni protein vazici mastné kyseliny,

glykogenfosforyldza BB a midregiondlni atridlni natriureticky peptid. [7, 9, 11, 12]

Stanoveni hladiny troponinu slouZi k potvrzeni nekrézy srdecniho svalu,
pfipadné orienta¢ni zhodnoceni jejiho rozsahu. Je doporuceno uréeni hladiny
troponinu v ¢ase — nejprve pfi pfijeti, poté s casovym odstupem 12 hodin, kdy

dosahuji maxima. [11]

Pro reinfarkt myokardu svéd¢i zvyseni hladiny troponinu pfi druhém odbéru
alesponi 0 20 % a pro periprocedualni IM pfi PCI pétindsobné zvyseni srde¢nich

troponinti. [11]

Troponin neni specificky pouze pro IM, zvySeni mohou zptisobovat takeé jina
onemocnéni, naptiklad selhdni ledvin, hypertenzni krize, srde¢ni selhdni, cévni
mozkova piihoda, plicni embolie, disekce aorty, myokarditida ¢i popéleniny vice
nez 30 % téla, tachyarytmie, bradyarytmie, hypertroficka kardiomyopatie,
toxiny, tézké respiracni selhdni, cévni mozkova prihoda (dale jen CMP), Sokové
stavy, dekompenzovana hypertenze, kontuze myokardu ¢i selhdvani ledvin.

[7,12]
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Echokardiografie

Pro stanoveni zavazZnosti ischémie se provadi echokardiografie (dale jen
ECHO), pfi niZ je moZné zjistit poruchy kinetiky LK, poruchy srde¢ni funkce ¢i
komplikace AIM. UZ vySetfenim Ize odhalit i jina onemocnéni zptisobujici
priznaky imitujici AKS, napfiklad plicni embolii, disekci nebo sten6zu aorty,
chlopenni vady, plicni hypertenzi, perikardidlni nebo pleuralni vypotek ci

pneumotorax. [6, 7, 11]

Provedeni ECHO umoZnuje zhodnoceni systolické funkce LK, hypokineze
a akineze pfi probihajici ischémii. Typickym obrazem pfi zdvazném uzavéru
koronarni arterie je regiondlni porucha kinetiky postizenych oblasti myokardu.
Hypokineze az akineze vznika jako nasledek nahrazeni myokardu vazivovou

tkani, infarktovou jizvou. [9, 11]

Selektivni koronarografie

Mezi invazivni metodu uZzivajici se v diagnostice a 1écbé AIM je selektivni
koronarografie (dale jen SKG), na niz navazuje léebnd metoda perkutanni
koronarni intervence. Casna SKG do 24 hodin je indikovana u pacient, u nichz
byly zaznamenany na EKG vyznamné zmény, probéhlo typické zvyseni ¢i pokles
troponinu a reagovali na inicidlni farmakologickou lécbu. Dalsi indikace jsou
u pacientd se STEMI a u nestabilnich pacientt s velkym rizikem s NSTEMI. DO
72 hodin se SKG provadi u pacientt se stfednim rizikem urceného dle GRACE
skore. [7]

Multidetektorova pocitacova tomografie

Multidetektorova pocitacova tomografie je neinvazivni metoda umoznujici

zobrazeni koronarnich arterii. [7]
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Srdecni magneticka rezonance

Pomoci srdecni magnetické rezonance lze stanovit systolickou funkci levé
komory a perftzi. Déle je mozné detekovat jizvu, viabilitu myokardu a lze zjistit

dalsi poskozeni myokardu. [7]

2.2.7 Skérovaci systémy

Pro stanoveni rizika u NSTEMI AKS se vyuzivaji skorovaci systémy GRACE
(Global Registry of Acute Coronary Events) a TIMI (Thrombolysis in Myocardial

Infarction). [7]

GRACE skdére ma dnes vétsi uplatnéni pro stanoveni rizika prognozy
hospitaliza¢ni a roéni mortality. Také ma vybornou predikci k riziku reinfarktu.
Vypocet je sloZity, proto je tfeba jej pocitat za pomoci pocitace. GRACE skore
rozdéluje pacienty do tii kategorii — s vysokym rizikem s mortalitou nad 3 %, se
stfednim rizikem s hospitalizacni mortalitou 1-3 % a snizkym rizikem

s mortalitou pod 1 %. [7, 16]

Komponenty k vypoctu GRACE jsou:

e vek;

e tepova frekvence;

e systolicky krevni tlak (dale jen STK);
o tfida srdecniho selhani podle Killipa;
e kardialni markery;

e clearance kreatininu;

e zmény ST useku;

e srdecni zastava pfi prijeti. [11, 16]
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Podle GRACE se stanovuje nacasovani invazivni lécby. U nejrizikovéjSich

pacientt je indikace koronarografie do 2 hodin. Hemodynamicky stabilni

pacienti s rizikovymi faktory by méli podstoupit koronarografii do 24 hodin.

Nejméné rizikovi pacienti jsou indikovani k invazivni terapii do 72 hodin. [16]

Pro urceni rizika krvaceni se pouziva skorovaci systém PRECISE-DAPT.

Hodnota skore > 25 urcuje vysoke riziko krvaceni a u téchto pacient(i by méla byt

dudlni antiagregacni lécba (dale jen DAPT) sniZena na dobu 3-6 mésicti. Pri

hodnotéch < 25 muze byt DAPT na dobu 12-24 mésict. [7, 17]

Kritéria pro vypocet PRECISE-DAPT jsou:

v

vek;

clearance kreatininu;
pocet leukocytt;
hladina hemoglobinu;

predchozi krvaceni. [7, 17]

Motovska uvadi pro riziko krvaceni skore CRUSADE.

Komponenty pro vypocet CRUSADE jsou:

e pohlavi;

o STK;

e znaky méstnavého srdecniho selhani pfi prijeti;

e hematokrit;

e clearance kreatininu;

e anamnéza vaskularnich onemocnéni (ICHDK, CMP);

e DM. 1]
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2.2.8 Terapie

Podstatnym faktorem, ktery ovliviiuje mortalitu, je cas. Jestlize dojde ke
vzniku klidovych obtiZi, je zapottebi co nejrychleji kontaktovat zdravotnickou
zachrannou sluzbu (dale jen ZZS). Cilem je co nejmensi ¢asové zpozdéni mezi

pocatkem stenokardii a reperfazni terapii. [7, 8, 9]

Pacienti s jiz diagnostikovanou anginou pectoris jsou informovani o postupu
pfi vzniku bolesti na hrudi neustupujici do 5 minut. Nemocny uZije sublingvalné

nitroglycerin a rozzvyka 200-300 mg kyseliny acetylsalicylové. [17]

K pacientovi s podezienim na AKS dojizdi 1ékaf v Rendez-Vous nebo ve
vozidle rychlé  lékarské pomoci. Neprodlené je pacient vySetfen
dvanactisvodovym EKG a dle ndlezu je transportovan do nejblizsiho PCI centra.
Indikace pro PCI centrum jsou nemocni se STEMI a NSTEMI s vysokym rizikem.
Jednotlivé piipady jsou konzultovany telefonicky s PCI centrem a pfi nejisté
diagnoze AKS ¢i jinych pfipadech NSTEMI rozhoduje 1ékai ZZS. Pti kazdém
podezfeni na AKS musi byt pacient vySetfen kvalifikovanym lékafem
s neodkladnym vysSettenim EKG a popfipadé je mnoZnost hospitalizace

na korondrni jednotce ¢i interni jednotce intenzivni péce (dale jen JIP). [7]

Oxygenoterapie je indikovana u pacientti s hodnotou SpO: pod 90 %, dusnosti
nebo srde¢nim selhdnim. P¥i vyssi saturaci se podani kysliku nedoporucuje.

17, 17]

Jako forma podani farmak je vzdy preferovana parenterdlni aplikace.
Vzhledem k pozménéné hemodynamice jsou intramuskuldrni nebo subkutanni

neucinna. Vyjimku maji nitraty, které 1ze podat sublingvalné (dale jen s.1.). [5]
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Akutni infarkt myokardu s elevacemi ST auseku

Terapie se zahajuje jiZ v PNP. Klicové je co nejrychlejsi stanoveni diagndzy
akutniho uzavéru koronarni arterie a transport do vhodného zdravotnického
zafizeni, ve kterém je umoZnéna zvolena terapie. Lékaf podava nefrakcionovany
heparin (dale jen UFH) v davce 70-100 IU/kg télesné hmotnosti i.v. UFH muiZe
byt nahrazen enoxaparinem v davce 0,5 mg/kg iv. Aplikuje se kyselina
acetylsalicylova (dale jen ASA) v davce 150-300 mg p.o. nebo 75-250 mg i.v.
Hlinomaz a Groch uvadi ASA v davce 200-300 mg v peroralnim (dale jen p.o.)
nebo intravendznim (déle jen i.v.) podani, zatimco Ostadal ve své publikaci
udava davku 150-300 mg v pripadé peroralniho podani a 75-250 mg i.v. Z 1ékové
skupiny antiagregancii v PNP se podava prasugrel 60 mg (6 tbl.) nebo ticagrelor
180 mg (2 tbl.) p.o. [7, 13, 17]

V Ceské republice je zavedena rutinni koronarni angioplastika s implantaci
stentu v pripadé vzniku elevaci ST usek(i nebo nové vzniklé blokadé pravého
¢ilevého Tawarova raménka. Trombolyticka lécba ustupuje do pozadi, zejména
z davodu vyssiho rizika vzniku krvaceni a méné ti¢innou reperfazi na rozdil od
PCI. Trombolyza v PNP se vyuziva v pfipadé jasného STEMI predni stény levé
komory do 2 hodin od vzniku bolesti na hrudi, jestlize se pfedpoklada transport
delsi neZ 60 minut. Casové limity pro reperftizni feSeni jsou uvedeny v tabulce 7.

7,13, 17]

Tabulka 7 Casové limity pro otevieni infarktové korondrni arterie [13]

Casovy limit pro otevieni infarktové korondrni arterie (od

vzniku IM)
I Do 12 hodin
ITa Po 12-48 hodinach
III Nad 48 hodin
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Nitraty jsou indikovany v pfipadé pretrvavajici stenokardie v davce 1-3 tablet
nitroglycerinu p.o. a pfi hypertenzi a srde¢nim selhdnim se podavaji nitraty
intraven6zné v davkovani bolusem 1-10 mg a v infuzi 1-8 mg/hod. Nitroglycerin
je nejuzivanéjsim nitratem. M4 rychly nastup a ptlisobi kratkou dobu.

Sublingvalni sprej ucinkuje do 30-60 minut a tc¢inek trva 5-15 minut. [12, 17]

Bolest se tlumi opiaty. Pfednost se dava fentanylu v davce 100-200 pg i.v. Pri

uzkostnych stavech jsou indikovany benzodiazepiny. [13, 17]

Po tuspésné PCI se jiz nepodava antikoagulacni lécba, pokud nejde
oimobilizované pacienty, u kterych je tfeba dodrzovat prevenci

tromboembolické piihody. Dlouhodobé se podava DAPT. [7]

Akutni koronarni syndrom bez elevaci ST useku

Drive nebyl NSTEMI urcen k okamzitému feSeni reperfuzni lécbou, dnes jiz
rozdéleni STEMI a NSTEMI nema pfiliSné opodstatnéni. Jestlize pti NSTEMI
pokracuji akutni obtiZe s pfetrvavajici ischemii ¢i p¥i nestabilnim obéhu, probiha

urgentni terapie jako u STEMI. [10]

Tabulka 8 zobrazuje rizikova kritéria vyzadujici invazivni terapii u NSTEML
V pfipadé velmi vysokého rizika se pacient transportuje do PCI centra a do
2 hodin by méla probéhnout katetrizace. Jestlize pacient spliiuje alespon jedno
kritérium vysokého rizika, katetrizace probéhne do 24 hodin. Pokud spliuje
jedno kritérium stfedniho rizika, katetrizuje se do 72 hodin. P¥i nizkém riziku se

rozhoduje na zdkladé vysledkt neinvazivniho zatézového testu. [17]

Rutinni invazivni postup neni indikovany u mladSich Zen s atypickymi
obtizemi, u pacientd bez EKG zmén, bez zmény hladin srdec¢nich troponinti

a v pripadé, ze nemocny nemad kardiovaskularni rizika. [7]
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Do 2 hodin se doporucuje okamZzitd invazivni lécba v pfipadé vyskytu
hemodynamické nestability, kardiogennim Soku, recidivujici ¢i pokracujici
stenokardie, Zivot ohroZujici arytmie, srdec¢ni zastava, mechanické komplikace
IM, akutni srdecni selhani s anginou pectoris nereagujici na lé¢bu a zménami

ST useku. [7]

Do 24 hodin se doporucuje ¢asna invazivni lécba v pripadé zmény hladiny

troponinti, zmén v ST tseku nebo viny T a pfi GRACE skore nad 140. [7]

Do 72 hodin se doporucuje invazivni lécba u pacientt s DM, s rendlni
insuficienci, ejekéni frakce LK (dale jen EFLK) pod 40 %, u pacientti s méstnavym
srde¢nim selhanim, poinfarktovou anginou pectoris, predchozi PCI a CABG

a GRACE skore od 109 do 140 ¢i pfi ndvratu priznakd ischémie. [7]

Tabulka 8 Rizikovd kritéria vyZadujici invazivni strategii u NSTE-AKS[17]

Kritéria vysokého rizika (katetrizace do 24 hodin)

e vzestup nebo pokles srdecnich troponiniti zptisobeny infarktem
myokardu

e dynamické zmény ST tsekii nebo T vIn

e skore GRACE >190

Kritéria stfedniho rizika (katetrizace do 72 hodin)
e diabetes mellitus
e renalni insuficience
e ejekcni frakce LK <40 % nebo méstnavé srdecni selhani
e casna poinfarktova angina pectoris
e predchozi PCI
e pfedchozi CABG
e skdre GRACE >190 a <140

Kritéria nizkého rizika (neinvazivni test)

e jakékoliv charakteristiky kromé vyse zminénych
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Farmakoterapie u NSTEMI zahrnuje antiagregancia, antikoagulancia,
betablokatory, statiny a ACEI Pro odstranéni anginy pectoris jsou indikovany
nitraty sublingudlné, pfipadna i.v. forma se vyuZziva pfi pokracujici ischémii
myokardu, hypertenzi ¢i rozvoji srdecniho selhdni. Ze skupiny antikoagulancii
se vyuzivaji antagonisté vit. K, inhibitory trombinu ¢ faktoru X, konkrétné
fondaparinux v davce 2,5 mg/denné subkutanné (dale jen s.c.) nebo UFH v davce
70-100 IU/kg i.v. se podava v pripadé terapie PCI u pacientt, ktefi nepodstoupili
lécbu jinym antikoagulanciem. Enoxaparin lze podat pacientim s nizkym
rizikem krvdaceni, a to v ddvce 1 mg/kg s.c 2x denné. Z antiagregancii se vyuziva
ASA ¢&i DAPT, ve které se kombinuje ASA s blokatory destickovych ADP

receptorti. [13]

Farmakoterapie

Antiagregancia se vyuZzivaji pro ovlivnéni aktivace trombocytd a jejich
agregace. Antiagregacni lécba je zdkladem pfi terapii AIM nejen v akutni fazi, ale
i dlouhodobé ke stabilizaci pacienta. Zdkladnim antiagreganciem je ASA, ktera
u STEMI snizuje vyskyt kumulativni incidence timrti. ASA tcinkuje na principu
ireverzibilni inhibice cyklooxygendzy v krevnich desti¢kach s naslednou inhibice

syntézy tromboxanu Az. [7, §]

Dalsimi skupinou antiagregancii jsou inibitory receptoru P2Y12, které
zabranuje vazbé destic¢ek na fibrinogen. Mezi né se fadi clopidogrel, prasugrel,
tikagrelor, kangrelor a elinogrel. V terapii AIM se v dnesni dobé vyuzivaji

tikagrelor a prasugrel. [7]

Clopidogrel se pouziva méné pro svoji komplexni biotransformaci, snizenou
biologickou dostupnost a sniZzenou tucinnost u pacient(i s obezitou, diabetes
mellitus, AKS, sniZzenou stfevni absorpci. AvSak stale ma své misto z divodu

nizsi ceny a méné krvacivych komplikaci. [6, 7]
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Prasugrel by nemél byt podan pacientim s CMP ¢i tranzitorni ischemicka
ataka v anamnéze z dtivodu krvacivych komplikaci. Pacientiim nad 75 let a pod
60 kg télesné hmotnosti je doporuceno jej podat ve snizené ddvce 5 mg denné.
U nemocnych se STEMI a NSTEMI podstupujici PCI bez rizika krvaceni je
podavan v tivodni davce 60 mg a udrzovaci dadvce 10 mg denné. Nastup acinku

ma do 30 minut. [7, 8]

Tikagrelor ma nejrychlejsi nastup ucinku, pribliZzné 30 minut, ama
konzistentni inhibici desticek. Dle guidelines ESC je tikagrelor doporuceny
v 1é¢bé STEMI a NSTE-AKS. Je vyhodny z hlediska jednodussi biotransformace.
Na rozdil od clopidogrelu a prasugrelu nemusi vytvaret aktivni metabolit.

Podava se v nasycovaci davce 160 mg a dale 2x90 mg denné. [7, 8]

Cangrelor jako jediny 1ze uzit v i. v. formé. Je tedy vhodny u pacientti, ktefi

nejsou schopni p.o. aplikaci. [7, 8]

Inhibitory glykoproteinu IIb/Illa se podavaji pfi PCI u pacient(i s vysokym
rizikem ischemickych pfithod nebo pfi trombotickych komplikacich, pfi

zpomaleni nebo tplném zastaveni korondrniho pratoku. [7, 11]

Trombolytika jsou alternativou k PCI, jestlize neni mozné zajistit rychly
transport do PCI centra ¢ v pfipadé, pokud pacient sinvazivni intervenci
nesouhlasi. Indikace trombolyzy je u STEMI do 12 hodin od vzniku obtizi pfi
nedostupnosti PCI jiz v PNP. Aplikaci trombolytik dochédzi k rozpusténi
fibrinovych srazenin v trombu. Nejcastéji vyuzivané trombolytikum je
rekombinantni lidsky aktivator plasminogenu - altepldza. Od alteplazy
odvozena trombolytika retepldza a tenekteplaza se pfili§ neuzivaji a v Ceské
republice nejsou bézné dostupné. Alteplaza se podava v celkové davce do 100 mg
rozdélené do pocatec¢niho bolusu 15 mg i.v., poté 0,75 mg/kg na 30 minut a dale

0,5 mg/kg na 60 minut. NeZadoucim tc¢inkem trombolytické 1écby je krvaceni,
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intrakranidlni krvaceni vznikd u 1 % pacientt a u 4-13 % pacienti se rozvine jiné
krvaceni. Kontraindikace podani trombolytik je hemoragicka CMP, ischemicka
CMP v poslednich 6 mésicich, trauma ¢i nador CNS, zavazné arazy, operace
v poslednich 3 tydnech, disekujici aneuryzma aorty, krvacivé poruchy,
gastrointestinalni krvaceni v poslednim meésici, po jaterni biopsii ¢i lumbalni

punkci. [5, 7]

Antikoagulancia se vyuzivaji v kombinaci s protidestickovou terapii.

Trombogenni obsah z aterosklerotického platu aktivuje koagulacni systém. [7]

Utinek UFH zpfisobi inaktivaci trombinu, faktoru IXa a Xa. Davkovéni je
zapotfebi upravovat dle aPTT (activated partial thromboplastin time) s cilovymi
hodnotami 50-70 sekund. Davkuje se v rozmezi 70-100 IU/kg nebo 60-70 IU/kg
v pfipadé uziti inhibitoru receptoru IlIb/Illa. UFH jiZz vznikly uzdvér nerozrusi,

ale vyrazné zpomali aZ zastavi jeho dalSi nartstani. [5, 7, 8]

V.

lepsi biologickou dostupnost a delsi biologicky poloc¢as nezZ UFH. Neni zapotiebi
monitorace a maji niz$i riziko heparinem indukované trombocytopenie.

Nejuzivanéjsimi LMWH jsou enoxaparin a bivalirudin. [7, 8]

Betablokdtory inhibuji ucinky katecholamint na myokard a snizuji spotfebu
kysliku myokardem sniZzenim srdecni frekvence, krevniho tlaku (dale jen TK)
a kontraktility. Betablokatory sniZuji u pacientti se STEMI s terapii PCI riziko

.7

vzniku malignich arytmii, avSak zvysuji vyskyt kardiogenniho Soku.
Dlouhodobé maji betablokdtory u STEMI stabiliza¢ni vlastnosti a mohou
snizovat mortalitu a riziko reinfarktu. Betablokatory jsou indikovany u pacienti
s komplikacemi po IM, srde¢nim selhdnim a dysfunkci LK s ejekcni frakei nizsi
nez 40 %. Mezi zastupce patii metoprolol tatrat, metoprolol sukcinat, karvedilol

a bisoprolol. Betablokdtory by nemély byt poddny pfi riziku vzniku
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kardiogenniho Soku v dtsledku nizkého srdecniho vydeje, pri pokrocilém

atrioventrikuldrnim bloku, bradykardii a astma bronchiale. [7, 8, 12]

Inhibitory angiotenzin-konvertujictho enzymu (dale jen ACEi) snizuji
mortalitu u pacienti po AIM se systolickou dysfunkci LK, srde¢nim selhanim
nebo AIM predni stény. V konkrétnich pripadech Ize ACEi podat casné pti AKS,
ovSem je tfeba zvazit komplikace, kterymi jsou hypotenze a rendlni selhani.
Kontraindikace podani ACEi jsou hypotenze, Sokovy stav a hemodynamicka

nestabilita. Mezi zastupce patfi ramipril, perindopril a kaptopril. [7, 12]

Nejvyznamnéjsimi hypolipidemiky jsou statiny, které ovliviiuji lipidovy
profil, endotelidlni dysfunkci, potlacuji zanétlivou reakci, tlumi oxidativni stres,
maji antitrombické a protektivni i¢inky na ischemicky myokard. Terapie statiny
ma nejvétsi vyznam prii prevenci vyskytu kardiovaskuldrnich onemocnéni.
NejvyznamnéjsSimi zastupci jsou atorvastatin a rosuvastatin. U pacient(i s AKS je
vhodné udrzovat hladinu LDL cholesterolu vyrazné pod 1,8 mmol/l. Dal$im
pfiznivym efektem je redukce ischemického iktu a potfeby korondrni

revaskularizace. [7, 8]

Blokdtory aldosteronu jsou vhodnou terapii u pacienti po STEMI se
systolickou dysfunkci levé komory, srdeénim selhdnim a diabetes mellitus.
lécby blokatory aldosteronu je tedy nutna monitorace hladiny drasliku a rendlni
funkce. Mezi kontraindikace patfi rendlni insuficience a vstupni kalémie vy3si
nez 5 mmol/l. Uzivanym blokatorem receptoru pro aldosteron je eplerenon

a spironolakton. [7, 8]

Antiarytmika se uzivaji v ptipadé poruch rytmu pfi AIM. Nejvyuzivanéjsim
farmakem pfi tachyarytmii je amiodaron, ktery se podava pfi hemodynamicky
nestabilni setrvalé monomorfni komorové tachykardii neodpovidajici na
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elektrickou kardioverzi, pfi recidivujici symptomatické monomorfni komorové
tachykardii ¢i pfi polymorfni komorové tachykardii s normalnim QT intervalem
a pfi fibrilaci sini s rychlou komorovou akci. Nezddoucim tcinkem amiodaronu
je symptomaticky bradykardie zavisla na davce. Z tohoto dtGvodu je tfeba
podavat nejnizsi icinné davky. Dal$imi vyuZivanymi antiarytmiky jsou lidokain,
trimekain, sotalol nebo betablokatory. Pti bradykardii je lékem volby atropin.

[7,12]

Nitraty se podavaji vinfuzi pro zmirnéni angindznich obtizi, pfi terapii
hypertenze nebo pfi srdecnim selhani. Nitraty plisobi cévni dilataci se snizenim
Zilniho tonu. Dalsimi dcinky jsou pokles srde¢niho plnéni a sniZeni objemu
a tlaku na konci diastoly v komorach. Pfi AKS se vyuziva sublingvalni podani.
JestliZze se jedna o anginu pectoris, stenokardie ustane. Angindzni bolest u AIM

nitraty neovlivni. Nitraty jsou kontraindikovany u pacientt s hypotenzi. [7, 12]

Blokdtory vapnikovych kandlii je mozné podat pfi vzniku kontraindikaci

podani betablokator(i u pacientti bez dysfunkce LK a srde¢niho selhani. [7]

K managementu bolesti 1ze zahdjit terapii opioidii. Je tfeba myslet na mozny
hypotenzni ti¢inek opioidti a itlum dechového centra. Uziva se fentanyl v davce

0,1-0,2 mg, morphin v davce 5-10 mg a sufentanil 0,1-0,2 mg. [5, 7]

Pfi vzniku uzkosti je mozné podat anxiolytika. Z anxiolytik se uziva
diazepam a midazolam, oba v ddvce 5-10 mg. V kombinaci s opioidy je tfeba

pocitat s vyraznym utlumem dechového centra. [5, 7]

Perkutanni koronarni intervence

Doba od prijeti pacienta do zdravotnického zafizeni a PCI by neméla
presdhnout 20 minut. Béhem zdkroku je indikovan UFH nebo bivalirudin.

Vyuziva se transradidlniho pfistupu pro nizsi krvacivé a cévni komplikace.
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Implantuji se korondrni stenty, s nejvétsimi vyhodami lékové stenty, které snizuji

riziko opakované revaskularizace. [13]

2.3 Anatomie slinivky bfisni

Slinivka bfisni (pancreas) je zlaza s vnitini a vnéjsi sekreci. Je lokalizovana na
zadni sténé bfiSni. Pacreas se sklddd zhlavy (caput pancreatis), téla
(corpus pancreatis) a ocasu (cauda pancreatis). Exokrinni funkci slinivky bfisni je
produkce pankreatické stavy, kterd je odvadéna do tenkého stfeva (duodenum).
Endokrinni funkci zastdvaji Langerhansovy ostriivky v poctu 1-2 miliont.
Ostravkové buriky produkuji inzulin a glukagon. Oba hormony ovliviiuji

glykémii. [2]

2.4 Diabetes mellitus

Dle Americké diabetologické asociace je diabetes mellitus (dale jen DM)
,Skupina metabolickych onemocnéni charakterizovanych hyperglykémii vznikajici
v diisledku defektii inzulinové sekrece, poruchy ticinku inzulinu v cilovych tkanich nebo

kombinace obojiho®. [12]

Nejcastéjsi pfi¢inou umrti u diabetikti jsou kardiovaskuldrni onemocnéni,
v 50-60 % prfipadtt ICHS. Velké procento pacientii s aterosklerézou ma
prokazanou poruchu gluk6zové tolerance, napfiklad DM nebo hrani¢ni glykémii
nalacno. Ztéchto diavodt je kladen velky dfraz na prevenci ICHS

a aterosklerozy. [8]
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2.4.1 Klasifikace
Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 1. typu (ddle jen DMI) vznikd destrukci
-bun€k Langergansovych ostrivktl v pankreatu plisobenim autoimunitnich

procesu. 3-bunky jsou odpovédné za vylucovani inzulinu. [18]

Selektivni destrukce -bunék langergansovych ostriivkii vede k absolutnimu
nedostatku inzulinu. Pacient s DM1 je odkazany na exogenni podavani inzulinu.
Nejcastéji se manifestuje do véku 35 let, ovSsem mitize vzniknout kdykoliv béhem

zivota. [8, 19]

Pro diagnézu je vyznamna hyperglykémie a glykosurie, laboratorné
specifické protilatky a klesajici hladina C-peptidu. Specifické protilatky jsou
protilatky proti ostrivkovym cytoplasmatickym burikdm, protilatky proti
kyseliné glutamové, sinzulinem asociované protilatky, protilatky IAA

a protilatky proti zinkovému transportéru 8 A. [18]

Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu (dale jen DM2) je charakterizovan inzulinovou
rezistenci a poruchou inzulinové sekrece. Ke vzniku DM2 nedochdzi vlivem
autoimunitni reakce. Na manifestaci onemocnéni se podili genetické
predispozice arizikové faktory jako je obezita, stres, nizkd fyzicka aktivita
a koufeni. DM2 se nejcastéji projevuje ve véku nad 40 let, ovSem zvysuje se
vyskyt v mladsi populaci. Pacienti nejsou zavisli na dodavani exogenniho
inzulinu do doby, nez dojde k selhdni 1é¢by peroralnimi antidiabetiky (dale jen

PAD). [8, 19]
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Latentni autoimunitni diabetes

Latentni autoimunitni diabetes (dale jen LADA) je ozna¢ovan DM1 vznikly ve
veéku nad 35 let. V dospélosti byva zanik -bunék Langergansovych ostriivki
pomalejsi. Z tohoto divodu se pacienti stdvaji zavisli na exogennim podani
inzulinu aZ za n€kolik let. Klinicky priibéh je podobny jako u DM2 a pacienti jsou
zpocatku léceni pouze dietou. LADA se ¢asto vyskytuje spolecné s autoimunitou

Stitné Zlazy, jejiz funkci je potfeba monitorovat. [8, 18, 19]

Prediabetes

Prediabetes se oznacuje skupina zahrnujici porusenou glukézovou toleranci
a hranicni glykémii nalacno. Pacienti maji glykémii nalacno vy$si, nez je norma,
ale nedosahuji hodnot DM. Tato skupina ma vys$si riziko pro vznik
kardiovaskuldrnich onemocnéni. Prediabetes se poji s obezitou, dysglykémii,

zanéty a endotelidlni dysfunkci. [8, 18]

Gestacni diabetes mellitus

Gestacni diabetes mellitus (déle jen GDM) je porucha glukézové homeostazy,
ktera vznikad v téhotenstvi, zpravidla po 20. tydnu. Je prfitomna inzulinova
rezistence (déle jen IR) progredujici s postupujicim téhotenstvim. IR zptisobuje
sekrece antiinzuldrné ptisobici placentarni hormony - kortisol a humanni
placentarni laktogen a zvysSujici se koncentrace TNFa, resistin a leptin.
MUDr. Andélova uvadi zvySujici se procento pacientek s nutnosti terapie
inzulinem. Zatimco pfed nékolika lety bylo zapotfebi inzulinem 1é¢it 5-10 %
pacientek, v soucasnosti se endogenni inzulin aplikuje u15-25 % pacientek.

Vétsina GDM vymizi po porodu. U Zen s GDM je vysoké riziko vzniku DM2. [19]
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Atypické formy

Genetické defekty funkce 3-bunék typu MODY (maturity-onset type diabetes
of the young) je dominantné autozomalné dédicné onemocnéni s nizkym rizikem
vaskularnich komplikaci. Do této skupiny se dale fadi permanentni a tranzitorni
novorozenecky DM a mitochondrialni DM. Genetické defekty tucinku inzulinu
vznikaji u Rabsonova-Medenhallova syndromu ¢i leprechaunismu. DM vznika
uonemocnéni  pankreatu, zpravidla u chronické pankreatitidy, po
pankreaktomii, u karcinomu pankreatu ¢i cystické fibrozy. Chemikalie a farmaka
zplsobujici DM jsou glukokortikoidy, fenytoin, interferon, kyselina nikotinova,
tyreoidalni hormony ¢i diazoxid. DM mtize dale vznikat pfi endokrinopatiich,

infekcich ¢i genetickych syndromech. [19]

2.4.2 Diagnostika

DM se diagnostikuje na zakladé glykémie ve venozni plazmé. Potvrzeni
probihd pomoci ndhodné glykémie, glykémii nalacno a oralné glukdzovy

toleranc¢ni test. [19]

Oralné glukézovy tolerancni test probiha po 10-16hodinovém lacnéni. Pacient
vypije 75 g glukédzy ve 250-300 ml tekutiny béhem 5-10 minut. Odbér Zilni krve
probiha nala¢no a ve 120. minuté po zatézi. Test se provadi pouze v ptipadé, ze
nebyl DM diagnostikovdn na zdkladé glykémie nalacno a ndhodné glykémie

prukazné pro DM. [19]

2.4.3 Klinicky obraz
Diabetes mellitus 1. typu

Klinickymi projevy v détstvi jsou hubnuti, Zizeni, neprospivani a v dospélosti
jsou méné napadné. DalSimi projevy jsou Zzizen a polydipsie, polyurie, no¢ni
moceni, hubnuti snormdlni chuti kjidlu, dnava, poruchy védomi, dech
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pachnouci po acetonu, infekce urogenitalniho traktu a kizZe, kazivost chrupu,
stenokardie, klaudikace, poruchy potence a poruchy vyprazdiovani Zaludku,

prijmy a pfechodné poruchy zrakové ostrosti. [18, 19]

Diabetes mellitus 2. typu

DM2 ¢asto probiha asymptomaticky po mnoho let, pokud pacient nedochdazi
na preventivni prohlidky, kde je moZzno DM2 diagnostikovat dle glykémie.

Hranice pro DM je nyni stanovena na 7,0 mmol/l nala¢no. [8]

2.4.4 Komplikace
Akutni komplikace

Mezi akutni komplikace patfi hyperglykémie a hypoglykémie.
Hyperglykémie  zahrnuje  hyperosmolarni syndrom a  diabetickou

ketoacidozu. [17]

Hypoglykémie ma dolni hranici normy 3,5 mmol/l. Na hypoglykémii
organismus reaguje ochrannymi mechanismy, jejichZ cilem je udrzeni glykémie
v normalnim rozmezi. Nejdfive dochdzi ke snizeni sekrece inzulinu, pozdéji se
zvySuje sekrece glukagonu. Dalsi pokles glykémie se projevuje stresem
organismu. Pfi hypoglykémii pod 2,8 mmol/l se objevuji poruchy kognitivnich
funkci. V prvni fazi dochazi k aktivaci sympatiku, coz se projevuje neklidem,
pocenim, zcéervendnim c¢i bledosti a tachykardii. U zdravého ¢lovéka zabrani
kritickému poklesu glykémie fada ochrannych mechanismti jako zvysSeni sekrece
katecholaminti, glukokortikoidd, glukagonu a snizeni sekrece inzulinu.
U diabetikti s terapii inzulinem ¢i inzulinovymi sekretagogy tyto mechanismy
nefunguji zcela spravné, proto dochazi k dysfunkci CNS. Rozviji se kvantitativni
a kvalitativni poruchy védomi. Kvantitativni poruchy se mohou vyvijet od lehké

somnolence po hluboké koéma. Kvalitativni poruchy mohou pfipominat
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intoxikaci alkoholem. DalSimi klinickymi pfiznaky jsou poruchy koncentrace,

diplopie a poruchy artikulace. [8]

Pozdni komplikace

Chronicka hyperglykémie vede k pozdnim komplikacim, které se rozdéluji na
mikrovaskuldrni a makrovaskuldrni. Mikrovaskularni komplikace zahrnuji
postizeni kapilar a prekapilar. Projevuji se retinopatii, nefropatii a neuropatii.
Makrovaskularni komplikace vznikaji v diisledku aterosklerdzy a projevuji se
pozdéji nez mikrovaskuldrni. Rizikovymi faktory u DMI je hyperglykémie
a u DM2 inzulinorezistence. Mezi makroangiopatie patfi ICHS, ICHDK a CMP.
Tyto komplikace jsou pfi¢inou zvysSené morbidity a mortality u diabetiki. Jako
dtisledek vznikaji zmény priasvitu az uzavér tepen. Zavaznou komplikaci DM je
diabetickd kardiomyopatie, pfi které dochdazi k poSkozeni myokardu vlivem
metabolickych zmén. Nasledkem kardiomyopatie je komorova dysfunkce az
selhani srdce. Vznika poskozeni cév, kardiomyocytd, extraceluldrni matrix
a autonomnich nervii vlivem oxidacni stresu, hyperglykémie, produkta glykace

a proteinkinazy C. [8, 19]
2.4.5 Terapie

Zdravy Zivotni styl snizuje vyskyt DM2 a sniZzuje riziko vzniku
kardiovaskularnich onemocnéni u diabetika. [20]

Diabetes mellitus 1. typu

V minulosti byla lé¢ba stanovena dle véku, détem byl DM1 1écen inzulinem
adospélym perordlnimi PAD. Dnes se terapie urcuje dle pozitivnich
autoprotilatek, rychlejsiho snizovani hmotnosti ¢i obezity a hyperinzulinémie
asnizeni hladiny produkovaného inzulinu. Jedinou dostupnou lécbou je

substituce inzulinu injekéné ¢i inzulinovou pumpou a transplantace
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ostrivkovych bunék. Diskutovanym lékem je podavani metforminu pro jeho
ucinek proti zvySovani hmotnosti. Nejcastéji se vyuzivaji analoga inzulinu, které
maji vhodnéjsi farmakodynamiku a niZ$i riziko hypoglykémie. Casty zptisob
aplikace je inzulinovou pumpou, ktera zajiStuje kontinudlni davkovani
v nastavitelnych casovych intervalech. Slouzi také k upozornéni na kritické

hladiny glykémie. [8, 18]

Diabetes mellitus 2. typu

DtlezZitou soucasti terapie DM2 je dieta s omezenim sacharidi a fyzicka
aktivita. DM2 se 1é¢i PAD. Metformin ma hypoglykemizujici ucinek, snizuje
kardiovaskuldrni rizika a ma pfiznivy vliv na makroangiopatické
a mikroangiopatické komplikace. Ponechdva se v terapii trvale a pozdé&ji se
kombinuje s dalsimi PAD. Gliptiny nevyvoldvaji hypoglykémie a pouzivaji se
v kombinaci s metforminem. Glitazony ovliviiuji inzulinovou rezistenci.
Sulfonylureové  derivaty  stimuluji uvolfiovani inzulinu  z B-bunék
Langerhansovych ostravki a redukuje sekreci glukagonu. Pfi terapii derivatt
sulfonylurey je zvySené riziko kardiovaskuldrnich onemocnéni a mortality.
Akarboza sniZzuje kardiovaskuldrni rizika a glykémii. Inhibitory DPP-4 se

pouzivaji v kombimaci s metforminem. Inhibitory SGLT-2 snizuji hmotnost,

snizuji hypertenzi a pfedstavuji nizké riziko hypoglykémie. [8, 18, 20]

2.5 Specifika akutniho infarktu myokardu wu pacienti
s diabetes mellitus

U diabetikti castéji vznikaji komplikace, napiiklad srdecni selhani,
kardiogenni Sok, maligni arytmie, cévni mozkova piihoda ¢i smrt. Prognoza je
obecné horsi u Zen, pfi pfitomnosti dalSich onemocnéni, kterymi jsou napriklad

arteridlni hypertenze, dyslipidémie, rendlni insuficience ¢i srdecni selhdani.
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ZhorSend prognoza byva také prfi dlouhé prodlevé mezi vznikem AIM

a reperfazni lécbou. [7, 11]

Dle Simka maji diabetici 2-3x zvysené riziko umrti z kardiovaskularni p¥iciny
a IM se u nich vyskytuje 1,5-4x ¢ast&ji nez u pacientii bez DM. AKS Simek uvadi

jako nejcastéjsi pricinu smrti u diabetikt. [11]

Diabetici maji vétsi riziko komplikaci pfi korondrni intervenci, vyssi riziko
umrti a velmi casto dochdzi k restendze a recidivé AIM. To je zptisobeno
endotelidlni dysfunkci, vétsim mnozZstvim nestabilnich aterosklerotickych platt,
diabetickou autonomni dysfunkci, alteraci substratového energetického
metabolismu v myokardu, diabetickou kardiomyopatii, aktivovanym
hemostatickym systémem, vétsimi tendencemi k tkanové proliferaci po poranéni
tepny, sniZenou koronarni rezervou, chudsi kolateralizaci, postiZzenim a malym

lumen koronarnich arterii. [11, 13]

U diabetikti ¢astéji vznikd srde¢ni selhdni a kardiogenni Sok. Ve srovnani
s pacienty bez DM je rozsah poskozeni myokardu obdobny, avSak diabetici maji
nizsi ejekcni frakci a tim horsi prognoézu. Kvili snizené korondrni rezervy

myokard neni schopen funkéni ztratu kompenzovat. [13]

2.5.1 Patofyziologie

Endotelidlni dysfunkce u diabetikti je zpusobena hyperglykémii a vede
k urychleni procesu aterosklerdzy. Zpusobuje ukladani leukocytti do stény cév.
Tim je spusténa zanétlivd reakce a zapficinéna nestabilita aterosklerotickych
platd. Hyperglykémie ovliviiuje tvorbu latek ovliviujicich krevni pruatok,

koagulacni a antikoagulaéni rovnovahu. [11, 13]

Tepny diabetik(i jsou nachylnéjsi ve spazmim a porucham autoregulace

pritoku v korondrnich arteriich. To je zptisobeno omezenim tvorby oxidu
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dusného, ktery zptisobuje vazodilataci a zvySenim produkce vazokonstriktori

endotelinu I a angiotenzinu II. [13]

Aterosklerotické platy u diabetikii maji rozdilnou strukturu neZ u nediabetikii.
Obsahuji vice makrofagi a T lymfocytt a maji vétsi nekroticka jadra. Dale
dochdzi ke zvySenému uvolfiovani cytokinti, které sniZuji tvorbu kolagenu
a zvySuji tvorbu metaloproteinaz, jejichZz vlivem dochazi k naruSeni cepicek
lipidovych plati. Tyto faktory vedou k vysSsi nestabilité aterosklerotickych plati.
[11, 13]

Trombocyty maji na svém povrchu vyssi koncentraci glykoproteinovych
receptort IIb/Illa, které zptisobuji zvySenou agregaci. Dochazi k jejich snadnéjsi

aktivaci vlivem vyssi produkce tromboxanu. [13]

Pacienti s DM maji zvySené hladiny prokoagulacnich faktori a sniZené
hladiny endogennich antikoagulacnich faktorti. Mezi prokoagulacni faktory
patfi napfiklad fibrinogen, tkanovy faktor a von WilldebrandGiv faktor.
Endogenni antikoagulaéni faktory jsou protein C a antitrombin III. Nerovnovéaha
prokoagulacnich a antikoagulacnich faktort vede ke zvysenému riziku ruptury

aterosklerotického platu. [13]

2.5.2 Kardiovaskuladrni rizikové faktory
Hyperglykémie

Riziko vzniku mikrovaskularnich komplikaci se zvysuje pfi glykémii nad
7 mmol/l a makrovaskuldrnich komplikaci pfi glykémii nad 5,6 mmol/l nalacno.
Hyperglykémie ovliviiuje endotel cévni stény a jejim plisobenim dochazi ke
vzniku endotelidlni dysfunkce. Dochdzi ke zvysSeni oxida¢niho stresu, tvorbé
pozdnich produktti glykace a podpofeni adheze leukocytti k endotelu. Vlivem

hyperglykémie se zvysuje tonus arteridlnich stén a dochdzi ke ztlusténi intimy
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a proliferaci bunék hladké svaloviny. Hyperglykémie je rizikovym faktorem pro

vznik aterosklerozy a zvysuje riziko ruptury aterosklerotickych platt. [8, 13, 19]

Hypoglykémie

Zavazna hypoglykémie zvysuji kardiovaskularni rizika, zvySuje se riziko
trombozy, zplisobuji indukci zdnétu a prohloubeni vyvoje aterosklerdzy.
Dochazi k rozvoji nestabilni anginy pectoris, IM, nahlé smrti a CMP. Dulezité je
predchdzeni hypoglykémie a udrZeni stabilni gluk6zové homeostdzy. SniZzené
riziko hypoglykémii predstavuje lécba metforminem, akarbdzou a inhibitory

SGLT-2. [20]

Inzulinova rezistence

Geneticky podminénd IR je porucha metabolické odpovédi na inzulin. Vlivem
obezity a nedostatkem fyzické aktivity je niz$i neZ u zdravého clovéka. IR se
nachdzi v pficné pruhovaném svalstvu, tukové tkani a jaternich burkach. Jako
nasledek IR vznikd hyperinzulinémie, hypertenze, diabeticka dyslipidémie
a prokoagulacni stav. Jestlize nedojde ke kompenzaci sekreci inzulinu, dochdzi

ke zvySeni glykémie a vzniku metabolického syndromu. [8, 19]

Dyslipidémie

Hodnota LDL cholesterolu je u diabetikii stanovena na hodnoty pod
2,5 mmol/l, pfi vzniku aterosklerozy ¢i u pacientd s vysokym kardiovaskuldrnim
rizikem pod 1,8 mmol/l. IR vede ke zvyseni hladiny volnych mastnych kyselin,
které zptisobuji nadprodukci VLDL (very low density lipoprotein) a zvySeni
hladiny VLDL cholesterolu. [8, 13, 20]
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Hypertenze

80 % diabetikti s DM2 ma pred vznikem onemocnéni v anamnéze esencialni
hypertenzi. Neléc¢ena hypertenze ma pro diabetika zdvazné diisledky. Vlivem
hypertenze dochazi k rozvoji makrovaskularnich komplikaci, aterosklerdzy,
srdecniho selhdni a mikrovaskuldrnich komplikaci. Cilovd hodnota krevniho
tlaku je stanovena na < 130/80 mmHg. K terapii se ACEi a blokatory receptort

pro angiotenzin II. [8, 13, 20]

2.5.3 Klinické projevy

U diabetikti probiha AIM atypicky anebo mohou pfiznaky zcela chybét
¢i projevy nemusi byt natolik vyjaddfeny jako u nediabetikti. To je zptisobené
senzorickou a autonomni neuropatii. Nepfitomnost nebo méné vyjadiené
klinické projevy vedou k velké prodlevé mezi vznikem obtizi, vyhleddnim
lékafské pomoci a zahajenim lécby. To vede ke zhorSeni prognézy pacienta.

[7,11, 13]

2.5.4 Terapeuticky postup

AIM je vyhodno feSit ¢asnou korondrni intervenci, avSak u diabetikii ¢asto
dochdzi k vyvoji restendzy. U diabetik(i je pozorovana castéjsi trombotizace

stentu. NSTEMI je u diabetik{i indikovan k ¢asné koronarni angiografii. [7, 13]

Ackoliv ASA snizuje riziko smrti, vznik CMP, IM, avsak jeji tcinek neni
dostate¢ny. Divodem je castd rezistence diabetikti na ASA. Z tohoto diivodu se
doporucuje DAPT, ASA s inhibitory P2Y12, tikagrelor nebo prasugrel.
Z antikoagulancii se dava pfednost enoxaparinu. Betablokatory maji u diabetikii
vétsi pozitivni téinek na mortalitu neZz u nediabetik(i. Dlouhodobé uzivani

betablokatorti ovsem muize vést ke snizeni produkce inzulinu. [13]
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3 CIL PRACE

Hlavnim cilem prace je porovnani redlného casového zpozdéni z hlediska
postupu pri diagnostice a terapii u akutniho infarktu u diabetikti a nediabetik.
DalS$im cilem je analyza ¢asové navaznosti zdravotni péce. Tyto postupy budou
porovnany s oficidlnimi mezinarodnimi algoritmy a odbornou literaturou.
Koneénym vystupem bude pokus o navrh preventivnich opatfeni, doporuceni
a zdsad ke zlepSeni casného zachytu, diagnostiky, terapeutickych postuplt

u atypicky probihajiciho AIM u pacient(i s DM.
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4 METODIKA

Prakticka cast vyuzivd metody kvalitativniho vyzkumu, konkrétné rozbor
pripadovych studii, které byly nadhodné vybrany nakoronarni jednotce
intenzivni péce v Oblastni nemocnici Kladno, a.s. Nahled do zdravotnické
dokumentace byl umoZnén na zdkladé pisemné Zadosti podané a odsouhlasené
vedenim nemocnice. Dokument se souhlasem (Pfiloha 1) je soucasti pfiloh. Data
uvedena v bakaldfské praci byla anonymizovand a byla urfena vyhradné
k ticelim pro zpracovani ptfipadovych studii. Ke zpracovani a analyze byli
vybrani ¢tyti pacienti s AIM, z nichZ dva byli diabetici a dva nediabetici. Dil¢im
tkolem bylo porovnani ¢asové navaznosti zdravotni péce, postup pri diagnostice

a lécbé.

Na pocatku jednotlivych kazuistik jsou stru¢né popsany obtiZe pacient, jejich
casové urceni a pfipadné informace z pacientovy anamnézy podstatné pro
celkovy prehled o pacientové zdravotnim stavu. Kazuistiky obsahuji pacientovu
anamnézu, konkrétné osobni anamnézu (dale jen OA), rodinnou anamnézu (dale
jen RA), pracovni anamnézu (déle jen PA), socidlni anamnézu (dale jen SA),
farmakologickou anamnézu (dale jen FA), alergologickou anamnézu (dale jen
AA) a abusus. Ddle je uvedena hodnota BMI, ktera je potfebna ke zhodnoceni
rizikovych faktori. Dal$i soucasti kazuistik je casovy popis prubéhu
hospitalizace, ve kterém jsou uvedeny casové udaje o postupu diagnostiky
a strategie 1écby u jednotlivych pacienti. Dtlezité prvky diagnostiky
a terapeutického postupu jsou zpracovany do casové osy. K uceleni informaci
jsou soucasti kazuistiky vybrané laboratorni vysledky, stanovené diagndzy
a vystupni medikace. V zavéru jsou kazuistiky shrnuty a jsou vypsana jednotliva
doporuceni pro pacienty, kterd by mél dodrzovat v domdci péci k prevenci

restendzy koronarnich arterii.
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5 VYSLEDKY

5.1 Kazuistika ¢. 1

Pacient ¢. 1, muz s NSTEMI, ve véku 51 let byl hospitalizovan od 11. 4. 2019 do
14. 4. 2019 na koronarni JIP (ddle jen KJIP) v Oblastni nemocnici Kladno (déle jen
ONK). V Nemocnici na Homolce (dadle jen NNH) byl vrannich hodinach
vySetfen pro ndmahové stenokardie s iradiaci do pravé horni koncetiny. Pocatek
bolesti na hrudi pacient udaval okolo 6. hodiny rdno. Stenokardii doprovazelo

opocenti.

Anamnéza

e OA:St. p. IM predni stény 8/2004 s PCI RIA, 1/2008 vySetfen pro bolesti na
hrudi v Cardiomed, provedena ergometrie s negativnim vysledkem

e RA: otec 3x CMP, matka zdrava

e PA: technik

e SA:bydli s manzelkou

e FA: Anopyrin 100 mg tbl. 1-0-0 p.o.

e AA:negativni

e Abusus: koufi - 20 cigaret denné, alkohol a drogy neguje

Priibéh hospitalizace

11. 4. 11:30 Pacient byl vySetfen na internim oddéleni v ONK. VySetfen za
pomoci echokardiografie. Nebyla zjisténa dilatace, hypertrofie LK ani regionalni
poruchy kinetiky. EFLK byla vyhodnocena na 65 %. Byla zjisténa porucha
relaxace LK, stopova mitrdlni a trikuspidalni regurgitace a mirné degenerativni
zmény aortalni chlopné vez vyznamné vady. PK vykazovala dobrou funkci bez
dilatace. Perikard byl bez vypotku. Z vySetfeni EKG byl patrny sinusovy rytmus

(dale jen SR) a srdecni frekvence (ddle jen SF) 85/min. Intervaly jednotlivych
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usekt byly: PQ 0,16 s; QRS 0,08 sa QT 0,36 s. Z analyzy EKG bylo zjevné
amputované R s negativni vinou T ve svodu III a rSr ve svodu V1. Byly zjistény

vyssi odstupy ST tiseku ve svodech V2 a V3.

11. 4. 12:30 Pacient byl prevezen do NNH k provedeni SKG. ACS méla velmi
kratky kmen a byla bez stenozy. V RIA byla zjisténa vyrazna asymetrickd stendza
odstupového segmentu RIA (nad 80 %), v proximalnim segmentu RIA byl
implantovany stent z IM prodélaného v roce 2004. Stent vykazoval proliferativni
zmény nad 50 %. RCx méla okrajové zmény. V rozvétveni RMS byla nalezena
kratkd stenoza nad 70 %. ACD vykazovala okrajové zmény a vyrovnané
koronarni  zasobeni. Zavérem vySetfeni bylo stanoveni postiZeni
2 tepen — stendéza RIA a RMS a diagnéza AKS. Pacientovi byla provedena
primarni urgentni PCI simplantaci DES do RIA. ReSeni stenézy RMS byla

naplanovana jako elektivni zdkrok v ambulantnim rezimu.

11. 4. 14:00 Pfi pfijeti na KJIP byl pacient pfi védomi a orientovan. Byl bez
ikteru a cyanozy. Hlava vcetné oci, usi a nosu byla bez zjevné patologie. Dychéani
bylo cisté, sklipkové a akce srdecni pravidelna, klidnd, ozvy byly ohranicené.
Bficho bylo mékké, nebolestivé, jatra a slezina nehmatné. Dolni koncetiny byly
bez otoktl. Hodnota TK byla 160/100 mmHg. Pacient byl afebrilni a saturaci krve
kyslikem (dale jen SpO:z) mél 98 %.

14. 4., 13:00
11. 4., 6:00 Propusténi do
Pocatek obtizi domaci péce
11. 4., 12:30
SKG na NNH
-0 o o O Oo—
11. 4., 14:00
Preklad na KJIP
v ONK
11. 4., 11:30

Vysetfeni na internim
oddéleni

Obrazek 2 Kazuistika ¢. 1— éasovd posloupnost pritbéhu

[podle dat ziskanych z ON Kladno sestavil autor]
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Stanovené diagndzy

e 1219 Akutni NSTEMI pfedni stény
e 1259 Chronicka ischemicka choroba srdecni
e E785 Hypercholesterolémie na terapii

e T658 Trvajici nikotinismus

Laboratorni vySetfeni

Tabulka 9 Kazuistika ¢. 1— laboratorni vysetieni [podle dat ziskanych z ON Kladno sestavil autor]

hsTnT [ng/1]

cholesterol [mmol/1] 5,5

K [mmol/l] 51 4,1 4,4

Na [mmol/1] 137 138 141

urea [mmol/1] 5 3,5 48

kreatinin [pmol/l] 64 66 70

glukéza [mmol/l] 6,7 6,5

CRP [mg/1] 7,7 12,5 25,8
Medikace

e Anopyrin 100 mg tbl 1-0-0 p. o.

e Brilique 90 mg tb1 1-0-1 p. o.

e Betaloc ZOK 25 mg tbl 1-0-0 p. o.
e Tritace 1,35 mg tbl11-0-0 p. o.

e Controloc 20 mg tbl 1-0-0 p. o.

e Sortis 80 mg tbl 0-0-1 p. o.
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Zhodnoceni

Pacient ¢. 1, muz ve véku 52 let, udaval jako pocatek obtizi 11.4. v 6:00. Pocitoval
namahové stenokardie s doprovodnym opocenim a iradiaci do pravé horni
koncetiny. V 11:30 byl vySetfen v ONK, kde mu bylo provedeno EKG, ECHO,
biochemické, hematologické a koagulacni vySetteni krve vcetné vySetfeni hsTnT.
Troponin byl zvySeny na hodnotu 179 ng/l. Ve 12:30 byl pacient prevezen do NNH
k provedeni akutni SKG pro NSTEMI. Pfi SKG byla nalezena nemoc
s implantaci DES. Po zékroku byl pacient stabilni a bez bolesti na hrudi a ve 14:00
byl hospitalizovan na KJIP v ONK k pokracujici péci. Dne 14.4. byl propustén do
domaci péce. Pacientovi byla stanovena dudlni antiagregac¢ni terapie po dobu
12 mésiclt (ASA + ticagrelor). Po uplynuti 1 roku bylo pacientovi doporuceno
uzivani ASA dozivotné. Soucasné byl stanoven termin pro elektivni zakrok
k 1é¢bé stendzy RMS a dostal pokyny, které musi pfed vykonem splnit (aktudlni
krevni odbéry, EKG kfivka, lacnost, zapije 1éky douskem vody, vyholena tfisla

a zapésti). Pacientovi bylo doporuceno, aby prestal koufit.

5.2 Kazuistika ¢. 2

Pacientka ¢. 2, zena se STEMI, ve véku 74 let hospitalizovana od 20. 4. do
23.4.2019 na KJIP v ON Kladno. Kolem 12. hodiny se u pacientky objevila
klidova tlakova az paliva bolest na hrudi s propagaci do obou hornich koncetin.
Bolest ustoupila po 20 minutdch. V 16 hodin doslo k recidivé bolesti, ktera byla

doprovazena zvracenim.

Anamnéza

e OA: hypertenze, st. p. 4x fraktura, st. p. APPE, VAS patefe, tizkostna
porucha
e RA:matka + bratr IM v mladi
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e PA:SD, dfive v pneumoservisu

e SA:bydlis vnuckou

e FA:Tezeo 80 mg tbl1-0-0 p. 0.; Moduretic tbl 1-0-0 p.o.; Torvacard 20 mg
tbl 1-0-0 p.o.; Cipralex 10 mg tbl 1-0-0 p.o.; Triticco 150 mg 0-0-1 p.o.

e AA:neguje

e Abusus: nekoufi, drogy ne, alkohol prilezitostné

e Vyska: 148 cm
e Vaha: 73 kg
e BMI: 333

Priibéh hospitalizace

20. 4. 17:00 Pacientka byla vySetfena na urgentnim pfijmu (dale jen UP)
v ONK. Hodnota TK byla 140/80 mmHg a SpO: 98 %. Béhem pobytu na UP se
navratily bolesti stejného charakteru, intenzivnéj$i. Bolest byla bez vazby na
pohyb. Dusna nebyla a nauzea pfetrvavala. Pro vstupné ztetelnou psychickou
nadstavbu byl podan diazepam s efektem — bez vyraznéjsi tizkosti. Na EKG byly
vyraznéjsi odstupy na spodni sténé€, levy predni hemiblok, bez vyvoje po
30 minutach. Pacientka byla na vysetfeni ECHO pred 6 mésici na vlastni zadost.
V laboratofi zjisténa elevace troponinu. Na UP byla déle poddna 1/2 amp.
Kardegic i.v. a 5000 IU Heparinu i.v. Bylo provedeno RTG vySetieni hrudniku.
Branice se jevila oboustranné volnd a normdlné postavena. Plice nevykazovaly
Cerstvé loziskové zmény a plicni kresba byla bez zndmek méstnani. Stin srdce byl
rozsifeny doleva a aorta byla sklerotickd. Pfi echokardiografii byla viditelna
akineza az dyskineza 2/3 septa, akineza hrotu a pfilehlé ¢asti stén, hypokineza
predni stény a maximalni staZlivost aZ hyperkontraktilita 2/3 lateralni stény.
EFLK byla stanovena na 45 %. Nebyly nalezeny vyznamnéjsi chlopenni vady. PK

byla hrani¢né funkéni a pravostranné oddily nebyly dilatované.
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20. 4. 19:49 Pacientka byla transportovana do NNH k provedeni SKG. ACS
méla neztiZeny kmen. Pfed odstupem RDI do RIA byla RIA lehce ztZena do
30 %, obdobné jako v kratkém tiseku mezi odstupy RD I'a RD II, RD II byl ztiZen
v odstupové casti vyrazné kolem 75 %. Dalsi mirné ztZeni bylo nalezeno ve
stfedni casti této pomérné dlouhé vétve. V ACD byly patrny nerovnosti stén
proximalné naznacené v konkavité proximalniho ohybu, dale také byly
nerovnosti na ACD III se zaZenim pod 30 %. Zavérem vysetfeni bylo stanoveni
diagnozy ICHS jedné tepny, STEMI pfedni stény a byla provedena PCI na
kritické 1ézi RIA II s implantaci DES — nekompletni revaskularizace. Pfi PCI byl
zvolen pristup punkci pravé arteria radialis dx. Béhem terapeutického vykonu
bylo aplikovano 4000 IU Heparinu intraarteridlné (dale jen ia.),
Iomeron 400 —120 ml i.a., Isoket 0,1 % 2 mgi.a., Lekoptin 2,5 mg i.a., Brilique 2 tbl
a 900 mg p.o.. Proximalnéjsi postizeni nebylo intervenovano, toto zuzeni bylo

naplanovano k ambulantnimu feSeni.

20. 4. 20:30 Pacientka byla vySetfena EKG.
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Obrazek 3 Kazuistika ¢. 2 — EKG zdznam 20. 4. 20:30 [ON Kladno]
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20. 4. 21:55 Pacientka byla transportovana RZP z NNH do ONK. Byla pIné pri
védomi s vyraznou psychickou nadstavbou, orientovand a neurologicky
v mezich. Kardiopulmonalné byla kompenzovana, bez arytmii. Pacientka byla

prevezena vleZe za monitorace EKG a SpO..

20. 4. 22:18 Pfi pfijmu na KJIP byla pacientka védomi a orientovana. Nejevila
znamky ikteru a cyanozy. Zornice byly izokorické, usi, nos bez zjevné patologie.
Dychani bylo ¢isté sklipkové, bez vedlejsich fenoménti, akce srde¢ni pravidelna,
klidnd, ozvy ohranicené. Bficho bylo mékké, nebolestivé, jatra a slezina
nehmatné. Dolni koncetiny byly bez otokti a na pravém zapésti byla komprese

po vstupu a. radialis. Naméfend hodnota TK byla 132/60 mmHg a SpO2 97 %

21. 4.11:52 Na EKG byl vyhodnocen SR se SF 60/min. Jednotlivé intervaly byly:
PQ0,2s;, PQO0,2s; QRS 0,1's; QT neprodlouzeny. Zhodnoceno negativni T III; rS

v hrudnich svodech; vyssi odstupy ST I, aVL a leva pfedni hemiblokada.

23. 4. Pacientka byla pfeloZena na interni oddéleni. Hodnota byla TK
100/60 mmHg.

26. 4. 14:00 Pacientka byla ve stabilizovaném stavu propusténa do domdciho

lé¢eni a do péce praktického lékate a byla edukovana o 1é¢ebném rezimu.

26.4.,14:00
20.4.,12:00 20. 4., 19:49 Propusténi do
Pocatek obtizi SKG na NNH domaéci péce
20. 4,, 22:18
20.4.,16:00 Preklad na KJIP
Recidiva obtizi v ONK
-0 o (o} O o) (@) O O o—
20.4.,17:00 23. 4.
Vysetfeni na UP Pfeklad na interni
v ONK oddéleni
20.4.,12:20 20. 4., 21:55
Ustup obtizi Transport RZP
z NNH do ONK

Obrazek 4 Kazuistika ¢. 2 — éasovd posloupnost pritbéhu
[podle dat ziskanych z ON Kladno sestavil autor]
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Diagndzy

e 1249 STEMI predni stény

e 1259 ICHS

e 1429 ischemicka kardiomyopatie

e 10 esencidlni hypertenze na terapii

e E780 hypercholesterolémie na terapii
e M5390 polytopni VAS patefe

e F419 tizkostna porucha

Laboratorni vySetfeni

Tabulka 10 Kazuistika ¢. 2 — laboratorni vysetieni [podle dat ziskanych z ON Kladno sestavil autor]

T T

hsTnT [ng/1] 4005 2096 2699

cholesterol [mmol/l] 6,2

K [mmol/1] 4 3,5 4,6 47

Na [mmol/1] 137 134 133 137

urea [mmol/1] 9 5,6 5,1 7,4

kreatinin [umol/l] 98 55 61 70

glukéza [mmol/1] 8,1 6,0

CRP [mg/1] 8,5 10,2 14,1 10,8
Medikace

e Brilique 90 mg tbl 1-0-1 p.o.

e Anopyrin 100 mg tbl 1-0-0 p.o.
e Tezeo 80 mg tbl1-0-0 p.o.

e Sortis 80 mg 0-0-1 p.o.
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e Controloc 20 mg 1-0-0 p.o.

e Moduretic 5/50 mg tbl 1-0-0 p.o.
e Kalnormin 0-1-0 p.o.

e Cipralex 10 mg tbl 1-0-0 p.o.

e Triticco 150 mg tbl 0-0-1 p.o.

Zhodnoceni

Pacientka ¢. 2, Zena, ve véku 74 let udavala jako pocatek obtizi 20. 4. ve
12 hodin. Po 20 minutach tlakové az pdlivé bolesti na hrudi ustoupily a jejich
recidiva pfiSla v 16 hodin spole¢né se zvracenim. V 17 hodin pacientka pfivezena
775 na UP v ONK, kde se stenokardie mirné utlumily po podané medikaci. Byl
diagnostikovan anterolateralni STEMI s1 mm elevaci ST tuseku ve svodech
V2-V6. Laboratorné byla zjisténa elevace hsTnT na hodnotu 208 ng/l. Pacientka
byla pfevezena k akutni SKG v NNH. Pfi SKG zjisténa nemoc 1 tepny, stenéza
RIA, kterd byla vyfeSena PCI s implantaci DES. Ve 22 hodin byla pacientka
hospitalizovana na KJIP v ONK kdalsi pokracujici péci. Pacientka byla
propusténa 23. 4. do domdci péce. Pacientce byla doporucena
nizkocholesterolovd dieta a rezim s postupnou rehabilitaci. V reakci na
hypertenzi byla indikovdna monitorace TK 2x denné a dle hodnot tprava
medikace. K udrZovaci terapii byla pfedepsana dudlni antiagregacni terapie na
dobu 6 mésicti (preferencné Brilique) vzhledem k Precise-DAPT skore 30 bodd.
U pacientky je v planu provedeni PCI bifurkacni léze RIA-RD II. Daéle je
u pacientky indikovana lécba inhibitory protonové pumpy (optimalné

Pantorazol 20 mg/den).

5.3 Kazuistika ¢. 3

Pacient ¢. 3, muz s DM a NSTEMI, ve véku 61 let, byl hospitalizovan od 29. 1.

do 11. 2. 2019 Od 29. 1. hospitalizovan na internim oddéleni pro progresi
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namahové dusnosti. Bolesti na hrudi neudaval. Pfed tydnem v praci (pracuje
jako topenar), kdyz zvedal bfemeno, se mu zatocila hlava a pocitil slabost. Od té

doby dochazelo k postupné progresi.

Anamnéza

e OA: hypertenze, DM 2. typu na PAD

e RA:matka zemfela na IM v 71 letech

e PA:instalatér

e SA:bydlisam

e FA: Prestarium Combi 5/2 25 mg 1-0-0, Metformin 500 mg 1-0-1
e AA:neudava

e Abusus: koufeni, alkohol, drogy neguje

e Vyska:184 cm
e Vaha:106,9 kg
e BMI: 316

Priibéh hospitalizace

29. 1. 20:30 Pacient byl vySetfen na UP, kde odebrana krev na KO, biochemii,
krevni skupinu, provedeno EKG, RTG hrudniku s diagnézou bronchitidy
bilateralné a byl zaveden periferni Zilni katétr (dale jen PZK) 18 G. Naméfena
hodnota TK byla 105/100 mmHg, SF 102/min, télesna teplota 36,7 °C a SpO2 93 %.
Pacient priSel bez doporuceni v doprovodu bratra. Podle bratra asi 2 mésice
,nevypada” dobfe, nyni v posledni dobé zhorSeni obtiZi, dusny, vahové bez
vykyvii a melénu neudaval. Pfi vySetfeni EKG vyhodnocen SR, jednotlivé
intervaly byly PQ 0,16 s; QRS 0,12 s. ST interval byl izoelektricky a ve svodech
aVR a V1-V3 byla znatelna negativni vina T. RsR byl ve svodech V1-V3. K terapii
bronchitidy byl nasazen Klacid 500 mg tbl po & 12 hod 8-20.
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Obrazek 5 Kazuistika ¢. 3 — EKG zdznam[ON Kladno]

31. 1. 9:30 Pri pfijeti na KJIP byl orientovany a spolupracujici. Kizi mél bez
ikteru a cyandzy, byl pobledly. Klidové byl eupnoicky, avSak pfi feci a vleze se
zadychdval. Zornice byly izokorické s fotoreakci +/+. Klidové byl eupnoicky
a auskultacné bylo znatelné sklipkové dychani sjemnymi chriipky bazalné
bilateralné. Poklep byl plny jasny. Akce srdecni byla pravidelnd a klidnd. Bficho
bylo palpacné mékké, nebolestivé a bez rezistenci. Dolni koncetiny byly bez
otokll a zdnétu. Naméfend hodnota TK byla 100/60 mmHg a SpO: 89 %. Pacient
byl afebrilni. Na RTG byla znatelna obéhova dekompenzace, pficemz nebylo
mozné vyloucit infiltraci plic vlevo. Pacient byl klidové dusny bez jasné etiologie.
VySetfeni D-dimer(i vyslo negativné. Pro nizsi hodnoty TK byla vysazena
antihypertenzni terapie (Prestarium). Vzhledem k nizkym hodnotdam SpO: byla
aplikovana oxygenoterapie 3-5 I/min polomaskou. Byla indikovéna restrikce

piijmu tekutin na 1500 ml denné.

Pacient byl vySetfen echokardiografii. PK byla bez dilatace s paradoxnim

pohybem mezikomorového septa, hrotu a celé spodni stény. LK se jevila
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koncentricky hypertroficka (zejm. v oblasti mezikomorového septa) a byla znat
hypokineza lateralni a spodni stény a paradoxnim pohybem mezikomorového
septa, které se vyklenovalo do LK. EF byla stanovena 30-35 %, tedy stfedné
vyznamné snizend funkce. Aortdlni chlopen vykazovala znamky kalcifikace
okraji. Mitralni chlopenl méla zesilené cipy s regurgitaci pres 2/3 LS podél
laterdlni stény, tedy stfedné vyznamna regurgitace III. stupné s poruchou
diastolické funkce II. typu. Trikuspidalni chlopeni projevovala znamky
regurgitace podél septa pres 3/4 PS. Perikard byl bez vypotku. Byly pfitomny

znamky tézké klidové plicni hypertenze. Byla vyhodnocena sniZzena funkce PK.

U pacienta byla provedena ultrasonografie hlubokého zilniho systému dolnich
koncetin, pfi kterém byl vyhodnoceny oboustranné volné priichodny hluboky

Zilni systém od tfisel do podkoleni.

1. 2. Byla zjisténa elevace hsTnT na hodnotu 1700 ng/l. Naméfena hodnota TK
byla 120/90 mmHg a SpO2100 %. Na EKG vyhodnocen SR se SF 104/min. Délka
QRS komplexu byla 140 ms. Byla vyhodnocena blokada pravého Tawarova

raménka a leva pfedni hemiblokada.

1. 2. 11:00 Pacient byl transportovan k provedeni akutni SKG, pfi které byl
pacietovi aplikovan Iomeron 400 — 109 ml i.a., Heparin 5000 IU i.a., Isoket 0,1 %
2 mg i.a., Lekoptin 2,5 mg i.a. a dal$i Heparin 5000 IU i.a. Zvoleny pfistup byl
pres a. radialis dx. Kmen ACS obsahoval nerovnosti, ale nevykazoval zndmky
stenozy. V RIA byla odhalena vyznamna stendza RCx a uzavér obou vétvi RMS 1.
ACD obsahovala hrubé nerovnosti. V navaznosti provedena PCI RMS

s implantaci DES.

1. 2. 14:55 Pacient byl transportovan za monitorace Zivotnich funkci z NNH

zpét na KJIP v ONK. Transport probéhl bez komplikaci.
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2. 2. Prijem tekutin byl 2020 ml, vydej moci 2225 ml a celkova bilance tekutin
- 205 ml. Podana medikace byla: Kalnormin tbl 2-1-1, Anopyrin 100 mg 1-0-0,
Brilique 90 mg 1-0-1, Atoris 80 mg 0-0-1, Clexane 0,6 ml inj. s.c.; Furosemid 20 ml
i.v. a déle dle bilance, Controloc 20 mg tbl 0-0-1, Verospiron 50 mg tbl p.o.
Antibioticka terapie zahrnovala Klacid 500 mg tbl po 4 12 hod 8-20 a Augmentin
1,2 g iv. @ 8 hod 8-16-24. Prestarium neo byl pacientovi vysazen vzhledem

k nizs§im hodnotam TK.

3. 2. Pacientovi bylo provedeno RTG vySetfeni hrudniku. Trvalo pfistfeni
levého costofrenického uhlu, vpravo pfibylo nehomogenni neostie ohranicené
zastinéni, costofrenicky thel vpravo byl volny, plicni kresba byla méné
akcentovana asrdecni stin dilatovany bilaterdlné s ustupujicimi znamkami
méstnani v malém obéhu. Byl viditelny drobny fluidothorax vlevo a plicni

infiltrace vpravo.

Piijem tekutin byl 2020 ml, vydej modci 2985 ml a celkova bilance tekutin
- 965 ml. Podand medikace byla: Kalnormin tbl 2-1-1, Anopyrin 100 mg 1-0-0,
Brilique 90 mg 1-0-1, Atoris 80 mg 0-0-1, Clexane 0,6 ml inj. s.c., Furosemid 40 mg
i. v. a dale dle bilance (podan v 10-15-20), Controloc 20 mg tbl 0-0-1, Verospiron
50 mg tbl p.o. 1-1-0, Klacid 500 mg tbl po & 12 hod 8-20 a Augmentin 1,2 g i.v.
a8 hod 8-16-24. Prestarium neo byl pacientovi vysazen vzhledem k nizsim

hodnotam TK.

4. 2. 9:15 Za sterilnich podminek pod kontrolou ultrasonografie pacientovi
zaveden CZK do v. jugularis dx. 9:25 za sterilnich podminek byla provedena
punkce fluidothoraxu vpravo po ovéfeni ultrasonografii, bylo punktovano
450 ml ¢iré zluté tekutiny. Pacient byl vySetfen echokardiografii. Byla
zhodnocena nedilatovana LK s akinezou hrotu, pfilehlych 2/3 pfedni a celé

lateralni, spodni a zadni stény. Byla vyhodnocena dobra stazlivost pouze oblasti
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mezikomorového septa. EFLK urcena na hodnotu 30 %. Byla zjiSténa mirna
mitralni regurgitace. LS byla dilatovana a PK byla nedilatovana s dobrou funkci.
Byly pritomny znamky vyznamné klidové hypertenze. Perikard byl bez vypotku.

Pacient se po punkci fluidothoraxu citil 1épe a dusnost se také zlepsila.

5. 2. Pfijem tekutin byl 1770 ml, vydej moci 2970 ml a celkova bilance tekutin
- 1198 ml. Podand medikace byla: Kalnormin tbl 2-2-1, Anopyrin 100 mg 0-0-1,
Brilique 90 mg 1-0-1, Verospiron 50 mg tbl 1-1-0, Prestarium neo 5 mg tbl 0-1/2-0,
Atoris 80 mg 0-0-1, Clexane 0,6 ml inj. s.c.; infuse Furosemid 250 mg/50 ml FR
0-4 ml/h dle diurézy t.¢. 0 ml/h, Dobutamin 250 mg/50 ml G5% 0-15 ml/h;
t.¢. 2,3 ml/h; Klacid 500 mg tbl po a 12 hod 8-20 a Augmentin 1,2 g i. v. &4 8 hod
8-16-24.

6. 2. Ptijem tekutin byl 1740 ml, vydej moci 3250 ml a celkova bilance - 1509 ml.
Podana medikace byla: Kalnormin tbl 2-2-1, Anopyrin 100 mg 0-0-1, Brilique
90 mg 1-0-1, Verospiron 50 mg tbl 1-1-0, Prestarium neo 5 mg tbl 0-1/2-0, Atoris
80 mg 0-0-1, Clexane 0,6 ml inj. s.c.; infuse Furosemid 250 mg/50 ml FR 0-4 ml/h
dle diurézy t.c. 0 ml/h, Dobutamin 250 mg/50 ml G5% 0-15 ml/h, t.¢. 2,3 ml/h,
Klacid 500 mg tbl po 4 12 hod 8-20 a Augmentin 1,2 g i.v. & 8 hod 8-16-24.

7. 2. Pfijem tekutin byl 1620 ml, vydej moci 2325 ml a celkova bilance tekutin
- 705 ml, Podand medikace byla: Kalnormin tbl 2-2-1, Anopyrin 100 mg 0-0-1,
Brilique 90 mg 1-0-1, Verospiron 50 mg tbl 1-1-0, Prestarium neo 5 mg tbl 0-1/2-0,
Atoris 80 mg 0-0-1, Clexane 0,6 ml inj. s.c.; infuse Furosemid 250 mg/50 ml FR
0-4 ml/h dle diurézy t.¢. 0 ml/h, Dobutamin 250 mg/50 ml G5% 0-15 ml/h;
t.¢. 2,3 ml/h; Klacid 500 mg tbl po 4 12 hod 8-20 a Augmentin 1,2 g i. v. 4 8 hod
8-16-24.

8. 2. Pf{jem tekutin byl 1600 ml, vydej moc¢i 1075 ml a celkova bilance tekutin

+525 ml. Pacientovi byl vysazen Augmentin a Klacid. Podand medikace byla:

70



Kalnormin tbl1-1-1, Anopyrin 100 mg 0-0-1, Brilique 90 mg 1-0-1, Verospiron 50 mg
tbl 1-1-0, Prestarium neo 5 mg tbl 0-1/2-0, Furon 40 mg tbl 1/2-0-0, Atoris 80 mg

0-0-1, Clexane 0,6 ml inj. s.c.

9. 2. Pfijem tekutin byl 1700 ml, vydej moci 2200 ml a celkova bilance tekutin
- 500 ml. Podana medikace byla: Kalnormin tbl 1-1-1, Anopyrin 100 mg 0-0-1,
Brilique 90 mg 1-0-1, Verospiron 50 mg tbl 1-1-0, Prestarium neo 5 mg tbl 0-1/2-0,
Furon 40 mg tbl 1/2-0-0, Atoris 80 mg 0-0-1, Clexane 0,6 ml inj. s.c.

10. 2. Pfijem tekutin byl 1100 ml, vydej mo¢i 1400 ml a celkova bilance tekutin
- 300 ml. Podand medikace byla: Furon 40 mg tbl 1/2-0-0; Kalnormin tbl 0-1-1;
Anopyrin 100 mg 0-1-0; Controloc 20 mg tbl 0-0-1; Verospiron 50 mg tbl 1-1-0;
Brilique 90 mg 1-0-1, Atoris 80 mg 0-0-1, Clexane 0,4 ml inj. s. c. Davka Clexane

byla sniZena z 0,6 ml na 0,4 ml.

11. 2. 11:00 Pacient byl propustén do péce praktického lékare. Také byl poucen

o dal$im pribéhu lécby a rezimovém opatieni.

22.1.-29. 1. 31.1. 11. 2., 11:00
Postupna ECHO, USG hlubokého 4.2,9:15 Propusténi do
progrese obtizi 29, 1.,21:30 Zilniho systému DK Zavedeni CZK domaci péce
Hospitalizace na 6. 2.
internim oddéleni 1. 2., 11:00-12:00 Obéhova nestabilita
v ONK SKG v NNH s terapii dobutaminem
—o—o—o—c‘a—o—o—o—c‘)—o—o—o—t‘)—o—
31.1.,9:30 3.2 8.2
Preklad na KJIP RTG S+P Obéhova stabilita,
v ONK vysazeni dobutaminu
29. 1., 20:30 1.2, 4.2.,9:25
Vysetfeni na UP Vysetreni krve na Punkce fluidothoraxu
troponin

Obrazek 6 Kazuistika ¢. 3 — Casovd posloupnost priibéhu hospitalizace

[podle dat ziskanych z ON Kladno sestavil autor]
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Diagndzy

1214 akutni koronarni syndrom — NSTEMI

e 1250 primomanifestace ICHS 1/2009

e 1500 srdecni selhani, systolicka dysfunkce LK a EFLK 30-35 %
e J189 infiltrace plicni vlevo bazalné

e 10 primarni arteridlni hypertenze na terapii

e EI19 DM 2. typu na PAD

Laboratorni vySetfeni

Tabulka 11 Kazuistika ¢. 3 — laboratorni vysetieni [podle dat ziskanych z ON Kladno sestavil autor]

1.2. | 2.2. 3.2. 42. 52 62 72 82. 102

cholesterol 47

[mmol/1]

hsTnT 1700 @ 1449 1154 1412

[ng/1]

K [mmol/1] 3,7 2,6 3,3 3,7 3,7 43 41 45 4,8

Na [mmol/l] 140 140 140 141 145 143 142 13 138 136
8

glykémie 132 104 123 130 115 81 6,0 5,5
[mmol/1]

CRP [mg/] 371 108 168 144 91 45 29 24 44 | 12

urea 8§4 10,7 98 114 120 103 90 80 104 10,6
[mmol/1]
kreatinin 96 84 79 87 83 93 98 89 | 98 89
[pmol/1]
Medikace

e Anopyrin 100 mg tbl 1-0-0 p. o.
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e Brilique 90 mg tbl 1-0-1 p. o.

e Furon 40 mg tbl 1/2-0-0 p. o.

e Verospiron 50 mg tbl 1-0-0 p. o.
e Kalnormin tbl 1-0-0 p. o.

e Controloc 20 mg tbl1-0-0 p. o.

e Metformin 500 mg tbl 1-0-1 p. o.
e Atoris 80 mg tbl 0-0-1 p. o.

Zhodnoceni

Pacient ¢. 3, muz, ve véku 61 let pfiSel k oSetfeni na UP v ONK v doprovodu
bratra pro tyden progredujici ndmahovou dusnost, kterou nedoprovazely bolesti
na hrudi. Pfiznaky zacaly 22. 1., kdy pacient zdvihl bfemeno v zaméstnani
a pocitil slabost s vertigem. Pacient byl pro obtiZe hospitalizovan od 29. 1. na
internim oddéleni v ONK. V reakci na zhorsujici se stav byl pacient pieloZen na
KJIP, kde bylo provedeno ECHO s vyznamnou stfedné zdvaZnou hodnotou
EFLK 30 % a hypokinézou laterdlni a spodni stény, RTG hrudniku, EKG
a vysSetfeni krve na hsTnT, jehoz hodnota byla 1700 ng/l. Pacient byl indikovan
k akutni SKG, pfi které zjisténa nemoc 3 tepen. Byla provedena PCI RCx
simplantaci DES. Pacienttiv korondrni ndlez nenabizel redlnou moZznost
revaskularizace a byl indikovan konzervativni postup. Doslo k rozvoji srde¢niho
selhani az s pocinajicim kardidlnim Sokem, ackoliv byl pacient udrzovan
v negativni bilanci tekutin. Byl poddvan dobutamin, diuretika s byla provedena
punkce fluidothoraxu. Doslo k postupnému zlepSovani zdravotniho stavu,
atedy ivysazovani dobutaminu. Antibiotiky byla prelécena bronchitida.
Pacientovi byla doporucena restrikce tekutin na 1500 ml denné a postupné
navysovani fyzické zatéze. Byl naplanovany EKG Holter, kontrolni ECHO. U

pacienta byla indikovdna dudlni antiagregac¢ni 1é¢ba po dobu 12 mésicti.
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5.4 Kazuistika ¢. 4

Pacient ¢. 4, muZz s DM a NSTEMI, ve véku 52 byl hospitalizovan na KJIP
v ONK od 21. 4. do 25. 4. 2019, ale primarné byl pfijat 19. 4. na interni oddéleni

pro 14 dni trvajici namahové bolesti na hrudi s progresi v poslednich 2 dnech.

Anamnéza

e OA: hypertenze (15 let)) DM na PAD, st. p. operaci bfisni kyly (2016),
prechodné 1écen pro hypercholesterolémii (neuzivd asi 5 let),
st. p. laparoskopické cholecystektomii pro lithidzu, dyslipidémie

e RA:otecIMv 53 letech (nyni 80lety) po PCI, matka zdrava, syn 28 let zdrav

e PA + SA: strojni zamécnik, Zije s manZelkou

e FA: Prestatium Neo combi 1-0-0, Kapidin 10 mg 1-0-0, Betaloc ZOK 25 1-0-0,
Helicid 20 mg 1-0-0, Metformin Mylan 0-0-1, Milurit 1-0-0

e AA:negativni

e Abusus: nekoufi, alkohol ano - 2 piva denné, drogy ne

e Vyska:176 cm
e Vaha:110 kg
e BMI: 35,5

Pribéh hospitalizace

19. 4. 15:00 Pacient byl hospitalizovan na internim oddéleni vzhledem
k postupné progredujicim obtizim. Byl mu zaveden PZK 20 G do levé horni
koncetiny. Vzhledem k mirné elevaci troponinu a pondmahovym opresim na
hrudi byla zvolena strategie 1écby elektivni SKG. Pii pfijeti byl pfi védomi,
orientovan, bez ikteru a cyanézy. Hlava vcetné o¢i, usi a nosu byla bez zjevné

patologie. Auskultacné bylo dychani cisté, sklipkové, akce srdecni pravidelna
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a ozvy ohranicené. Bficho bylo mékké, nebolestivé, slezina a jatra nehmatné.

Dolni koncetiny byly bez otok(i. Namérena hodnota TK byla 166/109 mmHg.

Pacientovi bylo provedeno RTG vysSetfeni srdce a plic byl bez nalezu. Bréanice
byla volnd, normalné postavend, plicni pole bez Cerstvych loZiskovych zmén

a plicni kresba bez zndmek méstnani. Srdecni stin nebyl rozsifeny.
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Obrazek 7 Kazuistika ¢. 4 — EKG zdznam 19. 4. (¢. 1) [ON Kladno]
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Obrazek 8 Kazuistika ¢. 4 — EKG zdznam 19. 4. (¢. 2)[ON Kladno]

20. 4. 15:30 V laboratofi byl mirné pozitivni troponin (19. 4. 65 ng/l, 20. 4.
142 ng/l). Na oddéleni byl pacient dale bez obtizi, EKG bez vyvoje, v laboratori
s pozitivni dynamikou troponinu. V 15:30 doslo k recidivé obtizi po minimalné
namaze, EKG bez vyvoje. Obtize ustoupily po podani Isoket, pacient stabilni.
Vzhledem k recidivé obtizi za hospitalizace pfi minimalni ndmaze pacienta po

predchozi dohodé odeslan ve stabilizovaném stavu do NNH k SKG. Hodnota TK
byla 155/90 mmHg.

EKG kfivka byla vyhodnocena jako SR. Elektrickd osa srdecni byla
orientovana doleva. Tepova frekvence se pohybovala okolo 70/min. Intervaly
jednotlivych tisekti na EKG ktivce byly: PQ 0,16 s; QRS 0,08 s a QT 0,36 s. ST mélo
izoelektricky charakter, tedy bez elevace ¢i deprese. VIna T byla negativni v aVR;
aVL. Ve svodu I bylo ploché T a rSr ve svodech VI-V4. Byly nalezeny

repolarizacni zmény anterolateralné, bez akutnich ischemickych zmén.
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Pacientovi bylo provedeno ECHO, ze kterého byla patrna nedilatovana LK,
koncentricky hypertroficka a bez regiondlnich poruch kinetiky. Hodnota EF byla
stanovena na 60 %. Byla nalezena porucha relaxace LK a stopova mitralni
regurgitace. LS byla nedilatovana. Byla nalezena suspektni bikuspidalni
a aortalni chlopen s fibréznimi zménami, avSak bez vyznamné funkéni vady. PK
méla dobrou funkce a byla bez dilatace. Nebyly prfitomny znamky klidové plicni

hypertenze. Perikard obsahoval tukovou separaci, jinak byl bez vypotku.

20. 4. 16:55 — 21. 4. 10:23 Pacient transportovan do NNH k provedeni akutni SKG.
Kmen ACS byl neztiZen. RIA méla okrajové nerovnosti s lehkym ztiZenim kolem
30 % pod odstupu vétvené druhé septalni vétve. Na jediném siln€jsim RD bylo
fokalni zazeni 60-70 % mezi 2 ohyby tepny. RCx odstupovala anomalné
z pravého valsalvova sinu, v ohybu mezi odstupy RMS I a II bylo kritické ztuZeni
nad 85 %, mirné ztizeni pokracovalo za odstup RCx na siln€jsi RMS II. ACD méla
prakticky spole¢ny odstup s RCx. Fokalné byly na ACD nerovnosti (mirné
rozsifeni ve druhém ohybu tepny), na ACD III nerovnosti platt, za odstupem
RIVP lehké ztZeni cca 25 %. Zavérem lékare byla diagnostika ICHS a NSTEMI se
zuzenim na 2 tepnach. Provadéna PCI s implantaci DES. Medikace podand pfi
vySetfeni byla: Iomeron 400 — 200 ml i.a., Heparin 10 000 IU, Isoket 0,1 % 2 mgi.a.,

Lekoptin 2,5 mg i.a. Pfistup byl zvoleny pfes a. radialis dx.

21. 4.12:45 Pacient byl transportovan z NNH do ONK za monitorace FF a EKG.
Transport probéhl bez komplikaci. Pacient pfi védomi, orientovan,
spolupracujici. Hlava byla nebolestiva, hrudnik symetricky, dychdni bez obtizi,
bez cyandzy a ikteru, hydratovan. Akce srdecni byla pravidelna. Byl
kardiopulmondIné kompenzovany. Bficho mél mékké, nebolestivé a dolni
koncetiny byly bez otokti. Naméfena hodnota byla TK 150/90, SR 95/min,
Sp0297 %, SR a glykémie 7,8 mmol/l. Pacient nepocitoval nevolnosti. Zornice

byly izokorické a fotoreakce byla +/+.
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21. 4.13:30 Pacient byl pfeloZen na KJIP ONK ve stabilnim stavu k dalsi terapii.
Byl pfi védomi a orientovany, bez ikteru a cyandzy. Nemél zvySenou napln
krénich Zil a karotidy tepaly symetricky. Auskulta¢né bylo dychani sklipkové,
Cisté, bez vedlejSich fenoménti. Akce srdecni byla pravidelnd 80/min a bez
Selestu. Bficho bylo nad turovni. Podana medikace byla: Anopyrin 100 mg tbl
1-0-0; Brilique 90 mg tbl 1-0-1; Prestarium neo combi 5/1 25 mg tbl 1-0-0; Kapidin
10 mg 1-0-1; Betaloc ZOK 25 mg 1-0-0; Controloc 20 mg cps 0-0-1; Sortis 80 mg tbl
0-0-1; Kalnormin tbl 1-0-0; Milurit 100 mg tbl 1-0-0; Metformin 500 mg tbl 0-0-1; s.c.

Humulin R dle glykémie (cil = 7-10 mmol/l).

25. 4. 9:58 Pfi vySetfeni mél pacient SR, SF 90/min, TK 140/96 mmHg
a Sp02100 %. Subjektivné byl bez dusnosti, stenokardii a palpitaci. Objektivné
byl pacient pfi védomi a orientovany, bez ikteru a cyanozy. Neurologicky byl bez
lateralizace, zornice izokorické a fotoreakce +/+. Napln krénich Zil byla normalni.
Auskultaéné bylo dychani sklipkové, Cisté a bez vedlejsich fenoménti. Poslechové
byla akce srde¢ni pravidelnd, slySitelné 2 ozvy bez Selestu. Bficho se jevilo nad
urovni, mékké, nebolestivé. Dolni koncetiny byly bez otok{i. Misto punkce na

zapésti pravé horni koncetiny bylo klidné.

25. 4. 12:45 Pacient byl propustén do domaciho léceni a do péce praktického

lékare, byl informovan o domacim lééebném rezimu.

25.4.,12:45
17. 4. 20. 4.,16:55 Propusténi do
Pocéatek obtizi SKG na NNH domaci péce
19. 4. 21.4.,13:30
Vysetfeni RTG, EKG Pieklad na KJIP
troponin v ONK
-0 o o O o o o) O o—
20. 4., 15:30 21. 4,
Recidiva obtizi ECHO
19. 4., 15:00 21.4.,12:45
Hospitalizace na internim Transport z NNH

oddéleni
Obrdzek 9 Kazuistika ¢. 4 — Casovd posloupnost priibéhu hospitalizace

[podle dat ziskanyjch z ON Kladno sestavil autor]
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Diagndzy

e 1214 akutni NSTEMI

e 10 esencidlni (primarni) hypertenze

e E117 diabetes mellitus 2. typu na PAD

e 358 dvoucipd aortalni chlopeni v. s., bez vyznamné vady

e E785 dyslipidémie
e E660 obezita

Laboratorni vySetfeni

7988 st. p. LCHCE 2014, st. p. operaci bfisni kyly 11/2016

Tabulka 12 Kazuistika ¢. 4 — laboratorni vysetteni[podle dat ziskanych z ON Kladno sestavil autor]

hsTnT [ng/1] 52; 65

cholesterol [mmol/1] 5,9

K [mmol/1] 3,8

Na [mmol/1] 139

glykémie [mmol/l] 13,1

CRP [mg/1] 1,4

urea [mmol/1] 44

kreatinin [umol/l] 60
Medikace

e Godasal 100 mg tbl 1-0-0 p.o.

e Brilique 90 mg tbl 1-0-1 p.o.

4,96
3,3
136
7,41
3,70
52

82

3,8

141

6,10
4,7

66

e Prestarium neo combi 5/1 25 mg tbl 1-0-0 p.o.

e Kapidin 10 mg 1-0-1 p.o.

139
7,1

1,8

71

4,6

142

72

3,7
141

6,4

59

75
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e Betaloc ZOK 25 mg tbl 1-0-1 p.o.
e Controloc 20 mg cps 0-0-1 p.o.

e Sortis 80 mg tbl 0-0-1 p.o.

e Kalnormin tbl 1-0-0 p.o.

e Milurit 100 mg tbl1-0-0 p.o.

e Metformin 500 mg tbl 1-0-1 p.o.

Zhodnoceni

Pacient 4, muz, ve véku 52 subjektivné pocitoval pfi chtizi bolesti v levém
hemithoraxu s propagaci do levé horni koncetiny. Stenokardie polevila po
zastaveni. Drfive obdobné obtize nemél, chodil bez omezeni, nyni se po
200 metrech musel zastavit. Dusnost negoval. Namahové bolesti trvaly 14 dni, ale
béhem poslednich dvou dnti progredovaly. Pro obtiZe byl primarné pfijat 19.4.
na interni oddéleni ONK, odkud byl 20. 4. odeslan k akutni SKG do NNH pro
mirné zvysené postupné progredujici hodnoty troponinu a stenokardie pfi
minimalni ndmaze. Hodnoty hsTnT byly 19.4. ve 12:30 52 ng/1 a v 16:40 hodnota
stoupla na 65 ng/l. 20. 4. v 6:15 byl opét vysSetfen hsTnT a vysledkem byla elevace
na 142 ng/l. Pfi SKG byl diagnostikovan NSTEMI s nemoci 2 tepen. AIM byl
vyfeSen PCI s implantaci DES. Pacient byl transportovan RZP na KJIP v ONK
k pokracujici terapii bez zndmek srdecniho selhdni, elektrické nestability
myokardu a poruch kinetiky. Celkové byl pacient ¢. 4 hospitalizovan od 21. 4. do
25. 4. Pacientovi byla doporucena diabeticka dieta s omezenim tuki a pravidelné
kontroly TK, rozbor krve a kontroly glykémie s pfipadnou tpravou diabetické
medikace. Ddle byla nasazena DAPT, konkrétné ticagrelor a ASA na 12 mésicti,
poté ASA dozivotné. Po dobu DAPT bylo doporuceno pacientovi uzivat
inhibitory protonové pumpy. Dal$im dtleZitym doporucenim byla prevence

aterosklerdzy.
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6 DISKUZE

ICHS ma zodpovédnost za témér 1,8 miliont umrti rocné na celém svéte.
V Evropé tvoti 20 % vsech amrti. [21] V Ceské republice jsou nemoci obéhové
soustavy nejcastéjsi skupinou pficin smrti. V roce 2017 tvotily 40,1 % u muzi

a 45,6 % u zen. [22] V roce 2017 celkové zemielo na AIM 4707 nemocnych. [23]

Ukolem bakalafské prace bylo analyzovat postup pfi diagnostice AIM
u pacienttt s DM a casovou ndvaznost zdravotni péce. Soucasti analyzy ctyft
anonymnich pripadovych studii byli ctyfi pacienti s diagnostikou AIM. Dva
z nich nediabetici a dva diabetici s DM 2. typu na PAD.

Podle Ostadala je DM jednim z rizikovych faktor(i vzniku kardiovaskularnich
onemocnéni, déale také napf. hypertenze, obezita, koufeni, genetické faktory,
zanétlivé faktory a hypercholesterolémie. [7] Esencidlni (primdrni) hypertenzi
maji v anamnéze oba diabetic¢ti pacienti a pacientka. VSichni tfi pacienti maji
predepsand antihypertenziva. Na zadkladé zhodnoceni BMI se obezita vyskytuje
opét u pacienti s DM a u pacientky. Dal$im zkoumanym rizikovym faktorem je
kouteni. V anamnéze je jako kutdk uveden pouze pacient ¢. 1, ktery vykoufi az

20 cigaret denné.

V pfipadé predcasného vyskytu kardiovaskuldrnich chorob se uplatiiuje RA
jako indikator rizika jejich rozvoje. Pfed¢asnd manifestace je definovana jako
vznik kardiovaskuldrniho onemocnéni u muze pod 55 let a u Zeny pod 65 let. RA
je obrazem genetickych faktorti a vnéjsiho prostredi, ve kterém zije rodina. Pfi
stanovovani kardiovaskuldrniho rizika by méla byt zahrnuta RA vzhledem
k tomu, Ze jeji pozitivita poukazuje na zvysené riziko vzniku kardiovaskularniho
onemocnéni. [24] V rdmci genetickych faktord maji zvySené riziko AIM vsichni

Ctyfi pacienti, z nichz pacient ¢. 1jiz AIM v minulosti prodélal, zatimco zbytek
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pacienti ma pozitivni rodinnou anamnézu z hlediska kardiovaskuldrnich

onemocnéni.

Dyslipidémii maji v anamnéze dva pacienti. Pacient ¢. 4 byl prechodné lécen
na hypercholesterolémii, jiz 5 let medikaci nebere, ackoliv v laboratornich
vysledcich ma hrani¢ni hodnoty cholesterolu. DM se vyskytuje u dvou pacientt.
Ztéchto rizikovych faktort plyne vysoké kardiovaskuldrni riziko

a pravdépodobnost vzniku AIM.

V roce 2017 vydala ESC obecné postupy pro management akutniho infarktu
myokardu sST elevacemi, vroce 2016 doporudeni pro prevenci
kardiovaskuldrnich onemocnéni, v roce 2015 postupy pro management akutniho
infarktu myokardu bez ST elevaci a v roce 2013 postupy tykajici se diabetu,
prediabetu a kardiovaskuldrniho onemocnéni. V jednotlivych guidelines jsou
popsany terapeutické postupy véetné farmakoterapie s doporucenymi davkami.

Tyto postupy jsou zpracovavany na zakladé provadénych studii.

STEMI je zpravidla diagnostikovan rychleji nez NSTEMI. Pfi obtizich
typickych pro AIM, zejména stenokardie s iradiaci do krku, dolni celisti ¢i levé
paze, je prvnim krokem natoceni a analyza dvandctisvodového EKG. STEMI se
projevi elevaci ST useku ve svodech typickych pro lokalizaci ischemického
loziska. Pfi ndlezu na EKG s typickymi klinickymi projevy je prioritou provedeni
akutni SKG s naslednou PCI na nemocné tepné. [21] V tabulce 7 je uvedeny
casovy limit pro otevieni uzaviené korondrni arterie do 12 hodin. STEMI byl
diagnostikovan u pacientky ¢. 2., které byla provedena SKG s PCI necelych
8 hodin od pocatku obtizi, pficemz k prvnimu kontaktu se zdravotnickym
personalem doslo po 5 hodinach od vzniku obtizi. U pacientky ovsem doslo
k tstupu obtizi po 20 minutdch. Pravdépodobné tedy Slo o kratkodobou

ischémii, tedy zachvat nestabilni anginy pectoris. Bolesti se navratily po necelych
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4 hodinach. Od recidivy stenokardie byla pacientka béhem hodiny vysetfena na
urgentnim pfijmu a do 3 hodin od vysetfeni byl AIM feSen v PCI centru. Pfesny
casovy postup u pacientky je uveden na obrazku 4. Pacienti se STEMI jsou v co
nejkratsim casovém intervalu transportovani do PCI center. Ackoliv existuji
i dalsi moZzné neobstruktivni pficiny elevace ST useku s klinickym obrazem

kopirujici AIM, v 86 % prfipadti se jednad o AKS. [21]

Podle ESC neni pifi STEMI doporucena rutinni aplikace kysliku.
Oxygenoterapie je indikovana pti SpO2 <90 %. [21] Hodnoty SpO: u pacienta €. 3,
ktery byl hospitalizovan s progredujici dusnosti, byly bez podani kysliku kolem
89 %. Z dtivodu nizkych hodnot SpO: byl pacientovi aplikovan polomaskou
kyslik o priitoku 3-5 1/min.

NSTEMI se projevuje obdobné jako STEMI, avSak s drobnymi rozdily, kterymi
jsou napfiklad méné intenzivni stenokardie s atypickou iradiaci do epigastria
a dyspnoe. K atypickym projeviim také dochdzi u diabetikil. Pfi netypickych
obtizich plati nutnost natocit a vyhodnotit EKG do 10 minut od prvniho kontaktu
s pacientem. Na EKG mohou byt pfitomny pfechodné ST elevace, ST deprese
a zmény na vlné T [25] Na EKG u pacienta ¢. 4 byla vlna T negativni ve svodech
aVR, aVL. Pii porovnani EKG zdznam z obrazku 7 a 8, které byly pofizeny ve
stejny den v rozmezi nékolika hodin, I1ze tyto zmény pozorovat. Z hlediska
casového zpozdéni od vzniku obtiZi byl pacient €. 1 vySetfen akutni SKG po
6 a ptl hodinéch, pacient ¢. 3 po 10 dnech a pacient ¢. 4 po 3 dnech. Casovy limit
systémy. V kapitole 2.2.7 je uvedeno GRACE skore, podle néhoz se urcuje
nacasovani invazivni lécby a tabulka 8 stanovuje faktory a podminky, které
determinuji limit pro invazivni strategii. Pro vSechny pacienty s NSTEMI platila
kritéria vysokého rizika z davodu vzestupu troponinu, tedy feSeni AIM

katetrizaci do 24 hodin. Podstatnym diagnostickym néstrojem u NSTEMI je
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zhodnoceni hladiny troponinu, s nejvétsi vyhodou hsTnT, u kterych se zvySené
hodnoty projevi jiz hodinu od vzniku ischémie. [25] U pacienta €. 1 byl troponin
vySetfen po 5 a ptl hodinach, u pacienta ¢. 3 po 10 dnech a u pacienta ¢. 4 po

3 dnech.

Pfi porovnani casového postupu u diabetikii a nediabetik(i, které jsou
zobrazeny na obrazcich 2, 4, 6 a 9; je patrné nejvétsi casové zpozdéni pacientem,
tedy doba, nez pacient vyhledda odbornou pomoc at jiz zavolanim rychlé
zdravotnické pomoci nebo jinym transportem do PCI centra nebo do nemocnice,
ktera PCI neumoziiuje a je nutné pacienta prepravit k akutni intervenci. Schéma
casového zpozdéni je uvedena v pfiloze 2. U pacienta ¢. 3 dochazelo k posupné
progresi obtizi v obdobi 1 tydne, nez byl, pravdépodobné bratrem, dopraven

k oSetfeni na UP. U pacienta ¢. 4 byla tato doba priblizné 2 dny.

Pro sniZeni rizika restendzy a opétovného vzniku AIM je zapotfebi ptisné
dodrzovat prvky sekunddrni prevence, eliminovat a snizovat vliv rizikovych

faktorti a kompletné zménit Zivotni styl.

Mezi konkrétni doporuceni patfi dhslednd edukace pacienti z hlediska
v€asného rozpoznani priznakii, pravidelné a casté kontroly rizikovych pacientt
u specialisty ¢i praktického lékarfe (napf. EKG, ECHO), prevence aterosklerdzy,
terapie nikotinismu, pravidelna fyzicka aktivita, terapie obezity a dyslipidémie

a kompenzace DM.

Podrobnéjsi doporuceni zhlediska zdravého stravovani je konzumace
racionalni stravy s nizkym obsahem nasycenych tukti, naopak s vy$sim obsahem
omega-3 a omega-6 nenasycenych mastnych kyselin. Strava by méla byt
energeticky a biologicky plnohodnotna s vysokym podilem ovoce, zeleniny,
celozrnnych vyrobkd, lusténin, ryb a cervenych mas. Porce jednotlivych jidel je
tteba volit mensi s frekvenci aZ pétkrat denné. Diabetici by méli dodrZovat dietu
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¢. 9, dietu diabetickou s predepsanym mnozZstvim sacharid. Pro spravnou
kompenzaci diabetu, tedy zamezeni vykyvu od hyperglykémie po
hypoglykémii, diabetici jednotlivé slozky potravy odvaZzuji dle konkrétnich
tabulek, které se tykaji jejich typu diety. Zakladem diabetické stravy je vylouceni

jednoduchych cukrti z potravy a pfisné omezeni tuk.

V ramcijiz vzniklého AIM s atypickymi pfiznaky je diileZité, aby je byl pacient
schopen adekvatné zhodnotit a reagovat na né. Soucasti péce o diabetického
pacienta by méla byt edukace o obtiZich, pfi jejichz manifestaci by pacient mél
vyhledat lékafskou pomoc. Do edukace by méla byt zahrnuta i pacientova
rodina. V pfipadé, Ze se pacient jiz dostane k oSetfeni, mélo by v co nejkratsi dobé
dojit k natoceni a zhodnoceni EKG. Pfi normalnim nalezu, ale s pfitomnosti
atypickych projevli nejisté etiologie je nutné myslet na zhodnoceni
kardioenzymf, pfi jejichZ typické dynamice se da uvazovat o AIM. Moznosti je
vytvofeni algoritmu pro atypicky priibéh AIM u diabetik(i, ktery by mohl byt
vyuzivan u téchto pacientt jako standardizovany postup. Pfi urychleném

jedndani se zlepSuje pacientova progndza.

Vhodna by byla komplexni edukace pacientu a jejich rodin oSetfovatelskym
persondlem jako soucast prevence vzniku AIM. Pacienti maji moznost dochdzet
k nutriénim specialistiim, aby jim byla sestavena doporuceni ohledné zdravého
stravovani a Zivotniho stylu. VytiZeni zdravotnického persondlu komplexni
edukaci neumoZiiuje a casto je tento aspekt oSetfovatelské péce zanedbavan.
Resenim by bylo vytvofeni pozice specialisty pro prevenci vzniku
kardiovaskuldrnich onemocnéni, ktery by pacienty se zvySenym
kardiovaskuldrnim rizikem edukoval o mozZnostech pfedchazeni vzniku
kardiovaskuldrnich onemocnéni, upozorfioval by na nebezpeci atypického
pribéhu AIM a pomohl by teoretickd doporuceni realizovat a individualizovat

pro jednotlivé pacienty.
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Mnoho praci se zabyva tématem akutniho infarktu myokardu a diabetem
zvlast. Jedinou praci, kterd popisuje problematiku AIM u DM, je disertacni prace
MUDr. Adamkové zvefejnéna v roce 2007. Ve své disertacni praci uvadi vysledky
jednoro¢niho sledovani konkrétniho vzorku pacientd. [26] Vyzkum v této
bakalafské praci byl vzhledem k analyze kazuistik kvalitativni, zatimco vyzkum
doktorky Adamkové kvantitativni. Z tohoto diivodu miize dojit k odchylkam ve
srovnani jiz zminénych vyzkumnych vzorkt. Adamkova ddle uvadi, Ze je vétsi
podil pacienti s AIM spolecné s DM nez bez diabetu. Vyzkoumala mnohem
Castéjsi pfitomnost tézkého stupné srdecniho selhani u diabetikti, ¢imz se
rapidné zhorsuje prognoéza. Uvadi nutnost agresivnéjsiho lécebného postupu.
U téchto pacientu také zaznamenala horsi pribéh AIM. U zkoumaného vzorku
v disertacni praci byla urcena primeérna délka hospitalizace 9 dnti bez ohledu,
zda byl pacient diabetik ¢i nikoliv. [26] Ve srovnani s touto bakalafskou praci byl
pacient ¢. 1 hospitalizovan po 4 dny, pacientka ¢. 2 po 7 dni, pacient ¢. 3 po 14 dni
a pacient ¢. 4 po 7 dni. Primérna délka hospitalizace vzorku zkoumaného v této

praci vysla na 8 dnd.

Adamkova také uvadi nizsi hodnotu EFLK u diabetickych pacientd nez
u nediabetikd. [26] EFLK je pomér mezi srdecnim vydejem a ndplni srdce na
konci diastoly a normalni hodnota se pohybuje kolem 55-80 % [4] 1. pacient mél
EFLK 65 %, 2. pacientka 45 %, 3. pacient 30 % a 4. pacient 60 %. Udaje ziskané ze
zdravotnické dokumentace pacientti jsou v rozporu s vysledky diserta¢ni prace.
i pfes prodleni mezi vznikem obtizi a PCI, normalni fyziologickou hodnotu.
Naopak nizsi hodnotu md pacientka ¢. 2, u které byl AIM diagnostikovan po péti

hodinach a vyfesen po necelych osmi hodindch od vzniku obtizi.

Komplikaci pfi realizaci praktické ¢asti byla neochota zdravotnickych zatizeni

poskytnout zdravotni dokumentaci pacientti. Doslo tak k omezeni informaci,
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které byly mozZzné o danych pacientech zjistit a tim i k nepfesnému vyjadfeni
casového zpozdéni mezi vznikem obtizi a PCI. Tato data jsou interpretovana

v ramci poskytnutych zdravotnickych zaznam.
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7 ZAVER

Teoreticka cast bakalafské prace charakterizuje rozsahlou problematiku
akutniho infarktu myokardu, diabetes mellitus a specifika akutniho infarktu

myokardu a pacientti s diabetes mellitus.

V praktické casti byly analyzovany 4 kazuistiky zhlediska diagnostiky,
terapie a casové navaznosti zdravotni péce. Vysledky analyzy jsou
interpretovany formou doporuceni a zasad pro casnou diagnostiku pri

atypickém priibéhu akutniho infarktu myokardu a prevenci jeho vzniku.

Stanovené cile byly, v rdmci omezeného rozsahu bakalarské prace, splnény.
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8 SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

AA

ACD

ACS

ACEI

AKS

AIM

AP

apTT

ASA

CABG

CCS

CMP

CNS

DAPT

DM

DM1

alergologicka anamnéza

prava véncita tepna

leva véncita tepna

inhibitor angiotenzin konvertujictho enzymu

akutni korondrni syndrom

akutni infarkt myokardu

angina pectoris

aktivovany parcialni tromboplastinovy cas

kyselina acetylsalicylova

aortokorondrni bypass (coronary artery bypass grafting)

Canadian Cardiology Society

cévni mozkova prihoda

centralni nervova soustava

dualni antiagregacni 1écba

diabetes mellitus

diabetes mellitus 2. typu
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DM2

CNS

EFLK

ECHO

EKG

ECS

FA

GDM

GRACE

HDL

hsTnT

i.a.

ICHDK

ICHS

IM

IR

IU

diabetes mellitus 2. typu

centralni nervovy systém

ejekcni frakce levé komory

echokardiografie

elektrokardiogram

Evropska kardiologickd spolecnost

farmakologickd anamnéza

gestacni diabetes mellitus

Global Registry of Acute Coronary Events

lipoprotein vysoké hustoty (high-density lipoprotein)

ultrasenzitivni troponin T

intraarterialni

ischemicka choroba dolnich koncetin

ischemicka choroba srdec¢ni

infarkt myokardu

inzulinova rezistence

jednotka
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1.v.

JIP

KJIP

LADA

LDL

LMWH

LS

MR

NNH

NSTEMI

intravenozni

jednotka intenzivni péce

koronarni jednotka intenzivni péce

latentni autoimunitni diabetes dospélych

lipoprotein nizké hustoty (low-density lipoprotein)

nizkomolekularni hepariny (low molecular weight heparin)

leva sini

mitrdlni regurgitace

Nemocnice Na Homolce

infarkt myokardu bez ST elevaci (non-ST-elevation

myocardial infarction)

OA

ONK

PA

PAD

PCI

PNP

osobni anamnéza

Oblastni nemocnice Kladno a. s.

pracovni anamnéza

peroralni antidiabetika

perkutanni korondrni intervence

pfednemocnic¢ni neodkladna péce
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p.o. peroralni

PK prava komora

PS prava sin

PZK periferni zilni katétr

RA rodinnd anamnéza

RC ramus circumflexus

RD ramus diagonalis

RIA ramus interventricularis anterior
RKS ruptura komorového septa

RM ramus marginalis

RPS ruptura papilarniho svalu

RVS ruptura volné stény

SA socialni anamnéza

s.C. subkutanni

SCORE Systematic Coronary Risk Evaluation
SF srdecni frekvence

SKG selektivni koronarografie
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s.].

SpO:

SR

STEMI

STK

TIMI

TK

Tnl

nT

UFH

ur

URL

VLDL

Z7S

subligvalni

saturace krve kyslikem

sinusovy rytmus

infarkt myokardu s ST elevacemi

systolicky krevni tlak

Thrombolysis in Myocardial Infarction

krevni tlak

troponin I

troponin T

nefrakcionovany heparin

urgentni pfijem

upper reference limit

very low density lipoprotein

zdravotnicka zachranna sluzba
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Priloha 1 Zadost o poskytnuti zdravotnické dokumentace pacientii pro ticely bakaldi'ské price

Ceské vysoké uéeni technické v Praze
FAKULTA

BIQMEDICINSKEHO
INZENYRSTVI
€VUT V PRAZE

Fakulta biomedicinského inZenyrstvi

nam. Sitnd 3105, 272 01 Kladno 2

Oblastni nemocnice Kladno, a.s., nemocnice Stfedoceského kraje

Vanéurova 1548, 272 01 Kladno
Zadost o poskytnuti zdravotnické dokumentace pacienti pro tcely bakalaiské préace
Vézena pani magistro,

jsem studentkou oboru zdravotnicky zachranaf na CVUT v Praze, Fakulty biomedicinského
inzenyrstvi. Pod odbornym dohledem MUDr. Toméd$e Hefmana pisi bakaldfskou praci s ndzvem
,‘,Akutnl' infarkt myokardu u pacient( s diabetes mellitus”. V teoretické Césti bakalarské préce popisuji
etiologii, klasifikaci, klinicky obraz, diagnostiku a terapeutické postupy u akutniho infarktu myokardu.
Déle rozebirdm rozdily priibéhu a kliniky infarktu myokardu u diabetikl a nediabetik(. V praktické
¢asti bakala¥ské prace budu zpracovavat kazuistiky diabetiki a nediabetikd sakutnim infarktem
myokardu z hlediska rozdilu ve sprévné a ¢asné diagndze a navazujici péci. Timto bych rdda zazédala
o poskytnuti zdravotni dokumentace pacientd s akutnim infarktem myokardu s diagndzou diabetes
mellitus a bez ni pro Uéely bakalaFské préce. Zavazuji se, ze veskerd data budou anonymizovana a

uréend vyhradné& k védeckym G&eltm pro zpracovani ptipadovych studif.

Dékuji za ochotu a Vas cas.

S pozdravem,

Veronika Andélova

studentka oboru zdravotnicky zdchrandr.

V Kladné dne 23.4.2019

CovnLag /7 é
Mgr. Lenka Dohnalova
hlavni sestra

100



Priloha 2 Slozky doby trvdni ischémie a algoritmus pro vybér reperfiizni strategie [27]
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