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Uvod

Nahla bolest na hrudi mtze signalizovat Zivot ohrozu-
jici prvni projev infarktu myokardu (IM) ¢i nestabilni angi-
ny pectoris (AP) s rizikem nahlé smrti. Ischemicka choro-
ba srdecni (ICHS) nadale zlistava nejcastéjsi pricinou umr-
ti v USA a v jinych vyspé€lych zemich. ICHS pfedstavuje i
velkou finanéni zatéz, primé platby za péci o tyto nemoc-
né je v USA odhadovany na 51 miliard dolart, dalsi ztraty
v hodnoté 44 miliard jsou pfipisovany morbidité a predcas-
né mortalité (1).

Z vySetfeni 5 miliont pacienti s bolestmi na hrudi roc¢-
né€ v USA se jen asi ve 20-40 % jedna o bolesti ischemic-
kého pivodu typu nestabilni AP ¢i IM. Proto jejich rychla
diagnéza béhem 6-12 hodin je kriticka jak pro zachranu
Zivota pacientil, tak pro usporu financni. Stratifikace bo-
lesti na hrudi mize ulehéit 1ékafi v rozhodovani o pfijeti
pacienta do nemocnice nebo o jeho ambulantnim sledova-
ni. Schopnost identifikovat pacienty s nestabilni formou
AP, u kterych hrozi progrese onemocnéni véetn€ nasledné
komplikace typu fatalniho IM nebo arytmie, miZe usnad-
nit rozhodovani o dal§im postupu a eventualnim okamzi-
tém intenzivnim zakroku.

Novinky v patogeneze akutnich koronarnich syndromi

Formace aterosklerotického platu je komplexnim pro-
cesem faktori molekularnich, zanétlivych a mechanic-
kych, ktery probiha po desetileti (2).

V pocatku dochazi k hromadéni mononuklearnich leu-
kocytl v intim€, nasledkem uvolné€ni chemokinii migruji
leukocyty do stény cév. Vyvoj této velmi Casné 1éze dale
zavisi na mnoha dalSich faktorech, jednak zevnich, jako je
lokalni poskozeni (tzv. local shear stress), na druhé stra-
né vnitfnich, mezi n€z patfi cytokininy, metaloproteinazy,
T lymfocyty. Akumulace makrofagd, lipida a depozita va-
zivové tkané vedou k dalsi progresi ateromu. Hypertenze,
diabetes mellitus, hypercholesterolémie a koufeni proces
urychluji.

Aterom se nemusi klinicky projevit po desetileti, nebo
je pricinou stabilnich symptom jako je namahova AP. Né-
kdy vsak zcela bez varovani dojde k progresi a k akutni ma-
nifestaci (IM). Posledni vyzkumy dokladuji, Ze je to rup-
tura platu s nasedajici trombozou, ktera zptsobuje akutni
zhorSeni doposud stabilniho stavu. PorusSeni celistvosti va-
zivového krytu platu vede ke kontaktu krve s vysoce trom-
bogennim materialem uvnitf lipidového jadra platu (tkano-
vy faktor). Dochazi k akumulaci trombocytl a vytvoreni
,bilého trombu®, nasledné fibrin a erytrocyty formuji ,,Cer-
veny trombus®. Fibrinolyticka terapie rozpousti ,,Cervenou®
kompletni okluzi, ale soubézna antiagregacni terapie je po-

tiebna k zastaveni riistu ,,bilého trombu®. Za okluzi docha-
zi k redukci krevniho proudu, jehoZ zavaznost je zavisla
na kolateralnim zasobeni. Pokud je krevni proud vyraznéji
zredukovan, vysledkem je nestabilni AP. JestliZe se vytvori
kompletni uzavér cévy bez pritomnosti kolateral, dochazi
k vyvoji IM (3).

Ackoliv patofyziologie téchto syndromt je podobna, je-
jich 1é¢ba muize byt odlisSna. Nestabilni AP se zda byt za-
visla predevS§im na trombocyty zprostfedkované nez fib-
rinem zprostfedkované tromboze. Proto nestabilni AP hii-
fe odpovida na 1écbu fibrinolytiky, ale spiSe reaguje na
1é¢bu antiagregacni a IéCbu antagonisty glykoproteinovych
receptort IIb/I11a. Akutni IM profituje z obou.

Drive se predpokladalo, Ze arterie s kritickou stendzou
maji tendenci trombotizovat a zpUsobit tak akutni manifes-
taci. Nyni je znamo, Ze stupen obstrukce lumina platem
malo ovliviiuje pravdépodobnost vyvoje trombodzy. Prici-
nou vétSiny akutnich IM je trombdza platu, ktery zpisobo-
val méné nez 50% stenozu arterie odhadnutou arteriogra-
ficky (4).

Determinanty rizika

1. Anamnéza a rizikové faktory
Cilena anamnéza, v€etné€ rodinné anamnézy, a patrani
po rizikovych faktorech je nenahraditelné.

2. Prijmové EKG

EKG bez diskuze poskytuje cenné informace. Nyman a
kol. (5) provedli studii s cilem urcit vyznam EKG ke strati-
fikaci pacienti s bolestmi na hrudi. Vyhodnotili EKG u 911
pacienti a sledovali je po dobu 12 mésicii. V porovnani s pa-
cienty, ktefi méli normalni nalez na EKG a u nichz bylo
shledano 8% riziko IM nebo smrti b€hem sledované doby 1
roku, riziko u pacientd s izolovanymi zménami T vIn bylo
14 %, u elevace ST 16 %, u deprese ST 18 % a u kombinace
deprese a elevace ST 26 %. Riziko bylo srovnatelné zvysSeno
u pacientti s EKG zménami v piedni a zadni lokalité.

K velmi podobnym vysledkiim dospély i nedavné stu-
die TIMI-IIT a GUSTO IIB, které popsaly navic riziko u
pacienti s nové detekovanym LBBB (6, 7).

3. Enzymy

Stanoveni hladin enzymt a proteinti indikuji, zda do-
§lo k postiZeni myokardu. Z nekrotickych bunék myokardu
se uvoliuje fada enzymd, nékteré z nich se nachazeji jen
v myokardu a jsou k diagnéze klicove, tzv. kardiospecifické
enzymy. Takovym je kreatinkinaza s jeji kardiospecifickou
myokardialni frakci - CK-MB.
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Kritéria pravdépodobnosti pro bolesti kardialniho pivodu

Néamahova bolest €i tlak na hrudi Nepfitomny »| Bolest nekardialniho plivodu
Uleva bolesti v klidu nebo po nitroglycerinu (NG)
Anamnéza ICHS

Anamnéza ICH DK, TIA nebo CMP

DM

Koureni

Hypertenze

Hypercholesterolémie Jakékoliv
EKG zmény (ST deprese vétsi nez 0,5 mm nebo inverze T vin) pfitomno

/

Stratifikace rizika pacientl se suspektni AP pro MI (event. imrti) dle AHCPR (Agency for Health Care Policy and Research)

P¥i pfijeti Diagnéza Postup

Signifikantni elevace ST —> M
nebo novy LBBB
ne JV

Dynamicka ST deprese s klidovou bolesti —»| Vysoké riziko
Bolest v klidu trvajici déle nez 20 min pfes apl. NG

Bolest ¢i tlak spojeny s plicnim edémem, hypotenzi nebo nové
vzniklym Selestem susp. z mitréini regurgitace

\

JIP, reperfuzni terapie

JIP, jednotka intermediarni péce

\J

ne

A\

\J

Anamnéza bolesti trvajici vice nez 20 minut, ——»| Stfedni riziko
Ustup spontanné ¢i po NG

Namahova bolest vznikla v poslednich 2 tydnech vyrazné
limitujici pacienta

Bolest vznikla v noci

Pacienti starsi 65 let

Dynamické zmény na EKG

(T viny, Q viny, ST deprese)

CPU - chest pain unit

Nepfitomny — | Nizké riziko »| Ambulantni sledovani

Pro pacienty se stfednim rizikem se vztahuje nasledujici postup

Pacienti se _ ZmenySTl _ | Alespon 1 pozit. - | Vysoké riziko
strednim rizikem > Poz. troponin | nlez " AdJiP
nebo CK MB

V&e negativni pozitivni | Hospitalizace a
lecha
\4
Stress test — | negativni dimise
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Novym standardem k detekci poSkozeni myokardu je
podle National Academy of Clinical Biochemistry stanove-
ni hladin troponinu (T nebo I) (8). Troponiny jsou regulac-
ni elementy tenkych vlaken kontraktilniho aparatu myocy-
tu. Maji vétsi sensitivitu i specificitu nez CK-MB v odhadu
jak kratkodobého, tak dlouhodobého rizika, jak dokladuji
mnohé studie (9, 10, 11).

V posledni dobé se diskutuje vyznam C reaktivniho
proteinu (CRP), jehoz zvySené hodnoty dobie korespondu-
ji s nutnosti opakované hospitalizace z diivodu rekurence
nestabilni AP nebo IM béhem 1 roku. Pacienty lze rozdé€lit
do skupin nizkého, stfedniho a vysokého rizika podle hod-
not CRP do 2,5 mg/1, 2,5-8,6 mg/l a 8,7 mg/1 s odpovidaji-
cimi pocCty znovupfrijeti 13,42 a 67% (12).

Stratifikace

Predchazejici informace 1ze shrnout nasledovné: prvni
rozhodnuti o pacientové bolesti se tyka urceni pravdépo-
dobnosti piivodu jeho bolesti. Pokud je bolest povazovana
za suspektné kardialni, m¢€l by byt pacient zafazen do jed-
né ze 3 rizikovych skupin (vysoké, stredni, nizké riziko).
Od tohoto zatazeni se odviji dalsi 1éCebny postup (viz ta-
bulky).
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Pozn.: CPU jsou jednotky akutni péce v ramci oddéle-
ni ER (emergency), kde jsou pacienti se strednim rizikem
pozorovani v priméru po dobu 7 hodin, aniz by byli zatim
prijati. Monitoruje se 12svodové EKG a méfi se CK-MB po
1/2 a 6 hodinach. O dalsim postupu (zda hospitalizovat ne-
bo propustit) se rozhodne podle pribéhu, EKG a enzymu.

Zavér

Nasim cilem je identifikovat ty pacienty prezentujici
se bolestmi na hrudi, u kterych je zvySené riziko progrese
k fatalnimu IM nebo hrozicimu umrti z kardialnich pfi¢in.
K tomu slouZi stratifikace bolesti a rizika, ktera umoznuje
rozdélit pacienty do skupin mirného, stfedniho a vysokého
rizika. K stratifikaci bolesti se pouziva anamnéza, rizikové
faktory, EKG zmény a kardiospecifické markery. Nedavno
se ustanovilo jako nejspolehlivéjsi stanovovani hladiny tro-
poninu T nebo I, a to hlavn€ u skupiny pacienti se stied-
nim rizikem. Ta je diferencialn€ diagnosticky nejoSemet-
néjsi skupinou s velmi rozliSnou prognozou a Sirokymi
moznostmi terapeutickych postupt. Pozitivni troponin
(hladiny nad 2 ng/ml) okamzité pfefazuje pacienta ze
stiredniho rizika do skupiny s vysokym rizikem a tomu od-
povidajici 1éCbé.
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