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Starostlivost o chorych
s akdtnym infarktom myokar-
du (IM) v obdobi reperfiizne;j
liecby po roku 1995 vyznam-
ne ovplyvnili odpordcania ex-
pertov Eur6pskej kardiologic-
kej spolo¢nosti (ESC) z roku
1996 (1), odportcania pracov-
nej skupiny ESC a Eur6p-
skeho vyboru pre resuscitdciu
z roku 1998 (2, 3) a upravené
navody American College of Cardiology (ACC)/Ameri-
can Heart Association (AHA) (4) o manazmente cho-
rych s akatnym IM z roku 1999. S podstatne mensim od-
razom v praxi sa stretla redefinicia IM, ktord vznikla
konsenzom predstavitefov ESC a ACC na konferencii
v aprili roku 2000 a ktora bola publikovana uz v tom is-
tom roku (5).

Nova definicia ma zlepsit starostlivost o chorych
s akatnym IM a nasledne zlepsit ich osud. Zakladé sa
najma na vzostupe a poklese Specifickych sérovych bio-
markerov nekrézy myokardu troponinu T alebo troponi-
nu I u chorych s aktitnymi koronarnymi syndroémami.

Infarkt myokardu je nekréza buniek myokardu, kto-
rd sposobila jeho dlhotrvajica ischémia. Klinicky ju mo-
zeme zistif anamnesticky (dlhotrvajica stenokardia —
obvykle viac ako 20 mint, ale m0Ze mat i kratSie trvanie
a intermitentny vyskyt) a elektrokardiograficky. Infarkt
myokardu sa podla poZiadaviek WHO diagnostikoval vte-
dy, ak boli pritomné aspon dve z troch diagnostickych
kritérii: dlhotrvajica stenokardia, vyvoj typickych zmien
EKG (elevacie segmentov ST a mozny vznik kmitu Q)
a vzostup a pokles sérovych biomarkerov nekrzy myo-
kardu. V stcasnosti pre prax a najma pre porovnavacie
Stadie je potrebnd presnejSia definicia infarktu myokar-
du. Treba diagnostikovat aj velmi malé infarkty (vaziace
< 1,0 gram). Vyzaduje sa charakterizovat aj okolnosti,
ktoré viedli k vzniku infarktu (spontdnny, v savislosti
s perkutdnnou korondrnou intervenciou - PKI

a kardiochirurgickym zdkrokom - CABG, alebo
v stvislosti s inymi diagnostickymi a terapeutickymi vy-
konmi). Nekrézu myokardu patologicky treba hodnotif
aj v suvislosti s casom hodnotenia ako akutny, vyvijajuici
sa infarkt (od $est hodin do sedem dni), hojacisa a zhojeny
infarkt (od sedem do dvadsatosem dni) (po > 29 dnioch).
Klinické a elektrokardiografické Stadié akdatneho IM nie
su také isté ako je timing patologickych zmien v myokarde.
Nekrézu myokardu nie vzdy sprevadza klinickd sympto-
matoldgia. MoZe sa vSak zistif elektrokardiograficky, zo-
brazovacimi metddami a inymi vySetreniami.

Klinicka diagndza akitneho (vyvijajiceho sa) infarktu
sa vzdy musi zakladat na biochemickom ddkaze nekrozy
myokardu a pritomnosti asponi jedného z dalSich diagnos-
tickych kritérii: stenokardia, zmeny EKG (nielen eleva-
cie segmentov ST a vznik abnormélnych kmitov Q, ale aj
depresie segmentov ST a abnormality vin T u chorych
s akitnym IM bez elevécii segmentov ST) a perkutdnna
korondrna intervencia (5). Zo sérovych biomarkerov ne-
krézy myokardu by sa mali preferovat troponiny T alebo
L, ktoré su Specifické pre nekrézu myokardidlnych buniek.
Ak toto vySetrenie nie je dostupné, za najlepsiu alterna-
tivu sa povazuje vySetrenie masy izoenzymu kreatinkina-
zy MB (CK-MB). Kazdu nekrézu myokardu spdsobent
ischémiou treba povazovat za akutny IM. VSeobecne sa
akceptuje, Ze zvySenie troponinu (podobne ako CK-MB)
sa u chorych s akdatnymi koronarnymi syndromami spéja
s horSou prognézou (6). Vysetrenie troponinov je prino-
som nielen u chorych s (spontdnnym) akitnym IM, ale aj
u chorych, u ktorych akdtny infarkt vznikol v savislosti
s PKI a CABG, alebo aj po inych diagnostickych
a terapeutickych pristupoch.

Kritici redefinicie IM zdoraziiuji najma jej dopad na
epidemioldgiu ischemickej choroby srdca a akttnych ko-
rondrnych syndrémov pre tazkosti, ktoré vzniknu pri po-
rovnavani vysledkov predchddzajicich populacnych (ale
aj klinickych) $tudif a novsich $tudif pre roznost diagnos-
tickych kritérii. Navrhnutou zmenou definicie IM sa po-
¢et chorych s diagnézou IM zvysi a ich imrtnost sa zniZi.
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Pri redefinicii sa tieZ nevenuje pozornost tomu, Ze tropo-
niny sa z kontraktilného myokardu uvoltiuji v dosledku
ischémie pomaly a ich hladina sa nezvysi do troch aZ Sty-
roch hodin od vzniku ischémie. Nova definicia IM neve-
nuje tak pozornost chorym, ktori sa prezentuju v ne-
mocnici véas (predtym ako sa zvysili troponiny v krvi)
a tym chorym, ktori zomreli skor ako u nich vznikli pre-
javy nekrézy myokardu, ktoré mozno zistit pri pitve. Pre-
to akidtny IM sa musi definovat nielen na zaklade vySet-
renia troponinov, ale aj na zéklade klinického obrazu
a doteraz pouzivanych vySetreni, vratane tych, ktorymi sa
daju zistit poruchy regionélnej kinetiky myokardu s jeho
sten¢enim a zhorSenim funkcie srdca. White (7) a Apple
a spol. (8) podrobne analyzovali vyznam vysetrenia tro-
poninov u chorych s akdtnymi koronérnymi syndrdmami
v rozli¢nych klinickych situdciach. ;

Patrime medzi krajiny (ako krajiny v Afrike, Azii,
Juznej Amerike a aj vo Vychodnej Eurdpe), v ktorych
vysetrenie troponinov (ale aj CK-MB) nie je vSade do-
stupné. Toto zaostavanie treba ¢o najskor odstranit. Ak
su zdroje na vySetrenie troponinov dostupné, ich stano-
venim mozno urcovat diagnézu akitneho IM, evaluovat
chorych s akttnymi korondrnymi syndromami bez eleva-
cii segmentov ST, stanovit ich liecbu, ako aj progndzu cho-
rého. Mozu sa tym znizit ndklady na manazment chorych
s akitnym IM, a to ovplyvnenim trvania hospitalizicie
a menej ndkladnym lieCenim u chorych s nizkym rizikom.
UmozZni sa tak, aby sa chorym s vysokym rizikom
z uSetrenych ndkladov poskytovala intenzivnejsia liecba
najucinnejsimi trombolytikami a protidostickovymi liek-
mi, realizdcia véasnych koronarografii a PKI a podévanie
nielen kyseliny acetylsalicylovej, ale aj statinov pri sekun-
darnej prevencii.

Akutny IM na zaciatku tretieho tisicrocia nie je taky
isty ako bol v predchddzajicich rokoch (7). A ani
v sticasnosti nie su vSetky infarkty rovnaké (9). Z analyzy
hospitalizovanych chorych s akitnymi koronédrnymi
syndromami jednoznacne vyplyva, Ze u chorych
s akitnym IM treba robif inicidlnu pracovnu diagnézu
akatneho IM a zdverecnu diagnézu akdtneho IM pri
prepusteni. Inicidlna pracovnéd diagndza sa vSak
v stiasnosti robi na zéklade pritomnosti stenokardie
a zmien EKG (v€asnd diagndza aktitneho IM) este pred
ur¢enim sérovych biomarkerov nekr6zy myokardu. Na
zéklade nej sa v sucasnosti rozhoduje o tom, ¢i sa
u pacienta bude alebo nebude realizovat v sicasnosti
najdolezitejSia a najucinnejsia reperfizna liecba chorych
s akitnym IM s elevaciami segmentov ST.

Vcasna diagnoza akiitneho IM,
kandidati na TLL

V¢asna diagndza akiitneho IM a vcasna trombolytic-
ké liecba (TLL), este pred poznanim sérovych markerov
nekrozy myokardu, sa v praxi bezne robi na zaklade tda-
jov o:

1. dlhotrvajtcej stenokardii v trvani viac ako 20 minut

pred prijatim a viac ako 20 minut pred a pri prijati a
2. charakteristickych zmenédch EKG

- elevacie segmentov ST so vznikom kmitu Q (QS)

- elevacie segmentov ST bez vzniku kmitu Q (QS)

- superakitne vysoko pozitivne korondrne viny T

(symetrické, na tizkej baze) bez elevacii segmen-
tov ST, ktoré byvaju pritomné vo velmi vasnom
Stadiu akdtneho IM ako jeho najvcasnejsi prejav.

Chori s elevaciami segmentov ST maju vysoku prav-
depodobnost pritomnosti korondrneho trombu, ktory
okluduje korondrnu artériu prislichajicu infarktu. Nie
sd zndme Ziadne literarne udaje, ktoré by dévali elevacie
segmentov ST do vzfahu s transmurdlnym infarktom.

Trombolytickd liecba sa indikuje aj u chorych
s novovzniknutou (aj s pravdepodobne novovzniknutou)
blokadou ramienka, ktord u chorych s iplnou blokddou
favého ramienka (BLR) moze celkom prekryt uvedené
typické zmeny EKG. Znemozni to uskutocnit elektrokar-
diograficku diagndzu akitneho IM. Na elektrokardiogra-
fické urcenie akiitneho IM u chorych s BLR je potrebny
dalsi vyskum. Blokdda pravého ramienka, fascikuldrne
a bifascikularne blokady moézu EKG chorych s aktitnym
IM znacne modifikovaf a tak staZif ich analyzu. Elevacie
segmentov ST u chorych s takymito poruchami vnitro-
komorového vedenia, aj ked su modifikované, sa obvykle
daju identifikovat a rozhodnutie o indikécii reperfuzne;j
liecby moZno casto urobif na zéklade ich pritomnosti.

V¢asné diagnoéza akitneho IM umoziiuje, aby sa re-
perflizna a ostatnd liecba chorych a akdatnym IM zacali
realizovat ¢o najskor. Priaznivo sa tym ovplyvni ich krat-
ko- i dlhodob4 progndza.

Faktory stazujiice elektrokardiografické rozpoznanie akit-
neho IM. Okrem ramienkovych blokad aj iné faktory mozu
stazit rozpoznanie akutneho IM na EKG. Pocet kandida-
tov na TLL sa moZe zvysit, ak pri diagnostike akitneho IM
budeme okrem beZne pouzivaného 12-zvodového EKG
registrovat aj dalSie zvody (rozsireny EKG). Tak napriklad
pri skutocne posteridrnom aktitnom IM s depresiami seg-
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mentov ST vo zvodoch V| - V, moZeme zistit elevované
segmenty ST vo zvodoch V. - V. Rozsireny EKG o zadné
hrudnikové zvody (V, - V) uvSetkych chorych
s depresiami segmentov ST vo zvodoch V, -V, najmé ak
ich sprevadza zvySenie kmitu R vo zvode V,, moZe identi-
fikovat nielen chorych s posteriornym akttnym IM, ale
modze zmenit aj nediagnosticky EKG na diagnosticky
a rozsirif tak moznosti realizacie TLL aj na akdtny IM
v tejto lokalizacii. Rozsireny EKG o zvody RV, -RV, moze
odkryt pre akitny infarkt pravej komory typické elevécie
segmentov ST pri ich nepritomnosti v ostatnych zvodoch
Standardného 12-zvodového EKG. Na potvrdenie diagno-
zy akutneho IM v tychto lokalizaciach je vhodné pouzit aj
iné dostupné diagnostické pristupy.

Limitujiicimi vplyvmi manifestdcie akiitneho IM na
EKG su velkost infarktu, ¢as jeho trvania a lokalizécia,
preexistujice poruchy vedenia, preexcitdcia, komorova
fibrilacia a tachykardia, kardiostimulacia, alebo zmeny
koncentrécie elektrolytov a uzivanie ,kardioaktivnych“
liekov. Vyrazné abnormality EKG, ktoré mo6zu ale nemu-
sia priamo suvisiet so samotnym akdtnym IM (napriklad
znaky prekonaného infarktu, aneuryzma lavej komory,
ramienkové a fascikuldrne blokady, vyraznd hypertrofia
[avej alebo pravej komory, W-P-W obraz, kardiostimula-
cia) stazuju diagnostiku akitneho IM a mozu ju dokon-
ca urobit elektrokardiograficky nemoznou (predovsetkym
tplna blokéda lavého ramienka, kardiostimuldcia, W-P-
W obraz a syndrém so Sirokym komorovym komplexom).
V stcasnosti sa odportca realizovat TLL u kazdého cho-
rého s BLR a klinickymi priznakmi akitneho IM (10).
Zrejme tak by sa TLL mala realizovat aj v pritomnosti
inych zmien EKG, ktoré prekryvaju elektrokardiografic-
ky obraz akdtneho IM (napriklad pacemakrovy rytmus,
tplnd AV blokada 3. stupnia s komorovym rytmom, pri-
padne aj W-P-W obraz a syndrém). Ak sa u chorych
s takymito zmenami EKG intermitentne zistia elevacie
segmentov ST a ak u niektorych z tychto pacientov ele-
vécie segmentov ST nie st tplne prekryté (napriklad blo-
kada pravého ramienka, fascikuldrne a bifascikularne blo-
kady, W-P-W obraz), klasifikujeme tychto pacientov ako
chorych s elevaciami segmentov ST. U chorych s fibri-
laciou komdr, komorovymi tachykardiami a s tachy-
kardiami pri W-P-W syndréme s prechodom vzruchu
z predsieni na komoru cez akcesérnu drahu sa typické
elektrokardiografické zmeny akdtneho IM odkryju pri
intermitentnom vyskyte tychto abnormalit, alebo az po
upraveni (odstraneni) tychto arytmii.

Zistenie mnohych kandiddtov na TLL vyZaduje
podrobnu analyzu EKG a klinickd avahu. Pri beZznom
hodnoteni EKG mozno v€asni diagnézu akitneho IM
na zéklade EKG a tdajov o dlhotrvajicej stenokardii

v projekte AUDIT urobit u 55,6 % chorych z celkového
poctu 3 123 chorych, zaradenych do tejto Stadie (11).
Trombolyticka liecba sa u nich indikuje, ak sa moZze rea-
lizovat vo vyzadovanom ¢asovom okne pre TLL a ak sa
u nich nezistia kontraindikacie TLL. Jej podanie
u chorych viac ako 75-ro¢nych zavisi od vysledku tvahy
lekara, ktory bude TLL realizovat.

Diagnostickd hodnota EKG zavisi aj od toho, za
akych okolnosti sa zaregistroval, ¢i sa urobil pocas ste-
nokardie, alebo v obdobi bez bolesti. Elevacie segmen-
tov ST, ktoré su pritomné len pri bolesti a nepritomné
v obdobi bez bolesti, charakterizujd inverznd anginu
pektoris. Nepritomnost bolesti na hrudniku, alebo ne-
typickéd bolest na hrudniku u chorych so syndromom
vCasnej repolarizécie, tieZ pomahaja pri diferencidlnej
diagnostike chorych s akitnym IM od chorych so syndro-
mom vc¢asnej repolarizdcie. Prispieva k tomu aj vacSia
stalost EKG u chorych s tymto syndromom. Naopak
u chorych s akitnym IM zmeny stavu a EKG mozu byt
¢asto velmi dramatické.

Zaver

Nové definicia infarktu ESC/ACC nereSpektuje, Ze
klinickd prax vyzaduje v najvcasnejsej faze infarktu klasifi-
kovat chorych s akiitnym IM na chorych s elevaciami seg-
mentov ST, ktori st kandid4tmi reperfiznej lie¢by a na cho-
rych, u ktorych sa tdto najdolezitejSia a najicinne;jSia liecba
neindikuje. TLL sa opravnene realizuje uz v obdobi, ked
eSte nepozndme hodnoty sérovych biomarkerov nekrozy
myokardu. Preto nemozno ocakavat, Ze redefinicia infark-
tu ESC/ACC sa bude jednoducho akceptovat a bude sa res-
pektovatv klinickej praxi pri diagnostikovani akitneho IM
vo v€asne] faze po jeho vzniku. VySetrenie sérovych bio-
markerov nekrozy myokardu (CK-NB a najmé troponi-
nov) musi byt v stiastnosti dostupné na vSetkych praco-
viskach, ktoré prijimaju, diagnostikuji a liecia chorych
s akdtnymi korondrnymi syndromami.
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