Stratifikacia pacientov s akutnym
iInfarktom myokardu z hl'adiska
Kzniienia rizika nahlej srdcovej smrti

J. Murin, J. Bajcsyova

Suhrn

Akutny infarkt myokardu je stale velkym problémom zdravotnictva. Mnoho pacientov, hlavne v prvych hodinach ochorenia, utrpi nahlu
srdcovu smrt.

Autori predkladaju rozbor pri¢in nahlej srdcovej smrti v priebehu akltneho infarktu: a) arytmie z elektrickej nestability, b) arytmie spre-
vadzajuce zlyhavanie srdca a c) bradyarytmie. TaktieZ rozoberaju patofyzioldgiu tychto arytmii vedlcich k nahlej srdcovej smrti.
Nakoniec rozoberajl principy liecebného pristupu.
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Summary

Stratification of patients with acute myocardial infarction from the viewpoint of sudden cardiac death risk reduction. Acute myocar-
dial infarction continues to be a major issue for health care. Many patients, primarily during the first hours after infarction, die of sud-
den cardiac death.

The authors present an analysis of the causes of sudden cardiac death during acute myocardial infarction: a) arrhythmias due to elec-
trical instability, b) arrhythmias accompanying heart failure, and c) bradyarrhythmias. They also analyse the pathophysiology of the
arrhythmias causing sudden cardiac death.
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Finally, they deal with treatment approach principles.
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Napriek obrovskému Usiliu v diagnos-
tike a lieCbe akutneho infarktu myokar-
du ostava toto ochorenie, tzv. ,maligna
forma“ akutneho koronarneho syndro-
mu, sprevadzana zanikom myokardial-
neho tkaniva, nadalej velkym zdravot-
nym problémom. Désledky su totiz pre
postihnutého i pre spoloc¢nost ohromné
- hospitalizaéné vydavky, vydavky za
lieky, pripadne cena katetrizacie koro-
narneho systému, niekedy vydavky za
neskorsiu bypassovl koronarnu opera-
ciu, vydavky na rehabilitdciu a na
sekundarnu profylaxiu, cena prace-
neschopnosti ¢i invalidizacie, no a tazko
.kalkulovana“ cena psychologického
dyskomfortu v rodine. V USA ochorie na
akltny infarkt jeden clovek kazdych
20 sekund [1].

Akltny infarkt myokardu (AIM) je
temer vidy zapriineny superponova-

Suc Klin Pr 2008; 1: 17-20

nou trombo6zou ateroskleroticky zmene-
nej koronarnej tepny [2]. V dbsledku
nahleho upchatia koronarnej artérie
trombom sa asi u 75 % pacientov
vyvinie tzv. Q infarkt myokardu (staré
znacenie transmuralny) a asi u 25 %
pacientov non-Q infarkt myokardu
(predtym netransmuralny) [2]. V prie-
behu niekolkych poslednych rokov
sa nahromadili nové Udaje o patofy-
ziologii AIM, ktoré viedli k reorganizacii
klinickej prezentacie postihnutych pa-
cientov. Vznikol koncept ,akltnych
koronarnych syndromov“, kde patri aj
akatny infarkt myokardu (tab. 1) [3].
Tento koncept spektra akultnych koro-
narnych syndrémov (nestabilnd angina
pectoris - non-Q infarkt - Q infarkt) so
spolocnym patofyziologickym korelatom
dovoluje planovat spravny liecebny
pristup.

Pacient s elevaciou ST segmentu
(STEMI) je kandidatom reperfizne;j liec-
by (napr. perkutannou koronarnou
angioplastikou alebo farmakologickou
trombolyzou, napr. streptokinaza, tkani-
vovy aktivator plazminogénu a dalSie
nové trombolytika, dokonca i v bonuso-
vej forme podania), zatial ¢o pacient
bez elevacie ST segmentu (NSTEMI) nie
je vhodny pre farmakologickd reperfud-
ziu a ma dostavat intenzivnu antiische-
mick liecbu [4, 5].

Pristup k pacientovi s AIM z hladiska
ZniZenia rizika nahlej srdcovej smrti
vyZaduje pouZitie stratifikacie. Rizikova
stratifikacia vyuZiva obvykle zakladné
demografické ukazovatele, sériové
EKG nalezy, vysledky sérovych srdco-
vych markerov, hemodynamické Gdaje
a nalezy neinvazivnych, ale aj invaziv-
nych vySetreni. Proces stratifikacie pre-
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Anginézna pokojova bolest u pacienta

bez elevacie ST segmentu (NSTEMI)

- obvykle ide o nestabilnli anginu
pectoris

- alebo o non-Q infarkt*

- zriedka aj Q-infarkt

s elevaciou ST segmentu (STEMI)
- obvykle ide o Q infarkt*
- zriedka aj o0 non-Q infarkt*

*pozitivny sérovy myokardialny marker
(troponin, CK-MB, CK, myoglobin)

bieha postupne v troch rovinach,
v rovine inicidlnej prezentacie pacienta,
v rovine nemocni¢ného priebehu a v rovi-
ne prepustenia pacienta, pricom déraz
v tejto praci je na prvej rovine [6]. ZIU
progndzu v priebehu AIM, v¢itane nahlej
srdcovej smrti, maja hlavne Zeny, pa-
cienti > 70 r., diabetici (s 3- az 4-nasob-
nym vzostupom rizika), pacienti s pred-
infarktovou anginou pectoris Ci preko-
nanym infarktom, pacienti s hypoten-
ziou, pacienti s vySSou triedou (> 2)
podla Killip-Kimballa a s tachykardiou,
pacienti s prednym infarktom, ale
i hypertonici a fajéiari pred vznikom
ochorenia [3].

Vzhladom na to, Ze sa tu chceme
zamerat na prevenciu nahlej srdcovej
smrti u tychto pacientov, pripominame,
Ze t0 obvykle zapriCini vyskyt malignych
arytmii z elektrickej nestability, t.j.
vyskyt komorovej tachykardie, degene-
rujicej do komorovej fibrilacie, alebo
vyskyt primarnej ventrikularnej fibrilacie
[4]. Preto sa v kratkosti sUstredime na
problematiku arytmii pri akldtnom
infarkte myokardu. Incidencia arytmii
v priebehu AIM je vySSia u pacientov,
ktori pridu do nemocnice skor po zaciat-
ku ochorenia. Rozpoznavame 3 typy
arytmii u AIM - arytmie z elektrickej
nestability (ventrikularne extrasystoly,
ventrikularna tachykardia a fibrilacia,
akcelerovany idioventrikularny rytmus,
neparoxyzmalna  atrio-ventrikularna
junkéna tachykardia), dalej arytmie
sprevadzajlice zlyhavanie srdca, t.j.

arytmie z excesivnej sympatickej stimu-
lacie (sinusova tachykardia, atrialna fib-
rilacia, paroxyzmalna supraventrikular-
na tachykardia), a nakoniec bradyaryt-
mie spolu s poruchami vedenia vzru-
chov v srdci (sinusova bradykardia,
junkény nahradny rytmus, atrio-ven-
trikularne blokady, intraventrikularne

blokady) [4].

Predpokladaji sa nasledovné mech-
anizmy vzniku arytmii pri aklUtnom
infarkte:

a) aktivacia receptorov predsienového
a komorového myokardu ischemic-
kym alebo nekrotickym tkanivom,
a to v dbsledku vzostupu eferentnej
sympatickej aktivity, vzostupom kon-
centracie cirkulujicich katechola-
minov, ako aj v dbsledku lokalneho
uvolhovania katecholaminov z nervo-
vych zakonceni v srdci. Ischemizovany
myokard byva hyperaktivny voci aryt-
mogénnym vplyvom noradrenalinu.

b) Katecholaminy urychluji aj tzv.
Lpomaly prad“ (slow current), zabez-
pecovany i6nmi kalcia (Ca+2) a tym
vyvolavaju aj arytmie dependentné
od pomalého (kalciového) pradu.

c) Elektrolytové poruchy (hypokaliémia,
hypomagnezémia, aciddza) prispieva-
ja k vzniku arytmii;

d) vzostup hladiny volnych mastnych
kyselin;

e) hladina (zvySenie) volnych kysliko-
vych radikalov v myokarde;

f) spoluticast moéze mat digitalisova
Jintoxikacia“ a

g) nemozno zabldat na vznik arytmii
v dosledku sprievodnych komplikacii
infarktu (perikarditida, pl'ticna embo-
lizacia, pneumonia, iné infekcie) [6].
Arytmie u pacienta s akltnym infark-

tom myokardu vyZaduja agresivnu

liecbu vtedy, ked zhorSuju myokardial-
nu viabilitu zvySovanim myokardialnych
kyslikovych poZiadaviek, a tiez vtedy,
ked predisponuju na maligne ven-
trikularne arytmie. Ventrikularna tachy-
kardia je prave takou (nebezpeénou)
arytmiou, ktora obvykle vyZzaduje rychlu

a Gcinnu lieCbu, nakolko zhorsuje

funkciu lavej komory a zvykne progredo-

vat do ventrikularnej fibrilacie. V lieCbe

uplatiujeme Gder na hrudnik (v ambu-
lantnych podmienkach a ak frekvencia
komorovej aktivity je > 150/min), pri
rychlej monomorfnej komorovej tachy-
kardii kardioverziu (vybojom 100 J), pri
rychlej polymorfnej tachykardii defibrila-
ciu (vybojom 200 J) a pomalSiu komoro-
vl tachykardiu liecCime farmakologicky -
inflziou s mezokainom, prokainamidom
¢i amiodarénom [5]. Druhou arytmiou,
ktord tu treba spomendt, je ventrikular-
na fibrilacia. Jej jedna forma, tzv.
primarna komorova fibrilacia, vznika pri
AIM nahle a neoCakavane. Bez lieceb-
ného zasahu pacient zomiera. Jej inci-
dencia v poslednych 2 dekadach po-
klesla. Druhé 2 formy ventrikularnej fib-
rilacie (sekundarna a pozdnd) vznikaju
obvykle v slvise s velkym AIM a pri zly-
havajucom myokarde lavej komory. Pri
liecbe ventrikularnej fibrilacie siahame
vzdy po elektrickej defibrilacii, obvykle
spolu s kardiopulmonalnou resuscita-
ciou. Korigujeme hypoxémiu, aciddzu,
elektrolytové poruchy. Po UspesSnej
defibrilacii a resuscitacii moézeme v pre-
vencii recidivy pouzit betablokator
alebo amiodardn. Bradyarytmie a poru-
chy vedenia vzruchov vyZzaduji niekedy
doCasnl (zriedkavo trvalld) kardiosti-
mulaciu. ZriedkavejSie byvaja pricinou
nahlej srdcovej smrti [5].

Kratko by sme sa sustredili na pred-
hospitalizacni fazu AIM. VacsSina amrti
nastava prave tu a vacsSine obeti sa
nedostava pomoci zo strany zdravot-
nikov. Podla Udajov projektu MONIKA
(29 regionov, pacienti s AIM vo veku
35 - 64 r.) je priemerna 28-driova mor-
talita pacientov s akdtnym infarktom
myokardu 49 % u muzov a 51 % u Zien,
pricom toto percento vekom stlpa.
V priemere tretina pacientov konci
fatdlne v predhospitalizacnej faze
a vacsina obeti zomiera v priebehu
prvej hodiny od vzniku akdtnych symp-
tobmov. Pomer predhospitalizacnej
a hospitalizaCnej mortality pri AIM sa
pohyboval (Gdaje z 3 britskych miest)
15,6 : 1 u pacientov < 50 rokova 2 :1
u pacientov 70 - 74-ro¢nych, teda najma
mladému pacientovi s akitnym infark-
tom myokardu hrozi nahle amrtie pred

2008;



prichodom do nemocnice. Detailnu
suslednost prihod v prvych hodinach po
vzniku akutneho infarktu myokardu
prindSa tab. 2 (podla Udajov projektu
MONICA v Augsburgu, r. 1985 - 1988)
[7, 8]. Podobné Udaje mame aj zo
Slovenska (Audit o akdtnom infarkte
myokardu, Cagan a spolupracovnici), t..
pacienti prichadzaji do nemocnice
neskoro a doba rozhodovania pacienta
volat lekara zdravotnej sluzby &ini az
2/3 z doby medzi vznikom infarktu
(prvé symptomy) a prijatim do nemoc-
nice (koronarna jednotka). Pacienti
s AIM, ktori sa dostanli v priebehu
ochorenia do nemocnice, maju UZitok
z novych lieCebnych pristupov (primarna
PTCA, vCasna farmakologicka trom-
bolyza, v€asna antiischemicka liecba,
lieCba vzhladom na prevenciu postin-
farktovej remodelacie, lieCba komplika-
cii infarktu), ¢o u nich znizuje nemoc-
nicnd mortalitu a zlepSuje dlhodobé
preZivanie. Mortalita pri ak(Gtnom infark-
tu myokardu je vSak len scasti ovplyv-
nenad Uspechmi nemocniénej lieCby
AIM, lebo iba maléa proporcia ,potencial-
nych obeti“ ochorenia sa dostava do ne-
mocnice. V centrach projektu MONICA
nezaznamenali v rokoch 1985 - 1994
pokles mortality na akitny infarkt myo-
kardu (konkrétne Augsburg a Glasgow).
Vacsie investicie do nemocnicnej liecby
(primarna PTCA, lepSie trombolytické
latky) priniesli isty Uspech, ale v dalSom
vyvoji sotva povedu k zretelnému pokle-
su celkovej mortality na akdtny infarkt
myokardu. Epidemiologické Udaje pro-
jektu MONIKA poukazuji teda na to, ze
vacsi presun prostriedkov do predhospi-
talizacnej fazy akutneho infarktu
myokardu ma vacsi potencialny vyznam
pre redukciu mortality na AIM neZ len
intenzifikdcia nemocnicnej lieCby akut-
neho infarktu myokardu.

Nakoniec sa chceme dostat k prob-
lematike lieCby a prevencie nahlej
srdcovej smrti u pacientov s akltnym
infarktom myokardu. Aj tu hra prakticky
lekar Gasto v zadiatku ochorenia vyz-
namnu Ulohu. Pozorovanie jednodu-
chych parametrov u pacienta v predhos-
pitalizacnej faze (hodnota krvného tlaku
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a srdcovej frekvencie) umozni inicialnu
stratifikacnd klasifikaciu pacientov.
Vysokorizikovym pacientom je pacient
s hypotenziou a tachykardiou, jeho mor-
talita byva > 30 %, kym nizkorizikovym
pacientom je mlady ¢lovek s izolovanou

sinusovou tachykardiou, s normalnym i

mierne zvySsenym krvnym tlakom, kde

mortalita byva < 5 %. Nehodldame sa

v tejto Casti zapodievat reperfliznou

lieCcbou (PTCA, trombolytika), pretoze

o tom bolo publikovanych mnoho ¢lan-

kov. Musime vSak zdéraznit, Ze véasna

reperfizna liecba je i prevenciou

(lieCbou) nahlej srdcovej smrti. Osobne

sa domnievame, Ze treba edukaciou

obcanov - pacientov a dobrou organiza-
ciou zdravotnickych sluzieb radsej
zabezpedit skory prichod pacienta do ne-
mocnice (< 4 hod., najlepSie < 2 hod.),
kde dostane reperfliznu liecbu. V pri-
pade mozného casového omeskania

a jasnej diagnodzy (ekg: STEMI) mozno

uplatnit predhospitalizacnl tromboly-

tickd lieCbu (v sanitke).

VSeobecny ,medikamentézny“ (nere-
perflzny) pristup v Uvodnom obdobi
akutneho infarktu myokardu zahrnuje
nasledovnu liecbu:

a) kyselinu acetylsalicylovd, ktorej per-
oralne podanie patri k inicidlnej
stratégii lieCby u praktického ¢&i poho-
tovostného lekara (160 - 325 mg,
u nas obvykle 200 mg, ak pacient
pred prihodou liek neuzival, v pripade
jeho pravidelného uzivania postacuje
pokradovat v davke 100 mg/d).

b) Analgeticka lieCba pacienta upokoji,
pretozZe bolest prispieva k neZiaduce-
mu vzostupu aktivity sympatického
nervového systému. Zabezpecuje sa
kombinaciou nitratovej lieCby, kys-
likovej lieCby, betablokatorovj liecby
a analgetickej lieCby (obvykle morfin
¢i jeho derivaty). Morfin sa podava
venozne (4 - 8 mg, niekedy i opako-
vane po uplynuti doby 15 - 20 min).
Redukuje anxietu a stenokardiu,
v pripade pokrocCilej kardialnej de-
kompenzacie (plicny edém) upokoji
pacienta s dychavi¢nostou (arterial-
na i venozna dilatacia, redukcia
prace dychania, spomalenie srdcovej

frekvencie, vzostup aktivacie para-
sympatiku a pokles aktivacie sympa-
tiku). Jeho toxické prejavy su hypo-
tenzia, zvracanie, depresia respira-
cie, bradykardia (vagové prejavy
odstranuje slUCasné podavanie
atropinu 0,5 -- 1,0 mg i. v. a tyka sa
to hlavne pacientov s diafragmatic-
kym infarktom).

c) Nitratova lieCba zabezpecuje reduk-
ciu preloadu (venodilatacia), redukciu
tenzie v stene lavej komory, redukciu
prace srdca, koronarnu dilataciu
(hlavne s pritokom krvi do ischemic-
kého myokardu) a antitrombocytarny
acinok. U niektorych pacientov
s diafragmatickym infarktom a stcéas-
ne infarktom pravej komory moze
tato lieCba vyvolat protrahovana
a vyraznl hypotenziu (< 90 mm Hg),
hlavne ak je sUCasne pritomna aj
bradykardia (< 50 - 55/min). Antido-
tom je znova atropin intraveno6zne.
Pri AIM sa treba vyhybat dlho Géinku-
jacim nitratom, aby takéto komplika-
cie mali len kratke trvanie. V pred-
trombolytickej ére (10 klinickych
Stadii, akatny infarkt myokardu, intra-
venodzny nitroglycerin, 2 024 pacien-
tov) metaanalyza Studii preukazala az
35 % redukciu mortality pomocou
nitratovej liecby. V trombolytickej ére
(2 megatrialy: GISSI-3 a ISIS-4) bol
benefit tejto lieCby maly a predstavo-
val 3 - 4 zachranené Zivoty pacientov
s AIM na tisic takto lieCenych pacien-
tov. Preto chceme skor zdoéraznit
efekt tejto lieCby v zmysle jeho ,analge-
tického a antiischemického“ Gcinku.

d) Liecba betablokatormi je medzi
uvadzanymi liecebnymi postupmi
(z hladiska prevencie nahlej srdcovej
smrti) najdolezitejSia. Betablokatory
u tychto pacientov zmiernuju steno-
kardie, pacienta upokoja, potlacajd
zvySend aktivaciu sympatického ner-
vového systému (tym redukuji vyskyt
arytmii z elektrickej nestability - tu je
ich hlavné miesto v prevencii nahlej
srdcovej smrti), redukujd potrebu
(dalSich) analgetik, redukuji velkost
(konecnl) infarktového loZiska,
znizuja hladinu cirkulujicich volnych



mastnych kyselin (ktoré pdsobia aryt-
mogénne, a zvySuju potrebu myokar-
didlneho kyslika), antagonizovanim
lipolytického Gé¢inku a inych Géinkov
katecholaminov zniZuju vyskyt myo-
kardialnej ruptdry a elektromecha-
nickej disociacie (hlavne intravenoz-
ne véasné podavanie), redukuji aj
ranny vrchol vyskytu AIM u tych
pacientov, ktori uzivaji betablokator
v Case vzniku infarktu. Metaanalyza
klinickych stadii (28 970 pacientov
v akltnej faze AIM a 24 298 pacien-
tov v sekundarnej prevencii po preko-
nanom AIM) preukazala, Ze oproti
placebovym pacientom poklesla mor-
talita v akutnej faze o 13 % a vo faze
po AIM az o 23 % (a teda kaZdy
pacient po prekonanom AIM ma
dostat betablokator, ak nie je u kon-
krétneho pacienta kontraindikovany)
[4]. V akltnej faze sa odporica aj
vendzne podavanie. Vhodny na liec-
bu je pacient so sinusovou tachykar-
diou a hypertenziou. Kontraindika-
ciou ich podania (okrem bronchialnej
astmy, labilného diabetu na inzu-
linovej lieCbe a pod.) je pacient
s tazSou kardialnou dekompenzaciou

25 - 74 r. pacienti, n =3 729
(obe pohlavia)

28-dnova mortalita (obe pohlavia,
vSetky vekové skupiny) - 58 %

- 28 % zomiera do 1 hod.

- 40 % zomiera do 4 hod.

- 51 % zomiera do 24 hod.

60 % Umrti vznikd mimo nemocnice
30 % nemocniénych Gmrti vznika

v prvy den

10 % nemocnicnych Gmrti vznika
na 2 - 28 den

len 10 % pacientov zomiera

v predhospitalizacnej faze AIM
za ,asistencie” lekara

az 60 % pacientov zomiera
,bez svedkov”

(chropky > 10 cm od bréanice),
s hypotenziou (systolicky TK < 90 mm
Hg), s bradykardiou (< 55/min) alebo
s blokadami (PQ > 0,24 s a akltne
vznikly ramienkovy ¢&i fascikularny
blok bez docasnej kardiostimulacie).
Najviac poznatkov je s metoprololom
(i. v. 3-krat 5 mg bolus, t.j. pokracovat
len vtedy, ak po kazdom boluse
nevznikne hypotenzia, t.j. pokles sys-
tolického TK o0 > 10 mm Hg a pokles
frekvencie pod 55/min). U stabilného
pacienta asi 15 - 30 min. po tretom
boluse davame 50 mg metoprololu
per os (asi 2 - 3 dni s touto davkou
stipame od 2-krat 1 denne aZ po
4-krat denne) a potom trvale
2-krat 100 mg per os (eventuélne
menej podla tolerancie pacienta).
Dalsimi betablokatormi mézu byt
atenolol, timolol a alprenolol (nie
betablokatory s ISA: pindolol a oxpre-
nolol).

e) Kyslikova liecba sa dava v akltnej
faze obvykle vSetkym pacientom
(24 - 48 hod). Ak je dostupny na pra-
covisku oximeter, davame ju len
pacientom s hypoxiou (Sa05 < 90 %).
Kyslik sa podava v davke 2 - 4 |/min.
maskou ¢i nosnymi okuliarmi.

f) Pacient s akitnym infarktom myokar-
du, ktory nedostane trombolyticku
liecbu, ma byt lieGeny v zaciatku
ochorenia nizkomolekularnym hepari-
nom (s. c.).

g) Aj lieCba ACE inhibitorom eSte pocas
akutnej fazy ochorenia patri do kom-
pletného vymenovania. Klinické Sta-
die (SAVE, AIRE, TRACE a dalSie)
preukazali asi 26 % redukciu mortali-
ty tychto pacientov oproti pacientom
bez tejto lieéby. Efekt sa Gasom
zvySuje. Zda sa tu mensi vplyv na pre-
venciu nahlej srdcovej smrti pocas
akutnej fazy infarktu nez pri betablo-
katoroch. Do zostavy liekov (v nemoc-
nici a po prepusteni) este patria
statiny. Pdsobia nielen hypolipi-
demickym efektom (cholesterol), ale
i efektom zlepSenia endotelovej dys-
funkcie a efektom stabilizacie atero-
sklerotického plaku.

Zaverom dovolte nam este pripo-
menut, Ze napriek podobnym ¢lankom,
prednaskam, vysledkom klinickych
Stadii a sledovani sa osvedcené lieceb-
né pristupy (podla mediciny zaloZenej
na dokazoch) do rutinnej klinickej praxe
dostavaji len pomaly a tazko - iba asi
30 % vhodnych pacientov dostane trom-
bolytickd liecbu, iba asi 40 % pacientov
po akitnom infarkte myokardu dostane
betablokatory, iba asi 70 % pacientov
so stabilnou anginou pectoris dostane
,aspirin“ a iba 65 % pacientov s chro-
nickym srdcovym zlyhanim dostane
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