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Souhrn

Vysledky cilenych studii i data z registrd ukazuji, Ze vyskyt bezbolestného akutniho infarktu myokardu (AIM) je
pomérné casty. Nejvyznamnéjsimi podskupinami s vy$sim vyskytem AIM bez stenokardii jsou starsi nemocni,
zeny, diabetici a hypertonici. K hlavnim prezentujicim pfiznakiim patfi dusnost (resp. srde¢ni selhani), nauzea
a zvraceni (nebo jiné gastrointestinalni potize), poceni, palpitace, synkopy, arytmie az srde¢ni zastava, nahla cel-
kova schvacenost nebo slabost, mozkové prihody, u starSich osob pak i stavy zmatenosti a nahlého zhorseni po-
znévacich funkci. Pozorovani ukazuji, Ze se jedna o vysoce rizikovou skupinu nemocnych, coz vyplyva z celé fady
nepriznivych faktord. Prichazeji do nemocnice v priméru pozdéji nez nemocni s typickou symptomatologi,
a navic u vice nez 20 % téchto nemocnych nebyva vstupné AIM viibec rozpoznan. To souvisi i s tim, ze se méné
¢asto prezentuji v EKG obraze elevacemi ST (STEMI). Pokud AIM rozpoznan je, trva stanoveni diagnézy vyrazné
delSi dobu, nez u nemocnych s typickymi priznaky. To vSe je pricinou méné Casté akutni reperfuzni [éCby, jejiz
zahajeni se navic vyrazné opozduje. Ani vstupni, pribézné a zavérecna farmakoterapie nebyvé u téchto nemoc-
nych v optimalnim souladu se sou¢asnymi doporucenimi lé¢by AIM. V priibéhu hospitalizace jsou tito pacienti
také méné ¢asto koronarografovani a zafazovani do rehabilitanich programd, méné je sleduiji kardiologové. Dd-
sledkem toho vieho je nepfizniva hospitalizacni prognéza se zvysenym vyskytem zavaznych komplikaci a vy-
razné vyssi kratkodoba i dlouhodoba mortalita. Je obtizné najit cesty ke zlepSeni prognézy této skupiny. Kromé
edukacnich programl upozorfiujicich na moznost atypické prezentace AIM a zaméfenych nejen na nemocné,
ale predevsim na zdravotniky, se nabizi moznost ¢asného zaznamu EKG kfivky a stanoveni sérového troponinu
i u stavli bez bolesti na hrudniku. Daraz na invazivni diagnostiku a agresivni optimalni farmakoterapii je u téchto
nemocnych samozfejmé nezbytny.
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Summary

The painless form of acute myocardial infarction. The results of studies and data from registries show that
prevalence of acute myocardial infarction (AMI) without chest pain is relatively high. The main important sub-
groups with high rate of painless AMI groups are older patients, women, diabetics and hypertonics. The main pre-
senting symptoms include dyspnoea (or heart failure), nausea and vomitus (or other gastrointestinal symptoms),
diaphoresis, palpitation, syncopes, arrhythmias up to cardiac arrest, sudden malaise or weakness, strokes, and in
the elderly also confusion or sudden worsening of cognitive functions. The observations show that it is a very
threatened group of patients which is consequence of many adverse factors. Their arrival at hospital is late in com-
parison with patients with typical symptoms and in addition, in more than 20 % of persons AMI is not recognized
at all. That is in connection with the fact that they are less frequently presented in ECG pattern with ST elevation
(STEMI). In cases when AMI is recognized the establishing of diagnosis takes more time than in patients with typi-
cal symptoms. These are reasons of less frequent acute reperfusion therapy that is also often significantly delayed.
Also their entry, consecutive and discharge pharmacotherapy is suboptimal in comparison with current guidelines
of AMI treatment. In the course of treatment these patients undergo coronarography less often; they are less
commonly included into cardiac rehabilitation programs or follow up by cardiologists. The result of that all is unfa-
vorable hospitalization prognosis with high rate of severe complications and significantly higher short- and long-
time mortality. It is difficult to find the way to improve prognosis of this group. Besides educational programs
focused on possible atypical AMI presentation and concentrated not only on patients but mostly on medical staff,
there are possibilities of early ECG record and troponin analysis also in cases without chest pain. The emphasis
on invasive diagnostics and optimal aggressive pharmacotherapy is evidently necessary in these patients.
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cations — prognosis

Uvod

Akutni koronarni syndromy (AKS) maji sice
vétsinou obdobny patofyziologicky podklad, je-
jich klinicka manifestace se vsak v jednotlivych
pfipadech ¢asto vyrazné lisi. Prestoze steno-
kardie jsou nejtypictéjsim pfiznakem AKS, ma
jejich charakter i ddlezity diferencialné dia-
gnosticky a prognosticky vyznam [1]. Je nutno
si uvédomit, ze nezanedbatelny pocet nemoc-
nych pfichazi s jinymi symptomy nez s typickou
bolesti na hrudniku. Tyto potize mohou byt aty-
pické, minimalni, nebo dokonce zadné. Proble-
matika némé ischemie je nesmirné zajimava
a jeji spojitost s rizikem vzniku akutniho infarktu
myokardu (AIM) je nepochybna [2-4], avSak
podrobny rozbor této otazky presahuje ramec
tohoto ¢lanku. V nasem sdéleni se soustfedime
pfedevdim na problematiku bezbolestného
AIM s atypickymi, nebo dokonce se zcela chy-
béjicimi pfiznaky. Jedna se o tzv. némy infarkt,
ktery poprvé popsal Herrick jizvroce 1912 [B].

Hlavni abnormality bolesti u AIM
Kromé typické retrosternalni lokalizace mlze
bolest zacinat i v epigastriu, coz Casto vede
k mylné diagndze akutniho gastrointestinalniho
(GIT) onemocnéni. Tuto symptomatologii nej-
Castéji pozorujeme u AIM postihujicich dolni
(diafragmatickou) sténu levé komory (LK) sr-
decni [6,7]. Exituje i druha varianta, kdy se ma-
ximum bolesti soustfedi v misté propagace
a jen minimum retrosternalné. Pokud jsou tyto
propaguijici se bolesti intenzivni mezi lopatkami,
na krku nebo v hornich koncetinach, nemocny,
ale nékdy i lékar, je Casto povazuje za revmatické,
resp. vertebrogenni a jako takové jsou takeé lé-
Ceny. PFi vyrazné propagaci do celisti mohou tyto
bolesti imitovat potize stomatologické, pfi propa-
gaci do krku ORL onemocnén, pfi propagaci do
epigastria pak opét nahlou bfisni prihodu.
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U malé ¢asti nemocnych probéhne AIM jako
zcela typicka namahova AP, na kterou je ne-
mocny zvykly, bez zndmek zhorSeni po strance
intenzity nebo doby trvani. Nezda se, Ze by néco
ukazovalo na zavaznost tohoto stavu.

Diagnostické problémy mohou nastat, také
kdyz bolest trva jen kratce a néhle a rychle zcela
odezni. Tak tomu obvykle byva, pokud se obnovi
pritok korondarni tepnou uzavienou trombem.
Tento stav mlze byt také disledkem podani
analgetik, predevsim opiatd.

Bezbolestné formy AIM

V zasadé mlzeme rozlisit 3 varianty tohoto stavu.
| kdyz byva oznaCovan jako bezbolestny (némy),
Casto jej urcité retrosternalni (byt minimalni nebo
nevyrazna) bolest doprovazi, ale nebyva vedou-
cim pfiznakem, takze ji nemocni nevnimaji nebo
povazuji za bezvyznamnou, a lze ji Zjistit jediné
cilenymi dotazy.

Druhou moznosti je skute¢né zcela bezbo-
lestnd forma AIM. Zde jsou mozné 2 varianty.
Nemocni sice nemaji bolesti, ale majijiné vyrazné
priznaky, které je vedou k vyhledani zdravotnické
pomoci. K témto pfiznakdm nejcastéji patfi
[8-13]:

1.srde¢ni selhani tzn. dudnost bez bolesti,
bud vznikla Cerstvé, nebo jako zhorseni
dusnosti chronické,

2. akutni GIT potize — obvykle nauzea az zvra-
ceni, vzacné nuceni na stolici, pfipadné prd-
jem (Tyto potiZe se vyskytuji Castéji u AIM
postihujiciho dolni sténu [6,7] a kupodivu
i uzen[14,15]. Nesmime ovSem zapome-
nout na moznost, ze nauzea a zvraceni
mohou byt vyvolany podanim opiatd ke zti-
Seni bolesti.),

3. synkopalni stavy,

~

. vyrazné poceni,
5. mozkova prihoda kompletni nebo tranzi-
torni ischemicka ataka (emboliza¢ni nebo
z hypotenze ¢i nedostatecné perfuze pfiné-
kterych bradyarytmiich),
6. nervozita, neklid, Uzkost az obavy o Zivot
(strach ze smrti),
7. nahly vznik zmatenosti, dezorientace, ma-
nického syndromu nebo az psychdzy,
u starsich pacient(i i nahla progrese pfiznakd
mozkové arteriosklerdzy,
8. nahle vznikla celkovou slabost,
9. periferni arteridIni embolizace,
10. palpitace, arytmie az srdeéni zéstava,
11. nepfijemné pocity v horni poloviné téla
(diskomfort).
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Graf 1. Dominujici pfiznaky u nemocnych prijatych s bezbolestnym AKS (soucet presahuje

100 %, protoze néktefi nemocni méli nékolik pfiznak souéasné).

Tyto pfiznaky se mohou vyskytovat izolované
nebo v kombinacich. Mezi autory panuje shoda,
ze nejcastéjSim atypickym pfiznakem bezbo-
lestného AIM je srdecni selhani, resp. dusnost;
v ndzorech na pofadi zastoupeni dalSich pfiznakd
jsou naopak velké rozdily. Ty jsou zpdsobeny
predevsim rozdilnym vékem, ale i etnickym slo-
Zenim sledovanych soubort [16-18]. Obecné
mizeme fici, ze s vy$Sim vékem pribyva neuro-
psychiatrické symptomatologie [9,11,12], viz
body 5.-7. vySe uvedeného prehledu.

Priklad zastoupeni nékterych pfiznakd u ne-
mocnych s bezbolestnym AIM v registru GRA-
CE ukazuje graf 1.

Kone¢né posledni variantou je zcela
bezpfiznakovy infarkt (Cisty némy infarkt). Ten
je bud zjistén pozdéji zcela ndhodné na podkladé
laboratorniho vysetfeni (EKG zaznamu, echo-
kardiografie, scintigrafie myokardu, magnetické
rezonance apod), nebo ho prokdze az pitevni
nalez. Jindy je samotny infarkt zcela bezpfizna-
kovy, ale projevi se az klinickymi pfiznaky kom-
plikaci (srde¢ni selhani, epistenokardicka
perikarditida, arytmie atd). Zajimavou vzécnou
variantou je bezbolestny vlastni IM, ktery se pro-
jevi az poinfarktovou AP.

Zastoupeni bezbolestného AIM
mezi nemocnymi a jeho
prevalence v populaci

Otéazka prevalence téchto stavll v populaci je
velmi slozita. Nabizi se nékolik moznosti. Kromé
cilenych studii [19,20,13,21] je dalsi z&kladni
moznosti vyuziti dat z rozsahlych nemocnicnich

registrd [17,10] se viemi omezenimi, kterd
z toho vyplyvaji. Posledni, pomérné nejnaroc-
néjsi metodou je zaméfeni se na urcitou popu-
laci. Nejpresnéjsi, ale také nejobtiznéjsi je
sledovani vzorku celé populace, jak je tomu
u Framinghamské studie [22]. Castgji se voli
takova populace, u které je znamé zvySené riziko
némého AIM, napriklad diabetici [23].
Nejobtiznéjsi je zjisténi prevalence zcela né-
mého AIM, protoze nemocni, ktefi jsou pfijimani
az s jeho komplikacemi, pfedstavuji jen Spicku
ledovce. Udaje z Framinghamské studie ziskané
pouze z analyzy EKG kfivky v 2letych interva-
lech udavaji béhem 30letého sledovani na sou-
boru 5 127 pacientd, ze u vice nez 256%
nemocnych s jasnymi EKG znamkami prodéla-
ného AIM nebyl infarkt v dobé pfihody diagnos-
tikovan (procento bylo jesté vySsi u starSich
osob a u zen). U téchto nediagnostikovanych
AIM méla polovina nemocnych atypické pfiznaky
a zbyvajici polovina byla zcela asymptomaticka
[22]. Z téchto vysledkd vyplynulo, Ze zhruba
kazdy 8. Clovék prodélal béhem sledovaného
obdobi AlM s atypickymi pfiznaky a zhruba stejny
pocet prodélal némy infarkt. Dalsi pozorovani
ukazuji, ze u starsich osob byva zcela némych
AIM dokonce vice nez 20 % [12]. Ve studii
West Scotland Coronary Prevention Study
(WOSCOPS) byl sledovéan soubor 6 595 muzi
ve véku 45-65 let po dobu 4,9 roku. EKG za-
znam byl analyzovan pfi vstupu a pak pravidelné
1krat rocné. Bylo prekvapivé zjisténo, ze u 355
nemocnych, ktefi béhem tohoto obdobi prodé-
lali AIM (5,4 %), probéhl infarkt skoro v poloviné
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pripadt (47,3 %) jako némy nebo nerozpoznany
a byl zjistén pouze z kazdorocniho EKG zaznamu
[21]. Samoziejmé z téchto dat nelze presné
stanovit, jaky podil byl skutecné némych AIM
a kolik jich nebylo diagnostikovano proto, Ze ne-
mocni svoje potize jako IM nevnimali nebo je ba-
gatelizovali.

Na zakladé téchto studii mdzeme formulo-
vat shrnuti, Ze zcela némy nebo nediagnostiko-
vany IM se vyskytuje u relativné velkého
procenta populace.

Ponékud presnéjsi tdaje najdeme u pozo-
rovani zabyvajicich se pouze vyskytem bezbo-
lestného AIM prezentujiciho se atypickymi
priznaky. Zde se Ize jiz pomérné dobfe opfit
o data ze studii nebo registrdl, protoze tito ne-
mocni obvykle |ékafskou pomoc vyhledaji. Jest-
podil (jen nékolik procent) téchto nemocnych
ze vech pacientl s AIM [19,20], pozdéjsi stu-
die ukazuji, ze vice nez 20 % nemocnych s AIM
je prijimanych s bezbolestnou formou a aty-
pickymi pfiznaky [13]. Analyza amerického na-
rodniho registru AIM (NRMI-2) dokonce udava,
Ze takovych nemocnych s AIM je celda 1/3
[17]. Tato prekvapivé vysoka Cisla, ktera jsou
v dobré shodé s vySe uvedenymi daty z Fra-
minghamské studie [22], nelze vysvétlit jen mo-
derni podstatné citlivéjsi detekci AIM, ktera
spocivé predevsim na zvySeni koncentraci séro-
vého troponinu [24].

Charakteristika nemocnych

s bezbolestnym AIM

Vétsina pozorovani zcela shodné udava, ze pa-
cienti s bezbolestnou formou AKS jsou vyznamné
starsi nez ti s klasickymi bolestivymi pfiznaky, je
mezi nimi vice zen a maji Castéjsi anamnézu
diabetu, hypertenze nebo srde¢niho selhani
[10,13,17,19,20,256-33].

Nekteré prace jesté uvadéji, Ze je mezi nimi
méné kufakl, nemocnych s poruchami lipido-
vého metabolizmu a lé¢enych perkutanni koro-
narni angioplastikou (PCI) [10,17]. Rozporné
jsou Udaje o prodélaném AIM nebo aortokoro-
narnim bypassu (CABG) v anamnéze [10,17].
Epizodicky byl v anamnéze pozorovan Castéjsi
vyskyt mozkovych pfihod, ale mensi vyskyt AP,
jakoZ i méné Casta pozitivni rodinna anamnéza
ICHS [17]; tyto udaje bude oviem nutno potvrdit
dalsimi studiemi.

V nefrologickych prehledech se déle udava,
ze také nemocni s pokroCilym rendlnim selhanim
maji zvySeny vyskyt bezbolestné formy AIM
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pacienty, u kterych diagnéza ACS nebyla pfi pfijmu rozpoznana.
IM = infarkt myokardu; UA = nestabilni angina pectoris [10].

[34-36], avsak takovych nemocnych je v sou-
borech nemocnych s AIM jen malé procento,
takze jejich statistické hodnoceni je obtizné.

| kdyz Zeny s AIM obecné maji vyssi primérny
vék, nelze vysvétlit zvySeny vyskyt bezbolestného
AIM u Zen jen vékem, protoze ten trva i po ad-
justaci podle véku [13,37]; jasné vysvétleni pfi-
Ciny tohoto rozdilu zatim neni znamo [14,15].
blém klinicky atypicky se prezentujictho nebo
i némého AIM prevazné na diabetickou populaci,
u které se predpoklada jako disledek diabe-
tickd (poly)neuropatie [38,39]. Avsak data z re-
gistrd [10,17] ukazuji, ze diagndéza DM je
pritomna jen u zhruba 1/3 nemocnych s chybé-
jicimi bolestivymi pfiznaky a ve studii EMMACE
(H4) se dokonce tento pocet pohyboval pouze
kolem 15 %. Je tedy zfejmé, ze tuto skupinu
nelze omezit jen na diabetiky, jak se to obvykle
traduje v bézné |ékarské praxi [40].

Problémy s diagnostikou a lIécbou
bezbolestnych AIM (s atypickymi
priznaky), prognoza nemocnych
S problematikou némého AIM nebo AIM pre-
zentujictho se atypickymi pfiznaky bezprostfedné
souvisi otazka casového intervalu mezi vznikem
potizi a pfichodem pacienta do nemocnice.
| kdyz i mezi nemocnymi se zcela typickymi pfi-
znaky AIM byly identifikovany nékteré skupiny
prichéazejici s vyznamnym zpozdénim (Zeny,
starsi osoby a paradoxné i ti, kteff jiz dfive pro-
délali AIM [41]), patfi sem pacienti s atypickymi
priznaky zcela standardné. Pomifime zfejmy
fakt, Ze kvdli tomu jsou tito nemocni mnohem vice
ohrozeni néhlou smrti v prvni minutédch az hodi-
nach po vzniku potizi, jesté pfed pfichodem do
nemocnice, a soustfedme se na hospitalizacni
problematiku.

Studie, které otazku doby pfichodu do ne-
mocnice podrobné sledovala, zjistila, ze prdméma

Tab. Nemocni¢ni komplikace.*

hodnoty atypicti pacienti
CHF/plicni edém 585 (33,4)
kardiogenni Sok 150 (8,6)
fibrilace/flutter sinf 298 (17)
setrvala VT/VF 104 (6)
akutni renalni selhani 180 (10,3)
smrt 228 (13)

typicti pacienti hodnota p
2817 (14,9) < 0,001
713(3,8) <0,001
1506 (7,9) < 0,001
724 (3,8) <0,001
643 (3,4) <0,001
808 (4,3) <0,001

*Hodnoty uvadené numericky (%), pokud neni uvedeno jinak. CHF = méstnavé selhani srdce;

VF = komorova fibrilace; V'T = komorova tachykardie
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Graf 3. Hospitalizacni mortalita srovnavajici bezbolestny AIM s AIM s typickymi stenokardiemi

podle razné lokalizace a typu AIM [10].

doba tohoto opozdéni proti nemocnym s typickou
bolesti na hrudniku pfesahla 2,6 hod. Jak se uka-
zalo, k dalsi prodlevé dochézi pfimo ve zdravot-
nickém zafizeni, protoze nemocniéni stanoveni
diagndézy AIM je u nich ve srovani s nemocnymi
s klasickou prezentaci vyrazné opozdéno [17].
Toto dvoji opozdéni je v nékterych pripadech tak
vyrazné, ze v dobé prilkazu AIM jiz nejsou indiko-
vany pro akutni reperfuzni lécbu, ktera je u nich
tedy provadéna méné Casto. Kromé atypickych
priznak( k pozdé&jSimu stanoveni diagnozy pri-
spiva i to, Ze podstatné méné téchto nemocnych
mé v EKG-obraze elevace ST [13,17].

Je velmi zavazné, ze kvili atypickym pfi-
znaklm neni onemocnéni pfi pfichodu do ne-
mocnice Casto vibec rozpoznano jako AIM.
Nekteré prace uvadéji, Zze pocet takto mylné
(nespravné diagnostikovanych, resp. nerozpo-
znanych AKS pfi absenci stenokardii) ihned pfi
prezentaci (vstupu do nemocnice) prevysuje
20% [10,17]. To je ve shodé s dalSim pozoro-
vanim, kde podrobna analyza ukazala, Ze takrka
20 % pacientl mélo jinou vstupni diagnézu nez
AIM a diagnoza byla na AIM opravena az v prii-
béhu hospitalizace (graf 2) [13].

| toto souvisi s vySe zminénym mensim za-
stoupenim STEMI nez u bézné populace v EKG
obraze pfi pfichodu do nemocnice [13,17].

To v8e ma samozfejmé nepfiznivé disledky
pro prognézu téchto nemocnych, nebot Uspéch
modernich éCebnych reperfuznich metod je
pfimo ovlivnén Casnym zahéjenim a mortalita
nemocnych s AIM pfi reperfuzni |é¢bé narlsta

s prodlouzenim intervalu do zahajeni Iécby, a to
jak pfi trombolytické lécbé [42], tak i pfi primarni
PCI [43]. A skupina nemocnych bez akutni re-
perfuzni IéCby ma vyrazné horsi prognézu nez
takto lé¢eni [42]. Dals§im dlsledkem opozdéni
je, Ze podstatné vice t&chto nemocnych pfichazi
s obrazem srdec¢niho selhani [13,17].

Analyzy déle ukazuji zarazejici fakt, ze dnes
jednozna¢éné doporucované léky v ramci mo-
derni farmakoterapie u AIM, jako jsou betablo-
katory (BB), kyselina acetylsalicylova (ASA)
a statiny, jsou u téchto nemocnych méné po-
uzivany [17,10] jak v pribéhu hospitalizace,
tak i pfi propusténi a tento rozdil pfetrvava i po
korekci podle véku a pohlavi [13]. Obdobné
nepfiznivé Udaje se tykaji i poCtu koronarogra-
fovanych [17].

Je to pochopitelné v casném stadiu jiz z vy-
Se uvedenych diagnostickych problém0, ale
méné srozumitelné v dalsim prdbéhu hospitali-
zace a pri propusténi. Jednim z vysvétleni maze
byt, Ze nemocni bez bolesti na hrudniku jsou
podvédomé (samozfejmé mylné) vnimani jako
méné rizikovi neZ pacienti s klasickymi steno-
kardiemi. Rozdil ve farmakoterapii je jesté vy-
raznéjsi u NonSTEMI v neprospéch nemocnych
s bezbolestnou formou AIM [10].

Jak ale ukazuji nékteré préace, netyka se ta-
to suboptimalni farmakoterapie ACEI, které na-
opak u téchto nemocnych byvaji aplikovany
Castéji, zfejmé proto, Ze jejich velmi ¢astym ve-
doucim pfiznakem byva srdecni selhani misto
bolesti na hrudniku [10,13].
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Graf 4. Srovnani hospitalizacni mortality u

nemocnych s bezbolestnym AIM podle
vstupnich hlavnich pfiznaku [10].

Za situace opozdéné (nebo zcela chybéjici)
diagndzy AIM, opozdéné nebo zcela nevyuzité
aplikace modernich reperfuznich metod, v pfi-
padé suboptimalni farmakoterapie i horsi vstupni
funkce LK nemize pfekvapit podstatné castéj-
Si vyskyt zavaznych hospitalizacnich komplikaci
(tab.), jako jsou srdecni selhani véetné kardio-
genniho Soku, zavazné poruchy rytmu vcetné
srdecni zastavy, akutni selhaniledvin a mozkové
pihody [10,17]. Jejich hospitalizacni mortalita
vyrazné prekracuje mortalitu bézné populace,
atoipokud se provede korekce podle rizikovych
faktord [10].

Tak napfiklad Udaje z registru GRACE [10]
ukazaly, ze mortalita nemocnych se STEMI se
blizila 20 % a zvlasté nepfizniva progndza byla
u STEMI s postizenim predni stény, kde presahla
23 % oproti 7,4 % u nemocnych s typickymi
stenokardiemi. [ u nemocnych s NonSTEMI byl
rozdil mortality mezi nemocnymi s atypickymi
priznaky a pacienty s typickymi pfiznaky vyrazny
(11,9 % versus 4,2 %, p = 0,001), graf 3.

Rozdil mezi témito skupinami u STEMI ne-
vymizel ani po korekci podle dalSich rizikovych
faktor( mortality a riziko umrti zlistavalo pfi aty-
pickych pfiznacich u nemocnych se STEMI
1,7krat vyssi [10].

Zajimavé Udaje ziskame, pokud budeme
analyzovat nékteré hlavni vstupni pfiznaky. Studie
zabyvajici se touto problematikou [10] ukazuje
Umrtnost u nemocnych se synkopami 2krat vétsi,
1,6krat vétsi
a dusnosti 1,4krét vétsi nez pfi typickych potf-

s nauzeou nebo zvracenim
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Zich. Pouhé zvy3Sené poceni jako vedouci pfi-
znak mortalitu podstatné neovliviiovalo (graf 4).
Sledovani ukazuji, Ze tito nemocni maji ne-
priznivou i dlouhodobou progndézu [ 13,20], a to
dokonce i v pfipadé, kdy provedeme adjustaci
obou soubort podle pohlavi, véku a vstupniho

Tk i tepové frekvence (graf b).

Zakladni pficinou je zfejmé vétsi rozsah IM
vinou zpozdéni (nebo dokonce chybéni) akutni
reperfuznilécby a jiz vySe zminéna suboptimalni
chronicka postinfarktova terapie véetné sekun-
darni prevence. Na nepfiznivé progndze se podili
ito, Ze jen mensi pocet z nich byva zafazovan do
rehabilitacnich programi a je v poinfarktovém ob-
dobi dlouhodobé kontrolovan kardiology [ 13].

Je nutno jesté zminit, ze kromé opozdéni pfi
stanoveni diagndzy a zahégjeni terapie, jakoz i cel
kové suboptimalniho léebného pristupu je prici-
nou horsi prognézy takeé vyssi rizikovost nékterych
podskupin Castéji prezentovanych bezbolestnou
formou AIM: starsich osob, diabetikli a pacientl
s pokrocilym rendlnim selhanim. AlM je u nich di-
[44-4T], jakoz i zvySeného vyskytu komplikaci
souvisejicich s vyS8im vékem nebo vyplyvajicich ze
z&kladniho chronického onemocnéni.

Na zaver této kapitoly mizeme shrnout, co
je pro nemocné s bezbolestnou formou AIM
typické:

1. Podstatné pozdéji pfichazeji do zdravotnic-
kého zafizen.

2.V nemocnici neni u pomérné velké casti ne-
mocnych (vice nez 20 %) AIM pFi vstupu viibec
diagnostikovan.

3. U pacientd, kde je AIM diagnostikovan, trva
stanoveni diagnézy v nemocnici vyrazné delsi
dobu, nez u nemocnych s typickymi pfiznaky.

K bodiim 2 a 3 prispiva i to, Ze tito nemocni
maji méné Casto elevace ST v EKG-obraze.

Kromé zvyseného rizika ohrozeni nahlou sr-
decni smrti je disledkem bodl 1-3, Ze:

4. nemocni pfichazeji do nemocnici s podstatné
Castéjsimi pfiznaky srde¢niho selhani, coz
plati i 0 okamziku stanovani diagnozy AIM.

5.vzhledem k nestanoveni diagnézy AIM i
jejimu opozdéni je podstatné méné téchto
nemocnych lé¢eno akutné reperfuzné (di-
rektni PCl nebo trombolyzou).

6. 1i, co jsou reperfuzné 1é&eni (akutni PCl nebo
trombolyzou), maji vyznamné delsi interval
od vzniku potizi do zahajeni [écby.

7. jejich vstupni, pribézna ani zavérecna farma-
koterapie neni v optimalnim souladu s dnes-

0,9
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o
(0¢]
|

o
=3
|
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Graf 5. Coxova regresni krivka srovnavajici dlouhodobou mortalitu u nemocnych s AIM

s bezbolestnou formou viéi nemocnym s bolestmi na hrudniku po upravé rozdilu podle
pohlavi, véku, vstupni srdecni frekvence a TK [13].

nimi doporucenimi lécby AIM. V pribéhu
hospitalizace jsou také méné Casto korona-
rografovani.
8. jsou méné zafazovani do rehabilitacnich pro-
gramd a méné sledovani kardiology.
Disledkem bodl 4.-8. je nepfizniva hospi-
talizacni prognéza se zvySenym vyskytem zavaz-
nych komplikaci a také vyrazné vyssi kratkodoba
i dlouhodoba mortalita.
To vSe ma za nasledek, Ze tito pacienti jsou
jedna z nejrizikovéjsich skupin nemocnych s AlM.

Jak zlepsit soucasnou velmi
nepriznivou prognozu
bezbolestného AIM

V pfipadé zcela bezbolestného asymptoma-
tického AIM je jedind moznost jeho detekce, byt
dodatecna, s naslednou sekundarni prevenci.
Zde se jako nejjednodussi jevi analyza pravidel-
nych EKG zaznamt v 1-2letych intervalech
[21,22]. To podtrhuje vyznam pravidelnych
preventivnich prohlidek, jejichz nezastupitelnou
soucasti by mél byt EKG zaznam jiz pro osoby
od 45. roku zivota [21]. Citlivéjsi, ale podstatné
tézové testy, echokardiografie, SPECT, NMR
atd) pfipadaji v Uvahu jen u nékterych vyrazné
rizikovych skupin (diabetici, kumulace riziko-
vych faktor( apod) [23,48-50].

To se samoziejmé tyka i nemocnych s aty-
pickymi pfiznaky AIM, protoze celd Fada z nich
ani nedospéje k lékarskému vySetfeni. Proble-
matika bolesti a dalSich pfiznakd AIM je nesmirné
slozitd, nebot tak jako existuje bezbolestny IM,

mize na druhé strané celd fada nekoronarnich
i nekardialnich onemocnéni charakterem bolesti
AIM vérné imitovat [1]. Samoziejmé je vhodné
poucit populaci o tom, ze AIM se mize prezen-
tovat i jinak nez typickymi stenokardiemi s vy-
¢tem moznych atypickych prezentaci [B1]. Ale
i kdyzZ je tento pfistup cenny, nemizeme od né;
Cekat zazraky, nebot dobfe vime, Ze i cela fada
nemocnych se zcela typickymi stenokardiemi
pres opakované edukacni programy vyhledava
lékafskou pomoc opozdéné [41].

Podstatné vetsi dopad mé znalost informace
0 mozné atypické prezentaci AIM pro praktické
|ékare i Iékare pracujici na pfijimacich oddélenich
a ambulancich [51]. Je nutné si uvédomit, ze
nejméné priznivou progndzu maji nemocni, ktefi
byli z nemocnice odeslani domd, aniz u nich byl
pfi vstupnim vysetfeni AIM poznan [52-54].

Pro bezbolestny AIM s atypickymi pfiznaky
se nabizi jako mozny postup rutinni zadznam
EKG krivky u vsech vySetfovanych, i kdyz mame
na paméti, Ze nemocni s atypickymi pfiznaky
AIM vykazuji mnohem Castéji EKG zaznam bez
elevaci ST, coz vyznamné diagnézu AIM ztézuje
[13,17].

Dal$i nabizejici se moznost je stanoveni sé-
rovych koncentraci troponinu u vSech nejas-
nych zavaznych stavi. Tato metoda je sice
limitovana tim, Ze sérové koncentrace troponinu
se zvySuji az za 4—6 hodin po vzniku AIM a vime
také, Ze kromé klasické akutni koronarni léze
byla pozitivita troponinu opakované zjisténa
u celé fady dalsich onemocnéni (napf. v nékterych
pripadech akutni plicni embolie, u myokarditidy,
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kardiomyopatii, méstnavého srde¢niho selhan,
rabdomyolyzy, sepse, vyrazné hypertrofie LK sr-
decni, subarachnoidalniho krvaceni, eklampsie,
amyloidozy, nékterych agresivnich chemoterapii,
pfi kontuzi myokardu, disekci vzestupné aorty
i u dalSich nemoci), ale je to pfistup, ktery mize
diagnostiku u bezbolestnych AIM vyznamné
Zlepsit [65-61]. V kazdém pfipadé by bylo
vhodné tento postup ovéfit v cilené studii véetné
ekonomického posouzeni jeho pfinosu.

Konecné je nutné, aby lékafi IéEbu nemoc-
nych s bezbolestnou formou AIM nepodceriovali,
protoze jak jiz bylo ukdzano vyse, tito nemocni
patfi k nejrizikovejSim. Pozornost se musi zaméfit
na co nejcasnéjsi reperfuzni lé¢bu, na optimalni
doporuéovanou farmakoterapii a na byt pozdni
koronarograficka vySetfeni. Nesmime opomijet
jejich zafazovani do rehabilitacnich programa,
jejich indikaci k CABG ani jejich dlouhodobé
sledovani kardiology [17,51,62].

Zavér

Pacienti s AIM bez bolesti na hrudniku jsou velmi
Casto podcefovang, nedostatecné diagnostiko-
vana a suboptimalné lécena vysoce rizikova
skupina nemocnych. Klinicky pribéh u téchto
nemocnych je charakerizovan velmi ¢astym vy-
skytem komplikaci a velkou hospitalizacni
i dlouhodobou mortalitou. Proto je nutné vénovat
jim zvySenou pozornost pfi prijeti, abychom
véas stanovili diagnézu a optimalizovali 1é¢bu.
Dalsi cesty k zlepSeni jejich vyrazné nepfiznive
progndzy se intenzivné hledaji.
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