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Ischemickd choroba srdeéni (ICHS) je nejcastéjsi pFricéinou smrti ve

vy v

vyspélych zemich. Témé¥F vzdy vznika jako diasledek aterosklerézy

korondrnich tepen. Tento ¢éldnek je zaméFen na popis, Iéébu

vex s

a prevenci dvou nejéastéjSich forem ICHS — anginy pectoris

a akutniho infarktu myokardu. V terapii se uziva nékolik zdkladnich

s xe

skupin lééiv — nitraty, betablokatory, blokatory vapnikovych

kanali, antiagregancia, antikoagulancia a trombolytika.

Zminéné skupiny lééiv jsou charakterizovdny obecné z hlediska

mechanizmu Géinku, jsou uvedeni jejich jednotlivi zdstupci

registrovani v CR véetné firemnich nazvi a jejich dédvkovani.
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Uvod
Ischemicka choroba srde¢ni  (ICHS)

(F. ischo — drzet, zadrZovat; haima — krev) je

hlavni pfi¢inou mortality ve vyspélych zemich

(13). ICHS je charakterizovana nedostateénym

prokrvenim srdeéniho svalu, tj. nepomérem

mezi dodavkou Zivin a kysliku krvi (rozviji se
ischemickd hypoxie) a potfebami myokardu.

Vysledkem je rlzné vyjadfené poskozeni sr-

s jeho nekrdzou (infarkt myokarduy). ICHS je té-

méf vzdy zplsobena zménami na koronarnich

(véncitych) tepndch zasobuijicich krvi myokard.

NejCastéji se jednd o zizeni tepny v dusledku

aterosklerozy, méné Casto se vyskytuji jiné

pfiiny, napf. spazmy tepen, embolizace, aj.

K rozvoji ICHS tak v naprosté vétSiné pfipadd

pfispivaji rizikové faktory urychlujici proces

aterosklerdzy (9):

- hyperlipoproteinémie (hyperlipidémie)
spojend se zvySenou koncentraci celko-
vého cholesterolu (nad 5,2mmol/l) a LDL
cholesterolu (nad 3,4mmol/l), poklesem
HDL cholesterolu (pod 1,0mmol/l) a vze-
stupem triglyceridd (nad 1,8 mmol/l)

- arteridlni hypertenzeje charakterizovana
vzestupem tlaku krve nad 140/90 mmHg,
u diabetikd nad 135/80mmHg (nékteré
prameny uvadéji i nizsi hodnoty)

- koufeni

- diabetes mellitus (glykémie —koncentrace
krevni glukdzy — nalacno nad 7,0 mmol/l)

- sedavy zplsob Zivota, aj.

Uvedené faktory se fadi k tzv. ovlivnitel-
nym, tj. zménou Zivotniho stylu ¢i G¢innou Ié¢-
bou je mozné je obvykle upravit. Kromé toho
existuji i faktory neovlivnitelné, neménné
jako napf. vék, pohlavi, rodinna dispozice, aj.

Klinické projevy ICHS jsou rozmanité, 1ze
rozliSit ndsledujici formy:

- angina pectoris (synonymum: stenokar-
die)

- akutni infarkt myokardu

- nahld srdeéni smrt

- poruchy srdec¢niho rytmu (dysrytmie,
arytmie)

- srdecni selhani.

V tomto pfehledu je pozornost zaméfena
na prvni dvé formy ICHS, jejichz znalost m0ze
mit v bézné praxi Iékarnika nejvétsi vyznam.
Nahla srdecni smrt (pficinou je obvykle fibri-
lace komor) a rozmanité poruchy srde¢niho
rytmu vyzaduji naléhavou léCbu specializova-
nymi postupy, jejichz znalost pfesahuje ramec
tohoto sdéleni. LéCba srdeéniho selhani (pro-
vézejici nejenom ICHS) si zasluhuje samostat-
ny pfehled.

Angina pectoris (AP)

V typickych pfipadech se AP projevuje
sviravou bolesti na hrudniku (odtud odvo-
zen téz ndzev - lat. ango - zuzovat, pectus
— hrudnik) (15), ¢asto vyzafujici do levé horni
konéetiny, zad, Sije, aj. RozliSuje se nékolik
forem AP (1):

— ndmahova (stabilni) AP - je vyvolana
fyzickou namahou nebo emocnim stre-
sem, trva obvykle nékolik minut a rychle
ustupuje po sublinguéinim (s.l) podani
nitroglycerinu

- vasomotoricka AP - byva méné bolesti-
va, je provazena zblednutim a naslednou
cyandzou s chladnymi konéetinami

- bezbolestna (némd, asymptomatickd)
AP - existuji pomoci EKG jasné proka-
zané ischemie myokardu, které pfesto
nejsou provazeny typickymi bolestmi za
hrudni kosti

- Prinzmetalova (variantni, inverzni) AP
- relativné vzacna forma nestabilni AP,
kdy se bolest dostavuje v klidu, vieze (de-
kubitalni AP) ¢i spanku (nokturalni AP),
obvykle pro daného pacienta v urcitou
dobu, pfiCinou jsou spazmy koronarnich
tepen; bolest trva obvykle déle nez u sta-
bilni AP a byva i intenzivnéjsi; na EKG je
elevace segmentu ST, mezi zéchvaty mu-
Ze byt EKG normalni

- koronarni syndrom X - trpi ji podle odha-
dd jen 3-5% pacientli s ICHS, nejcastéji
pak Uzkostné Zeny. Je charakterizovana
typickymi stenokardiemi a depresi ST seg-
mentu na EKG pfi ndmaze, ale normalnim
angiografickym nalezem na koronarnim
feCisti. PfiCina neni zndma, ale prognéza
je velmi dobra.

- nestabilni AP - zévazna forma AP vy-
Zadujici naléhavou lécbu na koronarnich

Diagnéza
Je zalozena na nasledujicich metodach

(v pfehledu):

anamnéza - |ze zjistit projevy typické pro

jednotlivé formy AP

- EKG- pfi zachvatu je mozné zachytit 8ka-
lu zmén, napf. obvykle deprese ST seg-
mentu, nékdy elevace (Prinzmetalova AP),
poruchy vedeni vzruchu, extrasystoly, aj.

- zatézovy (pracovni) EKG test — sleduji
se funkéni a EKG zmény na stupfiovanou
zatéz do urcitého limitu, nebo objeveni se
pfiznakd (bolest na hrudi, dusnost, aj.)

- korondrni angiografie, echokardiogra-
fie, radionuklidova ventrikulografie, aj.
specialni metody se pouzivaji ve vybra-
nych pfipadech ICHS.

Prognéza

chod do nestabilni formy, akutniho infarktu



Tabulka 1a. Pfehled nitratl, B-blokatort, blokatort vapnikovych kanali, jejich davkovani

a uziti se zameérenim na Iécbu ICHS (jiné indikace nejsou uvedeny)

Nazev latky
Organické nitraty
glycerol-trinitrat

(nitroglycerin,
NTG)

isosorbid-dinitrat

isosorbid-mono-
nitrat

molsidomin
(Pozn. nejedna
se o nitrat, pfimy
donor NO)

Léky s latkou

NIT-RET
SLOVAKOFARMA,
NITROGLYCERIN
SLOVAKOFARMA,

NITROMINT, NITRO
POHL, NITROPELET,
PERLINGANIT ROZTOK

CARDIKET, DINISAN,
ISOKET, ISOPELET

ISMIN AL, MONO MACK
DEPOT, MONOSAN,
MONOTAB, OLICARD,
SORBIMON

CORVATON,
MOLSIDOMINA WZF
POLFA, MOLSIHEXAL,
MOLSIKET

Davkovani

0,25-0,5mg s.!. thl.
nebo sprej

Tablety, kapsle, —az 15mg
ve dvou davkéch/d (v za-
hrani¢ni existuii i transder-
malni systémy — masti, na-
plasti, uvolfiujici NTG rdz-
nou rychlosti)

I.v. infuze pocatecni rych-
losti 5-10 yg/min, dprava
davek je individualni; moz-
néis.l. podani az 5mg
I.v. infuze po¢ateéni rych-
losti 525 pg/min, Uprava
davek podle potreby
2,5-10mg s.1. tbl., sprej
(NTG mé rychlejsi nastup
Ucinku)
30-120mg/d v diléich
dévkach
i.v. infuze 2-12mg/h, dpra-
va dle potfeby
Obvykle 2-3x20 mg, né-
kdy je tfeba podat i dav-
ky az 120 mg/d; existu-
ji pfipravky s fizenym uvol-
fovanim
2-4x 2-4mg/d, 1-3x8 mg/
d (retard)

Poznamka

Akutni ataka AP, bezpro-
stfedni profylaxe AP (pfed
namahou)

Profylaxe stabilni AP

Terapie nestabilni AP

AlM

Akutni ataka AP

Profylaxe AP

Nestabilni AP

Profylaxe AP
AP

Profylaxe AP

Ve sloupci Léky s latkou je uveden pouze zéklad ndzvu, nejsou uvedeny davky ¢&i ékové formy (napf. retard),
i kdyZz jsou nékdy soucasti celého nazvu (detaily ndzvu - viz reference 7). Ve sloupci Dévkovani se jedna
0 p.o. podani, neni-li uvedeno jinak. Pouzité zkratky: s.I. - sublingudlni, i.v. - intravenézni, min — minuta,
h - hodina, d - den(né), AP — angina pectoris, AIM — akutni infarkt myokardu.

myokardu (AIM), jeho opakovani, popf. néhlé
smrti.

Lécba

Cilem 1é¢by je pfedchazet Ci alespon re-
dukovat ischemii myokardu a jeji ddsledky.
JelikoZ pficinou ICHS je v naprosté vétsiné
pfipadu aterosklerdza véncitych tepen, je ne-
zbytnou soucasti 1éCby eliminace ¢i maximalni
redukce jejich rizikovych faktord.

Ve vlastni 1écbé AP se pouZivaji samostat-
né i v kombinaci ¢tyfi zakladni skupiny I1€Civ:
- nitrédty
- antagonisté B-adrenergnich receptori

(tzv. B-blokatory)
- blokatory vapnikovych kanald
- antiagregancia.

Nitraty
Jsou ucinnymi dilatatory hladkého cév-
niho svalu, pfedevsim zilniho (kapacitniho)

systému. Tim snizuji tzv. Zilni ndvrat (pFed-
tiZeni, preload), ¢asteéné dilatuji i arterie
(odporovy systém), a tak snizuji i odpor (doti-
Zeni, afterload), proti kterému srdce pracuje.
Oba popsané Uginky nitratd pfispivaji k anti-
angindznimu pusobeni tim, ze snizuji srdeéni
préaci a tim i spotfebu kysliku a zivin, zaroven
zpUsobuiji redistribuci krve v myokardu k is-
chemickym loZiskiim prostfednictvim kolate-
ral a uvolnénim spazm( korondrnich tepen
(uzite€né u Prinzmetalovy AP). Na moleku-
larni Urovni pusobi nitraty prostfednictvim
oxidu dusnatého (NO), na néjz jsou metabo-
lizovany.

K nezadoucim Géinkam (NU) patfi u dlou-
hodobé plisobicich preparatl ztrata Ucinnosti
v disledku rozvoje akutni tolerance, které se
da predejit vysazenim dévky na noc. K NU
souvisejicim s farmakologickym plisobenim
nitratd patfi hypotenze a bolesti hlavy.

Prehled pouZzivanych nitratd, jejich davek
a indikaci - viz tabulka 1a.
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f-blokatory

Jednd se o vysoce Uéinnou skupinu lé¢iv
v profylaxi AP. Antianginézni plsobeni spoéi-
vé v poklesu pozadavk( myokardu na kyslik
v disledku blokady B,-adrenergnich receptord
v srdci. Dochazi k poklesu srdecni frekvence,
stazlivosti (kontraktility), srde¢niho vydeje apo-
klesu tlaku krve. Pfiznivé se u AP uplatiuje
i snizend vzrusivost (excitabilita) srdecni tkané
a tim i pokles rizika vzniku zejména komoro-
(fibrilace komor). Prodlouzeni trvéni diastoly
zaroven umozriuje lepSi prokrveni myokardu.

Z NU, které plynou z blokady B-adrener-
gnich receptorli (obou zékladnich podtypd,
ti. B, a B,), je tfeba uvést bronchokonstrikci,
nebezpeénou zejména pak u pacientl s asth-
ma bronchiale a chronickou obstrukéni plicni
nemoci (CHOPN), riziko rozvoje srdecniho
selhani jsou B-blokatory s opatrnosti indiko-
vany!), bradykardie, hypoglykémie (vyznamné
u diabetik(), Unava, pocit chladnych koncetin.
Nékteré dalsi NU zfejmé s blokadou B-adre-
nergnich receptorll nesouviseji, napf. désivé
sny u liposolubilnich zastupcl, ktefi snadno
pronikaji do mozku (12).

Prehled pouzivanych [-blokator(, jejich
davek a indikaci - viz tabulka 1c.

Blokdatory vapnikovych
kandlia (BVK)

Tyto latky blokuji vstup vépenatych iontd
do bunék hladkého cévniho a také srdecni-
ho svalu svym plsobenim na tzv. L-typ vép-
nikového kanalu (10). Jedna se o chemicky
i farmakologicky heterogenni skupinu latek.
Nejpocetnéjsi podskupinu pfedstavuiji deriva-
ty dihydropyridinu (napf. nifedipin), naproti
tomu dalsi dvé skupiny obsahuji v podstaté po
jednom zastupci — k derivatim fenylalkyla-
minu patii verapamil, mezi zastupce benzo-
thiazepinii fadime diltiazem. Zatimco dihyd-
ropyridiny ovliviiuji pfednostné hladky cévni
sval, verapamil srde¢ni svalovinu, diltiazem ve
svém plsobeni stoji mezi nimi.

BVK zplsobuji generalizovanou vasodila-
taci v oblasti arteriol a arterii spojenou s po-
klesem tlaku krve, Zilni systém neni (na rozdil
od nitratd) vyraznéji ovlivnén.

NU plynou z popsaného vasodilataéniho
pUsobeni — dochazi k zéervenani a bolestem
hlavy, otokdm okolo kotnikd (zvySend per-
meabilita postkapilarnich venul), verapamil
kromé cinku na srdce (riziko srde¢nich blo-
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kd, negativné inotropni plisobeni) pomérmé
Casto vede k zacpé (blokada vapnikovych
kandll v hladké stfevni svaloviné). Pfehled
pouzivanych BVK, jejich davek a indikaci
- viz tabulka 1b.

Antiagregancia

Tato skupina Ié€iv riznymi mechanizmy
snizuje agregaci (shlukovani) desticek, ktera
hraje kliovou roli v tromboembolizmu, a je
proto stézejnim patogenetickym faktorem
v rozvoji nestabilni AP a AIM. Aspirin (ky-
selina acetylsalicylovad) v relativné nizkych
davkach ireversibilng blokuje v destikach
cyklooxygendzu-1 (COX-1) a tim nasledné
tvorbu tromboxanu A,, ktery zplsobuje va-
sokonstrikci a agregaci destiéek. Rada roz-
sahlych klinickych studii prokdzala pfiznivé
plsobeni aspirinu v terapii a prevenci AlM
(3, 6). Derivaty thienopyridinu, napf. tiklo-
pidin, klopidogrel inhibuji agregaci desti-
¢ek aktivovanou ADP (adenosindifosfatem).
Antagonisté lIb/llla receptori, v CR regis-
trované: abciximab (monoklonalni protilatka
proti zminénym receptor(im), tirofiban (cyk-
licky peptid) a eptifibatid (synteticky hepta-
peptid), se vazi na receptory destiCek a tim
jim znemozriuji agregaci.

Pfehled pouzivanych antiagregancii, jejich
davek a indikaci - viz tabulka 2.

Specifika lécby
vybranych forem AP

Prinzmetalova (variantni) AP

Pfi¢iny a projevy byly popsany vyse.
Uginnou 16&bou ataky je podani NTG, popf-
BVK.

Nestabilni AP (synonyma:
akutni korondrni insuficience,
crescendo AP, preinfarktovd AP)

Tento zavazny typ AP je charakterizovan
narlstanim a prodluzovanim trvani anginéz-
nich bolesti, jejich vyskytem v Klidu &i v noci.
Pfi¢inou je ruptura ateromového platu s na-
slednou adhezi desti¢ek. Pro svou zévaznost
musf byt tento typ AP Ié¢en na koronamni jed-
notce. Uvodni terapie spocivé v i.v. podani
heparinu, popf. s.c. podani nékterého z tzv.
nizkomolekuldrnich heparind (tzv. LMWH,
z angl. low-molecular-weight heparins)
a p.o. podani aspirinu (popt. tiklodipinu Ci
klopidogrelu), viz 1é¢ba AIM a tabulka 2.
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Tabulka 1b. Blokatory vapnikovych kanall

Derivaty dihydropyridinu
amlodipin  AGEN, AMLODIPIN-RATIO-
PHARM, AMLOPP,
AMLOZEK, APO-AMLO,
CARDILOPIN, HIPRESS,

5-10mg jednou denné

Terapie stabilni
a Prinzmetalovy AP

NORMODIPINE,
NORVASC, ORCAL,
TENSIGALZOREM
felodipin AURONAL, FELOCOR,  5-10mg/d (obvykle se pouzi- Terapie stabilni
FELODIPIN AL, vaji retardované pripravky) a Prinzmetalovy AP
FELODIPIN-RATIOPHARM,
PLENDIL ER, PRESID
nifedipin CORDIPIN, CORINFAR, 2x10-40mg/d, popf. 30—  Terapie stabilni a Prinzmeta-
NIFECARD 90mg jednou lovy AP (pouzivaji se prepa-
denné (podle typu raty s fizenym
preparatu) uvolfiovanim)

Derivaty fenylalkylaminu

verapamil ISOPTIN, LEKOPTIN,
VERAHEXAL,
VERAPAMIL AL,
VEROGALID

Derivaty benzothiazepinu

diltiazem BLOCALCIN,
DIACORDIN

Nefarmakologickd opatreni

U vybranych pacientl s téZkymi forma-
mi AP pfichazeji v Uvahu nefarmakologicka
opatfeni, napf. koronarni angioplastika (zprd-
chodnéni ucpané arterie specialnimi katétry),
¢i korondrni arteridlni bypass (pfeklenuti zu-
Zeného mista arterie $tépem vedoucim krev
z aorty).

Akutni infarkt myokardu (AIM)

Etiopatogeneze

AIM je charakterizovan nekrézou myokar-
du v ddsledku n&hlého poklesu koronérniho
pratoku. U naprosté vétsiny pacientl (>90 %)
je pfi¢inou tvorba trombu spojeného s ruptu-
rou ateromového platu v epikardialni koronarni
tepné. Upiny uzévér vede k nekréze myokar-
du béhem asi 30 minut (14). K trombogenezi
pfispiva agregace desticek jakozto dlisledek
zmén cévni vystelky (endotelu) v misté platu.
Jiné pfi¢iny AIM jsou vzécné (napf. emboli-
zace). AIM obvykle postihuje levou srdecni
komoru, pfi€emz rozsah postizeni koreluje
s naruSenim mechanické &innosti srdce; pfi
postizeni vice jak 50% levokomorové svalo-
viny se rozviji kardiogenni Sok. Tzv. transmu-
ralni IM postihuje celou tloustku stény komo-
ry (na EKG byva obvykle patologicka vina Q),
naproti tomu netransmuralni IM, jak plyne
Z nazvu, nepostihuje celou sténu komory, na
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3x80-120mg/d, popf. az

480mg/d (nizsi davky mohou lovy AP (pouzivaji se i prepa-
byt Gcinné

u stabilni AP)

Terapie stabilni a Prinzmeta-

raty s fizenym uvolfiovanim)

3x60-120mg/d, formy s fize- Terapie stabilni a Prinzmeta-

nym uvolfiovanim umoziu-

ji podani 1-2x denné az do
davky 480mg

lovy AP (pouzivaji se i prepa-
raty s fizenym uvolfiovanim)

EKG byvaji abnormality v tuseku ST a tvaru
viny T.

Symptomy, priznaky

Ve struénosti: vétsina pacientl (asi 2/3)
pocituje stupfujici se pfiznaky, napf. nesta-
bilni AP, nékolik dnd az tydn( pfed vlastnim
AIM. Prvnim pfiznakem AIM je obvykle bolest
lokalizovana za hrudni kosti s astym vyzafo-
vanim do levé paze, zad, aj. Bolest se nemir-
ni v klidu ani po podani nitroglycerinu (NTG).
Existuji vSak i pfipady AIM, ktery probéhne
bez subjektivnich pfiznakd. V dal§im pribé-
hu AIM se mUZe objevit celd fada komplikac,
napt. dysrytmie, srdecni selhani, kardiogenni
Sok, aj.

Diagnostika

V nasledujicim textu jsou bez dalsiho
vykladu vyjmenovany zakladni diagnostické
pfistupy: anamnéza, fyzikélni vySetfeni, EKG,
laboratorni testy s vySetfenim krevniho obra-
zu, vybranych enzym0, srde¢niho troponinu-T,
zobrazovaci metody (napf. echokardiografic-
ké), pravosrdeéni katetrizace, aj.

Lécba

Jsou popsana zakladni opatfeni pfi IéCbé
AIM, pro struénost nejsou popsany metody
|é&by moznych komplikaci AIM, které vyza-
duji specializované pfistupy. Jelikoz pacient
s AIM mé vysoké riziko nahlé srdecni smrti, je




Tabulka 1c. B-blokatory

B-blokatory-neselektivni

metipranolol TRIMEPRANOL
bopindolol SANDONORM
carvedilol APO-CARVE, ATRAM,
(pozn. blokuje i o, ~ CARVEDIGAMMA,
adrenergni CARVEDILOL-RATIO-
receptory) PHARM, CARVEDILOL-

TEVA, CORYOL, DILAT-
REND, TALLITON

B-blokatory-selektivni

metoprolol APO-METOPROLOL,
BETALOC, EGILOK,
EMZOK, METOPROLOL

AL, VASOCARDIN

atenolol APO-ATENOL,

ATEBLOCOR ATEHE-
XAL, ATOBENE,
ATENOLOL AL,

TENORMIN

acebutolol ACEBIREX, ACECOR,
APO-ACEBUTOL, SECT-

RAL
betaxolol BETAXA, LOKREN
BISOCARD,
BISOGAMMA BISO-
PROLOL-RATIOPHARM,
CONCOR, RIVOCOR

TENOLOC

bisoprolol

celiprolol

nezbytné pfijmout naléhava opatieni, kterd Ize
rozdélit do tfi kroka (14):

Primdrni opatreni

- monitorovani srdeéniho rytmu

- zavedeni Zilni kanyly (umoznuje spolehli-
vé podani Iéiv a tekutin)

- transport na koronarni jednotku

Sekunddrni opatreni

- odstranéni tzkosti a bolesti — napf. morfin
5-10mg i.v.

- kyslik — uziteény u pacientl se srdeénim
selhanim

— NTG - uZiteény u ¢ésti pacientt s AIM.

Tercidrni opatreni

- reperfuze predstavuje jedinou kauzalni
moznost, jak zachranit myokard pfed ne-
krézou, existuji dvé moznosti:

o trombolytickd Iééba — ma tim vetsi
pfinos, ¢im je zahdjena dfive po nastu-

2x5-40 mg/d
1x1mg/d

2x12,5-25mg/d, max.
100mg/d

Obvykle 2-3x50-100mg/
d, max. 400mg/d

Frakcionované i.v. do
15mg, poté p.o. po 2
dny 4x50mg, nasledné
2x100mg

Obvykle
50-100mg
v jedné davce

5mg pomalu i.v. (béhem
5 min), poté 50mg p.o.,
za dalSich 12h 50mg, po-
té denni ddvka 100mg
400-800mg/d; prevence
2x200, nebo 1x400mg/d

Profylaxe AP
Profylaxe AP
Profylaxe stabilni AP

Profylaxe AP, sekundarni
prevence ICHS

AIM (do 12h po nastupu)

Profylaxe AP, sekundarni
prevence ICHS

AIM (do 12h po nastupu)

Profylaxe AP,
sekundarni prevence AlM

Obvykle 20mg jednou Profylaxe AP
denné, max. 40mg/d

5-10mg, max. 20 mg/d Profylaxe AP

Obvykle Profylaxe AP

200-400mg/d
v jedné davce

pu AIM (nejlépe do 6 h) a ¢im je rozsah
postizeni myokardu vétsi. Prehled uzi-
vanych trombolytik (fibrinolytik) - viz
tabulka 2

+  korondrni angioplastika - je v Ceské
republice hlavni metodou reperfuze, vy-
hodou je vétsi uspésnost rekanalizace
uzaviené tepny

- P-blokada - doporuCuje se i.v. podani
B-blokator(i, Ize uzit napf. metoprolol
(10mg i.v.) nebo atenolol (5mgi.v.), po-
té se pokracuje v p.o. podavani

- antiagregancia, antikoagulancia — as-
pirin snizuje vyskyt infarktu, reinfarktu
a nahlé smrti az o 30-50% u pacien-
tl s nestabilni AP, resp. po AIM (11).
Heparin (mechanizmus antikoagulaéni-
ho pusobeni tkvi v aktivaci antitrombinu
[l a tim pfedevSim inhibici srazeciho
faktoru lla-trombinu) a nizkomolekular-
ni hepariny (jedna se o fragmenty hepa-
rinu, které zvySuji aktivitu antitrombinu Il
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proti srazecimu faktoru Xa), napf. enoxa-
parin, dalteparin, aj. (viz tabulka 2) maji
vyznam u nestabilni AP a netransmu-
ralniho AIM. U transmurélniho AIM jsou
lepsi vysledky dosahovény s podanim
trombolytik (fibrinolytik).
Dal$i farmakoterapeuticka opatfeni:
- rutinni podavani lidokainu Ci trimekainu
jako prevence komorovych dysrytmii ne-
ni indikovano, nebot mize vést k asysto-
lii, zejm. u AV bloku (8)
podavani inhibitor( angiotensin-kon-
vertujiciho enzymu u AIM nesnizilo ani
morbiditu, ani mortalitu (4, 5); uzitecné je
podani u pacient(i se sou¢asnym srdec-
nim selhanim

Sekundarni prevence AIM
Spodiva jednak v eliminaci ¢i maximal-

ni redukci rizikovych faktor(i aterosklerézy

a nékterych farmakoterapeutickych opatfe-

nich, jejichz cilem je sniZit riziko opakovani

AIM (2):

- zékaz koufeni

- zvySeni fyzické aktivity, napf. 0,5-1h
stfedné obtizné aerobni aktivity (rychld
chlize, jogging, jizda na kole) 3-4x tyd-
né

- sniZeni hmotnosti — souvisi s pfedcho-
zim opatfenim a také dietnimi upravami,
vhodné zejm. u hypertonikd, diabetikd
a pacientd s hyperlipidémif

- snizeni tlaku krve na normalni hodnoty
(tj. pod 140/90mmHg, u diabetikd pod
130/85 mmHg)

- Uprava zvySenych koncentraci krevnich
lipidd

- antiagregacni lé¢ba

- P-blokada - vétsi pfinos zejm. u riziko-
vych pacientd s dysrytmiemi

- inhibitory angiotensin-konvertujiciho en-
zymu se nasazuji po stabilizaci stavu
u pacientl se srde¢nim selhanim.
Zavérem lze konstatovat, ze U¢inna pre-

vence aterosklerézy predstavuje zéakladni

princip snizovani incidence ICHS véetné nej-
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Tabulka 2. Prehled antiagregancii, antikoagulancii a trombolytik (fibrinolytik), jejich

davkovani a uziti se zamérenim na Iécbu ICHS (jiné indikace nejsou uvedeny)

Nazev latky

Antiagregancia
aspirin (kyselina
acetylsalicylovd)

Léky s latkou

ANOPYRIN, ASPIRIN
PROTECT, GODASAL,

KARDEGIC
tiklopidin ACLOTIN, APO-TIC,
IPATON, TAGREN,
TICLID, TICLOPIDIN-RA-
TIOPHARM
klopidogrel PLAVIX
abciximab REOPRO
tirofiban AGGRASTAT
indobufen IBUSTRIN
eptifibatid INTEGRILIN
Antikoagulancia
heparin HEPARIN SANDOZ,
HEPARIN LECIVA
dalteparin FRAGMIN
enoxaparin CLEXANE

Trombolytika (fibrinolytika)

streptokinaza STREPTASE
alteplaza (rt-PA) ACTILYSE
urokinaza RHEOTROMB
tenekteplaza METALYSE
(rt-PA)

Davkovani

100-300 mg/d

0,25-0,5g i.v. béhem né-

kolika hodin
2x250mg/d

75mg jednou denné

i.v. bolus 0,25 mg/kg/1

min, infuze 0,125 ug/kg/

min

i.v. infuze: 0,4 pug/kg/min

prvnich 30 min, poté
0,1 pg/kg/min
2x200mg/d

i.v. bolus 180 ug/kg, poté

infuze 2 pg/kg/min

i.v. bolus 5-10 tisic IU,
infuze 1-2 tisice IU/h

s.c. 120 IU/kg kazdych
12h po dobu 5-8 dnii

s.c. 100 IU/kg kazdych
12h po dobu 2-8 dnli

i.v. 1,5-3 miliony
1U/0,5-1h,

i.v. bolus 15mg, infuze
50mg/0,5h, poté
35mg/h, max. davka
100mg
i.v. 2-3 miliony
|U/45-90 min
i.v. bolus 1 tisic
1U/10 kg/10 sec

Poznamka

Sekundarni
prevence ICHS
AlM, nestabilni AP

Sekundarni
prevence ICHS (nestabilni
AP) Pozn: popsany
pfipady neutropenie
Sekundarni
prevence ICHS
Nestabiln AP. NU:
trombocytopenie

Prevence AIM
a nestabilni AP (spolu
s heparinem a aspirinem)
Sekundarni
prevence ICHS
Prevence AIM
u nestabilni AP (spolu
s heparinem a aspirinem)

Nestabilni AP, AIM
Pozn: terapii tfeba
monitorovat pomoci napr.
APTT
Nestabilni AP, AIM (spolu
s aspirinem)
Nestabilni AP, AIM (spolu
s aspirinem)

AIM

AIM (uvedené davky plati
pfi podani do 6 h)

AlM

AIM

Dal$i vysvétleni - viz tabulka 1. Zkratky: APTT — aktivovany parcialni tromboplastinovy test (kontrola Ié&by

heparinem).
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