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Abstrakt

Tato prace tesi problematiku informovanosti a dodrzovani sekundérni
prevence u pacientli po akutnim infarktu myokardu. Teoretickd Céast prace se
zabyva akutnim infarktem myokardu, jeho pfi¢inami, piiznaky, rizikovymi
faktory, 1éCbou, sekundarni prevenci a edukaci pacientl. Prakticka cast
vyhodnocuje vysledky Setfeni. Data jsou zpracovana pomoci kvantitativniho
vyzkumu. Provedeny vyzkum zjistuje, ze je tieba jesté¢ zlepsit informovanost
pacientli o sekunddrni prevenci a podporu pii jejim dodrzovéani. Poznatky z
analyzy ziskanych dat mi poslouzily k tvorbé edukac¢niho materidlu. Prace muze
byt uzitecnd jak pro laickou vefejnost, tak pro studenty zdravotnickych obort.

K préci je ptilozen dotaznik a vytvofeny eduka¢ni material pro pacienty.

Kli¢ova slova: akutni korondrni syndrom, akutni infarkt myokardu, patogeneze,

klinicky obraz, rizikové faktory, 1é¢ba, sekundarni prevence, edukace



Abstract

This thesis deals with the issue of awareness and compliance in secondary
prevention of patiens who had acute myocardial infarction. The theoretical part of
this diploma thesis follows up acute myocardial infarction, its causes, symptoms,
risk factors, treatment, secondary prevention and patient education.

The practical part evaluates results of the survey. Data are compiled using
qualitative research. Executed research has established, that better patient
awareness about secondary prevention and support at its compliance is needed.
The findings from the analysis of obtained data served for creating educational
material. This thesis can be useful both for the general public and for medical
students. A questionnaire and created educational material for patients is attached

to this thesis.

Key words: acute coronary syndrome, acute myocardial infarction, pathogenesis,

clinical picture, risk factors, treatment, secondary prevention, education
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Uvod

Kardiovaskularni onemocnéni jsou v Evropé¢ hlavni pfi¢inou casného
umrti. Toto je realita 21.stoleti. Civilizacni onemocnéni jsou ¢im dal tim Castéji
predmétem vyzkumtl, odbornych publikaci a vysokogkolskych praci. V Ceské
republice 1 v Evropé mame Siroké moznosti ve vybéru konzumace potravin,
alkoholu a cigaret. Zarovei Zijeme pod tlakem moderni doby. Zivot je uspéchany,
a to pfinasi nadmérné mnozstvi stresu a nedostatek pohybové aktivity. To vSe se
projevi na kardiovaskularnim systému. Jednim z onemocnéni, které se oznacuje
jako civilizacni je akutni infarkt myokardu (AIM). Toto onemocnéni bude
pfedmétem teoretické ¢asti mé bakalaiské prace. Pacienti po AIM ¢asto nevénuji
dostate¢nou pozornost sekundarni prevenci. Také si n€kdy neuvédomuji vahu
podanych informaci od zdravotnického personalu. Myslim si, ze nevéti svym
Iékatiim, a nechtéji se nechat nikym poucovat a omezovat se. Informace si
vyslechnou, a pak se fidi podle vlastniho uvazeni. Kdyby nékdy moji praci Cetl
pacient, ktery prod¢lal infarkt myokardu, chtéla bych, aby si uvédomil, Ze
informace, které dostane od zdravotnického persondlu jsou radami a ne piikazy.
Tyto rady by si mél vzit k srdci, a zamyslet se nad svym zZivotnim stylem.

V mé bakalarské praci se budu vénovat problematice dodrZovani
sekundarni prevence a také informovanosti pacienti po AIM. K psani tohoto
tématu m¢ inspirovala praxe na Kardiochirurgickém oddéleni. Do budoucna bych

se chtéla tomuto oboru vénovat.



1. Teoreticka ¢ast prace

Cile

1) Popsat akutni koronarni syndrom, jeho klasifikaci a epidemiologii

2) Popsat akutni infarkt myokardu, jeho patogenezi, diagnostiku a klinicky
obraz

3) Popsat rizikové faktory a 1écbu infarktu myokardu

4) Popsat sekundarni prevenci infarktu myokardu

5) Popsat edukaci pacientl po infarktu myokardu

1.1 Akutni koronarni syndrom

Jak uvadi Ost'adal a Mates (2018, s.9) ,,Termin akutni koronarni syndrom
(AKS) zahrnuje vSechny stavy, které jsou patofyziologicky spojeny s pritomnosti
nestabilniho korondrniho platu a na néj nasedajici trombozou. *

To wvede kneprichodnosti tepny zasobujici myokard kyslikem.
K nepriichodnosti koronarnich tepen vedou i jiné mechanismy jako je spasmus,
embolus, zanét tepny a nékdy také poSkozeni tepen pii katetrizaci nebo

kardiochirurgické operaci. (Ost'adal a Mates, 2018)

1.1.1 Epidemiologie

Vroce 2017 byla jako druhou nejcastéjSi pfi¢inou hospitalizace
onemocnéni kardiovaskuldrni soustavy. Od roku 2016 poklesl pocet
hospitalizovanych pacienti o 3,8 %. Pacienti byli nejcastéji hospitalizovani pro
ischemickou chorobu srde¢ni (ICHS) a to z 19,4 %. Ztéchto pacienti 8 %
prodé€lalo infarkt myokardu. Nejvice osob, které byly za rok 2017 hospitalizovany
a zarovenl zemiely, byli pacienti s onemocnénim kardiovaskularniho systému
(KVO). Celkem jich bylo 27,6 % z celkového poctu vSech hospitalizaci.
Hospitalizovanych z diivodu KVO ¢inilo vroce 2017 celkem 291 893 lidi.
Z tohoto celkového poctu bylo hospitalizovano 161 920 muzt a 129 973 Zen. U
muzli byla primérnd délka oSetfovaci doby a primérny veék nizsi nez u zen.
Nejvice muza bylo kvili KVO hospitalizovano ve vékovém rozmezi mezi 65-74

lety, celkem jich bylo 55 706.



Nejvice hospitalizovanych zen na KVO bylo celkem 39 524 ve vékovém
rozmezi 75-84 let. Na akutni infarkt myokardu bylo v roce 2017 hospitalizovano

22 886 lidi, z nich 1 082 lidi zemftelo. (UZIS, 2018)

1.1.2 Klasifikace

Akutni koronarni syndromy (AKS) délime na dva typy.

Podle Ost'adala a Matese (2018, s.10) délime akutni korondrni syndromy
na ty: ,,Kde pretrvava (alespon 20 minut) elevace ST useku na EKG, coz jsou AKS
s STE (STE-AKS), a AKS, které nejsou provdzeny pritomnosti perzistentnich ST
elevaci na EKG, coz jsou AKS bez STE (NSTE-AKS).

Z AKS s STE se nejcastéji vyvine infarkt myokardu (STEMI), vzacné
angina pectoris. AKS bez STE je pficinou infarktu myokardu (NSTEMI) a stejné
tak anginy pectoris. (Ost'adal a Mates, 2018)

1.2 Akutni infarkt myokardu

,,Podle patofyziologické definice je jako infarkt myokardu oznacoviana
akutni loZiskova ischemicka nekroza srdecniho svalu vznikla na podkladé nahlého
uzaveru ci progresivniho extrémniho zuzeni vencité tepny zdasobujici prislusnou
oblast.* (Spacek, 2003, 5.13)

Infarkt myokardu se oznacuje jako akutni trva-1i 6 hodin az 7 dni.

V 95 % je pric¢inou infarktu myokardu ateroskleroza, ojedinéle mtize byt pricinou
spasmus, arteritida nebo embolie do véncitych tepen. Pro diagnézu akutniho
infarktu myokardu je nutnd pfitomnost alesponi jednoho z nasledujicich kritérii.
1. Vzestup a nésledny pokles specifickych srde¢nich enzymi (ukazatelti nekrozy
srdec¢niho svalu) a zaroven pfitomnost jednoho z nasledujicich znak:
— klinické ptiznaky ischemie
— vyvoj patologickych kmitl Q minimaln¢€ ve dvou svodech na EKG
— noveé elevace useklt ST na EKG ve dvou nebo vice svodech nebo
deprese ST usekti na EKG nebo ptitomnost abnormalnich vin T
— intervence na véncité tepné

2. Patologickoanatomicky nélez akutniho infarktu myokardu (Spac¢ek, 2003)
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Koronarni tepny

Srdecni sval zasobuji arterie coronariae neboli koronarni (véncité) tepny, a
to prava (arteria coronaria dextra) a leva (arteria coronaria sinistra). Naopak krev
ze srdce odvadéji srdeCni zily (venae cordis).

A. coronaria dextra zasobuje stény celé pravé komory s vyjimkou malé
¢asti vpredu pfi sulcus interventricularis anterior, tam dosahuji vétve a. coronaria
sinistra. Dale malou cast stény levé komory pii sulcus interventricularis posterior,
zadni tfetinu komorového septa, pravou siii a prilehlé ¢asti levé sing. Zasobuje
jesté prevodni systém od sinoatridlniho uzlu az po proximalni ¢asti pravého a
levého Tawarova raménka.

A. coronaria sinistra zasobuje vétSinu stén levé komory, Gzky prouzek
stény pravé komory pii sulcus interventricularis anterior, ptredni dvé tretiny

komorového septa a vétsinu levé sing. (Cihak, 2016)

1.2.1 Patogeneze

Ateroskleroza se vyviji od détstvi a je podminéna geneticky a Zivotnim
stylem. U vétSiny osob zlistava nékolik dekad zcela bez pfiznakii. Oznacuje se
jako nejvétsi neinfekeni epidemie vyspélych populaci. (Rosolova a kol., 2013)

Akutni infarkt myokardu vznika nejcastéji na podklad¢ aterosklerozy.
Jesté pred nékolika lety se na aterosklerdzu pohliZelo jen jako na hromadéni tuku
uvnitf cévy. Dnes uz je pohled jiny. Na vzniku ateroskler6zy se podili imunitné
zanétlivy proces, ktery je reakci na poSkozeni cévy. Klicovou roli zde tedy hraje

zanét. Hlavnimi spoustéci vzniku zanétu jsou nasledujici mechanismy.

Hypertenze — mize se podilet na rozvoji zanétu tim, ze Angiotenzin II
zvySuje vydej Interleukinu-6 nebo adhezivnich molekul VCAM-1. Miize to byt
ale také naopak, zanét se totiz miize podilet na rozvoji hypertenze.

Diabetes mellitus — je povazovan za jeden z nejvyznamnéjSich rizikovych

faktori, protoze hyperglykemie vede ke zvySené produkci cytokint
v endotelidlnich bunkach.
Obezita — tukova tkan sama produkuje cytokiny, mimo to pfedstavuje

predispozici k inzulinové rezistenci, diabetu a diabetické dyslipidemii.
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Oxidativni hypotéza — predpoklada se, ze LDL ¢astice, ulozené v intimé

cévy a vazané na proteoglykany jsou oxidativné upraveny. Takto upravené lipidy
pak vyvolavaji aktivitu mediatorti zanétu jak v makrofazich, tak v bunikach cévni
stény.

Dalsi dyslipidemie — VLDL a IDL maji vlastni aterogenni potencial. Je

pravdépodobné, Ze tyto lipoproteinové castice maji moznost samy aktivovat
zanétlivé funkce v endotelidlnich buiikach cévni stény. Proti témto lipoproteintim
stoji HDL, ktery ptenasi cholesterol z perifernich tkdni do jater, mé4 antioxidacni

Infekce — mize byt vyznamnym stimulem pro zanét, ktery bude pfic¢inou
ateroskler6zy. Jako vyznamny ukazatel kardiovaskuldrniho rizika jsou casto
zminovany protilatky proti Chlamydia pneumoniae, Helicobacter pylori, Herpes
simplex virus a Cytomegalovirus. U této teorie postradame studie, které by
jednoznacéné potvrdili tuto hypotézu.

PoSkozeni endotelu — endotel se miize poSkodit n€kolika mechanismy.

Mechanicky spiSe u hypertenze, pfi vifivém proudu krve, na odstupech tepen.
Dal§imi mechanismy jsou chemické, imunitni, degenerativni, metabolické a
infekéni poskozeni. Porucha endotelu je prvnim stddiem rozvoje aterosklerozy.

(Ceska, 2011)

1.2.2 Diagnostika

V soucasnosti je diagnosticky proces AIM postaven na ziskani anamnézy a
provedeni  fyzikdlnitho  vySetfeni pacienta. Zasadni je pro Iékatfe
elektrokardiograficky zdznam srde¢ni ¢innosti a biochemické vySetteni krve, které

nam ukéze hladiny specifickych srde¢nich enzymi — troponinti. (Pudil, 2018)

Elektrokardiografie (EKG)

1. Podle nalezu akutnich zmén na EKG miizeme AIM d¢lit na:
=> STEMLI, kdy je pfitomna elevace ST useku
=> NSTEMIL, kdy neni ptfitomna elevace ST tseku

12



2. AIM muzeme dé¢lit i na zaklad¢ pritomnosti patologického kmitu Q:
=> Q-infarkt — na EKG kfivce je pfitomen kmit Q naznacuji, ze doslo
k amrti srdecnich bun¢k v celé tloust'’ce srdecni stény = transmuralni
infarkt
=> Non-Q-infarkt — nejméné 12 hodin po koronarni ptihodé neni na
EKG kiivee pfitomen kmit Q, to naznacuje, ze poskozeni srde¢niho

svalu je mensSiho razu = netransmuralni infarkt

Biochemické vys$etieni krve

Znamky poskozeni kardiomyocytl zjistujeme biochemickymi metodami.
Soucasnym zakladnim ukazatelem odumfeni kardiomyocytli jsou troponiny.
Stanovujeme vySku hladin troponinu I a troponinu T. Diky troponinim lze
diagnostikovat AIM uz za hodinu od zacatku potizi. Na odumfeni kardiomyocytt
muzeme usuzovat také pii zvySeni hodnot CK a jeji MB frakce (CK-MB), AST,
LDH a myoglobinu. Tyto biomarkery maji vSak pro kardiomyocyty mnohem nizsi
specifitu. Byly uzitecné pted objevenim troponinu a dnes je lze vyuzit v ptipadé

nemoznosti stanoveni troponint.

Echokardiografie

Odhali poruchu stazlivosti srde¢ni svaloviny, ale i1 jiné mozné komplikace
souvisejici s AIM, napf. rupturu srde¢ni svaloviny, rupturu papilarniho svalu nebo

defekt komorového septa. (Hladka, 2017)

Selektivni koronarografie

Jednd se o invazivni katetrizacni vySetfovaci metodu koronarnich tepen.
Provadi se pod rentgenografickym zobrazenim po ndstfiku kontrastni latky do
tepen pii jejich odstupu z aorty. Zobrazuje se anatomie koronarnich tepen, jejich
anomalie, rozsah a zdvaznost poskozeni ateroskler6zou. Vyznam koronarografie u
AIM spociva v tom, Ze na podklad€ jejiho vysledku miZzeme oSetfit perkutdnni

koronarni intervenci (PCI) misto zuZeni v tepné, které infarkt myokardu

wrwe
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1.2.3 Klinicky obraz

Typicka pro AIM je retrosternalni bolest, ktera se Siii do levé paze, krku
nebo zad. Bolesti mohou provazet i nevolnosti, zvraceni, celkova slabost az ztrata
védomi. (Veselka, 2001)

Retrosterndlni bolest je charakterizovand jako tlakova a svirava bolest
trvajici desitky minut az hodiny. Pacient mlize zaroven pocitovat buseni srdce a
ztizené dychani. U vétSiny pacientll vznikd bolest ndhle. U pacientd vidime
bledou opocenou kiizi, mizeme naméfit nizky nebo naopak vysoky krevni tlak i
srdecni frekvenci. Klinicky obraz AIM muze probihat i bezptfiznakové napt. u

pacientli s onemocnénim diabetes mellitus. (Sovova, Sedlafova a kol., 2014)

1.3 Rizikové faktory

Rizikové faktory kardiovaskuldrnich onemocnéni mizeme d¢lit na
neovlivnitelné a ovlivnitelné. Mezi neovlivnitelné patii veék, pohlavi a geneticka
predispozice. K ovlivnitelnym faktorim patii koufeni cigaret, arteridlni

hypertenze a dyslipidemie. Tyto tfi ovlivnitelné rizikové faktory jsou povaZovany

vvvvvv

1.3.1 Neovlivnitelné

Veék — manifestace aterosklerdzy vzriistd s v€kem, je to déno tim, ze
ateroskler6za je dlouhodoby proces. Rizikovy v€k pro projev aterosklerdzy je u

muzil nad 45 let a nad 55 let u Zen.
Pohlavi — Zeny do menopauzy maji niz8i riziko kardiovaskularnich
onemocnéni, protoze jsou chranény estrogeny. Pokud po menopauze nejsou

estrogeny nahrazeny riziko se zvysuje.

Genetickd predispozice — vyskytuje se u lidi, jejichz prvostupiiovy

ptibuzny muzského (nizs$i nez 55 let) nebo zenského pohlavi (nizsi nez 65 let)

prodélali infarkt myokardu nebo néhle zemieli. (Ceska, 2011)
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1.3.2 Ovlivnitelné

Koufeni cigaret — riziko infarktu myokardu je u kuiak tfikrat vys$si nez u

nekufdkti. Koufeni vede ke zménam pruznosti cév a ovliviiuje funkci HDL
cholesterolu. (Thomas, 2004)

Globalnim cilem Svétové zdravotnické organizace je snizit prevalenci
soucasného uzivani tabaku u osob starSich patnacti let o 30 % do roku 2020 a tim

mimo jiné také snizit mortalitu na kardiovaskularni onemocnéni. (WHO, 2013)

Arterialni hypertenze — je krevni tlak vys$si nez 140/90 mmHg (pramér ¢ty

meteni). Hypertenze mlze byt dvojiho typu. Esencidlni hypertenze, na niz se
podili fada mechanismti a neni zjistitelnd jedna vyvolévajici pfi¢ina. A dale
sekundarni hypertenze, kdy je zvySeni krevniho tlaku dtsledkem jiného

onemocnéni napi. endokrinniho, renélniho, neurogenniho aj. (Filipovsky, 2013)

Dyslipidemie — riziko kardiovaskularnich onemocnéni stoupé se zvysujici
se koncentraci celkového cholesterolu (TC) jiz od 3,9 mmol/l. Dyslipidemie
oznacuje SirSi pojem hypercholesterolemie, kterd piredstavuje skupinu
metabolickych onemocnéni, projevujicich se zvySenou plazmatickou koncentraci
lipidi a lipoproteini. Miize jit také o snizeni HDL cholesterolu. D¢li se na
primarni, u kterych je geneticka predispozice tak velkd, ze ani duslednym
omezenim tukll v potravé a dodrZovanim pohybového reZimu si neni pacient bez
farmakoterapie schopen udrZet standartni hodnoty lipogramu. Mensi cast
dyslipidemii zastupuji sekundarni, které jsou nasledkem jiného onemocnéni napf.
diabetu mellitu, obezity, hypotyredzy, nefrotického syndromu, alkoholismu a

dalgich. (Snejdrlova, 2018)

V potravé piijimame nadmérné mnoZstvi cholesterolu a nenasycenych
mastnych kyselin. To zpiisobi zvySeni hladiny LDL lipoproteinli, které jsou
hlavnimi nosici cholesterolu a usazuji se v cévach a tim zptsobuji aterosklerozu.

(Kolat a kol., 2009)
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1.4 Lécba infarktu myokardu

K ispésné 1écbé pacientl po infarktu myokardu vedou tfi zakladni kroky.
Jako nejdulezitéjsi je vCasnd pomoc zprostiedkovana siti kardiocenter, kterd
pacientovi poskytnou revaskulariza¢ni terapii. Druhym krokem je ochota a
spoluprace pacienta ve zméné Zivotniho stylu. Tfetim neméné dilezitym krokem
je spravné¢ vedena individudlni farmakoterapie. K témto tfem krokim
neodmyslitelné patii pacientova compliance k 1é¢b¢. Soucasné studie potvrdili, ze
64 % pacientll s odstupem dvou let po infarktu myokardu fadné neuzivé svou
doporucenou medikaci. Svou non-complianci k 1é€b¢ si pacienti zbytecné zvySuji

riziko mortality a také riziko nutnosti revaskularizace myokardu. (Rutar, 2017)

1.4.1 Pfrednemocnic¢ni péce

Pfednemocni¢ni péCe se zaméfuje na co nejmensi Casovou prodlevu,
pacientovi nato¢i EKG, pfi jasném patologickém nélezu je pacient okamzité
odvezen ZZS do nejbliz§itho zdravotnického zatizeni, které je vybaveno
katetriza¢nim salem. (Hutyra, 2014)

Prvotni vySetfeni pacienta probihd jiz zdravotnickou zachrannou sluzbou.
Odeberou se anamnesticka data (co se pacientovi stalo), nejdiive od pacienta, jeli
toho schopen, nebo od svédkd. Zhodnoti se stav védomi pomoci Glasgow Coma
Scale. Hodnoti se stav ventilace, saturace krve kyslikem a krevni ob&éh (krevni tlak
a pulz, napln krénich zil, otoky dolnich koncetin). Od stanoveni diagn6zy by méla
byt pacientovi kontinualné monitorovana srde¢ni ¢innost a saturace krve kyslikem
(SpO»). Podle hodnoty SpO> by méla byt ventilace podpofena podavanim kysliku
polomaskou ¢i kyslikovymi brylemi. V ptipadé tézké hypoxie nebo kardiogenniho
Soku je nutné zajistit ptistup k dychacim cestdm endotrachedlni intubaci. Je dobré
zajistit zilni vstup. Pacient se transportuje v polosed¢. (Kudlicka, 2014)

Piiprava pacienta pfed Kkatetrizaci spo€ivda v podani antiagregancii a
antikoagulancii. Podava se kyselina acetylsalicylova 200-300 mg per os nebo 500
mg iv. a dale néktery zblokdtori ADP receptort (prasugrel, ticagrelor,
clopidogrel per os). Jako antikoagulans se podava nefrakcionovany heparin

v davce 5000 j. nebo enoxoparin. (Stanék, 2014)
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1.4.2 Revaskularizacni lécba

Prvnim krokem v I1é¢b¢é infarktu myokardu je vcasna katetrizace
koronarnich tepen. V CR je celkem 23 katetriza¢nich center. Patiime mezi zemé
s vysokou dostupnosti reperfuzni 16¢by. (Spinar, Spinarova a Vitovec, 2017)

Pocet kardiovaskularnich intervenci v roce 2017 byl 22 940. NejcastéjSim
divodem byl AKS, ktery byl vroce 2017 indikaci pro 53 % vsech
kardiovaskularnich intervenci. Pfiblizn€ u poloviny ptipadt se jednalo o STEMI
infarkt myokardu. U zbyvajici poloviny se jednalo o NSTEMI infarkt myokardu a
nestabilni anginu pectoris. Cas od zagatku bolesti do piijezdu do PCI centra se
pohybuje kolem 2,8 hodiny. Doba od pfijezdu do PCI centra do reperfuze
myokardu se pohybuje kolem 30 minut. V pribéhu poslednich let se zménila
pristupova cesta pro koronarni intervenci. Z ptistupu femoralniho, ktery tvofil
vroce 2005 az 95 % vsech intervenci, v roce 2017 to bylo jen 26 %. Nyni
pfevazuje piistup z radialni tepny. (UZIS, 2018)

Jako revaskularizacni postupy lécby infarktu myokardu se oznacuji
perkutanni koronérni intervence (PCI) a aortokoronarni bypass (CABG). Obéma

postuptim musi pfedchéazet koronarografie. (Widimsky, 2003)

Perkutanni koronarni intervence

Provadi se v mistnim znecitlivéni vpichem do arteria radialis nebo arteria
femoralis. Nejstar§i metodou je baldnkova angioplastika. Metoda spociva
v zavedeni balonku do zGzeného mista, nasledné¢ se balonek naplni tekutinou
(fyziologicky roztok + kontrastni latka) na tlak 4-20 atmosfér a na stejny primer,
jaky ma tepna ve svém zdravém sousednim segmentu. Ateromové hmoty
v tepndch jsou tvarovatelné, to zajisti, Ze po vytazeni balonku tepna ziistane
v pozadovaném tvaru. Dnes je vétSina angioplastik provadéna implantaci stentu,
moderni stenty lze dokonce zavadét 1 bez piedchozi dilatace balonkem — této
metode¢ se fikd primoimplantace. (Widimsky, 2003)

Mladsi a tuspéSnou metodou je implantace permanentnich kovovych
Iékovych stentd. Jesté pred deseti lety byly predmétem kritiky pro vyssi vyskyt
tromboz ve stentu, ale po vylepSeni jejich 1ékovych vlastnosti se nyni bezpecné a

rutinné pouzivaji.
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Novgjsi a stadle zkoumanou metodou je implantace Iékovych
vstiebatelnych stentil, které by podle nazoru MUDr. Viktora Kocky ,,nemeéli byt
v soucasnosti pouzivany v rutinni klinické praxi, nebot existuji pochybnosti o
jejich bezpecnosti.* ,, Dalsi vyzkum novych, vylepsenych vstiebatelnych stentu je
velmi zZadouct, nebot’ permanentni kovové lékoveé stenty nejsou dokonalé a existuje

potrieba zlepsit dlouhodobé vysledky. “ (Kocka, 2017, str.3)

Komplikace

Mechanické poSkozeni cév mulize nastat bud to ziatrogennich pficin
(nezkuseny nebo nekoncentrovany intervencni kardiolog) nebo z divodu
rizikového anatomického terénu cév pacienta (velké kalcifikace, kiehkost cév
atd.). Mezi mechanické poskozeni cév patii prasknuti koronarni cévy a nésledna
srde¢ni tamponada. To se mize stat neimyslné pii nafukovani balonku, kdy je
vodici drat zaveden do stény cévy a neni v jejim lumenu. Druhou moznosti je
Spatné zvolend velikost balonku vzhledem k velikosti cévy. Vzacné muize dojit
k aortalni disekci, vzduchové embolii nebo trombdze vedoucim katétrem.
Krvacivé komplikace se objevuji ¢astéji u pacientti vyssiho véku, s nizsi vahou a
zenského pohlavi nebo po uziti trombolytik. Jako posledni a nejméné zavaznou
komplikaci je vytvofeni hematomu v misté€ arteridlniho vstupu katétru, tomu se da

vSak zabranit spravnym stlacenim tepny po vykonu. (Widimsky, 2010)

Aortokoronarni bypass

Princip této operace spociva v pfemosténi uzavéru ¢i zizeni véncité tepny
Zilnimi nebo tepennymi $tépy. Jako Zilni $t€py se pouzivaji vena saphena magna
nebo v. saphena parva. Z tepennych se vyuzivaji arteria mammaria sinistra, a.
radialis, a. gastroepiglotica dextra a a. epigastrica inferior. (Poktivcak, 2014)

U infarktu myokardu se provadi v prvnich c¢trnacti dnech jen pfi
opakujicich se stenokardiich. U pacienti, ktefi netrpi stenokardiemi se doporucuje
operace odlozit na dobu dva az Ctyfi tydny po infarktu, kdy se snizuje riziko
umrti. Tepenné bypassy jsou dlouhodobé, vydrzi prichodné déle nez deset let u

90 % nemocnych. U zbylych 10 % muze dojit k uzavéru nebo stendze.
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Zilni bypassy jsou prichodné po deseti letech jen u poloviny pacienti.
VétSina uzavért zilnich bypassti probéhne dokonce uz v prvnim roce po operaci.

(Widimsky, 2003)

Komplikace

Nejcastéjsi komplikaci je vznik fibrilace sini. Zavaznou komplikaci je
perioperacn¢ vznikly infarkt myokardu a komplikace neurologické. Tepny
postiZené aterosklerdzou jsou v celém téle véetné mozku. Mize dojit k CMP nebo
embolizaci do CNS. Infekéni komplikace spojené s operaénimi ranami se
vyskytuji vzacné, je tfeba zachovavat asepticky pristup jak pfi operaci, tak pii
osetfovani. Cast&ji se objevuji infekéni komplikace v rané po odbéru Zilniho $tépu
nez po sternotomii, pfi¢emz pacienti, ktefi maji infekci ve sternotomické ran€ jsou
vice ohrozeni na zivoté. Velmi vzacné komplikace, avSak s vysokou umrtnosti
jsou komplikace v oblasti gastrointestinalniho traktu. Muze dojit ke vzniku
stresového zalude¢niho viedu ale 1 ke vzniku ileu z dlivodu uzavéru cév ve
splanchnické oblasti. Relativné casto je pozorovano i prechodné zhorSeni

renalnich funkci. (Kala a kol., 2011)

1.4.3 Farmakologicka 1é¢ba

Zakladni kardioprotektivni 1€ky, které se pouzivaji v 1écbé pacientd po

infarktu myokardu jsou nasledujici.

Betablokatory — v kardiologii se pfednostné pouzivaji Bi — selektivni
betablokatory. Jejich ucinek spociva ve snizeni spotieby kysliku myokardem a
sniZzeni srde¢ni frekvence. Nékteré beta-blokatory (karvedilol a labetalol) plsobi 1
na a; — receptory, coz vede k periferni vazodilataci. U pacientd s ICHS zvySuji
toleranci zatéZze. Naopak u pacientd, ktefi nemaji ICHS, mohou toleranci spise
snizovat, coz je nevyhodou. Jsou kontraindikovany u pacientl s astma bronchiale,
protoze by u nich mohlo dojit k bronchospazmu. U pacienti s chronickou
obstrukéni plicni nemoci (CHOPN) je podavani beta-blokatori bezpecné.

(Tuka, 2018)

19



ASA — kyselina acetylsalicylova je zdkladnim protidestickovym lé¢kem. Je
to inhibitor cyklooxygenazy 1, a tim zabrafuje aktivaci desti¢ek. U pacientil
uzivajici ASA se miize objevit rezistence. K vylouceni non-compliance pacienta
musime rezistenci stanovit laboratorné. Komplikaci miize byt vznik zaludecniho
viedu pii uzivani vySSich davek ASA. Dal§i mize byt Iékova interakce

s ibuprofenem, kdy je pfi jeho uziti oslaben efekt ASA. (Lev¢ik a Kettner, 2017)

Statiny — lé¢ba statiny vede k poklesu TC o 2040 %, LDL cholesterolu o
25-50 % a triglyceridi o 5-20 %, zaroven vede k mirnému vzestupu HDL
cholesterolu o 5-10 %. Jsou indikovany u pacienti s hypercholesterolemii a
smiSenou dyslipidemii. Nej€astéji uzivanymi statiny jsou atorvastatin,
rosuvastatin a simvastatin, které¢ zaujimaji 95 % vSech predepisovanych statini. U
pacientd se mohou jako nezadouci u¢inky objevovat ptiznaky bolesti svald, ¢i

svalové slabosti. (Snejdrlova, 2018)

ACE inhibitory — jsou léky ovliviiyjici systém RAAS. ZvySena aktivita

systétmu RASS je spojena s rozvojem fady kardiovaskularnich chorob, proto je
nutné ji inhibovat. Indikace k pouziti ACE inhibitorQ jsou: arterialni hypertenze,
sekundarni prevence u pacientii se stabilni ICHS, stav po infarktu myokardu,
srdecni selhdni, diabetes mellitus a n€kterd onemocnéni ledvin. Vyuziva se jejich
vazodilatacnich, protizanétlivych a antitrombotickych uc€inkd, mimo to jesté
stabilizuji aterosklerotické¢ platy. Pokud nejsou pacientem ACE inhibitory
tolerovany, je moznost nasadit l1éky, které maji shodné indikace — Sartany,
pfiCemZ musime pravidelné¢ kontrolovat zejména hypotenzi, rendlni funkce a

kalémii. (Tuka, 2018)

Blokdtory ADP receptori— do této skupiny léCiv patii clopidogrel,

prasugrel a ticagrelor.
Clopidogrel — je 1€k, ktery neni tak moderni jako prasugrel a ticagrelor.
Nekteti pacienti na n€¢j mohou byt rezistentni a neni vhodné ho podavat, pokud

pacient uziva zaroven omeprazol. Ten totiz inhibuje ucinek clopidogrelu.
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Prasugrel — je 0¢innéjsi a ma rychlejsi nastup efektu nez clopidogrel.
Redukuje pocet tmrti z kardiovaskularnich pficin. ZvySuje riziko krvacivych
komplikaci, a tak je kontraindikovan u pacienti nad 75 let, pod 65 kg a
s anamnézou CMP.

Ticagrelor — je stejné jako prasugrel ucinngjsi nez clopidogrel. Ma vyssi
riziko krvacivych komplikaci, vetné nitrolebnich. Kontraindikaci je pacient
s anamnézou intrakranidlniho krvaceni, relativni kontraindikace je u pacienti
s bradykardii, s CHOPN, ¢i bronchidlnim astmatem, kdy se 2 % pacientl zhorSuji

dechové¢ obtize. (Levcik a Kettner, 2017)

1.5 Sekundarni prevence

Uvadim tfi nejdilezitéj$i komponenty, a to kardiorehabilitaci, zménu

stravovani a zanechani koufeni.

1.5.1 Kardiorehabilitace

Mohou ji podstoupit pacienti, ktefi k ni nejsou kontraindikovéani. Cela
kardiorehabilitace probiha pod vedenim odborné¢ vzd€lanych pracovniki
fyzioterapeuti, sester a kardiologa ve vybavenych pracovistich k tomu uréenych.
Ma celkem 4 faze. Prvni probiha pfi hospitalizaci pacienta v nemocnici. Hlavnim
cilem prvni faze je zabranit sniZzeni kondice, tromboembolickym komplikacim a
snaha o co nejrychlej$i navrat do bézného Zivota. Nejdiive se provadi cviky a
dechova rehabilitace vsedé na lGzku, poté ve stoje nebo pii chiizi. Pii tom je
pacient sledovan vizudln¢ a zdroven jsou sledovany jeho fyziologické funkce.
Druhé faze rehabilitace probihd v navaznosti na prvni, nejlépe co nediive po
propusténi z nemocnice. Trva pfiblizné 3 mésice a nejCasteji probiha v 1dznich. Ve
tieti fazi rehabilitace je kladen dliraz na vytrvalostni trénink. V posledni ¢tvrté fazi
si pacient udrzuje kondici a upeviiuje pohybové navyky z predchozich fazi, tato
faze by méla trvat do konce Zivota. (Skalicka a Karel, 2014)

Pravidelny vytrvalostni trénink muaze zpomalit, a dokonce 1 zcela zastavit
proces aterosklerdzy. Zakladem je zvysit kazdodenni fyzickou aktivitu, napf.
misto pouzivani vytahu chodit po schodech, chodit na delsi prochazky se psem a

celkové zvysit pocet krokit béhem dne. Cviceni by mélo probihat ve dvou fazich.
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Prvni fazi je zahtivani organismu, kdy dojde k vazodilataci cév. Tim zéaroven
zabranime poranéni svald a Slach. Po zahfati organismu nastupuje faze zotaveni,
kdy se organismus zklidni a dojde ke zpomaleni krevniho ob&hu. Tato faze je
prevenci pozaté¢zové hypotenze. Dle zdatnosti pacienta se voli tfi urovné
tréninkové intenzity vlastniho cviceni, coz je tfeti a hlavni faze tréninku. VSechny

tyto pohybové aktivity jsou aerobniho typu.

a) Intervalovy trénink o nizké intenzité — je indikovan u nejméné zdatnych

pacientil, napt. ktefi trpi ndmahovou dusnosti. Intenzita zatizeni odpovida zhruba
poloviné maxima. Zatizeni trvd 30 sekund a nasleduje 60 sekund zotaveni.
Intenzita zatéze je postupné zvySovana podle moznosti pacienta. Ten opakuje fazi

zatizeni a zotaveni 10-12 x, coz trva okolo 15 minut.

b) Kontinudlni trénink — tento typ tréninku je nejbéznéjsi. Je veden ve

stfedni intenzit&. Prvni cvic¢ebni jednotky trvaji 15 minut, podle moZnosti pacienta

se prodluzuji nejdfive na 20 minut, s cilem vydrZet cvicit ptl hodiny.

c) Intervalovy trénink o vysoké intenzit¢ — je indikovan u téch

nejzdatnéjSich pacientli bez rizika arytmii. Zatizeni trvad 4 minuty a nasleduji 3

minuty odpocinku.
Aerobni trénink je povazovan za zaklad pohybové aktivity pro kardiaky.

Nezastupitelné misto ma 1 odporovy trénink, je ovSem naro¢né¢js$i na jednotlivé

faze cviki a technické provedeni. (Tuka, 2018)
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1.5.2. Vyziva

Cilem zdravotnika je naucit pacienta chapat principy zdravého Zivotniho
stylu, tak aby si byl schopen sam planovat jidelni¢ek. Nezalezi na tom, co pacient

ji vyjimecné, ale na tom, co ji bézn¢.

Sacharidy — m¢li by tvofit minimalné¢ 50 % celkového energetického
ptijmu. Cilem je naucit pacienta rozeznavat pro n¢j prospésné sacharidy.
Sacharidy délime na sloZené (béZzné pecivo, brambory, téstoviny, ryZe, ovesné
vlocky, lusténiny) a na jednoduché, které jeSté délime na piirodni (ovoce,
neslazené mlécné vyrobky, nckteré druhy zeleniny) a na ptfidané (sladkosti,
slazené dzusy, slazené ovocné a mlécné vyrobky). Pacientim se doporucuje

vybirat spise slozené sacharidy a z nich pecivo v celozrnnych variantach.

Vléknina — adekvatni pfisun vlakniny ma vliv na snizeni celkového i LDL
cholesterolu. Doporucena denni davka vlakniny se pohybuje mezi 25-30 g. Mezi
vyznamné zdroje patii lusténiny, obiloviny nejlépe celozrnné, brambory, ofechy,

otruby a samoziejmé ovoce a zelenina.

Bilkoviny — denni pfijem by mél ¢init 0,7 g/kg/den a zaroven by mél
predstavovat 12-15 % celkového ptijmu energie. Délime je na zivociSné (maso,
ryby, vejce, mlécné vyrobky) a na rostlinné (lusténiny, obiloviny, brambory,
houby). Z hlediska kardiovaskularniho zdravi je cilem navySovat piijem
rostlinnych bilkovin a zaroven sniZzovat, ale nevyfradit bilkoviny ZzivocCiSné.
Zaroven je cilem vyrazné omezit pfijem tu¢ného masa, uzenin, klobas a tu¢nych
syru.

Tuky — podil tukd by mél €init 20-35 % celkového piijmu tukl. Nevhodna
je konzumace nasycenych (SFA) a trans-nenasycenych mastnych kyselin (TFA).
Naopak vhodné pro konzumaci jsou mononenasycené (MUFA), polynenasycené

(PUFA) omega 3 a omega 6 mastné kyseliny.

23



Sal a draslik — denni piijem soli v sekundarni prevenci by nemél
ptesahnout 2,5 g, coz je 1/2 ¢ajové 1zicky. SniZeni pfijmu soli vyrazné snizuje
hodnoty krevniho tlaku a tim snizuje umrti z kardiovaskularnich pfic¢in. Na vznik
hypertenze nema vliv jen vysoky piijem sodiku, ale i pomér mezi ptijmem sodiku
a drasliku ve stravé. Pozitivni vliv na vysi krevniho tlaku mé i navyseni pfijmu

drasliku bez snizeni ptijmu sodiku, coz je pro pacienty 1épe pfijatelné.

Alkohol — negativni G¢inky spoc¢ivaji v jeho nadmérné konzumaci a s tim
spojeného vysSiho pfijmu energie s nasledkem obezity. Naopak jako
kardioprotektivni je povazovana mirna konzumace alkoholu pro zeny 0,3 1 piva
nebo 40 ml lihoviny nebo 125 ml vina a dvojndsobek pro muze.

(Sadilkova a Danikova, 2018)

1.5.3. Zanechani koureni

Neexistuje bezpetna mira koufeni. [ pasivni koufeni znamena
kardiovaskularni riziko. Uéinek zanechani koufeni je okamzity. U pacientt
s ICHS vede k poklesu opakovani kardiovaskularnich ptihod a umrti. Kazdému
pacientovi po infarktu myokardu by méla byt nabidnuta 1écba zévislosti na tabdku
jak lékafem, tak sestrami, pfipadné by méli byt pacientovi doporu¢eny vhodné
kontakty na odvykaci centra. Tabdkovy kouf neptiznivé ovliviiuje koncentraci
celkového cholesterolu, LDL cholesterolu 1 triglyceridi. Lécba zavislosti je
vedena psychobehavioralni terapii a farmakoterapii. Psychobehavioralni terapie je
zaméfena na nahrazeni tabdku v kazdodennich kufackych situacich.
Farmakoterapie se uplatiiuje u lidi, ktefi nebyli schopni ptestat koufit pomoci
psychobehaviordlni terapie a zéarovenn ji doplnuje. Léky prvni volby jsou
vareniklin, bupropion a ndhradni terapie nikotinem, kterd je jako jedina volné
dostupnd v lékarnach. Zahrnuje Zvykacky, Ustni sprej, pastilky a néplasti.
Nahradni nikotinova terapie je vzdy lepsi nez samotné koufeni, ale i tak by méla
probihat pod dohledem lékarfe. Kontraindikaci je akutni KVO nebo téhotenstvi.
ODblibé se tési 1 elektronické cigarety, které se pii odvykani kouteni osvédcili, jsou

