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Seznam pouzitych zkratek

AIM - akutni infarkt myokardu

AKS - akutni koronarni syndrom

AMI - z anglictiny acute myocardial infarction, akutni infarkt myokardu

AP - angina pectoris

APE - akutni plicni embolie

ASA - kyselina acetylosalicylova

AVNRT - atrioventrikularni nodélni reentry tachykardie

AVRT - atrioventrikularni reentry tachykardie

CCS - Canadian Cardiovascular Society
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eGFR - z angl. estimated glomerular filtration rate, odhadované glomerulérni filtrace
EKG - elektrokardiogram

FN HK - Fakultni nemocnice Hradec Kréalové

hs-TnT - vysoce senzitivni troponin T

ICHS - ischemicka choroba srde¢ni

IVUS - z angl. Intravascular ultrasound, intravaskuldrni ultrazvuk

LBBB - z angl. Left Bundle Branch Block, blokada levého Tawarova raménka
LGE - z angl. Late gadolinium enhancement, pozdni syceni gadoliniem
MINOCA - infarkt myokardu s neobstruktivni koronérni ateroskler6zou

NAP - nestabilni angina pectoris

NSTE-AKS - akutni koronarni syndrom bez perzistujicich elevaci ST tsekt
NSTEMI - akutni infarkt myokardu bez perzistujicich elevaci ST useki

NTG - nitroglycerin

OCT - z angl. Optical coherence tomography, opticka koherecni tomografie
RBBB - z angl. Right Bundle Branch Block, blokédda pravého Tawarova raménka
SCAD - spontanni koronarni disekce

STE-AKS - akutni koronarni syndrom s perzistujicimi elevacemi ST tsekt
STEMI - akutni infarkt myokardu s perzistujicimi elevacemi ST tsekt

TnT - troponin T

UA - z angli¢tiny unstable angina, nestabilni angina pectoris



Souhrn

Akutni bolest na hrudi je ¢astym diivodem pro vySetieni ve zdravotnickém zatizeni.
Diferencidlni diagnostika je pomérné Sirokd. Stanovit definitivni diagnoézu pii jednom
vySetieni ¢asto neni mozné. Cilem vySetieni na urgentnim piijmu by mélo byt rychlé vylouceni
zivot ohrozujicich stavi jako akutni korondrni syndrom, plicni embolie nebo disekce aorty.
Typické stenokardie ve spojeni s elevacemi ST usekd na elektrokardiogramu jsou jasnou
indikaci k urgentnimu provedeni koronarni angiografie a nasledné hospitalizaci. Pacienty
s bolesti na hrudi pfi absenci ST elevaci je potieba stratifikovat podle miry rizika. Pacienti ve
vysokém véku maji Casto atypické symptomy, nespecifické zmeény na elektrokardiogramu a
zvySené hladiny srde¢nich biomarkeri z rozli¢nych kardidlnich i nekardidlnich pfi€in, coz
diagnosticky proces komplikuje. Velké randomizované studie potvrdily, Ze strukturované
rozhodovaci protokoly jsou velice piesné a dokazou urychlit diagnosticky proces. Pouziti
téchto protokolii na urgentnim pi{jmu v nemocnicich v Ceské republice ale podle nadich
znalosti neni bézné. Kvili chybéjicimu zastoupeni seniort v klinickych studiich nemame
dostatecna data o pouziti rozhodovacich protokoli v této vékové kategorii.

Cilem této prace je: 1) popsat klinické charakteristiky a vyskyt kardialnich ptihod u
seniordl vySetienych na urgentnim pfijmu pro akutni bolest na hrudi, 2) identifikovat rizikové
faktory pro vznik kardidlnich piihod a 3) porovnat efektivitu a bezpecnost vybranych
rozhodovacich protokold pro rychlou diagnostiku akutniho infarktu myokardu v populaci
starSich pacienti.

Provedli jsme analyzu pacientt starSich 70 let, kteti byli vySetfeni béhem jednoho roku
na oddé¢leni urgentni mediciny Fakultni nemocnice Hradec Kralové pro akutni bolesti na hrudi.
Ze studie byli vyfazeni pacienti s obrazem elevaci ST useki na elektrokardiogramu. Hodnotili
jsme vyskyt kardialnich ptihod (akutni infarkt myokardu, revaskularizace myokardu a smrt
z jakychkoliv pficin) béhem jednoho mésice od vySetieni.

Celkem jsme do analyzy zafadili 250 pacientd s v€kovym medidnem 78 let
s mnohocetnymi komorbiditami (42 % ischemické choroba srde¢ni, 58 % dyslipidémie, 83 %
hypertenze, 29 % diabetes mellitus). Pfi vySetieni na urgentnim piijmu 61 % pacientd nemélo
typické stenokardie, 2/3 souboru nemély nové ischemické zmény na EKG a primérna hodnota
troponinu (hs-TnT) byla jenom mirn¢€ zvySena (16 ng/l). Béhem 30 dni od vstupniho vySetfeni
19 % pacienti prodélalo akutni infarkt myokardu (AIM), 11 % podstoupilo revaskularizaci
myokardu a 4 pacienti (1,6 %) zemieli. Multivariantni analyzou jsme identifikovali tyto

nejvyznamnéj$i rizikové faktory pro vznik kardidlnich piihod: nevolnost nebo zvraceni pfi



bolesti, typicky charakter bolesti a ustup bolesti po nitratech. Naopak palpacni charakter
bolesti, vazba na dychani a absence novych ischemickych repolarizacnich zmén na
elektrokardiogramu se jevily jako protektivni faktory.

V druhé ¢asti prace jsme porovnali efektivitu a bezpecnost 6 vybranych rozhodovacich
protokoli: T-MACS, HEART, EDACS, TIMI, GRACE a ADAPT, a rovnéz nasi vlastni
hypotetickou strategii rozhodovéani zalozenou pouze na jediném parametru - koncentraci
srde¢niho troponinu. Nejlepsi vysledky pro vylouceni a potvrzeni AIM v populaci seniorit mél
protokol T-MACS. Pro potvrzeni infarktu myokardu 1ze dobfe pouzit i TIMI skore, naopak
nejnizsi specificitu mél ADAPT protokol. Pro vylouceni infarktu jsou velmi bezpe¢né i modely
HEART a EDACS, naopak nehodi se modely GRACE, ADAPT a strategie rozhodovani pouze
na zaklad¢ hladiny troponinu (solo TnT strategie), které nesplnily pfeddefinovana kritéria
bezpecnosti a ucinnosti.

Vysledky této prace potvrzuji, ze pacienti s akutni bolesti na hrudi ve vysokém véku
maji Casto atypické symptomy, normalni nebo jen nespecifické zmény na elektrokardiogramu
a vysoké zastoupeni komorbidit. Tito pacienti maji rovnéz zvysené kardiovaskularni riziko a
bolesti na hrudi. Nase prace ukazuje, Ze pouziti vybranych rozhodovacich protokolt u seniort

s bolestmi na hrudi na urgentnim pfijmu je bezpecné a efektivni.



Summary

Acute chest pain is a common reason for examination in a medical facility. The
differential diagnosis is quite broad. It is often not possible to establish a definitive diagnosis
in a single examination. The aim of the examination at the emergency department should be to
quickly rule out life-threatening conditions such as acute coronary syndrome, pulmonary
embolism, or aortic dissection. Typical angina pectoris with ST-segment elevations on the
electrocardiogram is a clear indication for urgent coronary angiography and hospital admission.
Patients with chest pain and without ST segment elevations need to be stratified according to
the level of risk. Elderly patients often have atypical symptoms, nonspecific changes on the
electrocardiogram, and elevated levels of cardiac biomarkers from various cardiac and
noncardiac causes, which complicates the diagnostic process. Large randomized trials have
confirmed that structured decision aid rules are very accurate and can accelerate the diagnostic
process. However, the use of these decision aids at emergency departments in the Czech
Republic is not common. Due to the lack of representation of the elderly in clinical trials we
do not have sufficient data for the use of decision aids in this age category.

The aim of this work is: 1) to describe the clinical characteristics and occurrence of
cardiac events in seniors examined at the emergency department for acute chest pain, 2) to
identify risk factors for major cardiac events and 3) to compare the effectiveness and safety of
selected decision aid rules for the rapid diagnosis of acute myocardial infarction in the
population of elderly.

We performed an analysis of patients older than 70 years who were examined within
one year at the Department of Emergency Medicine of the University Hospital Hradec Kralové
for acute chest pain. Patients with ST segment elevations on the electrocardiogram were
excluded from the study. We assessed the occurrence of major cardiac events (acute myocardial
infarction, myocardial revascularization, and death from any cause) within one month after the
examination.

We included 250 patients with a median age of 78 years with multiple comorbidities
(42 % ischemic heart disease, 58 % dyslipidaemia, 83 % hypertension, 29 % diabetes mellitus).
At the emergency department, 61 % of the patients had atypical chest pain, 2/3 of patients had
no new ischemic changes on the ECG and the average troponin value (hs-TnT) was only
slightly elevated (16 ng/l). Within 30 days after the initial examination, 19 % of patients had
an acute myocardial infarction (AMI), 11 % underwent myocardial revascularization, and 4

patients (1.6 %) died. By using multivariate analysis, we identified the following most



significant risk factors for major cardiac events: typical anginal chest pain, vomiting and relief
of pain after nitrates. On the contrary, pain produced by palpation, pain worsened by respiration
and absence of new ischemic changes on ECG were found to be protective factors.

In the second part of the thesis, we compared the effectiveness of 6 selected decision-
making protocols: T-MACS, HEART, EDACS, TIMI, GRACE and ADAPT, as well as our
own hypothetical strategy of decision-making based on only one parameter — level of troponin.
The T-MACS protocol had the best results for rule-out and rule-in AMI in the elderly
population. The TIMI score can also be used to confirm a myocardial infarction. On the
contrary, the ADAPT protocol had the lowest specificity in rule-in diagnostics of AMI.
HEART and EDACS models are also very safe to rule out myocardial infarction, on the other
hand, GRACE score, ADAPT model and the strategy of decision-making based only on the
troponin level (solo TnT strategy) are not suitable, as they did not meet the predefined safety
and efficacy criteria.

The results of this work confirm that patients with acute chest pain in old age often have
atypical symptoms, normal or only non-specific changes on the electrocardiogram and a high
prevalence of comorbidities. These patients also have an increased cardiovascular risk and a
high incidence of cardiac events, even though non-cardiac causes of chest pain predominate in
this age group as well. Our work shows that the use of decision protocols in the elderly with

chest pain in the emergency department is safe and effective.
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1. Uvod do problematiky

1.1. Bolesti na hrudi

1.1.1. Definice

Bolest je subjektivni symptom, ktery lze tézce objektivizovat a presné definovat.
Posledni definice Mezinarodni spolecnosti pro studium bolesti z roku 2020 (1) tik4, ze: ,,Bolest
je nepfijemnd smyslovd a emociondlni zkuSenost spojena se skute¢nym nebo potencidlnim
poskozenim tkdné nebo podobna té, kterd je se skutecnym nebo potencidlnim poskozenim
tkané¢ spojena.“ Bolest je fyziologicky ochranny mechanismus.

Bolest na hrudi je mozné definovat jako bolestivy vjem, ktery vznika nebo se propaguje
do pfedni ¢asti trupu mezi krkem a branici (2). Bolest na hrudi je ¢asto nemocnym popisovana
jako pocit bodani, paleni, tlaceni, sevieni ¢i pocit tithy na hrudniku. Nékdy ji nemocny nedokaze
bliZze popsat, jindy zase nevnima piimo bolest ale nepiijemny ¢i zvlastni pocit. Pak je lepsi
mluvit o hrudnim diskomfortu. S timto vSeobecnéj$im terminem se potkdvame hlavné

v anglosask¢ literature.

1.1.2. Fyziologie a patofyziologie bolesti

Bolest je smyslova senzace pocitovana pii drazdéni receptorii bolesti — nociceptora.
Nociceptory jsou volnd nervova zakonceni, kterd se nachazeji v kiizi, v podkozi a ve vnitinich
organech. Podrazdit receptory bolesti mohou adekvatni mechanické, termické nebo chemické
podnéty. Ptikladem chemického drazdéni jsou vodikové, draslikové nebo kalciové ionty,
proteolytické enzymy a zanétlivé mediatory, které se uvoliiuji pii ischémii myokardu.

Zakladni patofyziologické déleni bolesti je na bolest somatickou a bolest visceralni.
Somaticka bolest vznikéa drazdénim nociceptort v kizi, podkozi, svalech, periostu ¢i nasténné
pleufe. Nervové impulzy jsou vedeny aferentnimi vlakny pseudounipoldrnich neuront, jejichz
téla se nachazeji ve spinalnich gangliich (viz obrazek 1). Dale impulzy bolesti pokracuji
synaptickym pfenosem na druhy neuron drdhy bolesti v zadnich rozich michy (pro oblast
hrudniku v oblasti hrudni michy). Odtud se informace dostavaji ascendentnimi drdhami michy
do mozkového kmene a déle az do senzorickych a asociacnich center mozkové kiry, kde
dochazi k uvédomeéni si bolesti (3). Jeden miSni segment ptijima aferentni signdly z definované
casti téla, kterou oznacujeme dermatom. Somatickd bolest byva ptesné lokalizovana do

konkrétniho dermatomu (4). U somatické bolesti jesté rozliSujeme povrchovou a hlubokou
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somatickou bolest. Povrchova somaticka bolest pochézi z kiiZe, je presné lokalizovana a citime
ji jako ostrou nebo pichavou bolest. Tento typ bolesti se piendsi rychle vedoucimi
myelinizovanymi A-delta vlakny, proto ma bolest velmi rychly nastup ale i kratké trvani.
Hlubokéa somatickd bolest vznika drazdénim receptorii v podkozi, ve svalech, kloubech ¢i
pouzdrech vnitinich organti. Impulzy vedou pomalu vedouci nemyelinizovana C vlékna, proto
se bolest objevuje s odstupem, ale trva déle nez povrchova bolest. Hluboka bolest je vice
difuzngjsi, pal¢iva a tiporna (3). Prikladem hluboké somatické bolesti na hrudi je pleuriticka
bolest pii zanétu pohrudnice.

Visceralni bolest vychazi z vnitinich organli. Impulzy z visceroreceptori jsou
pfenaseny aferentnimi vlakny autonomniho nervového systému do center v miSe a mozkovém
kmeni (3). Pacienti tento typ bolesti vnimaji jako tupou, palivou nebo tlakovou. Rozsah bolesti
je difuzni a bolest neni pfesn¢ ohranicena. Pfikladem visceralni bolesti je bolest pii ischémii
myokardu. Pro visceralni bolest je typicka vegetativni reakce a hyperestézie. Bolest vyvolana
ischémii myokardu mtze byt spojena s nevolnosti a zvracenim v disledku soucasné aktivace
efektorovych vldken parasympatikového nervového systému, nebo s pocenim a tachykardii pii
aktivaci sympatiku. V disledku kiizeni somatickych a viscerdlnich aferentnich nervovych
vlaken v miSe, mize byt visceralni bolest pocitovana v jinych ¢astech téla, nez by odpovidalo
anatomické lokalizaci. Tomuto fenoménu fikdme pienesend bolest a 1ze jim vysvétlit propagaci
bolesti z hrudniku do krku, koncetin nebo bficha pfi akutnim infarktu myokardu.

VySe popsany mechanismus vzniku a vedeni bolestivych impulzii je znacné
zjednodusSeny, protoze do drah bolesti je zapojeno velké mnoZzstvi interneuronti. Interneuron
funguje jako odbocka a spojka, kterd posild informace do jinych neuront ve stejnych
segmentech michy, descendentnimi drahami do nizSich segmentli michy a ascendentnimi
drahami do vyssich segmentii michy a do center v mozkovém kmeni a mozkové ktire. Kromé
toho se informace z interneuronti dostdva k somatomotorickym efektorovym vlaknim se
zakoncenim na kosterni svaly (podklad obrannych miSnich reflexti) a na visceromotoricka
efektorova vlakna autonomniho nervového systému (podminuji vegetativni reakce na bolest).

Nocicepce je uniformni proces, ktery zahrnuje vznik a pfenos signalu o bolesti a je
spolecny pro vSechny lidi. Za¢ina podrazdénim receptord bolesti a pokracuje pfenosem této
informace do centralniho nervového systému. Podstatou tohoto neurohumoralniho déje jsou
elektrické impulzy, signalni molekuly, synapticka spojeni a jejich vzajemnd interakce. Na
rozdil od univerzalniho procesu nocicepce je vnimani bolesti (senzace) a uvédomeéni si bolesti
(percepce) pro kazdého c¢lovéka individualnim déjem. Konecny vjem bolesti je subjektivni,

protoze jiz nezavisi na charakteru plivodniho podnétu, ale pouze na jeho individudlnim
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zpracovani v korovych centrech. Projekéni neurony v primérnich senzorickych korovych
oblastech pfijimaji informace z perifernich receptort bolesti a zabezpecuji senzaci — vnimani
bolestivych podnétli v misté jejich piisobeni. Asociacni korové oblasti jsou zodpovédné za
percepci — identifikaci a interpretaci bolestivych impulzd, tedy za rozpoznani a uvédomeéni si
pocitovanych podnéti. V polymodalnich asociac¢nich centrech se informace o bolesti
porovnavaji s predeslymi historickymi podnéty a integruji se zde informace z riiznych smysli
do komplexniho vnimani. Souc¢asti tohoto slozitého procesu v mozkové kiife je i emocionalni
zpracovani bolesti. Senzorické vstupy ziskavaji emocionalni podbarveni ve strukturdch

limbického systému, které pak ovliviiuji i vystupni odpoveéd’, tedy chovani ¢loveka (3).

somatosensory
cortex

thalamus

fibers to
hypothalamus

midbrain

fibers to reticular
formation

medulla
oblongata

dorsal horn of the
spinal cord dorsalroot

C fibers

AdS fibers
Obrazek 1 Schéma neuronalni drahy bolesti. Impulzy z perifernich receptord bolesti jsou vedeny
aferentnimi drdhami pies spinalni ganglia do zadnich rohti michy a dale ascendentnimi drdhami do

mozkového kmene a mozkové kiry. A-delta jsou rychle vedouci vlakna, C vlakna vedou podnéty
pomalu. Pievzato z (5).

1.1.3. Epidemiologie bolesti na hrudi

Néhle vznikla bolest na hrudi je ¢astym divodem pro navstévu l€kare. Pocet jedinch

vySetfenych pro tento symptom v rozvinutych zemich neustdle nartistd (6). Zasluhu na tom
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jist€¢ mé 1 zlepSené povédomi spoleCnosti o pfiznacich a casné 1écbé akutniho infarktu
myokardu (AIM). Jen malé mnozstvi pacientd, ktefi se prezentuji s ndhlou bolesti na hrudi ma
akutni infarkt myokardu (7, 8). Vice neZ polovina pacientii mé nekardialni bolesti na hrudi.
V kategorii nekardidlnich bolesti dominuji tzv. nespecifické bolesti na hrudi, kdy se nezjisti
jasné definovana patologicka pricina stavu (9). Naopak u ¢asti pacientd neni akutni infarkt
myokardu spravné rozpoznan a ptiblizné dvé procenta pacienti propusténych z urgentniho
pfijmu odchézi domli s nepoznanym infarktem myokardu. Nepoznany infarkt myokardu ma
horsi prognézu, dvojnasobné vyssi morbiditu a mortalitu béhem 30 dni (10). Vétsi riziko
nespravné diagnoézy maji zeny, nebélo$ské rasy, mladsi pacienti a pacienti bez typickych
symptomi (10, 11).

Netrazové bolesti na hrudi jsou po Grazech druhou nejcastéjsi pfi¢inou pro vySetieni
na urgentnim piijmu. Pfesnou epidemiologii a vyskyt bolesti na hrudi celosvétové Ize jen
odhadovat. Asi nejvétsi informace mame z registri americkych zdravotnich pojistoven. Akutni
bolesti na hrudi jsou pfi¢inou pro 5-12 % vSech navstév urgentnich piijma a podminuji asi 25
% hospitalizaci ro¢né (6, 7, 12). Odhadovana incidence je 700-3000 novych ptipadl bolesti na
hrudi na 100 000 obyvatel ro¢n¢ (13, 14), predpokladdana prevalence je 2000-5000 pacientli na
100 0000 obyvatel rocné a ro¢ni mortalita vS§eobecné populace pacientl s bolestmi na hrudi se
odhaduje na 3 % (15, 16). Podle registru CZECH-3 byla v roce 2015 odhadované incidence
akutniho koronarniho syndromu (AKS) v Ceské republice 2,2 piipadi na 1000 obyvatel na rok
(17). Podle informaci Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky bylo v roce 2017 v Ceské
republice hospitalizovano pro akutni infarkt myokardu 15 000 pacientti, z toho 59 % pro akutni
infarkt myokardu s ST elevacemi (STEMI) (18).

I kdyz je vétSina pripadl bolestivych stavii zpisobena nekardialni pricinou, koronarni
nemoc ma stale vysokou prevalenci a zGstadva vedouci pfi¢inou smrti celosvétové. Podle
statistik Eurostatu v Evropské unii v roce 2019 umftelo na kardiovaskularni onemocnéni 1,7
milionu lidi (36,7 % viech umrti). Kardiovaskuldrni nemoci byly ve stejném roce v Ceské
republice pfi¢inou az 42 % umrti. Ceska republika nadale patfi mezi staty s nejvy$si tmrtnosti
na koronarni nemoc srdce a akutni infarkt myokardu. Standardizovana mortalita na korondrni
nemoc ¢ini u muzi 322 a u zen 200 jedincii na 100 000 obyvatelli, mortalita na akutni infarkt
myokardu je u muzi 56 a u zen 27 na 100 000 obyvateli (19). Bolest na hrudi je nejcastéjSim
symptomem koronarni nemoci. Béhem Zivota zaZzije bolest na hrudi odhadem 30% populace,

vice zeny nez muzi (20, 21).
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1.1.4. Priciny a klasifikace bolesti na hrudi

Bolest na hrudi je symptomem, za kterym se ukryva Siroké spektrum onemocnéni a
stavil. VétSina pacientli s bolestmi na hrudi nema zavazné onemocnéni a nevyzaduje
hospitalizaci. Stanoveni piesné diagnozy pii jednom vySetieni miize byt nékdy nemozné a pak
na hrudi, na které bychom nem¢li nikdy v diagnostice zapomenout jsou: akutni korondrni
syndrom, disekce aorty, plicni embolie, pneumotorax a ruptura jicnu. Nepoznana nebo Spatné
stanovena diagnodza téchto stavli muze ohrozit pacienta na zdravi a Zivoté.

Podle ¢asového hlediska miizeme bolesti na hrudi délit na akutni a chronické. Bolest je
povazovana za akutni pfi trvani do 24 hodin od zacatku nebo pokud se zméni intenzita,
charakter a trvani bolesti v porovnani s pfedeslymi stabilnimi epizodami bolesti u pacienti
s recidivujicimi obtizemi. U chronické bolesti jsou symptomy stabilni a spoustény vzdy
stejnymi precipitujicimi faktory (naptiklad télesné zatéz nebo emocni stres) (22).

Z klinického pohledu se rutinné uziva déleni na kardialni a nekardidlni bolesti na hrudi.
Nejcastéjsi pticiny kardidlnich a nekardialnich bolesti na hrudi jsou uvedeny v tabulce 1. U
kardialnich pfi¢in je jasna spojitost bolesti s postizenim srdce a velkych cév v okoli srdce.
Kardialni bolesti na hrudi miizeme jesté rozd¢lit na dveé velké skupiny: koronarni a nekoronarni
bolesti na hrudi.

Koronarni bolesti jsou spojeny s postizenim véncitych tepen a prakticky zahrnuji
vSechny akutni koronarni syndromy. Zakladni formou koronarni bolesti na hrudi je
stenokardie. Akutni koronarni syndromy muizeme délit na podskupiny podle riznych kritérii:
a) podle elektrokardiografickych nalezti na AKS s elevacemi ST usekd (STE-AKS) a bez
elevaci ST usekt (NSTE-AKS), b) podle biochemického pritkazu akutniho myokardialniho
poskozeni na akutni infarkt myokardu a nestabilni anginu pectoris (NAP), c¢) podle
patofyziologického mechanismu na ischémii myokardu pii obstruktivni korondrni
aterosklerdze (tzv. klasicky infarkt nebo infarkt myokardu 1. typu) a ischémii myokardu bez
nalezu obstruktivni koronéarni aterosklerozy (INOCA/MINOCA). Detailn¢ se problematikou
akutnich koronarnich syndromt zabyva specialni podkapitola.

Druhou velkou podskupinou jsou kardialni nekoronarni bolesti na hrudi, které zahrnuji
razné spektrum onemocnéni. Akutni zanéty osrde¢niku a srde¢niho svalu patii mezi bézné
pti¢iny kardialnich nekoronéarnich bolesti na hrudi. I pfes svoji té¢snou anatomickou polohu

maji zanéty perikardu a myokardu uplné jiny charakter bolesti — u perikarditidy se jedna o
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somaticky typ bolesti, u myokarditidy o visceralni typ bolesti. Tento odlisny fenotyp je
zpusoben odliSnou aferentni inervaci.

Bolesti na hrudi u tako-tsubo syndromu maji charakter stenokardii, jsou spojené se
zménami na EKG a slaboratornim prikazem akutniho myokardidlniho poSkozeni. Pfi
primarnim vySetfeni je prakticky nemozné tento stav odlisit od akutniho infarktu myokardu a
tito pacienti jsou ¢asto smérovani k urgentni korondrni angiografii, kde nachdzime nepostizené
koronarni cévy nebo jen nevyznamné a stav nevysvétlujici zmény. Definitivni diagnéza je
stanovena podle zobrazovacich metod (echokardiografie, ventrikulografie, magneticka
rezonance srdce), kde vidime typickou lokalni poruchu kinetiky apikéalnich segmentt levé
komory a snizenou celkovou systolickou funkei levé komory. Tato dysfunkce je vétSinou
reverzibilni a s odstupem nékolika dni az tydnl se vétSinou Upln€ znormalizuje. Piesna
patofyziologie syndromu neni zcela objasnéna, ale vime, ze vyznamnou Glohu zde sehravaji
endogenni katecholaminy, které jsou uvolnény do ob&hu po zdvazné stresujici zivotni udalosti
(z toho 1 ndzev syndrom zlomeného srdce nebo stresova kardiomyopatie).

Dalsi pficinou kardidlnich bolesti na hrudi mohou byt poruchy srde¢niho rytmu.
Nejcastéji se setkdvame s bolestmi na hrudi pfi fibrilaci nebo flutteru sini. Ale bolesti se mohou
manifestovat i komorové tachykardie nebo paroxyzmalni supraventrikularni tachykardie typu
atrioventrikuldrni nodalni reentry tachykardie (AVNRT) a atrioventrikuldrni reentry
tachykardie (AVRT). Bolesti na hrudi jsou ¢astym symptomem u pacientli s tachykardii, zde
je hlavnim patofyziologickym mechanismem sekundérni ischémie myokardu pfi nepoméru
mezi zvySenou spotiebou a omezenou nabidkou kysliku. Tachykardie zkracuje srdecni
diastolu, zkracuje plnéni srdce a dobu korondrni perfuse, kterd se odehrava dominantné v
diastole. U starSich pacientt Casto situaci zhorSuje i pfidruzené strukturalni onemocnéni srdce
na podkladé koronarni nemoci nebo chlopennich vad. S bolestmi na hrudi se potkavame i u
pomalych srde¢nich rytmi a pted¢asnych stahti — extrasystol. Sekundéarni ischémie myokardu
je rovnéz podkladem bolesti na hrudi u akutniho srde¢niho selhani a hypertenzni krize. U
aortalni stendzy a obstruktivni hypertrofické kardiomyopatie jsou bolesti na hrudi vazané na
namahu a jsou zpiisobeny nedostate¢nym vzestupem srde¢niho vydeje pfi statickém zizeni
aortalni chlopné ¢i pii dynamické obstrukci ve vytokovém traktu levé komory. Daéle se
uplatituje i pokles koronarni perfuse a subendokardialni ischémie myokardu navozena
hypertrofii myokardu. Do skupiny kardidlnich bolesti na hrudi pfifazujeme i1 akutni plicni
embolizaci a akutni aortalni syndromy, i kdyZ jsou de facto zptsobeny postizenim velkych cév
v okoli srdce. O téchto stavech je blize pojednano v samostatnych podkapitolach zavaznych

pfi¢in bolesti na hrudi.
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Nekardialni pficiny pfedstavuji dominantni ¢ast bolesti na hrudi na urgentnim piijmu.
I kdyZ u n€kterych 1ékati panuje presvédceni, ze nekardialni bolesti na hrudi nejsou zdvazné a
nevyzaduji dal$i doSetfeni, 1 v této skupiné nachdzime nckteré zivot ohrozujici stavy, ale také
nemoci, které vyrazné¢ omezuji kvalitu Zivota jedince. Nekardidlni bolesti na hrudi mizeme
rozd¢lit na n¢kolik samostatnych skupin podle plivodu na pticiny: plicni, gastroenterologické,
muskuloskeletalni, psychogenni a nespecifické bolesti na hrudi.

Bolesti na hrudi ptivodem z traviciho ustroji patii mezi nejcastéjsi pfiiny bolesti na
hrudi viibec. Bolesti pfi refluxni nemoci jicnu se zhorsuji po jidle a v poloze v leze a svym
charakterem (palivé, retrosternalni bolesti) jsou casto podobné bolestem pii akutnim
korondrnim syndromu. Jicnové spazmy jsou funkénim onemocnénim, kdy symptomy jsou
velmi podobné angin€ pectoris a ulevu pfinasi nitroglycerinovy sprej. ObtiZe jsou ale ¢asto
vazané na piijem horké nebo naopak chladné stravy. Do oblasti hrudniku se ¢asto promitaji i
bolesti pii viedové chorobé zaludku a jicnu, a také pti akutnim zanétu Zlu¢niku a slinivky. Tyto
bolesti maji ¢asto peritonedlni charakter a specifické nalezy pii fyzikadlnim a laboratornim
vySetieni.

Bolesti na hrudi z plicnich pfi€in jsou €asto spojené s duSnosti. Pii zanétu prudusek a
astmatu jsou bolesti vazané na uporny kasel. Velmi charakteristickym typem bolesti je bolest
pleuritickd. Vzniké aktivaci senzitivnich nervovych zakonceni parietalni pleury mechanickou
nebo chemickou iritaci. Bolest pfi pleuritidé méa somaticky charakter — je pfesné lokalizovana,
ostrd a bodava. Je vazana na respiraci, zhorSuje se pii hlubokém nadechu a v poloze vleze. Na
obdobném principu vznikaji bolesti pii zdnétu osrdecniku — perikarditidé. V obou ptipadech
kromé typické anamnézy pomulze v diagnostice fyzikalni néalez tfeciho Selestu, ktery se
vyskytuje v inicidlnich fazich nemoci. Pii pneumonii se kromé¢ kaSle uplatituje i drazdéni
pohrudnice a lokalni drazdéni bakteridlnimi toxiny a chemickymi mediatory zanétu. Akutni
bolest na hrudi miize byt i prvnim projevem dosud nepoznaného nadoru plic a hrudni stény.

Dalsi ¢etnou skupinou jsou bolesti, jejichz zdrojem je pohybovy aparat. Mnohdy se
jednéd o nezavazné stavy, které ale narusuji kvalitu Zivota nemocného. Patii sem zanétlive,
funk¢ni a degenerativni postizeni hrudni patete, kostosternalniho skloubeni (Tietziv syndrom),
pfetizeni svall a §lach v oblasti hrudniku po nadmérné nebo déletrvajici zaté€zi a trazy hrudni
stény. Spole¢nym znakem této skupiny je bolest vyvolatelna palpaci a dobra reakce bolesti na
bézna analgetika ¢i rehabilitacni techniky.

U pasového oparu v oblasti hrudniku se bolesti vyskytuji v pribéhu mezizeberniho
prostoru. Typicky exantém se muze objevit se zpozdénim nekolika dni po zacatku bolesti. U

nékterych jedincti vSak mohou pfetrvavat i nékolik mésicti a let po vymizeni exantému jako
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postherpeticka neuralgie. Psychogenni bolesti se vyskytuji u predisponovanych jedincti a maji
velmi variabilni symptomatologii bez objektivniho organického koreladtu. Pacientem jsou
vnimany jako pocit tihy na hrudi, nemoznost dodechnout a pocit tizkosti. Vyskytuji se obzvlast
u panickych atak, pii depresich a neur6zach.

Nespecificka bolest na hrudi je bolest, kdy se nezjisti jasn¢ definované patologicka
pfi¢ina stavu (23). Casto se setkavame i s ozna¢enim nekardidlni bolest na hrudi, které je ale
pojmem S§ir§im a vyjadfuje, Ze v diagnostickém procesu byly u pacienta vylouceny znamé
kardialni pfic¢iny. Pacient s nekardialni bolesti ale mize mit jinou jasn¢ definovanou pficinu
jako napfiiklad zanét dolnich dychacich cest. VétSinu nespecifickych bolesti na hrudi tvofi
psychosomatické ptic¢iny, muskuloskeletalni bolesti a gastroezofagealni refluxni nemoc, které
nebyly dostateén¢ diagnostikovany (24). Mnoho informaci o epidemiologii a pribéhu u
pacientl s nespecifickymi bolestmi na hrudi nemame, obzvlast’ kviili nejasné definici pojmu a
nutnosti interdisciplinarniho pfistupu v diagnostice. Pacienti s chronickymi nespecifickymi
bolestmi na hrudi jsou nadmérné vySetrovani, neefektivné 1é¢eni, maji zhorSenou kvalitu Zivota

a pro zdravotni systém piedstavuji nemalé finan¢ni naklady.

Kardialni pficiny

Nekardialni pfic¢iny

Akutni koronarni syndrom (STEMI,
NSTEMI, NAP)

Gastroezofagealni refluxni nemoc

Akutni perikarditida, tamponada srdecni

Vfedova choroba gastroduodena

Akutni myokarditida

Akutni cholecystitida

Nekorigovana hypertenze, hypertenzni krize

Akutni pankreatitida

Takotsubo syndrom (stresova kardiomyopatie)

Pneumonie, bronchitida,
astma bronchiale

Poruchy srde¢niho rytmu, hlavné tachyarytmie

Pleuritida, fluidotorax, pneumotorax

Hypertroficka kardiomyopatie

Plicni hypertenze

Aortalni stendza

Uraz hrudniku

Akutni srdecni selhani

Kostochondritida, fraktura Zeber

Akutni aortalni syndrom (disekce
aorty, intramuralni hematom, aortalni vied)

Spondyléza, spondylartritida

Akutni plicni embolizace

Pasovy opar

Kontuze srdce

Psychogenni bolest

Tabulka 1 Klinicka klasifikace akutnich bolesti na hrudi podle pFri¢iny. Upraveno podle (25).

Priciny bolesti na hrudi se 1i§i v prostedi urgentniho pfijmu, kde je mnohem vyssi

wev

potkavame hlavné s muskuloskeletdlnim typem bolesti, s onemocnénim plic, traviciho ustroji

a s uzkostnymi stavy (26). Nejpocetnéjsi skupinu bolesti na hrudi na urgentnim piijmu jsou
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nespecifické bolesti na hrudi, podle n¢kterych statistik mohou tvofit az 50 % vSech vySetfeni
pro akutni bolest na hrudi (7). Zivot ohrozujici p¥i¢iny bolesti lze zjistit pouze u 5 % pacient,
v této kategorii je dominujicim stavem akutni koronarni syndrom (27). U pacientl pfijatych do
nemocnice je pouze u jedné Ctvrtiny diagnostikovan akutni koronarni syndrom, dal$i ¢tvrtina
pacientl hospitalizovanych pro bolesti na hrudi mé jinou kardialni pfi¢inu a zbyla polovina ma
nekardialni bolesti na hrudi a nespecifické bolesti na hrudi (2, 27). U mladych pacientt byly
nejcastéjsi zavaznou pricinou bolesti na hrudi poruchy srde¢niho rytmu, zatimco u pacientt ve

vysokém véku se hlavné jednalo o koronarni nemoc srdce (7).

Vrwve

1.1.5. Zivot ohrozujici p¥i¢iny bolesti na hrudi

Plicni embolie

Akutni plicni embolie (APE) je ndhle vznikla ¢astecna nebo uplna obstrukce v plicnim
arteridlnim feciSti zplisobend krevni srazeninou (nebo vzacné jinou hmotou), kterd je zde
pfinesena krevnim proudem. V 80-90 % pfipadii je zdrojem plicni embolizace tromboza
hlubokych zil dolnich koncetin. Predisponujici rizikové faktory zilni trombdzy a plicni
embolizace popisuje znama Wirchovova tridda: poruchy cévni stény, poruchy koagulacni
kaskady a zpomaleni toku krve.

Zilni trombembolizmus je celosvétové tietim nejéastéjsim akutnim kardiovaskularnim
onemocnénim. Incidence plicni embolie se pohybuje v rozmezi 0,3—1,1 novych ptipadl na
1000 obyvatel (28). Incidence plicni embolizace nartsta s vékem a vrchol dosahuje v sedmé
az osm¢é dekadé¢ zivota. Pacienti ve vysokém véku maji rovnéz nejvyssi mortalitu (29).

Typické projevy plicni embolizace jako dusnost a pleuritické bolesti mé jenom 70 %
pacientil, ve véku nad 70 let pouze 35 % pacientli (30). U pacientt s plicni embolizaci se
muizeme setkat s dvojim charakterem bolesti na hrudi: jednak pleuréalni bolesti pfi sou¢asném
plicnim infarktu a déle bolesti charakteru stenokardii pfi ischémii pravé komory. Zavaznymi
projevy APE jsou synkopa, hypotenze, Sok a obéhova zastava.

V diagnostice plicni embolie se vyuzivd stanoveni piedtestové pravdépodobnosti
pomoci Wellsova a Geneva skore (31, 32). Zakladem diagnostiky pro pacienty v nizkém az
sttednim riziku je stanoveni hladiny D-dimert. Specificita tohoto testu ale s vékem klesa. Proto
se u pacientil nad 50 let doporucuje uzivat pro rozhodovani cut-off hladinu adjustovanou na
vek (vek x 10 pg/l) (33). U pacientl se zvySenou hladinou D-dimerti a s vysokou predtestovou
pravdépodobnosti diagnézu potvrdi nebo vylouci CT plicni angiografie. Problémem miiZe byt

alergie na kontrastni latku nebo onemocnéni ledvin, jehoz vyskyt s vékem nartsta. V téchto
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ptipadech miZe byt alternativou perfuzni scintigrafie plic, kterd ma ale omezenou dostupnost.
U hemodynamicky nestabilnich pacientll (hypotenze, Sok, obéhova zéstava) staci k potvrzeni
diagnozy a zahdjeni 1écby echokardiografie (34). Zakladnimi modalitami 1é¢by plicni embolie
jsou antikoagulancia, fibrinolytika jsou ur€ena pro pacienty s obéhovou nestabilitou. Pacienti
ve vys$§im vE€ku maji zvysSené riziko krvéaceni. U pacientl s kontraindikaci antikoagulacni &by
nebo s vysokym rizikem krvaceni lze uvazovat o endovaskularni 1é€bé ¢i o chirurgické

trombembolektomii plicnice.

Disekce aorty

Pti akutni disekci aorty (DA) vznika trhlina v intimalni vrstvé aorty, pies kterou proudi
krev do cévni stény, ¢imz vznikéd faleSné lumen. FaleSné lumen se miize §ifit proximalné i
distaln¢ od inicidlni trhliny (tzv. entry), komprimuje pravé lumen a vede k hypoperfuzi tepen
nasledek masivni krvaceni. Zatimco hlavni pfi¢inou disekce aorty u mladsich pacient byva
vrozené onemocnéni pojiva, u senior dominuje arterialni hypertenze. Odhadovand incidence
DA je 6/100 000 obyvatel, incidence nariista s vékem a maximum vyskytu je v sedmé dekade
(35). Akutni disekce aorty je zdvazné onemocnéni s vysokou mortalitou, 20 % pacientli umira
behem transportu do nemocnice a 30 % v prib¢hu piijeti do nemocnice.

Charakteristickym symptomem DA je néhle vznika ostréa bolest na hrudi nebo v zadech.
Bolest je ¢asto velmi intenzivni, pacienti ji popisuji jako Slehani bi¢em nebo pocit, Ze se néco
trhd v hrudniku. Tato tzv. aortalni bolest je specifickd pro celou skupinu akutnich aortalnich
syndromil, kam mtzeme krom¢ disekce aorty zaradit i penetrujici vied aorty, intramuralni
hematom aorty a symptomatické aneurysma hrudni aorty. Dal§imi symptomy miize byt
synkopa, loziskové neurologické projevy z mozkové hypoperfuze nebo akutni koncetinova
ischémie. Ve fyzikdlnim vySetfeni mizeme najit hypotenzi nebo hypertenzi, asymetrii
periferniho pulzu, oslabené srdecni ozvy pfi tamponadé (u 20 % pacientll) nebo diastolicky
Selest pfi aortalni insuficienci (u 50-75 % pacientli s disekci ascendentni aorty) (36).
Elektrokardiogram byva ¢asto abnormalni, zadny nalez ale neni patognomicky pro disekci
aorty. Pokud intimalni trhlina obturuje odstupy koronérnich tepen miize se stav manifestovat
jako akutni infarkt myokardu s repolarizanimi zménami na elektrokardiogramu.
Transtorakalni echokardiografie ma nizkou senzitivitu a specificitu pro vylouceni disekce aorty
(37). Presngjsi je jicnova echokardiografie, jejim nedostatkem je omezena dostupnost na
urgentnim piijmu a vétsi pozadavky na zkuSené¢ho vySetiujiciho. U pacientil s nizkym rizikem

je mozné uzit pro vylouceni disekce normalni hodnotu D-dimert. U ostatnich pacienti je
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potieba provést CT angiografii aorty. Jedna se o relativn€ bézné dostupné, rychlé a neinvazivni
vySetfeni, které mize vyloucit i jiné pfiiny bolesti na hrudi. Lécba akutni disekce aorty zavisi
od lokalizace: pfi postiZzeni ascendentni aorty (typ A dle Stanfordské klasifikace) je nezbytna
emergentni operace, v ostatnich ptipadech (typ B dle Stanfordské klasifikace) se zacina
s farmakologickou kontrolou krevniho tlaku a bolesti, pfi jejich selhani je mozné uvazovat o

endovaskularni 1é€bé&, ktera spoc€iva v implantaci potazeného stentu (tzv. stentgraft).

Pneumotorax

Pneumotorax je stav, kdy dojde k vniknuti vzduchu do pleuralni dutiny. Podle pfi¢iny
rozliSujeme pneumotorax spontanni, traumaticky a iatrogenni pneumotorax. Spontanni
pneumotorax vznika pii ménccennosti plicni tkané. U primarniho spontanniho pneumotoraxu
je tato insuficience pojiva alveoll vrozena, onemocnéni postihuje mladé muze a casto
recidivuje. U starSich pacientli se vice setkavame se sekundarnim pneumotoraxem, ktery
vzniké pfi postiZzeni plicni tkan€ u jinych onemocnéni plic jako bronchidlni astma, chronicka
obstrukéni plicni nemoc, plicni fibréza a pfi ruptufe plicnich cyst. Nahromadéni vzduchu
v pohrudniéni dutin€ vede ke kolapsu plice s omezenim ventilace a oxygenace.

BéZznymi symptomy spontanniho pneumotoraxu je unilateralni bolest na hrudi. Bolest
na hrudi ma ndhly zacatek, casto ma pleurdlni charakter a je spojena s dusnosti a kaslem. Tyto
typické projevy ma ale jenom 20 % pacientd ve vy$$im véku (38). U senior se Castéji miizeme
setkat se sekundarnim pneumotoraxem pfii jiném onemocnéni. V zavaznych piipadech muize
vzniknout tenzni pneumotorax, kdy nahromadény vzduchu vede k pfesunu plic a mediastina
na nepostizenou stranu hrudniku s utlakem velkych cév, které vstupuji a vystupuji ze srdce.
Tenzni pneumotorax se projevuje extrémni dusnosti, hypotenzi, tachykardii a neléeny vede
k obstrukénimu Soku a srdecni zastavé. Diagnostika pneumotoraxu se opird o fyzikalni nalez
oslabeného nebo vymizelého dychani na postizené strané plic, zlatym standardem je prosty
RTG snimek hrudniku, v nejasnych a hrani¢nich pfipadech potvrdi diagnézu vypocetni
tomografie. V poslednich letech nabyva na vyznamu ultrazvukové vysetfeni hrudniku a pleury.

Lécba pneumotoraxu spoc¢iva v oxygenoterapii a dekompresi vzduchu hrudni drenazi.

Ruptura jicnu

Ruptura jicnu je vzéacna, zivot ohrozujici situace s vysokou morbiditou a mortalitou
(kolem 20-35 %). NejcastéjSim symptomem je bolest na hrudi s propagaci do krku a zad,
zhorSujici se s polykanim, spojend se zvracenim nebo hematemézou. Klasicka

symptomatologie ale chybi u tfetiny pacientil, obzvlast' ve vysokém veku. Pti fyzikdlnim
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vySetieni nachazime projevy sepse, horecky, tachykardii, podkozni krepitus nebo peritonealni
drazdéni. Nejcastéjsi formou byva iatrogenni ruptura jicnu, kterd vznika po operacnich nebo
endoskopickych vykonech, trazech, poskozenim cizimi télesy nebo nddory jicnu. Spontanni
ruptura jicnu po opakovaném zvraceni (Boerhaaveho syndrom) tvoii asi jednu ¢tvrtinu piipadi
(39). Diagnostika ruptury jicnu je zalozena na fyzikdlnim vySetfeni a potvrdi ji vypocetni
tomografie. V 1écbé se uplatiiuje komplexni terapie sepse, tekutinovd resuscitace a
Sirokospektra antibiotika, ve vétsin€ pripadl je nezbytné operacni feseni. NejlepSich vysledkl
se dosahuje pfi v€asném provedeni operace do 12 hodin od ruptury jicnu, s ¢asovou prodlevou

vyrazné stoupa mortalita.

Akutni koronarni syndrom

Akutni koronarni syndrom je klinicky termin uzivany pro heterogenni skupinu
onemocnéni se spoleénym dominujicim piiznakem. Timto ptfiznakem je akutni bolest na hrudi
zpusobend snizenym prutokem krve korondrnim fecistém, tedy ischémii myokardu (25).
Akutni korondrni syndrom je spiSe pracovni diagndza pouzivana v pfednemocnicni péci a na
urgentnim piijmu pro pacienty s akutni bolesti na hrudi a s podezienim na ischémii myokardu.
V dal$im pribéhu miize AKS vyustit do akutniho infarktu myokardu (AIM), nestabilni anginy
pectoris (NAP) nebo miize byt ischémie myokardu zcela vyloucena.

Patofyziologickym podkladem akutniho koronarniho syndromu je v typickém piipadé
ruptura nestabilniho aterosklerotického platu s nasedajici intrakoronarni trombdzou. Vznikly
trombus se mulZze rozpustit spontanné nebo vlivem antitrombotické 1é¢by, muze dojit
k organizaci trombu s naslednou progresi dosud hemodynamicky nevyznamného platu do
stabilni vyznamné 1éze, nebo miize intrakoronarni trombo6za progredovat a zptisobit ¢astecnou
redukci nebo Uplné zastaveni pritoku krve postizenou cévou (29). Dalsi vyvoj zavisi na mnoha
faktorech: na délce trvani a zadvaznosti redukce koronarniho pratoku, pfitomnosti kolateralniho
fecisté a stupni adaptace myokardu na chronickou nebo opakovanou ischémii. V tom nejlepsim
ptipadé¢ muze dojit k pfechodnému omezeni funkce (myokardidlni omraceni — stunning) a
v nejhorSim piipadeé k nekréze srdecni tkané, kterd je zasobend postizenou cévou. VétSina
ruptur plati probihd asymptomaticky. Klinické spektrum akutnich koronarnich syndromt je
velice pestré a diagnostika komplikovana.

Na zaklad¢ elektrokardiografické manifestace mizeme AKS rozdélit na: a) akutni
koronéarni syndrom s perzistujicimi elevacemi ST useki (STE-AKS) a b) akutni koronarni

syndrom bez perzistujicich ST elevaci (NSTE-AKS). Pro STE-AKS jsou krom¢ bolesti na
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hrudi patognomické elevace ST tsekll v nejméné 2 sousednich svodech po dobu minimalné 20
minut. U vétSiny pacientl s STE-AKS dochazi k totdlnimu uzavéru (nebo kritické stenoze)
pfislusné véncité tepny a tplnému omezeni pritoku do povodi dané cévy. Akutni korondrni
syndrom s perzistujicimi elevacemi ST usekil ve vétSiné ptipadi rezultuje do akutniho infarktu
myokardu. Pro pacienty s STE-AKS je nezbytny transport do nejbliz§iho PCI centra a urgentni
koronarni angiografie bez dal$iho zdrzovani (napiiklad ¢ekdnim na vysledky laboratorni
analyzy, nebo transport na urgentni piijem).

Elektrokardiografické nalezy u pacientii s NSTE-AKS jsou rozmanité: od pfechodnych
elevaci ST usekt ptes deprese ST usekd, inverze T vln az po zcela normalni EKG kfivku. Proto
neni u této skupiny stanoveni definitivni diagnézy tak jednoduché jako u STE-AKS.
Patofyziologickym korelatem je ¢aste¢né omezeni pritoku véncitou tepnou a subendokardialni
ischémie, 1 kdyz 1 zde existuji vyjimky. Akutni korondrni syndromy bez perzistujicich ST
elevaci tvoii Siroké spektrum stavii: od nestabilni anginy pectoris bez myokardialni nekrdzy,
ptes akutni infarkt myokardu s pokracujici ischémii az po pacienty s kardiogennim Sokem ¢i
po obéhove zastave.

Nezbytnou podminkou pro diagnézu akutniho infarktu myokardu je laboratorni nélez
myokardidlniho poskozeni, které je definovano detekci vzestupu a/nebo poklesu hodnoty
srde¢niho troponinu s miniméln¢€ jednou hodnotou nad 99. percentil horniho referen¢niho
rozmezi pro danou populaci. Akutni infarkt myokardu je podle posledni definice akutni
myokardialni poskozeni zplisobené ischémii myokardu (40). Pro diagnézu akutniho infarktu
myokardu musi byt kromé akutniho poskozeni myokardu splnéno alesponn jedno
z nasledujicich kritérii: a) symptomy ischémie myokardu, b) nové ischemické zmény na
elektrokardiogramu, c¢) vyvoj patologickych Q kmitd na elektrokardiogramu, d) nova ztrata
viabilniho myokardu nebo nova lokalni porucha kinetiky zjisténa zobrazovacimi metodami, e)
nalez korondrniho trombu pfi koronarni angiografii nebo pii pitve.

Z patologického hlediska délime akutni infarkty na a) transmuralni a b) netransmuralni.
U transmuralniho infarktu dochézi v postizeném useku k nekréze v celé tloust’ce postizené¢ho
svalu, zatimco u netransmuralniho IM je nekréza lokalizovana subendokardidlné. Tato vrstva
svaloviny srdce je z diivodu anatomického uspofadani cévniho zasobeni srdce na ischémii
nejcitlivéjsi. K prukazu jizvy je kromé histologického vySetfeni pfi pitvé mozné vyuzit i
magnetickou rezonanci srdce (pozdni syceni gadoliniem) nebo scintigrafii myokardu (absence
akumulace radiofarmaka).

Patologické klasifikaci infarktu myokardu ve vétSiné pfipadii odpovida

elektrokardiografické déleni na ,,Q“ a ,,non-Q*“ infarkt myokardu podle pfitomnosti nebo
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absence patologickych Q-kmiti, které jsou obrazem myokardidlni jizvy. Inicidlni pracovni
diagnéza STE-AKS/NSTE-AKS nemusi nutn¢ korelovat s definitivni diagnézou ,,Q* a ,,non-
Q* infarktu, protoZe i infarkt myokardu s ST elevacemi pfi v€asné revaskularizaci nemusi
skonc¢it vznikem jizvy, a naopak u akutniho korondrniho syndromu bez ST elevaci se mohou

vytvofit patologické Q kmity. Klasifikaci akutnich koronarnich syndromt ukazuje obrazek 2.

AKUTNI KORONARNIi SYNDROM

v

elektrokardiogram

N

ST elevace ST degrese a/nebo
! SHne e zmeny T viny

negativni

srdeéni markery——nestabilni AP

pozitivni

INFARKT MYOKARDU

Q infarkt non-Q infarkt
myokardu myokardu

Obrazek 2 Klasifikace akutnich koronarnich syndromi. Upraveno podle (41).

Pokud je infarkt myokardu zpiisoben rupturou nestabilniho aterosklerotického platu,
mluvime o infarktu myokardu 1. typu. Jedna se o nejCastéjsi typ infarktu myokardu. U infarktu
myokardu 2. typu je pfi¢inou nerovnovaha mezi dodavkou a potiebou kysliku v myokardu bez
ohledu na aterosklerotické postizeni véncitych tepen. Hlavnimi patofyziologickymi
mechanismy v této skupin€ jsou: korondrni spasmus, spontanni disekce koronarni tepny
(SCAD), koronarni embolizace, vyrazna tachykardie nebo bradykardie, t¢zka hypotenze,
hypoxie nebo anémie. Detailnéjsi ptehled moznych patofyziologickych mechanismu akutniho
infarktu myokardu 2. typu je popsan v tabulce 2. Dale jest¢ rozliSujeme akutni infarkt
myokardu 3. typu u pacientl s ndhlou srde¢ni smrti pied odbérem biomarkert, kdy je infarkt

myokardu jako pfi¢ina smrti zjiStén az pfi pitvé. Infarkt myokardu 4. typu vznikla v pfi¢inné
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souvislosti s perkutanni koronarni intervenci a infarkt 5. typu v souvislosti s aorto-koronarnim

bypassem (40).
Kardialni pficiny Nekardialni pfic¢iny
Poruchy srde¢niho rytmu Hypotenze
Akutni srdecni selhani Sepse
Endotelidlni dysfunkce Respiracni selhani
Koronarni spasmus Anémie
Koronarni embolizace Plicni embolizace
Koronarni disekce Hypovolémie, krvaceni
Hypertenze Nekardialni operace

Tabulka 2 Prifiny infarktu myokardu 2. typu - nepomér mezi nabidkou a dodavkou substratu
myokardu bez ohledu na pfitomnost obstruktivni koronarni aterosklerdzy. Upraveno voln¢ podle (42).

Rozdilem mezi infarktem myokardu a nestabilni anginou pectoris je absence
laboratorniho priikkazu myokardialniho poSkozeni. Pfi nestabilni anginé¢ nedochazi k nekréze
vétsiho poctu kardiomyocytl a k vyplaveni kardiospecifickych enzymi do séra, které jsme
schopni detekovat laboratornimi metodami. Zavedeni stanoveni srdecniho troponinu vysoce
senzitivni metodikou umoznilo detekovat i minimalni hladiny troponinti u ,,zdravych* jedinct,
coz mélo za nasledek vyrazny pokles vyskytu nestabilni anginy pectoris. Podle klasické
definice (43) do klinického spektra nestabilni anginy ndleZi: a) nov€ vznikla zdvazna angina
pectoris (stadium 3 a vyse dle CCS klasifikace, viz tabulka 3) s trvanim obtizi do 1 mésice, b)
zhorSeni dosud stabilni anginy (delsi ataky, zvySend frekvence symptom, pokles prahu pro
vyvolani bolesti), nebo ¢) klidové stenokardie. Na rozdil od pacientt s infarktem myokardu,
pacienti s nestabilni anginou maji niz8$i mortalitu ale 1 mensi benefit z protidestickova 1écby a
Casn¢ invazivni strategie (25).

U casti pacientidl s akutnim infarktem myokardu nenachdzime pii koronarografii
vyznamnéj$i korondrni stenozy (>50 % luminalni zazeni velké epikardialni véncité tepny) a
pak mluvime o infarktu myokardu bez obstruktivni koronarni aterosklerézy (MINOCA). Opét
se jedna spise o klinickou a pracovni diagnézu, dokud se nevylouci jiné jasné definované
pfi¢iny elevace troponinu, jako napiiklad plicni embolizace, sepse, hypertenzni krize nebo
myokarditida. V diferencialni diagnostice MINOCA hraje dtlezitou roli magneticka rezonance
srdce (44). Ta dokaze vyborné odliSit myokarditidu, nepoznanou specifickou kardiomyopatii,
tako-tsubo syndrom a skutecny infarkt myokardu podle piitomnosti edému myokardu a
charakteru pozdniho syceni myokardu gadoliniovou kontrastni latkou (LGE - late gadolinium
enhancement). Intrakoronarni zobrazeni metodami IVUS nebo OCT dokaZze objasnit rupturu

platu, nasténné tromby nebo disekci cévni stény, které nebyly patrné pti konvenénim zobrazeni
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koronarni angiografii. Pfi podezfeni na koronarni vazospasmy lze vyuzivat provokacni testy
s intrakorondrni aplikaci acetylcholinu nebo ergonovinu. I ptes Siroké vySetfovaci moznosti se
asi u Ctvrtiny pacientil nedafi jasnou pfi€¢inu MINOCA objasnit (45). Prognéza pacienti
s MINOCA je lepsi nez u jedinct s obstruktivni koronarni nemoci srdce. Standardni terapie
akutniho koronarniho syndromu (ASA, statin, ACE-I/ARB) snizuje vyskyt kardialnich piihod
a celkovou mortalitu i v této skuping (46).

V souvislosti s terminem MINOCA je dobré zminit i rozdil mezi pojmy ischemicka
choroba srde¢ni a koronarni nemoc srdce. Koronarni nemoc srdce (CAD) je patologickym
procesem charakterizovanym hromadénim aterosklerotickych plati v epikardidlnich tepnach
bez ohledu na to, zda ptisobi ¢i neplsobi piekdzku krevnimu proudu (47). Naproti tomu pii
ischemické chorob¢ srde¢ni (ICHS) akumulované aterosklerotické platy ve sténé véncitych
tepen maji za nasledek snizeny krevni pritok a nedostate¢né zasobeni srde¢niho svalu v klidu
nebo pii zatézi bez ohledu na symptomy. Toto déleni ma jisté vyznam z hlediska prevence a
v€asného zah4jeni 1éCby 1 u pacientli s neobstruktivni koronarni aterosklerézou.

V diagnostice AKS se opirdme o peclivé zhodnoceni symptomt a rizikovych faktori
koronarni nemoci, elektrokardiografické nalezy a laboratorni stanoveni biomarkerQ
myokardialni nekrozy. Casto vyuzivime i neinvazivni zobrazovaci metody jako
echokardiografii a CT koronéarni angiografii. Zlatym standardem nadéle zlstava invazivni
koronarni angiografie, kterda mtize byt soucasné¢ i metodou lécebnou. Blize je o diagnostice
AKS pojednédno v kapitole o diferencialni diagnostice bolesti na hrudi. Zakladem lécby je
revaskularizace myokardu (perkutanni nebo chirurgickd) a farmakologické 1é¢ba. Hlavnimi
slozkami medikamentdzni terapie je protidestickova 1écba (dudlni protidestickova 1écba je
indikovéna na 12 mésici po AKS), intenzivni hypolipidemickd terapie k dosazeni cilovych
hodnot LDL cholesterolu (cilovy LDL cholesterol po AKS je <1,4 mmol/l, a u vysoce
rizikovych nemocnych s opakovanymi kardiovaskuldrnimi ptihodami cilime na LDL pod 1,0
mmol/l) a korekce piidruzenych rizikovych faktorti aterosklerézy (hypertenze, diabetes
mellitus, anémie, zanechani koufeni). Pacienty po prodélaném infarktu myokardu je potiebné
dlouhodobé sledovat, protoZe jsou ohrozeni recidivou korondrnich piihod pfi progresi
aterosklerotickych zmén, srde¢nim selhanim pii remodelaci levé komory, poruchami srde¢niho
rytmu ale i cévnimi piihodami pii nekorondrnim aterosklerotickém postizeni (mozkova

ischemie, stfevni ischemie, ischemicka choroba dolnich koncetin).
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1.2. Diferencialni diagnostika bolesti na hrudi

Pacienti, ktefi ptrichdzeji na urgentni piijjem pro bolesti na hrudi, piedstavuji
diagnostickou a logistickou vyzvu, protoze vétSina z bolesti je zpisobena nekardialnimi a ¢asto
nezdvaznymi stavy, které nevyzaduji urgentni 1écbu a hospitalizaci (2). Diferencialni
diagnostika algickych stavli z hrudni oblasti je pomérné Sirokd, urcit piesnou pficinu obtizi
z jednoho vySetfeni casto neni mozné ani pii pouziti modernich vySetfovacich metod. Proto se
akutni diagnosticky proces neziidka omezuje na vylouceni Zivot a zdravi ohrozujicich stavi,
jako je akutni infarkt myokardu, plicni embolie, akutni disekce aorty, tenzni pneumotorax nebo
pneumonie.

Tridz pacientll s bolestmi na hrudi na urgentnim piijmu je zaloZena na peclivém
zhodnoceni anamnézy, fyzikalnim vySetfeni, ¢asném natoceni (do 10 minut od piichodu) a
interpretaci dvandcti svodového elektrokardiogramu a laboratornim stanoveni srdecnich
biomarkerti. Cilem vySetfeni by méla byt identifikace nestabilnich pacienti, pacientl se Zivot

ohrozujici pticinou bolesti na hrudi a posouzeni nutnosti hospitalizace z jakychkoliv divodd.

1.2.1. Anamnéza

Anamnéza a fyzikdlni vySetfeni pfedstavuji neodmyslitelnou soucast diagnostického
procesu, a to i pfes to, ze jednotlivé nalezy maji ¢asto nizkou specificitu a senzitivitu pro
vylou€eni akutniho korondrniho syndromu (48). Anamnestické udaje jsou dulezitymi
parametry, které mohou nasmérovat Iékate k spravné diagndze, jez je pak potvrzena dal§imi
pomocnymi vySetfenimi. Kromé nynéjSich symptoma, které pacienta piivedly k akutnimu
vySetieni, je nezbytné rychle zhodnotit osobni a rodinnou anamnézu a aktudlni farmakoterapii.

Z pohledu akutni bolesti na hrudi mtize byt ndpomocné zminka o pfedcasném vyskytu
aterosklerotickych kardiovaskularnich onemocnéni u nejblizsich ptibuznych (do 55 let u muzi
a do 65 let u zen), rodinny vyskyt aneurysmatu ¢i disekce aorty, ale i nahlych a
nevysvétlitelnych tmrti v rodin€. Dulezitym voditkem v diferencidlni diagnostice je osobni
anamnéza koronarni nemoci, daj o pfekonaném infarktu myokardu, stabilni anginé pectoris,
prodélané koronarni intervenci €i stav po aortokoronarnim bypassu nebo jiném chirurgickém
vykonu na srdci. Ukazatelem zvySeného kardiovaskularniho rizika u pacienta je piitomnost
klasickych rizikovych faktort aterosklerdzy: hypertenze, dyslipidémie, diabetes mellitus nebo
porucha gluk6zové tolerance, koufeni a nadvaha. Pokud anamnestickd data ziskana

z dokumentace nebo od pacienta nejsou tplna nebo jednoznacnd, mizeme na zvysené kardidlni

27



riziko usuzovat neptimo podle uzivané medikace. Pfinosnym muze byt i udaj o Gstupu bolesti
po bézné prodejnych analgeticich nebo naopak dlouhodobé naduZzivani opiatt.

Vysetfeni pacienta s bolesti na hrudi standardné¢ zaciname zjiStovanim nynéjSich
akutnich symptomd. Odbér anamnézy by mél byt strukturovany a méli bychom zhodnotit
nasledujici parametry bolesti: a) charakter, b) intenzita, c) lokalizace a propagace, d) délka
trvani a frekvence opakovani bolesti, e) vyvolavajici, zhorSujici a ulevové faktory, f)
doprovodné vegetativni symptomy a g) pridruzené symptomy.

Charakteristickym typem kardialni bolesti je stenokardie neboli angindzni bolest.
V dusledku ischémie a hypoxie srdecniho svalu dochazi k drazdéni senzitivnich visceralnich
nervovych zakonceni v kardiomyocytech a srde¢nich cévach. Stenokardie je tupa, paliva ¢i
svirdva bolest, nékdy ji pacient popisuje jako tlaceni, pocit tihy ¢i,.kdmen* na hrudi. Tento typ
bolesti je lokalizovan vlevo na hrudi ¢i za hrudni kosti (retrosternalni bolest), je difusni a
nepiesné ohrani¢end. Angindzni bolest se propaguje do Celisti, krku, zad, epigastria nebo do
ramena ¢i horni koncetiny. Z klinického hlediska musime rozliSovat mezi ndmahovou anginou
a klidovymi stenokardiemi. Namahové angina vznika v diisledku nepoméru mezi dodavkou a
potiebou okysli¢ené krve do pracujiciho myokardu. Bolest je provokovana fyzickou ndmahou,
emocnim stresem nebo chladem, a pii zachvatu se bolest pozvolna stupiiuje. Stenokardie
odezniva spontanné po uklidnéni, po skonceni zatéze ¢i po uziti nitroglycerinu (navozuje
koronarni vazodilataci) do n¢kolika minut. Typicka stenokardie splituje 3 podminky: a) paliva,
tupa ¢i svirava bolest za hrudni kosti, b) vznik pfi zatézi, ¢) Gstup do 5 minut po uklidnéni ¢i
uziti nitroglycerinu. Bolest spliiujici pouze 2 charakteristiky mizeme oznacit za atypickou
stenokardii, pokud spliiuje pouze jednu ¢i zddnou podminku mluvime o neangindzni bolesti na
hrudi (47). Zavaznost a intenzitu namahové anginy muizeme hodnotit podle klasifikace
kanadské kardiologické spolecnosti - tzv. CCS klasifikace (viz tabulka 3).

Naproti tomu typicka stenokardie vznikajici v klidu, trvajici mnoho minut ¢i hodin,
neustupujici do 5 minut po uklidnéni ¢i nitroglycerinu, nebo recidivujici bolest je suspektni
z akutniho koronédrniho syndromu. Bolest pii akutnim koronarnim syndromu je ¢asto spojena
s nevolnosti, zvracenim nebo pocenim pfi aktivaci vegetativniho nervového systému. Absence
typickych obtizi ale akutni korondrni syndrom nevylucuje.

Intenzita bolesti Casto neodrdzi zavaznost stavu. U disekce aorty pacienti popisuji
vysoce intenzivni, krutou bolest, pocit Slehnuti bicem ¢i trhéni vnitinich orgénti. S intenzivni
bolesti se setkdvame rovnéz i u akutniho koronarniho syndromu. Prah vnimani intenzity bolesti
je ale velmi subjektivni. Pocitovani bolesti je ovlivnéno i predeslou zkuSenosti. Napomocny

mize byt dotaz, jestli pacient nékdy zazil podobnou bolest.
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Stupen | Popis zavaZnosti anginy pectoris (AP) | Stupef omezeni

I AP pouze pfi vysoce intenzivni zatézi | ObtiZze pouze pfi intenzivni zatézi, ktera
se nevyskytuje v béZzném Zivoté

Il AP pfi stfedné intenzivni zatézi Mirné omezeni v béinych cinnostech
(napt. chlize do kopce nebo do vice nezZ
jednoho patra)

1 AP pfi mirné zatézi Obtize pfi chlzi kolem nékolika blok(
nebo chuzi do prvniho patra
v Klidova AP K vyvolani obtizi neni nutna zadna zatéz

Tabulka 3 Klasifikace zavaZnosti stabilni anginy pectoris podle kanadské kardiologické spolecnosti
CCS.

Bolest lokalizovand v malé ohrani¢ené bolesti a propagujici se pod pupek ¢i kycel je
vétSinou nekoronarni. Naopak pro korondrni ptivod bolesti je typické retrosternalni umisténi a
propagace do krku, ¢elisti, ramen nebo do levé horni koncetiny. Bolesti pfi zavaznych stavech
vétSinou bez 1€cby neustupuji a trvaji mnoho minut az hodin. Naproti tomu prchavé bolesti
trvajici vtefiny jsou s velkou pravdépodobnosti neischemického ptivodu. Vznik bolesti po
fyzické aktivité ¢i emociondlnim rozruSeni muze ukazovat na kardidlni piivod, vazba na
hluboky nadech na pleuralni ptivod, vazba na dotek a zménu polohy téla ¢i koncetin mtlize byt
projevem muskuloskeletalniho problému a vazba na pfijem stravy casto svéd¢i o mozném
zdroji bolesti v travicim ustroji. Ustup obtiZi po nitroglycerinu neni GipIné specificky pouze pro
ischemické bolesti a miize se vyskytovat i pii onemocnénich jicnu. Bolesti z pohybového
aparatu ¢i z hrudni stény je ¢asto mozné reprodukovat palpaci, tyto bolesti dobfe reaguji na
bézna analgetika nebo na spasmolytika. Ostrou bolest, zhorSujici se s hlubokym néddechem a
vleze, oznacujeme jako perikardidlni nebo pleuritickou bolest. Pfidruzené symptomy jako
napiiklad duSnost a oboustranné otoky dolnich koncetin mohou byt zndmkou srde¢niho
selhani, kasel a horecka se objevuji u pneumonie, jednostranny bolestivy otok dolni koncetiny
ve spojeni s dusnosti a bolesti na hrudi vazanou na nadech je suspektni z tromboembolické

nemoci.

1.2.2. Fyzikalni vySetieni

Nalezy pfi fyzikalnim vySetfeni u pacientli s bolesti na hrudi nebyvaji specifické. U
nekomplikovaného infarktu myokardu byva fyzikalni ndlez ¢asto zcela normalni. U pacienti
na urgentnim piijmu je v ramci tridZze nezbytné rychle zhodnotit vitalni funkce (krevni tlak,
tepova a dechova frekvence, saturace krve kyslikem, stav a kvalita védomi, teplota) a posoudit

celkovy vzhled pacienta. Jinak by m¢lo fyzikalni vySetfeni probihat standardné a strukturované

29



od hlavy k paté. U pacientll s bolestmi na hrudi je vhodné vénovat zvySenou pozornost
zhodnoceni néplné krénich zil, auskultaci srdce a plic, vySetfeni dolnich koncetin, palpaci
hrudniku a bficha a pulzacim na perifernich tepnach. Izolované zhodnoceni symptomi a
objektivnich znamek nestaci pro vylouceni akutniho koronarniho syndromu pro jejich nizkou
prediktivni hodnotu (48).

V nésledujicim odstavci popisujeme nckteré nalezy, které nds mohou upozornit na
zvySené riziko zdvazného onemocnéni, ale pro jednotlivé stavy nejsou patognomické. Mezi
nejcastej$i projevy potenciondlné¢ zavazného kardidlniho nebo plicniho onemocnéni patii
hypotenze, tachykardie, srde¢ni Selest nebo asymetricky plicni poslech. Hypotenzi a
zpomalenym kapilarnim névratem na periferii koncetin se miize manifestovat kardiogenni Sok
pfi komplikovaném infarktu myokardu, hemoragicky Sok na podklad¢ akutniho krvaceni pfi
disekci aorty nebo obstrukéni Sok pii masivni plicni embolii a srde¢ni tamponad¢€. ZvySena
napln krénich Zil, oboustranné chropy na plicich ¢i otoky dolnich konc¢etin mohou svédcit pro
srdecni selhani pfi ischémii myokardu. N¢kdy ale naopak mohou byt bolesti na hrudi
sekundarni pii srdecnim selhdvani a hypoxii. Pro plicni embolii je charakteristicky objektivni
nalez dusnosti s normalnim poslechovym nalezem na plicich. U pneumonie slySime chropy
nebo vrzoty pouze na jedné strané hrudniku, u pneumotoraxu je dychani na postizené strané
nesly$né. Kardialni pficiny bolesti jako naptiklad aortalni stendza, aortalni insuficience nebo
hypertroficka obstruktivni kardiomyopatie jsou spojené s charakteristickym Selestem na srdci.
Pii perikarditidé ¢i pleuritidé mizeme v inicidlnim stddiu nemoci slySet tieci Selest. Rozdilna
napln pulzu na periferii koncetin mize upozornit na moznou disekci aorty, tento pfiznak ma
jenom 30 % sensitivitu (49). Vyvolani bolesti pfi palpaci hrudniku snizuje pravdépodobnost
akutniho korondrniho syndromu, ale zcela jej nevylucuje. Pfi pAsovém oparu je bolest na hrudi

lokalizovana v postizeném dermatomu podél mezizebernich nervii a je spojena s exantémem.

1.2.3. Elektrokardiografie

Elektrokardiografie ma klicovou roli v tridZi pacientii s bolestmi na hrudi. Dvanacti
svodové EKG by mélo byt natoceno a interpretovano lékafem do 10 minut od prvniho
medicinského kontaktu s pacientem. Prioritou je rychla identifikace pacientli s bolestmi na
hrudi a s perzistujicimi elevacemi ST usekii, ktefi vyzaduji akutni provedeni invazivni
koronarni angiografie. Dale miZzeme pomoci elektrokardiogramu identifikovat i jiné obrazy
svédcici pro zdvazné koronarni postizeni nebo zdvazné poruchy rytmu. Kratkodoba kontinulni

monitorace rytmu je vhodna u vétsiny rizikovych pacientli s bolestmi na hrudi na urgentnim

30



pfijmu do definitivniho vylouceni zdvazné kardidlni pfi¢iny pomoci dalSich paraklinickych
metod.

V diferencialni diagnostice bolesti na hrudi je pfinosné hodnoceni ST segmentu, viny
T, trvani a morfologie QRS komplexu a ptipadné i trvani QT a PQ intervalu. Nejcastéjsi a
nejcharakteristi¢téj$i znamkou ischémie myokardu jsou denivelizace ST tuseku, které si
vysvétlujeme vznikem elektrického gradientu mezi zdravou a neposkozenou srde¢ni tkéni a
tzv. toky z poskozeni. Prib¢h ST segmentu (Gsek od konce QRS komplexu v takzvaném J bodu
do zacatku T viny) nad izoelektrickou linii nazyvame ST elevace a pod ni jako ST deprese. U
ST elevaci jesté rozliSujeme konkavni pribéh pii vyklenuti smérem dolll a konvexni priibéh
pfi vyklenuti smérem nahoru. ST deprese mohou mit horizontdlni, descendentni (klesajici)
nebo ascendentni (stoupajici) charakter. Ve velmi v€asném stadiu infarktu myokardu mtizeme
zachytit vysoké a pozitivni T viny - tzv. hyperakutni T, v dal$im prib¢hu se T vlny casto
negativizuji (inverze T). Jindy je znamkou ischémie upraveni dfive negativni T viny
(pseudonormalizace). Zndmkou jiz probéhlého infarktu myokardu na EKG je vymizeni
pozitivni amplitudy Gvodni ¢asti QRS komplexu (amputace R viny) nebo negativni zacatek
QRS komplexu (Q kmit). Prodlouzeni QRS komplexu nad 120 ms signalizuje pfevodni
poruchu, kterd miize byt navozena akutni i probéhlou ischémii, ale i velkym spektrem jinych
onemocnéni a stavll. U akutni ischémie myokardu a taky u tako-tsubo syndromu vidime
prodlouzeni QT intervalu, které je odrazem poruchy repolarizacni faze kardiomyocytu.

Diagnostika STE-AKS podle EKG vétsinou necini obtize. Kritérii pro patologické ST
elevace suspektni z akutniho infarktu myokardu jsou: nové perzistujici elevace ST useku
v bodé J ve 2 nebo vice sousednich svodech kromé V2-3 vétsi nebo rovné 0,1 mV. Ve svodech
V2-3 jsou kritéria pro patologické ST elevace specifickd podle v€ku a pohlavi: a) > 0,15 mV
pro Zeny, b) > 0,20 mV pro muze nad 40 let a c) > 0,25 mV pro muze do 40 let véku. Na
zaklad¢ lokalizace elevaci ST tsekt mizeme klasifikovat infarkty pfedni, spodni, bo¢ni a zadni
stény a lze predpokladat i misto uzavéru/zazeni véncité tepny.

Spektrum elektrokardiografickych nélezl u pacientii s akutnim korondrnim syndromem
bez perzistujicich elevaci ST usekl je znacné Siroké. Potkat se mizeme s prechodnymi ST
elevacemi, prechodnymi i perzistujicimi depresemi ST tsekil, inverzi a pseudonormalizaci T
vIn, noveé vzniklou raminkovou blokadou, Q-kmity ¢i se zcela normalni EKG kiivkou. Pro
akutni ischémii myokardu svéd¢i noveé vzniklé horizontalni nebo descendentni deprese ST
useki > 0,05 mV a/nebo inverze T vilny > 0,1 mV ve dvou sousednich svodech

s prominentnim kmitem R nebo pomérem R/S nad 1 (40).
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U pacientl s pretrvavajici nebo recidivujici bolesti na hrudniku, velkou klinickou
suspekei na akutni koronarni syndrom a nediagnostickou EKG ktivkou, bychom méli EKG
vySetieni zopakovat v odstupu 10-15 minut a pfipadné doplnit zdznam z doplitkovych svodu.
U pacientl s podezienim na infarkt zadni stény (ST deprese s pozitivni T vlnou a vysokym R
kmitem ve svodech V1-3) je pottebné pouzit tzv. zadni svody (V7-9), pii suspekci na infarkt
pravé komory mizeme pouzit svody z pravého prekordia (V3R, V4R). Svod aVR byva pii
interpretaci elektrokardiografické kiivky ¢asto opomijen (29). Elevace ST tseku > 0,1 mV ve
svodu aVR v spojeni s depresemi ST > 0,1 mV v Sesti a vice svodech svédci pro rozsahlou
ischémii myokardu (25). S timto obrazem se setkavame pii ischémii myokardu na podkladé
stendzy kmene levé véncité tepny nebo pii zdvazném postizeni vSech 3 véncitych tepen. Tento
nalez predstavuje ekvivalent STEMI a je rovnéz indikaci k urgentni koronarni angiografii.

V ptipadé¢ raménkové blokady a komorové stimulace je naruSend nejenom faze
depolarizace ale i komorové repolarizace. Pfitomné repolarizacni zmény u téchto stavl tak
Casto maskuji pfipadné ischemické zmény. Existuje nekolik algoritmii k rozpoznéani akutniho
infarktu myokardu v téchto ptipadech. Nejznamé;jsi jsou kritéria podle Sgarbossové (50), ktera
maji 90 % specificitu pro diagnostiku STEMI. Pokud maji pacienti s blokadou levého
Tawarova raménka (LBBB) trvajici bolesti na hrudi a je vysoka klinicka suspekce na akutni
koronarni syndrom, méli bychom k nim pfistupovat jako k pacientim se STE-AKS a indikovat
akutni koronarografii bez ohledu na to, jestli se jedna o nové vzniklou raménkovou blokadu ¢i
blokadu starého data. V zbylych ptipadech se doporucuje vyckat stanoveni troponinu
k potvrzeni ¢i vylouceni myokardialniho poskozeni.

Diagnostické ST elevace ma jenom maly zlomek pacientl na urgentnim piijmu. VétSina
nemocnych ma nespecifické zmény, nebo zcela normdalni kiivku (51). Normadlni
elektrokardiogram nevylucuje kardidlni pfi¢inu obtizi. Pacienti snormalnim EKG a
prokézanym infarktem myokardu maji niz8i mortalitu a nizs$i vyskyt kardialnich ptihod proti
pacientiim s patologickym EKG (52,53). Senzitivita elektrokardiografie pro diagn6zu akutniho
infarktu myokardu u pacientl s bolestmi na hrudi je nizka a pohybuje se kolem 50 % (54).

U pacienti s bolestmi na hrudi miizeme nalézt rozli¢né tzv. nespecifické repolarizacni
zmény, které nespliuji vysSe popsana kritéria infarktovych ST depresi ¢i inverzi T viny. Tyto
nalezy zna¢né znesnadnuji diagnostiku akutniho koronarniho syndromu. Repolarizacni zmény
mohou byt vyvolany ischémii myokardu ale i rozliénymi kardidlnimi a nekardidlni pfi¢inami,
jako napftiklad: komorova preexcitace, Brugadiiv syndrom, perikarditida a myokarditida,

poruchy srde¢niho rytmu, elektrolytové poruchy, intoxikace, subarachnoidalni krvaceni,
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hypertrofie levé komory u aortalni stendzy ¢i hypertrofické kardiomyopatie, zatizeni pravé
komory u akutni plicni embolizace nebo chronické plicni hypertenze. V nékterych ptipadech
pomize i porovnani se star§imi EKG kiivkami, pokud jsou k dispozici. Do EKG obrazu plicni
embolie patii sinusova tachykardie, nové vznikla blokada pravého Tawarova raménka nebo
McGinn-Whiteovo znameni S1Q3T3 (hluboky S kmit ve svodu I, Q kmit a negativni T vlna
ve svodu 3). U nékterych pacientii s plicni embolizaci mize elektrokardiogram imitovat
repolarizacni zmény jako u akutniho korondrniho syndromu: inverze T vlny ve V1-3 je
odrazem tlakového ptetizeni pravé komory, ST elevace v spodnich svodech II, III, aVF a ve
svodu V1 jsou odrazem ischémie pravé komory. V pocate¢nim stadiu perikarditidy nachazime
difusni nahoru konkavni elevace ST usektll (na rozdil od infarktu kde jsou elevace konvexni a
lokalizované do pfislusného povodi), deprese PR segmentu a klesajici segment TP
(Spodickovo znameni), ktery je patrny ptfedevSim ve svodu II a ve svodech z lateralniho
prekordia. U pacientll s aortalni sten6zou a hypertrofickou kardiomyopatii lze nalézt

hypertrofii a pfetizeni levé komory, pti tamponad¢ je voltdz QRS komplext neimérné nizka.

1.2.4. Laboratorni vySetieni

Laboratorni vySetfeni je integralni soucasti vySetfovaciho postupu u pacientt s bolestmi
na hrudi. Jednotlivé laboratorni nalezy mohou usmérnit rozhodovani, ale jejich senzitivita je
op¢t nizkd. Nizké hladiny hemoglobinu svéd¢i pro anémii jako moZznou pficinu sekundarni
ischémie myokardu. Leukocytéza miize byt projevem infekce plic a dychacich cest, nebo
sekundarni pfi stresové reakci organismu na rozsahlejsi infarkt myokardu ¢i plicni embolizaci.
Pro infek¢ni piiciny bolesti na hrudi je senzitivnéjsi stanoveni C-reaktivniho proteinu (CRP)
nebo prokalcitoninu, oba markery zadnétu ale maji své limitace v niz$i specificité. Pfed indikaci
CT angiografie s pouzitim kontrastni latky je dobré znat hladiny kreatininu. V Sirsi
diferencialni diagnostice nds mohou zvySené hodnoty jaternich testl, bilirubinu a
pankreatickych enzymil nasmérovat na moznou biliarni koliku, cholecystitidu ¢i pankreatitidu.
Tyto stavy se mohou v pocate¢nim stadiu projevit bolesti na hrudniku ¢i v epigastriu.

Casto pouzivanym laboratornim vySetfenim u pacientii s bolestmi na hrudi je stanoveni
D-dimerti. Jednd se o degradac¢ni produkty vznikajici pii rozpadu fibrinu, které jsou
nespecifickym markerem probihajici trombozy a spontanni fibrinolyzy. Nejvétsi diikazy mame
o jejich pouziti v diagnostice plicni embolie a disekce aorty. Normalni hodnoty (do 0,5 mg/1)
u pacientl s nizkou predtestovou pravdépodobnosti prakticky vylucuji plicni embolii a disekci

aorty. Naopak pfi zvySenych hladinach je k potvrzeni diagn6zy nutné dalsi, hlavné zobrazovaci
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vySetieni (v obou pfipadech upfednostiiujeme CT angiografii). S vékem hladina D-dimeri
pfirozené stoupd, a proto bychom u pacienti nad 50 let méli pro vylouceni plicni embolie
pouzivat hodnoty vztazené k véku (rozhodovaci mez = vék x 0,01 mg/1).

myokardu. Laboratorni diagnostika AIM prodélala v poslednich desetiletich vyrazné zmény.
Historicky uzivané biomarkery myokardidlni nekrézy jako aspartataminotransferaza (AST),
laktatdehydrogenaza (LDH) a kreatinkinaza (CK) a jeji MB frakce (CK-MB) se v soucasnosti
pro svoji niz8i senzitivitu pouzivaji v diagnostice infarktu myokardu jiz jen zcela vyjimecné.
Zlatym standardem laboratorni diagnostiky akutniho infarktu myokardu je aktudlné stanoveni

srde¢nich troponind.

Troponiny

Kardialni troponin I (Tnl) a troponin T (TnT) jsou strukturdlni proteiny, které se
vyskytuji pouze v srde€nim svalu. Troponinovy komplex je soucasti tenkych filamentd
kardiomyocytli a hraje kli¢ovou roli v regulaci spojeni excitace a kontrakce v srdci. Za
normalnich okolnosti se troponin v krvi nevyskytuje. Nejcastéji se troponiny uvolniuji do krve
pfi nekréze kardiomyocytll, a proto je troponin povazovan za velmi senzitivni biomarker
myokardidlni nekrézy. Jednim z moznych mechanisml vzestupu troponinu bez nekrozy
kardiomyocytll je apoptéoza — programovana smrt bun€k pii fyziologické obméné bunck
(troponiny se uvolnuji difuzi pfes bunéénou membranu ¢i odevzdavanim mimo bunky ptes
membranové vybeézky - tzv. blebs). DalSim zvazovanym mechanismem zvySeni troponinu
v krvi je zpomalena clearance troponinovych komplext z krve (napiiklad pfi rendlnim selhani)
(55).

Poskozeni myokardu muze byt zpisobeno mnohymi mechanismy, jako naptiklad
ischémie, zanét, uraz nebo toxiny. Srde¢ni troponiny T a I jsou orgdnové specifické pro
myokard, avSak jejich zvySeni neni specifické¢ pro ischémii myokardu. Mnoho kardialnich
onemocnéni a nekardidlnich stavi mize vést k poskozeni myokardu a uvolnéni troponinii do
krve, a to 1 pii nepfitomnosti postiZzeni velkych epikardialnich véncitych tepen (56). ZvySené
hodnoty troponinu jsou spojené s hor$i prognozou. Pfi infarktu myokardu zvySeni hladiny
troponinu nastupuje za 3-6 hodin, vrchol dosahuje za 12-72 hodin a zvySené hladiny pretrvavaji
7-14 dni.

Pravé dynamickd zména hodnoty troponinu pifi opakovaném stanoveni s ¢asovym

odstupem je nezbytnd pro prikaz akutniho infarktu myokardu. Dynamicky vzestup a/nebo
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pokles hladiny srdecniho troponinu v ¢ase je nezbytnou podminkou pro diagnoézu akutniho
infarktu myokardu (40). RozliSovaci mez je stanovena na 99. percentil horniho referen¢niho
rozmezi (URL) pro zdravou populaci, tato mez se 1iSi mezi riznymi vyrobci testd. Proto je
nezbytné ve&dét, jaky test mame k dispozici a jak ma nastavené rozhodovaci limity. Pro
diagnozu akutniho infarktu myokardu je dalSi didlezitou podminkou piitomnost alespoii
jednoho z nasledujicich: symptomy konzistentni s myokardialni ischémii, kompatibilni zmény
na elektrokardiogramu nebo typicky néalez postiZeni pfi invazivni koronarografii. Pokud mame
dynamické zmény troponinu v Case bez vyse uvedenych podminek, mluvime pouze o akutnim
poskozeni myokardu. Mozné pticiny zvySeni hladiny troponinu a myokardialni poskozeni jsou

uvedené v tabulce 4.

Tachyarytmie a bradyarytmie

Srdecni selhani

Nekorigovand hypertenze

Myokarditida

Tako-tsubo syndrom

Kardiomyopatie

Chlopenni vady

Korondrni spasmus, korondrni embolizace nebo vaskulitida korondrnich tepen
Infiltrativni onemocnéni srdce (amyloiddza, sarkoiddza)
Poskozeni myokardu léky a toxiny

Srdecni procedury (PCI, CABG, elektricka kardioverze)
Disekce aorty

Kontuze myokardu

Plicni embolie

Kritické stavy (Sok, sepse)

Akutni poSkozeni CNS (krvaceni, ischémie, meningitida)
Thyreopatie

Extrémni fyzickd zatéz (maratonsky béh)

Onemocnéni ledvin

Respiracni selhani, hypoxie, anémie

Tabulka 4 Pri¢iny zvySenych hodnot srdecnich troponinii v krvi kromé akutni ischémie myokardu.
Upraveno podle (40).

Aktuélni doporucené postupy pro diagnostiku a 1écbu pacientli s akutnim koronarnim
syndromem doporucuji stanoveni troponinu vysoce senzitivnhi metodikou (hs-Tn) (25).
V porovnani se stanovenim konvencnimi testy, je vyhodou vysoce senzitivnich testll vyssi
senzitivita, zkraceni doby do detekce nejmensi hladiny troponinu po kardidlnim inzultu a
rovnéZ je kratsi i doba nutna k prikazu signifikantni zmény hladiny troponinu. Analytickou

podminkou pro vysoce senzitivni test je koeficient variace na 99. percentilu horniho
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referencniho rozmezi pro dany test niz$i nez 10 %. Vysoce senzitivnimi testy dokdzeme piesné
stanovit hladinu troponinu u relativné vysokého poctu zdravych jedincti, coz vedlo k nartstu
infarktu myokardu 2. typu. Koncentraci srdecnich troponini je potfebné interpretovat spise
jako kontinualni proménnou.

V soucasné dob€ jsou validovany 3 troponinové algoritmy (jednohodinovy,
dvouhodinovy a tfihodinovy algoritmus) pro laboratorni vylouc¢eni nebo potvrzeni akutniho
myokardialniho poSkozeni. Velmi nizké koncentrace troponinu pod limitem detekce (LoD -
z angl. limit of detection, nejniz§i mozna koncentrace troponinu, kterou je dany test schopny
spolehlivé detekovat a rozli§it) mize s 99 % jistotou spolehlivé vyloucit akutni infarkt
myokardu z jediného krevniho odbéru. V ostatnich pfipadech je nutné opakované stanoveni
troponinu, tzv. sériové testovani, ptfi kterém se vstupni koncentrace (¢as To) porovnava
s hladinou ziskanou z krevniho vzorku odebraného s fixnim ¢asovym odstupem (¢as T1) bez
ohledu na délku trvani nebo ¢as zac¢atku symptomil. Klinicky vyznamna zména koncentrace
troponinu mezi prvnim a druhym vzorkem (tzv. delta) se 1i$i podle vyrobce diagnostického
testu. Optimalni je hodnotit absolutni zménu koncentrace troponinu, obzvlast’ pfi interpretaci
nizkych hodnot troponinu, protoZe velmi malé zmény koncentrace troponinu jsou nachylné;jsi
k analytické chybé a tim padem ke Spatné interpretaci testu. Zavedeni vysoce senzitivnich testl
vyrazné zlepsilo ucinnost tridze pacientl s bolestmi na hrudi na urgentnim piijmu. Interpretace
vysledku vsak vyzaduje integraci vSech klinickych informaci. I kdyz vylou¢ime akutni infarkt
myokardu, pacienti s myokardidlnim poSkozenim maji zvySené riziko kardiovaskularnich
ptihod (40).

Pro ttihodinovy algoritmus (Oh/3h) plati, ze akutni infarkt myokardu je spolehlivé
vyloucen pokud: a) vstupni a kontrolni hodnota troponinu zlistava pod 99. percentilem horniho
referencniho rozmezi a pacient nema nadale bolesti na hrudi a zarovenn ma nizké riziko
hospitaliza¢ni mortality podle GRACE skoére (< 140 bodt), nebo b) u pacientti, kteti prichazeji
vice nez 6 hodin od zacatku bolesti a maji normalni vstupni hodnotu troponinu (v tomto pfipadé
neni potfeba stanovovat troponin s odstupem). Akutni IM je potvrzen pokud: a) pacient ma
vyrazné zvySenou vstupni hodnotu troponinu (v ¢ase To), nebo b) dochézi k signifikantnimu
vzestup troponinu po 3 hodinach (Cas T1). Problémem tohoto algoritmu je, Ze nema stanovené
pfesné cut-off hladiny troponinu pro potvrzeni a vylou€eni akutniho IM. Pacienty, ktefi
nespliiuji vySe uvedend kritéria a jsou v tzv. ,Sedé zoné“ je potiebné dale vysettit (dalsi
kontrola troponinu, CT-koronarografie nebo zatézovy zobrazovaci test). Jednohodinovy
algoritmus (Oh/1h) proti tfthodinové verzi umoziuje bezpeéné vylouceni AIM i u pacientli

s mirnymi nespecifickymi repolariza¢nimi zménami na elektrokardiogramu, vynechava
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nutnost pouziti klinického skoérovaciho systému a zkracuje dobu ¢ekani na urgentnim piijmu o
2 hodiny. Navic ma pfesné¢ definované rozhodovaci meze hodnot troponinu, které jsou rozdilné
pro validované eseje od rozdilnych vyrobcti. Dvouhodinovy algoritmus (0h/2h) ma podobnou
ptresnost jako jednohodinovy algoritmus, potfebna delta troponinu k potvrzeni nebo vylouceni

IM je ale v absolutnich hodnotach vétsi a tim padem méné ovlivnéna analytickou chybou.

Palciva bolest na hrudi

Bolest> 6 h

Znovu ovéfit hs-cTn:3 h

hs-cTn beze zmény

hs-cTn beze zmény

(jedna hodnota > ULN)

]
2
e
=%
bol 2 \
Bezbolestny, GRACE < 140, = B A
diferencialni diagnézy vylougeny = Vysetfeni diferencialnich
+ diagnéz

Vysoce abnormalni hs-cTn

Zatézovy test pred propusténim Invazivni lé€ba

GRACE — Global Registry of Acute Corenary Events score; hs-cTn — srde¢ni troponin stanoveny vysoce senzitivni metodou; ULN — horni limit
normalu, 99. percentil zdravych kontrol.

Obrazek 3 Trihodinovy rozhodovaci algoritmus (0h/3h). Pievzato z (57).

Suspektni non-STEMI
E 0 h < B ng/l ) 0h =D ng/l
Oh <A*ng/l nebo a Jiné nebo
1A0-1h<Cng/l A0-1h=Eng/l
Sledovani
A B C D E

hs-cTnT (Elecsys) 5 12 3 52
hs-cTnl (Architect) 2 5 2 52
hs-cTnl (Dimension Vista)* 0,5 5 2 107 19

Obrazek 4 Jednohodinovy rozhodovaci algoritmus (0h/1h). Rozhodovaci limity se 1isi podle typu
stanoveného troponinu a vyrobce pouzitého testu. Prevzato z (57).
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1.2.5. Zobrazovaci metody

1.2.5.1. Echokardiografie

Echokardiografie patii mezi zdkladni modality pro diagnostiku a monitorovani pacientii
s akutnim kardiovaskularnim onemocnénim (58). Echokardiografické néalezy jsou soucasti
univerzalni definice akutniho infarktu myokardu. Echokardiografické vySetfeni by mélo byt
dostupné na urgentnim piijmu nebo na jednotce pro vysetieni bolesti na hrudi. Jedna se o
neinvazivni, rychlé a lehce dostupné vysetfeni, které¢ je mozno provést na lizku pacienta.
Echokardiografie je u pacienti s bolestmi na hrudi doporucena pfi: velkém podezieni na akutni
koronarni syndrom, pfi soucasném srdecnim selhani, obehové nestabilité, pfi podezieni na
akutni aortalni syndrom, myokarditidu, perikarditidu, plicni embolizaci ¢i stenézu aortalni
chlopné. Naopak echokardiografické vySetieni neni nezbytné nutné provadét pii zjevné

Echokardiografické znamky svédcici pro moznou myokardialni ischémii jsou: lokéalni
porucha kinetiky levé komory, systolickd dysfunkce levé komory, porucha myokardialni
perfuse pifi kontrastni echokardiografii nebo sniZzena lokalni kontraktilita pfi hodnoceni
myokardidlni deformatibility (strain imaging) (58). Normalni echokardiograficky nélez u
pacienta s bolestmi na hrudi nevylucuje akutni koronarni syndrom, plicni embolizaci ani
disekci aorty. Nalez dilatace pravé komory u hemodynamicky nestabilniho pacienta nebo pii
srde¢ni zéstavé s klinickou suspekci na plicni embolii opraviiuje k podani systémové
trombolyzy (pii absenci absolutnich kontraindikact).

Na urgentnim pifijmu si vétSinou vysta¢ime s transtorakdlni echokardiografii,
transezofagedlni vySetfeni mizeme vyuzit pii podezieni na akutni aortalni syndrom pfi
nedostupnosti nebo kontraindikaci vypocetni tomografie. Kromé anatomickych informaci nam
echokardiografie umoziluje ziskat i funkéni hemodynamické data jako napiiklad neinvazivni
odhad plicni hypertenze a plniciho tlaku levé komory, odhad volémie na zakladé Site a
kolapsibility dolni duté zily ¢i kalkulovat srde¢ni vydej. Kromé srdce 1ze pomoci sonografie
neinvazivné a bez radiacni zatéze zhodnotit pfitomnost pneumotoraxu (absence klouzani
pleury - tzv. sliding), volné tekutiny v hrudni, bfi$ni a perikardialni dutiné, znamky plicniho
méstnani (Cetné B-linie a tzv. komety) ¢i pfitomnost trombu v hlubokém Zilnim systému
dolnich koncetin u pacientl s podezienim na tromboembolickou nemoc. Echokardiografické
vySetfeni jiz neni vysadou pouze kardiologtli, schopnost provedeni bazélniho vySetieni srdce a

hrudniku se stava zakladni soucasti vycviku lékati urgentni mediciny a v intenzivni péci.
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1.2.5.2. RTG a vypocetni tomografie

Prosty rentgenovy snimek hrudniku je jednoduchd, neinvazivni a dobie dostupna
zobrazovaci metoda s malou radiacni zatézi. V diferencidlni diagnostice bolesti na hrudi by
mél byt zvazen hlavné u starSich pacientl, kde pfi¢ina bolesti neni zjevna z anamnézy a
fyzikédlniho vySetfeni. Déle je rentgen plic obzvlast vhodnou metodou u pacientli s
prepokladanou plicni pfi¢inou obtizi. Miize odhalit pneumonii, tumor plic nebo pneumotorax
jako pricinu akutni bolesti. Dalsi uzite¢nou oblasti vyuziti jsou patologie z pohybového aparatu
jako spondyloza, fraktury zeber a kompresivni fraktury hrudnich obratlii. N¢kdy RTG nélez
mize nepiimo poukazovat na stavy, které je potieba potvrdit jinymi metodami: rozsifeni
srde¢niho stinu pfi perikarditidé nebo tamponad¢, rozsifeni mediastina pfi aneurysmatu aorty,
kalcifikace v aortalni chlopni pfi degenerativni aortalni stendze. Pfi akutnim koronarnim
syndromu je nélez ¢asto normalni, a proto neni RTG plic rutinné doporu¢ovanou metodou u
vSech pacientt.

Vypocetni tomografie se etablovala jako metoda prvni volby k potvrzeni akutni plicni
embolizace (APE) a akutni disekci aorty (DA) (59). Jedné se o neinvazivni, rychlé a snadno
dostupné vysetieni. Nevyhodou je radiacni zatéz, ale v indikovanych ptipadech jisté benefit
vySetieni pfevySuje rizika. Pro angiografické vysetfeni (CTA) je nezbytné nitrozilni podani
jodové kontrastni latky, proto bychom neméli zapominat na alergickou anamnézu pacienta a
stav rendlnich funkci. Pro vylouceni APE a DA ma CTA velmi vysokou negativni prediktivni
hodnotu. Pro plicni embolii je charakteristickym nalezem vypadek syceni kontrastni latky ve
vétvich plicni tepny. CTA muze dale zhodnotit i pfitomnost plicniho infarktu, trombu
v pravostrannych srdec¢nich oddilech a dilatace a pietizeni pravé komory (reflux kontrastni
latky do dolni duté zily). CTA dokéze potvrdit pfitomnost intimalni trhliny u akutni disekce
aorty, lokalizaci entry, rozsah postizeni aorty a ischémii orgdnii a tkani zasobenych
z postizené¢ho useku aorty. Rizikovymi nélezy u disekce aorty je hemotorax a piitomnost
tekutiny v perikardu.

Pokrok v oblasti vypocetni tomografie umoznil neinvazivni vySetfeni véncitych tepen
u pacientll s podezienim na akutni koronarni syndrom, ale i u téch, kde bylo laboratorné
vylouceno myokardidlni poskozeni opakovanym stanovenim srde¢niho troponinu. CT
koronarografie je rychld a presna metoda uréena pro vylouceni obstruktivni koronarni
ateroskler6zy pro svoji vysokou negativni prediktivni hodnotu (60). Neni vhodna pro velmi
obézni pacienty, pacienty s vyraznymi kalcifikacemi koronéarnich tepen a koronarnimi stenty,

a pti poruchach srde¢niho rytmu, protoze pii vySetieni se nabér dat fidi EKG. Své uplatnéni
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ma spiSe u mladsich pacientli bez zndmé korondrni nemoci a s nizkym rizikem koronarni
nemoci. Vysoka pfesnost CT vySetfeni pro potvrzeni plicni embolie a disekce aorty a schopnost
bezpecné vyloucit koronarni nemoc mélo_za nasledek zavedeni tzv. ,.triple rule-out® protokold,
kdy je mozné pfi jednom vySetieni soucasné vyloucit vSechny tii zivot ohrozujici pficiny
bolesti na hrudi. Proti samotné CT koronarografii je ale potfeba pocitat s delSim casem

vySetieni, véts§im mnozstvim pouZzité kontrastni latky a rovnéz s vétsi radiacni davkou.

1.2.6. Invazivni koronarni angiografie

Selektivni koronarni angiografie (SKG, ICA) je invazivni metoda, ktera nadale
predstavuje zlaty standard v diagnostice korondrni nemoci srdce. Zhodnoceni pfitomnosti,
lokalizace, zdvaznosti a komplexnosti aterosklerotického postizeni véncitych tepen patii mezi
jejinesporné vyhody. Nové metodiky jako hodnoceni frakéni pritokové rezervy (FFR), opticka
koheren¢ni tomografie (OCT) nebo pouziti intravaskuldrniho ultrazvuku (IVUS) ptidavaji
dalsi informace o hemodynamické vyznamnosti koronarnich stendz a detailni anatomii cévni
stény. I pfesto nesmime zapominat na rizika a komplikace této invazivni metody — poskozeni
cév instrumentariem, krvaceni, poskozeni ledvin kontrastni latkou, alergické reakce, zavazné
arytmie ¢i selhdni srdce. Vzdy je proto nezbytné individudlni posouzeni pifinosu a rizik pro
dané¢ho pacienta.

Ke koronarografii indikujeme pacienty s potvrzenym akutnim koronarnim syndromem,
typickymi symptomy a vysokym kardiovaskuldrnim rizikem, pacienty s vyznamnou ischémii
prokézanou pfi neinvazivnich zobrazovacich metodach pted piipadnou revaskularizaci a déle
pfipadné 1 pacienty s trvajici suspekci na korondrni etiologii obtizi, u kterych ostatni
vySetiovaci metody definitivné nepotvrdily nebo nevyloucily diagnoézu. Urgentni
koronarografie je doporucena pro pacienty s akutnim koronarni syndromem s perzistujicimi
elevacemi ST tseki a u pacientii s akutnim koronarnim syndromem bez ST elevaci s vysokym
rizikem. Ukazateli vysokého rizika u NSTE-AKS jsou trvajici nebo recidivujici bolesti
nereagujici na farmakologickou 1écbu, dynamické repolarizacni zmény na EKG,
hemodynamické nestabilita, kardiogenni Sok, zdvazné poruchy rytmu, ob&hova zastava, akutni
srdecni selhani a mechanickd komplikace IM. Tyto skupiny rovnéz indikujeme k urgentni
koronarografii, protoze maji nejvetsi ptinos z invazivni terapie a nejvyssi riziko z prodlevy.
Koronarni angiografie nabizi kromé diagnostiky i moZnost terapie (perkutanni korondrni

intervence) v pribéhu jednoho vysetieni.
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1.2.7. Zatézové testy

Zatézové testy jsou primarné uréené pro pacienty ve stfednim riziku kardialnich ptihod,
u kterych byl vyloucen akutni korondrni syndrom. Vzhledem k ndro¢nosti a dostupnosti jsou
vétSinou provadény ambulantné, aZz po propusSténi z urgentniho piijmu. Mezi nejbéznéjsi
metody patii zatézové EKG, zéatézova echokardiografie, perfuzni scintigrafie myokardu,
zatézova magneticka rezonance a pozitronova emisni tomografie (PET). Zakladnim principem
zatézovych testll je navySeni metabolickych pozadavkl na myokard pfi zatézi a navozeni
nepoméru mezi potiebou a pfisunem substrati, ktery neni v klidu patrny. K prikazu
myokardialni ischémie se vyuzivaji rizné formy zatéze jako napftiklad: fyzicka zatéz (jizda na
bicyklovém ergometru, bézecky pas), inotropni z4téz (dobutamin) nebo vasodilatacni zatéz
(dipyridamol, adenosin, regadenoson). Ischémie myokardu navozena zatézi ma rozlicné
projevy, které pak detekuji jednotlivé vySetfovaci metody: u zatézové ergometrie jsou to
ischemické elektrokardiografické repolarizaéni zmény, u zatéZzové echokardiografie a
magnetické rezonance lokalni poruchy kinetiky levé komory, scintigrafie hodnoti poruchy
vychytavani radiofarmaka podle zmén perfuse a PET sleduje poruchy metabolismu. Pfi
ischémii myokardu dochazi nejdiive k poruSe metabolismu a perfuse, pak k naruseni
diastolické a posléze i systolické funkce myokardu, déale krepolarizaénim zméndm na
elektrokardiogramu a az v poslednim kroku se objevi bolest na hrudi. Metody, které detekuji
Casngj$i zmeény v ischemické kaskad€ maji vySsi senzitivitu a specificitu.

Zatézové testy dokazi zhodnotit nejenom piitomnost obstruktivni korondrni nemoci, ale
1 posoudit rozsah a zavaznost myokardidlni ischémie. To mé nejenom prognosticky vyznam,
ale je to dilezité 1 pro vedeni terapie a hodnoceni nutnosti pfipadné revaskularizace. Kazdy
z testll mé svoje indikace, kontraindikace, vyhody a nevyhody, které by mél indikujici 1ékat
pfedem zvazit a rozhodnuti prodiskutovat s plné informovanym pacientem. Pfi vybéru
zatézového testu nesmime zapominat na dostupnost dané metody na pracovisti a jeji cenu.

Srovnani zatézovych a zobrazovacich testl je v tabulce 5.
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Ergometrie Zatézova Zatézovy Zatézova CT-CA ICA
echokardiografie | SPECT MR
Sensitivita | 58 % 85 % 87 % 90 % 95 % 98 %
Specificita | 62 % 82 % 70 % 80 % 81% 82 %
absence nulové zareni, vysoka nulové zhodnoceni | nejptesnéjsi
zareni, hodnoceni senzitivita | zareni, koronarni hodnoceni
nenarocnost, struktury, funkce | pro nejpresnéjsi | anatomie a anatomie
dobrd a viability potvrzeni informace o | vyznamnosti | véncitych
dostupnost, myokardu, CAD, strukture a stendz, tepen,
Vyhody posouzeni vysoka specificita | hodnoceni | tkarové hodnoceni hemodynam
zatézové pro vylouceni viability charakteristi | struktury ické
kapacity CAD myokardu, | ce myokardu hodnoceni
prognostic stendz (FFR,
ké iFR),
informace moZnost
intervence
nizka subjektivni radiacni nemoznost radiacni radiacni
specificita a hodnoceni, zatéz, dynamické zatéz, zatéz,
senzitivita, Casto limitovana limitace zatéze, limitace u komplikace
limitace pfi kvalita obrazu vysetreni limitace u arytmii, u z invazivity
bazalné (nutnost (artefakty | arytmii, tézkych procedury
abnormalnim kontrastniho z jater a kovové kalcifikaci, (krvaceni,
EKG zobrazeni), prs u zen, materialy, pfi vyrazné poranéni
, vyZaduje vétsi LBBB, klaustrofobi | obezité a nervl a cév,
Nevyhody " . . , .
zkusenosti poruchy e pacienta, v hodnoceni | embolizace),
vysetfujiciho rytmu, omezena mensi jodova
balancova | dostupnost koronarnich | kontrastni
na MVD) tepen, latka
jodova (alergie, CIN)
kontrastni
latka
(alergie, CIN)

Tabulka S Srovnani zatéZovych a zobrazovacich metod pro diagnostiku koronarni nemoci. CAD - koronarni
nemoc srdce. CIN - kontrastni latkou indukovana nefropatie. CT-CA - CT koronarni angiografie. EKG -
elektrokardiogram. FFR - frakéni prutokova rezerva. ICA - invazivni koronarni angiografie. iFR - instantaneous
wave-free ratio. LBBB - blokada levého Tawarova raménka. MR - magnetickd rezonance. MVD - nemoc vice
koronarnich tepen. PTP - ptedtestova pravdépodobnost. SPECT - radionuklidova perfuzni scintigrafie myokardu.
Upraveno podle (61,62).

1.3.

Specifika bolesti na hrudi u pacientii ve vy$§im véku

Velkou c¢ast pacientli s bolestmi na hrudi predstavuji seniofi, téméf polovina

nemocnych s bolesti na hrudi je ve véku nad 65 let (12). Co se tykd pohlavi, dominuji v

kategorii pacientl s bolestmi na hrudi nad 65 let Zeny. Stars$i pacientky maji Castéji vegetativni

doprovodné projevy, jsou vice symptomatické a diive vyhledéavaji zdravotni pomoc. I ptes tyto

skuteCnosti, se ale zenam méné Casto dostane v€asné a adekvatni péce. (63).

Pacienti nad 75 let maji nejvétsi podil na celkovém poctu pacientli s akutnim

koronarnim syndromem a maji nejvyssi mortalitu. I v téhle vékové kategorii ale dominuji jiné
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nez kardidlni ptiCiny obtizi (64). Nej€ast&jsi pri¢inou akutni bolesti na hrudi u pacientti nad 65
let na urgentnich ptijmech ve Spojenych statech jsou nekardialni bolesti na hrudi (vice nez 50
%), dale koronarni nemoc srdce (10 %), poruchy srde¢niho rytmu (5 %), akutni infarkt
myokardu (5 %), méstnavé srdecni selhani (5 %) a pneumonie (3 %) (7).

Vék je nezavisly rizikovy faktor pro koronarni nemoc. VétSina nemocnych, ktefi
umiraji na ischemickou chorobu srdecni ma nad 65 let. Prognoza starSich pacientil
s potvrzenym akutnim korondrnim syndromem je mnohem hor$i nez u mladSich. Zatimco
30denni mortalita na NSTEMI je 2 % u jedincti pod 65 let, ve véku nad 75 let nartsta na 8 %
a nad 85 let ¢ini az 15 % (65). Pacienti ve vysokém véku maji vyssi riziko komplikaci 1é¢by
akutniho IM, ale i1 vEtsi benefit z této terapie kvtli vy$S§imu kardiovaskularnimu riziku.

Diagnostika akutniho koronarniho syndromu bez ST elevaci ve vysokém véku je
komplikovanéjsi nez u mladsich pacientli. S vékem ale naristé i prevalence komorbidit, které
mohou byt alternativni pfi¢inou bolesti na hrudi. I proto star$i pacienti pottebuji rozsahle;jsi
diagnosticky program (22). U pacientll ve vysokém véku se Castéji setkavame s atypickymi
symptomy, coz prodluzuje ¢as k dosazeni spravné diagnozy a efektivni 1écby. Zrakové a
sluchové omezeni stejn¢ jako i deteriorace kognitivnich funkci mohou vést k opozdénému
vyhledani pomoci a nespravnému zhodnoceni potizi jak pacientem, tak zdravotnickym
personalem (65). Diferencialni diagnostiku ¢asto znesnadiuji i pfidruzené komorbidity, které
maskuji ¢i prekryvaji jednotlivé symptomy. Komorbidity, mnohocetnd farmakoterapie a
1¢kové interakce ovliviuji 1 elektrokardiografické nalezy a koncentrace srdecnich troponini
v krvi. To vS§e mlze mit za nasledek diagnostické pochyby a omyly, riziko poSkozeni pacienta
ale i nadmérné néklady z neopodstatnéné hospitalizace.

V registru GRACE (66) méli pacienti nad 85 let s akutnim infarktem myokardu bolest
na hrudi pouze ve 40 % piipadi, a az 14 % pacientl se prezentovalo primarn¢ s atypickymi
symptomy. Castymi projevy akutniho koronarniho syndromu u seniorti miize byt dusnost,
synkopa, nevysvétlitelny pad nebo akutni delirium. Kromé atypickych symptomt maji pacienti
s akutnim infarktem myokardu ve vysokém véku ve vy$s$i mife nediagnostické nalezy na
elektrokardiogramu (52). Interpretace EKG u pacientl ve vysokém véku je obtizna, protoze
maji Castéji abnormalni kiivku jiz bazélné. Hypertrofie levé komory, ptedchozi infarkt
myokardu, raménkové blokady, nespecifické zmény ST useki ¢i fibrilace sini jsou nalezy,
které znesnadnuji analyzu. Pomoct si miizeme porovnanim aktuélnich naleza se star§imi EKG
kiivkami, pokud jsou k dispozici. Podle amerického narodniho registru (65) mélo 23 %
pacientl s NSTEMI ve véku nad 65 let nediagnostick¢é EKG, zatimco ve v€ku nad 85 let to
bylo jiz 43 % pacientd.
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Pacienti ve vysokém ve€ku maji rovnéz vyssi riziko rozvoje ischémie myokardu
sekundarné pfi jiném zavazném onemocnéni (pneumonie, chronické obstrukéni plicni nemoc).
Tyto stavy vedou k zvySenym narokiim na dodavku kysliku, coz mize demaskovat dosud
latentni obstruktivni koronarni nemoc. Seniofi s atypickymi obtizemi pozdé¢ji vyhledaji
I¢kaiskou pomoc, cekaji delS§i dobu v nemocnici do uréeni spravné diagndzy, prichdzeji
mortalitu v porovnani s pacienty, ktefi se manifestuji s typickymi symptomy akutniho
koronarniho syndromu (67). Zakladem je myslet u téchto symptomt na mozné zdvazné piiciny.
Diagno6za musi byt stanovena ¢asné€ a 1é€ba musi byt razantni (64).

Pacienti ve vysSim véku nejsou dostate¢né zastoupeni ve velkych klinickych studiich
nebo jsou ze studii kvili v€ku a komorbiditdm vyfazeni. Proto nemame dostatecné dikazy pro
spravné rozhodovéani o pacientech s bolesti na hrudi a moznym akutnim koronarnim
syndromem v této veékové kategorii. Vice nez polovina vSech studii na koronarni nemoc
v poslednim desetileti nezatadila ani jednoho pacienta star§itho 75 let. Celkové tito pacienti
predstavuji méné nez 10 % ze vSech pacientl zafazenych do kardiologickych studii
v poslednich letech (68). Velké klinické studie jsou podkladem pro tvorbu doporucenych
postupii. Rizikovy profil starSich pacientl zatazenych do klinickych studii se odliSuje od bézné
klinické praxe. Ve vSeobecnosti maji pacienti ze studii méné rizikovych faktord, méné
komorbidit a lepsi hemodynamické a rendlni parametry. Klinické studie rovnéz nezahrnuji,
nehodnoti a neakceptuji parametry jako kiehkost, funkéni kapacita a socidlni aspekty ve stafi.
Proto neni mozné slepé aplikovat doporuc¢ené postupy i na pacienty ve vysokém véku, ale

rad¢ji k nim pfistupovat racionalné a individualné (65).

1.4. Rozhodovaci protokoly pro diagnostiku akutniho koronarniho syndromu

Pro vySe uvedené skutecnosti je diagnostika akutniho koronarniho syndromu u pacientii
s bolestmi na hrudi komplexni a komplikovana. Nejvétsi vyzvou zlstava optimalni vybér
vySetieni a prvki do logické a ucelné strategie. Rozhodovaci protokoly byly vytvotfeny za
ucelem efektivni diagnostiky a rizikové stratifikace u pacientl s akutni bolesti na hrudi na
urgentnim piijmu. Byly validovany ve velkych multicentrickych studiich nebo registrech (69—
72). Jejich pouziti u pacientl s bolestmi na hrudi zmiiuji evropské i americké doporucené
postupy (25, 73, 74). Podle nasich znalosti se rozhodovaci protokoly v Ceské republice

pouzivaji spiSe raritn¢. Dikazi o jejich efektivité u pacientd ve vysokém véku je jen minimum.
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Cilem rizikové stratifikace s pouzitim rozhodovacich pravidel je rychlé4 a bezpe¢na triaz
pacientll na urgentnim piijmu (obrazek 5). Pacienti s vysokym rizikem koronarnich piihod by
se dale nem¢li zdrzovat na urgentnim piijmu a je potieba je hospitalizovat. Naopak pacienti
s nizkym rizikem mohou byt Casné€ a bezpecné propusténi bez dal§iho zbytecného vysetrovani.
Existuje pomérné velka skupina pacientli bez typické symptomatologie a s nejednoznacnymi
laboratornimi ¢i elektrokardiografickymi nalezy, ktera vyzaduje detailngj$i zhodnoceni. U
pacientl ve vysokém véku situaci jesté komplikuji pfidruzena onemocnéni, mnohocetné 1ékové
interakce a kognitivni dysfunkce, které ovliviiuji symptomatologii ale i elektrokardiografické
a laboratorni nalezy. To mlze mit za nasledek diagnostické pochyby a omyly, riziko poskozeni

pacienta a nadmérné naklady z neopodstatnéné hospitalizace.

Anamnéza +
fyzikalni vySetfeni

[ I 1

Zjevna nekardidlni Zjevna nekoronarni Moziny akutni
pFi€ina kardialni pfi€¢ina koronarni syndrom
L Kagrdlyolorgncke' L Kardiologické Stanoveni
vysetifeni neni P N
nutné vySetFreni troponinu
Rozhodovaci
protokoly
|
I 1 1
Nizké riziko Stredni riziko Vysoké riziko
. T (? Observace. L PFijeti. Lé¢ba AKS.
L B ) L ZatéZzovy test nebo Invazivni

ambulantn& CT koronarografie koronarografie

Obrazek 5 VSeobecny model rizikové stratifikace pacienta s bolestmi na hrudi na urgentnim
prijmu. Upraveno podle (22).

Rozhodovaci protokoly mohou pomoct zefektivnit a zrychlit dal§i vySetfovaci a
lécebny postup. Jsou zaloZzeny na hodnoceni klinickych parametrt, elektrokardiografickych
nalezi a biochemické analyze. Jejich pouziti v bézné klinické praxi je velmi jednoduché.
V soucasné dob¢ jsou kalkulatory pro vSechny protokoly volné dostupné na internetu. Po

zadani vstupnich parametri do formuléfe program okamzité vypocita vystup ve formé skore,
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kategorie rizika nebo procentudlni pravdépodobnosti vyskytu kardidlnich piihod v urcitém
casovém obdobi, ptfipadné i s doporuc¢enim dalsiho smérovani pacienta.

Jednotlivé algoritmy se li$i ve svém zaméteni, hodnocenych parametrech i sledovanych
primarnich ukazatelich. Nejstarsi a Siroce rozsitené protokoly GRACE a TIMI byly ptivodné
uréené pro pacienty s potvrzenym AIM, ale pozd¢ji byly validovany i1 pro pouziti v
neselektované populaci pacientli s bolestmi na hrudi na urgentnim pifijmu. EDACS, ADAPT,
ASPECT a NACPR jsou protokoly pro rychlou identifikaci pacientli s nizkym rizikem
kardialnich ptihod, které je mozné dale dosetfit ambulantné. The No Objective Testing rule a
Vancouverské pravidlo navic mohou spolehlivé identifikovat pacienty s velmi nizkym rizikem,
které jiz neni potfeba testovat po propusSténi zurgentniho piijmu. HEART a T-MACS
predstavuji nejkomplexnéjsi stratifikacni a rozhodovaci pravidla s nejvyssi diagnostickou
piesnosti.

Zadny model ale neni stoprocentni, a pro definitivni rozhodnuti je potieba kazdého
pacienta posuzovat individudlngé. Data zbé&zné klinické praxe ukazuji, Ze pouziti
rozhodovacich pravidel dokazatelné zkracuje dobu pobytu na urgentnim piijmu, snizuje pocet
neopodstatnénych hospitalizaci, a tim vede k ekonomické uspote a lepSimu vyuziti lidskych
zdroji. V nasledujicich odstavcich budou popsany vyhody, nevyhody, pfinos i limitace

jednotlivych rozhodovacich protokoli.

1.4.1. TIMI skore

Rizikové skore TIMI (zkratka z anglického nazvu modelu: Thrombolysis in Myocardial
Infarction risk score for unstable angina/non-ST elevation myocardial infarction) patii mezi
nejstarsi Siroce pouzivané rozhodovaci modely. Pivodné bylo TIMI skore validovano pro
pouziti u pacientl s jiz potvrzenym infarktem myokardu nebo nestabilni anginou pectoris (72).
Zakladem pro tvorbu tohoto skorovaciho systému byla data ziskdna od celkem 7081 pacienta
ze studii TIMI 11B a ESSENCE, které probihaly v letech 1994-1998 a porovnavaly 1é¢bu
heparinem a enoxaparinem u pacientll s akutnim koronarnim syndromem bez ST elevaci (75,
76). Multivariantni logistickou regresni analyzou autofi identifikovali sedm parametri, které
statisticky vyznamné predikovaly vyskyt velkych kardidlnich ptihod (smrt, infarkt myokardu
nebo potiebu revaskularizace myokardu) béhem 14 dni od randomizace: v€k >65 let, tii a vice
rizikovych faktorti pro koronarni nemoc, zndméa minimalné 50 % sten6za koronarni tepny,
deviace ST tuseku na elektrokardiogramu pfi piijeti, alespont dvé angindzni epizody

v poslednich 24 hodinéch, 1écba aspirinem v poslednim tydnu a zvySené srdecni biomarkery
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v krvi. Kazdému parametru lze pfidélit 1 bod za jeho ptitomnost, nebo 0 bod pfi jeho absenci.
Jednoduchym souctem vSech bodl pak vznika celkové skore, které miize nabyvat hodnot od 0
po 7. Se vzriistajicim skoére proporcionalné nartsta riziko kardidlnich ptihod (viz tabulka 6).

V soucasné dob¢ existuji dostatecnd data i o pouziti tohoto protokolu ve vSeobecné
populaci pacienti s bolestmi na hrudi v prostfedi urgentniho pfijmu, tedy zatim bez
potvrzeného akutni infarktu myokardu (77-79). Vysoké TIMI skore (6-7 bodil) piedstavuje
nejvyssi riziko kardidlnich piihod v nasledujicich 2 tydnech, tito pacienti by méli byt
hospitalizovani a maji nejvetsi profit z agresivnéjsi farmakologické 1écby a ¢asné korondrni
angiografie. Pacienti s TIMI skore 0 jsou v nizkém riziku kardialnich ptihod. Ukdzalo se ale,
ze TIMI skore 0 neni dostatecné senzitivni pro bezpe¢né vylouceni akutniho infarktu myokardu
(18). Na rozdil od jinych nize popsanych rozhodovacich modelii neni bezpetné casné
propusténi pacientit s TIMI skore 0 z urgentniho piijmu a je potieba definitivné se rozhodnout
podle jinych postupti.

Modifikované TIMI skore bylo vytvofeno za ucelem jednodu$siho pouZiti tohoto
skorovaciho systému na urgentnim piijmu. V retrospektivni studii na témet 1000 pacientech,
autofi pouzili pouze ¢tyii proménné z ptivodnich sedmi (v€k > 65 let, zvySené srde¢ni enzymy,
ischemické zmény na EKG a anamnéza korondrni nemoci srdce), které nezavisle predikovaly
vyskyt kardidlnich ptihod béhem sledovéani. Modifikované¢ TIMI skore mélo podobnou
ptesnost jako pivodni TIMI skore, bohuZzel ale i stejnou nevyhodu — nizkou senzitivitu pro
vylouceni AIM ve skupin¢ s nejniz$im rizikem, kde byl vyskyt kardialnich ptihod 2,4 % (79).

Vyhodou rozhodovaciho protokolu TIMI je kvalitativni hodnoceni parametrii a
moznost ziskat vysledné skore bez nutnosti pouziti slozitych pocitacovych algoritmi. Limitaci
je fakt, ze rozhodovaci protokol byl odvozen zvysoce selektované populace piedem
definované skupiny pacientii randomizované klinické studie, protokol byl odvozen primarné
pro hospitalizované pacienty s potvrzenym infarktem myokardu, limitaci mize byt mozna az
pfilisnd jednoduchost hodnoceni a chybéni kvantitativniho posouzeni parametrii jako veék a
hladina biomarkeri myokardiadlniho poskozeni, a v neposledni fad¢ také staii provedenych
studii ve svétle novych pokrokii ve farmakologické a nefarmakologické 1é€bé akutnich
koronarnich syndromt. V porovnédni s novéjsimi rozhodovacimi protokoly ma TIMI skore
niz§i diagnostickou ptesnost a niz§i senzitivu pro vylouceni akutniho infarktu myokardu u malo

rizikovych pacientt (81-83).
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TiMI Riziko  kardialni
Parametry Ano Ne skére | pfihody béhem
14 dni (%)
Vék nad 65 let +1 0 0-1 4,7
> 3 rizikové faktory koronarni nemoci +1 0 8,3
Pouziti ASA v poslednich 7 dnech +1 0 3 13,2
Jiz zndma koronarni nemoc +1 0 19,9
> 1 klidova stenokardie za 24 hodin +1 0 5 26,2
Zmény ST segmentu na EKG +1 0 6—7 40,9
Zvysené kardiomarkery +1 0
Celkové TIMI skore 0-7

Tabulka 6 Model rizikové stratifikace TIMI. ASA - kyselina acetylsalicylova. Podle (72).

1.4.2. GRACE skore

Rozsahly registr GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events - globalni registr
akutnich koronarnich pifihod) popsal klinické charakteristiky a prubéh u vice jak 100 000
pacientil, ktefi byli hospitalizovani v 247 centrech v Evropé, Americe a Australii pro akutni
koronérni syndrom (s ST elevacemi i bez ST elevaci) mezi lety 1999 az 2009 (71, 84). Autofi
identifikovali 8 parametr pro predikci umrti u pacientl s potvrzenym akutnim koronarnim
syndromem: vék, tfida akutniho srdecniho selhani podle Killipa, tepova frekvence, systolicky
krevni tlak pfi pfijeti, hladina kreatininu, zvySené markery srdecniho poskozeni, srdecni
zastava pii piijeti a zmény ST Useku na elektrokardiogramu. Sou¢tem bodovych hodnot vSech
parametrl je celkové skore, podle kterého 1ze rozdélit pacienty na skupinu s nizkym, sttednim
a vysokym rizikem. Verze GRACE skore derivovana Grangerem (85) kalkuluje nemocnicni
mortalitu, zatimco varianta od Eagla (86) pocita pravdépodobnost umrti v pritbéhu 6 mésict
od pfijeti. Procentudlni pravdépodobnost umrti béhem sledovaného obdobi se odecte
z nomogramu podle celkového skore (obrazek 6). Jednodussi alternativou je zadani vSech
parametri do online kalkulatoru, ktery vypocte celkové GRACE skoére i riziko umrti
automaticky. Rizikova stratifikace nemocnych s akutnim korondrnim syndromem bez ST
elevaci pomoci tohoto protokolu je soucasti doporucenych postupli evropské, britské i
americké kardiologické spolecnosti, podle kterych pacienti s vysokym rizikem podle GRACE

modelu (GRACE skore > 140) vice profituji z intenzivngj$i a invaznéjsi terapie (25, 73, 74).
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GRACE skdre - model pro hospitalizacni mortalitu
Vvék B TF (/min) | B sTK B Kreatinin | B Killip tfida | B
(let) (mmHg) (umol/1)
<30 0 <50 0 <80 58 0-34 1 I 0
30-39 |8 50-69 3 80-99 53 35-70 4 Il 20
40-49 | 25 70-89 9 110-119 |43 71-105 7 " 39
50-59 | 41 90-109 15 §120-139 | 34 106-140 | 10 v 59
60-69 | 58 110-149 | 24 | 140-159 |24 141-176 | 13 Srdecni 39
zastava
70-79 | 75 150-199 | 38 | 160-199 | 10 177-353 | 21 Zmény ST | 28
segmentu
80-89 |91 >199 46 | >199 0 > 353 28 ZvySené 14
srdecni
enzymy
>89 | 100 | Kategorie Nizké Stiedni Vysoké
rizika
Celkové skére | < 109 109-140 > 140

Tabulka 7 GRACE skore - model pro hospitaliza¢ni mortalitu. B - bodové ohodnoceni. TF - tepova
frekvence. sTK - systolicky krevni tlak. Podle (85).

I pfes to, Ze tento model byl piivodné urcen pro rizikovou stratifikaci hospitalizovanych
pacientl s akutnim infarktem myokardu, je mozné ho bezpecné pouzit i pro tridz pacientl
s bolestmi na hrudi na urgentnim pfijmu. Lyon a spol. (87) ovéfili pouziti GRACE skoére u
1000 pacientll na urgentnim piijmu a zjistili velmi dobrou korelaci modelu s vyskytem
kardidlnich pfihod béhem 30denniho sledovani. V porovnani s TIMI skére je GRACE model
komplexnéjsi a Iépe predikuje kardidlni riziko v neselektované populaci pacientli se zatim
neurc¢enou bolesti hrudniku v prostiedi urgentniho piijmu (32).

V roce 2014 Fox a spol. (89) publikovali vylepSenou a zjednodusenou verzi modelu -
tzv. skore GRACE 2.0, kterou jsme pouzili i v této praci. Misto ¢asto nedostupnych parametri
jako je hladina kreatininu a tfida srde¢niho selhdni podle Killipa, je mozné pouZzit anamnézu
chronického onemocnéni ledvin, respektive nutnost pouziti diuretik jako zastupnych
parametri. Nové skore hodnoti riziko mortality v obdobi 1 az 3 let od akutni ptihody a je
presnéjsi nez plivodni model (tabulka 7). Pro vétsi dostupnost a SirSi pouziti autofi piisli
s elektronickou aplikaci pro chytré telefony k rychlé kalkulaci rizika.

Vyhodou tohoto modelu je kvantitativni hodnoceni parametrti jako vek, krevni tlak a
tepovéa frekvence. Oproti TIMI skoére je model GRACE komplexnéjsi a efektivnéjsi pro

predikci kardidlnich piihod. Sirokd univerzédlnost a vétsi povédomi o tomto modelu mu
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zabezpecily misto v doporucenych postupech mnohych kardiologickych spolecnosti. Limitaci
je narocny vypocet rizika pifi nedostupnosti online kalkuldtoru. Ani tento model nema
dostateCnou presnost pro rychlé vylouceni akutniho koronarniho syndromu v prostiedi

urgentniho piijmu.
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Obrazek 6 Nomogram pro odhad hospitaliza¢ni mortality podle celkového GRACE skére.
Prevzato z Center for Outcomes Research, University of Massachusetts Medical School
(https://www.outcomes-umassmed.org/grace/files/§GRACE RiskModel Coefficients.pdf).

Akcelerované diagnostické protokoly (ADP - Accelerated Diagnostic Pathways)
Po roce 2010 se zacaly objevovat novéjsi rozhodovaci algoritmy, které byly vyvinuty
pfimo pro pacienty s nediferencovanymi bolestmi na hrudi na urgentnim pfijmu. Na rozdil od
predeslych dvou modelii, tyto protokoly vyuzivaji novéjsi generace testll pro stanoveni
srde¢nich biomarkerQ, coz umoznilo zkratit ¢as kontrolniho stanoveni srdecniho troponinu z 6
na 2 hodiny. Primarnim ukolem téchto modell je identifikace pacientli v nizkém riziku
kardidlnich ptihod, ktefi mohou byt rychle a bezpecné propusténi z urgentniho piijmu. Tento
pfistup prokazatelné snizuje néklady, délku pobytu na urgentnim piijjmu a zabrailuje
zbyte¢nému testovani pacientti (90, 91). Piikladem téchto rozhodovacich protokoli jsou

modely ASPECT, ADAPT, EDACS a HEART.
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1.4.3. ASPECT

ASPECT (The Asia-Pacific Evaluation of Chest Pain Trial) je prvnim z protokolii
specificky vytvofenych pro rozhodovani u Siroké Skdly pacientld s bolestmi na hrudi na
urgentnim piijmu. Do originalni studie bylo zafazeno 3582 pacientli z Asie a z pacifického
regionu (92). Tento model uzce navazuje na zavedené TIMI skore, a navic hodnoti dalsi dva
parametry: ischemické zmény na EKG a hladinu kardiomarkerti v dobé& pfijeti a za 2 hodiny.
Ve studii byl hodnocen panel 3 srde¢nich biomarkerti: troponin I, myoglobin a MB-frakce
kreatin-kindzy (CK-MB). Tyto biomarkery byly testovany na POCT analyzatorech pfimo na
urgentnim piijmu, kde byl vysledek vySetteni k dispozici do 15 minut od odbéru krevniho
vzorku. Primarnim cilovym ukazatelem ve studii ASPECT byl 30denni vyskyt kardidlnich
ptihod, které tvofila kombinace umrti, akutni infarkt myokardu, kardiogenni Sok,
revaskularizace myokardu, komorova tachykardie, AV blokada vyssiho stupné nebo srdecni
zastava.

Pouze pacienti bez ischemickych zmén na EKG, s normélni hladinou vSech biomarkeri
pfi pfijeti a za 2 hodiny a s TIMI skoére 0 byli v nizkém riziku a mohli byt ¢asné propusténi
z urgentniho piijmu domu. Protokol takto identifikoval 9,8 % pacientl v kategorii nizkého
rizika, z nichz jen 0,9 % mélo kardidlni ptihodu béhem 30 dni (specificita 99,3 %, negativni
prediktivni hodnota pro vylouceni AIM 99,1 %) (92). Samotné pouziti biomarkeri a EKG bez
TIMI skore by neodhalilo 44 pacientii s primarnim ukazatelem, pouziti TIMI skore v tomto
modelu snizilo pocet faleSné negativnich pacientd.

Vyhodou tohoto modelu je vyborna schopnost identifikovat pacienty v nizkém riziku
kardialnich pfihod a moznost pouziti rychlého testovani kardiomarkerdt POCT metodami.
Limitacemi jsou specifika studované pacifické populace a tamniho zdravotniho systému, vyssi
cena méfeni 3 biomarkert a niz$i senzitivita POCT metod v porovnani se standardnim

stanovenim v akreditované laboratofi.

1.4.4. ADAPT

Stejni autofi, ktefi provedli studii ASPECT, publikovali o rok pozdéji vysledky studie
ADAPT (The Accelerated Diagnostic Protocol for Chest Pain) (93). Studie méla obdobny
design, ale hodnotila pouze jeden biomarker — troponin I stanoveny senzitivni metodikou
v centralni laboratofi. Pro kategorii nizkého rizika museli pacienti spliiovat tyto 3 podminky:

negativni EKG (bez novych ischemickych zmén), negativni troponin (pod 99. percentil horniho
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referencniho rozmezi) a TIMI skore 0. Novy protokol dokazal identifikovat vice pacienti
v nizkém riziku kardialnich piihod (20 %), z nichz pouze 1 pacient m¢l béhem 30 dni kardialni
ptihodu, coz predstavuje 99,7 % senzitivitu a negativni prediktivni hodnotu pro vylouceni
akutniho koronarniho syndromu na urgentnim piijmu. Tento pfistup zkracuje dobu observace
na urgentnim piijmu u vybranych pacientu.

Pti pouziti vysoce senzitivniho troponinu I dokdzal modifikovany protokol APACE
(Advantageous Predictors of Acute Coronary Syndromes Evaluation Study) identifikovat jesté
vice pacientl s nizkym rizikem (35—40 %) pfi velmi vysoké negativni prediktivni hodnoté (99-
100 %) pro vylouceni akutniho infarktu myokardu (94, 95). Srovnani akcelerovanych

diagnostickych protokolt je v tabulce 8.

Model ASPECT ADAPT APACE

EKG EKG bez ischémie EKG bez ischémie EKG bez ischémie

TIMI skére |TIMIO TIMIO TIMIL1

Biomarkery Tnl + CK-MB + myoglobin |Tnl 0h/2t1 (centr. negat. Hs-Tnl Ohv/2h
0Oh/2h (POCT) laborator) (centr. laboratof)

Tabulka 8 Parametry nizkého rizika u akcelerovanych diagnostickych protokoli ASPECT,
ADAPT a APACE pro rychlé vylouceni akutni infarktu myokardu a propusténi z urgentniho piijmu.
Upraveno podle (92-94).

1.4.5. EDACS

Rozhodovaci pravidlo EDACS (The Emergency Department Assessment of Chest Pain
Score) bylo rovnéz navrzeno k identifikaci pacientii s bolestmi na hrudi, kteti jsou v nizkém
riziku kardidlnich pfihod a mohou byt rychle propusténi z urgentniho piijmu. Na rozdil od
predeslych protokolt, které vyuzivaji TIMI rizikové skore jako svou integralni soucdast, autoii
tohoto protokolu vytvofili zcela novy rozhodovaci model. EDACS skore hodnoti 4 parametry
aterosklerotického rizika: vék, pohlavi, rizikové faktory nebo anamnézu korondrni nemoci
(pouze u pacientti do 50 let v€éku) a 4 ptiznaky pfinosné pro rychlou diferencialni diagnostiku
bolesti na hrudi: poceni, propagace do horni koncetiny, provokace bolesti palpaci nebo
zhorSeni bolesti pfi naddechu (tabulka 9). Tento model primarné nehodnotil EKG zmény a
hladiny troponinu, ty jsou vSak rozhodujici pro rizikovou stratifikaci pacientii. Kombinace
EDACS skoére < 16, absence novych ischemickych zmén na EKG a negativni troponin pfi
pfijeti a za 2 hodiny predikuje nizké riziko kardialnich pfihod béhem 30 dni. Autofi skore
rovnéz doporucili pro skupinu v nizkém riziku ¢asné propusténi z urgentniho piijmu a dalsi

doSetfeni ambulantné. Naopak pacienti bez nizkého rizika by méli byt vySetfeni standardnim
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pfistupem (prodlouzenéd observace na urgentnim piijmu s odlozenym stanovenim troponinu,
zatézovy test nebo anatomické zobrazeni véncitych tepen CT angiografii). EDACS protokol
v originalni studii dokazal identifikovat 40-50 % pacientli v nizkém riziku s 99 % senzitivitou
pro vyskyt kardialnich ptihod béhem 30 dni (96, 97). Vysledky originalni prace s protokolem
EDACS prokézaly bezpecnost tohoto modelu pro ¢asné propusténi pacientll v nizkém riziku
z urgentniho pfijmu jiz po 2 hodinach.

V ptimém porovnani ADAPT a EDACS skore vrandomizované studii na 585
pacientech (98), EDACS skore identifikovalo vice pacientll v nizkém riziku kardialnich ptihod.
Identifikace nizko rizikovych pacienti k bezpecnému propusténi byla vysoce spolehliva, u
zadného pacienta v kategorii nizkého rizika podle obou modelil se nevyskytla kardidlni pfihoda

béhem 30 dni.

Parametr |Body |Parametr Body

Vék Muzské pohlavi +6
Znama korondarni nemoc nebo > 3

18-45 +2 rizikovych faktora ve véku 18-50 let 4

46-50 +4 Symptomy nebo znamky

51-55 +6 Poceni +3

56-60 +8 Propagace do ruky +5

61-65 +10 Zhorseni pti nadechu -4

66-70 +12 Provokace palpaci -6

71-75 +14 Nizké riziko: Skore 16 + absence ischemie na EKG + nizky troponin pfi

76-80 +16 prijeti a za 2 hodiny

81-85 +18 Vysoké riziko: Skére > 16 nebo ischemické zmény na EKG nebo
zvySeny troponin

> 85 +20

Tabulka 9 Rozhodovaci model EDACS - hodnocené parametry a rizikova stratifikace. Upraveno
podle (96).

1.4.6. North American Chest Pain Rule (NACPR)

Toto rozhodovaci pravidlo bylo vytvoieno specificky pro severoamerickou populaci
pacientl, ktefi pfichdzeji na urgentni pfijem pro bolesti na hrudi s podezienim na akutni
koronarni syndrom. Model hodnoti pét rizikovych prediktorti: v€k > 50 let, nové ischemické
zmény na EKG, anamnéza ischemické choroby srdecni, typickd stenokardie a troponin pfi
pfijeti nebo za 6 hodin od zacatku bolesti nad 99. percentil horniho referen¢niho rozmezi. U
pacientli mladSich 40 let postacuje pouze jedna vstupni hodnota troponinu. Nepfitomnost

zadného z uvedenych rizikovych faktorti predikuje nizké riziko kardidlnich piihod (infarkt
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myokardu, revaskularizace myokardu nebo smrt z jakychkoliv pfi¢in) béhem 30 dni (viz
tabulka 10). V retrospektivni observaéni studii na 2718 pacientech, tento model identifikoval
18 % pacientl v nizkém riziku se 100 % senzitivitou a 100 % negativni prediktivni hodnotou
pro vylouceni kardidlnich pfihod (99). Pacienti v nizkém riziku byli propusténi z urgentniho
pfijmu a byli déle sledovani praktickym lékafem, eventudlné méli zatézovy test. Pacienti, ktefi
nesplnili kritéria nizkého rizika byli dale vySetfovani na urgentnim piijmu (kontrolni troponin
a EKG, zatéZovy test) nebo pfijati k hospitalizaci. Pfi porovnani s HEART skore byl model
NACPR méné efektivni, protoze dokdzal identifikovat méné pacientii vhodnych k ¢asnému

propusténi bez nutnosti dalsiho testovani (100).

North American Chest Pain Rule

Pacient s bolestmi na hrudi a podezienim na akutni korondrni syndrom muze byt
bezpecné propustén z urgentniho pfijmu bez dalSiho testovani, pokud nesplfiuje ani jednu
z nasledujicich podminek:

1. Nové ischemické zmény na EKG

2. Anamnéza koronarni nemoci srdce

3. Bolest typicka pro akutni korondarni syndrom

4. Pozitivni vstupni troponin
A

5.Veék <40 let

NEBO

Ve véku 41-50 let pozitivni kontrolni troponin za 6 hodin od zacatku bolesti

Tabulka 10 North American Chest Pain Rule — kritéria nizkého rizika kardialnich ptihod u pacientt
s podezfenim na akutni koronarni syndrom na urgentnim pfijmu. Podle (99).

Protokoly pro identifikaci pacienti svelmi nizkym rizikem vhodnych
k bezpecnému propusténi bez nutnosti dalSiho ambulantniho doSetifovani

1.4.7. The No Objective Testing Rule

Vyse uvedené akcelerované diagnostické protokoly jsou schopné s vysokou piesnosti
identifikovat pacienty v nizkém riziku, které je mozné rychle a bezpecné propustit z urgentniho
pfijmu a dale dosSetfit ambulantné funkénim zatéZovym testem nebo anatomickym zobrazenim.
Vétsina téchto testll je ale provedena u pacientl s nizkou piedtestovou pravdépodobnosti
koronarni nemoci, proto je vyskyt faleSné pozitivnich nalezii relativné vysoky. Proto skupina
autorti z Nového Zélandu a Australie (101) vytvofila novy rozhodovaci protokol, ktery je

schopny identifikovat pacienty ve velmi nizkém riziku akutniho koronarniho syndromu (riziko
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< 1 %) béhem 30 dni od manifestace, ktefi by tim pddem nepotiebovali dalsi vySetfeni.
Kombinace parametrti: vék < 50 let, < 3 rizikové faktory korondrni nemoci, muzské pohlavi,
absence anamnézy koronarni nemoci nebo prodélaného infarktu myokardu a absence pouZiti
nitrath v poslednich dnech, je schopna ve skupiné pacientli s nizkym rizikem kardidlnich
ptihod, s norméalnim EKG a normélnimi hodnotami troponini v rezimu 0/2 hodiny spolehlivé
identifikovat pacienty, ktefi nepotiebuji dalsi objektivni test po propusténi z urgentniho piijmu.
Ve studii na populaci 2396 pacienttl, autoii takto identifikovali 31 % pacientd ve velmi nizkém

riziku kardialnich piihod s 98 % senzitivitou a 99 % negativni prediktivni hodnotou (101).

1.4.8. Vancouver Chest Pain Rule

V roce 2006 Christenson a spol. (102) publikovali vysledky prospektivni studie, ktera
pfinesla protokol schopny identifikovat pacienty ve velmi nizkém riziku akutniho koronarniho
syndromu, ktefi mohou byt ¢asné (do 2 hodin) propusténi z urgentniho piijmu bez dalSich
nepiinosnych zatéZzovych ¢i zobrazovacich testli po propusténi. Pacienti méli velmi nizké riziko
srde¢nich piihod, pokud méli: a) vék < 40 let, neischemické vstupni EKG a neméli v minulosti
ischemickou bolest na hrudi, nebo b) ve véku nad 40 let méli normalni EKG, nizko-rizikovy
charakter bolesti a hladinu CK-MB mass do 3 ng/ml (pokud byla hladina CK-MB mass > 3
ng/ml tak nesméli mit za 2 hodiny od vstupniho vySetieni abnormalni EKG nebo vzestup CK-

MB nebo troponinu). Podle téchto kritérii autofi identifikovali s 98,8 % senzitivitou celkem

32,5 % pacientli ve velmi nizkém riziku, z nichZ jen 2 méli kardialni ptithodu (v obou pfipadech
nestabilni anginu pectoris) béhem 30 dni. Zajimavosti je, Ze autofi zjistili, ze nizka hladina CK-
MB byla lepSim diskrimindtorem pro akutni koronarni syndrom neZz jakékoliv hladina
troponinu.

V roce 2014 byla publikovana nové verze Vancouverského pravidla (103). V derivaéni
kohorté tento model identifikoval 18,6 % pacienti ve velmi nizkém riziku se 100 %
senzitivitou, ve valida¢ni populaci mélo skore 99 % senzitivitu a 23,4 % specificitu. Kritériem
velmi nizkého rizika byly: neischemické EKG, normalni hodnoty troponinu pii pfijeti a za 2
hodiny, absence pfedeslého infarktu myokardu nebo anginy pectoris (definovana jako
anamnéza uziti nitroglycerinu) a reprodukovatelnost bolesti palpaci, nebo vék pod 50 let a
nekardialni charakter bolesti (propagace do krku, celisti nebo levé ruky). Pti externi validaci
Vancouverského pravidla v Austrdlii a v Novém Zélandu s pouZitim vysoce senzitivniho
troponinu, tento model identifikoval 13 % pacientil ve velmi nizkém riziku s 99 % senzitivitou

a 99 % negativni prediktivni hodnotou (104).
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V prospektivni studii porovnavajici 5 protokoli pro identifikaci nizko-rizikovych
pacientll na urgentnim piijmu méla pravidla No Objective Testing Rule a Vancouver Chest
Pain Rule 100 % senzitivitu pro identifikaci velmi nizce rizikovych pacientll. Proti jinym
srovnavanym protokolim (EDACS, ADAPT a HEART) ale identifikovala méné pacientli
vhodnych k bezpe¢né dimisi (105).

Komplexni modely rizikové stratifikace

1.4.9. HEART skore

HEART je akronym pro pét parametrti, které tento model hodnoti (History - anamnéza,
ECG - elektrokardiogram, Age - vek, Risk factors - rizikové faktory a Troponin). Na rozdil od
jinych modeld, kde byly hodnocené charakteristiky ureny retrospektivné na zakladé logistické
regrese ¢i multivariantni analyzy z dat z velkych registrti, se holandsti autofi pokusili vytvofit
jednoduchy skérovaci systém. Pfi jeho tvorbé se inspirovali zndmym skore podle Apgarové a
jednotlivé parametry vybrali na zdklad¢ klinickych zkuSenosti a tehdejSich literarnich
védomosti. Kazdému parametru lze ptiradit 0, 1 nebo 2 body podle zavaznosti abnormality (viz
tabulka 11). Vysledné HEART skore je souctem bodového ohodnoceni jednotlivych
parametrl. Skore 0-3 znamend nizké riziko, skore 4-6 stiedni riziko a skore 7-9 predstavuje
vysoké riziko kardidlnich ptihod (106).

Pilotni studie byla provedena na populaci 120 pacientil, primarnim cilovym ukazatelem
byl vyskyt akutniho infarktu myokardu, revaskularizace myokardu nebo smrti béhem 3 mésict.
Autofi navrhli 1 dal$i smérovani pacienti podle kategorie rizika: a) Casné propusténi
z urgentniho pifijmu pro nizce rizikové pacienty (riziko kardialnich piihod 2,5 %), b) pro
skupinu ve stfednim riziku pfijeti na observacni jednotku pro bolesti na hrudi s
farmakologickou 1é€bou az do definitivniho vylouceni akutniho koronarniho syndromu,
sériové vySetfeni troponind, zatéZzovy test nebo CT-koronarografie (riziko ptihod 20,5 %), c)
Casnd agresivni lécba véetné invazivni koronarografie bez zatéZového testovani pro vysoce
rizikové pacienty (riziko piithod 70 %). Prvotni vysledky autofi ovéfili v retrospektivni
multicentrické studii, kde HEART skore identifikovalo 34 % pacientli v nizkém riziku s 0,99
% vyskytem kardidlnich pifithod béhem 6 tydni (70). Nasledné probéhla prospektivni
multicentrickd studie, kterda dosdhla srovnatelnych vysledkd (36 % pacienti s nizkym
rizikem, 98 % senzitivita pro vylouceni akutniho infarktu myokardu a vyskyt kardidlnich

ptihod béhem 6 tydna pouze 1,7 %) (107).
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Parametr |[Hodnoceni Body
Anamnéza | Vysoce suspektni 2
Stfedné suspektni 1
Malo suspektni 0
EKG Signifikantni ST deprese 2
Nespecifické repolarizacni zmény |1
Normalni 0
veék > 65 let 2
45-65 let 1
<45 let 0
Rizikové | > 3 RF nebo anamnéza ICHS 2
faktory |1 nebo 2 RF 1
ICHS zadné RF 0
Troponin | > 3x horni limit normy 2
1-3x horni limit normy 1
< horni limit normy 0

Tabulka 11 HEART skoére. EKG - elektrokardiogram. ICHS - ichemickéa choroba srde¢ni. RF -
rizikové faktory ICHS: diabetes mellitus, koufeni, arteridlni hypertenze, dyslipidémie, rodinna
anamnéza ischemické choroby srde¢ni nebo obezity. Podle (106).

I ptes velmi vysokou senzitivitu a negativni prediktivni hodnotu HEART skore, neni
1,7 % vyskyt kardialnich piihod ve skupin€ nizkého rizika pro vétSinu lékatt v urgentni péci
dostatecné nizké ¢islo. Mahler a spol. (108) pouzili zjednoduSenou verzi HEART skore (nizké
riziko: 0-3 body, vysoké riziko: >3 body) v kombinaci s opakovanym stanovenim troponinu.
Toto nové, tzv. HEART Pathway skore mélo 100 % senzitivitu a negativni prediktivni hodnotu
a ve skupin€ nizkého rizika (HEART skore 0-3 a soucasné normdalni hodnota troponinu v ¢ase
0/3 hodiny) pouze 0,6 % vyskyt nezadoucich kardialnich ptihod, coz uz predstavuje velmi
efektivni test pro bezpecné propusténi pacientl z urgentniho pifijmu bez nutnosti dalSiho
zatézoveého testovani ¢i anatomického zobrazeni. Randomizovana studie s HEART Pathway
pravidlem ukdzala, ze pfi rizikové stratifikaci timto modelem stoupl pocet Casné propusténych
0 21 %, zkratila se doba pobytu na urgentnim piijmu o 12 hodin a klesl pocet zatézovych testi
proti standardni péci, pficemz zadny pacient s nizkym rizikem nemé¢l v pribéhu 30 dni Zadnou

kardidlni ptihodu (109).
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1.4.10. T-MACS skore

V roce 2014 autofi z Manchesterské univerzity predstavili rozhodovaci pravidlo pro
rychlou a efektivni rizikovou stratifikaci pacientd s bolestmi na hrudi na urgentnim piijmu
(110). Prvni, pGvodni verze - tzv. MACS (Manchester Acute Coronary Syndromes) skore,
pocitala se Sesti klinickymi parametry (zvraceni, poceni, hypotenze, progredujici angina,
propagace bolesti do pravé ruky nebo ramena, ischemické zmény na elektrokardiogramu) a
dvéma biomarkery (vysoce senzitivni troponin T a kardialni izoforma proteinu véziciho mastné
kyseliny h-FABP). Tento model s vice nez 99 % senzitivitou a negativni prediktivni hodnotou
dokézal snizit pocet piijeti do nemocnice o jednu ¢tvrtinu pouze na zdklad¢ jednoho odbéru
krve, tedy bez nutnosti opakovaného stanoveni. Zajimavosti je hodnoceny parametr propagace
bolesti do pravé koncetiny, ktery autofi zvolili 1 pfes to, Ze u akutniho infarktu myokardu je
znama az tradovana propagace do levé ruky. Vysvétluji to tim, Ze pacientli s propagaci bolesti
do pravé paze bylo méné, ale m¢li vice kardialnich piihod oproti t€ém s propagaci bolesti do
levé koncetiny, kterd byla ve studii malo specifickd pro akutni koronarni syndrom.

I pfes to, ze hladina h-FABP byla v pivodni praci s MACS algoritmem nezéavislym
prediktorem vyskytu kardidlnich ptihod, problémem byla omezend moznost stanoveni a
dostupnost vySetfeni tohoto biomarkeru. Proto stejni autofi v roce 2016 vytvofili a ovéfili
zjednoduSeny algoritmus pouze s pouzitim jednoho biomarkeru — troponinu T. Tento novy
model nazvali T-MACS (Troponin-Only Manchester Acute Coronary Syndromes Decision
aid) (69). V porovnani s pivodnim modelem mél T-MACS protokol stejn¢€ vysokou senzitivitu
a negativni prediktivni hodnotu a dokéazal bezpecné vyloucit akutni koronarni syndrom az u 40
% pacientll ve studijni kohort¢ (rozhodovaci mez hs-TnT <10 ng/l). Parametry rizikové
stratifikace hodnocené v modelu T-MACS a vzorec pro vypocet vysledného skore jsou
v tabulce 12. Vysledné skore je udavano v procentech a vyjadiuje pravdépodobnost vzniku
akutniho infarktu myokardu a zdvazné kardialni piihody v néasledujicim mésici. Na zaklad¢
vysledného skore 1ze vyclenit ¢tyfi skupiny pacientd: a) s velmi nizkym rizikem (< 1 %), které
je mozné bezpecné propustit, b) ve vysokém riziku (= 95 %) akutniho infarktu myokardu a
kardialnich ptihod, které je vhodné piijmout a c¢) s nizkym (2—4 %) a stfednim rizikem (5-94

%), které je nutno podrobit dal§imu vySetiovani.
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|
~(1.713E +0.847A + 0.607R + 1 417V + 2.058S5 + 1.208H + 0.0897 — 4.766)

l +e
Parametr Ne Ano

E ischemické zmény na EKG 0 1
A progredujici angina pectoris 0 1
R propagace bolesti do pravé ruky nebo ramena 0 1
\" bolest spojena se zvracenim 0 1
S poceni pti bolesti 0 1
H hypotenze 0 1
T koncentrace hs-TnT

Tabulka 12 T-MACS rizikové skore. Vzorec pro vypocet rizikového skore. Vysledné skore udava
30denni riziko akutniho korondrniho syndromu a kardidlnich piihod (akutni infarkt myokardu,
revaskularizace myokardu a smrt z jakychkoliv pficin). Upraveno podle (69).

V piimém porovnani 4 rozhodovacich pravidel (T-MACS, EDACS, HEART a TIMI)
pro rychlé vylouceni akutniho koronarniho syndromu v prospektivni studii na 999 pacientech
doséhnul nejlepsi vysledky protokol T-MACS (99,2 % senzitivita, 99,8 % negativni prediktivni
hodnota, AUC 0,96) (111).

Nedavno se objevila upravend verze tohoto protokolu, ktera si dala za cil vyloucit akutni
koronarni syndrom pouze na zékladé¢ EKG a anamnézy, bez nutnosti stanoveni troponinu. Toto
tzv. HE-MACS skoére (History and Electrocardiogram-only MACS) ma opét velmi vysokou
senzitivitu a negativni prediktivni hodnotu (kolem 99 %) (112). Jeho limitaci je jisté mensi
pocet pacientd, kterym lze takto bezpecné vyloucit akutni infarkt myokardu v porovnani s T-
MACS protokolem s vyuzitim troponinu T. Tento model by ale bylo mozné vyuzit pro rychlé
tiidéni pacienti nelékafskym personalem pii prvnim kontaktu na urgentnim piijmu.
Zjednodusené verze modelu T-MACS a HE-MACS si zachovavaji velmi vysokou
diagnostickou pfesnost pro ¢asné vylouceni AIM, kterd se od ptivodniho modelu MACS s

pouzitim 2 biomarkert vyrazné nelisi (113).
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2. Cile disertacni prace

Tato disertacni prace se zabyva pouzitim rozhodovacich protokolt pro diagnostiku
akutniho koronarniho syndromu u pacientli s akutni bolesti na hrudi ve vysokém véku na
urgentnim piijmu. Pro pouZziti vybranych rozhodovacich pravidel u seniori nemame
v soucasné literatufe dostatek dikazu.

Cilem této prace bylo:

1. popsat klinické charakteristiky a vyskyt kardialnich piihod u seniorti vysetfenych na
urgentnim piijmu pro akutni bolest na hrudi,

2. identifikovat rizikové faktory pro vznik kardidlnich ptihod,

3. porovnat efektivitu a bezpecnost vybranych rozhodovacich protokolti pro rychlou

diagnostiku akutniho infarktu myokardu v této populaci.

Zakladni hypotézy:

e rizikova stratifikace pacientd ve vysokém véku s pouzitim rozhodovacich protokoll je
bezpecna - pocet nemocnych s akutnim infarktem myokardu v skupiné nizkého rizika je
nizsi nez 10 % u bezpecnych modell a nizsi nez 5 % u velmi bezpecnych rozhodovacich
modelt

e rozhodovaci protokoly jsou u pacientll ve vysokém véku dostate¢né piesné pro vylouceni
akutniho infarktu myokardu (senzitiva a negativni prediktivni hodnota pro rule-out
akutniho IM je vyssi nez 95 %)

e rozhodovaci protokoly jsou u pacientll ve vysokém véku dostate¢né presné pro potvrzeni
akutniho infarktu myokardu (specificita a pozitivni prediktivni hodnota pro rule-in
akutniho IM je vyssi nez 95 %)

e vylouceni akutniho infarktu myokardu neni bezpe¢né¢ mozné pouze na zakladé stanoveni

jediné hodnoty vysoce senzitivniho troponinu
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3. Metody a soubor nemocnych

3.1. Design studie

Do studie jsme zatadili vSechny pacienty nad 70 let, kteti byli vySetfeni na Oddéleni
urgentni mediciny Fakultni nemocnice Hradec Kralové pro akutni bolest na hrudi béhem
jednoho roku (od zacatku ledna 2016 do konce prosince 2016). Fakultni nemocnice Hradec
Kralové slouzi jako spadové zdravotnické zafizeni pro cely okres Hradec Kralové
s odhadovanym poctem 160 tisic obyvatelll. Zaroven funguje jako terciarni kardiocentrum a
PCI centrum pro cely Kralovéhradecky kraj s 543 tisici obyvateli. Pacienti indikovani k akutni
PCI ale primarn¢ nejsou vysetfovani na Oddéleni urgentniho pfijmu a nebyli soucasti této
studie.

Podminkou pro zatfazeni do studie bylo: a) vék > 70 let, b) bolest na hrudi jako
dominantni symptom, ¢) trvani bolesti do 24 hodin, d) dokumentovan alespon jeden dvanacti-
svodovy elektrokardiogram v dobé vySetfeni, e) stanoveni alesponi jedné hodnoty srdecniho
troponinu v dob¢ vySetfeni. Naopak ze studie byli vyfazeni pacienti s bolesti na hrudi a ST
elevacemi na elektrokardiogramu a pacienti, u kterych nebylo mozné 30denni sledovani. Pokud
byl pacient pro bolest na hrudi v daném roce vySetien vickrat, byla hodnocena pouze prvni
navstéva na urgentnim pifijmu.

Studie probihala podle principli Helsinské deklarace a byla schvalend Etickou Komisi
Fakultni nemocnice Hradec Kralové. Informovany souhlas s ucasti ve studii nebyl vyzadovan,

protoze sbér a analyza dat probihala retrospektivné.

3.2. Sbér dat

Zakladni informace o zafazenych pacientech byly ziskany znemocni¢niho
informacniho systému Fakultni nemocnice Hradec Kralové. Pro zpracovani dat byla vytvotena
databéaze, do které jsme vkladali demograficka a anamnestické data, elektrokardiografické a
laboratorni nalezy, charakteristiky nyné&jsi bolesti, pracovni diagnézu na urgentnim piijmu a
pfipadnou nutnost hospitalizace. U pacientii pfijatych k hospitalizaci byla zaznamenana
definitivni diagnéza pfi propusténi. Diagndza akutniho infarktu myokardu byla stanovena na
zaklade¢ klinického, elektrokardiografického, laboratorniho a ptipadné angiografického nélezu,

podle platnych doporuceni (57).
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Elektrokardiografické nalezy od hospitalizovanych a ambulantné vysetfenych pacienti
v na$i nemocnici jsou ukladany do nemocni¢niho databazového systému. U pacienti
zafazenych do této studie byly vSechny EKG kiivky zpétné prohlédnuty atestovanym
kardiologem a hodnocena byla pfitomnost, resp. absence repolariza¢nich zmén v dobé
vySetieni. Rovnéz byly prohlédnuty a zhodnoceny starsi EKG kitivky z databaze (pokud byly
k dispozici) ke zhodnoceni toho, zdali se jednad o pravdépodobné nové repolarizacni, a tedy
ischemické zmény, nebo jsou repolarizacni zmény starSiho data. Repolariza¢ni zmény byly
hodnoceny ve vztahu ke klinickému kontextu. Elektrokardiografické kiivky byly hodnoceny
nezavisle od popisu a hodnoceni vysettujiciho 1ékafe na urgentnim piijmu.

Jako laboratorni marker myokardialniho poSkozeni byl pro studii zvolen troponin T,
ktery se rutinné pouziva ve FN HK. Vzorek krve byl odebran z periferni krve po ptichodu na
urgentni piijem a ihned byl odeslan do mistni laboratote k zpracovani. Koncentrace troponinu
T byla stanovend vysoce senzitivni metodikou (hs-TnT) testem Elecsys od spole¢nosti Roche
Diagnostics. V dobé stanoveni byl 99. percentil horniho referen¢ni rozmezi pro muze i Zeny
14ng/1 a analyticka neptesnost hodnocena jako koeficient variace byl < 10 % na 99. percentilu

horniho referenéniho rozmezi.

3.3. Rozhodovaci protokoly pouZzité ve studii

V této studii jsme pouzili 6 rozhodovacich pravidel: T-MACS, EDACS, HEART,
podkapitole vuvodu prace. Tyto protokoly jsme vybrali proto, Zze o jejich ucCinnosti a
bezpecnosti je nejvice dat z velkych studii. Pro kazdého pacienta jsme na zdkladé vstupnich
parametri spocitali vystupni skore jako procentualni pravdépodobnost vyskytu kardialnich
ptihod v nésledujicim obdobi a kategorii rizika. K vypoctu byl pouZit volné dostupny on-line
kalkulator rizika (http://www.mdcalc.com).

Kromé jiz zavedenych rozhodovacich pravidel jsme vytvofili vlastni hypotetickou
strategii nazvanou ,,solo Troponin T strategie“. Zde jsme uvazovali, Ze potvrzeni nebo
vylouceni infarktu myokardu a rizikova stratifikace by byly zaloZeny pouze na jediném
parametru — jediné koncentraci hs-TnT v dob¢ vySetieni pro akutni bolest na hrudi (v ¢ase To).
Pacienti s koncentraci hs-TnT pod 99. percentilem horniho referencniho rozmezi (pod 15 ng/l)

by byli oznaceni jako nizce rizikovi (AIM vylouc€en), ostatni jako vysoce rizikovi.
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3.4. Cilové ukazatele

Priméarnim cilovym ukazatelem v této praci byl vyskyt akutniho infarktu myokardu a
velkych kardidlnich ptihod (MACE) béhem 30 dni od vstupniho vySetfeni na urgentnim
pfijmu. Velké kardidlni piihody pfedstavuji kombinaci akutniho infarktu myokardu,
revaskularizace myokardu a smrt z jakychkoliv pfi¢in. Tyto parametry jsou porovnatelné
s primarnimi cilovymi ukazateli v ptivodnich studiich se zvolenymi rozhodovacimi pravidly a
rovnéz doba sledovani 30 dni byla zvolena s ohledem na dobu sledovani ve studiich s

rozhodovacimi protokoly.

3.5. Statisticka analyza

Kategoricka data jsou v této praci prezentovana jako absolutni cetnosti s procentudlnim
zastoupenim, kontinualni data jsou vyjadfena ve form¢ medidnu a interkvartilového rozmezi
(IQR). Pro porovnani kontinudlnich dat jsme zvolili neparametricky Mann-Whitneyho U test,
a pro kategorickd data Pearsonliv chi-kvadrat test nezavislosti. Pro posouzeni vlivu
jednotlivych proménnych na vyskyt kardidlnich piihod byla pouzita univariantni a
multivariantni logistickd regrese. Pro zhodnoceni diagnostické piesnosti rozhodovacich
pravidel jsme spocitali senzitivitu, specificitu, pomér Sanci (odds ratio), negativni a pozitivni
prediktivni hodnotu spolu s 95 % konfidencnimi intervaly a zkonstruovali ROC kiivky.
Senzitivity a specificity rozhodovacich pravidel jsme porovnavali s pouzitim McNemarova
testu. Za statisticky vyznamny rozdil byla povazovéana hladina vyznamnosti p méné nez 0,05.
Bazalni matematické vypocty byly provedeny v programu M.S. Office Excel (Microsoft,
Redmont, Washington, USA), k jednoduché statistice byl pouZit open-source program SOFA
Statistics verze 1.4.6 (Paton-Simpson & Associates Ltd), a program NCSS 2019 verze 19.0.6
(NCSS LLC, Utah, USA) pro slozité&jsi statistickou analyzu.
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4. Vysledky

4.1. Zakladni charakteristika souboru

Do studie bylo zatfazeno celkem 250 pacientt, kteti spliovali vstupni kritéria. Pacienti
méli od 70 do 94 let, medidn véku byl 78 let a polovinu tvofili muzi. Ve studované populaci
byl vysoky vyskyt pfidruzenych onemocnéni a rizikovych faktorti pro koronarni nemoc srdce.
Nejcastéjsi komorbiditou byla arteridlni hypertenze (83,6 %), déle dyslipidémie (58,4 %) a
ischemicka choroba srde¢ni (42,4 %), t¢émé&f tfetina populace méla diabetes a koufila. Rodinna
anamnéza predcasného vyskytu koronarni nemoci u nejblizsich ptibuznych nebyla hodnocena
vzhledem k vysokému veku ucastnikl studie. Zakladni charakteristika souboru je popsana

v tabulce 13.

Zakladni charakteristika souboru

Celkem pacient(, n 250
Vék, median (IQR) 78 (73 — 84)
Muzské pohlavi, n (%) 126 (50,4)
PridruZzend onemocnéni a rizikové faktory

Ischemicka choroba srdecni, n (%) 106 (42,4)
Ischemicka choroba dolnich koncetin, n (%) 23 (9,2)
Prodélana cévni mozkova ptrihoda nebo TIA, n (%) 25(10,0)
Dyslipidémie, n (%) 146 (58,4)
Hypertenze, n (%) 209 (83,6)
Diabetes mellitus, n (%) 73 (29,2)
Koureni, n (%) 73 (29,2)

Tabulka 13 Zakladni charakteristika studijni populace. IQR - interkvartilové rozmezi. TIA -
tranzitorni ischemicka ataka.

U kazdého pacienta jsme hodnotili charakteristiky bolesti ve vztahu k diferencialni
diagnostice pfi¢in bolesti na hrudi. Vice jak tfetina pacientd méla bolesti na hrudi, které
spliovaly kritéria typické stenokardie, u Ctvrtiny pacientd bolest reagovala na podani
nitroglycerinu doma, na urgentnim pfijmu nebo v pfednemocni¢ni péci, a témet 10 % pacienti
popisovalo zvraceni ¢i poceni jako vegetativni projevy pfi bolesti. Méné nez tietina pacientl
méla nové ischemické zmény (horizontdlni nebo descendentni deprese ST usekll > 0,5mm
a/nebo inverze T vin > Imm v nejméné dvou sousednich svodech) na vstupnim
elektrokardiogramu v dob¢ vySetfeni. Vstupni koncentrace hs-TnT byla jen mirn€ zvySena,

median 16 ng/l a pacienti méli jen lehce snizenou odhadovanou glomerularni filtraci. Celkem
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151 pacientti (60,4 %) bylo po vysetieni z urgentniho piijmu propusténo domu a 99 pacientli
(39,6 %) bylo prijato k hospitalizaci. 39 pacientl (15,6 %) podstoupilo invazivni korondrni
angiografii a 4 pacienti podstoupili neinvazivni zatéZovy test ve formé zatézové dobutaminové
echokardiografie ambulantné (u vSech 4 pacientl bez pritkazu ischémie myokardu pfi zatézi).

Klinické, laboratorni a elektrokardiografické nélezy viz tabulka 14.

Charakteristiky bolesti na hrudi

Typicka angina, n (%) 97 (38,8)
Propagace do ruky, n (%) 40 (16,0)
Ustup bolesti po nitroglycerinu, n (%) 62 (24,8)
Nevolnost/ zvraceni, n (%) 24 (9,6)
Poceni pfi bolesti, n (%) 23 (9,2)
Reprodukce bolesti palpaci, n (%) 49 (19,6)
Bolest zhorsenad pti nadechu, n (%) 26 (10,4)
EKG a biochemické nadlezy

Absence novych ischemickych zmén, n (%) 183 (73,2)
hs-TnT v ¢ase To ng/l, median (IQR) 16 (10-25)
kreatinin pmol/L, median (IQR) 93 (80-112)
eGFR dle CKD-EPI ml/min/1.73m?, median (IQR) 59,4 (46,2 - 70,2)
Jiné parametry

Ptijem k hospitalizaci, n (%) 99 (39,6)
Invazivni korondarni angiografie, n (%) 39 (15,6)
Zatézovy zobrazovaci test, n (%) 4(1)

Tabulka 14 Klinické, EKG a laboratorni nalezy souboru ve vztahu k akutni bolesti na hrudi.
eGFR — odhadovana clearance kreatininu

4.2, Primarni cilové ukazatele

Béhem 1 mésice po vstupnim vySetfeni na urgentnim piijmu prodélalo zavaznou
kardialni piithodu 55 pacienti, akutni infarkt myokardu 48 pacienti, 28 podstoupilo
revaskularizaci myokardu (z toho 4 pacienti chirurgickou revaskularizaci aorto-koronarnim
bypassem a 24 pacientl bylo revaskularizovano endovaskuldrné perkutdnni koronarni

intervenci) a 4 pacienti umfeli. Detailni pfehled cilovych ukazateld viz graf 1.
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Graf 1 Vyskyt primarnich cilovych ukazateli béhem 30 dni v studii. AMI - akutni infarkt
myokardu. MACE - zavazné kardialni piihody (Major Adverse Cardiac Events).

4.3. Priciny bolesti na hrudi

Pacienti byli rozdéleni do tfi skupin podle vstupni pracovni diagndzy tak, jak ji hodnotil
vySetfujici 1€kat na urgentnim piijmu: spiSe nekardialni bolesti na hrudi (n= 144, 57,6 %),
spiSe kardialni bolesti na hrudi (n= 94, 37,6 %) a jiné pfesn¢ definované pfi€iny bolesti (n=12,
4,8 %). Rozlozeni pacientli podle vstupni diagnozy ukazuje graf 2.

Definitivni diagn6za na konci 30denniho sledovani byla stanovena zpétn€ na zakladé
analyzy vysledkl vSech vysetieni provedenych za hospitalizace nebo ambulantné. Definitivni
diagnéza se od vstupni pracovni diagndzy na urgentnim piijmu mohla liSit. Ptehled
definitivnich pfi¢in bolesti na hrudi po 30 dnech sledovani ukazuje graf 3. Dominujici pficinou
byly nespecifické bolesti na hrudi u 167 pacientii (67 %), které tvotily prevazné bolesti
muskuloskeletalniho ptivodu. Akutni infarkt myokardu byl diagnostikovan u 48 pacientt (19
%). U 13 pacientli byla bolest zpiisobenad poruchami srde¢niho rytmu (dominantn¢ fibrilace
sini) a u 12 pacientl byla bolest na hrudi sekundarni pii srde¢nim selhani. U tii pacientl se
nové zjistila vyznamna aortalni stendéza jako pfic¢ina bolesti na hrudi a u 2 pacientd jsme
primodiagnostikovali tumor plic. Ostatni pfi¢iny byly malo frekventni a kazdou z téchto
diagn6z mél pouze jeden pacient: plicni embolie, akutni disekce aorty, pleuropneumonie,
cholecystitida a myoperikarditida. Behem sledovaného obdobi jsme nezachytili zadny ptipad

ruptury jicnu.
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Pracovni diagndzy na urgentnim pfijmu

Jiné 4,8%

Kardialni bolesti
37,6%

Nekardialni bolesti
57,6%

Graf 2 Pracovni diagnézy na urgentnim pfijmu

Priciny bolesti na hrudi - definitivni diagndzy

m Nespecifické bolesti
® Akutni infarkt myokardu
B Arytmie
Srdecni selhani
m Aortalni sten6za
B Tumor plic

mJiné

Graf 3 Piiciny bolesti na hrudi na urgentnim piijmu
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U vétSiny pacientli s akutnim infarktem myokardu byl infarkt diagnostikovan pfi
vstupnim vySetieni na urgentnim piijmu (46 pacientl z celkem 48 ptipadii AIM) a u 2 pacientil
béhem 30denniho sledovani. Prvni pacient byl inicidln¢ hodnocen jako stabilni angina pectoris,
po nékolika dnech byl ale opét vySetien pro zhorSeni obtizi a klidovou bolest, pti koronarografii
bylo zjiSténo zévazné postizeni véncitych tepen a podstoupil akutné chirurgickou
revaskularizaci myokardu. U druhého pacienta s fibrilaci sini a stfedné vyznamnou aortalni
stendzou s opakované¢ normdlnimi hodnotami troponinu byla bolest hodnocena jako
muskuloskeletalni. Tento pacient se vratil po 20 dnech s typickou bolesti na hrudi, byl pfijat
pro rozsahly infarkt myokardu, ktery vedl k fatdlnimu srde¢nimu selhani.

Z pacientll, ktefi byli pfijati k hospitalizaci mé¢lo akutni infarkt myokardu 46,5 %, u
zbylych pacientl byl akutni infarkt myokardu za hospitalizace vyloucen, nebo byla zjisténa
jina definovana pficina bolesti. U pacientl, ktefi podstoupili béhem sledovani invazivni

koronarni angiografii (n=39) m¢lo akutni infarkt myokardu béhem 30 dni 69 % pacientd.

4.4. Rizikovy profil pacientii podle pritomnosti akutniho infarktu myokardu

Porovnéni rizikovych faktori v dobé vySetfeni na urgentnim pfijmu u pacientil
s potvrzenym akutnim infarktem myokardu a bez akutniho infarktu ukazuje tabulka 15.
Pacienti s infarktem myokardu m¢li €astéji anamnézu ischemické choroby dolnich koncetin,
byli kufdci a muzi. U pacientt, kteti prodé€lali infarkt myokardu béhem sledovani, méla bolest
na hrudi Castéji charakter typické stenokardie a dobfe reagovala na nitroglycerin. Tito pacienti
méli rovnéz vyssi koncentrace troponinu proti pacientim bez akutniho infarktu. Naopak u
pacientl bez AIM byla bolest na hrudi ¢astéji palpacné reprodukovatelna, zhor§ovana respiraci
a Castéji byla spojend s nepfitomnosti novych ischemickych zmén na elektrokardiogramu.
Nalezli jsme statisticky vyznamny rozdil v medianu skore vSech zvolenych rozhodovacich

pravidel s vyjimkou TIMI skore.
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Parametr S akutnim IM Bez akutniho IM p
Pocet pacientd, n 48 202

Vék, median (IQR) 81 (73-85,8) 77 (73-83) 0,101
Muzské pohlavi, n (%) 35(72,9) 89 (44,1) < 0,001
ICHS, n (%) 22 (45,8) 84 (41,6) 0,592
ICHDK, n (%) 8(16,7) 15 (7,4) 0,046
CMP, n (%) 5(10,4) 20(9,9) 0,915
Dyslipidémie, n (%) 23 (47,9) 123 (60,9) 0,101
Hypertenze, n (%) 40 (83,3) 169 (83,7) 0,956
Diabetes mellitus, n (%) 19 (39,6) 54 (26,7) 0,078
Koureni, n (%) 21 (43,8) 52 (25,7) 0,014
Typicka stenokardie, n (%) 39 (81,3) 58 (28,7) < 0,001
Propagace do ruky, n (%) 8(16,7) 32 (15,8) 0,889
Ustup bolesti po nitroglycerinu, n (%) 24 (50,0) 38 (18,8) <0,001
Nevolnost/ zvraceni, (%) 9(18,8) 15 (7,4) 0,017
Poceni, n (%) 6 (12,5) 17 (8,4) 0,379
Reprodukce bolesti palpaci, n (%) 2(4,2) 47 (23,3) 0,003
Zhorseni bolest pfi nddechu, n (%) 1(2,1) 25(12,4) 0,036
Absence novych ischemickych 23 (47,9) 160 (79,2) < 0,001
zmén na EKG, n (%)

hs-TnT v ¢ase To ng/l, median (IQR) 26,5 (16,3-61,8) |14 (10-22) <0,001
kontrolni hs-TnT ng/l, median (IQR) 59 (27-120) 20 (14-30) < 0,001
Kreatinin umol/L, median (IQR) 92,5 (81-106,3) (93 (78-114) 0,961
T-MACS %, median (IQR) 34 (13-90) 4 (2-16) <0,001
HEART skoére, median (I1QR) 7 (6-8) 5 (4-6) < 0,001
EDACS skore, median (IQR) 22 (20-25) 19 (14-22) <0,001
TIMI skore, median (IQR) 4 (2-5) 3(2-4) 0,002
GRACE skére, median (IQR) 132 (116-148,5) |111,5(100-130,3) |< 0,001
ADAPT vysoké riziko, n (%) 45 (93,8) 109 (54,0) <0,001
Ptijem k hospitalizaci, n (%) 46 (95,8) 53(26,2) < 0,001
Invazivni korondarni angiografie, n (%) 27 (56,3) 12 (5,9) < 0,001

Tabulka 15 Porovnani pacienti s akutnim

infarktem myokardu a bez akutniho infarktu
myokardu béhem 30 dni. CMP - cévni mozkova ptihoda. ICHDK - ischemick4 choroba dolnich
koncetin. ICHS - ischemicka choroba srdecni. IQR - interkvartilové rozmezi. hs-TnT v ¢ase Ty - vstupni
hodnota hs-TnT pii pfichodu na urgentni pifijem. Kontrolni hs-TnT - druha koncentrace odebrana
s casovym odstupem (1-12 hodin), kontrolni odbér byl proveden pouze u 150 pacientd.
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4.5. Prediktory vyskytu velkych kardialnich prihod

Vliv rizikovych faktorti na 30denni vyskyt zavaznych kardidlnich piihod (infarkt

myokardu, revaskularizace, smrt) jsme analyzovali metodou logistické regrese. Vysledky

univariantni analyzy ukazuje tabulka 16.

Rizikovy faktor

OR (95% Cl)

Vék

1,04 (0,99 —1,09)

Muzské pohlavi

3,15 (1,65 -6,02)

Ischemicka choroba srdecni

1,17 (0,64 — 2,14)

Ischemicka choroba dolnich koncetin

2,53 (1,03 -6,21)

Cévni mozkova prihoda

1,13 (0,43 -2,99)

Dyslipidémie

0,56 (0,31 -1,02)

Arteridlni hypertenze

1,00 (0,45 —2,25)

Diabetes mellitus

1,53 (0,81 -2,88)

Koureni

2,31 (1,24 -4,30)

Typicka stenokardie

9,36 (4,59 — 19,08)

Propagace bolesti na ruky

0,87 (0,37 -2,01)

Ustup bolesti po nitroglycerinu

3,96 (2,09 -7,52)

Nevolnost/ zvraceni

2,87 (1,20-6,89)

Poceni pfi bolesti

1,28 (0,48 —3,43)

Reprodukce bolesti palpaci

0,12 (0,03 -0,51)

Zhorseni bolesti pfi nadechu

0,13 (0,02 -0,95)

Absence novych ischemickych zmén na EKG

0,22 (0,11-0,41)

hs-TnT v ¢ase To

1,02 (1,01 —1,03)

Kreatinin

1,00 (0,99 —1,00)

eGFR (CKD-EPI)

2,40 (0,83 -6,91)

Invazivni koronarni angiografie

20,63 (9,02 — 47,21)

PFijem k hospitalizaci

29,80 (11,24 — 78,96)

Tabulka 16 Vliv rizikovych faktori na vyskyt kardidlnich pfihod v modelu univariantni
logistické regrese. CI - konfidenc¢ni interval. eGFR - odhadovana clearance kreatininu podle CKD-EPI.
EKG - elektrokardiogram. hs-TnT v ¢ase T - vstupni hodnota hs-TnT pfi ptichodu na urgentni pfijem.
OR - pom¢r Sanci.
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Nejvyssi pomér Sanci méli pacienti, kteti byli hospitalizovani a ktefi podstoupili
koronarni angiografii. Klinicky vyznamnymi rizikovymi faktory pro vznik kardidlnich ptihod
byly typicky charakter bolesti, reakce bolesti na nitroglycerin, zvraceni pii bolesti, muzské
pohlavi a anamnéza ischemické choroby dolnich koncetin. Naopak anamnéza dyslipidémie,
absence Cerstvych ischemickych zmén na EKG a vazba bolesti na palpaci a respiraci
ptredstavuji protektivni faktory.

Statisticky signifikantni a klinicky vyznamné parametry z modelu univariantni
logistické regrese pak byly hodnoceny multivariantni analyzou. Vysledky tohoto modelu jsou
v tabulce 17. Statisticky vyznamnym rizikovym faktorem v tomto modelu je typicky charakter
bolesti, dal§imi rizikovymi faktory pro rozvoj velkych kardidlnich pfihod pak jsou i nevolnost

nebo zvraceni pii bolesti na hrudi a Gstup bolesti po nitroglycerinu.

Rizikovy faktor OR (95% Cl) p
Typicka stenokardie 4,87 (1,92 -12,34) < 0,001
Nevolnost/zvraceni 2,06 (0,62 —6,77) 0,235
Ustup bolesti po NTG 1,45 (0,63 — 3,35) 0,378
Koureni 1,09 (0,48 — 2,46) 0,841
Zhorseni bolesti pfi nadechu 0,39 (0,04 - 3,84) 0,419
Reprodukce bolesti palpaci 0,35(0,07-1,73) 0,196
Absence ischemickych zmén na EKG 0,32 (0,14 -0,74) 0,008

Tabulka 17 Analyza vlivu rizikovych faktori na vyskyt velkych kardialnich pfihod v modelu
multivariantni logistické regrese. CI - konfiden¢ni interval. EKG - elektrokardiogram. NTG -
nitroglycerin. OR - pomér $anci.

4.6. Rizikova stratifikace souboru s pouzitim rozhodovacich pravidel

Pro rizikovou stratifikaci studijni populace bylo pouZzito 6 zavedenych rozhodovacich
pravidel a nase vlastni hypotetickd strategie zaloZena pouze na koncentraci troponinu (,,solo
TnT strategie*). Sumou bodového ohodnoceni parametri jednotlivych pravidel je vysledné
skore, podle které¢ho je mozné pacienty rozd¢lit na 2—4 kategorie rizik (ve vSeobecnosti nizké,
stiedni a vysoké riziko). Srovnani hodnocenych parametri a klasifikace do rizikovych kategorii

podle vybranych rozhodovacich modeli je zndzornéno v tabulce 18.
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Model | T-MACS HEART | EDACS TIMI GRACE ADAPT
Ischémie na Abnormalni troponin pfi piijeti
Anamnéza [ Vék Veék > 65 Veék
EKG nebo za 2 hodiny
> 3 rizikové
Crescendo EKG Tepova
Pohlavi faktory Ischémie na EKG
angina zmény frekvence
ICHS
Propagace
Znama ICHS nebo > 3 Znama Systolicky
bolesti do Veék Veék > 65
rizikové faktory * ICHS krevni tlak
pravé ruky
> Rizikové
b= rou ~rooro 1
< Zvraceni pfi . UZivani . o
£ ) faktory Zvraceni Kreatinin > 3 rizikové faktory ICHS
s bolesti ASA
= ICHS
=3
= Propagace bolesti do Srde¢ni
8 Poceni pii Zavazna
s ruky, ramena, krku nebo zastava pii Znama ICHS
2 bolesti o angina )
= Celisti piijmu
Zmény ST
Zhor$ovani bolesti pii Ischémie na
Hypotenze segmentuna [ Uzivani ASA
Vstupni nadechu EKG
EKG
troponin
Abnormalni
Zvysené kardialni
Vstupni Palpacné vyvolatelna
kardialni enzymy Zavazna angina
troponin bolest
enzymy Ttida podle
Killipa
Cilové
30denni vyskyt J 6tydenni 14denni
ukazate 6masicni
AKS nebo vyskyt 30 denni vyskyt MACE® [ vyskyt 30denni vyskyt MACE®
le mortalita
MACE* MACE* MACE*
Velmi nizké Nizké Nizké Nizké Nizké (normalni TnT, normalni
Nizké (skore < 16)
(0-1%) (0-3b) (0-1b) (<109 b) EKG a TIMI skore 0)
= Nizké Stredni Stredni Stredni Stredni (normalni TnT, normalni
S
= (2-4%) (4-6 b) (2-5b) (109-140 b) J EKG a TIMI skore 1)
]
Bt
& Stredni o
2 Vysoké (skore > 16) Vysoké (abnormalni TnT nebo
v (5-94%) Vysoké Vysoké Vysoké
abnormalni EKG, jakékoliv TIMI
Vysoke (6 b) ©7b) | 140b) ,
skore)
(>94%)

Tabulka 18 Srovnani pouZitych rozhodovacich pravidel - hodnocené parametry, cilové ukazatele
v puvodnich studiich a klasifikace kategorii rizika. AKS - akutni koronarni syndrom. b - pocet bodti
v skorovacim algoritmu. EKG - elektrokardiogram. ICHS - ischemicka choroba srdec¢ni (nebo
koronarni nemoc srdce). MACE - velké kardialni ptihody. MACE" ~ kombinace akutniho infarktu
myokardu, revaskularizace a smrti z jakychkoliv pfi¢in (plati pro pravidla T-MACS, HEART a TIMI),
MACE?" - kombinace akutni infarktu myokardu, revaskularizace, umrti z kardidlnich p¥i¢in, kardiogenni
Sok, komorové arytmie, srdecni zastava a AV blokada vyssiho stupné (plati pro pravidla EDACS a

ADAPT). TnT - troponin. * tento parametr plati pouze pro pacienty do 50 let.
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Pro kazdého pacienta bylo spocitano celkové skore a k tomu byla ptirazena kategorie
rizika podle jednotlivych rozhodovacich modelt. Median rizikovych skore podle jednotlivych
rozhodovacich modelll je v tabulce 19. Do tabulky nebylo zahrnuto pravidlo ADAPT a
smyslend ,,solo TnT strategie®, u kterych kategorie rizika neni hodnocena podle bodového

skore.

Rizikové skore pro celou populaci

T-MACS, median (IQR) 6 % (3 —26,8%)
HEART, median (IQR) 5(4-7)
EDACS, median (IQR) 20 (16 —23)
TIMI, median (1QR) 3(2-4)
GRACE, median (IQR) 116 (102 — 136)

Tabulka 19 Median rizikového skore pro celou studijni populaci podle jednotlivych vybranych
rozhodovacich pravidel.

Tabulka 20 ukazuje rozdéleni studijni populace do rizikovych kategorii s pouzitim
rozhodovacich pravidel. V kazdé kategorii je udany celkovy pocet pacientli a pocet pacientl
s akutnim infarktem myokardu v prib¢hu 30 dni. Nejvyssi pocet pacientii s akutnim infarktem
myokardu identifikoval protokol T-MACS (64,3 %). Vice nez 40 % pacientd mélo akutni
infarkt myokardu ve skupin€ vysokého rizika ur¢ené podle pravidel HEART a TIMI (graf 4).
V kategorii nizkého rizika podle v§ech modelti byl vyskyt akutniho infarktu myokardu nizsi
nez 10 % (graf 5). V kategorii nizkého rizika podle modelu HEART a velmi nizkého rizika
podle T-MACS nem¢l zadny pacient akutni infarkt myokardu. Nejvyssi pocet pacientl zatadil
do kategorie nizkého rizika model GRACE a solo TnT strategie, naopak protokol ADAPT

nepfifadil zddného naseho star$iho pacienta do kategorie nizkého rizika.
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T-MACS pocet, n % AMI, n %
Velmi nizké riziko 11 4,4 0 0,0
Nizké riziko 95 38,0 3 3,2
Stredni riziko 130 52,0 36 27,7
Vysoké riziko 14 5,6 9 64,3
HEART pocet, n % AMI, n %
Nizké riziko 35 14,0 0 0,0
Stredni riziko 148 59,2 15 10,1
Vysoké riziko 67 26,8 33 49,3
EDACS pocet, n % AMI, n %
Nizké riziko 54 21,6 1 1,9
Vysoké riziko 196 78,4 47 24,0
TIMI pocet, n % AMI, n %
Nizké riziko 49 19,6 3 6,1
Stredni riziko 183 73,2 37 20,2
Vysoké riziko 18 7,2 8 44,4
GRACE pocet, n % AMI, n %
Nizké riziko 99 39,6 9 9,1
Stredni riziko 94 37,6 19 20,2
Vysoké riziko 57 22,8 20 35,1
ADAPT pocet, n % AMI, n %
Nizké riziko 0 0,0 0 0,0
Stredni riziko 96 38,4 3 3,1
Vysoké riziko 154 61,6 45 29,2
Solo TnT strategie pocet, n % AMI, n %
Nizké riziko (TnT < 15 ng/I) 113 45,2 9 8,0
Vysoké riziko (TnT = 15 ng/l) 137 54,8 39 28,5

Tabulka 19 Rizikova stratifikace studované populace s vyzZitim rozhodovacich pravidel. AMI -
akutni infarkt myokardu. TnT - vstupni koncentrace hs-TnT na urgentnim piijmu v case To.
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Zastoupeni pacientu s infarktem v
kategorii vysokého rizika

T-MACS HEART TIMI GRACE ADAPT Solo TnT EDACS

Graf 4 Zastoupeni pacientii s infarktem v kategorii vysokého rizika podle rozhodovacich
pravidel.

Zastoupeni pacientt s infarktem v
kategorii nizkého rizika

WW-III

T-MACS HEART EDACS TIMI Solo TnT GRACE

Graf S Zastoupeni pacienti s infarktem v kategorii nizkého rizika podle rozhodovacich pravidel.

4.7. Srovnani diagnostické presnosti rozhodovacich pravidel

Diagnostickou ptesnost studovanych rozhodovacich pravidel jsme srovndvali podle
senzitivity, specificity a dalSich parametrii, které jsou dokumentovéany detailné v tabulkéch 21
a 22. Samostatn¢ byla hodnocena schopnost vyloucit akutni infarkt myokardu (,,rule-out®

diagnostika) porovnanim pacientd v nizkém riziku proti zbytku populace a schopnost potvrdit
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akutni infarkt myokardu (,,rule-in“ diagnostika), kde byly porovnany skupiny vysokého rizika
a pacienti bez vysokého rizika. Kritéria pro stanoveni nizkého a vysokého rizika byla zminéna

v tabulce 18. Srovnani protokolll v rule-out a rule-in diagnostice podle vysledki v sestupném

poradi viz grafy 6 a 7.

Rule-out |Senzitivita, |Specificita, | PPV, NPV, LR+ |LR- [OR

diagnosti | % % % % (95% ClI)

ka (95% Cl) (95% Cl) (95% Cl) (95% Cl)

T-MACS |[100,0 5,4 20,1 100,0 1,1 (0,0 [NA
(100-100)  [(2,3-8,6)  |(15,0-25,2) |(100-100)

HEART 100,0 17,3 22,3 100,0 1,2 (0,0 [NA
(100-100)  |(12,1-22,6) |(16,8-27,9) | (100-100)

EDACS 97,9 26,2 24,0 98,1 1,3 (0,1 (16,7
(93,9-100,0) |(20,2-32,3) |(18,0-30,0) |(94,6-100,0) (2,3-124,2)

TIMI 93,8 22,8 22,4 93,9 1,2 (0,3 |44
(86,9-100,0) |(17,0-28,6) |(16,6-28,2) |(87,2-100,0) (1,3-14,9)

GRACE 81,3 44,6 25,8 90,9 1,5 (0,4 (3,5
(70,2-92,3) |(37,7-51,4) |(18,9-32,8) |(85,3-96,6) (1,6-7,6)

SoloTnT |81,3 51,5 28,5 92,0 1,7 (0,4 |4,6

strategie |(70,2-92,3) |(44,6-58,4) |(20,9-36,0) |(87,0-97,0) (2,1-10,0)

Tabulka 20 Srovnani parametri diagnostické presnosti rozhodovacich pravidel pro rule-out
diagnostiku akutniho infarktu myokardu, CI - konfiden¢ni interval. LR + pozitivni likelihood ratio.
LR - negativni likelihood ratio. NA - nehodnotitelné (z angl. not applicable). NPV - negativni
prediktivni hodnota. OR - odds ratio (pomér Sanci). PPV - pozitivni prediktivni hodnota.
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20,0%
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T-MACS

Srovnani pravidel v rule-out diagnostice AIM

HEART

EDACS

TIMI

GRACE

M Senzitivita m NPV

Solo TnT

Graf 6 Srovnani rozhodovacich pravidel v rule-out diagnostice AMI podle senzitivity a negativni
prediktivni hodnoty v sestupném poiadi.

Rule-in Sensitivita, |Specificita, |PPV, NPV, LR (LR- |OR
diagnostika | % % % % + (95% ClI)
(95% Cl) (95% Cl) (95% Cl) | (95% Cl)
T-MACS 18,8 97,5 64,3 83,5 7,6 10,8 |91
(7,7-29,8) (95,4-99,7) |(39,2-89,4) | (78,7-88,2) (2,9-28,6)
HEART 68,8 83,2 49,3 91,8 4,1 /0,4 |10,9
(55,6-81,9) |(78,0-88,3) |[(37,3-61,2)|(87,8-95,8) (5,3-22,2)
TIMI 16,7 95,0 44,4 82,8 3,409 |38
(6,1-27,2)  [(92,1-98,0) |(21,5-67,4)|(77,9-87,6) (1,4-10,3)
GRACE 41,7 81,7 35,1 85,5 2,3 10,7 |3,2
(27,7-55,6) |(76,4-87,0) |(22,7-47,5)|(80,5-90,5) (1,6-6,3)
ADAPT 93,8 46,0 29,2 96,9 1,7 (0,1 |12,8
(86,9-100,0) |(39,2-52,9) |(22,0-36,4)|(93,4-100,0) (3,9-42,5)

Tabulka 21 Srovnini parametri diagnostické presnosti rozhodovacich pravidel pro rule-in
diagnostiku akutniho infarktu myokardu. CI - konfiden¢ni interval. LR + pozitivni likelihood ratio.
LR - negativni likelihood ratio. NPV - negativni prediktivni hodnota. OR - odds ratio (pomér Sanci).
PPV - pozitivni prediktivni hodnota.
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Srovnani pravidel v rule-in diagnostice AIM

T-MACS TIMI HEART GRACE ADAPT
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m Specificita m PPV

Graf 7 Srovnani rozhodovacich pravidel v rule-in diagnostice AMI podle specifity a pozitivni
prediktivni hodnoty v sestupném poiadi.

Protokoly T-MACS a HEART maji vysokou senzitivitu a negativni prediktivni hodnotu
pro vylouceni akutniho infarktu myokardu (rule-out) v této studii. Pro potvrzeni akutniho IM
mély nejvyssi specificitu modely HEART a ADAPT. Rozhodovaci pravidlo EDACS a solo
TnT strategii jsme hodnotili pouze pro rule-out akutniho infarktu kvili jejich dichotomickému
rozdéleni pacientti (nizké a vysoké riziko, respektive koncentrace troponinu nad a pod
rozhodovaci mez). ADAPT protokol jsme hodnotili pouze pro rule-in diagnostiku kvtili absenci
pacientii v kategorii nizkého rizika. Pfimé srovnani senzitivit a specificit rozhodovacich
pravidel pro rule-in a rule-out diagnostiku je v tabulkdch 23 a 24. V grafu 8 jsou pak
znazornény ROC kiivky pro jednotlivé rozhodovaci modely. Nejvyssi plochu pod kiivkou mél
T-MACS algoritmus (AUC 0,52) a nejniz§i AUC nase smyslend solo TnT strategie (AUC
0,33).
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Senzitivita | Senzitivita Specificita | Specificita
Rule-out p p

1. testu, % | 2. testu, % 1. testu, % | 2. testu, %
T-MACS vs. HEART [100,0 100,0 NS 5,4 17,3 <0,001
T-MACS vs. EDACS [100,0 97,9 NS 5,4 26,2 <0,001
T-MACS vs. TIMI 100,0 93,8 NS 5,4 22,8 <0,001
T-MACS vs. GRACE [100,0 81,3 NS 5,4 44,6 NS
T-MACS vs. solo
™nT 100,0 81,3 NS 5,4 51,5 <0,001
HEART vs. EDACS 100,0 97,9 NS 17,3 26,2 0,016
HEART vs. TIMI 100,0 93,8 NS 17,3 22,8 0,046
HEART vs. GRACE |100,0 81,3 NS 17,3 44,6 <0,001
HEART vs. solo TnT |100,0 81,3 NS 17,3 51,5 <0,001
EDACS vs. TIMI 97,9 93,8 NS 26,2 22,8 0,42
EDACS vs. GRACE 97,9 81,3 NS 26,2 44,6 <0,001
EDACS vs. solo TnT | 97,9 81,3 NS 26,2 51,5 <0,001
TIMI vs. GRACE 93,8 81,3 0,25 22,8 44,6 <0,001
TIMI vs. solo TnT 93,8 81,3 NS 22,8 51,5 <0,001
GRACE vs. solo TnT | 81,3 81,3 NS 44,6 51,5 <0,001

Tabulka 22 Primé srovnani senzitivit a specificit rozhodovacich pravidel pro vylouc¢eni AMI

(rule-out diagnostika).

. Senzitivita | Senzitivita Specificita | Specificita
Rule-in p p
- 1. testu, % | 2. testu, % 1. testu, % | 2. testu, %
T-MACS vs. HEART (18,8 68,8 <0,001 97,5 83,2 < 0,001
T-MACS vs. TIMI 18,8 16,7 NS 97,5 95,0 NS
T-MACS vs. GRACE (18,8 41,7 NS 97,5 81,7 < 0,001
T-MACS vs. ADAPT (18,8 93,8 <0,001 97,5 46,0 < 0,001
HEART vs. TIMI 68,8 16,7 <0,001 83,2 95,0 < 0,001
HEART vs. GRACE 68,8 41,7 <0,001 83,2 81,7 < 0,001
HEART vs. ADAPT 68,8 93,8 <0,001 83,2 46,0 < 0,001
TIMI vs. GRACE 16,7 41,7 NS 95,0 81,7 < 0,001
TIMI vs. ADAPT 16,7 93,8 <0,001 95,0 46,0 < 0,001
GRACE vs. ADAPT  |41,7 93,8 <0,001 81,7 46,0 < 0,001

Tabulka 23 Primé srovnani senzitivit a specificit rozhodovacich pravidel pro potvrzeni AMI

(rule-in diagnostika).
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ROC ANALYZA

TRUE POSITIVE RATE

0 0,1 0,2 0,3 0,4 0,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1
FALSE POSITIVE RATE

e T-MACS: AUC=0.52 (95% CI 0.44-0.60) HEART: AUC=0.46 (95% CI 0.38-0.55)
e EDACS: AUC=0.47 (95% Cl 0.39-0.55) e TIMI: AUC=0.46 (95% CI 0.38-0.55)
= GRACE: AUC=0.47 (95% Cl 0.39-0.56) e ADAPT: AUC=0.51 (95% CI 0.41-0.60)

e TnT: AUC=0.33 (95% CI 0.23-0.42)

Graf 8 ROC analyza efektivity rozhodovacich protokolu pro diagnostiku akutniho infarktu
myokardu v naSem souboru.

4.8. Porovnani rizikového profilu a prediktori kardialnich pfihod u pacienti ve
stfednim riziku

Rizikova stratifikace podle rozhodovacich pravidel ma jednoduse nastavené dalsi
smérovani pro pacienty v nizkém a vysokém riziku. Po tridZi na urgentnim piijmu ale cast
pacientl nespliiuje podminky pro nizké ani vysoké riziko. Tak je tomu i v nasi praci, kde byla
velkd ¢ast zatazena do kategorie sttedniho rizika. V tabulce 25 prezentujeme proporce pacientil
ve stfednim riziku, vyskyt akutniho infarktu u pacientl ve sttednim riziku, zastoupeni pacientt,
kteti byli piijati k hospitalizaci a ktefi podstoupili invazivni koronarni angiografii z celkového
poctu pacientli ve stfednim riziku. Dale je zndzornén vyskyt rizikovych faktorti pro kardidlni
ptihody u pacientii s akutnim IM ve stfednim riziku a vyskyt protektivnich faktord pro kardidlni
ptihody u pacientl bez akutniho IM ve stiednim riziku tak, jak byly tyto faktory identifikovany
v multivariantni analyze (viz tabulka 17). U modelu T-MACS jsme hodnotili spole¢né
kategorii stfedniho a nizkého rizika, protoze maji stejné doporu¢ené smérovani (prodlouzend
observace, opakované stanoveni TnT a zaté¢zovy test). Modely EDACS a solo TnT strategii

jsme zde nehodnotili, protoZze nevy¢lenuji kategorii sttedniho rizika.

80



3 - _ w -
i pravi < < S < <
Rozhodovaci pravidlo S < = = =
- T O <
EoFet pacientl  ve stfednim 595 148 183 94 96
riziku, n
% z celku 90,0% 59,2% 73,2% 37,6% 38,4%
39 15 37 19 3
0,
AMI, n (%) (17,3%) | (10,2%) | (20,2%) | (20,2%) | (3,1%)
Hospitalizovani 85 a4 79 36 83
P (37,8%) (29,7%) (43,2%) | (38,3%) | (86,5%)
- 35 17 29 14 34
Podstoupili SKG (15,6%) | (11,5%) | (15,8%) | (14,9%) | (354%)
. . 31 9 30 18 1
Typickd stenokardie (AMI +) (79,5%) | (60,0%) | (81,1%) | (94,7%) | (33,3%)
P . 6 1 7 4
Zvraceni pti bolesti (AMI +) (15,4%) (6,.7%) (18,9%) (21,1%) 0
21 7 17 8
Efekt NTG na bolest (AMI +) (53,8%) (46,7%) (45,9%) (42,1%) 0
_ 16 6 14 8 2
K
oufeni (AMI +) (41,0%) | (40,0%) | (37.8%) | (42,1%) | (66,7%)
Reprodukce bolesti palpaci 43 28 30 15 27
(AMI -) (23,1%) | (21,1%) | (20,5%) | (20,0%) | (29,0%)
Zhorseni bolesti pfi nadechu 23 17 18 12 11
(AMI -) (12,4%) (12,8%) (12,3%) (16,0%) | (11,8%)
Absence novych ischemickych 147 105 110 58 85
zmén na EKG (AMI -) (79,0%) (78,9%) (75,3%) (77,3%) | (91,4%)

Tabulka 24 Rizikovy profil a vybrané prediktory kardialnich prihod u pacienti ve stfednim
riziku. Definice stfedniho rizika podle rozhodovacich modelti: T-MACS: skore 2-94% (pro tento model
jsme se rozhodli spolecné analyzovat kategorii nizkého a stfedniho rizika, protoze kategorie velmi
nizkého a vysokého rizika stoji samostatn¢), HEART: 4-6 bodu, TIMI: 2-5 bodli, GRACE: 109-140
bodd, ADAPT: normalni EKG + normalni hs-TnT + TIMI skére 1. AMI - akutni infarkt myokardu.
NTG - nitroglycerin. SKG - invazivni koronarni angiografie. AMI + znamena, Ze parametr byl
hodnocen pro pacienty s akutnim infarktem myokardu v dané kategorii. AMI - znamena, Ze parametr
byl hodnocen pro pacienty bez akutniho infarktu myokardu v dané kategorii.
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5. Diskuse

Tato prace hodnotila efektivitu a bezpe¢nost rozhodovacich pravidel v diagnostice
akutniho infarktu myokardu u starSich pacientti s akutni bolesti na hrudi v prostfedi urgentniho
pfijmu. Pfedkladame data z bézné klinické praxe o demografii, rizikovém profilu a vyskytu
kardialnich piihod v kratkodobém sledovani v této specifické skuping. Rizikova stratifikace
podle vybranych rozhodovacich pravidel byla provedena retrospektivné a neovlivnila
rozhodovani vySettujiciho l1ékafe na urgentnim pfijmu ani dal$i management pacienta.

Podle naSich védomosti neni dostatek praci, které by se zabyvaly problematikou
rizikové stratifikace u pacientil s bolestmi na hrudi v takto vysokém véku. Rovnéz je minimum
praci, které by porovnaly vétsi pocet jiz etablovanych rozhodovacich pravidel mezi sebou
navzajem. Domnivame se, Ze je tato prace unikatni vzhledem k vysokému primérnému véku
studované populace a poctu sedmi srovnavanych rozhodovacich pravidel. Nase vysledky
naznacuji, ze pouziti téchto pravidel je bezpecné i1 v populaci seniorti, kterd ma proti mladSim

populacim zvysené kardiovaskularni riziko.

5.1. Diskuse nad rizikovymi faktory a prediktory kardialnich prihod

Ve studované populaci star§ich pacientl jsme podle o¢ekavani nalezli zvySeny vyskyt
pfidruzenych onemocnéni a klasickych rizikovych faktorti koronarni nemoci a akutniho
infarktu myokardu. Ve studii bylo zastoupeno az 84 % hypertonikli, coz odrdzi vysokou
prevalenci onemocnéni v nasi populaci ve vysSich vékovych kategoriich. Vysoky vyskyt
hypertenze ale také patrné ukazuje i na dobrou diagnostiku a 1é¢bu hypertenze v Ceské
republice. Pfitomnost hypertenze jsme definovali podle jiz diive stanovené diagnozy ¢i podle
odpovidajici medikace, ne podle hodnoty krevniho tlaku v dob¢ vySetfeni na urgentnim piijmu.
Hodnoty krevniho tlaku pfi vySetieni jsme piimo neanalyzovali, protoze jsme se domnivali, Ze
by mohly byt ovlivnény stresovou reakci na bolest.

Diabetes mellitus mélo 29 % pacientli a vysoky zachyt v nasi star§i populaci mame i
pro poruchy lipidového metabolismu, dyslipidémii mélo v této studii 58 % pacientii. V nasi
praci se ptitomnost dyslipidémie jevila jako protektivni faktor proti vyskytu kardidlnich ptihod
(OR 0,56 v univariantni analyze). Tento paradox neumime zcela vysvétlit, mizeme jenom
predpokladat, ze v disledki dobrého screeningu a prevence je vétSina pacientl s dyslipidémii
jiz 1é€end a pravdépodobné 1 jen maly pokles hladin LDL cholesterolu snizuje celkové kardidlni

riziko.
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Zajimavym faktem je jisté i relativné vysoky vyskyt pacientd, ktefi aktivné koufili i
v takto vysokém véku (30 %). Z klasickych rizikovych faktorti aterosklerdzy jsme pouze u
tohoto parametru nalezli signifikantni rozdil ve vyskytu mezi skupinami s a bez akutniho
infarktu myokardu, pomér Sanci (OR) pro velkou kardidlni ptihodu byl 1,1.

Co se ty¢e manifestnich aterosklerotickych kardiovaskularnich onemocnéni, tak 9 %
pacientil v naS§em souboru me¢lo anamnézu ischemické choroby dolnich koncetin (ICHDK), 10
% prodelalo cévni mozkovou piithodu nebo tranzitorni ischemickou ataku a 42 % mélo
anamnézu ischemické choroby srde¢ni (ve formé stabilni anginy pectoris, stavu po infarktu
myokardu nebo koronarni revaskularizaci v minulosti). Pro Zadny z téchto parametr jsme
vSak nenalezli statisticky vyznamny rozdil pro vznik akutniho infarktu myokardu. Pro ICHDK
byl rozdil na hrané vyznamnosti (p 0,046), v univariantni analyze tento parametr vystupoval
jako rizikovy faktor pro kardialni ptihody (OR 2,5). Anamnézu koronarni nemoci a piitomnost
3 a vice rizikovych faktort pro ischemickou chorobu srde¢ni hodnoti pouze modely HEART,
TIMI, GRACE a ADAPT (model EDACS pouze u pacientii do 50 let — coz v naSem souboru
odpada).

Z laboratornich parametrti byla primérna hodnota hs-TnT v €ase To 40 ng/l s medianem
16 ng/l. Nalezli jsme signifikantni rozdil mezi skupinami pacientii s akutnim IM a bez akutniho
IM v medianu hs-TnT pfi pfijeti i pro kontrolni hladinu hs-TnT s odstupem (u pacientil, u
kterych byl odbér dostupny). Déle jsme analyzovali koncentrace kreatininu a odhadovanou
glomerularni clearance kreatinu (eGFR) podle CKD-EPI rovnice v dobé vysetteni, abychom
mohli posoudit vliv onemocnéni ledvin na hladiny troponinu. Nasi pacienti m¢li v praméru jen
lehce zvysené hodnoty kreatininu (106 umol/l) a lehce snizenou eGRF (0,98 ml/hod/1.73m?),
které spiSe odrazeji vékem podminéné zmény parenchymu ledvin. Témito vysledky nelze
jednoznacné vysvétlit zvySené koncentrace troponinu u pacienti bez IM (primérna
koncentrace hs-TnT 21,3ng/l, kreatininu 107 umol/l a eGFR 0,95 ml/hod/1,73m?). Stanoveni
srdecnich biomarkert je soucasti vSech rozhodovacich modelti v této praci (u EDACS modelu
je normalni koncentrace troponinu podminkou bezpe¢ného propusténi z urgentniho piijmu
v kategorii nizkého rizika, ale primarn¢ tento parametr neni hodnocen). Protokoly TIMI,
GRACE a ADAPT hodnoti biomarkery pouze kvalitativné (abnormalni hodnoty nebo zvysené
hladiny), zatimco pro modely T-MACS a HEART je podstatné i kvantitativni hodnoceni
koncentrace troponinu. Hladina kreatininu je soucasti rizikové stratifikace pouze podle modelu
GRACE.

Z elektrokardiografickych ndlezi jsme v této praci hodnotili pouze ptitomnost a

absenci novych repolarizacnich zmén, protoze hodnoceni elektrokardiogramu je znacné
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subjektivni. V piipad¢ abnormalnich ndlezl jsme EKG kiivky porovnévali se star§imi nalezy
znemocni¢ni databaze, abychom vyloucili vliv pfidruzenych onemocnéni (napiiklad
hypertrofie levé komory pii hypertenzi ¢i aortalni vad€) a medikace (napftiklad digoxin) na
prabéh repolarizace. Nové repolariza¢ni zmény melo 27,8 % pacientl z celého souboru a ve
skupin¢ s infarktem myokardu az 52 % pacientli. Absence novych ischemickych zmén je
vyraznym ochrannym faktorem pted kardidlnimi piithodami a jediny statisticky vyznamny
protektivni faktor v této studii. Analyza EKG nélezl je integralni soucésti vSech pouzitych
rozhodovacich modeltl, ve vétSin€ modelll je interpretace EKG kiivky ponechana na tsudku
vySetiujictho 1ékafe bez jasn€ stanovenych objektivnich parametri pro patologické ¢i
abnormalni nalezy.

Témer 40 % pacientl v nasi studii bylo po vstupnim vysSetfeni na urgentnim pifjmu
pfijato k hospitalizaci. Srovnani s jinymi velkymi studiemi je obtizné, protoze vétSina z nich
nereportovala proporci hospitalizovanych pacientii (kromé registrit TIMI a GRACE, kam byli
zafazeni pouze hospitalizovani pacienti). Jediné srovnani je s plivodni praci popisujici derivaci
HEART modelu (106), kdy byla mira hospitalizace 64 %, i kdyz to byla prace s jest¢ mensSim
souborem pacientd nez naSe. V nas$i praci byla hospitalizace ve vétSing ptipadi z divodu
podezieni na akutni korondrni syndrom, jen mala ¢ast (12 %) byla pfijata pro jinou piesné
definovanou pfi¢inu mimo akutni koronarni syndrom. 46,5 % z hospitalizovanych pacienti
mélo akutni infarkt myokardu a tedy pfiblizné¢ 40 % pacienti bylo hospitalizovano pouze
z divodu observace. Tento vysledek lze vysvétlit jednak vysokym bazalnim rizikem
studovaného souboru a také se domnivame, Ze vysettujici I€kati mohli pfi fyzikalnim vySetieni
ptikladat pfili§ velkou roli jednotlivym naleziim bez jejich komplexni interpretace. DalSim
moznym vysvétlenim je absence observa¢niho oddéleni pro bolesti na hrudi v nasi nemocnici.
Ptijeti k hospitalizaci z urgentniho piijmu byl nejsilngjsi prediktor kardialnich ptihod podle
univariantni analyzy v této praci (OR 29,8), ale pro absenci praktického vyznamu pro rizikovou
stratifikaci jsme tento parametr do multivariantni analyzy nezaradili.

Invazivni koronarni angiografie (ICA) je nadile povazovana za zlaty standard
v diagnostice koronarni choroby srdce. Angiografické nalezy jsou také soucasti univerzalni
definice infarktu myokardu. Jedna se ale o invazivni vySetieni, které ma jisté svoje pfinosy, ale
irizika a nevyhody. Korondrni angiografii v naSem souboru podstoupilo 39 pacientii (15,6 %),
z toho 27 pacientli (69,2 %) mélo akutni infarkt myokardu. Z téchto cisel 1ze vyvodit, ze 30 %
pacientll nemélo pfi koronarografii na véncitych tepnach vysvétlujici ndlez. Toto Cislo by se
mohlo snizit vét§im uzitim neinvazivnich zobrazovacich a zatézovych testl. Zatézovy test

dobutaminovou echokardiografii podstoupili pouze 4 pacienti, jednalo se ale o pacienty, ktefi
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byli z urgentniho pfijmu propusténi. Pravdou je, ze v roce 2016, kdy byli zatazovani pacienti
do této studie, byla mnohem mensi dostupnost zatézovych metod v nasi nemocnici nez
v soucCasnosti (v soucasnosti je k dispozici zatézova echokardiografie, zatézovy perfuzni
SPECT myokardu, zatézova magnetickd rezonance srdce a CT koronarografie). Dalsi
zajimavosti je fakt, Ze invazivni koronarografie nebyla provedena u vSech pacientt, kteti méli
akutni infarkt myokardu. U 7 pacienti byl AMI potvrzen jinymi metodami. Zde
predpokladame, Ze u nékterych pacientll ve vys$im véku byla shledana rizika vySetfeni vyssi
nez piinos, a to patrné z divodu celkového stavu, pfidruZzenych onemocnéni, kvality Zivota a
celkové kiehkosti. Provedeni invazivni koronarni angiografie velmi dobie predikovalo vyskyt
kardialnich pfihod (OR 20,6 v univariantni analyze), ale rovnéZ nebyl tento parametr zahrnut
do multivariantni analyzy pro absenci praktického vyznamu v klinické praxi na urgentnim
piijmu.

Typicka bolest na hrudi charakteru stenokardie se ukazala byt nejsilnéj$im prediktorem
kardialnich pfihod podle multivariantni analyzy v této praci. Bolesti typického charakteru mélo
39 % pacientll v celé populaci a az 81 % pacientd s akutnim infarktem myokardu. Limitaci
tohoto parametru je absence pfesné definice a subjektivni hodnoceni obzvlast' v retrospektivné
hodnoceném souboru. Pro ucely této studie jsme charakter bolesti na hrudi na urgentnim piijmu
klasifikovali na typicky (pro ischemickou bolest) a atypicky. Typickou bolest jsme definovali
jako sviravou, tlakovou nebo palivou bolest lokalizovanou za hrudni kosti, objevujici se v klidu
nebo pfi namaze. Tento parametr neni piimou soucasti zddné¢ho rozhodovaciho modelu. T-
MACS model hodnoti pfitomnost zhorSujici se nebo tzv. crescendo anginy, kterou definuje
jako angindzni bolesti se zvySujici se intenzitou, frekvenci, délkou trvani nebo objevujici se pfi
nizsi zatézi. V modelu HEART je intepretace charakteru bolesti soucasti hodnoceni H jako
historie neboli anamnézy. Podle lokalizace, trvani, vzniku, vazby na ndmahu a reakci na nitraty
1ze v modelu HEART rozliSit nespecifickou bolest (0 bodt), sttedné suspektni (1 bod) nebo
velmi suspektni bolesti na hrudi (2 body). TIMI skore a ADAPT protokol hodnoti parametr
zavazné anginy, které definuji jako dvé a vice epizod typické angindzni bolesti na hrudi za 24
hodin.

Propagace bolesti do levé ruky a ustup bolesti po nitroglycerinu jsou dva parametry,
které se obvykle vazou s typickou ischemickou bolesti na hrudi. V této studii se bolest
propagovala do ruky v 16 % a reagovala na podani nitroglycerinu v 25 % piipadi. Reakce
bolesti na nitraty neni hodnocenym parametrem v zddném zvoleném rozhodovacim modelu,
ale v nasi praci se ukazala byt zajimavym prediktorem vzniku kardialnich ptihod (OR 1,45). U

pacientl s infarktem myokardu bolest reagovala na NTG v 50 %, a u pacientt bez IM v 19 %,
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takze se jisté nejednd o nijak senzitivni ukazatel. Propagace do koncetiny je jednim ze
zakladnich hodnocenych parametri v modelu EDACS. Pii pfitomnosti této charakteristiky
muzeme pficitat 5 bodi do celkového skore (maximum je 38 bodit). T-MACS pravidlo hodnoti
pouze propagaci do pravé ruky. Propagace bolesti do ruky nebyla vyznamnym prediktorem
kardidlnich ptihod v nasem souboru (OR 0,87), tento parametr mél stejny vyskytem u pacientl
s a bez infarktu myokardu (17 vs. 16 %). Moznym vysvétlenim je Castd souvislost bolesti
koncetiny s onemocnénimi pohybového aparatu, které patii k nejcastéjsim pfi¢inam bolesti na
hrudi.

Nevolnost, zvraceni a poceni pti bolesti jsou charakteristické vegetativni projevy, které
mohou provazet akutni korondrni syndrom v dasledku aktivace autonomniho nervového
systému. Oba parametry se vyskytly u 9 % pacienti v nasem souboru, ale pouze pro
nevolnost/zvraceni jsme nasli statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami s akutnim infarktem
myokardu a bez akutniho infarktu myokardu. To se promitlo i do vysledku univariantni a
posléze multivariantni analyzy, kde byl tento parametr identifikovan jako prediktivni rizikovy
faktor pro vznik velkych kardidlnich ptihod (OR 2,1). S obéma parametry kalkuluje
rozhodovaci model T-MACS, algoritmus EDACS zase hodnoti pouze parametr zvraceni.

Palpacné vyvolatelnd bolest a zhorSovani bolesti s respiraci jsou ve vSeobecnosti
charakteristiky svédcici proti kardidlni pficin€ bolesti. Toto pozorovani potvrdily i1 vysledky
nasi studie, kdy jsme nalezli statisticky signifikantni rozdil ve vyskytu téchto parametri mezi
pacienty s infarktem a bez infarktu myokardu: palpa¢né vyvolatelnd bolest u 4 vs. 23%
pacientl (hodnota p pro rozdil 0,003), a pro bolest zhorSenou pii nadechu 2 vs. 12% pacientti
(hodnota p pro rozdil 0,036). Podle modelu logistické regrese ndm oba parametry vysly jako
protektivni faktory pro vznik kardidlnich ptihod, i kdyZ bez statistické vyznamnosti. Tyto
parametry jsou prakticky jedinymi protektivnimi charakteristikami, které jsou zékladni
soucasti nami zvolenych rozhodovacich modeli. Oba parametry hodnoti pouze protokol
EDACS. Z finalniho skodre se v tomto modelu pii respiracné zhorSené bolesti odecita 5 bodu a

pfi palpacné reprodukovatelné bolesti se odecita 6 bodu.

5.2. Porovnani naSich vysledki a demografie s vysledky pivodnich valida¢nich
studii rozhodovacich pravidel

Do studie jsme zaradili celkem 250 pacientt ve v€ku 70 let, ktefi byli béhem jednoho
roku vySetfeni na urgentnim pifijmu fakultni nemocnice. NaSe vysledky a zédkladni demografii

naseho souboru jsme porovnali s daty z originalnich praci popisujicich derivaci a validaci
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rozhodovacich pravidel, které jsme pouzili pro rizikovou stratifikaci v nasi studii (69, 75, 85,
93,96, 106). Pfevazn¢ se jednalo o multicentrické studie s vétSim poctem zatazenych pacienttl.
Nejvétsi soubor mé registr GRACE (11 tisic pacientl), dale pak témét 2000 pacientti v studiich
pro EDACS, TIMI a ADAPT protokol, a 700 pacienti v prvotni kohort¢ pro T-MACS.
Srovnatelnou, co do poctu zarazenych pacientll, je populace ze studie pro model HEART,
kterou tvofilo 122 pacienttli z jediného centra. Tyto prvotni vysledky HEART skore byly dale
ovéefeny na vét§im souboru.

Primérny vek nasich pacientii byl 78,6 roku a je jisté¢ o 10-15 let vyssi nez primérny
vék pacientli zatazenych do velkych studii s rozhodovacimi pravidly (primérny vék pro T-
MACS 58,6 let, HEART 61,2, EDACS 60,5, TIMI 65, GRACE 66,3 a ADAPT 60,4 let).
Nejvyssi veék méli pacienti z registri GRACE a TIMI, které pochazeji z ptelomu milénia a
zaroven sledovaly pacienty s jiz potvrzenym akutnim koronarnim syndromem.

Zajimavosti je také zastoupeni pohlavi. V nasi studii jsme pozorovali niz$i zastoupeni
muzu (50 %), zatimco v origindlnich registrech rozhodovacich modeli tvofili muzi primérné
60 % a v nejstarSich registrech TIMI a GRACE dokonce az 65 %. Vys§i zastoupeni Zen a
pohlavni vyrovnanost populace si vysvétlujeme delsi stifedni délkou Zzivota zen a vyssi
umrtnosti muzi ve vysokém veéku oproti zenam.

Pii porovnani rizikového profilu jsme v nasi populaci zaznamenali vyssi vyskyt
hypertenze (83 vs. 50 % priimérmné z vysSe jmenovanych studii), dyslipidémie (58 vs. 46 %),
diabetu (29 vs. 17 %), ischemické choroby dolnich koncetin (9 vs. 3 %) a koronarni nemoci a
infarktu myokardu (42 vs. 25 %). Podobné bylo zastoupeni kutakt (29 vs. 30 %) a pacientli
s prodélanou cévni mozkovou piihodou v minulosti (10 vs. 10 %). Slozenim nejblizsi nasemu
souboru je populace z registru GRACE, i kdyz i1 zde jsou rozdily. Celkové toto srovnani
ukazuje, ze nase populace méla vice komorbidit a vyssi kardiélni riziko jiz bazalné.

Nejvice subjektivnich charakteristik bolesti a objektivnich znamek ischémie myokardu
je popséno ve studii pro model T-MACS. V nasi praci jsme méli podobné zastoupeni akutnich
repolarizac¢nich zmén na elektrokardiogramu (27 vs. 28 %), zvraceni pfi bolesti (10 vs. 7 %) a
poceni pii bolesti (9 vs. 11 %). Propagace bolesti do koncetin mélo 16 % naSich pacientt, ale
az 34 % pacientii ve studii EDACS. Ve studii T-MACS se hodnotila propagace bolesti do pravé
paze, ktera byla ptitomna u 10 % pacientti. Autoii studie T-MACS zvolili propagaci do pravé
paze jako integralni parametr tohoto rozhodovaciho pravidla, protoZe pozorovali vyssi
specificitu pro akutni koronarni syndrom nez u propagace do paze levé. Oproti studii T-MACS
jsme méli vice pacientd se zvysenou prvni koncentraci hs-TnT (54 vs. 30 %), median hs-TnT

byl v nasi studii 16 ng/l a v studii T-MACS 7,6 ng/I.
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Soucasti skorovaciho modelu EDACS je 1 hodnoceni palpa¢niho charakteru bolesti a
zhorSovani bolesti pfi nadechu. Ve studii s protokolem EDACS (96) mélo palpacné
reprodukovatelné bolesti na hrudi 8 % pacienti proti 20 % pacientl v naSem souboru. Bolest
vazanou na respiraci popsali autofi u 22 % pacientli ve studii EDACS proti 10 % v nasem
souboru. Tyto dvé charakteristiky jsou specifické hlavné pro nekardidlni a muskuloskeletalni
bolesti na hrudi. V nasi studii méli akutni infarkt myokardu béhem 30 dni pouze 2 pacienti
s palpovatelnou bolesti a jenom jeden pacient s respiracné€ vdzanou bolesti na hrudi.

Vyskyt primarnich cilovych ukazatelli v této studii a v zahrani¢nich pracich byl
porovnatelny. Akutni infarkt myokardu mélo 19 % naSich pacientti proti 18 % ve studii T-
MACS, nizsi byl vyskyt AIM ve studii s HEART skore - 13 % a ve studii s ADAPT skoére - 15
%. M¢Ii jsme o néco nizsi provedeni revaskularizace myokardu: 11 % vs. 14 % u T-MACS a
12 % u HEART. Tento nalez mizeme vysvétlovat tendenci k méné agresivni 1é€bé u starSich
pacientll. 30denni mortalita v nasi praci a ve studiich s T-MACS a HEART pravidly byla na

urovni 1-2 %.

5.3. Diskuse k vlivu véku na celkové kardialni riziko

Jak je znamo z velkych epidemiologickych studii, vék pfedstavuje nezavisly rizikovy
faktor pro koronarni nemoc srdce, akutni infarkt myokardu a vyskyt zavaznych kardidlnich
ptihod. VEk hraje i dulezitou roli v rizikové stratifikaci pacientl s bolestmi na hrudi a vékové
kategorie ovliviuji i celkovou bodovou hodnotu v skorovacich systémech pouzitych v nasi
studii, jak ukazuje tabulka 26. Nejzasadnéjsi je v€kové ovlivnéni rizikové stratifikace
v protokolu ADAPT. V¢k nad 65 let predstavuje TIMI skore 1 a vice, a tim padem nemoznost
nizkého rizika podle modelu ADAPT. Nizké riziko podle ADAPT protokolu maji jen pacienti
s normalni EKG kfivkou, normalni hodnotou troponinu a TIMI skoére 0. Jelikoz v€k nad 70 let
byl zatazovacim kritériem v této studii, zadny pacient nemohl byt oznacen za nizce rizikového
podle tohoto protokolu.

Naproti tomu, na opa¢ném poélu spektra je model T-MACS, kde vék jako parametr neni
viibec zahrnut do rozhodovani. To by mohlo byt jednim z jeho moznych ptinosi pro rizikovou
stratifikaci seniorti s bolestmi na hrudi, a také i vysvétlenim pro velmi dobré vysledky
v hodnoceni diagnostické presnosti tohoto rozhodovaciho pravidla v nasi studii. U zbylych
modell se pomér bodového ohodnoceni za vék pacienta na celkovém dosazeném skore (a tim

padem kalkulovaném riziku kardiélnich ptihod) 1i8i. Pouze samotny v€k nad 70 let ptidava 14
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% maximalniho bodového skére v TIMI protokolu a 20 % bodi v HEART modelu, 21 %
bodového ohodnoceni pro sedmdesatniky a dokonce az 26 % pro osmdesatniky podle GRACE
skore. Druhé nejvice vékem ovlivnéné rozhodovaci skoére je EDACS, kde pouze za veék miize

starsi pacient ziskat 31-52 % celkového skore.

Rozhodovaci pravidlo T-MACS | HEART | EDACS TIMI | GRACE ADAPT
Pocet bodt za vék NA * vék >|do70let:12b <, 70-791et: 73 b [vék > 65 let
(;Sb let: 71-75 let: 14 b g ;r:g:}ené . TIMll
76-80let: 16 b o) (stfedni/vysoké
81-85let: 18b| + [>79let:91b  |fiziko)
>86let:20b °
Maximalni mozné bodové skére] 100% |10b 38b 7b |340b NA

Tabulka 25 Role véku pacienta v rizikové stratifikaci vybranych rozhodovacimi pravidly uzitymi
v studii. * T-MACS nehodnoti vék. b - body. NA - nehodnotitelné.

5.4. Diskuse nad vysledky rozhodovacich modeli ve studii

Nejlepsi vysledky pro vylouceni akutniho infarktu myokardu (rule-out) v této studii
méla pravidla T-MACS a HEART se 100 % senzitivitou a 100 % negativni prediktivni
hodnotou. EDACS skore ma také velmi dobré vysledky, kdyz dosahlo vysokou senzitivitu a
negativni prediktivni hodnoty pro vylouc¢eni AMI u seniorii (97,9 %, respektive NPV 98,2 %).
Ve skupiné nizkého rizika podle EDACS skore byl pouze jeden pacient s akutnim infarktem
myokardu béhem sledovéni. JelikoZ toto pravidlo klasifikuje pacienty pouze na dv¢ kategorie
rizika (nizké a vysoké riziko), netestovali jsme jeho piesnost v rule-in diagnostice. Pfesnost
TIMI skore (94 % senzitivita a negativni prediktivni hodnota) pro vylouceni AMI je
srovnatelnd s vysledky EDACS skore (nesignifikantni rozdil pfi porovnani senzitivit).
V kategorii rule-out diagnostiky dosdhly nejhorSich vysledki GRACE skore a solo TnT
prediktivni hodnoty pro vylou¢eni AMI kolem 90 %.

Na zékladé¢ vysledki nasi studie se domnivame, Ze rizikova stratifikace zaloZena pouze
na jediném parametru - jediné koncentraci hs-TnT v dobé& ptichodu na urgentnim piijem (solo
TnT strategie), neni bezpecnd. LepSich vysledki dosahly strategie zalozené na
multiparametrickém hodnoceni. Bohuzel vice neznamena vzdy lépe. GRACE skore, které
hodnoti nejvice parametrii ze vSech sledovanych pravidel rovnéz nedosahlo uspokojivych

vysledkt. Vysledky rizikové stratifikace podle modelu ADAPT jsou rozporuplné, protoze
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z objektivnich diivodl neidentifikoval Zadného nizce rizikového pacienta. Z ditvodu limitace
vékem maji vSichni pacienti nad 65 let automaticky nejméné stfedni riziko. Abychom ukézali
vysledky z reélné praxe, rozhodli jsme se tento model v analyze ponechat a hodnotili jsme
pouze jeho schopnost potvrdit infarkt myokardu u pacientti ve vysokém riziku.

Pro rule-in diagnostiku akutniho infarktu myokardu v kategorii vysoce rizikovych
pacientl mélo v nasi praci nejlepsi vysledky pravidlo T-MACS s nejvyssi specificitou (97,5
%) a pozitivni prediktivni hodnotou (64,3 %). HEART skére ma v porovnani s T-MACS
pravidlem niz$i specificitu (83,2 %, hodnota p pro rozdil <0,001) a nizsi zastoupeni pacientti
s potvrzenym IM ve skupin€ vysokého rizika (49,3 vs. 64,3 %). GRACE skoére ma obdobné
nedostate¢né vysledky v parametru specificity pro potvrzeni AIM jako HEART skore (81,7 vs.
83 %, hodnota p pro rozdil specificit <0,001). Velmi dobrou specificitu pro potvrzeni AMI
mélo TIMI skore (95 %) ale s nizsi pozitivni prediktivni hodnotou (44,4 %). ADAPT skore
mélo nejnizsi specificitu a pozitivni prediktivni hodnotu pro potvrzeni akutniho infarktu
myokardu (46 a 29,2 % resp.), ale zato ma nejvyssi senzitivitu a negativni prediktivni hodnotu
(94 a 97 % resp.) s nejvySsim zastoupenim pacientil ve vysokém riziku kardialnich piihod.

Tyto vysledky bezpochyby souvisi s absenci pacientli v nizkém riziku podle tohoto modelu.

5.5. Diskuse nad vysledky pacientii ve stifednim riziku kardialnich prihod

Rozhodovaci pravidla nam pomahaji stratifikovat pacienty na kategorie vysokého
rizika, kde je vyhodnéjsi pacienty pfijmout k hospitalizaci a na kategorii nizkého rizika, kde po
splnéni urcitych podminek je mozné pacienty bezpecné propustit z urgentniho piijmu domd.
Vétsina rozhodovacich pravidel (v nasi studii T-MACS, HEART, TIMI, GRACE a ADAPT)
jesté vyclentuje kategorii stfedniho rizika, kde jsou pacienti, ktefi nesplituji podminky pro
propusténi ani pfijeti k hospitalizaci. Pro tuto skupinu autofi rozhodovacich modelti ve
vSeobecnosti  doporucuji prodlouZenou observaci na urgentnim pifijmu nebo na
specializovanych jednotkach pro bolest (tzv. chest pain unit), opakované stanoveni troponinu
s casovym odstupem k potvrzeni nebo vylouceni akutniho poSkozeni myokardu, anebo
provedeni zatézovych testdl ¢i neinvazivni zobrazeni korondrni anatomie pomoci vypocetni
tomografie.

V na$i praci byla velka cast pacienti klasifikovdna do kategorie stiedniho rizika.
Nejvice pacientli do kategorie stfedniho rizika zatadil model TIMI (73,2 %), respektive T-
MACS az 90 %, protoze jsme v nasi analyze spojili kategorie nizkého rizika (38 %) a stfedniho

rizika (52 %) do jedné spolecné kategorie. Nejméné pacientt do stfedniho rizika klasifikovaly
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modely GRACE a ADAPT (témét 28 %). Vyskyt akutniho infarktu myokardu se u pacientli ve
sttednim riziku pohyboval mezi 10-20 %, coz jsou hodnoty srovnatelné s primérem celého
souboru. Z tohoto trendu se vymyka protokol ADAPT, kde méla akutni infarkt myokardu
pouze 3 % pacientil ve stfednim riziku. Toto nizké ¢islo si vysvétlujeme absenci kategorie
nizkého rizika a vysokym poctem pacientli s AMI ve vysokém riziku podle tohoto modelu.
Zajimavosti je i vysoké procento pacientd, ktefi byli piijati k hospitalizaci (86,5 %) a ktefi
podstoupili invazivni koronarografii (35,4 %) v kategorii stfedniho rizika podle ADAPT
protokolu. Tyto vysledky nesvédci pro dobrou diskriminaéni piesnost v nasi populaci pacientl
ve vysokém véku. U ostatnich modelii bylo piijato k hospitalizaci primérné 37 % pacientl a
pramérne 14 % pacientli podstoupilo korondrni angiografii. Tato ¢isla jsou srovnatelnd
s vysledky pro celou studovanou populaci.

Vyskyt prediktivnich rizikovych faktor pro kardidlni pifithody uréenych
v multivariantni analyze (viz tabulka 17) u pacientd s akutnim infarktem myokardu v kategorii
sttedniho rizika je vysS$i v porovnani s primérnymi hodnotami celého souboru: typicka
stenokardie 79 vs. 38 %, zvraceni pfi bolesti 15 vs. 9,6 %, Gstup bolesti po nitroglycerinu 47
vs. 25 %, zastoupeni kutaki 40 vs. 30 %. Pritomnost téchto rizikovych faktori tedy ukazuje na
bazaln¢ vyssi kardialni riziko a mohla by pomoct v blizsi stratifikaci pacientli na urgentnim
ptijmu. Ze vSech téchto kategorii se opet vymyka ADAPT protokol pro velmi nizké zastoupeni
pacientl s akutnim infarktem myokardu.

Naopak zastoupeni protektivnich faktorti identifikovanych v multivariantni analyze v
nasi studii u pacientd bez akutniho IM ve stiednim riziku je obdobné jako v celé populaci:
reprodukce bolesti palpaci 22 vs. 20 %, zhorSeni bolesti pfi nddechu 13 vs. 10 % a absence
cerstvych ischemickych repolariza¢nich zmén na EKG 80 vs. 73 %. Z toho lze vyvodit, ze
pfitomnost protektivnich faktorti asi nepomuze lépe identifikovat pacienty v nizSim riziku

akutniho IM.

5.6. Srovnani vysledkii s pracemi, které porovnavaly vice rizikovych modeli

Rizikovou stratifikaci pacientli se suspektnim akutnim koronarnim syndromem
s vyuzitim rozhodovacich pravidel se zabyvalo n€kolik praci. Sun a kolektiv (114) porovnali
dvé rizikova skore (HEART a TIMI) pro predikci zavaznych kardidlnich piihod. Podobné jako
v nasi studii se jednalo o retrospektivni analyzu ale na mnohem vétSim souboru. Studijni
populaci tvotilo 8255 pacientd s podezienim na akutni koronarni syndrom vysetfenych na 9

urgentnich ptijmech mezi lety 1999-2001. V porovnani s nasimi vysledky nasli tito autoii nizsi
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senzitivitu a pozitivni prediktivni hodnotu, ale vyssi specificitu pro vylouceni akutniho infarktu
myokardu pro obé€ rozhodovaci pravidla (pro TIMI skore senzitivita 62,8 % v praci Suna vs.
93,8 % v nasem souboru, specificita 63,8 vs. 22,8 %, negativni prediktivni hodnota 96,3 vs.
93,9 %, pozitivni prediktivni hodnota 10,2 vs. 22,4 %, pro HEART skore senzitivita 85,8 vs.
100 %, specificita 51,2 vs. 17,3 %, negativni prediktivni hodnota 98,2 vs. 100 % a pozitivni
prediktivni hodnota 10,3 % v praci Younga vs. 22,3 % v nasi praci).

Richard Body (tvlirce modelu T-MACS) a kolektiv porovnavali ve své praci (69)
pfesnost 4 rozhodovacich pravidel pro rule-out diagnostiku akutniho infarktu myokardu.
V porovnani s touto studii mame obdobné vysledky, co se tyce senzitivity pro T-MACS (100
vs. 99,2 %) 1 EDACS protokol (97,9 vs. 96,2 %). V nasi praci jsme méli vyssi senzitivitu pro
HEART skore (100 vs. 91,8 %) ale nizsi senzitivitu pro TIMI skore (93,8 vs. 97,5 %). Nase
hodnoty C-statistiky byly ale mnohem mensi (AUC 0,52 vs. 0,96 pro T-MACS, 0,46 vs. 0,78
pro HEART a AUC 0,46 vs. 0,69 pro TIMI), coz pfikladdme mensimu souboru a nizSimu
vyskytu kardidlnich ptihod oproti Bodyho praci. Na rozdil od nasi studie se jednalo o
prospektivni multicentrickou studii, ktera zahrnula vice pacientti (999), ale s mnohem niz§im
veékem pacienta (pramérny veék 58 let) a porovnala pouze 4 modely (T-MACS, HEART, TIMI
a EDACS). V této studii rovnéz porovnali s jiz zavedenymi rozhodovacimi modely strategii
zalozenou pouze na hodnoceni podle jediné koncentrace troponinu I s hrani¢ni hodnotou 3 ng/l
(nase prace hodnotila troponin T).

Carlton a spol. (115) publikovali praci, ktera porovnala nejvice rozhodovacich modela
navzdjem. Srovnali 5 skérovacich modeli (TIMI, HEART, GRACE, modifikované
Goldmanovo pravidlo a Vancouver Chest Pain Rule) a dvé strategie zaloZzené pouze na
koncentraci troponinli stanovych vysoce senzitivnimi testy. Zahrnuli témét 1000 pacientt
s prumérnym vékem 58 let. I kdyZ byli tito pacienti mnohem mladsi a jejich pocet byl
mnohonasobné vyss§i nez v nasi praci, vysledky jsou porovnatelné: senzitivita pro HEART
skore 98,7 vs. 100 % v nasi studii, pro GRACE skoére 92,3 vs. 81,3 %, pro TIMI 94,9 vs. 93,8
% a senzitivita pro strategii na zéklad¢ jediné koncentrace hs-TnT 83,5 vs. 81,3 %. Solo TnT

strategie v této praci méla rovnéz stejnou cut-of hladinu jako v nasi studii (14 ng/l).

5.7. Diskuse nad pracovnimi hypotézami

V cilech prace jsme definovali 4 pracovni hypotézy tykajici se bezpecnosti a efektivity
rozhodovacich pravidel pro potvrzeni a vylouceni akutniho infarktu myokardu v populaci

jedincii ve vysokém véku:
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1. bezpecné vyloucit akutni infarkt myokardu (vyskyt AIM v kategorii nizkého rizika nizsi
nez 10 %) dokdazala pravidla T-MACS, HEART, EDACS, TIMI, GRACE a solo TnT
strategie. Modely T-MACS, HEART a EDACS jsou velmi bezpetné (vyskyt AMI
v kategorii nizkého rizika nizsi nez 5 %). Model ADAPT neni vhodné uzivat pro bezpecné
vylouceni akutniho infarktu myokardu u seniort, protoze nedokaze identifikovat pacienty
v nizkém riziku ve vékové kategorii nad 65 let.

2. dostate¢né¢ presné pro vylou€eni akutniho infarktu myokardu (senzitiva a negativni
prediktivni hodnota pro rule-out akutniho IM je vyssi nez 95 %) jsou modely T-MACS,
HEART a EDACS.

3. pro potvrzeni akutniho infarktu myokardu jsou dostatecné piesné (specificita pro rule-in
akutniho IM je vys$$i nez 95 %) modely T-MACS a TIMI. Oba modely ale mély pozitivni
prediktivni hodnotu pod 90 %.

4. vylouc€eni akutniho infarktu myokardu neni bezpe¢né mozné pouze na zdklad¢é jediné
hodnoty vysoce senzitivniho troponinu. Nami vymyslend ,,solo TnT strategie” nedosahla
dostatecné senzitivity a negativni prediktivni hodnoty a méla nejvyssi zastoupeni pacientti

s akutnim IM v kategorii nizkého rizika.

5.8. Limitace prace

Prvni limitaci této prace je retrospektivni charakter studie. Data byla ziskana
z nemocni¢niho informacniho systému tak, jak je popsali oSetiujici 1¢kaii v dobé vySetieni na
urgentnim piijmu, ktefi nepouzivali modely pro rizikovou stratifikaci. Domnivame se ale, Ze
kvili kratké dobé sledovani (1 mésic) by nemély byt zadné zasadnéj$i metodické chyby
vyplyvajici z rozdilu mezi prospektivnim a retrospektivnim hodnocenim. Navic autofi prace
osobn¢ revidovali vSechny dostupné elektrokardiografické kiivky a spocitali rizikové skore pro
vSechny modely.

Druhou limitaci jsou mozné chyby malych cisel. V porovnani s jinymi pracemi
hodnoticimi rizikovou stratifikaci s vyuzitim rozhodovacich pravidel mame mensi pocet
zatazenych pacientli, pouze z jednoho centra a z hlediska v€ku némé na$ soubor pacientt
normalni rozlozeni. Studovana populace je v dlisledku vyssiho véku a pridruzenych rizikovych
faktort a komorbidit rizikovéjsi stran vyskytu kardialnich pfihod. To mélo za nasledek mensi
pocet pacientil v nizkém riziku kardidlnich piihod, vice pacientl ve stfednim az vysokém riziku
a tim padem niz8i specificitu rozhodovacich pravidel pro potvrzeni akutniho infarktu

myokardu.
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Dale je potfeba zminit i rozdily ve zdravotnim systému v Ceské republice a
v zahrani¢nich zemich, odkud pochdzeji srovnavand rozhodovaci pravidla. V nékterych
zemich jsou béznou soucasti urgentnich pfijmi observacni jednotky pro vySetfovani pacientt
s bolestmi na hrudi (tzv. chest pain unit), kam jsou sméfovani hlavné pacienti ve stiednim
riziku kardidlnich pfihod po inicialni tridZi na urgentnim pfijmu. Na téchto jednotkach je mozna
prodlouzené observace a kontinuadlni EKG monitorace pacientli a déle je zde mozné velmi
Casné provést zatézové testy (ergometrie, zatézovou echokardiografii, perfuzni SPECT) nebo
CT-koronarografii k definitivnimu upfesnéni diagnézy. Jindy jsou tyto jednotky jako
samostatna oddéleni v nemocnici, kam jsou doporuceni k dalSimu elektivnimu ambulantnimu
dogetieni pacienti po vylouéeni akutniho koronarniho syndromu na urgentnim p¥ijmu. V Ceské
republice takové jednotky a oddéleni nemame, coz Casto prodluzuje ¢as pacientli straveny na
urgentnim piijmu a zvySuje pocet hospitalizaci.

A nakonec, tato prace hodnotila vysoce selektovanou populaci pacientii ve vysokém
véku. Tito pacienti maji sva specifika, coz se odrazilo na vy$§im vyskytu komorbidit a
rizikovych faktorti koronarni nemoci, CastéjSim zastoupenim atypickych symptomil a nizsi
frekvenci elektrokardiografickych znamek ischémie myokardu. Bohuzel praci, které by se

zabyvaly touto populaci neni dostatek.

6. Zavéry

Cilem této prace bylo popsat rizikovy profil u starSich pacientd na urgentnim piijmu
s akutni bolesti na hrudi a porovnat rozhodovaci pravidla pro diagnostiku akutniho infarktu
myokardu v této populaci. Tato studie ukdzala, Ze pacienti nad 70 let maji vysoky vyskyt
pridruzenych komorbidit, hlavné hypertenze (83 %), dyslipidémie (58 %) a koronarni nemoci
srdce (42 %), Casto nemaji typické symptomy myokardidlni ischémie a neprezentuji se
s novymi ischemickymi repolariza¢nimi zménami na elektrokardiogramu (73 %).

U starSich pacientli na urgentnim piijmu dominuji nekardialni bolesti na hrudi jako
pricina algického stavu (58 %). Akutni infarkt myokardu mélo 19,2 % pacientli v souboru, 11,2
% pacientll podstoupilo revaskularizaci myokardu a ¢tyfi pacienti zemieli béhem 30denniho
sledovani. Nejsilngj$imi prediktory vyskytu velkych kardialnich pfithod béhem 30 dni byly
typicky charakter bolesti (OR 4,9), nevolnost nebo zvraceni pti bolesti (OR 2,1) a Gstup bolesti
po nitratech (OR 1,45). Naopak jako protektivni faktory snizujici riziko kardialnich ptihod
jsme identifikovali tyto parametry: palpacné vyvolatelna bolest (OR 0,35), zhorSeni bolesti pfi
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nadechu (OR 0,39) a nepfitomnost cerstvych ischemickych repolarizacnich zmén na
elektrokardiogramu pii vstupnim vySetfeni na urgentnim piijmu (OR 0,32).

Porovnali jsme sedm riznych strategii pro rychlou diagnostiku akutniho infarktu
myokardu na urgentnim piijmu. Zvolili jsme Sest jiz zavedenych rozhodovacich pravidel (T-
MCAS, HEART, EDACS, TIMI, GRACE a ADAPT) a nasi vlastni solo TnT strategii, ktera
byla vytvofena za G¢elem posouzeni efektivity a bezpecnosti rozhodnuti zalozeném pouze na
jediné koncentraci troponinu T. Mezi hodnocenymi rozhodovacimi pravidly mél model T-
MACS nejlepsi vysledky jak pro potvrzeni (specificita 97,5 %), tak i pro vylouceni (senzitivita
100 %) akutniho infarktu myokardu u pacienti ve vysokém véku. Pro vylou€eni infarktu u
seniord jsou velmi vhodné i modely HEART (senzitivita 100 %, negativni prediktivni hodnota
100 %) a EDACS (senzitivita a negativni prediktivni hodnota 98 %). Pro potvrzeni infarktu
myokardu Ize dobie pouzit TIMI skére (specificita 95 %). Pro rule-out diagnostiku u starSich
pacientl se nehodi modely GRACE, ADAPT a solo TnT strategie zaloZzena pouze na hodnoceni
jednoho biomarkeru myokardidlni nekrdzy, protoze nesplnily predem definovand kritéria
bezpecnosti a G€innosti. Pro rule-in diagnostiku akutniho infarktu mél model ADAPT nejhorsi
vysledek s nizkou specificitou a pozitivni prediktivni hodnotou.

Vysledky naSeho vyzkumu ukazuji, Ze rizikova stratifikace s vyuzitim strukturovanych
rozhodovacich pravidel je bezpecna a efektivni i ve vysoce rizikové populaci pacientl vyssiho
véku. Kazdé z hodnocenych rozhodovacich pravidel mé svoje vyhody a nevyhody, pfinosy a
rizika, které je potiebna znat pfedem. Optimalni je zvolit a pouzivat pouze jeden rozhodovaci
protokol na urgentnim pfijmu. PouZiti rozhodovacich protokoll vyzaduje individualni pfistup
pro rizikovou stratifikaci pacientt a klade vysoké naroky na erudici a zkuSenosti vysetfujiciho
I€kate na urgentnim piijmu.

Disertacni prace splnila stanovené cile a potvrdila pracovni hypotézy. I piesto, ze
hodnotila jiz zndma rozhodovaci pravidla, ukazuje vysledky z bézné klinické praxe. Prace
doplnila chyb¢jici informace o populaci starSich pacientii, ktefi jsou casto opomijeni
v klinickém vyzkumu i pfesto, Ze se jedna o velkou skupinu, ktera mé svoje specifické rysy a
diagnostika akutniho infarktu myokardu v této vékové kategorii je komplikovanéjsi nez
v bézné populaci. Domnivame se, Ze predkladana prace je unikatni poctem srovnavanych
rozhodovacich modeli a primérnym vékem souboru. Doufame, ze vysledky prace se

promitnou do klinické praxe a ovlivni rozhodovéni i v bézném Zivote.
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