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Uvod: Piima koronarni angioplastika (pPTCA) se stava stale ¢astéji metodou volby k reperfuzi infarktové tepny pri lécbé akutni-
ho infarktu myokardu (AIM). U ¢éasti nemocnych s AIM je infarktova tepna v dobé pPTCA jiz oteviena.

Cil: Zjistit prevalenci oteviené infarktové tepny pred pPTCA a posoudit jeji zavislost na davce heparinu podaného pred piijezdem na
katetrizacni sal. Zhodnotit vyznam reperfuze infarktové tepny pred pPTCA na kratkodobou a dlouhodobou prognozu nemocnych.
Metody: Celkem 278 nemocnych oSetienych koronarni angioplastikou na nasem pracovisti v letech 1995-1999 bylo sledovano po
dobu 38 £ 12 mésicu. Soubor byl rozdélen do dvou skupin podle pritomnosti (skupina A, n=33) nebo absence (skupina B, n=245)
pritoku infarktovou tepnou TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction)>2 v dobé koronarografie provedené pied pPTCA.
Béhem sledovani byl zjistovan vyskyt reinfarktu, méstnavého srde¢niho selhani, vynucené reintervence na koronarnich tepnach
a mortalita.

Vysledky: Zakladni charakteristiky nemocnych byly v obou skupinach podobné, az na vyznamné vyssi vyskyt kardiogenniho Soku
ve skupiné B (11% vs. 0%, p=0,045). Angiograficka uspésnost byla vyssi ve skupiné A (dosazeni prutoku TIMI>2 (100% vs.
89,4%, p=0,046). Ejekcni frakce levé komory byla nesignifikantné vyssi ve skupiné A (52% vs. 47 %, ns). Maximalni naméiené
hodnoty kreatinkinazy byly nizsi ve skupiné A (20 £21 vs. 38 +29 pkat/l, ns). Ve skupiné A byl trend k nizsi 30denni mortalité
(0% vs. 7,8%, p=0,09) a k nizsi potiebé reintervence na koronarnich tepnach (0% vs.8,6 %, p=0,08). Vyskyt méstnavé srdecni
slabosti béhem 30 dni po AIM (22,9% vs. 6,1%, p=0,026) a trileta mortalita (17,1% vs. 3%, p=0,037) byly vyznamné vyssi ve
skupiné B.

Zavér: Prevalence oteviené infarktové tepny pred primou PTCA byla v naSem souboru nizsi nez v predchozich studiich a neza-
visla na davce heparinu podaného pied piijezdem na katetrizacni sal. Reperfuze infarktové tepny pied pPTCA je spojena s vyssi
proceduralni uspésnosti pPTCA, s mensim rozsahem infarktu, s nizS§im vyskytem srdec¢niho selhani, nizsi nutnosti opakované
intervence a nizsi dlouhodobou mortalitou.
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INFLUENCE OF INFARCT RELATED ARTERY REPERFUSION BEFORE PRIMARY CORONARY ANGIOPLASTY
Objectives: To investigate the prevalence of total coronary occlusion during the early hours of acute myocardial infarction (AMI).
To evaluate the effect of infarct artery reperfusion before primary coronary angioplasty on short-term and long-term prognosis
of patients with AMI.

Methods: 278 consecutive patients with AMI treated with primary coronary angioplasty were followed for 38 + 12 months. The
study population was divided into 2 groups according to the presence (group A, n=33) or absence (group B, n=245) of infarct
related artery TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) flow > 2 on the preintervention angiogram. The occurrence of rein-
farction, congestive heart failure, coronary arteries reintervention and death during follow-up were investigated.

Results: Baseline characteristics were similar between the 2 groups. More patient in group B had cardiogenic shock (11% vs.
0%, p=0,045). Success rate of primary PTCA (ability to achieve TIMI> 2 ) was higher in group A (100 % vs. 89,4%, p=0,046).
Ejection fraction of left ventricle was insignificantly higher in group A (52 % vs. 47 %, ns), peak levels of creatine kinase were lower
in group A (20 £21 vs. 38+ 29 ukat/l, ns). In group A there was a trend to lower 30 day mortality (0% vs. 7,8 %, p=0,09), lower
need to urgent repeated coronary angioplasty (0% vs.8,6 %, p=0,08) within 30 days. Congestive heart failure within 30 days was
more frequent ( 22,9% vs. 6,1%, p=0,026) and long-term mortality was higher (17,1% vs. 3%, p=0,037) in group B.
Conclusions: Prevalence of infarct related artery reperfusion before primary angioplasty in our population was lower compared to previ-
ous studies. Reperfusion of infarct related artery before primary coronary angioplasty is associated with higher procedure success rate,
smaller infarct size, lower incidence of congestive heart failure, lower need of urgent revascularization and lower long term mortality.
Key words: primary angioplasty, reperfusion before intervention.
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Uvod

Prognéza nemocnych hospitalizovanych pro akutni in-
farkt myokardu (AIM) se progresivné zlepSila béhem posled-
nich 30 let zasluhou rozvoje koronarnich jednotek®, zavedeni
reperfuzni terapie®? a sekundarni prevence naslednych kom-
plikaci® ®. Pfesto AIM stale zustava vedouci pfi¢inou mor-
bidity a mortality ve vyspélych zemich. AIM vznika v 90 %
trombotickym uzavérem koronarni arterie nasedajicim na
rupturu ateromatozniho platu®. Zahy po uzavéru propadaji
subendokardialni vrstvy myokardu nekroze, ale rozSifeni
nekrozy na celou tloustku srde¢ni stény miiZe trvat nékolik
hodin. Rychlost Sifeni a rozsah nekrdzy jsou zavislé na veli-
kosti povodi uzaviené tepny, na stupni kolateralniho obé&hu,
na existenci €i absenci rezidualniho nebo intermitentniho
prutoku infarktovou tepnou a na metabolickych narocich
myokardu®.

Hlavnim cilem 1é¢by AIM je obnovit pritok infarktovou
tepnou dfive, nez je nekréza kompletni (transmuralni). Je
dokazano, Ze Casna a trvala reperfuze infarktového loZiska
vede k zachrané casti ohroZeného myokardu, ke zmenSeni
vysledného rozsahu infarktu, ke zlepSeni funkce levé komory,
sniZeni rizika srde¢niho selhani a ke sniZeni mortality ne-
mocnych® ® 9. Doba, za kterou je vétSina postizeného myo-
kardu ireverzibilné poskozena, muze byt riizna, ale u vétsiny
nemocnych se pohybuje na hranici tfech hodin od vzniku
AIM. V této dobé je benefit reperfuzni 1é¢by maximalni a kaz-
da minuta zpozdéni reperfuze znamena ztratu dalS§iho myo-
kardu. DosaZenim reperfuze v prvnich tfech hodinach 1ze
docilit zmény z ptivodné hroziciho transmuralniho infarktu
na netransmuralni (non-Q)"®. Cim dfive je pritok koronarni
tepnou obnoven, tim mensi je vysledny rozsah infarktu, tim
lepsi je vysledna funkce levé komory a tim priznivéjsi je dlou-
hodoba prognéza®?.

V soucasné dobé€ se k otevieni infarktové tepny pouziva nej-
Castgji 1éCba fibrinolyticka nebo pfima koronarni angioplastika
(PTCA). Uginnost fibrinolytické 1éby byla dokumentovana
i v pomérn€é malo sofistikovanych podminkach, jeji podani
je snadné, nenaro¢né a rychlé, teoreticky mozné okamZzité pfi
prijeti nemocného nebo i béhem transportu do nemocnice.

Normalniho pritoku infarktovou tepnou vsak soucasna
fibrinolytika dosahuji pouze ve 30-55% pripadi. Navic
u 5-10% nemocnych s otevienou tepnou dochazi k reokluzi a
k reinfarktu a u stejného poctu nemocnych k intermitentnimu
opakovanému uzavéru infarktové tepny!> . Velkou nevyho-
dou fibrinolytické 1é¢by je riziko zavazného krvaceni, které se
v soucasnych fibrinolytickych studiich vyskytuje az v 1,8 %.

Pfima PTCA je uc¢inngjsi, vede k otevieni infarktové
tepny ve vice nez 90% pii nizSim riziku krvaceni®™. Pro-
vedeni je vS§ak pomérné naro¢né a nemocné je Casto nutné
transportovat do zafizeni vybavenych katetriza¢ni laboratori
i dostate¢nou zkusenosti.

Jiz v pocatcich rozvoje reperfuzni 1é¢by AIM byly prove-
deny pokusy o kombinaci fibrinolyzy a PTCA, ktera by mohla
odstranit nebo alespon omezit nevyhody obou metod, tj. rela-
tivn€ nizsi ucinnost fibrinolytik a riziko zpozdéni reperfuze
myokardu pripravou katetriza¢niho vykonu ¢i transportem
k pfimé PTCA. Prvni studie hodnotici kombinaci fibrinoly-
tické 1écby s emergentni PTCA vSak ukazaly, Ze tato nejen
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nepiinasi zadné vyhody proti samotné fibrinolyze (TIMI-
-ITA), ale Ze dokonce vede ke zvySeni mortality nemocnych
(TAMI-1)" 19, Kombinace fibrinolytické 1écby a emergentni
PTCA poté upadla v nelibost azZ zapomnéni a ob€ metody se
staly zcela odd€lenymi a soupeficimi reperfuznimi strategie-
mi. Pfi¢inou neuspéchu kombinované 1é¢by byla nizsi uspés-
nost PTCA provadéné po fibrinolyze véetné vyskytu ,no
reflow® fenoménu, vyssi riziko krvaceni (zejména do CNS)
a vyssi riziko reuzavéru infarktové tepny. Tyto komplikace
stiraly potencialni prospéch z Casnéjsi reperfuze. Pfi¢inou
ischemickych komplikaci byl zfejmé protrombogenni ucinek
fibrinolytik zptisobeny uvolnénim trombinu z vazby na fibri-
nogen a tim, Ze néktera fibrinolytika pfimo aktivuji krevni
desticky.

Novy zajem o kombinaci medikamentozni a katetriza¢ni
reperfuzni 1é¢by AIM vyvolalo n€kolik recentnich studii. By-
lo v nich zjisténo, Ze dojde-li k reperfuzi infarktové tepny jesté
pred provedenim primé PTCA, jsou akutni vysledky 1é¢by i
prognoza nemocnych vyrazné lepsi®™ 1819, Infarkty jsou men-
§i, s lepSim zachovanim funkce levé komory, je vyznamné
nizsi vyskyt kardiogenniho Soku.

Cile

1. Zjistit vyskyt pruchodné infarktové tepny jiz pred pfimou
PTCA.

2. Zjistit moZnou souvislost prichodnosti infarktové tepny pred
primou PTCA s davkou pred vykonem podaného heparinu.

3. Zjistit vliv reperfuze infarktové tepny pred pfimou PTCA na
proceduralni uspésnost a na prognozu nemocnych s AIM.

Metody

Soubor nemocnych

Od ledna 1995 do konce roku 1999 bylo na druhé interni
klinice VSeobecné fakultni nemocnice v Praze piimou PTCA
osSetfeno 278 nemocnych. Pro ucely této retrospektivni studie
byl soubor rozdélen do dvou skupin podle prutoku infarktovou
tepnou pfi inicialni koronarografii. Skupina A - 33 nemocnych
s pratokem TIMI> 2 (Thrombolysis In Myocardial Infarction),
skupina B - 245 nemocnych s pratokem TIMI<1. Do podrob-
né analyzy byli zahrnuti vSichni nemocni, tj. i nemocni s kar-
diogennim Sokem, nemocni s nehmatnym pulzem na femoral-
nich tepnach pro aterosklerotické postiZeni perifernich céy,
nemocni s aktivnim krvacenim napriklad do traviciho traktu,
¢i jinymi kontraindikacemi fibrinolytické 1écby, tj. nemocni,
ktefi nejsou zafazovani do randomizovanych studii. Soubor
tvofi jednak nemocni pfijati pfimo do VFN, jednak nemocni
transferovani z rizné€ vzdalenych nemocnic.

Definice a pojmy
Prima PTCA byla definovana jako PTCA provedena bez
predchozi fibrinolyzy do 12 hodin po vzniku AIM nebo do
24 hodin od vzniku AIM pfi trvani klinickych nebo EKG
znamek ischemie myokardu. AIM byl diagnostikovan pii
pritomnosti alespon dvou ze tii kritérii:
* protrahovana bolest na hrudi> 30 min
¢ ST elevace>1 mm alespon ve dvou odpovidajicich EKG
svodech nebo nové vznikla raménkova blokada
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* elevace kardiospecifickych enzymi> 3x normalni hodno-
ta.

V nejasnych pripadech, napf. pfi nediagnostickém EKG,
byl AIM dokumentovan v katetriza¢ni laboratofi nalezem
cerstvého uzavéru koronarni tepny.

Reinfarkt byl definovan jako recidiva bolesti na hrudi
trvajici> 30 min s ST elevacemi na EKG pfi angiografickém
prukazu uzavéru infarktové tepny a znovuzvyseni kardiospe-
cifickych enzymi, reokluze jako nalez prutoku TIMI 0-1 a
stenozy> 90 % v predtim priichodné infarktové tepné s pruto-
kem TIMI 2-3, rekurentni angina pectoris jako opakované bo-
lesti na hrudi spojené s EKG zménami vyzadujici opakované
koronarografické vysetieni. Jako srdecni selhdni byl oznacen
stupen II az IV ob&hové kompenzace dle klasifikace Killip.
Kardiogenni sok byl definovan jako hypotenze nereagujici na
volumexpanzi, velké krvdceni jako krvaceni s poklesem kon-
centrace hemoglobinu v krvi 0>20%.

Organizace akutniho programu

PTCA u AIM: Piedpokladem 1écby AIM koronarni angio-
plastikou na II. interni klinice VFN bylo zavedeni nepretrzité
katetrizacni pohotovostni sluzby 24 hodin denné, kterou za-
jistuje vzdy jeden intervencni kardiolog, jedna rtg laborantka
a jedna katetrizacni sestra. Tento katetrizacni tym je povinen
zah4jit intervencni vykon v mimopracovni dobé do 30 minut
po zavolani.

Medikace pred piimou PTCA

Rutinné byla v§em nemocnym podana kyselina acetylsali-
cylova (ASA) 400-500 mg p. o. (rozzvykat) nebo i. v. Pfed ko-
ronarni intervenci byl co nejdiive aplikovan heparin 5-15000
jednotek, bolus i. v. U nemocnych pfevazenych z jinych nemoc-
nic jsme se snazili, aby davka alespon 10000 jednotek hepari-
nui. v. byla podana jesté pied transportem. VEt§in€ nemocnych
byly podavany nitraty v nitroZilni infuzi, pokud byl systolicky
krevni tlak> 100 mm Hg.

Srdecéni katetrizace

Angiografie byla provadéna ionickymi i neionickymi kon-
trastnimi latkami, dle uvazeni provadéjiciho 1ékare. Po iden-
tifikaci infarktové tepny diagnostickou koronarografii byla
co nejdiive provedena piima PTCA. Neinfarktova tepna byla
angiograficky vySetfena pred nebo po PTCA podle uvazZeni
katetrizujiciho 1ékare. V letech 1995-97 bylo pouzivano 7-8 F
instrumentarium, v letech 1998-99 prevazné instrumentarium
6-7 F. Levografie nebyla rutinn€ provadéna. Pfima PTCA byla
provedena vZdy, pokud prutok v infarktové tepn€ byl na rovni
nizsi nez TIMI 3. V pripadé€ pratoku TIMI 3 pfi pritomnosti
vyznamné stenozy bylo rozhodnuti o provedeni PTCA na pro-
vadéjicim lékafi. Diivodem pro neprovedeni pfimé PTCA byla
tésna stendza nechranéného kmene levé véncité tepny nebo
tézka nemoc tfi tepen v pripadé, Ze infarktova tepna byla jiz
prichodna. Pfima PTCA nebyla také provedena, pokud byla
infarktova tepna prilis tenka. Ve vSech ostatnich pripadech pfi-
ma PTCA provedena byla. BEhem intervence byl pridavan he-
parin tak, aby bylo dosazeno ACT alespon 300 sekund. PTCA
byla povaZovana za uspésnou, pokud bylo dosazeno priitoku
TIMI 2-3 a rezidualni stenozy < 50 %.
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Zavedeni docasné kardiostimulace nebo kontrapulzace
bylo na uvazeni provadéjiciho 1ékafe. V 6 pripadech byl pro
pritomnost trombtll v koronarni tepné nebo pro $patny priitok
pouzit inhibitor glykoproteinovych destickovych receptorii
IIbllla - Reopro, v 6 piipadech streptokinaza a ve 3 pfipa-
dech alteplaza intrakoronarné.

Lécba po primé PTCA

Po PTCA byli nemocni hospitalizovani na koronarni
jednotce nejmén€ po dobu 48 hodin. Po dobu 24 az 48 hodin
byly podavany nitraty a heparin v kontinualni infuzi tak, aby
aktivovany tromboplastinovy ¢as byl zvySen 2-3 x nad normu.
Poté byl odstranén tepenny zavadéc a od roku 97 byl po dobu
2-3 dnt podavan nizkomolekularni heparin. V§em nemoc-
nym byla podavana ASA v davce 200 mg denn€, nemocnym
po implantaci stentu byl podavan ticlopidin po dobu 1 mésice,
betablokatory byly podany vSem nemocnym co nejdfive, po-
kud nebyly kontraindikovany, ACE inhibitory byly podavany
pfi projevech srdecniho selhdni, nebo pfi snizené funkci levé
komory (EF<45%). Ejekéni frakce levé komory byla vySetie-
na echokardiograficky 3.-5. den po AIM.

Sher dat

Udaje o pribéhu hospitalizace byly ziskany revizi nemoc-
ni¢nich chorobopisi vSech nemocnych. Vysledky PTCA, tj.
rezidualni stenéza a pritok infarktovou tepnou pred a po PT-
CA, byly hodnoceny katetrizujicimi Iékafi nebo autorem podle
klasifikace TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction).
Ziskané informace byly zaznamenany do specialnich formula-
Il a z nich prenaseny do databaze PATs v IKEM Praha.

Dlouhodobé sledovini

Skupina nemocnych, ktefi pfezili hospitaliza¢ni fazi,
byla dlouhodobé sledovana pomoci ambulantnich kontrol,
dotaznikt a telefonickych rozhovorti. Primérna doba sledo-
vani byla 38 mé&sici. Byl sledovan vyskyt reinfarktu, nutnost
nasledné revaskularizace infarktové tepny nebo jinych tepen,
vyskyt cévnich mozkovych prihod a mortalita. Celkem 16 %
nemocnych bylo ztraceno ze sledovani. Jejich mortalitni data
byla ziskdna porovnanim s centralnim registrem obyvatel
Ceské republiky.

Statistické zpracovini dat
Pri statistickém zpracovani dat byly vyuzity nasledujici

metody:

1. K popisu sledovaného souboru a podskupin byla pouzita abso-
lutni ¢isla, pomérna procenta a zakladni statistické charakte-
ristiky: primér, median a smérodatna odchylka (x+SD).

2. Statistické porovnani zakladnich charakteristik, procedural-
nich udaji a vysledkt 1€Eby mezi jednotlivymi podskupina-
mi bylo v pfipad€ kategorickych veli¢in provedeno chi-kva-
drat testem. K porovnani kontinualn€ proménnych veli¢in
mezi skupinami byl pouzit Studentliv neparovy t-test. Za
statisticky vyznamné bylo povazovano p<0,05.

Analyza dat byla provedena pomoci statistického a gra-
fického programu PATS, Axis Clinical Software, Portland,
Oregon, USA.
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Vysledky

Zakladni charakteristiky nemocnych v obou skupinach
jsou podobné (tabulka 1). Nebyl vyznamny rozdil v ¢ase od
vzniku AIM do zac¢atku intervence. Celkem 11 % nemocnych
s neprichodnou tepnou mélo kardiogenni ok, ve skupiné
s tepnou prichodnou se kardiogenni Sok nevyskytl. Davka
heparinu podaného pfed pfijezdem do katetriza¢ni laborato-
fe se v obou skupinach vyznamné neliSila.

Vysledky 1€¢by a vyskyt komplikaci béhem 30 dnl jsou
uvedeny v tabulce 2. Angiograficka isp€Snost byla statisticky
vyznamneé vyssi ve skupiné nemocnych s prichodnou infark-
tovou tepnou jiz pred PTCA (100 % vs. 89,4 %, p=0,046) pii
niz§im poctu implantovanych stenti. Nemocni s uzavienou
infarktovou tepnou pred vykonem méli vyssi vyskyt srdecni-
ho selhani (23% vs. 6 %, p=0,026), trend k Cast&jSi potiebé
opakované emergentni PTCA (8,6 % vs. 0%) a trend k vyssi
30denni mortalité (7,8 % vs. 0 %) (graf 1). Primérna hodnota
ejekéni frakce levé komory byla vys$si a maximalni hodnoty
kreatinkindzy v krvi byly nizsi ve skupiné A, rozdil vSak ne-
byl statisticky vyznamny. Mortalita béhem tfiletého sledova-
ni byla vyznamné vyssi ve skupiné B (17,1 % vs. 3%).

Diskuze

Brodie a spol.!"” na souboru 1500 nemocnych pozoroval,
Ze dojde-li k reperfuzi infarktové tepny jesté pred provedenim
primé PTCA, jsou vysledky PTCA a progndza nemocnych vy-
znamné lepSi. Je vyznamné nizsi vyskyt kardiogenniho Soku,
infarkty jsou mens$i, s lepSim zachovanim funkce levé komory,
méné Casto je nutné pouzit kontrapulzaci a docasnou kardi-
ostimulaci. Tricetidenni mortalita byla u nemocnych s pru-
tokem TIMI 2-3 pfed PTCA také vyznamné niZsi (4,8 % vs.
8,9 %) a tento benefit pfetrvaval i pfi dlouhodobém sledovani
po dobu 13 let. Pricinou lepSich vysledki byla jednak zachra-
fuzi, jednak vyssi proceduralni uspéch pfimé PTCA (97,4 %
vs. 93,8 %), a nizsi vyskyt periproceduralnich komplikaci.
Piima PTCA se jevi pii oteviené infarktové tepné technicky
jednodussi. Byl pozorovan nizsi vyskyt reperfuznich arytmii,
které Casto nastavaji pfi rychlém otevieni infarktové tepny a
mohou komplikovat pribéh PTCA. Navic je u jiZ prichodné
tepny zfejmé nizsi riziko uvolnéni velkych trombt a jejich
distalni embolizace pfi mechanické rekanalizaci.

Hatada a spol.®? zjistil u nemocnych s uzavérem infark-
tové tepny pied primou PTCA vyznamné vyssi vyskyt peri-
kardialniho vypotku jako znamky tezsiho pribéhu AIM ve
srovnani s nemocnymi, u nichzZ byla infarktova tepna pied
intervenci oteviena.

Téz ve studii stent PAMI (Primary Angioplasty in
Myocardial Infarction) byl hodnocen vliv prichodné in-
farktové tepny pied primou PTCA na prognozu nemocnych.
Ukazalo se, Ze nemocni s priutokem TIMI 2 az 3 pfi inicialni
angiografii méli nizsi mortalitu (1,7 % vs. 4,3 %, p=0,02), vys-
$i akutni ejek¢éni frakci levé komory (49,5 % vs. 47,1 %) a vyssi
proceduralni uspésnost pfimé PTCA (95,3% vs. 93,1 %)1®.
Ve studii PACT (Plasminogen activator Angioplasty Com-
patibility Trial)" byli nemocni s AIM randomizovani k po-
dani placeba nebo nizké (poloviéni) davky alteplazy pred
urgentni PTCA. Bylo zji§téno, Ze nemocni, u kterych byl jiz
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pfi inicialni angiografii pritok TIMI 3, at v placebové nebo
lé¢ené skupin€, méli signifikantné lepsi ejekéni frakci levé
komory pri propusténi. I data ze starSich intrakoronarnich
fibrinolytickych studii dokumentuji, Ze nejlepSich vysledkt
bylo dosazeno u nemocnych s otevienou infarktovou tepnou
jiz pfed podanim fibrinolyzy®' 2?23,

V této studii jsme prokazali, Ze nemocni, ktefi méli ales-
pon zcasti obnoveny pritok infarktovou tepnou jiz pred pfi-
mou PTCA méli mén€ nezadoucich pfihod - nizs§i mortalitu.

Vyskyt oteviené infarktové tepny v nasi studii byl prfi-
blizné 12 %, coz je méné, nez v piedchozich studiich?” 2% 249,
Pri¢inou je pravdépodobné urcita selekce pacientd, ktefi jsou
do naseho centra k pfimé PTCA odesilani.

Na nasem souboru jsme prokazali, Ze nemocni s AIM, kte-
i maji infarktovou tepnu prichodnou jiz pied primou PTCA,
maji vyssi proceduralni uspésnost, méné casto srdec¢ni selhani
a nizs§i tfiletou mortalitu.

Uvedena data ukazuji, Ze pokud je otevieni infarktové
tepny dosazeno jiz pred reperfuzni lé¢bou, vysledky jsou
podstatné lepSi. M¢la by proto vést k hledani novych 1éceb-
nych postupi, které povedou alespon k ¢astenému obnoveni
koronarniho pritoku jesté pfed zahajenim primé PTCA nebo
i fibrinolytické 1éCby.

Optimalni reperfuzni reZim pro podani pfed PTCA by
mél byt rychle a jednoduSe aplikovatelny, nejlépe jesté za-
chrannou sluzbou pred prijezdem do nemocnice, mél by co
nejdfive a v co mozna nejvetsi mife vést k reperfuzi infarkto-
vé tepny. Zaroven nesmi zvySovat riziko komplikaci PTCA,
resp. musi byt ,,pratelsky“ pro katetriza¢ni laboratof.

Fibrinolytika prvni generace (streptokindza) v dobé ceka-
ni na pfimou PTCA, jak jiZ bylo fe¢eno vySe, nelze pouZit pro
vy$s§i riziko krvacivych a ischemickych komplikaci pfi inter-
venci i po ni. Soucasné studie s modernimi fibrinolytiky typu
t-PA ukazuji, Ze uspésnost a riziko komplikaci ,,rescue“ PTCA
provedené bezprostiedné po neuspésné fibrinolyze jsou srov-
natelné s pfimou PTCA a Ze kombinace fibrinolyzy s akutni
PTCA neni tfeba se obavat. Jednou z nejvétSich studii tohoto
druhu byla jiz zminéna studie PACTY%, v niz podani reduko-
vané davky alteplozy pied urgentni PTCA vedlo proti placebu
(vSichni nemocni byli 1é¢eni ASA a heparinem) k vyssi frek-
venci priichodné infarktové tepny pred PTCA (pritoku TIMI
3 bylo béhem pramérného ¢asu 49 minut dosazeno v 33 % vs.
15%). Uspésnost PTCA ani podet komplikaci pfitom nebyly
podanim alteplazy ovlivnény. Nemocni s priichodnou infark-
tovou tepnou jiz pred PTCA méli signifikantné vyssi ejekcni
frakci levé komory.

Je pravdépodobné, Ze na lepSich vysledcich rescue PTCA
podili tézZ vyvoj katetriza¢nich technik, zejména pouziti sten-
tl. V souhlase s tim vSak nejsou vysledky studie PRAGUE,
ktera probihala v letech 1997-99. Kombinace fibrinolytické
1é¢by streptokinazou a nasledné rescue PTCA byla v této
studii spojena s vyrazn€ horsimi vysledky nez piima PTCA,
s vys$i mortalitou a vy$Sim rizikem reinfarktu. Riziko rein-
farktu po rescue PTCA bylo piekvapivé nejvyssi pravé po
implantaci stentu®.

Také jiné latky nez fibrinolytika mohou vést k rekanali-
zaci uzaviené tepny pred koronarni angioplastikou u AIM.
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Standardné se pouziva ASA. Jeji pfiznivy efekt na rekana-
lizaci infarktové tepny a na prognozu nemocnych s AIM je
jednoznac¢né prokazan napf. ve studii ISIS-2 (International
Study on Infarct Survival)® a méla by proto byt co nejdfive
kazdému nemocnému s AIM podana. Casto se soucasné
s ASA aplikuje nefrakcionovany heparin. Obecné se udava,
Ze heparin nema efekt na trombin vazany v trombu, to v§ak
nemusi byt pravidlem v pripadé trombu velmi cerstvého.
Heparin by mohl posunem koagula¢ni rovnovahy na stranu
antikoagulace vést k jeho zmenSeni. Pfiznivy efekt heparinu
na prichodnost infarktové tepny byl prokdzan u nemocnych
s AIM léCenych tkanovym aktivatorem plazminogenu, a je
proto v této kombinaci standardné pouzivan®%2*2% Ve studii
LATE (Late Assessment of Trombolytic Efficacy) byla apli-
kace heparinu s ASA spojena s 8,7 % mortalitou, zatimco pri
1é¢bé samotnou ASA byla mortalita 12,9 %. Tento efekt nebyl
zavisly na uziti fibrinolytické 1ééby©®®. Naproti tomu ve studii
ISIS-2 ve skupiné nemocnych 1é¢enych ASA bez fibrinolytik
1écba heparinem nevedla k lepSimu pfeziti.

Vyznam heparinu pro zprichodnéni infarktové tepny
pred PTCA nebo pied fibrinolyzou vSak dosud neni zcela
jasny. Kombinace ASA a nefrakcionovaného heparinu v davce
5-10 tis. jednotek i. v. vede k rekanalizaci infarktové tepny do
90 minut ve 20 % a k pritoku TIMI 3 pouze v 10 %©% 332, Je
otazka, do jaké miry je v téchto pripadech rekanalizace infark-
tové tepny spontanni. Ve starych studiich hodnoticich efekt
intrakoronarn€ podané streptokinazy, kdy podavani ASA a

Tabulka 1. Zakladni charakteristiky nemocnych

A B
IRA priichodng | IRA neprichodna
n=33 n=245
¢as vzniku AIM — intervence 215 min 239 min ns
vék (roky) 59+13 60+12 ns
n % n %
Zeny 273 61 24,9 ns
diabetes mellitus 18,2 61 24,9 ns
art. hypertenze 11 33,3 101 41,2 ns
kurak 13 39,4 107 43,7 ns
exkurak 9 27,3 64 26,1 ns
hyperlipoproteinemie 13 39,4 93 38 ns
stp. IM 12,1 31 12,7 ns
stp. IM stejné lokalizace 2 6,1 23 9,4 ns
kontraindikace fibrinolyzy 2 6,1 19 78 ns
pfedni IM 17 51,5 121 49,4 ns
IM pravé komory 1 3 15 6,1 ns
BLRT 0 0 2 0,8 ns
stp. CABG 0 0 5 2 ns
stp. PTCA 0 0 3 1,2 ns
stendza kmene ACS 0 0 7 2,9 ns
3VD 9 27,3 62 25,3 ns
RIA = infarktova tepna 17 51,5 120 49 ns
plicni edém pfi pfijeti 6 18,2 43 17,6 ns
Sok pfi prijeti 0 0 27 11 0,045
stav po KRP 3 91 15 6,1 ns

IRA=infarktova tepna, CABG =aortokoronarni bypass, IM=infarkt myokardu,
ACS =arteria coronaria sinistra, RIA=ramus interventricularis anterior,
KPR =kardiopulmonalni resuscitace, 3VD=nemoc 3 tepen
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heparinu nebylo bézné, byla totiZ priichodna infarktova tepna
v dobé koronarografie pozorovana také v 15-20 %©?.

Urcitou nadéji se zdala byt vysoka davka nefrakcionova-
ného heparinu. Ve dvou malych studiich®"3? vedlo totiz po-
uziti davky 300 jednotek heparinu na 1 kg vahy intravendzné
spolu s ASA pred pfimou PTCA k rekanalizaci infarktové
tepny az v 51 % béhem 85 minut (pritok TIMI 2+ 3). Nasled-
na studie HEAP (Heparin in EArly Patency) na velkém poctu
nemocnych s AIM vS§ak toto pozorovani nepotvrdila. PoCet
rekanalizovanych tepen v dobé€ angiografie byl v této studii
ve skupin€ s nizkou i ve skupin€ s vysokou davkou heparinu
shodny - cca 20 %, Studie HEAP také ukazala, Ze heparin
byl pii reperfuzi infarktové tepny uspésny, pokud byl podan
velmi brzy po vzniku AIM (do 2 hodin). Zda se tak, Ze Cerst-
vy trombus by skutecné€ mohl byt pro heparin pristupny.

Dosud neni znamo, jaky potencial mohou mit pfi otevi-
rani infarktové tepny nizkomolekuldrni hepariny (NMH).
V souvislosti s fibrinolytickou 1écbou vedou NMH pii
srovnani s nefrakcionovanym heparinem ke sniZzeni vysky-
tu reuzavérl infarktové tepny a ke sniZeni rizika reinfark-
tu® 39, Pfi intravenoznim podani maji okamzity nastup
ufinku a proti standardnimu heparinu maji fadu vyhod.
Jsou biologicky 1épe dostupné, maji 1épe predpovéditelny
antikoagulacni u¢inek nezavisly na koncentraci heparin ne-
utralizujicich plazmatickych bilkovin. Minimalni interakce
s krevnimi destiCkami sniZuje riziko heparinem vyvolané

Tabulka 2. Vysledky pfimé PTCA, 30d. komplikace, mortalita béhem

sledovani — uzavfena vs. otevfena infarktova tepna pfed intervenci
A B
IRA priichodnd | IRA neprlichodna
n=33 n=245
heparin pfed PTCA (I.U.) 5000 4600 ns
max. CK (mkat/l) 20+21 38+29 ns
ejekeni frakee levé komory 52+11 47+10 ns
(%)
n % n %
angiograficka uspésnost 33 100 219 89,4 | 0,046
rekurentni AP 2 6,1 17 6,9 ns
akutni uzévér do 24 h 0 0 9 3,7 ns
subakutni uzaveér 0 0 4 1,6 ns
krvaceni velké 0 0 8 33 ns
krvéceni malé 1 3 5 2 ns
recidiva AIM 0 0 3 1,2 ns
cévni mozkova pfihoda 0 0 2 0,8 ns
srdeéni selhani 2 6,1 56 22,9 | 0,026
uméla plicni ventilace 1 3 8 33 ns
KRP béhem vykonu 0 0 9 37 ns
emergentni PTCA 0 0 21 8,6 0,08
emergentni CABG 0 0 3 1,2 ns
transfuze 0 0 4 1,6 ns
implantace stentu 13 39,4 128 52,2 ns
Umrti do 24 h 0 0 6 2,4 ns
Umrti do 30 dnl 0 0 19 78 0,097
mortalita 38+12 mésicl 1 3 42 171 0,039

IRA =infarktova arterie, TIMI =klasifikace pritoku dle studii TIMI,

AP =angina pectoris, AIM=akutni infarkt myokardu, CMP =cévni mozkova
pfihoda, KPR =kardiopulmonélini resuscitace, PTCA = perkutanni koronarni
angioplastika, CABG =aortokoronarni bypass
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Graf 1. Vliv prichodné IRA pfed pfimou PTCA na 30denni prognézu nemocnych
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aktivace desticek €i trombocytopenie. Tyto vyhody by moh-
ly vést k vyssi ucinnosti a bezpecnosti NMH proti heparinu
standardnimu pfi podani pred PTCA.

Nové moznosti se oteviraji pfi pouZziti inhibitorti destic-
kovych glykoproteinovych receptord IIbllla (GP IIbllla).
Abciximab (chimericka monoklonalni protilatka proti GP
IIblIIa) podany pied pfimou PTCA indukuje proces rekana-
lizace béhem 10 minut od podani®”. Ve studii GRAPE pilot
(Glycoprotein Receptor Antagonist Patency Evaluation) vedlo
podani kombinace abciximab+ ASA + 5000 jednotek heparinu
i. v. pred pfimou PTCA v souboru 60 nemocnych k otevieni
infarktové tepny ve 40 % a k obnoveni pratoku TIMI III ve 20 %
(primérna doba mezi podanim a intervenci byla 45 min)©®.
Pfi podani abciximab ve studii ADMIRAL co nejdiive pred
planovanou primou PTCA doslo k reperfuzi infarktové tepny
jesté pred intervenci ve srovnani s placebem ve 25,8% vs
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