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Již delší dobu si kladu otázku, jak diag-
nostikujeme a jak léčíme akutní infarkt myo-
kardu (AIM) zadní stěny, způsobený uzávěrem 
ramus circumflexus (RCX). Považujeme jej 
za akutní koronární syndrom s ST elevacemi 
(STE AKS) nebo za akutní koronární syndrom 
bez ST elevací (NSTE AKS)? Obojí je totiž 
možné. Na standardním dvanáctisvodém EKG 
izolovaný zadní IM většinou nezpůsobuje 
ST elevace a můžeme jej proto považovat 
za NSTE AKS. Nejčastějším EKG projevem 
uzávěru RCX jsou ST elevace v zadních hrud-
ních svodech V7-V9 (v 68 %)(1). Pokud elevace 
v těchto svodech zaznamenáme, musíme stav 
hodnotit jako STE AKS. Podobný terminologic-
ký problém je v případě vzniku patologického 
Q během zadního IM. Na dvanáctisvodém 
EKG se nekróza, respektive jizva zadní stěny, 
neprojeví patologickým kmitem Q, ale jeho 
zrcadlovým obrazem v podobě vysokého R 
na přední stěně. Obraz patologického Q často 
vzniká jen ve svodech V7–V9. Hodnocení, zda 
se jedná o Q IM nebo nonQ IM, tedy závisí na 
tom, jaké EKG použijeme, zda 12svodé nebo 
15svodé. Guidelines jsou v tomto ohledu 
nejednoznačná a v kapitolách o diagnostice 
AIM se hovoří pouze o 12svodém EKG. V ně-
kterých učebnicích kardiologie je terminologie 
zadního IM charakterizována jako „confusing“, 
v jiných je zevrubnější popis zadního IM opo-
menut. Naštěstí v téměř polovině případů je při 
uzávěru RCX kromě zadní stěny postižena in-
farktem i stěna boční nebo spodní, ST elevace 
či patologické Q se tak ukáží i na standardním 
12svodém EKG(2) a AIM je správně hodnocen 
jako AIM s ST elevacemi (STEMI).

Je jasné, že AIM zadní stěny, způsobený 
uzávěrem RCX, je nutno léčit velmi agresivně, 
tj. co nejrychlejším otevřením infarktové tepny 
ať fibrinolýzou nebo přímou koronární angio-
plastikou. Léčit zadní IM jako NSTE AKS pou-
ze antiagregační a antikoagulační medikací je 
velká chyba. 

Přesto, podíváme-li se na výsledky 
domácích i zahraničních studií a registrů za-
bývajících se léčbou AIM, zjistíme, že uzávěr 
RCX je ve sledovaných souborech neúměrně 
málo zastoupen, kolem 6–15 %, viz tabulka 1. 
RCX je přitom jednou ze tří koronárních tepen, 
která zásobuje srdce krví. Od ostatních dvou 
se neliší anatomicky, histologicky ani stupněm 

aterosklerotického postižení(3). Není tedy 
důvod, proč by měl méně často než ostatní 
koronární tepny být příčinou akutního infarktu 
myokardu. V případě randomizovaných studií 
je nízké zastoupení zadních infarktů vysvětli-
telné vstupními kritérii, která se vesměs opírají 
pouze o standartní 12svodé EKG. V případě 
registrů a retrospektivních studií to však zna-
mená, že poměrně velká část nemocných 
s AIM při uzávěru RCX není správně diagnos-
tikována a léčena.

Z tabulky vyplývá, že frekvence diagnos-
tikovaných uzávěrů RCX je méně než polovič-
ní proti předpokládanému výskytu v daných 
souborech. V podmínkách České republiky to 
znamená, že při počtu 6 527 infarktů léčených 
v roce 2003 přímou koronární angioplastikou 
nebylo správně rozpoznáno kolem 1 000 
uzávěrů RCX. Tisíc pacientů, kteří by měli 
být léčeni jako STEMI, bylo pravděpodobně 
léčeno jako NSTEMI, tedy špatně. Přitom 
z hlediska průměrné velikosti nekrózy a z hle-
diska prognózy patří infarkt při uzávěru RCX 
mezi středně závažné, nalézající se v závaž-
nosti uprostřed mezi AIM přední stěny a AIM 
spodní stěny(4). 

Druhým problémem je fakt, že nemocní 
se zadními infarkty jsou nesprávně zařazováni 
do studií určených pro pacienty s NSTE AKS, 
kdy randomizační kritéria opět zvažují pouze 
12svodé EKG. Není těžké si představit, že tito 
nemocní svojí zásadně odlišnou prognózou mo-
hou výrazně ovlivnit výsledky studií, například 
ve smyslu výhodnosti časné invazivní léčby. 

Jak předejít nesprávnému léčení nemoc-
ných se zadními infarkty? Je to dlouholetý 
problém, který se očividně dosud nepodařilo 

vyřešit. Na prvním místě je nutné znát projevy 
zadního infarktu na 12svodém EKG a je nutno 
vždy tuto diagnózu zvažovat. Vždyť každý třetí 
AIM by měl být podle počtu pravděpodobnosti 
způsoben uzávěrem RCX a jeho větví. Typické 
EKG změny – horizontální ST deprese izolova-
ně ve svodech V1 až V4 (zrcadlový obraz ST 
elevací ze zadní stěny), hluboké negativní vlny 
T, vysoké + široké kmity R ve svodech V1 až V3 
a poměr R/S > než 1 ve svodech V1, V2 musí 
vzbudit podezření na zadní AIM. Jsou však vy-
jádřeny pouze v cca 54 % případů(2). Registrace 
zadních svodů V7–V9 zvýší naši schopnost 
diagnostikovat zadní IM o dalších 10–40 %(5, 6). 
Patnáctisvodé EKG by proto mělo být standard-
ním vyšetřením u nemocných s NSTE AKS. Za 
významné ve svodech V7–V9 je nutno považo-
vat ST elevace > 0,5 mm, senzitivita 15svodého 
EKG se tím může zvýšit až na 94 %(7). 

Problém zůstává u nemocných, kde je 
uzávěr RCX provázen nepřítomností jakýchkoli 
signifikantních EKG změn. Řešením by v těch-
to případech mohlo být EKG mapování z po-
vrchu celého hrudníku, nebo spíše hodnocení 
kinetiky zadní stěny pomocí echokardiografie. 
Osobně však za nejlepší postup považuji 
provést každému nemocnému s NSTE AKS, 
u něhož je sebemenší podezření na probíha-
jící infarkt (bolest trvající déle než 20 minut), 
akutní koronarografii, jako by se jednalo 
o STEMI. Vzhledem k unikátní široké dostup-
nosti urgentní srdeční katetrizace v Česku by 
to neměl být problém. 

Našim pacientům s akutními uzávěry RCX 
přeji, aby byli všichni považováni za nemocné 
s STEMI a aby se všichni dočkali péče, jaká je 
u nás nemocným s STEMI věnována. 
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Tabulka 1. Zastoupení RCX jako infarktové tepny v souborech nemocných s AIM
N zastoupení RCX

Hlinomaz O.(8) 300 14 %

Kala P.(9) 136 9,5 %
Holm F.(10) 127 12,6 %
Šimek S.(11) 278 9,7 %
Želízko M.(12) 200 15 %
Agati L.(13) 60 10 %
ZWOLE(14) 240 13 %
FRESCO(15) 223 7 %
ADMIRAL(16) 300 10,5 %
CADILLAC(17) 238 17% 
Schömig A.(18) 140 11,3 % M
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