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PREDHOSPITALIZAÈNÁ FÁZA AKÚTNEHO INFARKTU MYOKARDU

MIKLA F., MURÍN J., KASPER Jr. J., MALÍK J., BULAS J.

PRE-HOSPITALIZATION PHASE OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

The therapy of AMI is aimed at the prevention of death, minima-
lization of discomfort caused by the disease and the reduction of
the infarction focus (as soon and as markedly as possible) since
the success of this step links with the later short-term as well as
the long-term prognoses of the patient. (Tab. 2, Ref. 15.)
Key words: acute myocardial infarction, therapy of AIM,
prognosis of AIM.
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Cie¾om lieèby AIM je prevencia úmrtia, minimalizácia dys-
komfortu spôsobeného ochorením a zmen�ením (èím skôr
a èím výraznej�ie) ve¾kosti infarktového lo�iska, preto�e od
tohto úspechu sa odvíja neskor�ia krátkodobá aj dlhodobá
prognóza pacienta. (Tab. 2, lit. 15.)
K¾úèové slová: akútny infarkt myokardu, lieèba AIM, prognó-
za pri AIM.
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Cie¾om lieèby AIM je prevencia úmrtia, minimalizácia dys-
komfortu spôsobeného ochorením a zmen�enie (èím skôr a èím
výraznej�ie) ve¾kosti infarktového lo�iska, preto�e od tohto úspe-
chu sa odvíja neskor�ia krátkodobá aj dlhodobá prognóza pacien-
ta. Tento èlánok koncentruje svoju pozornos� na predhospitalizaè-
nú fázu AIM, kde je hlavným cie¾om prevencia a lieèba zastave-
nia srdca, rýchly prevoz pacienta na oddelenie intenzívnej lieèby
(koronárna jednotka) a minimalizácia dyskomfortu pacienta.

Prvým predpokladom správneho lieèebného prístupu k pacien-
tovi s AIM v predhospitalizaènej fáze je správna diagnóza. Oby-
èajne na AIM myslíme u pacienta s intenzívnou stenokardiou tr-
vajúcou asi 20 a viac minút, ktorá neodpovedá na opakované sub-
lingválne podanie nitroglycerínu. U niektorých pacientov sú ty-
pickej�ie miesta iradiácie anginóznej bolesti (krk, dolná èe¾us�,
chrbát, rameno�ruka, hlavne ¾avá) ako výskyt typickej retroster-
nálnej bolesti. Star�í pacienti a èasto aj diabetici (hlavne star�í
a s dlh�ím trvaním ochorenia) v�ak neudávajú výskyt stenokar-
die, ale netypické �a�kosti � dýchaviènos� (hlavne v pokoji, èi
pri malej námahe), výraznú slabos�, pocit na odpadnutie, èi syn-
kopu. Sprievodnými prejavmi býva aktivácia autoimunitného ner-
vového systému � bledos�, potenie, hypotenzia a nízka systolic-
ko-diastolická amplitúda. Zriedkavej�ie zachytíme nepravidelný
pulz, tachykardiu, alebo bradykardiu a e�te zriedkavej�ie galopo-
vý rytmus. Niekedy známky srdcovej dekompenzácie (bazálne
p¾úcne chrôpky). Výskyt komplikácií AIM pochopite¾ne modifi-
kuje �a�kosti pacienta aj fyzikálny nález � napríklad obehové
zastavenie v dôsledku malígnej arytmie, èi asystólie alebo kar-
diogénny �ok. Významnú informaènú cenu má aj údaj o prekona-
nom infarkte, o lieèbe pre ischemickú chorobu srdca, ako aj údaje
o dlhodobej prítomnosti významných rizikových faktorov atero-
sklerózy � hypertenzia, fajèenie, diabetes, zvý�ené hladiny séro-
vých lipidov. Práve pre nestabilitu ochorenia, ktoré sa èasto pred-
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 Vïaka výsledkom viacerých dobre urobených klinických �túdií
sa v posledných rokoch v lieèbe akútneho infarktu myokardu
(AIM) uskutoènili ve¾ké zmeny. Je preto naèase zauja� k nim aj na
Slovensku stanovisko. Inými slovami odporuèi� ��tandardný po-
stup� (t.j. guidelines).

Definova� prirodzený priebeh AIM je ve¾mi problematické
z viacerých dôvodov: 1. pre èastý výskyt �tichého infarktu�, 2.
pre èastý výskyt náhlej srdcovej smrti mimo nemocnice (pred pri-
jatím), 3. pre rôzne metódy pou�ívané v diagnostike tohto ocho-
renia. Epidemiologické �túdie dokázali, �e celková mortalita akút-
nych koronárnych príhod v prvom mesiaci ochorenia je pribli�ne
50 %, prièom asi polovica úmrtí nastáva v prvých dvoch hodi-
nách (Armstrong a spol., 1972; WHO MONICA project, 1994).
Táto mortalita sa za posledných 30 rokov zmenila ve¾mi málo.
V posledných rokoch v�ak nastal dramatický pokles nemocniènej
mortality iste vïaka �iroko pou�ívaným lieèebným postupom
(trombolytická lieèba, antiagregaèná lieèba, betablokátory a dnes
u� aj inhibítory angiotenzín konvertujúceho enzýmu). Pred vzni-
kom koronárnych jednotiek (60. roky) bola nemocnièná mortalita
AIM pribli�ne 25�30 % (Norris a spol., 1974), pred rutinným
zavedením systémovej trombolytickej lieèby do klinickej praxe (80.
roky) bola pribli�ne 18 % (De Vreede a spol., 1991), odvtedy
mesaèná mortalita o nieèo klesla, ostáva v�ak vysoká aj pri roz�í-
rení trombolytickej, antiagregaènej a betablokátorovej lieèby, a to
13�27 % (Loewi a spol., 1993) alebo 10�20 % (Stevenson
a spol., 1993; Dellbora a spol., 1994; Ferriéres a spol., 1995).
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hospitalizaène konèí exitom, a pre významné a priaznivé rie�enie
tejto fázy AIM na jednotke intenzívnej starostlivosti je �iaduce
rýchlo rozpozna� diagnózu (podozrenie na) AIM. K¾úèovou vèas-
nou diagnostickou metódou býva ekg vy�etrenie, ktoré len zried-
kavo býva normálne (Adams a spol., 1993; Grijseels a spol., 1995).
V na�ich podmienkach je obyèajne dostupné len v zdravotníckom
zariadení. Treba ho vykona� èím skôr, preto pacienta s uvedenými
�a�kos�ami obyèajne èím skôr (najlep�ie vozidlom rýchlej zdra-
votníckej pomoci, ktoré je vybavené na resuscitáciu) prevezieme
na miestnu jednotku intenzívnej starostlivosti (koronárnu jednot-
ku). �Normálny ekg� v prvých hodinách AIM v�ak nevyluèuje
diagnózu tohto ochorenia. Toto vy�etrenie treba opakova� a sledo-
va� dynamiku ekg zmien. Klasickými zmenami sú elevácia seg-
mentu ST s reciproènými �zrkadlovými� zmenami, vývoj vån Q,
niekedy �èerstvá� blokáda ¾avého ramienka. Aj ekg monitorova-
nie slú�i na detekciu arytmií a na správny lieèebný prístup pri ich
výskyte. To je ïal�í dôvod na rýchle prevezenie pacienta na jed-
notku intenzívnej starostlivosti. Pri diagnostickej pochybnosti sia-
hame po vy�etrení biochemických markerov myokardiálnej nekró-
zy � transaminázy (hlavne AST), kreatínkinázy (CK) a jej MB
frakcie (CK-MB), zriedkavej�ie po analýze myoglobínu a tropo-
nínu v sére, pri oneskorenom príchode aj po laktátdehydrogenáze
(LD), èi alfahydroxybutyrátdehydrogenáze (alfaHBDH). Rýchla
diagnóza je toti� najdôle�itej�ím krokom k vèasnej reperfúznej lieè-
be, ktorá významne ovplyvòuje krátkodobú aj dlhodobú prognózu
ochorenia. Jedným z prvotných cie¾ov predhospitalizaènej fázy

AIM je preto dosta� pacienta èím skôr na jednotku intenzívnej sta-
rostlivosti.

Druhým cie¾om je pochopite¾ne dosta� ho tam �ivého, t.j. skráti�
diagnostické rozhodovanie o AIM na minimálnu mieru, poskyt-
nú� prvú pomoc (symptomatickú lieèbu vrátane lieèby resuscitaè-
nej v prípade potreby) a zabezpeèi� rýchly a bezpeèný transport
pacienta na jednotku intenzívnej starostlivosti. Nejde o problém
v rutinnej klinickej praxi jednoduchý. Zaèína sa vznikom symp-
tomatológie u pacienta a významnou mierou sa na trvaní pred-
hospitalizaènej fázy AIM zúèastòuje sám pacient svojím rozhodo-
vaním, èi vyh¾adá alebo zavolá zdravotnú slu�bu. Viacerí autori
analyzovali tento fenomén � tzv. èasové trvanie od vzniku �a�-
kostí AIM do prijatia na jednotku intenzívnej starostlivosti (time-
delay) (Bett a spol., 1993; Murín a spol., 1993; Blohm a spol.,
1994). Aj my sme publikovali na�e skúsenosti s rajónom Petr�al-
ka v minulosti (Murín a spol., 1993) a teraz ponúkame analýzu
dlh�ieho èasového obdobia.

Preh¾ad o poète v�etkých hospitalizovaných pacientov a o poè-
te pacientov s AIM (absolútne aj relatívne) v jednotlivých rokoch
(1988�1995), t.j. analýza 8-roènej èasovej periódy je v tabu¾ke
1. Pre jednoduchos� sme analyzovali len 2 èasové periódy od vzni-
ku �infarktových �a�kostí� do prijatia na koronárnu jednotku, kde
sa aplikuje �tandardná terapia:

1. globálny time-delay (TD
G
) � ako èas od vzniku prvých

�a�kostí do prijatia na koronárnu jednotku s okam�itou aplikáciou
TL,

2. time-delay pacienta (TD
P
) � ako èas od vzniku prvých �a�-

kostí do rozhodnutia pacienta �nieèo urobi�� (da� sa previez� do
nemocnice, na polikliniku, èi k obvodnému lekárovi, alebo zavo-
la� záchrannú zdravotnú slu�bu).

Hornú hranicu � TD
P 
sme urèili ako 5 h. Ak sa toti� pacient

rozhodol pre vyh¾adanie zdravotníckej starostlivosti do 5 h, stihol
u nás (doprava do nemocnice a zdr�anie na na�ej ambulancii aj
na koronárnej jednotke do prípravy trombolýzy spolu nikdy ne-
presiahli 1 h � v danej perióde �tandardný postup terapie (na za-
èiatku sledovaného obdobia � roku 1988 � sme mali pod¾a vte-
daj�ích kritérií k dispozícii 8-hodinové èasové okno: a mnoho
pacientov prichádzalo na hospitalizáciu ve¾mi neskoro a pri vý-

Tabu¾ka 1.

Roky 1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 Cel-
kom

Pacienti 156 220 235 339 285 317 320 338 2210
celkom

Z toho 64 79 98 116 80 98 84 88 707
IM 41% 36% 42% 34% 28% 31% 26% 26% 32%

Tabu¾ka  2.

Globálny time delay u pacientov s IM

Roky 1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 Priemer

TDg 5h20m 2h54m 3h20m 3h40m 2h49m 3h44m 3h03m 3h12m 3h28m

TD% 55 36 30 36 34 50 54 66 45,1

TD% � podiel pacientov vyhovujúcich urèenému kritériu 10 h.

Time delay pacienta

Roky 1988 1989 1990 1991 1992 1993 1994 1995 Priemer

TDp 2h58m 1h15m 1h30m 2h15m 1h48m 2h00m 1h47m 1h34m 1h54m

TD% 47 36 30 34 34 46 55 62 41,9

TD% � podiel pacientov vyhovujúcich urèenému kritériu 5 h.
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poète time-delay zrete¾ne posúvali neúmerne vysoko). Hornú hra-
nicu pre TD

G 
sme urèili na 10 h arbitrárne ako dvojnásobok TD

P
.

Preh¾ad o time-delay (TD
G 

a TD
P
) v jednotlivých rokoch

(1988�1995 vrátane), t.j. v osemroènej èasovej perióde je uve-
dený v tabu¾ke 2.

Tabu¾ka 3 informuje o priemernom trvaní TD
P 
a TD

G 
u hod-

notených pacientov.
Analyzujeme tzv. rozhodovací èas pacienta (od vzniku �a�kostí

po alarmovanie zdravotnej slu�by), potom dopravu lekára k pa-
cientovi a jeho odvoz do nemocnice a nakoniec aj nemocnièné
zdr�anie. Podobne ako iní (Bett a spol., 1993; Blohm a spol., 1994)
aj my potvrdzujeme, �e najväè�iu vinu na èasovom zdr�aní má
sám pacient. Jeho úèas� na èasovom zdr�aní predstavuje takmer 2/3
celkového time-delay. Je súèasne vystavený mo�ným kompliká-
ciám � náhlej smrti v dôsledku zastavenia srdca, vzniku kardio-
génneho �oku alebo zlyhania srdca. Krátkodobá aj dlhodobá mor-
bidita a mortalita AIM závisí od reziduálnej ve¾kosti nekrotické-
ho (infarktového) lo�iska a èím skôr sa aplikuje reperfúzna lieè-
ba, tým sú lep�ie aj perspektívy pacienta. Preto je dôle�ité zmeni�
túto skutoènos�. Dá sa to len ve¾kou ofenzívou vzdelania obyva-
te¾stva v danej problematike. Okrem práce zdravotníkov treba h¾a-
da� pomoc v masovokomunikaèných prostriedkoch, ako novinách,
rozhlase a televízii. Nedávna aktivita Slovenskej kardiologickej
spoloènosti za podpory MZ SR hádam bude ma� teraz úspech.

Úlohou lekára po príchode k pacientovi je zlep�i� jeho kom-
fort. Sna�íme sa tlmi� boles� podaním NTG sublingválne opako-
vane. V prípade neúspechu podávame i.v. morfín alebo dolzín.
Sna�íme sa nepodáva� lieky i.m. hlavne vzh¾adom na mo�nú ne-
skor�iu trombolytickú lieèbu. Niekedy analgetiká musíme podá-
va� opakovane. Medzi sprievodné ne�iaduce úèinky morfínu pat-
ria nauzea, vracanie, hypotenzia s bradykardiou a respiraèná de-
presia. Preto za niektorých okolností (napríklad diafragmatický
infarkt s typickými symptómami) morfín nepodávame. Niekedy
podávame spolu aj atropín (významná bradykardia a hypotenzia).
Tlmenie bolesti je dôle�ité aj pre zní�enie aktivácie sympatikové-
ho nervového systému, ktorá prostredníctvom vazokonstrikcie
zvy�uje zá�a� srdca. Ak tieto analgetiká nemajú úspech, je obvyk-
le (v nemocnici) potrebné poda� intravenózne nitráty, event. be-
tablokátory. Mo�no poda� kyslík inhalaène, hlavne pri dýchaviè-
nosti, v prípade rozvinutého zlyhávania srdca alebo pri kardio-
génnom �oku. Výhodné a potrebné je podanie kyseliny acetylsali-
cylovej (Anopyrin 200 mg per os), ak tento liek u� pacient neu�íva.
Sprievodnú anxietu pacienta rie�ime svojou prítomnos�ou a roz-
hodnos�ou v konaní. Niekedy pou�ijeme trankvilizéry.

Osobitná situácia vzniká pri náhlom zastavení srdca. Mô�e
sa konèi� aj náhlou srdcovou smr�ou, a preto je potrebné, aby
lekár prichádzajúci v slu�be k takémuto pacientovi bol s prob-
lematikou rie�enia situácie oboznámený. Musí pozna� náhle za-
stavenie srdca (neprítomnos� pulzácií na ve¾kých tepnách, za-
stavenie dýchania, cyanóza, potenie, niekedy kàèe) a vedie� ho
rie�i�. Znamená to, �e ovláda kardiopulmonálnu resuscitáciu.
Èasto treba upravi� aj malígnu arytmiu, buï úderom na predný
hrudník, alebo elektrickou defibriláciou. Úspe�nos� resuscitá-
cie a defibrilácie závisí od tréningu a od mana�mentu pracov-
níkov, ktorí ju v danom rajóne vykonávajú a sú zodpovední za
dobrý chod zdravotnej slu�by aj na úseku predhospitalizaènej
fázy AIM. Tréning pravidelne mo�no vykonáva� buï v súèin-

nosti s jednotkou intenzívnej starostlivosti, ktorá zabezpeèuje
lieèbu pacientov s AIM v danom rajóne, alebo na príslu�nom
oddelení ARO. Trvalá starostlivos� o zruènos� v tejto proble-
matike je potom v praxi neocenite¾ná (Colquhoun a Julian,
1992; Great Group, 1992).
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