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Klju~ne besede
miokardni infarkt – zdravljenje
akutna bolezen
intenzivna nega, enote

Izvle~ek. Takoj po postavitvi diagnoze akutni
miokardni infarkt mora bolnik dobiti kisik, Aspi-
rin® in po potrebi analgezijo z morfijem. Pri ve-
~ini bolnikov je indiciran tudi gliceril trinitrat.
Bolniku na kratko pojasnimo stanje in ga pomi-
rimo. Ob prihodu v bolni{nico izvedemo le naj-
nujnej{e diagnosti~ne postopke in se ~im prej
odlo~imo o mo`nosti reperfuzijskega zdravlje-
nja. Takoj{nja reperfuzija je naju~inkovitej{a
metoda zdravljenja. Ve~inoma jo pri nas izvaja-
mo s tromboliti~nimi zdravili (streptokinaza, tkiv-
ni aktivator plazminogena in urokinaza), po~asi
pa se uveljavlja tudi primarna (takoj{nja) perku-
tana transluminalna koronarna angioplastika.
V akutnem obdobju bolezni mora tudi hemodi-
namsko stabilen bolnik prvih 12 ur le`ati. Nato
pri~ne z la`jimi aktivnostmi, s posedanjem ob po-
stelji ipd. V ~asu omejene telesne aktivnosti
mora dobivati heparin. Vsem bolnikom, ki nimajo
kontraindikacij, uvedemo zdravljenje z blokator-
jem adrenergi~nih receptorjev beta in inhibitor-
jem angiotenzinske konvertaze. Zdravljenje
z Aspirinom® in blokatorjem adrenergi~nih recep-
torjev beta nadaljujemo do`ivljenjsko, inhibitor
angiotenzinske konvertaze ukinemo po 4 do
6 tednih, ~e zanj ni dodatnih indikacij. Pri zdrav-
ljenju bolnika z akutnim miokardnim infarktom
moramo biti pripravljeni na nenadne, lahko tudi
`ivljenjsko ogro`ajo~e zaplete.

Key words
myocardial infarction – therapy
acute disease
intensive care units

Abstract. The patient with acute myocardial
infarction must receive oxygen, Aspirin® and
analgesia with morphine as soon as possible.
In most patients, gliceryl trinitrate is also indi-
cated. The doctor should reassure the patient
and give him/her a brief explanation of the illness.
Upon arrival to the hospital, only the most impor-
tant investigation should be done before mak-
ing the decision about reperfusion therapy.
Prompt reperfusion is the most effective treat-
ment in acute myocardial infarction. In Slovenia,
thrombolytic drugs, including streptokinase, tis-
sue plasminogen activator and urokinase, are
mostly used to achieve reperfusion. In some cen-
ters, primary (direct) percutaneous translumi-
nal coronary angioplasty has been introduced.
During the acute phase of the disease, even
a hemodynamically stable patient must rest in
bed for the first 12 hours. After that time light
physical activity can be started. During the peri-
od of bed rest, the patient should be given heparin.
All patients, except those with contraindica-
tions, must be treated with a beta blocking drug
and an ACE inhibitor. The course of Aspirin® and
beta blocking drugs should be continued indef-
initely, while ACE inhibitors are discontinued
after 4 to 6 weeks if there are no additional indi-
cations. The authors also discuss unexpected
and potentially lethal complications that may
arise during the acute phase of myocardial
infarction.
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Uvod

Kljub izbolj{ani preventivi ostaja akutni miokarni infarkt (AMI) poglavitni vzrok smrti v raz-

vitih de`elah. Velik napredek je v zdravljenje AMI vneslo reperfuzijsko zdravljenje (1–5).

Ugotovili so, da reperfuzijsko zdravljenje izbolj{a delovanje levega prekata (LV) in po-

dalj{a pre`ivetje bolnikov (6–9), vendar le, ~e z njim pri~nemo v prvih 12 urah po na-

stopu bole~ine (10–17). Najpomembnej{e so prve 2–3 ure, ko z zgodnjim reperfuzijskim

zdravljenjem poleg podalj{anja pre`ivetja tudi zmanj{amo obseg nekroze sr~ne mi{ice

(10, 12, 15, 16, 18). Zato je danes pomemben cilj v zdravljenju AMI ~im bolj skraj{ati

~as, ki prete~e od nastopa bole~ine do pri~etka reperfuzijskega zdravljenja.

Izvenbolni{ni~na oskrba in oskrba na urgentnem oddelku

Na ~as od nastopa bole~ine do pri~etka reperfuzijskega zdravljenja vplivajo naslednji

dejavniki:

– Bolnikovo nerazumevanje resnosti simptomov in zamuda pri iskanju zdravni{ke po-

mo~i. Bolnike in svojce moramo zato v pogovoru ~im natan~neje seznaniti s simpto-

mi in znaki AMI (13, 19, 20) in jih pou~iti o pomenu hitrega iskanja zdravni{ke

pomo~i. Prav tako jih je pomembno pou~iti o pomenu zgodnje uporabe acetilsalicil-

ne kisline (Aspirin® 200–500 mg – najbolje ̀ e doma) in gliceril trinitrata (1 tableto An-

giseda® ali 1 odmerek razpr{ila Nitrolingual® pod jezik ob pojavu bole~ine in nato {e

dvakrat po 1 odmerek na 5 minut – skupaj 3 odmerke) (21). Bolniki morajo vedeti, da

je treba v primeru, ko bole~ina po 3 odmerkih gliceril trinitrata ne popusti, hitro iska-

ti zdravni{ko pomo~ (pokli~ejo naj telefonsko {tevilko 112). Tudi bolniki, ki teh zdravil

nimajo doma in pri katerih bole~ina ne popusti, naj takoj pokli~ejo 112.

– Prevoz bolnika v bolni{nico mora biti ~im hitrej{i. V posebnih okoli{~inah, ko bi bil ~as

prevoza dalj{i od 60–90 minut, je primerna predbolni{ni~na tromoboliza (glej Trom-

boliti~no zdravljenje) (10, 22–24). ^lani ekipe splo{ne nujne medicinske pomo~i

(SNMP) morajo biti izurjeni v nudenju kardiorespiratornega o`ivljanja, defibrilaciji ter

hitri tria`i bolnika z bole~ino v prsih (21).
– Ocenjevanje bolnikovega stanja in prepoznavanje bolezni na oddelku SNMP in ur-

gentnem oddelku mora potekati hitro. EKG mora biti posnet in ocenjen najkasne-

je v 10 minutah po prihodu bolnika na urgentni oddelek (21).
– ^as od prihoda na urgentni oddelek do pri~etka reperfuzijskega zdravljenja

(angl. door-to-needle time) mora biti kraj{i od 20 minut po navodilih Evropskega

kardiolo{kega zdru`enja (52) ali kraj{i od 30 minut po navodilih American Colled-
ge of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (21).

Diagnozo AMI postavimo na osnovi kriterijev Svetovne zdravstvene organizacije. Po de-

finiciji je za postavitev diagnoze potrebna prisotnost dveh od navedenih treh kriterijev:

– Anamnesti~ni podatek o zna~ilni ti{~e~i bole~ini v prsih, ki se lahko {iri v vrat,

ramena, roke, v~asih pa tudi v trebuh in hrbet (26, 27). Prsna bole~ina je pri dolo~e-

nih skupinah bolnikov lahko netipi~na. @enske pogosto ob~utijo nezna~ilno bole~ino

(28), starej{i bolniki pa pogosteje to`ijo o te`avah z dihanjem (29). Pri bolnikih, sta-

rej{ih od 70 let, poteka ve~ kot 50 % AMI brez bole~ine (nemi infarkt).
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– Elevacije veznice ST v EKG morajo biti visoke vsaj 0,1 mV v vsaj dveh sorodnih od-
vodih. Pri bolnikih z bole~ino v prsih ishemi~nega zna~aja imajo elevacije veznice ST
91 % specifi~nost in 46 % ob~utljivost pri postavljanju diagnoze AMI (25). Kot EKG-kri-
terij za AMI {tejemo tudi novonastali kra~ni blok.

– Porast koncentracije ozna~evalcev sr~nomi{i~ne nekroze v serumu (30, 31) (ta-
bela 1). Dolo~anje MB-izoencima kreatin fosfokinaze (CK-MB) je trenutno standard-
ni laboratorijski test za potrditev AMI (32, 33). Pomanjkljiv je zaradi majhne ob~utljivosti
za odkrivanje AMI v prvih 4 urah (34). Poleg tega se CK-MB hitro izlo~a in ga v krvi
po 72 urah ne moremo ve~ dokazati (32). Mioglobin se za~ne spro{~ati hitreje kot
CK-MB in se tudi hitreje izlo~a. Dolo~imo ga lahko `e po 2 urah, ni pa specifi~en za
sr~no mi{ico in je za potrditev sr~nega izvora potrebno {e dolo~anje CK-MB (35, 36).
Zadnje ~ase se vse bolj uveljavlja dolo~anje sr~nospecifi~nih troponinov T in I, ven-
dar so obse`nej{e primerjave med troponinom in CK-MB {e v teku. Ka`e, da je 12 ur
po za~etku bole~ine ob~utljivost troponinskih testov skoraj 100 %, specifi~nost pa je
tudi zelo dobra. Pri bolnikih s fiziolo{kimi vrednostmi CK-MB ter pove~animi vrednost-
mi troponina {e ni jasno, ali gre za mikroinfarkte ali zgolj za huj{o reverzibilno ishe-
mijo. Poro~ajo pa, da tak izvid pri bolnikih s stenokardijo napoveduje ve~je tveganje
zapletov in slab{o prognozo kot ob negativnem troponinskem testu.

Tabela 1. Serumski kazalci akutnega miokardnega infarkta brez reperfuzije (~as merjen od pojava bole~i-
ne). CK-MB – MB izoencim kreatin fosfokinaze.

Mioglobin CK-MB Troponin T

^as do najzgodnej{e zaznavnosti 1–2 uri 3–4 ure 3–8 ur

Najve~ja ob~utljivost preiskave 4–8 ur 4–8 ur 12–24 ur

^as do najvi{je vrednosti 4–8 ur 10–24 ur 12–48 ur

Trajanje zaznavnosti 12–24 ur 2–3 dni 5–14 dni

Na urgentnem oddelku si lahko v primeru negotovosti pomagamo z ultrazvo~no prei-

skavo srca (37), ~e je ta dostopna. Z njo potrdimo podro~ne motnje v gibanju sr~ne ste-

ne in izklju~imo disekcijo ascendentne aorte.

Zdravljenje na urgentnem oddelku

Kisik 4 l/min po nosnem katetru ali obrazni maski. Pri nezapletenem AMI naj ga bolnik

dobiva 2–3 ure (ob ugotovljeni desaturaciji krvi pa dovajamo kisik glede na potrebo) (21).

Rezultati poskusov ka`ejo, da dovajanje kisika omeji ishemi~no po{kodbo (38), zni`a

elevacijo veznice ST (39) in zmanj{a hipoksemijo, nastalo zaradi ventilacijsko-perfuzij-

skega neujemanja in pove~anja koli~ine intersticijske teko~ine ob alveolih (40).

Aspirin® v odmerku 200–500 mg prejmejo vsi bolniki ~im prej po pojavu simptomov in

nato redno vsak dan. [tudija ISIS-2 je pokazala u~inkovitost Aspirina®, ki je zni`al umr-

ljivost bolnikov v prvih 35 dneh po AMI za 23 % (17). Aspirina® ne dajemo le, ~e je pri-

sotna alergija nanj, previdni pa smo ob njegovi uporabi pri bolnikih s krvnimi diskrazijami,

aktivno krvave~o razjedo prebavil in hudimi jetrnimi obolenji. ^e je prisotna alergija na

Aspirin®, uporabljamo tiklopidin (Tagren®, 1–2-krat 250 mg na dan).
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Analgezija z morfijem v odmerku 2–4 mg i.v., ki ga lahko ponavljamo na 5 minut do

`elenega protibole~inskega u~inka (nekateri bolniki potrebujejo visoke odmerke – do

25 mg) (21). Bolnik naj pred prvim odmerkom morfija prejme antiemetik tietilperazin

6,5 mg i.v. (1 ampulo Torecana®). Huda bole~ina in strah ob AMI povzro~ita vzburjenje

simpati~nega `iv~nega sistema, ki pove~a porabo kisika v sr~ni mi{ici. S tem se pove-

~a sr~na frekvenca, povi{a se sistemski krvni tlak, pove~ata se sr~na kontraktilnost in

nagnjenost k pojavu prekatnih tahiaritmij (41, 42). Zato je dobra in hitra analgezija iz-

jemnega pomena pri bolnikih z AMI. Stranski pojav zdravljenja z morfijem je depresija

dihanja. Bolnik naj v tem primeru dobi nalokson (Narcanty®) 0,4 mg i.v. Odmerek lahko

{e 2-krat ponovimo, tako da dobi bolnik skupno 3 odmerke. Hipotenzija, povzro~ena z mor-

fijem, se pojavlja zlasti pri hipovolemi~nih bolnikih. Kombinaciji morfija z vazodilatator-

nimi zdravili (kot je intravenski gliceril trinitrat) se je zaradi nevarnosti hude hipotenzije

bolje izogibati.

Gliceril trinitrat uporabljamo sublingvalno pri vseh bolnikih z ishemi~nim tipom bole-

~ine, razen ~e je sistoli~ni tlak ni`ji od 90 mmHg. Izogibamo se ga tudi pri bradikardnih

bolnikih, pri tahikardnih bolnikih (43) in pri bolnikih z infarktom desnega prekata (44).

Intravensko obliko (Nitronal®) uporabljamo prvih 24–48 ur pri bolnikih z AMI in konge-

stivnim sr~nim popu{~anjem, obse`nim sprednjestenskim AMI, vztrajajo~o ishemijo ali

hipertenzijo. Gliceril trinitrat lahko uporabljamo tudi po 48 urah pri bolnikih z obse`nimi

infarkti ali infarkti z zapleti (poinfarktna angina pektoris, vztrajajo~e kongestivno sr~no

popu{~anje). Ne uporabljamo ga pri bolnikih, ki imajo sistoli~ni tlak ni`ji od 90 mmHg,

ali pri bolnikih z bradikardijo (43, 44). Eksperimentalno so dokazali, da gliceril trinitrat

zmanj{a obseg nekroze in izbolj{a podro~no delovanje sr~ne mi{ice ter statisti~no po-

membno zni`a smrtnost (45–47).

Gliceril trinitrat dajemo v za~etnem odmerku 5 μg/min intravensko in ga nato titriramo

do u~inka oziroma dokler sistoli~ni tlak ne pade pod 90 mmHg. Gliceril trinitrat lahko pov-

zro~a glavobol, pove~uje ventilacijsko-perfuzijsko neujemanje, pri bolnikih z infarktom

desnega prekata pa lahko povzro~i hudo hipotenzijo (44). Pomembno je tudi vedeti, da

se nanj razvije toleranca (48, 49). Zato moramo ob uporabi nad 24–48 ur pove~evati od-

merek. Manj znano je, da gliceril trinitrat zni`uje u~inkovitost heparina (50, 51). Za pri-

meren antikoagulantni u~inek moramo zato ob hkratni uporabi obeh snovi pove~ati

odmerek heparina. Ob prekinitvi zdravljenja z gliceril trinitratom pa moramo biti pozor-

ni na pove~ano nevarnost krvavitev.

Intenzivno bolni{ni~no zdravljenje

Ob sprejemu v koronarno enoto moramo posneti EKG in vzeti kri za dolo~itev vredno-

sti elektrolitov vklju~no z magnezijem, encimov sr~nomi{i~nega razpada (vklju~no

s frakcijo CK-MB), mioglobina, aktiviranega tromboplastinskega ~asa (aPT^), hemogra-

ma. Potrebno je tudi pregledno rentgensko slikanje prsnih organov.

Bolnikov sr~ni ritem spremljamo z monitorjem (izberemo odvod, ki ka`e spremembe vez-

nice ST v prizadetem predelu sr~ne stene), redno nadziramo arterijski krvni tlak in ok-

sigenacijo krvi (s pulznim oksimetrom) (21).
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Reperfuzijsko zdravljenje

Tromboliti~no zdravljenje

Uspe{nost zdravljenja je bila dokazana za ve~ tromboliti~nih sredstev – streptokinazo,

urokinazo (two-chain urokinaze-type plasminogen activator – tcu-PA), alteplazo (tkivni

aktivator plazminogena – t-PA), anistreplazo (anisoylated streptokinase plasminogen ac-

tivator complex – APSAC), prourokinazo (single-chain urokinase-type plasminogen ac-

tivator – scu-PA) (16, 17, 53, 54). Poskusi na `ivalih in klini~ne raziskave so pokazale,

da je zni`anje smrtnosti po AMI ob uporabi tromboliti~nega zdravljenja posledica zgod-

nje in obstojne reperfuzije skozi prizadeto `ilo (18). Za ~im ve~ji u~inek tromboliti~ne-

ga zdravljenja moramo z njim ~im prej za~eti, saj je u~inek najve~ji v prvih treh urah,

pove~ano pre`ivetje pa je dokazano {e, ~e z zdravljenjem pri~nemo v 12 urah po na-

stopu bole~ine (15, 35, 56).

Tromboliti~na sredstva so naju~inkovitej{a pri bolnikih z elevacijami veznice ST ali na

novo nastalim kra~nim blokom, ~e je ~as do pri~etka tromboliti~nega zdravljenja kraj{i

od 12 ur in so bolniki mlaj{i od 75 let (21).

^e je 12–24 ur po nastopu bole~ine le-ta {e prisotna in so prisotne obse`ne elevacije

veznice ST, uvedemo tromboliti~no zdravljenje, kljub temu da ni dokazov za u~inkovi-

tost trombolize v tem obdobju (21).

Pri bolnikih s krvnim tlakom, vi{jim od 180/110 mmHg, je verjetnost intrakranialnih kr-

vavitev pove~ana. Zato se priporo~a zni`anje krvnega tlaka pred tromboliti~nim zdrav-

ljenjem, kljub pomanjkanju dokazov o zni`anju {tevila intrakranialnih krvavitev (21). Primerni

obliki zdravljenja bi bili tudi primarna perkutana transluminalna koronarna angioplasti-

ka (primarna PTCA) ali kirur{ko zdravljenje.

Tromboliti~nega zdravljenja ne uporabljamo, kadar je ~as od pri~etka bole~ine dalj{i od

24 ur ali kadar bole~ina ni ve~ prisotna. Tudi ob pojavu denivelacij veznice ST trombo-

liti~nega zdravljenja ne uporabljamo, ker se zdi, da uvedba tromboliti~nega zdravljenja

pri tem ni koristna (15, 57).

Od tromboliti~nih sredstev pri nas uporabljamo streptokinazo, urokinazo in t-PA. Gusto

{tudija (68) je dokazala, da je trenutno naju~inkovitej{e tromboliti~no zdravljenje upo-

raba t-PA. V najve~jem odstotku bomo dosegli zgodnjo reperfuzijo in najbolj izbolj{ali

pre`ivetje bolnikov. Slaba stran t-PA v primerjavi s streptokinazo je ve~je tveganje in-

trakranialne krvavitve in ob~utno vi{ja cena. Predvsem slednje je razlog, da tak na~in

zdravljenja ni splo{no sprejet. t-PA uporabljamo pri bolj ogro`enih bolnikih v zgodnjem

obdobju infarkta – takrat bo korist zgodnje reperfuzije najve~ja.

Streptokinazo uporabljamo pri bolnikih:

– z AMI spodnje in/ali zadnje in/ali stranske stene (tudi ~e traja bole~ina manj kot 6 ur);

– z AMI sprednje stene, ~e traja bole~ina `e ve~ kot 6 ur;

– starih ve~ kot 75 let (t-PA povzro~a ve~je {tevilo intrakranialnih krvavitev).

Odmerek je 1,5 milijona IE v 250 ml fiziolo{ke raztopine, infuzija te~e 60 minut.
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Streptokinaze ne uporabljamo, ~e jo je bolnik dobil pred ve~ kot 5 dnevi in manj kot pred

2 letoma (51, 52).

t-PA uporabljamo pri bolnikih:

– z AMI sprednje stene, ~e trajajo bole~ine manj kot 6 ur in so mlaj{i od 75 let, in

– pri bolnikih, ki so bili v zadnjih dveh letih zdravljeni s streptokinazo.

Odmerek je 15 mg i.v. v bolusu, nato infuzija 50 mg v 30 minutah in {e infuzija 35 mg

v naslednjih 60 minutah. Pri bolnikih, la`jih od 65 kg, odmerek prilagodimo: 15 mg i.v.

v bolusu, nato infuzija 0,75 mg/kg v 30 minutah in nato {e infuzija 0,5 mg/kg v 60 mi-

nutah.

Absolutne kontraindikacije za tromboliti~no zdravljenje:

– kadarkoli prebolela hemoragi~na mo`ganska kap ali druge akutne cerebrovaskular-

ne te`ave v zadnjem letu,

– intrakranialna neoplazma,

– aktivna notranja krvavitev (ne vklju~uje menstrualne krvavitve),

– sum na disekcijo aorte,

– ve~ja operacija, huj{a po{kodba (predvsem glave) v zadnjih 3 tednih.

Relativne kontraindikacije za tromboliti~no zdravljenje:

– huda refraktarna hipertenzija (RR ve~ kot 180/110 mmHg),

– antikoagulantno zdravljenje z varfarini ali kumarini (international normalized ra-

tio – INR med 2 in 3),

– hemora{ka diateza,

– notranja krvavitev v zadnjih 2–4 tednih,

– punkcija ve~jih `il na nekompresibilnih mestih,

– dolgotrajno o`ivljanje z mogo~imi notranjimi po{kodbami,

– nose~nost.

Ob prisotnih relativnih kontraindikacijah se odlo~imo o uporabi tromboliti~nega zdrav-

ljenja glede na to, ali bolnika bolj ogro`a mo`en zaplet tromboliti~nega zdravljenja ali

AMI.

Posebna oblika tromboliti~nega zdravljenja je predbolni{ni~na tromboliza. Randomi-

zirane {tudije so pokazale, da je u~inkovitost tromboliti~nega zdravljenja ve~ja, ~e z njo

za~nemo ~im prej (15–17). Kot smo `e omenili, je najve~ja korist tovrstnega zdravlje-

nja v prvih dveh do treh urah po nastopu bole~ine (10, 12, 15, 16, 18). Metaanaliza vseh

raziskav, kjer so uporabili predbolni{ni~no trombolizo, je pokazala 17 % izbolj{anje

v pre`ivetju (58). Najve~je izbolj{anje pre`ivetja so dosegli, kadar so z za~etkom trom-

bolize na terenu pridobili vsaj 60 minut v primerjavi s prevozom bolnika v bolni{nico

(10, 22–24). Zavedati pa se moramo, da je prepoznavanje bolezni s simptomi prsne bo-

le~ine na terenu te`ko. Zato je zlasti v krajih, kjer razdalje do bolni{nice niso prevelike,

primernej{e skraj{evanje ~asa prevoza in diagnosti~nega postopka kot uvajanje pred-

bolni{ni~ne trombolize.
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Perkutana transluminalna koronarna angioplastika

Od reperfuzijskih metod nam je dostopna tudi urgentna PTCA.

Primarno PTCA uporabljamo kot alternativo tromboliti~nemu zdravljenju, ~e jo lahko v naj-

ve~ 60 minutah od sprejema opravi izurjen zdravnik (ve~ kot 75 posegov na leto). Zaen-

krat jo uporabljamo pri bolnikih, ki imajo kontraindikacije za tromboliti~no zdravljenje, in

pri bolnikih v kardiogenem {oku.

Re{evalno (rescue) PTCA naredimo pri bolnikih, kjer tromboliza ni bila uspe{na

v 90 minutah po za~etku infuzije (~e je prisotna bole~ina in elevacija veznice ST v EKG).

Indicirana je zlasti pri bolnikih, kjer zaradi obsega ali lokalizacije infarkta pri~akujemo

ve~jo mo`nost zapletov.

PTCA v kasnej{em poteku bolezni (delayed PTCA) je urgenten poseg, ki ga opra-

vimo zaradi simptomatske ishemije miokarda, ki se poka`e kasneje med bolni{ni~nim

zdravljenjem (npr. poinfarktna angina pektoris).

Raziskave so pokazale, da se je po primarni PTCA vzpostavil anterogradni tok krvi v prej

neprehodnih arterijah pri ve~ kot 90 % bolnikov in je bila povezana z 90–96 % enolet-

nim pre`ivetjem (59–62). V drugih {tudijah so primerjali primarno PTCA in tromboliti~-

no zdravljenje pri bolnikih z AMI (63–65). V teh {tudijah se je po PTCA vzpostavil

anterogradni tok pri 88–95 % bolnikov. Angiografsko so pokazali, da je prizadeta arte-

rija ostala odprta pri 91 % bolnikov, ki so bili zdravljeni s PTCA, in pri 68 % bolnikov, zdrav-

ljenih s streptokinazo (63). Poleg tega je bila preostala stenoza manj{a pri bolnikih,

zdravljenih s PTCA. [tudija Gusto IIb (66), z najve~jim {tevilom preiskovanih bolnikov,

je pokazala manj{o razliko v u~inkovitosti primarne PTCA v primerjavi s tromboliti~nim

zdravljenjem kot druge manj{e {tudije (smrtnost 5,7 % proti 7,0 %). V Sloveniji izvaja-

mo PTCA zaenkrat le v Ljubljani in Mariboru. (Ob zapletih je namre~ v~asih potrebno

kirur{ko zdravljenje, zato se PTCA opravlja le v centrih z izurjenimi kardiovaskularnimi

kirur{kimi ekipami.) Izgubljanje ~asa s prevozom v ta kraja ni umestno, ~e poseg ob tem

ne bo opravljen v 60 minutah od postavitve diagnoze. Po uspe{nem reperfuzijskem zdrav-

ljenju je treba prepre~iti ponovno zaprtje ̀ il. To posku{amo s heparinom ali abciximabom.

Heparin

Odmerjanje heparina pri zdravljenju s streptokinazo:

– v ~asu omejene telesne aktivnosti dajemo 7500 do 12.500 IE s.c./12 ur;
– pri bolnikih s pove~anim tveganjem za razvoj sistemskih embolizmov (obse`en

sprednjestenski infarkt, atrijska fibrilacija, tromb v LV, predhodne embolizacije) daje-
mo infuzijo heparina i.v. Za~nemo s 1000 IE/uro. Odmerek kasneje prilagajamo tako,
da je aPT^ podalj{an na 1,5- do 2-kratno srednjo referen~no vrednost (tj. na 50–70 s).
Infuzija naj pri~ne te~i 4 ure po pri~etku zdravljenja in te~e 48 ur, nato jo po potrebi
nadomestimo s podko`nim dajanjem.

Ve~ {tudij je ocenjevalo koronarno reperfuzijo s streptokinazo v odvisnosti od dodatne-

ga zdravljenja s heparinom (68–70). Med subkutanim in intravenskim zdravljenjem

s heparinom ni bilo velikih razlik v {tevilu smrti, reinfarktov ali ishemi~nih mo`ganskih
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kapi; v skupini z intravenskim zdravljenjem pa se je pove~ala nagnjenost k sistemskim

krvavitvam in krvavitvam v mo`gane (68). Ni pa jasnih dokazov, da je zdravljenje s he-

parinom po uporabi streptokinaze sploh koristno. Zaenkrat ga sicer priporo~ajo (in to

v infuziji) pri bolnikih s tveganjem za trombembolizme. Podko`no dajanje pri ostalih bol-

nikih uvr{~ajo med ukrepe razreda II b (verjetno ne{kodljivo, morda koristno).

Pri zdravljenju s t-PA prejemajo bolniki:

– 70 IE/kg v bolusu i.v. pred infuzijo t-PA,

– za~etno infuzijo 1000 IE/uro. Odmerek kasneje prilagajamo tako, da je aPT^ podalj-

{an na 50–75 s (67). Infuzija heparina naj pri~ne te~i hkrati s t-PA, bolnik jo prejema

48 ur. Pri bolnikih s tveganjem za nastanek sistemskih ali venskih trombembolizmov

lahko infuzijo heparina nadaljujemo tudi po 48 urah. Ob zdravljenju s t-PA je, za raz-

liko od streptokinaze, dajanje heparina v infuziji in pazljivo spremljanje aPT^ zelo po-

membno (71–73).

Pri zdravljenju s PTCA prejemajo bolniki:

– 10.000 IE v bolusu i.v. pred posegom,

– med posegom infuzijo, s katero vzdr`ujemo aktivirani koagulacijski ~as (ACT) med

300 in 350 s,

– po posegu prilagajamo odmerek tako, da je aPT^ podalj{an na 50–70 s. Infuzija naj

te~e {e 16 do 24 ur po posegu, dlje le pri bolnikih z velikim tveganjem za nastanek

trombembolizmov. ACT meri ~as do pojava strdka v sve`e odvzetem vzorcu krvi ob

prisotnosti kontaktnega aktivirajo~ega reagenta. Tako kot aPT^, tudi ACT testira in-

trinzi~no pot koagulacije. Uporabljamo ga za spremljanje u~inka heparina med raz-

li~nimi posegi (PTCA, sr~no`ilne operacije, ipd.), saj je hiter in z manj{im aparatom

izvedljiv ob bolniku.

Pri bolnikih, kjer reperfuzijsko zdravljenje ni mogo~e ali je kontraindicirano, je pri-

poro~eno zdravljenje s heparinom:

– 70 IE/kg telesne te`e v bolusu i.v.,

– nato v ~asu omejene telesne aktivnosti 7500 IE s.c./12 ur ali infuzija 1000 IE/uro. Od-

merek prilagajamo enako kot v zgornjih primerih. Pri bolnikih s tveganjem za nasta-

nek trombembolizmov se raje odlo~imo za infuzijo.

Abciximab

Abciximab (Reopro®) je monoklonsko protitelo, ki blokira receptor za fibrinogen (gliko-

protein IIb/IIIa) na povr{ini trombocitov. Pokazalo se je, da zmanj{a {tevilo ishemi~nih

zapletov po PTCA pri bolnikih z visokim tveganjem tako 30 dni (74) kot 6 mesecev po

posegu (74, 75). Ob tem je pojavnost krvavitev porasla s 13 % na 24 %. Ker je zdravi-

lo v uporabi {ele kratek ~as, dokon~nega mnenja o njegovi koristnosti {e ni, prve {tu-

dije pa ka`ejo vzpodbudne rezultate.

MED RAZGL 1997; 36

486



Nadaljevanje bolni{ni~nega zdravljenja

Splo{ni napotki

Hemodinamsko stabilen bolnik mora le`ati v postelji prvih 12 ur po AMI. Nato ̀ e lah-

ko pri~ne z la`jimi aktivnostmi (osebna higiena, posedanje ob postelji) (21). Na ta na-

~in v akutni fazi zmanj{amo potrebe sr~ne mi{ice po kisiku (76). Dolgotrajnej{e le`anje

negativno vpliva na sr~no`ilni sistem, najverjetneje zaradi teko~inskih premikov (77), zato

se mu izogibamo. Pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih ~as le`anja v postelji podalj-

{amo glede na njihovo stanje.

Pomembno je izogibanje manevru po Valsalvi, ker pove~uje nevarnost prekatnih arit-

mij, zlasti pri mlaj{ih bolnikih (mlaj{ih od 45 let) (78, 79). S starostjo se vzburljivost av-

tonomnega kardiovaskularnega odgovora zmanj{a in je zato nevarnost aritmij manj{a

(78, 80–82). Da bi se izognili manevrom po Valsalvi, dajemo bolnikom z AMI odvajala.

Bolnik naj, ~e je le mogo~e, odvaja blato sede.

Skrbeti moramo za dobro protibole~insko zdravljenje (glej Oskrba na urgentnem od-

delku), s ~imer zmanj{amo neugoden vpliv stimuliranega simpati~nega `iv~nega siste-

ma, ki pove~a potrebe sr~ne mi{ice po kisiku. Rutinska uporaba anksiolitikov se je izkazala

za manj pomembno od dobre analgezije (83).

Zelo pomemben je pogovor z bolnikom in svojci o bolezni, njenih posledicah in pose-

gih, ki jih nameravamo narediti. To zmanj{a ~ustveno vznemirjenost, pove~a znanje bol-

nika in pomaga spremeniti `ivljenjske navade, ki pospe{ujejo bolezen (21).

Nadaljevanje zdravljenja z zdravili

Blokatorji adrenergi~nih receptorjev beta

Imajo antiaritmi~ni, antiishemi~ni in antihipertenzivni u~inek. Pri bolnikih z AMI zmanj-

{ajo intenzivnost bole~ine v prsih, napetost miokardne stene in velikost nekroze (84).
Dajemo jih v za~etnih urah razvoja AMI, ker zmanj{ujejo obseg nekroze (85) in pojav

zapletov pri bolnikih, ki niso prejeli tromboliti~nega zdravljenja. Poleg tega tudi zmanj-

{ujejo {tevilo reinfarktov pri bolnikih, zdravljenih s trombolizo (86).

Indikacije:

– v akutni fazi naj bolniki z visokim krvnim tlakom (nad 140/90 mmHg) ali tahikardijo
(nad 100 utripov/minuto) prejemajo metoprolol (Presolol®, Lopresor®) v bolusih po
1 mg i.v. do najve~jega skupnega odmerka 15 mg. Z dajanjem pri~nemo `e med in-
fuzijo fibrinolitika, v primeru padca sr~ne frekvence pod 50 utripov/minuto ali sisto-
li~nega arterijskega tlaka pod 100 mmHg pa prenehamo pred~asno. Ne uporabljamo
ga pri bolnikih s kontraindikacijami;

– v nadaljevanju zdravljenja (v 12 urah po nastanku AMI) naj bi vsi bolniki, ki nimajo kon-
traindikacij, prejemali metoprolol (Bloxan®) v za~etnem odmerku 25 mg p.o. Odmerek
nato pove~ujemo glede na sr~no frekvenco in tlak do 100 mg/12 ur. Uporabljamo ga tudi
pri bolnikih z neprekinjeno ali ponavljajo~o se ishemi~no bole~ino, pri bolnikih s tahia-
ritmijami kot je atrijska fibrilacija s hitrim odgovorom prekatov in pri bolnikih z netransmu-
ralnim miokardnim infarktom (21). Ne uporabljamo ga pri bolnikih s kontraindikacijami.
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Kontraindikacije:

– sr~na frekvenca pod 60/minuto ob pri~etku zdravljenja ter med 50 in 60/min med zdrav-
ljenjem,

– sistoli~ni arterijski tlak pod 100 mmHg,
– hudo sr~no popu{~anje,
– znaki periferne hipoperfuzije,
– doba PR dalj{a kot 0,24 s,
– AV-blok II. ali III. stopnje,
– huda kroni~na obstruktivna plju~na bolezen (KOPB),
– astma,
– huda periferna `ilna bolezen in
– sladkorna bolezen tipa I.

Inhibitorji angiotenzinske konvertaze

Dokazano je, da inhibitorji angiotenzinske konvertaze (inhibitorji ACE), zlasti ob zgod-

nji uporabi, zmanj{ajo smrtnost v prvih 4–6 tednih (47, 87–89). Najbolj je u~inek o~iten

pri bolnikih s sprednjestenskim AMI (90), pri bolnikih, ki so `e preboleli infarkt, pri bol-

nikih s sr~nim popu{~anjem in bolnikih s tahikardijo.

Indikacije:

– pri vseh bolnikih z AMI, ki nimajo kontraindikacij, ~e traja bole~ina manj kot 24 ur;
– posebej koristni so inhibitorji ACE pri bolnikih z znaki sr~nega popu{~anja in pri bol-

nikih z AMI sprednje stene.

Kontraindikacije:

– huj{a ledvi~na odpoved s kreatininom ve~ kot 220 mmol/l (2,5 mg/dl),
– obojestranska stenoza renalnih arterij ali stenoza renalne arterije pri solitarni ledvici in
– sistoli~ni tlak pod 90 mmHg.

Za~nemo z nizkimi odmerki (kaptopril 6,25 mg/8 ur ali enalapril 2,5 mg/12 ur), ki jih nato

povi{ujemo glede na tlak. Prvi odmerek damo po kon~ani infuziji fibrinolitika, ~e je krv-

ni tlak stabilen.

Magnezij

Magnezij ima ve~ potencialnih kardioprotektivnih u~inkov. Povzro~a vazodilatacijo, zmanj{a

agregacijo trombocitov, stabilizira celi~ne membrane in {~iti miokardne celice pred obre-

menitvijo s kalcijevimi ioni ob ishemiji in v ~asu reperfuzije (91–95). Metaanaliza 7 rando-

miziranih {tudij, objavljenih med leti 1984 in 1991 (96, 97), in {tudija LIMIT-R (98) sta pokazali

zmanj{anje smrtnosti ob zdravljenju z magnezijem. [tudija ISIS-4 (47) pa zmanj{anja smrt-

nosti ni pokazala. Razlogi za razli~ne rezultate so lahko relativno pozen za~etek zdravljenja

z magnezijem (99) ali pa relativno majhna smrtnost kontrolne skupine v {tudiji LIMIT-R (100).

Pred kratkim so pokazali, da pri bolnikih s kontraindikacijami za tromboliti~no zdravljenje

smrtnost ob zdravljenju z magnezijem pade (4,2 % proti 17,3 %), predvsem zaradi manj-

{e pojavnosti kardiogenega {oka in kongestive sr~ne odpovedi (101). Zaenkrat so indika-

cije za zdravljenje z magnezijem (magnezijev sulfat) naslednje:

MED RAZGL 1997; 36

488



– nadome{~anje dokazanega pomanjkanja magnezija, posebej pri bolnikih, ki so pred

dogodkom prejemali diuretike;

– tahikardija torsade-de-pointes, povezana s podalj{ano dobo QT, ki jo zdravimo

z 1–2 g magnezijevega sulfata (MgSO
4
×7H

2
O) v bolusu i.v., ki ga damo v 5 minutah;

– magnezij lahko damo po~asi v bolusu (5–10 mmol i.v.) in/ali v 24 urni infuziji (60 mmol

dodamo v 500 ml fiziolo{ke raztopine) pri bolnikih z velikim tveganjem za razvoj kar-

diogenega {oka ali kongestivnega sr~nega popu{~anja, ter pri tistih z motnjami sr~-

nega ritma. (1 mmol Mg2+ = 2 meq Mg2+ = 24 mg Mg2, kar ustreza 1 mmol oz. 250 mg

magnezijevega sulfata – MgSO
4
×7H

2
O.)

Antiaritmiki

Lidocain

[tudije so sicer pokazale, da lidokain (Xylocain®) zmanj{a pojavljanje ventrikularne fi-

brilacije v akutni fazi AMI (102, 103), vendar pa zdravilo pove~a nevarnost asistolije (103),

zaradi ~esar lidokaina rutinsko ne uporabljamo. V primeru nastanka ventrikularne tahi-

kardije ali ventrikularne fibrilacije pa je lidokain zdravilo prvega izbora.

Dajemo ga v za~etnem bolusu 1–1,5 mg/kg telesne te`e. Dodamo lahko boluse

0,5–0,75 mg/kg vsakih 5–10 minut do skupnega odmerka 3 mg/kg. Nato nadaljujemo

z vzdr`evalno infuzijo 1–4 mg/min, ki jo po 24 urah zni`amo na 1–2 mg/min.

Bretilij

Bretilij (Bretylol®) ima mo~an antifibrilatoren u~inek in ga uporabljamo pri zdravljenju od-

porne ventrikularne fibrilacije in ventrikularne tahikardije. Uporabimo ga {ele, ko 3 de-

fibrilacije, adrenalin, lidokain in defibrilacija po lidokainu niso bile uspe{ne. Dajemo ga

v za~etnem odmerku 5 mg/kg telesne te`e i.v., nato, ~e je potrebno, dodamo {e bolu-

se 10 mg/kg telesne te`e do skupnega odmerka 30–35 mg/kg. Pri hemodinamsko sta-

bilni ventrikularni tahikardiji odmerek 5 mg/kg razred~imo s 50 ml 5 % glukoze in dajemo

boluse 8–10 ml raztopine i.v. Infuzijo bretilija nastavimo v primeru trdovratnih motenj rit-

ma, in sicer v odmerku 1–2 mg/min.

Blokatorji adrenergi~nih receptorjev beta

Blokatorji adrenergi~nih receptorjev beta so zni`ali pojavnost ventrikularne fibrilacije pri

bolnikih z AMI, ki niso prejeli reperfuzijskega zdravljenja (104). V obdobju »elektri~ne

nevihte« po AMI, ko ni odgovora na druge antiaritmike, so posebej pomembni (105).

Blokatorji kalcijevih kanalov

Verapamil ali diltiazem uporabljamo (106–109):

– pri bolnikih, kjer so blokatorji adrenergi~nih receptorjev beta neu~inkoviti, ali pri bol-

nikih s kontraindikacijami za njihovo uporabo,

– za zdravljenje dolgotrajne ishemije miokarda in

– za upo~asnitev hitrega odgovora prekatov pri bolnikih z atrijsko fibrilacijo po AMI.
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Blokatorji kalcijevih kanalov so kontraindicirani ob AV-bloku in sr~nem popu{~anju za-

radi sistoli~ne disfunkcije srca. Dodamo jih lahko k obi~ajnemu zdravljenju po prvih 24 urah

in jih dajemo do enega leta po infarktu. Nifedipin je pri bolnikih z AMI kontraindiciran za-

radi svojega mo~nega vazodilatatornega u~inka, ki lahko povzro~i hipotenzijo in reflek-

sno tahikardijo (110–114).

Posebne oblike akutnega miokardnega infarkta

Akutni miokardni infarkt brez elevacije veznice ST

Ishemi~na bolezen brez zna~ilnih elevacij veznice ST je ena od prehodnih oblik med kro-

ni~no stabilno angino pektoris (AP) in tipi~nim AMI. Danes prevladuje mnenje, da je AMI

z nezna~ilnimi EKG-spremembami povezan z nenadno rupturo ateroskleroti~nega pla-

ka (115–118). Zapora `ile je redkej{i vzrok (115, 119, 120). Za dokon~no opredelitev

prednosti enega zdravljenja v primerjavi z drugim so potrebne dodatne raziskave (21).

Ostalo zdravljenje je enako kot pri bolnikih z zna~ilnimi spremembami EKG. EKG-posnet-

ke moramo ponavljati, tako da lahko v primeru pojava elevacije veznice ST takoj uvede-

mo tromboliti~no zdravljenje ali pa se odlo~imo za primarno PTCA. ^e EKG ostaja

nediagnosti~en, simptomi pa so {e prisotni, je priporo~ena urgentna koronarografija (21).

Tromboliza pri bolnikih z nespecifi~nimi elektrokardiografskimi spremembami

Dokon~nega mnenja o uporabi tromboliti~nega zdravljenja pri bolnikih z nespecifi~nimi

spremembami EKG {e ni. [tudija GISSI je pokazala, da smrtnost bolnikov z denivela-

cijo veznice ST ob AMI po uporabi streptokinaze celo naraste (16). Pri bolnikih z dru-

gimi nespecifi~nimi spremembami EKG pa niso opazili niti pozitivnega niti negativnega

u~inka tromboliti~nega zdravljenja (16). Tudi ob uporabi alteplaze sta dve ve~ji rando-

mizirani {tudiji pokazali, da pri bolnikih z nestabilno AP ali bolnikih z AMI z nediagno-

sti~nimi spremembami EKG ni bilo izbolj{anja pre`ivetja v primerjavi z zdravljenjem

z Aspirinom® in heparinom (57, 121). [tudija LATE (122) pa je nasprotno pokazala ve~-

je enoletno pre`ivetje bolnikov z ve~ kot 2 mm veliko denivelacijo veznice ST, ki so pre-

jeli alteplazo glede na kontrolno skupino.

Perkutana transluminalna angiplastika

TIMI-IIIb je najve~ja randomizirana kontrolirana {tudija, ki je primerjala u~inkovitost zdrav-

ljenja z zgodnjo PTCA s konzervativnim zdravljenjem z Aspirinom® in heparinom (57).
Rezultati niso pokazali velikih razlik (16,2 % proti 18,2 %) (57), ~eprav je trend kazal v prid

PTCA. Velika pa je bila razlika v odstotku ponovnih sprejemov v bolni{nico, ki je bila ni`-

ja pri bolnikih z zgodnjo PTCA (7,8 % proti 14,1 %).

Akutni miokardni infarkt desnega prekata

Ishemijo desnega prekata (DV) lahko doka`emo pri pribli`no polovici bolnikov z AMI spod-

nje stene, ~eprav le pri 10–15 % bolnikov opazimo pomembne hemodinamske spremem-

be (123–125). Infarkt DV povzro~i zna~ilno ve~jo smrtnost bolnikov z AMI spodnje stene

(25–30 %). To je skupina z velikim tveganjem, pri kateri je tromboliti~no zdravljenje zelo

pomembno (123).
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Na infarkt DV moramo pomisliti pri vseh bolnikih z AMI spodnje stene. Klini~no so pri-

sotni hipotenzija, normalen plju~ni izvid brez znakov zastoja in povi{an centralni ven-

ski tlak (CVP) – raz{irjene vratne vene. Triada teh znakov je zelo specifi~na, a slabo

ob~utljiva (pod 25 %) (130, 131). Za dokaz ishemije DV je najbolj specifi~en posnetek

desnih elektrokardiografskih odvodov z elevacijo veznice ST v V4R (132). Elevacija je

lahko le prehodna in pri polovici bolnikov izgine v 10 urah po nastopu simptomov (133).

Patofiziolo{ko so pri infarktu DV opazovali dilatacijo DV, kar povi{a intraperikardialni tlak.

Posledica je zni`anje sistoli~nega tlaka in utripnega volumna DV, zni`a se venski priliv

v LV, zmanj{a se kon~ni diastolni premer LV in utripni volumen LV. Pretin se premakne

proti LV (126). Zaradi diastolne in sistolne disfunkcije DV postane razlika tlakov med de-

snim in levim preddvorom pomembna gonilna sila plju~ne perfuzije. Pri bolnikih z infark-

tom DV je treba vzdr`evati zadosten venski priliv (preload) v DV, najbolje kar z nadomestki

plazme ali s fiziolo{ko raztopino. To pogosto popravi hipotenzijo in pove~a utripni volu-

men (134). V~asih lahko ta ukrep {e pove~a dilatacijo DV in zmanj{a iztisni volu-

men LV (135). ^eprav je nadome{~anje teko~ine prvi ukrep pri bolnikih z infarktom DV,

pa je v nekaterih primerih potrebna inotropna podpora z dobutaminom, ~e se utripni vo-

lumen srca po 1–2 l teko~ine ne pove~a.

Zelo pomembna je tudi atrioventrikularna sinhronija. AV-blok vi{jih stopenj se lahko po-

javi pri polovici teh bolnikov (136). Sekvencijsko spodbujanje srca pri teh bolnikih zelo

izbolj{a hemodinamiko (137). Atrijska fibrilacija se pojavlja pri tretjini bolnikov in ima ne-

gativne hemodinamske posledice (138). Elektrokonverzija (100 J, 200–300 J, 360 J) je

potrebna takoj, ko se pojavijo negativni hemodinamski u~inki.

Tudi disfunkcija LV s pove~anjem obremenitve (afterloada) za DV zni`uje utripni volu-

men (139). V takih primerih je treba uporabiti zdravila, ki zni`ajo afterload LV (Na-nitro-

prusid) ali aortno balonsko ~rpalko. Tromboliti~no zdravljenje ali primarna PTCA izbolj{a

utipni volumen DV (140) in zni`a pojavnost kompletnega AV-bloka (140–142).

Zapleti akutnega miokardnega infarkta

Popu{~anje levega prekata

Oslabljena ~rpalna sposobnost se izrazi s slabo tipljivim pulzom in slabo prekrvitvijo pe-

rifernih tkiv (hladne in cianoti~ne okon~ine, oligurija in motnje zavesti). Tlak, ki ga izme-

rimo neinvazivno z aparatom po Riva-Rocciju, je ponavadi nizek. Prisotni so znaki plju~ne

kongestije.

Zdravljenje je odvisno od hemodinamskega stanja, ki ga najzanesljiveje ocenjujemo z in-

vazivnim merjenjem zagozditvenega tlaka v plju~ni arteriji, sr~nega indeksa (CI) in si-

stemskega arterijskega tlaka:

– bolniki s CI ve~ kot 2,5 (l/min)/m2, z nekoliko vi{jim zagozditvenim kapilarnim tlakom
(okrog 18 mmHg) in sistoli~nim arterijskim tlakom ve~ kot 100 mmHg, ka`ejo znake
disfunkcije LV. Vendar pri njih kljub temu uvedemo rahlo diureti~no zdravljenje, kom-
binirano z gliceril trinitratom v infuziji v nizkem za~etnem odmerku 5 μg/min. Zvi{u-
jemo ga, dokler tlak ne pade za 10 do 15 % ali pod 90 mmHg. Prav tako je primerna
uporaba inhibitorjev ACE;
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– bolniki s hudim popu{~anjem LV imajo zni`an CI, visok zagozditveni kapilarni tlak in

sistoli~ni tlak pod 90 mmHg z razvojem za~etnega kardiogenega {oka. Pri zelo hipo-

tenzivnih bolnikih (sistolni tlak pod 80 mmHg), uvedemo zdravljenje z noradrenalinom

(za~etni odmerek 0,1 (mg/kg)/min povi{ujemo glede na tlak), ki ga dajemo, dokler si-

stemski tlak ne dose`e 80 mmHg. Nato posku{amo noradrenalin nadomestiti z do-

paminom (odmerek 5–15 (mg/kg)/min). Ko dose`emo sistolni tlak 90 mmHg, dodamo

dobutamin;

– ob~asno je potrebna uporaba intraaortne balonske ~rpalke.

Nerandomizirane retrospektivne {tudije so pokazale koristnost PTCA ali kirur{kega zdrav-

ljenja pri bolnikih v kardiogenem {oku. Po tromboliti~nem zdravljenju je pre`ivetje teh

bolnikov 20–50 % (143–146). Po PTCA pa je bilo pre`ivetje 70 %. Trenutno so v teku ran-

domizirane {tudije, ki bodo raziskale to problematiko (147). Premostitveno kirur{ko zdrav-

ljenje (CABG) se uporablja, kadar drugi postopki spodletijo. Iz podatkov registra SHOCK

je razvidno, da je v nekaterih primerih urgentna operacija povezana z ni`jo stopnjo umr-

ljivosti (19 %) glede na PTCA (60 %) pri bolnikih v kardiogenem {oku (148). Tudi v ne-

randomiziranih {tudijah so ugotavljali od 12 % (149) do 42 % (150) ni`jo umrljivost

operiranih bolnikov v primerjavi z drugimi oblikami zdravljenja. Zato se za operacijo od-

lo~imo pri bolnikih s prizadetostjo ve~ koronarnih `il ali pri bolnikih v kardiogenem {o-

ku, pri katerih je konzervativno zdravljenje kontraindicirano ali je bilo neuspe{no (ob pogoju,

da je od nastopa bole~ine minilo manj kot 6 ur) (21).

Ponovna bole~ina v prsih

Dva najpogostej{a vzroka ponovne bole~ine v prsih sta akutni perikarditis in ishemija.

V pomo~ pri iskanju vzroka za ponovno bole~ino v prsih nam je EKG (25). Bole~ina v pr-

vih 12 urah po pri~etku simptomov je ponavadi povezana z AMI, zaradi katerega je bol-

nik pri{el v bolni{nico.

Akutni perikarditis

[tudija MILIS (151) je pokazala, da ima perikarditis 20 % bolnikov z AMI. Perikardialna

bole~ina ima plevriti~en zna~aj, odvisna je od polo`aja, {iri se v levo ramo, proti lopati-

ci in trapeziodni mi{ici, sli{imo lahko perikardialno trenje, v EKG so zna~ilne konkavne

elevacije veznice ST in denivelacije segmenta PR. Perikardialni izliv je ultrazvo~no vi-

den pri 40 % bolnikov s perikarditisom (152). Perikarditis ni povezan s ponovnim povi-

{anjem serumske aktivnosti CK-MB. Z uvedbo reperfuzijskega zdravljenja se pojavlja

redkeje (153–155). Zanimivo je, da je avtoimuni Dresslerjev perikarditis v dobi reperfu-

zijskega zdravljenja skoraj izginil (156). Aspirin® 200–500 mg je zdravljenje izbora, v~a-

sih so potrebni odmerki do 600 mg/4–6 ur (157, 158). Za prepre~evanje bole~ine so

u~inkoviti tudi ibuprofen in kortikosteroidi, a povzro~ajo tanj{anje brazgotine in nagnje-

nost k rupturi srca in zato niso primerni (159, 160). Zdravljenje s heparinom lahko ob

perikarditisu nadaljujemo, a moramo biti zelo pozorni na kakr{nokoli pove~evanje peri-

kardialnega izliva.
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Poinfarktna angina pektoris

Bole~ina je verjetno ishemi~na, kadar je podobna bole~ini ob infarktu. Lahko jo sprem-

lja zve~anje serumske aktivnosti CK-MB, denivelacija veznice ST ali psevdonormaliza-

cija invertiranih valov T (152). Zgodnja poinfarktna angina pektoris se pojavlja pri do 58 %

bolnikov (161), reinfarkt pa se pojavi pri 10 % bolnikov v prvih 10 dneh in le pri 3–4 %

bolnikov, ki so prejeli tromboliti~no zdravljenje in Aspirin® (41, 68, 162–164). Reinfarkt

spremlja ponovno zve~anje serumske aktivnosti CK-MB. Diagnoza reinfarkta temelji na

ponovni hudi ti{~e~i bole~ini za prsnico, ki traja ve~ kot 30 minut in jo lahko spremlja

ponovna elevacija veznice ST in ponovno zve~anje serumske aktivnosti CK-MB na ve~

kot najvi{jo prej{njo vrednost ali porast vsaj za 50 % preko prej{nje vrednosti (41). Zgod-

nji zapleti so smrt, kongestivno sr~no popu{~anje in asistolija (162, 165). Ob poinfarkt-

ni angini pektoris je priporo~ljivo narediti koronarografijo. V primeru reinfarkta pa je potrebna

hitra reperfuzija s PTCA, tromboliti~nim zdravljenjem ali (ob obse`nej{ih lezijah) kirur{-

ki poseg (21).

Mehani~ni zapleti

Mo`ni mehani~ni zapleti AMI so akutna ishemi~na insuficienca mitralne zaklopke, poin-

farktni defekt medprekatnega septuma, ruptura proste stene in anevrizma levega pre-

kata, ki zahtevajo kirur{ko zdravljenje.

Motnje ritma

Atrijska fibrilacija

Atrijska fibrilacija (AF), povezana z AMI, se pojavi najpogosteje v prvih 24 urah in je po-

navadi prehodna, a se lahko ponavlja. Pojavnost AF ob AMI je od 10–16 % (166, 167),

medtem ko sta atrijska undulacija in supraventrikularna tahikardija manj pogosti. Z uved-

bo tromboliti~nega zdravljenja se je pojavnost AF zni`ala (168, 169), najbolj ob uporabi

alteplaze (68). Pojav AF je povezan s povi{anjem plazemske koncentracije katehola-

minov, hipokaliemijo, hipomagnezemijo, hipoksijo in sr~no dekompenzacijo, pogosteje

se pojavi pri bolnikih s kroni~no plju~no boleznijo in ishemijo sinusnega vozla (138, 166,

168, 170–173). Pri bolnikih, kjer AF traja dlje kot 24–48 ur, se pogosteje pojavijo sistem-

ski embolizmi (1,7 % proti 0,6 %). Polovica embolizmov se pojavi prvi dan bolni{ni~ne-

ga zdravljenja in ve~ kot 90 % v prvih {tirih dneh (167).

V primeru hude hemodinamske prizadetosti je potrebna takoj{nja elektrokonverzija

s 100, 200–300 in nato 360 J. Pri zavestnem bolniku je potrebna kratkotrajna aneste-

zija.

Pri bolnikih, ki niso hipotenzivni, posku{amo izvesti konverzijo z zdravili z amiodaro-

nom (Cordarone®). Za~nemo s 150 mg v 100 ml 5 % glukoze, ki naj te~e 30 minut. ^e

ni pri{lo do konverzije, odmerek ponovimo. ^e konverzije {e nismo dosegli, nastavimo

infuzijo 600 mg amiodarona v 250 ml 5 % glukoze, ki te~e 12 ur. Ob zdravljenju z amio-

daronom moramo pozorno spremljati krvni tlak, ker lahko povzro~i hipotenzijo. Amio-

darona ne uporabljamo pri bolnikih z boleznimi {~itnice, ker vsebuje veliko joda.
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Hitra digitalizacija upo~asni hiter odgovor prekatov in izbolj{a funkcijo LV. Dajemo

medigoksin (Lanitop®) 8–15 μg/kg, polovico v za~etnem odmerku in drugo polovico po

4 urah (158).

Intravenski blokatorji receptorjev beta upo~asnijo odgovor prekatov pri bolnikih brez

kontraindikacij (glej Nadaljevanje zdravljenja z zdravili). Dajemo atenolol 1 mg vsako mi-

nuto do skupnega odmerka 10 mg v 10–15 minutah ali metoprolol (Lopresor®, Preso-

lol®) 2,5–5mg vsakih 2–5 minut do skupnega odmerka 15mg. Ves ~as moramo spremljati

sr~no frekvenco, krvni tlak in EKG. Zdravljenje prekinemo, ko smo dosegli `eleni u~i-

nek, ali prej, ~e se krvni tlak zni`a pod 100mmHg in/ali sr~na frekvenca pod 50 utripov/mi-

nuto.

V izjemnih primerih lahko za upo~asnitev hitrega odgovora prekatov uporabimo tudi dil-

tiazem (0,25 mg/kg v 2 minutah in nato infuzija 10 mg/h, ~e prvi odmerek ni imel `ele-

nega u~inka, dodamo po 15 minutah {e 0,35 mg/kg v 2 minutah) ali verapamil

(0,075–0,15 mg/kg v 2 minutah, odmerek lahko po 30 minutah ponovimo) intravensko,

kadar so blokatorji receptorjev beta kontraindicirani ali neu~inkoviti.

Vedno je potrebno zdravljenje s heparinom (glej Reperfuzijsko zdravljenje).

Ventrikularna fibrilacija

Motnje sr~nega ritma se pogosto pojavljajo med AMI. Vzrok za ventrikularno fibrilacijo

(VF) sta verjetno micro-reentry in pove~an avtomatizem. Dodatni dejavniki pa so {e po-

ve~an tonus simpatikusa, hipokaliemija, hipomagnezemija, intracelularna hiperkalcie-

mija, acidoza in spro{~anje prostih radikalov ob reperfuziji ishemi~nega miokarda

(174–176).

Lo~imo primarno in sekundarno VF. Pojavnost primarne VF (3–5 %) je najve~ja v prvih

4 urah po AMI (177). Epidemiolo{ki podatki ka`ejo, da pojavnost VF v zadnjem ~asu

upada. Vzrok je najverjetneje zdravljenje, ki sku{a zmanj{ati obseg prizadetega mio-

karda, popravljanje elektrolitskega ravnote`ja in {iroka uporaba blokatorjev receptorjev

beta (178). Sekundarna VF pa spremlja hudo sr~no popu{~anje ali kardiogeni {ok (179).

VF posku{amo prekiniti s takoj{njo defibrilacijo z 200, 200–300 in 360 J (180).

^e defibrilacija v treh poskusih ni bila uspe{na, dodajamo zdravljenje z zdravili po na-

slednjem vrstnem redu: adrenalin 1 mg i.v., lidokain 1,5 mg/kg, bretilij 5–10 mg/kg. Ob

tem izvajamo zunanjo masa`o srca. 30–60 sekund po vsakem zdravilu (za~en{i po li-

dokainu) ponovno poskusimo defibrilirati. ^e v prvih treh poskusih defibrilacija ni bila

uspe{na, je treba zagotoviti tudi prosto dihalno pot in, ~e je potrebno, umetno ventila-

cijo.

Preventivna uporaba lidokaina je sicer zmanj{ala pojavnost primarne VF za 33 %, ven-

dar pa se je ob tem pove~alo {tevilo smrti zaradi bradikardije in asistolije (181). Zato

zdravila profilakti~no ne uporabljamo.

Pri vseh bolnikih z AMI, ki nimajo kontraindikacij, uvedemo zdravljenje z blokatorji

adrenergi~nih receptorjev beta, ki zni`ujejo pojavnost zgodnje VF. Poleg tega vzdr`u-

jemo elektrolitsko in acidobazno ravnote`je.
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Ventrikularna tahikardija

Lo~imo neobstojno ventrikularno tahikardijo (VT), ki traja manj kot 30 sekund, in obstoj-

no VT, ki traja ve~ kot 30 sekund in/ali povzro~a hemodinamske motnje, ki zahtevajo ta-

koj{nje zdravljenje. Lo~imo tudi monomorfne in polimorfne VT. Kratka obdobja do

5 vezanih ventrikularnih ekstrasistol ne pove~ajo tveganja za razvoj obstojne VT ali VF,

zato ni potrebno profilakti~no antiaritmi~no zdravljenje. Ve~ina VT in VF po AMI se po-

javi v prvih 48 urah (174). Monomorfna VT s frekvencami okrog 170 utripov/minuto se

redko pojavlja ob AMI in moramo zato misliti na kroni~no aritmogeno ̀ ari{~e (182–184).

^e je bolnik hemodinamsko prizadet, je potrebna hitra elektri~na konverzija VT. Hi-

tro polimorfno VT zdravimo enako kot VF (200, 200–300, 360 J), monomorfno VT

s frekvencami nad 150 utripov/minuto pa lahko konvertiramo v~asih celo z 10 J. Pri frek-

vencah z manj kot 150 utripi/minuto takoj{nja elektrokonverzija ni potrebna.

Kadar bolnik ni hemodinamsko prizadet, lahko uporabimo zdravljenje z zdravili: li-

dokain 1–1,5 mg/kg v bolusu, nato 0,5–0,75 mg/kg v bolusih do najve~jega skupnega

odmerka 3 mg/kg. Za~etnemu odmerku nato dodamo infuzijo 2–4 mg/h. Pri bolnikih z je-

trno okvaro in kongestivnim sr~nim popu{~anjem moramo odmerke prilagoditi.

Bradiaritmije in bloki atrioventrikularnega prevajanja

Sinusna bradikardija se pojavlja pri 30–40 % bolnikov z AMI, zlasti v prvi uri po AMI spod-

nje stene in ob reperfuziji desne koronarne arterije (41). Blok AV-prevajanja se razvije

pri 6–14% bolnikov z AMI in napoveduje pove~ano umrljivost v ~asu bolni{ni~nega zdrav-

ljenja, ne napoveduje pa dolgoro~no slab{ega pre`ivetja (185–187). Bradiaritmije zdra-

vimo z atropinom ali s sr~nim vzpodbujevalnikom.

Indikacije za zdravljenje z atropinom so:

– simptomatska sinusna bradikardija (sr~na frekvenca pod 50 utripov/minuto, poveza-
na s hipotenzijo, ishemijo ali junkcijskim ritmom) (188),

– simptomatski AV-blok v podro~ju AV-vozla (AV-blok II. stopnje tipa Wenckebach,
AV-blok III. stopnje z ozkimi kompleksi QRS) (180) in

– ventrikularna asistolija.

Dajemo po 0,5 mg atropina do najve~jega skupnega odmerka 2 mg, s ~imer `elimo do-

se~i sr~no frekvenco okoli 60 utripov/minuto. Atropina ne uporabljamo, kadar AV-blok

spremljajo {iroki kompleksi QRS in pri asimptomatski sinusni bradikardiji.

Zunanji sr~ni spodbujevalnik

Nastavitev zunanjega sr~nega spodbujevalnika je enostavna in hitra in zato primerna

za bolnike, ki potrebujejo takoj{nje sr~no spodbujanje in pri katerih je verjetnost, da bodo

razvili AV-blok, majhna.

Indikacije so:

– sinusna bradikardija s sr~no frekvenco pod 50 utripi/minuto s simptomi hipotenzije,
ki ne odgovorijo na zdravljenje z zdravili,

– AV-blok II. stopnje tipa Mobitz II,
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– AV-blok III. stopnje,

– AV-blok I. stopnje kombiniran z desno- ali levokra~nim blokom,

– novonastali levokra~ni blok,

– obojestranski kra~ni blok,

– bifascikularni blok in

– trifascikularni blok.

Za~asni intravenski sr~ni spodbujevalnik

Najbolj{a venska pristopa za uvajanje elektrode za za~asno elektrostimulacijo sta

desna notranja jugularna vena in leva vena subklavija (189). Odlo~itev med ventriku-

larnim in sekvencijskim sr~nim spodbujevalnikom je zelo pomembna. Vstavitev ventri-

kularnega sr~nega spodbujevalnika je tehni~no enostavnej{a, vendar nekateri bolniki

za vzdr`evanje hemodinamskega ravnote`ja potrebujejo sinhronizirano delovanje predd-

vorov in prekatov (bolniki z AMI DV, bolniki s slabo diastolno in sistolno funkcijo). Takim

bolnikom uvedemo tudi atrijsko J-elektrodo.

Absolutne indikacije:

– simptomatska bradikardija,

– AV-blok II. stopnje tipa Mobitz II,

– obojestranski kra~ni blok,

– trifascikularni blok in

– asistolija zaradi bloka AV-prevajanja.

Relativne indikacije:

– ponavljajo~a se VT (vzpodbujevalnik uporabimo za prekinjanje preddvorne ali prekat-

ne tahikardije s prehitevanjem-overdrive supression) in

– ponavljajo~e se sinusne pavze (dalj{e kot 3 sekunde), ki ne odgovorijo na atropin.

Kontraindikacije:

– AV-blok I. stopnje,

– AV-blok II. stopnje tipa Mobitz II brez hemodinamskih motenj,

– pospe{eni idioventrikularni ritem in

– kra~ni ali fascikularni blok, za katerega vemo, da je bil prisoten ̀ e pred nastopom AMI.

Zaklju~ek

Za zdravljenje bolnikov z AMI velja:

– zelo pomembno je ~im bolj skraj{ati ~as do pri~etka zdravljenja;

– bolnik z AMI mora `e na urgentnem oddelku prejeti kisik, Aspirin®, gliceril trinitrat in

analgezijo z morfijem;

– reperfuzijo lahko dose`emo s tromboliti~nim zdravljenjem ali PTCA;

– ~e ni kontraindikacij, naj bolnik prejme blokatorje adrenergi~nih receptorjev beta in

inhibitorje angiotenzinske konvertaze;

– antiaritmike uporabljamo le ob pojavu aritmij;

– internisti~no in kirur{ko zdravljenje morata biti tesno povezana.

MED RAZGL 1997; 36

496



Za cilj pri zdravljenju AMI si moramo postavili zni`anje smrtnosti pod 10 %, kot jo dose-

gajo ponekod v svetu. Glede na bogato mre`o zdravstvenih ustanov v Sloveniji in majh-

ne razdalje, ki omogo~ajo hiter prevoz bolnikov do velikih centrov, bi to lahko dosegli.
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