ROCNIK L, 1981, &. 5

VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY

213

616.12-009.72-036.11

NESTABILNI ANGINA PECTORIS

Plk. doc. MUDr. Vladimir PIDRMAN, CSc., mjr. MUDr. Jaroslav GREGOR,
MUDr. Alois HAMET, CSc.
Vojensky lékarsky vyzkumny a do3kolovaci tstav J. E. Purkyn&, Hradec Kralové
(n4delnik: genmjr. prof. MUDr. Jaroslav Vatidsek, CSc.)
IL. interni katedra LF KU v Hradci Kralové
(pfednosta: plk. doc. MUDr. Vladimir Pidrman, CSc.)

V algické formé& ischemické choroby srdec-
ni jsou obecn& uznavany dva presné defino-
vané typy. Na jedné strané je to stabilni
angina pectoris s typickou zavislosti na fy-
zické némaze, piiznivé reagujici na fyzicky
klid a na nitroglycerin. Na druhé strané je to
akutni transmuralni infarkt, ktery kromé Kli-
nického obrazu je charakterizovdn vznikem
patologického kmitu Q na elektrokardiogramu.
Mezi témito dvEma jasné ohraniCenymi typy
pozorujeme celou fadu klinickych obrazi, kte-
ré jsou vyrazem rtzného stupné ischemického
poskozeni srdecniho svalu. Presto, Ze jde
o stavy zna&n& rozdilné, pokud jde o rozsah
po3kozeni a klinickou zdvaZnost (patfi sem
napf. i netransmuralni IM), neni dosud upfes-
néno jejich ndzvoslovi. Rada autordi pouZiva
libovolné Fadu pojmii, jako akutni koronarni
insuficience, predinfarktovy stav, crescendo-
-angina, nestabilni angina, intermediarni syn-
drom, pre-infarktovd angina, status anginosus
(7, 9). Domnivdme se, Ze je vhodné pro Kli-
nickou a posudkovou praxi klasifikaci téchto
stavlt upfesnit. Na II. interni klinice pouZiva-
me s dobrymi zkuSenostmi jiZ Fadu let zdsad-
né néasledujiciho déleni:

1. stabilni angina pectoris

2. nestabilni angina pectoris (NAP)

3. akutni koronarni selhdani (sem fadime
2 syndromy, které lze Casto jen obtiZzné odli-

§it, a to intermediarni korondrni syndrom a
netransmurdlni IM)

4. transmuralni IM

5. Prinzmetalovu variantu anginy pectoris.

Predklddand prace se zabyva jednim z uve-
denych klinickych stavi — nestabilni AP. Po-
klddéame za ni tyto klinické obrazy: nové
vzniklou stenokardii, kterd béhem dnl neusta-
le progreduje pokud jde o intenzitu obtiZi, da-
le zménu charakteru nédmahové stenokardie
(zvySuje se intezita bolesti, jeji frekvence, sni-
Zil se préh pro jeji vyvolani, zménila se loka-
lizace Ci vyzafovédni) a konecné objeveni kli-
dové ¢i noéni stenokardie v pribé&hu stabilni
ndmahové anginy pectoris. Na ekg jsou pfFi-
tom zmény jen p¥i zdchvatu (deprese ST, ne-
gativni T viny, ojedinéle elevace ST), jen vy-
jimetné pretrvavaji nékolik méilo minut po je-
ho skonéeni. Kreatinfosfokindza ani ostatni
enzymy nejsou zvyseny.

Vlastni pozorovani

Z 60 nemocnych s akutnim transmurdlnim
IM lécenych na JIP II. interni kliniky v obdo-
bi od Fijna 1980 do bfezna 1981 jsme vyloudili
ty, ktefi byli pfivezeni moribundni, ktefi ze-
mieli brzo po prijeti & z jinych d@vodd ne-
byla k dispozici dokonald anamnéza. Zbyva-
jici byli zafazeni do naSi sestavy — S5lo o 34
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nemocnych (25 muZli a 9 Zen, primérny vék
skupiny je 64,2 roky). U téchto nemocnych
jsme zaznamenali vznik nové stenokardické
bolesti v obdobi predchézejicim nejméné 24 h
pfed vznikem transmurédlniho akutniho IM
5krat, zménu charakteru bolesti 12krédt a
vznik noéni bolesti 4krat. Znamend to, Ze
62 % nemocnych mélo pfed vznikem IM ne-
stabilni anginu pectoris. Ze zbyvajicich nedo-
3lo u 20 % ke zm&n& charakteru jiZ existujici
stabilni anginy pred zacatkem IM a u 18 %
byla bolest pfi vzniku IM prvnim priznakem
ICHS viibec. Z 12 nemocnych se zadnim IM
jsme vidéli NAP 8krat, z 22 nemocnych
s pfednim IM se objevil obraz NAP 12Kkrat.
Z na8ich predbé&Znych vysledkl tedy vyplyva,
7e vzniku akutniho IM pfedchéazi témer ve %/,
NAP. NejCastéji to byla zména charakteru jiz
existujici stabilni ndmahové anginy.

Rozprava

Vznik stenokardické bolesti, jejiZ tiZe se bé-
hem dnil stdle prohlubuje, zmé&na charakteru
do té doby stabilizované anginézni bolesti a
kone&né vznik noéni ¢i klidové bolesti v pri-
b&hu dosavadni stabilni anginy typicky z&vis-
1é na ndmaze — to jsou dostate¢né& jasné uka-
zatele, které mohou presné definovat NAP
jako specificky projev algické formy ICHS.
Diagn6zu podporuje negativni elektrokardio-
graficky ndlez mimo zAachvat, tzn. nelisi se od
tvaru kfivky pred zachvatem bolesti. Rozpo-
znédni NAP mé sviij prakticky vyznam — zna-
mend progresi ve vyvoji této choroby. Killip,
stejné jako Hochberg a také Stowers se spolu-
pracovniky prokézali — a potvrzuji to i naSe
pFedb&Zné zkulenosti, Ze tém&F %/; nemocnych
s akutnim IM maji bé8hem né&kolika dnéi pred
jeho vznikem projevy odpovidajici NAP (5, 8,
14). Starsi retrospektivni préce, které sledova-
ly prognézu nemocnych, u kterych byla roz-
pozndna NAP, uvadé&iji, Ze do 6 mésici po je-
iim vzniku dojde k rozvoji akutniho IM u 25 aZ
30 % nemocnych (2, 3). Prvni vysledky roz-
sdhlé prospektivni kooperadéni studie 11 vy-
zkumnych center z USA (11, 12) ukazuji, Ze
osud nemocnych zdvisi do znatné miry pre-
dev§im na rozsdhlosti koronarografického né-
lezu. Obecn& bylo v3ak moZno uzaviit, Ze
v obdobi 30 mésichi pf¥i soudasné konzervativni
16¢b& kondi smrti (vétSinou na dysrytmie] ko-
lem 7 % nemocnych, akutni IM vznik4 asi
u 18 % a u zbyvajicich zhruba 3/, p¥echazi
stav do stabilni ndmahové anginy.

Prfedpokladd se, Ze v patogenezi NAP hraji
vyraznou tdlohu dva stavy. PfedevSim spasmus
koronéarnich cév (8, 10) — a to nejen u skle-
rotickych, ale i nepo3kozenych cév -— a na
druhém misté tvorba nésténnych trombocy-
tdrnich trombii (9). Tyto se tvo¥i rychle, ne-
miiZe se proto je$té uplatnit kolaterdlni ob&h
a vznikaji tak pfedpoklady pro to, aby jiZ mi-
nimélni ndmaha vyvolala ischemickou bolest
(13).

Na naSem pracovisti odliSujeme disledné
NAP od obou typl akutniho korondrniho se-
lhéani. PFi intermedidrnim korondrnim syndro-
mu jde o protrahovanou ischémii myokardu,
projevujici se bolesti trvajici nejméné 15 mi-
nut, Casto recidivujici a vedouci k ischemic-
kym projevim v elektrokardiogramu nejen
pri zéachvatu, ale k setrvavajicim zméndm T
vin (negativni ischemické T viny) i mimo za-
chvat po dobu nékolika dnfi. Nékdy dochéazi
k velmi mirnému zvy$eni CPK (do 2,50 ukat/1).
Intramurdlni (netransmurédlni) IM mé klinic-
ky obraz podobny transmurdlnimu IM, zmény
v CPK jsou jiZ vZdy pfitomny, i kdyZ nejsou
tak vyrazné jako u IM transmurdlniho, na ekg
se v8ak nevytvari kmit Q. Zmény T viny pre-
trvavaji tydny nebo jsou dokonce trvalé.

Tzv. Prinzmetalova varianta anginy pectoris
je charakterizovédna stenokardii klidovou, pro-
vazenou pfi bolesti elevaci tseku ST — jejim
podkladem je spasmus korondrnich cév (10).

Z uvedeného vyplyva, Ze NAP je zdvazny
klinicky stav, ktery velmi Casto prechéazi do
akutniho IM. Na druhé strang&, prfi soucasné
terapii — jak ukazuje predeviim uvedend pro-
spektivni studie, je moZno tento nepfiznivy
vyvoj velmi podstatné ovlivnit (12). Zaklad-
nim pFfedpokladem 1é&by je hospitalizace. Kaz-
dy nemocny s nestabilni anginou pectoris mu-
si byt uloZen na 1tZku alespoii po dobu 5 aZ
7 dnt, nejlépe na jednotku, umoZiiujici trvalé
monitorovani ekg. Léceni zahajujeme vZdy far-
makoterapii. Od nézoru, Ze NAP je indikovéna
pro urgentni koronarni chirurgii, bylo jiZ po
nedobrych vysledcich upusténo (4, 6,12). V kaz-
dém pripadé poddvdme velké davky nitritd
(nap¥. Pentrittae kaZdé 2—4 hodiny), po 1 aZ
2 dnech prechdzime na dlouhodobé& plisobici
preparaty (Nitromack, Isomack) 2krat 1 draZé
denn&. Na nékterych pracoviStich podavaji
nitrity v infdazi po n&kolik prvnich hodin (9).

Zaroveil podavame antagonisty kalcia (ve-
rapamil, nifedipin) jako 1éky, které rusi koro-
narni spasmy. Poddvdme proto pfedevsim nife-
dipin (k ndm dovédZen z NDR jako Corinfar),
ktery méa tento antispasticky G€inek vétsi. My
jej poddvame v b&Znych davkach 3krat 1 tbl.
dennd&, i kdyZ ngktefi autofi (1) doporucuji
podavat prvni den 1 tbl. kaZdé 2 hodiny.

Podavéani beta-blokdtort u NAP neni jedno-
znatné (8, 9). Teoreticky nejsou oprdvnény —
pFi blok&d& beta-receptort prevaZi plisobeni
receptort alfa na korondrni cévy a zvysi se
tedy nap&ti a moZnost spasmu koronédrniho fre-
gisté. Naproti tomu je empirickou skute¢nosti,
7e fada nemocnych s NAP mé po beta-bloka-
torech vyraznou dlevu (8, vlastni pozorovéni).
My sami je podavdme, i kdyZ ne ve vysokych
davkéch.

Domnivdme se, 7e je nutno léCeni diferen-
covat podle jednotlivych typl obtiZi p¥i NAP.
P¥i klidové bolesti 1ze piedpoklddat predeviim
mechanismus koronarnich spasmit — podéava-
me tedy nitrity a antagonisty kalcia. U ostat-
nich dvou typdl pouZivdme vedle nitritli a an-
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tagonisti kalcia také beta-blokatory a né&kdy
také antiagregatni latky (Curantyl, Superpy-
rin). U téchto dvou typli NAP mame také vel-
mi dobré zkuSenosti s polarizatnimi roztoky
(gluko6za + inzulin 4+ KCl1), které podavame za-
roveil s Curantylem i.v. po 3 dny 2krat denné
jednu infazi, 4. a 5. den 1 infazi denné&. Za-
roveti uZivad nemocny beta-blokator.

Neni-li 1é¢ba usp&3nd béhem 7—10 dni,
méli bychom provést koronarografii a podle
nélezu eventudlné chirurgicky zdkrok (8, 9].

Zavérem muiZeme shrnout, Ze NAP predsta-
vuje specificky typ ICHS, ktery znamend ne-
pfiznivy vyvoj v pribéhu nemoci. Je proto
nutné jej vCas rozpoznat a intenzivné& lécit.

Souhrn

Na zékladé& vlastnich zkuSenosti je doporu-
¢eno vymezeni nestabilni anginy pectoris jako
specifického typu algické formy ICHS — je
zvlasté doporuceno jeho odliSeni od akutniho
koronarniho selhdni. Ve skupiné 34 akutnich
IM byla pozorovédna nestabilni angina pectoris
v pfedchorobi v 62 %. V souhlase s literatu-
rou je proto doporufeno intenzivni 1éCeni to-
hoto syndromu. Podle vlastnich zkuSenosti je
doporuceno diferencovat 1écbu. Podavani ni-
triti a antagonisti kalcia jako hlavnich 1éka
u klidové stenokardie, u ostatnich projevi
NAP podavdme navic beta-blokéatory, antiagre-
gacni latky a po dobu 5 dni infazi polarizac-
nich roztokd.
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