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Kardiovaskulární nemoci jsou v rozvi­
nutých zemích hlavní příčinou úmrtí, 
výrazně se podílejí na invaliditě a ne­
mocnosti populace a ve stále větší míře 
na rostoucích nákladech zdravotní 
péče [1]. Světová zdravotnická orga­
nizace (WHO) uvádí, že kardiovasku­
lární onemocnění jsou zodpovědná asi 
za 30 % celosvětové mortality [2].

Od roku 1980 do roku 2005 se prů­
měrná délka lidského života prodlou­
žila o 6 let: ze 72 na 78 let. Na těchto 
6 letech se kardiovaskulární onemoc­
nění podílejí 5 lety.

Je to právě zlepšená péče o pacienty 
s akutním infarktem myokardu, která 
k tomu přispěla.

Dochází k enormnímu rozvoji inva­
zivní kardiologie: provádění angioplas­
tik a využívání stentů. U akutního koro­
nárního syndromu je časná perkutánní 
koronární intervence (PCI) prefero­
vanou formou revaskularizace, která 
zlepšuje prognózu nemocných [3].

Oproti roku 1992 došlo v roce 2009 
k 37násobnému nárůstu počtu angio­
plastik: ze 60/1 milion obyvatel na 

2 250/1 milion obyvatel. V oblasti im­
plantace stentů je situace ještě dyna­
mičtější: 5/1 milion obyvatel v  roce 
1992 a 2 850/1 milion obyvatel v roce 
2009.

Navzdory úspěchům v  intervenční 
kardiologii a pokrokům ve farmakote­
rapii dochází u části pacientů po srdeč­
ním infarktu k vývoji srdečního selhání. 
Ve švédském národním registru, který 
sleduje hospitalizace pacientů po sr­
dečním infarktu, byla provedena ana­
lýza dat celkem u 175 216 osob. Od 
sledovaného období let 1993–1995 ve 
srovnání s lety 2002–2004 se výskyt sr­
dečního selhání po více než 3 letech po 
IM snížil z 31,49 % na 27,96 %. Přesto 

je toto číslo vysoké, protože přesahuje 
více než 1/4 pacientů (tab. 1) [4].

Mezi základní postupy léčby po in­
farktu myokardu patří:
•	reperfuze,
•	zábrana remodelace,
•	zábrana restenózy,
•	zábrana retrombózy.

Mezi základní léky po infarktu myo­
kardu patří:
•	blokáda systému renin-angiotenzin-

-aldosteron – inhibitory konvertují­
cího enzymu (ACEI) a/nebo bloká­
tory receptoru 1 pro angiotenzin  II 
(ARB). Ve fázi klinického zkoušení 
jsou přímé blokátory reninu. Zá­
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Souhrn: Základem léčby akutního koronárního syndromu je dnes včasná reperfuze. Česká republika patří díky síti 22 katetrizačních center 
mezi země s vysokou dostupností reperfuzní léčby. Ročně je takto ošetřeno asi 28 000 nemocných. Po úspěšné reperfuzi musí následovat 
režimová opatření – nekouřit, udržovat vhodnou hmotnost atd. Vše musí být doplněno účinnou farmakoterapií, která má za úkol zabránit 
remodelaci levé komory, restenóze koronární tepny, retrombóze a arytmiím. K tomu slouží 4 lékové skupiny – blokátory systému renin- 
-angiotenzin-aldosteron, beta-blokátory, antiagregancia a statiny.
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Pharmacotherapy following myocardial infarction

Summary: Early reperfusion is the treatment of choice for acute coronary syndrome. In the Czech Republic, reperfusion therapy is well 
accessible thanks to the network of 22 catheterization centres. Every year, 28,000 patients are treated using this technique. Successful 
reperfusion should be followed by life style changes – smoking cessation, maintenance of appropriate body weight etc. These steps than 
has to be accompanied by effective pharmacotherapy to prevent remodelling of the left ventricle, re-stenosis of the coronary artery, 
re-thrombosis and arrhythmias. Four drug groups provide the desired effects – renin-angiotensin-aldosterone system blockers, beta- 
-blockers, antiplatelet agents and statins.
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Tab. 1. Incidence srdečního selhání po IM u osob ve věku 65–84 let.

SS (%)  
do 30 dnů

SS (%) 30 dnů 
až 1 rok

SS (%) 1 rok až 
3 roky

SS (%) více než  
3 roky

1993–1995 20,43 6,03 5,03 31,49
1996–1998 20,50 5,73 4,44 30,67
1999–2001 20,35 5,17 4,45 29,96
2002–2004 18,63 5,05 4,28 27,96

SS – srdeční selhání
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kladem jsou ACE inhibitory, blo­
kátory receptoru 1 jsou vhodné při 
intoleranci ACEI. Na základě stu­
dií ONTARGET a VALIANT není do­
poručeno tyto lékové skupiny kom­
binovat  [5–7]. U  nemocných se 
srdečním selháním je doporučeno 
přidat blokátory aldosteronu.

•	Beta-blokátory – jsou doporučovány 
všem nemocným, kteří nemají kon­
traindikace. Podle výsledku studie 
INVEST je alternativou verapamil, 
který je ovšem kontraindikován u ne­
mocných se srdečním selháním [8].

•	Hypolipidemika – především statiny 
s  cílem dosáhnout hodnot chole­
sterolu pod 4,5 mmol/l [9]. Fibráty 
mortalitní data nemají, s  ezetimi­
bem mortalitní studie probíhají, ky­
selina nikotinová mortalitní studie 
nemá.

•	Antiagregace – základem je kyselina 
acetylsalicylová, ke které se po angio­
plastice či stentu přidává na několik 
měsíců (většinou 12) clopidogrel. Ve 
4. fázi klinického zkoušení jsou nové 
antiagregační léky jako prasugrel či 
ticagrelol [10,11].

Tyto lékové skupiny mají prokaza­
telná data na snížení mortality:

Antiagregancia. Kyselinu acetylsali­
cylovou (ASA) 75–100 mg denně, která 
snižuje riziko reinfarktu nebo úmrtí až 
o  25 %, podáváme trvale. Clopidog­
rel v dávce 75 mg/den přidaný k ASA, 
nebo samostatně při alergii na ASA, je 
indikován po dobu 1 roku u pacientů 
se STEMI bez ohledu na to, zda pod­
stoupili nebo nepodstoupili reperfuzní 
léčbu. V dnešní době přicházejí moder­
nější přípravky, prasugrel a ticagrelol, 
které vykázaly vyšší antiagregační účin­
nost [10,11].

Beta-blokátory. Mechanizmus půso­
bení beta-blokátorů (BB) zahrnuje více 
kardiovaskulárních účinků, mezi něž 
patří: negativně chronotropní a  dro­
motropní efekt, snížení aktivity cent­
rálního i periferního tonu sympatiku, 
snížení spotřeby kyslíku v  myokardu, 
změna citlivosti baroreceptorů, sní­
žení uvolňování noradrenalinu, snížení 

sekrece reninu, snížení presorické od­
povědi na katecholaminy při námaze, 
antiischemický a  antiarytmický vliv. 
V léčbě nemocných po IM jsou jedno­
značně indikovány a pouze absolutní 
kontraindikace nebo jednoznačná ne­
snášenlivost jsou důvodem pro jejich 
nepodání. Dávku bychom také měli 
postupně titrovat na základě snášen­
livosti do maximálně doporučených 
dávek (např. metoprolol 200 mg, biso­
prolol 10 mg, carvedilol 2krát 25 mg). 
Pro dávkování beta-blokátorů bychom 
měli sledovat i tepovou frekvenci, která 
by u nemocných se sinusovým rytmem 
neměla být vyšší než 70 tepů/min [12].

Studie CRUSADE sledovala vý­
znam tepové frekvence u nemocných 
s nonST akutním koronárním syndro­
mem u 139 194 nemocných. Vyloučeni 
byli nemocní se systolickým krevním 
tlakem < 90 mm Hg, aby se zamezilo 
zkreslení kardiogenním šokem. Nej­
nižší výskyt primárního cíle (mortalita, 
nefatální infarkt myokardu a nefatální 
cévní mozková příhoda) byl při tepové 
frekvenci 60–69 tepů/min, se stoupa­
jící i s klesající tepovou frekvencí výskyt 
stoupal [13].

ACE inhibitory a  blokátory recep-
torů pro angiotenzin II (sartany). In­
hibitory angiotenzinkonvertujícího 
enzymu jsou obecně uznávanou indi­
kací v léčbě srdečního selhání a hyper­
tenze. U nemocných po srdečním in­
farktu brání remodelaci levé komory 
srdeční, sníží výskyt reinfarktů či no­
vého diabetes mellitus a vedou k od­
dálení manifestace srdečního selhání. 
ACE inhibitory snižují při dlouhodo­
bém sledování mortalitu přibližně 
o 20 %. Léčba ACE inhibitory je u ne­
mocných se systolickou dysfunkcí 
účinná bez ohledu na to, zda nemocní 
mají nebo nemají potíže či normální 
krevní tlak. Základní účinky spočívají 
v  tom, že zlepšují životní prognózu, 
snižují počet hospitalizací, zpomalují 
progresi onemocnění, zlepšují sympto­
matologii, brání remodelaci srdeční, 
snižují výskyt infarktu myokardu a sni­
žují výskyt nestabilní AP. V roce 2004 
publikovali Pilote et al práci z  regis­

tru pojišťovny v Ontariu, kde ukázali 
u  nemocných po infarktu myokardu 
rozdílnou mortalitu podle typu ACEI, 
který užívají [14]. Nejmenší mortalitu 
měli nemocní užívající ramipril a pe­
rindopril, naopak nemocní užívající 
např. captopril, enalapril či quinapril 
měli statisticky významně vyšší mor­
talitu (tito nemocní měli ale také nej­
častěji nízkou dávku ACEI). Tuto práci 
nepotvrdili Hansen et al na populaci 
více než 16  000 nemocných po in­
farktu myokardu v Dánsku, kde měli 
nemocní, pokud užívali doporučené 
dávky ACEI, stejnou prognózu [15]. 
V této práci byl referenční ACE inhi­
bitor trandolapril. Na základě těchto 
výsledků se zohledněním pohodlí pa­
cienta pro podávání léku 1krát denně 
můžeme uzavřít, že ověřené a doporu­
čené ACEI  jsou perindopril, ramipril 
a  trandolapril ve vysokých dávkách, 
tedy 10 mg pro perindopril a ramipril 
a 4 mg pro trandolapril.

Sartany doporučujeme těm nemoc­
ným po infarktu myokardu, u kterých 
je indikováno podávání ACE inhibi­
torů, nemocný je však netoleruje pro 
suchý kašel. Jejich kombinace s  ACE 
inhibitory nepřináší větší prospěch 
nemocným, pouze více nežádoucích 
účinků. Opět je třeba zachovat dávko­
vání maximálně tolerované stran krev­
ního tlaku a renálních funkcí [16–18].

Hypolipidemická léčba. Statiny mají, 
kromě snížení LDL-cholesterolu, vliv 
na skladbu a funkci buněčných mem­
brán, ovlivňují hemokoagulaci a vnitřní 
trombolytickou aktivitu, zlepšují funkci 
endoteliálních buněk, omezují prolife­
raci a aktivitu buněk hladkého svalstva 
a řadu dalších. Hypolipidemická léčba 
vede ke stabilizaci sklerotických plátů, 
snižuje obsah lipidů v  těchto plá­
tech a vede k  jejich přeměně na pláty 
stabilní, které jsou méně náchylné 
k prasknutí a  ke vzniku akutní trom­
bózy. Je prokázáno a doporučeno po­
dávat vysoké dávky statinu (atorvasta­
tin 40–80 mg, rosuvastatin 20–40 mg), 
a to již od 1. dne vzniku akutního koro­
nárního syndromu, s postupným dosa­
žením hodnoty celkového cholesterolu 
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infarktu myokardu před > 1 měsícem, 
kteří navštívili ambulanci praktického 
lékaře, internisty či kardiologa v době 
od 1. 9. 2009 do 31. 3. 2010. Lékaři 
pomocí internetového portálu zadá­
vali údaje o nemocných, jejich obtíže, 
léčbu, krevní tlak, tepovou frekvenci 
a základní biochemické parametry.

Průměrný krevní tlak byl 132/ 
/79  mm  Hg, bez významného roz­
dílu mezi pohlavími, naopak se sig­
nifikantním rozdílem podle věku (do 
70 let 131/79  mm  Hg, nad 70 let 
134/78 mm Hg, p < 0,001).

Hladina celkového cholesterolu 
byla 4,55 mmol/l, velmi signifikantně 
(p  <  0,001) nižší u  mužů (4,50) než 
u  žen (4,68) a  mírně signif ikantně 
(p  < 0,05) vyšší u osob do 70 let (4,60) 
než u starších 70 let (4,47).

Sledujeme-li kombinace uvedených 
4 skupin léčiv (RAAS, BB, statiny, 
AA), pak 66 % pacientů užívá všechny 
tyto skupiny, 26 % tři z  nich (při­
tom nejčastěji chybí BB), 7 % pouze 
dvě (nejčastěji jde o  statin + RAAS) 
a pouze 2 % užívá lék pouze z 1 sku­
piny (nejčastěji AA).

Preskripce lékových skupin se neod­
lišovala mezi praktiky, internisty či kar­
diology [25].

Ve studii BRNO, která zahrnula 
850  pacientů s  anamnézou infarktu 
myokardu, kteří prošli ambulancemi 
Interní kardiologické kliniky v  Brně, 
byla situace obdobná. 75,8 % nemoc­
ných užívalo všechny doporučené lé­
kové skupiny dle guidelines (blokátory 
RAAS, beta-blokátory, statiny, anti­
agregancia) a  každá léková skupina 
jednotlivě byla zastoupena u > 90 % 
nemocných. Nebyly rozdíly mezi muži 
a ženami ani staršími a mladšími. Ne­
dostatečně byly podávány doporu­
čené (vysoké) dávky ACE inhibitorů 
a statinů.

Krevní tlak < 140/90 mm Hg mělo 
60,1 % nemocných, cholesterol 
< 5 mmol/l mělo 75 % mužů a 65 % 
žen a > 50 % nemocných mělo chole­
sterol < 4,5 mmol/l. Metabolický syn­
drom měla asi 1/2 nemocných a kou­
ření přiznalo 12,5 % nemocných [26].

síců) v letech 1996, 2001 a 2006. Data 
z České republiky jsou velmi povzbuzu­
jící a ukazují obrovský nárůst ve všech 
lékových skupinách, takže procento 
pacientů na každé doporučené lékové 
skupině přesahuje 75 % (tab. 3).

Z  EUROASPIRE III (rok 2006) vy­
plynuly ještě 2 důležité poznatky, a to, 
že krevní tlak > 140/90 mm Hg mělo 
62,5 % nemocných v ČR a 55,2 % v Ev­
ropě a cholesterol > 5,0 mmol/l 28,1 % 
nemocných v  ČR a  28,5 % v  Evropě. 
Z pohledu léčby hypertenze nebyl mezi 
roky zásadní rozdíl a procento nedo­
statečně kontrolovaných nemocných 
bylo podobné, z  pohledu léčby dys­
lipidemie došlo ale k  zásadní změně, 
protože v  roce 1996 mělo v  Evropě 
87,0 % a v České republice 89,2 % ne­
mocných cholesterol > 5,0 mmol/l, za­
tímco v  roce 2006 to bylo již pouze 
28,5 % v Evropě a 28,1 % v ČR. Data 
ze studií EUROASPIRE neobsahují 
údaj o dávce, a tak se domníváme, že 
přestože zastoupení jednotlivých léko­
vých skupin je dobré, dochází k pod­
dávkovávání nemocných, především 
u ACE inhibitorů a statinů, jinak si ne­
umíme vysvětlit špatnou kontrolu tlaku 
i cholesterolu.

Trend k  dalšímu zlepšení byl po­
psán v registru FARIM, který je právě 
nyní odeslán k  publikaci. Popisuje 
2 500 nemocných v ČR s anamnézou 

pod 4,5 mmol/l a  LDL-cholesterolu 
pod 2,5 mmol/l [19,20].

Studie TNT zavzala 10 001 pacientů 
se stabilizovanou ischemickou cho­
robou srdeční, kteří byli randomizo­
váni k  léčbě atorvastatinem 10 mg 
oproti 80 mg a  sledováni průměrně 
4,9 let. Léčba vysokou dávkou sta­
tinu snížila riziko vzniku srdečního in­
farktu či cévní mozkové příhody o 22 % 
(p < 0,001) [21].

Blokátory aldosteronu. U  nemoc­
ných po IM s dysfunkcí levé komory se 
prokázal jako příznivý vliv antagonistů 
aldosteronu, které inhibují směnu so­
díku za draslík a kromě malého diure­
tického efektu mají i podstatný vliv na 
zpomalení tvorby fibrózní tkáně v myo­
kardu a příznivý vliv na remodelaci ko­
mory. Patří sem spironolakton v dávce 
25 mg a novější eplerenon s nižším vý­
skytem nežádoucích účinků, který byl 
sledován ve studii EPHESUS [22].

Doporučená farmakoterapie v  se­
kundární prevenci po IM je uvedena 
v tab. 2.

Všechny tyto poznatky se již dostaly 
do klinické praxe, což potvrzují výsledky 
studií EUROASPIRE I, II, III [23,24]. 
Tyto epidemiologické studie v různých 
zemích Evropy (8 zemí, za Českou re­
publiku FN Plzeň a  IKEM Praha) sle­
dovaly farmakoterapii nemocných po 
infarktu myokardu (minimálně 6 mě­

Tab. 2. Farmakoterapie po infarktu myokardu v platných doporučeních.

ASA 70–360 mg trvale
clopidogrel 75–150 mg do 1 roku, při rezistenci na ASA trvale
beta-blokátory v max. tolerované dávce trvale
ACEI v max. tolerované dávce trvale
ARB (sartany) alternativa ACEI
statiny v max. tolerované dávce trvale
spironolakton (eplerenon) 25 mg při dysfunkci levé komory

Tab. 3. Farmakoterapie ve studiích Euroaspire I–III.

Rok
ACEI (%) BB (%) AA (%) HPLP (%)

Evropa ČR Evropa ČR Evropa ČR Evropa ČR
1996 31,0 28,1 63,3 77,8 85,2 80,8 28,7 32,2
2001 49,2 47,1 73,7 87,9 87,6 83,6 57,3 62,7
2006 74,6 76,1 85,5 91,3 93,2 92,5 88,8 90,3

ACEI – ACE inhibitory, BB – beta-blokátory, AA – antiagregace, HPLP – hypolipidemika
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Závěr
Závěrem lze říci, že pokud pacient 
užívá všechny 4 doporučené lékové 
skupiny, snižuje se kumulativní 5leté ri­
ziko kardiovaskulární příhody o 70 %: 
z  20  %  rizika při neužívání žádné lé­
kové skupiny na 5,9 % při užívání všech 
4 skupin. Počet pacientů, které je takto 
v následujících 5 letech potřeba léčit, 
aby se zabránilo vzniku jedné kardio­
vaskulární příhody, je 7.

Práce byla podpořena výzkumným zámě­
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