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Doporučený postup
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1. Obecné principy indikací 
k revaskularizaci 
1.1. Porovnání rizika 
přirozeného průběhu s rizikem 
revaskularizačního výkonu
Ischemická choroba srdeční (ICHS) je 
vedoucí příčinou úmrtí dospělé popu-
lace vyspělých zemí.

Relativně nejlepší prognózu mají pa-
cienti se stabilními formami ICHS, vý-
znamně horší mají pacienti s akutním 
koronárním syndromem (AKS). Pro 
odhad životní prognózy pacientů je 
důležitá aktuální znalost morfologic-
kého, ale i funkčního stavu srdce a sr-
dečních cév.

Revaskularizace by měla být indiko-
vána pokud možno vždy u pacientů 
s AKS, kde očekávaná jednoroční kar-
diovaskulární mortalita přesahuje 
3 % [1] – tzv. prognostická indikace 
k revaskularizaci. U pacientů s chro-
nickými formami ICHS je indikace k re-
vaskularizaci složitější a více se odvíjí 
od symptomatologie, neboť asympto-
matičtí či oligosymptomatičtí nemocní 
s chronickou ICHS, až na výjimky, ne-
mají z revaskularizace prospěch – 
jde o tzv. symptomatickou indikaci 
k revaskularizaci.

Prognózu nemocných určují jed-
nak klinické faktory a jednak faktory 
angiografi cké:

Za prognosticky významný koro-
nární nález je považováno hemodyna-
micky významné postižení (angiogra-
fi cky > 70 %):
• kmene levé koronární tepny 

(LMCA),
• proximální části ramus interventri-

cularis anterior (RIA),
• všech 3 věnčitých tepen (RIA + RC +

+ ACD) bez ohledu na lokalizaci 
stenóz,

• stenóza poslední věnčité tepny, záso-
bující normálně se kontrahující myo-
kard (v povodí ostatních tepen je po-
rucha kinetiky myokardu).

Prognóza pacientů s AKS je dána tě-
mito klinickými faktory:
• přítomností srdečního selhání 

(i v anamnéze), dysfunkcí levé sr-
deční komory,

• přítomností maligních arytmií,
• přítomností přidružených onemoc-

nění zmíněných v kapitole 1.2., které 
však obecně zhoršují prognózu pa-
cientů s ICHS (zejména diabetes 
mellitus, chronická renální insuf i-
cience a anémie).

1.2. Způsoby rizikové stratifi kace
Riziková stratifi kace pacientů před re-
vaskularizačními výkony srdce zahrnuje 
komplex faktorů, a to jak klinických, 
tak „technických“ včetně odhadu rizika 
vlastní procedury a následné kvality ži-
vota. V současnosti využívané rizikové 
skórovací systémy posuzují především 
riziko úmrtí (v souvislosti s operací 
v případě kardiochirurgických skóre) 
a v případě perkutánní koronární in-
tervence (PCI) také riziko vzniku hlav-
ních kardiovaskulárních příhod v ná-
sledném období (Major Adverse 
Cardiovascular Events – MACE). Zde 
se odhaduje tzv. kombinované riziko 
sestávající z výskytu minimálně jedné 
z následujících příhod: úmrtí, infarkt 
myokardu, opakovaná revaskularizace 
a cévní mozková příhoda.

Nejčastěji využívané PCI skórovací 
systémy
Mayo Clinic PCI rizikové skóre [2,3] 
posuzující přítomnost a závažnost jed-
notlivých klinických faktorů, kterými 
jsou věk, sérová koncentrace kreati-
ninu, ejekční frakce levé komory, po-
hlaví, preprocedurální šokový stav, in-
farkt myokardu během posledních 
24 hod a postižení periferních tepen 
(http://www.zunis.org/Mayo%20
Clinic%20-%20Death%20and%20
MACE%20Af ter%20PCI%20-%20
Risk%20Calculator%202007.htm).

Syntax PCI skóre [4] je podrobné 
angiografi cké posouzení jednotlivých 
lézí s redukcí diametru o ≥ 50 %. Sku-
pinu s nízkým rizikem vzniku MACE 
určuje rozmezí hodnot 0–22, 23–32 
značí riziko střední a ≥ 33 riziko vysoké. 
Jedná se o čistě morfologické posou-
zení bez ohledu na funkční významnost 
jednotlivých lézí (http://www.syntax-
score.com/calc/start.htm).

Zjednodušeně lze říci, že při Syn-
tax skóre 0–22 poskytuje PCI v porov-
nání s CABG lepší nebo srovnatelné vý-
sledky a při skóre > 32 je jednoznačně 
lepší volbou pro nemocného aorto-
koronární bypass (CABG). Jde však 
o čistě angiografi cký ukazatel, v rozho-
dování hrají samozřejmě důležitou roli 
faktory klinické (operační riziko).

Nejčastěji využívané 
kardiochirurgické skórovací systémy 
EuroSCORE (European System for Car-
diac Operative Risk Evaluation) je nejčas-
těji používaný systém odhadu operační 
mortality založený na kombinaci různých 
rizikových faktorů, poprvé představený 
v roce 1998. Skórovací systém vychází 
z posouzení vlivu 97 rizikových faktorů 
u více než 19 000 pacientů v 6 evrop-
ských zemích. V současnosti se využívá 
především tzv. logistické kalkulace [5] 
lépe odpovídající kombinaci různých ri-
zikových faktorů, zejména u rizikovější 
populace. Starší je kalkulace aditivní [6] 
(http://www.euroscore.org). Logistické 
EuroScore vcelku realisticky předpovídá 
procentuální riziko úmrtí v souvislosti 
s kardio chirurgickou operací.

STS a Parsonnet Score
STS skóre je obsáhlejší systém vytvo-
řený Společností hrudní chirurgie (So-
ciety of Thoracic Surgeons) [7], které 
společně s modifi kovaným skórem dle 
Parsonneta předpovídá nejen poope-
rační mortalitu, ale i morbiditu [8,9] 
(http://209.220.160.181/STSWeb-
RiskCalc261/de.aspx; http://www.
sfar.org/scores2/parsonnet2.html).

Riziková stratifi kační skóre pro PCI 
a CABG shrnuje tab. 1.

1.3. Indikační pohovor 
(společný „kardio-tým“ 
kardiologů a kardiochirurgů), 
indikační protokol, odpovědnost 
za indikaci 
Každé pracoviště provádějící revasku-
larizační výkony (komplexní kardiovas-
kulární centrum nebo kardiovaskulární 
centrum) je povinno mít v písemné po-
době vypracovaný systém indikací 
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mocného, seznam závažných dia-
gnóz (nejen kardiologických) zjiště-
ných u tohoto nemocného, hodnotu 
kreatininu, hodnotu ejekční frakce 
levé komory, rizikové skóre (např. Eu-
roSCORE), závěr indikačního poho-
voru, podpis kardiologa, který vedl 
indikační pohovor, podpis kardiochi-
rurga, který byl přítomen indikačnímu 
pohovoru (příloha 1).

konkrétního zákroku přebírá celý ko-
lektiv pracoviště (reprezentovaný ve-
doucím pracoviště nebo jeho pověře-
ným zástupcem, který vedl konkrétní 
indikační pohovor).

O každém nemocném, který pro-
jde indikačním pohovorem, je veden 
písemný indikační protokol, který 
musí mít minimálně tyto náležitosti: 
příjmení, jméno a rodné číslo ne-

k revaskularizačním výkonům. Tento 
systém musí být koncipován jako ko-
lektivní (několik atestovaných kardio-
logů) rozhodovací proces s pravidel-
nou účastí kardiochirurga a s event. 
účastí specialistů dalších oborů dle 
potřeby [10]. Kolektivní rozhodování 
se odehrává v rámci společných indi-
kačních pohovorů (tzv. kardio-tým). 
Minimální přípustný počet účastníků 
takového pohovoru je 3: intervenční 
kardiolog, kardiochirurg, klinický kar-
diolog. Tab. 2 ukazuje, kteří nemocní 
by měli (revaskularizace ve druhé době 
po koronarografi i) a kteří nemusí (ad-
-hoc revaskularizace ihned po koro-
narograf ii) projít indikačním poho-
vorem před rozhodnutím o způsobu 
revaskularizace.

Odpovědnost (odbornou i forenzní) 
za rozhodnutí, zda nemocný pod-
stoupí ad-hoc PCI, nebo zda bude 
konzultován na indikačním poho-
voru „kardio-týmu“, má vždy ten in-
tervenční kardiolog, který provedl ko-
ronarografi i (případně který odpovídal 
za provedení koronarografi e lékařem 
ve výcviku intervenční kardiologie). 
Jakmile nemocný projde indikačním 
pohovorem, odpovědnost za indikaci 

Tab. 1. Riziková stratifi kační skóre pro PCI a CABG. Převzato a upraveno 
z [10].

Skóre Počet sledovaných faktorů Třída a úroveň důkazů
klinických angiografi ckých PCI CABG

Mayo Clinic PCI 7 0 IIb C III C
SYNTAX 0 11 pro lézi IIa B III B
EuroScore 17 0 IIb B I B
STS 40 2 I B
Parsonnet 
modifi kované

47 0 III B

Třída poznatků: I – důkazy a/nebo všeobecná shoda, že léčba je přínosná, užitečná 
a efektivní; II – konfl iktní důkazy a/nebo různé názory na přínos a efektivitu léčby 
(IIa – většina důkazů/názorů je ve prospěch léčby; IIb – menšina důkazů/názorů je 
ve prospěch léčby); III – důkazy a/nebo všeobecná shoda, že léčba není přínosná ani 
efektivní a v některých případech může být škodlivá.
Úroveň poznatků: A – údaje vycházející z několika randomizovaných klinických studií 
nebo metaanalýz; B – údaje vycházející z jedné randomizované nebo velké nerandomi-
zované klinické studie; C – konsenzus expertů a/nebo malých studií nebo studií retro-
spektivních nebo registrů.

Tab. 2. Kdy by měl nemocný projít indikačním pohovorem a kdy nemusí.

AIM (STEMI + 
+ non-STEMI)

Ostatní indikace (nestabilní angina pectoris 
s negativním troponinem, chronické formy ICHS)

jakýkoli významně patologický koronarogra-
fi cký nález s aktuálně pokračující ischemií během 
koronarografi e

ad-hoc PCI infarktové 
tepny

ad-hoc revaskularizace (konzultace kardiochi-
rurga telefonicky či v katetrizační laboratoři)

nemoc jedné tepny bez aktuální klidové ischemie ad-hoc PCI ad-hoc PCI (kromě ostiálních stenóz RIA či RC)

nemoc dvou tepen bez aktuální klidové ischemie
ad-hoc PCI infarktové 
tepny

ad-hoc PCI (kromě ostiálních stenóz RIA či RC)

nemoc tří tepen bez aktuální klidové ischemie indikační pohovor indikační pohovor
nemoc kmene bez aktuální klidové ischemie indikační pohovor indikační pohovor
první a izolovaná restenóza ad-hoc PCI ad-hoc PCI
opakovaná restenóza a/nebo restenóza v několika 
segmentech

indikační pohovor indikační pohovor

uzávěr bypassu/ů bez průchodnosti bypassu 
LIMA-RIA

indikační pohovor 
(kromě STEMI)

indikační pohovor

uzávěr bypassu/ů a dobrá průchodnost bypassu 
LIMA-RIA

ad-hoc PCI ad-hoc PCI

jakýkoli koronarografi cký nález + závažná chlopenní 
vada

indikační pohovor 
(kromě STEMI)

indikační pohovor

AIM – akutní infarkt myokardu, STEMI/non-STEMI – infarkt myokardu s elevacemi/bez elevací úseku ST, PCI – perkutánní koronární inter-
v ence, RIA – ramus interventricularis anterior, RC – ramus circumfl exus, RD – ramus diagnonalis, LIMA – left internal mammary artery
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typy léčby jsou v horizontu 1–5 let po-
dobně účinné a PCI je spojena s cel-
kově nižšími náklady [12]. 

3. PCI s implantací lékových (DES – 
drug-eluting stent) vs holých stentů 
(BMS – bare-metal stent) u onemoc-
nění více tepen: DES jsou spojeny 
s vyšší efektivitou oproti BMS [13].

2. Revaskularizace u nemocných 
s chronickými formami ischemické 
choroby srdeční
2.1. PCI vs konzervativní léčba
Cíle léčby pacientů s chronickou formou 
ICHS jsou obecně platné a zaměřené na:
1. snížení úmrtnosti spojené se zlepše-

ním prognózy pacientů,
2. zmenšení či odstranění symptomů.

U většiny nemocných s chronickou 
ICHS je indikace k revaskularizaci sym-

také o nutnosti následné trvalé farma-
koterapie a důsledného dodržování se-
kundárně-preventivních opatření.

1.5. Nákladová efektivita 
revaskularizačních výkonů
Posouzení nákladové efektivity re-
vaskularizace vyplývá z ceny spojené 
s vlastním výkonem, následnou léčbou 
a dosaženou kvalitou života za dané 
časové období. Závisí na posuzovaném 
regionu a nejsou do něho zahrnuty po-
zitivní dopady na sociální systémy.

1. Akutní infarkt myokardu s eleva-
cemi úseku ST (STEMI): PCI vs trom-
bolýza – bez ohledu na vzdálenost ke 
katetrizačnímu centru je PCI spojena 
s vyšším zdravotním efektem při niž-
ších nákladech na léčbu [11].

2. PCI ve srovnání s CABG: z přímých 
i nepřímých porovnání vyplývá, že tyto 

1.4. Způsob informování 
nemocných
Pacient musí být lékařem o své nemoci 
a možnostech léčby informován pro 
něho srozumitelným způsobem a tak, 
aby byl schopen aktivně vstoupit do 
rozhodovacího procesu. Podané infor-
mace musí odpovídat vědeckým po-
znatkům a veškerým možnostem léčby 
včetně jejich úspěšnosti a rizik ve vztahu 
k úmrtí, symptomům ICHS, kvalitě ži-
vota a nutnosti následné revaskulari-
zace jak z krátkodobého, tak i z dlouho-
dobého hlediska. S výjimkou pacientů 
s akutním koronárním syndromem vy-
žadujícím emergentní léčbu je pacien-
tům s komplexním koronárním posti-
žením vhodné ponechat dostatek času 
pro zvážení všech léčebných eventualit 
a doporučení „kardio-týmu“ (viz kapi-
tola 1.3.). Pacienty je třeba informovat 

Příloha 1. Protokol indikačního pohovoru před revaskularizací myokardu.

PROTOKOL
Indikačního pohovoru před revaskularizací myokardu

Pracoviště:

Datum:

Pacient
1. Identifi kace:

a) Jméno a příjmení:

b) Rodné číslo:

2. Přidružená onemocnění

CHOPN TIA/CMP Karotidy ICH DKK DM 
(Inz/PAD)

Chlopenní vada 
(významná)

EFLK % CHRI (Skreat)

       
3. Logistické EuroScore:

4. Syntax skóre: 
Závěr: PCI CABG Konzervativně Došetření

Poznámka:

„Kardio-tým“:

Intervenční kardiolog Kardiochirurg Neinvazivní kardiolog
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2.1.2. Farmakoterapie
Optimálně vedená farmakoterapie je 
vedle úpravy životosprávy základem se-
kundární prevence ICHS. Skupinová 
léčba zahrnuje léky ovlivňující pro-
gnózu, kterými jsou antitrombotika, 
hypolipidemika, blokátory renin-angi-
otenzin-aldosteronového systému, be-
ta-blokátory a léky symptomatické. 
Sem patří kalciové blokátory, nitráty, 
molsidomin, trimetazidin, ivabradin 
a nicorandil.

2.1.3 PCI vs farmakoterapie
O vysoké selekci pacientů zařazo-
vaných do studií srovnávajících PCI 
a farmakoterapii svědčí studie COU-
RAGE [14], do které bylo zařazeno 
pouze 6,4 % všech vhodných pacientů; 

pigorel/prasugrel/ticagrelol, nutnost 
časného neplánovaného chirurgic-
kého zákroku nebo absolutní indikace 
pro dlouhodobou antikoagulační 
léčbu.

V indikovaných případech mohou 
být součástí PCI i přesné invazivní 
zobrazovací či funkční metody. In-
travaskulární ultrazvuk (IVUS) a op-
tická koherentní tomograf ie (OCT) 
patří mezi morfologické zobrazo-
vací techniky, frakční průtoková re-
zerva myokardu (FFRmyo) naopak 
mezi techniky funkční (IA). Ačkoli 
jednoznačný vliv těchto technik na 
zlepšení prognózy nemocných nebyl 
prokázán, mohou být využívány pře-
devším u komplexních koronárních 
postižení.

ptomatická (viz výše), jen u menšího 
počtu nejrizikovějších pacientů je též 
prognostická – viz tab. 3 a 4.

2.1.1. PCI
Od první prosté balónkové dilatace 
provedené A. Gruentzigem v roce 1977 
se přešlo k implantaci koronárních 
stentů, zpočátku BMS a od roku 2001 
i pokrytých antiproliferačně působí-
cími léky (tzv. lékové stenty či DES), vý-
razně redukujícími riziko restenózy.

Při rozhodování o volbě stentu je 
nutné vzít v potaz následující relativní 
kontraindikace implantace DES: ne-
dostatečné anamnestické údaje nebo 
nedostatečná spolupráce, zvýšené ri-
ziko krvácení, přítomnost alergie na 
kyselinu acetylsalicylovou nebo clo-

Tab. 3. PCI vs farmakologická léčba u pacientů s chronickou ICHS.

Studie
Počet pacientů 

Počet studií
Primární sledovaný 

ukazatel

Výsledky
PCI vs farmaka

AngioPCI vs 
FFR-PCI [18]

p

angiografi cky 
vedená 
revaskularizace

COURAGE [14] 2 287 pacientů úmrtí/IM 19 % vs 18,5 % 0,62

metaanalýza 2005 
[15]

2 950 pacientů /
/11 studií

úmrtí/IM/CABG/
/PCI

RR 
0,94/1,28/1,03/1,23

NS

metaanalýza 2009 
[16]

25 338 pacientů/ 
/61 studií

úmrtí/IM RR 0,96/1,15 NS

funkčně vedená 
revaskularizace

COURAGE nuclear 
[17]

314 pacientů
redukce masy ische-
mizovaného myo-

kardu o ≥ 5 %
33 % vs 19 % 0,0004

FAME [18] 1 005 pacientů
úmrtí/IM/CABG /
/opakovaná PCI

18,4 % vs 13,2 % 0,002

CABG – aortokoronární bypass, IM – infarkt myokardu, NS – statisticky nevýznamné, PCI – perkutánní koronární intervence, 
RR – relativní riziko

Tab. 4. Indikace k revaskularizaci pacientů s chronickou ICHS. Převzato a upraveno dle [10].

Koronární postižení Třída Úroveň 
důkazů

ovlivnění prognózy stenóza kmene ACS nebo proximální části RIA > 50 % (při prokázané ischemii 
nebo přítomnosti kritické stenózy > 90 %)

I A

onemocnění více koronárních tepen s přítomnou systolickou dysfunkcí levé sr-
deční komory (při prokázané ischemii nebo přítomnosti kritické stenózy > 90 %)

I A

průkaz rozsáhlé ischemie myokardu levé srdeční komory > 10 % I B
jediná průchodná tepna se stenózou > 50 % (při prokázané ischemii) I B

ovlivnění 
symptomů

stenóza > 50 % u pacientů s projevy těžké anginy pectoris či dušnosti nereagující 
na farmakoterapii

I A

stenóza > 50 % tepny zásobující rozsáhle a reverzibilně ischemizovaný myokard 
(> 10 %) u pacientů s dušností/srdečním selhání

IIa B

Klasifi kace tříd a úroveň poznatků vysvětlena pod tab. 1.
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12 měsíců (PCI vs CABG – 17,8 % vs 
12,3 %, p = 0,002). Po PCI byla čet-
nější nutnost následné revaskularizace, 
naopak výskyt CMP byl častější ve sku-
pině CABG a významný rozdíl nebyl za-
znamenán v celkovém úmrtí a IM. Po 
rozdělení pacientů do skupin dle Syn-
tax skóre (kapitola 1.2.) bylo zjištěno, 
že lepších výsledků v léčbě pacientů 
s komplexním koronárním postižením 
(Syntax skóre ≥ 33) dosahoval chirur-
gický přístup.

2.3. CABG vs konzervativní léčba
Výhoda chirurgické revaskulari-
zace myokardu nad medikamen-
tózní léčbou byla prokázána již před 
15 lety [27]. Data ze 7 randomizova-
ných studií prokázala nižší úmrtnost 
po 5 a 10 letech a nutnost CABG 
u 41 % nemocných léčených medika-
mentózně do 10 let od začátku sledo-
vání. Lepší výsledky byly dosaženy ze-
jména u stenózy kmene levé věnčité 
tepny, onemocnění 3 tepen a posti-
žení proximální RIA. Prospěch z re-
vaskularizace měli i rizikoví nemocní 
(snížená ejekční frakce levé komory, 
AP III.–IV. stupně, anamnéza IM, hy-
pertenze). Výhodu v přežívání proká-
zala i metaanalýza z roku 2007 (sní-
žení rizika úmrtí – HR 0,62; 95% CI 
0,50–0,77) [28]. Současné rutinní 
používání jednoho nebo více tepen-
ných štěpů tyto výhody ještě více zdů-
razňuje [29].

CABG by měl být upřednostněn 
oproti medikamentózní léčbě:
• u stabilní chronické ICHS při stenóze 

kmene ACS, postižení 3 tepen, posti-
žení proximální RIA (tab. 4–7),

• při zhoršené funkci LK (ze-
jména s průkazem hibernovaného 
myokardu),

• při limitujících symptomech (AP 
III.–IV. stupně),

• u diabetiků.

3. Revaskularizace u nemocných 
s akutními koronárními syndromy 
bez elevací úseku ST
Selektivní koronarograf ie je indiko-
vána u všech nemocných s prokáza-

Suverénní doménou kardiochirur-
gické léčby je kombinované postižení 
koronárních tepen a zároveň srdeč-
ních nebo jiných struktur indikova-
ných ke korekci. Možným přístupem, 
zvláště při využití miniinvazivních a ro-
botických technik, jsou tzv. hybridní 
revaskularizace s přemostěním RIA 
pomocí LIMA a následné PCI dalších 
lézí.

Porovnávání výsledků intervenční 
a chirurgické revaskularizace, tzn. PCI 
vs CABG, se datuje hluboko do 80. let 
minulého století. 

První etapa: CABG vs prostá balón-
ková dilatace – obdobný vliv na úmrt-
nost i riziko výskytu IM a méně ná-
sledných revaskularizací a symptomů 
v průběhu prvních 3 let po CABG [21]. 
Výsledky potvrdila i největší randomi-
zovaná studie BARI [22] u 1 829 pa-
cientů z let 1988–1991 a dobou sle-
dování 5 a 10 let. Na rozdíl od celého 
souboru a pacientů bez diabetes mel-
litus měli diabetici lepší prognózu při 
léčbě chirurgické.

Druhá etapa: CABG vs BMS – stu-
die ARTS [23] a SoS [24] – u pacientů 
s postižením více koronárních tepen 
a také nestabilní anginou pectoris. 
Úmrtnost, výskyt IM i cévních mozko-
vých příhod se v průběhu jednoroč-
ního sledování nelišily, nadále byla chi-
rurgická revaskularizace spojena s nižší 
potřebou následné revaskularizace. 
Nedávná metaanalýza [25] zahrnující 
10 studií s CABG ve srovnání s prostou 
PCI (6 studií) nebo implantací BMS 
(4 studie) pak poukázala na lepší dlou-
hodobé přežívání diabetiků po chirur-
gické revaskularizaci.

Třetí etapa: CABG vs DES – studie 
SYNTAX [26] – 1 800 pacientů s one-
mocněním kmene a/nebo 3 koronár-
ních tepen vhodných k intervenční 
i chirurgické léčbě. Ve skupině PCI byli 
pacienti léčeni implantací paclitaxelo-
vého stentu, v CABG skupině byly ve 
26 % našity obě mamární tepny. Stu-
die, která byla postavena jako non-in-
feriorní pro PCI, selhala v dosažení 
primárního sledovaného ukazatele, 
kterým byl výskyt MACE v průběhu 

vyřazeni byli nemocní s komplexním 
a prognosticky významným postiže-
ním. Z výsledků metaanalýz však vy-
plývá, že se oba typy léčby neliší ve 
výskytu úmrtí a IM a PCI je spojena 
pouze s přechodně vyšším ústupem 
anginy pectoris [15]. Implantace DES 
významně snižuje nutnost následné re-
vaskularizace ve srovnání s prostou ba-
lónkovou dilatací (RR = 0,30) i BMS 
(RR = 0,44) [16].

V podstudii COURAGE nuclear [17] 
byla PCI spojena s výrazným a pro-
gnosticky příznivým snížením rozsahu 
ischemizovaného myokardu, a to pře-
devším u pacientů s iniciálně středním 
až těžkým stupněm (≥ 10 % myokardu).

Otázce, které konkrétní léze řešit po-
mocí PCI, se věnovala invazivní stu-
die FAME (porovnání studií – viz 
tab. 3) [18].

Funkčně významná stenóza byla sta-
novena poměrem tlaků před stenózou 
a za stenózou v prostředí maximální, 
farmakologicky navozené hyperemie – 
FFRmyo. Hodnoty ≤ 0,80 značily hranici 
indikující revaskularizaci. Ve skupině FFR 
vedené PCI byly prokázány významně 
lepší výsledky [19] oproti angiografi cky 
vedené PCI. Další analýza [20] této stu-
die ukázala rozdíly v angiografickém 
a funkčním posouzení významnosti: 
stenózy 50–70 %, resp. 71–90 %, resp. 
91–99 % se ukázaly jako funkčně nevý-
znamné v 65 %, resp. 20 %, resp. 4 %.

2.2. PCI vs CABG
Aortokoronární bypass (coronary ar-
tery bypass grafting – CABG) je chirur-
gickou formou revaskularizace myo-
kardu. Poprvé byl popsán v roce 1960 
týmem R. Goetze a od původních žil-
ních štěpů se stále více přikláníme k na-
šívání štěpů arteriálních z důvodu jejich 
dlouhodobé průchodnosti (90% prů-
chodnost LIMA vs 50% žilního graftu po 
10 letech). Základem je levá mamární 
tepna (left internal mammary artery – 
LIMA) pro přemostění povodí RIA, pro 
další povodí se mohou využít RIMA či 
radiální tepny. Trvá diskuze nad příno-
sem techniky „off-pump“ nevyžadující 
napojení mimotělního oběhu.
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• dynamické změny ST segmentu:
• ST deprese ≥ 1 mm,
• přechodné (trvající < 30 min) ele-
vace úseku ST ≥ 1 mm,

• nově vzniklou kompletní raménko-
vou blokádu,

• hemodynamickou nestabilitu s pro-
jevy srdečního selhání (hypotenze, 
tachykardie jako známka rozsáhlé 
ischemie),

• život ohrožující arytmie (komorová 
tachykardie, fi brilace komor).

3.2. Kdy je vhodný invazivní přístup 
K časné koronarografi i jsou indikováni 
nemocní se středním rizikem ischemic-
kých komplikací nebo s vysokým klinic-
kým rizikem ICHS:

ných první 3 dny konzervativně oproti 
5,9 % u nemocných léčených okamži-
tou revaskularizací). Platí tedy obecná 
zásada: čím větší riziko ischemických 
komplikací, tím časnější indikace ke 
koronarografi i a navazující revaskula-
rizaci (tab. 7).

3.1. Kdy je vhodná emergentní 
koronarografi e a PCI (do 2 hod od 
vzniku obtíží)
K emergentní koronarografi i jsou indi-
kováni nemocní s vysokým rizikem is-
chemických komplikací se závažnou 
a rozsáhlou ischemií myokardu. Zahr-
nuje tyto stavy:
• opakované klidové stenokardie nebo 

stenokardie trvající 20 min a déle,

ným akutním koronárním syndromem, 
u nemocných bez elevací úseku ST je 
její načasování podřízeno rizikové stra-
tifi kaci. Ta má 3 roviny úrovně:

1. riziko související s rizikem trom-
botické okluze koronární tepny spolu 
se závažností a rozsahem ischemie 
myokardu,

2. riziko související s obecným riziko-
vým profi lem nemocného (kardiální, 
interní komorbidity) a

3. riziko krvácení v souvislosti s far-
makologickou léčbou.

Novější studie FRISC II [30], 
RITA-3 [31], VINO [32], GUSTO IV 
[33], ICTUS [34], metaanalýzy [35] 
a recentně i TIMACS [36] prokázaly 
nižší mortalitu i morbiditu a dlouho-
době méně následných revaskularizací 
rutinně invazivního přístupu oproti 
iniciálně konzervativní léčbě, zejména 
u nemocných s vysokým a středním ri-
zikem, přičemž některé studie nazna-
čují, že čím dříve byla intervence pro-
vedena (do 2,5 hod), tím větší byl 
profi t (ISAR-COOL [37]: výskyt pri-
márního výsledného ukazatele – 
úmrtí, nefatální infarkt myokardu do 
30 dnů – byl 11,6 % u nemocných léče-

Tab. 5. Prognostické a symptomatické indikace k PCI a k CABG u chronické ICHS (tabulka neplatí pro AKS a doplňuje 
tab. 4).

Prognostické indikace
(zlepšující naději na přežití, 

resp. prodlužující dožití)

Symptomatické indikace
(šance na přežití je srovnatelná s me-

dikamentózní léčbou, primárním 
cílem je odstranění či zmírnění potíží)

1 VD bez prox. RIA 0 PCI
1 VD (prox. RIA) CABG, event. PCI PCI či CABG (MIDCAB)
2 VD bez prox. RIA 0 PCI
2 VD (prox. RIA + jedna další tepna) CABG* PCI či CABG
3 VD bez prox. RIA a s normální funkcí LK CABG* CABG, event. PCI při Syntax skóre 

≤ 22
3 VD s dysfunkcí LK a/nebo s prox. stenózou RIA CABG CABG, event. PCI při vysokém Euro-

Score a/nebo nízkém Syntax skóre
stenóza kmene izolovaná či v kombinaci s 1 VD CABG, event. PCI při nízkém 

Syntax skóre
CABG, event. PCI při nízkém 

Syntax skóre
stenóza kmene + 2 VD či 3 VD CABG CABG

VD – tepny (počet) s angiografi ckým postižením ≥ 50 % (vessel disease), prox. – proximální, LK – levá komora srdeční, CABG – aor-
tokoronární bypass, CABG* – role bypassové operace na zlepšení prognózy v těchto podskupinách pacientů není zcela přesvědčivě 
prokázána, MIDCAB – minimálně invazivní přemostění ramus interventricularis anterior (minimally invasive direct coronary bypass) 
Komentář: V konkrétních případech se vždy přihlíží k hodnotě EuroScore a Syntax skóre: logistické EuroScore > 8 % (aditivní Euro-
Score > 4) operačního rizika favorizuje PCI, Syntax skóre > 32 favorizuje CABG (viz tab. 6). V tomto kontextu je třeba podotknout, 
že ve studii Syntax byly při PCI použity DES 1. generace a příznivé výsledky CABG byly dosaženy při našití obou IMA ve 26 %, přestože 
v praxi se toto děje v méně než 5–10 %.

Tab. 6. Typ revaskularizace pacientů s chronickou formou ICHS (v návaz-
nosti na tab. 5).

EuroSCORE 
logistické

SYNTAX 
skóre

Typ revaskulari-
zace (preferenčně)

Poznámky

> 8 % ≤ 32 PCI
viz tab. 2

≤ 8 % ≥ 33 CABG

> 8 %
≤ 8 %

≥ 33
≤ 32

PCI/CABG = indivi-
duální přístup

CABG preferenčně při přítom-
nosti diabetes mellitus či renální 
insufi cience
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1. jako první je provedena PCI klinicky 
dominantní léze;

2. PCI dalších stenóz je indikována, 
pokud jsou jednoznačně významné 
(předcházela AP nebo jde o stenózy 
velkých větví ≥ 70 %) a katetrizačně 
ošetřitelné; zpravidla je ošetření 
dalších stenóz prováděno ve druhé 
době (tzv. staged procedure), i když 
randomizované studie pro tento 
postup chybí;

3. lékové stenty jsou preferovány 
u lézí s vysokým rizikem klinické 
restenózy;

4. v případě mnohočetného postižení 
věnčitých tepen, které není tech-
nicky řešitelné PCI, je vhodné kon-
zultovat kardiochirurga s návrhem 
akutního CABG.

Dodržování výše uvedených doporu-
čení v praxi hodnotily příznivě výsledky 
velkých registrů GRACE [38] a CRU-
SADE [39].

3.4. Kdy je CABG vhodnější než PCI 
u non-STEMI
CABG má u non-STEMI omezenou 
roli, přesto má některé výhody:

zervativní postup je možné zvolit u ne-
mocných s nízkým rizikem, jako jsou:
• mladší nemocní, zejména ženy, s aty-

pickými obtížemi,
• hemodynamicky stabilní nemocní,
• pacienti bez změn na EKG,
• nemocní s negativní hodnotou 

kardiomarkerů,
• pacienti bez rizikových faktorů ICHS.

V takovém případě je nutné prove-
dení časného zátěžového testu. Pokud 
je negativní, pak je další postup kon-
zervativní, je-li pozitivní, je indikována 
koronarografi e. Pokud je zátěžový test 
nediagnostický, pak je nutné jej opako-
vat za 2 měsíce nebo provést klasickou 
nebo CT-koronarografi i.

Koronarografi cké nálezy a indikace 
k PCI
Ve 30 % nacházíme nemoc 1 tepny, ve 
25 % nemoc 2 tepen, ve 25 % nemoc 
3 tepen a u 4–8 % nacházíme význam-
nou stenózu kmene levé koronární 
tepny. U 10–20 % je nález nevýznamný 
nebo normální. Většina potíží nemoc-
ných s akutním koronárním syndro-
mem je řešitelná pomocí PCI s těmito 
zásadami:

• s bolestí, která byla delší než 20 min 
a již spontánně ustoupila, pří-
padně klidovou bolestí s úlevou po 
nitroglycerinu,

• s inverzí vln T na EKG,
• s mírně zvýšenou koncentrací tropo-

ninů (TnT > 0,01, ale < 0,1 ng/ml),
• nemocní starší než 75 let,
• s anamnézou prodělaného infarktu 

myokardu nebo AP, známým ko-
ronárním nálezem či předchozí 
revaskularizací,

• s dysfunkcí levé komory srdeční 
(EFLK ≤ 40 %, zvýšení BNP a/nebo 
NT pro-BNP, hs-CRP),

• s diabetes mellitus,
• s renální insufi ciencí.

3.3. Kdy je vhodný konzervativní 
postup
Ačkoli randomizované studie proká-
zaly přínos rutinně invazivního po-
stupu převážně u nemocných se 
středním a vysokým rizikem, ve sku-
pině selektivně invazivního přístupu je 
během 1. roku koronarografováno až 
50 % nemocných. Z tohoto pohledu se 
jeví koronarografi e jako rutinní vyšet-
ření u nemocných s AKS. Iniciálně kon-

Tab. 7. Doporučení pro revaskularizaci u AKS bez ST elevací.

Specifi kace Třída Úroveň 
důkazů

A. Invazivní přístup u nemocných s:
• vysokým a středním rizikem
• rekurentními symptomy
• inducibilní ischemií při zátěžovém testu I A
A1. Emergentně (< 2 hod)
• refrakterní angina společně s projevy srdečního selhání nebo závažnými arytmiemi nebo hemodyna-
mickou nestabilitou
• stenokardie provázená hlubokými ST depresemi v hrudních svodech V2–V4 (obraz transmurální ische-
mie zadní stěny)

IIa C

A2. Časně = urgentní invazivní strategie (< 24 hod)
• nemocní s vysokým rizikem I A
A3. Pozdně (< 72 hod)
• nemocní se středním rizikem
• rekurentní symptomy
• inducibilní ischemie při zátěžovém testu I A
B. Invazivní strategie není iniciálně vhodná u
• nemocných s nízkým rizikem
• nemocných s neúměrně vysokým rizikem invazivního vyšetření nebo intervence III A

Klasifi kace tříd a úroveň poznatků vysvětlena pod tab. 1.
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EKG v terénu a v případě jednoznač-
ných změn je nemocný (primárně) 
transportován přímo na nejbližší 
PCI centrum – optimální situace;

2. mezinemocniční transport: ne-
mocný s akutním infarktem myo-
kardu je nejprve dopraven do nej-
bližší nemocnice, kde je stanovena 
diagnóza STEMI, a následně je ne-
mocný (sekundárně) transporto-
ván na PCI centrum – zpoždění 
30–60 min k p-PCI;

3. pacient se symptomy AIM přichá-
zející přímo do nemocnice s kate-
trizačním centrem: neodkladné na-
točení EKG (klasické 12svodové, 
event. doplněné o svody V7–V9 – viz 
výše) a provedení p-PCI.

Situace v ČR je specifi cká díky husté 
síti PCI center a propracovanému sys-
tému přednemocniční diagnostiky in-
farktu myokardu a následného pří-
mého transportu. Díky tomu je jedinou 
alternativou primární PCI pouze před-
nemocniční trombolýza bolusovým ly-
tikem (ve shodě s výsledky studie CAP-
TIM [47], která však byla předčasně 
ukončena pro nedostatečný nábor pa-
cientů, primární výsledný ukazatel 8,2 % 
vs 6,2 % ve prospěch primární PCI). 
I v takovém případě je však transport 
ke koronarografi i a časné PCI vhod-
nější než nespolehlivá a organizačně 
později provedená rescue PCI.

4.2. Facilitovaná PCI, rescue PCI, 
odložená PCI u STEMI
4.2.1. Facilitovaná PCI
Facilitovaná PCI je defi nována jako far-
makologická reperfuzní léčba podaná 
před plánovanou PCI. V rámci farma-
kologické reperfuzní léčby bylo testo-
váno podání plné dávky trombolytika, 
poloviční dávky trombolytika ve spojení 
s podáním inhibitoru destičkových gly-
koproteinových receptorů (GPI) nebo 
podání samotného GPI. Ačkoli kon-
cept kombinované reperfuze (farmako-
logicko-mechanický) je logický, dosud 
provedené randomizované studie ne-
prokázaly přínos tohoto postupu. Prů-
chodnost infarktové tepny před PCI 

do centra PCI i za cenu transportního 
zdržení do 90 min (čas do rekanalizace 
120 min) stále přináší profi t PCI oproti 
trombolýze (studie PAMI-AIR [42], 
PRAGUE [43], PRAGUE-2 [44], DA-
NAMI-2 [45]), a to zejména u nemoc-
ných s dobou ischemie nad 2 hod [46]. 
U nemocných v kardiogenním šoku re-
vaskularizace (PCI a CABG) významně 
snížila úmrtnost nemocných a zlepšila 
jejich dlouhodobý osud (SHOCK trial – 
viz dále). V reálném životě je 30denní 
úmrtnost všech nemocných léčených 
primární PCI kolem 6,5–7 % a 1roční 
mortalita 12 % (NRKI, analýza období 
2005–2009, ČR, neselektovaný sou-
bor, zahrnuti všichni nemocní včetně 
nemocných v kardiogenním šoku a vy-
sokém věku).

Několik studií prokázalo, že kombi-
nace léčebné mírné hypotermie a PCI je 
proveditelná a bezpečná u pacientů po 
kardiopulmonální resuscitaci také při 
akutním infarktu myokardu (vhodné 
zahájení či nepřerušování hypotermie 
i během katetrizace).

Primární PCI je indikována u STEMI 
v následujících časových intervalech:
1. u všech nemocných s dobou ische-

mie do 12 hod, přičemž u nemoc-
ných s dobou ischemie 0–2 hod 
nesmí předpokládané transportní 
zdržení (oproti času podání trom-
bolytika) překročit 90 min;

2. u nemocných s dobou ischemie 
12–24 hod při přetrvávání jasné 
stenokardie a elevací úseku ST, 
pokud je předpoklad zachovalé ale-
spoň částečné viability ischemic-
kého myokardu (nepřítomnost ob-
razu QS v EKG či akineze/dyskineze 
infarktové oblasti) – nejčastěji jde 
o případy s vlnovitým průběhem 
stenokardie při intermitentní okluzi 
infarktové tepny;

3. u všech nemocných v kardiogenním 
šoku s dobou ischemie do 48 hod.

Z hlediska organizace přednemoc-
niční diagnostiky a transportu nemoc-
ných rozeznáváme následující situace:
1. přímý transport na PCI centrum: 

předpokládá natočení 12svodového 

• je spojen s nízkým stupněm reku-
rentní ischemie a nízkou potřebou 
opakované revaskularizace;

• častěji je touto metodou dosaženo 
kompletní revaskularizace u rozsáh-
lejšího koronarografi ckého nálezu, 
což přispívá k lepší funkci myokardu.

Vzhledem k logistickým obtížím při 
nutnosti co nejkratší doby do reper-
fuze postižené oblasti je akutní CABG 
vhodný při morfologickém nálezu:
• komplexní stenózy kmene ACS nebo 

jeho ekvivalentů (třída I),
• trvající ischemie při maximální kon-

zervativní léčbě a nevhodném mor-
fologickém nálezu pro PCI (třída I),

• onemocnění 2 nebo 3 tepen včetně 
proximální stenózy RIA (třída IIa),

• onemocnění více tepen s nejasnou 
culprit lézí.

Nejdůležitějším faktorem je správné 
načasování operace, nutnost časné 
operace (do 3–7 dnů) od vzniku zvy-
šuje úmrtnost. Vyšší riziko operace je 
dáno i rizikem větších krevních ztrát při 
antiagregační terapii podané v úvodu 
onemocnění.

Při stabilizaci stavu a elektivní koro-
narografi i se postup neliší od pacientů 
se stabilní ICHS.

4. Revaskularizace u nemocných 
s akutním infarktem myokardu 
s elevacemi úseku ST
4.1. Primární PCI (p-PCI)
Termínem primární (direct) PCI ozna-
čujeme PCI, která je provedena jakožto 
primární reperfuzní strategie (bez po-
dání trombolytika) v akutní fázi in-
farktu myokardu s elevacemi úseku 
ST. Primární PCI oproti trombolýze 
významně zlepšuje osud nemocných. 
Průkopnická studie PAMI [40] a poz-
ději metaanalýza randomizovaných 
studií [41] prokázala snížení úmrtnosti 
(9,3 % vs 7,0 %, p = 0,0002), reinfarktu 
(6,8 % vs 2,5 %, p < 0,0001) i cévní 
mozkové příhody (2,0 % vs 1,0 %, 
p = 0,0002, hemoragická CMP 1,0 % 
vs 0 %, p < 0,0001) ve prospěch pri-
mární PCI proti trombolýze. Transport 
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(> 70 %, kdy tepna zásobuje větší ob-
last myokardu) a technicky snadno ře-
šitelné stenózy je možné ošetřit elek-
tivně PCI během prvotní hospitalizace, 
případně postupovat konzervativně 
a revaskularizaci indikovat v odstupu 
(podle stejných zásad jako u nemoc-
ných s chronickou stabilní ICHS, viz 
tab. 4 a 5).

4.3. Kdy je vhodné léčit STEMI 
emergentním nebo urgentním 
CABG
Při rozvíjejícím se STEMI je oproti non-
-STEMI nutnost časné reperfuze ještě 
více vyjádřena, proto je tím více ome-
zena role CABG.

Indikací pro emergentní CABG je vy-
víjející se STEMI (v prvních 3–4 hod) 
při ohrožení větší oblasti myokardu 
a předpokladu reperfuze oblasti před 
vznikem nekrózy nebo závažné kompli-
kace PCI neřešitelné intervenčně.

Indikací k urgentnímu výkonu je:
• recidivující nestabilní AP s nálezem 

nevhodným k provedení PCI,
• akutně vzniklá mitrální regurgitace 

jako komplikace IM.

Nemocní s nutností emergentní 
nebo urgentní CABG představují nejri-
zikovější skupinu, proto musí být indi-
viduálně posouzen poměr přínosu a ri-
zika úmrtí, zejména v prvních 3 dnech 
po vzniku STEMI.

Při stabilizaci stavu je výhodou od-
ložení CABG o 3–7 dnů po STEMI, 
neboť byl prokázán pokles úmrtnosti 
se vzrůstajícím časovým intervalem od 
vzniku IM [65,66].

U obou skupin nemocných však 
chybí randomizované klinické studie.

5. Revaskularizace u nemocných 
se srdečním selháním
5.1. Akutní srdeční selhání v rámci 
AKS
Akutní srdeční selhání vzniká v dů-
sledku rozsáhlé myokardiální ische-
mie, arytmie nebo mechanické kompli-
kace infarktu myokardu (defekt septa 
komor, mitrální regurgitace). Nejjedno-
dušší klinická klasifi kace je dle Killipa. 

trombolytika) je provedena rutinní ko-
ronarograf ie a (pokud je schůdná) 
i PCI infarktové tepny. Výsledky studií 
GRACIA-1 [57], CAPITAL AMI [58], 
GRACIA-2 [59], CARESS-in-AMI [60] 
a TRANSFER-AMI [61] shodně pro-
kázaly dlouhodobě lepší klinický osud 
rutinně provedené PCI po trombo-
lýze oproti strategii konzervativní léčby 
nebo rescue PCI (nižší výskyt reinfarktu 
myokardu díky zábraně reokluze trom-
bolytikem zprůchodněné tepny, pří-
padně reperfuze uzavřené infarktové 
tepny). Tento postup nenahrazuje pri-
mární PCI, ale představuje defi nitivní 
ošetření infarktové tepny u nemoc-
ných, pokud byli primárně léčeni trom-
bolýzou („lyse now, stent later“).

4.2.4. Odložená PCI
Infarktová tepna
Rutinní rekanalizace uzavřené infark-
tové tepny u stabilních nemocných 
v období 3.–28. dne po infarktu myo-
kardu neprokázaly žádný klinický efekt 
výkonu (včetně podskupiny nemocných 
intervenovaných v období 24–72 hod) 
oproti konzervativnímu postupu – zá-
věry studie TOAT [62], DECOPI [63], 
OAT [64].

Neinfarktová tepna
Až 2/3 nemocných s akutním infark-
tem myokardu má kromě infarktové 
tepny i postižení dalších koronárních 
tepen. V případě, že nález na koronár-
ních tepnách je prognosticky významný 
(tab. 4 a 5), pak je indikací ke kom-
pletní revaskularizaci (PCI nebo CABG 
dle komplexnosti nálezu). Jeho nača-
sování záleží na rozsahu infarktu, pří-
tomnosti symptomů před ním a typu 
výkonu (PCI je možné provést časně již 
během hospitalizace, CABG je zpravi-
dla prováděn elektivně za 4–6 týdnů po 
zhojení infarktu).

V případě, že nález není prognosticky 
významný, je rozhodnutí o revaskula-
rizaci neinfarktové tepny individuál-
 ní dle rozsahu a závažnosti postižení 
a přítomnosti symptomů. U nemoc-
ných s inducibilní ischemií je indikace 
k revaskularizaci. Významné stenózy 

byla vyšší pouze u režimů používají-
cích trombolytikum – studie BRAVE 
[48], ASSENT-4 PCI [49] a FINESSE 
[50]. Úmrtnost byla stejná nebo vyšší 
a krvácivé komplikace byly častější ve 
skupině facilitované PCI. Ve studiích 
s GPI – TIGER-PA [51], On-TIME [52] – 
jejich podání nemělo vliv, metaana-
lýza 16 studií s GPI [53]  udává pro 
GPI + p-PCI vs samotná p-PCI úmrt-
nost 2,8 % vs 2,9 %, reinfarkt 1,5 % vs 
1,9 % (obojí ns), závažné krvácení 3,9 % 
vs 2,6 % (p = 0,0005). Na základě vý-
sledků těchto studií má v současnosti 
facilitovaná PCI opodstatnění pouze 
v regionech s transportním časem pře-
sahujícím 90–120 min, tzn. ne v České 
republice.

4.2.2. Rescue PCI
Záchranná (rescue) PCI je defi nována 
jako PCI infarktové tepny, která zů-
stává uzavřená po trombolytické léčbě 
u nemocných s dobou ischemie do 
12 hod. Neinvazivní hodnocení efektu 
trombolýzy je nepřímé a je opřeno 
o ústup elevací úseku ST o ≥ 50 % za 
60–90 min po podání trombolytika při 
současném ústupu stenokardie. Ran-
domizované studie RESCUE [54], RE-
SCUE II [55] a REACT [56] prokázaly 
významné snížení výskytu reinfarktu 
myokardu, srdečního selhání a trend 
k nižší úmrtnosti ve prospěch rescue 
PCI oproti konzervativní léčbě nebo 
další dávce trombolytika. K rescue PCI 
jsou tak indikováni nemocní s klinic-
kými i EKG známkami chybějící reper-
fuze s rozsáhlým infarktem, dobou is-
chemie do 12 hod, za předpokladu 
rychlého překladu na PCI cen trum. 
Vzhledem k absolutně převažující pri-
mární PCI v léčbě STEMI je v České 
republice indikace rescue PCI zcela 
výjimečná.

4.2.3. Rutinní časná PCI po 
trombolýze
Rutinní časná PCI po trombolýze 
(early post thrombolysis) označuje si-
tuaci, kdy je jako primární reperfuzní 
strategie podána trombolýza a ná-
sledně (v období 3–24 hod po podání 
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6. Revaskularizace 
u polymorbidních nemocných
6.1. Diabetes mellitus
Diabetes mellitus představuje vý-
znamný negativní faktor ovlivňující 
prognózu pacientů. Koronární tepny 
diabetiků jsou často postiženy difuz-
ním aterosklerotickým procesem a oba 
typy revaskularizace jsou zatíženy vyš-
ším rizikem restenózy či uzávěru. I pře-
sto je jisté, že diabetici s AKS mají 
z revaskularizace minimálně stejný pro-
spěch jako nediabetici [77]. V případě 
STEMI je metodou první volby pro-
vedení primární PCI, v případě non-
-STE AKS je rozvaha o volbě optimální 
metody revaskularizace komplexnější 
a závisí individuálně na klinickém stavu 
pacienta, přítomnosti dalších komor-
bidit, a především na rozsahu koronár-
ního postižení. V úvahu je nutné vzít 
alespoň významně vyšší riziko následné 
revaskularizace po PCI oproti CABG.

Mezi randomizované studie zamě-
řené na diabetiky patří BARI 2D [78] 
porovnávající farmakoterapii vs PCI 
+ CABG u pacientů s převážně sta-
bilní ICHS. V průběhu 5 let nebyl zjiš-
těn rozdíl ve výskytu MACE (úmrtí, IM, 
CMP – 12,2 % vs 11,7 %). Chirurgická 
léčba však byla oproti medikamentózní 
spojena s vyšším přežíváním bez MACE 
(77 % vs 69,5 %; p = 0,01), přestože 
mortalita ovlivněna nebyla.

Rozsah adjuvantní antitrombotické 
léčby před revaskularizací, při ní a po 
ní se neodvíjí od diabetu jako tako-
vého, ale závisí na formě ICHS (viz ka-
pitola 8).

Z pohledu léčby diabetu je dopo-
ručeno 2 dny před každým angiogra-
fi ckým vyšetřením vysadit metformin 
a jeho opětovné nasazení zvážit nej-
dříve za 48 hod po kontrole renál-
ních funkcí vzhledem k riziku laktátové 
acidózy.

6.2. Renální insufi cience
ICHS a chronická renální insufi cience 
(CHRI) jsou navzájem se ovlivňují-
cími závažnými diagnózami. Pacienti 
s CHRI umírají obecně dříve a nejčas-
těji na ICHS, zároveň je snaha o čas-

s výrazně omezenou funkcí levé ko-
mory, tj. EFLK ≤ 35 %, i když v sou-
časné době několik studií již probíhá. 
Indikace k revaskularizaci je většinou 
dosud stanovena na základě studií 
udávajících při retrospektivním hodno-
cení lepší výsledky po aortokoronární 
rekonstrukci než při farmakoterapii, 
která je v současné době považována 
za neadekvátní. Ještě méně je důkazů 
o použití PCI u těchto nemocných. 
Studie, které se snaží porovnávat dlou-
hodobý efekt PCI a CABG, vesměs jed-
noznačně vyznívají ve prospěch CABG. 
Rovněž tak složité je rozhodnutí o ko-
rekci insuf icientní mitrální chlopně. 
30denní úmrtnost nemocných s dys-
funkcí LK podstupujících kombino-
vaný výkon (CABG + mitrální valvulo-
plastiku) je v průměru 13 %. Pokud je 
EFLK ≤ 30 %, stoupá úmrtnost výrazně 
nad 20 %.

Mezi vyšetření, která při rozhodo-
vání pomohou zjistit přítomnost hiber-
novaného či chronicky ischemického 
myokardu, patří pozitronová emisní 
tomografi e, dobutaminová echokar-
diografi e či magnetická rezonance. Na 
základě těchto metod je možné po-
souzení, zda jde o viabilní myokard či 
jizvu, včetně procentuálního vyjádření 
ireverzibilního postižení. Ke koronární 
rekonstrukci jsou indikováni zpravidla 
nemocní s kompenzovaným srdečním 
selháním, s EFLK ≥ 20 % a s prokáza-
ným viabilním myokardem. Ostatní 
jsou indikováni spíše k ortotopické 
transplantaci srdce.

Vlastní technika a taktika výkonu se 
neliší od aortokoronární rekonstrukce 
u nemocných s dobrou funkcí levé ko-
mory. Operace však má být prováděna 
těmi nejzkušenějšími chirurgy vzhle-
dem k tomu, že i minimální technická 
či taktická chyba při operaci může vést 
ke katastrofálním následkům. Velký 
důraz je kladen na co nejdokona-
lejší perioperační ochranu myokardu, 
a z toho důvodu je v současné době 
u těchto nemocných používána krevní 
kardioplegie. Stále diskutovanou otáz-
kou zůstává provádění rekonstrukcí 
off-pump [70–76].

Data z Národního registru kardiovas-
kulárních intervencí jsou u nemocných 
se STEMI léčených primární PCI násle-
dující: většina nemocných (75–80 %) 
se STEMI nemá známky srdečního se-
lhání, 30denní úmrtnost je kolem 3 % 
a 1roční 7–8 %. Již lehké srdeční selhání 
v akutní fázi STEMI (Killip třída 2, inci-
dence 10 %) je spojeno s 2–3krát vyšší 
časnou i 1roční úmrtností (30denní 
10,5 %, 1roční 17,5 %). Těžké srdeční 
selhání (Killip třída 3, incidence 3 %) 
má 30denní úmrtnost 20 % a nemocní 
v kardiogenním šoku (Killip třída 4)
mají 30denní úmrtnost > 40 %. Re-
vaskularizace myokardu je indiko-
vána v co nejkratším čase (PCI nebo 
CABG dle rozsahu nálezu), u nemoc-
ných se STEMI v kardiogenním šoku do 
48 hod – SHOCK trial [67,68], SMASH 
trial [69]. Emergentní CABG po se-
lhání PCI nebo fi brinolýzy je indikován 
pouze u pacientů s pokračující hemo-
dynamickou nestabilitou nebo s život 
ohrožujícími arytmiemi v důsledku ex-
tenzivní ischemie myokardu (LMCA 
nebo 3 těžké VD).

Především u pacientů v kardiogen-
ním šoku je nutná komplexní dia-
gnostika s využitím akutní echokardi-
ografi e a komplexní léčba zahrnující 
časnou revaskularizaci, mechanic-
kou ventilaci, intraaortální balón-
kovou kontrapulzaci a podání ka-
techolaminů doplněných v případě 
indivi duální potřeby o jiné podpory 
oběhu (ECMO, Impella, Tandem 
Heart apod.); randomizované studie 
nejsou proveditelné.

5.2. Chronické srdeční selhání 
Stanovení indikace k CABG je poně-
kud složitější, protože je nesnadné 
předpovědět, zda chronicky ische-
mický myokard zlepší svoji funkci po 
zlepšení zásobování krví po provedené 
rekonstrukci. To se týká zejména ne-
mocných bez anginy pectoris, u kte-
rých v klinických příznacích dominuje 
dušnost.

Dosud nebyla ukončena žádná pro-
spektivní randomizovaná studie týka-
jící se efektu revaskularizace pacientů 

VL 2012-Suppl1.indb   89VL 2012-Suppl1.indb   89 11.5.12   10:5411.5.12   10:54



Vnitř Lék 2012; 58(Suppl 1): 1S79– 1S103 1S90

Revaskularizace myokardu. Perkutánní koronární intervence a aortokoronární bypass

Kombinované výkony jsou obecně ri-
zikovější, v případě náhrady aortální 
chlopně je ale zároveň kombinace s re-
vaskularizací pro pacienty klinicky vý-
hodná s ohledem na riziko úmrtí, ne-
mocnosti a perioperačního IM [10]. 
U pacientů s vysokým chirurgickým 
rizikem je možné zvážení hybridních 
výkonů nebo implantace aortální 
chlopně transkutánní cestou (TAVI).

Obecně lze říci, že při indikaci CABG 
u nemocného s lehčí až středně závaž-
nou kalcifi kovanou aortální stenózou 
se současná operace chlopně doporu-
čuje tehdy, je-li realistický předpoklad 
dožití 10 let po operaci. Je velmi prav-
děpodobné, že s rozvojem perkutánní 
implantace aortální chlopně (TAVI) 
bude tento přístup v budoucnu mo-
difi kován. Indikace k mitrální valvulo-
plastice u nemocných podstupujících 
CABG zůstává vždy obtížným a em-
pirickým rozhodnutím – chybí důkaz 
o zlepšení prognózy ve srovnání s pro-
stým CABG (bez valvuloplastiky) [84].

6.5. Současná přítomnost postižení 
koronárních a karotických 
(mozkových) tepen
Jedná se o relativně častou koincidenci 
tepenného postižení (40 % u pacientů 
indikovaných ke karotické endarterek-
tomii) [85], která je známkou rozsáhle 
probíhajícího aterosklerotického pro-
cesu. Zvýšeno je i riziko vzniku CMP po 
CABG, přestože tato komplikace má 
příčin více (chronická renální insufi -
cience, anamnéza CMP/TIA, postižení 
karotických tepen, hypertenzní nemoc, 
diabetes mellitus, věk > 75 let, nízký 
srdeční výdej a fi brilace síní) [86]. Ri-
ziko vzniku CMP po CABG, resp. PCI 
se obecně pohybuje v průměru mezi 
2–3 %, resp. 0,2 %. Duplexní ultrasono-
grafi e je indikována u pacientů s ana-
mnézou CMP/TIA nebo auskultačně 
zjištěným šelestem nad karotickým po-
vodím (I C) a zvážena by měla být u pa-
cientů starších 75 let, s onemocněním 
kmene levé věnčité tepny a závažnou is-
chemickou chorobou dolních končetin 
(IIa C). Indikace revaskularizace karo-
tických tepen je popsána v tab. 9 a ne-

Závažné krvácení je nezávislým fakto-
rem zvyšujícím riziko úmrtí v průběhu 
1 roku po výkonu a po PCI se vyskytuje 
v 7,3 % během prvních 30 dnů [82]. 
Riziko je zvýšené u pacientů ženského 
pohlaví, nízké tělesné hmotnosti, star-
šího věku, s AKS, anémií a zvýšenou sé-
rovou koncentrací kreatininu a u pa-
cientů léčených kombinací více než 
3 antitrombotických léků [např. kyse-
lina acetylsalicylová (ASA) + clopidog-
rel + heparin + inhibitory GP IIb/IIIa]. 
Z pohledu techniky výkonu riziko krvá-
cení významně snižuje volba transra-
diálního přístupu.

Vzhledem ke stárnutí populace je 
přítomnost ICHS u pacientů před ne-
srdeční operací stále častější, na opak 
v některých případech je vhodné po 
přítomnosti ICHS před rozsáhlými 
operacemi pátrat (neplatí v případě 
operace urgentní – emergentní). Roz-
hodnutí o nutnosti neinvazivního zá-
těžového testování, koronarografi e či 
následné revaskularizace vychází pře-
devším z klinického stavu pacienta 
(rozhodující je přítomnost akutního 
koronárního syndromu), míry rizika 
nekardiální operace, funkční kapacity 
pacienta, přítomnosti rizikových fak-
torů ICHS, rozsahu ischemizovaného 
myokardu a stupně koronárního posti-
žení. Podrobně je postup popsán v do-
poručeních Evropské kardiologické 
společnosti [83], v případě podezření 
na ICHS je nutné vždy zvážit podání 
beta-blokátorů, statinů a při systolické 
dysfunkci levé komory také inhibitorů 
ACE ještě před operací.

6.4. Současná přítomnost ICHS 
a chlopenní vady
V případě elektivních výkonů a známé 
chlopenní vady v operačním stadiu je 
doporučeno provést předem korona-
rografi i u všech mužů ve věku ≥ 40 let 
a u žen po menopauze. I u pacientů 
mladších je katetrizace doporučena při 
přítomnosti rizikových faktorů ICHS. 
Přibližně ve 40 % je při koronarogra-
fi i zjištěna přítomnost ICHS a seznam 
doporučení u jednotlivých typů srdeč-
ního postižení je uveden v tab. 8.

nou diagnostiku a léčbu ICHS spojena 
s rizikem poškození ledvin (kontrastní 
látka, CABG). Ve spojení s podáním 
kontrastní látky mluvíme o kontrastní 
látkou indukované nefropatii (CIN – 
kapitola 9.3.). Pro přesné posouzení 
by bylo nutné sledovat vývoj renálních 
funkcí v průběhu minimálně 48 hod 
po zákroku, orientačně však posta-
čuje kontrolní vyšetření sérové kon-
centrace kreatininu již za 12 hod (ri-
ziko CIN značí nárůst o 5–10 % oproti 
vstupní hodnotě). Pro predikci rizika je 
výhodnější stanovení glomerulární fi l-
trace – GFR  (kalkulátory MDRD [79] 
nebo Cockroftova-Gaultova for-
mule), nejpřesnější je stanovení hla-
diny cystatinu C, které by se mělo vy-
užívat alespoň u pacientů ve vysokém 
věku (> 75 let). V případě lehkého 
až středního snížení GFR je PCI spo-
jena s výrazně vyšším rizikem restenózy 
a pozdní trombózy stentů a metodou 
revaskularizace první volby je CABG. 
Obtížnější je rozhodování o metodě re-
vaskularizace u pacientů s těžkým re-
nálním postižením, event. postižením 
vyžadujícím hemodialyzační program. 
Obě jsou zatíženy vyšším rizikem kom-
plikací – pozdních v případě PCI a čas-
ných u CABG.

Prevence vzniku CIN je v případě ko-
ronarografi e/PCI založena především 
na intravenózní hydrataci pacientů, 
kombinované farmakoterapii beta-
-blokátorem, statinem a inhibitorem 
ACE či blokátorem receptorů AT1 pro 
angiotenzin II, ale také na maximálně 
šetrné spotřebě nízkoosmolární nebo 
izoosmolární kontrastní látky. Přehled 
preventivních opatření je uveden v ka-
pitole 9.3, u CABG jasná preventivní 
doporučení chybějí.

6.3. Anémie, krvácení, nesrdeční 
operace
Vedle CHRI je anémie v předchorobí dal-
ším nezávislým prognostickým rizikovým 
faktorem, a to bez ohledu na metodu 
revaskularizace či přítomnost akutního 
koronárního syndromu [80,81]. Zatím 
nedořešen zůstává vliv krevních převodů 
na prognózu pacientů.
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nimální potřebu DES na asi 50 % všech 
implantovaných stentů. Doporučené 
postupy ESC z roku 2010 však pre-
ferují DES ve všech případech kromě 
těch, kde je zvýšené riziko dlouhodobé 
 duální protidestičkové léčby.

7.2. Emergentní/urgentní PCI (pro 
STEMI či vysoce rizikový NSTEMI)
Hlavní zásadou PCI v akutní fázi ische-
mie je obnova reperfuze (TIMI 3 fl ow – 
tzn. normální rychlost průtoku posti-
ženou tepnou) v co nejkratším čase. 
Proto je zásadně doporučováno pro-
vést PCI pouze na tzv. infarktové tepně 
a PCI dalších lézí provést plánovaně ve 
druhé době („staged PCI“). U nemoc-
ných s úplným trombotickým uzávěrem 
tepny je vysoké riziko distální emboli-
zace fragmentů trombu a nestabilního 
plátu s následným slow-fl ow nebo no-
refl ow fenoménem (zablokování mik-
rocirkulace), a proto je doporučeno po 
rekanalizaci vodičem provést nejprve 
aspiraci trombu katetrem a následně 
implantovat stent. Studie TAPAS [99] 

farktu myokardu se dlouhodobě ne-
liší. Data z prvních studií srovnáva-
jící DES a BMS – RAVEL [87], SIRIUS 
[88], C-SIRIUS [89], E-SIRIUS [90], 
TAXUS I, II, IV, V, VI [91–94] – vedla 
k určité euforii, nicméně dlouho-
dobé sledování v rámci dalších studií 
(BASKET LATE [95]) a velkých regis-
trů (SCAAR [96]) upozornilo v souvis-
losti s opožděnou a neúplnou endoteli-
zací DES na zvýšené riziko velmi pozdní 
trombózy stentů (0,6 % ročně) u první 
generace DES, které bylo sníženo na 
0,2 % u dalších generací, prakticky od-
povídající riziku BMS. Ačkoli dlouho-
době převažují výhody DES nad BMS, 
nejsou DES doporučovány v situacích, 
kdy nemocný nemůže brát duální anti-
agregační léčbu nejméně 6–12 měsíců 
(plánovaná operace, nutnost současné 
antikoagulační léčby). U nemocných 
v akutní fázi STEMI snižuje použití lé-
kových stentů nutnost opakované re-
vaskularizace – studie TYPHOON [97] 
a PASSION [98], SESAMI i HORIZON-
AMI. V současnosti lze odhadovat mi-

zbytnou podmínkou je zkušený tým 
s velmi dobrými výsledky (30denní vý-
skyt úmrtí/CMP < 3 % u asymptoma-
tických a < 6 % u symptomatických 
stenóz). Při vlastním načasování ope-
rací je nutné vyjít především z roz-
sahu a komplexity tepenného postižení 
a ovlivnění rizika obou výkonů – simul-
tánní řešení je pak vhodné u pacientů 
s nejvyšším rizikem.

7. Procedurální aspekty 
revaskularizačních technik
7.1. Elektivní PCI (pro chronickou 
ICHS nebo pro stabilizovaný AKS)
Od roku 2002 jsou v praxi i lékové 
stenty (DES), kdy je na stent ve vět-
šině případů navázán polymer, který 
postupně uvolňuje účinné antipro-
liferační látky (paclitaxel, sirolimus 
a další). Použití DES snížilo výskyt re-
stenózy proti běžným stentům (BMS), 
angiografi cky o více než 75 %, klinicky 
DES snížily nutnost opakované revas-
kularizace o více než polovinu (z 20 % 
na 8–10 %), úmrtnost ani výskyt in-

Tab. 8. Doporučení pro pacienty s kombinovanou přítomností ICHS a chlopenní vady. Převzato a upraveno dle [10].

1. Pacient je primárně indikován k chirurgickému řešení srdeční vady a Třída Úroveň 
důkazů

• CABG tepen se provede v případě postižení > 70 % I C
• CABG tepen by mělo být zváženo v případě postižení 50–70 % IIa C
2. Pacient primárně indikován k CABG a
• chirurgické léčbě mitrální chlopně v případě významné ischemické mitrální regurgitace s EFLK > 30 % I C
• chirurgická léčba by měla být zvážena v případě středně významné ischemické mitrální regurgitace 
s EFLK > 30 % za předpokladu, že plastika chlopně je schůdná a provedena zkušeným operatérem

IIa C

• chirurgická léčba by měla být zvážena v případě středně významné aortální stenózy či méně významné, 
ale těžce kalcifi kované aortální chlopně

IIa C

EFLK – ejekční frakce levé komory
Klasifi kace tříd a úroveň poznatků vysvětlena pod tab. 1.

Tab. 9. Indikace revaskularizace karotických tepen. Převzato a upraveno dle [10].

1. Pacient s anamnézou TIA/CMP Třída Úroveň 
důkazů

• revaskularizace karotických tepen je indikována u stenóz 70–99 % I C
• revaskularizace karotických tepen může být zvážena u mužů s postižením 50–69 % s mozkovou přího-
dou < 6 měsíců 

IIb C

2. Pacient asymptomatický – bez TIA/CMP
• revaskularizace karotických tepen může být zvážena u mužů s oboustranným postižením 70–99% nebo 
jednostranným 70–99% postižením a uzávěrem kontralaterální tepny

I C

TIA – tranzitorní ischemická ataka, CMP – cévní mozková příhoda
Klasifi kace tříd a úroveň poznatků vysvětlena pod tab. 1.
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dií prokázala pouze nižší výskyt po-
operační fi brilace síní při operacích 
na bijícím srdci bez použití MTO, v ji-
ných parametrech rozdíl prokázán 
nebyl [100].

Výběr vhodných konduitů závisí na 
morfologii koronárního řečiště a stavu 
tepenného a žilního řečiště pacienta. 
Nezanedbatelnou roli hraje i věk a pří-
tomnost dalších komorbidit (CHOPN, 
DM, obezita, ICHDKK, chronická žilní 
insufi cience).

Použití jedné mamární tepny (in-
ternal mammary artery – IMA) zlep-
šuje výsledky, co se týče úmrtnosti, 
IM a nutnosti nové revaskularizace, 
oproti použití jen žilních štěpů. Pou-
žití tepen (LIMA + RIMA nebo IMA + 
+ AR) k revaskularizaci povodí levé 
koronární tepny zlepšuje dlouhodobé 
výsledky ve srovnání s použitím jen 
jedné IMA. Výhody použití tepen pro 
revaskularizaci povodí ACD nebyly 
prokázány [29].

Použití tepenných konduitů do po-
vodí levé koronární tepny u mladších 
nemocných (do 65 let) by mělo být 
standardem. Použití levé IMA na RIA 
by mělo být standardem pro všechny 
ostatní nemocné.

Standardem by mělo být i provedení 
kompletní revaskularizace (přemostění 
všech tepen o průměru > 1,5 mm se 
stenózou > 75 %), neboť se tím zlepší 
prognóza pacientů.

Použití „side-to-side“ anastomóz 
snižuje nárok na délku štěpů a sni-
žuje počet proximálních anastomóz na 
aortu.

7.5. Emergentní CABG (pro 
rozvíjející se/pokračující infarkt 
myokardu)
Prvotní snahou musí být hemodyna-
mická stabilizace pacienta, často za 
cenu použití intraaortální balónkové 
kontrapulzace. Při hemodynamické ne-
stabilitě jde o život zachraňující výkon. 
Je nutné použít MTO i z důvodu zvýšení 
minutového výdeje a zlepšení perfuze 
všech orgánů a tkání. Periferní anasto-
mózy je možné našít za srdeční akce 
nebo použít krevní kardioplegii [101]. 

vodicích cévek. Obtížně a ne vždy je 
možné vyšetřit karotické tepny a obtíž-
něji se sondují koronární bypassy. Li-
mitem radiálního přístupu může být 
gracilní kalibr radiální tepny (pozitivní 
Allenův test, osoby s tělesnou výškou 
< 150 cm), přítomnost spazmů (lze po-
tlačit podáním vazodilatačních látek) 
a vinutí nebo smyčky v průběhu. Zá-
sadní výhodou je však velmi snadné do-
sažení hemostázy jednoduchou kom-
presí (elastická bandáž nebo speciální 
kompresní zařízení), což prakticky eli-
minuje krvácivé komplikace a umož-
ňuje okamžitou mobilitu nemocného. 
Radiální přístup je tak ideální pro am-
bulantní provádění koronarograf ie 
a PCI. Literární data srovnávající fe-
morální a radiální přístup udávají ná-
sledující: úspěšnost výkonu 99 % vs 
97 %, závažné krvácivé komplikace 2 % 
vs 0 %, cévní komplikace 1 % vs 0 % při 
srovnání femorálního a radiálního pří-
stupu. Radiální přístup má stále více 
zastánců a v současnosti je takto ka-
tetrizováno 30–90 % nemocných. Obě 
metody je nutné považovat za rovno-
cenné a vzájemně se doplňující.

7.4. Elektivní CABG (pro chronickou 
ICHS nebo pro stabilizovaný AKS)
Revaskularizace myokardu je kom-
plexní výkon, který lze provádět jen na 
kardiochirurgických pracovištích Kom-
plexních kardiovaskulárních center 
k tomu určených, s odpovídajícím per-
sonálním a technickým vybavením.

Pro vlastní výkon je možné použít 
jednu z 2 technických alternativ:
• operace s použitím mimotělního 

oběhu (MTO) a ischemické srdeční 
zástavy (ISZ) – během ISZ lze pou-
žít k ochraně myokardu krystaloidní 
nebo krevní kardioplegii; tímto způ-
sobem se operuje ve světě asi 70 % 
pacientů;

• operace za srdeční akce na bijícím 
srdci bez použití MTO.

Obě techniky mají svoje zastánce 
i odpůrce. Není možné jednoznačně 
určit, která z nich je lepší. Velká me-
taanalýza 66 randomizovaných stu-

i menší PIHRATE prokázaly větší ústup 
elevací úseku ST (ale nikoli menší roz-
sah nekrózy měřený hodnotou CK, 
CK-MB) u nemocných se STEMI, kte-
rým byla provedena tromboaspirace + 
+ PCI oproti klasické PCI. Naproti 
tomu v této indikaci selhaly distální 
protekční systémy (AngioGuard i Fil-
terwire) či složité aspirační systémy 
(Angiojet, X-sizer apod.). U trombo-
tických lézí hraje zásadní roli i pat-
řičná farmakoterapie (včetně intrako-
ronárního podání glykoproteinových 
inhibitorů a ve výjimečných případech 
rozsáhlé intrakoronární trombózy i lo-
kálního podání trombolytika). Použití 
aspiračních katetrů je v současnosti in-
dikováno selektivně u nemocných s vel-
kou masou trombu a TIMI 0-1 fl ow po 
rekanalizaci infarktové tepny vodičem. 
V ostatních situacích je optimální tech-
nikou primární implantace stentu.

7.3. Radiální či femorální přístup ke 
katetrizaci
Závažné krvácivé a cévní komplikace 
katetrizačních výkonů jsou spojeny 
s delší hospitalizací, horší prognózou 
a vyšší cenou. Femorální přístup má 
výhodu ve snadnější punkci tepny, ka-
libr 6–8 mm umožňuje zavedení in-
strumentária až kalibru 18–21 French 
(1 French = 0,33 mm), je možné vy-
šetřit prakticky všechny oblasti (koro-
nární, mozkové, renální i končetinové 
tepny), instrumentárium k PCI má vel-
kou šíři typů a tvarů umožňujících do-
sáhnout vysoké pasivní opory. Nevýho-
dou femorálního přístupu je obtížná 
komprese tepny a s ní související ri-
ziko krvácivých (rozsáhlé hematomy, 
život ohrožující retroperitoneální kr-
vácení) a cévních komplikací (pseu-
doaneuryzma, arteriovenózní píštěl), 
vyžadován je klid na lůžku po výkonu 
po dobu minimálně 6–8 hod s ban-
dáží třísla. Radiální přístup má re-
lativní nevýhodu v obtížnější punkci 
(mizí s learning curve), kalibr radiální 
tepny je 2–3 mm, což je dostatečné 
pro standardní instrumentárium 5 F 
a 6 F nebo tzv. sheathless techniku po-
skytující výrazně větší vnitřní průměr 
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čenému antiagregancii podat i.v. bolus 
ASA v dávce 250–500 mg a 600 mg 
clopidogrelu před vlastní PCI. Udržo-
vací dávka je 75–100 mg ASA a 75 mg 
clopidogrelu. V případě vysokého an-
giografi ckého nebo klinického rizika je 
vhodné zvýšit udržovací dávku clopi-
dogrelu na 150 mg denně.

Rutinní podání blokátorů destičko-
vých glykoproteinových receptorů IIb/
/IIIa není indikováno.

8.2. Farmakoterapie při AKS bez 
elevací úseku ST léčeném PCI
Z rizikových skórovacích systémů 
AKS bez elevací úseku ST (NSTE 
AKS) je možné def inovat pacienty se 
středním až vysokým klinickým rizi-
kem, na které je nutné zaměřit naši 
pozornost (kapitola 3.1.). Následu-
jící léčba je zaměřena na pacienty lé-
čené urgentní PCI:

a) Antikoagulační léčba:
V naprosté většině PCI lze použít he-

parin (UFH) jakožto nejlevnější va-
riantu, která není méně účinná než 
dražší léky.
• UFH v dávce 60–100 IU/kg v závis-

losti na podání blokátorů GP IIb/IIIa 
s úpravou dávky dle ACT (200–250, 
resp. 250–350 s inhibitory GP IIb/
/IIIa nebo bez nich), nebo

• enoxaparin v následujícím režimu 
v závislosti na časovém odstupu od 
poslední s.c. aplikace plné terapeu-
tické dávky:
a) < 8 hod = bez dalšího bolusu,
b) 8–12 hod = i.v. bolus 0,30 mg/kg,
c) > 12 hod = i.v. bolus 0,75 mg/kg;

• fondaparinux [104] je pro pacienty 
urgentně léčené pomocí PCI ne-
vhodný – v případě, že i přesto je pa-
cient předléčen standardní dávkou 
2,5 mg s.c., je nutné přidání UFH 
v bolusové dávce 50–100 IU/kg před 
PCI;

• bivalirudin v monoterapii [105]: 
0,5 mg/kg i.v. + 1,75 mg/kg/hod 
kontinuálně. Bivalirudin prokázal ve 
studiích lepší výsledky než kombi-
nace UFH + inhibitory GP IIb/IIIa, 
tento rozdíl byl však způsoben vý-

Z hlediska dávkování antikoagulan-
cií je nutné zohledňovat hmotnost ne-
mocného a renální funkce. Minimálně 
v případě pacientů s vysokým trombo-
tickým rizikem je vhodné testování na 
rezistenci k ASA a clopidogrelu.

8.1. Farmakoterapie při elektivní 
koronarografi i a PCI
Diagnostická koronarografi e je bez-
pečnou vyšetřovací metodou a stan-
dardně se většinou podává pouze malá 
dávka nefrakcionovaného heparinu 
(UFH). Volba konkrétní dávky heparinu 
se pohybuje v rozmezí 1 000–5 000 IU 
(25–50 j./kg) v případě femorálního 
přístupu a 2 000–5 000 IU (40–60 j./kg) 
v případě přístupu radiálního. Z fe-
morálního přístupu u stabilních forem 
ICHS lze koronarografi i provést i bez 
použití heparinu.

Antiagregačně účinná léčba není 
před diagnostickou koronarograf ií 
nutná – neukončuje se v případě kyse-
liny acetylsalicylové, rutinně není před 
koronarograf ií doporučeno podání 
clopidogrelu [102].

Elektivně provedená PCI je zatí-
žena nízkým rizikem komplikací a stan-
dardně se podává následující léčba:

a) Antikoagulační léčba:
• nefrakcionovaný heparin (UFH) je 

standardním lékem v bolusové i.v. 
dávce 70–100 IU/kg. V případě vý-
konu trvajícího déle než 60 min je 
vhodné přidání UFH, nejlépe dle ACT 
nebo naslepo v dávce 1 000–2 000 IU,

• enoxaparin jako rovnocenný prepa-
rát v dávce 0,5–0,75 mg/kg [103].

Podání UFH či LMWH po PCI s nekom-
plikovaným průběhem není indikováno.

b) Antiagregační léčba:
V optimálním případě je pacient 

předléčen duální antiagregační léčbou 
pomocí ASA v dávce 75–100 mg denně 
a clopidogrelu v dávce 75 mg mini-
málně po dobu 3 dnů nebo alterna-
tivně v sytící „loading“ dávce 600 mg 
minimálně 2 hod před PCI. V opačném 
případě je nutné pacientovi nepředlé-

První periferní anastomóza by měla být 
našita na tepnu vedoucí do infarktové 
oblasti.

Maximální důraz je nutné klást na 
jemnou operační techniku a velmi peč-
livé zastavování krvácení z důvodu po-
ruchy hemokoagulace při antiagre-
gační terapii a poškození orgánových 
funkcí při hypoperfuzi. Jakákoli po-
operační chirurgická komplikace (větší 
krvácení, nutnost časné reoperace, po-
rucha hojení rány apod.) výrazně zhor-
šuje celkové výsledky.

8. Farmakoterapie před 
revaskularizačními výkony, během 
výkonů a po nich
Farmakoterapie je nedílnou součástí 
bezpečného a efektivního provedení 
všech typů revaskularizačních výkonů 
a můžeme ji rozdělit do 3 skupin. Sym-
ptomatická zahrnuje nitráty, molsi-
domin, trimetazidin, ivabradin a ni-
corandil. Sekundárně-preventivní 
farmakoterapie je zaměřena na zlep-
šení dlouhodobé prognózy pacientů 
s ICHS:
1. stabilizací aterosklerotických koro-

nárních plátů s cílem jejich regrese 
(statiny),

2. snížením rizika náhlé srdeční smrti 
(beta-blokátory),

3. redukcí negativní remodelace levé 
srdeční komory po prodělaném in-
farktu myokardu (inhibitory ACE 
a při nemožnosti jejich podání blo-
kátory receptorů AT1 pro angioten-
zin II) a

4. prevencí koronární trombózy (anti-
agregační léčba).

V souvislosti s PCI je nejdůležitější te-
rapie antitrombotická a stále větší po-
zornost je upřena na riziko krvácivých 
komplikací, které při kombinaci růz-
ných antitromboticky účinných látek 
narůstá. V této souvislosti je posu-
zován tzv. net-benefi t nových farmak 
zahrnující vedle efektivity také jejich 
bezpečnost. Jedním ze základních bez-
pečnostních doporučení je nekombi-
novat nefrakcionovaný a nízkomole-
kulární heparin.
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a angio grafi ckém riziku, event. kom-
plikacích. Podání bolusu možné i.c.

Po PCI:
a) Antikoagulační léčba:
Antikoagulační léčba již není po 

PCI indikována (výjimkou jsou pre-
ventivní dávky LMWH u nemocných 
upoutaných z jakýchkoli důvodů na 
lůžko).

b) Antiagregační léčba:
Po PCI pokračuje duální protidestič-

ková léčba kombinací ASA 100 mg + 
+ prasugrel 10 mg, event. u nemoc-
ných s kontraindikací prasugrelu či při 
jeho nedostupnosti ASA 100 mg + clo-
pidogrel 75–150 mg.

8.4. Farmakoterapie při elektivním 
CABG
Pacientům, kteří jsou přijati k výkonu 
chirurgické revaskularizace, je obyčejně 
podána řada léčiv, zejména beta-blo-
kátory, inhibitory ACE, blokátory kal-
ciového kanálu a protidestičkové léky. 
V léčbě beta-blokátory je doporučeno 
pokračovat vzhledem ke snížení rizika 
vzniku akutní ischemie, která hrozí při 
přerušení této léčby, i pro vliv na sní-
žení perioperačních arytmií [110–112]. 
Obecná praxe ukončení podávání clo-
pidogrelu minimálně 5 dnů před ope-
rací, event. včetně ASA u stabilních 
pacientů, je v současnosti modifi ko-
vána, a přestože je přerušení protides-
tičkové léčby stále předmětem diskuze, 
konkrétní doporučení jsou uvedena 
v tab. 11  a 12.

Ke snížení výskytu pooperační f ib-
rilace síní je doporučováno den před 

• ticagrelol [107]: sytící dávka 180 mg 
s udržovací dávkou 90 mg 2krát 
denně;

• inhibitory GP IIb/IIIa: selektivní 
podání v závislosti na klinickém 
a angio grafi ckém riziku [109], ru-
tinní podání není indikováno.

8.3. Farmakoterapie při STEMI 
léčeném primární PCI
Při prvním kontaktu po stanovení dia-
gnózy STEMI:

a) Antikoagulační léčba: 
• UFH v dávce 70–100 IU/kg v závis-

losti na podání inhibitorů GP IIb/
/IIIa. LMWH t. č. není doporučen. 

b) Antiagregační léčba:
• ASA: 500 mg i.v.;
• clopidogrel: sytící dávka 600 mg 

nebo
• prasugrel 60 mg.

Na katetrizačním sále:
a) Antikoagulační léčba:

• UFH dle aktivovaného koagulačního 
času (ACT) (200–250, resp. 250–350 
s inhibitory GP IIb/IIIa nebo bez nich);

• bivalirudin v monoterapii: 0,5 mg/kg 
i.v. + 1,75 mg/kg/hod kontinuálně – 
podání je spojeno s významně nižším 
výskytem krvácení oproti kombinaci 
UFH + inhibitory GP IIb/IIIa, ale vyš-
ším výskytem trombóz ve stentu.

b) Antiagregační léčba:
• prasugrel 60 mg (pokud nebyla dříve 

již podána sytící dávka clopidogrelu 
či prasugrelu),

• inhibitory GP IIb/IIIa: selektivní 
podání v závislosti na klinickém 

hradně větším výskytem krvácení ve 
skupině léčené UFH + inhibitory GP 
IIb/IIIa, nikoli větším antiischemic-
kým efektem bivalirudinu. Bohužel 
velká studie zkoumající, zda samotný 
bivalirudin je lepší než samotný he-
parin (bez inhibitorů GP IIb/IIIa), 
nebyla dosud realizována.

b) Antiagregační léčba:
Základem je duální protidestičková 

léčba (ASA + prasugrel, ASA + ticagre-
lor nebo ASA + clopidogrel) (tab. 10).
• ASA: 250–500 mg i.v., event. 

150–300 mg p.o. s udržovací dávkou 
75–100 mg;

• clopidogrel: sytící dávka 600 mg 
s udržovací dávkou 75 mg denně 
nebo 150 mg po dobu 1–2 týdnů 
v případě vysokého rizika [108]. Clo-
pidogrel u AKS lze použít při nedo-
stupnosti účinnějšího preparátu 
(prasugrelu či ticagreloru). Hlavní 
nevýhodou clopidogrelu je riziko 
(u 2–14 % nemocných) clopidogre-
lové rezistence vedoucí k riziku trom-
bózy stentu;

• prasugrel [106]: sytící dávka 60 mg 
s udržovací dávkou 10 mg denně. 
Jednou z jasných indikací podání je 
trombóza ve stentu při duální anti-
agregační léčbě ASA + clopido grel. 
Vyšší efektivita prasugrelu oproti 
clopidogrelu je však spojena se zvý-
šeným rizikem závažných krvácení 
u pacientů s anamnézou TIA (tran-
zitorní ischemická ataka)/CMP, 
ve věku ≥ 75 let a s nízkou váhou 
< 60 kg, u kterých by tato léčba ne-
měla být nasazena vůbec nebo s nej-
větší obezřetností;

Tab. 10. Antiagregační léčba po revaskularizaci.

Preparát Délka podávání Poznámka
monoterapie ASA, clopidogrel (prasugrel) trvale clopidogrel (prasugrel) indikován při nemož-

nosti podání či inefektivitě ASA
duální terapie ASA + clopidogrel

ASA + prasugrel
12 měsíců po AKS

6–12 měsíců po DES
1 měsíc po BMS

diagnóza AKS je určujícím faktorem bez 
ohledu na typ stentu

trojkombinace terapie ASA + clopidogrel + antago-
nisté vitaminu K

po dobu nezbytně nut-
nou – 1 měsíc po BMS 

a 6 měsíců po DES

preferenčně implantace BMS, hodnota INR 
2–2,5
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CABG), má právo na podrobnou in-
formaci o možných komplikacích 
včetně procentuálního vyjádření jejich 
pravděpodobnosti. Nemocný musí 
dostat rovněž informaci o tom, jaké 
je předpokládané riziko přirozeného 
průběhu choroby (při konzervativní 
léčbě, bez revaskularizace) v jeho kon-
krétním případě, aby se mohl rozhod-
nout, zda je ochoten riziko zákroku 
podstoupit. Nemocný musí být též 
srozumitelně informován, zda v jeho 
konkrétním případě lze od revaskula-
rizace očekávat prodloužení života (to 

1. v případě trombózy ve stentu je 
postup popsán v tab. 11;

2. v případě tromboembolizačního 
rizika je doporučeno týden před ope-
rací zaměnit antitrombotickou léčbu 
za léčebné dávky LMWH.

Poslední dávka se podá den před 
operací a nasazuje se co nejdříve po 
operaci spolu s původní antitrombo-
tickou léčbou.

9. Komplikace PCI
Každý nemocný, který podstupuje 
revaskularizační zákrok (PCI nebo 

operací podat 2krát 200 mg amioda-
ronu p.o. ráno s premedikací a pokra-
čovat ve stejném dávkování ihned po ex-
tubaci [113].

Antiagregační léčbu je třeba zahá-
jit co nejdříve po operaci, její podání 
2. pooperační den a později na prů-
chodnost aortokoronárních bypassů 
má již menší vliv [114,115].

V případě neurochirurgických ope-
rací a některých očních operací je 
u operace v období po předpokládané 
endotelizaci stentu doporučeno nepo-
dávat ASA 7 dnů před výkonem.

8.5. Farmakoterapie při duální či 
trojkombinované antitrombotické 
léčbě před nekardiální operací
Ukončení podávání antitrombotické 
léčby je spojeno s vysokým rizikem 
trombózy ve stentu, které může vést 
až v 21 % k úmrtí nemocných. Rizikové 
období, ve kterém by se neměly prová-
dět žádné plánované operace, nutící 
k nepodávání antitrombotické léčby, 
trvá po dobu 1 měsíce po implantaci 
BMS a 6–12 měsíců po implantaci DES 
(viz kapitola 2.1.1.) (tab. 11).

V případě nutnosti nekardiální ope-
race nemocného, který je léčen troj-
kombinací antitrombotik (duální an-
tiagregace a antikoagulační léčba), je 
nutné individuálně zvážit převažující 
riziko ukončení jejich podávání: 

Tab. 11. Chirurgické zákroky při duální (kombinované) antiagregační léčbě.

Riziko krvácení při 
operaci 

Preparát Podávání před 
operací

Podávání po 
operaci

vysoké/velmi 
vysoké (včetně 
CABG)

ASA trvale trvale
clopidogrel, resp. 

prasugrel
přerušení 5, resp. 

7 dnů předem
do 24 hod včetně 

sytící dávky
nízké/střední ASA + clopidogrel

ASA + prasugrel
bez přerušení viz tab. 10

Poznámka: V případě velmi vysokého rizika trombózy ve stentu je dle evropských gui-
delines pro revaskularizaci doporučeno vysazení clopidogrelu 5 dnů před operací 
a jeho náhrada kontinuálním podáním reverzibilních blokátorů GP IIb/IIIa (eptifi ba-
tid nebo tirofi ban) s ukončením infuze 4 hod před operací [10]. Jedná se o logické do-
poručení vedoucí k reverzibilnímu ovlivnění funkce krevních destiček, v praxi se však 
může uplatnit pouze u nejrizikovějších pacientů. Problematika vyžaduje vždy multidis-
ciplinární přístup s individuálním zhodnocením rizika peri- a postoperačního krvácení 
vs rizika myokardiální ischemie, resp. ve sporných situacích je vhodné vždy společné 
konzilium operatéra, anesteziologa a kardiologa, obzvláště u pacientů s implantova-
ným intrakoronárním stentem. Elektivní operační výkony provádět pokud možno až 
po dodržení doporučené doby duální antiagregační léčby.

Tab. 12. Doporučené schéma antitrombotické medikace v období okolo operace CABG.

Akutní koronární syndromy (CABG do 
14 dnů od posledních příznaků AKS)

Chronická stabilní ICHS (CABG > 14 dnů 
po posledních příznacích AKS)

ASA nepřerušovat ukončit podávání 5 dnů před operací, 
podat ihned po operaci (nevysazovat – 
pokud má pacient průchodný DES nebo 
kritický nález na koronárním řečišti)

clopidogrel u nemocných bez stentů či 
s chronicky okludovaným stentem

ukončit podávání 5 dnů před operací ukončit podávání 7 dnů před operací

clopidogrel u nemocných s průchodným 
stentem

nevysazovat nebo ukončit podávání 
3 dny před operací

nebyla-li stentovaná tepna bypassována, 
podat ihned po operaci (ukončit podávání 
7 dnů před operací při předpokladu „en-
dotelizace stentu“, tzn. 6–12 týdnů po im-
plantaci BMS, 6–12 měsíců po implantaci 
DES)

heparin (či  LMWH, bivalirudin, 
fondaparinux)

ponechat až do operace, nevysazovat ani 
při překladu na kardiochirurgii (riziko re-
bound hyperkoagulace a rozvoje AIM)

pouze preventivní dávky LMWH periope-
račně (?)

Poznámka: viz dodatek k tab. 11 [116,117]
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nek antikoagulancií a event. i antiagre-
gancií. Protamin sulfát antagonizuje 
účinek nefrakcionovaného heparinu 
a částečně nízkomolekulárního hepa-
rinu. K antagonizaci warfarinu podá-
váme protrombinový komplex faktorů 
II, VII, IX, X nebo mraženou plazmu. 
Fondaparinux lze antagonizovat pouze 
fi nančně nákladným rekombinantním 
faktorem VII. Pro antagonizaci účinku 
antiagregancií je nutné podat trombo-
nálevy. Při méně dramatických klinic-
kých obrazech se zpravidla ukončí po-
dávání veškerých antitrombotik kromě 
clopidogrelu/prasugrelu (jehož pone-
chání zpravidla stačí k prevenci akutní 
trombózy stentu). O podání transfuzí 
je vhodné rozhodnout též se zřetelem 
ke klinickému obrazu.

Pseudoaneuryzma femorální arte-
rie je poměrně častou komplikací PCI 
(2–4 % výkonů) nebo koronarografi e 
(0,5–2 % výkonů). Častější výskyt po 
PCI souvisí s intenzivnější antitrom-
botickou léčbou u těchto nemocných. 
Diagnóza je stanovena fyzikálním vy-
šetřením (dobře ohraničená pulzující 

vzniku  minimálního („laborator-
ního“) infarktu (zvýšený troponin bez 
klinického korelátu) je asi 15–30 %. 
Riziko vzniku mozkové cévní příhody 
je < 1 %.

Tab. 13 ukazuje přehledně možné 
příčiny těchto komplikací a cesty, jak 
jim předcházet.

9.2. Periprocedurální krvácivé 
komplikace
Tab. 14 uvádí nejčastější krvácivé kom-
plikace vyskytující se po intervenčních 
výkonech, jejich obvyklou diagnostiku 
a léčbu.

Při vzniku krvácivých komplikací je 
vždy nutné individuálně pečlivě zvážit, 
zda je konkrétní pacient ohrožen více 
vzniklým krvácením, nebo případnou 
akutní trombózou stentu (pokud by 
přerušení antitrombotické léčby bylo 
příliš razantní). Při život ohrožujícím kr-
vácení (šokový stav při jakémkoli krvá-
cení, každé retroperitoneální krvácení, 
každé krvácení do CNS) je samozřejmě 
nutné ukončit veškerou antitrombo-
tickou medikaci a antagonizovat úči-

platí zpravidla u akutních koronár-
ních syndromů), nebo pouze zlepšení 
kvality života (to platí zpravidla pro 
chronické formy ICHS).

9.1. Periprocedurální ischemické 
komplikace (úmrtí, infarkt, CMP)
PCI je spojena s určitým nevelkým ri-
zikem velmi závažných komplikací: 
úmrtí, vzniku infarktu myokardu nebo 
CMP. Riziko úmrtí v důsledku kom-
plikace PCI se díky pokroku v kvalitě 
materiálu (menší rozměry, větší oheb-
nost) i zlepšené periprocedurální far-
makoterapii snížilo z původních 1–2 % 
na současných 0,1–0,5 %. V dobrých 
centrech je riziko úmrtí v důsledku 
komplikace PCI 0,1–0,2 %, v žádné in-
stituci by v současné době toto riziko 
nemělo převyšovat 1 %. Riziko vzniku 
nefatálního Q-infarktu myokardu 
(zpravidla způsobeného okluzí dila-
tované tepny) se pohybuje kolem 1 %. 
Riziko vzniku klinicky patrného non-Q 
infarktu myokardu (zpravidla způso-
beného okluzí boční větve nebo slow-
fl ow fenoménem) je asi 2–3 %. Riziko 

Tab. 13. Ischemické komplikace PCI.

Možné příčiny komplikací Jak komplikacím předcházet
poddávkování antitrombotické medikace premedikace ASA + clopidogrel/prasugrel

úvodní dávka heparinu podle hmotnosti (85–100 j./kg)
úprava dávky heparinu podle ACT/APTT
inhibitory GP IIb/IIIa inhibitory u nejrizikovějších nemocných s AKS (dávka hepa-
rinu v tomto případě má být jen 50–70 j./kg)

technická chyba při manipulaci s heparinem 
(část dávky není aplikována)

pečlivost při manipulaci s heparinem

katetrová trombóza adekvátní heparinizace pacienta, pečlivé proplachy všech katetrů, trvalé sledování 
tlakové křivky z katetru (při oploštění křivky ihned kontrola zpětného výtoku krve 
z katetru)

vzduchová embolie pečlivé odvzdušnění systému na začátku výkonu, zpětný výtok krve při všech výmě-
nách katetrů

embolizace nástěnných trombů (event. částí 
plátů) z aorty

jemná manipulace s katetry (riziko této vzácné komplikace lze však ovlivnit 
minimálně)

proximální disekce koronární tepny vodícím 
katetrem

pečlivá a citlivá manipulace s vodícím katetrem (pomalé zavádění do koronární 
tepny, zpětné povytažení při oploštění tlakové křivky nebo po zavedení a před im-
plantací stentu s nutností větší opory katetrem)

disekce koronární tepny balónkem/stentem 
v dilatovaném místě

pečlivé rozhodování, zda PCI nebo bypass u rizikových lézí, správná volba velikosti 
balónku (stentu)

disekce koronární tepny intrakoronárním 
vodičem

volba měkkého vodiče kdykoli to je možné; včasné rozpoznání extraluminální po-
zice vodiče a nezavádění balónku to tohoto místa

perforace koronární tepny s tamponádou pečlivé rozhodování, zda PCI nebo bypass u rizikových lézí; správná volba velikosti 
balonku (stentu); pokud již perforace vznikne, okamžitá okluze tepny balónkem 
před disekovaným segmentem, okamžitá dostupnost stent-graftu a/nebo kardio-
chirurgického výkonu, drenáž perikardu
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• použít izoosmolární kontrastní látku;
• při nutnosti opakovaného vyšet-

ření by mezi nimi mělo být více než 
48 hod a hodnoty kreatininu by se 
měly před 2. vyšetřením vrátit k pů-
vodním hodnotám;

• podávat izotonické infuze před výko-
nem, během výkonu a několik hodin 
po něm. Doporučený režim [124]: 
fyziologický roztok 1,0 ml/kg/hod, 
začít 6 hod před výkonem a pokra-
čovat 6–12 hod po výkonu;

• význam podávání acetylcysteinu je 
sporný. Někteří doporučují dávku 
600–1 200 mg p.o. (nikoli i.v.!) 2krát 
denně den před výkonem a v den vý-
konu, jiné práce význam této léčby 
popírají;

• profylaktická hemofi ltrace zahájená 
6 hod před výkonem (nebo event. 
bezprostředně po výkonu s ohledem 
na podanou dávku kontrastní látky) 
může být zvážena u pacientů s těž-
kou renální insufi ciencí a doporučuje 
se pokračovat 24 hod po výkonu.

Arteriovenózní píštěl
Přibližně u 0,5–1 % nemocných po 
srdeční katetrizaci či PCI dojde ke 
vzniku komunikace mezi tepnou 
a žílou v místě vpichu. Diagnóza je 

nebo o > 25 % za 48–72 hod po po-
dání kontrastní látky [120]. Nutnost 
hemodialýzy po elektivní koronarogra-
fi i či PCI je raritní (< 1 % [121]), avšak 
u nemocných s akutním koronárním 
syndromem toto riziko stoupá až na 
12 % [122]. Rizikoví nemocní pro vznik 
CIN jsou ti, kteří mají pre existující 
snížení renálních funkcí (eGFR 
< 60 ml/min/1,73 m2, obvykle sérovou 
koncentraci kreatininu > 132 μmol/l), 
zejména diabetici léčení biguanidy.

Prevence CIN. Pacienti s normální 
renální funkcí mají velmi malé riziko 
a u nich stačí, aby před výkonem do-
statečně pili (výkon by neměl být pro-
váděn u nemocného s dehydratací). 
U nemocných se zvýšeným rizikem CIN 
jsou doporučena následující preven-
tivní opatření [123]:
• nejnižší možná dávka kontrastu;
• na výkon musí jít nemocný dobře 

hydratovaný;
• v den výkonu nepodávat diuretika, 

pokud to není nezbytně nutné;
• nepoužívat v době okolo výkonu ne-

steroidní protizánětlivé léky a ami-
noglykosidová antibiotika;

• metformin nesmí být podáván 
48 hod před výkonem a 48 hod po 
výkonu;

rezistence v místě vpichu, často s krát-
kým slabým systolickým šelestem) a ul-
trasonografi cky. Léčba je mechanická 
(komprese ultrazvukovou sondou do 
trombotizace výdutě nebo prolongo-
vaný kompresivní obvaz), event. far-
makologická (injekce trombinu do 
výdutě za ultrazvukové kontroly). Me-
chanická komprese vede k tromboti-
zaci (s následnou pomalou resorpcí) 
63–95 % nepravých výdutí, injekce 
trombinu má efektivitu 93–100 %. Ne-
výhodou trombinové metody [118] je 
malé riziko komplikací (uzávěr a. femo-
ralis ve 2 %, ruptura výdutě v 1 %, vznik 
abscesu v 1 %, ischemie distálních částí 
končetiny v 1 %). Jen ve zcela výjimeč-
ných případech (mimořádné velkého 
a progredujícího pseudoaneuryzmatu) 
je nutné cévně chirurgické řešení.

9.3. Ostatní komplikace PCI
Kontrastem indukovaná nefropatie
Podání kontrastní látky může způso-
bit zpravidla reverzibilní akutní po-
škození funkce ledvin, které se obje-
vuje brzy po podání kontrastu [119]. 
Kontrastní látkou indukovaná nefro-
patie (contrast induced nephropathy – 
CIN) je defi nována jako zvýšení sérové 
koncentrace kreatininu o > 44 μmol/l 

Tab. 14. Nejčastější krvácivé komplikace, jejich obvyklá diagnostika a léčba.

Typ krvácení Projevy a diagnostika Obvyklá léčba
Krvácení z mechanické příčiny přímo související s intervenčním výkonem (krvácení retroperitoneální a do okolí místa vpichu se 
mohou vyskytovat současně)
retroperitoneální krvácení nejasná progredující hypotenze po výkonu 

z femorálního přístupu
CT břicha (event. ultrasonografi e)

chirurgická léčba, implantace stentgraftu

krvácení do oblasti femorální punkce narůstající objem stehna v okolí místa 
vpichu, při větším krvácení též hypotenze; 
pohled, pohmat

výměna (a zesílení) komprese, infuze, 
event. transfuze a chirurgická léčba

zevní krvácení viditelné zevní krvácení (a) okolo zavaděče 
nebo (b) po jeho vytažení 
pohled

(a) vyztužení zavaděče dilatátorem nebo 
(b) razantní manuální komprese a ná-
sledná kompresivní bandáž
infuze, event. transfuze

Krvácení z porušené koagulace v lokalizaci přímo nesouvisející s výkonem – vždy korekce hemokoagulační poruchy, pokud je 
možná (trombocyty, plazma, antidiota)
krvácení do zažívacího traktu hematemeza a/nebo meléna

endoskopie
infuze, event. transfuze, endoskopické me-
tody (event. operace)

krvácení do urogenitálního traktu hematurie
urologické vyšetření

observace, infuze, vzácně při masivní he-
maturii urologické metody

krvácení do CNS neurologické příznaky
CT mozku

neurochirurgický zákrok
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Vzhledem k velkému umělému povrchu 
může dojít nejen k vzniku mikroembolů 
s následnou embolizací [127], ale – jak 
udává zejména starší literatura – i poru-
chou oxygenace, která se udává v počtu 
1 případ na 13 662 operací [128]. Vý-
skyt neurologických komplikací je popi-
sován zejména tehdy, je-li tlak při per-
fuzi mimotělního oběhu > 80 mm Hg.

10.2. Periprocedurální krvácivé 
komplikace
Na rozdíl od ostatních oborů chirur-
gie, tromboembolické komplikace se 
v kardiochirurgii prakticky nevysky-
tují. Je to způsobeno tím, že podstatná 
část operace je prováděna v celkové 
heparinizaci a použití mimotělního 
oběhu porušuje hemokoagulační fak-
tory tak, že převažuje obava před kr-
vácivými komplikacemi [129]. Závaž-
ným zdrojem mohou být technické 
chyby při šití anastomóz, kdy zdrojem 
je krvácení v centrální či periferní ana-
stomóze. Avšak naprostá většina kr-
vácivých komplikací není způsobena 
technickými chybami při šití anasto-
móz, ale zejména drobným krvácením, 
např. po odběru a. mammaria, či po-
ruchami koagulace. Je nutná dobrá 
a trvalá spolupráce chirurga s aneste-
ziologem na pooperačním oddělení. 
Nutnost krevních převodů je přibližně 
30 % a zásady pro indikaci k revizi jsou 
následující: krevní ztráty ve 3 po sobě 
následujících hodinách ≥ 200 ml či 
ztráty ve 2 po sobě následujících ho-

jezdu na pooperační oddělení. Nutno 
podotknout, že procento ischemických 
příhod je úměrné důkladnosti, s jakou 
je po jejich výskytu pátráno.

Další léčba závisí na koronarogra-
f ickém nálezu. Může být indikován 
konzervativní postup (bypassy prů-
chodné), PCI či reoperace [125].

Neurologické komplikace (výskyt 
2–3 %) patří mezi nejzávažnější kom-
plikace CABG. Ischemická choroba 
srdeční je projev aterosklerózy, systé-
mového onemocnění. Znamená to, 
že stejným procesem, kterým jsou po-
stiženy věnčité tepny, mohou být po-
stiženy cévy v celém tepenném řečišti 
včetně tepen mozkových. Příčinou neu-
rologických komplikací může být kr-
vácení, ale častěji je to embolizace do 
CNS. Jeho zdrojem mohou být atero-
mové pláty v oblouku aorty v extrak-
raniálních i intrakraniálních tepnách, 
zásobujících mozek. Neurologické pří-
znaky mohou být od drobných tran-
zistorních příhod až po těžké ložis-
kové nálezy. Mnohem závažnější, avšak 
naštěstí vzácnější, jsou příhody způ-
sobené krvácením. Kromě toho se 
mohou vyskytovat dočasné poruchy 
kognitivních funkcí [126].

I když se stále hovoří o provádění 
aortokoronárních rekonstrukcí off-
-pump, stále nejméně 70 % všech rekon-
strukcí je prováděno za použití mimo-
tělního oběhu. Ischemické komplikace 
mohou být v těchto případech způso-
beny i použitím mimotělního oběhu. 

velmi jednoduchá fonendoskopicky: 
nalézáme typický kontinuální systo-
licko-diastolický šelest, ten je jedno-
značným průkazem. Léčba zpravi-
dla není třeba žádná – píštěl během 
několika týdnů či měsíců po výkonu 
spontánně zanikne téměř u všech 
nemocných.

10. Komplikace CABG
10.1. Periprocedurální ischemické 
komplikace (úmrtí, infarkt, CMP)
Úmrtí na CABG se v ČR dle údajů Ná-
rodních kardiochirurgického registru 
(NKR) pohybuje mezi 1,7–2,1 %. Ab-
solutní číslo nevypovídá zcela o kvalitě 
pracoviště. K objektivnějšímu zhodno-
cení výsledků pracovišť slouží tzv. rizi-
ková stratifi kace, kdy je pomocí skóro-
vacího systému porovnáván výsledek 
pracoviště se standardem. Bylo vy-
pracováno mnoho systémů, všechny 
se opírají o 2 typy – aditivní a procen-
tuální (kapitola 1.2.).

Vzhledem k tomu, že procento úmrtí 
po CABG je malé, byl jako alternativa 
k úmrtnosti zvolen tzv. Near Miss+. 
Operace je takto hodnocena, pokud 
pacient zemřel, došlo k CMP, byla 
nutná dialýza či pooperační pobyt byl 
delší než 15 dnů (www.sfar.org/sco-
res2/parsonnet2.html).

Závažnou komplikací je peri-
operačně vzniklý infarkt myokardu 
(2–4 %). V tab. 15 jsou uvedena dopo-
ručení u pacientů po CABG, u kterých 
jsou přítomny známky ischemie po pří-

Tab. 15. Indikace akutní koronarografi e po CABG.

I. Hemodynamicky stabilní pacient
1. jasné známky ischemie na EKG i po terapeutickém testu s vazodilatancii (NTG ≥ 0,5 μg/kg/min po dobu 30 min), poté kont-
rolní EKG
a) elevace úseku ST > 2 mm či Pardeeho vlna ve 2 a více svodech
b) nově horizontální nebo descendentní deprese úseku ST > 2 mm ve 2 a více svodech
c) čas 0 = dokumentace ischemie na 12svodovém EKG
II. Hemodynamicky nestabilní pacient
1. hemodynamická nestabilita s ischemickými EKG změnami (elevace úseku ST > 1 mm, horizontální nebo descendentní deprese 
úseku ST > 1 mm či nehodnotilné EKG)
2. závažné arytmie (komorová tachykardie, fi brilace komor)
3. oběhová nestabilita (hypotenze, tachykardie, nízký srdeční výdej, zvyšující se inotropní podpora)
4. nově vzniklá lokalizovaná porucha kinetiky v oblasti ischemie (TEE)
5. čas 0 = konec MO
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CHOPN – chronická obstrukční plicní nemoc
CHRI – chronická renální insufi cience
ICHDK – ischemická choroba tepen dolních 
končetin
ICHS – ischemická choroba srdeční
IM – infarkt myokardu
IMA – a. thoracica interna (internal mammary 
artery)
INR – international normalized ratio
ISZ – ischemická srdeční zástava
IVUS – intravaskulární ultrazvuk (intravascular 
ultrasound)
LIMA – levá IMA (left internal mammary artery)
LK – levá komora srdeční
LMCA – kmen levé věnčité tepny (left main co-
ronary artery)
LMWH – nízkomolekulární heparin (low-mole-
cular heparin)
MACE – hlavní kardiovaskulární příhody (major 
adverse cardiovascular events)
MTO – mimotělní oběh
Non-STEMI – akutní infarkt myokardu bez ele-
vací úseku ST
NT pro-BNP – N-terminální natriuretický pep-
tid typu B
OCT – optická koherentní tomografi e (optical 
coherent tomography)
PCI – perkutánní koronární intervence (percuta-
neous coronary intervention)
p-PCI – primární PCI
RIA – ramus interventricularis anterior
RIMA – pravá IMA (right internal mammary artery)
RC – ramus circumfl exus
RR – míra rizika (risk ratio)
STEMI – akutní infarkt myokardu s elevacemi 
úseku ST
TAVI – perkutánní implantace aortální chlopně 
(transcatheter aortic valve implantation)
TIA – tranzitorní ischemická ataka (mozku)
TnT – troponin T
VD – tepny s angiografi ckým postižením ≥ 50 % 
(vessel disease)
UFH – nefrakcionovaný heparin (unfractionated 
heparin)
TEE – transezofageální echokardiografi e
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být komplikovaná složitým pooperač-
ním stavem spojeným s podáváním an-
tibiotik, event. analgetik. Z celé ple-
jády možných komplikací, které jsou 
předmětem učebnic chirurgie, bychom 
chtěli upozornit na velice závažné, tj. 
komplikace v oblasti gastrointestinál-
ního traktu. Může dojít nejen ke vzniku 
stresového žaludečního vředu, ale i ke 
vzniku ileózních komplikací, event. is-
chemických příhod z důvodu uzávěru 
cév ve splanchnické oblasti [131]. Tyto 
komplikace, i když vzácné, jsou velice 
závažné s vysokou úmrtností. Prevence 
komplikací gastrointestinálního traktu 
spočívá v provádění předoperační 
gastroskopie u nemocných s anamné-
zou recentní vředové choroby či přelé-
čení infekce.

Z daleka nejčastější komplikací je 
vznik fi brilace síní, ke které dochází až 
ve 40 % (prevence viz kapitola 8.4), 
relativně často je pozorováno i pře-
chodné zhoršení renálních funkcí 
(5–10 %).

Poznámka
Výše uvedený text doplňuje a rozšiřuje 
česká a evropská doporučení pro léčbu 
pacientů s akutním koronárním syn-
dromem s/bez ST elevací a stabilní an-
ginou pectoris [132–136].

Seznam zkratek použitých v textu
ACD – a. coronaria dextra
ACS – a. coronaria sinistra
AIM – akutní infarkt myokardu
AKS – akutní koronární syndrom
ACT – aktivovaný koagulační čas
AP – angina pectoris
AR – a. radialis
ASA – kyselina acetylsalicylová
BMS – kovový holý stent (bare-metal stent)
BNP – B-natriuretický peptid
CABG – aortokoronární bypass (coronary artery 
bypass rafting)
CIN – kontrastem indukovaná nefropatie (con-
trast induced nephropathy)
CMP – cévní mozková příhoda
CT – výpočetní tomografi e (computer tomography)
DES – lékový stent (drug-eluting stent)
DM – diabetes mellitus
FFRmyo – frakční průtoková rezerva myokardu 
(fractional fl ow reserve of myocardium)
GFR – glomerulární fi ltrace
GPI – inhibitory glykoproteinových receptorů 
destiček IIb/III (GP IIb/IIIa)
GpIIb/IIIa – blokátory glykoproteinových 
receptorů destiček IIb/IIIa
Hs-CRP – high-sensitivity (vysoce citlivý) C-reak-
tivní protein 

dinách ≥ 300 ml či jednorázová ztráta 
≥ 400 ml (výskyt asi 2 %). U složitých 
reoperací či akutních výkonů je výho-
dou užití metody rekuperace krve (tzv. 
Cell Saveru).

10.3. Infekční komplikace 
Infekční komplikace patří mezi závažné 
komplikace, vedoucí nezřídka k trvalé 
invaliditě nemocného. U operací pro 
ischemickou chorobu srdeční se může 
jednat o infekce ve sternotomické ráně 
(asi 1 %) či v místech po odběru žilního 
štěpu z v. safena magna (asi 5 %). In-
fekce ve sternotomické ráně mohou 
být povrchní, kožní a podkožní či hlu-
boké, spojené se zánětem mezihrudí 
či osteomyelitidou sterna. Kromě ra-
dikálního chirurgického vyčištění ope-
rační rány a cílené antibiotické terapie 
je třeba dodržovat zásady operování 
v tzv. chráněném koagulu a pečlivě sle-
dovat bakteriologickou situaci praco-
viště a přizpůsobovat mu antibiotic-
kou politiku.

Mnohem častější jsou komplikace 
po odběru žilního štěpu z v. saphena 
magna. Mezi ně patří dehiscence rány 
na podkladě infekce, perimaleolární 
otoky či neurologické poruchy v dů-
sledku poranění n. saphenus. I když 
tyto komplikace, na rozdíl od infekce 
sternotomie, většinou neohrožují ne-
mocného na životě, jsou největším 
zdrojem stesků operovaných. Správné 
technice odběru žilních štěpů z dol-
ních končetin je třeba věnovat velkou 
pozornost.

Pro snížení infekčních komplikací 
v ráně po odběru žilního štěpu na 
dolní končetině má zásadní význam 
provádění miniinvazivní techniky, a ni-
koli odběr z jednoho velkého řezu. Mi-
niinvazivní odběr žilního štěpu by až 
na určité výjimky měl být metodou 
volby [130].

10.4. Ostatní komplikace
Mezi ostatní komplikace patří obecně 
chirurgické komplikace. K jejich dia-
gnostice a řešení se doporučuje přizvat 
zkušeného břišního chirurga s přísluš-
nou kvalifi kací. Jejich diagnostika může 
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