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Pacient po infarktu myokardu je ohrozen recidivou infarktu, rozvojem srde¢niho selhani, vznikem diabetes mellitus a pomérné vysokou
mortalitou. Hlavnimi cily péée je zlepsit jeho dlouhodobou prognézu pii co mozna nejlepsi kvalité Zivota. Uprava Zivotniho stylu véetné
nekoureni ma pfinejmensim stejné velky u€inek na snizeni rizika kardiovaskularnich komplikaci jako medikamentdzni sekundarné preven-
tivni Iécba. Je chybou nevyuzit ke zméné Zivotospravy obdobi bezprostiedné po akutni fazi infarktu, kdy nemocni byvaji pod ¢erstvymi
dojmy z priibéhu onemocnéni vice otevieni nasim doporucenim. Zasadni roli vtom mize zaujimat lazefiska péce. Medikamentdzni Iécba
nemocnych ke snizeni rizika smrti je az na vyjimky pausalni a mozno fici povinna. Kazdy nemocny po infarktu ma uzivat kyselinu acetyl-
salicylovou, betablokator, statin a ACE inhibitor. Po dobu jednoho roku navic uziva clopidogrel. K tomu pfistupuje Ié¢ba anginy pectoris,
srdecniho selhani, arytmii, diabetu nebo hypertenze, pokud jsou pfitomny. Podle sou¢asnych doporuceni je vzhledem k vysoké prevalenci
diabetes mellitus mezi nemocnymi s ischemickou chorobou srdeéni nutno u vSech pacientd po infarktu myokardu, bez znamého diabetu,
provadét oralni glukézovy test. Jediné tak je mozné diabetes mellitus s jistotou diagnostikovat. V pfipadé zjisténi diabetu nebo poruchy
glukézoveé tolerance je tieba kontrolou glukézového metabolizmu omezit vyrazné negativni vliv hyperglykémie na prognézu nemocnych.

Klicova slova: akutni infarkt myokardu, sekundarni prevence.

Med. Pro Praxi 2007; 4(10): 395-399

Uvod

Pres velké pokroky v I6Cbé patfi akutni infakrt
myokardu (AIM) stale k nejCastéj$im pficindm smrti
ve vyspélém svété. AIM znamend odumieni E&sti
srde¢niho svalu zplsobené nahlym uzavérem né-
které koronarni tepny. Ztrata Casti srdecniho svalu
vede ke snizeni vykonnosti srdce jako pumpy. Cim je
ztrata svalu vétsi, tim je vyraznéjsi zhorSeni funkce
myokardu. Navic odumirajici myokard a také okoli
jizvy po zhojeni infarktu zpomalené vedou srdecni
vzruch, coZ muze byt pficinou smrtelnych arytmi.
Rozsah poskozeni myokardu Ize vyrazné snizit ote-
vienim infarktové tepny, pokud je provedeno véas,
tj. cca do 3 az 4 hodin, nejlépe viak do 1 hodiny po
vzniku IM.

Hlavnim cilem Ié¢ebnych opatfeni po prodé-
laném AIM je tzv. sekundarni prevence recidivy
infarktu a hlavné smrti. Riziko je totiz dost vysoké.
V prvnim roce po IM umiré kolem 10% a v dalSich
letech kolem 5% pacientli roéné. Sekundarné pre-
ventivni opatfeni jsou do velké miry univerzalni
a méla by byt aplikovana, pokud mozno, u vSech
nemocnych po AIM. Ve druhé fadé se snazime ne-
mocnému usnadnit ndvrat do bézného Zivota v co
nejlepsi kvalité.

VelmidlleZité je vénovat dostateény prostor pou-
¢eni nemocného o spravné zivotospraveé a o rizicich,
kterd z jejiho nedodrzeni vyplyvaji. Nemocnému po
AIM je tfeba vysvétlit pravdépodobné pficiny jeho
nemoci a nutnost jejich maximéini eliminace. Uprava
Zivotniho stylu mGze mit vétsi efekt na zlepSeni pro-
gndzy nez veskera sofistikovana medikamentdzni
|é¢ba. Pomoci dat z provedenych rozsahlych epide-
miologickych studii je dnes mozné kazdému nemoc-
nému velmi pfesné vycislit, jakou ma Sanci pfezit,
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kdyz bude nebo nebude to i ono z doporucené
Zivotospravy dodrzovat (tabulka 1).

Tabulka ukazuje vypocet rizika kardiovaskularni
smrti béhem nasledujicich 10 let u rizikové popula-
ce podle véku, krevniho tlaku, hladin cholesterolu
a kufactvi — doporuceni Evropské kardiologické
spole¢nosti.

Je jednoznaéné prokazano, Ze riziko smrti ne-
mocného po AIM se snizi na polovinu, pokud pre-
stane koufit. Progndzu po infarktu zlepSuje fyzicky
trénink, nizkocholesterolova dieta, udrzovani nor-
malniho krevniho tlaku, udrzeni nizkych hladin krev-
nich tukd a udrZeni nizkych hladin glykémie. S vysi
krevniho tlaku, lipidovym a glukézovym metaboliz-
mem Uzce souvisi obezita. V posledni dobé se uka-
zuje, ze také behavioralni faktory a psychicky stav
nemocnych maji vyznamny vliv na délku Zivota.

Samoziejmé nelze zapomenout na Iéky, které
prokazatelné zlepSuji prognézu nemocnych po IM
a které by proto mél kazdy nemocny bez ohledu na
velikost a typ IM dostat. Patfi sem dlouhodobé uzi-
vani kyseliny acetylsalicylové (ASA), betablokatoru,
statinu, ACE inhibitoru a pfechodné uzivani clopido-
grelu. Jako slibna se jevi implantace automatickych
kardioverter-defibrildtord nemocnym s vy$sim rizi-
kem arytmické smrti.

V pfipadé, Ze funkéni postizeni srdce je vyznam-
né a zpUsobuje nemocnému klinické obtize, pfistu-
puje lécba symptomd, hlavné srdecniho selhani,
arytmii a anginy pectoris.

Rizikova stratifikace
a revaskularizaéni lééba po AIM

Riziko nemocnych po AIM se zvySuje s vékem,
pfi opakovaném infarktu, pfi dysfunkci levé komory
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(ejekeni frakce < 40 %), pfi mnohocetném stenotic-
kém postiZeni korondrnich tepen, pfi pfitomnosti
diabetu nebo rendini insuficience a pfi vyskytu ko-
morovych arytmii. ZvySené riziko znamena agre-
sivnéjsi pfistup k sekundarni prevenci. V pfipadé
vyskytu zavaznych komorovych arytmii mimo akutni
fazi infarktu maze byt indikovana implantace auto-
matického kardioverter-defibrilatoru.

V éfe trombolytické 1é¢by AIM byla velmi vy-
znamnou soucésti pée o nemocné rizikova stra-
tifikace pomoci echokardiografie a zatézovych
testll (ergometrie, scintigrafie, zatéZové ECHO).
Rozhodovala o indikaci ke koronarografickému vy-
Setfeni, resp. k revaskularizacni lécbé. V Ceské
republice je vSak podle ,CZECH" registru akutnich
korondrnich syndrom(i v sou¢asné dobé 98% ne-
mocnych s AIM s elevacemi ST useku (STEMI) Ié-
¢eno primarni koronarni angioplastikou. Od samého
zacétku je tak u naSich pacientt znam anatomicky
nélez na véncitych tepnéch, ktery spolu s anamné-
zou, EKG a echokardiografickym vySetfenim funk-
ce levé komory zpravidla staci k odhadu prognézy.
Rizikova stratifikace proto neni tak dilezita.

U nasich pacientl mohou v zdsadé nastat tyto
3 situace:

1. Primarni koronarni angioplastikou (pPCl) by-
la pfi AIM UspéSné oSetiena infarktové tepna.
Ostatni koronarni tepny jsou bez postizeni.
Revaskularizace je UpIna, zatézovy test mozno
provést k posouzeni tolerance zatéze Ci k vylou-
¢eni namahou vyvolanych arytmif.

2. Angiograficky ndlez je i po oSetfeni infarktové
tepny jednoznaCnou prognostickou indikaci
k revaskularizaci, napfiklad tésnd stendza kme-
ne levé véndité tepny. Zatézovy test se nepro-
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Tabulka 1. Tabulka SCORE - Celkovy cholesterol

Desetileté riziko smrtelného kardiovaskularniho onemocnéni v ¢eské populaci. Tabulka zalozena na plazmatické koncentraci celkového cholesterolu (Cisla ve ctve-

reccich vyjadfuji absolutni KV riziko)
Zeny
Nekuracky
180 10 12 14 16
160 10
140
120

180
160
140
120

180
160
140
120

Systolicky krevni tlak (mmHg)

180
160
140
120

180
160
140
120

vadi. S chirurgickou revaskularizaci je vhodné
vyCkat do zhojeni infarktu (cca 4 tydny), pokud
je pacient stabilni.

3. Po pPCl zbyva vyznamné aterosklerotické
postizeni na jedné nebo vice korondrnich tep-
nach. U symptomatickych pacientl se vétsinou
provadi dal$i revaskularizace, pokud je schlid-
na. U asymptomatickych pacientl je vhodné
provést zatézové vySetfeni (za 6 tydnl po AlM)
a revaskularizaci indikovat pfi prikazu vyznam-
né korondrni ischemie. Také nizka funkce levé
komory (EF pod 40%) je indikaci k provedeni
kompletni revaskularizace.

Pokud u nemocného po AIM vznikne nové an-
gina pectoris, hrozi recidiva infarktu a je indikovano
katetrizacni vySetfeni.

Funkéni omezeni po AIM

Funkéni omezeni nemocnych po AIM zavisi
na velikosti infarktu, na zplsobu a v¢asnosti Iécby
a hlavné na vysledné funkci levé komory. Prodéla-
i pacient maly infarkt pfi uzavéru malé koronarni
tepny, nebo podafi-li se tepnu rychle (do 1 hodiny)
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Kuracky

Muzi

Vék T
Nekuraci

4 5 6 7

Celkovy cholesterol (mmol)

otevfit, je nekréza myokardu obvykle mald, hladiny
kardiospecifickych enzym nizké a vysledna funkce
levé komory téméf normalni. Takovy pacient mize
bez omezeni vykondvat veSkerou fyzickou zatéz,
jako by zadny infarkt neprodélal.

U nemocného po velkém infarktu, ktery se navic
nepodafilo v€as reperfundovat nebo u nemocného
po opakovanych infarktech nutno pfedpokladat vy-
znamné postizeni funkce levé komory a riziko vzniku
srde¢niho selhani véetné vyssiho rizika malignich
arytmii.

Lécebnd opatfFeni pro zlepseni
prognézy nemocnych po IM
Koureni

Stop koufeni je nejucinnéjsi sekundarné preven-
tivni pocin, ktery snizi mortalitu vice nez na polovinu
(1). Béhem akutni faze IM vétSina pacientli nekoufi
a ma v Cerstvé paméti nepfijemné prozitky béhem
infarktu. Nasleduijici obdobi je proto idedlni pro odvy-
kani. Existuji dikazy o vysoké ucinnosti nemocnic-
nich odvykacich program( (20). Proto by podle do-
poruceni Evropské kardiologické spolecnosti kazda
nemocnice méla mit odvykaci program zavedeny.
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SCORE

215%
10-14%
5-9%
3-4%
2%
1%
<1%

Kufaci

Dieta

Je prokazano, ze ,dieta Stfedozemniho mofe*
s nizkym obsahem tuk(i (do 30% energetického
pfijmu), s vysokym podilem polynenasycenych tuku
a s dostatkem ovoce i zeleniny zlepSuje progndzu
nemocnych (9). V rdmci této diety se doporucuje
také 1 ,drink” alkoholu (cca 1 pivo nebo 2 dcl vina)
denné. Jedna studie prokézala, Ze riziko recidivy
infarktu Ize snizit podavanim 1g rybiho oleje s n-3
polynenasycenymi kyselinami denné (10).

Podle sou€asnych zjisténi ma vétsina (vice nez
70%) nemocnych s AIM poruchy glukdzového me-
tabolizmu. Lze proto vét$iné nemocnych doporudit
dietu diabetickou s dlirazem na stravu po menSich
ale CastéjSich davkéch a s vyloucenim prejidani.

Fyzicka aktivita

Také pravidelna fyzicka aktivita (30 minut sviz-
né chlze denné) a redukce véhy alespofi o 5kg
prokazatelné snizuji mortalitu (17). Fyzicka aktivita
podporuje tvorbu kolateral a zmen3uje rozsah po-
ruch perfuze myokardu pfi thaliové scintigrafii (5).
Kazdé zvySeni tolerance zatéze vyznamné prodlu-
Zuje zivot (11).
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Nemocny ma védét, ze i jeho krevni tlak a chole-
sterol musi byt pod pravidelnou kontrolou.

Psychologické a socioekonomické aspekty

AIM pfind8i nemocnym Uzkost a existenéni oba-
vy, které je tfeba mimit citlivou rehabilitaci a usnad-
nénim ndavratu do zaméstnani. Je prokazano, ze
nemocni s depresi maji vy$$i mortalitu nez nemocni
bez deprese. V soucasnosti probihaji studie, které
maji Zjistit, zda je mozno progndzu ovlivnit antidepre-
sivy. Také socidlni izolace ma vyznamny prognos-
ticky dopad. Nemocni, ktefi Ziji s partnerem a ktefi
chodi do spole¢nosti, maji nizsi mortalitu nez lidé
osamoceni. Zivotniho partnera mize z&asti nahradit
pes, nikoli vSak napfiklad kocCka.

Zasadni vyznam pro psychicky stav nemocnych
po IM mlze mit kvalita sexudiniho Zivota, ktera by-
vé zhoréena jednak vlastnim onemocnénim, jednak
medikamentdzni 1é¢bou. Je proto tfeba toto téma
s pacienty diskutovat a problémy fesit. Nékdy staci
napfiklad zménit betablokator za jiny nebo upravit
jeho davku, jindy je vhodné pfedepsat specifické 1é-
ky proti erektilni dysfunkci (pozor na kontraindikaci
soucasného podani nitratd).

Glykometabolicka kontrola nemocnych
po infarktu myokardu

Glykometabolicky stav v dobé akutni koronar-
ni pfihody ma zdsadni vyznam pro dal$i progndzu
pacienta. Mortalita nemocnych s IM je pfimo umér-
na hladiné vstupni glykémie. Ze studie DIGAMI 2
(Diabetes and Insulin Glucose infusion in Acute
Myocardial Infarction) vyplynulo, ze kazdé zvySeni
lacné hladiny glykémie pfi pfijeti 0 3mmol/l znamend
vy$Si riziko smrti 0 20% (16). Také v chronické fazi
po infarktu je hladina glykémie silnym prediktorem
zvy$eného rizika smrti.

Poruchy glukézového metabolizmu mé az 75 %
nemocnych s AIM (14). Lze tedy fici, ze pro nemoc-
né s IM je ,normalni“ mit poruchu glukdzové regu-
lace. Abychom v$ak v§echny nemocné s témito po-
ruchami zjistili, nestaci vySetieni glykémie nalacno.
Cast diabetiki totiz trpi hyperglykémii pouze po jidle
(tzv. postprandidlni hyperglykémie), zatimco laéna
glykémie je u nich normdlni. Zejména se to tyka
nemocnych s inzulinovou rezistenci, ktefi za bazal-
nich podminek mohou mit hladiny glukézy v normé.
Ukazuje se, ze postprandidlni hyperglykémie ma
komplikaci a na prognézu nemocnych nez glykémie
nala¢no. Je proto tfeba u vSech pacientt po IM, bez
znamého diabetu, systematicky provadét oralni glu-
kézovy tolerancni test (0GTT), ktery nejen u Casti
nemocnych nové odhali diabetes, ale zjisti i subjek-
ty s poruchou glukdzové tolerance. Vzhledem k hor-
§i toleranci oGTT nékterymi pacienty je mozno pro-
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vést modifikovany oGTT, kdy podani 75g glukézy
nahradime snédenim 2,5 bézného rohliku. Existuji
dikazy o tom, Ze Upravou Zivotospravy a nékterymi
farmaky Ize u nemocnych s poruchou glukdzové to-
lerance zabranit nebo alespori snizit riziko vzniku
diabetes mellitus a sniZit riziko kardiovaskularnich
pfihod (8, 21).

Za negativni vliv glykometabolickych poruch
na urychleny rozvoj aterosklerézy je odpovédna
zejména hyperglykémie a tvorba glykacnich produk-
to. Cim je hyperglykémie vyssi a &im déle trva, tim
hire. U vSech nemocnych s poruchou glukdzového
metabolizmu se proto snazime dlouhodobé udrzo-
vat hladiny laéné glykémie do 6mmol/l a hladiny
glykovaného hemoglobinu HbA,  do 4%. DuleZité je
Co nejvice snizit a zkratit hyperglykemické vrcholy
po jidle, které jsou pfirovnavany k zublm Zraloka
Utociciho na cévni endotel. Timto zplisobem mize
nepozorované dochdzet k nevratnému poSkozeni
cév, i kdyz bézné kontrolované hodnoty glykémie po
celono¢nim laénéni jsou uspokojivé.

VySe uvedené podtrhuje vyznam diabetické
diety s rozdélenim stravy do vice malych davek.
Z antidiabetické medikace je v tomto pohledu opti-
malni intenzifikovand inzulinoterapie s aplikaci in-
zulinu pfed kazdym jidlem. Zasadou 1é¢by diabetu
je dnes tzv. multifaktorialni pfistup s cilem ovlivnit
vSechny faktory, kterymi je negativni vliv diabetu na
kardiovaskularni systém zprostfedkovan, tj. kromé
hyperglykemie také hyperinzulinemii, diabetickou
hypertenzi, diabetickou dyslipidémii a diabetickou
trombofilii.

Povinnd medikamentézni lécba
nemocnych po infarktu myokardu
Celozivotni uzivani kyseliny
acetylsalicylové (ASA)

Krevni desti¢ky hraji pfi vzniku akutniho infarktu
klicovou roli. Po kontaktu s prasklym aterosklerotic-
kym platem se aktivuiji a stavaji se zakladem pro vznik
trombu, ktery nasledné zpUsobi uzavér koronarni tep-
ny. Povrch platu zlistava trombogenni i po Uspésném
otevfeni infarktové tepny a reperfuzi infarktu. Proto je
tfeba funkci destiCek okamzité inhibovat. Optimalnim
prostfedkem k tomu je kyselina acetylsalicylova (ASA).
Je nutno ji podat co nejdfive po vzniku podezfeni na
infarkt. Akutni podani ASA nemocnym s IM ve studii
ISIS-2 sniZilo mortalitu 0 23% a bylo tak stejné ucin-
né jako podani streptokinazy. U nemocnych Ié¢enych
trombolyzou ASA snizuje rekurenci ischemickych
piihod 0 56 % (19), zabrani tak 40 pfihodam u 1000
léCenych pacient (3). Z analyzy 21 randomizovanych
studii vyplyva, Ze ASA snizuje vyskyt infarktd, cévnich
mozkovych piihod a kardiovaskularnich dmrti v prv-
nim roce po IM o0 28%, ve druhém roce 0 24%, ve
tfetim roce 0 12% (12).
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ProtoZe nejsou jasné dlikazy o ucinnosti nizsich
davek, doporucuje se uzivat alespori 100mg ASA
denné. U pacientll s alergii, intoleranci ASA nebo
s aspirinovou rezistenci Ize jako dlouhodobou na-
hradu ASA pouzit clopidogrel 75mg nebo ticlopidin
2x250mg denné.

Clopidogrel

Ovliviiuje funkce krevnich desticek jinou cestou
nez ASA. Efekt clopidogrelu na prognézu nemoc-
nych s aterosklerotickym postizenim ve srovnani
s ASA testovala studie CAPRIE (the Clopidogrel
versus Aspirin in Patients at Risk for Ischemic
Events). U souboru 19185 randomizovanych ne-
mocnych zpUsobil clopidogrel oproti ASA mirny ale
vyznamny pokles vyskytu cévni mozkové pfihody,
infarktu nebo kardiovaskularni smrti z 5,8% na
5,3%, 1j. 0 10%. Snizeni rizika uvedenych pfihod
bylo nejvyraznéjsi ve skupiné 4000 diabetiki ze
17,7 % na 15,6 % (17). Otazku, zda pfidani clopidog-
relu k 16¢bé ASA miize zlepsit progndzu nemocnych
s akutnimi korondrnimi syndromy, si polozila studie
CURE (Clopidogrel in Unstable angina to prevent
Recurrent Events). Na souboru 12562 pacientli se
ukdzalo, ze podani kombinace ASA + clopidogrel
béhem prvnich 24 hodin po vzniku akutniho koro-
narniho syndromu s néslednou roéni Ié¢bou snizu-
je riziko kardiovaskularnich pfihod (smrti, infarktu
a mozkové pfihody) 0 20 %. U nemocnych Ié¢enych
pomoci koronarni angioplastiky bylo riziko snizeno
dokonce 0 28%. Absolutni snizeni rizika bylo opét
nejvétsi u diabetikd (6). Clopidogrel by proto po
dobu jednoho roku méli v kombinaci s ASA uzivat
v8ichni nemocni po prodélaném akutnim koronar-
nim syndromu v¢etné IM.

V nékterych pfipadech je mozné clopidogrel
nahradit ticlopidinem, ktery se fadu let s uspéchem
pouzival jako prevence trombdzy po implantaci sten-
tu u stabilnich nemocnych i u nemocnych s AKS. Ma
vSak vy$Si riziko nezadoucich hematologickych
acinkd a jeho vliv na prognézu nemocnych po IM
nebyl dosud prokazan.

Dozivotni |écba betablokatory
Betablokatory snizuji spotfebu kysliku v srdec¢-
nim svalu zpomalenim srdeéni frekvence, snizenim
kontraktility a snizenim systémového tlaku. Pfiznivé
ovliviiuji funkci a remodelaci levé komory po infark-
tu. Zpomaluji vedeni srde¢niho vzruchu i srdeéni
automacii, a tim snizuji riziko malignich komorovych
arytmii. Z metaanalyz provedenych studii vyplyva,
Ze Casné podani betablokator(i snizuje mortali-
tu po AIM o0 20%, u diabetik( az o 37% (14, 15).
Dlouhodobé lécba betablokatory po infarktu snizu-
je mortalitu 0 33%, u diabetikli 0 48% (5). Obavy
z moznych nezadoucich U¢ink( betablokatorl jsou
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bohuzel nezfidka pfi¢inou nepodani téchto Iékd, ze-
jména u diabetikd. Klinickym problémem jsou véak
tyto nezadouci ucinky velmi zfidka, zejména pokud
se pouzivaji kardioselektivni preparaty (6).

VSichni nemocni, u kterych neni pfitomna
absolutni kontraindikace (Sok, akutni edém pl-
ic, atrioventrikularni blokada Il.-lll. stupné,
respiraCni insuficience pfi astmatu nebo CHOPN),
by proto méli byt od akutni faze infarktu IéCeni
betablokatorem. Pro dosazeni optimalniho U¢inku
musi byt Ié¢ba dlouhodoba, bez ¢asového omezeni
a v dostate¢né davce (napf. metoprolol 100 mg,
bisoprolol 10mg, carvediol 2x25mg denné).
Obvykle se Ié¢ba zacding nizSi davkou, kterd se
postupné titruje na co nejvyssi, kterd jesté nevede
k nezadoucim projevim.

Zésadné volime Iéky bez vnitfni sympatomime-
tické aktivity (ISA).

Dozivotni |écba ACE inhibitory

Inhibitory enzymu  konvertujiciho angiotenzin
vyznamné snizuji mortalitu nemocnych po infarktu
myokardu, af jsou podany ¢asné do 48 hodin po
vzniku AIM nebo pozdéji béhem nékolika dnd (19).
Nejvice z této 1é¢by ziskdvaji nemocni se snizenou
funkci levé komory (ejekéni frakce pod 40%), se
znamkami srdeéniho selhani a nemocni s diabetem.
Lécba 150mg captoprilu denné napfiklad snizila
u nemocnych s ejekéni frakei levé komory pod 40 %
mortalitu béhem 4 let 0 20 %, riziko reinfarktu 0 25 %.
Trandolapril v dédvce 4mg denné snizil Ctyfletou
mortalitu nemocnych se snizenou ejekéni frakcei levé
komory 0 30%, uzivani 10 mg ramiprilu nemocnymi
s projevy srde¢niho selhdvani snizilo mortalitu téz
0 30%. Ve studii GISSI-3 byl hodnocen efekt Cas-
ného nasazeni lisinoprilu nemocnym do 24 hodin po
infarktu myokardu bez ohledu na funkci levé komo-
ry. Zatimco u nediabetikd snizil lisinopril v porovnani
s placebem 6tydenni mortalitu 0 5% a vilbec nesni-
Zil mortalitu béhem 6 mésicu, u diabetikd bylo riziko
smrti dramaticky redukovano o 30% po 6 tydnech
a0 20% po 6 mésicich (22).

Metaanalyza randomizovanych studii, které
hodnotily efekt ¢asného podani ACE inhibitord po
AIM, zahrnujici téméF 98000 pacientl, ukazala, Ze
¢asna lé¢ba ACE inhibitory trvajici alespori 4 tydny
snizuje 30denni mortalitu 0 7 %. U podskupiny 5000
nemocnych s diabetem bylo absolutni snizeni mor-
tality vy$Si neZ u nediabetik(i. LéEbou 1000 pacient
bez diabetu byly zachranény 3 Zivoty, lé¢bou 1000
diabetikli bylo zachranéno 17 Zivotl (2).

NA zakladé souc¢asnych zkuSenosti by méla byt
Iéba ACE inhibitory zahdjena do 24 hodin po IM
u v8ech nemocnych, pokud maji systolicky tlak nad
90mmHg, a méla by trvat bez omezeni. V zavislosti
na krevnim tlaku se davka Iéku titruje s cilem dosah-
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nout dévek pouzitych v klinickych studiich (ramipril
10mg, trandolapril 10mg, lisinopril 10mg, enala-
pril 40mg). Nékdy je nutno lécbu ACE inhibitorem
prerusit pro vyznamné zhorSeni rendlnich funkci.
Preexistujici rendlni insuficience vSak neni pfekaz-
kou lécby. V pfipadé intolerance ACE inhibitort
(kaSel) Ize pouzit blokatory receptorl pro angioten-
zin Il - sartany, jejichz ucinek je velmi podobny.

Dozivotni |écba statiny

Priznivy efekt statini je obrovsky. Statiny stabi-
lizuji ateroskleroticky plat, zlepSuji funkci endotelu,
snizuji agregaci desticek a pravdépodobné pusobi
antioxidacné. Ve studii 4S (Scandinavian Simvastatin
Survival Study) do$lo uzivanim simvastatinu ke sni-
Zeni pétileté mortality o 30 %, kardiovaskularni mor-
tality dokonce 0 42 %. Pfiznivy efekt simvastatinu na
zvySené prezivani byl opét nejvyraznéjsi ve skupiné
diabetikil (22). Podobné vysledky pfinesla studie
LIPID s pravastatinem a musela proto byt pfedCasné
ukoncena.

V dosud nejvétsi provedené statinové studii HPS
(Heart Protection Study) bylo k 1é¢bé 40 mg simvas-
tatinu randomizovano 20536 nemocnych s diabe-
tem, hypertenzi a/nebo s koronarni aterosklerézou.
Nemocni pfitom méli normaini nebo nizké hodnoty
LDL cholesterolu (pod 3mmol/l). BEéhem péti let byla
ve skupiné lécené simvastatinem pozorovana vy-
infarktd i mozkovych pfihod o 30%. U nemocnych
po IM zabranila Ié¢ba tisice pacientt stu kardiovas-
kularnich pfihod.

Metaanalyza zahrnujici vSechny sekundéarné
preventivni studie se statiny ukdzala, Ze tato Ié¢ba
snizuje celkovou mortalitu 0 21 %, kardiovaskularni
mortalitu 0 26 %. Na zakladé téchto dat se doporu-
¢uje podavani statind véem nemocnym ¢asné po
IM nezavisle na pfitomnosti hypercholesterolémie.
Podle novych doporudeni Ceské spolednosti pro
aterosklerdzu je cilem doséhnout hodnoty LDL cho-
lesterolu pod 2,0 mmol/l.

Symptomatickd lééba
po infarktu myokardu
Nitraty

Nitraty mohou dilataci koronarnich artérii a kola-
teral zlepSovat perfuzi ischemickych oblasti myokar-
du. Dilatace systémovych artérii a Zil snizuje zatizeni
srdce, srdecni praci a spotiebu kysliku. Prestoze
v experimentu nitrdty zmenuji rozsah infarktového
loziska, v megastudiich GISSI-3 a ISIS-4 nebyl na de-
setitisicovych souborech prokazan pfiznivy vliv nitrata
na progndzu nemocnych po IM ani kratkodobé béhem
30 dnd ani dlouhodobé béhem roéniho uzivani.

V souCasné dobé je IéCba nitraty v akutni fazi IM
indikovana pouze u nemocnych s rekurentni ische-
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mii, srdeCni insuficienci a s hypertenzi. V chronické
fazi po IM jen k I6Cbé anginy pectoris.

Blokatory kalciovych kanala

Kréatkodobé pisobici dihydropyridiny zvySuji
mortalitu nemocnych po IM a jsou proto kontrain-
dikovany. Bradykardizujici verapamil a diltiazem je
mozné podavat jako antiangindzni €k, antihyperten-
zivum nebo antiarytmikum pouze nemocnym s dob-
rou systolickou funkci levé komory a bez znamek
srdeéniho selhani. U takovych nemocnych dokonce
verapamil a diltiazem ve dvou studiich zlepSily pro-
gndzu a mohou byt pouzity jako néhrada, pokud ne-
Ize podat betablokator. Bezpecnost podavani dlou-
hodobé piisobicich modernich preparatl pacientim
po IM nebyla dosud jednoznaéné prokazana.

Antiarytmicka lécba

Kromé betablokatorl je jedinym antiarytmikem
s prokdzanou bezpeénosti u nemocnych po IM s dys-
funkei levé komory amiodaron. Pouziva se k lécbé
supraventrikularnich i komorovych arytmii. Vyskyt za-
vaznych komorovych arytmii po AIM znamena vysoké
riziko nahlé smrti a je proto Casto indikaci k implantaci
automatického defibrilatoru. Problematika IéCby aryt-
mii pfesahuje ramec tohoto &lanku.

Ostatni lécba po AIM
Antikoagulaéni léc¢ba

Vzhledem ke kliCové roli trombu pfi vzniku in-
farktu jsou antikoagulancia soucasti 1é¢by akutni
faze AIM. Pouzivd se nefrakcionovany nebo niz-
komolekulérni heparin. Uginek dlouhodobé antiko-
agulaéni 1é¢by po IM hodnotilo nékolik studii. Ve
studii ASPECT (3400 pacient) snizil warfarin (INR
2,8-4,8) ve srovnani s placebem riziko rekurentni-
ho infarktu ze 14 % na 7 % za cenu vy$§iho vyskytu
krvacivych komplikaci (4,3% vs. 1,1%), pfi¢emz
mortalita zlstala neovlivnéna. V téméf shodné
studii WARIS snizil warfarin béhem 3 let u soubo-
ru 1200 nemocnych vyskyt reinfarktd z 20% na
13,5% a celkovou mortalitu z 20% na 15,5%. Ve
studii CHAMP nebyl na souboru 5000 nemocnych
po IM po 3 letech sledovani zjistén vyznamny rozdil
v mortalité ani vyskytu reinfarktd pfi uZivani 80 mg
ASA nebo stejné davky ASA s warfarinem (INR
1,56-2,5). Kombinovand |é¢ba vSak pfinesla vy-
znamné vySSi riziko krvacivych komplikaci. Studie
WARIS Il naopak prokdzala, ze kombinace 75mg
ASA s warfarinem (INR 2-2,5) snizuje riziko umrti
a reinfarktu Ucinnéji nez monoterapie 160 mg ASA
nebo monoterapie warfarinem (INR 2,8-4,2).

Z metaanalyzy studii zahrnujicich 23000 ne-
mocnych po AIM vyplyva, ze oproti placebu sni-
Zuje dlouhodobd lécba warfarinem (INR 2-4,8)
riziko smrti 0 20% a riziko rekurentniho infarktu
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0 40-50%, avSak za cenu zvySeni krvécivych
komplikaci 0 140 %. Ve srovnani s ASA je ovlivnéni
kardiovaskularnich pfihod warfarinem podobné.
Kombinovana Ié¢ba warfarinem a ASA je U¢innéjsi
néz samotnd ASA, avSak za cenu vyrazné vyssiho
vyskytu zavaznych krvacivych komplikaci.

Lécba warfarinem mlZe byt u nemocnych po
IM indikovana z divodu fibrilace sini nebo trombo-
embolické nemoci. V tomto pfipadé Ize warfarinem
nahradit ASA. U nemocnych po implantaci stentu
vSak warfarin neni dostateCnou prevenci trombézy
stentu a je nutno Ié¢bu warfarinem kombinovat s 16¢-
bou antiagregacni, tj. s ASA a/nebo clopidogrelem.
Tento problém je aktudlni zejména u pacientd s im-
plantovanym Iékovym stentem, kde se dlouhodobé
podavani kombinace ASA a clopidogrelu jevi jako
Zivotné dllezité. V souc¢asné dobé neni pro nedo-
statek klinickych dat zndmo, jak v téchto pfipadech
nejlépe postupovat. Osobné se domnivam, Ze paci-
ent s indikaci chronické antikoagulacni Iécby ma po
implantaci lekového stentu nejméné pul roku uzivat
trojkombinaci warfarin (INR 2), ASA, clopidogrel.

Vitaminy

Predstava zlep$it prognézu pacientd po akut-
nich korondrnich syndromech uzivanim vitamin(
je velmi atraktivni a ma své teoretické predpoklady.
Vzdyt napfiklad oxidacni stres se uplatiiuje na roz-
voji endoteliaini dysfunkce a jejich komplikaci nejen
u diabetikd. Také vy3si hladiny homocysteinu napfi-
klad zvySuji rizko kardiovaskularnich pfihod dvojna-
sobné. BohuZel pfiznivé plsobeni vitamind nebylo
dosud prokazano.

V jedné z novéjSich studii NORVIT byl napfiklad
na velikém souboru 3700 pacientil po prodélaném
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akutnim infarktu myokardu testovan ucinek k. listové
a vitaminu B6. Prestoze vitaminova lé¢ba vedla ke
snizeni hladin homocysteinu, méli nemocni Ié¢eni
jednim z vitamin nebo kombinaci obou vyS$si vy-
skyt kardiovaskuldrnich pfihod, a vyssi celkovou
mortalitu nez kontroIni skupina. V nejnovéjsi studii
WENBIT podavani vitaminu B6, B12 ani kyseliny lis-
tové neovlivnilo progndzu nemocnych s ischemickou
chorobou srde¢ni.

Zavér

Na zavér nutno zddraznit, Ze nejuicinnéjsim se-
kundarnim opatfenim po IM je abstinence koufeni
cigaret, kterd snizi mortalitu o celych 50 %. Nejlepsi
pomér efekt/cena ze vSech zkoumanych sekundarné
preventivnich farmak ma kyselina acetylsalicylova.
Snizuje riziko Umrti cca o 25%. Nasleduiji betablo-
katory, které pfi chronickém uzivani snizuji mortalitu
0 20%. Srovnatelny U¢inek mé& i pravidelna fyzicka
aktivita a pfiméfena dieta.

Dle doporuéeni Ceské kardiologické spoleénos-
ti nemocny po IM trvale uziva Ctyfi I€ky: aspirin, be-
tablokator, ACE inhibitor a statin. Prestal jiz navzdy
kourfit, upravil dietu tak, Ze se stal ,poloviénim vege-
taridnem“ (z masnych produkt ji pouze ryby a drd-
bez a to pouze 2x az 3x tydné, denné sni minimalné
dvé jablka). Pravidelné plave, jezdi na kole a béha.
Za pUl roku po infarktu vazi méné a citi se fyzicky
podstatné Iépe nez pred infarktem.
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Doporuceny postup
pro praktické lékare

Doporucena lécebna opatreni po infarktu myokardu:

o stop koufeni
30 minut fyzické aktivity denné
* pfi obezité redukce vahy 0 5-7 %

* omezeni tukl v potravé pod 30 % energetického pfijmu,
10% polynenasycené tuky

anopyrin 100mg denné dozivotné + clopidogrel 75mg
denné po dobu 1 roku

betablokator v co nejvyssi tolerované davce

statin, snizit LDL pod 2,0 mmol/l

 ACE inhibitor v davce, ktera byla pouzita v klinickych
studiiich

orélnim glukézovym testem zjistit glykémii nalacno a za
2hod. po zatézi glukézou

Nejucinnéjsi opatfeni k prevenci smrti po infarktu

myokardu je:

* uzivani kyseliny acetylsalicylové
o stop koufeni
* uzivani statinu

* uzivani betablokatoru

Kazdy pacient po infarktu myokardu, pokud mozno,

dozivotné uziva:

* betablokator, nitrat, statin
* anopyrin, statin, blokator kalciového kanalu
* anopyrin, betablokator, statin, ACE inhibitor

* betablokétor, clopidogrel

Pro spolehlivou diagnostiku diabetes mellitus
u nemocného po IM je treba:

o vysSetfit glykémii nala¢no
o provést oralni glukézovy test
* provést oéni vySetrfeni

o provést funkéni vySetieni ledvin
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