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Doporučené postupy vycházejí ze soudobých poznatků lékařské vědy a považují se za postupy 

lege artis. Jedná se však o doporučení, nikoli předpisy, proto je nutný individuální přístup 

u každého nemocného. Ošetřující lékař může použít jiný postup, musí však v dokumentaci 

řádně zdůvodnit, proč se od doporučeného postupu odchýlil.
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1. Úvod, defi nice

Tyto doporučené postupy jsou v souladu s obdobnými 
doporučeními Evropské kardiologické společnosti (ESC), 
American College of Cardiology (ACC) a American Heart 
Association (AHA). Lékaři pečující v České republice 
o nemocné s akutním infarktem myokardu jsou povinni 
tyto doporučené postupy ČKS znát a v naprosté většině 
případů se jimi řídit. Jedná se však o doporučení, nikoli 
o předpisy či příkazy. Lékař může použít jiný než zde do-
poručený postup, musí však být schopen zdůvodnit a ob-
hájit, proč v daném případě takový postup použil.

Pod termínem „Akutní koronární syndromy“ se rozumě-
jí všechny stavy spojené patofyziologicky s nestabilním 
plátem a na něj nasedající trombózou v koronární tepně, 
klinicky s klidovými bolestmi na hrudi nebo jejich ekviva-
lenty. Patří sem (podle závažnosti): Q infarkt myokardu, 
non-Q infarkt myokardu, nestabilní angina pectoris. Dříve 
patrné zřetelné rozlišení se v poslední době poněkud setře-
lo díky pokrokům v diagnostice (zejména biochemické) 
i v terapii (včasná reperfuze). Proto není neobvyklé, že 
pracovní diagnóza při prvním kontaktu s nemocným se 
může lišit od konečné diagnózy při propuštění nebo při 
úmrtí nemocného. V těchto „Doporučeních pro diagnos-
tiku a léčbu infarktu myokardu“ bude pojednáno o infark-
tu typu Q, resp. infarktu s elevacemi ST či s blokem 
Tawarova raménka (tedy o stavech obvykle spojených 
s úplným uzávěrem koronární tepny a vyžadujících reper-

fuzní léčbu). Pro stručnost, v dalším textu pojem akutní 
infarkt myokardu s elevacemi ST (STEMI) zahrnuje též 
nemocné s čerstvě vzniklým blokem Tawarova raménka. 
Pokud výsledkem časné reperfuze je zabránění rozvoje 
patologických kmitů Q (tedy de facto výsledkem je non-Q 
infarkt), jsou tito nemocní samozřejmě součástí těchto 
doporučení. Jinými slovy tato doporučení pojednávají 
o nemocných, kteří splňují minimálně jedno (kterékoli) ze tří 
EKG kritérií: elevace ST v akutní fázi, čerstvý blok Tawarova 
raménka, rozvoj patologických kmitů Q. 

Patofyziologická defi nice infarktu myokardu

Infarkt myokardu (IM) je akutní ložisková ischemická ne-
króza srdečního svalu vzniklá na podkladě náhlého uzávě-
ru či progresivního extrémního zúžení věnčité tepny záso-
bující příslušnou oblast. 

Příčina koronární okluze

Ve více než 90 % je příčinou koronární ateroskleróza 
s rupturou intimy a trombózou v místě plátu. Asi v 5–10 % 
případů může mít IM jiný původ (trombóza v koronární 
tepně bez aterosklerózy, spasmy, arteriitidy, embolie do věn-
čitých tepen aj.).

Klinická diagnóza infarktu myokardu

Akutní (vyvíjející se, popř. recentní) IM je defi nován jako 
typický vzestup a/nebo pokles biochemických markerů 
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nekrózy myokardu (troponin T či I, CK-MB) při současné 
přítomnosti alespoň jednoho z následujících kritérií: a) kli-
nické příznaky ischemie; b) vývoj patologických vln Q 
na EKG; c) EKG změny svědčící pro ischemii (elevace ST 
či deprese); d) souvislost s koronární revaskularizací (PCI, 
bypass); e) průkaz nové regionální poruchy kinetiky nebo 
nové ztráty viabilního myokardu zobrazovací metodou. 

Náhlá smrt způsobená infarktem myokardu

Úmrtí, které nastalo dříve, než byl proveden odběr krve 
na biomarkery, nebo dříve, než mohla nastat pozitivita 
biomarkerů, a současně byla přítomna některá z těchto 
známek infarktu: klinické příznaky ischemie, elevace ST 
nebo nový raménkový blok, koronární trombus zjištěný při 
koronarografi i nebo pitvě.

Více podrobností o defi nici infarktu myokardu lze nalézt 
v dokumentu Evropské kardiologické společnosti.(1)

2. Prognóza

Tato doporučení pojednávají o IM s elevacemi ST, tedy 
o pacientech, u nichž bylo natočeno EKG. Nezabývají se 
případy náhlých úmrtí v prehospitalizační fázi, z nichž má 
přibližně 25 % jako příčinu náhlé smrti akutní IM (většina 
z těchto pacientů umírá arytmickou smrtí bez prokazatelné 
souvislosti s čerstvým IM). Mluvíme-li tedy o prognóze 
pacientů s diagnózou STEMI, pak mluvíme o nemocniční 
mortalitě a dlouhodobé mortalitě po propuštění.

Prognóza STEMI je zcela zásadně ovlivněna následují-
cími třemi faktory: 
1. stavem oběhu v okamžiku diagnózy – tzv. Killipova 

klasifi kace, 
2. způsobem a včasností léčby, 
3. věkem pacienta. 

Rozdíly v nemocniční mortalitě způsobené těmito fak-
tory jsou i při moderní léčbě (primární PCI) dramatické: 
od 70% mortality nemocných > 75 let věku ve třídě Killip 
IV až po 1% mortalitu nemocných < 75 let věku ve třídě 
Killip I. Další významné faktory, které ovlivňují mortalitu, 
jsou: lokalizace infarktu, rozsah koronárního postižení 
(nemoc kmene či tří tepen znamená horší prognózu), 
přidružená onemocnění (renální insufi cience, diabetes 
mellitus aj.), přítomnost nižšího krevního tlaku a vyšší 
 srdeční frekvence a další méně podstatné faktory.(2,3)

Zavedení trombolytické léčby infarktu myokardu na pře-
lomu osmdesátých a devadesátých let 20. století snížilo 
hospitalizační mortalitu takto léčených pacientů přibližně 
na 7–18 % (registry), resp. na 6–10 % (randomizované 
studie). Zavedení primární PCI na počátku 21. století sní-
žilo hospitalizační mortalitu STEMI na 5–10 % (registry), 
resp. na 3–7 % (randomizované studie). V kombinaci 
s optimální doprovodnou farmakologickou léčbou a dů-
slednou sekundární prevencí je tedy možné očekávat jed-
noměsíční mortalitu u konsekutivních (neselektovaných) 
pacientů léčených primární PCI zhruba 6–9 %. Výrazně 
nižší údaj o mortalitě (< 5 %) téměř vždy znamená určitou 

preselekci (např. velmi starých osob, terminálních kardio-
genních šoků apod.). 

Primární PCI je spojena také se snížením výskytu me-
chanických komplikací infarktu (ruptur) a kardiogenního 
šoku;(4) přesto zůstává mortalita těchto stavů relativně velmi 
vysoká – nejméně 50 % v případě kardiogenního šoku. 
Dlouhodobou prognózu pacientů ovlivňuje jejich primární 
léčba, ale také některé faktory, jako je vyšší věk, přítomnost 
srdečního selhání a další. Celková roční mortalita nemoc-
ných se STEMI (tj. včetně úmrtí v akutní fázi), léčených 
PCI, činí asi 12–17 % a do deseti let umírá přibližně 50 % 
nemocných.(5) 

3.  Jak se má chovat pacient a jeho okolí při 

náhlé bolesti na prsou

Typickým a nejčastějším příznakem IM je svíravá, pálivá 
nebo tlaková bolest na přední ploše hrudníku. V některých 
případech se bolest může objevit atypicky mezi lopatkami, 
v zádech, v nadbřišku, v krku, v dolní čelisti nebo v horních 
končetinách, a do těchto oblastí se může také šířit z hrud-
níku. Podezření na probíhající infarkt vyvolává kontinuál-
ní bolest trvající déle než 10 minut. Mohou ji předcházet 
kratší ataky bolestí. Druhým nejčastějším příznakem je 
dušnost a relativně často jsou přítomny další doprovodné 
příznaky, jako jsou nausea či zvracení, palpitace, pocení, 
slabost, mdloby nebo úzkost. Až v 50 % vzniku IM před-
cházejí projevy nestabilní anginy pectoris.(6) Kombinace 
bolesti a uvedených dalších příznaků je vždy varující a vy-
žaduje rychlý odborný zásah. Přibližně v 10–20 % případů 
mohou být příznaky mírné, žádné nebo atypické, se který-
mi se často setkáváme ve vyšším věku a u diabetiků.(7) 

V těchto případech je vždy nutné pomýšlet na možnost 
diagnózy IM. 

V akutní fázi onemocnění je čas zásadním faktorem 
ovlivňujícím mortalitu. Proto je nutné při vzniku výše 
uvedených symptomů vždy co nejdříve kontaktovat zdra-
votnickou záchrannou službu na telelefonu 155 (popř. 112). 
Operátor, kterým je školený zdravotník, je na tomto tele-
fonním čísle bez předvolby a zdarma dostupný 24 hodin 
denně ze všech typů telefonů. Během 15 minut by měl 
k pacientovi dorazit vůz rychlé lékařské pomoci, vybavený 
12svodovým EKG pro správné stanovení diagnózy STEMI 
a přístroji pro zajištění základní resuscitační péče, včetně 
zevní kardiostimulace. Co nejdříve po stanovení diagnózy 
je pacient převezen do nejbližšího PCI centra s nepřetrži-
tým provozem (24 hodin denně 7 dní v týdnu) pro primár-
ní PCI.

4.  Přednemocniční diagnostika a léčba. 

Organizace péče o nemocné 

s podezřením na akutní infarkt myokardu

4.1. Časové intervaly v přednemocniční etapě

V prehospitalizační fázi by měly být registrovány následu-
jící časové intervaly:(8,9) 
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a) Doba „bolest – telefon“. Čas od začátku obtíží do okamži-
ku, kdy nemocný zavolá lékařskou pomoc (nebo se sám 
dostaví k lékaři do ordinace). Tato doba by měla v ideál-
ním případě činit 10 minut. V reálné praxi bohužel trvá 
průměrně 2–3 hodiny. Je ovlivnitelná osvětou.

b) Doba „telefon – první kontakt se zdravotnickým personá-
lem“. V optimálním případě by měl být lékař u nemoc-
ného s podezřením na infarkt do 15 minut od zavolání, 
v řídce osídlených oblastech může být tato doba delší. 
Zdravotnická záchranná služba (ZZS) by k pacientovi 
s příznaky možného infarktu měla vždy vyslat vůz s lé-
kařem a s vybavením 12svodovým EKG a resuscitačními 
pomůckami, včetně defi brilátoru a zevní kardiostimula-
ce.

c) Vyšetření a léčba nemocného na místě. Vyšetření (včetně 
EKG) a základní léčebná opatření v prehospitalizační fázi 
by neměla trvat déle než 15 minut. 

d) Doprava do nemocnice. Trvání optimálně 15–20 minut, 
v řídce osídlených oblastech déle. Delší (max. 90 minut) 
může být v případech, kdy je nemocný transportován 
na primární PCI. Pokud EKG křivka natočená ZZS 
na místě zásahu ukáže elevace ST nebo blok Tawarova 
raménka, musí lékař záchranné služby telefonicky infor-
movat příslušné katetrizační centrum o přijetí nemoc-
ného, vhodného k primární PCI. Pacient s elevacemi ST 
na EKG nemá být transportován do nejbližší nemocnice, 
ale vždy přímo do nejbližšího kardiologického (PCI) 
centra. Přijímající kardiologické pracoviště pak v době, 
kdy je nemocný transportován, připraví katetrizační sál 
pro primární PCI a lůžko koronární jednotky. Tímto 
jednoduchým způsobem lze zkrátit na minimum čas 
do reperfuze (pacient přijíždí přímo na již připravený 
katetrizační sál).

Celkem tedy v prehospitalizační fázi by reakce zdravot-
nické služby (doba „telefon – katetrizační sál“, tj. b + c + d) 
měla v optimálním případě trvat < 60 minut, vždy však 
méně než 120 minut. Cílem organizace přednemocniční 
péče na všech úrovních tedy musí být takový systém, aby 
každý nemocný s podezřením na srdeční infarkt byl nej-
později do 120 minut na katetrizačním sále (samozřejmě 
čím dříve, tím lépe).

4.2. Organizace přednemocniční etapy 

Při podezření na akutní IM se má vždy volat ZZS. Vozy 
záchranné služby by měly být vždy vybaveny přenosným 
12svodovým EKG, defi brilátorem (optimálně jeho kombi-
nací s transkutánním kardiostimulátorem), přenosným 
ventilátorem a dalšími pomůckami pro resuscitaci. Volání 
terénní lékařské služby (lékařské pohotovosti či praktického 
nebo odborného lékaře) je zbytečnou ztrátou času pro ne-
dostatečnou vybavenost i nedostatečnou zkušenost s akut-
ními infarkty na této úrovni! Dostupnost záchranné služby 
by měla být organizována tak, aby v 95 % případů byl čas 
„telefon – příjezd“ kratší než 15 minut. Nejvíce nemocných 
umírá v prehospitalizační fázi infarktu na maligní arytmie – 
fi brilaci komor.(10) Protože čas do defi brilace určuje prognó-

zu těchto nemocných, stále více se ve světě prosazuje po-
užití tzv. automatických externích defi brilátorů pro nezdra-
votnické záchranné složky, tedy hasiče, policisty a dále pro 
bezpečnostní pracovníky, letecký personál apod. 

4.3. Diagnostické postupy v přednemocniční fázi

Vyslovení podezření na IM, popř. stanovení této diagnózy 
již v prehospitalizační fázi, musí být učiněno rychle. Lékař 
prvního kontaktu (obvykle lékař záchranné služby) má 
k dispozici jen dvě možnosti: anamnézu a přenosný 12svo-
dový EKG. Nemocného s podezřením na akutní IM je nutno 
převézt ihned na kardiologické oddělení nemocnice bez 
ohledu na znalost biochemických a koagulačních vyšetření. 
Normální nebo netypické EKG v prvních hodinách nevy-
lučuje zcela akutní IM! Fyzikální vyšetření včetně pečlivé-
ho vyšetření pulsu a krevního tlaku může odhalit některé 
komplikace infarktu. EKG (12svodový) musí být samozřej-
mou součástí výbavy všech vozů ZZS vyjíždějících k nemoc-
ným s bolestmi na hrudi. 

4.4. Výběr nemocnice, do níž je pacient 

záchrannou službou převážen 

Podle doporučení Evropské kardiologické společnosti 
a Evropské rady pro resuscitaci(10) nemusí být nemocný 
s akutním infarktem převezen do nejbližší nemocnice. Je 
prokázáno, že transport k primární PCI je bezpečný mini-
málně pro transporty do 90 min,(9) což odpovídá času 
od prvního kontaktu lékaře s pacientem (fi rst medical 
contact) do první dilatace („balloon“) < 120 min, resp. času 
od telefonátu pacienta o pomoc do první dilatace < 135 
min. Rozhodnutí, kam nemocného s podezřením na akut-
ní IM transportovat, musí být učiněno na základě: 
a) 12svodové EKG křivky (optimálně natočené na místě 

prvního kontaktu, popř. v nejbližší nemocnici ihned 
po příjezdu – v takovém případě tentýž vůz záchranné 
služby, který nemocného přivezl, nemocného ihned 
odváží do kardiologického centra; zdržení v nejbližší 
nemocnici tak nesmí přesáhnout 15 min), 

b) odhadu trvání transportu a dostupnosti primární PCI. Při 
průkazu elevací ST na EKG či raménkové blokády (STEMI) 
a dostupnosti primární PCI ukazuje optimální rozhodo-
vací strategii tabulka 1. 

Indikace k transportu nemocného záchrannou službou 
přímo do intervenčního kardiologického centra k primární 
PCI ukazuje tabulka 2.

Zde navržený systém převozu by měl vést k tomu, že 
naprostá většina nemocných s akutním infarktem myokar-
du a elevacemi ST bude vozem ZZS (vybaveným 12svodo-
vým EKG) transportována z místa zásahu přímo do nej-
bližšího intervenčního kardiologického centra. 

Pokud je STEMI diagnostikován z jakýchkoli důvodů 
jinak, než je výše uvedeno (tj. jinak než posádkou ZZS 
na místě prvního kontaktu s nemocným), platí pro tyto 
nemocné od okamžiku natočení diagnostického EKG stejná 
pravidla – tj. mají být neprodleně ZZS převezeni na katet-
rizační sál. Pokud je diagnóza STEMI stanovena v nemocnici 
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bez možnosti PCI, musí být zajištěn odjezd nemocného 
do PCI centra nejpozději do 30 minut od stanovení diagnó-
zy. Není nutné se zdržovat podrobnou překladovou zprávou, 
stačí křivka EKG s elevacemi ST, velmi stručný záznam 
o vyšetření, seznam diagnóz a seznam podaných léků.

4.5. Léčebná opatření v přednemocniční fázi

4.5.1. Analgezie a sedace 

Podání opiátů. Fentanyl (50 μg/ml) 2 ml i.v., popř. přidávat 
po 1 ml do utlumení bolesti, do celkové dávky 200 μg/h, 
alternativou je podání morphini chloridum 2–4 mg i.v. 
s opakováním dávky do maximální celkové dávky 10 mg 
i.v. Volba dávky se řídí hodnotou krevního tlaku a intenzi-
tou bolesti. Nežádoucím účinkem může být zvracení (léčba: 
thiethylperazini hydrogenomalas, Torecan, 6,5 mg = 1 ml 
i.v.) nebo (zejména při rychlém i.v. podání) hypotenze 
a bradykardie (léčba: atropin 0,5–1,0 mg i.v.). 

Terapie nesteroidními antifl ogistiky kromě kyseliny ace-
tylsalicylové (ASA), a to jak neselektivními inhibitory, tak 
inhibitory COX-2, je považována za nevhodnou pro zvý-

šené riziko úmrtí, reinfarktu, srdečního selhání.(9) Každý 
nemocný s IM má obavy ze smrti, proto rozhovor vysvět-
lující podstatu choroby a možnosti léčby, obvykle spolu 
s opiáty, stačí k uklidnění. V opačném případě je na místě 
podání sedativ. 

4.5.2. Antitrombotická léčba v prehospitalizační fázi 

Kyselina acetylsalicylová 200–400 mg per os (nutno rozžvý-
kat v ústech pro dosažení časnějšího účinku) patří mezi 
základní opatření ihned při podezření na infarkt nebo 
nestabilní anginu pectoris. Je možno použít také i.v. prepa-
rát kyseliny acetylsalicylové (Aspégic, Kardégic) v dávce 
0,25–0,5 g.

Clopidogrel. Podání clopidogrelu 300 mg je indikováno 
vždy v akutní fázi STEMI, vyšší dávku (600 mg) lze použít 
u pacientů indikovaných k primární PCI (třída IIa B).(3) 

Heparin v prehospitalizační fázi je indikován před 
transportem na primární PCI (třída IA). V tomto případě 
by měl být podán současně s ASA a clopidogrelem. Podává 
se formou intravenózního bolusu 100 j./kg hmotnosti pa-
cienta. Pokud se předpokládá podání abciximabu či eptifi -
batidu během PCI, je nutné, aby dávka heparinu podaná 
v prehospitalizační fázi činila pouze 60 j./kg. Heparin před 
uvažovanou trombolýzou alteplázou či reteplázou: i.v. bolus 
60 j./kg, max. 4 000 j. i.v.

4.5.3.  Léčba levostranné srdeční insufi cience 

v prehospitalizační fázi

Kyslík. Podání kyslíku (kyslíková maska, CPAP [continuous 
positive airway pressure] maska) po dobu trvání bolesti 
nebo pokud jsou přítomny známky srdečního selhání nebo 
šoku. Dále vždy při poklesu saturace O2 < 90 %; doporuču-
je se též podání O2 všem pacientům s nekomplikovaným 
STEMI. U nemocných ve třídě Killip II (chrůpky na plicích 
či cval) podáváme kyslík maskou nebo intranasálně; u ne-
mocných ve třídě Killip III (plicní edém) neinvazivní 
ventilaci maskou s CPAP (většinou s PEEP [positive end 
expiratory pressure]) či intubaci s klasickou umělou plicní 
ventilací (UPV); ve třídě Killip IV (kardiogenní šok) je 
zpravidla nejvhodnější intubace a UPV bez zbytečného 
odkladu.

Diuretika. Při městnavém srdečním selhání je indikováno 
nitrožilní podání furosemidu v dávce 40–80 mg (třída IC). 

Nitráty. Infuze s nitráty je indikována při srdečním se-
lhání, při hypertenzi provázející IM a při persistujících či 
recidivujících stenokardiích (třída IC). Rutinní podávání 
všem nemocným se STEMI není indikováno (třída IIb).

Opiáty viz výše.

4.5.4.  Léčba hypertenze, podání beta-blokátorů 

v prehospitalizační fázi

Beta-blokátory. Podání beta-blokátorů p.o. je plně indiko-
váno v prvních 24 hodinách akutního IM při respektování 
absolutních a relativních kontraindikací (třída IA) a je 
účelné především u nemocných s hypertenzí či tachykardií 
bez známek srdečního selhání či zvýšeného rizika kardio-
genního šoku. Rutinní podávání beta-blokátoru všem ne-

Tabulka 2 Indikace k okamžitému transportu pacienta se 

STEMI zdravotnickou záchrannou službou do intervenčního 

kardiologického centra

1. Absolutní indikace
Akutní (< 12 hodin) IM s elevacemi ST či s čerstvým blokem  

Tawarova raménka a s kontraindikací trombolýzy (bez ohledu 
na vzdálenost do PCI centra);
Akutní (< 48 hodin) IM provázený známkami srdečního selhání  

nebo hypotenzí či šokem;
Akutní (< 12 hodin) IM s elevacemi ST či s čerstvým blokem  

Tawarova raménka bez kontraindikace trombolýzy, pokud je 
reálné předání pacienta na katetrizační sál do 90 minut 
od natočení diagnostického EKG.

2. Relativní indikace
Ostatní IM (elevace či deprese ST či raménkový blok)  

s přetrvávajícími stenokardiemi s časem dojezdu do intervenč-
ního centra > 90 min (12–24 h od vzniku obtíží)

Tabulka 1 Časové rozhodovací schéma pro transport 

pacientů se STEMI

Čas „EKG – katlab“ 

< 90 min (odpovídá 

času EKG – první 

dilatace < 120 min)

Čas „EKG – katlab“ 

> 90 min (odpovídá 

času EKG – první 

dilatace > 120 min)

Čas „bolest – EKG“
< 2 h

p-PCI TL

Čas „bolest – EKG“
2–12 h

p-PCI p-PCI

Čas „bolest – EKG“
12–24 h

p-PCI při přetrvání 
elevací ST nebo 
symptomů

p-PCI při přetrvání 
elevací ST nebo 
symptomů

Čas „bolest – EKG“ je reálná celková doba od začátku příznaků infarktu 
do natočení 12svodového EKG. Čas „EKG – katlab“ je předpokládaná doba 
od natočení diagnostického EKG (tj. příprava transportu + transport + přesun 
z vozu na katetrizační sál).

Katlab – katetrizační laboratoř, p-PCI – primární perkutánní koronární inter-
vence, TL – trombolýza
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mocným v prehospitalizační fázi je však sporné a za vhod-
nější je považován individuální postup. Rutinní, profylak-
tické podávání i.v. beta-blokátorů v akutní fázi je řazeno 
do třídy IIb B. Takové podání beta-blokátorů sice přispívá 
k potlačení bolesti, tachyarytmií a omezuje negativní vliv 
stresu na rozvíjející se nekrózu, ale může zvýšit relativní 
riziko rozvoje kardiogenního šoku až o 30 % (studie COM-
MIT/CCS-2).(11) 

Nitráty viz výše.

4.5.5. Léčba hypotenze a šoku v prehospitalizační fázi

Volumexpanze (úvodní infuze 250–500 ml krystaloidu či 
plasmaexpanderu s přihlédnutím k přítomnosti a tíži 
plicního městnání). 

Katecholaminy. Při rozvoji kardiogenního šoku (pokud 
není způsoben závažnou arytmií či současnou hypovolemií) 
je na místě i.v. infuze s dobutaminem 5–10 μg/kg/min (třída 
IIa B) a/nebo dopaminem (třída IIb C). Pokud nestačí toto 
opatření k udržení krevního tlaku, je možno podat noradre-
nalin i.v. v dávce 0,1–0,5 μg/kg/min.

4.5.6.  Léčba srdeční zástavy, bradykardie, 

elektromechanické disociace 

Kardiopulmocerebrální resuscitace (KPCR). Defi brilátor, 
přenosný ventilátor, prostředky k intubaci aj. musejí být 
k dispozici po celou dobu transportu do nemocnice. De-
tailní doporučení pro KPCR viz Doporučení European 
Resuscitation Council pro KPR.(10)

Adrenalin v dávce 1 mg i.v. či 2–3 mg endotracheálně je 
základním lékem při resuscitaci pro asystolii či elektrome-
chanickou disociaci. Dávku adrenalinu opakujeme v inter-
valech 3–5 minut během KPR. 

Atropin při asystolii či bradykardii < 45/min („cave“ – 
možný paradoxní účinek u bradykardie se širokými QRS). 
Atropin 0,5–1,0 mg i.v., popř. opakovaně do maximální 
dávky 2,0–2,5 mg. Při asystolii začínáme dávkou 2 mg i.v., 
max. dávka je 3,0 mg. 

Transkutánní kardiostimulace. Tento způsob kardiosti-
mulace je pro nemocného bolestivý a vyžaduje analgoseda-
ci a někdy i napojení na umělou plicní ventilaci. Tuto 
metodu volíme po co nejkratší nutnou dobu, tj. během 
transportu do zařízení, které je schopno provést transvenóz-
ní stimulací, a to v indikaci extrémní bradykardie nereagu-
jící na atropin; zejména, je-li provázena hypotenzí. Vždy je 
nutné ozřejmení, zda je dostatečná i mechanická srdeční 
akce.

Řízená hypotermie(12) – její zahájení po resuscitaci již 
během transportu je vhodné, pokud její realizace nevede 
k prodloužení doby transportu k primární PCI. V předne-
mocniční fázi se provádí ledovými obklady a infuzí stude-
ných krystaloidů.

4.5.7.  Léčba fi brilace komor a širokokomplexové 

tachykardie (VT) 

Defi brilace se provádí výboji energií 150–360 J bifázického 
proudu nebo 360 J monofázického proudu, další výboj 
po dvou minutách KPCR je stejné intenzity. 

Adrenalin v dávce 1 mg i.v. se podává po dvou zhruba 
dvouminutových cyklech KPCR + dvou neúspěšných defi -
brilacích u resistentní fi brilace komor či VT před třetím 
výbojem. 

Antiarytmika. Amiodaron 150–300 mg i.v. během 10 min 
při hemodynamicky stabilní VT či jako bolus při refrakter-
ní fi brilaci komor či VT („cave“ arytmie při prodlouženém 
intervalu QTc!!). Alternativou je podání i.v. trimekainu. Při 
recidivujících nesetrvalých VT je indikováno podání be-
ta-blokátorů i.v. (třída IIa). Preventivní podávání antiarytmik 
všem nemocným v prehospitalizační fázi není indikováno.

5.  Reperfuzní, revaskularizační 

a antitrombotická léčba v akutní fázi

Při rozhodování o reperfuzní léčbě platí následující principy:
každý nemocný se STEMI by měl být indikován k reper- 

fuzní léčbě (primární perkutánní koronární intervencí 
[p-PCI] nebo trombolýze, viz tabulka 3, obrázek 1),

Obrázek 1 Rozhodovací schéma pro volbu reperfuzní strategie

2 h

12 h

24 h

Diagnóza stanovena
v PCI centru

Diagnóza stanovena
v ZZS nebo non-PCI nemocnici

Primární PCI (balon)
dostupná za < 2 hodiny

(tj. začátek výkonu za < 90 minut)

Neúspěšná TL

Úspěšná TL

Přednemocniční
(případně 

nemocniční
trombolýza)

ANO NE

Primární PCI

Rescue PCI

Koronarografi e
mezi 3.–24. hodinou 

po TL

Tabulka 3 Klíčové indikace z doporučených postupů ESC(9)

Indikace k primární PCI:

STEMI < 12 h od začátku příznaků (IA) 

STEMI 12–48 h od začátku příznaků, pokud jsou přítomny klinické  

a/nebo EKG známky pokračující ischemie (IIa C)
Čas „diagnostické EKG – první dilatace“ musí být vždy < 120 min (IB) 

Čas „první EKG – balon“ musí být < 90 min u pacientů s EKG  

natočeným v prvních dvou hodinách od začátku příznaků, kteří 
mají velký IM a nízké riziko krvácení (IB)
STEMI s rozvojem srdečního selhání či šoku (IB) 

STEMI s kontraindikací k trombolýze (IB) 

STEMI 12–24 h od začátku příznaků, příznaky již odezněly (IIb B) 

PCI uzavřené infarktové tepny u pacientů bez pokračující ischemie 
za více než 24 h není indikována (IIIB).

Další intervenční postupy:

Rescue PCI do 12 h od začátku obtíží (IIa A) 

Aspirace trombu u všech nemocných (IIb B) 

Facilitovaná PCI (IIIA) 

Prevence a/nebo léčba „no-refl ow“ fenoménu:

Aspirace trombu selektivně podle angiografie (IIa B) 

Abciximab po dobu 12–24 h (IIa B) 

Adenosin (IIb B) 

Verapamil (IIb C) 
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neindikování reperfuzní léčby u nemocného, který má  

v době prvního kontaktu s lékařem klinické a EKG 
příznaky STEMI, je nutno kvalifi kovat jako hrubou 
chybu,
p-PCI má vždy přednost před trombolýzou kromě níže  

uvedených situací s hrozící velkou (> 2 h) časovou 
prodlevou.

Čas < 2 hodiny znamená čas od prvního kontaktu léka-
ře s pacientem (tj. zpravidla čas od natočení prvního EKG) 
do provedení PCI. V předchozích kapitolách byl uváděn 
čas telefon – PCI < 135 minut; tento čas zahrnoval ještě 15 
minut na dojezd vozu ZZS.

5.1.  Primární perkutánní koronární intervence

Perkutánní koronární intervence je jednoznačně nejúčin-
nější léčbou akutního IM (jak STEMI, tak i non-STEMI). 
Nemá prakticky žádné kontraindikace a je mnohem účin-
nější než trombolýza. Trombolýza dokáže včas zrekanali-
zovat uzavřenou věnčitou tepnu pouze asi u 50 % léčených 
pacientů, zatímco PCI je úspěšná přibližně v 90–95 % 
případů. Navíc se prokázalo, že v zemích, kde byla úspěšně 
zavedena p-PCI do široké praxe (Česká republika, Švédsko, 
Dánsko, Nizozemsko), se zvýšil počet nemocných léčených 
jakoukoli reperfuzní léčbou. Primární PCI v randomizova-
ných studiích, ve srovnání s trombolýzou, snížila mortalitu 
nemocných se STEMI zhruba o 20–25% (mortalita 3–7 % 
při p-PCI vs. 6–10 % při trombolýze),(13-15) v registrech je 
rozdíl mezi oběma metodami ještě výraznější (mortalita 
5–10 % při p-PCI vs. 7–18 % při trombolýze). Výskyt 
kombinovaného ukazatele (smrt/reinfarkt/iktus) je při léčbě 
p-PCI dokonce o 45 % nižší než při léčbě trombolýzou. 

Ze všech nemocných, odeslaných k urgentní koronaro-
grafi i (a p-PCI) pro susp. STEMI, je p-PCI reálně provede-
na přibližně u 90 %. Ze zbylých 10 % přibližně 2 % nemoc-
ných mají normální koronarografi i (viz dále), asi 3 % mají 
v době urgentní koronarografi e již obnovený (spontánní 
rekanalizací či podáním antitrombotické medikace) normál-
ní koronární průtok (TIMI-3), pro nález nemoci tří tepen 
či kmene podstoupí koronární bypass (většinou v odloženém 
termínu, viz dále); asi 5 % nemocných má koronární ana-
tomii nevhodnou pro PCI (takže p-PCI se u nich buď vůbec 
nezkoušela, nebo byla technicky neúspěšná).

Primární PCI se provádí většinou jako predilatace ba-
lonkovým katetrem, následuje implantace stentu. Pokud je 
po zavedení intrakoronárního vodiče přítomen koronární 
průtok TIMI-2 či TIMI-3, lze provést primoimplantaci 
stentu bez předchozí predilatace balonkovým katetrem. 
Zatím jsou nejednotné názory na rutinní použití lékových 
stentů v této indikaci a rovněž na rutinní použití trombo-
aspiračního katetru. V individuálních případech jsou tyto 
postupy někdy cenné (snížení rizika restenózy lékovým 
stentem u nemocných s vyšším rizikem restenózy, odsátí 
angiografi cky viditelného většího intrakoronárního trombu 
sníží riziko „no-fl ow“ fenoménu).(16)

Vzhledem k tomu, že koronarografi e se dnes stala 
po EKG zpravidla druhým vyšetřením, provedeným u vět-

šiny pacientů s akutním STEMI, používají se široce dva 
způsoby hodnocení funkčního výsledku PCI: hodnocení 
koronárního průtoku pomocí klasifi kace TIMI (Th rombo-
lysis In Myocardial Infarction – viz tabulka 4) a hodnocení 
myokardiální perfuze pomocí klasifi kace MBG (Myocardial 
Blush Grade – viz tabulka 5).

5.2. Trombolytická léčba

Trombolytická léčba se v České republice (ČR) k léčbě IM 
již téměř přestala používat. Léčí se jí pouze asi 1 % pacien-
tů se STEMI – zpravidla v mimořádných situacích, kdy 
p-PCI není dostupná (sněhová kalamita, technická porucha 
katetrizačního sálu apod.). Proto se v této kapitole omezíme 
pouze na nejdůležitější informace o indikacích a kontrain-
dikacích (viz tabulka 6).

5.3.  Kombinace trombolýzy a koronarografi e/PCI 

(facilitovaná PCI, rescue PCI, 

PCI následující den)

Facilitovaná PCI je defi nována jako plánovaná kombinova-
ná strategie trombolýzy s rychle navazující PCI. Teoreticky 
lze od této strategie očekávat nejvyšší účinnost v dosažení 
reperfuze: trombolýza je podána okamžitě po stanovení 
diagnózy a PCI je provedena v čase, který je srovnatelný 
s časem do samotné primární PCI (bez trombolýzy). Nic-
méně tato strategie opakovaně selhala ve čtyřech různých 
randomizovaných studiích,(17-20) které prokázaly vyšší 
mortalitu a zejména významně více reinfarktů po facilito-
vané PCI ve srovnání s prostou primární PCI (bez trom-
bolýzy). Samozřejmě byl větší počet i krvácivých kompli-
kací. Facilitovaná PCI tedy není indikována podle součas-
ných doporučení ESC v žádné situaci.

Rescue PCI je defi nována jako PCI po neúspěšné trombo-
lýze. Z defi nice vyplývá, že je třeba vyčkat výsledku trombo-
lýzy a teprve poté (při přetrvávání elevací ST a/nebo steno-
kardií za hodinu po zahájení trombolýzy) rozhodnout 
o případné rescue PCI. Indikace k rescue PCI je tedy opož-
děna nejméně o hodinu ve srovnání s indikací facilitované 
PCI. Převážet pacienta k rescue PCI má tedy smysl jen v si-
tuaci, kdy lze očekávat záchranu ještě výrazného množství 
myokardu – tedy zejména po neúspěšné trombolýze, která 
byla prováděna v prvních třech hodinách od začátku obtíží.

Koronarografi e (± PCI) za 3–24 hodin po trombolýze. 
Nová doporučení ESC(9) doporučují provést koronarografi i 
u všech úspěšně trombolyzovaných nemocných, ne ihned 
po trombolýze, ale za 3–24 hodin (viz tabulka 7). V praxi 
to tedy znamená, že všichni nemocní se STEMI by měli být 

Tabulka 4 Hodnocení koronárního průtoku 

TIMI-0 Žádný průtok (tepna se neplní za uzávěrem)
TIMI-1 Prosak přes uzávěr (kontrast se opožděně dostane 

za uzávěr, kde stagnuje a nedoteče do periferie tepny)
TIMI-2 Zpomalený průtok (kontrast se dostane až do periferie 

tepny, ale s jasně patrným zpožděním)
TIMI-3 Normální průtok (stejně rychlý jako průtok neinfarktovou 

tepnou)
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přijímáni do PCI center (nejlépe přímo k primární PCI; 
pokud to není možné, tak sekundárně k rescue PCI či 
k časné koronarografi i).

5.4.  Koronární bypass (CABG) v akutní fázi 

infarktu myokardu

Koronární bypass není vhodnou standardní léčebnou me-
todou pro akutní IM. Jen výjimečně je indikován emergent-
ně v akutní fázi rozvíjejícího se infarktu. Častěji je indiko-
ván elektivně po odeznění akutní fáze infarktu.

Při indikaci emergentního koronárního bypassu pro 
rozvíjející se STEMI musí pacient splňovat všechna tři 
následující kritéria: 
1. čas od začátku obtíží do zahájení operace méně než 4 h, 
2. koronarografi cký nález nelze vyřešit pomocí PCI, 
3. ischemická oblast myokardu je natolik rozsáhlá, že vý-

sledný infarkt je pro nemocného rizikovější než akutní 
operace.

Elektivní koronární bypass je indikován zpravidla pro 
kritickou nemoc tří tepen nebo kmene levé věnčité tepny 
zjištěnou při koronarografi i. Pokud měl nemocný při pri-
mární PCI implantován koronární stent, a je po odeznění 
akutní fáze infarktu dále asymptomatický, je vhodné odlo-
žit provedení srdeční operace o 4–6 týdnů; u nejrizikovějších 
nemocných alespoň o dva týdny. Pacientovi by se měl vy-
sadit clopidogrel nejméně pět dnů před termínem operace. 
Další informace viz kapitola 8.

5.5.  Pacienti se suspektní STEMI a normální 

koronarografi í

Přibližně u 2 % pacientů odeslaných k urgentní koronaro-
grafi i se suspektní STEMI je koronarografi cký nález překva-
pivě normální. Ve většině těchto případů jde o jinou 
kardio logickou diagnózu (akutní myokarditida, akutní peri-
karditida, stresem indukované omráčení myokardu, 
kardio myopatie, plicní embolie, disekce aorty aj.). Jen asi 
v 0,5 % případů jde o skutečný akutní infarkt myokardu 
s normální koronarografi í. V těchto případech je koronaro-
grafi e provedena v době, kdy nemocný již nemá elevace ST 
či stenokardie, a lze předpokládat, že v čase obtíží byla 
přítomna obstrukce koronární tepny spasmem či přechod-
ným trombem, které po iniciální léčbě odezněly.

5.6. Antitrombotická léčba při primární PCI

Základem antitrombotické léčby před p-PCI a během p-PCI 
je trojkombinace: kyselina acetylsalicylová (ASA) + clopido-

grel + heparin (viz tabulka 8). Všechny tři léky by měly být 
podány ihned po stanovení diagnózy suspektní STEMI (tedy 
ihned po natočení první EKG křivky – v prehospitalizační 
fázi záchrannou službou, popř. na příjmové ambulanci 
prvního zdravotnického zařízení). Pokud jsou podány 
ve správných dávkách (ASA 200–500 mg i.v. nebo rozžvýkat 
v ústech, clopidogrel 300–600 mg p.o., heparin bolus 
100 j./kg i.v.), není již nutné přidávat další dávky během PCI. 
Během PCI je vhodné podání abciximabu (případně integri-
linu), což však vyžaduje redukci dávky heparinu přibližně 
o třetinu (tj. na dávku 60–70 j./kg). Proto tam, kde je abcixi-
mab rutinně podáván, je nutné, aby se centrum PCI dohod-
lo se zdravotnickou záchrannou službou na podávání menších 
iniciálních dávek heparinu. Vhodné je provádět test ACT 
(aktivovaný koagulační čas) či test APTT (aktivovaný parciál-
ní tromboplastinový čas) během p-PCI s cílem titrovat podle 
výsledku dávky heparinu. Pokud se však respektuje dávko-
vání podle tělesné hmotnosti a pokud se bere v úvahu časo-
vý faktor (doba podání heparinu ve vztahu k zahájení 
a k trvání PCI), lze se obejít i bez těchto vyšetření v průběhu 
PCI. Vhodná jsou i po PCI k určení bezpečného času vyta-
žení zavaděče z femorální tepny (APTT by mělo být < 50 s). 
V případě radiálního přístupu je situace jednodušší – zavaděč 
lze vytahnout bezprostředně po výkonu.

V některých oblastech v zahraničí se místo kombinace 
heparin + abciximab podává bivalirudin, neboť se ukázalo, 
že je po něm méně krvácivých komplikací než po zmíněné 
dvojkombinaci. Studie s bivalirudinem měly však některé 
metodické nedostatky: nebyly dvojitě slepé, bivalirudin 
nebyl srovnáván se samotným heparinem (bez abciximabu), 
ale pouze s dvojkombinací heparin + abciximab.

Tabulka 5 Hodnocení opacifi kace myokardu kontrastem

MBG-0 Žádná opacifi kace myokardu kontrastem
MBG-1 Minimální opacifi kace
MBG-2 Snížená opacifi kace (menší než v povodí neinfarktové tepny)
MBG-3 Normální opacifi kace (stejná jako v povodí neinfarktové tepny)

MBG - Myocardial Blush Grade

Tabulka 6 Indikace a kontraindikace trombolýzy podle ESC(9)

Indikace trombolýzy:

STEMI < 2 h od začátku příznaků při nedostupnosti p-PCI do 90  

min od natočení diagnostického EKG a při absenci kontraindikací 
trombolýzy (IA)
Fibrin-specifické trombolytikum (IB) 

Trombolýza (pokud je indikována) by měla být podána v předne- 

mocniční etapě (IIa B)

Kontraindikace trombolýzy (v ČR při dostupnosti p-PCI jsou 

fakticky všechny kontraindikace trombolýzy absolutní a prakticky 

znamenají automatickou indikaci k p-PCI):

Hemoragický nebo nejasný iktus kdykoli v minulosti 

Ischemický iktus v posledních šesti měsících 

Trauma, nádor či operace centrálního nervového systému 

Krvácení do gastrointestinálního traktu (GIT) v posledním měsíci 

Známá krvácivá porucha 

Disekce aorty 

Nekompresibilní vpichy (jaterní biopsie, lumbální punkce apod.) 

Transitorní ischemická ataka v posledních šesti měsících 

Léčba perorálními antikoagulancii 

Těhotenství či první týden po porodu 

Refrakterní hypertenze > 180 mm Hg (systolická)  

a/nebo 110 mm Hg (diastolická)
Pokročilá jaterní choroba 

Infekční endokarditida 

Aktivní vředová choroba 

Protrahovaná resuscitace 

Trauma či operace v posledních 2–4 týdnech 
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5.7. Další antitrombotická léčba při trombolýze

Kyselina acetylsalicylová se před trombolýzou podává zcela 
stejným způsobem jako před primární PCI. Clopidogrel se 
před trombolýzou podává ve vysycovací dávce 300 mg pouze 
nemocným < 75 let věku; starším nemocným se podává 
první dávka clopidogrelu pouze 75 mg. Z antikoagulancií se 
při trombolýze doporučuje podání enoxaparinu, heparinu 
nebo fondaparinuxu. Dávky a délka podávání viz citace 9.

5.8.  Antitrombotická léčba u nemocných, kteří 

nebyli léčeni reperfuzní terapií

Tito nemocní by měli dostávat ASA, clopidogrel a fonda-
parinux (viz tabulka 9).

5.9.  Perkutánní koronární intervence více tepen 

v akutní fázi 

Provádění PCI jiné než infarktové tepny v akutní fázi in-
farktu (tj. v rámci jednoho výkonu společně s primární PCI 
infarktové tepny) je kontraindikováno. Důvod je prostý: 
klinicky a angiografi cky stabilní koronární stenóza (byť by 
se jednalo o 90% proximální stenózu) zpravidla neohrožu-
je pacienta na životě, zatímco případná komplikace této PCI 
by znamenala akutní ischemii ve druhém povodí současně, 
a tudíž přímé ohrožení života pacienta.

Výjimkou může být pouze situace, kdy z koronarografi e 
a EKG není jasné, která ze dvou kriticky zúžených či uza-
vřených tepen je tepnou infarktovou, nebo zcela vzácná 
situace, kdy je koronarografi cky patrný trombus ve dvou 
tepnách (dvě nestabilní léze). Doporučení ESC připouští 
provedení PCI na více tepnách v akutní fázi STEMI u ne-
mocných v kardiogenním šoku, kteří mají kritické stenózy 

i na dalších tepnách. V těchto případech je vhodný indivi-
duální postup, refl ektující konkrétní klinický průběh šoku 
(včetně vývoje hemodynamiky během PCI) a koronarogra-
fi cký nález (PCI na dalších tepnách má smysl u skutečně 
kritických lézí omezujících průtok, rozhodně není na místě 
u jasně stabilních „nekritických“ stenóz). Příliš dlouhá 
procedura (multivessel PCI) s použitím většího množství 
kontrastní látky může znamenat zhoršení hemodynamiky 
pacienta v kardiogenním šoku. Rychlá (s použitím minima 
kontrastu) úspěšná PCI pouze na infarktové tepně je 
ve většině případů šoku optimálním postupem. 

PCI dalších tepen mimo akutní fázi infarktu je probrána 
v kapitole 8.

6.  Ostatní léčebné postupy během 

hospitalizace 

6.1. Beta-blokátory

Beta-blokátory snižují tepovou frekvenci, systémový krev-
ní tlak a kontraktilitu, což vede ke zlepšení koronárního 
průtoku (prodloužením diastoly) a současně ke snížení 
nároků myokardu na přísun kyslíku (snížením srdeční 
práce). Na druhé straně může jejich negativně inotropní 
účinek zhoršovat hemodynamický stav pacienta. O dlou-
hodobém perorálním podávání beta-blokátorů nemocným 
po infarktu myokardu není pochyb, neboť snižují mortali-
tu a výskyt reinfarktu o 20–25 %.(21) Otázkou zůstává, kdy 
a v jaké formě léčbu beta-blokátory zahájit. Všechny vý-
znamné studie s beta-blokátory byly navíc provedeny 
u pacientů po trombolýze. Informace o léčbě pomocí di-
rektní PCI a následném podávání beta-blokátorů jsou proto 
skoupé. Beta-blokátory indikujeme při přijetí u nemocných 
s AIM, kteří mají rychlejší srdeční akci (> 80/min) součas-
ně s hypertenzí a dobrou funkcí levé srdeční komory. Naopak 
jsou zcela nevhodné, jestliže je přítomno srdeční selhání, 
známky nízkého srdečního výdeje, interval PQ > 0,24 s, AV 
blokáda druhého nebo třetího stupně nebo asthma bron-
chiale.(11) Cílem musí být dosažení tepové frekvence 
50–70/min a systolického krevního tlaku kolem 120 mm Hg. 
U většiny nemocných zahajujeme léčbu beta-blokátory 
perorálně, a to již v průběhu prvních 24 hodin. V případě 
zvýšeného rizika vzniku kardiogenního šoku (systolický 
krevní tlak < 120 mm Hg, sinusová tachykardie nad 
100/min) se jim raději v prvních hodinách vyhneme. Za-
čínáme nižší dávkou a postupně ji zvyšujeme do maximál-
ních tolerovaných hodnot. U pacientů s poruchou funkce 
levé komory s léčbou začínáme později a jsme v titraci 
dávky opatrnější. Pokud se rozhodneme pro intravenózní 
podání beta-blokátorů (indikace pro rutinní podávání je 
IIb podle doporučení ESC), aplikujeme nejprve testovací 
dávku (např. 2,5–5 mg metoprololu i.v.), kterou lze po pěti 
minutách opakovat až do celkové dávky 15 mg i.v. (viz ta-
bulka 10).

6.2. Statiny

Dlouhodobá léčba statiny (inhibitory HMG-CoA-reduktá-
zy) je indikována u všech nemocných s akutním koronárním 

Tabulka 7 Koronarografi e u pacientů léčených trombolýzou 

a u pacientů bez reperfuzní léčby (podle doporučení ESC)(9)

Okamžitě:

Neúspěšná TL či pochyby o jejím výsledku 

Rekurentní ischemie, reinfarkt 

Hemodynamická či elektrická nestabilita za 3–24 h  

U všech nemocných po úspěšné TL  

Před propuštěním:

U stabilních pacientů bez reperfuzní léčby 

Tabulka 8 Farmakoterapie před primární PCI/při primární 

PCI podle doporučení ESC

ASA 200–500 mg či 250–500 mg i.v. (IB) 

Clopidogrel 300–600 mg (IC) 

Heparin bolus 100 j./ kg i.v., dále ACT 250–350 s, ukončit po PCI  

(IC). Redukce dávky, pokud nemocný dostává současně inhibitory 
GPIIb/IIIa.
Abciximab bolus 0,25 mg/kg i.v., dále 0,125 μg/kg/min, max. dávka  

10 μg/min po dobu maximálně 12 hodin (IIa A)
Bivalirudin bolus 0,75 mg/kg i.v., dále infuze 1,75 mg/kg/h  

do skončení PCI; ACT není potřeba (IIa B)
Tirofiban (IIb B) 

Eptifibatid (IIb C) 

Fondaparinux (IIIB) 

Cor et vasa_10-2009_V2.indb   731 12.10.2009   16:22:22



732 | Cor Vasa 2009;51(10)Doporučení pro …

syndromem s cílem dosáhnout koncentrace LDL-chole-
sterolu < 2,5 mmol/l, u pacientů s největším rizikem 
1,5–2,0 mmol/l.(22) Nejvyšší riziko mají pacienti s akutním 
IM, kteří mají současně diabetes mellitus a difuzní mnoho-
četné postižení věnčitých tepen. Statiny snižují koncentra-
ci lipidů v krvi, ale mají i řadu nelipidových účinků, které 
ve svém důsledku vedou ke stabilizaci aterosklerotického 
plátu. Podáváme je nejméně ve středně vysoké dávce (fl u-
vastatin 80 mg, simvastatin 40 mg, atorvastatin 20 mg, 
rosuvastatin 10 mg) již od prvního dne hospitalizace. Vý-
jimkou jsou pacienti s hypoperfuzním poškozením jater, 
kdy léčbu zahajujeme až po zlepšení jaterních funkcí. 
U jiných hepatopatií opakovaně kontrolujeme transaminá-
zy. S léčbou statinů začínáme bez ohledu na vstupní hod-
noty lipidů. Všem nemocným s akutním IM by měl být 
odebrán lipidový profi l nalačno během prvních 24 hodin 
od vzniku obtíží. 

6.3. Inhibitory angiotensin konvertujícího 

enzymu, blokátory receptorů AT1 pro 

angiotensin II a inhibitory aldosteronu

Inhibitory angiotensin konvertujícího enzymu (ACE) 
aplikujeme hemodynamicky stabilizovaným nemocným 
s akutním infarktem myokardu již v prvních 24 hodinách 
a podáváme je dlouhodobě. Z léčby mají největší prospěch 
pacienti se srdečním selháním nebo s dysfunkcí levé ko-
mory (EF ≤ 40 %) a normálním nebo zvýšeným krevním 
tlakem, dále pacienti s hypertenzí, diabetem nebo chronic-
kou ledvinovou nedostatečností.(23,24) U hemodynamicky 
nestabilních nemocných počkáme s jejich podáváním 
do dosažení oběhové stabilizace. V případě kontraindikací 
nebo intolerance inhibitorů ACE jsou lékem volby antago-
nisté angiotensinu II (AIIA). 

Inhibitory aldosteronu (spironolacton, eplerenon) dlou-
hodobě podáváme nemocným po STEMI, kteří jsou již 
léčeni plnou dávkou inhibitorů ACE a beta-blokátorů, mají 
EF ≤ 40 % a současně srdeční selhání nebo diabetes melli-
tus. Podmínkou jejich aplikace jsou normální renální 
funkce a nepřítomnost hyperkalemie. Nemocným musíme 
pravidelně kontrolovat koncentraci kalia v krvi. Léčbu za-
hajujeme za hospitalizace.

6.4. Antiarytmika

Profylaktické podávání antiarytmik s výjimkou beta-bloká-
torů u hemodynamicky nezávažných arytmií při akutním 
IM není indikováno. Důležité jsou opakované kontroly kalia 
v krvi s cílem normalizace jeho hodnot. U závažných ta-
chyarytmií (komorové tachykardie, fi brilace a fl utter síní) je 

nejvýhodnější amiodaron. Amiodaron je indikován u ne-
mocných se setrvalou nebo hemodynamicky kompromitu-
jící komorovou tachykardií, u pacientů s opakovanými 
symptomatickými běhy nesetrvalé monomorfní komorové 
tachykardie a u polymorfní komorové tachykardie za před-
pokladu, že interval QT není prodloužen. Podáváme jej 
v bolusové dávce 150 mg během 10 minut, kterou lze něko-
likrát opakovat. Udržovací infuzi amiodaronu v 5% glukóze 
podáváme rychlostí 1 mg/min prvních šest hodin a poté 
0,5 mg/min. Celková dávka amiodaronu v prvních 24 hodi-
nách by neměla překročit 1,2 g. Pacientům s normální sy-
stolickou funkcí levé komory bez známek srdečního selhání 
lze ve stejných indikacích podat sotalol i.v. 0,5–1,5 mg/kg 
jako bolus během 10 minut. Dávku lze po šesti hodinách 
opakovat do maximální dávky 640 mg za 24 hodin. U rezi-
stentních závažných arytmií zkusíme podat magnesium 
10–20 mg pomalu i.v. Nemocné s fi brilací síní s rychlou 
odpovědí komor léčíme beta-blokátory a amiodaronem. 
Alternativou v případě normální systolické funkce levé ko-
mory je verapamil 5 mg i.v. U tachyfi brilace síní se srdečním 
selháním lze podat digoxin i.v. (0,25–0,5 mg, popř. opakovat 
za dvě hodiny do maximální dávky 1,5 mg). Cílem je zpo-
malit frekvenci komor, a tím snížit spotřebu kyslíku myo-
kardem. Atropin v dávce 0,5 mg bolus i.v., kterou lze opa-
kovat do celkové dávky 3 mg, je vhodný u pacientů se sinu-
sovou bradykardií s hypotenzí a při AV blokádě II. stupně 
a III. stupně. 

6.5. Blokátory kalciových kanálů

Nemají místo v rutinní léčbě akutního IM. Výjimkou je 
verapamil, který lze podat nemocným s nekardiální kon-
traindikací beta-blokátorů. Verapamil nelze použít u sní-
žené systolické funkce levé komory nebo u srdečního se-
lhání. Verapamil se nemá podávat současně s beta-bloká-
tory – u vnímavých jedinců hrozí těžká deprese funkce 
myokardu.

Tabulka 10 Rutinní léčba STEMI v nemocniční fázi; 

ASA + clopidogrel + heparin v bolusových dávkách pouze 

v případě, že nebyly tyto léky podány v prehospitalizační fázi

Kyselina acetylsalicylová 250–500 mg i.v., poté 100 mg p.o.

Clopidogrel 300–600 mg p.o., poté 75 mg 
jednou denně

Heparin, 
popř. fondaparinux 
či enoxaparin)

heparin 100 j./kg bolus i.v. před 
p-PCI nebo 60 j./kg i.v. před PCI 
s abciximabem nebo před trombolýzou 
(kromě streptokinázy)

Statiny vysoká dávka s dosaženým cílem 
LDL-cholesterolu < 2,5; u vysoce 
rizikových pacientů s LDL-cholesterolem 
1,5–2,0 mmol/l 

Beta-blokátory 1. den, vytitrovat maximálně 
tolerovanou dávku 

Inhibitory ACE 1. den, vytitrovat maximálně 
tolerovanou dávku

Inhibitory aldosteronu EF < 40 % a srdeční selhání 
nebo diabetes mellitus

Tabulka 9 Jakou antitrombotickou léčbu podat pacientovi, 

který nebyl léčen v akutní fázi reperfuzí

ASA 200–400 mg (IA) 

Clopidogrel 75 mg (IB) 

Fondaparinux bolus 2,5 mg i.v., dále 2,5 mg s.c. jednou denně  

po dobu 8 dnů nebo do propuštění (IB)
Při nedostupnosti fondaparinuxu podat heparin či enoxaparin (IB) 
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6.6. Nitráty

Intravenózní nitráty jsou indikovány u všech nemocných 
se srdečním selháním, hypertenzí a persistujícími stenokar-
diemi v prvních 48 hodinách. Nitráty jsou kontraindiková-
ny, jestliže pacient vzal v posledních 24 hodinách inhibitor 
fosfodiesterázy 5 (PDE-5). Pro rutinní profylaktickou 
aplikaci i.v. a perorálních nitrátů nemáme dostatek přesvěd-
čivých důkazů. 

6.7. Léčba diabetes mellitus

Přítomnost diabetes mellitus a vysoká glykemie při 
přijetí u pacientů s akutním IM negativně ovlivňují jejich 
prognózu. Diabetici s akutním IM mají dvakrát vyšší 
mortalitu a častěji se u nich manifestuje srdeční selhání 
než u nediabetiků.(25) Nedávno publikovaná studie 
 DIGAMI-2 neprokázala rozdíl v mortalitě mezi diabeti-
ky léčenými okamžitou infuzí inzulinu, s následnou 
dlouho dobou inzulinovou léčbou, nebo pacienty léčený-
mi okamžitou inzulinovou infuzí s následnou běžnou 
léčbou nebo s dosud běžnou léčbou diabetu.(26) Naopak, 
řada studií s kriticky nemocnými diabetiky prokázala 
přínos razantní inzulinové léčby.(27) Pozor musíme dávat  
na nebezpečí hypoglykemie, jejíž vznik negativně ovliv-
ňuje osud pacienta. Při léčbě diabetika s AIM doporu-
čujeme udržovat glykemii v rozmezí 5,0–7,8 mmol/l. 
Hodnotám < 5,0 mmol/l bychom měli zabránit opako-
vaným stanovením glykemie a úpravou dávky inzulinu. 
Po dosažení uspokojivé kompenzace glykemie pomocí 
inzulinu nejčastěji aplikujeme metformin, který je ale 
nevhodný u pacientů se srdečním nebo renálním selhá-
ním. 

6.8. Léčba renální dysfunkce

Pacienti s poškozenou funkcí ledvin a akutním IM mají 
horší prognózu než nemocní bez ní.(28) K posouzení re-
nální dysfunkce stanovujeme glomerulární fi ltraci, kon-
centraci kreatininu nebo cystatinu C. Ke zhoršení funkce 
ledvin u nemocných s AIM může dojít v důsledku hypo-
perfuze ledvin při hemodynamické nestabilitě, při podá-
ní kontrastní látky při primární PCI, při léčbě inhibitory 
ACE, AIIA a diuretiky. Základním opatřením v prevenci 
a léčbě renální dysfunkce je dostatečná hydratace pa-
cienta.

7. Vyšetřovací postupy během hospitalizace

7.1. Monitorování EKG 

Každý pacient s podezřením na probíhající STEMI by měl 
být minimálně po dobu 24 h od přijetí do nemocnice 
uložen na lůžko s průběžným monitorováním EKG. Důvo-
dem je především riziko život ohrožujících bradyarytmií 
nebo tachyarytmií, které vyžadují okamžitý léčebný zásah. 
Jde o arytmie hemodynamicky netolerované – tzn. fi brila-
ci komor (FK), fl utter nebo setrvalou komorovou tachykar-
dii s výskytem asi ve 20 %,(20) a kompletní atrioventrikulár-
ní blok (AVB III. st.), který je běžný u STEMI dolní stěny, 
především ve spojení s postižením pravé srdeční komory 
(výskyt asi v 7 %).(30) Mezi akutně méně závažné arytmie 
nebo převodní poruchy patří fi brilace síní s výskytem 
v 10–20 % a AVB I.–II. stupně a blokády Tawarových ra-
mének. Stavy spojené s akutním vznikem převodní poruchy 
jsou provázeny vyšším rizikem hospitalizační a následné 
mortality,(31) které odpovídá většímu rozsahu myokardiální 
ischemie a nekrózy. V případě výskytu závažných arytmií 
je do jejich potlačení nutná hospitalizace na intenzivním 
monitorovaném lůžku, následně je vhodné tyto pacienty 
monitorovat pomocí telemetrie. Délka monitorování je 
přísně individuální, pohybuje se od 24 hodin u nekompli-
kovaných nemocných po úspěšné p-PCI do více než týdne 
u nejrizikovějších nemocných s těžkou dysfunkcí levé ko-
mory a recidivujícími arytmiemi. 

7.2. Echokardiografi e

Zvolení optimální individuální péče se neobejde bez zna-
losti funkce srdce jako pumpy a znalosti morfologie 
a fyziologie srdečních stuktur. V této oblasti hraje nezastu-
pitelnou roli echokardiografi e jako neinvazivní metoda, 
a za optimálních podmínek také vyšetřovací metoda 
„bed-side“, která by měla být využita pokud možno již 
v průběhu prvních 24 hodin od přijetí pacienta a zcela jistě 
před jeho propuštěním. Vedle prvotní informace, týkající se 
rozsahu akutně probíhající ischemie, je možné získat ně-
které závažné informace o dalších stavech (např. jizva 
po starém infarktu myokardu či současně přítomná chlo-
penní vada). Významným způsobem může pomoci také 
u pacientů v klinicky těžkém stavu pro detekci mechanic-
kých komplikací infarktu, posouzení vlivu chlopenních 
abnormalit či patologií, sledování účinku léčby a další. 
Echokardiografi e má klíčový diferenciálně-diagnostický 
význam (odlišení od plicní embolie, akutní perimyokardi-
tidy, disekce aorty apod.). Získané vstupní informace tvoří 
zároveň základ pro následné posouzení remodelace levé 
komory a rizikovosti pacienta. 

7.3. Koronarografi e

Indikace koronarografi e nebo rekoronarografi e jsou pro-
brány samostatně, připomenutí však zasluhují stavy vyža-
dující jejich urgentní provedení. Poinfarktová angina pec-
toris, rekurence myokardiální ischemie nebo infarktu 
myokardu jsou z tohoto pohledu považovány za indikace 
absolutní. Vždy je však nutné posouzení individuální 

Tabulka 11 Killipova klasifi kace srdečního selhání

Defi nice 30denní a roční 

mortalita*

Třída I Chrůpky na plicích 
ani 3. ozva nejsou přítomny

2,8 % a 6,9 % 

Třída II Chrůpky < 50 % plic 
a/nebo 3. ozva

10,9 % a 20,1 %

Třída III Chrůpky > 50 % plic – 
známky plicního edému

20,6 % a 41,3 %

Třída IV Kardiogenní šok 38,0 % a 62,4 %

*Mortalita u nemocných se STEMI, kteří byli léčeni primární PCI.(41)
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s ohledem na předchozí klinické, elektrokardiografi cké, 
echokardiografi cké a laboratorní projevy. 

7.4. Zátěžová vyšetření

V éře mechanické reperfuzní léčby, poskytující akutně 
znalost koronárního řečiště, se zátěžová vyšetření indikují 
za hospitalizace zcela výjimečně a spíše se někdy využívají 
v následné ambulantní fázi onemocnění. Tam poskytují 
dobrou informaci o celkovém kardiovaskulárním stavu 
pacientů a jejich funkční výkonnosti. 

7.5.  Diagnóza omráčeného a hibernovaného 

myokardu, viability

Na rozdíl od nekrotické části myokardu postiženého ire-
verzibilně rozsáhlou ischemií je možné na srdci nalézt také 
oblasti s poruchou funkce pouze přechodnou. Pro klinickou 
praxi je zásadním odlišení myokardu tzv. omráčeného 
(stunning) od hibernovaného. Na rozdíl od omráčeného 
myokardu, u kterého mohou probíhat reparační změny 
po odstranění příčiny ischemie myokardu ještě po dobu 
přibližně dvou týdnů, je hibernace myokardu ovlivnitelná 
pouze revaskularizací.(32) Rozhodnutí o indikaci případné 
revaskularizace je zásadní a může být život ovlivňující, 
především u pacientů s těžkou systolickou dysfunkcí LK. 

V praxi se pro stanovení viabilního myokardu a jeho 
odlišení od oblasti nekrózy nebo jizvy nejčastěji využívají 
následující metody: perfuzní scintigrafi e (SPECT – single 
photon emission tomography) a dobutaminová „zátěžová“ 
echokardiografi e. Přesnější metody, jako jsou pozitronová 
emisní tomografi e (PET) a magnetická rezonance, se vy-
užívají zatím omezeně.(33,34) 

7.6. Odhad rizika náhlé smrti

Důležitou součástí rizikové stratifi kace pacientů je určení 
rizika náhlé smrti. Je známo, že výskyt maligních komo-
rových arytmií (komorová tachykardie nebo fi brilace 
komor) v průběhu prvních 48 hodin od vzniku obtíží je 
spojen s vyšší hospitalizační mortalitou bez vlivu na další 
prognózu. Naopak, s vysokým rizikem je spojen jejich 
pozdější výskyt především ve spojení se systolickou dys-
funkcí levé srdeční komory.(35) V těchto případech je nutné 
zvážit případné provedení maximální možné revaskulari-
zace viabilních oblastí myokardu intervenční nebo chirur-
gickou cestou. Předpoklad zlepšení prognózy je založen 
na odstranění myokardiální ischemie jako spouštěcího 
mechanismu arytmií, přestože vědecké důkazy pro tento 
přístup chybějí. Nedílnou součástí léčby je i maximální 
snaha o vytvoření a udržení optimálního stavu oběhové 
kompenzace a vnitřního prostředí. Bez dalších diagnos-
tických nebo léčebných kroků se lze obejít u pacientů 
s relativně dobrou ejekční frakcí levé komory (EF 
LK) ≥ 40 %, u kterých se nevyskytla symptomatická ko-
morová arytmie. Naopak to platí v případě pacientů 
s vysokým rizikem náhlé smrti, tzn. se systolickou dys-
funkcí levé srdeční komory, s EF < 40 % a výskytem fi bri-
lace komor (FK) nebo hemodynamicky významné setrva-
lé komorové tachykardie (SKT ≥ 30 s) po uplynutí prvních 

48 hodin od vzniku obtíží. V prevenci náhlé srdeční smrti 
se u pacientů takto vysoce ohrožených náhlou arytmickou 
smrtí jeví jako nej účinnější implantace kardioverteru-
-defi brilátoru (ICD). Tento přístup je spojen s 23–55% 
snížením mortality ve srovnání s konzervativně léčenou 
skupinou pacientů; tato léčba by měla být metodou první 
volby.(9,36) Zatím s nedostatečnou prediktivní hodnotou 
náhlé smrti jsou spojeny další testy založené na podrobném 
rozboru EKG. V případě komorových tachykardií (KT) 
s podezřením na re-entry mechanismus je doporučeno 
provedení elektro fyziologického vyšetření s případnou 
ablační léčbou. Defi nitivní indikace ICD by však měla být 
stanovena s odstupem nejméně 40 dnů od IM a tento 
interval je prodloužen na tři měsíce v případě, že pacient 
prodělal revaskularizaci.

V doporučeních ČKS se této problematiky týkají dvě 
indikační skupiny: 
1. pacienti s dokumentovanou epizodou nesetrvalé KT 

při ischemické chorobě srdeční (po IM, s dysfunkcí LK, 
tj. s EF ≤ 35 %, s indukcí setrvalé KT nebo FK při pro-
gramované stimulaci komor za standardní farmakolo-
gické léčby včetně beta-blokátorů);

2. pacienti s ischemickou chorobou srdeční, kteří mají 
těžkou poinfarktovou dysfunkci (EF ≤ 30 %), rozšíření 
komplexu QRS (> 120 ms) a známky chronického srdeč-
ního selhání NYHA II, minimálně šest měsíců po IM 
za standardní farmakologické léčby včetně beta-bloká-
torů.(37,38) 

8.  Revaskularizační léčba mimo akutní fázi 

infarktu

V současné době naprostá většina pacientů se STEMI 
podstoupí koronarografi i během prvních 24 hodin – buď 
před primární PCI, nebo po trombolýze (viz kapitola 5). 
Znalost koronarografi e tedy umožňuje rozdělit nemocné 
po recentním STEMI do několika skupin:
1. Vyřešený pacient (pacienti s úspěšně ošetřenou infark-

tovou tepnou pomocí primární PCI, bez významných 
stenóz na dalších tepnách nebo se stenózami pouze 
na menších větvích).

2. Pacient s částečnou revaskularizací (p-PCI infarktové 
tepny, zbývají významné stenózy na dalších tepnách).

3. Pacient s neúspěšnou reperfuzní léčbou (neúspěšná 
p-PCI či trombolýza, přetrvává uzávěr infarktové 
tepny).

4. Pacient s reperfuzí po iniciální medikamentózní léčbě 
a s nálezem vhodným k elektivní revaskularizaci.

Diagnostická koronarografi e, rekoronarografi e, případně 
revaskularizace pomocí PCI nebo bypassové operace jsou 
za hospitalizace indikovány vždy u poinfarktové anginy 
pectoris, při reinfarktu, srdečním selhání v průběhu prvních 
48 hodin u pacientů bez známého koronárního nálezu, při 
průkazu zátěžové ischemie myokardu nebo při vzniku 
maligních komorových arytmií po více než 48 hodinách 
od vzniku obtíží s ischemií myokardu, jako možnou vyvo-
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lávající příčinou. Ve většině akutních situací je zvažována 
možnost revaskularizace pomocí PCI, popř. konzervativní 
léčba. Operační řešení je metodou volby u vzniku mecha-
nické komplikace infarktu myokardu nebo preferenčně 
u pacientů s velmi významným koronárním postižením 
(kombinace postižení kmene levé věnčité tepny a všech 
hlavních tepen provázených dysfunkcí levé srdeční komo-
ry). Sporadicky je možné indikovat bypassovou operaci také 
po neúspěšné primární PCI nebo u koronárního postižení, 
technicky nevhodného k intervenční léčbě. Je-li pacient 
stabilizován a nemá-li pokračující ani recidivující ischemii, 
je vhodné termín operace odložit na dobu asi za dva týdny 
po IM. Naopak, u pacientů oběhově nestabilních či s reci-
divující nebo pokračující ischemií je nutné určit termín 
operace individuálně (zpravidla platí v těchto případech 
„čím dříve, tím lépe“).

Rekanalizace infarktové tepny u pacientů s již doběhlou 
ischemií (více než 24–48 hodin od vzniku obtíží) a bez 
průkazu zátěžové ischemie nepřináší klinický prospěch 
a v současnosti ji nelze rutinně doporučit.(39)

9.  Diagnostika a léčba komplikací infarktu 

myokardu 

9.1.  Srdeční selhání v průběhu akutního infarktu 

myokardu

Akutní levostranné srdeční selhání při akutním IM výraz-
ně zhoršuje prognózu nemocného.(40) Jeho příčinou je 
nejčastěji rozsáhlé poškození myokardu, dále i srdeční 
arytmie, ischemická mitrální regurgitace a ruptura mezi-
komorového septa. Projevuje se dušností, chrůpky na pli-
cích, sinusovou tachykardií a cvalem (3. ozvou) na srdci při 
auskultaci. Mezi základní vyšetření patří RTG snímek srdce 
a plic a echokardiografi e. Při těžších formách invazivně 
monitorujeme systémový krevní a centrální žilní tlak, někdy 
měříme tlaky v pravostranných srdečních oddílech, v plic-
nici a srdeční index pomocí plovoucího Swanova-Ganzova 
katetru. Srdeční selhání při akutním infarktu myokardu 
rozdělujeme podle Killipovy klasifi kace do čtyř stupňů 
(Killip I–IV), viz tabulka 11. Nemocní se srdečním selháním 
patří mezi nejvíce ohrožené a musejí být léčeni v kardio-
centrech pomocí primární PCI. 

Lehčí až středně závažné srdeční selhání – Killip II

Základem léčby je kyslík, který podáváme nosními brýlemi 
nebo maskou. Vždy monitorujeme saturaci krve kyslíkem 
s cílem dosáhnout hodnoty saturace ≥ 95 %. Indikujeme 
diuretika i.v., nejčastěji furosemid 20–40 mg. V případě 
renálního selhání a chronické léčby kličkovými diuretiky 
používáme dávku vyšší. Dávku lze opakovat v závislosti 
na rozsahu městnání na plicích a na diuréze. Vhodné je 
kontinuální, intravenózní podávání furosemidu. Dále 
aplikujeme i.v. nitráty, jestliže není přítomna hypotenze. 
Prognózu nemocného zlepšují inhibitory ACE, které podá-
váme vždy, nejsou-li kontraindikace. Léčbu malou dávkou 
inhibitory ACE můžeme zahájit již první den akutního IM 
a postupně ji zvyšujeme. Obecně platí, že čím je stupeň 

srdečního selhání vyšší, tím větší význam má primární PCI 
ve srovnání s trombolýzou. 

Těžké srdeční selhání (plicní edém) – Killip III 

Základem léčby je opět kyslík a furosemid i.v. Morfi n v dávce 
2,5–5 mg i.v. zlepšuje dušnost. Dávku lze podle potřeby 
opakovat. Vasodilatační léčbu nitráty i.v. indikujeme tehdy, 
jestliže není hypotenze; jejich dávku titrujeme podle krev-
ního tlaku. Při hypertenzi můžeme začít bolusem i.v., 
po kterém pokračujeme v infuzi. Nejčastěji používáme 
glycerol-trinitrát i.v. nebo isosorbid dinitrát i.v. Cílem je 
snížení systolického krevního tlaku o 15–30 mm Hg nebo 
na 100 mm Hg. Dále sledujeme saturaci krve kyslíkem 
pomocí pulsního oxymetru a krevní plyny metodou podle 
Astrupa. Většina nemocných s plicním edémem by měla 
mít neinvazivní plicní ventilaci s pozitivním tlakem na konci 
exspirace (PEEP). Endotracheální intubaci s umělou plicní 
ventilací indikujeme v případě hyposaturace krve kyslíkem 
přes výše uvedenou léčbu. Nemocní mají výrazný prospěch 
z rychlého otevření infarktové tepny pomocí přímé PCI. 

Kardiogenní šok – Killip IV

Kardiogenní šok je kritické snížení prokrvení periferních 
tkání a orgánů vzniklé v důsledku závažné poruchy srdeč-
ní funkce (nejčastěji levé komory srdeční). Defi nujeme ho 
jako pokles systolického krevního tlaku < 90 mm Hg, do-
provázený tachykardií a příznaky oběhové nedostatečnosti 
(periferní vasokonstrikce, bledost či cyanóza, studený pot, 
pokles diurézy < 20 ml/h, zmatenost). Nejčastější příčinou 
kardiogenního šoku je akutní infarkt myokardu postihující 
alespoň 30–40 % levé komory. Ve velké většině případů 
najdeme difuzní těžké postižení věnčitých tepen (nemoc tří 
tepen či kmene) a rozsáhlou poruchu kinetiky. Při uzávěru 
jedné věnčité tepny a normálním nálezu na zbylých věnči-
tých tepnách vzniká kardiogenní šok jen výjimečně. Rozvoj 
šoku musíme proto předpokládat u nemocných s IM v jiné 
lokalizaci, než byl předchozí IM, nebo s uzávěrem druhé 
věnčité tepny při známém chronickém uzávěru jiné tepny. 
Nezbytností je vyloučení jiných příčin hypotenze. Mezi ně 
patří hypovolemie, infarkt pravé komory, nežádoucí účinek 
léků (např. trombolytika, nitráty, opiáty), vagová reakce, 
arytmie nebo elektrolytové poruchy. Okamžitě provedeme 
echokardiografi cké vyšetření k určení funkce levé i pravé 
srdeční komory a k vyloučení mechanických komplikací 
akutního IM měříme centrální žilní tlak. Dále můžeme 
zavést plovoucí katetr do plicnice a určovat tlak v plicnici 
v zaklínění a srdeční index. Intraarteriálně monitorujeme 
krevní tlak, měříme krevní plyny, saturaci smíšené žilní krve 
kyslíkem, laktát a diurézu. Metodou volby v léčbě počína-
jícího kardiogenního šoku u akutního IM je přímá PCI, 
kterou musíme provést co nejdříve.(42) Při nutnosti dlouhé-
ho transportu na PCI u nemocných se šokem v prvních 
třech hodinách od vzniku infarktu zvažujeme okamžité 
podání trombolytika, a v každém případě nemocného 
převezeme co nejrychleji k urgentní koronarografi i. Z léků 
podáváme pozitivně inotropní léky. Při těžké hypotenzi 
aplikujeme noradrenalin 0,5–30 μg/min i.v. s cílem dosáh-
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nout systolického krevního tlaku alespoň 80 mm Hg. Jak-
mile se systémový krevní tlak zvýší na > 90 mm Hg, může-
me přidat dobutamin v dávce 2–20 μg/kg/min. Vždy zavá-
díme intraaortální balonkovou kontrapulsaci (IABP), která 
je u nás dostupná jen v kardiocentrech s katetrizační labo-
ratoří. IABP je jednoznačně indikována u pacientů s kardio-
genním šokem nebo těžkým srdečním selháním po prove-
dení přímé PCI nebo před kardiochirurgickým výkonem 
(aortokoronární bypass, plastika nebo náhrada mitrální 
chlopně pro akutní mitrální insufi cienci, uzávěr defektu 
komorového septa při jeho ruptuře, před transplantací 
srdce). U pacientů s nejtěžší formou s perspektivou srdeč-
ní transplantace lze s výhodou použít mechanických pod-
půrných srdečních systémů.(43,44) Pacienta uměle ventilujeme. 
Přes maximální léčbu včetně přímé PTCA umírá na kardi-
ogenní šok 40–50 % nemocných. 

9.2. Léčba infarktu myokardu pravé komory

Infarkt myokardu pravé komory se nejčastěji vyskytuje 
společně s infarktem myokardu dolní stěny. Diagnózu 
stanovíme na základě klinického obrazu (hypotenze, zvý-
šená náplň krčních žil, nepřítomnost městnání na plicích), 
EKG záznamu ze svodů z pravého prekordia (elevace úseků 
ST ve V4R > 0,1 mV) a echokardiografi e (dilatace pravé 
komory, segmentární porucha motility pravé komory, di-
latace pravé síně). Základem léčby je kromě přímé PCI 
volumexpanze krystaloidy v dávce 1 000–2 000 ml během 
prvních hodin a 200 ml/h po oběhové stabilizaci. Pokud se 
při ní nezvyšuje krevní tlak, lze přidat infuzi s katechola-
miny. Nevhodné jsou naopak vasodilatační látky (nitráty, 
inhibitory ACE, diuretika, opiáty), které hypotenzi ještě 
prohlubují. Okamžitě se snažíme vertovat případnou 
fi brilaci síní. 

9.3.  Léčba mechanických komplikací akutního 

infarktu myokardu

Výskyt mechanických komplikací se zavedením přímé PCI 
výrazně snížil. V současnosti je pozorujeme nejčastěji 
po technicky neúspěšné přímé PCI nebo u nemocných, 
u kterých PCI nebyla pro pozdní příchod provedena. 
Po úspěšné PCI se s nimi setkáváme zcela výjimečně. 
Na mechanické komplikace infarktu myokardu myslíme 
vždy při náhlém zhoršení klinického stavu se známkami 
nízkého srdečního výdeje, plicního edému nebo kardiogen-
ního šoku. Vyskytují se obvykle v prvním týdnu po akutním 
IM. Nejlepší diagnostickou metodou je echokardiografi e. 
Při konzervativním způsobu léčby se úmrtnost pohybuje 
kolem 90 %, při rychlém chirurgickém výkonu ji lze snížit 
přibližně na 50 %. 

Ruptura volné srdeční stěny je u infarktu myokardu zá-
važnou komplikací s velmi vysokou mortalitou. Většina 
nemocných umírá pod obrazem elektromechanické diso-
ciace dříve, než jim můžeme poskytnou kardiochirurgickou 
pomoc. Poměrně často se s ní setkáváme u zemřelých 
v přednemocniční fázi akutního IM. Přibližně u čtvrtiny 
pacientů se manifestuje jako subakutní nebo také skrytá 
ruptura. Diagnóza je klinicko-echokardiografi cká, kdy 

u nemocných se šokovým stavem a/nebo klinickým obrazem 
tamponády zjišťujeme echokardiografi cky tekutinu v peri-
kardu, někdy s echodenzními masami. Pokud echokardio-
grafi e neumožní diagnózu, lze zvážit provedení magnetické 
rezonance. Kardiochirurgické řešení (zpravidla okamžité) 
je metodou volby. 

Ruptura komorového septa vzniká u 1–2 % nemocných 
s infarktem myokardu. Projevuje se výrazným systolickým 
šelestem a zhoršením hemodynamického stavu nemocné-
ho. Diagnózu potvrdíme echokardiografi cky, případně 
katetrizačně. Metodou volby u hemodynamicky nestabil-
ních pacientů je rychlé chirurgické řešení pomocí záplaty 
v místě defektu, doprovázené v indikovaných případech 
aortokoronárním bypassem, a to ihned po stanovení dia-
gnózy. Okamžitě zavádíme balonkovou kontrapulsaci. 
Operaci je vhodné provést co nejdříve i u stabilizovaných 
nemocných s dobrou funkcí levé komory, protože vždy 
hrozí náhlé rozšíření defektu s hemodynamickým kolap-
sem. Výkon je ale často technicky velmi náročný s vysokým 
rizikem. V některých centrech jsou zkušenosti s perkután-
ním uzávěrem komorového defektu pomocí okluderu, 
výsledky nejsou přesvědčivě lepší než při chirurgickém 
řešení.

Akutní mitrální regurgitace. Většina případů mitrální 
regurgitace při akutním IM není závažná. U menšiny 
nemocných může akutně vzniklá těžká mitrální regurgi-
tace v důsledku ischemie a následné ruptury papilárního 
svalu vést k těžkému plicnímu edému či ke kardiogennímu 
šoku a úmrtí. Mitrální poškození diagnostikujeme auskul-
tačně, echokardiografi cky, popř. katetrizačně. Ihned podá-
me i.v. nitráty s cílem snížit tlak v plicnici v zaklínění 
a zlepšit prokrvení periferie. Zavedeme IABK. Metodou 
léčby těžké mitrální regurgitace je brzký kardiochirurgic-
ký výkon s náhradou nebo výjimečně plastikou chlopně 
a revaskularizací.(45) Odklad operace zhoršuje prognózu 
nemocných. 

9.4.  Léčba arytmií v průběhu akutního infarktu 

myokardu

Arytmie a poruchy rytmu jsou velmi časté během akutní 
fáze infarktu myokardu (prvních 48 hodin) a nemají vliv 
na dlouhodobou mortalitu. Vždy pátráme po příčině 
arytmií (ischemie myokardu, hyperaktivace vagu a sympa-
tiku, elektrolytové poruchy). Nebezpečné jsou především 
arytmie s hemodynamickými následky.

Komorové extrasystoly. Vyskytují se téměř u všech akut-
ních IM. S výjimkou beta-blokátorů nepoužíváme jiná 
antiarytmika.

Komorová tachykardie. Krátké běhy komorové tachykar-
die jsou u akutního IM poměrně časté a nevyžadují spe-
ciální léčbu. Nebezpečné jsou setrvalé komorové tachykar-
die (≥ 30 s), které mohou vést až k hemodynamickému 
zhroucení. Lékem volby je amiodaron. Při přetrvávání 
komorové tachykardie a jejím negativním dopadu na he-
modynamiku je indikována elektrická kardioverze úvodní 
energií 200 J. Od komorové tachykardie (tepová frekvence 
[TF] > 120/min) musíme odlišit benigní akcelerovaný idio-
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ventrikulární rytmus (TF < 120/min), který běžně vzniká 
při reperfuzi a spontánně odezní.

Fibrilace komor. Rozlišujeme primární a sekundární 
fi brilaci komor. Primární fi brilace komor se nejčastěji ob-
jevuje v prvních čtyřech hodinách akutního IM a poté její 
výskyt výrazně klesá. Nemocný, který přežije primární 
fi brilaci komor, má stejně dobrou dlouhodobou prognózu 
jako pacient bez ní. Naproti tomu k sekundární fi brilaci 
komor dochází až po 48 hodinách od vzniku IM, nejčastě-
ji při těžkém srdečním selhání nebo kardiogenním šoku. Je 
známkou špatné prognózy a je indikací k implantaci kar-
dioverteru-defi brilátoru. Fibrilaci komor léčíme okamžitou 
defi brilací nejlépe bifázickým výbojem o energii 200 J (při 
opakování výbojem 300 J a 360 J). Bifázický výboj méně 
poškozuje myokard a je stejně účinný jako doposud dopo-
ručované monofázické výboje. Základním lékem při resus-
citaci je adrenalin, který podáváme v dávce 1–2 mg i.v. při 
asystolii, elektromechanické disociaci a po dvou neúspěš-
ných defi brilačních výbojích u fi brilace komor. Dávku 
opakujeme po 3–5 minutách kardiopulmonální resuscitace. 
Vyšší dávky než 1 mg při dalších bolusech (3–5 mg) může-
me zkusit po neúspěchu první dávky. Při komorové fi bri-
laci, nereagující na úvodní sérii defi brilací a adrenalin, 
podáme 300 mg amiodaronu ve 20 ml fyziologického 
roztoku rychlým bolusem. Opakovaná dávka je 150 mg i.v. 
Bikarbonát sodný lze podat až při dlouhotrvající resuscita-
ci (nejdříve po 10 minutách v dávce 1 mmol/kg. Prospěšný 
je v případě preexistující metabolické acidózy a při hyper-
kalemii.(46) 

Fibrilace síní. Fibrilace síní se vyskytuje asi u jedné pě-
tiny infarktů, nejčastěji u velkých infarktů se srdečním se-
lháváním. Nemocného ohrožuje především fi brilace síní 
s rychlou odpovědí komor, která zhoršuje jeho hemodyna-
mický stav. V tomto případě můžeme podat amiodaron i.v. 
s cílem obnovit sinusový rytmus. Často postačuje zpoma-
lení frekvence komor beta-blokátory nebo v případě systo-
lického srdečního selhání digoxinem i.v. Při progresi ische-
mie nebo srdečního selhání v důsledku fi brilace síní indi-
kujeme elektrickou synchronní kardioverzi. Recidivy jsou 
ale velmi časté. Nemocní s fi brilací síní musejí být účinně 
léčeni nefrakcionovaným nebo nízkomolekulárním hepa-
rinem a při jejím přetrvávání převedeni na perorální anti-
koagulancia. 

Sinusová bradykardie. Sinusovou bradykardii zjišťujeme 
u nemocných s AIM poměrně často (9–25 % případů). 
Nejčastěji se objevuje v první hodině akutního IM dolní 
stěny a při reperfuzi v povodí pravé věnčité tepny jako 
důsledek zvýšené aktivity parasympatiku (Bezoldův-Ja-
rischův refl ex).(47) Je-li doprovázena hypotenzí, tak ji léčíme 
atropinem 0,5–3,0 mg i.v., případně dočasnou kardiostimu-
lací.

Atrioventrikulární (A-V) blok. A-V blok I. a II. stupně 
Wenckebachova typu většinou nevyžaduje léčbu atropinem 
nebo kardiostimulací. A-V blok II. stupně Mobitzova typu 
a AV blok III. stupně jsou indikací k dočasné transvenózní 
kardiostimulaci, jestliže způsobují hypotenzi nebo srdeční 
selhání a nereagují na atropin (viz tabulka 12).

Asystolie. Vyžaduje okamžité zahájení kardiopulmonální 
resuscitace. Podáváme adrenalin 1 mg i.v., další dávky 
můžeme opakovat po 3–5 minutách. Atropin aplikujeme 
intravenózně v dávce 1 mg i.v., další dávky lze opakovat 
za 3–5 minut do celkové dávky 3,0 mg. Využíváme zprvu 
externí transkutánní, poté transvenózní dočasnou elektric-
kou kardiostimulaci. Význam transkutánní kardiostimula-
ce se v souladu s technickým pokrokem zvyšuje. Její výho-
dou je neivazivnost výkonu a používá se především u pa-
cientů s menším rizikem vzniku AV blokády jako 
profylaktické opatření. Transkutánní elektrická stimulace 
je méně účinná a pro nemocného nepříjemná. K dlouho-
dobější stimulaci používáme transvenózní dočasnou elek-
trickou stimulaci. Transvenózní elektrickou stimulaci lze 
také využít při „overdrivingu“ neustupujících komorových 
tachykardií. 

9.5. Poinfarktová angina pectoris

Poinfarktová angina pectoris a prokázaná ischemie myokar-
du při zátěžovém vyšetření jsou indikací k časné koronaro-
grafi i a podle nálezu na věnčitých tepnách k PCI nebo 
k aortokoronárnímu bypassu (CABG). Náhle vzniklé klido-
vé stenokardie po PCI, které jsou ve většině případů dopro-
vázené změnami na EKG, svědčí pro reokluzi věnčité tepny. 
Nejčastěji jde o subakutní trombózu ve stentu. Pacienta 
musíme okamžitě koronarografovat a provést rePCI. 

9.6. Léčba dalších komplikací

Žilní trombóza a plicní embolie se při časné mobilizaci vy-
skytují zřídka. U nemocných, kteří vzhledem ke komplika-
cím vyžadují déletrvající klid na lůžku, aplikujeme nízko-
molekulární heparin (LMWH) s.c. v profylaktické dávce 
dvakrát denně. Vzniklou žilní trombózu nebo plicní em-
bolii léčíme plnou dávkou LMWH s.c. a následně 3–6 
měsíců perorálními antikoagulanciemi. U masivní plicní 
embolie zvažujeme trombolýzu. 

Nitrosrdeční tromby diagnostikujeme echokardiografi cky 
nejčastěji u rozsáhlých infarktů přední stěny. Pohyblivé 
tromby léčíme nízkomolekulárním heparinem s.c. dvakrát 
denně v plné dávce a perorálními antiokoagulačními léky 
po dobu 3–6 měsíců. Před jejím ukončením musí být účinek 
léčby zkontrolován echokardiografi cky. 

Časná perikarditida (pericarditis epistenocardiaca) vzni-
ká obvykle po 48 hodinách od začátku infarktu. Jedná se 
o suchou perikarditidu, projevující se horečkou, bolestmi 
na hrudi parietálního charakteru (spíše bodavé či píchavé, 
vázané na dýchání), perikardiálním třecím šelestem, zvý-

Tabulka 12 Indikace k dočasné transvenózní stimulaci při 

akutním infarktu myokardu

Atrioventrikulární blokáda II. (Mobitz 2) nebo III. stupně s bradykar- 

dií způsobující hypotenzi nebo srdeční selhání a nereagující 
na atropin

Sinusová bradykardie s hypotenzí nereagující na atropin 

Refrakterní komorové tachykardie při základním rytmu o frekven- 

ci < 60/min nebo při prodlouženém intervalu QTc
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šenou teplotou a často též supraventrikulárními arytmiemi. 
Obtíže se zhoršují při poloze na levém boku. Echokardio-
grafi cky obvykle nezjistíme žádný nebo minimální výpotek 
do 50 ml. Při zjištění tekutiny v perikardu vždy pomýšlíme 
na hemoperikard a omezujeme antitrombotickou léčbu. 
V případě obtěžujících bolestí na hrudi je vhodné krátko-
dobé podání kyseliny acetylsalicylové i.v. (1 000 mg/24 h) 
nebo nesteroidních protizánětlivých léků. 

Pozdní perikarditida (Dresslerův syndrom) nebo také 
„syndrom 3P“ (perikarditis, periarthritis humeroscapularis, 
pneumonitis) má spíše historický význam, dnes se téměř 
nevyskytuje. Podle starých učebnic začínala za několik 
týdnů po AIM a byla provázena zvýšenou teplotou.(48) 
Doporučoval se paracetamol, analgetické dávky kyseliny 
acetylsalicylové, popř. kortikoidy.

10.  Sekundární prevence po propuštění 

z nemocnice 

10.1. Ovlivnění kardiovaskulárních rizikových 

faktorů

Kouření. Mortalita nemocných, kteří i po infarktu pokra-
čují v kouření cigaret, je dvojnásobně vyšší než u těch, kteří 
kouřit přestali. Abstinence od kouření (ale i vyloučení pa-
sivního kuřáctví) je nejúčinnějším opatřením v sekundární 
prevenci: žádný lék nedokáže snížit mortalitu o 50 %, jak 
to dokáže přerušení kuřáckého zlozvyku! Každá nemocni-
ce by měla mít určeného lékaře či zdravotní sestru odpo-
vědnou za program odvykání kouření nemocných po in-
farktu myokardu a protokol odvykání kouření. Na kardio-
logických odděleních by měl platit samozřejmě zákaz 
kouření veškerého personálu.

Dieta – ovlivnění sérové koncentrace tuků. Všichni ne-
mocní by měli mít dietu s omezením živočišných tuků a se 
zvýšeným podílem ovoce a zeleniny. Z celkového množství 
přijaté energie by tuky měly tvořit 30 %, z toho jednu tře-
tinu by měly tvořit saturované mastné kyseliny („cave trans 
mastné kyseliny“, které riziko zvyšují – smažená jídla, 
margaríny). Výsledná koncentrace LDL-cholesterolu je 
doporučována pod 2,5 mmol/l, u vysoce rizikových pacien-
tů koncentrace LDL-cholesterolu < 2,0 mmol/l a celkového 
cholesterolu < 4,5 mmol/l. Výsledná koncentrace HDL-cho-
lesterolu a triglyceridů není stanovena, avšak koncentrace 
HDL-cholesterolu < 1,0 mmol/l u mužů a < 1,2 mmol/l 
u žen a triglyceridů > 1,7 mmol/l se považují za ukazatele 
zvýšeného kardiovaskulárního rizika.(49)

Váhová redukce. Obézní nemocní by měli pomocí diety 
a fyzické aktivity zredukovat nadváhu. Cílem by měl být 
BMI < 25 kg/m2 a obvod pasu < 102 cm u mužů a < 88 cm 
u žen.

Diabetes mellitus (DM). Epidemiologické studie proká-
zaly lineární závislost mezi koncentrací glykemie a rizikem 
kardiovaskulárního onemocnění. Z tohoto důvodu se do-
poručuje dlouhodobá a důsledná kompenzace diabetu 
(cílové hodnoty glykemie pro diabetes mellitus II. typu jsou: 
glykemie nalačno < 6,0 mmol/l nebo glykemie dvě hodiny 
po jídle < 7,5 mmol/l a koncentrace HbA1C ≤ 6,5 % u obou 

typů diabetu. Dieta a redukce hmotnosti jsou základními 
opatřeními u diabetes mellitus 2. typu následované farma-
kologickou léčbou (p.o. antidiabetika, inzulin). Léky skupi-
ny thiazolidindionů (glitazony) nejsou indikovány u pa-
cientů po akutním IM.(50,51) U všech pacientů po infarktu 
myokardu bychom měli určit, zda mají normální metabo-
lismus glukózy nebo poruchu glukózové tolerance či dia-
betes mellitus. 

Hypertenze. Zvýšená koncentrace tlaku krve, a to jak 
systolického (TKs), tak diastolického (TKd), je kardiovas-
kulárním rizikem jak v primární, tak sekundární prevenci. 
Zvýšení TKs o 20 mm Hg a TKd o 10 mm Hg zvyšuje dva-
krát riziko úmrtí na srdeční selhání a cévní mozkovou přího-
du. Doporučované cílové hodnoty TK jsou < 140/90 mm Hg, 
u velmi rizikových pacientů a diabetiků <130/80 mm Hg. 
Snížení krevního tlaku dosahujeme režimovými opatřeními 
(ty zahajujeme u všech pacientů s TK < 120/80 mm Hg) 
nebo kombinací s léky (viz níže).

Koagulopatie, genetické odchylky. U pacientů s pozitivní 
rodinou anamnézou časného výskytu kardiovaskulární 
nemoci, familiární hyperlipidemií nebo koagulopatií a u ne-
mocných s IM ve věku < 55 let u mužů a < 65 let u žen je 
vhodné pátrat po odchylkách v koagulačním systému 
(nejčastěji mutace genu pro faktor V a protrombin), meta-
bolismu lipidů a případně indikovat podrobné hematolo-
gické, biochemické či genetické vyšetření.

10.2. Léky s protektivním účinkem 

na kardiovaskulární systém

Antiagregancia/antikoagulancia. ASA 75–100 mg denně 
snižuje riziko reinfarktu nebo úmrtí až o 25 %, podáváme 
trvale. Clopidogrel v dávce 75 mg/den přidaný k ASA nebo 
samotný při alergii na ASA je indikován po dobu jednoho 
roku u pacientů se STEMI bez ohledu na to, zda podstou-
pili nebo nepodstoupili reperfuzní léčbu.

Antikoagulancia p.o. jsou indikována: a) u STEMI indi-
kovaných k p.o. antikoagulaci z jiného než koronárního 
důvodu (nemocní s aneurysmatem levé komory a nástěn-
nými tromby, nemocní s tromboembolickou nemocí, 
s permanentní fi brilací síní, s chlopenními protézami), kteří 
nemají implantován koronární stent; b) u stejné skupiny 
pacientů, kteří ale měli implantován stent (tj. indikovaným 
jak k warfarinu, tak i k ASA a clopidogrelu), je doporučo-
vána dávka ASA maximálně 70–100 mg, podávání clopi-
dogrelu pouze po dobu jednoho měsíce po implantaci 
stentu a cílové INR při léčbě warfarinem 2,0–2,5. Kombi-
nace warfarinu s ASA a clopidogrelem je spojena se zvýše-
ným rizikem krvácení. Podávání takové kombinace by mělo 
být na co možná nejkratší dobu (např. jeden měsíc po im-
plantaci kovového stentu při kovové chlopenní protéze. 
U pacientů se stentem a jinou indikací k antikoagulaci  
a současně s krvácením v anamnéze lze podávat pouze 
clopidogrel a warfarin (bez ASA). 

Hypolipidemika. Studie prokázaly příznivý vliv na reduk-
ci koronárních příhod u pacientů s akutním koronárním 
syndromem, u kterých byla zahájena terapie během prvních 
čtyř dnů hospitalizace. Rovněž adherence k léčbě byla vyšší 
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u těchto pacientů. Léčba statiny by měla být proto zahájena 
ještě během hospitalizace. Vyšetření koncentrace lipidů za tři 
měsíce od IM koriguje další léčbu. Léčba statinem snižuje 
mortalitu během pěti let o 30 %. Pro podávání fi brátů či 
jiných hypolipidemik jako léků první volby po akutním IM 
není dostatek důkazů. 

Beta-blokátory. Redukce mortality a reinfarktu je srov-
natelná s ASA, činí 20–25 %. Nasazení beta-blokátorů je 
indikováno u všech pacientů po STEMI bez ohledu na jejich 
kardiovaskulární riziko.

Blokátory renin-angiotensin-aldosteronového systému. 
Inhibitory ACE. Jsou indikovány především u nemocných 

se STEMI s EF ≤ 40 % nebo s projevy srdečního selhání; 
dále u pacientů s hypertenzí, diabetem, chronickým renál-
ním onemocněním. Je opodstatněné jejich podávání již 
od prvního dne, a mohou být podávány všem pacientům 
se STEMI, při respektování kontraindikací. Redukce mor-
tality se projeví až po několikaletém sledování a snížení činí 
asi 20–25 % (účinek kvantitativně podobný ASA a beta-blo-
kátorům). 

Blokátory receptorů AT1 pro angiotensin II. Jsou indiko-
vány u pacientů s intolerancí inhibitorů ACE při dysfunk-
ci LKS s EF ≤ 40 % nebo projevech srdečního selhání; na-
sazení i u ostatních pacientů po STEMI s intolerancí inhi-
bitorů ACE se zdá prospěšné. Jejich kombinace 
s inhibitory ACE je pravděpodobně prospěšná pouze 
u pacientů s pokročilejšími stadii srdečního selhání, kde 
stávající medikace je nedostatečná. 

Antagonisté aldosteronových receptorů. Jsou indikovány 
u pacientů s EF ≤ 40 % a známkami srdečního selhání nebo 
diabetes mellitus k již nasazeným inhibitorům ACE a be-
ta-blokátorům (cave hyperkalemie). 

Hormonální substituční terapie de novo estrogeny či 
kombinace s progesteronem není indikována jako sekun-
dární prevence po proběhlém STEMI.(52) 

Substituce vitaminy E, A či polyvitaminovými doplňky 
není indikována v rámci sekundární prevence ICHS.(52)

11.  Rehabilitace a životní styl po infarktu 

myokardu 

Detailní doporučení jsou obsažena v doporučeních ČKS 
„Rehabilitace u nemocných s kardiovaskulárním onemocně-
ním“.(53) Cílem rehabilitace je návrat nemocného do plno-
hodnotného života. Rehabilitace začíná několik hodin 
po přijetí do nemocnice a pokračuje v průběhu několika 
týdnů až měsíců po propuštění. Nemocného se zcela ne-
komplikovaným STEMI, s nemocí jedné tepny a léčeného 
úspěšnou primární PCI, lze propustit 3.–4. den. U nemoc-
ných s komplikacemi, s neúspěšnou primární PCI nebo se 
závažným koronarografi ckým nálezem na dalších tepnách 
postupujeme vždy přísně individuálně. Hospitalizace u nich 
trvá 1–4 týdny (podle průběhu – nejdelší hospitalizaci 
vyžadují nemocní v akutní fázi resuscitovaní nebo několik 
dnů uměle ventilovaní). V následujících 3–4 týdnech 
po propuštění se nemocný pozvolna vrací k běžným domá-
cím aktivitám. Po uplynutí 4–6 týdnů od infarktu absolvu-

je nemocný závěrečné kardiologické vyšetření před nástu-
pem do zaměstnání.(54) Plné fyzické zátěže je schopen až 
ve druhém měsíci po infarktu. Rehabilitace po infarktu musí 
být bezpečná, pravidelná, na úrovni aerobní zátěže a musí 
obsahovat: 

pohybovou rehabilitaci a určení tréninkové zátěže,  

detailní informace o nutné změně životního stylu („pro- 

tisklerotická“ dieta, redukce váhy, abstinence kouření, 
dostatek pohybu), 
psychologickou pomoc a rady socio-ekonomické (návrat  

do zaměstnání).
Rehabilitace po propuštění z nemocnice může mít formu 

lázeňského pobytu (indikační skupina II/5, II/6 podle vy-
hlášky MZ 58/1997 Sb.), léčba trvá 28 dnů a je plně hraze-
na zdravotními pojišťovnami; návrh předkládá kardiolog či 
internista. Jinou formou je řízený ambulantní či individuál-
ní trénink v rámci denních rehabilitačních skupin v místě 
bydliště (např. „Kluby kardiaků“ v rámci spolků či nadací, 
rehabilitační zařízení) ve spolupráci s ošetřujícím kardio-
logem. 
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