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SOUHRN

Terapie akutního koronárního syndromu (AKS) prochází v současné době mohutným rozvojem díky vývoji no-
vých antitrombotik. Dostupné znalosti o nových perorálních protidestičkových lécích lze shrnout následovně:
(1) nové léky (prasugrel a ticagrelor) jsou rychlejší, účinnější a mají předvídatelnější účinek než clopidogrel,
proto také clopidogrel může být těmito léky nahrazen u většiny pacientů s AKS; (2) zdá se, že prasugrel má
výraznější okamžitý účinek zejména u pacientů s infarktem myokardu s elevacemi úseku ST (STEMI), z toho-
to důvodu by měl být u STEMI upřednostňován, a to zejména v akutní fázi; (3) ticagrelor má lepší účinky
v oblasti dlouhodobé sekundární prevence, z čehož mohou těžit pacienti s akutním non-STEMI; a (4) oba
nové léky mají své kontraindikace, nežádoucí účinky a jsou významně dražší, v důsledku čehož bude mít clo-
pidogrel stále své místo v léčbě vybraných skupin pacientů. 
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Epidemiologie akutních koronárních
syndromů

Akutní koronární syndromy (AKS; akutní infarkt myokar-
du s elevacemi úseku ST [STEMI], akutní non-STEMI
a nestabilní angina pectoris [NAP]) jsou celosvětově nej-

častějšími příčinami úmrtí [1]. Do registru CZECH (Czech
Evaluation of Acute Coronary Syndromes in Hospitalized
Patients) bylo zařazeno 100 % vstupních údajů o přijíma-
ných pacientech do 100 % nemocnic dvou velkých krajů.
Zjistilo se, že incidence hospitalizace pro podezření na
akutní koronární syndrom byla 3 248 pacientů na milion
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obyvatel za rok. Incidence potvrzeného akutního infarktu
myokardu (IM; STEMI a non-STEMI) byla 1 960 pacientů na
milion obyvatel za rok [2]. Druhá Euro Heart Survey [3]
byla provedena ve 190 zdravotnických zařízeních ve 32
zemích (dobrovolná účast) a zahrnula 6 385 pacientů
s potvrzenou diagnózou akutního koronárního syndro-
mu, 47 % účastníků mělo diagnózu STEMI a 53 % non-
-STEMI či NAP. Incidence nemohla být stanovena, protože
údaje nepocházely od žádné definované populace ani
z žádné vymezené oblasti. Incidence hospitalizace pro
akutní infarkt myokardu dosahuje dle nejnovějších evrop-
ských dat z 30 zemí [4] 900–3 120 pacientů na milion oby-
vatel za rok, incidence STEMI je v rozsahu od 440–1420
pacientů na milion obyvatel za rok. Nemocniční mortalita
pacientů s akutním infarktem myokardu se pohybuje od
4 % do 14 % v různých národních registrech. 

Americký registr CRUSADE (Can Rapid Risk Stratification
of Unstable Angina Patients Suppress Adverse Outcomes
With Early Implementation of the ACC/AHA Guidelines) [5]
shromáždil údaje týkající se 17 926 vysoce rizikových pa-
cientů s non-STEMI nebo NAP; průměrný věk nemocných
byl 68 let, 32 % trpělo diabetem a 13 % renální insuficien-
cí. Pokud byla provedena časná invazivní léčba, nemocnič-
ní mortalita byla 2 %, zatímco bez časné invazivní léčby
dosahovala 6,2 %. Z toho vyplývá, že akutní koronární syn-
drom zůstavá častým a vážným onemocněním i v současné
moderní „intervenční době“. Stále jsou však třeba nové
léčebné možnosti, které zkvalitní krátkodobé i dlouhodo-
bé výsledky. Zatímco první desetiletí 21. století bychom ve
vztahu k akutnímu koronárnímu syndromu mohli nazvat
„dekádou perkutánních intervencí“, na začátku druhého
desetiletí jsme svědky obrovského rozvoje antitrombotické
terapie. Nová antitrombotika a antikoagulancia mají
potenciál podstatně změnit „dění“. Tento článek se zamě-
řuje na nové perorální protidestičkové léky vhodné pro
léčbu pacientů s akutním koronárním syndromem.

Historický vývoj perorální protidestičkové
terapie

Kyselina acetylsalicylová byla první protidestičková látka
s prokázaným účinkem u akutního koronárního syndro-
mu a v sekundární prevenci [6,7]. Příznivé účinky kyseliny
acetylsalicylové jsou natolik všeobecně uznávány, že pou-
ze jedna randomizovaná studie [8] za posledních 20 let
srovnávala efekt nového protidestičkového léku a kyseli-
ny acetylsalicylové. Tato studie ukázala, že clopidogrel je
přibližně o 9 % účinnější než kyselina acetylsalicylová,
která má ještě navíc o 30 % vyšší riziko krvácivých kom-
plikací. Nicméně po zveřejnění studie CURE (Clopidogrel
in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events) [9] se
novým standardem stala duální protidestičková léčba. Od
té doby byly veškeré nově vyvíjené perorální protidestič-
kové látky testovány proti clopidogrelu, s kyselinou ace-
tylsalicylovou ponechanou jako základní terapie v obou
větvích všech randomizovaných studií. 

Po neúspěchu s několika perorálními inhibitory glyko-
proteinu IIb/IIIa (např. sibrafiban) [10] se rozvoj protides-
tičkových léků zaměřil na blokátory receptorů P2Y12
(inhibitory P2Y12). První dva léky z této skupiny jsou již

v Evropě registrovány (prasugrel a ticagrelor), další (např.
elinogrel a cangrelor) jsou stále ve fázi testování.

Současný vývoj v protidestičkové léčbě

Prasugrel (ze třetí generace thienopyridinů) je první lék
z této „rodiny“ nových perorálních protidestičkových
látek. Stejně jako clopidogrel je prodrug, proto před ire-
verzibilním navázáním na receptor P2Y12 vyžaduje pře-
měnu na aktivní metabolit. Ve srovnání s clopidogrelem
prasugrel inhibuje destičkové receptory, a tím agregaci
destiček indukovanou adenosindifosfátem (ADP) rychleji,
důsledněji (menší interindividuální variabilita) a ve vět-
ším rozsahu [11]. Studie TRITON-TIMI 38 (Trial to Assess
Improvement in Therapeutic Outcomes by Optimizing
Platelet Inhibition with Prasugrel-Thrombolysis in Myocar-
dial Infarction 38) [12] potvrdila, že kombinace prasugre-
lu s kyselinou acetylsalicylovou je vhodnější u pacientů
s akutním koronárním syndromem podstupujících perku-
tánní koronární intervenci (PCI) než kombinace clopido-
grelu s kyselinou acetylsalicylovou. Prospěch byl zřejmý
zejména u pacientů se STEMI [13] a u diabetiků [14]. Nedávná
studie [15], která hodnotila převedení pacientů z clopido-
grelu na prasugrel, potvrdila ještě větší inhibici funkce
destiček prasugrelem buď po týdnu užívání udržovací
dávky, nebo dvě hodiny po podání nasycovací dávky. Jiná
studie [16] ukázala, že udržovací dávka prasugrelu 10 mg
zvýší významněji destičkovou inhibici než dvojitá udržo-
vací dávka clopidogrelu (150 mg) nebo vysoká nasycova-
cí dávka clopidogrelu (600 mg). Jde o důležité zjištění,
jelikož studie TRITON-TIMI 38 srovnávala prasugrel s „kla-
sickou“ dávkou clopidogrelu (nasycovací dávka 300 mg
a udržovací dávka 75 mg).

Ticagrelor se liší od typických thienopyridinů (ticlo-
pidin, clopidogrel, prasugrel), protože je to cyklopentyl-
-triazolo-pyrimidin, který se také váže na receptory P2Y12
[17]. Ale na rozdíl od thienopyridinů je přímým reverzi-
bilním inhibitorem, který nepotřebuje metabolickou
aktivaci, s biologickým poločasem asi 12 hodin [18]. Stu-
die PLATO (Platelet Inhibition and Patient Outcomes) [19]
ukázala, že ticagrelor je lepší než clopidogrel. Primární cílo-
vý ukazatel (úmrtí z kardiovaskulárních příčin, IM nebo
mozková příhoda) se objevil u pacientů užívajících tica-
grelor v 9,8 % ve srovnání s 11,7 % u pacientů užívajících
clopidogrel (hazard ratio [HR] 0,84; 95% interval spolehli-
vosti [CI] 0,77–0,92; p < 0,001). Ticagrelor také snížil úmrt-
nost z jakékoli příčiny (4,5 % vs. 5,9 % u clopidogrelu; 
p < 0,001). V podskupině 7 000 pacientů se STEMI [20] sní-
žil ticagrelor riziko primárního cílového ukazatele (IM,
mozková příhoda, kardiovaskulární úmrtí) z 10,8 % na 
9,4 % ve srovnání s clopidogrelem (HR 0,87; 95% CI
0,75–1,01; p = 0,07). To je lehce horší výsledek než v celé
skupině studie PLATO. Obecně ticagrelor nezvyšuje riziko
krvácivých komplikací ve srovnání s clopidogrelem.
Významná část studijní populace PLATO podstoupila aorto-
koronární bypass (CABG). Ačkoli byla celkově vyšší inciden-
ce krvácení spojeného s CABG, během terapie ticagrelo-
rem se významně více objevilo krvácení bez souvislosti
s CABG. Je zajímavé, že ticagrelor předčil clopidogrel také
v podskupině pacientů s AKS bez významného zvýšení

45az51_PC_R Widimsky.qxd  14.2.2012  14:27  Stránka 46



P. Widimský et al. 47

rizika krvácení, což je nejspíše dáno jeho reverzibilní vaz-
bou na receptory ADP [21].

Důležitá vlastnost těchto účinnějších inhibitorů P2Y12
je jejich schopnost snížit mortalitu u pacientů léčených
PCI ve srovnání s clopidogrelem. Toto můžeme sledovat
zejména u pacientů se STEMI léčených PCI nebo po pri-
mární PCI, u skupiny s vyšším rizikem, a tudíž teoreticky
významně profitující z rychlé inhibice destiček po PCI. Ve
skutečnosti je však jejich hlavní přínos ve významném sní-
žení kardiovaskulární mortality (OR = 0,81; 95% CI
0,69–0,95; p = 0,008) a snížení rizika trombózy stentu (OR
0,66; 95% CI 0,53–0,83; p < 0,0001) bez zvýšení rizika vel-
kého krvácení (OR 0,98; 95% CI 0,85–1,13; p = 0,76).

Nedávné nepřímé metaanalýzy [22] se pokusily porov-
nat nové léky (prasugrel nebo ticagrelor) s clopidogrelem
a současně oba dva nové léky mezi sebou. Výsledky těch-
to analýz mají významná omezení; v podstatě tyto dvě
studie nelze porovnávat kvůli rozdílným vstupním krité-
riím a také v důsledku rozdílné definice krvácení.
Obecně však můžeme říci, že jak prasugrel, tak ticagre-
lor se zdají být významně účinnější než clopidogrel ve
12měsíčním snížení rizika mozkové příhody (OR = 0,83;
95% CI 0,77–0,89; p < 0,001), úmrtí (OR = 0,83, 95% CI
0,74–0,93; p = 0,001), infarktu myokardu (OR = 0,79;
95% CI 0,73–0,86; p < 0,001) a trombózy stentu (OR = 0,61;
95% CI 0,51–0,74; p < 0,001) bez významného rozdílu
v incidenci mozkové příhody či velkého krvácení (obojí 
p > 0,05). Přímé srovnání prasugrelu a ticagreloru obec-
ně neukázalo významný rozdíl v incidenci úmrtí, IM,
mozkové příhody nebo jejich kombinace (vždy p > 0,05).
Prasugrel je spojen s významným snížením rizika trom-
bózy stentu (OR = 0,64; 95% CI 0,43–0,93; p = 0,020).
Ticagrelor výrazně snižuje riziko jakéhokoli velkého
krvácení (OR = 1,43; 95% CI 1,10–1,85; p = 0,007) a velké-
ho krvácení asociovaného s CABG (OR = 4,30; 95% CI
1,73–10,6; p = 0,002). Nicméně klinicky závažné riziko
velkého krvácení bez spojitosti s CABG je stejné pro pra-
sugrel i ticagrelor (OR = 1,06; 95% CI 0,77–1,45; p = 0,34).

Nedávná studie in vitro [23] přišla s provokativní otáz-
kou, zda v nadcházející době nových účinných inhibitorů
P2Y12 ještě stále potřebujeme kyselinu acetylsalicylovou.
Silná blokáda receptorů P2Y12 sama o sobě způsobí inhi-
bici destičkové aktivity, která je již posílena kyselinou ace-
tylsalicylovou jen velmi málo. Nicméně klinický význam
těchto poznatků je třeba ještě ověřit.

Variabilita odpovědi na protidestičkovou
léčbu

Největším omezením účinnosti clopidogrelu je jistě inter-
indiviudální variabilita jeho protidestičkového efektu,
která je způsobena mimo jiné genetickými polymorfismy
cytochromu P450 2C19 (CYP2C19) [24]. Kromě toho jsou
jak clopidogrel, tak prasugrel vstřebávány pomocí P-gly-
koproteinu, který je kódován genem ABCB1, také zná-
mým jako MDR1. Polymorfismus ABCB1, zejména mutace
3435C→T, může ovlivnit transport léku a jeho následnou
účinnost. Nedávná studie Megy a spol. [25] potvrdila
důležitost tohoto genetického polymorfismu a zejména
i vliv snížené aktivity alely CYP2C19 na kardiovaskulární

prognózu 2 932 pacientů s AKS, kteří podstoupili PCI
a následně léčbu clopidogrelem či prasugrelem. Současně
byl i popsán vliv genotypu na farmakodynamiku a farma-
kokinetiku těchto léků u 321 zdravých dobrovolníků.
Genotyp ABCB1 3435C→T významně zvyšoval riziko 
kardiovaskulárního úmrtí, IM nebo mozkové příhody 
(p = 0,0064) u pacientů léčených clopidogrelem. Geno-
typy ABCB1 3435C→T a CYP2C19 byly důležitými nezá-
vislými prediktory cílového ukazatele. Na druhé straně
genotypy ABCB1 významně neovlivňovaly klinické či
farmakologické výsledky u pacientů s AKS ani u zdravých
dobrovolníků léčených prasugrelem. Pokud se zaměříme
na oba genotypy ABCB1 a CYP2C19 u pacientů s AKS
podstupujících PCI a léčených standardní dávkou clopido-
grelu, zjistíme, že téměř polovina populace je nositelem
rizikového genotypu, který je spojen s vyšším rizikem vel-
kých kardiovaskulárních příhod. 

Vlivem genotypů CYP2C19 a ABCB1 na výsledky mezi
skupinami a v rámci jedné skupiny pacientů léčených buď
ticagrelorem, nebo clopidogrelem se zabývala genetická
podstudie studie PLATO [26]. Nicméně rutinní genetické
testování se v klinické praxi nedoporučuje. Složený cílový
ukazatel (kardiovaskulární úmrtí, IM nebo mozková pří-
hoda) se nezávisle na genotypu CYP2C19 objevuje méně
často u ticagreloru než u clopidogrelu. Pro genotyp
ABCB1 byly zjištěny stejné výsledky.

Testování destičkové aktivity

Nedávno publikovaná doporučení shrnula naše znalosti
o spojitosti destičkové aktivity během antiagregační tera-
pie, měřené pomocí různých metod, a jejími klinickými
nežádoucími účinky. Data pocházela z 28 klinických studií
s více než 11 000 pacienty [27]. I přes ohromující výsledky
nebylo rutinní vyšetřování destičkové aktivity zahrnuto
do guidelines ani zavedeno do praxe. Jedním z důvodů je
jistě i to, že neexistuje jednotná metoda pro měření
destičkové aktivity, která by umožnila vytvoření hraniční
hodnoty označující vyšší riziko ischemických příhod. Pro
potvrzení vztahu silnější protidestičkové odpovědi a vyšší
incidence krvácení máme dat velmi málo. V současné
době máme pouze omezený počet důkazů, které potvr-
zují zlepšení klinických výsledků individualizací proti-
destičkové léčby např. změnou dávky dle výsledků měře-
ní destičkové aktivity. 

Studie GRAVITAS (Gauging Responsiveness With
a VerifyNow Assay-Impact on Thrombosis and Safety) [28]
neprokázala vliv zvýšení dávky clopidogrelu na zlepšení
klinických výsledků u pacientů po PCI. Pacienti s vyšší
destičkovou aktivitou při standardní dávce clopidogrelu
byli randomizováni buď do studijní větve s dávkou clopi-
dogrelu 75 mg, nebo do větve s intenzifikovanou léčbou
150 mg clopidogrelu. Zvýšení dávky clopidogrelu však
nevedlo ke klinickému prospěchu. Primární cílový ukaza-
tel se objevil u 2,3 % pacientů obou skupin; jak u skupiny
s vyšší dávkou clopidogrelu (600 mg nasycovací dávka
následovaná udržovací dávkou 150 mg), tak u těch, kteří
byli léčeni standardně (300 mg nasycovací dávka a násled-
ně udržovací dávka 75 mg). Snížení destičkové aktivity
způsobené zvýšenou dávkou clopidogrelu ve studii GRA-
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VITAS bylo pouze malé. Další studie jako TRIGGER-PCI
(Testing Platelet Reactivity in Patients Undergoing
Elective Stent Placement on Clopidogrel to Guide
Alternative Therapy With Prasugrel) porovnávající účin-
nější protidestičkové léky (10 mg prasugrelu vs. 75 mg clo-
pidogrelu) možná tento fakt potvrdí.

Současné doporučené postupy pro perorální
protidestičkovou léčbu

Nejnovější doporučené postupy Evropské kardiologické
společnosti (European Society of Cardiology [ESC] guide-
lines) [29] doporučují kombinovanou léčbu prasugrelem
či ticagrelorem s kyselinou acetylsalicylovou pro většinu
pacientů se STEMI. Clopidogrel je ponechán jako alterna-
tiva v případech, kdy jsou rychleji působící inhibitory
P2Y12 kontraindikovány nebo pokud nejsou nové léky
dostupné. U pacientů s non-STEMI jsou všechny tři léky
dle doporučení rovnocenné (viz tabulku 1).

Doporučené postupy American College of Cardiology
(ACC)/American Heart Association (AHA) pro léčbu STEMI
z roku 2009 [30] doporučují jak clopidogrel (nasycovací
dávka 300–600 mg a následně udržovací dávka 75 mg),

Tabulka 1 – Užití perorální protidestičkové léčby 
dle doporučení Evropské kardiologické společnosti [29]

Inhibitory P2Y12 Třídaa Úroveň znalostíb

Non-STEMI/NAP

Clopidogrel I B
Prasugrel IIa B
Ticagrelor I B

STEMI

Clopidogrel I C
Prasugrel I B
Ticagrelor I B

a Třída doporučení I: Evidence a/nebo všeobecný souhlas, že
dané léčebné postupy jsou prospěšné, účinné a platné. Třída
doporučení IIa: Většina důkazů/poznatků ukazuje, že dané
postupy jsou účinné/prospěšné.
b Úroveň znalostí B: Data jsou odvozena z jedné randomizova-
né klinické studie nebo z dalších velkých nerandomizovaných
studií. Úroveň znalostí C: Všeobecný souhlas odborníků a/nebo
malých, retrospektivních studií a registrů. 

NAP – nestabilní angina pectoris, STEMI – akutní infarkt myo-
kardu s elevacemi úseku ST.

Tabulka 2 – Doporučení ACC/AHA [30,31] a ESC [29] pro protidestičkovou terapii u pacientů podstupujících revaskularizaci myokardu

Elektivní PCI (ESC)a Kyselina acetylsalicylová: 150–300 mg/den p.o. (nebo 250–500 mg bolus i.v.) a poté 75–100 mg/den plus:
• Clopidogrel: 300 mg LD > 6 hodin před PCI (nebo 600 mg > 2 hodiny před PCI) a poté 75 mg/den

(Třída IC)

Non-STE AKS (ESC)a Kyselina acetylsalicylová: 150–300 mg/den p.o. (nebo 250–500 mg bolus i.v.) a poté 75–100 mg/den
plus jeden z:

• Clopidogrel: 600 mg LD co nejdříve (třída IC) a poté 75 mg/den po dobu 9–12 měsíců po PCI
(třída IB)

• Prasugrel: 60 mg LD a poté 10 mg/den (třída IIaB)
NAP/non-STEMI • Ticagrelor:b 180 mg LD a poté 90 mg 2× denně (třída IB)
(ACC/AHA) [30,31] U pacientů indikovaných k invazivní léčbě [30] bychom kyselinu acetylsalicylovou měli podat před

výkonem (třída IA) plus jeden z:
• Clopidogrel: před [pre-loading] nebo v průběhu PCI (300 mg LD a poté 75 mg/den; třída IA)
• Prasugrel: v průběhu PCI (60 mg LD a poté 10 mg/den; třída IB)

U pacientů indikovaných ke konzervativní léčbě [31] by kyselina acetylsalicylová měla být podána 
co nejdříve po přijetí plus:

• Clopidogrel: 300 mg LD a poté 75 mg/den co nejdříve po přijetí po dobu od ≥ 1 měsíce (třída IA)
do ≤ 12 měsíc (třída IB)

STEMI (ESC/ACC)a,c Kyselina acetylsalicylová: 150–300 mg/den p.o. (nebo 250–500 mg bolus i.v.) a poté 75–100 mg/den plus
jeden z:

• Clopidogrel: 600 mg LD co nejdříve a poté 75 mg/denně po dobu 9–12 měsíců po PCId (třída IC)
• Prasugrel: 60 mg LD a poté 10 mg/dend (třída IB)
• Ticagrelor:b 180 mg LD a poté 90 mg 2× denně (třída IB)

a Doplňující léčba antagonisty glykoproteinu (GP) IIb/IIIa (tzn. abciximab, tirofiban, eptifibatid a další antagonisté GP IIb/IIIa) je u pa-
cientů s přítomným intrakoronárním trombem (pacienti s non-STE AKS a se STEMI) nebo pouze jako pomocná léčba (u pacientů, kteří
podstoupili PCI) doporučována v evropských guidelines [29]. V USA může být zahájena současně i léčba abciximabem, tirofibanem
a eptifibatidem u vybraných pacientů. b Ticagrelor se doporučuje (v závislosti na dostupnosti) pouze v evropských guidelines [29]. 
c Dle amerických doporučených postupů by u pacientů, kteří byli zaléčeni thienopyridiny a vyžadují CABG, měl být chirurgický výkon
odložen o pět dní v případě podání clopidogrelu a o sedm dní v případě podání prasugrelu, pokud to dovoluje klinický stav pacienta.
d Nasycovací dávka (loading dose – LD) clopidogrelu by měla být podána co nejdříve nebo během primární či ne-primární PCI; LD pra-
sugrelu by měla být podána co nejdříve před primární PCI.
ACC/AHA – American College of Cardiology/American Heart Association; AKS – akutní koronární syndrom;  ESC – European Society of
Cardiology; i.v. – intravenózní; NAP – nestabilní angina pectoris; non-STE AKS – akutní koronární syndrom bez elevací úseku ST; 
PCI – perkutánní koronární intervence; STEMI – akutní infarkt myokardu s elevacemi úseku ST.
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tak prasugrel (nasycovací dávka 60 mg a následně udržo-
vací dávka 10 mg denně) před a po primární PCI.
Podrobnější přehled dávkování protidestičkových léků dle
doporučených postupů ESC a ACC/AHA přináší tabulka 2.

Nové postupy optimální léčby AKS 
(včetně STEMI)

Dosavadní znalosti bychom mohli shrnout takto: (1) oba
nové léky (prasugrel a ticagrelor) zajistí rychlejší, účinnější
a předvídatelnější protidestičkový efekt ve srovnání s clopi-
dogrelem, z toho vyplývá, že prasugrel nebo ticagrelor by
měly nahradit clopidogrel v terapii AKS u většiny pacientů;
(2) větší přínos prasugrelu ve srovnání s clopidogrelem je
způsoben lepším účinkem u pacientů se STEMI zejména
v akutní fázi, proto bychom prasugrel měli upřednostňo-

vat u pacientů se STEMI podstupujících časnou PCI; (3) zdá
se, že ticagrelor má lepší dlouhodobý sekundární preven-
tivní účinek, což by mohlo být přínosem zejména pro pa-
cienty s non-STEMI (ve srovnání s pacienty se STEMI mají
nižší akutní, ale vyšší dlouhodobé riziko); a (4) oba nové
léky mají i své kontraindikace, nežádoucí účinky a jsou
podstatně dražší, proto je stále clopidogrel lékem volby
u vybraných pacientů. Toto je shrnuto v tabulce 3.

Závěr

Dostupnost nových účinnějších a rychleji působících per-
orálních protidestičkových léků mění zavedené postupy
v léčbě pacientů s AKS tak, že mohou ve většině případů
nahradit clopidogrel. Prasugrel či ticagrelor zajišťují
uspokojivější klinické výsledky u pacientů s AKS vyplývají-

Tabulka 3 – Doporučené dávkování perorálních protidestičkových léků

Nasycovací dávka Udržovací dávka

Non-STEMI/NAP

První kontakt s lékařem (prehospitalizační 300–600 mg clopidogrelu
nebo akutní hospitalizační péče) nebo

180 mg ticagreloru 
(nebo 60 mg prasugrelu)

V průběhu výkonu (na katetrizačním sále) Pokud nebyly zatím podány žádné
inhibitory P2Y12:
60 mg prasugrelu
nebo
180 mg ticagreloru
nebo
300–600 mg clopidogrelu

Sekundární prevence (do 1 roku po PCI) 90 mg ticagreloru 2× denně
nebo 10 mg prasugrelu denně 
nebo 75 mg clopidogrelu denně

STEMI

První kontakt s lékařem (prehospitalizační nebo 60 mg prasugrelu
akutní hospitalizační péče) (nebo 180 mg ticagreloru nebo 

600 mg clopidogrelu)

V průběhu výkonu (na katetrizačním sále) Pokud nebyly zatím podány žádné
inhibitory P2Y12:
60 mg prasugrelu 
(nebo 180 mg ticagreloru
nebo 600 mg clopidogrelu)

Sekundární prevence (do 1 roku po PCI) 10 mg prasugrelu denně
nebo
90 mg ticagreloru 2× denně
(nebo 75 mg clopidogrelu denně)

Trombóza stentu

Prasugrel 60 mg v okamžiku diagnózy Prasugrel 10 mg po dobu ≥ 12 měsíců

Perioperační péče (kolem CABG)

Elektivní CABG by měl být proveden po > 7 dnech po časné koronární angiografii, pokud je pacient stabilní bez recidivy ischemie.
Podávání léků (clopidogrel, prasugrel nebo ticagrelor) by mělo být přerušeno 5–7 dní před plánovaným elektivním CABG. 
Pokud musí být CABG pro nestabilitu pacienta proveden dříve (recidiva ischemie), trombocytární koncentráty většinou vyřeší krvácivé
komplikace. Většina moderních kardiochirurgů je schopna odoperovat pacienta na protidestičkové terapii.

CABG – aortokoronární bypass; NAP – nestabilní angina pectoris; PCI – perkutánní koronární intervence; STEMI – akutní infarkt
myokardu s elevacemi úseku ST.
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cí z jejich lepších a předvídatelnějších účinků (nezávislých
na genetických faktorech), než má clopidogrel. Zejména
to platí v léčbě pacientů se STEMI a u diabetiků a také
pro prevenci trombózy stentu. Nicméně stále ještě nemá-
me dostatek dat, kterými bychom podpořili rozšířené tes-
tování destičkové aktivity k ovlivnění protidestičkové
terapie. Probíhající studie také musejí prozkoumat vztah
mezi destičkovou aktivitou a krvácivými příhodami. 

Tato práce vznikla za odborné pomoci pana M. K. Gran-
disona, Ph.D., ze společnosti Adis Communications a s fi-
nanční podporou společností Daiichi Sankyo Europe GmbH
a Eli Lilly and Company.
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