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Úvod: Odhad kardiovaskulárneho 
rizika u pacientov po infarkte 
myokardu (IM)

U pacientov po IM je dôležité identifikovať a stra-
tifikovať chorých s vysokým rizikom ďalších príhod 
ako reIM alebo smrť. Najrizikovejší sú pacienti prvý 
mesiac po skončení hospitalizácie, keď rupturovaný 
aterosklerotický (AS) plát môže viesť k retrombóze, 
alebo poškodený myokard môže byť zdrojom náhlej 
elektrickej nestability.

Tradičnou metódou stratifikácie je záťažové 
ekg po 6-tich týždňoch po IM, z  novších metód je 
to perfúzna scintigrafia a  dobutamínová záťažová 
echokardiografia (DZE). Klinické indikátory vyso-
kého rizika v akútnej fáze IM zahrňujú hypotenziu, 
príznaky srdcového zlyhávania, malígne arytmie, 
pretrvávajúce stenokardie alebo stenokardie po 
minimálnej záťaži. Rizikoví pacienti majú ejekčnú 
frakciu ľavej komory (EF) pod 35 %, a indukovateľnú 
závažnú ischémiu. (2) Títo by mali byť koronarogra-
ficky vyšetrení a  pri vhodnej koronárnej anatómii 
a  viabilnom myokarde revaskularizovaní. Pacienti 
s nízkym rizikom by mali byť tiež stratifikovaní nein-
vazívnymi metódami. Ak majú EF nad 50 % s níz-
ko alebo stredne indukovateľnou ischémiou, môžu 
byť liečení medikamentózne, pokiaľ intervencia nie 
je nutná v dôsledku klinických symptómov (angina 
pectoris). 

Pacienti po IM, ako riziková skupina s  nie
koľkonásobne vyšším výskytom kardiálnych príhod 

oproti zdravej populácii musia, v rámci sekundár-
nej prevencie, prísne dodržiavať režimové opat-
renia a  musia byť adekvátne medikamentózne 
liečení.

Rehabilitácia
Proces rehabilitácie (RHB) by sa mal začať 

čo najskôr od infarktu myokardu, už v  nemocnici 
a  pokračovať ambulantným programom v  trvaní 
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Obrázok 1. Schematická stratifikácia rizika po IM
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2  – 4  mesiace. Súčasťou tejto fázy je vhodná kú-
peľná liečba, počas ktorej zároveň prebieha ďalšia 
stratifikácia pacientovho rizika. V domácich podmien
kach sú najvhodnejšie aeróbne aktivity 3 – 5 krát 
týždenne. Dve metaanalýzy štúdií s RHB zahrnuli do 
sledovania ľudí po prekonanom IM, ktorí pravidelne 
telesne cvičili. Kardiovaskulárna mortalita a morbidi-
ta zo všetkých príčin bola v skupine rehabilitovaných 
pacientov výrazne nižšia. Relatívna redukcia rizika 
o 20 – 25 % je podobná poklesu, ktorý sa dosiahol 
hypolipidemickou liečbou. (3)

Pravidelná fyzická aktivita zvyšuje vagový 
tonus, spomaľuje pokojovú srdcovú frekvenciu, 
znižuje krvný tlak, znižuje inzulínovú rezistenciu 
a môže napomáhať tvorbe kolaterál4 v koronár-
nom riečisku. Pravidelná dávkovaná pohybová 
aktivita dynamického charakteru by mala byť 
odporučená prísne individuálne (podľa tolerova-
nej záťaže) aj u rizikového pacienta s dysfunk
ciou ľavej komory.

Sekundárna prevencia
Fajčenie

Fajčenie cigariet spôsobuje progresiu atero-
sklerózy viacerými mechanizmami. Zvyšuje hladinu 
fibrinogénu, zvyšuje aktivitu trombocytov, spôsobuje 
endotelovú dysfunkciu, zvyšuje oxidáciu LDL chole-
sterolu, znižuje hladinu HDL cholesterolu. Dôkazy 
z observačných štúdií ukazujú, že ľudia, ktorí presta-
li fajčiť majú viac ako o 50 % zníženú mortalitu ako tí, 
ktorí pokračujú vo fajčení. Fajčenie akejkoľvek formy 
tabaku treba ukončiť, redukcia nestačí. 

Strava

Strava má vplyv na viaceré rizikové faktory. 
Pacientom by mala byť odporučená tzv. Mediteránska 
diéta, s nízkym obsahom nasýteného tuku, vyso-
kým obsahom polynenasýtených tukov rastlinného 
pôvodu. Osobitné ochranné vlastnosti majú olejnaté 
ryby a potraviny obsahujúce omega-3-nenasýtené 
mastné kyseliny. V strave by malo byť dostatočne 
zastúpené ovocie, zelenina, celozrnné cereálie, ryby 
a chudé mäso. Príjem cholesterolu by mal byť nižší 
ako 200 mg/deň. Pozitívny prínos zvýšeného príjmu 
vitamínu E, C a iných antioxidantov sa zatiaľ nedo-
kázal. (5, 6)

 Obezita

V súčasnosti až 40 – 60 % obyvateľstva v indus
trializovaných krajinách trpí nadváhou až obezitou. 
Zníženie telesnej hmotnosti vedie k redukcii riziko-
vých faktorov koronárnej AS choroby, hypertenzie, 
dyslipidémie a diabetu II. typu. Redukcia telesnej 
hmotnosti pacientov s ICHS vedie k redukcii morbi-
dity a mortality. Zvýšená telesná hmotnosť zvyšuje 
riziko rozvoja srdcového zlyhávania. 

Antiagregačná a antikoagulačná 
liečba
1.	 Liekom prvej voľby u pacientov po IM je v súčas-

nosti kyselina acetylsalicylová (ASA).
2.	 Skupina Antiplatelet Trialists Collaborative a ich 

metaanalýza dokázala asi 25 % redukciu rein-
farktov a úmrtí u poinfarktových pacientov. (7) 
ASA bola dávkovaná v rozpätí 75 – 325 mg/deň. 
Na akú dlhú dobu je nutné podávať ASA po IM 
nebolo zatiaľ overené v žiadnej prospektívnej 
randomizovanej štúdii. 

3.	 Na základe retrospektívnych údajov z 21 ran-
domizovaných štúdií má liečba ASA po IM pre-
biehať ďalej bez časového obmedzenia. Dávky 
75 – 160 mg sú pravdepodobne dostatočné. 
U  nás ju odporúčame 100 mg/deň, ak nie sú 
kontraindikácie, doživotne. 

4.	 Inými antiagreganciami sú thienopyridiny, tic-
lopidin a klopidogrel. Možno ich používať ako 
alternatívu liečby s ASA u pacientov s alergiou 
alebo gastrointestinálnou intoleranciou ASA.

5.	 Ticlopidin sa používa v dávke 250 mg dvakrát 
denne. Novšie používaný klopidogrel má menej 
nežiaducich účinkov (neutropénia) a výhodu 
aplikácie v jednej dennej dávke. Nástup jeho 
účinku možno urýchliť nasycovacou dávkou 300 
– 600 mg. Udržiavacia dávka je 75 mg denne. 
U vysoko rizikových pacientov po IM možno klo-
pidogrel aj ticlopidin kombinovať s ASA. 

6.	 Na základe štúdií CREDO a CURE je u pacientov 
po prekonanom akútnom koronárnom syndróme 
bez elevácie ST segmentu liečba koronárnou 
angioplastikou, alebo konzervatívne odporúča-
ná kombinovaná liečba – klopidogrel + ASA po 
dobu 9 mesiacov. (8, 9) U pacientov s akútnym 
STEMI, riešeným PTCA + stent je odporúčaná 
tiež kombinácia klopidogrelu + ASA po dobu as-
poň 1 mesiac. 

7.	 U pacientov po IM s vysokým rizikom systémovej, 
alebo pľúcnej embolizácie je indikovaná terapia 
heparínom, s následným podávaním kumarínov 
po dobu 1 – 3 mesiacov. Ide o pacientov so 
zníženou EF, aneuryzmou ĽK s trombom v ĽK, 
alebo bez neho, hlavne už po predošlej embo-
lizačnej príhode. Doba antikoagulačnej liečby 
sa riadi klinickým stavom a kontrolným echokg 
vyšetrením. Ďalšou indikačnou skupinou sú 
pacienti s fibriláciou predsiení, u ktorých, ak nie 
sú kontraindikácie, by mala byť antikoagulačná 
liečba (INR 2 – 3) podávaná dlhodobo. 

8.	 Kombinovaná liečba warfarinu s INR > 2,0 a ASA 
je účinnejšia ako samotná ASA, má menej reo-
klúzií po úspešnej trombolýze. Táto kombinácia 
podľa výsledku poinfarktových štúdií (ASPECT 
2, WARIS 2) výraznejšie redukuje úmrtie, rein-
farkt a stroke, ako užívanie samotnej ASA, ale 

za cenu signifikantného nárastu nefatálnych 
krvácavých komplikácií. (10)

9.	 V súčasnosti neplatia odporúčania na rutinné 
používanie kombinácie antikoagulancií a ASA 
u pacientov po IM.

Betablokátory (BB)
Viaceré štúdie a metaanalýzy dokázali, že BB 

redukujú mortalitu a reinfarkt o 20 – 25 % u pacien-
tov, ktorí sa zotavili po AIM (11). V týchto štúdiách 
boli skúšané propranolol, metoprolol, timolol, acebu-
tolol a cervedilol. 

Vo veľkých randomizovaných štúdiách sa doká-
zalo ďalšie zníženie mortality užívaním BB u pacien-
tov po IM, s dysfunkciou ľavej komory, aj keď už boli 
liečení inhibítormi ACE. 
1.	 Štúdia CAPRICORN s carvedilolom u pacientov 

po IM liečenom primárnou PTCA alebo fibrino-
lýzou takisto potvrdila, že pridanie BB k liečbe 
ACE inhibítormi u pacientov po IM s redukova-
nou funkciou ľavej komory a so známkami srdco-
vého zlyhávania ďalej redukujú mortalitu. (14) Je 
jednoznačne dokázaný benefit BB u pacientov 
so srdcovým zlyhávaním, dôležité je začať lieč-
bu až po zvládnutí akútnych prejavov srdcovej 
insuficiencie a postupne dávky titrovať nahor. 

2.	 Všetci pacienti po IM, u ktorých nie je prítomná 
absolútna kontraindikácia, by mali byť liečení 
betablokátorom, a to dlhodobo po prepustení. 
Pre dlhodobú liečbu volíme zásadne lieky bez 
vnútornej sympatomimetickej aktivity (ISA).

Inhibítory enzýmu konvertujúceho 
angiotenzín (ACEI)

Sú ďalšou skupinou liekov, u ktorej bol doká-
zaný priaznivý účinok pri včasnej aplikácii i pri ich 
chronickom podávaní u pacientov s IM. Liečba zahá-
jená v priebehu prvých 24 hodín až 16 dní po IM 
signifikantne znižuje mortalitu.

Výsledky štúdií s ACEI sú všeobecne známe. 
Zníženie mortality po podávaní inhibítorov ACE, 
zahájenom v prvých 24 hodinách u neselektova-
ných pacientov po IM, potvrdili i megaštúdie ISIS-4 
a GISSI-3.
1.	 Štúdia HOPE s ramiprilom vs. placebo, zahrnula 

pacientov s vysokým rizikom kardiovaskulárnych 
príhod, 52 % z nich už prekonalo IM a 25 % už 
malo nestabilnú anginu pectoris. Pacienti so 
srdcovým zlyhaním a ejekčnou funkciou pod 40 
% boli zo štúdie vylúčení. V skupine pacientov 
liečených ramiprilom došlo k výrazne signifikant-
nej redukcii kardiovaskulárnych úmrtí, srdcových 
infarktov a cievnych mozgových príhod, takisto 
k výraznej redukcii celkovej úmrtnosti, potreby 
hospitalizácie a revaskularizácie. Ešte výraznej-
šie profitovali z tejto liečby pacienti – diabetici. 

téma
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2.	 V štúdii EUROPA došlo pri dlhodobom podávaní 
8 mg perindoprilu ku zníženiu rizika (re)infarktu 
o 24 % a zníženiu rizika rozvoja srdcového zly-
hania o 39 %. (12)

3.	 Na základe súčasných znalostí by mala byť 
perorálna liečba inhibítormi ACE zahájená 
u všetkých chorých s akútnym IM v priebehu 24 
hodín po prijatí do nemocnice. 

4.	 Kontraindikáciou je alergia na ACEI, hypotenzia, 
šok, obojstranná stenóza renálnej artérie a sig-
nifikantné zhoršenie renálnych funkcií po užití 
ACEI v anamnéze. Samotná prítomnosť renálnej 
insuficiencie nie je kontraindikáciou. Odporúča 
sa začať nízkymi dávkami, ktoré sú postupne 
titrované na vyššie dávky.

	 Podávanie ACEI je prospešné aj u pacientov bez 
dysfunkcie ľavej komory, so stabilnou koronár-
nou AS chorobou a u pacientov s DM.

5.	 Priaznivý účinok jednotlivých inhibítorov ACE je 
pravdepodobne porovnateľný (class effect). 

6.	 Súčasné podávanie ASA neznižuje priaznivé 
účinky súvisiace s liečbou ACEI. 

7.	 Liečba inhibítormi ACE by mala pokračovať bez 
časového obmedzenia u všetkých pacientov po 
IM, ktorí nemajú kontraindikáciu a ktorí ju tole-
rujú. 

 Hypolipidemiká
U pacientov po IM, ktorým sa nenasadila statí-

nová liečba počas hospitalizácie, sa odporúča začať 
farmakoterapiu hypolipidemikami súčasne s úpra-
vou životného štýlu. 
1.	 Cieľovou hodnotou u ľudí s vysokým KV rizikom 

je zníženie plazmatickej hladiny celkového cho-
lesterolu pod 4,5 mmol/l a zníženie LDL chole-
sterolu pod 2,5 mmol/l. Hladinu HDL choleste-
rolu považujeme za zníženú pri hodnotách pod 
1,0 mmol/l u mužov a 1,3 mmol/l u žien. Hladina 
sérových triacylglycerolov by nemala presaho-
vať 2,0 mmol/l.

2.	 Z liekov máme k dispozícii statíny, fibráty a per-
spektívne aj látky, ktoré znižujú resorpciu chole-
sterolu v čreve (ezetimid).
Základné mechanizmy účinku statínov:
–	 zníženie celkového a LDL cholesterolu,
–	 stabilizácia aterosklerotických plátov,
–	 zlepšenie endotelovej dysfunkcie,
–	 zníženie agregácie trombocytov,
–	 antioxidačné pôsobenie.

3.	 Údaje medicíny založenej na dôkazoch jedno-
značne dokázali účinnosť statínov a fibrátov 
v primárnej aj sekundárnej prevencii KV príhod. 
Potvrdili tiež, že čím väčšia je redukcia hladiny 
cholesterolu, tým väčšia je redukcia rizika.

4.	 Metaanalýza všetkých sekundárne preven-
tívnych štúdií so statínmi zistila, že v porovna-

ní s placebom vedie aktívna liečba k zníženiu 
celkovej mortality o 21 %, a to predovšetkým 
znížením mortality z kardiovaskulárnych príčin 
o 26 %. (13) Metaanalýza potvrdila trend širo-
kého používania statínov u rizikových pacien-
tov a to bez ohľadu na hodnotu cholesterolu 
pred liečbou. Tieto poznatky je dôležité pre
niesť do širokej praxe aj z toho dôvodu, že 
z celkového počtu osôb, u ktorých je hypolipi-
demická liečba indikovaná, ju dostáva v Euró-
pe iba 12 – 30 %. 

Artériová hypertenzia
U pacientov s koronárnou AS chorobou nedo-

statočne kontrolovaná a liečená hypertenzia ďalej 
zvyšuje riziko progresie ochorenia a rekurencie 
kardiovaskulárnych príhod. Preto významnú úlohu 
v sekundárnej prevencii u pacientov po IM zohráva 
optimalizácia ich krvného tlaku, na ktorej sa v nema-
lej miere môže podieľať i praktický lekár.
1.	 Betablokátory podané krátko po vzniku isché-

mie efektívne znižujú hospitalizačnú mor-
talitu. Dlhodobá liečba BB redukuje celkovú 
mortalitu o cca 20 %, nefatálny reinfarkt cca 
o 25 %, náhlu smrť o 30 %. V dlhodobej liečbe 
je vhodné podávať prípravky bez ISA, a to aj 
u starších pacientov a pacientov s redukova-
nou EF.

2.	 Inhibítory ACE sú ďalšou skupinou antihyper-
tenzív, ktorých priaznivý efekt na redukciu KV 

príhod u pacientov po IM bol dokázaný viacerý-
mi štúdiami. Je významný ich vplyv na úpravu 
endotelovej dysfunkcie a regresiu hypertrofie 
ľavej komory.

3.	 Zo skupiny blokátorov kalciových kanálov sa 
v rámci sekundárnej prevencie dokázal iba 
u verapamilu priaznivý efekt a zníženie reinfark-
tov. Vhodným antihypertenzívom z tejto skupiny 
je u pacientov po IM, ktorí sú i na BB liečbe, 
amlodipín.

4.	 Podľa výsledkov štúdie HOT bol u pacientov 
s  ICHS najnižší výskyt tzv. veľkých kardiovas-
kulárnych príhod pri dosiahnutí hodnôt diasto-
lického tlaku pod 82,6 mmHg.

Diabetes mellitus (DM)
Pacienti s DM majú 2 – 4 krát zvýšené riziko 

vzniku ICHS ako nediabetici. DM je zlým prognos-
tickým faktorom u pacientov po IM. Diabetici majú 
vyššiu hospitalizačnú mortalitu, rovnako aj mortalitu 
po prepustení z nemocnice a vyšší počet komplikácií 
pri IM. Pravidelná kontrola a úprava hladiny glyké-
mie u pacientov s DM po infarkte myokardu je veľmi 
dôležitou podmienkou na znižovanie kardiovaskulár-
neho rizika.

Ostatné rizikové faktory
1.	 Kardiovaskulárne príhody sú častejšie u pa

cientov so zvýšenými hladinami homocysteinu, 
avšak dosiaľ neexistujú dáta z klinických sekun-

téma

Odporúčanie	 Trieda I	 IIa	 IIb	 III	 Úroveň EBM

Stop fajčeniu	 x				    B

Optimálna hodnota glykémie u diabetikov	 x				    B

Hodnota krvného tlaku u hypertonikov	 x				    C

Mediteránska diéta	 x				    B

Aspirin: 75 – 160 mg denne, 	 x				    A

ak aspirín nie je tolerovaný –

klopidogrel: 75 mg denne			   x		  C

Perorálne antikoagulanciá		  x			   B

Perorálne betablokátory: všetkým 

pacientom, ak nie sú kontraindikácie	 x				    A

Pokračovanie v liečbe ACEI začatej

v prvý deň  po IM	 x				    A

Statíny	 x				    A

Ca-antagonisty (diltiazem alebo verapamil)  
ak sú kontraindikácie pre betablokátory  
a nie je prítomné srdcové zlyhanie	 x				    B

Nitráty pri absencii anginy				    x	 C

Tabuľka 1.Sekundárna prevencia.

Vysvetlivky: 
EBM: evidence based medicine – medicína založená na dôkazoch 
Trieda I – existujú dôkazy alebo všeobecný konsenzus, že vyšetrenie alebo liečba sú užitočnéa efektívne; trieda II – 
stavy, pri ktorých sú konfliktné názory na užitočnosť a efektívnosť liečby; trieda IIa – prevaha dôkazov na užitočnosť 
a efektívnosť; trieda IIb – užitočnosť je nedostatočne preukázaná; trieda III – existuje všeobecný konsenzus, že nie sú 
užitočné, respektíve môžu byť aj škodlivé.
Úroveň dôkazu EBM: A: viaceré randomizované klinické štúdie, alebo metaanalýzy; B: jedna randomizovaná štúdia, 
alebo viaceré nerandomizované štúdie; C: zhodná mienka odborníkov.
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dárnych štúdií, ktoré by poukázali na benefit 
redukcie hladiny homocysteinu. 

2.	 Takisto sa zatiaľ nedokázal pozitívny prínos 
zvýšeného príjmu vitamínu C a E a iných anti-
oxidantov na zníženie KV príhod.

3.	 Rutinné meranie zápalových faktorov ako CRP 
sa zatiaľ neodporúča.

4.	 Rozvoj koronárnej AS choroby môže byť spo-
jený s predchádzajúcou expozíciou baktériou 
Chlamýdia pneumoniae, Helicobacter pylori, 
vírusmi typu cytomegalovírus, herpes simplex 
typ 1 a 2, enterovirus. Antibiotiká však zatiaľ 
nie sú odporúčané v kardiovaskulárnej pre-
vencii.

Záver
Pre pacientov po IM je najrizikovejším obdobím 

prvý mesiac. Keďže čas pobytu v nemocnici po 
akútnej koronárnej príhode sa neustále skracuje, 
je práve na lekároch prvého kontaktu, aby podľa 
priebehu hospitalizácie a aktuálneho k ilitačný 
program. Postupne stabilizovali dávkovanie liekov 
a spolurozhodovali, s príslušnými konziliármi o opti-
málnej liečbe a rehabilitácii, ako aj napr. o nástupe 
na kúpeľnú liečbu. 

Kontrola dyslipidémie, hypertenzie a diabetu, 
ukončenie fajčenia, podávanie protidoštičkovej lieč-
by, úprava diéty, fyzickej aktivity a zmeny životného 
štýlu je pre sekundárnu prevenciu koronárnej AS 
choroby nevyhnutná. 

MUDr. Branislav Tomašovič 
Oddelenie akútnej kardiológie, Slovenský ústav 
srdcových a cievnych chorôb, Pod Krásnou hôrkou 1,  
833 48 Bratislava 
e-mail: btomasovic@pobox.sk
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