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Prodlužování agresivní antitrombotické  
léčby po infarktu myokardu: proč, komu  
a jakou léčbu vybrat?
Ivo Varvařovský
Kardiologické centrum Agel, Pardubice

Prognóza nemocných za rok po prodělaném infarktu myokardu je individuálně velmi rozdílná a vyžaduje pečlivou strati-
fikaci nemocných. Pro pacienty se zvýšeným ischemickým rizikem dnes máme k dispozici různé možnosti kombinované 
antitrombotické léčby, která prokazatelně zlepšuje osud těchto pacientů za cenu vyššího rizika krvácení.

Klíčová slova: protidestičková léčba, antikoagulační léčba, akutní infarkt myokardu.

Long term antithrombotic threapy after myocardial infarction: why, to whom and which one?
Despite the progress in secondary prevention, life expectancy after myocardial infarction is poor for some specific groups 
of patients. High ischemic risk patients could benefit from some strategies of long-term and aggressive antithrombotic therapy 
provided that their bleeding risk is acceptably low.

Key words: antiplatelet therapy, anticoagulant therapy, acute myocardial infarction.

Úvod
Pozornost kardiovaskulárního výzkumu byla v posledních desetiletích 

zaměřena především do akutní a subakutní fáze akutního infarktu myokar‑

du (STEMI). Zlepšování přednemocniční a nemocniční péče o nemocné 

s akutním infarktem myokardu vede ke stále se zvětšujícímu počtu 

nemocných, kteří překonají akutní fázi nemoci a dožívají se poté dalších 

let. Podle českého Národního registru kardiovaskulárních intervencí 

(NRKI) byl roční nárůst této populace nemocných v posledním desetiletí 

relativně stabilní. Ročně se dožívá prvního roku po infarktu myokardu 

88,3–89,5 % pacientů (v absolutních počtech přibližně 4 450 nemocných 

při poměrně stabilním počtu kolem 5 000 prvních přímých koronárních 

angioplastik v České republice ročně). Podobný růst populace nemocných 

s prodělaným infarktem myokardu v anamnéze se týká všech zemí s dob‑

rou úrovní kardiovaskulární péče, a proto se pozornost kardiovaskulárního 

výzkumu začíná více obracet tímto směrem.

Charakteristika populace nemocných 
s prodělaným infarktem myokardu

Složení populace nemocných s akutním infarktem myokardu 

v anamnéze dobře popisují zdravotnické registry (švédský národní 

SWEDEHEART, celosvětový REACH, japonský OACIS). Nejrozsáhlejší 

švédský registr ukazuje populaci pacientů ve věku nad 70 let, kteří 

mají poměrně často i významná přidružená onemocnění (fibrilace síní, 

onkologická onemocnění). Klinická manifestace aterosklerózy v dalších 

cévních oblastech postihuje 6 % nemocných, chronická renální insufi‑

cience je v této populaci poměrně vzácná. V průběhu dalších let po 

infarktu se složení této populace mění jen mírně, především vlivem 

úmrtí nejvíce rizikových a nejstarších pacientů.

Pacienti jsou po prodělaném infarktu myokardu léčeni revaskula‑

rizační léčbou a pomocí opatření sekundární prevence aterosklerózy. 

Ve všech registrech je penetrace revaskularizační léčby lehce nad 50 % 

nemocných, statiny užívá kolem 80 % pacientů a protidestičkovou 

monoterapií je léčeno nad 90 % nemocných. Přes tato opatření osud 

nemocných stále není zcela prostý rizika. Podle retrospektivního švéd‑

ského registru z let 2006–2011 prodělá další ischemickou příhodu (úmrtí, 

infarkt myokardu, cévní mozkovou příhodu) v prvním roce po prvním 

infarktu myokardu 18,3 % nemocných. V následujících 3 letech posti‑

huje nová ischemická příhoda dalších 20 % pacientů (1). Podobná data 

vyplývají z prospektivní observační studie REACH (Obr. 1), kdy nejvyšší 

riziko ischemických příhod je v prvním roce po infarktu myokardu, ale 
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jen o málo menší riziko je stále přítomno i v následujících 3 letech (2). 

Z obou velkých registrů je přesvědčivě patrné, že riziko další ischemické 

příhody je sice nejvyšší v prvním roce po infarktu myokardu, ale zůstává 

velmi vysoké i v následujících letech.

Nejvýraznějším rizikovým faktorem pro prodělání další ischemické 

příhody je věk nemocného. S každým prodělaným rokem života narůstá 

pravděpodobnost další ischemické příhody po infarktu myokardu 

o 2 %. Revaskularizační léčba snižuje významně pravděpodobnost 

další koronární příhody. Pacienti léčení při infarktu přímou PCI mají 

pravděpodobnost opakování infarktu v prvním roce přibližně stejnou 

pro původní stenózu („culprit lesion“, CL) i pro jinou koronární stenózu 

(„non‑culprit lesion“, NCL). V dalších letech ale výrazně narůstá prav‑

děpodobnost infarktu, který vznikne na stenózách neošetřených PCI. 

Samotná stenóza ošetřená přímou PCI má pravděpodobnost dalšího 

infarktu poloviční ve srovnání s neošetřenými stenózami (Obr. 2).

Jako další rizikový faktory nepříznivého průběhu u pacienta po 

infarktu myokardu byly v registrech identifikovány diabetes mellitus 

(zvýšení rizika o 38–100 %), srdeční selhání (o 68–93 %), další infarkt 

myokardu v anamnéze (o 31–76 %) a klinická manifestace aterosklerózy 

v jiném cévním povodí (ischemická choroba dolních končetin, ische‑

mická cévní příhoda mozková).

Dlouhodobý osud nemocných po prodělaném infarktu myokardu 

při využití současných léčebných možností tedy není zcela dobrý. Jsme 

však schopni identifikovat rizikové faktory, které zásadně zvyšují pravdě‑

podobnost opakování ischemické příhody. Je zcela oprávněné, hledat 

další způsoby ke zlepšení prognózy této populace nemocných. Jednou 

z cest může být prodloužení antitrombotické léčby a zvýšení její agresivity.

Prodloužení duální protidestičkové léčby (DAPT) 
nad 12 měsíců: kyselina acetylsalicylová (ASA) 
a thienopyridiny

Studie CHARISMA byla prvním pokusem prokázat přínos takové 

strategie. Zařazováni byli nemocní s prodělaným kardiovaskulárním one‑

mocněním nebo s kumulací rizikových faktorů aterosklerózy. Po dobu 

28 měsíců byli léčeni buď samotnou monoterapií kyselinou acetylsalicy‑

lovou (ASA) nebo duální protidestičkovou léčbou ASA s klopidogrelem. 

Pokud byli DAPT léčeni pacienti pouze s rizikovými faktory aterosklerózy 

bez prodělaného kardiovaskulárního onemocnění, byla léčba škodlivá 

(5). Pokud však byla DAPT použita u nemocných s prodělaným infark‑

tem myokardu, dokázala významně zlepšit další průběh onemocnění 

(6). Pacienti měli v době randomizace průměrnou dobu od infarktu 

myokardu 23 měsíců. Riziko úmrtí, infarktu myokardu a cévní mozkové 

příhody bylo u takových nemocných významně sníženo při dlouhodo‑

bé DAPT ve srovnání s ASA (6,6 % vs. 8,3 %, HR=0,77; 95% CI 0,61–0,98), 

riziko vážného krvácení bylo srovnatelné (Obr. 3).

Pacienti s ischemickou chorobou srdeční, kteří ale neprodělali infarkt 

myokardu, neměli z přidání klopidogrelu k ASA žádný prospěch – jejich 

osud z hlediska ischemických příhod byl stejný jako při monoterapii 

kyselinou acetylsalicylovou.

Celkový rozsah aterosklerózy hrál ve studii CHARISMA význam‑

nou roli. Pokud měli pacienti postiženu více než jednu cévní oblast 

(byla‑li navíc přítomna ischemická choroba dolních končetin nebo 
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Obr. 1. Ischemické příhody v dalších letech po infarktu myokardu podle 
registru REACH (2)
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Obr. 2. Riziko dalšího infarktu myokardu ve stenózách ošetřených a ne-
ošetřených PCI (3)
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prodělaná cévní příhoda mozková), prospěch z DAPT byl výrazně 

větší (10,6 % vs. 18,5 %, HR = 0,55; 95% CI 0,33–0,91). Poprvé zde tak byl 

popsán fenomén většího přínosu agresivnější antitrombotické léčby 

při větším rozsahu klinicky manifestního aterosklerotického postižení.

Prasugrel má silnější a  lépe předpověditelný protidestičkový 

účinek než clopidogrel. Při použití revaskularizační léčby byl pra‑

sugrel účinnější než clopidogrel v prevenci ischemických příhod 

v prvních 12 měsících po infarktu myokardu. Avšak srovnání léčby 

prasugrelem a klopidogrelem po dobu 30 měsíců u nemocných po 

akutní koronární příhodě bez revaskularizační léčby ve studii TRILOGY 

ukázalo prakticky srovnatelné klinické výsledky. Přestože po roce od 

ACS začalo být pozorováno numericky méně ischemických příhod 

při léčbě prasugrelem, rozdíl nedosáhl ani v dalším roce statistické 

významnosti. Riziko ischemické příhody (HR = 0,96; 95% CI 0,86–1,07) 

i riziko vážného krvácení (HR = 1,23; 95% CI 0,84–1,81) tak byly po dvou 

letech od infarktu myokardu prakticky srovnatelné. Dlouhodobá DAPT 

(delší 12 měsíců) po prodělaném infarktu myokardu je tedy stejně 

účinná i bezpečná při použití klopidogrelu i prasugrelu (7).

Prodloužení DAPT nad 12 měsíců: kyselina 
acetylsalicylová a tikagrelor

Tikagrelor byl pro indikaci dlouhodobé DAPT testován ve studii 

PEGASUS‑TIMI 54, která cíleně zařazovala pouze nemocné 1–3 roky 

po prodělaném infarktu myokardu (8). Kromě prodělaného infarktu 

myokardu bylo pro zařazení potřeba dalšího rizikového faktoru, za který 

byl pro účely studie považován věk nad 65 let, léčený diabetes mellitus, 

další prodělaný infarkt v anamnéze, postižení více koronárních tepen 

nebo chronická renální insuficience s glomerulární filtrací (GF) pod 

60 ml./min. Nebyli zařazováni nemocní se zvýšeným rizikem krvácení 

(trvalá antikoagulační terapie, krvácení z trávicího traktu v posledních 

6 měsících, jakákoliv cévní mozková příhoda v anamnéze). Takto vy‑

braní nemocní byli kromě trvalé léčby kyselinou acetylsalicylovou 

75–150 mg denně léčeni dále třemi způsoby: placebem, tikagrelorem 

2× 90 mg denně nebo tikagrelorem 2× 60 mg denně.

Jako nejvýhodnější dlouhodobá strategie u rizikových nemocných 

po prodělané koronární příhodě se ukázala léčba nižší dávkou tikagreloru 

ve spojení s kyselinou acetylsalicylovou. Proti standardní monoterapii 

ASA bylo prokazatelné snížení všech ischemických příhod o 16 %, dalších 

infarktů myokardu o 16 % a cévních mozkových příhod o 25 %. Za tento 

prospěch byla zaplacena daň více než dvojnásobného rizika závažných 

krvácení, ale nedošlo ke zvýšení krvácení intrakraniálních, ani ke zvýše‑

ní krvácení fatálních. Při léčení 10 000 nemocných po dobu 1 roku tak 

zabráníme 42 ischemickým příhodám za cenu vyvolání 31 závažných 

krvácení. Pokud však nepřerušíme léčbu inhibitory P2Y12 za 12 měsíců po 

infarktu, a ihned pokračujeme léčbou tikagrelorem, potom při stejném 

riziku krvácivých příhod dosáhneme zásadně vyšší antiischemické účinnos‑

ti (7,7 % vs. 9,9 %, HR = 0,73; 95% CI 0,61–0,87). Pokud je léčba tikagrelorem 

zahájena více než rok po skončení DAPT (tedy více než 2 roky po proděla‑

ném infarktu myokardu), potom již není prokazatelný žádný prospěch (9). 

Nepřerušené pokračování v DAPT tikagrelorem ve 12. měsíci po infarktu 

myokardu se navíc odrazí nejen ve větším snížení všech ischemických 

příhod, ale odrazí se i ve snížení kardiovaskulární a dokonce i celkové 

mortality – celková mortalita je snížena o 20 %, kardiovaskulární mortalita 

dokonce o 29 % (10). Zvláštní prospěch potom mají pacienti se sníženou 

renální funkcí a pacienti s onemocněním periferních tepen (PAD): díky 

zachované relativní redukci rizika dochází u těchto pacientů k vysokému 

absolutnímu snížení ischemických příhod. Pacienti s renální insuficiencí mají 

absolutní pokles ischemických příhod o 2,7 %, zatímco absolutní zvýšení 

rizika vážných krvácení zůstává stejné jako u ostatních pacientů ve studii (11). 

Nemocní s PAD mají absolutní pokles rizika ischemických příhod dokonce 

o 4,1 %, přitom ale nárůst vážných krvácení proti placebu je minimální a činí 

pouze 0,12 %. K zamezení jedné ischemické příhody tak stačí léčit pouze 

25 nemocných, zatímco jednu vážnou krvácivou příhodu navíc u těchto 

nemocných vyvoláme až při léčení 834 nemocných (12). Evropské dopo‑

ručené postupy reflektují výsledky této studie a doporučují kombinaci ASA 

a 2× 60 mg tikagreloru rizikovým nemocným po infarktu myokardu, kteří 

dobře tolerovali roční DAPT bez krvácivých komplikací (13, 14).

Kombinace antikoagulační 
a protidestičkové léčby

Myšlenka kombinování protidestičkové a antikoagulační léčby 

pochází již z konce minulého století. Ve studii WARIS II byli randomizo‑

vaně hodnoceni nemocní léčení za 6 týdnů po prodělaném infarktu 

myokardu warfarinem, kyselinou acetylsalicylovou nebo kombinací 

obou léků (15). Mortalita všech postupů byla srovnatelná, warfarin byl 

účinnější kyseliny acetylsalicylové ve snížení rizika infarktu myokardu 

i cévní příhody mozkové. Kombinace ASA s warfarinem dále snižovala 

riziko infarktu myokardu, ne však už riziko cévní mozkové příhody. 

Pravděpodobnost vážného krvácení byla nejmenší při monoterapii 

ASA, warfarin i kombinace warfarinu s ASA potom zvyšovaly riziko váž‑

ného krvácení čtyřnásobně (0,17 % ročně při ASA, 0,68 % při warfarinu 

a 0,57 % při kombinaci ASA s warfarinem; počet léčených nemocných 

na vyvolání jednoho vážného krvácení (NNH) byl pro warfarin 200 a pro 

kombinovanou léčbu 250). Monoterapie warfarinem však měla cílové 

rozpětí INR 2,8–4,2 (průměr ve studii 2,8), kombinovaná léčba potom 

INR 2,0–2,5 (průměrné INR ve studii 2,2). Zdá se tedy, že zásadní vliv na 

riziko krvácení má spíše intenzita antikoagulační léčby než kombinace 

s kyselinou acetylsalicylovou. Celková mortalita zůstávala přitom ne‑
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změněná, kombinace warfarinu s ASA však snižovala u pacientů bez 

revaskularizační léčby riziko dalšího infarktu myokardu i cévní příhody 

mozkové o polovinu (16). S rozvojem intervenční léčby akutních ko‑

ronárních syndromů a s nástupem duální protidestičkové léčby však 

kombinace antikoagulační léčby s ASA ustoupila načas stranou.

Perorální antikoagulační léky nezávislé na vitaminu K (NOAC) ukázaly 

při léčbě pacientů s fibrilací síní minimálně stejnou účinnost jako warfa‑

rin v ochraně před trombotickými komplikacemi, zároveň ale dokázaly 

významně snížit výskyt vážných krvácivých komplikací. Záhy po tomto 

průkazu byly všechny testovány v léčbě nemocných po prodělaném 

akutním koronárním syndromu s nadějí, že nižší krvácivé riziko umožní 

bezpečnější kombinaci s protidestičkovou léčbou. Nabízela by se tím 

možnost využít antiischemický potenciál kombinované antikoagulační 

a protidestičkové léčby bez podstatného zvýšení rizika krvácení.

Ukázalo se však, že kombinace obvyklých dávek NOAC s protides‑

tičkovou léčbou je spojena s velmi vysokým rizikem vážných krvácení, 

ať už jde o kombinaci s protidestičkovou monoterapií nebo s DAPT. Pro 

vysoký výskyt krvácení bylo v indikaci sekundární prevence ACS ukončeno 

testování dabigatranu ve fázi II po studii RE‑DEEM (17). Standardní dávky 

apixabanu byly klinicky testovány ve studii APPRAISE-2, avšak došlo pouze 

k nárůstu vážných krvácení bez pozorovatelného snížení rizika ischemic‑

kých příhod (18).

Při hledání optimální dávky rivaroxabanu do kombinace s DAPT 

se ve studii fáze II ATLAS ACS‑TIMI 46 zdály nadějné spíše nižší dáv‑

ky léku. Ve studii fáze III ATLAS ACS‑TIMI 51 tak byly zvoleny dáv‑

ky 2× 5 mg a 2× 2,5 mg rivaroxabanu (19). Přidání velmi nízké dávky ri‑

varoxabanu (2× 2,5 mg) k DAPT vedlo k zajímavým výsledkům: primární 

ukazatel kardiovaskulárního úmrtí, infarktu myokardu a cévní mozko‑

vé příhody byl v prvním roce po koronární příhodě snížen o význam‑

ných 16 %, kardiovaskulární mortalita o 34 % a celková mortalita o 32 %. 

Takového výsledku bylo dosaženo za cenu trojnásobného zvýšení rizika 

vážných (1,8 % vs. 0,6 %, HR = 3,46; 95% CI 2,08–5,77) a mozkových krvácení 

(0,4 % vs. 0,2 %, HR = 2,83; 95% CI 1,02–7,86). Dávka 2× 5 mg rivaroxabanu 

byla vyřazena z dalšího zkoumání, protože vedla k vyššímu nárůstu vážných 

krvácení a neměla přitom žádný přínos z hlediska celkové či kardiovaskulární 

mortality. Je potřeba mít na paměti, že do této studie ke kombinaci s DAPT 

byli velmi pečlivě vybíráni pacienti s nižším rizikem krvácení (průměrný věk 

pacientů byl pouze 61 roků a vyloučeni byli nemocní s anémií, chronickou 

renální insuficiencí, po jakékoliv předchozí mozkové příhodě nebo při 

krvácení z trávicího traktu v posledních 12 měsících). Kombinace nízkých 

dávek rivaroxabanu a DAPT se potom jako léčebná možnost objevila pouze 

v evropských doporučených postupech pro léčbu ACS z roku 2015, avšak 

nebyla nikdy součástí doporučení amerických.

Nadějné výsledky velmi nízkých dávek rivaroxabanu v prvním roce po 

ACS („vaskulární dávka“) vedly k dalšímu testování v sekundární prevenci 

aterosklerózy. Do studie COMPASS byli zařazováni již nemocní ve stabilní 

fázi onemocnění koronárních nebo periferních tepen (20). Průměrná do‑

ba od infarktu myokardu do zařazení pacienta byla 7,1 roku a pouze 5 % 

nemocných bylo léčeno do 12 měsíců od koronární příhody. Efekt léčby 

pro skupinu nemocných do 2 let od infarktu myokardu byl na hranici stati‑

stické významnosti (primární ukazatel KV úmrtí, infarktu myokardu a cévní 

mozkové příhody: rivaroxaban 2× 2,5 mg + ASA 49.1218, monoterapie 

ASA 67.1205; HR = 0,70; 95% CI 0,48–1,01). Statisticky ale nebyla pozorová‑

na významná interakce mezi dobou od infarktu myokardu a výslednou 

účinností či bezpečností léčby. Protože celkové výsledky studie COMPASS 

byly robustní (prokazatelná účinnost nízkých dávek rivaroxabanu pro 

snížení celkové mortality, kardiovaskulární mortality, rizika cévní mozkové 

příhody, rizika amputace končetiny) při dobré bezpečnosti léčby (zvýšení 

vážných krvácení o 70 % bez zvýšení krvácení fatálních a intrakraniálních), 

bude jistě zvažována léčba nízkými dávkami rivaroxabanu i v sekundární 

prevenci akutních koronárních syndromů.

Jak dál po 12 měsících od akutního  
koronárního syndromu: protidestičková 
monoterapie, prodloužená DAPT,  
nízké dávky rivaroxabanu s ASA?

Pokud pacient dobře toleroval 12měsíční DAPT a pokud jeho ische‑

mické riziko hodnotíme jako zvýšené, budeme vystaveni otázce o způsobu 

dalšího pokračování antitrombotické léčby. Prvním krokem nutně musí být 

identifikace pacienta, který z prodloužení léčby bude mít prospěch – tedy 

takového pacienta, kde prodloužením léčby dokážeme ischemické riziko 

snížit a zároveň ho neohrozíme zvýšeným rizikem krvácení.

Doporučené postupy pro duální protidestičkovou léčbu (2017) 

předkládají pro rozhodnutí o prodloužení léčby skórovací systém, 

který vychází se stejnojmenné stude DAPT (Obr. 4). Výhodou tohoto 

systému je, že při rozhodování o prodloužení DAPT slučuje údaje 

o ischemickém i krvácivém riziku konkrétního pacienta. Podle tohoto 

systému mladší pacienti profitují z prodloužení více, zatímco starší 

potřebují větší kumulaci ischemického rizika pro dosažení prospěchu 

z prodloužení léčby. Limitující pro používání tohoto skórovacího 

systému je ale skutečnost, že DAPT studie zahrnovala pacienty 

ošetřené PCI (tedy nemocné stabilní i nemocné s ACS), používala 

pro dlouhodobou léčbu prasugrel a klopidogrel, a prospěch z léčby 

nebyl prokazatelný při použití lékových stentů II. generace. Použití 

skórovacího systému DAPT pro všechny nemocné rok po infarktu 

myokardu je tak nutno považovat za problematické (13).

Obr. 4. Skórovací systém DAPT (13)
Skóre DAPT

Po 12 měsících nekomplikované DAPT
Ukončení DAPT po 12 měsících nebo Pokračování DAPT na 30 měsíců
Věk
≥ 75
65 < 75
< 65
aktivní kuřák
diabetes mellitus
DAPT pro infarkt myokardu
PCI nebo infarkt v anamnéze
paclitaxelový stent
průměr stentu < 3 mm
srdeční selhání nebo ejekční frakce pod 30 %
stent do žilního bypassu

- 2 body
- 1 bod
0 bodů
+ 1 bod
+ 1 bod
+ 1 bod
+ 1 bod
+ 1 bod
+ 1 bod

+ 2 body
+ 2 body

- 2 až + 10 bodů

Součet ≥ 2 body  pokračovat v DAPT do 30 měsíců, součet 
< 2 body  ukončit DAPT

www.dapstudy.org
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Pro rozhodování může být prospěšnější klinická úvaha, která vychází 

z výše uvedených klinických registrů. Hlavním rizikovým faktorem další‑

ho průběhu po 1 roce od infarktu myokardu je vždy věk, následovaný 

neprovedenou nebo neúplnou revaskularizační léčbou. Další rizikové 

faktory následují s proměnlivou silou, ale vždy je za ně možné považovat 

přítomnost diabetes mellitus, srdečního selhávání, dalšího předchozího 

infarktu myokardu, manifestaci extrakoronární aterosklerózy nebo cévní 

příhody mozkové.

Třetí možností při hledání rizikového pacienta je použít vstupních kriterií 

studií, které prokázaly prospěch z prodloužení intenzivní antitrombotické 

léčby. Studie PEGASUS‑TIMI 54 byla zaměřena na rizikové pacienty 1–3 roky 

po prodělaném infarktu myokardu, studie COMPASS na široké spektrum 

stabilních nemocných s koronární i extrakoronární aterosklerózou. Zatímco 

vstupní kritéria se zásadně lišila a vytvořila rozdílné populace nemocných, 

vylučující kriteria byla až na drobné detaily prakticky shodná.

Pokud tedy shledáme ischemické riziko pacienta při ukončování 

12měsíční DAPT za nízké, budeme pokračovat protidestičkovou mono‑

terapií (kyselina acetylsalicylová nebo inhibitor P2Y12). Pokud budeme 

další ischemické riziko hodnotit jako zvýšené, nabízí se dnes dvě možnosti 

pokračování: prodloužená duální protidestičková léčba (ASA + 2× 60 mg 

tikagrelor, alternativně při nesnášenlivosti léčby prasugrel nebo klopidogrel) 

nebo kombinace ASA + 2× 2,5 mg rivaroxabanu. Pro každý z obou postupů 

existují dobré argumenty a rozhodnutí je v tuto chvíli na uvážení lékaře.

Podle evropských doporučení pro léčbu stabilních pacientů s ICHS 

z roku 2019 jsou všechny uvedené postupy postaveny na stejnou úroveň 

(21). Tato doporučení vychází z klinicky jednoduché stratifikace pacientů 

podle rizika ischémie a krvácení (Tab. 1). Síla doporučení pro dlouhodobou 

kombinovanou antitrombotickou léčbu pacientů s vysokým rizikem IIa A, 

pro léčbu pacientů se středním ischemickým rizikem IIb A.

Závěr
Díky kvalitní přednemocniční a nemocniční léčbě akutního infark‑

tu myokardu se stále více nemocných dožívá přechodu do stabilní 

fáze ischemické choroby srdeční. Rok po infarktu myokardu zpravidla 

končí období podávání duální protidestičkové léčby. Osud jednotli‑

vých pacientů je však velmi rozdílný a  je potřeba odlišit nemocné 

s nízkým rizikem další ischemické příhody od pacientů s rizikem 

vysokým. Tato základní stratifikace potom rozhoduje o strategii další 

antitrombotické léčby: protidestičkové monoterapii pro nemocné 

s nízkým rizikem nebo o dlouhodobé kombinované antitrombotické 

léčbě pro nemocné s vyšším ischemickým rizikem. Volba mezi dlouho‑

dobou DAPT (ASA + nízké dávky tikagreloru) nebo mezi dlouhodobou 

kombinací protidestičkové a antikoagulační léčby (ASA + nízké dávky 

rivaroxabanu) vyžaduje individuální posouzení. Klinická situace roz‑

hodování ve 12. měsíci po infarktu myokardu je totožná se zadáním 

studie PEGASUS‑TIMI 54 a tato skutečnost mluví pro upřednostnění 

léčby aspirin + 2× 60 mg tikagreloru. Zadání studie COMPASS mířilo 

více do stabilního období déle po infarktu myokardu, a protože data 

ze studie PEGASUS‑TIMI 54 prokazují prospěch léčby po dobu 3 let, 

bude někde v této době okamžik ke zvážení přechodu z tikagreloru 

na léčbu nízkou dávkou rivaroxabanu. Pokud bude léčba tikagrelorem 

ve 12. měsíci ukončena a po několika měsících budeme hodnotit 

riziko pacienta jako zvýšené, potom již prospěšnější bude zahájit 

přímo léčbu ASA + rivaroxaban (léčba tikagrelorem v takové situaci 

již má malý prospěch). Oba způsoby léčby ukazují vynikající výsledky 

u podskupin nemocných s dalším onemocněním periferních tepen 

a s renální insuficiencí, proto tato kritéria nebudou ve 12. měsíci 

pro volbu rozhodující. Léčba nízkou dávkou rivaroxabanu bude ve 

12. měsíci po infarktu myokardu upřednostněna i u nemalé skupiny 

nemocných, kteří netolerují pro dušnost léčbu tikagrelorem. Realita 

používání jednotlivých léčebným režimů bude jistě v průběhu času 

ovlivňována i úhradovými podmínkami plátců zdravotního pojištění.
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