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Zkratky 
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LV EF – ejekční frakce levé komory 
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Abstrakt 

Úvod: Dlouhodobý kardiovaskulární osud pacientů, delší než 5 let, po primární 

perkutánní koronární intervenci (pPCI) pro infarkt myokardu s elevacemi ST úseku 

(STEMI) není dosud rozsáhle popsán. V současné době nejsou běžně dostupné 

prediktivní modely pro stratifikaci rizika dlouhodobé kardiovaskulární mortality (KM) u 

této skupiny pacientů.  

Cíle: Zhodnotit dlouhodobou celkovou mortalitu a KM ve skupině pacientů po pPCI pro 

STEMI. Identifikovat rizikové faktory pro dlouhodobou KM. Sestavit prediktivní model 

ke stratifikaci rizika dlouhodobé KM.  

Metodika: Byla provedena akademická, retrospektivní, dvoucentrická studie zahrnující 

pacienty, kteří prodělali pPCI pro akutní STEMI v Kardiocentru Nemocnice České 

Budějovice, a.s. a Kardiocentru Fakultní nemocnice Královské Vinohrady a 3. lékařské 

fakulty Univerzity Karlovy mezi březnem 2008 a prosince 2019. Populační data byla 

získána z prospektivních registrů vytvářených během iniciální hospitalizace. Mortalitní 

data byla extrahována z Ústavu pro zdravotnické informace a statistiku České republiky  

Výsledky: Do studie bylo zahrnuto 5263 pacientů, kteří byli léčení pomocí pPCI pro 

STEMI. Bylo zjištěno, že KM byla zodpovědná celkem za 65% úmrtí. Medián sledování 

byl 5,1 let. Na základě multivariantní analýzy byly identifikovány nezávislé prediktory 

pro dlouhodobou KM – věk, anamnéza diabetu mellitu, anamnéza srdečního selhání, 

anamnéza renální insuficience, třída Killip před pPCI a úspěšnost pPCI. Na základě 

získaných dat byl sestaven prediktivní model pro dlouhodobou KM s dobrou 

diskriminační hodnotou (C-statistic = 0,836). 
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Závěr: Kardiovaskulární onemocnění jsou nejčastější příčinou dlouhodobé mortality u 

pacientů po pPCI pro akutní STEMI v České republice. Ke stratifikaci rizika dlouhodobé 

KM byl sestaven prediktivní model. Stratifikace rizika dlouhodobé KM může vést 

k optimalizaci sekundárně preventivní terapie s následným zlepšením morbidity, 

mortality a redukcí socioekonomických konsekvencí u pacientů po pPCI pro STEMI.  
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Abstract 

Background: The long-term cardiovascular outcome in patients, longer than 5 years, 

after primary percutaneous coronary intervention (pPCI) for ST-segment elevation 

myocardial infarction (STEMI) has not been extensively described yet. The predictive 

model for risk stratification of long-term cardiovascular mortality (CM) in this group of 

patients is not routinely available. 

Endpoints: To assess long-term overall mortality and CM in a group of patients after 

pPCI for STEMI. To identify risk factors for long-term CM. To build a predictive model 

to stratify the risk of long-term CM. 

Methods: An academic, retrospective, two-center study was conducted including patients 

who underwent pPCI for acute STEMI at the Cardiocenter of Hospital Ceske Budejovice 

and the Cardiocenter of the University Hospital of Kralovske Vinohrady and the Third 

Faculty of Medicine of the Charles University between March 2008 and December 2019. 

Population data were obtained from prospective local registers created during the initial 

hospitalization. Mortality data were extracted from the Institute for Health Information 

and Statistics of the Czech Republic. 

Results: The study included 5263 patients who were treated with pPCI for STEMI. CM 

was found to be responsible for a total of 65% of deaths. The median of the follow-up 

was 5.1 years. Based on multivariate analysis, independent predictors for long-term CM 

were identified as – age, history of diabetes mellitus, history of heart failure, history of 

renal insufficiency, Killip class before pPCI and pPCI success. Based on the obtained 

data, a predictive model for long-term CM with a good discriminative value (C-statistic 

= 0.836) was built. 
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Conclusion: Cardiovascular diseases are the most common cause of long-term mortality 

in patients after pPCI for acute STEMI in the Czech Republic. A predictive model was 

built to stratify the risk of long-term CM. Risk stratification of long-term CM may lead 

to optimization of secondary preventive therapy with consequent improvement in 

morbidity, mortality, and reduction of socioeconomic consequences in patients after pPCI 

for STEMI. 
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1. Úvod do problematiky 

Kardiovaskulární onemocnění jsou nejčastější příčinnou celosvětové mortality [1]. 

Prevalence těchto onemocnění se v posledních třech dekádách téměř zdvojnásobila, 

zatímco nárůst mortality na kardiovaskulární onemocnění byl přibližně   

padesátiprocentní [2].  

Ischemická choroba srdeční (ICHS) je nejvýznamnější příčinou morbidity a mortality ve 

vyspělých zemích, přičemž akutní infarkt myokardu je nejčastější první manifestací této 

choroby [3][4]. S ohledem na rozsáhlé socioekonomické konsekvence vysoké prevalence 

ICHS, je od poloviny 20. století kladen důraz na výzkum rizikových faktorů pro ICHS a 

vývoj terapeutických metod. V souvislosti s tím dochází i k rozvoji primárně a 

sekundárně preventivní péče.  

Zásadním milníkem výzkumu kardiovaskulárních onemocnění bylo zahájení 

Framinghamské studie, na jejímž podkladě byly poprvé identifikovány rizikové faktory 

pro rozvoj kardiovaskulárních onemocnění [5]. 

V důsledku postupného rozvoje terapeutických možností došlo zejména v posledních 

desetiletích za zásadního přispění miniinvazivních intervenčních metod k výraznému 

poklesu mortality na akutní koronární syndromy ve vyspělých zemích. Významný pokles 

v mortalitě byl pozorován zejména u pacientů s infarktem myokardu s elevacemi ST 

úseku (STEMI) léčených pomocí primární perkutánní koronární intervence (pPCI) oproti 

pacientům podstupujícím farmakologickou trombolytickou terapii [6]. S ohledem na 

hustou síť kardiocenter terciární péče, je terapií volby pro STEMI v České republice 
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pPCI. Zastoupení trombolytické terapie je zcela minoritní a indikované pouze 

v ojedinělých případech.  

V současné době se díky výše zmíněnému progresivnímu přístupu nemocniční mortalita 

na STEMI v České republice pohybuje v rozmezí 6,1% až 8,6% a 30denní mortalita okolo 

7,2% [7][8].  

Data o dlouhodobém osudu pacientů po STEMI delším než 5 let jsou však dostupná pouze 

omezeně nejen v České republice, ale i ve světě. Dosud bylo publikováno pouze několik 

studií týkajících se dlouhodobého kardiovaskulárního osudu pacientů po pPCI pro 

STEMI.  

Identifikace rizikových faktorů pro nežádoucí dlouhodobý kardiovaskulární osud 

pacientů po pPCI pro STEMI je zásadní pro optimální sekundárně preventivní terapii.  

S ohledem na strukturu sekundárně preventivní péče v České republice, narůstající 

prevalenci pacientů s ICHS a nové terapeutické možnosti je důležité zhodnotit 

dlouhodobý kardiovaskulární osud pacientů po pPCI pro STEMI v této populaci a 

identifikovat rizikové faktory pro dlouhodobý nežádoucí kardiovaskulární osud. 

Výsledky tohoto výzkumu by mohly přispět k cílenější a efektivnější sekundárně 

preventivní terapii pacientů po STEMI, jejímž důsledkem by mohlo být zlepšení 

prognózy pacientů a redukce nepříznivých socioekonomických konsekvencí.  

 

1.1 Definice infarktu myokardu s elevacemi ST úseku 

Akutní infarkt myokardu je na základě čtvrté univerzální definice infarktu myokardu 

definován jako myokardiální poškození s klinickými projevy myokardiální ischemie. 
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Myokardiální poškození je definováno jako laboratorní detekce vzestupu a/nebo poklesu 

srdečního troponinu (cTn) alespoň jednou hodnotou nad 99. percentil horní referenční 

meze. Současně musí být přítomna nejméně jedna z následujících známek myokardiální 

ischemie: 

1. Klinické příznaky myokardiální ischemie 

2. Nové ischemické změny na elektrokardiogramu (EKG) 

3. Rozvoj patologických kmitů Q 

4. Zobrazovacími metodami prokázaná nová ztráta viabilního myokardu nebo 

nová porucha kinetiky odpovídající ischemické etiologii 

5. Identifikace koronárního trombu při angiografii, nebo pitvě [9] 

Na základě čtvrté univerzální definice je infarkt myokardu dělen na 5 typů.  

Typ 1 je asociován s ischemickou chorobou srdeční na podkladě ruptury 

aterosklerotického plátu vedoucí k parciální či totální okluzi lumen koronární tepny. 

Obrázek 1.  

Typ 2 vzniká při nepoměru mezi požadavky myokardiální tkáně na kyslík a jeho 

dodávkami koronárními tepnami. Tento typ infarktu myokardu vzniká u pacientů se 

stabilní ischemickou chorobou srdeční při náhlém navýšení požadavků myokardiální 

tkáně na dodávky kyslíku v důsledku působení stresoru, například tachyarytmie. Též 

může vzniknout při stabilních požadavcích myokardiální tkáně na zásobení kyslíkem při 

poklesu vazebné kapacity krve pro kyslík. Příkladem je signifikantní pokles 

hemoglobinu.  
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Obrázek 1. Infarkt myokardu – typ 1. Upraveno z [9]. 

 

Typ 3 je definován jako náhlá srdeční smrt u pacientů prezentujících se symptomy 

myokardiální ischemie, u kterých dojde k úmrtí dříve, než je infarkt myokardu prokázán 

laboratorními metodami. 

Typ 4 je asociován s výkonem na koronárních tepnách. Dělí se na následující podtypy. 

a. Infarkt myokardu asociovaný s perkutánní koronární intervencí 

b. Infarkt myokardu asociovaný s trombózou stentu 

c. Infarkt myokardu asociovaný s restenózou ve stentu 

Typ 5 je definován jako infarkt myokardu asociovaný s kardiochirurgickým řešením 

ischemické choroby srdeční pomocí aortokoronárního bypassu [9]. 

Infarkt myokardu s elevacemi ST úseku je definován jako elevace ST úseku (nebo 

ekvivalent elevace ST úseku) alespoň ve 2 sousedních svodech za současného splnění 
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kritérií pro akutní infarkt myokardu [10]. Za elevaci ST úseku na EKG je považována 

elevace > 2,5mm u mužů pod 40 let, ≥ 2 mm u mužů nad 40 let, nebo > 1,5 mm u žen ve 

svodech V2-V3 a/nebo v ostatních svodech ≥ 1mm (v případě absence hypertrofie levé 

komory srdeční nebo blokády levého raménka Tawarova) [11]. S ohledem na nutnost 

časné reperfuzní terapie se v klinické praxi akceptuje v rámci pracovní diagnózy STEMI 

počáteční splnění kritérií myokardiální ischemie bez nutnosti laboratorního průkazu 

myokardiálního poškození [10].  

 

1.2 Patofyziologie 

1.2.1 Patofyziologie aterosklerózy 

Ateroskleróza je hlavním rizikovým faktorem kardiovaskulárních onemocnění. Jedná se 

o chronické zánětlivé onemocnění postihující stěnu arterií vedoucí ke zúžení průsvitu 

lumen. Vývoj aterosklerotických plátů trvá obvykle desítky let, než dojde ke vzniku 

klinicky významného plátu a jeho manifestaci.  

Rozvoj aterosklerózy začíná v oblasti endotelu arteriální stěny. Endotel je tvořen jednou 

vrstvou endotelových buněk, které vytváří bariéru mezi intravazálním a extravazálním 

prostředí. Současně funguje jako senzor, který získává signály z intravazálního prostředí 

skrze chemické látky či mechanické napětí a předává je do dalších vrstev cévní stěny. 

Mechanické síly působící na endotel se podílí na udržování homeostázy, integrity cévní 

stěny a jejím tonu. K hlavním mechanickým silám, které působí na cévní stěnu patří 

tahové napětí způsobené krevním tlakem, protažení a smykové napětí cévní stěny, a 

tangenciální síla působící k cévní stěně [12]. Tyto síly hrají důležitou roli v rozvoji 

aterosklerózy, jejich velikost a směr je rozpoznáván mechanoreceptory endotelu a 
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přenášeny dále jako biochemická signalizace vedoucí k regulaci exprese genů 

zodpovědných za morfologii, proliferaci a adhezi. Typickými predilekčními místy pro 

rozvoj aterosklerózy jsou bifurkace a odstupy tepen v důsledku působení výše zmíněných 

sil na cévní stěnu [13]. 

V důsledku strukturálních a funkčních změn v endoteliální bariéře dochází k rozvoji 

aterosklerotických změn. Kardiovaskulární rizikové faktory a proaterogenní stimuly, jako 

jsou věk, pohlaví, diabetes mellitus, kouření, obezita, arteriální hypertenze, dyslipidémie, 

genetická predispozice zvyšují permeabilitu endotelu a vedou k dysbalanci 

v metabolismu reaktivních kyslíkových forem. Nadprodukce reaktivních forem kyslíku 

působí oxidační stres, který vede k prozánětlivému stavu, jehož výsledkem je změna 

genové exprese a funkční přestavba cévní stěny. Dochází ke změně endoteliální 

permeability, transendoteliálnímu transportu molekul a ukládání lipoproteinů o nízké 

hustotě (LDL), v jejichž důsledku dochází k infiltraci cirkulujících leukocytů do tunici 

intimi arteriální stěny [14]. Takto dochází k postupnému rozvoji endoteliální dysfunkce. 

Vzhledem k dysfunkci není endotel schopen udržovat homeostázu, cévní stěna je 

náchylnější k vazokonstrikci, lipidové infiltraci, adhezi leukocytů, aktivaci krevních 

destiček a oxidačnímu stresu [13]. LDL se v cévní stěně váží na extracelulární 

proteoglykany a tvoří agregáty. Cirkulující monocyty v krevním oběhu začínají adherovat 

na endotel, který exprimuje adhezní molekuly jako jsou vaskulární adhezní molekula-1 a 

selektiny. Následně dochází k prostupu cévní stěnou do subendotelu pomocí diapedeze 

[15]. Monocyty fagocytují lipidové části v subendoteliálním prostoru a mění se v pěnové 

buňky. Setrvávání LDL částic v subendotelu vede k jejich oxidaci a následným 

chemickým modifikacím. Oxidace LDL částic je stimulována monocyty, endoteliálními 

buňkami a buňkami hladkého svalstva. Oxidovaný LDL indukcí sekrece makrofágo-
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chemotaktického proteinu 1 endoteliálními buňkami vede k silné chemotaxi monocytů 

[16][17]. Obrázek 2. 

 

Obrázek 2. Sekvence tvorby tukového proužku – aterosklerotické léze. Upraveno z [17].   

ICAM-1, intracellular adhesion molecule 1; VCAM-1, vascular cell-adhesion molecule 1; MCP-1, 

monocyte chemoattractant protein 1; CCR2, CC chemokine receptor 2; CXCR2, CX chemokine receptor 

2; VLDL, very-low-density lipoprotein; MCSF, monocyte colony-stimulating factor; oxLDL, oxidated low-

density lipoprotein. 
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Makrofágy současně exprimují četné scavengerové receptory, které jsou schopné vázat 

ligandy včetně různých forem lipoproteinů, což vede k masivní akumulaci 

intracelulárního cholesterolu [17].  

Dalšími receptory exprimovanými makrofágy jsou Toll-like receptory, které jsou 

schopny rozpoznávat cizí patogeny. Přes tyto receptory jsou makrofágy schopny spouštět 

signální kaskádu vedoucí k produkci cytokinů stimulující lokální zánětlivou reakci a 

produkci buněk hladkého svalstva. Makrofágy dále produkují cytokiny jako interleukin 1 

a tumor-nekrotizující faktor α, pomocí kterých regulují funkce buněk zapojených do 

procesu aterosklerózy. Nedílnou roli v amplifikaci zánětlivé odpovědi hrají i T-lymfocyty 

[16]. 

V rámci metabolismu makrofágů v subendoteliálním prostoru dochází k reesterifikaci 

přebytečného cholesterolu pomocí enzymu acylkoenzym A acylcholesterol transferázy. 

Nadbytečný cholesterol se hromadí v makrofázích jako lipidové kapénky a vytváří tak 

pěnové buňky. S progresí cholesterolových hmot dochází ke zvýšení množství volného 

cholesterolu v plátu na úkor esterifikovaného cholesterolu [16][18]. 

Vyvinutý ateromový plát obsahuje lipidové jádro bohaté na extracelulární cholesterol a 

cholesterol estery, z nichž některé jsou ve formě krystalů. Toto lipidové jádro je 

obklopené vazivovou tkání a pěnovými buňkami. Tyto formy makrofágů jsou vysoce 

aktivní a produkují četné prozánětlivé cytokiny (tumor nekrotizující faktor α, 

interleukiny) a metaloproteinázy, kterými amplifikují lokální zánětlivou odpověď. 

Tvorba vazivové tkáně obklopující lipidové jádro je indukována buňkami hladké 

svaloviny. Část, která odděluje aterosklerotický plát od lumen tepny je označována jako 

vazivová čepička [19]. 
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Aterosklerotické pláty klasifikujeme dle Dr. Staryho na základě histologické struktury a 

biochemického složení plátu. Obrázek 3. Pro akutní koronární syndrom jsou důležité 

zejména aterosklerotické pláty označované dle výše zmíněné klasifikace jako pokročilé 

léze. Tento typ aterosklerotických plátů je charakterizován dezorganizací struktury cévní 

stěny v důsledku akumulace lipidových buněk, zánětlivých buněk, minerálů, 

extracelulární matrix a dalších látek. V důsledku výše zmíněných procesů dochází ke 

ztenčení intimy arteriální stěny a zvýšení její vulnerability. Příčinou morbidity a mortality 

na koronární aterosklerózu jsou zpravidla pokročilé léze klasifikované jako IV a V. 

Nejtěžší postižení je klasifikováno stupněm VI, jedná se o komplikované léze. Tyto jsou 

dále děleny podle charakteru poškození na VIa – porušený povrch plátu; VIb – krvácení 

do plátu, nebo hematom; VIc – arteriální trombóza nasedající na aterosklerotický plát. 

V důsledku náhlé progrese objemu aterosklerotického plátu dochází k zúžení lumen 

koronární tepny, parciální, nebo totální obliteraci průtoku krve s následnou ischemií 

v navazujícím povodí infarktové tepny [20]. 
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Obrázek 3. Přehled aterosklerotického postižení dle Staryho. Upraveno z [20]. 

 

1.2.2 Patofyziologie infarktu myokardu  

Infarkt myokardu je z patologického hlediska definován jako myokardiální nekróza 

vzniklá v důsledku ischemického inzultu. Vzniká na podkladě dysbalance mezi 

požadavky myokardiální tkáně na zásobení kyslíkem a možnostmi kardiovaskulárního 

systému dané požadavky pokrýt. Nejčastějším podkladem vzniku akutního infarktu 

myokardu je aterosklerotické postižení koronárních tepen. V případě pozvolného nárůstu 

objemu aterosklerotického plátu může dojít v klidovém stavu k pokrytí potřeby kyslíku i 
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u jinak významných stenóz, tyto se manifestují rozvojem ischemie až v případě zvýšení 

nároků myokardiální tkáně na oxygenaci zpravidla v důsledku zátěže [21]. Nejčastěji 

však dochází k infarktu myokardu na podkladě ruptury aterosklerotického plátu 

s nasedající trombem vedoucí k okluzi koronární tepny s následnou ischemií [22]. 

Zpočátku dochází v oblasti ruptury aterosklerotického plátu k adhezi destiček, jejich 

aktivaci a agregaci. Následkem narůstajícího destičkového (bílého) trombu a 

navazováním fibrinových vláken dochází ke zvětšování trombu a zachytávání erytrocytů. 

Výsledkem je vznik červeného trombu.  

Mezi další možné příčiny okluze koronární tepny vedoucí k ischemii patří embolizace do 

koronární tepny, spasmus či disekce koronární tepny a další.  

Okluze koronární tepny vede k bezprostřední deterioraci aerobního metabolismu 

kardiomyocytu, což ústí v časnou depleci adenosintrifosfátu a kumulaci produktů 

metabolismu uvnitř kardiomyocytu. Během několika minut dochází ke strukturálním 

změnám na buněčné úrovni, které se stávají po 15-20 minutách ireverzibilními. 

Typickými strukturálními změnami značící ireverzibilitu poškození kardiomyocytů jsou 

disrupce sarkolemy a změny na úrovni mitochondrií (otok, dezorganizace krist, atd.) [21]. 

Obrázek 4. Nekróza kardiomyocytů vede k rozvoji zánětlivé reakce s následnou infiltrací 

ischemického myokardu leukocyty [23]. Ačkoliv je nekróza považována za tradiční 

formu zániku myokardiálních buněk při infarktu, na podkladě animálních studií je 

dokázáno, že k zániku kardiomyocytů dochází i formou apoptózy [24].  

V případě časné reperfuze infarktové tepny dochází k reaktivní hyperemii. Pokud dojde 

k obnově perfuze v oblasti ireverzibilně změněných kardiomyocytů, dochází 

k extravazaci krevních buněk včetně leukocytů, což vede k rychlému odstranění 

odumřelých kardiomyocytů [25].  
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Na podkladě dosud publikovaných studií se předpokládá, že myokardiální ischemie 

probíhá od subendokardu po subepikard. Vliv na rozsah nekrózy má doba trvání ischemie 

a současně rozsah poruchy perfúze myokardiální tkáně. Zatím však není zcela spolehlivě 

vysvětlena příčina vyšší vulnerability subendokardu oproti midmyokardu a subepikardu. 

Existuje několik teorií vycházejících z animálních modelů, které vysvětlují zvýšenou 

vulnerabilitu subendokardu v důsledku vyšší rezistence arterií, nebo v důsledku 

systolického back-flow ze subendokardiálních arterií do subepikardiálních arterií 

[21][26][27].  

 

Obrázek 4. Časné změny kardiomyocytů v ischemickém myokardu. Upraveno z [21].  

ATP, adenosintrifosfát.  
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Humánní kardiomyocyty stejně jako kardiomyocyty ostatních savců postrádají 

regenerační mechanismy. Není tedy v případě nekrózy možno plně obnovit funkci 

myokardiální tkáně. V důsledku infarktu myokardu dochází k odumření miliard 

kardiomyocytů, které jsou následně v rámci reparačních mechanismů nahrazovány 

nekontraktilní vazivovou tkání. Proces hojení probíhá v důsledku vysoce organizované 

souhry zánětlivých buněk a mesenchymálních buněk, jejímž výsledkem je formace jizvy 

[21]. Navzdory tomu se však v poslední době díky pokroku v genetice a molekulární 

biologii podařilo navodit regeneraci kardiomyocytů v některých animálních modelech. 

Snaha současné molekulární biologie a genetiky je dosáhnout regenerační schopnosti i u 

humánních kardiomyocytů [28]. 

V případě rozvoje akutní myokardiální ischemie charakteru infarktu myokardu dochází 

v přilehlé myokardiální tkáni k reverzibilním změnám. Při déle trvající akutní ischemii 

dochází po reperfuzi k přetrvávající ložiskové dysfunkci myokardu navzdory 

neproběhlé nekróze či apoptóze kardiomyocytů. Tento stav je označovaný jako omráčený 

myokard. K restituci funkce dochází zpravidla s odstupem několika dní až týdnů po 

obnovení perfuze dané oblasti. Vliv na tuto formu dysfunkce má rozsah ischemie, doba 

trvání ischemie, kolaterální oběh a ischemická prekondice myokardu [29]. 

U pacientů s chronickou ICHS může docházet při vyšších nárocích na prokrvení 

myokardu ke snížení koronární rezervy. V důsledku toho se při zvýšené potřebě zásobení 

myokardu kyslíkem rozvíjí přechodná ischemie myokardu. Recidivami dochází 

k adaptaci kardiomyocytů na snížené zásobení kyslíkem jejich strukturálními a 

biochemickým změnami, což se projevuje reverzibilní dysfunkcí myokardu, aniž by došlo 

nekróze či apoptóze kardiomyocytů. V rámci metabolismu kardiomyocytů dochází 

k poklesu zisku energie z aerobní β oxidace mastných kyselin závislé na dostatečném 
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přísunu kyslíku a navýšení podílu získávané energie pomocí anaerobní glykolýzy. Tento 

stav je označován jako hibernující myokard. V případě adekvátní revaskularizace může 

dojít k restituci funkce myokardu [30][31][32]. 

U pacientů se STEMI dochází k totální či subtotální okluzi koronární tepny. Tento stav 

zpravidla ústí v transmurálním ischemii myokardu. Změny na EKG odpovídající 

elevacím ST úseku vznikají v důsledku lokální poruchy elektrické aktivity v ischemické 

tkáni ve smyslu depolarizace a repolarizace ovlivňující směry působení elektrických 

vektorů. V případě pozdní reperfuze dochází k rozvoji kmitů Q na EKG, jakožto obraz 

transmurálním nekrózy a vznikající jizvy myokardu. Oproti tomu v případě časné 

reperfuze může dojít pouze k netransmurální subendokardiální ischemii. V takovém 

případě nedochází k rozvoji patologického kmitu Q na EKG a výsledné postižení 

myokardu je menšího rozsahu.  

 

1.3 Epidemiologie kardiovaskulárních onemocnění 

Kardiovaskulární onemocnění jsou vedoucí příčinou celosvětové mortality se zásadním 

podílem na celosvětové morbiditě a disabilitě [1].  

Prevalence kardiovaskulární onemocnění se mezi lety 1990 a 2019 téměř zdvojnásobila 

z 271 milionů pacientů na 523 milionů pacientů. Současně byl v daném období 

pozorován nárůst kardiovaskulárních úmrtí z 12,1 milionu na 18,6 milionu pacientů za 

rok [2].  

K významnému nárůstu také došlo u roků života vážených disabilitou (DALYs) a roků 

života ztracených předčasným úmrtím (YLLs). Dvojnásobný nárůst byl pozorován u roků 

života ztracených disabilitou (YLDs) z 17,7 milionu na 34,4 milionu [2].  
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1.3.1 Epidemiologie ischemické choroby srdeční 

Ischemická choroba srdeční je zodpovědná celosvětově za 16 % veškerých úmrtí [1]. 

V roce 2019 byla světová prevalence ICHS odhadována na 197 milionu případů. 

V důsledku ICHS bylo v roce 2019 zaznamenáno 9,14 milionu úmrtí a DALYs dosáhly 

182 milionů. Současně byl však popisován pokles ve věkově standardizovaných DALYs, 

mortalitě a prevalenci, z čehož vyplívá, že nárůst ICHS je dán rostoucí populací a jejím 

stárnutím. Obrázek 5. V celosvětovém měřítku byl pozorován srovnatelný výskyt 

DALYs u mužů ve věkové kategorii 45 až 49 let jako u žen ve věkové kategorii 65 až 69 

let [2].  

V rámci Evropy vykazuje mortalita na ICHS v dlouhodobém trendu mezi lety 1980 a 

2009 setrvalý pokles. Výraznější sestupný trend je popisován v zemích „západní“ 

Evropy, zejména v Nizozemsku, Velké Británii a Irsku, kde je pokles větší než 60%. V 

zemích „východní“ Evropy je pokles méně významný [33]. 
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Obrázek 5. Celkový počet a četnost ischemické choroby srdeční celosvětově. Převzato z [2]. 

(A) Celkový počet roků života vážených disabilitou (DALY), úmrtí, prevalence, roků života 

ztracených disabilitou (YLD) a roků života ztracených předčasným úmrtím (YLL) v důsledku 

ischemické choroby srdeční, 1990 až 2019. Stínované oblasti představují intervaly nejistoty 95 

%.  

(B) Celkový počet roků života vážených disabilitou (DALY), úmrtí, prevalence, roků života 

ztracených disabilitou (YLD) a roků života ztracených předčasným úmrtím (YLL) u ischemické 

choroby srdeční, standardizované podle věku a všech věkových kategorií, 1990 až 2019. 

Stínované oblasti představují intervaly nejistoty 95 %.  
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1.3.2 Epidemiologie akutních koronárních syndromů 

Akutní koronární syndromy, mezi které řadíme nestabilní anginu pectoris, infarkt 

myokardu bez elevací ST úseku (NSTEMI), STEMI a náhlou srdeční smrt, jsou 

nejčastější první manifestací ischemické choroby srdeční. 

V rámci akutních koronární syndromů byl v Evropě pozorován trend v poklesu incidence 

STEMI ze 121 na 77 na 100 000 obyvatel mezi lety 1997 a 2005, zatímco došlo k nárůstu 

incidence infarktu myokardu bez elevací ST úseku ze 126 na 132 na 100 000 obyvatel ve 

stejném časovém úseku. [34]. V rámci Evropy je současně pozorován rozdíl v incidenci 

STEMI v rozmezí od 44 do 142 pacientů na 100 000 obyvatel [7].  Současně došlo 

k poklesu incidence nestabilní anginy pectoris. Příčinami této změny jsou pravděpodobně 

sensitivnější diagnostické metody, zejména využití vysoce senzitivních laboratorních 

troponinů častěji prokazující myokardiální ischemii vedoucí k diagnóze akutního infarktu 

myokardu.  

V rozmezí let 2005 a 2012 byl v rámci registrů CZECH-1 a CZECH-2 zaznamenán 

pokles výskytu akutních koronárních syndromů v České republice z 3248 

pacientů/milion obyvatel na 2149 pacientů/milion obyvatel. Výrazný pokles incidence 

byl pozorován též u nestabilní anginy pectoris z 1288 pacientů/milion obyvatel na 469 

pacientů/milion obyvatel. V rámci incidence STEMI nebyl pozorován signifikantní 

pokles, v roce 2012 byla incidence 652 pacientů/milion obyvatel [35]. 

Incidence STEMI v České republice se v roce 2017 pohybovala okolo 84 pacientů na 

100 000 obyvatel. V rámci genderového rozložení 66 % případů tvořili muži a 34% ženy. 

Průměrný věk mužů byl 65 let a žen 73 let [36].  
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Obdobně jako na základě jiných evropských studií lze pozorovat i v rámci České 

republiky regionální variabilitu v incidenci STEMI [36].  

V regionech s nižší paritou kupní síly lze pozorovat vyšší incidenci STEMI oproti 

regionům s vyšší paritou kupní síly. Obrázek 6-7. 

 

 

Obrázek 6. Počet hospitalizovaných případů STEMI/akutního infarktu myokardu neurčené lokalizace 

v roce 2017 na 100 000 obyvatel daného kraje, věkově standardizováno. Upraveno z [36]. 

LBK, Liberecký kraj; HKK, Královehradecký kraj; PAK, Pardubický kraj; OLK, Olomoucký kraj; MSK, 

Moravskoslezský kraj; ZLK, Zlínský kraj; JHM, Jihomoravský kraj; VYS, Vysočina; JHC, Jihočeský kraj; 

PLK, Plzeňský kraj; KVK, Karlovarský kraj; ULK, Ústecký kraj; STC, Středočeský kraj; PHA, Praha 
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Obrázek 7. Medián hrubých měsíčních mezd v roce 2017. Upraveno z [37]. 

LBK, Liberecký kraj; HKK, Královehradecký kraj; PAK, Pardubický kraj; OLK, Olomoucký kraj; MSK, 

Moravskoslezský kraj; ZLK, Zlínský kraj; JHM, Jihomoravský kraj; VYS, Vysočina; JHČ, Jihočeský kraj; 

PLK, Plzeňský kraj; KVK, Karlovarský kraj; ULK, Ústecký kraj; STČ, Středočeský kraj; PHA, Praha 

 

1.3.2.1 Časná mortalita na STEMI 

Zavedení pPCI jako terapie volby u pacientů prezentujících se akutním STEMI vedla 

k výraznému zlepšení přežívání pacientů. V důsledku tohoto vývoje podstupuje většina 

pacientů s diagnózou akutního STEMI v Evropských zemích pPCI a nemocniční 

mortalita se pohybuje v rozmezí 4,2 až 13,5 %.  Česká republika disponuje velmi hustou 

sítí terciární nemocniční péče zahrnující kardiocentra. Vzhledem k příznivému 

geografickému rozložení jednotlivých kardiocenter v České republice podstupují v 

podstatě všichni pacienti pPCI a díky této časné reperfuzní terapii se nemocniční mortalita 

pohybuje mezi 6,1% až 8,6% [7][8]. 

V Evropských zemích se 30denní mortalita pohybuje okolo 8% [38], v České republice 

na základě analýzy CZECH-2 registru okolo 7,2% [8]. 
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1.3.2.2 Dlouhodobá mortalita na STEMI 

Dlouhodobá celková mortalita pacientů se v prvním roce po pPCI pro STEMI pohybuje 

mezi 7,3% až 11,4% [38] [39][40][41].  V 5 a více letech po pPCI se pohybuje dle dosud 

publikovaných studií mezi 9,3% až 23,3%, dominantně však okolo 20% [38][39][40] [42] 

[43][44][45]. Tabulka 1. 

Tabulka 1. Dlouhodobá mortalita po primární perkutánní koronární intervenci pro infarkt myokardu s 

elevacemi ST úseku. Upraveno z [46]. 

 

Kardiální mortalita se v prvním roce po pPCI pro STEMI pohybuje mezi 5,6% až 9,3% 

[38][39][40][41]. Přičemž se v každém následujícím roce mortalita z kardiálních příčin 

pohybuje mezi 1,1% až 1,5% [38][40]. V dlouhodobém follow-upu nad 5 let se mortalita 

z kardiálních příčin pohybuje v rozmezí 4,7% až 16,0% [38][39][40][42][45].  

Dlouhodobá mortalita po primární perkutánní koronární intervenci pro infarkt 

myokardu s elevacemi ST úseku 

Autor Charakteristika studie Mortalita 

 Počet 

pacientů 

Věk pacientů 

(průměrný) 

Doba sledování 

(měsíce) 

5letá 

celková 

5letá 

kardiální 

[38] Pedersen, F. 2804 62,7 56,4 23,3% 13,8% 

 
[39] Parodi, G. 1009 63,0 51,0 20,0% 16,0% 

[40] Yamashita, Y. 3942 67,6 60,5 20,4% 12,2% 

[42] Wang, F. 2346 64,3 74,4 18,8% 

 

5,6% 

 
[43] Widimsky, P. 

(pouze pPCI) 

429 65,0 60,0 19,0% NA 

[44] Kozieradska, A. 505 58,6 63,6 21,0% NA 

[45] Cui, K. 1205 60,0 60,1 9,3% 4,7% 

pPCI, primární perkutánní koronární intervence; NA, nedostupné 
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1.4 Rizikové faktory pro kardiovaskulární onemocnění 

Identifikace rizikových faktorů pro kardiovaskulární onemocnění byla poprvé provedena 

na základě analýzy dat Framinghamské studie. Tato studie iniciovaná v roce 1948 

umožnila díky svému unikátními designu identifikovat základní rizikové faktory pro 

kardiovaskulární onemocnění ve všeobecné populaci [47].  

Posouzení rizika pacienta pro kardiovaskulární onemocnění je jedním z hlavních úkolů 

primárně preventivní péče. Screening rizikových faktorů se dělí na oportunistický a 

systematický. Oportunistický screening je prováděn v případě náhodné příležitosti ke 

zhodnocení kardiovaskulárních rizikových faktorů v případě jiného důvodů návštěvy 

lékaře. Systematický screening je prováděn ve všeobecné populaci dle konkrétního 

screeningového plánu. Systematický screening vede ke zlepšení rizikových faktorů, ale 

není prokázán příznivý vliv na prognózu kardiovaskulárních onemocnění. Hodnocení 

rizika kardiovaskulárních onemocnění ve všeobecné populaci bez známých rizikových 

faktorů (u mužů > 40 let a žen > 50 let) zvyšuje záchyt kardiovaskulární rizikových 

faktorů. Prováděn by měl být pravidelně například v pětiletých intervalech.  

Kardiovaskulární rizikové faktory dělíme na modifikovatelné a nemodifikovatelné [48]. 

1.4.1 Hlavní modifikovatelné rizikové faktory 

Modifikovatelné rizikové faktory je označení pro faktory, které jsme schopni ovlivnit 

pomocí dietních, režimových či farmakologických opatřeních.  

Mezi základní faktory řadíme arteriální hypertenzi, dyslipidémii, fumátorství, diabetes 

mellitus a obezitu. Mezi další identifikované rizikové faktory patří nedostatek pohybu 

[49], nevhodná strava, chronická renální insuficience [50], systémová zánětlivá 

onemocnění (systémový lupus erythematodes, revmatoidní artritis, nespecifické střevní 
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záněty, HIV), syndrom spánkové apnoe, chronická obstrukční plicní nemoc, duševní 

choroby, erektilní dysfunkce, preeklampsie, syndrom polycystických ovarií, předčasná 

menopauza, migréna, nádorová onemocnění a nealkoholové postižení jater při steatóze 

[48][51][52][53][54][55][56]. 

Arteriální hypertenze byla identifkována jako nejvýznamnější rizikový faktor pro 

kardiovaskulární onemocnění. Riziko úmrtí na aterosklerotická kardiovaskulární 

onemocnění (ASKVO) lineárně vzrůstá od hodnot arteriálního tlaku 90/75 mmHg.  

[48][57]. Na základě analýzy studie Czech MONICA a Czech post-MONICA z let 2015-

2018 bylo zjištěno, že prevalence v české populaci ve věkové kategorii 25-64 let se 

pohybuje okolo 49% u mužů a 32% u žen. Pouze třetina pacientů v české populaci 

dosahuje cílových hodnot při léčbě arteriální hypertenze [58]. Obrázek 8. 

 

Obrázek 8. Prevalence, znalost, léčba a kontrola arteriální hypertenze v české populaci v letech 2015-

2018. Upraveno z [58]. 
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Dyslipidemie patří mezi nejvýznamnější rizikové faktory ASKVO. Dlouhodobé snížení 

LDL vede k signifikantní redukci rizika vzniku ASKVO. Lipoproteiny o vysoké hustotě 

(HDL) mají naproti tomu inverzní vztah k danému riziku, ačkoliv velmi vysoké hladiny 

mohou signalizovat riziko vyšší [48][59]. Prevalence dyslipidemie v české populaci 

dosahuje ve věkové kategorii 25-64 let přibližně 81% u mužů a 73% u žen. 

Hypolipidemiky je léčeno 12% pacientů, přičemž 77,4% pacientů je léčeno statiny, 

následují fibráty [58].  

Fumátorství je zodpovědné za 50% mortality u fumátorů, přičemž 50% umírá v důsledku 

ASKVO [48][60]. Fumátorství patří po arteriální hypertenzi k nejvýznamnějším 

faktorům pro DALYs [48][61]. U pacientů, kteří jsou pasivními kuřáky je též zvýšeno 

riziko pro kardiovaskulární onemocnění [48][62]. Prevalence fumátorství se v české 

populaci ve věkové kategorii 25-64 let pohybuje okolo 25% u mužů a 22% u žen [58].  

Diabetes mellitus 1. a 2. typu jsou prokázanými významnými faktory zvyšující riziko 

ASKVO.  Současně zvyšují riziko výskytu dalších rizikových faktorů pro ASKVO, a to 

arteriální hypertenzi a dyslipidémii [48][63]. Prevalence diabetu mellitu se v české 

populaci ve věkové kategorii 25-64 let pohybuje okolo 8% u mužů a 5% u žen [58]. 

Obezita patří mezi významné faktory zvyšující kardiovaskulární riziko. Byl prokázán 

vztah mezi obezitou a mortalitou z kardiovaskulárních příčin [48][64]. Průměrný body 

mass index se v české populaci pohybuje okolo 29 kg/m2 u mužů a 28 kg/m2 u žen, 

přičemž u žen je patrný výraznější vzestup v závislosti na věku oproti mužům. Prevalence 

obezity se v české populaci ve věkové kategorii 25-64 let pohybuje okolo 37% mužů a 

32% žen.  
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Nedostatek pohybové aktivity je prokázaným rizikovým faktorem pro ICHS. Na základě 

rozsáhle mnohonárodní studie bylo prokázáno, že pohybová aktivita je protektivním 

faktorem pro vznik ICHS [49]. 

Nevhodné stravování patří k významných rizikových faktorům pro rozvoj ICHS a 

akutního infarktu myokardu. Významnou roli hraje příjem tuků ve formě trans mastných 

kyselin. Přispívají k endoteliální dysfunkci, inzulínové rezistenci a mají prozánětlivý 

efekt vedoucí k akceleraci ICHS [65]. Nedostatečná konzumace ovoce a zeleniny je 

prokázaným faktorem pro rozvoj ICHS [66][67]. Bylo zjištěno, že riziko 

kardiovaskulárních onemocnění klesá se zvyšujícím se příjmem ovoce a zeleniny až do 

úhrnného množství 800 g denně [68]. Mezi další rizikové faktory patří konzumace 

rafinovaných sacharidů, které zvyšují riziko ICHS, zatímco vláknina má prokazatelně 

protektivní vliv [69]. Nadměrný příjem alkoholu je třetí nejčastější příčinou předčasného 

úmrtí v Evropské unii, přičemž České republika má třetí nejvyšší příjem čistého alkoholu 

na osobu za rok v Evropské unii [66].  

1.4.2 Hlavní nemodifikovatelné rizikové faktory 

Nemodifikovatelné rizikové faktory označují faktory, které není možné ovlivnit 

režimovými, dietními a farmakologickými opatřeními. Mezi tyto faktory patří věk, 

pohlaví, rasa, genetická predispozice, kardiovaskulární onemocnění v anamnéze a 

rodinná anamnéza [66].  

1.4.3 Hodnocení rizika kardiovaskulárních onemocnění v primární prevenci 

Hodnocení rizika vzniku kardiovaskulárních onemocnění (KVO) je v současné době 

zaměřeno především na prevenci ASKVO. Pro hodnocení 10-letého rizika vzniku fatální 

či nefatální kardiovaskulární příhody se využívá systém SCORE2. Tento systém je 
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zaměřen na zdravou či relativně zdravou populaci ve věkovém rozmezí 40-69 let se zatím 

neléčenými rizikovými faktory, nebo dlouhodobě stabilními rizikovými faktory. 

Tabulkový hodnotící systém SCORE2 existuje ve čtyřech variantách pro země s nízkým, 

středním, vysokým a velmi vysokým rizikem vzniku kardiovaskulárních onemocnění. 

Česká republika je řazena mezi země s vysokým rizikem kardiovaskulárních onemocnění 

[48]. 

Další parametry využívané k odhadu rizika KVO jsou označovány jako potenciální 

modifikátory rizika. Jejich posouzení může být zváženo v případě, že: 

 1. Zlepšují predikci rizika 

 2.  Dopad na veřejné zdraví je zřejmý 

 3. Hodnocení proveditelné v každodenní praxi 

4. Dostupné informace o zvýšení rizika v přítomnosti negativního výsledku 

modifikátoru a současně o snížení rizika v přítomnosti pozitivního 

výsledku modifikátoru 

 5. Literatura k modifikátoru není zkreslena publikačním bias 

K běžné hodnoceným modifikátorům KVO rizika patří psychosociální faktory, etnicita a 

dále informace získané pomocí zobrazovacích metod. Ze zobrazovacích metod je možné 

využít hodnocení kalciového skóre koronárních tepen, angiografii koronárních tepen 

pomocí výpočetní tomografie, ultrasonografii karotid, index kotník-paže a 

echokardiografii. Dále se hodnotí křehkost, pozitivní rodinná anamnéza, 

socioekonomické determinanty rizika a tělesné složení [48]. Výzkum dalších 

potenciálních modifikátorů rizika probíhá v oblasti genetiky, hodnocení tuhosti arteriální 

stěny, faktorů spojených se životním prostředím, krevními a močovými biomarkery [48]. 
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Mnohé klinické jednotky sdílejí společné rizikové faktory s KVO. Intenzivní terapií 

rizikových faktorů daných onemocněních v rámci jejich sekundární prevence lze 

dosáhnout redukce rozvoje KVO v rámci prevence primární [48].  

1.4.4 Hodnocení rizika kardiovaskulárních onemocnění v sekundární prevenci po 

infarktu myokardu s elevacemi ST úseku 

Pacienti hospitalizovaní a léčení pro STEMI jsou ve vyšší riziku vzniku dalších KVO 

oproti všeobecné populaci. Včasná stratifikace rizika kardiovaskulárních komplikací je 

zásadní pro zvolení dalšího postupu akutní péče a současně pro optimalizaci sekundárně 

preventivní péče. Ke zhodnocení rizika bylo sestaveno několik stratifikačních systémů. 

Mezi nejčastěji používané patří TIMI, GRACE a CADILLAC skóre. Tyto systémy 

umožňují stratifikovat krátkodobou mortalitu do 30 dnů a dlouhodobou mortalitu od 6 

měsíců až po 1 rok [70][71][72].  

Stratifikační systémy pro odhad dlouhodobé kardiovaskulární mortality nad 5 let 

v sekundárně preventivní péči po STEMI nejsou zatím běžně k dispozici. 

 

1.5 Terapie infarktu myokardu s elevacemi ST úseku 

Terapie infarktu myokardu prodělala během 20. století dramatický vývoj. Po většinu 20. 

století nebylo zcela jasné, zdali je koronární trombóza jeho příčinnou, nebo pouze 

posmrtným nálezem. Suspekce na trombózu jakožto prvotní příčinu infarktu myokardu 

byla vyslovena Dr. Herrickem již v roce 1912 [73]. Teprve roku 1980 byla jednoznačně 

prokázána koronární trombóza jako etiologie vzniku infarktu myokardu Dr. DeWoodem 

[22]. Zásadním zlomem v terapii infarktu myokardu bylo využití trombolýzy jako metody 
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vedoucí k disoluci trombotických hmot působících okluzi koronární tepny. Poprvé byla 

použita roku 1958 Dr. Fletcherem [74]. S odstupem několika let, bylo v šedesátých letech 

20. století provedeno několik úspěšných pokusů o chirurgické řešení aortokoronárním 

bypassem s využitím žilního štěpu a arteriokoronárním bypassem s využitím arteria 

thoracica interna. Zásadní zásluhu na rozvoji této metody, která si vysloužila 

nezastupitelné místo v terapii řady aterosklerotických lézí na koronárních tepnách měli 

Dr. Kolesov, Dr. DeBakey a Dr. Favaloro [75][76][77]. Paralelně s rozvojem 

kardiochirurgických přístupů docházelo k vývoji katetrizačních metod. V roce 1977 byla 

provedena první perkutánní transluminální balónková angioplastika koronární tepny Dr. 

Gruntzigem [78]. Tímto byl položen základ oboru intervenční kardiologie, který se 

postupně stal dominantním v řešení akutních infarktů myokardu. 

1.5.1 Primární perkutánní koronární intervence 

Na počátku nového tisíciletí došlo k dramatické změně v přístupu k pacientům s akutním 

STEMI. Na základě studií byla prokázána superiorita primární perkutánní koronární 

intervence oproti využití trombolýzy i v případě vzdáleného transportu pacienta do 

kardiocentra [6][79][80]. S ohledem na zásadní změnu v terapeutickém přístupu byly 

definovány požadavky na kardiocentra zajišťující selektivní koronarografii a pPCI tak, 

aby byla zajištěna odpovídající kvalita a dostupnost péče: 

1. Dostupnost metody pro > 70% pacientů se STEMI 

2. PPCI by měla být prováděna v množství > 600 pacientů/1 000 000 

obyvatel/rok 

3. Dostupnost metody by měla být 24/7 [81] 
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V důsledku prokázaného benefitu pPCI u pacientů se STEMI došlo ve vyspělých zemích 

k vybudování rozsáhlé sítě kardiocenter fungujících dle výše zmíněných principů. Česká 

republika se řadí mezi přední země na světě v dostupnosti této metody.  

1.5.1.1 Indikace k primární perkutánní koronární intervenci 

Primární perkutánní koronární intervence je dle doporučených postupů Evropské 

kardiologické společnosti terapií volby u pacientů s akutním STEMI, kteří se dostali do 

nemocničního zařízení do 12 hodin o rozvoje symptomů, nebo do 120 minut od 

diagnostiky STEMI. Tato strategie léčby je doporučována i u pacientů, kteří se dostali do 

nemocnice mimo výše zmíněný časový rámec, pokud jsou splněny některá z níže 

uvedených kritérií:  

1.  Známky probíhající ischemie na EKG 

2. Přetrvávající nebo recidivující bolesti a dynamické změny na EKG 

3.  Přetrvávající nebo recidivující bolesti, symptomy srdečního selhání, šoku 

nebo maligních arytmií 

Rutinní perkutánní koronární intervence (PCI) není doporučována u asymptomatických 

pacientů s anamnézou obtíží delší 48 hodin [10].  

1.5.1.2 Možnosti primární perkutánní koronární intervence 

Primární perkutánní koronární intervence je standardně prováděna přístupem přes 

radiální či femorální tepnu punkční Seldingerovou metodou. Na základě studií MATRIX, 

RIFLE-STEACS a RIVAL byl prokázán nižší výskyt komplikací při využití radiálního 

přístupu oproti femorálnímu a je tedy přístupem volby [82][83][84].  
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Instrumentárium využívané k plastice koronárních tepen je ve velikostech v rozmezí 4-8 

French. K zobrazení koronárních tepen pod rentgenovou kontrolou, po jejich 

nasondování katetry, se používá jodová kontrastní látka. Obvyklá dávka kontrastní látky 

během koronární intervence se pohybuje okolo 150 ml. 

V rámci primární perkutánní intervence je možno využít balonovou angioplastiku, nebo 

stenting pomocí bare-metal stentů (BMS) či modernějších drug-eluting stentů (DES). 

Obrázek 9. DES jsou potaženy antiproliferačními látkami vedoucí k redukci neointimální 

hyperplazie zvyšující riziko restenózy [85]. Nejčastěji používané intervenční techniky 

dělíme na direct stenting, balonovou predilataci následovanou stentingem a plastiku 

koronární tepny pomocí lékem potaženého balonu. Obrázek 10-12. 

Využití samotné balónové angioplastiky bez implantace stentu je spojeno s vyšším 

rizikem reinfarktu v dané oblasti oproti implantaci BMS do infarktové tepny [86][87]. 

Koronární angioplastika s využitím DES má na základě metaanalýzy superiorní výsledky 

stran nutnosti následné revaskularizace infarktové tepny oproti BMS [88]. Následný 

vývoj vstřebatelných stentů přinesl zpočátku slibné výsledky v terapii STEMI, nicméně 

s ohledem na vyšší riziko in-stent trombózy a z toho vyplývající infarktu myokardu byly 

v roce 2017 staženy z trhu [85]. 

V minulosti byla používána i metoda trombaspirace. Tato metoda se však s ohledem na 

studie TASTE a TOTAL, které prokázaly vyšší incidenci cévních mozkových příhod při 

trombaspiraci oproti PCI, rutinně nepoužívá [89][90].  
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Obrázek 9. Evoluce možností perkutánní koronární intervence. Převzato z [85]. 

 

Během výkonu je nutná redukce rizika periprocedurální trombózy. Za tímto účelem je 

výkon prováděn při antikoagulační terapii nefrakcionovaným heparinem, enoxaparinem, 

nebo bivalirudinem [10]. 

Pacienti, kteří podstoupili pPCI pro STEMI musí dlouhodobě užívat duální antiagregační 

terapii (DAPT) s ohledem na implantaci stentu a riziko vzniku in-stent trombózy. 

Standardní kombinací je acetylsalicylová kyselina a inhibitor trombocytárních P2Y12 

clopidogrel, ticagrelol, prasugrel a cangrelor [10].  



 

43 

 

 

Obrázek 10. STEMI přední stěny, culprit léze - proximální ramus interventricularis anterior 

 

 

Obrázek 11. STEMI přední stěny, culprit léze - proximální ramus interventricularis anterior, direct stenting 
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Obrázek 12. STEMI přední stěny, culprit léze - proximální ramus interventricularis anterior, rekanalizace 

po implantaci stentu 

 

1.5.2 Trombolytická terapie 

Trombolytická terapie je reperfuzní strategie vyhrazená zpravidla pro případy, kdy není 

z důvodu očekávaného nesplnění časových kritérií možné provést pPCI. Terapie je určena 

pro pacienty s dobou obtíží od vzniku symptomů < 12 hodin, přičemž není dosažitelná 

pPCI do 120 minut od diagnózy STEMI a nejsou přítomny její kontraindikace. V případě, 

že jsou splněna kritéria pro trombolytickou terapii STEMI, měla by tato terapie být 

zahájena do 10 minut od diagnózy STEMI [10]. Na základě metaanalýz provedených 

studií s trombolytickou terapií pro STEMI je indikováno její podání již v přednemocniční 

péči, neboť oproti nemocničnímu podání došlo k redukci časné mortality o 17% [91]. 

Jako rescue PCI je označována PCI při selhání trombolytické terapie. V rámci 
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trombolytické terapie je v současnosti využívána altepláza, retepláza a tenektepláza. 

Pacienti, kteří podstoupili trombolytickou terapii na základě provedených studií profitují 

z časné PCI infarktové tepny [92][93].   
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2. Vlastní vědecká práce 

2.1 Hypotéza a cíle vědecké práce 

Hlavním cílem této práce je zhodnotit dlouhodobou mortalitu pacientů po pPCI pro akutní 

STEMI. S ohledem na vysokou prevalenci kardiovaskulárních onemocnění a 

kardiovaskulárních rizikových faktorů v České republice je cílem prokázat, že 

kardiovaskulární mortalita je dominantní příčinou dlouhodobé mortality u pacientů po 

pPCI pro akutní STEMI. Vzhledem k výrazné mezinárodní variabilitě je důležité 

zhodnotit situaci v populaci České republiky. Tímto by byly doplněny chybějící 

informace z dlouhodobého sledování.  

Současně je cílem identifikovat nezávislé prediktory kardiovaskulárního úmrtí, s jejichž 

pomocí by bylo možné stratifikovat riziko dlouhodobé kardiovaskulární mortality.  

Ke stratifikaci rizika dlouhodobé kardiovaskulární mortality u pacientů po pPCI pro 

STEMI je cílem sestavení prediktivního modelu založeného na identifikovaných 

nezávislých prediktorech dlouhodobé kardiovaskulární mortality.  

Díky časnému zavedení pPCI jako terapie volby pro akutní STEMI, jsou v České 

republice unikátní předpoklady k analýze rozsáhlých dlouhodobých dat.  

Primárním endpointem výzkumu je zhodnocení dlouhodobé celkové a kardiovaskulární 

mortality pacientů po pPCI pro akutní STEMI. 

Sekundárními endpointy je identifikace nezávislých rizikových faktorů pro dlouhodobou 

kardiovaskulární mortalitu a připravení prediktivního modelu pro stratifikaci rizika 

kardiovaskulárního úmrtí v dlouhodobém sledování.  
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2.2 Metodika 

Studie byla designovaná jako retrospektivní, akademická a dvoucentrická, zaměřená na 

populaci pacientů léčených pro akutní STEMI v České republice. Analýza byla 

provedena na souboru dat Kardiocentra Nemocnice České Budějovice, a.s. a 

Kardiocentra Fakultní nemocnice Královské Vinohrady a 3. lékařské fakulty Univerzity 

Karlovy.  

Studie byla schválena Komisí pro etiku akademické práce 3. lékařské fakulty Univerzity 

Karlovy a probíhala za dodržení principů Helsinské deklarace Světové lékařské asociace. 

Všichni pacienti byli v obou kardiocentrech průběžně prospektivně zařazováni do 

lokálních registrů akutních koronárních syndromů. Veškerá data, s výjimkou 

mortalitních, byla získána během iniciální hospitalizace pro STEMI. Na základě 

předmětných registrů byla provedena retrospektivní analýza. Pacienti zahrnutí do této 

studie podstoupili ve všech případech pPCI a byli zahrnuti pouze jednou. 

Mortalitní data byla získaná ve spolupráci s Ústavem zdravotnických informací a 

statistiky České republiky 14.05.2021. Data obsahovala datum úmrtí a primární příčinu 

úmrtí. Klasifikace primární příčiny úmrtí byla poskytnuta ve formátu „Mezinárodní 

statistické klasifikace nemocí a přidružených zdravotních problémů“ (MKN-10). 

Kardiovaskulární mortalita definována diagnózami dle MKN-10 klasifikace zahrnující 

třídy I2xx, I4xx, I5xx a I6xx. Mortalita na nádorová onemocnění byla definována 

diagnózami dle MKN klasifikace zahrnující třídy Cxxx a Dxxx. Ostatní primární příčiny 

mortality byly hodnoceny individuálně.  

Komorbidity, časové intervaly a interpretace klinických nálezu – koronarografické 

nálezy, echokardiografické nálezy, fyzikální vyšetření pacienta, byly hodnoceny dle 
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standardních definic a doporučených postupů. Komorbidity v anamnéze – arteriální 

hypertenze, předchozí cévní mozková příhoda, renální insuficience, diabetes mellitus, 

předchozí infarkt myokardu a kuřáctví byly hodnoceny na základě záznamu předchozí 

anamnézy v nemocničním systému a výpovědi pacienta při příjmu. Koronarografické 

nálezy byly hodnoceny operatérem na sále. Počet poškozených tepen byl hodnocen 

pomocí selektivní koronarografie. Úspěšnost pPCI byla definována jako reziduální 

stenóza < 20% průsvitu tepny a průtok krve koronární tepnou odpovídající v rámci 

klasifikace „Thrombolysis in myocardial infarction“ (TIMI) třídě 3. Echokardiografické 

nálezy hodnotící funkci levé komory srdeční (LV EF) byly hodnoceny na základě 

vyšetřeních provedených během iniciální hospitalizace. Třída srdečního selhání dle 

klasifikace Killip byla hodnocena během příjmu do CathLab. V rámci studie byli 

analyzováni pouze pacienti léčení pro akutní STEMI. Akutní STEMI byl definován jako 

24hodinový interval od vzniku obtíží pacienta do intervence v CathLab. Typ infarktu 

myokardu byl stanoven dle závěrečné diagnózy v propouštěcí zprávě. Do hodnocení byly 

zahrnuty pouze infarkty myokardu přední a spodní stěny z důvodu jasné identifikace na 

EKG. „Doba od počátku bolesti do CathLab“ byla definována jako doba od počátku obtíží 

pacienta udávaná pacientem, eventuálně dle svědka, do dostavení se do CathLab. Časná 

mortalita na STEMI byla statisticky znázorněna pomocí landmark analýzy provedené 1 

rok od infarktu [94]. 

 

2.3 Analyzovaná populace 

Populace pacientů byla selektována z prospektivních registrů Kardiocentra Fakultní 

nemocnice Královské Vinohrady a Kardiocentra Nemocnice České Budějovice, a.s. 
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Zahrnuti byli pacienti, kteří podstoupili pPCI pro akutní STEMI mezi březnem 2008 až 

prosincem 2019 v Kardiocentru Fakultní nemocnice Královské Vinohrady a lednem 2010 

až prosincem 2019 v Kardiocentru Nemocnice České Budějovice, a.s.  

Celkem bylo do výzkumu zahrnuto 5263 pacientů. 

Jednotlivé rizikové faktory byly do prospektivních registrů selektovány na základě 

známých rizikových faktorů pro ischemickou chorobu srdeční. Jednotlivé parametry 

charakteristiky populace byly hodnoceny dle standardních definic a doporučených 

postupů. 

 

2.4 Statistická analýza  

Zhodnocení normality dat bylo provedeno s využitím Kolmogorova-Smirnova testu 

dobré shody. Kontinuální proměnné byly prezentovány jako průměry a směrodatné 

odchylky. Kontinuální proměnné byly analyzovány s využitím Studentova t-testu nebo 

Mann-Whitney U-testu. Kategoriální proměnné byly analyzovány s využitím chí-kvadrát 

testu a Fisherova přesného testu. Kaplan-Meierova analýza přežití byla využita 

k vypočtení celkového přežívání pacientů v různých časových intervalech. Log rank test 

byl využit ke zhodnocení rozdílů v přežití mezi jednotlivými skupinami pacientů. 

Landmark analýza byla využita ke zhodnocení vlivu jednotlivých prediktorů na mortalitu. 

Logistická regrese byla zhotovena k posouzení vlivu vybraných prediktorů na 

kardiovaskulární mortalitu. Jednotlivé prediktory mortality v univariantní analýze s p-

hodnotou < 0,05 byly dále hodnoceny pomocí zpětného logisticky regresního modelu. 

Prediktory, které přetrvaly signifikantní s p-hodnotou < 0,05 byly zahrnuty do finálního 

modelu. ROC křivka (receiver operating characteristic curve) byla využita k analýze 
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rizikového skóre. Hosmer-Lemeshowův test dobré shody byl využit ke kalibraci modelu. 

Výsledky byly hodnoceny jako statisticky významné s p-hodnotou < 0,05.  

Pro statistickou analýzu byl využit SPSS Statistics software, verze 26 (IBM Corp., 

Armonk, NY, USA). Grafická analýza byl provedena s využitím Sigma Plot,verze 14 

[94].  

 

2.5 Základní charakteristika populace 

Průměrný věk pacientů v době iniciální hospitalizace pro STEMI byl 63,9 ± 12,8 let. Muži 

tvořili 70,7% pacientů. Anamnéza arteriální hypertenze byla přítomna u 53,4%. Cévní 

mozkovou příhodu (ischemickou či hemorhagickou) prodělalo 4,8% pacientů. Anamnézu 

renální insuficience (bez ohledu na stupeň) mělo 2,5% pacientů. Diabetes mellitus (bez 

ohledu na typ) byl přítomen u 22,0% pacientů. Pouze 14,8% pacientů mělo již v osobní 

anamnéze infarkt myokardu a 1,9% anamnézu srdečního selhání. Aktivní kuřáctví 

přiznalo 56,7% pacientů. 

Výskyt STEMI spodní stěny byl mírně vyšší oproti výskytu STEMI přední stěny, 47,6% 

oproti 41,9% pacientů. Nemoc 1 tepny byla dominantním koronarografickým nálezem 

v 48,5% případů. Úspěšnost katetrizační intervence byla 95,9%. Ejekční frakce levé 

komory se pohybovala nad 50% u 62,5% pacientů, přičemž pacienti katetrizovaní pro 

akutní STEMI se dominantně nacházeli v třídě I klasifikace Killip pro srdeční selhání. 

Tabulka 2. 
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Tabulka 2. Základní charakteristika populace. Upraveno z [94]. 

Základní charakteristika populace 

Základní charakteristika   

Věk (roky, průměrná hodnota ± směrodatná odchylka) 63,9 ± 12,8 

Pohlaví (ženy/muži) 29,3%/70,7%  

Anamnéza při přijetí   

Známá arteriální hypertenze 53,4% 

Předchozí cévní mozková příhoda 4,8% 

Známá renální insuficience 2,5% 

Známý diabetes mellitus 22,0% 

Předchozí infarkt myokardu 14,8% 

Předchozí srdeční selhání 1,9% 

Aktivní kuřáctví 56,7% 

Klinický stav při přijetí a před dimisí   

Doba od počátku bolesti do CathLab (min, průměrná 

hodnota ± směrodatná odchylka) 

263,3 ± 266,6 

Třída Killip   

Třída 1 84,0% 

Třída 2 7,0% 

Třída 3 1,8% 

Třída 4 5,8% 

Lokalizace STEMI   

Přední stěna/spodní a zadní stěna/ostatní STEMI 41,9%/47,6%/10,5% 

Koronarografie   

Nemoc jedné tepny 48,5% 

Nemoc dvou tepen 29,0% 

Nemoc tří tepen 21,5% 

Úspěšná pPCI 95,9% 

LV EF %   

LV EF > 50% 62,5% 

LV EF 30-49% 33,5% 

LV EF < 30% 4,0% 

STEMI – infarkt myokardu s elevacemi ST úseku; pPCI – primární perkutánní koronární 

intervence; LV EF – ejekční frakce levé komory; CathLab – katetrizační laboratoř 
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2.6 Dosažené výsledky  

2.6.1 Dlouhodobá celková mortalita 

Pacienti byli sledování od března 2008 do září 2020. Medián doby sledování byl 5,1 roku. 

Celková mortalita během sledování byla 26,5%. Kardiovaskulární mortalita byla 

nejčastější příčinou úmrtí a tvořila 65%. Nekardiovaskulární mortalita tvořila 35%, z toho 

mortalita asociovaná s tumory tvořila 17% [94]. Graf 1.  

 

 

Graf  1. Přehled celkové mortality. Upraveno z [94]. 

Kardiovaskulární mortalita dominovala jak v časné mortalitě do 1 roku od pPCI pro 

akutní STEMI, tak i v dlouhodobém sledování do 12 let. Graf 2.  
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Graf  2. Srovnání zastoupení mortalit do 1 roku a do konce sledování. Upraveno z [94]. 

Nejčastější příčinou celkové kardiovaskulární mortality (časné i dlouhodobé) byl infarkt 

myokardu, který byl zodpovědný za více než čtvrtinu úmrtí (27,1%) [94].  

Celkem zemřelo 1399 pacientů, z toho 238 pacientů mělo mortalitu asociovanou s tumory 

(17,0%). Dominantní podíl tvořili muži 73,5%. Nečastějšími příčinami byly 

identifikovány zhoubné tumory dýchací soustavy a nitrohrudních orgánů v 65 případech, 

zhoubné tumory trávicího ústrojí v 45 případech a zhoubné tumory močového ústrojí ve 

21 případech [94].  

2.6.2 Dlouhodobá kardiovaskulární mortalita 

Na základě analýzy bylo zjištěno, že pacienti, kteří zemřeli z kardiovaskulárních příčin 

byli signifikantně starší v době akutního STEMI (73,7 ± 11,7 let) oproti ostatním 

pacientům (61,9 ± 12,0 let). Kardiovaskulární mortalita byla vyšší u žen 24,3% než u 

mužů 14,3% (p < 0,001). Ženy však byly signifikantně starší 77,2 ± 11,2 let oproti mužům 
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71,2 ± 11,6 let (p < 0,001). Doba od vzniku obtíží do pPCI neměla signifikantní vliv na 

kardiovaskulární mortalitu v dlouhodobém sledování pacientů (p = 0,102) a pohybovala 

se v obou případech okolo 4,5 hodiny [94]. 

Nejčastější vykázanou příčinou úmrtí byla u pacientů ischemická choroba srdeční jako 

kombinace akutních a chronických forem v 696 případech (49,7%). Srdeční selhání bylo 

zodpovědné za 56 případů úmrtí (4,0%). Cévní mozková příhoda (ischemická či 

hemorhagická) byla příčinou úmrtí v 53 případech (3,8%).  
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Tabulka 3. Kardiovaskulární mortalita. Upraveno z [94]. 

Kardiovaskulární mortalita 

Kardiovaskulární úmrtí Ne (n=4352) Ano (n=911) p-hodnota 

Základní charakteristika       

Věk (roky, průměr ± směrodatná odchylka) 61,9 ± 12,0 73,7 ± 11,7 <0,001 

Pohlaví (ženy/muži)  75,7%/85,7% 24,3%/14,3% <0,001 

Anamnéza při přijetí       

Známá arteriální hypertenze 14,0% 20,1% <0,001 

Předchozí cévní mozková příhoda 22,2% 51,7% <0,001 

Známá renální insuficience 22,7% 56,3% <0,001 

Známý diabetes mellitus 15,3% 24,3% <0,001 

Předchozí infarkt myokardu 21,6% 35,1% <0,001 

Předchozí srdeční selhání 9,9% 18,5% <0,001 

Aktivní kuřáctví 15,9% 8,1% <0,001 

Klinický stav při přijetí a před dimisí       

Doba od bolesti do CathLab (min, průměrná 

hodnota ± směrodatná odchylka) 

261,6 ± 269,6 269,0 ± 256,4 0,102 

Třída Killip     <0,001 

Třída 1 87,6% 12,4%   

Třída 2 64,6% 35,4%   

Třída 3 55,7% 44,3%   

Třída 4 43,2% 56,8%   

Lokalizace STEMI     0,001 

Přední STEMI  81,2% 18,8%   

Spodní/zadní STEMI  84,9% 15,1%   

Koronarografie     <0,001 

Nemoc jedné tepny  88,7% 11,3%   

Nemoc dvou tepen  83,0% 17,0%   

Nemoc tří tepen  70,1% 29,9%   

Úspěšná pPCI 84,2% 15,8% <0,001 

Neúspěšná pPCI 49,2% 50,8% 
 

LV EF %     <0,001 

LV EF > 50%  91,2% 8,8%   

LV EF 30-49%  77,2% 22,8%   

LV EF < 30%  39,7% 60,3%   

STEMI – infarkt myokardu s elevacemi ST úseku; pPCI – primární perkutánní koronární intervence; LV 

EF – ejekční frakce levé komory; CathLab – katetrizační laboratoř 

Tabulka 2. Kardiovaskulární mortalita. Upraveno z [95] 
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2.6.3 Univariantní prediktory  

Na základě univariantní analýzy byly identifikovány rizikové faktory s významným 

vlivem na kardiovaskulární mortalitu. Mezi tyto faktory patří věk (p <0,001) a pohlaví   

(p <0,001). Dále pak anamnéza arteriální hypertenze (p <0,001), cévní mozkové příhody 

(p <0,001), renální insuficience (p <0,001), diabetu mellitu (p <0,001), infarktu myokardu 

(p <0,001), srdečního selhání (p <0,001), aktivního kuřáctví (p <0,001), třída Killip 

srdečního selhání při akutním STEMI (p <0,001), lokalizace STEMI (p = 0,001), 

mnohočetné poškození koronárních tepen (p <0,001), úspěšnost pPCI (p <0,001) a LV 

EF během hospitalizace pro STEMI (p <0,001) [94]. 

 

Graf  3.  Analýza přežívání pacientů dle pohlaví. 
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Graf  4. Analýza přežívání pacientů dle přítomnosti arteriální hypertenze. 

 

 

Graf  5.  Analýza přežívání pacientů dle anamnézy renální insuficience. 
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Graf  6.  Analýza přežívání pacientů dle přítomnosti diabetu mellitu. 

 

 

Graf  7.  Analýza přežívání pacientů dle anamnézy kouření. 
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Graf  8.  Analýza přežívání pacientů dle třídy Killip v akutní fázi infarktu myokardu. 

 

 

Graf  9. Analýza přežívání pacientů dle lokalizace STEMI. 
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Graf  10. Analýza přežívání pacientů dle rozsahu koronárního postižení. 

 

 

Graf 11. Analýza přežívání pacientů dle úspěšnosti výkonu. pPCI, primární perkutánní koronární 

intervence. 
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Graf  12. Analýza přežívání pacientů dle ejekční frakce levé komory srdeční. 

 

2.6.4 Multivariantní prediktory 

Na základě regresní analýzy univariantní prediktorů byly identifikovány nezávislé 

prediktory pro kardiovaskulární mortalitu. Multivariantní analýza identifikovala jako 

významné prediktory věk v době akutního STEMI (p < 0,0001), anamnézu diabetu 

mellitu (p = 0,0314), anamnézu renální insuficience (p = 0,0202), anamnézu srdečního 

selhání (p = 0,0025), třídu srdečního selhání Killip v době akutního STEMI (p < 0,0001) 

a úspěch pPCI pro akutní STEMI (p = 0,0019).  

S využitím výše zmíněných prediktorů byl sestaven prediktivní model ke stratifikaci 

rizika kardiovaskulární mortality [94].  
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2.6.5 Landmark analýza  

Ke zhodnocení časné a dlouhodobé kardiovaskulární mortality pro jednotlivé prediktory 

byla zhotovena landmark analýza.  K vyloučení vlivu časné mortality na STEMI byla tato 

stanovena jako mortalita do 1 roku od akutního STEMI, následná mortalita byla 

hodnocena jako dlouhodobá. Landmark analýza pro vybrané prediktory je prezentována 

níže [94]. Graf 13-18. 

 

Graf  13. Landmark analýza časné a dlouhodobé mortality u pacientů s diabetem mellitem.  

Upraveno z [94]. 
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Graf  14. Landmark analýza časné a dlouhodobé mortality u pacientů s renální insuficiencí.  

Upraveno z [94]. 

 

 

Graf  15. Landmark analýza časné a dlouhodobé mortality pacientů dle třídy Killip.  

Upraveno z [94]. 
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Graf  16. Landmark analýza časné a dlouhodobé mortality pacientů dle úspěšnosti výkonu.  

Upraveno z [94]. 

 

 

 

Graf  17. Landmark analýza časné a dlouhodobé mortality pacientů dle ejekční frakce levé komory srdeční.  

Upraveno z [94]. 
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Graf  18. Landmark analýza časné a dlouhodobé mortality u pacientů se srdečním selháním. 

 

 

Graf  19. Kardiovaskulární mortalita dle věku. 
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2.6.6 Prediktivní model  

Pomocí multivariantní analýzy byly identifikovány prediktory pro dlouhodobou 

kardiovaskulární mortalitu a následně byly využity k vytvoření prediktivního modelu 

kardiovaskulární mortality. Tabulka 4. Prediktivní model byl sestaven s vysokou 

diskriminační hodnotou (C-statistic 0,836), přičemž Hosmer-Lemeshow test neprokázal 

signifikantní rozdíl mezi predikovanou a observovanou mortalitou (p = 0,0969) [94].  

Graf 20. 

Rovnice pro predikci dlouhodobé mortality z kardiovaskulárních příčin je uvedena níže: 

logit p = - 8,737 + (0,330 x anamnéza diabetu mellitu)  

   + (0,731 x třída Killip)  

   + (0,722 x anamnéza renální insuficience)  

   + (1,246 anamnéza srdečního selhání)  

   + (0,015 x úspěch pPCI)  

   + (0,091 x věk) 
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Tabulka 4. Prediktivní model kardiovaskulární mortality. Upraveno z [94]. 

Prediktivní model kardiovaskulární mortality 

  Odds ratio 95% interval spolehlivosti p-hodnota 

Anamnéza při přijetí 

Věk 1,0950 1,0839 to 1,1063 <0,0001 

Známý diabetes mellitus 1,3915 1,0873 to 1,7808   0,0314 

Známá renální insuficience 2,0586 1,1224 to 3,7757   0,0202 

Předchozí srdeční selhání 3,4773  1,6171 to 7,4774   0,0025 

Klinický stav při přijetí 

Třída Killip 2,0780  1,8760 to 2,3019  <0,0001 

Úspěšná/neúspěšná pPCI 1,0153 1,0049 to 1,0259   0,0019 

pPCI – primární perkutánní koronární intervence 

            

 

Graf  20. Receiver operating characteristic curve. AUC, area under curve. Upraveno z [94]. 
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Na základě rovnice prediktivního modelu lze stanovit riziko dlouhodobé kardiovaskulární 

mortality.  

Stratifikace dlouhodobé kardiovaskulární mortality je založena na datech z iniciální 

hospitalizace. Výsledkem je možnost časné identifikace jedinců ve vysokém riziku 

kardiovaskulární mortality.  
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3. Limitace 

V rámci studie bylo zjištěno několik limitací. Nejvýznamnější limitací byla 

retrospektivita studie, která neumožnila optimalizaci zadávaných dat do iniciálních 

prospektivních registrů, z kterých tato studie vycházela. Některé hodnocené komorbidity 

jako renální insuficience a diabetes mellitus nebylo možné hodnotit přesněji vzhledem 

k chybějícím údajům o stupni onemocnění. Zcela jistě by exaktnější vyhodnocení 

prediktorů s ohledem na glykovaný hemoglobin u diabetu mellitu či odhad glomerulární 

filtrace u renální insuficience vedlo ke zpřesnění prediktivního modelu.  

Limitace byla spatřena též v analýze dvou ne zcela identických registrů, které bylo nutno 

vzájemně integrovat. S ohledem na tuto skutečnost obsahovala analyzovaná verze 

prospektivního registru Nemocnice České Budějovice, a.s. pouze pacienty, kteří přežili 

hospitalizaci pro akutní STEMI. Naproti tomu analyzovaná verze registru Fakultní 

nemocnice Královské Vinohrady obsahovala veškeré pacienty, kteří podstoupili pPCI pro 

akutní STEMI. S ohledem na tuto skutečnost byla provedena landmark analýza po 1 roce 

od pPCI pro akutní STEMI s cílem vyloučit kardiovaskulární mortalitu asociovanou 

s úvodním infarktem myokardu.  

Vzhledem k rozsáhlé databázi pacientů po pPCI pro akutní STEMI vzniklé integrací dvou 

prospektivních registrů byl původní záměr vyhodnotit i velké nežádoucí kardiovaskulární 

události. S ohledem na platnou legislativu v České republice nebyla extrakce těchto dat 

ze strany Ústavu zdravotnických informací a statistiky České republiky umožněna. 

Další limitací bylo omezené množství pacientů s některými komorbiditami. Vyšší 

zastoupení pacientů s anamnézou srdečního selhání, renální insuficience, cévních 
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mozkových příhod a některých dalších komorbidit by umožnil přesnější analýzu 

rizikových faktorů. 

Hodnocení pPCI bylo limitováno chybějícími informacemi o detailech výkonu. Analýza 

dalších parametrů jako využití jednotlivých variant stentů – BMS, DES, či 

biodegradabilních stentů by mohla přinést cenné informace.  

Před využitím sestaveného prediktivního modelu pro klinické účely by bylo vhodné 

provést jeho validaci na nezávislých datech. 
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4. Diskuze 

Analýza dlouhodobé kardiovaskulární mortality u pacientů po pPCI pro STEMI v České 

republice odhalila dominanci kardiovaskulární mortality u pacientů v dlouhodobém 

sledování. Z kardiovaskulárních příčin úmrtí jednoznačně převažuje mortalita kardiální. 

Dominance kardiovaskulární mortality byla prokázána i ve studii [39]. S ohledem na již 

provedené studie v některých populacích dominuje dlouhodobé mortalitě 

nekardiovaskulární etiologie [38][40][42]. Příčinou této diference může být rozdílný 

životní styl a s tím související rozdílná prevalence rizikových faktorů pro 

kardiovaskulární onemocnění v daných populacích. Česká republika se řadí k zemím 

s vysokou prevalencí rizikových faktorů pro kardiovaskulární onemocnění [58]. 

Studie identifikovala nezávislé rizikové faktory pro dlouhodobou kardiovaskulární 

mortalitu jako pokročilý věk v době akutního STEMI, anamnézu diabetu mellitu, 

anamnézu renální insuficience, anamnézu srdečního selhání, třídu srdečního selhání 

Killip v době akutního STEMI a úspěch pPCI pro akutní STEMI. Tyto rizikové faktory 

jsou obdobné dosud publikovaným nezávislým rizikovým faktorům na základě analýzy 

„CREDO-Kyoto AMI“ registru [40], kde byly identifikovány nezávislé rizikové faktory 

pro dlouhodobou kardiální mortalitu jako pokročilý věk, anamnéza renální insuficience, 

anamnéza jaterní cirhózy a anamnéza srdečního selhání. 

Výsledky této práce jsou unikátní v sestavení prediktivního modelu na podkladě 

identifikovaných nezávislých prediktorů pro dlouhodobou kardiovaskulární mortalitu. 

Časné stratifikační modely dlouhodobého rizika kardiovaskulární mortality v sekundární 

prevenci po pPCI pro STEMI nejsou zatím běžně dostupné. Předností toho stratifikačního 

modelu je možnost zhodnocení rizika dlouhodobé kardiovaskulární mortality na základě 
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dat z iniciální hospitalizace. Současně též umožňuje odhad rizika bez předchozí znalosti 

klinických symptomů daného pacienta.   

Pacienti po dimisi po prodělané pPCI pro akutní STEMI jsou v České republice 

dlouhodobě dispenzarizováni ambulantními kardiology. V současné době je však 

s ohledem na stárnutí populace a s tím související vzrůstající prevalenci 

kardiovaskulárních onemocnění nedostatek ambulantních kardiologů poskytujících 

sekundárně preventivní kardiologickou péči.  

Za dostupnost zdravotní péče v České republice zodpovídají zdravotní pojišťovny, které 

jsou povinny zajistit regionálně a časově dostupnou zdravotní péči na základě Nařízení 

vlády č. 307/2012 Sb. V souvislosti s tím Ministerstvo zdravotnictví České republiky 

poskytuje pacientům podporu k nalezení příslušného lékaře na webových stránkách 

https://nedostupnapece.mzcr.cz/. Pomocí kontaktního formuláře zdravotní pojišťovna 

pomůže pacientovi nalézt dispenzarizujícího lékaře.  

V klinické praxi je však zmíněný postup zajišťující pro každého pacienta 

dispenzarizujícího lékaře obtížné aplikovat. Zásadním problémem je omezená mobilita 

starších a polymorbidních pacientů. Zdravotní pojišťovny jsou sice schopny zajistit péči 

dle zákona, mnohdy však v jiném městě vzdáleném i desítky kilometrů. Tímto se 

zdravotní péče stává často lokálně nedostupnou.  

V návaznosti na tento problém, může být variabilita intenzity sekundárně preventivního 

dlouhodobého sledování řešením pro optimalizaci četnosti nezbytných kontrol u 

jednotlivých skupin pacientů stratifikovaných dle rizika dlouhodobé kardiovaskulární 

mortality. Výše zmíněný model umožňuje provést stratifikaci rizika již během iniciální 

hospitalizace. Výsledkem by tak mohlo být uvolnění dispenzárních kapacit u 

https://nedostupnapece.mzcr.cz/
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ambulantních specialistů pro vysoce rizikové pacienty, přičemž asymptomatičtí pacienti 

s nízkým rizikem by byli sledováni dominantně cestou praktických lékařů. 

Další možností využití časného odhadu rizika dlouhodobé kardiovaskulární mortality je 

selekce rizikových pacientů k modernější a zatím hůře dostupné terapii (preskripční 

omezení, centrová léčba). Příkladem může být intenzifikovaná hypolipidemická terapie 

pomocí PCSK9 inhibitorů. Dále se jedná o využití farmak se širokým spektrem účinku, a 

to zejména o SGLT2 inhibitory. Některé SGLT2 inhibitory prokázaly příznivý efekt na 

významné rizikové faktory dlouhodobé kardiovaskulární mortality, a to srdeční selhání, 

renální insuficienci a diabetes mellitus 2. typu [95][96][97][98]. Využití těchto preparátů 

má potenciál ovlivnit dlouhodobou kardiovaskulární morbiditu a mortalitu intervencí 

příslušných rizikových faktorů.  

Klinicky významným problémem je však navzdory optimální farmakoterapii adherence 

pacientů k léčbě. Na podkladě rozsáhlé metaanalýzy bylo zjištěno, že dobrou adherenci 

k farmakoterapii kardiovaskulárních onemocnění má pouze 60% pacientů [99]. Dobrá 

adherence byla definována jako ≥ 80% užívání doporučené medikace. Prevalence dobré 

adherence k užívání statinů byla 54%, antihypertenzní medikace 59%, antitrombotické 

medikace – aspirin 70% a pro antidiabetickou medikaci 69%. Rizikovými faktory pro 

nízkou adherenci byly identifikovány věk, pohlaví, komorbidity a polypragmazie [99].   

Z výše zmíněného je tedy zřejmé, že zlepšení kardiovaskulární morbidity a mortality je 

závislé nejen na dostupnosti zdravotní péče, ale i adherenci pacientů k předmětné léčbě. 

Zvýšení adherence k léčbě lze dosáhnout pomocí efektivnější edukace pacientů. 

V současné době lze pozorovat v klinické praxi podceňování závažnosti katetrizačních 

výkonů, zejména perkutánní koronární intervence (PCI), ze strany pacientů. Vzhledem 

k miniinvazivnímu, rychlému a téměř bezbolestnému řešení je PCI vnímána jako rutinní 
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péče k „pročištění“ tepen. S ohledem na to pak dochází k podcenění rizika recidivy 

akutních koronárních syndromů nízkou adherencí k režimovým, dietním a 

farmakologickým opatřením. Pacienti se během prvotního sdělování diagnózy a 

doporučení zaměřují spíše na informace týkající se diagnózy, nikoliv na doporučení 

k léčbě [100]. Dále bylo již prokázáno, že pacienti profitují z informací poskytnutých ve 

formě písemné a ilustrované [101][102]. Ilustrace jsou vhodné zejména pro pacienty 

s nižším vzděláním [102]. Problém adherence by bylo patrně možné řešit intenzivnější 

edukací s využitím moderních technologií (videa, podcasty) tak, aby se důležité 

informace dostávaly k pacientům opakovaně v dlouhodobém časovém horizontu a došlo 

tak k behaviorálním změnám. S tímto cílem probíhá v současnosti v České republice 

edukační studie DEDUCA-CZ.  

V návaznosti na adherenci k terapii, režimovým a dietním opatřením je vhodné 

pacientům doporučit adiktologickou péči s cílem redukce aktivního kouření v sekundárně 

preventivní péči. Dále pak odborná pomoc při terapii obezity může vést k významnému 

váhovému úbytku a tím redukci kardiovaskulární morbidity a mortality. V současné době 

je již k dispozici efektivní farmakoterapie pomocí glukagon-like peptide 1 agonistů, které 

lze využít v rámci terapie obezity [103].  

Na podkladě analýzy dat bylo též zjištěno, že pacienti, kteří byli aktivní kuřáci v době 

iniciální hospitalizace pro infarkt myokardu měli nižší dlouhodobou kardiovaskulární 

mortalitu oproti pacientům, kteří nebyli aktivními kuřáky (p < 0,001). Tento takzvaný 

„smoker‘s paradox“ byl již popsán v některých studiích, přičemž jednoznačné vysvětlení 

nebylo dosud nalezeno [38][104]. Možným vysvětlením může být, že se jedná o 

samostatný významný rizikový faktor, který může být eliminován u kuřáků v sekundárně 

preventivní péči oproti nekuřákům.   
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Studie dále prokázala, že „Doba od bolesti do CathLab“ není signifikantním prediktorem 

pro dlouhodobou kardiovaskulární mortalitu u pacientů po pPCI pro STEMI (p = 0,102). 

Problémem však může být přesnost udávaného času od začátku bolestí pacientem. 

Analýzou mortalitních dat získaných z Ústavu zdravotnických informací a statistiky 

České republiky byla zjištěna dominance kardiovaskulární mortality na ischemickou 

chorobu srdeční, a to jak v akutní, tak chronické formě. Otázkou je, zda vyplnění základní 

příčiny úmrtí v „List o prohlídce zemřelého“ lékařem odpovídá vždy reálné příčině úmrtí, 

nebo je vybrána spíše jako pravděpodobná příčina úmrtí.  
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5. Závěr 

Analýzou dlouhodobého kardiovaskulárního osudu pacientů po pPCI pro STEMI bylo 

zjištěno, že kardiovaskulární mortalita tvoří 65% úmrtí v České republice. Dominuje 

v krátkodobé mortalitě do 1 roku, a současně i v dlouhodobém sledování do 12 let u 

pacientů po pPCI pro STEMI.  

Identifikace rizikových faktorů pro dlouhodobou kardiovaskulární mortalitu umožňuje 

jejich cílenou intervenci v rámci sekundárně preventivní terapie. Nezávislými prediktory 

pro dlouhodobou kardiovaskulární mortalitu jsou věk, anamnéza diabetu mellitu, 

anamnéza srdečního selhání, anamnéza renální insuficience, třída Killip v době akutního 

STEMI a úspěšnost pPCI. Na základě těchto parametrů byl sestaven inovativní 

prediktivní model s dobrou diskriminační hodnotou (C-statistic = 0,836), který by mohl 

sloužit ke stratifikaci rizika dlouhodobé kardiovaskulární mortality v sekundárně 

preventivní terapii u pacientů po pPCI pro STEMI.  

Optimalizace sekundárně preventivní péče dle stratifikovaného rizika dlouhodobé 

kardiovaskulární mortality může vést ke zlepšení kvality života, délky života a současně 

redukovat nepříznivé socioekonomické konsekvence kardiovaskulární morbidity a 

mortality v České republice.  
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