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Úvod
Klinické studie (KS) jsou základním stavebním 
kamenem dnešní medicíny založené na důka-
zech a léčbu pacientů bez takto získaných tvr-
dých statistických dat si již v dnešní době snad 
ani neumíme představit. Ve většině případů 
jsou tyto moderní multicentrické zaslepené 
projekty samozřejmě zaměřeny především na 
primární a sekundární cíle studie a pro obec-
nější zjištění ze současného výzkumu jsme pak 
často odkázáni na subanalýzy těchto velkých 
souborů. Na druhou stranu je nutno říci, že 
nám tyto projekty přinášejí mimořádně cenná 
data oproti době před „evidence-based medi-
cine“ – stačí si otevřít několik desetiletí staré 
ročníky nejvěhlasnějších lékařských časopisů, 
které připomínají sborníky kazuistik.

Infarkt myokardu je definován jako akutní 
lokální ischemická nekróza srdečního svalu 

vzniklá na podkladě náhlého uzávěru či progre-
sivního extrémního zúžení věnčité tepny záso-
bující příslušnou oblast [1]. Jeho terapie prošla 
v  posledních desetiletích mimořádně inten-
zivním vývojem vedoucím k výsledkům, které 
dalece převyšují úspěšnost léčby před několika 
lety až desetiletím. Rozvinula se jak farmakolo-
gická léčba, tak především akutní léčba inter-
venční, v České republice více než kde jinde. 
Současně je nutno vzít na vědomí i zřejmý fakt, 
že stále dokonalejší léčba IM vede ke zvýšení 
počtu zachráněných pacientů s  těžkými for-
mami akutního infarktu vedoucími k vývoji SS 
jako následku ischemie [2].

Pacienti po IM mají většinou doporučeny 
čtyři lékové skupiny: betablokátory (BB), blo-
kátory renin-angiotenzin-aldosteronového 
systému (RAAS), kam patří ACE inhibitory 
(ACE-I) a blokátory receptoru I pro angiotenzin 

II (ARB), hypolipidemickou léčbu (především 
statiny (ST)) a antiagregancia. Tuto paletu léků 
v  současnosti užívá okolo 90 % pacientů po 
prodělaném infarktu myokardu [3,4].

S vědomím výše uvedeného jsme se rozhodli 
provést analýzu významných KS týkajících se 
léčby infarktu myokardu (IM) vybranými léko-
vými skupinami. Z výsledků proběhlých KS víme, 
že byl v mnoha z nich prokázán prospěšný vliv na 
mortalitu pacientů a kompozitní cíle kardiovasku-
lární morbidity. Položili jsme si tedy otázku, zda 
kromě mortality tyto známé projekty dokládají 
i ovlivnění výskytu SS u zařazených pacientů.

Významné klinické studie
Do výběru klinických studií jsme zahrnuli cel-
kově 28 významných prací zabývajících se 
efektem farmakoterapie IM, z  nichž byla na-
prostá většina publikována v  období posled-
ních dvaceti let. KS jsme rozdělili podle zkou-
mané účinné látky v souladu s výše uvedenými 
základními skupinami léčiv podávaných po IM 
(betablokátory, blokátory RAAS, statiny a anti-
agregancia) (tab. 1).

Betablokátory
Betablokátory (BB) v  akutní fázi IM a  v  se-
kundární prevenci po IM patří v těchto indika-
cích mezi nejdéle užívaná farmaka, jsou známy 
a podávány již několik desítek let [5]. Musíme 
zmínit tři studie, které spadají sice před námi 
definované období uplynulých dvaceti let, ale 
svým významem si zasluhují nebýt vynechány. 
Navíc přínos BB u  IM je natolik uznávanou 
a zřejmou veličinou, že již těžko lze očekávat 
v budoucnosti nějakou novou placebem kon-
trolovanou studii. První studie BHAT (Beta
blocker Heart Attack Trial) [6] z roku 1983, 
kde byl podávaným lékem propranolol, pro-
kázala na 4 000 nemocných celkové snížení 
úmrtnosti o 26 %. Srdeční selhání se zde vy-
skytovalo z  9,2 %. Do podobného období 

Výskyt srdečního selhání po infarktu 
myokardu v klinických studiích

J. Kaňovský, J. Špinar

Souhrn
Infarkt myokardu a srdeční selhání patří k nejvýznamnějším diagnózám, na které se zaměřuje moderní kar-
diologie. Vývoj léčby těchto onemocnění byl určován významnými klinickými studiemi. Provedli jsme ana-
lýzu 27 studií týkajících se léčby po infarktu myokardu hlavními lékovými skupinami (betablokátory, bloká-
tory renin-angiotenzin-aldosteronového systému, statiny a antiagregancia) a zaměřili se na výskyt srdečního 
selhání. Z naší analýzy nevyplývá, že by betablokátory, hypolipidemika nebo antitrombotika zásadněji ovliv-
ňovaly výskyt srdečního selhání po infarktu myokardu, a tak jediná pozitivní data v tomto směru máme pro 
léky blokující RAAS – ACE-I a ARB, zatím však bez průkazu, že by byla vhodná jejich kombinace. 

Klíčová slova
srdeční selhání – akutní infarkt myokardu – klinické studie – betablokátory – inhibitory RAAS  –  
statiny – antiagregancia

Abstract
The incidence of congestive heart failure after myocardial infarction in clinical studies. Myocardial 
infarction and congestive heart failure are two of the most important diagnoses in modern cardiology. The 
historical development of treatment of these diseases has been determined by many famous clinical trials. 
We analyzed 28 selected studies that investigated pharmacotherapy of myocardial infarction, dividing 
them to 4 main groups (beta blockers, renin-angiotensin-aldosterone system blockers, statins and antiag-
gregants). We see in our analysis that there is no evidence that beta blockers, hypolipidemic drugs, or an-
tiaggregants influence the incidence of congestive heart failure. The only positive data we have is the data 
for renin-angiotensin-aldosterone system blockers. However, the proof is still missing that the combination 
of ACE inhibitors and angiotensin-receptor blockers is beneficial in comparison to monotherapy.

Keywords
congestive heart failure – acute myocardial infarction – clinical trials – beta blockers – RAAS blockers – 
statins – antiaggregants

proLékaře.cz | 22.2.2026



119

Výskyt srdečního selhání po infarktu myokardu v klinických studiích

spadá placebem kontrolovaná studie MIAMI 
(Metoprolol In Acute Myocardial Infarction) 
[7], v níž prokázal výzkumný tým na 5 778 pa-
cientech pokles mortality o 13 % v 15 dnech, 
kritéria SS splnilo 23,5 %. Poslední studie 
z let osmdesátých ISIS-1 (International Study 
of Infarct Survival) [8] sledovala již 16 027 
nemocných, podávaným lékem byl atenolol 
a pokles úmrtnosti byl 30 % během prvních 
24 hod, resp. 15 % během sedmi dnů po AIM. 
Výskyt SS v  této studii není dostatečně do-
kumentován. Zajímavou, ale v počtu pacientů 
malou studií byl projekt APSI [9] publikovaný 
roku 1990, hodnotící efekt acebutololu u pa-
cientů s vysokým rizikem úmrtí po IM. Studie 
byla ukončena předčasně pro nízkou mortalitu 
v placebo skupině oproti předpokládané (12 % 
v době ukončení po necelém roce, očekávání 
se pohybovala okolo 20 %). I přesto však byla 
kardiovaskulární mortalita ve skupině s acebu-
tololem snížena o 58 % (p = 0,006). Snížení 
mortality zde bylo dáno i snížením rizika úmrtí 
na srdeční selhání. Vzhledem k  faktu nedo-
končení studie a jejímu velmi malému rozsahu 
oproti jiným projektům s BB jsme ji nezahrnuli 
ani do přehledové tabulky.

Z novodobých studií jsme vybrali tři. TIMI IIB 
(Thrombolysis In Myocardial Infarction trial – 
phase 2B) [10] byla publikována v roce 1991 
a prokázala snížení akutní koronární úmrtnosti 
a reinfarktů po časném podání intravenózního 
metoprololu po trombolýze. Současně však po-
pisuje ve skupině pacientů s časným podáním 
BB statisticky nevýznamný (p = 0,10) trend 
k většímu výskytu nově vzniklého SS (15,3 %) 
v porovnání se skupinou, jíž byly BB podány 
opožděně (12,2 %). CAPRICORN (CArve-

dilol Post-infaRct survIval COntRol in LV dys-
functioN) [11] z roku 2001 ukázala prospěš-
nost carvedilolu po AIM i u porušené funkce 
levé komory. Ve studii sledovaný výskyt hos-
pitalizací pro SS nebyl statisticky významně 
rozdílný. Jednou z  posledních studií je pla-
cebem kontrolovaná COMMIT (ClOpidogrel 
and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial) 
[12], v  níž bylo randomizováno 45 852 pa-
cientů. Časné podání intravenózního metopro-
lolu a jeho následné užívání v perorální formě 
zde vedlo ve větvi s účinnou látkou ke statis-
ticky významnému poklesu reinfarktů a  ma-
ligních arytmií, ovšem za cenu výrazného ná-
růstu vývoje kardiogenního šoku (KŠ), stejně 
tak byl popsán statisticky významný nárůst (!) 
výskytu SS mimo KŠ (14,1 % ve větvi s me-
toprololem vs 12,7  %  v  placebové sku-
pině). Navzdory tomuto efektu mortalita pa-
cientů ovlivněna nebyla. K  tomuto projektu 
je vhodné poznamenat, že metoprolol byl po-
dáván v  akutní fázi IM intravenózně v  dávce 
max. 3  × 5 mg po 15  minutách (při hypo-
tenzi a bradykardii se 2., event. 3. dávka vy-
nechala) a poté v následujících dnech v pero-
rální formě ve stoupající dávce 50–200 mg. 
Kontraindikací k randomizaci byly mj. primární 
koronární intervence a  hypotenze se systo-
lickým tlakem pod 100 mmHg. Pozoruhodné 
je, že oproti jiným studiím známky srdečního 
selhání Killip II a III nebyly kontraindikací. Sle-
dování pacientů probíhalo pouze čtyři týdny. 
Na výsledky tohoto projektu naznačující zvý-
šení rizika SS při podání metoprololu je tedy 
nutno nahlížet ve světle těchto faktů. (Souhrn 
a analýza výskytu srdečního selhání u uvede-
ných studií s BB v tab. 2.)

Blokátory renin-angiotenzin-
aldosteronového systému (ACE 
inhibitory a blokátory receptoru 
I pro angiotenzin II)
Počet velkých klinických studií s ACE-I u IM je 
zřejmě nejvyšší ze všech uvedených skupin, ku-
mulativní počet pacientů již před několika lety 
atakoval šestimístná čísla. Postupným vývojem 
prošly indikace [5], v současné době si již neu-
míme představit pacienta po AIM, který by (s vý-
jimkou několika málo kontraindikací, nejčas-
těji hypotenze) léky z této skupiny nebyl léčen. 
ARB jsou farmaka, která doplňují portfolio léků 
ovlivňující RAAS, a jejich indikaci u pacientů po 
IM nalezneme vzhledem k níže uvedeným vý-
sledkům dostupných studií pouze tam, kde při 
podávání ACE-I nemocný netoleruje nežádoucí 
účinky (obvykle suchý dráždivý kašel). Pozitivní 
efekt kombinovaného podávání ACE-I a ARB 
zatím nebyl prokázán.

Vzhledem k tomu, že v mnoha KS s blokátory 
RAAS bylo srdeční selhání (event. významně 
snížená ejekční frakce levé komory srdeční 
(EFLK)) jedno ze vstupních kritérií a některé 
z  nejvýznamnějších KS zařazovaly pacienty 
s  chronickou ischemickou chorobou srdeční 
(ICHS) (z nichž jen někteří měli anamnézu IM), 
rozdělili jsme zde práce do tří skupin: studie 
u  pacientů po IM bez dysfunkce LK, studie 
u pacientů po IM s dysfunkcí LK a studie u pa-
cientů po IM s chronickou ICHS. Třetí skupinu 
zahrnující projekty HOPE, EUROPA a PEACE 
uvádíme s vědomím toho, že jde o projekty ran-
domizující nemocné s chronickou ICHS, kde 
všichni pacienti neměli anamnézu prodělaného 
IM, tudíž plně nesplňují okruh zájmu našeho 
přehledu. Důvodem k jejich citaci je však přede-

Betablokátory Blokátory RAAS Statiny Antiagregancia

Rok publikace Název studie Rok publikace Název studie Rok publikace Název studie Rok publikace Název studie

1983 BHAT 1992 SAVE 1994 4S 1992 SAPAT1

1985 MIAMI 1995 GISSI 3 1998 CARE 2001 CURE

1986 ISIS-1 1995 TRACE 2001 MIRACL

1991 TIMI-2B 1995 ISIS-4 2002 FLORIDA

2001 CAPRICORN 1997 AIRE 2004 PACT

2005 COMMIT 2000 HOPE1 2005 IDEAL

2002 OPTIMAAL 2005 PROVE IT

2003 VALIANT 2010 STATIN STEMI

2003 EUROPE1

2004 PEACE1

2006 PREAMI

Tab. 1. Výběr významných klinických studií s AIM.

1IM nebyl výlučným vstupním kritériem, viz. vysvětlení v textu.
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Klinická studie Rok  
publikace

Počet  
pacientů

Zkoumaná  
látka

Délka  
sledování

Výběr  
pacientů

Betablokátory

BHAT 1983 3 837 propranolol 25 měsíců IM

MIAMI 1985 5 778 metoprolol 15 dní IM

ISIS-1 1986 16 027 atenolol 1 rok IM

TIMI-2B 1991 1 434 metoprolol 5 dní IM

CAPRICORN 2001 1 959 carvedilol 1,3 roku IM, EF ≤ 40 %

COMMIT 2005 45 852 metoprolol 4 týdny IM

Blokátory RAAS – ACE-I

SAVE 1992 2 231 kaptopril 60 měsíců IM, EF ≤ 40 %

GISSI 3 1995 18 895 lisinopril, TD NTG 6 týdnů všechny IM

TRACE 1995 1 749 trandolapril 50 měsíců IM, EF ≤ 35

ISIS-4 1995 58 050 kaptopril, ISMN, MgSO4 35 dní všechny IM

AIRE 1997 1 986 ramipril 15 měsíců IM, klinicky CHSS

HOPE 2000 9 297 ramipril 4,5 roku ICHS, CMP, ICHDKK

EUROPA 2003 9 541 perindopril 4,2 roku ICHS, bez SS

PEACE 2003 8 290 trandolapril 4,8 roku ICHS, věk > 50 let

PREAMI 2006 12 218 perindopril 1 rok IM, EF ≥ 40 %

Blokátory RAAS – ARB

OPTIMAAL 2002 5 477 losartan, kaptopril 2,7 roku IM,  věk > 50let, SS

VALIANT 2003 14 703 valsartan, kaptopril 24,7 měsíců IM,  věk > 50let, SS

STATINY

4S 1994 4 444 simvastatin 5,4 roku SAP nebo stav po IM

CARE 1998 1 283 pravastatin 5 let IM, HPLP7, 65–75 let

MIRACL 2001 3 086 atorvastatin 16 týdnů NAP, nonQ IM

FLORIDA 2002 540 fluvastatin 1 rok AMI, CCH < 6,5mmol/l

PACT 2004 3 408 pravastatin 30 dní NAP, IM

IDEAL 2005 8 888 atorvastatin vs simvastatin 4,8 roku IM

PROVE IT 2005 4 162 atorvastatin vs pravastatin 24 měsíců AKS

STATIN STEMI 2010 171 atorvastatin 30 dní IM s ST elevacemi

ANTIAGREGANCIA

SAPAT 1992 2 035 ASA 50 měsíců IM, NAP

CURE 2001 12 562 clopidogrel 9 měsíců IM, NAP

Tab. 2. Souhrn a analýza výskytu srdečního selhání u vybraných klinických studií.

*statistická významnost v neprospěch zkoumané látky
+SS v celém souboru
1ab a = časné podání BB, b = pozdní podání BB 
2SS vyžadující hospitalizaci
3pacienti se zjevnými známkami SS vyloučeni při randomizaci
4SS vyžadující hospitalizaci
5SS již vstupním kritériem
6udáván kombinovaný údaj smrt + hospitalizace pro SS
7HPLP - hyperlipidemie, celk. cholesterol < 6,2mmol/l a LDL cholesterol 3,0–4,5 mmol/l
8výskyt za inciální hospitalizace 

(A)IM – (akutní) infarkt myokardu, TD NTG – transdermální nitroglycerin, ISMN – isosorbid-5-mononitrát, EF – ejekční frakce (levé komory),
SAP – stabilní angina pectoris, CCH – celkový cholesterol, NAP – nestabilní angina pectoris, CMP – cévní mozková příhoda,
ICHDKK – ischemická choroba dolních končetin, AKS – akutní koronární syndrom, ASA – kyselina acetylsalicylová.
Pozn.: Kurzivou vyznačeny klinické studie, kde bylo vstupním kritériem SS nebo výrazná deprese EFLK.
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dosáhla 27 %. Vstupním kritériem byly zjevné 
známky srdečního selhání, proto se k jeho vý-
skytu v souboru nelze spolehlivě vyjadřovat.

I přesto, že u ARB nenalezneme reprezenta-
tivní projekt, který by u pacientů s anamnézou 
IM validně sledoval výskyt srdečního selhání, 
považujeme za vhodné zmínit dvě významné 
studie, jež zařazovaly pouze pacienty po IM, 
kteří již srdeční selhání měli manifestováno. 
Tou první je projekt OPTIMAAL (OPtimal Trial 
In Myocardial infarction with the Angiotensin II 
Antagonist Losartan) [16] z roku 2002, kde 
byl naznačen trend většího profitu ve prospěch 
kaptoprilu, který ale nedosáhl statistické vý-
znamnosti. Jedinou modalitou, v níž bylo možno 
vidět výhodu losartanu, byl nižší výskyt nežá-
doucích účinků. Výsledky byly následně více-
méně potvrzeny studií VALIANT (Valsartan 
in Acute Myocardial Infarction Trial) [17]. Zde 
bylo randomizováno 14 703 pacientů do tří 
skupin (valsartan, valsartan + kaptopril a kap-
topril). Mezi skupinami pacientů zde nebyl na-
lezen žádný rozdíl v  kardiovaskulární morta-
litě a morbiditě, opět byl prokázán nižší výskyt 
vedlejších účinků v  losartanové větvi. V žádné 
z  těchto dvou KS nebyl výskyt srdečního se-
lhání interpretovatelně hodnocen.

Studie s blokátory RAAS u pacientů 
po IM bez dysfunkce LK
Podávání lisinoprilu ve studii italských autorů 
GISSI-3 (Gruppo Italiano per lo Studio della 
Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico) [18] pu-
blikované v  roce 1995 vedlo k  poklesu mor-
tality o 11 %, výskyt srdečního selhání nebyl 
signifikantně ovlivněn. V roce 2005 byla pub-
likována druhá, svým rozsahem s počtem pa-
cientů ohromující studie ISIS-4 (Fourth Inter-
national Study of Infarct Survival) [19], která 
na 58 050 pacientech prokázala signifikantní 
7% pokles mortality ve skupině léčené kapto-
prilem. Ani zde nebyl vliv na SS zaznamenán, 
navíc je u této KS nutno podotknout, že sledo-
vání pacientů trvalo pouhých 35 dní, a proto je 
význam výsledků výrazně nižší než u projektů 
sledujících pacienty řádově měsíce až roky. Po-
slední velkou studií s ACE-I v sekundární pre-
venci AIM byl projekt PREAMI (Perindopril and 
Remodelling in Elderly with Acute Myocardial 
Infarction) [20], který v  roce 2006 randomi-
zoval 1 252 pacientů. Ve větvi s perindoprilem 
nebyl zjištěn signifikantní pokles mortality, nic-
méně byl pozorován významně nižší výskyt re-
modelace levé komory srdeční (LK). Vstupním 
kritériem byla EFLK 40 % nebo vyšší, výskyt 
SS nebyl významně ovlivněn.

Výskyt srdečního selhání po infarktu myokardu v klinických studiích

Hodnotitelnost SS Výskyt SS účinná 
látka

Výskyt SS kontrolní 
skup.

Statistická 
významnost

pouze celkově 0,092+ N/A

pouze celkově 23,5 %+ N/A

nelze nejasné N/A

ano 15,3 %1a 12,2 %1b NS

ano 12,0 %2 14,0 %2 NS

ano 14,1 % 12,7 % p < 0,00001*

s výhradami3 14 %4 17 %4 p = 0,019

ano 3,90 % 3,70 % NS

ano 14,3 % 19,6 % p = 0,003

ano 17,0 % 17,3 % NS

nelze5 N/A N/A N/A

s výhradami3 9,0 % 11,5 % p < 0,001

s výhradami3 1,2 % 1,7 % p = 0,0003

ano 2,8 % 3,7 % p = 0,02

s výhradami6 9,8 % 10,3 % NS

nelze5 N/A N/A N/A

nelze5 N/A N/A N/A

retrospektivně 8,3 % 10,3 % p < 0,015

ano 10,9 % 13,8 % NS

ano 2,6 %2 2,8 %2 NS

nehodnoceno N/A N/A N/A

ano 5,9 % 6,7 % NS

ano 2,2 % 2,8 % NS

nehodnoceno N/A N/A N/A

nehodnoceno N/A N/A N/A

nehodnoceno N/A N/A N/A

s výhradami8 3,7 4,4 0,026

Pokračování tab. 2. 

kteří nesměli vstupně vykazovat známky srdeč-
ního selhání. Studie prokázala nižší výskyt SS 
ve skupině s účinnou látkou (14 % oproti 17 %, 
p = 0,019). Další známou studií je TRACE 
(TRAndolapril Cardiac Evaluation) [14] z roku 
1995, která randomizovala 1 749 pacientů 
k  léčbě trandolaprilem proti placebu a  vedla 
ke statisticky významnému snížení mortality ve 
větvi s účinnou látkou (34,7 %) proti placebu 
(42,3 %). Zařazeni byli pacienti s EFLK 35 % 
a méně a léčba ACE-I zde také vedla k nižšímu 
výskytu SS (14,3 % proti 19,6 %, p = 0,003). 
Studie AIRE (Acute Infarction Ramipril Effi-
ciacy) [15] publikovaná v roce 1997 zařadila 
1 986 pacientů, redukce celkové mortality zde 

vším jejich mimořádný klinický význam a dopad 
jejich výsledků na denní klinickou praxi.

Studie s blokátory RAAS u pacientů 
po IM s dysfunkcí LK
Vzhledem k tomu, že v mnoha KS s blokátory 
RAAS byli zařazováni primárně pacienti s kli-
nickými známkami srdečního selhání nebo de-
presí funkce LK, je nutno v tomto světle vidět 
i výsledky těchto projektů. Projekt SAVE (Sur-
vival And Ventricular Enlargement) [13] z roku 
1992 byl jednou z prvních studií s ACE-I, kde 
se při podávání kaptoprilu prokázalo mj. snížení 
mortality ze všech příčin o 19 % proti placebu. 
Zařazováni byli pacienti s EFLK 40 % a méně, 
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Antiagregancia
Antiagregace je dnes pro lékaře jedním ze zá-
kladních kamenů terapie u pacientů po IM. Je 
tedy zajímavou skutečností, že před pouhými 
18 lety, v roce 1992, byla publikována studie 
SAPAT (Swedish Angina Pectoris Aspirin 
Trial) [33], která srovnávala podávání acetylsa-
licilové kyseliny (ASA) v dávce 75 mg denně 
vůči placebu, přičemž všichni pacienti v  pro-
jektu byli léčeni sotalolem a měli anamnézu sta-
bilní anginy pectoris. Autoři zde dokázali signi-
fikantní snížení výskytu nefatálního IM a náhlé 
srdeční smrti, srdeční selhání nicméně hodno-
ceno nebylo. V jednom z nejznámějších moder-
ních projektů zabývajících se antiagregancii, 
studii CURE (Clopidogrel in Unstable angina 
to prevent Recurrent Events) [34] z roku 2001 
bylo 12 562 pacientů s diagnózou AKS rando-
mizováno k užívání clopidogrelu nebo placeba 
po dobu 3–12 měsíců. Ve skupině s clopidog-
relem byl nalezen významný pokles incidence 
kompozitního cíle, který zahrnoval MI, cévní 
mozkovou příhodu a  úmrtí z  kardiovaskulár-
ních příčin (9,3 % vs 11,4 %). Výskyt srdečního 
selhání, hodnocený ovšem pouze za iniciální 
hospitalizace, byl signifikantně snížen také. 
(Souhrn a  analýza výskytu srdečního selhání 
u uvedených studií s antiagregancii v tab. 2.)

Závěr
Vzhledem k  časovému období zahrnujícímu 
zkoumané studie je zřejmé, že jednotlivé studie 
jsou velmi heterogenní ve způsobu léčby a cha-
rakteristice souborů pacientů. V  mnoha pro-
jektech bylo srdeční selhání buď vylučovacím, 
nebo naopak vstupním kritériem. Délka sledo-
vání pokrývala široké spektrum času od pěti dní 
až po více než pět let. Z tohoto pohledu samo-
zřejmě není možné provést seriózní statistické 
zpracování studií podle jednotlivých lékových 
skupin jako celku a je třeba hodnotit výsledky 
také v kontextu každého jednotlivého projektu.

Je zřejmé, že výskyt srdečního selhání po in-
farktu myokardu je v současnosti na vzestupu, 
především díky zlepšujícím se možnostem te-
rapie těžkých forem IM. Do budoucna je nutno 
počítat se stále větší skupinou pacientů vyžadu-
jících po IM dlouhodobou komplexní léčbu SS. 
Optimální terapie IM minimalizující výskyt SS 
by tak měla být prioritou současného výzkumu.

Z naší analýzy nevyplývá, že by betablokátory, 
hypolipidemika nebo antitrombotika zásadněji 
ovlivňovaly výskyt srdečního selhání po IM, a tak 
jediná pozitivní data v tomto směru máme pro 
léky blokující RAAS – ACE-I a ARB, zatím však 
bez průkazu, že jejich kombinace by byla vhodná. 

nedosáhl statistické významnosti. Projekt 
MIRACL (Myocardial Ischemia Reduction with 
Aggressive Cholesterol Lowering) [27] z roku 
2001 nenalezl u skupiny pacientů s vysokou 
dávkou atorvastatinu (80 mg/den) srovnanou 
s placebem významný rozdíl ani v mortalitě ani 
ve výskytu srdečního selhání či reinfarktů. Další 
studie FLORIDA (FLuvastatin On RIsk Dimi-
nishment after Acute myocardial infarction) 
[28] v roce 2002 zkoumala výskyt reziduální 
ischemie při terapii fluvastatinem, který nebyl 
v dané studii ovlivněn. Byl zachycen nesignifi-
kantní trend k nižší mortalitě v léčené skupině. 
Ve studii PACT (Pravastatin in Acute Coronary 
Treatment) [29] publikované v roce 2004 byl 
testován vliv pravastatinu na výskyt kompozit-
ního primárního cíle (smrt, reinfarkt, hospita-
lizace pro nestabilní anginu pectoris). Studie 
byla předčasně ukončena po náboru 3 408 pa-
cientů vzhledem k měnící se klinické praxi a ši-
rokému rozšíření léčby statiny v populaci. Roz-
díly mezi léčenou skupinou a skupinou, které 
bylo podáváno placebo, byly ve všech zkouma-
ných parametrech při tomto počtu pacientů ne-
signifikantní. V roce 2005 pak tým autorů ze 
severní Evropy publikoval studii IDEAL (Incre-
mental Decrease in End points through Aggre-
sive Lipid lowering) [30], kde porovnali podá-
vání vysoké dávky atorvastatinu vůči standardní 
dávce simvastatinu. Mortalita ani výskyt srdeč-
ního selhání ovlivněny nebyly, byla prokázána 
nižší incidence nefatálních IM. Projekt PROVE 
IT-TIMI 22 (PRavastatin Or atorVastatin Eva-
luation and Infection Therapy-Thrombolysis In 
Myocardial Infarction 22) [31] ve stejném roce 
jako IDEAL dokladoval benefit vysoké dávky 
atorvastatinu (80 mg/den) v  porovnání se 
standardní dávkou pravastatinu (40 mg/den) 
u pacientů s diagnostikovaným akutním koro-
nárním syndromem (AKS). Kompozitní cíl za-
hrnující smrt, IM či rehospitalizaci pro AKS byl 
ve skupině s atorvastatinem významně snížen 
(15,7 % vs 20,0 %, p = 0,0002), srdeční se-
lhání nebylo ve studii interpretovatelně hodno-
ceno. Zatím poslední studií, jejíž výsledky byly 
teprve letos představeny odborné veřejnosti, je 
STATIN STEMI (Efficacy of high-dose atorva
STATIN loading before primary percutaneous 
coronary intervention in ST Elevation Myocar-
dial Infarction) [32], která na relativně malé 
skupině 171 pacientů testovala efekt podání 
vysoké dávky (80 mg) atorvastatinu proti nízké 
dávce (10 mg) před koronární intervencí u akut-
ního IM s ST elevacemi. (Souhrn a analýza vý-
skytu srdečního selhání u uvedených studií se 
statiny v tab. 2.)

Studie s blokátory RAAS u pacientů 
s chronickou ICHS
První obrovskou KS je v  této skupině nepo-
chybně projekt HOPE (Heart Outcomes Pre-
vention Evaluation) [21], kde byl 9 279 pa
cientům podáván ramipril proti placebu. V roce 
2000 publikovali autoři výsledky prokazující vý-
znamné snížení kardiovaskulární i celkové mor-
tality (10,4 % vs 12,2 %, p = 0,005), výskyt sr-
dečního selhání byl také nižší (9,0 % vs 11,5 %, 
p  < 0,001). Dále nelze nezmínit všeobecně 
dobře známou studii EUROPA (The EURo-
pean trial On reduction of cardiac events with 
Perindopril in stable coronary Artery disease) 
[22] z roku 2003, v níž tvořili nejvíce početnou 
národní skupinu nemocní z  České republiky. 
Anamnestická data souboru zahrnovala 100 % 
pacientů s  diagnózou ICHS, 64 % pacientů 
prodělalo v minulosti IM. Do studie bylo zařa-
zeno 12 218 pacientů a za průměrnou dobu 
sledování 4,2 roku sice nedošlo k  poklesu 
celkové mortality, ale byla zjištěna vysoce vý-
znamná redukce incidence IM (o 24 %) a SS 
(o 39 %). Třetí velkou KS z této skupiny byl pro-
jekt PEACE (Prevention of Events with An
giotensin Converting Enzyme inhibition) [23], 
kde bylo randomizováno 8 290 pacientů s ana-
mnézou stabilní ICHS do dvou větví, v jedné byl 
podáván trandolapril, v druhé placebo. Pokles 
mortality ve skupině s účinnou látkou prokázán 
nebyl, byla zde však zjištěna významně nižší in-
cidence srdečního selhání. (Souhrn a analýza 
výskytu srdečního selhání u uvedených studií 
s blokátory RAAS v tab. 2.)

Statiny
Hypolipidemická léčba patří v současnosti již 
mezi základní kameny mozaiky léčby v sekun-
dární prevenci IM, především kvůli širokému 
rozšíření bezpečné a velmi účinné lékové sku-
piny statinů. Jedna z prvních velkých studií se 
statiny 4S (Scandinavian Simvastatin Survival 
Study) [24] přinesla v roce 1994 jasný důkaz 
o  prospěšnosti terapie simvastatinem – cel-
kovou mortalitu se podařilo snížit o 30 % a kar-
diovaskulární mortalitu o 42 %. Výskyt srdeč-
ního selhání ve studii 4S zhodnotili Kjekshus 
et al v  práci z  roku 1997 [25]. Ve skupině 
s  účinnou látkou prokázali signifikantní sní-
žení výskytu SS o 21%, které bylo dáno pře-
devším redukcí rizika dalších koronárních 
příhod. V  roce 1998 pak byla publikována 
studie CARE (Cholesterol And Recurrent 
Events) [26], která na 1 283 pacientech pro-
kázala významný pokles fatálních a nefatálních 
IM o 25 %. Pokles koronární mortality o 20 % 
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Čestnou výjimkou z  tohoto tvrzení je v našem 
přehledu studie 4S se simvastatinem, v níž byl 
při dlouhodobém sledování prokázán pokles vý-
skytu srdečního selhání, a to v důsledku snížení 
rizika rekurence koronárních příhod.

Přesto je zajímavé pokusit se podívat na vše-
obecně známé, významné projekty z úhlu cel-
kového pokroku léčby infarktu myokardu v po-
sledních desetiletích. V určitém ohledu jsme tak 
v naší práci zkoumali základní kameny, které dláž-
dily cestu vývoje moderní kardiologie, tak jak ji 
známe dnes, i s mimořádně účinnou a úspěšnou 
farmakologickou a intervenční léčbou. Přejme si, 
aby tento trend trval i nadále.
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