AKUTNI INFARKT MYOKARDU U PACIENTU
SE SRDECNIM SELHANIM
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Souhrn

Prestoze prognéza srdecniho selhani ziistava i pres pokroky v terapii stéle nedobra a srde¢ni selhani je ve
vyspélych zemich jednou z nejcastéjSich pricin hospitalizace, je vyskyt akutniho infarktu myokardu v této
populaci nemocnych pomérné nizky. Tento fakt je paradoxem s ohledem na vysoky vyskyt ischemické cho-
roby srdecni u téchto nemocnych dosahujici kolem 70 % [ 1,2]. PFicin je nékolik, jednou z nich je fakt, ze kri-
téria pro diagnézu akutniho infarktu myokardu jsou pro Gcely studii zpravidla ,pfisné&jSi* nez pro ucely bézné
Klinické praxe, opomenout nelze ani jiné mozné zdroje zkresleni.
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Abstract

Acute myocardial infarction in patients with heart failure. Despite advances in treatment, heart failure
is associated with poor prognosis and is among the leading causes of hospitalization in developed coun-
tries. The incidence of acute myocardial infarction is relatively low considering the high prevalence of
ischemic heart disease of up to 70% in these patients [1,2]. More strict definition of myocardial infarction
in clinical trials compared to routine clinical practice is one of the possible explanations but other reasons

are also to be considered.
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Limitace vypovédni hodnoty studii
Ve studii ATLAS odhalily pitevni studie sku-
tecnost, ze v 54 % pFipadd nahlych damrti u pa-
cientd se srde¢nim selhanim byl pfitomen
akutnf infarkt myokardu [3]. V této studii byl
akutni infarkt myokardu prokdzan dokonce
u 27,5 % pacientt se srdecnim selhanim, ktefi
béhem trvani studie zemfeli.

V ostrém kontrastu s témito udaji je skutec-
nost, ze vyskyt fatalnich infarktd myokardu uda-
vany na zékladé klinickych dat byl jen 5,8 %. Ve
skupiné pacient( s ischemickou etiologii srdec-
niho selhani byla klinicky udavana incidence
infarktu 8 % a ve skupiné pacientll s neische-
mickou etiologii srde¢niho selhani jen 5 %. Dle
pitevnich nalezl byl vsak vyskyt infarktu nékoli-
kanésobné vyssi, ato v 31,7 % v prvni skupiné
a 17,6 % v druhé skupiné.

| ve studiich s vysokou mirou dopadu na kli-
nickou praxi z(stava velka ¢ast umrti etiolo-
gicky neobjasnéna. Napfiklad ve studii CIBIS I
bylo 30 % umrtiv placebové vétvia 20 % umrti
ve vétvi s bisoprololem klasifikovano jako imrti
z nejasné priciny [4].

Nelze ani opomenout, Ze mnoho velkych
studii neuziva komise pro hodnoceni endpointl
(SOLVD, U. S. carvedilol trials, SAVE).

Dopad akutniho infarktu
myokardu na osud nemocnych se
srdecnim selhanim
V tomto smyslu pomérné ojedin€lou a velmi
cennou analyzu prinasi O'Connor et al, ktefi ana-
lyzovali vysledky studie BEST pravé s ohledem
na tuto problematiku [5]. V&ichni pacienti méli
pokro€ilou dysfunkci levé komory s EF < 35 %
a klinicky pokrocilé srdecni selhani NYHA Il
a IV. Nezavislymi prediktory vzniku infarktu myo-
kardu byly vyssi vék, ischemické etiologie srdec¢-
niho selhani, mira pokrocilosti srdecniho selhani
(nizsi ejekeni frakee levé komory (EFLK), nizsi
systolicky krevni tlak, tfida NYHA V), diabetes
mellitus, anamnéza hypertenze a absence te-
rapie ACE-, kalciovi antagonisté a bucindolol.
Vznik infarktu myokardu prognézu téchto pa-
cientd se srdeénim selhanim vyrazné zhorsoval,
béhem tfilet zemrelo 56 % pacientd, ktefi prodé-
lali nefatélni infarkt myokardu, a 30 % pacientd,

ktefi infarkt neprodélali (p = 0,01). Zajimavé
je, ze zvySené riziko Umrti po prodélaném nefa-
talnim infarktu myokardu se zacalo uplatiovat
az po 18 mésicich od jeho vzniku, zatimco riziko
hospitalizace pro srde¢niselhanizacalo po prodé-
laném infarktu nardstat iz za tfi mésice. Skotska
studie monitorujici po dobu tfi let osud 12 640
nemocnych hospitalizovanych pro akutni srdecni
selhani odhalila, Ze jen 37 % pacientd hospitali-
zovanych pro srde¢ni selhani nemélo identifiko-
vatelnou kardiovaskularni pficinu nové vzniklé
dekompenzace (u tfetiny z nich Ize odhalit respi-
raéni nebo mocovou infekci jako moznou vyvo-
lavajici pricinu dekompenzace) [6]. Vétsina re-
hospitalizovanych vsak méla dokumentovanou
kardiovaskularni pficinu rehospitalizace pro sr-
decni selhani s tim, Zze akutni ischemie zodpo-
vidala za 19 % (akutni infarkt samotny za 8 %)
afibrilace sini za 11 % rehospitalizaci.

ACE-I a riziko infarktu myokardu
u srdec¢niho selhani

Vysledky studii HOPE a EUROPA pFinesly
jasné dikazy o ucinnosti ACE-I ve snizenf rizika
vzniku infarktu myokardu, a to i u intenzivné [é-
¢enych nemocnych. Tyto studie vyloucily pa-
cienty se srdecnim selhanim. Nasledné analyzy
ukazaly, Ze zastoupeni pacientd se systolickou
dysfunkei (definovanou jako EFLK niz&i nez
40 %) v dobé randomizace bylo velmi nizké
a ¢inilo ve studii EUROPA jen 3 % a ve studii
HOPE 8,1 % pacientt [7,8].

Prvni presvédcivé udaje o vlivu lé¢by ACE- na
vyskytinfarktu myokardu a nestabilnianginy pec-
toris u pacientl se srdec¢nim selhanim pfinesli
Yusuf et al jiz v roce 1992. Analyzovali vysledky
znamé studie SOLVD randomizujici pacienty
s dysfunkéni levou komorou k 1é¢bé enalap-
rilem vs placebo [9]. 2 569 pacient( s jiz roz-
vinutym syndromem srdec¢niho selhani, z nichz
pouze 10,1 % v placebové vétvi a 8,6 % v ena-
laprilové vétvi mélo srdecni selhani na podkladé
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idiopatické dilatacni kardiomyopatie, bylo rando-
mizovano v |ééebném rameni. 4 228 pacientd
s dysfunkéni levou komorou (EFLK < 35 %) bez
syndromu srde¢niho selhani bylo randomizovano
v preventivnim rameni (idiopaticka dilatacni kar-
diomyopatie byla pficinou systolické dysfunkce
u 17,9 % pacientll v placebové vétvia u 18,6 %
pacientl v enalaprilové vétvi). Vliv enalaprilu na
vyskyt infarktu myokardu byl vyznamny (168 in-
farktd v placebové vétvi vs 127 infarktd v enala-
prilové vétvi v IéCebném rameni, p < 0,02; 204
infarkt( v placebové vétvivs 161 infarktd v enala-
prilové vétvi v preventivnim rameni, p < 0,01).

Studie AIRE randomizovala pacienty po
akutnim infarktu myokardu s pfitomnosti dys-
funkce levé komory a soucasné znamkami
srde¢niho selhani [10]. Souhrnny vyskyt
reinfarktu byl 8 % v ramiprilové vétvia 9 % v pla-
cebové vétvi, rozdil nebyl signifikantni. AutoFi
studie tento vysledek pricitaji nizkému vyskytu
reinfarktl ve studii a kratkému follow-up ve
srovnani se studii SOLVD, v niz byla doba sle-
dovanivice neZ dvojnasobna. Subanalyza studie
AIRE ale ukézala, ze u znacné ¢asti pacientd
byla systolické funkce levé komory srdecni za-
chovéna. O diskutabilnim skute¢ném vyskytu
pacientl s klinicky relevantnim srde¢nim se-
Ihanim svédci i fakt, ze 40 % pacient v dobé
randomizace nevyzadovalo diuretika.

V danské studii TRACE srovnavajici trandola-
pril s placebem u pacientl po infarktu myokardu
a s dysfunkéni levou komorou byl zaznamenan
trend ke snizenivyskytufatalniho nebo nefatalniho
infarktu myokardu (99 v trandolaprilové vétvi vs
113 v placebové vétvi, RR 0,86, p = 0,29) [11].
Souhrnny vyskyt reinfarktu byl 12 %. Autofi uda-
vaji, ze 24 % pacientll zafazenych ve studii nemélo
znamky srde¢niho selhani. Diuretika vSak vyzado-
valo méné nez 70 % pacientd.

Ze studii u nemocnych se srde¢nim se-
lhanim, kde byly srovnavany ACE-l s placebem,
mézeme vyvodit, ze vyskyt akutniho infarktu
myokardu je udavan do 5 % a ze ACE-l mély
protektivni vliv ve srovnani s placebem.

Betablokatory a riziko vzniku
infarktu u srdec¢niho selhani

Studie CAPRICORN randomizovala 1 959
pacientd se snizenou systolickou funkei LK
(EFLK < 40 %) po akutnim infarktu. 46 % pa-
cientd podstoupilo reperfuzni lé¢bu, dominovala
trombolyza, ale u ¢asti pacientd byla provedena
i primarni angioplastika [ 12]. Pacienti s klinicky
stabilnim srde¢nim selhanim na zavedené terapii
diuretiky a ACE- nebyli ze studie primarné vylou-
Ceni, jejich vyskyt ale nenf autory pfesné udavan.

Lze na néj velmi priblizné usuzovat z uziti intra-
venoznich diuretik v inicialni fazi infarktu, ktera
dostavalo 34 % pacientl. Trvajici potfeba in-
travenoéznich diuretik nebo klinicky nestabilni
stav byly vylu¢ovacimi kritérii. Nefatélni rein-
farkt prodélalo 34 (3 %) pacientt na carvedilolu
a b7 (6 %) pacientl na placebu (p = 0,014).

Subanalyza studie MERIT-HF zaméfena
na podskupinu pacientl s historii prodéla-
ného infarktu myokardu a systolické dysfunkce
LK (EFLK 40 %) zahrnula 1 926 pacientl
[13]. Byl prokazan trend ke snizeni vyskytu
reinfarktu u pacient( uzivajicich metoprolol
CR/XL, i kdyz rozdil nebyl signifikantni, nebot
studie nebyla primarné planovana s timto
cilem, a tudiz neméla dostatecnou statistickou
silu toto prokazat (27 infarktl v placebové vétvi
vs 19 infarktd v metoprololové vétvi, relativni
riziko 0,7, p > 0,2). Tyto Udaje jsou v souladu
s Ucinnosti betablokatord v prevenci vyskytu re-
infarktu u pacientll bez srde¢niho selhani pro-
kazanou v dnes jiz klasickych studiich s timo-
lolem ¢i metoprololem.

Studie s carvedilolem u pacientd se srdecnim
selhanim provedena U. S. CARVEDILOL
HEART FAILURE STUDY GROUP (Packer
et al) randomizovala 1 094 pacientl, z nichz
mélo ischemickou etiologii srde¢niho selhani
jen 47 %, studie CIBIS zafadila jen 641 pa-
cientd, z nichz jen 55 % mélo ischemickou etio-
logii srde¢ni dysfunkce, studie CIBIS Il ran-
domizovala 2 647 pacientd, z nichZ jen 50 %
mélo ischemickou etiologii srde¢niho selhani,
proto byl vyskyt infarktu myokardu béhem po-
mérné kratkého sledovani velmi nizky a dale
jej tedy v ¢lanku nerozebirame. Autofi studie
SENIORS s nebivololem vyskyt infarktu myo-
kardu nezmiriuji [4,14—16].

Ze studii u nemocnych se srde¢nim se-
Ihanim, kde byly srovnavany betablokatory s pla-
cebem (vétSina nemocnych byla lécena ACE-),
mizeme opét vyvodit, Ze vyskyt akutniho infarktu
myokardu je udavan do 5 % a ze betablokatory
mély protektivni vliv ve srovnani s placebem.

Statiny a riziko vzniku infarktu

u srdec¢niho selhani

Studie CORONA srovnavala 10 mg rosuvasta-
tinu oproti placebu u pacient( s ischemickou
etiologii srde¢niho selhani se snizenou EFLK,
Zarazeni byli pouze pacienti od 60 let véku. Ne-
fatalniinfarkt byl spolu s nefatalni mozkovou pfi-
hodou a Umrtim z kardiovaskularni pficiny sou-
¢asti primarniho kombinovaného endpointu.
Rozdil ve vyskytu samotného nefatélniho in-
farktu nebyl statisticky hodnocen. Ve vétvi s pla-

cebem bylo 2 497 pacient(, z nichz 141 pro-
délalo nefatalni infarkt, v rosuvastatinové vétvi
bylo 2 514 pacientd a u 115 z nich byl v pri-
béhu sledovani zaznamenan nefatélni infarkt.
Sekundarni kombinovany endpoint koronarnich
prihod zahrnoval néhlou smrt, fatélni a nefatalni
infarkt, resuscitaci pro zastavu, defibrilacni vyboj
z ICD a hospitalizaci pro nestabilni anginu pec-
toris, kardiochirurgickou revaskularizaci ¢i angio-
plastiku. Rosuvastatin neved! k signifikantni re-
dukei vyskytu koronérnich pfihod (hazard ratio
0,92;95% CI1 0,82-1,04) [17].

V italské studii GISSI-HF trial byl srovnavan
rosuvastatin 10 mg (2 285 pacientd) s pla-
cebem (2 289 pacientd) u nemocnych se sr-
de¢nim selhanim bez ohledu na etiologii a EF,
40 % pacienttd mélo ischemickou etiologii sr-
decniho selhani, 10 % pacientt mélo EFLK nad
40 %. Rosuvastatin neved! k redukci vyskytu
fatalniho nebo nefatélniho infarktu myokardu
(hazard ratio 0,89; 95% CI 0,63-1,26) [18].

Z téchto dvou studii zaméfenych primarné na
pacienty se srde¢nim selhanim mizeme vyvodit,
Ze statiny nemajiv prevenci vyskytu infarktu u pa-
cientll se srdecnim selhanim takovy efekt jako
v primarni a sekundarni prevenci ischemické
choroby srdec¢ni bez srde¢niho selhani.

Zavér

Akutni koronarni syndrom vyznamnou mérou
ovliviiuje nejen vlastni pribéh onemocnéni,
ale i progndzu pacientl se srde¢nim selhanim.
Predstavu o jeho incidenci u téchto nemoc-
nych odvozujeme z velkych klinickych studii,
které ve vétsiné zahrnuji mladsi nemocné do-
minantné muzského pohlavi s niz§im vyskytem
komorbidit ve srovnani s redlnou populaci pa-
cientl. | tak se udéavany vyskyt fatalniho i nefa-
talniho infarktu myokardu znacné lisi s ohledem
na pouziti rznych kritérif pro vlastni tcely kon-
krétni studie. Klinicky vyskyt akutniho infarktu
myokardu je udavan < 5 %, pitevni nalezy ale
udavaji az 10krat vétsi incidenci. Data z vel-
kych studii ukazuji, Ze ACE-l i betablokatory
jsou Ucinné ve snizeni rizika vzniku infarktu
myokardu u pacientl se srde¢nim selhanim po-
dobné jako u nemocnych dosud bez sympto-
matické systolické dysfunkce levé komory.
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