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limitace výpovědní hodnoty studií
Ve studii ATLAS odhalily pitevní studie sku-
tečnost, že v 54 % případů náhlých úmrtí u pa-
cientů se srdečním selháním byl přítomen 
akutní infarkt myokardu [3]. V této studii byl 
akutní infarkt myokardu prokázán dokonce 
u 27,5 % pacientů se srdečním selháním, kteří 
během trvání studie zemřeli.

V ostrém kontrastu s těmito údaji je skuteč-
nost, že výskyt fatálních infarktů myokardu udá-
vaný na základě klinických dat byl jen 5,8 %. Ve 
skupině pacientů s ischemickou etiologií srdeč-
ního selhání byla klinicky udávána incidence 
infarktu 8 % a ve skupině pacientů s neische-
mickou etiologií srdečního selhání jen 5 %. Dle 
pitevních nálezů byl však výskyt infarktu několi-
kanásobně vyšší, a to v 31,7 % v první skupině 
a 17,6 % v druhé skupině.

I ve studiích s vysokou mírou dopadu na kli-
nickou praxi zůstává velká část úmrtí etiolo-
gicky neobjasněna. Například ve studii CIBIS II 
bylo 30 % úmrtí v placebové větvi a 20 % úmrtí 
ve větvi s bisoprololem klasifikováno jako úmrtí 
z nejasné příčiny [4].

Nelze ani opomenout, že mnoho velkých 
studií neužívá komise pro hodnocení endpointů 
(SOLVD, U. S. carvedilol trials, SAVE).

dopad akutního infarktu 
myokardu na osud nemocných se 
srdečním selháním
V tomto smyslu poměrně ojedinělou a velmi 
cennou analýzu přináší O’Connor et al, kteří ana-
lyzovali výsledky studie BEST právě s ohledem 
na tuto problematiku [5]. Všichni pacienti měli 
pokročilou dysfunkci levé komory s EF ≤ 35 % 
a klinicky pokročilé srdeční selhání NYHA III 
a IV. Nezávislými prediktory vzniku infarktu myo-
kardu byly vyšší věk, ischemická etiologie srdeč-
ního selhání, míra pokročilosti srdečního selhání 
(nižší ejekční frakce levé komory (EFLK), nižší 
systolický krevní tlak, třída NYHA IV), diabetes 
mellitus, anamnéza hypertenze a absence te-
rapie ACE-I, kalcioví antagonisté a bucindolol.

Vznik infarktu myokardu prognózu těchto pa-
cientů se srdečním selháním výrazně zhoršoval, 
během tří let zemřelo 56 % pacientů, kteří prodě-
lali nefatální infarkt myokardu, a 30 % pacientů, 

kteří infarkt neprodělali (p = 0,01). Zajímavé 
je, že zvýšené riziko úmrtí po prodělaném nefa-
tálním infarktu myokardu se začalo uplatňovat 
až po 18 měsících od jeho vzniku, zatímco riziko 
hospitalizace pro srdeční selhání začalo po prodě-
laném infarktu narůstat již za tři měsíce. Skotská 
studie monitorující po dobu tří let osud 12 640 
nemocných hospitalizovaných pro akutní srdeční 
selhání odhalila, že jen 37 % pacientů hospitali-
zovaných pro srdeční selhání nemělo identifiko-
vatelnou kardiovaskulární příčinu nově vzniklé 
dekompenzace (u třetiny z nich lze odhalit respi-
rační nebo močovou infekci jako možnou vyvo-
lávající příčinu dekompenzace) [6]. Většina re-
hospitalizovaných však měla dokumentovanou 
kardiovaskulární příčinu rehospitalizace pro sr-
deční selhání s tím, že akutní ischemie zodpo-
vídala za 19 % (akutní infarkt samotný za 8 %) 
a fibrilace síní za 11 % rehospitalizací.

Ace-i a riziko infarktu myokardu 
u srdečního selhání
Výsledky studií HOPE a EUROPA přinesly 
jasné důkazy o účinnosti ACE-I ve snížení rizika 
vzniku infarktu myokardu, a to i u intenzivně lé-
čených nemocných. Tyto studie vyloučily pa-
cienty se srdečním selháním. Následné analýzy 
ukázaly, že zastoupení pacientů se systolickou 
dysfunkcí (definovanou jako EFLK nižší než 
40 %) v době randomizace bylo velmi nízké 
a činilo ve studii EUROPA jen 3 % a ve studii 
HOPE 8,1 % pacientů [7,8].

První přesvědčivé údaje o vlivu léčby ACE-I na 
výskyt infarktu myokardu a nestabilní anginy pec-
toris u pacientů se srdečním selháním přinesli 
Yusuf et al již v roce 1992. Analyzovali výsledky 
známé studie SOLVD randomizující pacienty 
s dysfunkční levou komorou k léčbě enalap-
rilem vs placebo [9]. 2 569 pacientů s již roz-
vinutým syndromem srdečního selhání, z nichž 
pouze 10,1 % v placebové větvi a 8,6 % v ena-
laprilové větvi mělo srdeční selhání na podkladě 
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cebem bylo 2 497 pacientů, z nichž 141 pro-
dělalo nefatální infarkt, v rosuvastatinové větvi 
bylo 2 514 pacientů a u 115 z nich byl v prů-
běhu sledování zaznamenán nefatální infarkt. 
Sekundární kombinovaný endpoint koronárních 
příhod zahrnoval náhlou smrt, fatální a nefatální 
infarkt, resuscitaci pro zástavu, defibrilační výboj 
z ICD a hospitalizaci pro nestabilní anginu pec-
toris, kardiochirurgickou revaskularizaci či angio-
plastiku. Rosuvastatin nevedl k signifikantní re-
dukci výskytu koronárních příhod (hazard ratio 
0,92; 95% CI 0,82–1,04) [17].

V italské studii GISSI-HF trial byl srovnáván 
rosuvastatin 10 mg (2 285 pacientů) s pla-
cebem (2 289 pacientů) u nemocných se sr-
dečním selháním bez ohledu na etiologii a EF. 
40 % pacientů mělo ischemickou etiologii sr-
dečního selhání, 10 % pacientů mělo EFLK nad 
40 %. Rosuvastatin nevedl k redukci výskytu 
fatálního nebo nefatálního infarktu myokardu 
(hazard ratio 0,89; 95% CI 0,63–1,26) [18].

Z těchto dvou studií zaměřených primárně na 
pacienty se srdečním selháním můžeme vyvodit, 
že statiny nemají v prevenci výskytu infarktu u pa-
cientů se srdečním selháním takový efekt jako 
v primární a sekundární prevenci ischemické 
choroby srdeční bez srdečního selhání.

Závěr
Akutní koronární syndrom významnou měrou 
ovlivňuje nejen vlastní průběh onemocnění, 
ale i prognózu pacientů se srdečním selháním. 
Představu o jeho incidenci u těchto nemoc-
ných odvozujeme z velkých klinických studií, 
které ve většině zahrnují mladší nemocné do-
minantně mužského pohlaví s nižším výskytem 
komorbidit ve srovnání s reálnou populací pa-
cientů. I tak se udávaný výskyt fatálního i nefa-
tálního infarktu myokardu značně liší s ohledem 
na použití různých kritérií pro vlastní účely kon-
krétní studie. Klinický výskyt akutního infarktu 
myokardu je udáván < 5 %, pitevní nálezy ale 
udávají až 10krát větší incidenci. Data z vel-
kých studií ukazují, že ACE-I i betablokátory 
jsou účinné ve snížení rizika vzniku infarktu 
myokardu u pacientů se srdečním selháním po-
dobně jako u nemocných dosud bez sympto-
matické systolické dysfunkce levé komory.
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Lze na něj velmi přibližně usuzovat z užití intra-
venózních diuretik v iniciální fázi infarktu, která 
dostávalo 34 % pacientů. Trvající potřeba in-
travenózních diuretik nebo klinicky nestabilní 
stav byly vylučovacími kritérii. Nefatální rein-
farkt prodělalo 34 (3 %) pacientů na carvedilolu 
a 57 (6 %) pacientů na placebu (p = 0,014).

Subanalýza studie MERIT-HF zaměřená 
na podskupinu pacientů s historií proděla-
ného infarktu myokardu a systolické dysfunkce 
LK (EFLK 40 %) zahrnula 1 926 pacientů 
[13]. Byl prokázán trend ke snížení výskytu 
reinfarktu u pacientů užívajících metoprolol  
CR/XL, i když rozdíl nebyl signifikantní, neboť 
studie nebyla primárně plánována s tímto 
cílem, a tudíž neměla dostatečnou statistickou 
sílu toto prokázat (27 infarktů v placebové větvi 
vs 19 infarktů v metoprololové větvi, relativní 
riziko 0,7, p > 0,2). Tyto údaje jsou v souladu 
s účinností betablokátorů v prevenci výskytu re-
infarktu u pacientů bez srdečního selhání pro-
kázanou v dnes již klasických studiích s timo-
lolem či metoprololem.

Studie s carvedilolem u pacientů se srdečním 
selháním provedená U. S. CARVEDILOL 
HEART FAILURE STUDY GROUP (Packer 
et al) randomizovala 1 094 pacientů, z nichž 
mělo ischemickou etiologii srdečního selhání 
jen 47 %, studie CIBIS zařadila jen 641 pa-
cientů, z nichž jen 55 % mělo ischemickou etio-
logii srdeční dysfunkce, studie CIBIS II ran-
domizovala 2 647 pacientů, z nichž jen 50 % 
mělo ischemickou etiologii srdečního selhání, 
proto byl výskyt infarktu myokardu během po-
měrně krátkého sledování velmi nízký a dále 
jej tedy v článku nerozebíráme. Autoři studie 
 SENIORS s nebivololem výskyt infarktu myo-
kardu nezmiňují [4,14–16].

Ze studií u nemocných se srdečním se-
lháním, kde byly srovnávány betablokátory s pla-
cebem (většina nemocných byla léčena ACE-I), 
můžeme opět vyvodit, že výskyt akutního infarktu 
myokardu je udáván do 5 % a že betablokátory 
měly protektivní vliv ve srovnání s placebem.

statiny a riziko vzniku infarktu 
u srdečního selhání
Studie CORONA srovnávala 10 mg rosuvasta-
tinu oproti placebu u pacientů s ischemickou 
etiologií srdečního selhání se sníženou EFLK. 
Zařazeni byli pouze pacienti od 60 let věku. Ne-
fatální infarkt byl spolu s nefatální mozkovou pří-
hodou a úmrtím z kardiovaskulární příčiny sou-
částí primárního kombinovaného endpointu. 
Rozdíl ve výskytu samotného nefatálního in-
farktu nebyl statisticky hodnocen. Ve větvi s pla-

idiopatické dilatační kardiomyopatie, bylo rando-
mizováno v léčebném rameni. 4 228 pacientů 
s dysfunkční levou komorou (EFLK ≤ 35 %) bez 
syndromu srdečního selhání bylo randomizováno 
v preventivním rameni (idiopatická dilatační kar-
diomyopatie byla příčinou systolické dysfunkce 
u 17,9 % pacientů v placebové větvi a u 18,6 % 
pacientů v enalaprilové větvi). Vliv enalaprilu na 
výskyt infarktu myokardu byl významný (158 in-
farktů v placebové větvi vs 127 infarktů v enala-
prilové větvi v léčebném rameni, p < 0,02; 204 
infarktů v placebové větvi vs 161 infarktů v enala-
prilové větvi v preventivním rameni, p < 0,01).

Studie AIRE randomizovala pacienty po 
akutním infarktu myokardu s přítomností dys-
funkce levé komory a současně známkami 
srdečního selhání [10]. Souhrnný výskyt 
reinfarktu byl 8 % v ramiprilové větvi a 9 % v pla-
cebové větvi, rozdíl nebyl signifikantní. Autoři 
studie tento výsledek přičítají nízkému výskytu 
reinfarktů ve studii a krátkému follow-up ve 
srovnání se studií SOLVD, v níž byla doba sle-
dování více než dvojnásobná. Subanalýza studie 
AIRE ale ukázala, že u značné části pacientů 
byla systolická funkce levé komory srdeční za-
chována. O diskutabilním skutečném výskytu 
pacientů s klinicky relevantním srdečním se-
lháním svědčí i fakt, že 40 % pacientů v době 
randomizace nevyžadovalo diuretika.

V dánské studii TRACE srovnávající trandola-
pril s placebem u pacientů po infarktu myokardu 
a s dysfunkční levou komorou byl zaznamenán 
trend ke snížení výskytu fatálního nebo nefatálního 
infarktu myokardu (99 v trandolaprilové větvi vs 
113 v placebové větvi, RR 0,86, p = 0,29) [11]. 
Souhrnný výskyt reinfarktu byl 12 %. Autoři udá-
vají, že 24 % pacientů zařazených ve studii nemělo 
známky srdečního selhání. Diuretika však vyžado-
valo méně než 70 % pacientů.

Ze studií u nemocných se srdečním se-
lháním, kde byly srovnávány ACE-I s placebem, 
můžeme vyvodit, že výskyt akutního infarktu 
myokardu je udáván do 5 % a že ACE-I měly 
protektivní vliv ve srovnání s placebem.

Betablokátory a riziko vzniku 
infarktu u srdečního selhání
Studie CAPRICORN randomizovala 1 959 
pacientů se sníženou systolickou funkcí LK 
(EFLK ≤ 40 %) po akutním infarktu. 46 % pa-
cientů podstoupilo reperfuzní léčbu, dominovala 
trombolýza, ale u části pacientů byla provedena 
i primární angioplastika [12]. Pacienti s klinicky 
stabilním srdečním selháním na zavedené terapii 
diuretiky a ACE-I nebyli ze studie primárně vylou-
čeni, jejich výskyt ale není autory přesně udáván. 
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