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Souhrn: Uvod: Akutni srdeénf selhani (ASS) u pacientd s infarktem myokardu s elevacemi ST (STEMI) vyznamné zhoriuje kratkodobou
i dlouhodobou progndézu. Cilem prace je v prospektivné sledované skupiné pacient(i se STEMI zjistit nezavislé faktory spojené se vznikem
akutniho srde¢niho selhanf a ¢asného rozvoje dysfunkce levé komory. Metodika: Celkem bylo vyhodnoceno 593 pacientl se STEMI léce-
nych primarni perkutdnnf koronarnf intervenci (PCl), z toho 164 pacientl mélo projevy ASS. BNP (brain natriuretic peptid) a NT-proBNP
(N-terminal pro brain natriuretic peptid) byly stanoveny pti pfijeti a 24 hod od vzniku IM. U v3ech pacientl byla p¥ed primarni PCI
provedena levostranna ventrikulografie, echokardiografické vy3etfeni bylo provedeno 3.-5. den. Vysledky: Pacienti se selhdnim méli pfi
ptijeti vy$8i hladinu glykemie, kreatininu, kyseliny moc¢ové, HDL-cholesterolu, vy33i pocet leukocytt a vy$si hladiny natriuretickych peptida.
Celkova hospitaliza¢ni mortalita byla 3,7 %, ve skupiné pacienttl bez selhani byla mortalita 0,2%, pfi mirném srde¢nim selhani 3,2 %, p¥i
plicnim edému 14,3% a pacienti v kardiogennim Soku méli mortalitu 63,6 %. Ejekénf frakce pacientd bez selhdni byla 53,0 + 10,3 %, pa-
cientd se selhdnim 45,4 + 11,9 %. Podle vicerozmérné logistické regrese patfi mezi faktory, které nezavisle ovliviiuji riziko rozvoje ASS a dys-
funkce levé komory (EF < 40% dle echokardiografie) zvySena glykemie p¥i prijeti, infarkt pfedni stény, vy38i vék a vy3si tepova frekvence,
tové tepny. Dle ROC analyzy jsme urcili mozné cut off hodnoty pro end-diastolicky tlak v levé komote (LVEDP) odpovidajici ASS v akutn{
fazi IM nad 29,5 mmHg, pro dP/dt/P (vyjadtujici inotropni silu LK) pod 28,5, pro glykemii p¥i ptijeti > 9,5 mmol/l, pro centraln{ pulzn{
tlak < 50 mm Hg. Zdvér: ASS se rozviji u necelé 1/3 pacientt se STEMI. Rozvoj ASS predstavuje vysoké riziko hospitalizaéni mortality, ktera
narGsta s tizi srde¢niho selhdni. Jako nezdvislé faktory se vztahem ke vzniku ASS nebo dysfunkce levé komory jsme identifikovali zvySenou
glykemii pti pfijeti, infarkt pfedni stény, vék, zvySenou tepovou frekvenci. NiZsi riziko maji pacienti se zachovanym vy$3im pulznim tlakem.

Kli¢ova slova: STEMI - priméarni PCI - akutni srde¢ni selhdni - dysfunkce levé komory

Acute heart failure and early development of left ventricular dysfunction in patients with ST segment elevation acute myocardial infarc-
tion managed with primary percutaneous coronary intervention

Summary: Background: Acute heart failure during ST elevation myocardial infarction (STEMI) makes worse prognosis. The aim of the work
was to find independent factors with relationship to acute heart failure (AHF) and the early development of left ventricular dysfunction
within the prospective followed patients with STEMI. Methods: A total of 593 patients with STEMI treated by primary PCl (164 patients
with AHF) were the study population. The activity of BNP and NT-ProBNP were measured at hospital admission and 24 h after M| onset.
Left ventricular angiography was done before PCl; echocardiography was undertaken between the third and fifth day after MI. Results:
The patients with AHF had higher level of glycaemia, creatinine, uric acid, HDL-cholesterol, leukocytosis and natriuretic peptid. The total
hospital mortality was 3.7%. 0.2% within the patients without AHF, 3.2%, 14.3%, resp. 63.6% within the patients with mild AHF, with
pulmonary oedema, resp. with cardiogenic shock. The patients with AHF had lower ejection fraction (45.4 + 11.9% vs 53.0 + 10.3%).
According to the multiple logistic regression we found higher glycaemia, age, heart rate, anterior wall Ml, lower aortic pulse pressure
and collaterals of infarct related artery as factors with independent relationship to AHF. Higher glycaemia, age, heart rate, anterior wall
Ml and lower aortic pulse pressure were found as independent factors with relationship to left ventricular dysfunction. According to
ROC analysis possible cut off corresponding with AHF we suggested 29.5 mm Hg for LVEDP, 28.5 for dP/dt/P, 9.5 mmol/I for glycaemia,
50mm Hg for aortic pulse pressure. Conclusions: Our results found the development of AHF in one third of patients with STEMI. AHF
increases the risk of in-hospital mortality and the risk depends upon severity of failure. As the independent factors with relationship to
development of AHF or left ventricular dysfunction we detected higher glycaemia, heart rate, anterior wall MI, age. Lower risk had patients
with higher aortic pulse pressure.
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Akutni srde¢ni selhani a ¢asny rozvoj dysfunkce levé komory u pacientd s akutnim infarktem myokardu

Uvod

V Ceské republice je hospitalizovano
pro akutnf korondrnf syndrom (AKS)
33 000-36 000 pacientl ro¢né [1].
Z toho je asi 6 500-7 500 pacientd
s akutnim infarktem s elevacemi ST
(STEMI) lé¢enych primérn{ perkutdnnf
koronéarni intervenci (PCl). Diky kom-
plexni péci, kterd zahrnuje propraco-
vany systém Rychlé zdravotnické po-
moci s telefonickym pfenosem EKG do
kardiocenter, pfimy transfer pacientd
se STEMI pfimo na katetrizaéni sal, sit
kardiologickych center s katetrizaénimi
laboratofemi s 24hodinovou pohoto-
vosti umozriujici revaskulariza¢nf 1é¢bu
akutnfho infarktu myokardu pomoci
primarni PCl a farmakologickou lé¢bu,
je hospitalizaéni mortalita nizka. Dle
Narodniho registru koronarnich in-
tervenci (NRKI) je hospitaliza¢ni mor-
talita pacientl se STEMI 6,9%, podle
amerického ndrodniho registru in-
farktd myokardu (National Registry
of Myocardial Infarction - NRMI) je
to asi 5,7% [2]. Zavaznym problémem
u pacientll po akutnim infarktu myo-
kardu zGstdva rozvoj dysfunkce levé
komory. Dysfunkce levé komory vede
ke vzniku chronického srdeéniho se-
Ihani, zhorsenf kvality Zivota, opakova-
nym hospitalizacim pro akutni dekom-
penzaci chronického srdeéniho selhanf
a zvySuje riziko ndhlé smrti.

Cilem této prace je v homogenni
prospektivné sledované skupiné pa-
cientd se STEMI lécenych primarni PCI
zjistit nezavislé faktory spojené s rozvo-
jem akutniho srde¢niho selhanf a cas-
ného rozvoje dysfunkce levé komory.
Zaroven se pokusit stanovit hranici pro
invazivné mérené parametry LVEDP
a dP/dt/P, které by korelovaly s projevy
akutniho srde¢niho selhani v akutnf
fazi infarktu myokardu.

Pacienti a metodika

Pacienti

Od listopadu roku 2005 do fijna roku
2008 bylo referovano na Intern{ kar-
diologickou kliniku FN Brno celkem
913 pacientt se STEMI, ktefi byli léeni
priméarni{ PCl. Doba od vzniku bolestf
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na hrudi do provedeni primarni PCl
byla < 12 hod. Pacienti byli lé¢eni stan-
dardnf terapii v¢etné ACE inhibitord,
beta-blokator( a statind, které byly
poddny co nejdfive, vétSinou po pri-
méarni PCl. Vylu¢ovacimi kritérii k za-
fazeni do sledovéani byl vék nad 80 let
(n = 112), zndm4 nebo nové diagnos-
tikovana malignita, zdnétlivé onemoc-
néni nebo systémové onemocnéni po-
jiva, pfedchozi zndma dysfunkce levé
komory, odhadovand doba Zivota
pro jiné zavazné onemocnéni < 1 rok
(n = 48), odmitnuti podepsanf infor-
movaného souhlasu nebo predpokld-
dand nespolupréce (n = 74), regiondlni
pti¢iny (vzdalenost bydlisté od Brna
nad 100 km z ddvodu dlouhodobého
35). Pouze
51 pacientl nebylo zafazeno z tech-

sledovan{ pacientl; n =

nickych a organiza¢nich davodu. Cel-
kem bylo vyhodnoceno 593 pacientl
se STEMI. VSichni pacienti podepsali
informovany souhlas s Gcasti ve stu-
dii. Protokol studie byl schvélen Etic-
kou komisi Fakultni nemocnice Brno.
Diagnéza STEMI byla zaloZena na
symptomech s odpovidajicimi EKG
znamkami akutnf ischemie (ST elevace
nebo novy blok levého Tawarova ra-
ménka) a elevaci markerd myokardialn{
nekrézy (troponin ). Diagnéza akutniho
srdecniho selhanf byla stanovena p¥i p#i-
jeti a/nebo béhem hospitalizace (Kil-
lip I-1V). Mirné srde¢nf selhanf bylo de-
finovano jako plicni méstndni s vihkymi
chriipky v dolni poloviné plic a/nebo sr-
de¢ni gallop. Predchozi nestabilita byla
definovdna jako projevy nestabilnf an-
giny pectoris v poslednim tydnu pfed IM.

Laboratorni metody

Vzorek Zilni krve pro stanoveni BNP
a NT-ProBNP byl odebran okamzité
pti ptijeti pred primarni PCl (vzorek 1),
nésledujici krevni vzorek byl odebrén
presné 24 hod od vzniku bolesti (vzo-
rek 2). Vzorky byly okamzité centrifu-
govdny v chlazené centrifuze a plazma
a sérum byly skladovény pfi -80 °C.
Standardni biochemické a hemato-
logické vySetteni bylo provedeno pfi
ptijeti a 24 hod od vzniku bolesti na

hrudi (véetné Troponinu-I ADSV, Ab-
bott). BNP bylo analyzovdno metodou
AXSYM BNP - Microparticle Enzyme
Immunoassay (Abbott Laborato-
ries, Abbott Park, USA). NT-ProBNP
bylo analyzovdno metodou Cobas
E411 NT-proBNP imunoassay (Roche
Diagnostics, Indianapolis, USA).

Echokardiografické vysetfeni
Echokardiografické vySetfeni bylo pro-
vedeno béhem hospitalizace (3.-5. den
od vzniku IM). End-systolicky objem
levé komory (ESV), end-diastolicky
objem levé komory (EDV) a ejekénf
frakce levé komory (EF) byly stanoveny
podle Simpsonovy biplanarni metody
z apikalni pozice. Echokardiografické
vySetfen( bylo provadéno dvéma zku-
Senymi echokardiografisty na ptistro-
jich Vivid 7 nebo Vivid i (GE Vingmed
Ultrasound).

Invazivni méFeni

Invazivné mérené parametry - centralni
aortélni systolicky (SBP) a diastolicky
krevni tlak (DBP), end-diastolicky tlak
v levé komore (LVEDP) a maximalni
dP/dt/P byly stanoveny pted ventri-
kulografii levé komory pouzitim 5 Fr
katétru pigtail u pacientl pred pri-
mérni PCl. Ejekén( frakce byla stano-
vena podle ventrikulografie levé ko-
mory. Podet vyznamné postizenych
tepen (Diseased coronary vessel -
DCV) byl definovédn jako pfitomnost
minimélné 50% redukce intraluminél-
niho priméru koronarni tepny (kmen
levé korondrni tepny - LM, ramus in-
terventricularis anterior - RIA, ramus
circumflexus - RCx, pravd koronarni
tepna - RCA), nebo jejich hlavnich
vétvi s primérem = 2,0 mm. Vyznamné
ztzeni kmene levé koronarni tepny bylo
kédovano jako postiZzeni dvou tepen.

Statistickd analyza

Kategoridlni data jsou popsana pro-
centudlnim zastoupenim kategorii,
spojitd data priimérem a smérodat-
nou odchylkou v p¥padé normalné
rozloZzenych dat a medidnem doplné-
nym o 5-95% kvantil u nenormalné

Vnit Lék 2011; 57(1): 43-51




rozlozenych dat. V p¥ipadé poutziti pa-
rametrickych testl byla nenormalné

Akutni srdec¢ni selhdni a ¢asny rozvoj dysfunkce levé komory u pacientdl s akutnim infarktem myokardu

Tab. 1. Zakladni charakteristika souboru.

rozloZena data pted naslednymi analy- Viichni Srdecni
zami logaritmicky transformovana. pacienti Bezselhdni olhani P
Zmény v ramci jednotlivych pacientd N =593 N =429 N =164
byly testovan}y Wllcc')xorlovym pér.ovy/m' vék (roky) 62,6 61,4 65,7 0,003
testem, rozdily mezi dvéma skupinami (44,6;78,9) (44,2;78,3) (44,9;79,8)
pacientd Mann-Whitney U testem. Ko- muzské pohlavi (%) 74,9 76,5 70,7 0,155
relace spojitych parametrd byly hod- body mass index (kg/m?) 280+39 280+3,8 28,041 0,894
noceny Spearmanovym poradovym centrélni systolicky TK (mm Hg) 138,2 + 28,0 139,7 + 26,3 134,2+ 31,9 0,074
korelaénim koeficientem. centralni diastolicky TK (mm Hg) 79,4+ 15,0 79,3+14,0 79,6+17,6 0,693
Odds ratia prediktori ASS a dys- tepova frekvence (/min) 73(52;108) 72(30;141) 78(30;143) <0,01
funkce levé komory doplnéné o 95% doba do zpriichodnénf IRA 233 230 244 0.242
interval spolehlivosti byla odvozena (min) (120; 648)  (120; 648)  (128; 663) ’
pomoci logistické regrese a doplnéna
o testovan{ statistické vyznamnosti Anamnéza
Wardovym testem. kutaci (%) 55,0 57,6 48,2 0,040
Hodnota o < 0,05 byla vyuzita jako diabetes mellitus (%) 26,6 24,0 33,5 0,021
hranice statistické vyznamnosti ve viech hypertenze (%) 5,9 o 5] Lok
testech. Statistickd analyza byla prove- hyperlipoproteinemie (%) 17,1 18,1 14,5 0,297
dena za poufiti softwaru Stat View ver- predchozi IM (%) 12,1 10,3 17,1 0,027
sion 8.0 (SAS Institute Inc, Cary, NC, predchozi PCl nebo CABG (%) 6,7 6,6 6,9 0,896
USA), SPSS 18.0.2 (SPSS, Inc.) a STA- predchozi nestabilita (%) 34,4 85,3 32,1 0,463
TISTICA 8.0 (StatSoft, Inc. 2008). Chronické medikace
V)'lsledky ACEI a/ne,bo AT 11 (%) 31,0 32,2 28,0 0,330
Charakteristika populace pacientii betaf'bIOkatory (%) 26,6 24,9 31,1 0,133
s akutnim srde¢nim selhani statiny (%) 16,6 16,5 17,0 0,884
Celkem bylo vyhodnoceno 593 pa- diuretika (%) 16,3 15,8 17,6 0,595
cientdl, pfiznaky akutniho srdeéniho 7D 2y e il () 252 S 1152 O
selhani mélo 164 pacientl (27,7 %),
Tab. 2. Laboratorni vysledky.
Vsichni pacienti Bez selhani Srdeéni selhani P
(N = 593) (N = 429) (N = 164)
glykemie (mmol/I) 8,0(5,5;16,9) 7,7 (4,0; 24,3) 9,45 (4,2; 46,8) <0,001
kreatinin (pmol/l) 88,0 (61,0; 137,4) 86,0 (62,0; 129,0) 90,0 (58,0; 140,6) 0,002
troponin | (ng/ml) 49,5 (2,9; 183,6) 41,9 (2,5; 148,8) 67,9 (2,9; 227,8) 0,242
sodik (mmol/I) 139 (121; 149) 139 (121; 149) 139 (128; 149) 0,668
draslik (mmol/I) 4,0 (2,1 6,0) 4,0 (2,6; 6) 4,0 (2,1; 6,0) 0,393
kyselina mocova (pmol/l) 334 (66; 769) 330 (66; 679) 355 (68;769) <0,05
cholesterol (mmol/l) 5,3(1,4;15,4) 5,2(1,4;15,4) 5,4(2,6;9,8) 0,475
HDL-cholesterol (mmol/I) 1,3 (0,4; 4,0) 1,3(0,4;2,7) 1,4 (0,6; 4) 0,02
LDL-cholesterol (mmol/I) 3,1(0,5;6,9) 3,1(0,5;6,9) 3,1(0,5;5,9) 0,918
TAG (mmol/l) 1,6 (0,3;17,2) 1,6 (0,3;17,2) 1,5(0,5; 6,2) 0,480
hemoglobin (g/1) 145 (81; 190) 145 (81; 177) 147 (96; 190) 0,210
leukocyty 11,8 (2,2; 105,0) 11,6 (2,2; 44,1) 12,6 (5,2; 105,0) <0,001
BNP/ptijeti (pg/ml) 64 (15; 509) 58 (15;422) 109 (15; 663) <0,001
BNP/24 hod (pg/ml) 272 (66; 933) 247 (61; 745) 402 (91; 1458) <0,001
NT-ProBNP/pFijeti (pg/ml) 220 (30; 4270) 185 (28; 2 689) 514 (39; 8 315) <0,001
NT-ProBNP/24 hod (pg/ml) 1961 (355; 10 471) 1695 (340; 7 648) 2796 (549; 19 015) 0,002
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Akutni srde¢ni selhani a ¢asny rozvoj dysfunkce levé komory u pacientd s akutnim infarktem myokardu

Vsichni
pacienti

(N =593)
Pocet postiZzenych tepen
1 (%) 38,0
2 (%) 35,3
3 (%) 26,7
IRA - kmen + RIA (%) 435
IRA - ostatni (%) 56,5
TIMI flow inicidln{
0 (%) 57,5
1(%) 8,9
2 (%) 17,1
3 (%) 16,3
TIMI flow vysledné
0 (%) 1,4
1 (%) 1,0
2 (%) 8,9
3 (%) 88,5
LVEDP (mm Hg) 24,6 + 8,1
dP/dt/P pted PCI 33,2+9,8
EF (angiograficky) 49,5+ 12,2
EDV/BSA (ml/m?) 62,1 +16,9
ESV/BSA (ml/m?) 29,4+ 12,2
EF (echo) (%) 51,0 £ 11,2

Tab. 3. Invazivni a echokardiografické parametry - hospitaliza¢ni faze.

Tstatistickd vyznamnost hodnocend y? testem maximélni vérohodnosti pro katego-
ridlni data a Mann-Whitney U testem pro data spojitd

Bez selhani i:f:::: p'
(N=429) (N =164)
0,158
40,5 31,4
34,1 38,4
25,4 30,2
38,9 55,5 <0,001
61,1 44,5
0,830
57,4 57,7
8,9 8,8
16,5 18,9
16,9 14,5
0,017
0,9 2,5
0,2 3,1
9,4 7.5
89,2 86,8
23,7+7,6 27+88 <0,001
347+9,7 291+92  <0,001
522+10,8 42+13 <0,001
61,4+16,9 64,4+16,9 0,364
28,1+10,3 34,0+158  <0,001
53,0+10,3 454+11,9 <0,001

Tab. 4. Medikace p¥i propusténi.

Vsichni
pacienti
(N =593)

doba hospitalizace (dny) 6,0 (0; 101)
mortalita hospitaliza¢ni (%) 3,7
ACEIl a/nebo AT Il (%) 94,70
beta-blokdtory (%) 96,50
statiny (%) 96,0
diuretika (%) 28,0
antikoagulace (%) 2,8

Srdeéni

Bez selhani selhani P
(N=429) (N=164)
6 (1;24) 6(0;35) NS
0,2 13,0 < 0,001
96,4 90,2 0,004
97,3 94,0 0,047
98,3 91,5 0,002
20,8 50,48 < 0,001
1,7 6,5 0,005

z toho mirné srde¢nf selhani (Killip 11)
mélo 21,4% pacientd, 2,4% pacientdl
mélo plicni edém (Killip 1Il) a 3,7 % pa-
cientd spliiovalo kritéria kardiogenniho
Soku. Ptiznaky akutniho srdeéniho se-
Ilhani mélo pfi ptijeti 24,8 % pacientd,
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béhem hospitalizace se rozvinulo sr-
deéni selhanf u dal3ich 2,9 % pacientd.
Zékladnf charakteristiku pacientt uka-
zuje tab. 1 - ve srovndni s pacienty
bez selhdnf byli pacienti s akutnim sr-
decnim selhdnim starsi, ¢astéji diabe-

tici, v minulosti ¢astéji prodélali infarkt
myokardu a soucasny infarkt byl ¢as-
téji v povodi ramus interventricularis
anterior. PFi pFijeti méli vy33i tepovou
frekvenci (TF) a trend k niz8imu systo-
lickému tlaku. V chronické medikaci
nebyl vyznamny rozdil.

Laboratorni charakteristika
pacienti s ASS

Pacienti se selhdnim méli p¥i ptijeti
vy$si hladinu glykemie, kreatininu,
kyseliny mocové, HDL-cholesterolu
a vyssi pocet leukocytl. Zaroveri méli
vys$8i hladiny natriuretickych peptidd
a nasledné doslo k jejich dalsimu vyraz-
néjsimu vzestupu. Méli vy$3i hodnotu
troponinu | odpovidajici vétsimu roz-
sahu infarktu myokardu (tab. 2).

Hospitalizaéni lé¢ba pacientt

s akutnim srde¢nim selhanim
Pacienti se srde¢nim selhdnim vyZzado-
vali podani pozitivné inotropnich |ékd
(dopamin, dobutamin, levosimendan)
v 32,7% pfipad(, intraaortalni balén-
kova kontrapulzace (IABC) byla zave-
dena u 7,5% pacientll, v kombinaci
s perkutdnné zavedenou axidlni pum-
pou (Impella, Danvers, Massachu-
setts, USA, 2,51/min) u 1 pacienta
v kardiogennim Soku pti infarktu myo-
kardu s uzdvérem kmene levé koro-
ndrni tepny. Vazopresory jsme poufZili
pro hypotenzi (noradrenalin) u 23,9%
pacientd se srde¢nim selhdnim, umé-
lou plicni ventilaci u 17,6 % pacientd,
docasnd kardiostimulace (DKS) byla
zavedena u 7,3 % pacientd s ASS (in-
farktova tepna 6krat RIA, 4krat ACD,
2krét RC).

Invazivni a echokardiografické
parametry pacienti s ASS

Pacienti s ASS méli vy3si LVEDP pred
PCl a nizsf hodnotu dP/dt/P vyjadfu-
jici inotropni silu levé komory. EF levé
komory byla niz8i u pacientl s ASS
jak vstupné pt¥i ventrikulografii, tak
3.-5. den po infarktu podle echokar-
diografického vySetfeni. Pacienti s ASS
méli signifikantné vy$si end-systolicky
objem levé komory (tab. 4).
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Tab. 5. Univariantni logistickd regrese mezi vznikem ASS nebo rozvojem dysfunkce LK (EF < 40 %) a vybranymi ana-
mnestickymi, laboratornimi nebo invazivnimi parametry.

pohlavi Zenské
vék

vdha

BMI

centralni systolicky TK

centralni diastolicky TK

centralni pulzni tlak
tepova frekvence
doba bolest-balén
koutenf

diabetes mellitus
hypertenze
hyperlipoproteinemie
ACEI/AT I
beta-blokatory
statiny

diuretika

glykemie (pfijeti)
troponin |

kreatinin (pfijetf)
BNP (ptijetf)

BNP (24 hod)
NT-proBNP (pf¥ijetr)
NT-proBNP (24 hod)
IRA-RCA

IRA-RC

IRA-RIA

predchozi nestabilita
predchozi IM
kolateraly IRA

Dcv

ASS
OR (95% IS) p

1,344 (0,898; 2,012) 0,151

1,026 (1,007; 1,044) 0,005
0,995 (0,982; 1,007) 0,403
0,998 (0,953; 1,045) 0,932
0,991 (0,984; 0,998) 0,011

0,995 (0,982; 1,008) 0,431

0,985 (0,975; 0,994) 0,002
1,022 (1,012; 1,033) <0,001
1,105 (0,767; 1,591) 0,593
0,685 (0,477; 0,983) 0,040
1,620 (1,096 2,396) 0,016
0,987 (0,687; 1,419) 0,945
1,276 (0,775; 2,100) 0,338
0,822 (0,553; 1,222) 0,333
1,358 (0,914; 2,019) 0,130

1,056 (0,653; 1,707) 0,825
1,168 (0,728; 1,873) 0,519
5,633 (3,275; 9,687) <0,001
1,418 (1,205; 1,669) <0,001
2,805 (1,362; 5,777) 0,005
1,650 (1,373; 1,982) <0,001
2,285 (1,757; 2,972) <0,001
1,447 (1,274; 1,642) <0,001
1,930 (1,561; 2,388) <0,001
0,455 (0,303; 0,682) <0,001
1,170 (0,619; 2,209) 0,629
1,862 (1,294; 2,677) 0,001

0,870 (0,594; 1,275) 0,476
1,801 (1,079; 3,008) 0,024
0,590 (0,377; 0,924) 0,021

1,237 (0987; 1,549) 0,065

EF <40 %
OR (95% 1S) p

1,196 (0,696; 2,057) 0,517

1,027 (1,003; 1,052) 0,030
0,989 (0,973; 1,007) 0,232
0,996 (0,937; 1,058) 0,889
0,992 (0,982; 1,001) 0,096
0,999 (0,982; 1,017) 0,927
0,983 (0,970; 0,997) 0,016
1,019 (1,006; 1,033) 0,004
2,062 (1,290; 3,297) 0,002
0,574 (0,355; 0,927) 0,023
2,173 (1,324; 3,567) 0,002
1,551 (0,942; 2,553) 0,084
0,634 (0,355; 1,133) 0,124

1,598 (0,979; 2,608) 0,061

2,384 (1,458; 3,899) 0,001

1,151 (0,614; 2,155) 0,661

1,666 (0,941; 2,947) 0,080
3,474 (1,777, 6,792) <0,001
1,640 (1,290; 2,085) <0,001
6,543 (2,614; 16,374) <0,001
2,099 (1,640; 2,687) <0,001

3,834 (2,604; 5,645) <0,001
1,708 (1,440; 2,026) <0,001
3,721 (2,651; 5,223) <0,001
0,320 (0,175; 0,586) <0,001

)

)

)

0,574 (0,200; 1,648 0,302

3,615 (2,164; 6,040 <0,001
0,988 (0,599; 1,632 0,964
3,065 (1,702; 5,520) <0,001
1,104 (0,643; 1,896) 0,719
1,743 (1,285; 2,364) <0,001

Hospitaliza¢ni mortalita

Celkova hospitalizaé¢ni mortalita sle-
dovaného souboru byla 3,7%. Ve sku-
piné pacientl bez srde¢niho selhanf{
byla mortalita 0,2% (pacient po pro-
trahované kardiopulmonalni resusci-
taci pro fibrilaci komor v akutni fazi
IM), ve skupiné pacient( s projevy ASS
byla mortalita 13,0%. Nemocni¢nf
mortalita vyznamné stoupala s tiZi sr-
deéniho selhdni, pacienti s mirnym sr-
deénim selhdnim nesplriujicim kritéria
plicniho edému nebo kardiogenniho
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Soku (Killip 1) méli mortalitu 3,2 %,
pacienti s plicnim edémem 14,3 %
a pacienti v kardiogennim Soku méli
mortalitu 63,6 %.

Medikace p¥i propusténi

PFi propusténi mélo ptes 95 % pacientt
ACEl, BB a statiny, vyznamné vice pa-
cientl s ASS mélo diuretika. Kombino-
vanou antiagregacn{ a antikoagulaéni
terapii mélo p¥i propusténi 2,8 % pa-
cientdl, ¢astéji pacienti se srde¢nim se-
lhanim (tab. 3).

Faktory nezavisle spojené se

vznikem akutniho srdeéniho selhani
Provedli jsme univariantni logistickou
regresi, abychom identifikovali faktory,
které souvisi s rozvojem akutnfho sr-
dec¢niho selhani (tab. 5). Z parametrd,
které v univariantn{ analyze mély signi-
fikantni vztah k ASS, byl vytvofen mul-
tivariantni model, ktery identifikoval
nezévislé faktory ovliviiujici vznik ASS
(tab. 6). Do tohoto modelu nebyly za-
vzaty natriuretické peptidy, které lze
povaZzovat za jiné vyjadreni akutniho
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Tab. 6. Multivariantni model mezi vznikem ASS nebo rozvojem dysfunkce levé komory (EF < 40 %) a parametry vy-
branymi na zakladé univariantni analyzy.
ASS EF <40 %
OR (95% IS) p OR (95% IS) p

vék 1,040 (1,015; 1,066) 0,001 1,037 (1,01; 1,063) 0,004
pulzni tak 0,982 (0,971; 0,994) 0,004 0,981 (0,97; 0,993) 0,001
tepova frekvence 1,015 (1,004; 1,027) 0,010 1,015 (1,00; 1,027) 0,012
beta-blokatory - - 1,291 (0,80; 2,090) 0,299
diabetes mellitus 0,696 (0,404; 1,199) 0,191 0,682 (0,40; 1,177) 0,169
glykemie 5,274 (2,562; 10,858) 0,001 5,408 (2,62; 11,160) 0,001
kreatinin 1,806 (0,714; 4,568) 0,212 1,763 (0,70; 4,473) 0,232
kouteni 1,283 (0,799; 2,059) 0,302 1,365 (0,85; 2,199) 0,200
IRA - RIA 1,807 (1,184; 2,758) 0,006 2,115 (1,38; 3,250) 0,001
kolateraly IRA 0,593 (0,353; 0,996) 0,048 - -
pocet tepen - - 1,154 (0,88; 1,507) 0,292

Tab. 7. ROC analyza vztahu mezi vybranymi sledovanymi parametry a rozvojem ASS.
Parametry spojené s ASS AUC (95% CI)' p? Opti::il:l’scsust-off zc:zs::tv:)t; :f:ZT:Iot;.
LVEDP 0,611 (0,556; 0,665) < 0,001 >295 411 % 77,9 %
dp/dt/P 0,672 (0,620; 0,725) < 0,001 <285 51,7 % 75,6 %
pulzni tlak 0,587 (0,531; 0,643) 0,002 <50 421 % 75,9 %
glykemie 0,667 (0,618; 0,716) < 0,001 >9.4 52,8 % 73,9 %
BNP (prijetf) 0,636 (0,583; 0,689) < 0,001 > 90 551 % 67,8 %
BNP (24 hod) 0,671 (0,620; 0,722) < 0,001 > 433 47,7 % 78,2 %
NT-proBNP (pfijeti) 0,646 (0,595; 0,698) < 0,001 > 531 50,3 % 75,6 %
NT-proBNP (24 hod) 0,667 (0,615; 0,718) < 0,001 >2169 66,0 % 61,5%

area under curve a jeji 95% confidence interval

?statistickd signifikance AUC v ROC analyze

*optimalni cut off pro ASS zaloZené na nejlepsi kombinaci sensitivity a specificity

srde¢niho selhani. Mezi faktory, které  grese a byly identifikovény faktory ne-  Diskuze

nezdvisle na ostatnich ovlivriuji nebo
predikuji zvySené riziko akutniho sr-
de¢niho selhdni, patfi zejména zvy-
Send glykemie pti ptijeti, lokalizace in-
farktu v oblasti pfednfi stény, déle pak
vyssi vék a vy3si tepova frekvence pfi
prijeti. Naopak mensf riziko maji pa-
cienti s vy38i hodnotou pulzniho tlaku
a jiz vytvofenymi kolaterdlami infark-
tové tepny.

Faktory nezavisle spojené

s rozvojem dysfunkce levé komory
Podobnym zplisobem jako u srde¢niho
selhani byla provedena univariantnf
a nasledné multivariantni logisticka re-

48

zdvisle spojené s rozvojem dysfunkce
levé komory. Zvy3ené riziko predsta-
vuje zvySend glykemie pf¥i ptijeti, in-
farkt predni stény, vy3si vék a vy3si
tepovd frekvence, naopak nizsi riziko
predstavoval vy3si aortalni pulzni tlak

(tab. 6).

Cut off pro parametry spojené

s rozvojem srdeéniho selhani

Podle ROC analyzy byly stanoveny
mozné hranice LVEDP, dP/dt/P, gly-
kemie pfi prijeti, pulzniho tlaku, BNP
a NTproBNP p¥i ptijeti a za 24 hod od
vzniku IM (tab. 7) pro akutni srdeéni
selhani.

Hospitaliza¢ni mortalita pacientt

se STEMI, vliv ASS

Hospitaliza¢ni mortalita naseho
souboru (3,7%) je niZsi nez mortalita
z velkych registrd pacient(i se STEMI.
Dle NRKI je hospitaliza¢ni mortalita
pacientt se STEMI v CR 6,9 %, hospita-
liza¢ni mortalita pacientd v Euro Heart
Survey on acute coronary syndromes ||
(EHS-ACS-1I; n = 3 004 pacienttl) byla
5,3% [3], v rozsahlém registrd akut-
nich koronarnich syndromt GRACE
byla 5,5% [4] (pacienti se STEMI, ale
byli vylouceni pacienti s kardiogennim
Sokem a ptedchozim srde¢nim selha-
nim). V nasem pt¥ipadé je nizkd mor-
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talita ovlivnéna vyluc¢ovacimi kritérii,
predevdim vékem a jinym zdvaznym
onemocnénim, které byly dany vzhle-
dem k planovanému prospektivnimu
sledovan{ pacientd.

Mortalita pacientl se srde¢nim se-
Ihanim je vyrazné vy33i nez mortalita
pacientd bez selhdni. Nage vysledky
jsou konzistentnf( s vysledky jinych stu-
dii a registr(i. Registr GRACE udava
mortalitu pacientl bez ASS 1,4%, pa-
cientl se selhdnim 17,2% [4], ame-
ricky narodnf registr infarktd myo-
kardu (National registry of Myocardial
Infarction) NRMI 2 a 3 udavad morta-
litu v8ech pacientd s AKS bez selhanf
6,2 %, u pacientil se STEMI se selhdnim
22,4% [5]. Santoro et al [6] hodnotili
hospitaliza¢ni mortalitu ve skupiné
2 089 pacientt se STEMI lécenych pri-
marni PCI, u pacient( bez selhanf byla
1,1%, se selhanim 9,4 % (vylouceni byli
pacienti s kardiogennim Sokem pfi pFi-
jetf). Ve shodé s literaturou jsme zdo-
kumentovali, Ze tize selhdni vyrazné
ovliviiuje mortalitu pacientd.

Nékteré prace ukazuji, Ze hospitali-
zaéni i dlouhodoba prognéza pacientd,
u kterych se rozvine srde¢ni selhani az za
hospitalizace, je horsi nez u pacientd,
u kterych je ASS prezentovano pti pfi-
jeti. Rozvoj ASS za hospitalizace ve srov-
natelné skupiné pacientd se STEMI
[é¢enych primarni PCI [6] byl u 1,3 % pa-
cientd; v nasem souboru to bylo 2,9%.
Dle registru GRACE doslo k rozvoji ASS
za hospitalizace u 5,3% pacientd, dle
NRMI 2 a 3 az u 9,5% pacientd. K roz-
voji ASS za hospitalizace dochdzi ¢astéji
u pacientt s NSTEMI, ktef{ nejsou Fe-
Seni invazivné [4]. Podle [6] byla mor-
talita pacient se STEMI lécenych pri-
marni PCl, ktefi méli projevy srde¢niho
selhanf p¥i prijeti, 8% a mortalita pa-
cientl, u nichz se ASS rozvinulo aZ za
hospitalizace, byla 26 %. Reperfuznf
[é¢ba snizuje vyskyt nasledného rozvoje
srde¢niho selhdnf za hospitalizace.

Vyskyt ASS u pacientti se STEMI

Vyskyt ASS v nasem souboru byl
27,7%, tj. o néco vétsi nez u pacientl
se STEMI dle registru EHS-ACS-I, resp.
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EHS-ACS-II, kde byl vyskyt srde¢niho
selthani (Killip 11, 111, 1IV) 22,7 %, resp.
20,4% [3]. Srovnatelny vyskyt akut-
niho srdeénfho selhdni u pacientd
se STEMI byl referovan rovnéz z roz-
sdhlého amerického registru NRMI -
28,5% [7]. Vyskyt srde¢niho selhani
je u pacientti s NSTEMI srovnatelny,
u pacientd s nestabilni anginou pecto-
ris je nizsi - 10-12% [4].

Terapie za hospitalizace

Intraaortédlni balonkovd kontrapulzace
je obecné indikovana u pacientt s akut-
nim infarktem myokardu v kardiogen-
nim Soku, u tézké refrakterni dysfunkce
levé komory nebo u mechanickych kom-
plikaci IM (ruptura mezikomorové pre-
pazky nebo vyznamna mitralni regurgi-
tace v dasledku ischemické dysfunkce
nebo ruptury papildrniho svalu) [8].
IABC jsme pouzili u 2,1% pacientd, coZ
predstavovalo 7,5% ptipadt pacientd
s projevy srde¢niho selhanf, v3ichni pa-
cienti byli v kardiogennim $oku. Dle re-
gistru EHS-ACS-II byla pouZivana IABC
u 2,6 % pacientd. Mortalita v této sku-
piné pacientd byla 69 %.

Inhibitory glykoproteinu lib/lIlla byly
Castéji aplikovany u pacient( se srdec-
nim selhdnim, castéji byl pouzit ab-
ciximab nez eptifibatid. U rizikovych
pacient( je ¢asné podani abciximabu
alespori 30 min pred PCl ve srovnani
s pozdnim podanim spojeno s cas-
téjsim vyslednym TIMI flow 3 po PCI
a niz8im rizikem dmrti do 1 roku (8,7 %
vs 15,8%; P = 0,01; OR 0,51). V mul-
tivariantnim Cox modelu se brzké po-
daniinhibitoru GP llb/llla spolu s TIMI
skére 3 nebo vice jevily jako nezavislé
prediktory jednoroéniho preziti. Bez
ohledu na rizikovy profil brzké podanf
nezvysilo vyskyt krvacivych kompli-
kaci [9]. Dle EHS-ACS-I a EHS-ACS-II
doslo mezi lety 2000-2004 k castéj-
§imu uzivanf inhibitord glykoproteinu
lIb/Illa z 19,6% na 30,7% [3]. Inhibi-
tory GP lIb/llla byly na nasem praco-
visti podavany ve srovndnf s registrem
EHS-ACS-II z roku 2004 méné ¢asto.

Pozitivné inotropnf latky a vazopre-
sory jsou poddvany predeviim pacien-

Akutni srde¢ni selhdni a ¢asny rozvoj dysfunkce levé komory u pacientdl s akutnim infarktem myokardu

tim s projevy ASS. Ve srovnanf( s re-
gistrem GRACE byla frekvence podanf
pozitivné inotropnich latek srovnatelnd
(18,6-31,6%). Samotny noradrenalin
spole¢né s volumoexpanzi byl indiko-
van zejména u pacientll s hypotenzi pfi
infarktu dolnf stény a postiZzenf pravé
komory. P¥i srde¢nim selhdn{ provaze-
ném hypotenzi je na nasem pracovisti
preferovana kombinace noradrenalinu
s dobutaminem s cilem udrzeni systo-
lického krevniho tlaku 90-100 mm Hg.
Katecholaminy jsou vysazovany co nej-
drive, i s ohledem na prokdzany nega-
tivn{ vliv dlouhodobéjsiho podavant
dobutaminu ve studii First [10].

Levosimendan jsme pouzili cel-
kem u 11 pacient(. PrestoZe studie
RUSSLAN [11] prokdzala bezpecnost
a ucinnost podani levosimendanu
u akutniho infarktu myokardu se sr-
de¢nim selhdanim, a i dal$i mensi prace
[12] prokazaly pozitivni hemodyna-
micky efekt u pacientd v kardiogennim
$oku, mortalitni studie Survive [ 13] ne-
prokdzala pozitivni efekt na dlouhodo-
bou mortalitu u pacientt s infarktem
myokardu. Vzhledem k vazodilata¢-
nfmu a mirné hypotenznimu ucinku
podavame levosimendan velmi opa-
trné pouze u pacient(, ktef vyzadujf
pozitivné inotropni podporu (trvajici
zndmky méstnan{ po primarni PCl bez
promptni reakce na diuretika), se sy-
stolickym tlakem nad 90-100 mm Hg
(pFi mozném podani vazopresort).
Lék nepodavame u pacientl s hypo-
tenzi, vazodilataci a zndmkami severe
imulogy response syndrom (SIRS) po
infarktu myokardu pro riziko rozvoje
tézké hypotenze.

Medikace BB, ACEI/AT Il blokatory
a statiny

Beta-blokdtory, ACEI a statiny byly pfi
propusténi ordinovany castéji, jak ve
srovnani s registry akutnich koronar-
nich syndromd (EHS-ACS-II: beta-blo-
kator 78 %, ACEI/ARB 67 %, statiny
76 %), tak s farmakologickymi studiemi
(napt. studie Plato [14] - beta-bloka-
tory 89%, ACEI/ARB 75%/12%, sta-
tiny 90%). Pacientim s ASS byla ve
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srovnani's registry p¥i propusténi méné
¢asto ordinovédna diuretika (v regist-
rech mélo 70-80% pacientl p¥i pro-
pustén{ diuretika). Ddvodem nepodanf
ACEI/ARB pfi propusténi byl sklon
k hypotenzi. Ve skupiné bez srde¢niho
selhdnf to byli pfevazné pacienti s in-
farktem dolni stény (63 %), ve skupiné
pacientl s ASS to byli prevazné pa-
cienti s infarktem predni stény (57 %).
Celkem 27 % pacient(i bez ACEI/ARB
bylo pteloZeno na jiné pracovisté a Ize
predpokladat, Ze pfi propusténi ¢dst
z nich jesté ACEI/ARB dostala. Anti-
koagulacnf terapii mélo p¥i propustén(
dom v kombinaci s antiagregacnf te-
rapif 2,8 %, ¢astéji pacienti se srde¢nim
selhdanim. Indikaci kombinované an-
tiagregacnf a antikoagulaéni 1é¢by byla
uméla chlopen, trombus v levé komote
a perzistentni nebo permanentn/ fibri-
lace sinis CHADS skére 2 a vice [8,15].
Amiodaron mélo ordinovano p¥i pro-
pusténi 1,5% pacientd, vSichni kromé
jednoho pacienta nové, indikaci nasa-
zeni amiodaronu byly recidivujici ataky
fibrilace sini. Blokétory kalciového ka-
nalu mélo p¥i propusténi 2,3% pa-
cientdl, coZ je vyrazné méné, nez od-
povidd ¢etnosti podani Ca blokatord
ve studiich i registrech (studie Plato -
30%, NRMI 2 a 3 15-30%).

Aktivace sympatického
autonomniho nervového systému

u pacientt s akutnim srde¢nim
selhanim

Akutni srde¢ni selhdnf pfedstavuje pro
organizmus stres, ktery vede k akti-
vaci sympatického autonomniho ner-
vového systému (ANS). Aktivace sym-
patického ANS se u pacientli s ASS
podili na vy3si tepové frekvenci a ¢as-
tené i na jejich vy3si prijmové hladiné
glykemie [16]. Studie GISSI-2 [17],
kterd hodnotila 10 000 pacientd po
infarktu myokardu ukdazala, Ze nej-
horsi prognézu méli pacienti s TF
nad 100/min, nicméné i pacienti s TF
80-100/min méli vyrazné vy33i morta-
litu nez pacienti s TF pod 80/min. Roz-
voj akutniho srdeéniho selhani a za-
roveri aktivace ANS je do urcité miry
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ddna rozsahem infarktu myokardu.
K orienta¢nimu posouzeni rozsahu in-
farktu jsme vyuzili v nasf praci tropo-
nin |, a jak ukazuje tab. 2, méli pacienti
s akutnim srde¢nim selhanim nesignifi-
kantni trend k vy$8im hladindm tropo-
ninu. Rozsah ischemického loziska je
jednim z faktor(, ktery ved| k nartstu
natriuretickych peptid od ptijeti do
2. odbéru (za 24 hod od vzniku in-
farktu myokardu). Jak ukazuje tab. 3,
méli pacienti se srde¢nim selhdnim vy-
sledné TIMI flow v infarktové tepné
signifikantné nizsf nez pacienti bez se-
Ihani. Nedostate¢na reperfuze infark-
tové tepny je ziejmé jednim z faktor(,
ktery ovliviiuje rozsah infarktového lo-
Ziska, a tim i ndsledny vzestup hladiny
natriuretickych peptidt. Zjistili jsme
statistickou vyznamnou, i kdyZ volngjsi,
korelaci mezi troponinem | a hodno-
tou BNP, resp. NT-proBNP za 24 hod
po infarktu myokardu (r= 0,302, resp.
r=0,278; p <0,01).

Rozsah infarktu myokardu

a jednorazové stanoveni troponinu
Pacienti s projevy ASS méli statisticky
nesignifikantné vyssi hladinu tropo-
ninu |, kterou |ze povaZovat za miru
velikosti IM. Podle literatury jedno-
rdzové stanoven{ troponinu koreluje
s rozsahem infarktu myokardu a me-
toda je srovnatelnd se sériovym stano-
venim CK-MB. Troponin je nutné ode-
brat minimdlné za 24 hod od vzniku
infarktu, nejlépe za 48-72 hod. To je
viak v praxi hiite proveditelné, a proto
na nasem pracovisti stanovujeme stan-
dardné troponin | za 24 hod od vzniku
bolesti [18].

Prediktory akutniho srde¢niho
selhani

Santoro et al [6] zjistili v multiva-
riantni analyze jako nezavislé pre-
diktory ASS vék (HR 1,05), DM (HR
1,62), predchozi IM (HR 1,6), dobu
sbolest-balén“ (HR 1,07), ptednf in-
farkt (HR 2,42), TIMI 0-1v IRA pted
PCl (HR 1,57) a peak CKMB (HR
1,001). Podle registru akutnich koro-
ndrnich syndrom& GRACE [4] byl ri-

zikovym faktorem rozvoje akutniho
srde¢niho selhdni vy3si vék, vyssi TF,
predchozi medikace diuretiky, diabetes
mellitus a pfedchozi infarkt myokardu.
Podle registru studie Valiant byly sta-
noveny v multivariantn{ logistické re-
gresi jako rizikové faktory rozvoje ASS
nebo systolické dysfunkce levé komory
(EF < 40%) vy3si TF, vy33i systolicky
krevni tlak, pfedchozi srde¢ni selhani,
vy$8{ vék a LBBB nebo infarkt myo-
kardu prednf stény [19]. Oproti pred-
chozf literatute p¥inasime jako novy
parametr s nezavislym vztahem k ASS
centralnf pulznf tlak a kolaterdly IRA.
Zatimco vys8i hodnota pulzniho
tlaku je u stabilnich pacientd vyznam-
nym prediktorem vy$3i kardiovasku-
larni a cerebrovaskuldrni mortality,
je nizsi hodnota pulzniho tlaku u pa-
cientl se srde¢nim selhdnim obrazem
nizkého srde¢niho vydeje. U pacientd
s pokrocilym chronickym srde¢nim se-
Ihanim (NYHA 111-1V) predstavuje nizsi
hodnota pulzniho tlaku (< 45mmHg)
silny nezavisly prediktor mortality. V li-
teratufe zatim nebyl studovan vztah
mezi centrdlnim pulznim tlakem a roz-
vojem akutniho srde¢nfho selhanf
v ramci STEMI [éceného primarni PCI.

Cutt of pro parametry spojené se
srdeénim selhdnim

Pomoci ROC analyzy jsme se pokusili
stanovit hranice pro nékteré parame-
try, které charakterizuji nebo ovlivriuji
rozvoj ASS (tab. 7). Vzhledem k rela-
tivné nizké senzitivité |ze tyto hodnoty
povaZovat pouze za velmi orientaéni,
nicméné piinasi dal3i dalezité infor-
mace do mozaiky o pacientovi s akut-
nim IM provdzenym srde¢nim selha-
nim. Hodnoty natriuretickych peptidd
pti pFijeti jsou ve shodé se vieobecné
doporuc¢enymi hodnotami. K né-
rdstu natriuretickych peptidti 24 hod
od vzniku IM dochdzi i v dasledku
probéhlého ischemického postiZzeni
myokardu.

Limitace prace

Limitaci préce je, Ze nezahrnuje p¥isné
konsekutivné vsechny pacienty se
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STEMI hospitalizované na klinice.
Vzhledem k tomu, Ze se jedna o pro-
spektivné provadénou préci podle pre-
dem daného protokolu, Ize povazo-
vat vzorek pacientt spliiujicich vstupnf
kritéria vzhledem k cildm prace za re-
prezentativni. Pacienti nad 80 let tvoff
relativné vyznamnou ¢ast populace pa-
cientd se STEMI, ale vzhledem k pla-
novanému dlouhodobému klinickému
a echokardiografickému sledovédni ne-
byli tito pacienti do sledovéni zatazeni.
Urcéitym nedostatkem této prace je, Ze
prestoze byl kladen velky ddraz na in-
formace z invazivniho vysettenf, ko-
necny vysledek reperfuze byl hodnocen
pouze TIMI flow po vykonu a nebyly
vyhodnoceny dal$i parametry, jako je
TIMI frame count nebo myocardial
blush grade.

Zaver

Zavérem lze Fici, Zze k rozvoji ASS do-
chézi u necelé 1/3 pacient(l se STEMI.
Rozvoj ASS predstavuje vysoké riziko
hospitaliza¢ni mortality, zvlasté u pa-
cientl v plicnim edému, kardiogennim
$oku nebo pfi pozdnim rozvoji ASS az
za hospitalizace. Jako nezavislé faktory
se vztahem ke vzniku ASS nebo dys-
funkce levé komory jsme identifikovali
zvySenou glykemii p¥i pfijeti, infarkt
myokardu predni stény, vék, zvySenou
tepovou frekvenci. NiZ3f riziko maji pa-
cienti se zachovanym vy$§im central-
nim pulznim tlakem a jiz vytvofenymi
kolateralami infarktové tepny.

Préace byla podpotena WZ MSMT
0021624202.
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