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Souhrn: Pacienti po infarktu myokardu s ST elevacemi (STEMI) jsou ohroZeni vznikem autonomni dysfunkce, tedy poklesem baroreflexni
senzitivity, poklesem variability v tepovych intervalech, vzestupem variability v krevnim tlaku v dtsledku vzestupu sympatické a/nebo poklesu
parasympatické aktivity. Diky pfimé koronarni angioplastice, optimalni farmakoterapii ICHS a srde¢niho selhani nedochdzi dle nasich vy-
sledk&i béhem jednoroéniho sledovani k signifikantnim zménam téchto parametrt a mortalita souboru z kardidlni etiologie je nizkd. Auto-
nomni dysfunkce a negativni remodelace levé komory se bude tykat pouze malé skupiny pacientti po STEMI, jejichZ stratifikace bude obtizna.
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The progress of autonomic parameters in patients after myocardial infarction with ST elevation

Summary: The patients after myocardial infarction with ST elevation (STEMI) are endangered by the development inception of auto-
nomic dysfunction, decreased baroreflex sensitivity, decreased heart rate variability, and increased blood pressure variability as a result of
increased sympathetic activity and/or decreased parasympathetic activity. Thanks to direct angioplasty and optimal pharmacotherapy of
coronary artery disease and heart failure, we didn’t found any significant changes of these parameters within a one-year follow-up, and
mortality due to cardiac etiology was very low in this group. Autonomic dysfunction and negative left ventricular remodeling is related
only to a small group of patients after STEMI, whose risk stratification will be difficult.
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Uvod
Pacienti po infarktu myokardu s ST ele-
vacemi (STEMI) jsou ohroZeni morfo-
logickou prestavbou levé komory, elek-
trofyziologickymi zménami a/nebo
rozvojem autonomni dysfunkce. To vie
mézeme shrnout pod pojmem nega-
tivni remodelace, ktera patff mezi hlavn{
problémy soucasné kardiologie [1].
Pod pojmem autonomni dysfunkce
rozumime zvy3eni sympatické a/nebo
pokles parasympatické aktivity, kte-
rou mizeme prokdzat poklesem ba-
roreflexnf senzitivity (BRS) [2]. Zménu
baroreflexni senzitivity pak obvykle de-
finujeme jako prodlouzeni délky tepo-
vého intervalu pt¥i zvySenikrevniho tlaku
o 1TmmHg. Multicentrickd prospek-
tivn{ studie ATRAMI, zahrnujici témé¥
1300 pacient( s jasné prokdzanou niz-
kou hodnotou BRS (< 3 ms/mmHg,
méteno jako tepové-tlakova odpo-
véd’ po intravenéznim podan{ pheny-
lephrinu), ptinesla dikazy o statis-
ticky vyznamné vy38im riziku srdeéni
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mortality u tohoto standardniho ne-
zavislého parametru [3]. Pozdéji byla
nalezena stejna kritickd hodnota BRS
pomoci spektralni analyzy [4]. Stejné
jako pokles BRS, zplisobeny pokle-
sem variability v tepovych intervalech
(T1,,), ktery neni schopen utlumit zvy-
genou variabilitu v systolickém (STK )
i diastolickém krevnim tlaku (DTK ),
existuji daldi parametry negativni re-
modelace: z autonomnich parametrd
se jednd o smérodatnou odchylku NN
intervalt (SDNN < 30 ms); z elektric-
kych parametr(i o ¢etnost komorovych
extrasystol vice nez 10 za hod, z mor-
fologickych parametrli o p¥tomnost
pozdnich potencialdi ¢i o pokles ejeként
frakce levé komory (EF LK < 40%). P¥i-
tomnost téchto rizikovych faktor( ne-
gativni remodelace zvy3uje riziko nejen
vyskytu dal3iho infarktu myokardu, ale
také vyskytu maligni arytmie, tedy ri-
ziko nahlé srde¢ni smrti (NSS). To do-
kazuje 2leté sledovdni pacientd po
infarktu myokardu lé¢enych trombo-

lyzou, u kterych se mortalita vyskytla
Skrat vice pfi pozitivité téchto parame-
tr(l ve srovnani se skupinou s negativ-
nimi hodnotami [5].

Cil

Cilem na3f prace bylo:

a) zjistit vyvoj autonomnich parame-
trd v prabéhu roéniho sledovani
ve dvou kontroldch u pacientd se
STEMI, Ffesenych pfimou koronarni
angioplastikou (PPCI)

b) zhodnotit rozdil v autonomnich pa-
rametrech u skupin délenych dle
vstupni kritické hodnoty rizikovych
faktorti a

c) odhalit tu podskupinu pacientd,
kterd podléhd negativni remodelaci
po STEMI, a je tedy ohroZena rizi-
kem NSS

Material a metodika

Z celkového poctu 540 pacientl zata-
zenych do studie jsme zatadili do nasi
autonomni vétve 150 pacientl primér-
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Graf 1. Pocet postizenych koronarnich
tepen dle koronarografie u souboru
150 pacientd.

ného véku 64,8 + 10,7 let, z nichZ bylo
40 zen (26,7%) a 110 muzd (73,3%).
Pramérnd hodnota BMI u souboru
dosdahla 28,0 + 3,7 kg/m?. Vétsina pa-
cientd méla dle koronarografického
nédlezu postizeni 1 ¢&i 2 tepen, méné
¢asto postiZeni 3 tepen (graf 1).

Pacienti byli vySetfeni 3krat v pribéhu
jednoho roku po STEMI: 3.-5. den po
akutnim infarktu myokardu (AIM),
tedy v subakutni fazi AIM, poté 3. mésic
a 12. mésic. 3.-5.den hospitalizace
byly hodnoceny - délka delaye (poca-
tek potizi - zadatek koronarografie),
pocet postizenych korondrnich tepen,
tize akutniho srde¢niho selhéni dle Kil-
lipovy klasifikace a EF LK dle provede-
ného echokardiografického vy3ettent.
Dale byl pacientdim méren neinvazivné
krevnf tlak z prstu ruky ptistrojem Fi-
napres Ohmeda, v klidu, v sedé, p¥i re-
gulovaném dychani 20 dech{l za min,
tep po tepu, 3minutovy zdznam krev-
niho tlaku a délky tepovych intervald.
Pomoci spektralni analyzy byla spo-
¢itdna hodnota Tl (ms?/Hz), STK
(mmHg?/Hz) a DTK (mmHg’/Hz).
BRS byla odectena v ms/mm Hg pf¥i
frekvenci 0,THz [6]. Ve 3. a 12. mé-
sici po STEMI byli pacienti podro-
beni pouze neinvazivnimu vy3etfen(
krevniho tlaku ke stanoveni BRS, TI
STK_aDTK .

Pro statistické porovnani vyvoje pa-
rametr(i autonomn/{ dysfunkce béhem

var’

jednoho roku po STEMI byl pouZit pa-
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Tab. 1. Vyvoj autonomnich parametr 3.-5. den, 3. a 12. mésic u pacient

3.-5.den 3. mésic

12. mésic

STK ., (mm Hg?/Hz)

po STEMI.
3.-5.den 3. mésic 12. mésic
BRS (ms/mm Hg) 3,315 3,236 3,185
Tl (ms?/Hz) 4541,4 2691,1* 2024,3
STK, (mm Hg?/Hz) 67,92 83,88 73,65
DTK,,, (mm Hg?/Hz) 21,67 24,07 23,34
*p <0,05
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Graf 2. Vyvoj autonomnich parametr(i 3.-5. den, 3. a 12. mésic u pacient(i po

STEMI. *p < 0,05

rametricky pdrovy Wilcoxon(v test.
Pro porovnani parametrl autonomnf
dysfunkce mezi dvéma skupinami dle
kritické hodnoty rizikového znaku jsme
vyuzili parametrického nepdrového
Mann-Whitney U testu. Jako statisticky
vyznamny byl hodnocen statisticky roz-
dil na 5% hladiné vyznamnosti. Do stu-
die byli zatazeni pouze pacienti s kom-
pletnimi vysledky vysettent.

Vysledky

Podivame-li se na vyvoj priimérnych
hodnot autonomnich parametrd -
BRS, TI_, STK a DTK__ (tab. 1), pak
vidime nizkou priimérnou hodnotu
BRS s tendenci k poklesu v ro¢nim sle-
dovédni po STEMI (graf 2), signifikantni
pokles Tlvar, ktery neni schopen utlu-

mit zvy3enou variabilitu jak v systolic-
kém, tak diastolickém krevnim tlaku.
Tyto zmény nebyly oviem statisticky
vyznamné ve vétsiné ze jmenovanych
parametrd.

Provedli jsme podrobnéjsi analyzu
vyvoje BRS, Tl _a STK v pribéhu jed-
noho roku po STEMI podle hodnot
EF LK, Killipovy klasifikace, délky de-
laye a poctu postiZzenych koronarnich
tepen. Pacienty jsme rozdélili podle
hodnot EF LK na 2 soubory (graf 3):
soubor pacientll s EF LK > 40% (121;
80,7 %) znacenych hnédé a soubor pa-
cientd s EF LK <40% (21; 19,3%) zna-
¢enych cervené. Pacienti s p¥itomnostf
systolické dysfunkce LK maji niz8i hod-
notu BRS a signifikantné niz8f hodnotu
Tl .. (p < 0,01) nez pacienti s mirnym
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Graf 3. Vyvoj autonomnich parametr( pfi déleni dle ejekéni frakce levé komory: hnédé EF LK > 40 %, cervené EF

LK < 40%. *p < 0,05, **p < 0,01
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Graf 4. Vyvoj autonomnich parametrt dle Killipovy klasifikace akutniho srde¢niho selhani: Killip | - bez p¥itomnosti akut-
niho srde¢niho selhani (znacené zluté), Killip 111V (znadené cervené). *p < 0,05

¢i zaddnym systolickym srdeénim selhd-
nim. V pribéhu roku nachazime ten-
denci k mirnému poklesu parametrd
BRS a Tl , které nedostatecné kom-
penzuji nardstajici STK _. | pFes jme-
nované zmény se nejednd o zmény se
statistickou vyznamnosti.

P¥i porovndvani parametrl auto-
nomni dysfunkce souboru pacientd dle
Killipovy klasifikace akutniho srde¢niho
selhanf p¥i vstupu (graf 4): Killip I (110;
73,3%) bez pritomnosti akutniho sr-
deéniho selhdni, znadené Zluté, a Kil-
lip lI-1V (40; 26,7 %), znacené ervené,
muizeme vidét trend k poklesu BRS,
Tl . avzestup STK _béhem jednoroc-
niho sledovéani. Tyto zmény jsou mno-
hem vice vyjdd¥ené ve skupiné s pfitom-
nosti akutniho srde¢niho selhdni pti
vstupu, predeviim signifikantni pokles
Tl u této skupiny (p < 0,05).
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Obdobny vztah nachazime u délenf
pacientd do 2 skupin dle délky delaye
(graf 5). Jako hrani¢ni hodnota byl zvo-
len ¢as 3 hod na zadkladé metaanalyz
Zjilstry et al, kteti prokdzali Gspésnost
PPCl i po této hrani¢ni dobé [7]. Pri-
mérnd hodnota delaye ¢inila 285,7 min.
Jak u pacient( s délkou delaye do 3 hod
(35; 23,3%), znacené Sedé, tak u pa-
cientll s délkou delaye delsi nez 3 hod
(115; 76,7 %), znacené Cervené, nachéa-
zime pokles hodnoty BRS, Tlvar a né-
rGst hodnoty STK _, bez statistické vy-
znamnosti. Signifikantni pokles Tl __je
vyjadreny ve skupiné s del$im delayem
(p <0,05). Nelze tvrdit, Ze pacienti s del-
$im delayem majf vy33f baroreflexni sen-
zitivitu, spide se jedna o chybu zpisobe-
nou malym statistickym souborem.

Pfi déleni dle poc¢tu postizenych ko-
rondrnich tepen (graf 6) vidime signifi-

kantni pokles BRS, jejiz hodnota klesa
s poctem postizenych tepen: jedné
(58; 38,7%), znacené sedé, dvou (41;
27,3%), znalené Cervené, a t¥i koro-
narnich tepen (51; 34%) (p < 0,05).
Déle pozorujeme pokles Tl _a vzestup
STK , pficemz tyto zmény jsou vyraz-
néjsi, ale nesignifikantni, u pacientd
s postizenim vice tepen.

Mortalita 150¢leného souboru pa-
cientl po STEMI v pribéhu 3 let sle-
dovani (graf 7) byla relativné nizka. Za
tfi roky zemveli z celého souboru 4 pa-
cienti. Jeden na bronchopneumonii,
dva pacienti z kardidlni p¥iciny (jeden
na recidivu IM, druhy na akutni srdeénf
selhdnf) a posledni pacient na NSS.
Diky relativné malé mortalité souboru
na kardidlni etiologii nelze pouZit sta-
tistické hodnoceni. Ze srovnani pri-
mérnych hodnot BRS a variability v Tl
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Graf 5. Vyvoj autonomnich parametri
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mezi skupinou Zivych a mrtvych pa-
cientd z kardidlni etiologie je patrna
niz$i hodnota BRS i variabilita v Tl ve
skupiné mrtvych pacientd.

Diskuze
ZGstava otdzkou, zda nizkd barore-
flexni senzitivita vznikd ndasledkem
nardstajici sympatické a/nebo pokle-
sem parasympatické aktivity po STEMI
a/nebo je jiz pfitomna pred STEMI a je
jednim z mnoha rizikovych faktor,
které se na vzniku AIM podileji.
Ptiznivy efekt trombolytické terapie
AIM na BRS byl jiz prokazan v minulych
letech. Lze pfedpoklddat, Ze dnes stan-
dardni pfima koronarni angioplastika
v terapii STEMI povede k mensimu in-
farktovému loZisku, a tedy i rozvoji ne-
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dle poétu postizenych koronarnich tepen: 1VD (Sedd), 2VD (¢ervend) a 3VD
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Graf 7. Charakteristika Zivych a mrtvych pacientl (BRS, Tl ) ve 3letém fol-
low-up: Zivy (znacené zluté) a mrtvi (znacené Cervené).

gativni remodelace LK a autonomnf
dysfunkce u mensi skupiny pacientd.
S tim souvisi i co moznd nejkratsi délka
delaye, jak uvadi Brodie et al, kde nej-
lep3i 30denni vysledky maji pacienti po

IM s delayem mensim nez 2 hod [8].
Nelze opomenout i vliv farmakotera-
pie, pfedevdim beta-blokatort (BB)
a inhibitor angiotenzin-konvertuji-
ciho enzymu (ACEI), které prokaza-
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telné zvySuji BRS u pacientl po AIM
[9]. U skupiny BB nachazime zesileni
BRS u pacientl po AIM asi ve 40 % p¥i-
padd [10].

Dle nasich vysledkd se zfejmé ne-
gativni remodelace LK a autonomnf
dysfunkce tykd jen malé podskupiny
pacientll se STEMI, kterd ve velkém
statistickém souboru nevytvaii signifi-
kantni zmény. Ze stejného diivodu bu-
deme ve statistickém souboru nacha-
zet pouze maly pocet imrti z kardidln{
pFiciny téch nejrizikovejsich pacientd,
jejichz stratifikace bude obtiznd.

Zavéry
Pacienti po STEMI maji nizkou pra-
mérnou hodnotu baroreflexni senziti-
vity, kterd se v priibéhu ro¢niho sledo-
vanisignifikantné neménf. Diky direktn(
angioplastice, optimélni farmakote-
rapii ischemické choroby srde¢nf a sr-
de¢niho selhani nedochdazi u pacientd
po STEMI k signifikantnim zménam ve
vyvoji ani u dalich parametrd auto-
nomni dysfunkce. MGZeme pouze po-
zorovat trend k poklesu BRS, resp. po-
klesu Tl , ktery nenf schopen utlumit
zvysené kolisani v krevnim tlaku.
Déleni dle rizikovych znakd EF LK, Kil-
lipovy klasifikace, délky delaye a poctu
postizenych koronarnich tepen také
nepfineslo statisticky vyznamné zmény
v autonomnich parametrech mezi jed-
notlivymi skupinami.

Na zdkladé vysledkti budeme auto-
nomni dysfunkci a negativni remo-
delaci LK hledat ve skupiné pacientd
s pritomnosti akutniho srdeéniho se-
lhani pfi vstupu, s postizenim vice ko-
rondarnich tepen a del$im delayem.

Mortalita v pribéhu 3letého sledo-
vani na kardiélni etiologii byla nizka,
tedy bez moznosti statistického zpra-
covani. Avak mrtvi pacienti méli nizsf
primérnou hodnotu baroreflexni sen-
zitivity a variabilitu v tepovych interva-
lech. Diky nizké tmrtnosti nelze pficist
nesignifikantni zmény vyvoje parame-
trd autonomni dysfunkce imrtim pa-
cientd s kritickymi hodnotami téchto
parametrd.

Podporovéno védecko-vyzkumnym
zamérem MSM 0021622402.
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