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Úvod
Pacienti po infarktu myokardu s ST ele‑
vacemi (STEMI) jsou ohroženi morfo‑
logickou přestavbou levé komory, elek‑
trofyziologickými změnami a/ nebo 
rozvojem autonomní dysfunkce. To vše 
můžeme shrnout pod pojmem nega‑
tivní remodelace, která patří mezi hlavní 
problémy současné kardiologie [1].

Pod pojmem autonomní dysfunkce 
rozumíme zvýšení sympatické a/ nebo 
pokles parasympatické aktivity, kte‑
rou můžeme prokázat poklesem ba‑
roreflexní senzitivity (BRS) [2]. Změnu 
baroreflexní senzitivity pak obvykle de‑
finujeme jako prodloužení délky tepo‑
vého intervalu při zvýšení krevního tlaku 
o  1 mm Hg. Multicentrická prospek‑
tivní studie ATRAMI, zahrnující téměř 
1 300 pacientů s jasně prokázanou níz‑
kou hodnotou BRS (<  3  ms/ mm Hg, 
měřeno jako tepově‑tlaková odpo‑
věď po intravenózním podání pheny‑
lephrinu), přinesla důkazy o  statis‑
ticky významně vyšším riziku srdeční 

mortality u  tohoto standardního ne‑
závislého parametru [3]. Později byla 
nalezena stejná kritická hodnota BRS 
pomocí spektrální analýzy [4]. Stejně 
jako pokles BRS, způsobený pokle‑
sem variability v tepových intervalech 
(TIvar), který není schopen utlumit zvý‑
šenou variabilitu v systolickém (STKvar) 
i diastolickém krevním tlaku (DTKvar), 
existují další parametry negativní re‑
modelace: z autonomních parametrů 
se jedná o směrodatnou odchylku NN 
intervalů (SDNN < 30 ms); z elektric‑
kých parametrů o četnost komorových 
extrasystol více než 10 za hod, z mor‑
fologických parametrů o  přítomnost 
pozdních potenciálů či o pokles ejekční 
frakce levé komory (EF LK < 40 %). Pří‑
tomnost těchto rizikových faktorů ne‑
gativní remodelace zvyšuje riziko nejen 
výskytu dalšího infarktu myokardu, ale 
také výskytu maligní arytmie, tedy ri‑
ziko náhlé srdeční smrti (NSS). To do‑
kazuje 2leté sledování pacientů po 
infarktu myokardu léčených trombo‑

lýzou, u kterých se mortalita vyskytla 
5krát více při pozitivitě těchto parame‑
trů ve srovnání se skupinou s negativ‑
ními hodnotami [5].

Cíl
Cílem naší práce bylo: 
a) �zjistit vývoj autonomních parame‑

trů v  průběhu ročního sledování 
ve dvou kontrolách u  pacientů se 
STEMI, řešených přímou koronární 
angioplastikou (PPCI) 

b) �zhodnotit rozdíl v autonomních pa‑
rametrech u  skupin dělených dle 
vstupní kritické hodnoty rizikových 
faktorů a 

c) �odhalit tu podskupinu pacientů, 
která podléhá negativní remodelaci 
po STEMI, a  je tedy ohrožena rizi‑
kem NSS

Materiál a metodika
Z celkového počtu 540 pacientů zařa‑
zených do studie jsme zařadili do naší 
autonomní větve 150 pacientů průměr‑
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Souhrn: Pacienti po infarktu myokardu s ST elevacemi (STEMI) jsou ohroženi vznikem autonomní dysfunkce, tedy poklesem baroreflexní 
senzitivity, poklesem variability v tepových intervalech, vzestupem variability v krevním tlaku v důsledku vzestupu sympatické a/ nebo poklesu 
parasympatické aktivity. Díky přímé koronární angioplastice, optimální farmakoterapii ICHS a srdečního selhání nedochází dle našich vý‑
sledků během jednoročního sledování k signifikantním změnám těchto parametrů a mortalita souboru z kardiální etiologie je nízká. Auto‑
nomní dysfunkce a negativní remodelace levé komory se bude týkat pouze malé skupiny pacientů po STEMI, jejichž stratifikace bude obtížná.
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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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ného věku 64,8 ± 10,7 let, z nichž bylo 
40 žen (26,7 %) a 110 mužů (73,3 %). 
Průměrná hodnota BMI u  souboru 
dosáhla 28,0 ± 3,7 kg/ m2. Většina pa‑
cientů měla dle koronarograf ického 
nálezu postižení 1 či 2  tepen, méně 
často postižení 3 tepen (graf 1).

Pacienti byli vyšetřeni 3krát v průběhu 
jednoho roku po STEMI: 3.– 5. den po 
akutním infarktu myokardu (AIM), 
tedy v subakutní fázi AIM, poté 3. měsíc 
a  12. měsíc. 3.– 5.den hospitalizace 
byly hodnoceny –  délka delaye (počá‑
tek potíží  –  začátek koronarografie), 
počet postižených koronárních tepen, 
tíže akutního srdečního selhání dle Kil‑
lipovy klasifikace a EF LK dle provede‑
ného echokardiografického vyšetření. 
Dále byl pacientům měřen neinvazivně 
krevní tlak z prstu ruky přístrojem Fi‑
napres Ohmeda, v klidu, v sedě, při re‑
gulovaném dýchání 20 dechů za min, 
tep po tepu, 3minutový záznam krev‑
ního tlaku a délky tepových intervalů. 
Pomocí spektrální analýzy byla spo‑
čítána hodnota TIvar (ms2/ Hz), STKvar 
(mm Hg2/ Hz) a DTKvar (mm Hg2/ Hz). 
BRS byla odečtena v  ms/ mm Hg při 
frekvenci 0,1Hz [6]. Ve 3. a  12. mě‑
síci po STEMI byli pacienti podro‑
beni pouze neinvazivnímu vyšetření 
krevního tlaku ke stanovení BRS, TIvar, 
STKvar a DTKvar.

Pro statistické porovnání vývoje pa‑
rametrů autonomní dysfunkce během 
jednoho roku po STEMI byl použit pa‑

rametrický párový Wilcoxonův test. 
Pro porovnání parametrů autonomní 
dysfunkce mezi dvěma skupinami dle 
kritické hodnoty rizikového znaku jsme 
využili parametrického nepárového 
Mann‑Whitney U testu. Jako statisticky 
významný byl hodnocen statistický roz‑
díl na 5% hladině významnosti. Do stu‑
die byli zařazeni pouze pacienti s kom‑
pletními výsledky vyšetření.

Výsledky
Podíváme‑li se na vývoj průměrných 
hodnot autonomních parametrů  –  
BRS, TIvar, STKvar a DTKvar (tab. 1), pak 
vidíme nízkou průměrnou hodnotu 
BRS s tendencí k poklesu v ročním sle‑
dování po STEMI (graf 2), signifikantní 
pokles TIvar, který není schopen utlu‑

mit zvýšenou variabilitu jak v systolic‑
kém, tak diastolickém krevním tlaku. 
Tyto změny nebyly ovšem statisticky 
významné ve většině ze jmenovaných 
parametrů.

Provedli jsme podrobnější analýzu 
vývoje BRS, TIvar a STKvar v průběhu jed‑
noho roku po STEMI podle hodnot 
EF LK, Killipovy klasifikace, délky de‑
laye a počtu postižených koronárních 
tepen. Pacienty jsme rozdělili podle 
hodnot EF LK na 2 soubory (graf 3): 
soubor pacientů s EF LK > 40 % (121; 
80,7 %) značených hnědě a soubor pa‑
cientů s EF LK ≤ 40 % (21; 19,3 %) zna‑
čených červeně. Pacienti s přítomností 
systolické dysfunkce LK mají nižší hod‑
notu BRS a signifikantně nižší hodnotu 
TIvar (p < 0,01) než pacienti s mírným 

Tab. 1. Vývoj autonomních parametrů 3.–5. den, 3. a 12. měsíc u pacientů 
po STEMI.

	 3.– 5. den	 3. měsíc	 12. měsíc
BRS (ms/ mm Hg)	 3,315	 3,236	 3,185
TIvar (ms2/ Hz)	 4 541,4	 2 691,1*	 2 024,3
STKvar (mm Hg2/ Hz)	 67,92	 83,88	 73,65
DTKvar (mm Hg2/ Hz)	 21,67	 24,07	 23,34

*p < 0,05

39,3 %

1 tepna
n = 59

3 tepny
n = 35

2 tepny
n = 56

23,6 %

37,1 %

Graf 1. Počet postižených koronárních 
tepen dle koronarografie u souboru 
150 pacientů.
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Graf 2. Vývoj autonomních parametrů 3.– 5. den, 3. a 12. měsíc u pacientů po 
STEMI. *p < 0,05



Vnitř Lék 2010; 56(5): 392–396394

Vývoj autonomních parametrů u pacientů po infarktu myokardu s ST elevacemi

Vnitř Lék 2010; 56(5): 392–396

kantní pokles BRS, jejíž hodnota klesá 
s  počtem postižených tepen: jedné 
(58; 38,7 %), značené šedě, dvou (41; 
27,3 %), značené červeně, a  tří koro‑
nárních tepen (51; 34 %) (p < 0,05). 
Dále pozorujeme pokles TIvar a vzestup 
STKvar, přičemž tyto změny jsou výraz‑
nější, ale nesignifikantní, u  pacientů 
s postižením více tepen.

Mortalita 150členého souboru pa‑
cientů po STEMI v průběhu 3  let sle‑
dování (graf 7) byla relativně nízká. Za 
tři roky zemřeli z celého souboru 4 pa‑
cienti. Jeden na bronchopneumonii, 
dva pacienti z kardiální příčiny (jeden 
na recidivu IM, druhý na akutní srdeční 
selhání) a  poslední pacient na NSS. 
Díky relativně malé mortalitě souboru 
na kardiální etiologii nelze použít sta‑
tistické hodnocení. Ze srovnání prů‑
měrných hodnot BRS a variability v TI 

Obdobný vztah nacházíme u dělení 
pacientů do 2 skupin dle délky delaye 
(graf 5). Jako hraniční hodnota byl zvo‑
len čas 3  hod na základě metaanalýz 
Zjilstry et al, kteří prokázali úspěšnost 
PPCI i po této hraniční době [7]. Prů‑
měrná hodnota delaye činila 285,7 min. 
Jak u pacientů s délkou delaye do 3 hod 
(35; 23,3 %), značené šedě, tak u pa‑
cientů s délkou delaye delší než 3 hod 
(115; 76,7 %), značené červeně, nachá‑
zíme pokles hodnoty BRS, TIvar a ná‑
růst hodnoty STKvar, bez statistické vý‑
znamnosti. Signifikantní pokles TIvar je 
vyjádřený ve skupině s delším delayem 
(p < 0,05). Nelze tvrdit, že pacienti s del‑
ším delayem mají vyšší baroreflexní sen‑
zitivitu, spíše se jedná o chybu způsobe‑
nou malým statistickým souborem.

Při dělení dle počtu postižených ko‑
ronárních tepen (graf 6) vidíme signifi‑

či žádným systolickým srdečním selhá‑
ním. V průběhu roku nacházíme ten‑
denci k  mírnému poklesu parametrů 
BRS a TIvar, které nedostatečně kom‑
penzují narůstající STKvar. I přes jme‑
nované změny se nejedná o změny se 
statistickou významností.

Při porovnávání parametrů auto‑
nomní dysfunkce souboru pacientů dle 
Killipovy klasifikace akutního srdečního 
selhání při vstupu (graf 4): Killip I (110; 
73,3 %) bez přítomnosti akutního sr‑
dečního selhání, značené žlutě, a Kil‑
lip II– IV (40; 26,7 %), značené červeně, 
můžeme vidět trend k  poklesu BRS, 
TIvar a vzestup STKvar během jednoroč‑
ního sledování. Tyto změny jsou mno‑
hem více vyjádřené ve skupině s přítom‑
ností akutního srdečního selhání při 
vstupu, především signifikantní pokles 
TIvar u této skupiny (p < 0,05).

3.–5. den3.–5. den 3. měsíc3. měsíc 12. měsíc12. měsíc 3.–5. den3.–5. den 3. měsíc3. měsíc 12. měsíc12. měsíc 3.–5. den3.–5. den 3. měsíc3. měsíc 12. měsíc12. měsíc

TIvar (ms2/Hz)TIvar (ms2/Hz) STKvar (mm Hg2/Hz)STKvar (mm Hg2/Hz)BRS (ms/mm Hg)BRS (ms/mm Hg)

3,443,44 3,373,37 3,413,41
3,123,12 3,023,02

2,662,66

00
0,50,5

11
1,51,5

22
2,52,5

33
3,53,5

44

EF LK EF LK >> 40 %40 % EF LK EF LK ≤≤ 40 %40 %

5002,35002,3

3 059,83 059,8
2 270,62 270,6

3 694,83 694,8
2 902,22 902,2

2 020,92 020,9

00
1 0001 000
2 0002 000
3 0003 000
4 0004 000
5 0005 000
6 0006 000

74,574,5 80,880,8 78,978,9

55,555,5

109,6109,6

75,975,9

00
2020
4040
6060
8080

100100
120120------****------

------**------

Graf 3. Vývoj autonomních parametrů při dělení dle ejekční frakce levé komory: hnědě EF LK > 40 %, červeně EF 
LK ≤ 40 %. *p < 0,05, **p < 0,01
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Graf 4. Vývoj autonomních parametrů dle Killipovy klasifikace akutního srdečního selhání: Killip I –  bez přítomnosti akut‑
ního srdečního selhání (značené žlutě), Killip II– IV (značené červeně). *p < 0,05
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IM s delayem menším než 2 hod [8]. 
Nelze opomenout i  vliv farmakotera‑
pie, především beta‑blokátorů (BB) 
a  inhibitorů angiotenzin‑konvertují‑
cího enzymu (ACEI), které prokaza‑

gativní remodelace LK a  autonomní 
dysfunkce u menší skupiny pacientů. 
S tím souvisí i co možná nejkratší délka 
delaye, jak uvádí Brodie et al, kde nej‑
lepší 30denní výsledky mají pacienti po 

mezi skupinou živých a  mrtvých pa‑
cientů z  kardiální etiologie je patrná 
nižší hodnota BRS i variabilita v TI ve 
skupině mrtvých pacientů.

Diskuze
Zůstává otázkou, zda nízká barore‑
flexní senzitivita 	 vzniká následkem 
narůstající sympatické a/ nebo pokle‑
sem parasympatické aktivity po STEMI 
a/ nebo je již přítomna před STEMI a je 
jedním z  mnoha rizikových faktorů, 
které se na vzniku AIM podílejí.

Příznivý efekt trombolytické terapie 
AIM na BRS byl již prokázán v minulých 
letech. Lze předpokládat, že dnes stan‑
dardní přímá koronární angioplastika 
v terapii STEMI povede k menšímu in‑
farktovému ložisku, a tedy i rozvoji ne‑
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Graf 5. Vývoj autonomních parametrů dle délky delaye: delay ≤ 3 hodiny (značené šedě), delay > 3 hodiny (značené čer‑
veně). *p < 0,05
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Graf 6. Vývoj autonomních parametrů dle počtu postižených koronárních tepen: 1VD (šedá), 2VD (červená) a 3VD 
(žlutá). *p < 0,05
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Na základě výsledků budeme auto‑
nomní dysfunkci a  negativní remo‑
delaci LK hledat ve skupině pacientů 
s přítomností akutního srdečního se‑
lhání při vstupu, s postižením více ko‑
ronárních tepen a delším delayem.

Mortalita v průběhu 3letého sledo‑
vání na kardiální etiologii byla nízká, 
tedy bez možnosti statistického zpra‑
cování. Avšak mrtví pacienti měli nižší 
průměrnou hodnotu baroreflexní sen‑
zitivity a variabilitu v tepových interva‑
lech. Díky nízké úmrtnosti nelze přičíst 
nesignifikantní změny vývoje parame‑
trů autonomní dysfunkce úmrtím pa‑
cientů s kritickými hodnotami těchto 
parametrů. 

Podporováno vědecko‑výzkumným 
záměrem MSM 0021622402.
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telně zvyšují BRS u  pacientů po AIM 
[9]. U skupiny BB nacházíme zesílení 
BRS u pacientů po AIM asi ve 40 % pří‑
padů [10].

Dle našich výsledků se zřejmě ne‑
gativní remodelace LK a  autonomní 
dysfunkce týká jen malé podskupiny 
pacientů se STEMI, která ve velkém 
statistickém souboru nevytváří signifi‑
kantní změny. Ze stejného důvodu bu‑
deme ve statistickém souboru nachá‑
zet pouze malý počet úmrtí z kardiální 
příčiny těch nejrizikovejších pacientů, 
jejichž stratifikace bude obtížná.

Závěry
Pacienti po STEMI mají nízkou prů‑
měrnou hodnotu baroreflexní senziti‑
vity, která se v průběhu ročního sledo‑
vání signifikantně nemění. Díky direktní 
angioplastice, optimální farmakote‑
rapii ischemické choroby srdeční a sr‑
dečního selhání nedochází u pacientů 
po STEMI k signifikantním změnám ve 
vývoji ani u  dalších parametrů auto‑
nomní dysfunkce. Můžeme pouze po‑
zorovat trend k poklesu BRS, resp. po‑
klesu TIvar, který není schopen utlumit 
zvýšené kolísání v krevním tlaku.

Dělení dle rizikových znaků EF LK, Kil‑
lipovy klasifikace, délky delaye a počtu 
postižených koronárních tepen také 
nepřineslo statisticky významné změny 
v autonomních parametrech mezi jed‑
notlivými skupinami.
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