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POKROKY V KARDIOLOGII
(Zprava o 13. kongresu Evropské kardiologické spole¢nosti)

Plk. prof. MUDr. Vladimir PIDRMAN, DrSc., plk. doc. MUDr. Milan Pospitil, CSc.
Vojenska lékai'skd akademie JEP, Hradec Krilové
(rektor: plk. prof. MUDr. Josef Fusek, DrSc.)

13. kongres Evropské kardiologické spolednosti se
konal v Amsterodamu od 18. do 22. 8. 1991. Zicastnilo
se jej vice neZ 10 000 Géastnikd z vice nez40 zemi. Vysoka
tiroveli v¥ech praci byla zaru¢ena jiz moZnosti Sirokého
vyb¥ru. K piedneseni bylo nabidnuto vice neZ 5300 pract,
z nich bylo pfijato pouze 32 % (z toho zhruba polovina k
piednéskam a polovina jako postery). O rozsahu kongresu

sv&dii, Ze zédroveil probihalo jednani ve 20 silech. Byly
predneseny vysledky 21 pracovni skupiny, fada sympozif,
fada vyzkumnych praci. Vedle vlastniho programu bylo
uspofadino vice neZ 20 satelitnich sympozif vedoucich
farmaceutickych firem. V dal¥im uvidime n€které hlavni
poznatky.
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Lécba akutniho srdeéniho infarktu,
sekundéarni prevence

Problematika ischemické choroby srde¢ni a dalSich
kardiovaskuldrnich onemocnéni je pro Ceskoslovenské
poméry nesmirné aktudlni. Sympozium, které se zabyvalo
incidenci kardiovaskuldrnich onemocnéni v evropské
populaci (vychazi z vysledkd studie MONIKA, kde se
rovn&? Gastni CSFR) ukdzalocelkovy piiznivy trendinci-
dence kardiovaskuldrnich onemocnéni (pokles incidence
ischemické choroby srde¢ni acévnich mozkovych piihod)
v zdpadoevropskych zemich (SRN, Belgie, Nizozemi,
Svycarsko ...), aviak v CSFR spolu s Madarskem a
Polskem je celkovy vyvoj i v soucasnosti stile vzestupny.
Z pohledu mortality na kardiovaskuldrni onemocnéni v
celé populaci je CSFR na 3. misté. Findti autofi, ktefi
prezentovali vlastni epidemiologické vysledky predstavili
piiznivy trend incidence kardiovaskuldrnich onemocnéni
ve vlastni zemi, ktery souvisi s ispé¥nourealizaci celospo-
letenskych programil v rdmci prevence a lé&by.

Prospé¥nost fibrinolytické lécby (FL) u akutniho
srde¢niho infarktu (AIM) ve smyslu vyznamného sniZeni
nemocni¢ni mortality je nepochybna. Na fadé sympozii
bylo toto konstatovani doloZzeno konkrétnimi vysledky
(metoda meta analyzy men$ich studii) a dvou poslednich
rozsdhlych studii GISSI-2 (Gruppo Italiano per lo studio
della Sopravienza nell infarcto miocardio - soubor 12 490
nemocnych) a ISSIS-3 (3rd International Study of Infarct
Survival, N = 46 000 nemocnych). Ital¥ti autofi uvadi
nisledujici ddaje:

1) mortalita na AIM pied TL se pohybovala kolem 13

procent,
2) v souvislosti se zapofetim TL u AIM (GISSI-1) byla
nemocni¢ni imrtnost v r. 1986 10,2 %,

3) vr. 1990 (GISSI-2) byla mortalita pouhych 8,8 %.

Zgkladnim trombolytikem zlstdva i nadile SK, jednou
z vyznamnych pfednosti je i jeho nejniZ¥i cena (ST 325,
APSAC 1713 a tPA 2 286 americkych dolari).

V dal3ich pfednaskéch, kde bylo invazivné hodnoceno
¢asné zpriichodnéni "infarktové tepny" po podani bolu-
sovych dévek riiznych trombolytik se reperfiize pohybuje
mezi 50 - 80 %.

Ve studii ECSC byl v porovnani ¢inek SK.a tPA na
zprichodnéniinfarktové tepny, ani tato studie neprokazala
piednost tPA proti SK.

Studie HART hodnotila Géinnost heparinu a ASP po
trombolyze tPA. Autofi uvedli zprichodn&ni infarktové
tepny v sestav& tPA + Heparin 82 % a v souboru tPA + ASP
52 %.Reokluze za4 tydny byla v prvnim souboru nalezena
ve 12 % av ASP 52 %. Reokluze za 4 tydny byla v prvnim
souboru nalezena ve 12 % a v ASP 5 %. Mortalita v celé
sestave byla velmi nizk4 - 1,9 x 4 %.

Kromé ojedinglé studie, kdy byla SK podévana intra-
koron4ln&, nebylo ve 20 randomizovanych studiich prok4-
z4no, %e by TL zlep&ila vyznamnéji ejekéni frakci levé
srdedni komory (vzestup 2 - 6 %). Také niZ8i vyskyt
zdvaZnych poruch LK (ejekéni frakce men3i nez 30 %)
nebyl v sestavich SK x tPA x APSAC prokézan.

V rdmci sekundirni prevence byla prezentovana fada
studii. ATCG (Antiplatelet Trialists Collaborative Group)
hodnotila dlouhodobou antiagrega&ni 1é¢bu v sestavich
ICHS, nestabilni angina pectoris, cévni pithody mozkové

typu TIA. V 6 studiich byl hodnocen G¢inek ASP a dipy-
ridamolu, ve 2 studiich sulfinpyrazol. Vechna tfiantiagre-
gancia maji piiznivy vliv na sniZeni recidiv, kombinace
ASP + dipyridamol je statisticky nevyznamné lepsi proti
ASP samostatné poddvaném a nebyly rozdily proti
i¢innosti sulfinpyrazolu. V sestavé 18 441 nemocnych po
piekonaném AIM redukoval ASP vaskulérni smrto 13 %
proti placebu, neovlivnil mortalitu z jinych pficin.
Studie ISSIS-2 prokizala sniZeni (mrtnosti z cévnich
piitin 0 25 %, v anglické studii (UK study) bylo uvedeno
sniZeni rizika v sestavé nemocnych 1é¢enych ASP, kteri
méli vysoké riziko ohroZeni, ze 16 na 12 %, u mélo rizi-
kovych skupin byla zmé&na nevyznamna (pokles z 1,6 na
1,2). V diskusi o t&chto rozdilech mezi americkymi a
evropskymi studiemi nebyl k této otdzce udélan zavér.

Srdedéni selhani

Sympozia o této problematice konstatovala, Ze TL
neovlivituje vyznamn& funkci LK (levé komory). Po
piekonaném srde¢nim infarktu dochézi k rozvoji srde¢ni
nedostatednosti v zdvislosti na rozsahu postizeni, nega-
tivni vliv na rozvoj insuficience mé dilatace komory a
zmé&na sféricitidy. U nemocnych, ktefi maji EF (ejek¢ni
frakce) v&t§i neZz 40 %, vznikd v dal¥im prib&hu SN
(srdedni nedostate¢nost) v 15 %, v sestavich s EF 30 - 39
% u 32,5 procenta nemocnych a u nemocnych s EF men3{
neZ 30 % se vyviji srde¢ni insuficience v 58,3 %.

Lé&ebné z4sahy v akutni fazi srdedniho infarktu se snazi
dosdhnout toho, aby nedo$lo k dilataci levé srdedni komo-

SAVE (Survival and Ventricular enlargement) sledo-
vala vlivinhibitoru ACE (angiotenzinkonvertiza) nadlou-
hodobou mortalitu. Autofi podavali Enalapril2 x 2, 5 mg
nemocnych s EF men¥ineZ 40 % druhy aZ téeti den po vzni-
ku AIM. EF byla hodnocena metodou izotopové ventri-
kulografie, dlouhodoby i&inek byl hodnocen echogra-
ficky. V celém souboru bylo 2230 nemocnych, Enalapril
proti placebu sniZil vyznamng mortalitu, funkce LK
(hodnocena EF) se viak nezmé&nila.

V prevenci srdeni insuficience u AIM byl vyzvednut
rovn&Z pfinos nitratd. Studie, kde byl poddvén Nitrogly-
cerin 5 - 10 pg/kg/min po dobu 48 hodin (sestava 315
nemocnych) dolo ke sniZeni vyskytu kardiogenniho Soku
a bylarovn¥&Z niZz8i mortalita. Lep3ich vysledki bylo dosa-
Zeno u nemocnych s pfednim IM.

Studie TAMI prokézala vyborny idinek kombinace
captoprilu a nitroglycerinu na vznik srdeCni nedosta-
te¢nosti.

Vlekl4 srde¢ni nedostateCnost vy$ich funk&nich trid
podle kritérif NYHA zfistava stile problematickd. Tak,
jako i v nasi minulé préci, kde jsme dospéli k zdvéru, Ze
efekt vazodilatatni 1é¢by je moZné ofekdvat v sestavich
nemocnych, ktefi nedosp&ji do definitivntho stadia III
nebo dokonce IV, bylo toto konstatovéni vysloveno.

Nejvetsi studie, kterd se touto problematikou zaobira,
ma oznateni SOLVD (Studies of left Ventricular
Dysfunction), byla prezentovéna na jednom ze $ympozii.
V sestavé bylo 1285 nemocnych, kterym byl podévéan
Enalapril v ddvce 2 x 2, 5 mg proti kontrolnimu souboru
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(placebo n = 1284). V priib&hu 2 roéniho sledovéni do¥lo
k 19% sniZeni mortality v souboru 1é¢ebnych Enalaprilem,
vyskyt nihlé smrti nebyl inhibitorem ACE ovlivn&n. V
sestaveé bylo 11,4 % nemocnych NYHA I, 58,8 % NYHA
11,30,1 % NYHA Il a 1,5 % NYHA IV. Frekvence hospi-
talizaci byla rovnéZ vyznamné niZ$i v souboru enalapri-
lovém, byl statisticky vyznamn& niZ¥{ vyskyt akutniho
srde&niho infarktu.

Moiné poddvéni beta blok4tori u nemocnych se srde¢ni
dysfunkci vychézi z konfliktni teorie nadregulace endo-
gennimi katecholaminy. Také této problematice byla
vénovana pozornost. Teoreticky by podané betablokétory
mohly v disledku sniZeni systémového tlaku, srdeniho
vydeje a plicniho tlaku zlep¥it complianci a tim i diasto-
lickou funkci levé komory. Poddvani betablokétord u
nemocnych se srde¢nim selhdvanim musi vZdy byt pfisné
individudlni, podiny jsou vyhradn& selektivni betablo-
katory (Oxprenolol 20 mg).

Patogeneze srde¢niho selhdvani

V fadg praci byly shrnuty nejnové&j8i ndzory na hemo-
dynamiku a neuroendokrinni mechanismus srde¢niho
sethdvéani. V humordlni oblasti je zddraziiovén G&inek
neuroendokrinniho systému jako pokusu o konstrikci peri-
fernich arteriol a tim zvy¥eni Zilniho ndvratu a udrZeni
perfuzniho tlaku k vitdlnim orgéntim. K tomu pfispivi i
zadrZeni soli a vody. V tomto smyslu se uplatiiuje sympa-
tetickd nervovd stimulace, systém renin-angiotenzin-
aldosteron a argininvazopresin. Tyto piivodné
kompenzatni a vyhodné mechanismy v3ak prestieluji,
vedou k excesivni vazokonstrikci, ta zvySuje zatiZeni
selhdvajici levé komory a tim se zhor¥uje stupeii
dekompenzace. Byly uvdd&ny poznatky o mechanismech,
kterymi se organismus snaZi toto prestieleni
kompenzaCnich mechanismi regulovat: uvoln&ni
prostaglandind, dopaminu a sifiového natriuretického
faktoru. Tyto nové poznatky vysvétluji fadu dosud t¥zko
pochopitelnych klinickych stavli i n&kterych piekva-
pivych a¢inkl 16¢by. V tomto sméru také byly vfadé praci
vysvétleny G¢inky ACE inhibitorii na srde¢ni selh4véni.

Nahli smrt

Rozsdhld MAPHY studie prokézala, Ze podavani
betablok4toru metoprololu sniZuje riziko nahlé smrti 0 30
% ve srovnani s pacienty, kteti dostavali thiazidov4 diure-
tika. Slo v obou skupinich o po&ty nad 1600 pacientd s
arteridlni hypertenzi. Bylo dosaZeno stejné kontroly TK v
obou skupinéch, piesto co do n4hl¢ smrti byly uvedeny
vyznamné rozdily. Vysvédeni tkvi v tom, Ze metoprolol
vedle ptimého Gtinku na srdce a TK, ma také schopnost
regulovat signaly z mozku, které mohou byt spouStéem
smrtelnych poruch srdeniho rytmu.

Hypertenze
Lé&eni hypertenze byla vénovéna velk4 fada praci, z

farmak jsou v soufasné dob& intenzivn& propagovany
betablok4tory, blokatory kalciového kandlu a pfedev3im

ACE inhibitory. Prof. Zanchetti z Mil4na ve své slavnostni
Denolinové piednice se snaZil odpovédét na otizku,
ktery krevni tlak je nutno 1é¢it. Doporutuje 1€¢it takovy
TK, u n&hoZ léCeni pfinese vic uZitku neZ 3kody.
Zdiraziiuje nutnost vy$etfovani hodnot TK fadu mésici,
neZ stanovime diagnézu hypertenzni nemoci, kterd ma byt
lé¥ena. Vidy brat ohled i na dal¥f rizikové faktory
ateroskler6zy. Upravend hypertenze pii piitomnosti
dalgich RF sniZi vyskyt cévnich piihod mozkovych o 25
procent. Velmi intenzivn je nutno 1éCit hypertenzi s
komplikacemi, protoZe ta ma mortalitu 6 x vy33i neZ bez
komplikaci. Pomé&mé selhdni dpravy hypertenze v
prevenci srdedniho infarktu vysvétluje vedle dosud
znamych skute¢nosti pfedeviim tim, Ze 16&eni hypertenze
ovliviiuje zékladni fenomén, to znamend perfiizni tlak, ale
ne vznik trombézy, kter je na rozdil od cévniho mozko-
vého feti$t&, hlavni pti¢inou akutniho srde¢niho infarktu.

Preventivni antikoagula¢ni 1é¢ba

Rada zased4ni byla v&novina otdzce, zda m4 vyznam
podavani antikoagulancif po srdenim infarktu. I kdyZ
zaznély protichiidné ndzory, moZno uzaviit, Ze hlavni a
nejlépe obsazen4 sympoézia vyznéla pro to, Ze podivani
antikoagulancii po IM nemé prakticky vyznam, jsou dopo-
ru€ovany pouze antiagregatni léky. Pokud jde o anti-
koagulancia pfi fibrilaci pfedsini, bylo zdiirazn&no, ze
tromby v sini jsou velmi &asté, senzitivita jejich zjisténi
pomoc{ sonografie je jen kolem 50 %. Antikoagulancia je
nutno ddvat vZdy nejméné 3 tydny pied kardioverzi a 6
tydnt po ni. Pfi chronické fibrilaci sini se doporutujf i u
muZi nad 60 let, a hlavn& jsou-li pfitomny dal3{ rizikové
faktory, jako srdetni dekompgnzace, piedchozi
tromboembolick4 piihoda, velka leva siii na sonografii
(vic nez 50 mm). V tchto piipadech podidvat anti-
koagulancia pom&mé ve vysokych davkach, dosdhnout
INR kolem 3,0. V ostatnich pifipadech je v&tSinou divana
piednost pouze kyselin€ salicylové.

Poruchy srde¢niho rytmu

V otdzkdch patogeneze byly pfedneseny nové poznatky
o fibrilaci sini, kde mapovani fibrilujici pfedsin& potvrdilo
teorii 0 mnoho¢etnych malych reentry kruzich. Zajimavé
bylo sdéleni o plsobeni 1€kl tiidy Ic, které postupnd
zmen3uji pocet téchto cirkulujicich vin, aZ dojde k vymi-
zeni posledni ak normalizacirytmu. Mechanismus reentry
je nyni rozpracovivén a jsou uznévany tfi typy: anato-
micky, funk&nia anizotropni. V anatomickém je d4n diiraz
na tlohu fibrézy srde¢ni piedsing, ktera pisobi nerovno-
mémé "cik cak" ¥ifeni vzruchu a tim umoZiiuje vznik
reentry kruhu. Anizotropni mechanismus je podmingn
strukturou sini, kde vedeni paralelni s orientaci fibril je
mnohem rychlej3i nez ve sméru kolmém na n&. Znovu jde
o podminky pro velmi snadny vznik fibrilace.

Rada praci kritizovala d&leni antiarytmik podle d&len{
Vaughana Wiliamse, z fady pii¢in, ptedeviim, %e je
nedplné, chybi zde alfaadrenergni litky, muskarinovi
agonisté, adenozin a nenf ani zahrnut digitalis. Je jiZ také
znémo, Ze fada latek m4 G&inky néleZici do riznych tiid.
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Neni také potvrzeno, Ze v8echny latky téZe t¥idy maji Gplng
stejny efekt.

Tato posledni my3lenka byla zdiirazfiovana v fad€ zase-
dAnf, které se tykaly z4sadnich ot4Zek antiarytmické 16¢by
v soutasné dob&, po zvelfejnéni studie CAST (Cardiac
Arrhytmias Supress Trial). Tato studie totiZ uk4zala, Ze
jednordzové podavéni antiarytmik po srde¢nim infarktu
zcela asymptomatickym osobdm mé4 nepiiznivy déinek,
mortalita v takto 1é¢ené skuping byla vy3$i, neZ u nelé-
Cenych. Je zdlraziiovano, Ze toto selhdni je piedeviim
selhdnfm ne 1é¢by, ale jeji indikace. Léfeni se stdva
nebezpe&nym, kdyZ nenf dbdno na individu4ln{ diference.
KaZdy 1€k miZe mit u daného jedince jiny efekt, neni
moZno teoreticky jednozna&n& pfedpov&dét piesny Gcinek
latky. V tomto smyslu je nutno také vidét vyznam déleni
antiarytmik podle V, Wiliamse - antiarytmika riznych tid
Jje moZno kombinovat, aby se specificky zvySila Gtinnost
1éEby. V klinice ale vidy plati, Ze kaZd4 antiarytmick4
latka musf byt empiricky ové&iena. Indikovéany k 16¢bé jsou
arytmie, které maj{ hemodynamickou nebo vyraznou
subjektivni odezvu. Je nutno vZdy najit nejmensf je¥td

G&innou d4vku. Je nutno pii poddvani astéji kontrolovat
a zjistit konkrétni efekt na daného nemocného pii dané
poruse rytmu. Dal3{ indikaci pro 1éZbu je pfiCina arytmie.
Arytmie, které jsou podminény strukturdlni organickou
srdenf 1éz{, 1é¢bu vyZaduji. Chybou je, kdyZ nejsou dife-
rencovany léky pro supraventrikuldmi a ventrikuldrni
ektopie. VZdy musi platit, Ze bezpe¢nost 1é¢by pievaZuje
nad jejim G¢inkem. Vyhodné proto budou Iéky, kter€ majf
men¥i vedlej$i Glinky, jako piiklad byl &asto citovan
propafenon (velkd d&innost a mélo vedlejSich d&inkd).
Jeho piednosti, stejné jako amiodaronu, je 3ir$i mecha-
nismus G¢inku. Vedle vlastniho G¢inku na ak&ni potencidl
tiidy I C, event. IIl maji ob& tyto latky také antiadregergnf,
betablokujici d&inek, coZ je &inf velmi vfhodnymi. Obavy
z vedlej¥ich d¢inkd amiodaronu vychazejf hlavng z USA.
Bylo viak konstatovano, Ze tam jsou ddviny podstatng
vy88f davky neZ v Evropég, evropsk4 medicina vZdy spile
sméiovala k poddvani nejmenSich d€innych ddvek, proto
také v Evropé nebyly prakticky popsdny nejvaZn&jsi
komplikace amiodaronu, jako je interstici4lni plicnf fibr6-
za.



