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Nizsie si dovolujem priniest niekolko postrehov z pred-
nasok, ktoré ma zaujali na kongrese Heart Failure Asso-
ciation of European Society of Cardiology, ktory sa
uskuto¢nil v maji 2018.

Tichy infarkt myokardu a nasledné riziko
vzniku srdcového zlyhdvania

(W.T. Querishi, Wake Forest School of Medicine,
Winston Salem, NC, USA)

Srdcové zlyhdvanie (SZ) sa vyvija asi u 15 % os6b, ktoré
prekonali myokardialny infarkt (IM). Proporcia chorych
so SZ bude v ¢ase narastat, nakolko prezivanie pacien-
tov pria po prekonani IM sa v poslednej dekdde drama-
ticky zlepsilo. Asi tretina pacientov hospitalizovanych
v USA pre chronické SZ mava v anamnéze prekonanie
IM. Vyvoj SZ po prekonani akitneho IM podporuju na-
sledovné parametre: vyskyt reinfarktov, vyvoj ventriku-
larnej remodelacie, mechanické postinfarktové kompli-
kacie, vyvoj omraceného ¢i hibernovaného myokardu,
nedobra kontrola rizikovych faktorov a podobne. Vyskyt
infarktov u niektorych ludi méze byt aj ,tichy” (asympto-
maticky).

Tento ,tichy” IM rozpozname pritomnostou typickych
zmien IM na EKG, pri¢om pacient ma nemu anamnézu kli-
nickych tazkosti: vyskyt tychto pripadov IM predstavuje
asi 50 % vietkych pripadov IM. Studie v minulosti pre-
ukdzali, ze prognéza oboch typov IM (klinicky zjavného
i klinicky nemého) je rovnako zIa. Doteraz nevieme, ako
je to s incidenciou a prevalenciou SZ po prekonani kli-
nicky zrejmého IM a ako po prekonani klinicky nemého
IM. Tomuto problému bola venovand tato prednéska.

Autori siahli po udajoch z klinickej studie ARIC (Athero-
sclerosis Risk In Communities), ¢o je komunitnd prospek-
tivna studia, analyzujuca dlhodobo klinicky stav chorych
a ich morbiditu a mortalitu. Bola zacata v rokoch 1987-
1989, zahrnovala 15 792 dospelych (vek 45-64 rokov), ktori
pochadzali zo 4 oblasti v USA. Sledovanie bolo ukoncené
vrokoch 2011-2013 (5. ndvsteva zaradenych). Do tejto ana-
lyzy zaradili pacientov, ktori v ¢ase vstupnej vizity nepre-
konali (podla EKG) infarkt myokardu. V dalsom sledovani
analyzovali vyvoj IM, neskor tiez vyvoj SZ.

Vysledky

a) Do analyzy zahrnuli 9 243 os6b (priemerny vek 53,7
rokov, 57 % zien, 20 % afro-ameri¢anov).

b) Vstupné charakteristiky: A: 8 607 pacientov bez IM
(vek 54 rokov, 59 % Zien a 21 % afro-americanov, srd-
cova frekvencia 65,6/min, 21 % fajciarov, BMI 27,0,
hypertenzia 27 %, TK systolicky 118 mm Hg, anti-
hypertenzivna lie¢ba 22 %, diabetes 7,3 %). B: vyvoj ti-
chého IM (vek 55 rokov, 44 % zien, 23 afroameric¢anoy,
srdcova frekvencia 66,9/min, fajciari 25 %, BMI 29,0,
hypertenzia 40 %, systolicky TK 125 mm Hg, antihyper-
tenzivna lie¢ba 33 %, diabetes 17 %) a C: vyvoj klinicky
zrejmého IM (vek 55 rokov, 26 % Zien, 15 % afro-ameri-
¢anov, srdcova frekvencia 65,3/min, fajcenie 29 %, BMI
28,0, hypertenzia 39 %, systolicky TK 125 mm Hg, anti-
hypertenzivna lie¢ba 30 %, diabetes 15 %).

c) V priebehu 13 rokov sledovania sa vyskytlo 976 pri-
padov SZ: 104 pripadov SZ u podskupiny pacientov,
u ktorych sa predtym udial IM s plnym klinickym ob-
razom, a 54 pripadov z podskupiny pacientov s preko-
nanym tichym (asymtomatickym) IM. 818 pripadov SZ
sa vyskytlo v podskupine chorych, u ktorych sa pred-
tym IM nevyskytol. Incidencia vyskytu SZ bola vy33ia
u oboch podskupin pacientov, u ktorych sa pred-
tym udial vyskyt IM (symptomaticky alebo asympto-
maticky) oproti podskupine pacientov, kde sa IM ne-
udial (vyskyt na 1000 pacientskych rokov bol: 30,4 -
symptomaticky IM, 16,2 - asymtomaticky IMa 7,8 - bez
vyskytu IM predtym). Inak vyjadrené je to nasledovne:
vyskyt SZ v celom subore bol 10,6 % (976 pacientov
spomedzi 9 243 sledovanych), u pacientov s klinickym
zrejmym IM to ale bolo 31,4 %, u pacientov s asympto-
matickym IM to bolo 17,7 % a u pacientov bez prekona-
ného IM to bolo len 9,5 %.

d) Asocidcia medzi typom IM a vyskytom SZ bola nasle-
dovna (pri zohladneni veku, pohlavia, rasy, BMI, fajce-
nia, srdcovej frekvencie, systolického TK, antihyper-
tenzivnej liecby, diabetu): pri referencnej hodnote RR:
1,0 (vyskyt SZ v podskupine os6b bez prekonaného
IM) bola hodnota relativneho rizika (RR) u chorych
s prekonanym asymtomatickym IM 1,35, (S) a u cho-
rych s prekonanym klinickym IM bolo RR 2,85 (S).
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e) Podskupinovd analyza asociacie vyskytu SZ podla typu
(symptomaticky/asymptomaticky) IM: na sile predo3-
lej asociacie sa nepodielaju - rasa, diabetes, hyperten-
zia, srdcova frekvencia. Nizsi vek zvysil riziko vzniku SZ
po prekonanom klinickom IM. U Zien sa riziko vyvoja
SZ po asymptomatickom IM zvysilo oproti muzom, tiez
u 0s6b s nadvahou oproti osobam s normélnou vahou.

Aké je posolstvo prezentacie?

V studii ARIC je tichy infarkt asociovany so zvysenym ri-
zikom vyvoja srdcového zlyhdvania, a to bez zavislosti
na pritomnosti kardiovaskularnych rizikovych fakto-
rov. Podobne je tomu aj u chorych, ktori prekonali kli-
nicky zrejmy IM, len jeho asocidcia k vyvoju SZ je tu sil-
nejsia. Autor sa domnieva, Ze zistenie prekonaného IM
(podla EKG u asymptomatickych osob, ale podla kli-
nického stavu u symptomatickych os6b) znamena pa-
cienta ,fragilného” k vzniku SZ (asi potrebuje sledova-
nie, skorsiu detekciu vzniku SZ a tieZ skorsiu a intenziv-
nejsiu liec¢bu).

Prevalencia ,tichych” (asymptomatickych) IM v USA
je v rozmedzi 0,3-4,8 %. Starsie osoby, zeny a diabe-
tici maju vyssiu prevalenciu tichych IM - az okolo 15 %.
Asymptomatické IM pritom tvoria asi 50 % pripadov zo
vsetkych infarktov, asociuju sa so zvysenym vyskytom
reinfarktov, inych prejavov ischemickej choroby srdca,
tieZ s ndhlou kardidlnou smrtou a s celkovou mortali-
tou. Riziko pre vznik SZ je vyssie u asymptomatickych
IM, ak si osoby mladsie a ak maju nadvahu.

Je pravdepodobné, ze ,tiché” infarkty asi predstavuju
vcasnejsie a lahsie formy IM (ischemickej choroby srdca).
Je viak tieZ mozné, ze pripady IM s klinickou symptoma-
tologiou su tazsie a su to asi vacsie IM, a preto sa u nich
vyvija SZ skor a ¢astejsie vyvijaju vznik SZ.

Vcasnejsie zistenie prekonaného IM u pacientov moze
nasledne skor odhalit vyvoj SZ a tiez spustit jeho lie¢bu
(asi nasledne to zlepsi i progndzu chorych). EKG nélez
prekonaného IM (u tichého IM) sa tak stdva novym riziko-
vym faktorom pre vyvoj SZ.

Akutny koronarny syndrom u diabetikov:
Aka revaskularizacia je najlepsia?
K. Ramanathan (St. Paul’s Hospital, Vancouver, Kanada)
Diabetes mellitus (DM) sa vo svete stava velkym problé-
mom, osobitne pre vyrazne stupajuci vyskyt ale i pre vy-
znamné vaskuldrne ovplyvnenie u diabetikov. Odhaduje
sa, ze Umrtia v dosledku diabetu v dal3ej dekdde stipnu
o viac ako 50 %, ¢o predoslu informaciu este viac zvyraz-
nuje. Diabetici mavaju obvykle difuzne vaskularne ate-
rosklerotické ochorenie, ktoré navyse rychlo akceleruje
a progreduje, preto je tu velmi casté viac-cievne koro-
narne ochorenie vyzadujuce korondrnu revaskulariza-
ciu. Pre diabetika je rozhodujuce, aka revaskularizacna
korondrna stratégia sa vyuzije (pre predikciu morbidity
a mortality a pre zlep3enie naslednej kvality Zivota).
Vyber typu revaskularizacie, t.j. PKI (perkutanna koro-
ndarna intervencia) alebo CABG (aorto-koronérny bypass)
je oblastou dlhodobej intenzivnej diskusie. V roku 2012

preukdzala klinickd studia FREEDOM (Future Revascu-
larization Evaluation in patients with Diabetes melli-
tus: Optimal Management of multivessel disease) nizsi
vyskyt velkych kardiovaskularnych prihod u oséb so sta-
bilnou formou ischemickej choroby srdca, ak sa u nich
vykonala revaskularizdcia formou CABG (by-pasom)
a sledovanie chorych trvalo 3,8 rokov v priemere; tiez tu
doslo k redukcii vyskytu celkovej mortality a podobny
vysledok nasledne potvrdila metaanalyza randomizo-
vanych klinickych studii (Verma et al. Lancet Diabetes
Endocrinol 2013).

Cielom tejto prace bolo potvrdenie vieobecnosti
vysledkov $tudie FREEDOM, teda v obecnej klinickej
praxi (diabetici 2. typu s multivaskularnym korondrnym
ochorenim, oblast Britskej Kolumbie v Kanade). Okrem
toho sa tiez analyzoval benefit PKI ¢i CABG u diabeti-
kov s akutnym korondrnym syndrémom a multivasku-
l&rnym ochorenim.

Autori vyuzili register kardiologickych zakrokov u pa-
cientov v Britskej Kolumbii: potreba k zaradeniu bol dékaz
multivaskuldrneho korondrneho ochorenia (> 70% ste-
néza v aspon 2 teritéridch epikardidlnych koronarnych ar-
térii), obdobie: 1. 10. 2007-31. 1. 2014 (vykonanych bolo
51203 korondrnych revaskularizécii: 40 053 PKI zakrokov
a 11150 CABG zékrokov; 4 661 pacientov boli diabetici
s koronarnym ochorenim.

Vysledky

a) Vstupné charakteristiky zaradenych diabetikov s po-
rovnanim podla koronarnej revaskularizacie PKI/CABG:
vek (67 vs 65 rokov), Zeny (28 % vs 23 %), hyperlipidémia
(77,5 % vs 79,6 %), hypertenzia (88 % vs 92 %), periférne
arterialne ochorenie (14 % vs 12 %), renalna insuficiencia
(7.1 % vs 6,9 %), tri cievne ochorenia (28 % vs 64 %), proxi-
malna RIA (23,6 % vs 45 %), akutny koronarny syndrom
(68 % vs 54,4 %), ejekena frakcia: > 50 % (57 % vs 66 %),
30-509% (20 % vs 26,4 %), < 30 % (4,8 % vs 4,5 %). Prezen-
tacia diabetikov pre revaskularizaciu bola bud formou
akutneho koronarneho syndrému alebo formou chro-
nickej ischemickej choroby srdca a v pripade zaradenia
do akutnej formy ochorenia boli osoby trocha starsie,
bolo tu viac Zien, bolo tu tiez viac pripadov rendlnej in-
suficienice a tiez dysfunkcie lavej komory.

b) Vyskyt klinickych prihod v prvom mesiaci po revas-
kularizacii. A/ Akatny koronarny syndrém (1 966 pa-
cientov PKl a 1051 CABG): velké kardiovaskularne pri-
hody (8,2 % po PKI vs 4,3 % po CABG), umrtie (2,3 %
po PKI vs 1,2 % po CABG), vyskyt infarktov (6,1 % vs
1,8 %) a vyskyt mozgovej porazky (0,8 % vs 1,6 %).
B/ U chronickej formy ischemickej choroby srdca bol
efekt liecby CABG lepsi len v pripade redukcie vy-
skytu infarktov myokardu (1,2 % PKI vs 0,3 % CABG).
Vyjadrené relativnym rizikom (v prospech CABG) pre
spolo¢né posudenie vyskytu prihod: velké kardiovas-
kuldrne prihody (RR: 0,60; S), mortalita (RR: 0,62; NS),
vyskyt infarktov myokardu (RR: 0,32; S) a jedine vyskyt
mozgovych prihod bol vy3si v ramene liecby CABG
(RR:2,3;9).



) Vysledky v obdobi 31. den azZ 5. rok (tiez v prospech
CABG). A/ Akutny koronarny syndrém (1 802 PKI pa-
cientov vs 1 005 CABG); velké kardiovskularne prihody
(33,4 % po PKl vs 20,8 % po CABG), umrtie (22,3 % vs
12,4 %), infarkt myokardu (17,6 % vs 9,9 %), mozgova
prihoda (5,8 % vs 6,2 %), ndsledna revaskularizacia
(22,6 % vs 8,2 %). B/ U chronickej formy podobne:
velké prihody (22,8 % u PKI vs 12 % u CABG), Umrtie
(12,2 % vs 7,8 %), infarkt myokardu (11,7 % vs 3,3 %),
mozgové prihody (3,8 % vs 1,7 %, prekvapenie!) a na-
sledna revaskularizacia (27,7 % vs 7,4 %). Vyjadrené
relativnym rizikom (v prospech PKI): velké kardio-
vaskularne prihody s RR 0,60 (S), umrtie s RR 0,48 (S),
vyskyt infarktov s RR 0,40 (S) a mozgové prihody s RR
0,80 (NS) a nadsledna revaskularizécia s RR 0,28 (S).

Aké je posolstvo prezentacie?

Ide tu o velkl observaénu studiu z redineho sveta u dia-
betikov 2. typu s multi-vaskuldrnym ochorenim, v ktorej
pacienti podstupili revaskularizaciu (bud PKI alebo
CABG). Vyskyt vietkych velkych kardiovaskuldrnych
prihod bol po revaskularizacii zna¢ne nizsi po revasku-
larizacii chirurgickej (po bypasse). Vietky jednotlivé pri-
hody tu boli redukované, tiez celkovd mortalita o 52 %.
Je asi nacase uvazovat u tychto diabetikov (multi-ves-
sel ochorenie) o lie¢be bypassom (CABG) nielen u chro-
nickej formy ischemickej choroby srdca, ale i u akutnej
formy ochorenia. Zda sa, Ze najviac profituju z liecby
bypassom osoby s najtazsim korondarnym nélezom, t.j.
s 3-cievnym ochorenim.

Prispieva reumatoidna artritida ku
kardiovaskularnemu ochoreniu? Zaostrené
na ischemicku chorobu srdca a na srdcové
zlyhavanie

BB Longstrup (Department of Cardiology, Aarhus
University Hospital, , Skejby, Dansko)

Ischemickd choroba srdca (ICHS) a srdcové zlyhavanie
(SZ) by sme mohli zacat zaradovat medzi tzv. ,extra-
artikuldarne manifestacie” reumatoidnej artritidy (RA).
Zda sa vsak, ze zvysené riziko vyvoja SZ sa nedd celkom
vysvetlit vyvojom ICHS. Pritomnost ,non-ischemickej
formy SZ" asociuje s intenzitou reumatického ochore-
nia (RA), a tak sa zda, ze faktory patriace k RA, hlavne
asi autoimunitné procesy, pohanaju riziko vyvoja tohto
Jfenotypu SZ".

Uvedené informéacie boli podopreté velkou populac-
nou Studiou (jej analyzou), ktord zahriiuje vietkych pa-
cientov s diagnézou RA v obdobi 21 rokov sledovania,
pri€om v Uvode zaradenia tieto osoby netrpeli ani ICHS
aaniSZ.Sledovaliich podrobne 2 dekaddy od diagnézy pri-
tomnosti RA. Okrem toho skupinu chorych s RA porovna-
vali s osobami (podobného veku a pohlavia) bez RA.

Dansky ndrodny register pacientov obsahuje uUdaje
o vietkych pacientoch, ktori boli hospitalizovani v Dansku
od roku 1977; od roku 1995 register ukladal aj udaje o am-
bulantne vysetrovanych pacientoch a o pacientoch o3et-
renych akutne na ,akutnych centralnych prijmoch” v ne-
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mocniciach. V tejto analyze boli pacienti s novodia-
gnostikovanou RA od r 1995 do 31. 7. 2016 a ku kazdému
pacientovi s reumatoidnou artritidou priradili 5 oséb s po-
dobnym pohlavim a vekom ako kontrolnu skupinu. Na-
sledne boli oba stibory monitorované klinicky a klinic-
kym pristupom sa diagnostikovala aj ICHS a aj srdcové zly-
havanie. Informéacie o komorbiditach oboch podskupin
sa zbierali podla tzv. ,Charlson comorbidity indexu”. Obe
podskupiny sa porovnavali a vyratali sa ,relativne rizika”
s 95% konfiden¢nymi intervalmi (Coxova analyza so
zohladrnovanim demografickych tdajov i klinickych cha-
rakteristik) pre vyvoj ICHS a vyvoj SZ u 0s6b s reumato-
idnou artritidou, oproti rovesnikom bez reumatického
ochorenia.

Vysledky

a) Identifikovali 52 830 pacientov s reumatoidnou artri-
tidou a 264 355 0s6b (podobného veku a pohlavia)
bez RA; tieto 2 subory oséb boli podrobne sledo-
vané 6,5 rokov (priemer, niektori boli sledovani ovela
dihsie).

b) Charakteristiky sledovanych: priemerny vek u pa-
cientov s RA bol 60 rokov a z nich 70 % oséb boli
zeny (v kontrolnej skupine bez RA bol priemerny vek
60 rokov a tiez 70 % sledovanych boli Zzeny). Charak-
teristiky (mimo tych pre RA) boli v oboch stboroch
podobné.

¢) Identifikovali 745 pacientov (1,4 %) so SZ pred dia-
gndézou RA a 2074 pacientov (0,8 %) v kontrolnom
subore. V pripade pritomnosti ICHS to bolo 266 pacien-
tov (0,5 %) pred diagnézou RA, v kontrolnom subore to
bolo 1026 pacientov (0,4 %) — rozdiely tu neboli statis-
ticky vyznamné, hoci menej pripadov bolo v kontrol-
nom subore. Tieto osoby boli z analyzy vyradené.

d) Kumulativna incidencia (podla Kaplanovych-Maiero-
vych kriviek) vyskytu SZ v priebehu sledovania
10 rokov bola: 6,3 % (konfiden¢né intervaly 6,1-
6,6 %) u chorych s RA a 4,1 % (Cl: 4,0-4,1 %) v pod-
skupine kontrolnej (bez RA) a Coxova regresia preto
priradila relativne riziko (RR) o hodnote 1,49 (vy-
znamné) pre asociaciu RA s rizikom vyvoja SZ. Kumu-
lativna incidencia (podobne realizovand ako v pre-
doslom pripade) pre vyskyt pritomnosti ICHS bola
5,3 % (Cl: 5,1-5,5 %) u 0sOb s pritomnou RA a bola
3,9 % (Cl: 3,8-3,9 %) v kontrolnom subore a Coxova
analyza priradila RR: 1,34 (vyznamné) pre reumato-
idnu artritidu podporit vyvoj ICHS.

e) Po vyluceni pacientov s vyvojom ICHS a SZ pred zara-
denim do sledovania ostalo k analyze: 51 819 pacientov
s RA a 256 653 0s6b v kontrolnom subore. U 2 047 pa-
cientov (3,9 %) s RA sa v priebehu dekédy sledovania zis-
tila pritomnost ICHS a nasledne u 291 tychto pacientov
(14,2 %) sa vyvinulo aj SZ (na baze ICHS). V kontrolnom
subore chorych bez RA sa v sledovanej dekdde vyvinula
ICHS u 7 193 pacientov (2,8 %) a nasledne sa u 850 pa-
cientov (0,3 %) vyvinulo aj SZ (asi opat na baze ICHS).
Riziko vyvoja SZ sa tak javi u 0séb s RA pri ICHS ovela
vyssie, nez je tomu u 0s6b s ICHS pri nepritomnosti RA.
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f) U 49 812 pacientov s RA bez predoslého kardiovas-
kuldrneho ochorenia, bez ICHS v¢itane, sa v priebehu
dekady sledovania vyvinulo SZ u 1895 pacientov
(3,8 %); zatial ¢o v pripade kontrolného suboru sa SZ
vyvinulo u 5 797 pacientov (2,3 %). Teda aj tu sa uka-
zuje, Ze RA zvysuje riziko vyvoja SZ u reumatikov s RA
i vtedy, ak tito trpia (klinicky) ICHS.

Aké je posolstvo prezentacie?

Pacienti s reumatoidnou artritidou maju zvysené riziko
pre vyvoj jednak ICHS ale aj SZ, niekedy na baze ische-
mickej (trpia ICHS aj SZ), ale niekedy i bez pdsobenia
ischémie (maju SZ, nie vsak ICHS). A tak je vhodné reu-
matoidnu atritidu zaradit medzi kardiovaskularne rizi-
kové faktory (Ci akceleratory), nielen pre ICHS, ale oso-
bitne aj pre vyvoj srdcového zlyhavania. Asi by aj osoby
s RA mali mat konzultacie u kardioléga.

Riziko vzniku cievnej mozgovej prihody

u pacientov po prekonani infarktu
myokardu bez predsiefovej fibrilacie

JP Ferreira (Centre Hospitalier Universitaire de Nancy,
Francia)

Cievna mozgova prihoda (CMP) je devastujucim kardio-
vaskuldrnym (KV) ochorenim pre kazdého pacienta
i jeho rodinu. CMP méze vzniknut aj u pacientov po
prekonani infarktu myokardu (IM) a zhorsuje prognézu
chorého. Incidencia CMP po IM variruje v rozmedzi
1-5 %. Je to vytvorenie oblasti s akinézou alebo dyski-
nézou v lavej komore po prekonanom IM, ktoré zvy-
Suje riziko tvorby muralnych trombov, ktoré nasledne
moézu embolizovat do centralneho nervového systému.
Mnohi tito pacienti trpia aj predsienovou fibrilaciou, ¢o
byva hlavnym rizikovym faktorom vzniku CMP.

Nie je lahké analyzovat riziko vzniku CMP u chorych
po IM bez pritomnosti predsienovej fibrilacie. M6Ze to
byt postinfarktova lavokomorova dysfunkcia ¢i srdcové
zlyhavanie (bez fibrilacie predsieni), ktoré vytvaraju
protromboticky stav v srdci — stdzu krvi, endotelové
poskodenie a hyperkoagulabilitu (tj. tzv. Virchowovo
trias). A tak analyza incidencie a rizikovych faktorov pre
CMP u pacientov s komplikovanym IM bez pritomnosti
fibrilacie predsieni méze identifikovat pacientov s vyso-
kym rizikom vzniku CMP, ktori by mohli nasledne mat
benefit od spustenia v¢asnej oralnej antikoagula¢nej
liecby.

Pracovnd skupina ,Hihg-risk IM initiative” dala dokopy
udaje o pacientoch zo 4 velkych zndmych klinickych
studii: CAPRICORN (Effect of Carvedilol on Outcome
after Myocardial Infarction in Patients with Left Ventri-
cular Dysfunction), EPHESUS (Eplerenone Post-Acute
Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival
Study), OPTIMALL (Optimal Trial in Myocardial Infarction
with Angiotensin Il Antagonist Losartan) a VALIANT (Val-
sartan in Acute Myocardial Infarction Trial). Kazda stadia
zahrnovala pacientov s dysfunkciou favej komory, so srd-
covym zlyhdvanim (¢i oboma stavmi) v obdobi 12 hod
az 21 dni po prekonani akutneho IM. Selektovali tu cho-

rych bez pritomnosti predsienovej fibrilacie. V pracovnej
skupine boli veduci ,steering committees” jednotlivych
studii. Primarnym end-pointom tu bol vyskyt CMP (t.j. fo-
kalny neurologicky deficit s trvanim > 24 hodin, ak pa-
cient zomrel), analyzovali v3ak aj celkovd mortalitu.

Vysledky

a) Inicidlne bolo k analyze ziskanych 28 771 pacientov,
ale 3 754 bolo vylie¢enych pre pritomnost predsiero-
vej fibrilacie a 2 113 pre pritomnu peroralnu antikoa-
gula¢nu lie¢bu —pre analyzu tak ostalo 22 904 pacien-
tov. Priemerny vek bol 64 rokov, 30 % zaradenych boli
Zeny. Pacienti so vznikom CMP v priebehu $tudie boli
starsi, viac to boli zeny a fajciari. Mali tiez vyssi systo-
licky krvny tlak, ¢astejsie triedu Killip-Kimbal 3 a 4, mali
nizsiu hodnotu glomerularnej filtracie, mali ¢astejsie
uz prekonany IM, ¢asto mali aj anamnézu srdcového
zlyhavania, hypertenzie, diabetu i predoslej CMP.

b) V priebehu sledovania pacientov (median: 1,9 rokov,
1,3-2,7 rokov) sa vyskytlo 660 (2,9 %) pripadov CMP.
Incidencia CMP bola 4,1 na 1000 paciento-rokov.

c) Multivariantny rizikovy model pre vznik CMP: 1. Vek
60-75 rokov (oproti osobam vo veku < 60 rokov) mal
relativne riziko (RR) 1,82 a vek > 75 rokov bol s RR 2,12.
2. Klasifikacia Killip-Kimbal s triedou 3 a 4 mala RR
v hodnote 1,31. 3. Odhadovana glomerularna filtracia
(oproti > 60 ml/min) mala RR v pripade GF 45-60 ml/
min 0,91 a v pripade GF 30-45 ml/min bolo RR 1,29. 4.
Hypertenzia mala RR 1,18. 5. prekonana CMP mala RR
2,21. Toto boli nezavislé rizikové faktory vzniku CMP.

d) Kumulativny vyskyt CMP bol v prvom roku 1,3 %,
v druhom roku 1,5 % a v tretom roku 1,6 %. Vyskyt
CMP v priebehu troch rokov prudko stupal so skére
kardiovaskularneho rizika chorych (skére 0-1 s vy-
skytom CMP 1,8 % a skére = 6 s vyskytom 11 %); skéro-
vanie: vek 60-75 rokov 2 body, vek > 75 rokov 3 body;
Killip 3-4 bol hodnoteny 1 bodom; GF 30-45 ml/min
1 bod; hypertenzia 1 bod a prekonana CMP 3 body).

e) Vyskyt CMP u pacientov s predsienovou fibrilaciou
(3 754 pacientov): 215 pacientov (5,7 %) malo CMP
v priebehu sledovania (median: 1,7 roka), CMP inci-
dencia bola 9,5 na 1000 paciento-rokov. Inciden-
cia CMP v prvom roku 2,9 %, v druhom roku 3,3 %
a v tretom roku 3,4 %.

Aké je posolstvo prezentacie?

Autori Studie preukazali u pacientov s prekonanym
IM a lavokomorovu dysfunkciou ¢i so srdcovym zlyha-
vanim (bez fibrilacie predsieni) vyznamné kardiovas-
kularne rizikové faktory pre vznik CMP: najsilnejsimi
faktormi (3 body) je vek > 75 rokov a prekonana CMP.
Maximum bodov je 11 a pacienti s > 3 bodmi mali po-
dobné riziko vzniku CMP ako pacienti s fibrilaciou pred-
sieni. AutoritTiez zistili, Ze vyskyt CMP tu bol 2-krét vy3si
u pacientov s predsienovou fibrilaciou vs bez nej. Pa-
cienti bez fibrilacie predsieni s viac ako 3 bodmi riziko-
vych faktorov by asi mali byt preventivne lieceni oral-
nymi antikoagula¢nymi liekmi.



