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Cil: Cilem pilotni prospektivni studie bylo ovérit pfitomnost viabilniho a perfundovaného myokardu pomoci moderni me-
tody — pozitronové emisni tomografie (PET) a to po 2,0 = 0,5 mésicich od pfimé koronarni intervence u osob s akutnim
infarktem myokardu s elevacemi tusekta ST (STEMI = 22) i bez nich (NSTEMI = 5) a s pozitivni enzymatickou odpoveédi
(troponin I) u v8ech.

Soubor a metodika: Soubor tvorilo 27 osob (22 muzt a 5 Zen) praumérného véku 55,8 + 5,5 let. Pfimou koronarni inter-
venci (PCI) predstavovala angioplastika se stentem (n = 17), pfimy stenting (n = 7) nebo prosta angioplastika (n = 3). Pri-
tomnost viabilniho myokardu jsme sledovali vyS$etfenim pozitronovou emisni tomografii (PET), kdy > 50 % aktivity '®F-fluo-
rodeoxyglukoézy (FDG) po i. v. aplikaci v myocytech infarktového loZiska ve srovnani s okolnim neposkozenym myokardem
svédcilo pro metabolicky aktivni a tudiz preZivajici myokard. Prvni vySetifeni PET bylo provedeno v dobé hospitalizace,
pfi niZ byla provedena koronarni intervence a opakované ambulantni vySetfeni za 2,0 + 0,5 mésice. U vSech nemocnych
jsme béhem hospitalizace provedli echokardiografické vySetfeni s vyhodnocenim rozmérti a ejekéni frakce levé komory,
u 24 z nich byla echokardiografie zopakovana v dobé kontrolniho vySetreni PET.

Vysledky: Viabilni myokard v infarktem postiZené oblasti jsme prokazali u 16 osob (59 %), u 11 (41 %) nesplnil nalez
FDG-PET predem definované kritérium. Shodu PET s jednofotonovou emisni poc¢itacovou tomografii (SPECT) zobrazujici
perfuzi myokardu jsme nalezli u 21 osob, u zbylych Sesti existovala vyznamna hypoperfuze, ale metabolicka aktivita bunék
byla zachovana (mismatch).

Analyzou vlivu ¢asového faktoru jsme zjistili, Ze vétSina nemocnych, ktefi méli provedenou intervenci do 24 hod. vykazuje
viabilni myokard. Kromé vy$si inicidlni ejekéni frakce u nemocnych s viabilnim myokardem (57,9 + 3,0 vs. 44,7 + 2,0 %j;
p < 0,05) jsme nenasli Zaddné rozdily mezi skupinou s viabilnim vs. neviabilnim myokardem v pohlavi nemocnych, lokaliza-
ci infarktové tepny, hodnotou CRP a celkového cholesterolu. Viabilni myokard vykazoval pfi kontrolnim echokardiografic-
kém vySetreni (1-3 mésice) tendenci k pozitivni remodelaci.

Zavér: Uskutecnéna pilotni studie nepotvrdila dosud empiricky stanoveny predpoklad, Ze koronarni intervence provedena
pouze do 12 hod. po vzniku bolesti pfi AIM poskytuje nemocnym vétsi Sanci na zachovani viabilniho myokardu, nase nale-
zy naopak svédci pro skute¢nost, Ze ,teorie oteviené infarktové tepny” ma vyznam i pro nékteré nemocné intervenované do
24 hod. Tendence ke zlepSeni funkce viabilniho myokardu byla zjiSténa jiZ v dvoumeési¢nim odstupu.
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PET Center, Na Homolce Hospital, Prague, Czech Republic). Myocardial viability determined by positron emission tomo-
graphy (PET) at 1-3 months after primary coronary intervention (PCI). A pilot study. Cor Vasa 2007;49(11):392-396.

Aim: The objective of the pilot prospective study was to assess myocardial viability and perfusion in patients undergoing
primary coronary intervention (PCI) for acute ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI = 22 patients) and
non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI = 5 patients), with a positive enzymatic response (troponin I) in all.
Patients and methods: Twenty seven patients (22 men and 5 women; mean age 55.8 + 5.5 yrs) were enrolled into the study.
The PCI involved angioplasty (PTCA) with stenting (n = 17), primary stenting (n = 7), and single PTCA (n = 3). The presence
of a viable myocardium was verified by positron emission tomography (PET), if radioactivity of '®F-fluorodeoxyglucose (FDG)
administered i.v. into the infarct zone was > 50 % of that in the intact myocardium. The first examination was performed
during hospitalization immediately after PTCA and was repeated at 2.0 + 0.5 months. Echocardiography evaluating left
ventricular diameters and ejection fraction was also performed in the course of hospital stay and repeated at the time of
follow-up PET.
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Results: Sixteen of the 27 subjects (59%) had a viable myocardium within the infarct area, while FDG-PET results in
11 patients did not meet the pre-defined criteria. Myocardial perfusion assessed by single photon emission computed
tomography (SPECT) was consistent with PET findings (PET/SPECT match) in 21 subjects, while significant hypoperfusion/
defect was present in the remaining six patients (PET/SPECT mismatch). When analyzing the potential impact of the time
delay from the onset of chest pain to coronary intervention, a viable myocardium was documented in most patients
undergoing intervention within 24 hours. There were no significant differences between the groups of patients with viable
vs. non-viable myocardium in sex, culprit-lesion artery, values of an inflammation marker (CRP) and total cholesterol. At
follow-up echocardiography 1-3 months later, the viable myocardium showed a tendency toward positive left ventricular
remodeling.

Conclusion: Our relatively small pilot study designed to detect viable myocardium using PET has not confirmed an
anticipated benefit of acute coronary intervention performed only within 12 hours of the onset of chest pain as compared
with a later intervention (within 24 h). Therefore, the “open infarct artery concept® remains partially valid also for not
exactly defined coronary interventions undertaken within 24 hours. An objectively confirmed viable myocardium tends to

restore its function within a two-month period.
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Cilem primé koronarni intervence (PCI) u akutni-

ho infarktu myokardu je zachovani co mozna nejvét-

Stho rozsahu preZivajiciho (viabilniho) myokardu,

u néhoZ po ptvodni hibernaci nebo omraceni do-

chazi po uspésném zakroku k obnoveni funkce

komory. Rozpoznani viabilniho myokardu od nekro-
zy, resp. jizvy, je mozné riiznymi metodami (kontrast-
ni echokardiografie myokardu /MCE/, vicevrstevna
pocitacova tomografie /CT/, cine-pocitacova tomo-
grafie /cine-CT/, magnetickd rezonance s hodnoce-
nim funkce komory a pozdniho zesileni kontrastu

/MRI1/).? Z nich nejjednodussi je zatéZzova echokar-

diografie, ktera dokaze urcit obnovenou kinetiku pre-

dem omracenych oblasti, pripadné diagnostikovat jeji
nové vzniklou poruchu u restendzy véncité tepny.©4

Casto se také pouzivaji radionuklidové metody. Hlav-

nimi predstaviteli jsou pozitronova emisni tomografie

s vyuzitim deoxyglukézy znacené fluorem (*8FDG-

-PET) a jednofotonova emisni pocitacova tomogra-

fie (SPECT) s vyuzitim thalia (*°'Tl) nebo technecia

(°*mTc-MIBI; ®°™Te-tetrofosmin).®” Pomérné vyjimec-

né se vyuziva ,rychlé® magnetické rezonance (cine-

-MRI), s jejiz pomoci mtizeme hodnotit jak perfuzi,

tak segmentalni systolické ztluStovani myokardu ja-

ko projev jeho viability.®

V nasi praci jsme k hodnoceni pritomnosti viabil-
niho myokardu pouZili FDG-PET (dale PET) v kom-
binaci se SPECT a u velké ¢asti nemocnych také kli-
dové echokardiografické vysSetfeni k urcéeni celkové
funkce levé komory (LK). Zasadni otazky, které jsme
si pri planovani prospektivni studie poloZili, byly:

1. Za predpokladu vysoké nadéje na zachovani
viabilniho myokardu do 12 hodin po tspésné
intervenci se ptame, zda-li teorie ,oteviené
infarktové tepny” muiZe platit i u pozdni
reperfuze srde¢ni svaloviny (do 24 hodin
od udaného vzniku bolesti) a

2. po jaké dobé od PCI dochézi u ,PET viabilniho
myokardu” ke zlepSeni jeho funkce?

SOUBOR NEMOCNYCH A METODIKA

Soubor nasi pilotni studie pfedstavovalo 27 nemoc-
nych (22 muzt a 5 Zen; pramérného véku 55,8 + 5,5
let), kteri byli prijati na nasSi koronarni jednotku
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s akutnim koronarnim syndromem. Ve 22 pripadech
§lo o STEMI-infarkt myokardu (infarkt s elevacemi ST),
u zbyvajicich péti o NSTEMI infarkt (bez elevaci ST).
VSichni nemocni méli pozitivni enzymatickou odpoveéd
(zvySeni hodnoty troponinu I). U 24 nemocnych byla
PCI provedena do 12 hod. od udaného zacatku bolesti
na hrudi a zbyvajici ¢tyri pacienti podstoupili interven-
ci v Case delsim nez 12 hodin (12-24 hod.). Zakladni
charakteristiku souboru nemocnych a typ provedené
koronarni intervence ukazuje tabulka Ia a Ib.

Tabulka la
Soubor nemocnych
n vék pohlavi STEMI NSTEMI ¢as do PCI
M/Z <12h >12h
27 55,8+55 22/5 22 5 23 4

STEMI - akutni infarkt s elevacemi tusekt ST, NSTEMI —
akutni infarkt bez elevaci useku ST, AIM - akutni infarkt
myokardu, PTCA - perkutanni transluminalni koronarni
angioplastika

Tabulka Ib
Provedena intervence pti AIM

prosta PTCA PTCA + stent
n 3 17 7

pfimy stenting

AIM - akutni infarkt myokardu, PTCA - perkutanni trans-
lumindalni koronarni angioplastika

Kritéria vybéru nemocnych ke vstupu do studie
byla nasledujici:

1. nemocny byl po dstnim informovaném
souhlasu ochoten podstoupit radionuklidové
vySetreni (compliance k vySetreni),

2. nemocny byl ochoten dostavit se na PET/SPECT
a echokardiografické (ECHO) vySetreni
za 1-3 mésice po koronarni intervenci
(musel byt z dobre dostupné oblasti,
tj. pomérné blizké k nemocnici),

3. nemocny nesmél mit diabetes mellitus,

4. nemocny byl na vySetfeni standardné pripraven
(balickové pripravena vecere a snidané bez tuku,
jednu hodinu pred vySetfenim ¢aj s 50 g cukru
a i. v. aplikace 2 mj. Insulinu-Mono N tésné
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pred podanim radiofarmaka, kontroly glykemie
trikrat v prubéhu pripravy a vySetreni).

Viabilitu myokardu v oblasti zasobované interveno-
vanou véncitou tepnou jsme hodnotili pomoci kombi-
novaného radionuklidového vySetfeni SPECT/PET.
VySetfenim SPECT jsme zjiStovali zachovanou nebo
vyrazné redukovanou perfuzi az jeji defekt. Akumu-
lace '8F-fluorodeoxyglukézy (FDG) v myokardu zazna-
menana PET kamerou v béZné uZivanych rezech indi-
kovala viabilni metabolicky aktivni myokard.

VySetreni SPECT jsme provadéli kamerou Siemens
E.CAM (Siemens, Knoxville, USA) po podani stan-
dardni davky MIBI (methoxyisobutyl isonitril) ozna-
¢eného °°mTc. I kdyZ se pomoci MIBI zaznamenava
také metabolicka aktivita mitochondrii, slouZi vySet-
feni predevsim ke sledovani distribuce pratoku myo-
kardem (perfuze). Po registraci aktivity nad srdcem
byly pocitacové rekonstruovany rezy v kratké ose
a fezy v horizontalni a dlouhé ose levé komory (LK)
a v nich detekovana lozZiska hypo- nebo neperfun-
dovana. VysSetreni glukézového metabolismu jsme
provadéli PET-kamerou ECAT EXACT (CTI/Siemens)
(Siemens, Knoxville, USA) po intravenéznim podani
FDG. Za viabilni jsme povaZovali myokard s akumu-
laci FDG sniZenou nejvySe na 50 % zaznamenaného
maxima. Pred vlastnim vySetfenim jsme utilizaci glu-
koézy v myokardu zvySovali oraln€ podanou glukézou
(50 g) a pripadné malou davkou inzulinu i. v. (podle
aktualni glykemie).

SPECT a PET nalezy jsme hodnotili jako:
® shodné (match)
— prfi zachované perfuzi i metabolismu
(viabilni myokard),
— pri anatomicky se shodujicich
defektech/vyrazném omezeni pratoku
i akumulace FDG (neviabilni myokard)
® neshodné (mismatch) pri vymizeni/redukci
perfuze se zachovanou akumulaci FDG
(viabilni myokard).

VSichni nemocni (n = 27) byli jeSté€ béhem hospita-
lizace po provedené koronarni intervenci vySetreni
PET i echokardiograficky a u 24 z nich byla echokar-
diografie zopakovana v dobé kontrolniho PET, v pru-
meéru za dva mésice.

Statistické hodnoceni vysledkti jsme provadéli
x2-testem a neparovym i parovym t-testem.

VYSLEDKY

Nalezy viabilniho i neviabilniho myokardu v loZis-
ku primarné postiZzeném infarktem podle akumulace
FDG zobrazenim PET po 1-3 mésicich ukazuje tabul-
kka II. V tabulce III uvadime srovnani nalezti PET
a SPECT. Shodné ndlezy jsme zjistili u 21 nemoc-
nych, v Sesti pripadech byl zachovan metabolismus,
ale SPECT odhalil defekt nebo vyrazné omezeni per-
fuze v infarktové oblasti. Ilustrativni zobrazeni shod-
ného a neshodného nalezu ukazuji obrazky 1 a 2.
Srovname-li vyskyt viabilniho a neviabilniho myo-
kardu po intervenci do 12 hod. a mezi 12-24 hodi-
nami zjiStujeme pouze statisticky nevyznamnou ten-

denci k c¢ast&jSi zachran€ preZivajici, metabolicky
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Tabulka Il
Viabilita myokardu po 1-3 mésicich (¢ 2,04 + 0,53)

n nemocnych 27
PET viabilni (akumulace FDG) 16
PET neviabilni (defekt v akumulaci) 11

PET - pozitronova emisni tomografie, FDG - 'F-fluorodeo-
xyglukéza

Tabulka Il
Srovnani naleza PET vs. SPECT
(klid + zatéz)

n
PET/SPECT shoda

defekt metabolismu + perfuze 10
+ metabolismus i perfuze 11
PET/SPECT neshoda mismatch

(+ metabolismus, - perfuze) 6

PET - pozitronova emisni tomografie, SPECT - jednofotono-
v& emisni pocitacova tomografie

Neviabilni myokard

PE:\/

shoda (match)

SPECT

Obr.1 Neviabilni myokard

PET - pozitronova emisni tomografie, SPECT - jednofotono-
va emisni pocitacova tomografie, neviabilni oblast spodni
stény komory oznacena Sipkami

Viabilni myokard

Neviabilni myokard

PET\/

neshoda (mismatch)

SPECT

Obr.2 Viabilni myokard, neviabilni myokard

PET - pozitronova emisni tomografie, SPECT - jednofotono-
va emisni pocitacova tomografie, neviabilni oblast spodni
stény komory oznacena Sipkami

aktivni svaloviny u PCI, provedené do 12 hod. od za-
¢atku bolesti na hrudi (tabulka IV).

Pri analyze dalsich faktoru, které by viabilitu
myokardu mohly ovlivnit, jsme s vyjimkou vékového
rozdilu (jenZz povaZujeme za nahodny nalez) nenasli
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Tabulka IV
Casovy vztah k viabilité myokardu

viabilni neviabilni P (x»
PCI < 12 hod. 13 (48,2 %) 10 (37,0 %)
ns (x2 = 1,33)
PCI > 12 hod. 3 (11,1 %) 1 (3,7 %)
PCI - perkutanni koronarni intervence
Tabulka V
Vztah nékterych faktort k viabilité

viabilni neviabilni p
TCH 4,92 + 1,27 5,28 + 1,42 ns
CRP 18,38 £ 21,0 16,0 + 15,16 ns
LCA n 8 7 ns
RCA n 8 4 )

TCH - celkovy cholesterol, CRP — C-reaktivni protein, LCA — le-
va véncita tepna, RCA - prava véncita tepna

rozdily v hodnotach celkového cholesterolu, CRP ani
v lokalizaci intervence v povodi levé nebo pravé vén-
¢ité tepny (tabulka V).

Koronarografie prfed intervenci zobrazila rozvinuty
kolateralni obéh do povodi infarktové tepny u Sesti ne-
mocnych. Z této skupiny pouze dva nemocni meéli pri
PET-vySetfeni znamky viabilniho myokardu, zatimco
zbylych Sest nikoliv. MoZny protektivni vliv existujicich
kolateral na preZivani myocytt jsme tedy nezjistili.

U Sesti z 27 pripada byla pfic¢inou infarktu myo-
kardu velmi tésna stendza infarktové tepny, pricemz
po intervenci zlistala postiZena svalovina viabilni. PCI
byla pritom ¢tyrikrat provedena do 12 hod. po vzniku
bolesti a dvakrat v intervalu 12-24 hod. U tfi pripa-
di zachované viability pfi ,opoZdéné intervenci“ se
tedy ve dvou z nich jednalo o stenézy epikardialnich

Tabulka VI
Echokardiografické rozméry LK u viabilniho a neviabilniho
myokardu a jejich zmény v prubéhu sledovani

viabilni neviabilni P
inicialni 52,6 + 5,7 55,7 + 6,0 NS
EDD (n=14)
(mm) kontrolni 50,4+ 7,5 56,6 + 6,2 NS
n=10)
inicialni 36,4 +6,7 429 +7,1 NS
ESD (n=14)
(mm) kontrolni 35,9 + 8,8 43,2 + 5,6 < 0,05
(n=10)

EDD - telediastolicky rozmér LK, ESD - telesystolicky roz-
meér LK

Tabulka VIl
Echokardiografické hodnoceni funkce LK
u viabilniho a neviabilniho myokardu a jejich zmény
v prubéhu sledovani

viabilni neviabilni P
EF (%) inicialni 57,9+12,1 44,3+9,5 < 0,01
(n =26) kontrolni 61,8+10,5 469+125 <0,01

EF - ejeké¢ni frakce hodnocena echokardiograficky (n = 24)
a hradlovanym SPECT (jednofotonova emisni pocitacova
tomografie, n = 2)
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tepen, coZ pokladame za zajimavé pozorovani, nicmé-
né statisticky nehodnotitelné.

U 24 nemocnych bylo zopakovano echokardiogra-
fické vySetfeni rozméru LK po 1-3 meésicich. Teledia-
stolicky (EDD) i telesystolicky (ESD) rozmér komory
u PET viabilniho myokardu v praméru mirné, avSak
nevyznamné klesal (52,6 £ 5,7 vs. 50,4 £ 7,5 mm
a 36,4 + 6,7 vs. 35,8 + 8,8 mm; NS), zatimco u ne-
viabilni svaloviny existovala opa¢na tendence (55,7 +
5,9vs. 56,6 +6,2 mma42,9+7,1vs. 43,2 +£5,6; NS).
Srovnani pocatecnich a kontrolnich hodnot EDD a ESD
viabilni a neviabilni svaloviny ukazuje vyznamné men-
§i telesystolicky rozmér LK se zachovanou viabilitou
(p < 0,05), tabulka VI.

Zmény ejekéni frakce jsme hodnotili u 26 osob
(kromé& echokardiografie jeSté dvakrat z vySetre-
ni G-SPECT). U skupiny s viabilnim i neviabilnim
myokardem dochazelo pri kontrolnim vySetfeni
k mirnému, statisticky nevyznamnému zvySeni ejekc-
ni frakce (EF), ovSem jak inicidlni, tak kontrolni EF
byla vyznamné vySsi u osob s PET potvrzenou viabi-
litou (p < 0,01), tabulka VII.

DISKUSE

Rozvoj nekrdzy po infarktu myokardu zavisi na prodle-
vé mezi zacatkem symptomti a reperfuzi postizené
oblasti. Zkraceni casového intervalu mezi zacatkem
bolesti na hrudi a provedenim piimé koronarni inter-
vence (PCI) u akutnich infarktt myokardu mutiZze mit za
nasledek zvySeni poctu viabilnich segmentt myokardu
v infarktovém lozisku. Za optimalni interval se povazu-
je ¢as do dvou hodin, ovSem zaroven se pripousti, Ze
tak ¢asné intervence je moZzno dosahnout u necelych
20 % nemocnych.® Perfuze i funkce myokardu
v infarktové oblasti byva u ¢asnych intervenci zachova-
na ve vétSim rozsahu svaloviny. V nékterych studiich
byl vSak tento u€inek zjistén jen u nemocnych s poci-
najicim kardiogennim Sokem nebo s hrozici rupturou
myokardu, na druhé strané vSak intervencni studie
nalezly vy$si mortalitu u pozdni koronarni intervence.®
Definitivni zavér neni dosud uc¢inén, nicméné i v nasi
literature je ¢asovy limit k ¢asné reperfuzi (at uz trom-
bolyzou nebo PCI) stanoven na intervalu 12 hodin.?
Také my jsme se dosud domnivali, Ze limit 12 hod. je
pro zachovani viability rozhodujici. Presto provadime
akutni PCI do 24 hod. po vzniku symptomtl a jsme
tudiZ radi, Ze vysledky nasi studie poskytuji racionalni
podklad a opraviuji k takto opozdéné reperfuzi.

Neprokazali jsme vyznamnéjsi vyskyt viabilni-
ho myokardu u infarkti s intervenci provedenou do
12 hod. od zac¢atku bolesti (13 vs. 10 pacienttl) opro-
ti nemocnym intervenovanych do 24 hod. (3 vs. 4).
Ani lokalizace postiZené koronarni tepny, elevace
usektt ST (STEMI vs. NSTEMI), hodnoty celkového
cholesterolu, CRP a pritomnost kolateralniho obéhu
nemély vztah k zachovani viability. PostiZena oblast
myokardu po intervenci u vyznamnych stenéz vénci-
tych tepen ztistala viabilni ve vSech pripadech (n = 6),
pritom dvakrat zde byla intervence opoZdéna.

Cas do reperfuze se vieobecné povazuje za dulezi-
ty pro rozsah omraceného, ale zachranéného myo-
kardu a integritu mikrovaskulatury. Fakt, Ze by byl
¢asovy limit interven¢niho reSeni omezen intervalem
12 hodin jsme v na$i soucasné studii zjevné nepo-
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tvrdili a proto se domnivame, Ze doba potrebna
k pozdé&jSimu obnoveni kontraktilni funkce ztstava
dosud nejasna. Na zachovani viability se mohou
podilet vedle ¢asového také jiné faktory: neurohumo-
ralni stimulace, kolateralni obé&h, predchozi 1écba,
preconditioning a dalsi.® 1V Nase studie je vyjime¢na
pri pouziti PET-techniky a také tim, Ze, jsme do
souboru zaradili pouze nemocné po provedené pri-
marni koronarni intervenci do 24 hodin od rozvoje
symptomu. VétSina dostupnych studii popisuje
nemocné intervenované v delSim casovém useku od
vzniku AIM. Bellenger NG a spol.'? prokazali, Ze po-
¢et viabilnich segmentu je vy$si po PCI neZ pri pouhé
farmakoterapii a po ro¢nim sledovani dochazi
ke zmenSeni komory v telesystole i zvySeni jeji ejeké-
ni frakce. V dané studii Slo o ,pozdni* rekanalizaci
proximalni okluze sestupné vétve levé véncité tepny,
tzn. o PCI provedenou v praméru za 3,6 tydne po
akutnim infarktu. O téchto nalezech se v poslednich
letech hovori jako o ,pozitivni remodelaci® levé komo-
1y presto, Ze k reperfuzi doslo aZ po necekané dlouhé
dobé.!? Zasadni roli pfi ,pozdnich” reperfuzich hraje
patrné pritomnost hibernovaného myokardu, schop-
ného restituovat svou funkci i po delsi dobé.!® Tuto
koncepci podporuje také dalsi, jiz starSi prace, na-
chazejici pozitivni remodelaci LK u nemocnych ran-
domizovanych ke koronarni angioplastice do 17 dnu
od akutni koronarni prihody."# Blizsi definici inter-
valu preZivani hibernovaného/omraceného myokar-
du pfi infarktu dostupné studie nepopisuji. Empiric-
ky a z osobnich diskusi s kardiochirurgy jsme dosli
k nazoru, Ze k restituci funkce komory po koronar-
nim bypassu mutiZze dochazet odhadem za tri mésice;
domnivali jsme se, Ze po angioplastice drive. NaSe na-
lezy ukazaly, Ze mezi jednim aZ tfemi mésici po inter-
venci zjiStujeme pouze tendenci (nevyznamnou) ke
zmenSeni objemu a zlepSeni funkce komory. K pres-
n&jSimu urceni doby restituce funkce viabilntho myo-
kardu by bylo zapotrebi cilené studie s delsim sledova-
nym obdobim a echokardiografickym monitorovanim.

Limitace studie:

1. Organizac¢ni a metodickd narocnost.

2. Maly pocet zarazenych pacientu, ktery byl
dan komplikovanosti protokolu a prizptisobivosti
nemocnych. Také vySe uvedené studie na dané
téma se potykaly s podobnymi problémy,
nebot zahrnuly srovnatelné malé soubory
nemocnych (n = 16-35).

3. Subjektivné ovlivnény casovy tidaj vzniku
bolesti na hrudi. Tento faktor neni objektivné
ovlivnitelny, zavisi na inteligenci nemocného,
jeho podcenéni obtiZi, pouZité domaci 1écbé
(analgetika) i individualnim prahu infarktové
bolesti (zejména u nemocnych s predchozi
stabilni anginou a u diabetikd).

ZAVERY

1. V predloZené viceméné metodické pilotni
studii jsem ukazali, Ze primarni koronarni
intervence provedena do 24 hod. od udaného
vzniku bolesti na hrudi vede k zachovani
viabilnfho myokardu u vice nez 50 % nemocnych
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(16 vs. 11). Empiricky stanoveny limit 12 hod.
se tudiz da pravdépodobné prodlouZit.

2. Tendence k pozitivni remodelaci komory
(zmenSeni telesystolického objemu a zvySeni EF)
existuje jiZz mezi 1.-3. mésici po AIM u osob
s prokdzanym viabilnim myokardem,
nedosahuje v8ak statistické vyznamnosti.

3. Dosud nejsou dostatec¢né definovany jiné faktory
a situace, které mohou viabilitu myokardu
po PCI ovlivnit a v tomto ohledu je zapotrebi
dalsi vyzkum a rozsahlejsi studie.

Podélcovani: MUDr. P. HenySovi za statistické zpra-
covani a pomoc pri tvorbé dokumentace.
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