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Souhrn

Hodnoceni komorové repolarizace na povrchovém EKG a elektrofyziologicka vysetteni slouzi ke stano-
veni stratifika¢niho rizika arytmii a nahlé smrti za raznych klinickych podminek. Vznik komorové arytmie
je multifaktorialni a Gasové zavisly proces. Zhodnoceni kazdého rizikového faktoru predstavuje pravdé-
podobné pouze malou ¢ast tohoto procesu. To vysvétluje, pro¢ v celé skale prospektivnich studii za riznych
patologickych okolnosti zadny rizikovy faktor sam nebyl schopen s dostate¢nou senzitivitou a pozitivni
prediktivni pfesnosti vybrat vysoce rizikovou skupinu nemocnych. V praci jsou popsany metody méreni
a klinicky vyznam dlouhodobé monitorace elektrokardiogramu pozdnich potencial(, variability srde¢niho
rytmu, turbulence srdeéniho rytmu, senzitivity baroreflexu, alternace viny T (T-wave alternans), délky inter-
valu QT, variability intervalu QT, disperze intervalu QT a invazivniho elektrofyziologického vySetteni.
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Summary

Measurement of heart stability. Assessment of ventricular repolarisation on the surface ECG and elec-
trophysiologic testing represent a good tool for arrhythmia and sudden cardiac death risk stratification
in a variety of clinical conditions. The occurrence of an abrupt ventricular arrhythmia is a multifactorial and
time-dependent process. Each of the currently measured risk factors identifies probably only a small
fraction of the multifactorial risk process. That's why in a large-scale of prospective clinical studies in pa-
tients with different underlying pathologies, none of the known risk factors alone was able to select
high-risk groups with sufficient sensitivity and positive predictive accuracy. Methods of measurement and
clinical signification of Holter ECG monitoring, late potentials, heart rate variability, heart rate turbulence,
baroreflex sensitivity, T-wave alternans, QT interval, QT variability, QT dispersion and electrophysiologic
testing are described.

Uvod

Rozsdhlymi vyzkumy bylo zjisténo, Ze inci-
dence nahlé srde¢ni smrti (NSS) se nezavisle
zvySuje s pritomnosti strukturdlniho srdec-
niho onemocnéni, se stupném levokomorové
dysfunkce a s vékem [1]. Pomér nahlych dmrti
k celkové mortalité se i pfes vyvoj 1é¢ebnych
metod u nemocnych se srde¢ni slabosti v po-
slednich 50 letech prakticky nezménil [2].
Neddvno uskutecnéné studie ukazuji, ze az
50 % tGmrti u nemocnych s levokomorovou dys-
funkci zptisobenou ischemif jsou dmrti nahla
nebo arytmicka [3]. Pokusy o urcenti, ktef{ pa-
cienti se srde¢nf slabosti (SS) jsou ve vyS$§im
riziku NSS, pfinesly jen omezené vysledky
a do dneska nenf jasné, ktef{ nemocni zemiou
arytmicky a kteff na progresi SS. Jednoduché

markery, jako vyS$si vék nebo stuperti levoko-
morové dysfunkce, predurcuji celkovou mor-
talitu, ale maji nizkou specificitu pro urceni
zpusobu umrti [2]. Tato fakta jsou davodem,
Ze jiz mnoho let se hledaji dalsi markery, které
by dokézaly s vyssi specificitou vytipovat ne-
mocné ohroZené nahlou smrt{ v diisledku elek-
trické nestability vedouci ke vzniku maligni
komorové arytmie. K vySetien{ srde¢ni stabi-
lity se uzivd fada metod, které maji riznou
specificitu i senzitivitu. Vzhledem k tomu, Ze
specificita i senzitivita kazdé metody je jeSté
rozdilnd u rdznych srde¢nich onemocnéni,
vybér vySetfovacich metod ¢i kombinace
téchto metod zdvisi na vysSetfujicim, ktery
musi zvazit veskeré klinické okolnosti kazdého
jednotlivého pacienta. K nejcastéji pouziva-
nym metoddm vySetien{ srde¢ni stability patf{

dlouhodoba monitorace elektrokardiogramu
(EKG, Holterovo monitorovani), vysetfeni
pozdnich potencidla, vySetfeni variability
srde¢niho rytmu, turbulence srde¢niho rytmu,
senzitivity baroreflexu, alternace viny T, délky
intervalu QT, variability intervalu QT, dis-
perze intervalu QT a invazivni elektrofyziolo-
gické vysetfeni.

Dlouhodoba monitorace EKG

Dlouhodobd monitorace EKG (nej¢astéji mo-
nitorace po dobu 24 hodin) patif k zdkladnim
vysetfovacim metoddm, které piimo odhaluji
projevy elektrické nestability. Kontinudlni
sledovani EKG v pribéhu 24 hodin mize za-
chytit epizody komorové i siilové ektopické
aktivity s kvantitativnim i kvalitativnim hod-
nocenim téchto abnormalit. Frekventni
a komplexni formy komorové ektopie predsta-
vuji nezavisly rizikovy faktor NSS, jejiz prav-
dépodobnost zvySuji 2-3krat u nemocnych po
infarktu myokardu (IM) [4,5]. Soucasné s dal-
$imi klinickymi parametry vedla dlouhodoba
monitorace EKG k vyhleddvani nemocnych
po IM, ktefi jsou na zaklad¢ piitomnosti ne-
setrvalych komorovych tachykardii (NSKT)
indikovani k implantaci trvalého defibrilatoru
(ICD) pro vysoké riziko NSS [6,7]. Dlouho-
dobd monitorace EKG se také pouziva ke sta-
noveni efektu antiarytmické 1é¢by (ovlivnéni
elektrické nestability). Zvlastn{ dileZitost plni
dlouhodoba monitorace EKG v piipadé ne-
mocnych s paroxyzmy fibrilace sini (FIS),
u niZ se ukdzalo, Ze asymptomatické FIS se
objevuji ¢astéji nez symptomatické FIS, coZ je
dulezité pti rozhodovéni o trvalé antikoagu-
la¢ni 16¢b&. Cetnost paroxyzmi FIS spousté-
nych pied¢asnymi siilovymi stahy v korelaci
se symptomatologii stratifikuje nemocné,
ktef{ jsou prednostné indikovani k radiofrek-
venéni izolaci plicnich Zil. Dlouhodobd moni-
torace EKG byla postupné rozSifena o moz-
nost soucasného hodnoceni segmentu ST, va-
riability srde¢niho rytmu, pozdnich potencia-
14, intervalu QT a alternace viny T (T-wave
alternans — TWA), coZ jsou parametry, které
mohou pfispét ke stratifikaci rizika NSS
u riznych populaci nemocnych (viz nize).
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Pozdni potencialy

Konstrukei EKG-pfistroju s vysokou rozliSo-
vaci schopnosti byly vytvofeny zdznamy
EKG-signdll, které nejsou patrné pouhym
okem ze standardnfho EKG-z4znamu. Jde ve-
smés o pocitacové zpracovani zprimérova-
ného zesileného EKG-signdlu (signal averaged
ECG - SAECG) pfi soucasné redukci artefi-
cidlnich Sumi. Tato metoda se maximalné
soustiedila na analyzu drobnych potencidld
na konci komplexu QRS, které oznacujeme
jako pozdni potencidly (PP). Na tuto metodu
je nékolik technickych i klinickych pohleda
[8-12]. Musi byt splnény nékteré podminky,
jako napf. nezbytnost pfirozeného opakovani
signdld, vylouceni nahodilého Sumu a neza-
vislost sledovaného signdlu k interferujicimu
Sumu. Existuji pfedevs§im 3 zdroje ruSivych
Sumt — Sum z elektronickych pfistrojd, Sum
z béZného zdroje elektrického proudu a Sum
pochdzejici ze svalti hrudni stény. Principem
této metody je, Ze EKG-signdl je nejdiive di-
gitalizovdn pomoci analogového konvertoru
a nésledné jsou signdly zfiltrovdny a zpramé-
rovany. Po tomto zpracovani vétSina piistroji
provede kvalitativni kontrolu a Fourierovu
spektralni analyzu.

PP jsou produkovdny periinfarktovou svalo-
vou ¢4sti myokardu, v niZ doSlo ke zpozdéni
signdlu v tzv. z6né pomalého vedeni v oblasti
pfechodu nekrotického a viabilntho myokar-
du. Je tfeba si uvédomit, Ze nemocni po spod-
nim IM mohou mit Castéji pfitomny PP nez
nemocni po pfednim IM z toho divodu, Ze
spodni sténa je fyziologicky depolarizovdna
i repolarizovdna pozdéji nez predni sténa,
a proto PP z predni stény nemusi piesahovat
normdlni trvani komplexu QRS z divodu
predcasnéj$i aktivace. Podobné je tomu
i u nemocnych s raménkovou blokddou, u niZ
muZe opozdénd aktivace v disledku vodivé
poruchy maskovat PP z periinfarktové oblasti
— toto jsou de facto limitace tohoto vySetieni.

Jsou 3 parametry, kterymi se nejcastéji hod-
not{ pfitomnost PP:

1. Celkové trvani komplexu QRS (QRSc), coz
predstavuje celkové trvani komplexu QRS,
véetné PP.

2. Efektivni hodnota voltdze poslednich
40 ms (RMS40) z QRSc, ktera predstavuje
relativni amplitudu komponenty PP.

3. Nizkoamplitudové signdly (low amplitude
signals — LAS), coz jsou signdly na konci
komplexu QRS, jejichZ inicidlni hodnota je
mensi nez 40 pV.

Jako patologické se tyto parametry hodnoti,
pokud celkova délka trvani komplexu QRS je
vice nez 114 ms, voltdZ v poslednich 40 ms
(RMS40) je nizsi nez 20 puV a pokud trvani
LAS je vétsi nez 38 ms (graf 1) [11].
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Graf 1. Pozdni potencialy. Celkové trvani komplexu QRS (QRSc) - potencialy zacinaji od

67. ms a konci ve 205. ms, celkova doba je tedy 138 ms. RMS - relativni amplituda (efektivni
hodnota) voltaze pozdnich potenciali v poslednich 40 ms, od 165. ms do 205. ms (RMS40),
¢ini 20 pV. LAS - délka trvani nizkoamplitudovych signalii na konci komplexu QRS s inicialni
hodnotou 40 pV je od 151. ms do 205. ms, coz Cini 54 ms; upraveno dle [110].

Metody zpramériiovaného a zesileného signa-
lu, tak jak se pouzivaji k detekci PP, jsou také
aplikovény k rozboru vIn P. Zatimco v ptipadé
komorovych arytmif jsou PP redlnou kompo-
nentou komplexu QRS, u siflovych arytmif,
kde jde predevsim o fibrilace sini, nebyva pa-
ralela PP na konci viny P detekovédna. Presto
se predpokladd, Ze podrobnym rozborem si-
nusové viny P by se mélo podafit identifikovat
nemocné s vysokym rizikem recidiv paro-
xysmd fibrilace sini [13,14]. Podrobny rozbor
morfologie viny P s pfesnym uréenim jejtho
zacatku a konce je z béZného povrchového
EKG velmi obtiZny, ale metoda zprimériiova-
ného a zesileného EKG-signdlu muze odhalit
pfitomnost ¢i nepfitomnost pouhym okem ne-
postiehnutelnych vin o nizké amplitudé. Tyto
vlny o nizké amplitudé prodluzuji celkové tr-
véani viny P a pravé celkova délka viny P pfi
tomto filtrovaném a zesileném signdlu ma za-
sadni vyznam. PrestoZe se stdle objevuji nové
studie, které sleduji celkovou délku viny P,
neni zatim shoda v tom, jak velké prodlouZeni
vlny P by signifikantné identifikovalo nemocné
s vysokym rizikem recidiv fibrilace sini
[15,16].

Klinicky vyznam

Studie, které se zabyvaly stratifikaci rizika
NSS ¢i rizikem vyskytu malignich komoro-
vych arytmii na podkladé kombinovanych pa-
rametry, ukdzaly, Ze pfitomnost PP je neza-
visly rizikovy faktor, ktery neni zdvisly na
stupni ektopie (spoustéc) ani na stupni dys-
funkce levé komory (LK). V 90. letech vSak
doslo ke zméné ve strategii 1écby akutniho IM
— nastala trombolytickd éra a ndsledné éra di-
rektnich angioplastik. Tyto metody vedly ke

sniZzen{ jak mortality, tak i vyskytu komoro-
vych arytmii, coZ vSak bylo zptlisobeno vétsim
poctem faktord. Navzdory témto 1ééebnym
zméndm nedoslo pii vySetfovani PP ke zméné
specificity i senzitivity metody. Navic studie
ukdzaly, Ze parametr QRSc pro urcenf rizika
komorové arytmie je podstatné presnéjsi
a pritom nezdvisly parametr proti RMS40
a LAS. Pozitivni prediktivni hodnota zGstala
kolem 20 % a negativni prediktivni hodnota
kolem 97 % [11,17,18]. Zasadn{ je, Ze na za-
kladé takto nizké pozitivni prediktivni hod-
noty PP nelze samostatné tohoto parametru
pouzit v rozhodovani pro dals{ klinické feseni
u nemocnych po IM, ani u nemocnych s jinou
kardiomyopatif.

Variabilita srde¢niho rytmu

Variabilita srde¢ntho rytmu (heart rate variabi-

lity — HRV) muze byt hodnocena 2 zptsoby:

1. Vypoctem z ukazateli zaloZenych na statis-
tickych operacich s RR-intervaly: jednd se
o geometrickou metodu analyzy posloup-
nosti RR-intervalt v ¢ase (time domain ana-
lysis) [19].

2. Spektralni analyzou fady RR-intervalt
(frequency domain analysis) [20].

Obé metody vyzaduji pfesné ¢asovani kmitt R.
Analyzy mohou byt provedeny v kratkych

usecich EKG (trvani od 5 minut do 30 minut)
nebo z 24 hodinového zaznamu.

Geometricka metoda
statistickych operaci (time domain)

Tato analyza rozliSuje 2 typy ukazateld HRV.
Variabilita dvou sousednich RR-intervalu,
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nebo kratkodobd srde¢ni variabilita, predsta-
vuje rychlé zmény srde¢niho rytmu. Dlouho-
dobd variabilita pfedstavuje pomalej$i zmény
srde¢niho rytmu (méné nez 6 min-!). Oba typy
téchto ukazateld jsou vypocitavany z RR-in-
tervald umisténych ve vybraném cCasovém
okné (obvykle 5 minut). Pfikladem jednodu-
chého ukazatele kratkodobé HRV je standardni
odchylka rozdili jednotlivych sousedicich
RR-intervali ve vybraném casovém okné. Pii-
kladem ukazatele dlouhodobé HRV je stan-
dardni odchylka vS§ech RR-intervali nebo roz-
dil mezi maximalni a minimalni délkou RR-in-
tervalu ve vybraném casovém okné. Pfi vy-
poctech ukazateld HRV respirani sinusova
arytmie ovliviiuje vysledek kratkodobé HRV,
baroreflex a termoregulace ovliviiuji vysledek
dlouhodobé HRV. Tyto metody standardnich
odchylek se uzivaji k vypoc¢tu HRV pfi 24ho-
dinovych zdznamech EKG [21-23].

Spektralni analyza fady R-R intervali
(frequency domain analysis)

Hlavni vyhodou spektralni analyzy signald je
moznost zkoumdni frekven¢né specifickych
oscilaci RR-intervala [24-26], proto ji prefe-
ruje proti pivodni metod€ stdle vEtSi pocet
vySetfujicich. Nejde tedy jen o ,,mnoZstvi* va-
riability, ale lze ziskat i idaje o oscilaci frek-
vence (pocet fluktuaci srde¢niho rytmu za
sekundu). Spektrdlni analyza zahrnuje rozlo-
Zen{ sérif posloupnych RR-intervalti do mno-
Ziny sinusoidélnich funkci rozdilnych ampli-
tud a frekvenci pomoci algoritmu Fourierovy
transformace. Vysledek miize byt zobrazen
velikosti variability jako funkce frekvence [27].
Analyza tedy zobrazuje amplitudu fluktuaci
srdecniho rytmu pfitomnych pfi riznych
oscila¢nich frekvencich. Spektrdlni analyza
se muze provadét na krétce trvajicim zdznamu
srde¢niho rytmu s délkou nékolika minut.
Skupina naslednych RR-intervalii nesmi ob-
sahovat artefakty, a pokud je provedeni Fou-
rierovy transformace provedeno na ¢asové li-
mitovanych signdlech, pak musi byt signdly
stabilni a periodické [24].

Spektralni analyza kratkodobych zdznamu
(nejméné 2 minuty) rozliSuje 3 hlavni kompo-
nenty. Je to komponenta o velmi nizké frek-
venci (VLF < 0,04 Hz), nizké frekvenci (LF =
0,04-0,15 Hz) a vysoké frekvenci (HF = 0,15
az 0,4 Hz). VLF-komponenta ma diky svému
nekoherentnimu chovani doposud nejasny az
pochybny vyznam. Distribuce LF- a HF-kom-
ponent se méni v souvislosti s modulaci auto-
nomntho nervového systému a reprezentuje
chovéni obou vétvi tohoto systému — sympa-
tické i parasympatické. HF-komponenta od-
razi predevs§im vagovou modulaci srde¢niho
rytmu, LF-komponenta pak pfedev§im sym-
patickou, ale ¢dstecné také vagovou modulaci
srdec¢niho rytmu. Vysledky téchto komponent
se vétSinou uvddéji v absolutnich hodnotich
(ms?), nékdy jsou vSak uvddény v normalizo-

vanych jednotkdch, které predstavuji pomér
téchto komponent k celkové hodnoté spektra
po odecteni VLF-komponenty. Tyto normali-
zované jednotky by mély zvyraznit vliv obou
vétvi autonomniho nervového sytému na mo-
dulaci srde¢ni frekvence.

Spektraln{ analyza muze byt pouzita i u dlou-
hodobych zdznami k analyze sekvenci RR-in-
tervald béhem 24hodinové monitorace. Vy-
sledky v téchto piipadech obsahuji navic
i komponenty o ultranizké frekvenci (ULF
< 0,0033 Hz). U dlouhodobého zaznamu neni
mozno udrZet stabilni modulaci nervového
systému, proto také vysledky jsou obtiZné in-
terpretovatelné, a nelze tedy tuto metodu
v dlouhodobém zdznamu uprednostiiovat.

Vybér optimalniho
Zpusobu analyzy HRV

Stile je citit potfeba standardizace méfeni
HRYV, nebof u mnoha doposud provedenych
studii nelze tyto srovnat, jelikoZ byly prove-
deny za rozdilnych podminek i rozdilnym
zpusobem méfeni. Pfi vybéru zpisobu méfeni
HRV by méla byt pfedevsim brdna v tvahu
planovand délka zdznamu EKG a podminky,
za kterych ma byt zdznam ziskan. Pocet mé-
fenych hodnot pomoci geometrickych metod
(time domain analysis) nartstd s délkou zdzna-
mu a fyziologicka platnost LF- a HF-kompo-
nent z4visi na stabilité¢ autonomnich modula-
ci. Proto musi byt oba zptisoby méfeni peclivé
rozliSovany. Ke studii fyziologickych detailt
autonomniho stavu srdce nejlépe slouzi spek-
trdlni analyza kratkého zdznamu (nejlépe
Sminutového), provedeného za stabilnich pod-
minek, coz jsou podminky, béhem nichz fy-
ziologické procesy regulujici srde¢ni rytmus
jsou ve stabilizovaném stavu. Na druhé strané,
optimdlni hodnoceni odpovédi kardidlni auto-
nomie na okolni prostiedi je zaloZeno na
dlouhodobém 24hodinovém zdznamu, ktery
obsahuje nejméné 18 hodin hodnotitelného
zdznamu, zahrnujictho reprezentativni ¢ast
denniho i no¢nitho EKG. Tyto dlouhodobé za-
znamy by mély byt preferencné hodnoceny
geometrickou metodou (time domain), i kdyz
sekvence RR-intervald mohou byt hodnoceny
z dlouhodobého zaznamu i metodou spektraln{
analyzy (frequency domain), pfitom se pred-
pokladd stabilita regulaénich mechanizmi bé-
hem této sekvence. Z uvedeného vyplyvd, Ze
neni vhodné srovndvat komponenty HRV zi-
skané z kratkodobého zdznamu pomoci spek-
trdln{ analyzy v rozdilnych podminkéch, jako
je leh a stoj (noc a den), podobné jako neni
vhodné srovndvat vysledky HRV z dlouhodo-
bého zdznamu u skupiny hospitalizovanych
proti skupiné plné ambulantni.

Klinicky vyznam

Snizend HRV ukazuje ztrdtu nebo sniZenf fy-
ziologické periodické fluktuace sinusového
rytmu, coz muze byt zpGsobeno mnoha roz-

dilnymi vlivy a nutné nemusi predstavovat
pouze zménu v autonomni modulaci. Hodno-
ceni HRV md prakticky vyznam nejen pro
hodnocenf kardiovaskuldrniho rizika, ale také
pro casnou diagnostiku neuropatie, kterd je
Casto pritomna predev§im u diabetiki. HRV
je sniZend po IM a reflektuje zvySeny tonus
sympatické aktivity, ktery ovliviiuje srde¢ni
rytmus. Pfevaha sympatické aktivity zvySuje
elektrickou nestabilitu srdce [28]. Rozsdhlé
studie potvrdily, Ze snizend HRV z 24hodino-
vého zdznamu je silnym prediktorem rizika
smrti u nemocnych po prodélaném IM [29-31],
a to nezdvisle na demografickych vlivech,
funkéni klasifikaci, ejekéni frakci (EF) LK
a komorové ektopii [32]. Dokonce se ukdzalo,
Ze u nemocnych po infarktu myokardu je lep-
$im prediktorem NSS a vyskytu maligni aryt-
mie, neZ je tomu u sniZzené EF LK, oba para-
metry se pak zdaji byt srovnatelné v predikci
celkové mortality. Prediktivni pfesnost sni-
Zzené HRYV je jen mirnd, ale v kombinaci s os-
tatnimi rizikovymi prediktory se stivd G¢innym
parametrem stratifikace vysoce rizikovych ne-
mocnych po IM [33]. Navic kombinace s riiz-
nymi rizikovymi prediktory se zd4 byt schopna
odliSit od sebe nemocné ndchylné k smrti
z dGvodu arytmické udélosti a nearytmické
uddlosti [34]. SniZzend EF LK ukazuje na nd-
chylnost k SS a pravdépodobné odhaluje ne-
mocné v riziku smrti, nikoli vSak nahlé. Na
druhé strané sniZzend HRV ukazuje na selha-
vani autonomni ochrany proti komorovym
arytmiim, a proto spiSe identifikuje nemocné
ve vysokém riziku nahlé smrti nebo vyskytu
komorovych malignich arytmii.

Turbulence srde¢niho rytmu

Pfi hledani dalSich pfesnéjsich prediktort
nahlé srdecni smrti u vysoce rizikovych ne-
mocnych byla zavedena vySetfovaci metoda
turbulence srde¢niho rytmu (heart rate turbu-
lence — HRT). HRT je modulace jednotlivych
RR-intervald po komorovém ektopickém stahu
[35]. U zdravych jedinci s normalni funkci
srde¢ni autonomie je kazdy komorovy pied-
Casny stah (komorova extrasystola — KES) pro-
vazen ndhlym zkrdcenim RR-intervalu v na-
sledujicich 2—4 cyklech a poté dochdzi k po-
zvolnému prodluzovani RR-intervalti v nésle-
dujicich 5-20 cyklech (graf 2). Poc¢ate¢ni zkra-
cenf je charakterizovdno tzv. pocdtkem turbu-
lence (,,turbulence onset™), ktery je dan vzta-
hem prvnich dvou RR-intervalii po KES k po-
slednim dvéma RR-intervaltim pfed KES. Po-
zitivni hodnota znamend zpomalen{ sinusové-
ho rytmu po KES a negativni hodnota zname-
nd zrychleni sinusové frekvence po KES. Hod-
noty jsou vyjadfovdny v %. Postupnému na-
slednému zpomalovan{ srdeéntho rytmu fika-
me strmost turbulence (,.turbulence slope®).
Tato veli¢ina je definovédna jako nejvetsi str-
most (nejvétsi zpomaleni) cyklu 5 RR-inter-
valll v pribéhu 20 RR-cykld nasledujiciho si-
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Graf 2. Priklad rozdilné turbulence srdec¢niho rytmu. Na hornim obrazku je zretelné zkraceni
a prodlouzeni intervali RR (zrychleni a zpomaleni srdec¢niho rytmu) po kompenzacni pauze
po komorové extrasystole. Na spodnim obrazku neni patrna prakticky zadna zména v inter-
valech RR po komorové extrasystole - prakticky zadna turbulence; upraveno dle [35].

nusového rytmu po KES. Hodnoty jsou vyjad-
feny v ms/RR-interval. Hodnoty pocétku tur-
bulence 2> 0 a strmosti turbulence < 2,5 ms/RR-
-interval znamenaji nepfitomnost turbulence,
zatimco hodnoty pociatku < 0 a strmosti
> 2,5 ms/RR-interval znamenaji pfitomnost
turbulence srde¢niho rytmu. Pfi zkiiZenych
hodnotidch pocitku a strmosti (onset = 0
a slope < 2,5 ms/RR-interval) je v predikci
vyrazné dulezitéj$i hodnota strmosti, jejiz
nizkd hodnota patrné odrdzi ztratu antiaryt-
mické ochrany (graf 3).

Klinicky vyznam

Nepiitomnost HRT znamend u nemocnych po
IM vysoké riziko ndhlé smrti ¢i komorové
arytmie a tento faktor se zda byt nezavisly na
ostatnich rizikovych faktorech. HRV hodno-
cend z dlouhodobého zdznamu nejspisSe od-
rdZ{ autonomni odpovéd na zevni prostiedi
a zevni stimuly, které aktivuji fadu fyziologic-
kych reflexti. HRT se naopak jevi jako fenomén

spoustény vnitinimi stimuly, které aktivuji
komplexnéj$i mechanizmy. Tim se vysvétluje
moznost vy$§i prediktivni hodnoty stratifikac-
niho rizika HRT proti HRV. Nicméné v prove-
denych studiich abnormdlni HRT predikovala
spiSe celkovou mortalitu neZ arytmickou mor-
talitu [35] a u neischemické kardiomyopatie
HRT nepredikovala komorové arytmie [36].
Ke stanoveni predikce stratifika¢ntho rizika
bude tieba podobné jako u ostatnich neinva-
zivnich vySetfovacich metod dal$ich studif za
predem stanovenych podminek, eventudlné
i ve spojeni s ostatnimi stratifikaénimi pre-
diktory.

Senzitivita baroreflexu

Podstatou této metody je zvySeni krevniho
tlaku, ktery spousti reflex baroreceptoru, ktery
zvy$i tonus vagu, a toto zvySeni parasympa-
tického tonu vede ke zpomaleni sinusového
rytmu. Pomér prodlouZeni délky cyklu sinuso-

vého rytmu (zpomaleni frekvence) k velikosti
zvyseni systolického tlaku krve v mm Hg je
vyjadfenim senzitivity baroreflexu (BRS). Sni-
Zeni této hodnoty odhaluje nemocné ohrozené
vznikem KT nebo FIK [37-39]. BRS lze hod-
notit béhem krétké periody, béhem niz dojde
k vyprovokovéni zmény systémového krevniho
tlaku pomoci aplikace vazopresorik (fenyl-
efrin) nebo vazodilatancif (nitroglycerin) nebo
neinvazivné Valsalvovym manévrem, kréni
manzetou nebo masdz{ karotického sinu. Nej-
standardizovanéjsi metoda hodnoceni BRS je
po podani fenylefrinu intraven6zné v davce
2-10 pg kg-! béhem 30 vtefin, pfitom velikost
davky se urCuje zdvaznosti srde¢niho one-
mocnéni [40,41]. BRS lze také graficky vyja-
dfit strmosti ndvratné linie, kterd vyjadiuje
zavislost RR-intervalu na hodnotach krevniho
roreflexni modulace srde¢niho rytmu. Za nor-
maélni se poklddaji hodnoty 14,8—16 ms/m mHg.
Ve studii ATRAMI (Autonomic Tone and Re-
flexes After Myocardial Infarction) hodnota
BRS < 3 ms/mm Hg byla signifikantnim rizi-
kovym faktorem zvySené mortality u nemoc-
nych po IM [42]. V jiné studii hodnota BRS
> 3 ms/mm Hg ve spojeni s nepfitomnosti
TWA (T-wave alternans — TWA) velmi dobie
predikovala nepfitomnost komorové arytmie
u nemocnych s implantovanym defibrildto-
rem [43].

Klinicky vyznam

Prediktivni pfesnost snizené BRS je jen mirnd,
ale v kombinaci s ostatnimi rizikovymi pre-
diktory muaze byt uGcinn&jSim prediktorem
stratifikace vysoce rizikovych nemocnych po
IM [42,44]. Ve srovnani s HRV je tato metoda
méné standardizovand a ve studiich byly po-
uzivany rozdilné zpusoby vySetfeni. Hlavni
problém téchto vysetiovacich metod je Spatnd
reproducibilita a obtizné udrZeni standardnich
podminek (dechova aktivita) [38].

Alternace T viny
- T wave alternans

Alternace T-vlny (T-wave alternans — TWA)
odrdzi fluktuaci viny T v EKG-obraze stah od
stahu a je spojena s disperzi repolarizace
a s mechanizmy NSS. TWA je slibnym EKG-
-ukazatelem rizika NSS, ktery méf{ stah od
stahu alternaci tvaru, amplitudy nebo caso-
vani viny T. V soucasné dobé se uziva spise
mikrovoltdZni hodnoceni alternace T-viny
(MTWA), coz jsou zmény nepostiechnutelné
pouhym okem, ale hodnotitelné pii pocitaco-
vém zpracovani EKG-signdlu [45,46]. TWA
odrdzi prostorovou nebo ¢asovou disperzi re-
polarizace a oba typy disperze mohou pfed-
chazet fibrilaci komor [47]. Doposud nenf jasné,
co je patofyziologickym podkladem MTWA,
a také nenf jasné, jaky je vztah MTWA k vi-
ditelné TWA predchdzejici komorové tachy-
kardii (KT) nebo fibrilaci komor (FIK), i kdyz
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v nékterych studiich se zdd, Ze jde o analogické
parametry [48,49].

Prostorova disperze
repolarizace a TWA

Prostorové rozdily v repolarizaci méfené po-
moci délky trvani akénich potencidla (action
potentials duration — APD) nebo rychlost{ ve-
deni mohou chrénit depolarizaci myocyti,
které jsou jesté repolarizované z predchoziho
cyklu [50,51]. Toto muze byt pfi¢inou chovani
alternace 2 : 1, pfitom se miiZe jednosmérny
blok objevit v mistech opozdéné depolariza-
ce, a tak usnadnit reentry mechanizmus. Fak-
tory, které maji proarytmogenni efekt (ische-
mie, komorové predcasné stahy), zpusobuji
repolariza¢ni alternans zvySenim prostorovych
gradientd v repolarizaci [48,52]. Za kritic-
kych okolnosti pak tyto faktory mohou obra-
tit fazi bunécného alternans v urcitém okrsku
tkan¢é, a mohou tim zpidsobit diskordantni
alternans, coz vede k jednosmérnému bloku
a k moznému vzniku FIK [48,52,53].

Casova disperze repolarizace a TWA

TWA miuZe byt také dusledkem Casové dis-
perze repolarizace. Alternace APD je usnad-
néna mechanizmem prudké restituce. Resti-
tuce APD vyjadiuje vztah mezi APD jednoho
stahu a diastolickym intervalem separujicim
vlastni ndbéh akéniho potencidlu od predcha-
zejictho akéniho potencidlu [54]. Jestlize re-
stituce APD je prudkd, mald zména v diasto-
lickém intervalu pfi lehce predCasném stahu
zpusobuje fluktuaci v APD, coZz usnadiiuje
alternans [55]. Za urcitych podminek to mize
vést k frakcionaci Celni vlny repolarizace
a vzniku FIK [47]. Podobné prudka restituce
rychlosti vedeni odrdzi analogicky chovani
vedeni v z4vislosti na frekvenci a vliv nékolika
predchazejicich diastolickych intervali rov-
néz prispivd k alternaci APD a k arytmiim.

Klinické méreni TWA z EKG

Nejrozsitenéjsi metodou pro méfeni TWA je
metoda spektrdlni analyzy kontrolované zvy-
Sené srde¢ni frekvence [56], alternativni me-
todou je analyza ambulantni monitorace.

TWA se objevuje pii zrychlené srde¢ni frek-
venci, pfitom u nemocnych se strukturdlnim
postiZenim srdce se TWA objevuje jiz v méné
zvySenych frekvencich neZ u normalni popu-
lace [57]. Z téchto duvodi se TWA méfi pri
vy$$i srde¢ni frekvenci, neZ je klidova srde¢ni
frekvence, ale ne pfi vysokych frekvencich,
které jsou zdrojem fale$né pozitivnich vysledki
TWA. Ke zvySeni srde¢ni frekvence, potiebné
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Graf 3. Stratifikace rizika amrti dle turbulence srdec¢niho rytmu ve studii EMIAT. Ve studii
EMIAT se jednalo o nemocné po infarktu myokardu s EF < 40 %, u nichz se primarné zkou-
mal vliv amiodaronu na mortalitu. Sekundarné byl zkouman i vliv turbulence na mortalitu dle
Kaplanovych-Meierovych krivek. Na hornim grafu je znazornéno prezivani dle zacatku turbu-
lence, na prostrednim snimku prezivani dle strmosti turbulence a na spodnim grafu je prezi-
vani dle kombinace obou parametrii turbulence srdecniho rytmu. Terminy zacatek a strmost
turbulence viz text; upraveno dle [35].

pro méfeni TWA, se vyuZzivd bud’ zatéZového
testu, nebo kardiostimulace [58,59]. Dfive byl
upfednostiiovan zdtéZovy test [59], dnes se
Cast€ji uplatiiuje k vynuceni vyssi srdecni
frekvence kardiostimulace, kterd sniZuje ne-
ur¢ité vysledky a brani frekvencni fluktuaci,
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kterd mize arteficidlné zvySovat hodnoty
TWA [57,60]. Jedna z poslednich praci také
hypoteticky ukdzala, Ze TWA v dob& vySsi sr-
decni frekvence pii ambulantni monitoraci
muze odrdzet diurndlni prostiedi [46]. VSe-
obecné se pfijima, Ze pro hodnoceni TWA nen{
tieba vysazovat betablokatory, i kdyz jejich
vliv na autonomn{ systém nenf jasny. Na jedné
strané betablokdtory a sotalol zeslabuji TWA
v disledku antiarytmického pisobeni a zlep-
Sené systolické funkce, na druhé strané beta-
stimulace ne vzdy zvySuje TWA [61,62]. Pro-
kainamid, amiodaron a kalciové blokdtory
rovnéz snizuji TWA s nejistym vlivem na dia-
gnostickou pfesnost TWA [63-65]. Efekt di-
goxinu na TWA je nejasny.

Méreni TWA pomoci spektralni analyzy

Spektralni analyza pracuje s TWA jako se sig-
nalem navySenym na kazdou vinu T [45,66].
Pokud bychom prabéh po sobé jdoucich vin
T navrstvili na sebe, alternace vin T v jednot-
livych bodech uvnité viny T budou stah od
stahu oscilovat dolii nebo nahoru. Rychld
Fournierova transformace provadi spektralni
sumaci v8ech bodu viny T a jejich srovnanim
pak definuje velikost alternans a odlisuje tyto
oscilace od respiracnich modulaci a pridat-
ného spektrdlntho Sumu, ve vysledku pak

Ly X

voltdzné kvantifikuje tuto TWA (graf 4).

Interpretace vysledku
spektralni analyzy TWA

Jako pozitivni TWA je definovand TWA, kterd
setrvale trvd > 1 minutu s voltdZnim kritériem
o velikosti V = 1,9 uV a tzv. k-score > 3,0, coz
je pomér TWA k srde¢nimu rytmu. VSe je
podminéno srde¢ni frekvenci < 110/min. Po-
zitivni TWA je podminéna také ptitomnosti
< 10 % nehodnotitelnych komplexi a hodno-
tou spektrdlniho Sumu < 2 pV. Jako negativni
je hodnocena TWA v piipadé nepfitomnosti
pozitivni TWA po celou dobu od dosaZené
frekvence > 105/min. VSechny ostatni vy-
sledky jsou hodnoceny jako neurcité. Jako ne-
urcitd TWA by méla byt oznacena i alternace
pochdzejici z ektopickych staht. Neur¢itd
TWA se vyskytuje v 9-47 % [67].

Méreni TWA analyzou posloupnosti
TWA v ¢ase (Time domain)

Casovd analyza (time domain analysis) TWA
zahrnuje odecitani de facto sudych vin T od
lichych vin T ve vét§iné komercné vyrdbé-
nych pfistrojich. Tento typ analyzy je schopen
méfeni 1 v krat§im Case, nez je tomu u spek-
trdlnf analyzy (t = 15 sekund), a uskutecriuje
se pfi ambulantni monitoraci. Doposud vSak
chybi pfesnd diagnostickd kritéria a neni ani
jasnd senzitivita tohoto vySetfeni, nebof pii
srovndni téchto 2 metod hodnoceni byla pfi
Casové analyze velikost TWA veétsi nez pfi
spektralni analyze [46]. K porovnan{ predik-

tivni presnosti TWA bude tfeba prospektiv-
nich srovnavacich studii téchto 2 metod.

Postaveni TWA v klinické
stratifikaci rizika NSS

Nejlépe je stanoveno postaveni TWA ve stra-
tifikaci NSS u vysoce rizikovych pacientl
s ischemickou chorobou srde¢ni s nizkou EF
LK nebo se SS. TWA md v tomto piipad¢ pie-
devs§im vynikajici negativni prediktivni hod-
notu [6,7,56]. TWA u nemocnych s neische-
mickou kardiomyopatii (KMP) nebo s mirnéji
redukovanou EF LK (EF =40 %) nem4 posta-
veni v klinické stratifikaci jasné. Podobné
neni jasné postaveni u nemocnych s fibrilaci
sini ¢i jinym nepravidelnym rytmem. Neni
k dispozici mnoho studii, které by srovnavaly
rizné neinvazivni parametry zkoumané ve
vztahu k predikei NSS ¢i vzniku malignf{ aryt-
mie. VEtsi pocet studii se zabyval pouze srovna-
nim TWA s pozdnimi potencidly, které odra-
Zeji zpomalené vedeni jizevnatou tkdni myo-
kardu a mohou predikovat arytmické prihody,
takZe by se dalo predpokladat, Ze by mohly
dopliiovat ukazatel repolarizace spolec¢né
s TWA. Ukazalo se, Ze pozdni potencidly
u nemocnych po IM mély vyssi pozitivni pre-
diktivni hodnotu arytmickych uddlosti nez
TWA, zatimco TWA méla vyS§i negativni
prediktivni hodnotu a senzitivitu [68]. U ne-
sourodé populace nemocnych, nebo u nemoc-
nych s neischemickou kardiomyopatii, mtize
byt pomér téchto metod ruzny [43,58,69,70].
Ve srovnani s dal§imi metodami sledujicimi
srdecni stabilitu a predikujicimi NSS ¢i ma-
ligni arytmii se ukazuje, Ze prediktivni hod-
nota NSS je u TWA vyssi neZ u prodlouZeného
trvani komplexu QRS [71], abnormalni senzi-
tivity baroreflexu [43,71], variability srde¢ntho
rytmu [70] nebo pfitomnosti nesetrvalé ko-
morové tachykardie (NSKT) [43,70]. V piipadé
negativni predikce pfi srovndni jednotlivych
vySetfovacich metod neni shody [72,73] a bude
tieba jesté fady studif k urceni optimalni kom-
binace metod slouZicich ke stratifikaci rizika
pro rozdilné populace nemocnych.

Klinicky vyznam

TWA je slibny EKG-ukazatel rizika NSS,
ktera je disledkem disperze repolarizace ve-
douci ke komorovym arytmiim. TWA m4 velmi
dobrou negativni prediktivni hodnotu pro
vznik komorové arytmie u nemocnych s vy-
razné snizenou EF LK, a miZe tak urcit ne-
mocné, ktefi budou nejméné profitovat z em-
piricky indikované implantace defibrildtoru.
U ostatni populace nemocnych bude tfeba na-
déle hledat optimaln{ ¢as a podminky pro vy-
Setfeni, stejné jako optimdlni kombinace
s dal$imi markery pridatné urcujicimi riziko
komorové arytmie.

Hodnoceni komorové depolarizace
- délka intervalu QT, variabilita
intervalu QT, disperze intervalu QT

Délka intervalu QT

Prodlouzenf intervalu QT a jeho heterogenita
ma silnou souvislost se vznikem komorové ta-
chyarytmie a nghlé smrti, proto jak samotny
interval, tak i rozbor jeho jednotlivych dseku
(vlna T) se staly pfedmétem studii v hledani
rizikového faktoru pro stratifikaci rizika NSS.

O tésném spojeni prodlouZeného intervalu
QT se vznikem malignich komorovych arytmi{
vedoucich k ndhlé srde¢ni smrti neni pochyb
v piipadé vrozené varianty prodlouzeného in-
tervalu QT. V dalsich studiich se prokdzalo
spojeni prodlouZeného intervalu QT se vzni-
kem komorovych tachyarytmii i NSS u ne-
mocnych s ischemii myokardu [74-76] i v ji-
nych skupinach nemocnych [77,78]. Bylo sta-
noveno, Ze prodlouzeny interval QT je silnym
rizikovym faktorem pro NSS a mirnym rizi-
kovym faktorem pro celkovou mortalitu. Nic-
méné u vysoce rizikovych nemocnych s dys-
funkei LK prodlouzeni intervalu QT jiZ riziko
mortality nezvySuje [79]. Nékteré studie do-
konce vztah prodlouzeného intervalu QT ke
zvySené celkové mortalité neprokdzaly
[80-82].

Variabilita intervalu QT

Na zdkladé vysledkd studii s intervalem QT
se hledaly dalsi parametry intervalu QT, které
by mély vySsi senzitivitu i specificitu v rizi-
kové stratifikaci. Proto byly uskute¢nény stu-
die, které sledovaly variabilitu intervalu QT
béhem delstho ¢asového tseku. Variabilita in-
tervalu QT béhem dne byla prokdzdna jak
u nemocnych s vrozenym prodlouzenim in-
tervalu QT, tak i u ostatnich skupin nemoc-
nych [83]. Nicméné studie nepotvrdily, Ze by
variabilita intervalu QT méla zdsadnéjsi pii-
nos pro zvyseni specificity ¢i senzitivity stra-
tifika¢niho rizika komorovych tachyarytmif ¢i
NSS [83-85].

Disperze intervalu OT

Prodlouzeny interval QT muZe pfedstavovat
soumérné prodlouZené trvani ak¢nich poten-
cidld nebo nejednotné zotavovani podrdazdé-
ného myokardu. Pokud je pfitomna vyrazné
zvySend disperze repolarizace, prodlouZeni
ak¢nich potencidlG mize vést k Casné nasledné
depolarizaci a reentry mechanizmem ke vzniku
tachykardie. Na povrchovém EKG se disperze
QT projevuje riznou délkou intervalu QT
v jednotlivych svodech, coz ptedstavuje re-
giondlni rozdily v zotavovacim Case myokar-
du, a to miZe slouZit jako dalsi parametr
v urcovani stratifikacniho rizika vzniku ko-
morovych tachyarytmii a NSS [86,87]. Dis-
perzi intervalu QT se zabyvalo v riznych kli-
nickych podminkdch mnoho studii. Byl zjiStén
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Graf 4. Hodnoceni alternace T-viny (T-wave alternans - TWA) pii zatézové bicyklové ergometrii
metodou spektralni analyzy. Pristroje, které se pouzivaji pro vySetreni TWA, vyuzivaji nejcastéji
znazornény algoritmus. V 1. kroku provedou zesileni vektorového zaznamu 128 komplexii v fa-
dé, kde k vektorovému zobrazeni vyuzivaji 3 Frankovych ortogonalnich svodi. Kazda vina T je
méfena ve stejném case vztazeném ke komplexu QRS (A). Spektrum je pocitacové zpracovano
za pouziti metody Fourierovy transformace. Protoze takto vytvorené spektrum je tvoreno hod-
notami ziskanymi amplitudou viny T za kazdym komplexem QRS, vysledek je udavan v jednot-
kach cykly/srdecni stah (B). Hodnoty spektra v ¢asovém obdobi 0,5 cykly/srdecni stah ukazuji
hladinu TWA, zatimco hodnoty spektra v casovém obdobi 0,22 cykly/srdecni stah odrazeji vr-
chol frekvence dechové aktivity a v casovém obdobi 0,32 cykly/srdecni stah se odrazi vrchol

frekvence Slapani; upraveno dle [111].

trend k vy$si disperzi intervalu QT u riznych
srdecnich onemocnéni. Bohuzel signifikantni
prekryvani rozdilnych hodnot mezi jednotli-
vymi skupinami i zdravymi jedinci a signifi-
kantni rozdily mezi jednotlivymi studiemi
ucinily nemozné stanoveni jakékoli referencni
hodnoty, kterd by mohla byt pouZita ve strati-
fikaci rizika komorovych tachyarytmii nebo
celkové mortality [76,88-91]. Na zdklad¢ studif
s opacnymi vysledky neni disperze intervalu
QT vhodnym parametrem v predikci NSS
[92-95].

Klinicky vyznam
Pii urceni srde¢nf stability na zdkladé hodno-
ceni komorové depolarizace se ukazuje, Ze
pouze prodlouZeni intervalu QT md vétsi
prakticky vyznam.

Elektrofyziologické vysSetreni

K vySetfeni srdecnf stability se pri elektrofyzio-
logickych vySetfenich pouZivd programovana
stimulace komor (PSK) nebo sini (PSS). Sou-
casti PSK i PSS je vzestupnd stimulace, kde
se vynucend pravidelna stimulacni frekvence
postupné zvySuje v rozmezi 150 az
250 imp/min (nizs$i frekvence jsou soucdsti
elektrofyziologického vysetfeni ptfevodniho
systému). U PSS k vyvolani FIS nebo flutteru
sini se pfi vzestupné stimulaci mize jit az do
frekvence 350—400/min. Vlastni programovand
stimulace spocivd v zatazeni 1-3 extrastimuld
do vlastniho sinusového rytmu a nésledné do
pravidelné vynucené stimulace po 8-10 sti-
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mulovanych stazich. K vynucené pravidelné
stimulaci o 8-10 stazich se vzdy pouZivaji
alespoi 2 stimulacni frekvence, a to vétSinou
120/min a 140/min (kazdé pracovisté si hod-
notu té€chto frekvenci muze upravit). Zatazeni
extrastimulu(ti) se zkracuje v jednotlivych
krocich o 10 ms, pfi¢emzZ vétsinou se zacind
prvnim extrastimulem 350 ms za poslednim
pravidelnym stahem (spontdnnim nebo stimu-
la¢né vynucenym). Pokud nenastane refrakte-
rita komor ¢i sini, pfi niZ extrastimulus jiz
nema komorovou ¢i sifiovou odezvu, ukon¢ime
testovdn{ extrastimulem s vazebnym interva-
lem 200 ms. Pri zafazen{ 2. a 3. extrastimulu
se 1., resp. 2. extrastimulus nastavi fixné na
hodnotu o 20 ms vyS$§i neZ hodnota zjisténé
refrakterni periody. 2. a 3. extrastimulus se
zatazuje 350 ms za 1., resp. 2. extrastimulus
a opét se po 10 ms priblizuje k pfedchozimu
extrastimulu az do refrakterity, nebo je tento
stupeil protokolu ukoncen pfi vazebném inter-
valu 200 ms za pfedchozim extrastimulem.

Principem PSK je snaha o vyvoldni komorové
tachyarytmie, kterd svédci pro elektrickou ne-
stabilitu komor. Pokud se komorovou tachya-
rytmii nepodai{ vyvolat z hrotu pravé komory,
PSK se opakuje pfi elektrodé umisténé ve vy-
tokovém traktu pravé komory. Agresivita PSK
se muZe zvysit stimulaci v levé komore, stimu-
laci vice mist pravé i levé komory, vy$si vynu-
cenou stimula¢ni frekvenci, zafazenim 4 extra-
stimulti nebo provedenim PSK v pribéhu in-
fuze s izoprenalinem. VSeobecné vSak plati,
ze PSK, u niZ jsou pouZzity 1-3 extrastimuly

a 2 vynucené frekvence, vyvold KT pfiblizné
u 90 % nemocnych po IM, u nichz se KT vy-
skytla spontanné. Pfi vy$S§im poctu extrasti-
muld se zvySuje riziko, Ze dojde k vyvolani
nespecifickych polymorfnich KT. Podobné
pouZitim vazebnych intervald extrastimuld pod
200 ms se zvySuje riziko vyvoldni nespeci-
fické FIK [96]. PrestoZe stimula¢ni protokoly
jsou relativné senzitivni pro zjisténi vyvola-
telnosti KT, pocet potiebnych extrastimuld
a vazebnych intervall se u téhoZ nemocného
vyvojem choroby v ¢ase méni, takze také
zména v poCtu extrastimulti potfebnych pro
vyvoldni KT nenf zcela spolehlivym ukazate-
lem zménéné vnimavosti k vyvoldni maligni
arytmie [97,98]. KT vyvoland infuzi izopre-
nalinu, nebo rychlou stimulaci pfi infuzi
izoprenalinu (ne ¢asovanymi extrastimuly) je
nejspiSe zpusobena abnormadlni automacii
a ne reentry mechanizmem.

Klinicky vyznam

Indukce setrvalé komorové tachykardie (SKT)
stale slouZzi jako prediktivni faktor rizika vzniku
arytmické smrti u nemocnych s ischemii
myokardu a levokomorovou dysfunkci s do-
kumentovanou NSKT [99,100]. Ve studii
MUSTT byla u nemocnych s ischemif myo-
kardu s EF < 40 % a asymptomatickou NSKT
vyvolatelnd SKT ve 30 %. Nevyvolatelni ne-
mocni vSak nemaji vyrazné mensi riziko vy-
skytu arytmické prihody [7,101]. Ve studii
MADIT II se navic ukdzalo, Ze u nemocnych,
u nichZ nebyla vyvoldna SKT, doslo k vys-
$imu poctu vybojti implantovaného ICD nez
ve skupiné nemocnych, u nichz SKT vyvola-
telnd byla [102]. Zd4 se tedy, Ze souvislost
mezi spontdnni a vyvolatelnou KT neni ptili§
velkd. Bylo prokdzano, ze komorova ektopie
je ¢etnéjsi u nemocnych s vyraznou SS proti
nemocnym s pouze lehkou SS. Pfitom pomér
ndhlych umrti zptisobenych komorovou tachy-
arytmif k celkové mortalité je ve skupiné€ s vy-
raznou SS niz8i nez u skupiny s leh¢i SS. To
predpoklddd, Ze komorova ektopie spiSe od-
raz{ zévaznost SS, neZ Ze by predstavovala
specificky predikéni marker NSS ¢i elektrické
nestability. Pfedev§im u nemocnych po pro-
délaném IM vyvolani SKT pti PSK predikuje
vysoké riziko vyskytu maligni arytmie a NSS.
Prediktivni hodnota pozitivni PSK (s vyvola-
telnou KT) byla stanovena u fady klinickych
situaci — u nemocnych po srdecni zdstavé
[103—105], u nemocnych s vyrazné sniZenou
funkei LK s pritomnostif NSKT [7,106] a u ne-
mocnych s vyrazné sniZenou funkei LK po
prodélané synkopé [107]. Prediktivni hodnota
PSK je vysokd u nemocnych po IM, ale neni
tomu tak u nemocnych s neischemickou kar-
diomyopatii. Zatimco pozitivni PSK ma vyso-
kou prediktivni hodnotu rizika NSS, nega-
tivni PSK toto riziko NSS nevylucuje, zv1asté
u nemocnych s vyrazné€ snizenou funkci LK,
coz potvrdila i studie MADIT II [101]. Zda by
tato strategie, zaloZend pouze na Spatné funkci
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LK, $la rozsitit i na neischemické kardiomyo-
patie, je pfedmétem soucasnych studii.

V minulosti se provadélo sériové testovani
efektu antiarytmické 1é¢by. Toto testovani po-
moci opakované PSK se ukdzalo jako strate-
gie s nizkou specifickou hodnotou, proto se
dnes ve vétsiné klinickych situaci jiz nepouZi-
vd. U neischemickych kardiomyopatii ddva
testovdni nejisté vysledky a ani negativni PSK
nevylucuje u téchto nemocnych riziko NSS
[17,108,109]. Nicméné toto testovani md urcity
pfinos u nemocnych s normalni funkci levé
komory.

Zaver

VysSetfovani a hodnoceni komorové repolari-
zace z povrchového EKG i invazivni elektro-
fyziologickd vySetfeni patii mezi dileZité vy-
Setfovaci metody pro stratifikaci rizika vzniku
arytmie a ndhlé srde¢ni smrti. Arytmie maji
multifaktoridlni podklad a fada téchto faktort
se soucasné méni v Case a mize se pirekryvat
s faktory, které se podileji na progresi srde¢ni
slabosti. Pii kazdém vySetfovani rizikovych
faktord, které se podileji na elektrické nesta-
bilité srdce, zjiStujeme velmi pravdépodobné
pouze malou ¢ast tohoto multifaktoridlniho ri-
zikového procesu. To vysvétluje, pro¢ zadny
ze zndmych rizikovych faktord samostatné
nebyl schopen vybrat vysokorizikovou skupi-
nu s dostatecnou senzitivitou a pozitivni pre-
diktivni hodnotou. Dalsi vyvoj praktickych
piistupt pfi hledan{ specific¢téjsich rizikovych
faktorti ¢i jejich kombinaci za rGznych kli-
nickych situaci je nezbytny pro zlepSeni stra-
tifikace rizika arytmii.
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