Nahla srdec¢ni smrt

M. Mikolaskova', M. Sepsi’, J. Spinar'?

"Interni kardiologickd klinika LF MU a FN Brno
?Mezindrodni centrum klinického vyzkumu, FN u sv. Anny v Brné

Souhrn

N&hla srdecni smrt (kardialni smrt) je Umrti ze srdecnf priciny, které nastava do jedné hodiny od vzniku symptom(, pficemz okamzik a zplsob smrti je neo-
Cekévany. V 80 % pripadl vznika nahla srdecni smrt v disledku maligni arytmie — fibrilace komor a setrvalé komoroveé tachykardie, vétsinou na podkladé or-
ganického onemocnéni srdce. Soucasné stratifikacni metody umoznuiji identifikovat pacienty s rizikem ndhlé srde¢ni smrti v souborech pacientt s jasné de-
finovanymi onemocnénimi srdce. Nejsou evidovéany plosné stratifikacni metody u populace jako celku. Neocekavany pribéh tohoto onemocnéni vyzaduje
naléhavost v objevovani novych metod, které by vedly k G¢innéjsi prevenci a definovani rizikovych pacientd.
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Sudden cardiac death

Abstract

Sudden cardiac death (cardiac death) is defined as death from cardiac causes occurring within one hour of the onset of symptoms wherein the time and
course of death are unforeseen. In 80% of cases sudden cardiac death occurs as a result of malignant arrhythmias — ventricular fibrillation and sustained ven-
tricular tachycardia mostly associated with structural heart disease. Current stratification methods allow identifying the patients at risk of sudden cardiac death
in groups with clearly defined heart disease. There are no stratification methods for the general population. Unexpected causes of this disease creates a need
for discovering new methods which would lead to more effective prevention and identification of patients at risk.
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Uvod

Kardiovaskuldrni onemocnéni patii mezi nejcas-
t&j3f priciny mortality ve vyspélych zemich. Mezi
nejdramatictéjsi formy Umrti patii nahla srdecnf
smrt (NSS). Nahla srdecni smrt je pfirozend smrt
z kardidIni pficiny doprovazena ndhlou ztratou
vedomi v pribéhu 1 hod od zacatku akutnich
symptomU u osob s preexistujicim onemoc-
nénfm srdce, nebo bez preexistujiciho one-
mocnéni srdce, kdy ¢as a zplsob smrti jsou
neocekavany [1]. Povazuje se za zavazny zdra-
votni problém, ktery si ro¢né vyzada vice nez
700 000 Zivot( v USA a Evropé, coz je vice nez
1900 lidi denné. Statistiky z USA jasné nasvéd-
Cuji, ze pocet Umrti na NSS se rovnd poctu umrti
na cévni mozkovou piihodu spole¢né s rako-
vinou plic, prst a AIDS. Casto umfraji lidé v pro-
duktivnim véku. Ve skutecnosti 40-50 % viech
pfipadd NSS ma srdecni zastavu bez pfedcho-
zich pfiznakl. Riziko NSS se zvysuje s pfiby-
vajicim vékem, vrcholi mezi 75. a 85. rokem
Zivota [2]. Etiologie tohoto stavu je multifak-
toridInf (tab. 1), ale ve vétsiné pfipadl NSS

(> 80 %) je spojena s ischemickou chorobou
srdecni (ICHS). Mezi dalsf rizikové faktory patfi
hypertrofickd kardiomyopatie (KMP) (10-15 %
pfipadd) a mensi podskupinu (5-10 %) tvorf pri-
marné genetické nebo vrozené poruchy, napf.
long QT syndrom a vrozené strukturaini srdecnf

Tab. 1. Nejcastéjsi priciny NSS.

Ischemicka choroba srde¢ni
(ICHS)

Kardiomyopatie (KMP)

Kongenitalni onemocnéni
srdce a vodivého systému

onemocnéni [3,4]. | pfes mensi procentudini
zastoupeni jsou vrozené genetické poruchy
velice zavazné, protoZe postihuiji pacienty v prv-
nich tfech dekédach Zivota. NSS nepfichazi na-
hodné, vétsina obéti mé néjaké kardiovaskularni
onemocnéni, o kterém ani nemusi védét. NSS

angina pectoris, infarkt myokardu, néma ischemie

dilatujici, hypertrofickd, arytmogenni KMP pravé
komory

syndrom long QT, Brugada syndrom, katecholami-
nova polymorfni komorova tachykardie,

Wolf-Parkinson-White syndrom, bradyarytmie

Strukturalni onemocnéni
srdce a chlopenni vady

predevsim postizeni aortalnf a mitrélni chlopné, aor-
talni stendza, prolaps mitralni chlopné, anomalie

koronarnich tepen

Rlizné

akutni myokarditida, dlouhodoby abutzus alkoholu

a jinych navykovych latek, léky indukované arytmie,
traumata hrudniku a NSS u normalniho srdce
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mUze byt prvni a zarover posledni manifestaci
téchto onemocnéni. Priblizné v 80 % pripad
vznikd NSS v disledku malignf arytmie — ko-
morové tachykardie, flutteru komor a fibrilace
komor, 15 % pficin tvorii bradykardie a 5 % zby-
vajici pficiny [5].

Nahla srdecni smrt

u lidi do 35 let

N&hla smrt u lidi do 35 let je vzacna, ¢asto kvdli
skryté srdecni vadé nebo prehlizené srdecni
abnormalité. Hojné se vyskytuje pfi fyzické
aktivité v rdmci réznych sportovnich udélosti.
Priciny NSS u mladych lidf se lisi. Nejcastéji se
jednd o primdrni fibrilaci komor. Nékteré nej-
Castéjsi priciny NSS mladych lidi:

Hypertroficka kardiomyopatie
Hypertroficka kardiomyopatie (HKMP) — za-
timco obvykle neni fatéIni u vétsiny lidf, je nej-
Castéjsi pricinou NSS u osob mladsich 30 let
a je to nejcastéjsi pricina nahlé smrti u spor-
tovcl [6]. NSS nejcastéji vznikd na podkladé
malignf arytmie, mezi méné casté priciny patfi
srdec¢ni selhdnf a cévni mozkova piihoda.

Korondrni tepenni abnormality
Ischemie srdce: Koronarni tepenni abnorma-
lity — interindividualné byvaji popsany variety
v abnormalnim prdbéhu koronarnich tepen,
kdy v pribéhu fyzické aktivity mdze dojit
k jejich kompresi v ddsledku dilatace aorty
s naslednou ischemii myokardu. Mohou byt
pficinou ndhlého umrti zvlasté u mladych je-
dincl, predevsim pfi extrémni fyzické zatézi.
Predstavuji relativné vzacné nalezy a postihuji
0,3-1 % populace [7]. Cilem celostatni studie
v Dénsku bylo identifikovat a charakterizovat
symptomy pred ndhlou smrti mladych lidi ve
véku 1-35 let, kteri zemreli v ddsledku ICHS.
Jabbari et al zjistili, Ze celkem 79 % mladych
lidi s NSS pocitovalo anginu pectoris (62 %)
a dusnost v prlibéhu 12 mésicd pred smrti,
coz bylo signifikantné vyssi nez u kontrolni
skupiny (p < 0,001). Témér polovina z nich vy-
hledala lékarské osetfeni v predeslém roce
pred smrti [8].

Katecholaminergné vazana
polymorfni komorovd tachykardie
(CPVT)

CPVT (catecholaminergic polymorphic ven-
tricular tachycardia) je vzacné dédi¢né one-
mocnén, které se manifestuje synkopami vy-
volanymi zatézi. Klidové EKG je zcela normalni
a nenf pfitomné strukturdlni onemocnéni

srdce [9]. Zakladnim diagnostickym testem je
provedeni z4tézového vysetieni s provokaci
polymorfni komorové tachykardie, kterd neni
indukovéna programovanou stimulaci komor.
U nékterych pacientt je povazovéna za idiopa-
tickou fibrilaci komor. Az 30 % nemocnych
umird na NSS do veku 30 let [10].

Brugada syndrom

Geneticky podminéné arytmogenni onemoc-
nenf s autozomalné dominantnim prfenosem
charakterizované typickym nalezem elevaci ST
Useku ve svodech V1-3 (s vyraznou vinou J)
s obrazem inkompletni blokaddy pravého Ta-
warova raménka. Syndrom je spojen s vy-
sokym rizikem NSS u mladych a jinak zdra-
vych dospélych, méné ¢asto u kojenct a déti.
Klinicky se mUZe manifestovat pod obrazem
synkopy pfi kratkém béhu komorové tachy-
kardie a v pfipadé delsi komorové tachy-
kardie ¢i fibrilace komor mdze vyustit v NSS.
NSS je ¢asto prvnim pfiznakem tohoto one-
mocnéni. Brugada syndrom je zodpovedny za
vice nez 4 % vsech pifipadl NSS a az za 20 %
pfipadd NSS u jedinct bez strukturdlniho po-
stizeni srdce [11]. Zakladnim terapeutickym
postupem u symptomatickych pacientl je
jednoznacné implantace kardioverteru-de-
fibrildtoru (ICD). U asymptomatickych pa-
cientl je dulezité zvazit riziko vzniku za-
vaznych arytmii — dkladna stratifikace
rizika.

Syndrom long QT a krdtkého

QT intervalu

Mladf lidé se syndromem long QT maji zvy-
sené riziko NSS. K preventivni implantaci ICD
jsou indikovani nemocni s anamnézou syn-
kopy, pozitivni rodinné anamnézy NSS a pri-
kazu mutace genu [12].

Mezi dalsf syndrom spojeny s vyskytem ko-
morovych arytmif a NSS bez zndmek struktu-
ralnfho onemocnéni srdce patfi syndrom krat-
kého QT intervalu. Charakteristickym znakem
je zkraceni intervalu QT < 0,34 s. Implantace
kardioverteru-defibrildtoru je indikovéna
u pacientd s dokumentovanou komorovou
tachykardif [13].

Jiné pficiny

Mezi jiné priciny NSS patfi akutni myokardi-
tida. Dalsi vzacnou pficinou NSS u mladych
sportovcl mizZe byt commotio cordis, nejcas-
t&ji pi tupém poranéni hrudniku. Uderem do
hrudniku vysokou kinetickou energif Ize vy-
volat fibrilaci komor.

Nahla srdec¢ni smrt

ve vys$Sim véku

Riziko NSS se s pribyvajicim vékem zvysuje
a vrcholi mezi 75. a 85. rokem Zivota [2]. Etio-
logie je multifaktorialni, ale ve vétsiné pfipadud
(=80 %) je spojena s ICHS.

Ischemie

Patogenezi NSS se zabyva mnoho autord. O vy-
znamu ischemie myokardu jako hlavniho pato-
genetického mechanizmu NSS existuje mnoho
ddkazl [14]. Nejcastéjsim mechanizmem NSS
je vznik komorové tachykardie. Rozlisujeme
dve zadkladni charakteristiky, které se podi-
leji na jejim vzniku: akutni ischemie a anato-
micky substrat, nejcastéji na podkladé jizvy.
AZ 90 % lidi, ktefi zemreli na NSS, méli zjistény
stendzy dvou az tif koronérnich tepen. Z toho
vyplyva, Ze rizikové faktory pro NSS jsou po-
dobné jako pro aterosklerézu: hypertenze, hy-
perlipidemie, diabetes mellitus, obezita, stres,
koufent, Spatna Zivotosprava. U 70 % téchto lidi
byly pfitomny jizvy po prekonaném infarktu
myokardu (IM), kde prolinanf zdravé a vazi-
vové tkané predstavuje optimalni prostfedi
pro vznik malignich arytmif. Mezi nejvétsi sku-
pinu ohroZenych osob s vysokym rizikem NSS
patif pacienti s anamnézou akutniho infarktu
myokardu (AIM), ktery ved| ke snizeni ejekéni
frakce levé komory (EF LK) pod 35 %. Velké
observacni a randomizované studie uvadéji
celkovou ro¢nfincidenci NSS po IM v rozmezi
2-4%[15,16].

Dilata¢ni kardiomyopatie

Dilata¢ni kardiomyopatie (DKMP) je ¢asté one-
mocneni srde¢niho svalu, pro které je typické
rozsifeni dutiny levé komory a snizend systo-
licka funkce levé nebo obou srde¢nich komor
bez pfitomného vyznamného postizeni koro-
narniho feciste. Etiologicky je vysledkem rdz-
ného poskozeni myokardu. Prevalence DKMP
v USA je odhadovana kolem 1:2 500 dospe-
lych [17]. Ceskd republika na tom bude pfi-
blizné podobné. Je spojena s vyznamnou
morbiditou a mortalitou v disledku progre-
sivniho srde¢niho selhani a nahlé srdecni
smrti. | pfes zavedené terapeutické postupy
je pétiletd mortalita stale vysokd, pohybuje se
okolo 20 % [18]. V soucasné dobé je stratifi-
kace rizika silné zaloZzend na posouzeni EF LK
véetné zndmek srde¢niho selhéni, coz pred-
stavuje klicovy faktor pro indikaci k primarné
preventivniimplantaci ICD. | kdyZ EF LK je d¥-
leZity prognosticky faktor, efektivni stratifikace
rizika zUstava pofad narocna s ohledem na
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vyskyt NSSi [19]. Vétsina pacientl s NSS nema
vyznamné snizenou EF LK, proto je nezbytna
identifikace lepsich prognostickych faktord,
které by vedly k Gcinnéjsi prevenci.

Hypertroficka kardiomyopatie
Autozomalné dominantné dédi¢né onemoc-
néni s prevalenci 0,2 %. Typickym klinickym
projevem jsou komorové arytmie vyznamne
zavislé na fibrotizaci myokardu a nepochybny
vliv ma i ischemie a obstrukce ve vytokovém
traktu levé komory. U vétsiny pacientl se
jednd o komorové ektopie ve formé izolova-
nych komorovych extrasystol (KES) i pard KES.
Témeér u jedné tretiny pacientd se vyskytuji ne-
setrvalé komorové tachykardie (KT) [20]. Nej-
zavaznéjsi formou jsou setrvalé KT prechézejici
do fibrilace komor jako nejc¢astéjsi mechani-
zmus NSS. NSS se u pacientd s HKMP vysky-
tuje priblizné u 1 9% ro¢né v obecné populaci.
U nékterych specifickych podskupin pacient(
je udavana ro¢ni mortalita az kolem 4-6 %.
Dle doporuc¢eni CKS u pacient( s diagnézou
HKMP jsou jasné definovany znaky pro riziko
NSS (pfitomnost minimalné jednoho riziko-
vého znaku), na zakladé kterych je doporuco-
vana profylaktickd implantace ICD [21]. Patri
sem: predchozi obéhova zastava, dokumento-
vana setrvala KT, pozitivni rodinnd anamnéza
NSS, synkopa nejasné etiologie, hypertrofie
LK > 30 mm, dokumentované nesetrvalé KT
pfi holterovské monitoraci, abnormalni tlakova
reakce pfi zdtézovém vysetfeni — neschopnost
zvysit systolicky tlak krve pfi ergometrii o vice
nez 20 mm Ha.

Stratifikace rizika v primarni
prevenci nahlé srde¢ni smrti
Zobrazovaci metody

a) Echokardiografie srdce

V roce 1996 probéhla vyznamna studie MADIT
(Multicenter Automatic Defibrilator Implan-
tation), kde byli zafazeni pacienti s ICHS,
EF LK < 35 % a nesetrvalou KT a s pozitivnim
vysledkem elektrofyziologického vysetreni [22]
a nasledné studie MUSTT v roce 1999 (Mul-
ticenter Unsustained Tachycardia Trial) [23],
kterd potvrdila nalezy studie MADIT a proka-
zala absolutni snizeni mortality 0 31 % u pa-
cientd s implantovanym ICD. Prdlomovy rok
byl rok 2002, kdy probéhla studie MADIT Il [24],
kterd potvrdila snizeni mortality po primarné
preventivni implantaci ICD u pacientl jen
na zakladé samotné dysfunkce levé komory
(EF LK < 30 %). V roce 2004 a 2009 probéhly
dvé randomizované studie DINAMIT (Defibri-

lator in Acute Myocardial Infarction Trial) [25]
a studie IRIS (Immediate Risk-Stratification Im-
proves Survival) [26], které se zaméfily na pri-
marné preventivni implantaci ICD v ¢asném
obdobf IM (DINAMIT 6-40 dnl po IM, IRIS
5-31 dnt po IM). Do studie byli zafazeni pa-
cienti s dysfunkci (EF LK < 35 %, resp. < 40 %).
Viysledky obou studif neprokézaly snizeni cel-
kové mortality, a tim pfinos z casné implantace
ICD. Diky optimdalni farmakoterapii, primarni
koronarni intervenci u IM s elevaci ST Useku
(STEMI) a ¢asné revaskularizaci u non-STEMI
se mortalita z kardialnich pfi¢in po IM sni-
Zila. Ottervanger et al ve své praci poukazuijf
funkce LK, u nichZ byla pfedtim provedena
primarni PCI [27].

Na druhé strané studie jasné prokazuji, ze
hodnoceni samotné EF LK je nedostatec¢né pro
ucinnou stratifikaci NSS. Pfredpokladalo se, ze
mala ¢ast pacientd, ktefi utrpi NSS, nemusi mit
tézkou dysfunkci LK [28]. Nékteré prace naopak
prokdzaly vyrazné snizenou EF LK jen u tfe-
tiny pacientd, ktefi utrpéli NSS [29,30]. Navic
jen mala &ast pacientd, kteff spliuji podminky
pro implantaci defibrildtoru zaloZzené na vy-
razne snizené EF LK, bude trpét komorovymi
arytmiemi, které povedou k NSS (2-5 % ro¢né
pfi 3-5letém sledovani) [31,24]. Kromé stano-
veni EF LK mé& vyznam v pfipadé hodnocenf
dysfunkce LK hodnotit klasifikaci NYHA (New
York Heart Association). Pri¢ina smrti na pod-
kladé arytmogenniho substratu je velmi ¢asta
ve skupiné NYHA Il a NYHA III. Pacienti ve sku-
piné NYHA I a NYHA IV maji minimalInf riziko
NSS. Skupina NYHA IV pfedstavuje vysokou
miru mortality, kterd je pfevédzné dana jinou
pficinou, nez je NSS. | pfes ¢etné pokusy sta-
novit nové diagnostické postupy v rdmci stra-
tifikace rizika NSS v poslednich tfech deseti-
letich nebyl zjistén zddny lepsi parametr, nez
je EF LK [22].

b) Magneticka rezonance srdce

Magneticka rezonance (MR) je v soucasnosti
povazovana za perspektivni metodu bez ex-
pozice radia¢ni zatéze v rdmci stratifikace rizika
NSS. Pouzitim MR pomoci pozdniho syceni ga-
doliniem se zobrazuje velikost infarktové tkané
a umoznuije diferencovat viabilni myokard od
centralni &asti infarktu a perinfarktové zény
(Sedé zony), kterd predstavuje okrsek tkané
pro vznik potencidlnich reentry, tedy malignich
arytmif. VV roce 2009 Roes et al ve své studii
prokazali, Ze Sedd zéna koreluje se vznikem
spontanni KT [32]. | pfes slibné vysledky ve

vyuziti MR srdce je nutné provést dalsi studie
s cilem zhodnotit vyznam MR pfi stratifikaci
rizika u pacientt po IM.

Variabilita srdec¢ni frekvence
Variabilita srde¢ni frekvence (HRV — heart rate
variability) pfedstavuje marker kardiovasku-
larni autonomni funkce. Je vysvétlovana jako
projev kolisanf aktivity obou slozek vegeta-
tivniho nervstva (sympatiku a parasympa-
tiku), které maji pozitivni a negativni chrono-
tropni vliv. Odrazi rozdily mezi jednotlivymi
stahy v rdmci jednoho cyklu zplsobené pre-
devsim vlivem parasympatiku. Je to ukazatel,
ktery se snizuje s vékem a zvysuje na zékladé
pravidelného optimélniho tréninku. Nejcas-
téji se stanovuje z holterovského monitoro-
vani EKG za 24 hod. Prostou analyzou HRV
Ize zjistit, Ze redukovana standardni odchylka
po sobé jdoucich srdec¢nich staht, kterd je
znamkou snizeného vlivu parasympatiku, ma
prognosticky vyznam jako nezavisly prediktor
mortality na ICHS. Prospektivni studie proka-
zaly, Ze HRV je prediktorem celkové mortality
i NSS [33,34].

Alternans viny T

U alternans vin T (TWA - T-Wave alternans) roz-
lisujeme makro-TWA, kde je alternans viditelna
pouhym okem, a mikro-TWA, jedna se o velmi
diskrétni zmény ST Useku a vyZaduje zpraco-
vani EKG zdznamu spektraini analyzou. TWA je
nézev pro fluktuaci ST-T Useku v jednom nebo
vice svodech souvisejici s disperzi repolarizace
a byva spojen s organickym srde¢nim posti-
Zenim a predstavuje zndmku zvyseného rizika
maligni arytmie [5]. MZe byt spojen s bunéc-
nymi mechanizmy arytmif vyvolanymi intra-
celuldrnim pohybem kalcia. Zmény mnozstvi
kalcia v sarkoplazmatickém retikulu spojené
se vznikem repolariza¢nich gradientl vedou
k elektrické nestabilité, kterd zplsobuje jed-
nosmerny blok a reentry excitaci [35]. TWA se
jevi jako slibny rizikovy stratifika¢ni znak pre-
devsim u pacientd s ICHS. Je schopen stanovit
skupinu s velmi nizkym rizikem vzhledem k ne-
gativni prediktivni hodnoté 99 % [36]. Je po-
treba vice dlikaz(, nez se tato technika pro
stanoveni rizika NSS a pfi rozhodovani o im-
plantaci ICD uplatnt.

Sitka komplexu QRS

Predstavuje marker zpozdéného vedeni
vzruchu mezi komorami vedoucimu k dysyn-
chronii a remodelaci u srde¢niho selhani. Dle
dosavadnich studii byl nejvétsi prospéch z pri-
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marné preventivni implantace ICD zjistén pfi
trvani QRS komplexu nad 150 ms [37].

Komorové extrasystoly

Pritomnost KES predstavuje prognosticky
marker zvyseného rizika NSS u pacientl s is-
chemickou kardiomyopatii a strukturalnim
onemocnénim srdce se snizenou funkci LK.
U téchto pacientt je jejich vyskyt méné spo-
jovan s vyssi mortalitou neZ u epizod nesetr-
valych KT. Nejstarsi klasifikace KES — Lownova
klasifikace, dle které se komorové extrasystoly
klasifikuji do péti tfid podle stoupajiciho rizika
NSS, se spise pouziva historicky nez v bézné
praxi. Studie CAST a CAST Il testovala hypotézu,
Ze v pfipadé potlaceni KES u asymptomatickych
pacientl po IM (randomizovala pacienty se Sesti
a vice KES/hodinu) by mohlo dojit k redukci
mortality. Obé studie byly ukonceny pro zvy-
sené riziko celkové mortality a mortality v dd-
sledku arytmie pfi uziti antiarytmik flecainidu
(tfida IC), encainidu (IC) a morizicinu (IA) [38,39].
Studie SWORD se zaméfila na antiarytmika tiidy
Ill. Byla také pfedcasné ukoncena, protoze po
uZitf 1é¢by sotalolem doslo ke zvyseni mortality
z arytmickeé pficiny ve srovnani s placebem [40].
V roce 1996 se uskutecnila studie, kterd proka-
zala, Ze lé¢ba amiodaronem snizuje cetnost
jednotlivych KES i komplexnich forem KES
proti placebu u pacientd po IM s jinym struk-
turdInfim onemocnénim i se snizenou funkcf
levé komory. Nicméné lé¢ba amiodaronem ne-
vedla k ovlivnéni mortality [41].

Turbulence srde¢niho rytmu

Pod pojmem turbulence srde¢niho rytmu
(HRT - heart rate turbulance) se skryva os-
cilace délky RR intervall zaznamenanych
pomoci holterovského monitorovani, které
nasleduji po probéhlé komorové extrasys-
tole. Za normalnich okolnosti vlivem kom-
penzacni pauzy po probéhlé KES dochdzi k po-
klesu tepové frekvence, kterd je nasledovana
¢asnou rychlou akceleraci srde¢niho rytmu
(TO - turbulance onset) a pozdni pomalou
deceleraci srde¢niho rytmu (TS - turbulance
slope). Oba parametry jsou odrazem vagové
aktivity, které mohou byt oslabeny u pacientt
po IM s nizsim vagovym pusobenim na myo-
kard. Hodnoti se nastup TO a strmost poklesu
TS. Tato metoda byla vyvinuta Schmidtem et
al v roce vroce 1999 na populaci 100 pacientd
s ICHS. Ve studii MPIP a EMIAT se prokézalo,
7e kombinace patologickych hodnot TO a TS
predstavujf vyznamny nezavisly rizikovy faktor
nahlé srde¢ni smrti u pacientd po IM [42].

Detekce pozdnich komorovych
potenciall

Detekuje pfitomnost vysokofrekvencnich sig-
nall o malé amplitudé na konci QRS kom-
plexu. Zaznam je tvofen zprimérovanim vice
QRS komplex{ pacienta. Tyto signély prezen-
tujf zpomalené vedeni vzruchu nemocnym
myokardem v dtsledku fibrézy nebo jizvy. Tyto
okrsky tkané jsou pfedpokladanym substratem
pro tachyarytmie typu reentry [5]. Bauer et al
ve své studii prokdzali, Ze pfitomnost pozdnich
komorovych potencial nepredikuje mortalitu
na arytmie [43]. Hlavni vyznam detekce pozd-
nich komorovych potenciald (SAECG - signal
averaged ECG) spociva v negativni prediktivni
hodnoté, kterd dosahuje 96 %. V soucasné
dobé v éfe PCl jako terapie IM ma omezenou
vyuZitelnost ve stratifikaci rizika.

Programovana

stimulace komor

Stratifika¢nf znak, jehoz vyznam byl potvrzen
jiz v pracich z konce 90 let [44]. Patfi mezi in-
vazivni vysetfovaci metody, kdy pomocf elek-
trofyziologickych katetr& umisténych v pravé
srde¢ni komote pfi spontdnnim srde¢nim
rytmu a stimulaci vkladame extrastimuly.
Cilem je vyvolani komorové arytmie za kon-
trolovanych podminek a stanoveni mecha-
nizmu vzniku — reentry okruhu — a néasledné
zvoleni |é¢by. Za pozitivni vysledek se hod-
notf vznik monomorfni KT a fibrilace komor.
V soucasnosti slouzi jako stratifikacni marker
u pacientd po IM s dysfunkci LK a pfitom-
nosti nesetrvalé KT. Nevyhodou tohoto vy-
Setfenf je invazivita a z ni vyplyvajici kompli-
kace. Vsechny tyto komplikace jsou ale velmi
vzacné a lécitelné, jejich riziko je podstatné
niz$i nez riziko vlastni arytmie vzniklé mimo
nemocnici.

Kombinace vice stratifikacnich
znakl

Vysoké negativni prediktivni hodnota neinva-
zivnich stratifikacnich metod umoznuje sta-
novit pacienty s relativné nizkym rizikem NSS.
Dalsi moznosti, jak zlepsit predikci rizika NSS,
je kombinace vice rizikovych faktord. | pres vy-
sokou negativni prediktivni hodnotu téchto
metod ani jejich kombinace nezvysuje po-
zitivni prediktivni hodnotu nad 50 %. Exner
et al ve své praci poukdzali, ze kombinované
posouzeni TWA a HRT u pacientd po IM s EF
LK pod 50 % spolehlivé identifikuje skupinu
pacientl s rizikem zdvaznych udalosti. Senzi-
tivita tohoto kombinovaného vysetieni byla

52 % a specificita 83 % [45]. Zadné z téchto
metod neni v klinické praxi zatim Siroce
pouzivana.

Reseni NSS

Zakladnim terapeutickym postupem v ramci
primarn{ prevence NSS je implantace implan-
tabilniho kardioverteru-defibrilatoru. Implanta-
bilnf kardioverter-defibrildtor dokaze s vice nez
95% ucinnosti odvratit riziko NSS, ale z téch
pacient, u kterych je indikovan, mé implan-
tovany ICD jen 35 % v USA a méné nez 10 %
v Evropé. | pfes vyznamné vyssi riziko NSS
v prvnim mésici po IM byl pfinos z hlediska
mortality prokdzan pouze u profylaktické im-
plantace ICD v obdobi mésicl az let po IM.
Dle soucasnych doporucenych postupt pri-
marné preventivni implantace ICD je indiko-
vana po 40 dnech od IM nebo po 90 dnech od
PCl pfi EF LK < 30 % nebo pfi EF LK < 35 % pfi
srde¢nim selhani. Doporucené postupy jsou
vysledkem fady studif.

Doporuceni pro rizikovou

stratifikaci po IM na

zdkladé vysledku primarné

profylaktickych studii s ICD [46]

Ischemicka choroba srdecni,

stav po IM

1.V prabéhu prvnich 40 dnl po IM, pii
nalezu snizené EF LK < 35 % a pfi zachytu
nesetrvalé KT pfi monitoraci EKG v od-
stupu > 48 hod od vzniku infarktu, je opod-
statnéné provést programovanou stimu-
laci komor a pfi indukovatelnosti setrvalé KT
je vhodna indikace primarné profylaktické
implantace ICD (indika¢ni tfida I, Uroven
dikazl A).

2.V delSim odstupu po IM (> 40 dnd), pokud
trva EF LK < 35 9% a funkeni stav NYHA [1-111
nebo funkéni stav NYHA I pifi EF LK < 30 %,
je vhodna indikace primérné profylaktické
implantace ICD (indikac¢ni tfida |, Uroven
dbkazd A).

3.V delsim odstupu po IM, pfi nédlezu snizené
EF LK < 40 % a pfi zachytu nesetrvalé KT
pfi monitoraci EKG a pfi indukovatelnosti
setrvalé KT pri elektrofyziologickém testo-
vani, je vhodnd indikace primarné profy-
laktické implantace ICD (indika¢ni tfida |,
uroven dlkazl B).

Neischemicka dilatacni
kardiomyopatie

U dilata¢ni kardiomyopatie, s EF LK < 35 %
a funk&nim stavem NYHA II-Il'i pfi optimalni
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farmakoterapii, je vhodnd indikace primarné
profylaktické implantace ICD (indikacni tfida |,
uroven dlkazd A).

Zavér
Perakutni a fatéIni povaha diagnozy NSS pred-
stavuje vyzvu pro vcasnou identifikaci osob
s nejvyssim rizikem. Neocekavany pribéh
tohoto stavu vyZaduje naléhavost v objevo-
vani novych metod pro ¢asnou detekci rizik,
které povedou k ucinnéjsi prevenci. Kom-
binace jednotlivych stratifika¢nich metod
umoznuje odhadovat riziko NSS v jasné defi-
novanych skupinach, a to pfedevsim ve sku-
piné pacientl s IM s dysfunkci levé komory.
V populaci jako celku zatim neexistuje va-
lidni zpUsob, kterym by bylo mozno vyse-
lektovat skupinu jedinct vysoce ohroZenych
NSS, a predejit ji tak vhodnou terapeutickou
metodou.

| kdyZ predikce rizika NSS je oblast aktiv-
niho vyzkumu, stanovenf systolické dysfunkce
LK méfenim EF LK, projevy srde¢niho selhani
a rozsiteni QRS komplexu jsou jedinym vy-
znamnym rizikovym faktorem vyuzivanym
v klinické praxi. V¢asné odhalenf rizika NSS
nelze v soucasné dobé provést u vétsiny pa-
cientd, ale vysetfovaci postupy a potrebné
technologie postupuji tempem, které umozni
vyuzitf jejich potencidlu v klinické praxi v blizké
budoucnosti.
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