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znamnější irreverzibilní poškození kontraktilní 
funkce levé srdeční komory a hrozící další is-
chemické poškození myokardu. Dalším faktem 
je, že akutní koronární syndromy včetně akut-
ního infarktu myokardu (AIM) s elevacemi ST 
i bez elevací ST na EKG mohou být provázeny 
výskytem závažných arytmií, které jsou příčinou 
NSS v přednemocniční fázi u tohoto postižení 
(obr. 1). Následující sdělení shrnuje patofyzio-
logický podklad arytmií, připomenutí některých 
předchozích medicínských postupů a součas-
ných možností zabránění NSS u AIM.

Léčebné postupy u pacientů se zvýšeným ri-
zikem NSS v období po odeznění akutní fáze 
AIM, kdy hraje významnou roli implantabilní 
kardioverter-defibrilátor, jsou obsahem dalšího 
sdělení.

Patogeneze arytmií u akutní 
ischemie myokardu
Akutní ischemie myokardu může být provázena 
tachyarytmiemi i bradyarytmiemi. Hlavní podíl 
na výskytu NSS mají komorové tachyarytmie.

Při vzniku akutní ischemie určité oblasti myo-
kardu dochází uvnitř ischemické zóny k pod-
statným změnám průběhu akčního potenciálu 
srdečních myocytů. Tyto změny postihují aktivní 
i pasivní vlastnosti buněčné membrány. Již v prv-
ních minutách ischemie myokardu jsou patrné 
změny aktivních vlastností membrány a proje-
vují se snížením rychlosti depolarizace, změnou 
amplitudy a trvání akčního potenciálu. V prvních 
10–15 min je posun klidového membránového 
potenciálu o 20–25 mV ve směru menší negati-
vity. Sníží se též amplituda a strmost fáze 0 akč-
ního potenciálu. V prvních minutách ischemie 
dochází též ke zkrácení fáze plateau a tím je způ-
sobeno zkrácení celého akčního potenciálu, re-
frakternosti a zvýšení excitability v dané oblasti 
myokardu. Pokud ischemie přetrvává, dojde 
naopak k prodloužení refrakternosti a k diskre-
panci mezi délkou  akčního potenciálu a refrak-

koronární nedostatečnosti je pro snížení časné 
mortality na arytmické komplikace nepochybný 
přínos zavedení odpovídající sítě koronárních 
jednotek a dobře organizované, vybavené a vy-
školené rychlé záchranné služby, umožňující 
urgentní poskytnutí účinné kardiopulmonální 
resuscitace včetně elektrické defibrilace či do-
časné – transtorakální – stimulace již v předne-
mocniční fázi [5,6]. V dnešní době je léčba akut-
ního infarktu myokardu cílena na co nejčasnější 
obnovení perfuze myokardu a zabránění ná-
sledné remodelaci a systolické dysfunkci levé 
komory. Již tento postup, vedoucí k záchraně 
dobré systolické funkce levé komory a ome-
zení vývoje arytmogenního substrátu, znamená 
účinnou prevenci pozdějšího výskytu NSS. Je 
však třeba si uvědomit, že ne u všech pacientů 
je docíleno včasného zprůchodnění infarktové 
tepny a účinného ošetření případných dalších 
stenóz věnčitých tepen, důsledkem čehož je vý-

Úvod
Přes významné pokroky v diagnostice a léčbě 
kardiovaskulárních onemocnění v posled-
ních třech desetiletích zůstává problém náhlé 
srdeční smrti (NSS) jedním z nejpalčivěj-
ších témat současné medicíny. V Evropě dle 
kvalifikovaných odhadů odpovídá NSS za 
2 500 úmrtí denně. V ekonomicky vyspě-
lých zemích má hlavní podíl na výskytu NSS 
koronární nemoc. Odhaduje se, že více než 
80–85 % náhlých kardiálních úmrtí u dospě-
lých osob je podmíněno akutními či chronic-
kými formami tohoto onemocnění [1,2]. Dle ně-
kterých studií byl až u 90 % pacientů s NSS při 
koronární nemoci zjištěn nález tzv. aktivní koro-
nární léze (fissura či eroze arterosklerotického 
plátu v koronární tepně, destičkový trombus či 
plně vyvinutý akutní – červený – trombus v ko-
ronárním řečišti) [3,4]. Při shrnutí historických 
milníků péče o pacienty se symptomy akutní 
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Abstract
Sudden cardiac death prevention in acute myocardial infarction. The onset of early reperfusion 
therapy has been linked to decreased incidence of MI-associated sudden cardiac death. The risk of 
sudden death remains high under certain clinical conditions, particularly in the presence of heart failure. 
At the early phase of the coronary event, ECG monitoring and immediate external defibrillation of the 
ventricular fibrillation, the main cause of sudden cardiac death, are crucial. Reliable risk stratification 
for the periods shortly after the acute myocardial infarction, to support the indication for implantable 
 cardioverter-defibrillator, has so far been missing. In addition to the detection and management of se-
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thetic-adrenergic reaction – with beta-blockers – from the earliest stages of AMI also play an  important 
role.
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terností. Dochází ke zpomalení vedení vzruchu 
či dokonce k blokádě šíření vzruchu. Výsledkem 
jsou tak rozdílné elektrofyziologické vlastnosti 
sousedících skupin myocytů na různě velkém 
okrsku myokardu a tato heterogenita může vést 
k manifestaci arytmogenního mechanizmu.

Klíčovou roli v patogenezi arytmií u akutní 
ischemie myokardu hraje vzestup koncent-
race extracelulárního kalia v důsledku poru-
šené funkce buněčné membrány. V ische-
mické oblasti se nacházejí vedle sebe myocyty, 
vystavené různým koncentracím extracelulár-
ního kalia, což je ovlivněno různým stupněm 
poruchy perfuze. Buňky s mírným vzestupem 
 extracelulárního kalia mají zvýšenou excitabi-
litu i rychlost vedení vzruchu a kratší refrakter-
nost. Naopak buňky vystavené vysokým kon-
centracím extracelulárního kalia mají sníženou 
excitabilitu, výrazně zpomalené vedení vzruchu 
a dlouhou refrakternost. Tyto disperze refrak-
terností, excitability a rychlosti vedení vzruchu 
jsou podkladem arytmogenního mechanizmu 
typu návratného vzruchu (reentry). Klinickým 
projevem jsou komorové tachyarytmie. Akutní 
ischemie vede i ke změnám nitrobuněčné ho-
meostázy kalcia a magnezia, což podporuje ma-
nifestaci dalších arytmogenních mechanizmů, 
především typu spouštěné aktivity na podkladě 
následné depolarizace [7,8].

Přibližně mezi 15.–20. minutou akutní is-
chemie myokardu se objevují změny  pasivních 
vlastností buněčné membrány – jako je zvý-
šení odporu elektrických buněčných spojů 
(gap junkce) s poruchou vedení vzruchu. Tato 
porucha elektrického spojení buněk je ovliv-
něna dalšími faktory, které jsou vyjádřeny při 
ischemii – pokles tkáňového PO2, vzestup 
volného kalcia v buněčném cytozolu, nitrobu-
něčnou acidózou, deplecí ATP, nahromaděním 
některých metabolitů [7]. Proarytmický efekt 
v dané situaci mají i lokálně uvolňované kate-

cholaminy i cirkulující katecholaminy, které při-
spívají k abnormální automacii.

Lze shrnout, že při akutní ischemii myokardu 
se jednotlivé arytmogenní mechanizmy a pro-
arytmické faktory rychle mění, mají komplexní, 
dynamický charakter a vzájemně se mohou 
potencovat.

V následujícím období – po odeznění akutní 
fáze AIM – se již uplatňuje probíhající proces 
hojení s nárůstem podílu kolagenních vláken 
(tj. vazivové tkáně) v myokardu s probíhající re-
modelací myokardu, kdy se prolínají okrsky plně 
funkčních myocytů s oblastmi částečně poško-
zených myocytů a s okrsky vazivové tkáně, což 
zhoršuje (zpomaluje) šíření vzruchu a vede k ne-
homogennímu šíření vzruchu (tzv. anizotropie 
vedení vzruchu) – to může podmiňovat vznik 
arytmogenního reentry mechanizmu. V této 
 subakutní a následné chronické fázi po AIM se již 
typickým způsobem mohou uplatňovat tři hlavní 
komponenty geneze arytmií (obr. 2). Jsou to:

 arytmogenní substrát (tj. anatomický  z

a funkční stav pracovního myokardu, převod-
ního systému a nervových zakončení v sr-
deční tkáni)

 spouštěcí faktory z

  modulující faktory z

Posouzení uvedených komponent umož-
ňuje určitou stratifikaci rizika NSS. Zatím pozi-
tivní prediktivní hodnota jednotlivých stratifikač-
ních testů je poměrně nízká. Přesto je pokrok 
v tomto směru patrný a výzkum v tomto směru 
dále pokračuje. Problematice rizikové stratifi-
kace po AIM a otázce výběru léčby u individuál-
ních pacientů je věnováno jiné sdělení.

Prevence NSS v přednemocniční 
fázi AIM – historie a současnost
Při manifestaci symptomů svědčících pro 
akutní koronární syndrom je třeba zajistit 

převoz pacienta ke specializovanému vyšetření 
a následné léčbě v souladu s obecně uznáva-
nými doporučeními [10,11]. Standardním po-
žadavkem je zabezpečení kontinuální monito-
race srdečního rytmu během převozu pacienta 
do nemocnice [5,6,12,13]. Klíčovou roli pro 
snížení výskytu NSS při oběhové zástavě na 
podkladě arytmických komplikací má co nej-
časnější kardiopulmonální resuscitace včetně 
účinné defibrilace a pokračování kvalifikované 
další podpory vitálních funkcí v rámci koncepce 
„řetězce přežití“ (chain of survival), na jehož jed-
notlivých funkčních a na sebe navazujících člán-
cích závisí celkový úspěch resuscitace pro obě-
hovou zástavu. Jednotlivé články lze shrnout 
následovně [12,13]:

 rozpoznání varovných příznaků a neod- z

kladná aktivace záchranné služby (v ČR te-
lefonní číslo 155, v Evropě většinou číslo 
112)

  zahájení základní resuscitace (podpory ži- z

votních funkcí – masáž srdeční, řízené 
dýchání)

 co nejčasnější defibrilace z

  pokročilá podpora srdeční činnosti a život- z

ních funkcí (monitorace EKG, účinná ven-
tilace, oxygenace, intravenózní farmakolo-
gická podpora)

Výše je uvedena složitá a rychle se měnící pa-
tofyziologická situace, podmiňující arytmie při 
AIM. Zatím není možné jednoduchou a účinnou 
medikamentózní léčbou ovlivnit tyto proměn-
livé arytmogenní mechanizmy a faktory, které 
se na genezi arytmií při AIM podílejí.

V éře před reperfuzní terapií AIM byl při-
kládán velký význam záchytu „varovných 
arytmií“ při kontinuální monitoraci na koronár-
ních jednotkách [5,6,14]. V této éře bylo refero-
váno o výskytu časné (primární) fibrilace komor 
(FK) u cca 10 % pacientů hospitalizovaných pro 
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Obr. 1. Záznam z monitorace EKG u pacienta se stenokardií a sinusovou tachykardií. V modifikovaných končetinových svodech jsou patrné 
deprese úseku ST, časná KES (první ektopický komplex) spustila polymorfní komorovou tachykardii, která přešla rychle do fibrilace komor.
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AIM, přičemž 80 % z těchto maligních komoro-
vých tachyarytmií bylo v prvních 12 hod monito-
race na koronární jednotce. Suverénní léčbou 
těchto primárních FK je elektrická defibrilace. 
Primární komorová fibrilace je určitým uka-
zatelem predikujícím zvýšenou hospitalizační 
mortalitu po AIM, ale u nemocných úspěšně 
resuscitovaných pro tuto arytmii v časné fázi 
(během prvních čtyř hodin po vzniku AIM) není 
po propuštění z nemocnice prognóza horší než 
u pacientů, u nichž se fibrilace komor v akutní 
fázi IM nevyskytla [15,16].

Podstatně závažnějším problémem jsou 
tzv. sekundární FK, provázející kardiogenní 
šok či závažné selhávání mechanické srdeční 
funkce. Zde je mortalita vysoká a přechodné 
zvládnutí arytmie nemá podstatný dopad na 
nepříznivou prognózu pacienta. Ta však v sou-
časné době může být zlepšena přechodnou 
aplikací některé formy mechanické srdeční 
podpory.

Dříve byl přeceňován nález fenoménu 
„R-on-T“, tedy časné komorové extrasystoly, 
přicházející do tzv. vulnerabilní fáze vlny T na 
elektrokardiogramu [14]. V té době byl pří-
klon k preventivní aplikaci antiarytmik k za-
bránění setrvalé komorové tachykardie (KT) 
či FK. Následné studie ukázaly na proaryt-
mické riziko paušálně podávaných antiarytmik 
a ukázaly malou senzitivitu a specificitu nálezu 
„R-na-T“ [17-20]. Platí to především v sou-
časné éře, kdy je léčebná snaha soustředěna 
na docílení časné reperfuze myokardu u AIM 
[10,15,21].

Dříve používaná rutinní aplikace Lido-
cainu (a analogicky Trimecainu (Mesocainu)) 

v rámci farmakologické prevence NSS v před-
nemocniční fázi AIM není dle současných po-
znatků indikována [2,19,20]. Po odklonu od 
preventivního podávání antiarytmik a rozpo-
znání jejich proarytmického efektu u AIM byla 
snaha o využití dalších léků k prevenci NSS.

Snaha o stabilizaci srdečního rytmu a pre-
venci NSS při vzniku koronární příhody byla 
cílena na tlumení bolesti, stresové situace a an-
xiety a na potlačení proarytmického účinku ka-
techolaminů. Byl například ověřován efekt co 
nejčasnější aplikace perorální medikace tra-
madolu, flunitrazepamu a metipranololu [22]. 
Účinnost těchto postupů však nebyla ověřena 
validními studiemi splňujícími požadavky me-
dicíny založené na důkazech. Na druhé straně 
byl jasně dokumentován rozhodující přínos co 
nejčasnějšího zprůchodnění infarktové tepny 
pro další prognózu pacienta s AIM. Proto 
v časné fázi u AIM je nyní rozhodující snaha 
o rychlé docílení reperfuze myokardu, 
snaha o udržení odpovídající oxygenace a dle 
možnosti přiměřená blokáda adrenergních re-
ceptorů a analgosedace pacienta.

Zmíněná aplikace beta-blokátorů již 
v akutní fázi AIM byla jediným jasně pozitivním 
výsledkem v oblasti antiarytmické medikamen-
tózní prevence NSS [23,24].

Kontinuální monitorace EKG má v této fázi 
zcela zásadní význam a v případě záchytu he-
modynamicky významné KT či dokonce KF je 
nejefektivnější léčbou transtorakální elektrická 
kardioverze či defibrilace [10,25]. V souvis-
losti s časnou aplikací účinných antitrombotic-
kých léků, korekcí poruch acidobazické rovno-
váhy, iontové dysbalance, hypoxemie a vlivem 

časnějšího použití beta-blokátorů již v před-
nemocniční fázi u AIM a docílením časné re-
perfuze myokardu koronární intervencí výskyt 
primární FK v posledních letech klesá. Při he-
modynamicky tolerované komorové tachykardii 
lze použít aplikace bolusu amiodaronu nitro-
žilně (150–300 mg), eventuálně následované 
infuzí tohoto antiarytmika [2].

Pokud u pacienta vznikne oběhová zá-
stava na podkladě KT/KF jako první manifes-
tace akutního koronárního syndromu, záleží 
jeho další osud na tom, zda k tomu došlo za 
přítomnosti svědků a zda je co nejčasněji za-
hájena účinná kardiopulmonální resusci-
tace. To je podmíněno rychlou dostupností 
záchranné zdravotní služby, edukací obyva-
telstva o provádění resuscitace a rychlou do-
stupností elektrické transtorakální defibrilace 
(např. v podobě automatických externích de-
fibrilátorů, vybavení dalších složek integrova-
ného záchranného systému defibrilátory aj.) 
[2,12,13].

Stratifikace rizika NSS po AIM
Pacienti, kteří prodělali AIM, mají větší riziko 
následného výskytu NSS ve srovnání s ostatní 
populací. Řada studií ukázala, že toto riziko je 
nejvyšší během prvního měsíce po infarktu 
myokardu. Některé studie udávají výskyt NSS 
u 5–10 % pacientů během prvního měsíce 
po AIM [2,21,26]. Dále  pokračuje trend vý-
skytu NSS s podstatně nižší frekvencí (mezi 
1–2 %/rok) během dlouhodobého sledo-
vání. Zvýšené riziko NSS je  zejména u osob, 
u nichž po IM došlo k  remodelaci levé komory 
a manifestaci její výraznější systolické dys-
funkce [1,2].  Srdeční selhávání je nejsil-
nějším prediktorem náhlé srdeční smrti po 
infarktu myokardu [21,26]. U této rizikové po-
pulace rovněž selhala prevence NSS antiaryt-
miky – např. v rámci studie CAST a dle dal-
ších studií [2,17,18]. Naopak je možné, že ke 
zlepšení elektrické stability srdce a tím sní-
žení rizika NSS v časné fázi AIM může přispět 
ochrana myokardu před sympatoadrenergní 
reakcí beta-blokátory v kombinaci s benzo-
diazepiny, a to již od začátku symptomů svěd-
čících pro akutní koronární syndrom [27]. 
Lze však shrnout, že v současnosti zatím zů-
stává hlavním postupem ke snížení výskytu 
NSS v přednemocniční fázi léčby AIM využití 
dobře organizované rychlé záchranné služby 
s možností co nejčasnější účinné resuscitace 
arytmické oběhové zástavy [2,12,13]. V poz-
dějším období po prodělaném infarktu myo-
kardu je nejspolehlivější léčbou k potlačení 
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Obr. 2. Schéma tří hlavních komponent, přispívajících ke vzniku a udržení tachyarytmií.

Spouštěcí faktor
extrasystola, nesetrvalá 

tachykardie, náhlá změna 
srdeční frekvence, bra-
dykardie, elektrický sti-

mulus, ...

Arytmogenní substrát
změněný myokard, po IM, fibróza, 

infiltrace, hypertrofie,  
poruchy funkce buněčné membrány, ...

Modulující faktor
ischemie, katecholaminy, 

iontová dysbalance, 
dysbalance autonomní 
inervace, hypoxemie, 

změna napětí myocytů, 
vliv farmak aj.
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výskytu NSS implantabilní kardioverter-defib-
rilátor, případně v kombinaci se srdeční resyn-
chronizační léčbou [2]. Tato problematika je 
obsahem dalšího sdělení.

Závěr
S rozvojem léčby AIM se nejspíš mění i epidemio-
logie výskytu NSS, vztahující se k akutní koro-
nární příhodě. Riziko NSS zřejmě klesá po prvním 
měsíci a je poměrně nízké a stabilní v následujících 
několika letech. Je to nejspíš v souvislosti s tím, jak 
se zlepšuje léčba ischemie, dociluje časné reper-
fuze myokardu se zachováním dobré globální sy-
stolické funkce levé komory, jak se zlepšuje léčba 
srdečního selhávání a jak se účinněji ovlivňují rizi-
kové faktory koronární nemoci. V přednemocniční 
fázi a v časné fázi léčby AIM má pro prevenci NSS 
zásadní význam monitorace EKG a včasný lé-
čebný zásah v případě vzniku závažných arytmic-
kých komplikací. Dle některých studií se po prv-
ních 30 dnech po propuštění další výskyt náhlé 
srdeční smrti pohybuje mezi 1–1,5 % ročně. Nic-
méně některé klinické ukazatele – zejména sr-
deční selhávání – zvyšují riziko náhlé srdeční smrti 
více než čtyřikrát. Její prevence v tomto nejčas-
nějším období po ukončení hospitalizace pro AIM 
zůstává velkým klinickým problémem. Zatím není 
spolehlivá riziková stratifikace pro indikaci implan-
tace defibrilátoru časně po AIM. V tomto směru 
potřebujeme data z dalších studií zaměřených na 
uvedenou periodu v léčbě AIM. Zdá se pravděpo-
dobné, že klíčovou roli pro prevenci náhlé srdeční 
smrti v časném období po infarktu myokardu 
budou hrát zlepšení léčby akutního infarktu a jeho 
časných komplikací včetně srdečního selhávání. 
Ke zlepšení elektrické stability srdce a tím snížení 
rizika NSS může přispět i ochrana myokardu před 
sympatoadrenergní reakcí beta-blokátory (pří-
padně v kombinaci s benzodiazepiny) již od počá-
teční klinické manifestace AIM.
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