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Souhrn

S rozvojem Casné reperfuzni lécby akutniho infarktu myokardu je patrny trend ke snizeni vyskytu nahlé
srdecni smrti pfi uvedené diagndze. Pri urcitém klinickém pribéhu — zejména pfi srdecnim selha-
vani — zUstava riziko nahlé smrti vysoké. V Gvodni fazi koronarni pfihody hraje zasadni roli monitorace
EKG a neodkladna zevni defibrilace komorové fibrilace, ktera je hlavni pri¢inou nahlé srde¢ni smrti.
Zatim nenf k dispozici spolehliva rizikova stratifikace v ¢asném obdobi po akutnim infarktu myokardu
pro indikaci implantabilniho kardioverteru-defibrilatoru. Vyznamnou roli kromé detekce a lécby zavaz-
nych arytmii hraje i U¢inna Iécba srdeéniho selhavani a ochrana myokardu pfed sympatoadrenergni
reakci — beta-blokatory — jiz od casné faze AIM.
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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 Ml-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-
rious arrhythmias, an effective treatment of heart failure and myocardial tissue protection against sympa-
thetic-adrenergic reaction — with beta-blockers — from the earliest stages of AMI also play an important

role.
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Uvod

Pres vyznamné pokroky v diagnostice a lé¢bé
kardiovaskularnich onemocnéni v posled-
nich tfech desetiletich zdstava problém nahlé
srdeéni smrti (NSS) jednim z nejpalCivéj-
Sich témat soucasné mediciny. V Evropé dle
kvalifikovanych odhadd odpovida NSS za
2 500 dmrti denné. V ekonomicky vyspé-
lych zemich ma hlavni podil na vyskytu NSS
koronarni nemoc. Odhaduje se, Ze vice nez
80-856 % nahlych kardialnich dmrti u dospé-
lych osob je podminéno akutnimi &i chronic-
kymi formamitohoto onemocnéni[1,2]. Dle né-
kterych studii byl az u 90 % pacientd s NSS pfi
koronarni nemoci zjistén nalez tzv. aktivni koro-
narni léze (fissura i eroze arterosklerotického
platu v koronarni tepné, destickovy trombus ¢i
pIné vyvinuty akutni — ¢erveny — trombus v ko-
ronarnim fecisti) [3,4]. PFi shrnuti historickych
milnik( péce o pacienty se symptomy akutni

koronarni nedostatecnosti je pro snizeni casné
mortality na arytmické komplikace nepochybny
pfinos zavedeni odpovidajici sfté koronarnich
jednotek a dobfe organizované, vybavené a vy-
Skolené rychlé zachranné sluzby, umoziujici
urgentni poskytnuti G¢inné kardiopulmonalni
resuscitace vcetné elektrické defibrilace ¢i do-
Casné - transtorakalni — stimulace jiz v pfedne-
mocni¢nifazi [5,6].V dnesnidobé je |é¢ba akut-
niho infarktu myokardu cilena na co nejcasnéjsi
obnoveni perfuze myokardu a zabranéni na-
sledné remodelaci a systolické dysfunkci levé
komory. Jiz tento postup, vedouci k zachrané
dobré systolické funkce levé komory a ome-
zeni vyvoje arytmogenniho substratu, znamena
Gcinnou prevenci pozdéjsiho vyskytu NSS. Je
viak tfeba si uvédomit, Ze ne u vSech pacient
je docileno véasného zpriichodnéni infarktové
tepny a U¢inného oSetfeni pripadnych dalsich
stendz véncitych tepen, diisledkem ¢ehoz je vy-

znamnéjsi irreverzibilni poSkozeni kontraktilni
funkce levé srdecni komory a hrozici dalsi is-
chemické poskozeni myokardu. Dalsim faktem
je, ze akutni koronarni syndromy vcetné akut-
niho infarktu myokardu (AIM) s elevacemi ST
i bez elevaci ST na EKG mohou byt provazeny
vyskytem zavaznych arytmii, které jsou pfi¢inou
NSS v prednemocniéni fazi u tohoto postizeni
(obr. 1). Nésledujici sdéleni shrnuje patofyzio-
logicky podklad arytmif, pfipomenuti nékterych
pfedchozich medicinskych postupll a soucas-
nych moznosti zabranéni NSS u AIM.

Lécebné postupy u pacientll se zvySenym ri-
zikem NSS v obdobi po odeznéni akutni faze
AIM, kdy hraje vyznamnou roli implantabilni
kardioverter-defibrilator, jsou obsahem dalsiho
sdélen.

Patogeneze arytmii u akutni
ischemie myokardu
Akutni ischemie myokardu mlze byt provazena
tachyarytmiemi i bradyarytmiemi. Hlavni podil
na vyskytu NSS maji komorové tachyarytmie.
Pri vzniku akutniischemie uréité oblasti myo-
kardu dochazi uvnitf ischemické zény k pod-
statnym zménam priibéhu akéniho potencialu
srde€nich myocytl. Tyto zmény postihuji aktivni
i pasivni vlastnosti buné&né membrany. Jiz v prv-
nich minutach ischemie myokardu jsou patrné
zmény aktivnich vlastnosti membrany a proje-
vuji se snizenim rychlosti depolarizace, zménou
amplitudy a trvani akéniho potencidlu. V prvnich
10-15 min je posun klidového membranového
potencidlu 0 20-25 mV ve sméru mensi negati-
vity. Snizi se téZ amplituda a strmost faze O aké-
niho potencidlu. V prvnich minutach ischemie
dochazi téz ke zkracenifaze plateau a tim je zp0-
sobeno zkraceni celého akéniho potenciélu, re-
frakternosti a zvySeni excitability v dané oblasti
myokardu. Pokud ischemie pretrvava, dojde
naopak k prodlouZenf refrakternosti a k diskre-
panci mezi délkou akéniho potencialu a refrak-
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Obr. 1. Zaznam z monitorace EKG u pacienta se stenokardii a sinusovou tachykardii. V modifikovanych koncetinovych svodech jsou patrné

deprese useku ST, ¢asna KES (prvni ektopicky komplex) spustila polymorfni komorovou tachykardii, ktera presla rychle do fibrilace komor.

ternosti. Dochazi ke zpomaleni vedeni vzruchu
¢i dokonce k blokadé Siteni vzruchu. Vysledkem
jsou tak rozdilné elektrofyziologické vlastnosti
sousedicich skupin myocytl na rizné velkém
okrsku myokardu a tato heterogenita mize vést
k manifestaci arytmogenniho mechanizmu.

Klicovou roli v patogenezi arytmii u akutni
ischemie myokardu hraje vzestup koncent-
race extracelularniho kalia v ddsledku poru-
Sené funkce bunécné membrany. V ische-
mické oblasti se nachazeji vedle sebe myocyty,
vystavené rdznym koncentracim extracelular-
niho kalia, coz je ovlivnéno riznym stupném
poruchy perfuze. Buiiky s mirnym vzestupem
extracelularniho kalia maji zvySenou excitabi-
litu i rychlost vedeni vzruchu a kratsi refrakter-
nost. Naopak buriky vystavené vysokym kon-
centracim extracelularniho kalia maji snizenou
excitabilitu, vyrazné zpomalené vedeni vzruchu
a dlouhou refrakternost. Tyto disperze refrak-
ternosti, excitability a rychlosti vedeni vzruchu
jsou podkladem arytmogenniho mechanizmu
typu navratného vzruchu (reentry). Klinickym
projevem jsou komorové tachyarytmie. Akutni
ischemie vede i ke zménam nitrobunééné ho-
meostazy kalcia a magnezia, coz podporuje ma-
nifestaci dalSich arytmogennich mechanizmd,
predevsim typu spousténé aktivity na podkladé
nasledné depolarizace [7,8].

Priblizné mezi 15.-20. minutou akutni is-
chemie myokardu se objevuji zmény pasivnich
vlastnosti bunéné membrany — jako je zvy-
Seni odporu elektrickych bunécnych spojl
(gap junkce) s poruchou vedeni vzruchu. Tato
porucha elektrického spojeni bunék je ovliv-
néna dalSimi faktory, které jsou vyjadfeny pfi
ischemii — pokles tkanového PO2, vzestup
volného kalcia v bunécném cytozolu, nitrobu-
nécnou acidézou, depleci ATP, nahromadénim
nékterych metabolitl [7]. Proarytmicky efekt
v dané situaci maji i lokalné uvolfované kate-

cholaminy i cirkulujici katecholaminy, které pfi-
spivaji k abnormalni automacii.

Lze shrnout, Ze pfi akutni ischemii myokardu
se jednotlivé arytmogenni mechanizmy a pro-
arytmickeé faktory rychle méni, maji komplexn,
dynamicky charakter a vzajemné se mohou
potencovat.

V nésledujicim obdobi — po odeznéni akutni
faze AIM - se jiz uplatfiuje probihajici proces
hojeni s nardstem podilu kolagennich viaken
(). vazivové tkané) v myokardu s probihajici re-
modelaci myokardu, kdy se prolinaji okrsky plné
funkénich myocytl s oblastmi ¢astecné posko-
zenych myocytd a s okrsky vazivové tkané, coz
zhorSuje (zpomaluje) Sifeni vzruchu a vede k ne-
homogennimu &ifeni vzruchu (tzv. anizotropie
vedeni vzruchu) — to mGze podmifovat vznik
arytmogenniho reentry mechanizmu. V této
subakutni a nasledné chronickeé fazi po AIM se jiz
typickym zptsobem mohou uplatriovat tfi hlavni
komponenty geneze arytmii (obr. 2). Jsou to:

arytmogenni substrat (tj. anatomicky

a funkéni stav pracovniho myokardu, prevod-

niho systému a nervovych zakonceni v sr-

decni tkani)

spoustéci faktory

modulujici faktory

Posouzeni uvedenych komponent umoz-
nuje urcitou stratifikaci rizika NSS. Zatim pozi-
tivni prediktivni hodnota jednotlivych stratifikac-
nich testl je pomérné nizka. Presto je pokrok
v tomto sméru patrny a vyzkum v tomto sméru
déle pokracuje. Problematice rizikové stratifi-
kace po AIM a otazce vybéru lécby u individudl-
nich pacientd je vénovéno jiné sdéleni.

Prevence NSS v prednemocnicni
fazi AIM - historie a soucasnost

Pfi manifestaci symptom0 svédcicich pro
akutni koronarni syndrom je tfeba zajistit

prevoz pacienta ke specializovanému vysetfeni
a nasledné 1ébé v souladu s obecné uznava-
nymi doporucenimi [10,11]. Standardnim po-
zadavkem je zabezpeceni kontinualni monito-
race srde¢niho rytmu béhem prevozu pacienta
do nemocnice [5,6,12,13]. Kli¢ovou roli pro
snizenf vyskytu NSS pfi ob&hové zastavé na
podkladé arytmickych komplikaci ma co nej-
Casnéjsi kardiopulmonalni resuscitace véetné
Gcinné defibrilace a pokracovani kvalifikované
dalsi podpory vitélnich funkci v rdmci koncepce
,fetézce preziti* (chain of survival), najehoz jed-
notlivych funkénich a na sebe navazujicich ¢lan-
cich zavisi celkovy Uspéch resuscitace pro obé-
hovou zastavu. Jednotlivé &lanky Ize shrnout
nasledovné [12,13]:

rozpoznani varovnych pfiznakd a neod-

kladna aktivace zachranné sluzby (v CR te-

lefonni ¢islo 1565, v Evropé vétsinou Eislo

112)

zahajeni zakladni resuscitace (podpory Zzi-

votnich funkci — maséaz srdecni, fizené

dychani)

co nejcasnéjsi defibrilace

pokroc€ila podpora srde¢ni ¢innosti a Zivot-

nich funkci (monitorace EKG, G¢inné ven-

tilace, oxygenace, intravenozni farmakolo-

gicka podpora)

Vyse je uvedenaslozita a rychle se ménici pa-
tofyziologicka situace, podminujici arytmie pfi
AIM. Zatim neni mozné jednoduchou a Gcinnou
medikamentdézni éEbou ovlivnit tyto promén-
livé arytmogenni mechanizmy a faktory, které
se na genezi arytmii pfi AIM podileji.

V éfe pred reperfuzni terapii AIM byl pfi-
kladan velky vyznam zachytu ,varovnych
arytmii* pfi kontinualni monitoraci na koronar-
nich jednotkach [5,6,14]. V této éfe bylo refero-
vano o vyskytu ¢asné (primarni) fibrilace komor
(FK) u cca 10 % pacientt hospitalizovanych pro
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Arytmogenni substrat
zménény myokard, po IM, fibréza,
infiltrace, hypertrofie,
poruchy funkce bunééné membrany, ...

/

Modulujici faktor

ischemie, katecholaminy,
iontova dysbalance,

T

Spoustéci faktor

extrasystola, nesetrvala
tachykardie, néhla zména

dysbalance autonomni
inervace, hypoxemie,
zména napéti myocytd,
vliv farmak aj.

srdecni frekvence, bra-
dykardie, elektricky sti-
mulus, ...

Obr. 2. Schéma tri hlavnich komponent, prispivajicich ke vzniku a udrzeni tachyarytmii.

AIM, pFicemz 80 % z téchto malignich komoro-
vych tachyarytmif bylo v prvnich 12 hod monito-
race na koronarni jednotce. Suverénni [é¢bou
téchto primarnich FK je elektricka defibrilace.
Primarni komorova fibrilace je ur€itym uka-
zatelem predikujicim zvySenou hospitalizacni
mortalitu po AIM, ale u nemocnych Uspésné
resuscitovanych pro tuto arytmii v ¢asné fazi
(béhem prvnich ¢tyf hodin po vzniku AIM) neni
po propusténi z nemocnice progndza horsi nez
u pacientd, u nichz se fibrilace komor v akutni
fazi IM nevyskytla [ 15,16].

tzv. sekundéarni FK, provazejici kardiogenni
Sok ¢i zavazné selhavani mechanické srdecni
funkce. Zde je mortalita vysoka a pfechodné
zvladnuti arytmie neméa podstatny dopad na
nepfiznivou prognoézu pacienta. Ta viak v sou-
casné dobé mize byt zlepSena prechodnou
aplikaci nékteré formy mechanické srdecni
podpory.

Dfive byl precenovan nalez fenoménu
,R-on-T", tedy casné komorové extrasystoly,
prichazejici do tzv. vulnerabilni faze viny T na
elektrokardiogramu [14]. V té dobé& byl pri-
klon k preventivni aplikaci antiarytmik k za-
branéni setrvalé komorové tachykardie (KT)
¢i FK. Nasledné studie ukazaly na proaryt-
mické riziko pausalné podavanych antiarytmik
a ukézaly malou senzitivitu a specificitu nalezu
,R-na-T* [17-20]. Plati to pfedevSim v sou-
Casné éfe, kdy je Ié¢ebna snaha soustfedéna
na docilenf ¢asné reperfuze myokardu u AIM
[10,15,21].

Dfive pouzivana rutinni aplikace Lido-
cainu (a analogicky Trimecainu (Mesocainu))

v ramci farmakologické prevence NSS v pfed-
nemocnicni fazi AIM neni dle soucasnych po-
znatkl indikovana [2,19,20]. Po odklonu od
preventivniho podavani antiarytmik a rozpo-
znani jejich proarytmického efektu u AIM byla
snaha o vyuziti dalSich 1ékd k prevenci NSS.

Snaha o stabilizaci srde¢niho rytmu a pre-
venci NSS pfi vzniku koronarni pfihody byla
cilenanatlumenibolesti, stresové situace aan-
xiety a na potlaceni proarytmického tGc¢inku ka-
techolamind. Byl napfiklad ovéfovan efekt co
nejcasnéjsi aplikace peroralni medikace tra-
madolu, flunitrazepamu a metipranololu [22].
Ucinnost téchto postuptl vak nebyla ovéfena
validnimi studiemi spliujicimi pozadavky me-
diciny zalozené na dikazech. Na druhé strané
byl jasné dokumentovan rozhoduijici pfinos co
nej¢asnéjsiho zprdchodnéni infarktové tepny
pro daldi prognézu pacienta s AIM. Proto
v ¢asné fazi u AIM je nyni rozhodujici snaha
o rychlé docileni reperfuze myokardu,
snaha o udrzeni odpovidajici oxygenace a dle
moznosti pfiméfena blokada adrenergnich re-
ceptorl a analgosedace pacienta.

Zminéna aplikace beta-blokatord jiz
v akutni fazi AIM byla jedinym jasné pozitivnim
vysledkem v oblasti antiarytmické medikamen-
tozni prevence NSS [23,24].

Kontinuélni monitorace EKG ma v této fazi
zcela zgsadni vyznam a v pfipadé zachytu he-
modynamicky vyznamné KT ¢i dokonce KF je
nejefektivnéjsilécbou transtorakalni elektricka
kardioverze ¢&i defibrilace [10,25]. V souvis-
losti s ¢asnou aplikaci U€innych antitrombotic-
kych 1ékd, korekei poruch acidobazické rovno-
vahy, iontové dysbalance, hypoxemie a vlivem
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Casnéjsiho pouziti beta-blokatorl jiz v pred-
nemocnicni fazi u AIM a docilenim Casné re-
perfuze myokardu koronarni intervenci vyskyt
primarni FK v poslednich letech klesa. PFi he-
modynamicky tolerované komorové tachykardii
Ize pouZit aplikace bolusu amiodaronu nitro-
zilné (150-300 mg), eventualné nasledované
infuzi tohoto antiarytmika [2].

Pokud u pacienta vznikne ob&hova za-
stava na podkladé KT/KF jako prvni manifes-
tace akutniho koronarniho syndromu, zalezi
jeho dalsi osud na tom, zda k tomu doslo za
pritomnosti svédkd a zda je co nejasnéji za-
hajena uc¢inna kardiopulmonalni resusci-
tace. To je podminéno rychlou dostupnosti
zachranné zdravotni sluzby, edukaci obyva-
telstva o provadéni resuscitace a rychlou do-
stupnosti elektrické transtorakalni defibrilace
(napf. v podobé automatickych externich de-
fibrilatorl, vybaveni dalSich slozek integrova-
ného zachranného systému defibrilatory aj.)
[2,12,13].

Stratifikace rizika NSS po AIM

Pacienti, ktefi prodélali AIM, maji vétsi riziko
nasledného vyskytu NSS ve srovnani s ostatni
populaci. Rada studii ukazala, Ze toto riziko je
nejvy3si béhem prvniho mésice po infarktu
myokardu. Nékteré studie udavaji vyskyt NSS
u 5-10 % pacientl béhem prvniho mésice
po AIM [2,21,26]. Déle pokracuje trend vy-
skytu NSS s podstatné nizsi frekvenci (mezi
1-2 %/rok) béhem dlouhodobého sledo-
vani. Zvysené riziko NSS je zejména u osob,
u nichz po IM doslo k remodelaci levé komory
a manifestaci jeji vyrazn€jsi systolické dys-
funkce [1,2]. Srdeéni selhavani je nejsil-
nejSim prediktorem nahlé srdecni smrti po
infarktu myokardu [21,26]. U této rizikové po-
pulace rovnéz selhala prevence NSS antiaryt-
miky — napf. v ramci studie CAST a dle dal-
Sich studif [2,17,18]. Naopak je mozné, ze ke
zlepSeni elektrické stability srdce a tim sni-
Zeni rizika NSS v casné fazi AIM mlze prispét
ochrana myokardu pred sympatoadrenergni
reakci beta-blokatory v kombinaci s benzo-
diazepiny, a to jiz od zacatku symptom{ svéd-
Cicich pro akutni koronarni syndrom [27].
Lze vSak shrnout, Ze v soucasnosti zatim z0-
stava hlavnim postupem ke snizeni vyskytu
NSS v pfednemocniéni fazi [écby AIM vyuziti
dobfe organizované rychlé zachranné sluzby
s moznosti co nejcasnéjsi Ucinné resuscitace
arytmické obé&hové zastavy [2,12,13]. V poz-
déjsim obdobi po prodélaném infarktu myo-
kardu je nejspolehlivéjsi [éEbou k potlaceni

KARDIOL REV 2010; 12(SUPPL): S13-S16

S15



PREVENCE NAHLE SRDECNI SMRTI U AKUTNIHO INFARKTU MYOKARDU

vyskytu NSS implantabilni kardioverter-defib-
rildtor, pfipadné v kombinaci se srdeéni resyn-
chronizaéni [éEbou [2]. Tato problematika je
obsahem dalSiho sdéleni.

Zavér

S rozvojem lécby AIM se nejspis méni i epidemio-
logie vyskytu NSS, vztahujici se k akutni koro-
narni prihodé. Riziko NSS zfejmé klesa po prvnim
mésicia je pomérné nizké a stabilnivnasledujicich
nékolika letech. Je to nejspis v souvislosti s tim, jak
se zlepSuje lécba ischemie, dociluje asné reper-
fuze myokardu se zachovanim dobré globalni sy-
stolické funkce levé komory, jak se zlepSuje 1é¢ba
srdecniho selhavani a jak se Ucinné&ji ovliviuji rizi-
kové faktory koronarni nemoci. V pfednemocnicni
fazi av Casné fazi 1écby AIM ma pro prevenci NSS
zésadni vyznam monitorace EKG a vcasny é-
Cebny zasah v pfipadé vzniku zavaznych arytmic-
kych komplikaci. Dle nékterych studii se po prv-
nich 30 dnech po propusténi dalsi vyskyt nahlé
srde¢ni smrti pohybuje mezi 1-1,6 % ro¢né. Nic-
méné nékteré klinické ukazatele — zejména sr-
decni selhavani — zvysuji riziko nahlé srdecni smrti
vice nez Gtyrikrét. Jeji prevence v tomto nejcas-
néjSim obdobi po ukonéeni hospitalizace pro AIM
zGstava velkym klinickym problémem. Zatim nenf
spolehliva rizikova stratifikace pro indikaci implan-
tace defibrilatoru ¢asné po AIM. V tomto sméru
potfebujeme data z dalSich studii zamé&renych na
uvedenou periodu v [é¢bé AIM. Zda se pravdépo-
dobné, Ze klicovou roli pro prevenci nahlé srdeéni
smrti v ¢asném obdobi po infarktu myokardu
budou hrat zlepSeniIé¢by akutniho infarktu a jeho
Casnych komplikaci véetné srde¢niho selhavani.
Ke zlepSeni elektrické stability srdce a tim snizeni
rizika NSS mlize pfispét i ochrana myokardu pred
sympatoadrenergni reakci beta-blokatory (pfi-
padné v kombinaci s benzodiazepiny) jiz od poca-
tecni klinické manifestace AIM.
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