CONTROVERSIES IN CARDIOLOGY
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V ¢lanku jsou diskutovany moznosti ovlivnéni zavaznych komorovych arytmii u pacienti s chronickym srdec¢nim selhanim,
kteii jsou ohroZeni rizikem nahlé srdecni smrti. Je zminéna etiologie stavii vedoucich k chronickému srdecnimu selhani
a patofyziologie komorovych arytmii. Jsou diskutovany terapeutické moznosti, hlavné uloha implantabilniho kardiovert-
ru - defibrilatoru v primarni a sekundarni prevenci nahlé smrti u téchto pacientu.

Uvod

V soucasné dob€ v USA trpi chronickym srde¢nim se-
lhanim asi 4,7 milionu lidi. Tato vzristajici prevalence
je vysledkem delSiho prezivani jiz diagnostikovanych pa-
cienttl s chronickym srdeénim selhanim (ChSS). Udaje
z Framingham Heart Study ukazaly, ze 24 % Zen a 55%
muzi umira do 4 let po rozvinuti srdecniho selhani, z to-
ho 40-50 % umrti bylo klasifikovano jako nahla smrt. Na-
hla srde¢ni smrt je definovana jako okamzité umrti do 1
hodiny po objeveni se piiznakil. Pfi¢inou vétSiny imrti je
komorova tachykardie nebo komorova fibrilace. Protoze
je mozné odvratit nahlé umrti z divodd komorovych aryt-
mii (KA) u pacientti s ChSS, bylo vyvinuto v poslednich
tfech dekadach usili identifikovat ty pacienty, u kterych
je zvySené riziko fatalnich arytmii a u kterych by vhodna
terapie mohla nahlému umrti zabranit.

Stavy vedouci k ChSS, KA a nahlé smrti

Mechanizmus KA a nahlé smrti se u pacientd s ChSS
muZe vyrazn€ liSit v zavislosti na etiologii onemocnéni.
Proto jsou pacienti klasifikovani do tfech kategorii.

Ischemickd kardiomyopatie je nasledkem aterosklerozy
koronarnich arterii vedouci k infarktu myokardu (IM) a
omezeni systolické funkce zplisobené poinfarktovym za-
jizvenim, Casto je doprovazena projevy ChSS.

Idiopatickd dilatacni kardiomyopatie je definovana ja-
ko dilatace jedné nebo obou komor s porusenou systolic-
kou funkci bez zjevné etiologické pfi¢iny. Celkem 28 %
umrti v této skupin€ je pfipisovano nahlé smrti, k fatal-
nim ventrikularnim arytmiim dochazi méné Casto nez
u ischemické kardiomyopatie (27). Naopak bradyaryt-
mie a bezpulzova elektricka aktivita jsou CastéjSimi prici-
nami nahlé smrti.

Hypertrofickda kardiomyopatie je dédicné onemocnéni
s autozomalné dominantnim prenosem charakterizované
hypertrofii stény komory o §ifce nejméné 15 mm bez jiné
zjevné priCiny. Hypertroficka kardiomyopatie pfedstavuje
geneticky heterogenni skupinu s defekty proteini ucastni-
cich se kontrakce myokardu. S genetickou heterogenitou

ktefi zemfeli nahlou smrti, 71 % nemélo Zadné nebo jen
mirné priznaky ChSS (17).

Vztah mezi ejekcni frakci levé komory (LK), zavaznosti
ChSS a nahlou smrti

Ejekcni frakce LK (EF LK) nejlépe predpovida rizi-
ko nahlé smrti a celkové mortality. U pacienti po IM,
jak dochazi k poklesu EF LK, zvySuje se incidence nah-
1¢ smrti. S klesajici EF LK také stoupa pocet umrti z ji-
nych kardialnich pfi¢in. Z toho vyplyva, Ze srovname-li
pocet vSech umrti, EF LK a nahlé amrti, je nahla smrt
Cast€jsi pric¢inou umrti ve skupiné s mirnou dysfunkci
LK (tabulka 1) (21).

Jako EF LK odrazi zavaznost ChSS, stejn€ tak 1ze na-
jit podobny vztah mezi tfidami NYHA a vyskytem nah-
1é¢ smrti. Ackoliv je zhorSujici se srde¢ni selhani spojeno
se zvySenou mortalitou, procento umrti v disledku nahlé
smrti s predpokladanou ventrikularni arytmii je vétsi mezi
pacienty s lepsi funkéni tfidou (NYHA II) (19).

Mechanizmus komorovych arytmii

Setrvala komorova tachykardie potfebuje k svému vzni-
ku tvodni abnormalni podnét a udrzeni takto iniciované
arytmie. Podnét mlzZe vzniknout cestou abnormalni auto-
maticity nebo procesem triggeringu (spousténi). Automa-
ticita je definovana jako spontanni depolarizace klidového
membranového potencialu srdeéniho myocytu. Pokud do-
jde ke spontanni depolarizaci jedné nebo skupiny bunék,
miuiZe se tato depolarizace rozsifit do okolnich bunék. Na-
opak triggering (spousténi) pfedstavuje depolarizaci sr-
deéni bunky cestou zpozdéné pozdni depolarizace té sa-
mé bunky. Pozdni depolarizace jsou abnormalni oscilace
v bunécné membrané béhem repolarizace. I kdyz se bunka
nevratila do klidového potencialu, tato oscilace spusti de-
polarizaci a tak zahaji arytmii.

Nejbéznéjsim zplisobem udrZeni arytmie je reent-
ry. K reentry dojde tehdy, kdyz oblast myokardu s poma-
lym vedenim nemuZe byt jednim smérem depolarizova-
na a k jeji depolarizaci dochazi pozdé€ji z opacného smé-
ru. Tak se impulz dostava zp€t na misto vzniku a vytva-

Tabulka 1. Vztah ejekéni frakce LK a incidence nahlé smrti

se poji i riznoroda klinicka manifestace vCetné diastolic-  Ejekéni celkovéa mortalita pfi¢ina-arytmie  jind (nearytmicka)
ké dysfunkce, ischemie myokardu, ChSS a nahlé smrti. Ne-  frakce LK pfi¢ina
davné analyzy ukazuji, Ze 51 % umrti v této skupingé lze pfi-  S1%-40% 6.8% 3,2% 2,2%
psat nahlé smrti, 36 % pfipada na progresivni ChSS a 13 % 21%-30% 17,5% 7% 6,3%
na embolizacni CMP z diivodd fibrilace sini. Z pacientd, <20% 231% 94% 106%
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fi se tim reentry okruh. Méné¢ Castou alternativou udrzeni
arytmie je opakovany vznik impulzu rekurentni automati-
citou nebo spousténim.

V pripad€ ischemické kardiomyopatie se uplatnuji dva
mechanizmy. Jednim z nich je existence srde¢nich bunék
v okoli jizvy, které maji poruSené elektrické vedeni. Toto
poskozené vedeni umoznuje vznik reentry okruhu a udr-
zeni setrvalé komorové tachykardie, ktera nasledné mize
prejit do fibrilace. Druhym mechanizmem je rekurentni
ischemie, prezentujici se nejcastéji hned komorovou fib-
rilaci. Experimentalni studie ukazuji na moznou pozdni
aktivaci ischemické tkané a zvySeny prah klidového po-
tencialu jako pfi¢inu vzniku arytmie. Nasledkem toho je
porusena synchronizace depolarizace mezi normalni a is-
chemickou tkani. Navic zvySené hladiny katecholamint
vedou ke zrychleni vedeni vzruchu v ischemickém myo-
kardu. Zaroven zkracuji refraktorni fazi normalniho myo-
kardu, ale prodluzuji ji u ischemického myokardu. To vSe
umoziuje vznik reentry okruhu (20).

U idiopatické dilatacni kardiomyopatie neni mechaniz-
mus vzniku arytmii presné znam. Endokardialni zajizveni a
fibréza, jako mozny substrat pro vznik reentry, je mozné na-
jit ve velkém mnozstvi u 50 % pacientti. Dalsi mechanizmy
mohou zahrnovat abnormalni automaticitu v dasledku elek-
trolytové dysbalance (hypomagnezémie, hypokalémie), mi-
kroskopickou ischemii a neurohumoralni dysregulaci.

U hypertrofické kardiomyopatie neorganizované bunky
myokardu umozni zpomaleni vedeni a vznik reentry okruhu.

Terapeutické moznosti k prevenci komorovych arytmii

Terapeuticka prevence fatalnich komorovych arytmii
se zaméruje bud' na prevenci vzniku arytmie, nebo na pfe-
ruseni jejiho trvani.

Antiarytmika

Antiarytmika inhibuji specifické iontové kanaly zodpo-
védné za membranovy potencial buiiky. Upravou membra-
nového potencialu antiarytmika ovliviuji rychlost depola-
rizace a repolarizace kazdé srde¢ni bunky. Zpomalenim
depolarizace l1éky inhibuji spontanni depolarizaci, ktera
byva oznaCovana jako pfi€ina vzniku tachyarytmii. Stejné
tak pokud rychlost depolarizace a repolarizace je zpomale-
na v reentry okruhu, arytmie se nemize dale udrzet.

Klasifikace antiarytmik podle Vaughana a Williamse
je rozdéluje do Ctyf tfid podle jejich ucinku na specificky
iontovy kanal. Jejich ucinky na depolarizaci a repolarizaci
jsou uvedeny v tabulce 2.

Mnohocetné studie ukazaly, Ze antiarytmika tfidy I
jsou spojena se zvySenou mortalitou,
hlavné u pacientt s dysfunkci LK. Na- tfida antiarytmik

0 40-50% (15). Studie s antiarytmiky tfidy III nepfinase;ji
jednoznacny zavér, napf. sotalol nevykazal priznivy efekt.
Naproti tomu amiodaron zlepS$il mortalitu u nékterych pa-
cientli (ma ucinky i jinych tfid, i kdyZ je prevaziné lékem
III. tfidy). Pouze omezené mnoZstvi studii bylo provedeno
s antiarytmiky IV. tfidy u pacientti s ChSS pro obavu ze
zhorseni kardialnich funkci a v nich blokatory Ca kanalu
nesniZily mortalitu.

Limitaci uziti antiarytmik jsou: zvySena mortalita urci-
tych 1€k, neZadouci ucinky, suprese myokardu a potenci-
alni zhorseni ChSS.

Automaticky implantabilni
kardioverter-defibrilator (AICD)

Utinek AICD spoéiva v ukonéeni trvajici arytmie apli-
kaci elektrického vyboje o malé energii. K obnové sinuso-
vého rytmu lze také pouZzit tzv. antitachykardické stimu-
lace, v tomto pripadé AICD stimuluje komoru rychlosti
o néco VEtsi neZ je frekvence komorové arytmie s cilem
depolarizovat tkan v reentry okruhu a tak ukoncit aryt-
mii. Timto mechanizmem se omezuji nezadouci subjektiv-
ni pocity pacienta. Pokud tento mechanizmus selze, dojde
k ukon€eni arytmie vybojem. AICD ma soucasné zajisto-
vaci antibradykardickou stimulaci pro situace bradyaryt-
mii po kardioverzi nebo pfi vyvinuti poruchy vedeni.

Limitaci AICD jsou: nepfijemné pocity béhem kardio-
verze a defibrilace, opakované vyboje, nepatiicné vybo-
je pfi sinusové nebo supraventrikularni tachykardii. Uva-
di se, Ze 2 % komorovych arytmii jsou refraktorni na 1écbu
AICD. Presto AICD predstavuje nejefektivnéjsi terapii po-
tencialné fatalnich KA.

Radiofrekvencni ablace (RA)

Nejvétsi vyhoda této techniky v sobé skytda mozZnou
kauzalni 1écbu, zaméfuje se na vznik arytmie. KA zpt-
sobené reentry mechanizmem lze vyvolat programovou
elektrickou stimulaci (stimulovanim v pravé komofe se
zkousi vyvolat KA). Tak mtzZe byt detekovan reentry
okruh, ktery lze nasledné prerusit ablaci. RA vede k vy-
tvofeni jizevnaté tkané podél reentry cesty. Tim se zame-
zi opakovani arytmii.

Limitaci RA je skuteCnost, Ze ne vSechny KA jsou zpl-
sobené reentry (Ize indukovat jen 50-60 % setrvalych mo-
nomorfnich komorovych tachykardii, hlavné u ischemic-
ké kardiomyopatie). Vykon mize byt komplikovan (1-2 %
mortalita), navic Ize identifikovat mnohocetné reentry
okruhy. Dlouhodoba rekurence arytmie byva udavana me-
zi 15-50%.

Tabulka 2. Uginky blokady specifickych iontovych kandlii na depolarizaci a repolarizaci myocytu
blokada

ucinek na depolarizaci ucinek na repolarizaci

opak PBblokatory redukuji vyskyt né- |

Na+ kanalu

hl¢ smrti u pacientl s kardiomyopa- A mimé prodluzuje prodluzuje

tii. V posledni dobé nabyly Bblokato- B omezeny U&inek zkracuje

ry na velkém vyznamu. Studie ukazaly, ©C vyrazné prodluzuje omezeny Ucinek

7e carvedilol, metoprolol a bisoprolol ! B receptord minimalni minimaini

redukuji celkovou mortalitu i mortali- K+ kanalu minimani prodluzuje
v Ca 2+ kanalu minimalni minimalni

tu zptisobenou NS u pacientti s ChSS
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Proto terapie potencialné letalnich arytmii spociva
v kombinaci vSech tfi modalit: antiarytmik, AICD a RA.

Inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEI)

ACEI jsou intezivné studovany u ChSS. Ve studiich
ACEI zredukovaly vyskyt NS o 30-54 % u pacientl s ische-
mickou kardiomyopatii.

Primarni a sekundarni prevence nahlé smrti v disledku
komorovych arytmii u pacienti s ChSS

Soucasné dostupné informace ohledné prevence KA
s nasledkem NS u pacienti s kardiomyopatii 1ze rozdé-
lit do dvou kategorii: informace o primarni prevenci NS
(pre-event prevention) a sekundarni prevenci (post-event
prevention, tj. prevenci rekurence nahlé smrti). VétSina
studii, které se zaméfuji na primarni prevenci NS, se sna-
zi identifikovat vysoce rizikovou populaci s redukovanou
ejekéni frakci LK a pridatné rizikové faktory NS. Cilem
je oznacit skupinu pacientti, ktefi by nejvice té€zili z kom-
binovanych terapii. Jako pridatné rizikové faktory byly
zkoumany komorové extrasystoly, nesetrvala komorova
tachykardie, pozdni potencialy a hemodynamicky stabil-
ni setrvala komorova tachykardie. Vedle toho také syn-
kopa je povazZovana za nepfiznivy prognosticky znak.
K bliz§imu upiesnéni arytmie se pouZziva elektrofyziolo-
gické vysetieni, kde se stimuluje myokard predcasnymi
impulzy s cilem indukovat komorovou tachykardii a ur-
Cit jeji charakteristiku. Pozitivni stimulace s sebou pfina-
§i zvySené riziko NS.

VétSina studii se zaméfila na pacienty s ischemickou
kardiomyopatii s projevy ChSS, data tykajici se jinych fo-
rem kardiomyopatii Cerpaji prevazné z dlouhodobého sle-
dovani kohort pacienti.

Primdrni prevence NS u ischemické kardiomyopatie

U pacientii bez pridatného rizikového faktoru

Studie EMIAT randomizovala 1486 pacienti s EF LK
mensi n€Z 40 % bud k amiodaronu nebo placebu. Pacienti
s NYHA IV nebyli do studie zafazeni. Autofi popsali sta-
tisticky signifikantni 35 % redukci rizika arytmické smrti a
zresuscitované zastavy srde¢ni u pacientd lé¢enych amio-
daronem. Nebyla vSak zaznamenana redukce celkové mor-
tality. Neukazalo se, Ze by ucinek amiodaronu byl rozdil-
ny u jednotlivych skupin pacientt s odliSnou EF LK. Pro-
to neni amiodaron obhajovan pro v§echny pacienty s ische-
mickou kardiomyopatii (13).

Studie SWORD randomizovala 1549 pacientil s ana-
mnézou IM a EF<40 % bud k d-sotalolu nebo placebu. Stu-
die musela byt pred¢asné ukoncena, protoze bylo zazname-
nano vyssi riziko mortality u sotalolu (3,1 % vs. 5,0 %). Ana-
lyzy ukazaly zvySené riziko arytmické smrti. Proto neni so-
talol doporucovan k profylaxi NS (29).

U pacientii s komorovymi extrasystolami (KES)
U jedné tfetiny pacientli s ischemickou kardiomyopa-
tii a EF LK<35 % lze zaznamenat KES, ale jejich vyskyt je

méné spojovan s vy$si mortalitou nez napf. epizody nese-
trvalé komorové tachykardie.

Studie CAST a CAST Il randomizovala pacienty se Ses-
ti a vice KES za hodinu k flecainidu (tfida IC), encainidu
(IC), morizicinu (IA) nebo placebu. VSichni pacienti mu-
seli mit EF<55 %, pokud byli pfijati do studie do 90 dnti od
IM, nebo EF<40% v pripad€ vice nez 90 dnti po IM. Obé
studie byly opét predCasné ukonceny pro zvySené riziko
celkové mortality a mortality v disledku arytmie v pfipa-
de€ vSech antiarytmik. Navic pacienti 1é¢eni antiarytmiky
vykazovali zhorseni ChSS (11, 10).

Studie STAT-CHF randomizovala pacienty s ChSS s EF
LK<40% a s 10 a vice KES/hod k amiodaronu nebo place-
bu. Amiodaron nevykazal sniZeni mortaliy, ani nezreduko-
val vyskyt NS (25).

Studie CAMIAT randomizovala 1202 pacienti s akut-
nim IM a dysfunkci LK, 10 a vice KES/hod nebo nesetrva-
lou komorovou tachykardii trvajici 10 QRS komplexti a mé-
né€ k amiodaronu nebo placebu. Z toho 60 % pacientti mé€lo
pouze KES, 20 % nesetrvalou komorovou tachykardii a 10 %
oboje. Pacienti byli sledovani po dobu 1-2 rokd. Lécba ami-
odaronem byla spojena s redukci ventrikularni fibrilace a
NS (38 % redukce relativniho rizika). Byl zaznamenan trend
smérem k redukci arytmické smrti, srdeCni mortality i cel-
kové mortality, ale Cisla nebyla statisticky signifikantni. Pro-
arytmicky ucinek amiodaronu nebyl pozorovan. V subana-
lyze pacientd s ChSS byla popsana 34 % redukce relativni-
ho rizika v kombinovaném endpointu resuscitované komo-
rové fibrilace a arytmické smrti (5,13 % amiodaron vs. 7,8 %
placebo), ale bez statistické vyznamnosti (p=0,56). Pacienti
s NYHA IV nebyli do studie zafazeni (5).

Studie MADIT II byla navrZena, aby ohodnotila vyuzi-
ti AICD bez predchoziho elektrofyziologického vysetieni
u pacientl s EF<30% a s vyskytem méné nez 10 KES ne-
bo kupletti/hod pfi Holterové monitoraci. Pacienti s KT by-
li vyfazeni. Studie randomizovala pacienty k AICD nebo
konvencni terapii (14). Studie musela byt pfed¢asné ukon-
Cena, protoZe byla zaznamenana 30 % redukce mortality
u AICD. Oficialni vysledky teprve budou publikovany.

U pacientii s nesetrvalou komorovou tachykardii (NSKT)

NSKT je definovana jako tfi a vice Sirokych komplexi
QRS komorového ptivodu o frekvenci vyssi nez 100/min,
ktera se spontanné ukonci do 30 s. Vyskytuje se u 7-9 % pa-
cientli po IM, jeji vyskyt vSak vzrista mezi pacienty, ktefi
maji omezenou ejekéni frakci LK. Priblizné 40 % pacientli
s EF LK<30% trpi NSKT, v jejimz dusledku vzriista mor-
talita v této skupiné (12).

U pacienti s ischemickou kardiomyopatii, EF<40 % a
NSKT, u kterych se nepodarilo indukovat setrvalou KT
béhem elektrofyziologického vySetieni, se vyskytla srdec-
ni zastava nebo arytmicka smrt ve 12 % ve dvou letech a
v 24 % v péti letech. Tito pacienti pfedstavuji pravdépo-
dobné nejméné rizikovou skupinu v celé populaci NSKT
pacienti (4).

Studie MADIT zahrnula 196 pacientd s ischemickou kar-
diomyopatii, EF<35 %, NSKT a béhem elektrofyziologického
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vySetfeni setrvalou KT nepotlacitelnou infuzi prokainamidu.
Pacienti byli randomizovani bud’ k AICD nebo konven¢ni te-
rapii antiarytmiky podle uvaZeni oSetfujiciho Iékare. V dobé
sledovani (cca 27 mésicl) byla studie predcasné ukoncena.
Pouhych 16 % pacientii v AICD rameni zemielo oproti 39 %
v konven¢nim rameni (54 % redukce relativniho rizika celko-
vé mortality), z toho ze srdeCnich pficin 12% vs. 26 %. Pod-
skupinova analyza ukazala, Ze nejvice z AICD profitovali pa-
cienti s EF<26 % (19).

Studie MUSTT zahrnula 704 pacientl s ischemickou
kardiomyopatii, EF LK<40% a asymptomatickou NSKT.
Celkem 351 pacientd podstoupilo elektrofyziologické vy-
Setfeni, ostatnich 353 bylo pouze sledovano v registru. Pa-
cienti, u kterych bylo mozné indukovat setrvalou KT pii
elektrofyziologickém vySetfeni, byli randomizovani bud
k zadné antiarytmicke terapii, nebo k terapii antiarytmiky
fizené elektrofyziologickym vysetfenim. Pacientlim, u kte-
rych selhaly antiarytmika, byl implantovan AICD. Pacien-
ti byli sledovani po pét let. V péti letech byla celkova mor-
talita u AICD skupiny 24 %, u skupiny Ié¢ené antiarytmiky
55% a 48 % u pacientli sledovanych v registru bez terapie.
Z analyzy podskupin se ukazalo, Ze prospéch z elektrofy-
ziologického vySetieni méli pouze pacienti 1éCeni AICD.
V péti letech 9 % pacientli s AICD vykazalo srdec¢ni zasta-
vu nebo arytmickou smrt ve srovnani s 37 % pacient 1éCe-
nych antiarytmiky a s 32 % pacientli v kontrolni skupiné.
Studie MUSTT podporila vysledky studie MADIT (3).

U pacientii s pozdnimi potencidaly

Pozdni potencialy predstavuji opakované, nizkoampli-
tudové, vysokofrekvencni elektrické depolarizace, které
jsou soucasti terminalniho kmitu QRS. Predstavuji asyn-
chronni aktivitu uvnitf myokardu obklopeného postinfark-
tovou fibrozou. Vyskyt pozdnich potencialii koreluje se
zvySenym rizikem nahlé smrti. Pacienti s ChSS maji Casto
zpozdéné intraventrikularni vedeni, a to ztéZuje hodnoce-
ni pozdnich potencialtl, proto jejich vySetieni ma jen limi-
tovanou roli u pacientli s ischemickou kardiomyopatii.

Studie CABG-Patch randomizovala pacienty s nizkou
EF a pozitivnimi pozdnimi potencialy podstupujici by-
pass bud k AICD nebo k zZadné terapii. Ve studii nebyl za-
znamenan Zadny prospéch z 1é¢by AICD, pri¢inou je nej-
spisSe revaskularizace, ktera sama sniZila rizikovy profil pa-
cientd (velmi nizky vyskyt arytmické smrti), a vypovidaci
hodnota pozdnich potenciali (2).

U pacientit s hemodynamicky stabilni setrvalou KT (SKT)
Setrvala komorova tachykardie je definovana jako KT tr-
vajici vice nez 30 s, ¢asto spojena s hemodynamickymi proje-
vy. Je jasné spojena se zvySenym rizikem NS. Pokud u SKT
chybi symptomy, je oznacovana jako hemodynamicky stabil-
ni. Dosud nebyla uskutecnéna klinicka studie, ktera by se za-
byvala ulohou AICD u pacienti s ischemickou kardiomyopa-
tii a hemodynamicky stabilni SKT. Ale retrospektivni analyza
z AVID registru ukazala sklon ke zvySeni mortality u pacien-
t s ischemickou kardiomyopatii a hemodynamicky stabilni
SKT oproti pacientim s hemodynamicky nestabilni KT, pro-

toze témto je AICD implantovan brzy v disledku projevu he-
modynamické nestability (ve tfech letech mortalita 40 % u he-
modynamicky stabilni SKT bez AICD vs. 80 % preziti pacien-
th s hemodynamicky nestabilni SKT, ale s AICD) (22). Na
zakladé téchto udajt by i pacienti s hemodynamicky stabilni
KT méli prospéch z implantace AICD.

Sekunddrni prevence NS u ischemické kardiomyopatie

Sekundarni prevence se zaméfuje na pacienty, ktefi
prestali fatalni arytmii (hemodynamicky nestabilni mono-
morfni KT, polymorfni KT, fibrilace komor). V anamnéze
¢asto najdeme opakované synkopalni stavy, které jsou po-
kladany za nepfiznivy prognosticky faktor. Prakticky se
jedna o prevenci rekurence hrozici nahlé smrti.

Studie AVID randomizovala 1013 pacientl s témér fa-
talni fibrilaci komor nebo setrvalou hemodynamicky nesta-
bilni KT a EF<35% bud' k terapii antiarytmiky, nebo k im-
plantaci AICD. Ve farmakologickém rameni 97,4 % pacien-
th dostalo amiodaron, 2,6 % sotalol. Ischemickou kardiomy-
opatii trp€lo 81 % pacientli. Studie byla predcasné zastave-
na, kdyz se ukazalo signifikantni sniZzeni mortality u paci-
entli s AICD. Vysledky dokumentovaly zvySené preZiti paci-
entli [éCenych AICD (v 1. roce: 89,3 % vs. 82,35 %, v 2. roce:
81,6 % vs. 74,71%, v 3. roce 75,4 % vs. 64,1 %). Podskupinova
analyza ukazala, Ze nejvétsi prospéch z AICD maji pacienti
s omezenou EF (EF<34 %). Zadny prospéch AICD ve srov-
nani s amiodaronem nebyl nalezen u pacientt s EF>34%
(v 2. roce 83% vs. 83%). Naopak pacienti s EF 20-34%
méli vyrazn€ sniZenou mortalitu s AICD v 1. i ve 2. roce
(89% vs. 80%, 83% vs. 72 %). Stejny trend vykazovala i sku-
pina s EF<20%, ale pro maly pocet pacientii nebyly vysled-
ky statisticky signifikantni. Tato studie, ktera jasné prokaza-
la u¢innost AICD, byla kritizovana pro nedostatecné uziti
Bblokatori ve farmakologickém rameni (1, 8).

Studie CIDS zahrnula 659 pacientli s prestalou NS v di-
sledku komorové fibrilace, dokumentovanou KT se synko-
pou, setrvalou KT s presynkopou nebo stenokardii a EF<35 %.
U vice nez 80% pacientli byla pfi¢inou ICHS. Byli opét ran-
domizovani k AICD nebo k amiodaronu. Jeji vysledky po-
tvrdily data ze studie AVID, tj. redukci mortality u skupiny
s AICD. Navic podskupinova analyza identifikovala pacienty,
ktefi nejvic profituji z 1écby AICD (50 % redukce relativniho
rizika celkové mortality): vék>70, EF<35%, NYHA III a IV.
Tito pacienti vykazovali rocni mortalitu 30 % pokud byli léCe-
ni amiodaronem, 14 % pii1é¢be AICD (6, 24).

Primdrni a sekunddrni prevence NS u idiopatické
dilatacni kardiomyopatie

Existuje jen omezené mnozstvi prospektivnich rando-
mizovanych studii zabyvajicich se timto tématem. VétSina
dat k dispozici jsou z retrospektivnich analyz.

Primarni prevenci NS se zabyvala studie GESICA, kte-
ra randomizovala 516 pacientli s kardiomyopatii a NYHA
II, III, IV k amiodaronu nebo placebu. Celkem 60 % paci-
entll trpélo idiopatickou dilata¢ni kardiomyopatii. Ve sku-
pin€ 1é¢ené amiodaronem byla zredukovana celkova morta-
lita (33,5 % vs. 41,4 %) na rozdil napf. od studie STAT-CHF,
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ktera nepopsala zadny prospéch z 1é¢by amiodaronem. Ty-
to rozdily se vysvétluji mnohem vy$Sim procentem pacientli
s dilata¢ni kardiomyopatii v GESICA studii (60 % vs. 29 %).
Toto vedlo k propagaci amiodaronu u této skupiny nemoc-
nych i v primarni prevenci (9).

Zajimava byla studie 14 pacienti s dilata¢ni kardiomy-
opatii a synkopou s negativnim elektrofyziologickym vy-
Setfenim, kterym byl profylakticky implantovan AICD. Po
dvou letech mélo sledovani 50 pacienti komorové arytmie,
které vedly k vnitfni defibrilaci (15).

Pokud se tyka pfidatnych rizikovych faktorii - napf. ko-
morové extrasystoly se vyskytuji v této skupiné€ pacientt vel-
mi ¢asto a tim se sniZuje jejich PPV (positive predictive value)
pro NS. Stejné tak i NSKT je velmi Casta, tim jak se zhorSuje
ChSS, vzrusta vyskyt NSKT. Asiu 11 % pacientti v NSKT lze
vyvolat setrvalou KT pfi elektrofyziologickém vysetieni. Tito
pacienti vykazuji vyssi riziko NS. Detekce pozdnich potenci-
alt také neni schopna predpovidat vyskyt NS.

V sekundarni prevenci neni k dispozici randomizova-
na studie pacientll s idiopatickou dilata¢ni kardiomyopa-
tii a AICD. Ale metaanalyza studii AVID, CIDS a CASH
umoznila srovnani amiodaronu a AICD v sekundarni pre-
venci NS u té€chto pacientli. Celkovy pocet 225 pacientl
vykazal 22 % redukci relativniho rizika u AICD (7).

Primdrni a sekunddrni prevence NS u hypertrofické
kardiomyopatie

I v tomto pripad€ chybi randomizované studie tykaji-
ci se NS v dusledku malignich arytmii a moZnosti jejich
ovlivnéni pro maly pocet pacientd, stejné tak udaje ohled-
né soucasného sniZzeni komorové funkce.

V primarni prevenci se uplatiuji jesté jiné pridatné riziko-
vé faktory rizika NS, nez byly uvedeny vySe. Jedna se o rodin-
nou anamnézu, vék pacienta, vyskyt synkop, tloustku stény
LK a genotyp. Pozitivni RA (pfimy pfibuzny s NS) zvysSuje ri-
ziko NS. Co se tyka véku pacienta, mladsi pacienti maji vyssi
incidenci NS nez starsi. Zajimavé jsou udaje z nedavno uverej-
néného ¢lanku, kde byl popsan linearni vztah mezi tloustkou
stény LK a vyskytem NS sledovanim 480 pacientti s hypertro-
fickou kardiomyopatii (40 % vyskyt NS u pacientti s tloustkou
stény LK>30 mm ve srovnani s téméf 0%, kde tloustka sté€ny
byla mensi neZ 19 mm) (26). VySetfeni genotypu se stava nut-
nosti (mutace genu pro troponin T), protoZe u této mutace by-
la popsana 50 % mortalita v disledku NS do véku 30 let paci-
enta, i kdyZ neni hypertrofie tak vyrazna.

ZkusSenosti s amiodaronem jsou rozporuplné. I kdyz
dokazal potlacit napr. vyskyt NSKT, nevedl k poklesu mor-
tality. Vysoce rizikovi jedinci profituji z implantace AICD
jak v primarni, tak hlavn€ v sekundarni prevenci.

Kontroverzni oblasti

Reverzibilni priciny setrvalé KT a NS

V¢asna revaskularizace ischemického myokardu mutze
vést k odvraceni rizika NS. Bypass Ize povazovat jako dal-
§i zpUsob terapie k prevenci NS, vede k redukci rizika NS
nezavisle na EF nebo NYHA tfidé (28).

Dalsi moznou reverzibilni pfi¢inou je véasna detekce a
korekce elektrolytovych abnormalit stejn€ jako arytmogen-
nich ucinkt 1€k1, které zptisobuji syndrom ziskaného dlou-
hého QT (antiarytmika tfidy Ia, Ic, antihistaminika, mak-
rolidy, antimykotika, antipsychotika apod.).

Definice idiopatické dilatacni kardiomyopatie

Mnoho studii nedostate¢né definuje dilata¢ni kardio-
myopatii. Proto tato podskupina s nejvétsi pravdépodob-
nosti zahrnuje mnoho podtypu (sarkoid, hypertenze, meta-
bolicka, dédi¢na), coz pfispiva k heterogenité vysledk.

Terapie inotropnimi latkami

Inotropni latky jsou spojovany se zlepSenim kvality Zivo-
ta, ale soucasné zvySuji mortalitu u pacientti s ChSS zhorse-
nim funkce LK a zvySenym vyskytem arytmii. Zbyva objas-
nit, zda AICD nebo antiarytmicka terapie ve spojeni s ino-
tropnimi latkami by mohly zlepsit preziti pacientt.

ChSS IV. tifidy dle NYHA

Témér v zadné z uvedenych studii nebyli pacienti
s ChSS IV. tfidy NYHA zatrazeni. Zda se ale z podskupi-
novych analyz, Ze pravé pacienti s niz§i EF maji z 1écby
AICD nejvétsi prospéch, efektivnost amiodaronu také ne-
byla v této skupiné pacientdl pfesné stanovena.

Pacienti ¢ekajici na transplantaci srdce

Uziti AICD terapie zlstava kontroverzni, ale nedavno
uvefejnéna retrospektivni analyza 854 pacientd ¢ekajicich
na transplantaci ukazala, Ze u pacientid s AICD doslo k re-
dukci mortality (13,2 % vs. 25,8 %). Navic se u AICD paci-
entll nevyskytla NS, naopak NS byla pri¢inou 20 % umrti
u pacientli bez AICD (23).

Zavér

Prestoze AICD vyrazné zlepSil preziti jak v primar-
ni, tak v sekundarni prevenci NS u pacientti s ChSS, jed-
na se o velmi drahy zpuasob 1écby (cena AICD v USA je
kolem 22000 US dolari). V USA je implantovano okolo
200 AICD na milion obyvatel ro¢né, v Zapadni Evropé
30-40. Z mnoha studii vyplynulo, Ze nejvice z implanta-
ce AICD profituji pacienti s omezenou funkci LK, tj. EF
LK<35 %. U mén¢ rizikové skupiny pacientl (relativné za-
chovala funkce LK) nebyl benefit AICD oproti amiodaro-
nu tak zietelny. Navic 1ze optimalizovat antiarytmickou
terapii (vedle amiodaronu Bblokatory, ACEI) a pokud je
indikovano, vyuZzit revaskulariza¢nich technik a radiofre-
kvenéni ablace. Rozsifeni indikaci AICD k primarni pre-
venci NS u pacientd s ICHS a ChSS otevielo Pandori-
nu schranku a nezbyva nez doufat, ze technologické spo-
le¢nosti vyvinou AICD verzi mozna o néco jednodussi,
ale podstatn€ levnéjsi (jak v jednom ¢lanku bylo feceno:
Volkswagen misto Rolls Royce).

Z materidlii prezentovanych béhem predndskového cyklu
Controversies in Cardiology pri Cardiovascular Institute, The
Mount Sinai Medical Center, NYU.
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