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Nahlou srde¢ni smrti umira denné v evropské populaci vice nez 2500 osob. Az 90 % ptipadu je zpisobeno malignimi komorovymi
arytmiemi, které vznikaji nejcastéji na podkladé organického onemocnéni srdce. Sou¢asnymi stratifikacnimi postupy jiz Ize nékteré
subpopulace pacientl oznacit za vysoce rizikové stran vzniku nahlé srde¢ni smrti a je mozné jim poskytnout kombinované terapeutické
farmakologické i nefarmakologické pfistupy. Patii mezi né chronicka terapie betablokatory, terapie srde¢ni nedostatecnosti, revaskulari-
zace myokardu a implantace kardiovertoru-defibrilatoru. Prognéza takto Ié¢enych pacientt je, ve srovnani se skupinami konzervativné
lIé¢enych, velmi dobra.

Kli¢ova slova: nahla srde¢ni smrt, defibrilace, implantabilni kardiovertor-defibrilator.

More than 2.500 persons from European population die of sudden cardiac death every day. Nearly 90 % of these cases are caused by
malignant ventricular arrhythmias, which develope most frequently on the basement of structural heart disease. Some subpopulations
of patients can be marked as a high risk for sudden cardiac death according to the today stratification procedures and can be treated
in a pharmacological or nonpharmacological ways. The ways are as follows: a chronic therapy with betablockers agents, therapy of
congestive heart failure, myocardial revascularisation and implantation of cardioverter-defibrillator. The prognosis of patients treated
in those ways in comparison with conservatively treated groups is very good.
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Prestoze v poslednich 40-50 letech klesa
pocet ndhlych srde¢nich smrti (NSS), podili
se NSS vyznamné na celkovém poctu umrti
(graf 1). Napr. dle statistiky zverejnéné v r. 2001
se jednd v USA 0 450 000 pffpadl ro¢né a tento
pocet pfevysuje sumaci imrti na karcinom prsu,
karcinom plic, cévni mozkové prihody a AIDS.
NSS tvoff asi 50 % umrti z kardiovaskularnich pfi-
¢in (1). Do mortalitni skupiny nahlé srde¢ni smrti
jsou zafazeni vsichni pacienti, ktefi po akutné
vzniklé ztraté védomi umiraji z kardialni pficiny
do jedné hodiny od rozvoje symptom. ZpUsob
tohoto umrti je hodnocen jako neocekavany
v neocekdvané chvili u osoby s nebo bez zna-
mého onemocnén( srdce. Je zndma celd fada

Graf 1. Priciny umrti v USA (Circulation 2001)

umrti / rok
500 000

450 000

400 000

300 000

175000

200 000

100 000

NSS

0
Caprsu AIDS Caplic CMP

rizikovych znak( NSS (tabulka 1), avsak nejc¢astéjsi
nozologickou jednotkou nesouci riziko néhlé
srdecni smrti je ischemicka choroba srdecni
(ICHS), kdy se jeji akutni'i chronické formy podi-
leji na NSS v 80 % pripadd. 10-159% NSS je vaza-
no na dilatujici a hypertrofickou kardiomyopatii
a 5% na zanétlivd onemocnéni srdce a nemoci

Dle evropské statistiky umird v Evropé denné
2500 pacientl ndhlou srde¢ni smrti. Maligni
arytmie (fibrilace komor, flutter komor a ry-
chlé komorové tachykardie) se na NSS podilejf
v 80-90% (2, 3,4). Pfi vSeobecné malé tcinnosti
kardiopulmonalni resuscitace v terénu (préimer

chlopenniho aparétu.

15%) tak vétsina pacientl umird jiz pfi prvni
epizodeé setrvalé malignf arytmie.

Tabulka 1. Priciny a doprovodné faktory ndhlé srde¢ni smrti

Abnormality koronarnich
tepen

vrozené, aterosklerdza, embolie, arteritida, mechanicka a funkeni
obstrukce

Hypertrofie myokardu
komor

hypertrofie levé srdecni komory pfi aterosklerdze, hypertenzi,
u chlopennich vad, hypertroficka kardiomyopatie, plicni
hypertenze

Organické onemocnéni
srdce a srdecni insuficience

stavy Ustici do akutniho nebo chronického srde¢niho selhani

IV. Zanétlivé, infiltrativni myokarditida, sarkoidéza, amyloiddza, skupina kolagenoz,
a degenerativni procesy dysplazie pravé srde¢ni komory, nddory atd.
V. Chlopennivady stavy po endokarditidé, pfedevsim postizeni aortalni a mitralni
chlopné
VI. Vrozené onemocnénisrdce vrozené chlopennia zkratové vady, stavy po jejich chirurgické
korekci
VIl. Elektrofyziologické abnormality pfevodniho systému, ziskany a vrozeny syndrom
abnormality prodlouzeného QT intervalu, idiopaticka komorova fibrilace
VIIl. Elektricka nestabilita arytmie a prevodni abnormality potencované katecholaminy
vazana na neurohumorélni  a psychickym stresem
mechanizmy
IX. Nahla smrt kojencu a déti nevyzralé centrum fizeni respirace, myokarditidy, vrozené vady
X. Ruzné nédhla smrt na vrcholu fyzické aktivity, dissekce aorty, toxicko-

metabolické pficiny
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NSS aZ v 50% pfipadd vznika jako primomani-
festace (a soucasné posledni projev) ischemické
choroby srdecni (nej¢astéji u muzd ve sttednim
veku). Taylor a spol. zaznamenali pfitomnost
eroze nebo ruptury sklerotického koronarniho
platu u 2/3 ze 79 pitvanych pacientt, kteff
zemteli ndhlou srde¢ni smrti (5). Dalsi skupinou
jsou pacienti bez organického onemocnéni
srdce, u kterych vznikd polymorfni komorova
tachykardie, a to nejcastéji typu torsade de
pointes na zékladé vrozené nebo ziskané ab-
normity, jako jsou napf. syndrom dlouhého QT
intervalu, Brugada sy a dal3f abnormality ion-
tovych kanald, hypertrofie levé srde¢ni komory
nebo vznik fibrilace sini u pacienta s vrozenou
progradné vedouci akcesorni drahou (Wolf-
Parkinson-White syndrom), pfipadné v rdmci
toxického pUsobenf 1ékd, alterace hemodyna-
mického stavu, metabolického rozvratu atd.

Nejc¢ast&jsim mechanizmem NSS je vznik
komorové tachykardie degenerujici do hemody-
namicky netolerované fibrilace komor s nasled-
nou asystolii (95% pripadd). Dalsim moznym
mechanizmem je bradyarytmie nebo elektro-
mechanické disociace, a to ¢astéji u pacientl s jiz
rozvinutym organickym onemocnénim srdce
(6). Pokud je prvni ekg u pacienta s obéhovou
zéstavou snimano s delsim odstupem nez 5 min.
od vzniku synkopy, pfibyva falesné pozitivnich
asystolickych a bradyarytmickych vysvétlen{NSS
(@2 25%) (7). U pacientl s ICHS byly popsany
dvé zakladni charakteristiky vzniku malignich
arytmii. V prvnim pfipadé spousti ischemie ko-
morovou tachyarytmii u pacienta s nebo bez
piftomné jizvy v myokardu a ve druhém pfipadé
vznikd komorova tachyarytmie na podklade
anatomického substratu (ve vétsiné pripadud
se jednd o jizvu po IM), a to bez pfitomné akutni
ischemie. Vyznamny vliv na vznik arytmie mdze
mit fada hemodynamickych, neurofyziologic-
kych a exogennich toxickych faktord.

Nabizi se nékolik strategif, jak vyskyt NSS
redukovat. Na prvnim misté bude eliminace
rizikovych faktor (hypertenze, hyperlipopro-
teinemie, koufeni, hypoaktivita, diabetes, nad-
véha), ddle ¢asna diagnostika ICHS @namnéza,
zatéZové testy, screening pacientl s multiriziky)
a v neposledni fadeé je tfeba zvysit efektivitu
KPR.

Pres soucasny rozvoj vsech vyse uvedenych
strategif zlstava vyskyt NSS vysoky. Proto je
v soucasné mediciné snaha nalézt optimaln{
marker rizika NSS. Jouven a spol. (8) v rozsahlé

epidemiologické studii ,Paris Prospective
Study I" sledovali po dobu 23 let 7079 muzd,
ktefi dosahli v letech 1967-1972 43-52 let véku.
Monitorovali viechny zndmé rizikové faktory,
provadéli biochemicka vysetrenf krve. Béhem
sledovani zemfelo 2083 muz{. Z kardiovasku-
[&rnich pficin bylo 603 Umrti, z téch tvofila NSS
209%. Vysledky jsou spise pesimistické — jako
nejsilngjsi prediktory NSS se jevi pfitomnost
diabetu s koeficientem relativniho rizika 2,21
a pozitivni rodinnd anamnéza nahlého umr-
ti s koeficientem RR 1,8. Prozatim tedy ne-
mame zadny marker rizika, ktery by dokazal
z poviechné populace vyc¢lenit ty 0,2% osob,
které zemrou nahlou srdec¢ni smrti. U pacient
s prodélanym infarktem myokardu (IM) je
situace optimistic¢téjsi. Dle poslednich epide-
miologickych studif sledujicich vyskyt nahlé
srdecni smrti u pacientd s prodélanym IM Ize
uzaviit, Ze vyskyt nahlé arytmické srde¢ni smrti
akutniho infarktu myokardu (AIM), ale zafazenti
novych metod terapie AIM do klinické praxe.
Eru trombolytické terapie AIM vystiidala éra
pfimych korondrnich intervenci, kterd s sebou
nese vysoké procento rekanalizaci infarktovych
tepen, vznik mensf jizvy, lepsi funkci levé srde¢ni
komory, mensi denervaci myokardu a ¢asto
odstranénf rezidudIni ischemie (osetfeni zbyva-
jicich koronarnich tepen s hemodynamicky
vyznamnymi stenézami formou elektivné pro-
vedené baldnkové angioplastiky a stentovanim,
pfipadné kardiochirurgickou revaskularizaci).
Koronérni intervence v kombinaci s nasled-
nou optimalni farmakoterapif zahrnujici kromé
ACEI (inhibitor angiotenzin-konvertujiciho en-
zymu), betablokatorl a acetylsalicylatd nova
antiagregancia a hypolipidemika tak vedou
k nizSimu vyskytu malignich arytmif a nahlé
arytmické srde¢ni smrti po prodélaném in-
farktu myokardu (9, 10). Na pocatku 90. let
se u pacientl po prodélaném IM udavalo
az 20% riziko nahlé srdecni smrti v prvnich
12 mésicich po IM (11). Soucasné reference
udavaji vyznamneé nizsi vyskyt NSS u pacientd
po IM. Napf. Huikuri a spol. zaznamenali u 700
pacientl po IM pfi43meési¢nim sledovani pouze
3,2% vyskyt NSS pfi celkové mortalité souboru
8,7 %. Na stejném souboru pacientl se snazili
autofi vytipovat optimalni marker rizika NSS.
Svou praci kon¢i konstatovanim, Ze vseobecné
uznavané markery rizika (dysfunkce levé srde¢ni
komory, pfitomnost nesetrvalych komorovych
tachykardif a pfitomnost pozdnich komorovych
potenciald) mély velmi nizkou pozitivné predik-
tivni hodnotu (8%, 12 respektive 13%) (10).
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Nové nefarmakologické i farmakologické
terapie ICHS maji jeden vyznamny vedlejsi
produkt. Umoznuji pacientdim prezit difve fatalnf
koronarni pithody, preckat reinfarkty a za pomoci
biventrikuldrnich kardiostimuldtord a implan-
tabilnich defibrildtord se dostat do pokrocilych
forem srdec¢niho selhdni. V soucasné kardio-
logické praxi prozivame ,epidemii” srde¢niho
selhani.V evropské populaci se na prelomu sto-
leti vyskytovalo 6,5 milionu osob s pokrocilym
srdecnim selhdnim. Ro¢ni incidence se odhadu-
je na 580000 novych pripadd. Pfi ro¢ni mortalité
na srde¢ni selhanf 300000 to znamena, Ze kazdy
rok pfibyva v evropské populaci 280000 osob
s pokrocilym srde¢nim selhdnim (12). V letech
1993-2000 probeéhla ve Velké Britanii multi-
centrickd studie ,United Kingdom-heart failure
evaluation and assessment of risk trial”, kterd
byla zaméfena na analyzu pficin smrtia hledanf
moznych neinvazivnich marker( rizika nahlé
srde¢ni smrti u pacientl s chronickym srde¢nim
selhanim. Bylo sledovéno celkem 553 pacientd.
Béhem sledovéni zemrelo 201 z nich, z toho
67 (33 %) ndhlou srde¢ni smrti. Nebyl nalezen
jediny marker, ktery by mél dostatecné vysok-
ou pozitivni predikci ndhlé srde¢ni smrti, proto
byl vytvoren kombinovany prediktivni model,
ktery zahrnoval zvétSeni kardiothorakalniho
indexu o 10%, pritomnost nesetrvalych komo-
rovych tachykardii, nardst disperze QRS kom-
plexu 0 10% a nardst QTc disperze (méfeno
zV1-6) 0 10%. Tento kombinovany prediktivni
ukazatel mél pozitivni predikci 37,5, negativni
predikci 90,7, senzitivitu 31,3 a specificitu 92,8
(13). Podobné vysledky referuji i jini autori, kteff
analyzujf variabilitu srde¢nf frekvence, sensitivitu
baroreflexu, turbulenci po komorovych extra-
systolach, pfitomnost pozdnich komorovych
potenciall, alternans T viny atd. Jinymi slovy —
s pouzitim soucasnych neinvazivnich marker(
rizika, které vykazujf i ve vzajemnych kombi-
nacich velmi nizkou pozitivné prediktivni hod-
notu a senzitivitu, jsme schopni v populaci
pacientl po infarktu myokardu vybrat pacienty
s nizkym rizikem nahlé srde¢nf smrti, ale nejsme
schopni oznacit vysoce rizikové jedince. Toto
je hlavni limitace jejich uziti v bézné klinické
praxi (14, 15).

Prestoze od prvniho popisu komorové fibri-
lace v experimentu na psim srdci (16) uplynulo
jiz 156 leta od r. 1947 je zndma i jeji terapie — de-
fibrilace (17), zUstava komorova fibrilace hlavni
pficinou ndhlé srdecnf smrti. V Evropé je denné
vystaveno obéhové zastavé 2 500 lidi a 90% ma



na svédomi pravé fibrilace komor. Pro primarni
Uspésnost u fibrilujiciho pacienta se jevi jako
klicovy interval pro ¢asnou defibrilaci 3-8 min.
od vzniku obéhové zéstavy. V tomto intervalu
Ize dosdhnout az 60% Uspésnosti. Z Uspesne
resuscitovanych v terénu je vsak z nasledné hos-
pitalizace propusténo pouze 5-9% pacientd,
ostatni umiraji.

V poslednich 15 letech se zvlasté v USA
rozsifuje uzivani automatickych (automatizo-
vanych) externich defibrildtord (AED) — pfistrojl
s hlasovym navadénim, které maze po kratké
instruktazi obsluhovat i laik (obrdzek 1). Pfes fadu
kontrolovanych studif viak dosud nenf jasné,
na kterych mistech by se mély AED umistit (PAD
study) (18) a zda-li zadsadnim zpUsobem ovlivni
progndézu pacientl s fibrilaci komor. Uziti AED

Obrdzek 1. Automatizovany externi defibrilator
s nalepovacim elektrodovym systémem

Obrdzek 2. Implantabilni kardioverter-defibrila-
tor a defibrila¢ni elektroda

rychlou zdravotni pomoci (OPALS study) (19),
hasi¢skymi (20) ani policejnimi sbory (21) ne-
vedlo k prokazatelné vétsi efektivité v obnové
obéhu. Taktéz umisténi AED do rezidencnich
¢tvrti (PAD study) nebo domacnosti (22) nemélo
jednoznacny efekt.

Individualizace rizika ndhlé srde¢ni smrti
prindsi od r. 1981 do klinické praxe novou me-
todu — implantaci kardioverteru-defibrildtoru —
ICD (23). Jejich efektivita v redukci celkové mor-
tality byla prokdzana nejdfive na poli sekundarnf
prevence — u pacientl po prodélané obéhové
zastave (AVID study) a posléze na poli primarni
prevence — u pacientl s rizikovymi znaky (dys-
funkce levé srde¢ni komory, pfitomnost nese-
trvalych komorovych tachykardii...), avsak bez
setrvalé maligni arytmie v anamnéze (MUSTT,
CIDS, MADIT I, MADIT Il). Souc¢asné ICD systémy
(obrazky 2, 3) jsou vysoce senzitivni k zachytu
malignich arytmif, vysoce specifické pfi diskrimi-
naci mezi supraventrikuldrnimi a komorovymi
arytmiemi, uzivaji stupnovité terapie (antibra-
dykardické, antitachykardické, kardioverze, defib-
rilace). Rocné se jich na svété implantuje vice nez
300000, v CR se jedna piiblizné o 170 pfistrojd
na 1 milion obyvatel.

V poslednich 6 letech se na specializovana
kardiologickd pracovisté dostaly nové fady ICD
vybavené moznostf biventrikuldrnf kardiostimu-
lace = srde¢ni resynchronizacni terapie SRT
(obrazek 4) a byly odstartovany studie srovnava-
jicf samotnou SRT kardiostimulaci nebo ICD s SRT
kardiostimulaci. Je pochopitelné, ze v téchto
studiich dominuji ICD s SRT, kdy napf. ve stu-
dii COMPANION bylo dosazeno 43,4% snizeni
celkové mortality ve vétvi s ICD + SRT oproti
konzervativné |é¢enym pacientdm. Tato lécba
byla téZ superiorni samotné SRT, kde byla redu-
kovana mortalita pouze 0 23,9 %.

Implantabilni kardiovetery-defibrilatory
jsou vysoce efektivni v minimalizaci rizika nahlé

Obrdzek 3. Dvoudutinovy ICD se stimula¢ni elektrodou v ousku pravé siné a defibrila¢ni/stimulacni

elektrodou v hrotu pravé srde¢ni komory
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Prehledové cldnky -

Obrdzek 4. CRT systém se sifovou elektrodou,
defibrila¢nfa stimula¢nielektrodou v pravé komore
a stimula¢nielektrodou v laterdlni vétvi koronarniho
sinu pro stimulaci levé srdecni komory

sifova
elektroda v
elektroda .
korondrnim

sinu

elektrody v pravé komote

srdec¢ni smrti. Resynchronizac¢ni terapie je vy-
soce efektivni u spravné indikovanych pacient(
s rozvinutym srde¢nim selhanim a kombinace
ICD+SRT se dle soucasnych poznatkU jevi jako
efektivnéjsi terapeuticky pfistup u pacientd
s rozvinutym chronickym srde¢nim selhdnim,
kdy je schopna kromé zvyseni kvality Zivota
pacientd cestou zlepseni funkéniho stavu téz
minimalizovat riziko nahlé srdecni smrti.

Ambulantni a klinicka praxe
V prevenci nahlé srde¢ni smrti v bézné

ambulantni a klinické praxi pokldddme za

= provedeni maximalné mozné intervencni
nebo chirurgické revaskularizace myokardu
(u pacientd s ICHS)

=  terapii srde¢ni nedostate¢nosti u vsech
pacientl s klinickymi znamkami srdecni in-
suficience nebo viude tam, kde je EF LK pod
0,40, s velkym d@razem na terapii betabloka-
tory v maximalné tolerované davce

= implantaci ICD — implantabilniho kardio-
verteru-defibrildtoru vcetné pfipadné
srdecnf resynchronizacni terapie

Kimplantaci ICD jsou v soucasnosti indikova-
ni ze sekundarné preventivnich ddvodu vsichni
pacienti po obéhové zastavé pii maligni arytmii,
kterd byla mimo akutni infarkt moykardu, ionto-
vou dysbalanci nebo metabolicky rozvrat. Dale
pacienti s komorovymi arytmiemi pfi dysfunkeni
levé srdecnikomore a pacienti po synkopé, kdy
Ize pfi programované stimulaci komor indukovat
hemodynamicky kompromitujici komorovou
tachydysrytmii.

Relativné nové jsou k implantaci ICD téz
primarné preventivni dlvody, kdy se pacient
profiluje rizikové stran nahlé srde¢ni smrti, ale
dosud nebyla zachycena zadnd maligni arytmie.
Jednd se o pacienty s ICHS po IM s EF LK < 0,35,
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pfitomnymi nesetrvalymi komorovymi tachykar-
diemi (3 a vice QRS komplext o frekvenci nad
120/min. diagnostikované zpravidla z 24 hod.
ekg Holtera), u kterych jsme schopni stimulact
spustit setrvalé komorové tachydysrytmie. Dale
je to skupina pacientl s ICHS po IM s EF LK < 0,30,
ve funkeni skupiné NYHA Il resp Il s rozsifenim
QRS komplexu nad 120 ms (24, 25).

Abychom byli schopni tyto rizikové pa-
cienty diagnostikovat, je tfeba u vsech pacientl
po prodélaném infarktu myokardu znét zékladni
echokardiografické parametry a rutinné provadét
ekg Holtery. U viech ostatnich rizikovych pacient(
(muZi, kufaci s komorbiditami) je tfeba anamne-
sticky patrat po projevech myokardidinfischemie
a vysetfovat je stran pfitomné ICHS.

Vyhled do budoucnosti

V prevenci nahlé srde¢ni smrti bude tfeba
vyvinout nové postupy a techniky, které umozni
screeningovani celé populace, kterd ma sice
malé riziko NSS (0,1-0,2 %), avsak pocet jedinct
umirajicich ndhlou srde¢ni smrti v celé populaci
je velmivysoky. Posledni epidemiologické studie,
které popisujf spojitost mezi pozitivni rodinnou
anamnézou na vyskyt nahlé srdecni smrti a vzni-
kem maligni arytmie béhem akutn{ korondrni
prihody, kladou ddraz na existenci ,rizikového
genotypu”. Ke vzniku malignf arytmie budou
mit pravdépodobné sklon jedinci s vrozenymi
abnormitamiiontovych kanald, pfipadné akutné
vznikld ischemie mUZe pfispét k arytmické pri-
momanifestaci vrozeného onemocneni.

Nalezeni ,rizikového genotypu” a plosna
genotypizace populace by tak mohly vyznamné
prispét k zachytu rizikovych jedincd.

Za pesimisticky smér povazuji aplikaci teorie
chaosu do studia vzniku fatédlnich arytmif (26,

27), které jsou zaloZzeny na hypotéze, Ze vznik
maligni arytmie je ndhodny fenomén, ktery
nenf predikovatelny bézné uzivanymi markery
rizika. Tento smér se spise vzdaluje od klinické
praxe postavené na principech ,evidence based
medicine”.
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