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Úvod
V současné době v USA trpí chronickým srdečním se-

lháním asi 4,7 milionu lidí. Tato vzrůstající prevalence 
je výsledkem delšího přežívání již diagnostikovaných pa-
cientů s chronickým srdečním selháním (ChSS). Údaje 
z Framingham Heart Study ukázaly, že 24 % žen a 55 % 
mužů umírá do 4 let po rozvinutí srdečního selhání, z to-
ho 40–50 % úmrtí bylo klasifikováno jako náhlá smrt. Ná-
hlá srdeční smrt je definována jako okamžité úmrtí do 1 
hodiny po objevení se příznaků. Příčinou většiny úmrtí je 
komorová tachykardie nebo komorová fibrilace. Protože 
je možné odvrátit náhlé úmrtí z důvodů komorových aryt-
mií (KA) u pacientů s ChSS, bylo vyvinuto v posledních 
třech dekádách úsilí identifikovat ty pacienty, u kterých 
je zvýšené riziko fatálních arytmií a u kterých by vhodná 
terapie mohla náhlému úmrtí zabránit.

Stavy vedoucí k ChSS, KA a náhlé smrti
Mechanizmus KA a náhlé smrti se u pacientů s ChSS 

může výrazně lišit v závislosti na etiologii onemocnění. 
Proto jsou pacienti klasifikováni do třech kategorií.

Ischemická kardiomyopatie je následkem aterosklerózy 
koronárních arterií vedoucí k infarktu myokardu (IM) a 
omezení systolické funkce způsobené poinfarktovým za-
jizvením, často je doprovázena projevy ChSS. 

Idiopatická dilatační kardiomyopatie je definována ja-
ko dilatace jedné nebo obou komor s porušenou systolic-
kou funkcí bez zjevné etiologické příčiny. Celkem 28 % 
úmrtí v této skupině je připisováno náhlé smrti, k fatál-
ním ventrikulárním arytmiím dochází méně často než 
u ischemické kardiomyopatie (27). Naopak bradyaryt-
mie a bezpulzová elektrická aktivita jsou častějšími příči-
nami náhlé smrti.

Hypertrofická kardiomyopatie je dědičné onemocnění 
s autozomálně dominantním přenosem charakterizované 
hypertrofií stěny komory o šířce nejméně 15 mm bez jiné 
zjevné příčiny. Hypertrofická kardiomyopatie představuje 
geneticky heterogenní skupinu s defekty proteinů účastní-
cích se kontrakce myokardu. S genetickou heterogenitou 
se pojí i různorodá klinická manifestace včetně diastolic-
ké dysfunkce, ischemie myokardu, ChSS a náhlé smrti. Ne-
dávné analýzy ukazují, že 51 % úmrtí v této skupině lze při-
psat náhlé smrti, 36 % připadá na progresivní ChSS a 13 % 
na embolizační CMP z důvodů fibrilace síní. Z pacientů, 

kteří zemřeli náhlou smrtí, 71 % nemělo žádné nebo jen 
mírné příznaky ChSS (17).

Vztah mezi ejekční frakcí levé komory (LK), závažností 
ChSS a náhlou smrtí

Ejekční frakce LK (EF LK) nejlépe předpovídá rizi-
ko náhlé smrti a celkové mortality. U pacientů po IM, 
jak dochází k poklesu EF LK, zvyšuje se incidence náh-
lé smrti. S klesající EF LK také stoupá počet úmrtí z ji-
ných kardiálních příčin. Z toho vyplývá, že srovnáme-li 
počet všech úmrtí, EF LK a náhlé úmrtí, je náhlá smrt 
častější příčinou úmrtí ve skupině s mírnou dysfunkcí 
LK (tabulka 1) (21).

Jako EF LK odráží závažnost ChSS, stejně tak lze na-
jít podobný vztah mezi třídami NYHA a výskytem náh-
lé smrti. Ačkoliv je zhoršující se srdeční selhání spojeno 
se zvýšenou mortalitou, procento úmrtí v důsledku náhlé 
smrti s předpokládanou ventrikulární arytmií je větší mezi 
pacienty s lepší funkční třídou (NYHA II) (19).

Mechanizmus komorových arytmií
Setrvalá komorová tachykardie potřebuje k svému vzni-

ku úvodní abnormální podnět a udržení takto iniciované 
arytmie. Podnět může vzniknout cestou abnormální auto-
maticity nebo procesem triggeringu (spouštění). Automa-
ticita je definována jako spontánní depolarizace klidového 
membránového potenciálu srdečního myocytu. Pokud do-
jde ke spontánní depolarizaci jedné nebo skupiny buněk, 
může se tato depolarizace rozšířit do okolních buněk. Na-
opak triggering (spouštění) představuje depolarizaci sr-
deční buňky cestou zpožděné pozdní depolarizace té sa-
mé buňky. Pozdní depolarizace jsou abnormální oscilace 
v buněčné membráně během repolarizace. I když se buňka 
nevrátila do klidového potenciálu, tato oscilace spustí de-
polarizaci a tak zahájí arytmii. 

Nejběžnějším způsobem udržení arytmie je reent-
ry. K reentry dojde tehdy, když oblast myokardu s poma-
lým vedením nemůže být jedním směrem depolarizová-
na a k její depolarizaci dochází později z opačného smě-
ru. Tak se impulz dostává zpět na místo vzniku a vytvá-
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Tabulka 1. Vztah ejekční frakce LK a incidence náhlé smrti

Ejekční celková mortalita příčina-arytmie jiná (nearytmická)
frakce LK   příčina 
31 % – 40 % 6,8 % 3,2 % 2,2 %
21 % – 30 % 17,5 % 7,7 % 6,3 %
< 20 % 23,1 % 9,4 % 10,6 %
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ří se tím reentry okruh. Méně častou alternativou udržení 
arytmie je opakovaný vznik impulzu rekurentní automati-
citou nebo spouštěním.

V případě ischemické kardiomyopatie se uplatňují dva 
mechanizmy. Jedním z nich je existence srdečních buněk 
v okolí jizvy, které mají porušené elektrické vedení. Toto 
poškozené vedení umožňuje vznik reentry okruhu a udr-
žení setrvalé komorové tachykardie, která následně může 
přejít do fibrilace. Druhým mechanizmem je rekurentní 
ischemie, prezentující se nejčastěji hned komorovou fib-
rilací. Experimentální studie ukazují na možnou pozdní 
aktivaci ischemické tkáně a zvýšený práh klidového po-
tenciálu jako příčinu vzniku arytmie. Následkem toho je 
porušená synchronizace depolarizace mezi normální a is-
chemickou tkání. Navíc zvýšené hladiny katecholaminů 
vedou ke zrychlení vedení vzruchu v ischemickém myo-
kardu. Zároveň zkracují refraktorní fázi normálního myo-
kardu, ale prodlužují ji u ischemického myokardu. To vše 
umožňuje vznik reentry okruhu (20).

U idiopatické dilatační kardiomyopatie není mechaniz-
mus vzniku arytmií přesně znám. Endokardiální zajizvení a 
fibróza, jako možný substrát pro vznik reentry, je možné na-
jít ve velkém množství u 50 % pacientů. Další mechanizmy 
mohou zahrnovat abnormální automaticitu v důsledku elek-
trolytové dysbalance (hypomagnezémie, hypokalémie), mi-
kroskopickou ischemii a neurohumorální dysregulaci. 

U hypertrofické kardiomyopatie neorganizované buňky 
myokardu umožní zpomalení vedení a vznik reentry okruhu.

Terapeutické možnosti k prevenci komorových arytmií
Terapeutická prevence fatálních komorových arytmií 

se zaměřuje buď na prevenci vzniku arytmie, nebo na pře-
rušení jejího trvání.

Antiarytmika
Antiarytmika inhibují specifické iontové kanály zodpo-

vědné za membránový potenciál buňky. Úpravou membrá-
nového potenciálu antiarytmika ovlivňují rychlost depola-
rizace a repolarizace každé srdeční buňky. Zpomalením 
depolarizace léky inhibují spontánní depolarizaci, která 
bývá označována jako příčina vzniku tachyarytmií. Stejně 
tak pokud rychlost depolarizace a repolarizace je zpomale-
na v reentry okruhu, arytmie se nemůže dále udržet.

Klasifikace antiarytmik podle Vaughana a Williamse 
je rozděluje do čtyř tříd podle jejich účinku na specifický 
iontový kanál. Jejich účinky na depolarizaci a repolarizaci 
jsou uvedeny v tabulce 2.

Mnohočetné studie ukázaly, že antiarytmika třídy I 
jsou spojena se zvýšenou mortalitou, 
hlavně u pacientů s dysfunkcí LK. Na-
opak βblokátory redukují výskyt ná-
hlé smrti u pacientů s kardiomyopa-
tií. V poslední době nabyly βblokáto-
ry na velkém významu. Studie ukázaly, 
že carvedilol, metoprolol a bisoprolol 
redukují celkovou mortalitu i mortali-
tu způsobenou NS u pacientů s ChSS 

o 40–50 % (15). Studie s antiarytmiky třídy III nepřinášejí 
jednoznačný závěr, např. sotalol nevykázal příznivý efekt. 
Naproti tomu amiodaron zlepšil mortalitu u některých pa-
cientů (má účinky i jiných tříd, i když je převážně lékem 
III. třídy). Pouze omezené množství studií bylo provedeno 
s antiarytmiky IV. třídy u pacientů s ChSS pro obavu ze 
zhoršení kardiálních funkcí a v nich blokátory Ca kanálu 
nesnížily mortalitu. 

Limitací užití antiarytmik jsou: zvýšená mortalita urči-
tých léků, nežádoucí účinky, suprese myokardu a potenci-
ální zhoršení ChSS.

Automatický implantabilní
kardioverter-defibrilátor (AICD)

Účinek AICD spočívá v ukončení trvající arytmie apli-
kací elektrického výboje o malé energii. K obnově sinuso-
vého rytmu lze také použít tzv. antitachykardické stimu-
lace, v tomto případě AICD stimuluje komoru rychlostí 
o něco větší než je frekvence komorové arytmie s cílem 
depolarizovat tkáň v reentry okruhu a tak ukončit aryt-
mii. Tímto mechanizmem se omezují nežádoucí subjektiv-
ní pocity pacienta. Pokud tento mechanizmus selže, dojde 
k ukončení arytmie výbojem. AICD má současně zajišťo-
vací antibradykardickou stimulaci pro situace bradyaryt-
mií po kardioverzi nebo při vyvinutí poruchy vedení.

Limitací AICD jsou: nepříjemné pocity během kardio-
verze a defibrilace, opakované výboje, nepatřičné výbo-
je při sinusové nebo supraventrikulární tachykardii. Uvá-
dí se, že 2 % komorových arytmií jsou refraktorní na léčbu 
AICD. Přesto AICD představuje nejefektivnější terapii po-
tenciálně fatálních KA.

Radiofrekvenční ablace (RA)
Největší výhoda této techniky v sobě skýtá možnou 

kauzální léčbu, zaměřuje se na vznik arytmie. KA způ-
sobené reentry mechanizmem lze vyvolat programovou 
elektrickou stimulací (stimulováním v pravé komoře se 
zkouší vyvolat KA). Tak může být detekován reentry 
okruh, který lze následně přerušit ablací. RA vede k vy-
tvoření jizevnaté tkáně podél reentry cesty. Tím se zame-
zí opakování arytmií.

Limitací RA je skutečnost, že ne všechny KA jsou způ-
sobené reentry (lze indukovat jen 50–60 % setrvalých mo-
nomorfních komorových tachykardií, hlavně u ischemic-
ké kardiomyopatie). Výkon může být komplikován (1–2 % 
mortalita), navíc lze identifikovat mnohočetné reentry 
okruhy. Dlouhodobá rekurence arytmie bývá udávána me-
zi 15–50 %.

Tabulka 2. Účinky blokády specifických iontových kanálů na depolarizaci a repolarizaci myocytu

třída antiarytmik blokáda účinek na depolarizaci účinek na repolarizaci 
I Na+ kanálu
A  mírně prodlužuje prodlužuje
B  omezený účinek zkracuje
C  výrazně prodlužuje omezený účinek
II β receptorů minimální minimální
III K+ kanálu minimální prodlužuje
IV Ca 2+ kanálu minimální minimální
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Proto terapie potenciálně letálních arytmií spočívá 
v kombinaci všech tří modalit: antiarytmik, AICD a RA. 

Inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu (ACEI)
ACEI jsou intezivně studovány u ChSS. Ve studiích 

ACEI zredukovaly výskyt NS o 30–54 % u pacientů s ische-
mickou kardiomyopatií.

Primární a sekundární prevence náhlé smrti v důsledku 
komorových arytmií u pacientů s ChSS

Současně dostupné informace ohledně prevence KA 
s následkem NS u pacientů s kardiomyopatií lze rozdě-
lit do dvou kategorií: informace o primární prevenci NS 
(pre-event prevention) a sekundární prevenci (post-event 
prevention, tj. prevenci rekurence náhlé smrti). Většina 
studií, které se zaměřují na primární prevenci NS, se sna-
ží identifikovat vysoce rizikovou populaci s redukovanou 
ejekční frakcí LK a přídatné rizikové faktory NS. Cílem 
je označit skupinu pacientů, kteří by nejvíce těžili z kom-
binovaných terapií. Jako přídatné rizikové faktory byly 
zkoumány komorové extrasystoly, nesetrvalá komorová 
tachykardie, pozdní potenciály a hemodynamicky stabil-
ní setrvalá komorová tachykardie. Vedle toho také syn-
kopa je považována za nepříznivý prognostický znak. 
K bližšímu upřesnění arytmie se používá elektrofyziolo-
gické vyšetření, kde se stimuluje myokard předčasnými 
impulzy s cílem indukovat komorovou tachykardii a ur-
čit její charakteristiku. Pozitivní stimulace s sebou přiná-
ší zvýšené riziko NS.

Většina studií se zaměřila na pacienty s ischemickou 
kardiomyopatií s projevy ChSS, data týkající se jiných fo-
rem kardiomyopatií čerpají převážně z dlouhodobého sle-
dování kohort pacientů.

Primární prevence NS u ischemické kardiomyopatie

U pacientů bez přídatného rizikového faktoru
Studie EMIAT randomizovala 1 486 pacientů s EF LK 

menší něž 40 % buď k amiodaronu nebo placebu. Pacienti 
s NYHA IV nebyli do studie zařazeni. Autoři popsali sta-
tisticky signifikantní 35 % redukci rizika arytmické smrti a 
zresuscitované zástavy srdeční u pacientů léčených amio-
daronem. Nebyla však zaznamenána redukce celkové mor-
tality. Neukázalo se, že by účinek amiodaronu byl rozdíl-
ný u jednotlivých skupin pacientů s odlišnou EF LK. Pro-
to není amiodaron obhajován pro všechny pacienty s ische-
mickou kardiomyopatií (13).

Studie SWORD randomizovala 1 549 pacientů s ana-
mnézou IM a EF<40 % buď k d-sotalolu nebo placebu. Stu-
die musela být předčasně ukončena, protože bylo zazname-
náno vyšší riziko mortality u sotalolu (3,1 % vs. 5,0 %). Ana-
lýzy ukázaly zvýšené riziko arytmické smrti. Proto není so-
talol doporučován k profylaxi NS (29).

U pacientů s komorovými extrasystolami (KES)
U jedné třetiny pacientů s ischemickou kardiomyopa-

tií a EF LK<35 % lze zaznamenat KES, ale jejich výskyt je 

méně spojován s vyšší mortalitou než např. epizody nese-
trvalé komorové tachykardie. 

Studie CAST a CAST II randomizovala pacienty se šes-
ti a více KES za hodinu k flecainidu (třída IC), encainidu 
(IC), morizicinu (IA) nebo placebu. Všichni pacienti mu-
seli mít EF<55 %, pokud byli přijati do studie do 90 dnů od 
IM, nebo EF<40 % v případě více než 90 dnů po IM. Obě 
studie byly opět předčasně ukončeny pro zvýšené riziko 
celkové mortality a mortality v důsledku arytmie v přípa-
dě všech antiarytmik. Navíc pacienti léčení antiarytmiky 
vykazovali zhoršení ChSS (11, 10).

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

Studie CAMIAT randomizovala 1 202 pacientů s akut-
ním IM a dysfunkcí LK, 10 a více KES/hod nebo nesetrva-
lou komorovou tachykardií trvající 10 QRS komplexů a mé-
ně k amiodaronu nebo placebu. Z toho 60 % pacientů mělo 
pouze KES, 20 % nesetrvalou komorovou tachykardii a 10 % 
oboje. Pacienti byli sledováni po dobu 1–2 roků. Léčba ami-
odaronem byla spojena s redukcí ventrikulární fibrilace a 
NS (38 % redukce relativního rizika). Byl zaznamenán trend 
směrem k redukci arytmické smrti, srdeční mortality i cel-
kové mortality, ale čísla nebyla statisticky signifikantní. Pro-
arytmický účinek amiodaronu nebyl pozorován. V subana-
lýze pacientů s ChSS byla popsána 34 % redukce relativní-
ho rizika v kombinovaném endpointu resuscitované komo-
rové fibrilace a arytmické smrti (5,13 % amiodaron vs. 7,8 % 
placebo), ale bez statistické významnosti (p=0,56). Pacienti 
s NYHA IV nebyli do studie zařazeni (5).

Studie MADIT II byla navržena, aby ohodnotila využi-
tí AICD bez předchozího elektrofyziologického vyšetření 
u pacientů s EF<30 % a s výskytem méně než 10 KES ne-
bo kupletů/hod při Holterově monitoraci. Pacienti s KT by-
li vyřazeni. Studie randomizovala pacienty k AICD nebo 
konvenční terapii (14). Studie musela být předčasně ukon-
čena, protože byla zaznamenána 30 % redukce mortality 
u AICD. Oficiální výsledky teprve budou publikovány.

U pacientů s nesetrvalou komorovou tachykardií (NSKT)
NSKT je definována jako tři a více širokých komplexů 

QRS komorového původu o frekvenci vyšší než 100/min, 
která se spontánně ukončí do 30 s. Vyskytuje se u 7–9 % pa-
cientů po IM, její výskyt však vzrůstá mezi pacienty, kteří 
mají omezenou ejekční frakci LK. Přibližně 40 % pacientů 
s EF LK<30 % trpí NSKT, v jejímž důsledku vzrůstá mor-
talita v této skupině (12).

U pacientů s ischemickou kardiomyopatií, EF<40 % a 
NSKT, u kterých se nepodařilo indukovat setrvalou KT 
během elektrofyziologického vyšetření, se vyskytla srdeč-
ní zástava nebo arytmická smrt ve 12 % ve dvou letech a 
v 24 % v pěti letech. Tito pacienti představují pravděpo-
dobně nejméně rizikovou skupinu v celé populaci NSKT 
pacientů (4).

Studie MADIT zahrnula 196 pacientů s ischemickou kar-
diomyopatií, EF<35 %, NSKT a během elektrofyziologického 
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vyšetření setrvalou KT nepotlačitelnou infuzí prokainamidu. 
Pacienti byli randomizováni buď k AICD nebo konvenční te-
rapii antiarytmiky podle uvážení ošetřujícího lékaře. V době 
sledování (cca 27 měsíců) byla studie předčasně ukončena. 
Pouhých 16 % pacientů v AICD rameni zemřelo oproti 39 % 
v konvenčním rameni (54 % redukce relativního rizika celko-
vé mortality), z toho ze srdečních příčin 12 % vs. 26 %. Pod-
skupinová analýza ukázala, že nejvíce z AICD profitovali pa-
cienti s EF<26 % (19).

Studie MUSTT zahrnula 704 pacientů s ischemickou 
kardiomyopatií, EF LK<40 % a asymptomatickou NSKT. 
Celkem 351 pacientů podstoupilo elektrofyziologické vy-
šetření, ostatních 353 bylo pouze sledováno v registru. Pa-
cienti, u kterých bylo možné indukovat setrvalou KT při 
elektrofyziologickém vyšetření, byli randomizováni buď 
k žádné antiarytmické terapii, nebo k terapii antiarytmiky 
řízené elektrofyziologickým vyšetřením. Pacientům, u kte-
rých selhaly antiarytmika, byl implantován AICD. Pacien-
ti byli sledováni po pět let. V pěti letech byla celková mor-
talita u AICD skupiny 24 %, u skupiny léčené antiarytmiky 
55 % a 48 % u pacientů sledovaných v registru bez terapie. 
Z analýzy podskupin se ukázalo, že prospěch z elektrofy-
ziologického vyšetření měli pouze pacienti léčení AICD. 
V pěti letech 9 % pacientů s AICD vykázalo srdeční zásta-
vu nebo arytmickou smrt ve srovnání s 37 % pacientů léče-
ných antiarytmiky a s 32 % pacientů v kontrolní skupině. 
Studie MUSTT podpořila výsledky studie MADIT (3).

U pacientů s pozdními potenciály
Pozdní potenciály představují opakované, nízkoampli-

tudové, vysokofrekvenční elektrické depolarizace, které 
jsou součástí terminálního kmitu QRS. Představují asyn-
chronní aktivitu uvnitř myokardu obklopeného postinfark-
tovou fibrózou. Výskyt pozdních potenciálů koreluje se 
zvýšeným rizikem náhlé smrti. Pacienti s ChSS mají často 
zpožděné intraventrikulární vedení, a to ztěžuje hodnoce-
ní pozdních potenciálů, proto jejich vyšetření má jen limi-
tovanou roli u pacientů s ischemickou kardiomyopatií.

Studie CABG-Patch randomizovala pacienty s nízkou 
EF a pozitivními pozdními potenciály podstupující by-
pass buď k AICD nebo k žádné terapii. Ve studii nebyl za-
znamenán žádný prospěch z léčby AICD, příčinou je nej-
spíše revaskularizace, která sama snížila rizikový profil pa-
cientů (velmi nízký výskyt arytmické smrti), a vypovídací 
hodnota pozdních potenciálů (2).

U pacientů s hemodynamicky stabilní setrvalou KT (SKT)
Setrvalá komorová tachykardie je definována jako KT tr-

vající více než 30 s, často spojená s hemodynamickými proje-
vy. Je jasně spojena se zvýšeným rizikem NS. Pokud u SKT 
chybí symptomy, je označována jako hemodynamicky stabil-
ní. Dosud nebyla uskutečněna klinická studie, která by se za-
bývala úlohou AICD u pacientů s ischemickou kardiomyopa-
tií a hemodynamicky stabilní SKT. Ale retrospektivní analýza 
z AVID registru ukázala sklon ke zvýšení mortality u pacien-
tů s ischemickou kardiomyopatií a hemodynamicky stabilní 
SKT oproti pacientům s hemodynamicky nestabilní KT, pro-

tože těmto je AICD implantován brzy v důsledku projevu he-
modynamické nestability (ve třech letech mortalita 40 % u he-
modynamicky stabilní SKT bez AICD vs. 80 % přežití pacien-
tů s hemodynamicky nestabilní SKT, ale s AICD) (22). Na 
základě těchto údajů by i pacienti s hemodynamicky stabilní 
KT měli prospěch z implantace AICD.

Sekundární prevence NS u ischemické kardiomyopatie
Sekundární prevence se zaměřuje na pacienty, kteří 

přestáli fatální arytmii (hemodynamicky nestabilní mono-
morfní KT, polymorfní KT, fibrilace komor). V anamnéze 
často najdeme opakované synkopální stavy, které jsou po-
kládány za nepříznivý prognostický faktor. Prakticky se 
jedná o prevenci rekurence hrozící náhlé smrti.

Studie AVID randomizovala 1 013 pacientů s téměř fa-
tální fibrilací komor nebo setrvalou hemodynamicky nesta-
bilní KT a EF<35 % buď k terapii antiarytmiky, nebo k im-
plantaci AICD. Ve farmakologickém rameni 97,4 % pacien-
tů dostalo amiodaron, 2,6 % sotalol. Ischemickou kardiomy-
opatií trpělo 81 % pacientů. Studie byla předčasně zastave-
na, když se ukázalo signifikantní snížení mortality u paci-
entů s AICD. Výsledky dokumentovaly zvýšené přežití paci-
entů léčených AICD (v 1. roce: 89,3 % vs. 82,35 %, v 2. roce: 
81,6 % vs. 74,7 %, v 3. roce 75,4 % vs. 64,1 %). Podskupinová 
analýza ukázala, že největší prospěch z AICD mají pacienti 
s omezenou EF (EF<34 %). Žádný prospěch AICD ve srov-
nání s amiodaronem nebyl nalezen u pacientů s EF>34% 
(v 2. roce 83 % vs. 83 %). Naopak pacienti s EF 20 –34 % 
měli výrazně sníženou mortalitu s AICD v 1. i ve 2. roce 
(89 % vs. 80 %, 83 % vs. 72 %). Stejný trend vykazovala i sku-
pina s EF<20 %, ale pro malý počet pacientů nebyly výsled-
ky statisticky signifikantní. Tato studie, která jasně prokáza-
la účinnost AICD, byla kritizována pro nedostatečné užití 
βblokátorů ve farmakologickém rameni (1, 8).

Studie CIDS zahrnula 659 pacientů s přestálou NS v dů-
sledku komorové fibrilace, dokumentovanou KT se synko-
pou, setrvalou KT s presynkopou nebo stenokardií a EF<35 %. 
U více než 80 % pacientů byla příčinou ICHS. Byli opět ran-
domizováni k AICD nebo k amiodaronu. Její výsledky po-
tvrdily data ze studie AVID, tj. redukci mortality u skupiny 
s AICD. Navíc podskupinová analýza identifikovala pacienty, 
kteří nejvíc profitují z léčby AICD (50 % redukce relativního 
rizika celkové mortality): věk>70, EF<35 %, NYHA III a IV. 
Tito pacienti vykazovali roční mortalitu 30 % pokud byli léče-
ní amiodaronem, 14 % při léčbě AICD (6, 24).

Primární a sekundární prevence NS u idiopatické 
dilatační kardiomyopatie

Existuje jen omezené množství prospektivních rando-
mizovaných studií zabývajících se tímto tématem. Většina 
dat k dispozici jsou z retrospektivních analýz.

Primární prevencí NS se zabývala studie GESICA, kte-
rá randomizovala 516 pacientů s kardiomyopatií a NYHA 
II, III, IV k amiodaronu nebo placebu. Celkem 60 % paci-
entů trpělo idiopatickou dilatační kardiomyopatií. Ve sku-
pině léčené amiodaronem byla zredukována celková morta-
lita (33,5 % vs. 41,4 %) na rozdíl např. od studie STAT-CHF, 
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která nepopsala žádný prospěch z léčby amiodaronem. Ty-
to rozdíly se vysvětlují mnohem vyšším procentem pacientů 
s dilatační kardiomyopatií v GESICA studii (60 % vs. 29 %). 
Toto vedlo k propagaci amiodaronu u této skupiny nemoc-
ných i v primární prevenci (9).

Zajímavá byla studie 14 pacientů s dilatační kardiomy-
opatií a synkopou s negativním elektrofyziologickým vy-
šetřením, kterým byl profylakticky implantován AICD. Po 
dvou letech mělo sledování 50 pacientů komorové arytmie, 
které vedly k vnitřní defibrilaci (15).

Pokud se týká přídatných rizikových faktorů – např. ko-
morové extrasystoly se vyskytují v této skupině pacientů vel-
mi často a tím se snižuje jejich PPV (positive predictive value) 
pro NS. Stejně tak i NSKT je velmi častá, tím jak se zhoršuje 
ChSS, vzrůstá výskyt NSKT. Asi u 11 % pacientů v NSKT lze 
vyvolat setrvalou KT při elektrofyziologickém vyšetření. Tito 
pacienti vykazují vyšší riziko NS. Detekce pozdních potenci-
álů také není schopná předpovídat výskyt NS.

V sekundární prevenci není k  dispozici randomizova-
ná studie pacientů s idiopatickou dilatační kardiomyopa-
tií a AICD. Ale metaanalýza studií AVID, CIDS a CASH 
umožnila srovnání amiodaronu a AICD v sekundární pre-
venci NS u těchto pacientů. Celkový počet 225 pacientů 
vykázal 22 % redukci relativního rizika u AICD (7).

Primární a sekundární prevence NS u hypertrofické 
kardiomyopatie

I v tomto případě chybí randomizované studie týkají-
cí se NS v důsledku maligních arytmií a možnosti jejich 
ovlivnění pro malý počet pacientů, stejně tak údaje ohled-
ně současného snížení komorové funkce. 

V primární prevenci se uplatňují ještě jiné přídatné riziko-
vé faktory rizika NS, než byly uvedeny výše. Jedná se o rodin-
nou anamnézu, věk pacienta, výskyt synkop, tloušťku stěny 
LK a genotyp. Pozitivní RA (přímý příbuzný s NS) zvyšuje ri-
ziko NS. Co se týká věku pacienta, mladší pacienti mají vyšší 
incidenci NS než starší. Zajímavé jsou údaje z nedávno uveřej-
něného článku, kde byl popsán lineární vztah mezi tloušťkou 
stěny LK a výskytem NS sledováním 480 pacientů s hypertro-
fickou kardiomyopatií (40 % výskyt NS u pacientů s tloušťkou 
stěny LK>30 mm ve srovnání s téměř 0 %, kde tloušťka stěny 
byla menší než 19 mm) (26). Vyšetření genotypu se stává nut-
ností (mutace genu pro troponin T), protože u této mutace by-
la popsána 50 % mortalita v důsledku NS do věku 30 let paci-
enta, i když není hypertrofie tak výrazná. 

Zkušenosti s amiodaronem jsou rozporuplné. I když 
dokázal potlačit např. výskyt NSKT, nevedl k poklesu mor-
tality. Vysoce rizikoví jedinci profitují z implantace AICD 
jak v primární, tak hlavně v sekundární prevenci.

Kontroverzní oblasti

Reverzibilní příčiny setrvalé KT a NS
Včasná revaskularizace ischemického myokardu může 

vést k odvrácení rizika NS. Bypass lze považovat jako dal-
ší způsob terapie k prevenci NS, vede k redukci rizika NS 
nezávisle na EF nebo NYHA třídě (28).

Další možnou reverzibilní příčinou je včasná detekce a 
korekce elektrolytových abnormalit stejně jako arytmogen-
ních účinků léků, které způsobují syndrom získaného dlou-
hého QT (antiarytmika třídy Ia, Ic, antihistaminika, mak-
rolidy, antimykotika, antipsychotika apod.).

Definice idiopatické dilatační kardiomyopatie
Mnoho studií nedostatečně definuje dilatační kardio-

myopatii. Proto tato podskupina s největší pravděpodob-
ností zahrnuje mnoho podtypů (sarkoid, hypertenze, meta-
bolická, dědičná), což přispívá k heterogenitě výsledků.

Terapie inotropními látkami
Inotropní látky jsou spojovány se zlepšením kvality živo-

ta, ale současně zvyšují mortalitu u pacientů s ChSS zhorše-
ním funkce LK a zvýšeným výskytem arytmií. Zbývá objas-
nit, zda AICD nebo antiarytmická terapie ve spojení s ino-
tropními látkami by mohly zlepšit přežití pacientů. 

ChSS IV. třídy dle NYHA
Téměř v žádné z uvedených studií nebyli pacienti 

s ChSS IV. třídy NYHA zařazeni. Zdá se ale z podskupi-
nových analýz, že právě pacienti s nižší EF mají z léčby 
AICD největší prospěch, efektivnost amiodaronu také ne-
byla v této skupině pacientů přesně stanovena. 

Pacienti čekající na transplantaci srdce
Užití AICD terapie zůstává kontroverzní, ale nedávno 

uveřejněná retrospektivní analýza 854 pacientů čekajících 
na transplantaci ukázala, že u pacientů s AICD došlo k re-
dukci mortality (13,2 % vs. 25,8 %). Navíc se u AICD paci-
entů nevyskytla NS, naopak NS byla příčinou 20 % úmrtí 
u pacientů bez AICD (23).

Závěr
Přestože AICD výrazně zlepšil přežití jak v primár-

ní, tak v sekundární prevenci NS u pacientů s ChSS, jed-
ná se o velmi drahý způsob léčby (cena AICD v USA je 
kolem 22 000 US dolarů). V USA je implantováno okolo 
200 AICD na milion obyvatel ročně, v Západní Evropě 
30–40. Z mnoha studií vyplynulo, že nejvíce z implanta-
ce AICD profitují pacienti s omezenou funkcí LK, tj. EF 
LK<35 %. U méně rizikové skupiny pacientů (relativně za-
chovalá funkce LK) nebyl benefit AICD oproti amiodaro-
nu tak zřetelný. Navíc lze optimalizovat antiarytmickou 
terapii (vedle amiodaronu βblokátory, ACEI) a pokud je 
indikováno, využít revaskularizačních technik a radiofre-
kvenční ablace. Rozšíření indikací AICD k primární pre-
venci NS u pacientů s ICHS a ChSS otevřelo Pandoři-
nu schránku a nezbývá než doufat, že technologické spo-
lečnosti vyvinou AICD verzi možná o něco jednodušší, 
ale podstatně levnější (jak v jednom článku bylo řečeno: 
Volkswagen místo Rolls Royce).

Z materiálů prezentovaných během přednáškového cyklu 
Controversies in Cardiology při Cardiovascular Institute, The 
Mount Sinai Medical Center, NYU.
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