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SUPRAVENTRIKULARNE ARYTMIE A PORUCHY
ATRIOVENTRIKULARNEHO A INTRAVENTRIKULARNEHO VEDENIA
U CHORYCH S AKUTNYM INFARKTOM MYOKARDU

JURKOVICOVA 0., CAGAN S.

SUPRAVENTRICULAR ARRHYTHMIAS AND ATRIOVENTRICULAR AND
INTRAVENTRICULAR CONDUCTION DISTURBANCES IN PATIENTS WITH
ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

In addition to ventricular arrhythmias, various forms of sup-
raventricular arrhythmias (SVA) and atrioventricular (AV)
and intraventricular (IV) conduction disturbances occur also
in acute myocardial infarction (AMI).

In the setting of AMI, SVA may be caused by relevant atrial
ischemia or infarction. SVA complicate the course especially
that of inferior, posterior and lateral AMI. SVA occur frequ-
ently also in the right ventricular myocardial infarction and
in pericarditis.

SVA appearing in the late phase of AMI are caused particu-
larly by hemodynamic factors especially those of both left
and right ventricular dysfunctions. Atrial dilatation and the
increase of intraatrial pressure are also important factors in
the genesis of SVA.

The autonomous nervous system, electrolyte disturbances,
acidosis and global hypoxia may operate as modulating fac-
tors in the development of SVA.

AV conduction disturbances are significantly more frequent
in patients with inferior than with anterior AMI. In inferior
AMLI, they are frequently caused by reflex parasympathetic
activation. In the genesis of AV conduction disturbances,
a significant role may be played also by the following mecha-
nisms: ischemia or necrosis of AV node or AV junction and
the negative dromotropic effect of adenosine and potassium
which are released to a great extent during myocardial ische-
mia and reperfusion.

A high-degree AV block complicating the course of inferior
AMI has a significantly better prognosis than that occurring
in the setting of anterior AML. In inferior AMI, AV block is
frequently reversible, whereas in anterior AMI, it is persis-
tent and irreversible. Early AV conduction disturbances, ap-
pearing within 24 hours of AMI have a better prognosis than
those occurring in the late phase of AMI.
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Okrem komorovych arytmii sa pri akitnom infarkte myo-
kardu (AIM) vyskytuji aj réozne formy supraventrikular-
nych arytmii (SVA) a poruchy atrioventrikularneho (AV)
a intraventrikularneho (IV) vedenia.

Pri¢inou SVA pri AIM méze byt zavazna ischémia alebo in-
farkt predsieni. SVA komplikuju priebeh predovSetkym
spodného, zadného a boéného AIM. Velmi ¢asto sa vyskytuju
aj pri AIM pravej komory a pri perikarditide.

Vznik SVA, vyskytujucich sa najmid v neskorSich fazach
AIM, je sposobeny predovsetkym hemodynamickymi faktor-
mi, najmi dysfunkciou lavej, ale aj pravej komory. Dilatacia
predsieni a zvySenie vnutropredsieiového tlaku su dalSimi
¢initelmi zacastiiujicimi sa na vzniku SVA.

AKo modulujuce faktory mozu pri genéze SVA posobit: auto-
némny nervovy systém, poruchy elektrolytov, acidéza a cel-
kova hypoxia.

Poruchy AV-vedenia vznikaji podstatne CastejSie u chorych
so spodnym ako s prednym AIM. Ich pri¢inou pri spodnom
AIM byva pomerne ¢asto reflexna aktivacia parasympatika.
Dal§imi uvaZovanymi mechanizmami vzniku si: ischémia
alebo nekréza v oblasti AV-uzla, resp. AV-junkcie a negativne
dromotropny vplyv adenozinu a kalia, ktoré sa vo zvySenej
miere uvoliiuju pri ischémii a reperfuzii myokardu.
AV-blokady vyssieho stupiia komplikujice priebeh spodného
AIM maji obvykle podstatne lepSiu prognézu ako zavazné
poruchy AV-prevodu zjavujuce sa pri prednom AIM. AV-blo-
kady pri spodnom AIM st pomerne ¢asto reveribilné, kym
pri prednom AIM su obvykle trvalym, ireverzibilnym nale-
zom. V¢asné poruchy AV-vedenia, zjavujice sa do 24 hodin
od vzniku AIM, maju véadcSinou lepSiu prognézu ako AV-blo-
kady vznikajuce v neskorsich fazach AIM.

Pri¢inou vzniku ramienkovych blokad (RB) komplikujtcich
priebeh AIM je okluzia alebo zavazna ischémia v povodi za-
sobujucich koronarnych artérii. Pomerne ¢asto sii RB preja-
vom viaccievneho postihnutia. Novovzniknuta RB pri AIM,
najmi blokada pravého ramienka, sa povazuje za prediktora
rizika vzniku uplnej AV-blokady.

Frekventné a repetitivne SVA a zavazné poruchy AV-vedenia
a I'V-vedenia maji pri AIM spolo¢né predovsetkym to, Ze sa
ich vyskyt spaja s vyznamne hors§im klinickym priebehom
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Bundle branch blocks (BBB) complicating the course of AMI
are caused by occlusion of bundle-related coronary artery or
by serious ischemia in its bed. BBB is frequently a marker of
a multivessel disease. New BBB appearing in AMI especially
the right bundle branch block is considered as an predictor
for the development of a complete AV block.

Frequent and repetitive SVA as well as serious AV and IV con-
duction disturbances are frequently associated with a signifi-
cantly worse clinical course of AMI and with increased morta-
lity, with that of especially hospital mortality. However, this is
usually not caused by SVA or AV and IV conduction distur-
bances per se. The major cause of death in these patients are
heart failure, cardiogenic shock and malignant ventricular
arrthythmias due to larger AMI, significant reduction of left
ventricular function and advanced coronary heart disease.
Complex SVA as well as serious AV and IV conduction distur-
bances are usually considered as markers, but not as indepen-
dent predictors for both increased hospital mortality and in
some cases also for that of posthospital mortality. Their occur-
rence in AMI may help to identify the patients at great risk
who require a very intensive treatment including aggressive
management of extensive coronary heart disease. (Ref. 62.)
Key words: acute myocardial infarction, atrioventricular
block, bundle branch block, supraventricular arrhythmias.
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Okrem komorovych arytmii sa v priebehu akutneho infarktu
myokardu (AIM) mézu vyskytnut i supraventrikuldrne arytmie
(SVA) a poruchy atrioventrikularneho (AV) a intraventrikularne-
ho (IV) vedenia. Na rozdiel od komorovych arytmii, tieto poruchy
srdcového rytmu nebyvaju, resp. su podstatne menej ¢asto bez-
prostrednou pric¢inou umrtia chorych s AIM. To je dévodom, pre-
¢o sa im, najmd SVA, pri AIM venuje ovela menej pozornosti ako
komorovym arytmiam. V nasledovnom ¢lanku chceme upozornit
na viaceré vyznamné klinické aspekty tychto arytmii pri AIM.

Supraventrikularne arytmie pri akitnom infarkte myokardu
Vyskyt supraventrikularnych arytmii pri akvutnom infarkte myo-
kardu

SVA sa pocas AIM vyskytujii pomerne &asto. Udaje o ich in-
cidencii byvaju v rozmedzi 20—92 % chorych (13, 14, 32, 41, 49,
62). Castej$i vyskyt SVA udavany v novsich pracach suvisi zrej-
me s podstatnym technickym zdokonalenim a zlep$enim monito-
rovania elektrokardiogramu (EKG) a detekcie arytmii. Incidencia
SVA zavisi aj od toho, v ktorej faze AIM ich sledujeme. Pocas
monitorovania na koronarnej jednotke sa niektora z foriem SVA
zaznamend priblizne u 2/3 chorych s AIM (13, 62). Pri AIM spod-
nej steny sa SVA zjavuju CastejSie vo véasnej faze (do 12—24
hodin od vzniku AIM), kym pri AIM prednej steny CastejSie v ne-
skorSej faze (2.—4. deni od vzniku AIM) (41, 49). Pri prepusteni,
resp. 2—3 tyzdne od vzniku AIM, sa SVA vyskytuju asiu 30—50
% chorych s AIM (62).

Spektrum SVA pri AIM siaha od izolovanych supraventriku-
larnych extrasystol (SVES) cez predsiefiovu a junkénu tachykar-
diu az po fibrilaciu a flutter predsieni.

Izolované SVES sa vyskytuju asi u 40—45 % a SVES v pa-
roch priblizne u 15 % chorych s AIM (14, 62). Supraventrikular-

a zvySenou najmi nemocni¢nou mortalitou. Tato vSak ob-
vykle nie je spésobena vlastnymi SVA alebo poruchami AV-
vedenia a IV-vedenia. Jej pri¢inou byva zlyhanie srdca, kar-
diogénny Sok alebo maligne komorové arytmie, ktoré suvisia
s va¢sim rozsahom AIM, vyznamnym obmedzenim funkcie
LK a pokrodilou ICHS.

Komplexné SVA a zavazné poruchy AV-vedenia a IV-vedenia
sa viéSinou povazuji iba za markery a nie za samostatné
a nezavislé prediktory zvySenej nemocni¢nej a v niektorych
pripadoch i posthospitalizaénej mortality. Ich vyskyt pri
AIM nam méze pomdct pri identifikacii ohrozenych a vyso-
korizikovych chorych, ktori vyZaduji maximalne nasadenie
vSetkych dostupnych liecebnych postupov, vratane agresiv-
nejSieho manaZzmentu ¢asto pritomného viaccievneho postih-
nutia koronarnych artérii. (Lit. 62.)

Klicové slova: akitny infarkt myokardu, atrioventrikulirna
blokada, ramienkova blokada, supraventrikularne arytmie.
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ne tachyarytmie (SVT) sa zaznamenaju v priemere u 15—20 %
chorych. Udaje o vyskyte fibrilacie predsieni sa pohybujii od 2 do
18 % chorych s AIM (3, 14, 20, 51, 62). Najvyznamnejs$imi pred-
iktormi vzniku fibrilacie predsieni pri AIM su vek nad 70 rokov
a pritomnost zlyhavania srdca (3).

SVES, a to aj frekventné a repetitivne, su velmi ¢asto asym-
ptomatické. SVES pri AIM vznikaju pomerne ¢asto vo viacerych
predsienovych fokusoch, prejavom ¢oho su rézne morfoldgie ek-
topickej viny P s réznymi intervalmi P-R na EKG. Zvysenie frek-
vencie SVES je obvykle sprevadzané i zvySenym vyskytom repe-
titivnych SVES. Frekventné a repetitivne SVES predchadzaja vel-
mi ¢asto vzniku SVT.

SVT maju obvykle paroxyzmalny, tranzitorny charakter. Po-
merne ¢asto ustupuju spontanne, av§ak vyznacuju sa vyraznym
sklonom k rekurencii (62). Podobne ako SVES, aj SVT st pomer-
ne ¢asto asymptomatické. Zoni Berisso a spol. (62) pozorovali
subjektivne tazkosti len u 22 % chorych so SVT pri AIM. Cias-
toéne to mozno vysvetlit relativne benignymi charakteristikami
tychto arytmii, najméa kratkym trvanim ich epizdd a pomerne zried-
kavou pritomnostou extrémne rychlych komorovych frekvencii
(62).

Patogenéza supraventrikuldrnych arytmii pri akiutnom infarkte
myokardu

Pri¢inou vzniku SVA mézZe byt zavazna ischémia alebo AIM
predsieni (26, 31). VacSina predsieniovych infarktov je spésobena
okliziou predsienovej koronarnej artérie, ktora odstupuje bud
z pravej koronarnej artérie alebo zriedkavejsie z ramus circum-
flexus Tavej koronarnej artérie (52). Okluzia niektorej z tychto
dvoch koronarnych artérii méze tiez vyvolat zavaznu ischémiu
alebo infarkt predsieni. Infarkt predsieni, a tym aj SVA, spreva-
dzaju teda castejSie AIM spodnej, zadnej alebo boc¢nej steny,
ktoré vznikaju prave pri postihnuti pravej koronarne;j artérie alebo
ramus circumflexus [avej koronarnej artérie.

Vznik frekventnych SVA vo véasnej faze spodného AIM sa
dava najcastejSie do vztahu s ischémiou alebo infarktom lavej
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predsiene v dosledku oklizie ramus circumflexus lavej koronar-
nej artérie (26). Ak je pri¢inou spodného AIM okluzia pravej ko-
ronarnej artérie, vznik véasnych SVA byva pomerne ¢asto vo vzta-
hu so sti¢asnym postihnutim pravej komory (PK) (1). Pri oklu-
zii pravej koronarnej artérie moéze byt vznik SVA podmieneny aj
ischémiou sinusoatridlneho (SA) uzla a AV-junkecie, nakolko
artérie zasobujuce SA uzol a AV-junkciu odstupuju vo vécsine
pripadov z pravej koronarnej artérie (41).

Pri vzniku SVA v neskorsich fazach AIM sa vyznamnym sp6-
sobom uplatiiuju predovsetkym hemodynamické faktory. Ako to
demonstrovali Zoni Berisso a spol. (62), rekurentnd ischémia
myokardu nema vyznamnu Glohu pri genéze tychto neskorych SVA.
SVA vznikajui ¢asto pdsobenim viacerych pri¢in a ich vzajomnych
kombinacii.

Vznik SVA je u chorych s AIM velmi izko spity predovset-
kym so zavaznym obmedzenim funkcie lavej komory (LK) (62).
Medzi zavaznostfou SVA a stupiiom obmedzenia funkcie LK je
pritom priamy vztah. Cim zavaznejsia je redukcia ejekénej frakcie
(EF) LK, tym castejsie sa vyskytuju frekventné a repetitivne for-
my SVA, t.j. SVES v parocha SVT. Komplexné SVA st teda vyz-
namnym markerom zavazného obmedzenia systolickej funkcie LK.
Zla systolicka funkcia LK ma rozhodujucu tlohu najma pri vzni-
ku SVA, ktoré sa zjavuju po 24 hodinach, pripadne az po niekol-
kych dioch od vzniku AIM (49, 62).

Dal$imi pomerne Gastymi pri¢inami st zvySenie vnitropred-
siefiového tlaku a dilatacia srdca, najmai dilatacia predsieni (13,
20, 41, 51). Tieto faktory mozu suvisiet s obmedzenim systolic-
kej funkcie LK, no vyznamne sa na nich méze zac¢astiovat aj dias-
tolicka dysfunkcia LK, ako aj obmedzenie systolickej a diastolic-
kej funkcie PK. Dokazom toho je pomerne Casty vyskyt SVA pri
infarkte PK (20, 41, 51).

Aj perikarditida sa spaja s Castym vyskytom SVA, najma fib-
rilacie predsieni (3, 20, 51). Perikarditida obvykle komplikuje prie-
beh transmuralneho AIM velkého rozsahu, ¢im zaroven mozno
vysvetlit i ¢astejsi vyskyt fibrilacie predsieni. Rozsirenie zapalo-
vého procesu z perikardu na SA uzol je pomerne malo pravdepo-
dobnou pri¢inou vyskytu fibrilacie predsieni pri perikarditide kom-
plikujicej AIM (51).

Dalgimi faktormi, ktoré mozu modulovat vznik SVA pri AIM,
su: aktivacia autondmneho nervového systému, hypokaliémia,
hypomagnéziémia, aciddza, celkova hypoxia a pridruzené chro-
nické plicne ochorenie (13, 20, 41, 51).

Vyznam supraventrikuldarnych arytmii pri akvutnom infarkte myo-
kardu

Vyznam SVA zavisi od ich typu a frekvencie ich vyskytu.
Sporadické izolované SVES st benignym ndlezom, ktory nema
vplyv na priebeh a prognézu AIM. Frekventné, repetitivne formy
SVES a najmé SVT sice obvykle nepredstavuji bezprostredné
ohrozenie zivota, za niektorych okolnosti v§ak mézu vyznamne
prispievat k zhorSeniu hemodynamiky, a tym aj k dal§iemu zhor-
Seniu uz beztak zavaznej$ieho priebehu AIM. Nepriaznivy vplyv
SVT na hemodynamiku méze byt spdsobeny vysokymi komoro-
vymi frekvenciami a pri fibrilacii predsieni aj chybanim predsie-
novej kontrakcie. Fibrilacia predsieni komplikujuca AIM alebo
vyskytujtca sa chronicky este pred vznikom AIM predstavuje na-
vyse vyznamne zvySené riziko tromboembolickych komplikacii,

ktoré mézu mat za nasledok zvysenie NSS i celkovej mortality (4,
31).

Prognosticky vyznam SVA pri AIM sa hodnoti dost protichod-
ne. Existuju viaceré prace, ktoré pomerne jednozna¢ne dokumen-
tuju nepriaznivy vplyv frekventnych a repetitivnych foriem SVA
komplikujucich AIM na hospitalizaéni Gmrtnost (13, 49, 57)
i dlhodobu prognézu (3, 13, 49, 57). Frekventné a komplexné SVA
pritom povazuju za samostatné a nezavislé prediktory hospitali-
zacnej i dlhodobej mortality.

Serano a spol. (49) zistili, Ze prognosticky vyznam SVA zavi-
si aj od toho, v ktorej faze AIM sa zjavuju. Vyznamne vysSia krat-
kodoba i dlhodoba imrtnost bola pri vyskyte SVA v obdobi me-
dzi 12 hodinami a 4 dihami od vzniku AIM ako pri vyskyte SVA
do 12 hodin od vzniku AIM. Neskorsi vyskyt SVA sa pozoroval
vyznamne Castejsie pri AIM prednej steny a podla autorov pouka-
zoval na vacsi a zavaznejsi rozsah postihnutia koronarnych arté-
rii.

Iné prace vsak vyznam SVA ako samostatného nezévislého
prognostického faktora kratkodobej (3) i dlhodobej prognézy (20,
62) pri AIM nepotvrdili. Vo vSeobecnosti chori s frekventnymi
a repetitivnymi formami SVA, najmi vSak so SVT, vznikajucimi
pri AIM, maji vyznamne vys§iu nemocni¢nu i dlhodobu mortali-
tu, CastejSi vyskyt zdvaznej systolickej dysfunkcie LK a zavaz-
nych komplikacii, ako st kardiogénny $ok, maligne komorové ta-
chyarytmie a AV-blokady vyssieho stupna (3, 20, 62). Vyznamne
vy$si vyskyt NSS i zvySenie celkovej mortality su vSak uréované
tymito komplikdciami, a nie pritomnostou samotnych SVA. SVA
predstavuju za tychto okolnosti len marker via¢sieho rozsahu AIM,
pritomnosti dysfunkcie LK a celkove vaznejSieho klinického prie-
behu, no nie su samostatnym nezavislym prediktorom umrtnosti.

Prevencia a liecha supraventrikuldrnych arytmii pri akutnom
infarkte myokardu

Prevencia SVA. Kedze vznik SVA velmi tzko suvisi s rozsa-
hom AIM a funkciou LK, ich najlepSou prevenciou su vsetky opat-
renia zamerané na zmen$enie rozsahu AIM, prevenciu a oslabe-
nie remodelacie LK, a tym aj na zachovanie jej funkcie, resp.
zmens$enie jej redukcie. Z modernych liecebnych opatreni AIM
sa pritom uplatiiuju najviac trombolyza a inhibitory enzymu kon-
vertujuceho angiotenzin (ACE) (18, 19, 29, 30, 40, 55).

Lie¢ba SVA komplikujucich AIM sa riadi podla predpoklada-
nej etiologie, frekvencie vyskytu, hemodynamickej vyznamnosti
a tolerancie pacientom. Délezité je odstranif korigovatelné prici-
ny, ako je napr. hypokaliémia a hypomagnéziémia. Mélo frekvent-
né, dobre tolerované SVA nevyzaduju medikamentdznu liecbu.
Antiarytmicka lie¢ba obvykle nie je potrebna ani pri vyskyte krat-
kych, spontanne ustupujucich epizéd SVT (56).

Liecba fibrilacie predsieni pri AIM sa indikuje najmé pri
velmi rychlej odpovedi komor. Ak srdce zlyhdva, ¢o byva pomer-
ne Casto, je okrem diuretik a inhibitorov ACE od6vodnené poda-
nie digitalisu i.v. (56). Pouzif mozno aj amiodarén, ktory je pri
uprave na sinusovy rytmus efektivnejsi ako digitalis (12). Amio-
dardn sa podava v inicidlnej davke 2—5 mg/kg hmotnosti i.v. po-
¢as 10—20 minut, potom v davke 10—20 mg/kg/24 h alebo 500—
1000 mg/24 h) (33). Ak srdce nezlyhava, na spomalenie komoro-
vej odpovede mozno pouzif aj betablokatory (47). Podanie vera-
pamilu alebo diltiazemu sa bud vébec neodporica (56) alebo len
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pri net¢innosti a kontraindikacii betablokatorov (47). Blokatory
kalciovych kanalov prichadzaji do uvahy iba za nepritomnosti
systolickej dysfunkcie LK.

Elektricka kardioverzia sa indikuje vtedy, ak fibrilacia pred-
sieni vyvolava zavazné hemodynamické priznaky, ako je zhorSe-
nie zlyhavania srdca, hypotenzia, synkopa, aj pri zlyhani farmako-
logickej liecby. Elektricka kardioverzia je najefektivnej$im pros-
triedkom aj na zrusenie flutteru predsieni.

Pri ostatnych frekventnych alebo pretrvavajucich SVA sa mézu
pouzit betablokatory, ak nie st kontraindikécie pre ich podanie.
Verapamil, podobne ako pri fibrildcii predsieni, sa bud vobec ne-
odportca (56) alebo len pri neucinnosti alebo kontraindikaciach
betablokatorov (47).

Poruchy atrioventrikularneho vedenia pri akitnom infarkte
myokardu

Vyskyt poriich dtrioventrikuldrneho vedenia pri akutnom infar-
kte myokardu

Celkova incidencia zavaznejSich porich AV-vedenia, t.j. AV-
blokad 2.—3. stupnia, byva pri AIM od 3,5 % do 6 % (21, 29, 53).
AV-blokady komplikuju 2-krat ¢astejsie priebeh spodného a zad-
ného ako predného AIM (21, 58). U chorych so spodnym AIM sa
vyskyt AV-blokady 2.—3. stupiia udava v rozsahu od 8 % do 20 %
(11, 17, 46, 53).

AV-blokada sa zjavuje najéastejsie v priebehu prvého tyzdna
AIM, vicsinou vsak uz pocas prvych 3 dni (8, 17). V¢asna AV-
blokada vznika v priebehu prvych 24 hodin AIM, neskora az po
24 hodinach od vzniku AIM.

Priblizne u polovice chorych sa AV-blokada vyssieho stupna
vyvinie postupnou progresiou poruchy vedenia. U druhej polovi-
ce vznika nahle, t.j. bez predchadzajucich portch vedenia nizsie-
ho stupna.

Patogenéza poruch dtrioventrikuldrneho vedenia pri akvitnom
infarkte myokardu

Etioldgia a patofyziologicky mechanizmus vzniku AV-blokad
nie st ani v sucasnosti celkom jednoznacne objasnené.

Vznik AV-blokady pri spodnom AIM sa ¢asto vysvetluje me-
chanizmom reflexnej aktivacie parasympatika v désledku po-
drazdenia mechanoreceptorov pri ischémii inferoposteridrnej ob-
lasti LK (54). Touto genézou vSak nemozno vysvetlit obvyklé spo-
jenie AV-blokady vyssieho stupiia s vi¢sim rozsahom AIM.

Ischémia skor ako nekréza AV-uzla, resp. oblasti AV-spoje-
nia je dal$im moznym mechanizmom vzniku AV-blokady. K upl-
nej okluzii artérie zasobujucej tuto oblast (vac¢§inou odstupujucej
z pravej koronarnej artérie) vSak dochadza len zriedkavo. Navyse
jej uplné uzvretie nemusi eSte viest ku vzniku nekrozy AV-uzla
(10), pretoze AV-uzol je pomerne rezistentny aj proti dlhsie trva-
jucej hypoxii a méa zabezpecené krvné zasobenie z kolateral od-
stupujucich z viacerych ciev.

Dalsim moZnym vysvetlenim vzniku zavaznej poruchy AV-
prevodu i vdcsieho rozsahu AIM je sucasné postihnutie pravej
koronarnej artérie a ramus interventricularis anterior Iavej
koronarnej artérie, z ktorej odstupuju kolateraly ku AV-uzlu (2,
35). Vznik AV-blokady vyssieho stupiia pri AIM by mohol teda

naznacovat viaccievne postihnutie koronarnych artérii. Tento pred-
poklad sa v8ak v studiach TAMI (Thrombolysis in Acute Myocar-
dial Infarction) (11) a TIMI II (Thrombolysis in Myocardial In-
farction Phase II Trial) (7) nepotvrdil.

Napokon poslednym mechanizmom, ktory méze byt zodpo-
vedny za vznik AV-blokady, je vplyv endogénneho adenozinu
a kalia, ktoré sa hromadia v myokarde pri ischémii a reperfuzii
(6, 8, 17, 48, 60, 61). Ako dokaz pre ucast adenozinu pri vzniku
fylinu, ktory pdsobi ako antagonista adenozinovych receptorov
(22).

Priebeh a prognoza poruch dtrioventrikularneho vedenia pri
akutnom infarkte myokardu

Etioldgia, mechanizmus i ¢asovy faktor vzniku su rozhoduju-
cimi Cinitelmi urcujucimi dalsi priebeh a prognézu AV-blokady
vyssieho stupiia pri AIM.

Vplyv lokalizacie AIM na prognézu AV-blokady. Prognéza
AV-blokady 2.—3. stupna zavisi od lokalizacie AIM. Zavazna po-
rucha AV-prevodu komplikujtca predny AIM ma horSie prognos-
tické vyhliadky, ako AV-blokada pri spodnom IM (46, 58).

Pri spodnom AIM ide obvykle o AV-blokadu lokalizovanu
v kompaktnom AV-uzle alebo v Hisovom zvdzku (2, 44). Tento
typ blokady je pomerne Casto reverzibilny. Na rozdiel od toho
AV-blokada komplikujica predny AIM je Castejsie lokalizovana
pod Hisovym zvizkom a pomerne ¢asto jej vzniku predchadza
ramienkova blokada (2, 44). Tento typ AV-blokady predstavuje
obvykle trvaly nalez, ktory nema tendenciu k spontannej uprave.

Vplyv ¢asového faktora vzniku na prognézu AV-blokady.
Z hladiska etiologie a prognozy AV-blokady AIM sa délezity vyz-
nam prisudzuje aj dobe jej vzniku.

Véasna AV-blokada vznikajuca v priebehu prvych 24 hodin,
nezriedka uz do prvej hodiny od vzniku prvych priznakov AIM, sa
povazuje za relativne benignu zalezitost. Obvykle je lokalizovana
nad Hisovym zvizkom a podmienena zvySenou aktivitou parasym-
patika. Dobre reaguje na atropin a vac§inou sa vyznacuje kratko-
dobym, prechodnym trvanim (10, 51).

Neskora AV-blokada zjavujica sa po 24 hodinach od vzniku
AIM ma tendenciu pretrvavat a byva Casto rezistentna proti atro-
pinu. Castejsie byva lokalizovana pod Hisovym zvizkom a pri jej
vzniku sa uplatiuji zrejme iné mechanizmy ako zvySena aktivita
parasympatika (17, 48, 61).

Vyznam porich dtrioventrikuldrneho vedenia pri akvutnom in-
farkte myokardu

AV-blokada 2.—3. stupia ako marker zvySenej nemocnié¢-
nej mortality pri AIM. Chori, u ktorych v priebehu AIM vznikne
zévazna porucha AV-prevodu, maji celkovo horsi klinicky priebeh
pocas hospitalizacie ako pacienti bez AV-blokady (5, 11, 17, 31, 34,
37,46, 53, 58). Ich riziko imrtia pocas hospitalizacie je priblizne 2-
nasobne vyssie ako u chorych bez porach AV-prevodu (21). Okrem
zavaznych porich AV-prevodu sa u tychto chorych vyskytuju vyz-
namne CastejSie aj iné komplikdacie, ako su: fibrilacia predsient, zly-
héavanie srdca, kardiogénny Sok a fibrildcia komor (21).

Nemocni¢nd mortalita chorych so spodnym AIM kompliko-
vanym AV-blokadou 2.—3. stupna tvorila v predtrombolytickej ére
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v priemere 23 % (8, 46, 48, 53) a chorych s kompletnou AV-blo-
kadou 29 % (8, 37). Nemocni¢na mortalita chorych so zdvaznou
poruchou AV-vedenia pri prednom AIM bola priblizne 60—70 %,
kym u chorych s prednym AIM bez AV-blokady vyssieho stupna
bola priblizne 20 % (5, 21).

V studiach TAMI (11) a TIMIII (7) sau chorych so vznikom
AV-blokady 2.—3. stupiia pri AIM zistila mortalita 14 %, resp. 9
%, teda nizsia ako v predtrombolytickej ére. Relativne riziko mor-
tality sa vSak trombolytickou liecbou u tychto chorych so zavaz-
nymi poruchami AV-prevodu vyznamne neznizilo. Naopak, v §ta-
dii TIMI II bolo este o nieco vyssie ako v predtrombolytickej ére
(hodnota 3,5 v porovnani s 2,6 v predtrombolytickej ére) (7, 8).
Je to prekvapivy a paradoxny nalez. Pretoze trombolyticka liecba
vyznamne zmensuje rozsah AIM, oc¢akaval by sa skor vyznamny
pokles rizika mortality u tychto chorych. Vysvetlenie chyba aj pre
vyznamne Castej$i vznik AV-blokady 2.—3. stupnia u chorych lie-
¢enych kaptoprilom, ktory sa pozoroval v studii ISIS-4 (Fourth
International Study of Infarct Survival) (29).

PodTa viacerych autorov pri¢inou zvySenej nemocni¢nej mor-
tality vSak zvdcSa nie je vlastna zavazna porucha AV-prevodu, ale
vacsi rozsah AIM, zavaznejsi stupen postihnutia koronarnych ar-
térii a vyznamne Castejsi vyskyt zlyhavania srdca (8, 44, 53), kto-
ré su typické pre tychto chorych. VA¢si rozsah AIM pri si¢asnom
vyskyte AV-blokady vyssieho stupna je pravdepodobne zodpovedny
aj za vysSiu nemocni¢nu mortalitu chorych so si¢asnym postih-
nutim PK pri spodnom AIM (34). Podla tychto predstav AV-bloka-
da vyssieho stupna nie je nezavislym prediktorom rizika, ale iba
markerom rozsiahleho AIM.

V protiklade s tym vSak ini autori identifikovali AV-blokadu 2.—
3. stupiia ako samostatného a nezavislého prediktora nemocniéne;j
mortality, a to tak pri prednom (5), ako aj pri spodnom AIM (21, 37).

Vplyv AV-blokady vyssieho stupiia na dlhodobu prognézu
chorych s AIM. Behar a spol. (5) zistili sice vyznamne vyssiu
dlhodobu mortalitu u chorych s prednym AIM komplikovanym
uplnou AV-blokadou (1-ro¢néd mortalita 31 %, 10-rocna 81 %) ako
u chorych bez tejto poruchy vedenia (1-ro¢na mortalita 11 %, 10-
ro¢na 48 %), vyznam uplnej AV-blokady ako samostatného neza-
vislého prediktora dlhodobej prognézy sa vsak nepreukazal. Vo
véacsine ostatnych prac bola dlhodoba progndza chorych s kom-
plikujicou AV-blokddou vyssieho stupiia pri AIM rovnaka ako
u chorych bez tejto poruchy AV-vedenia (11, 21, 37).

Liec¢ba porich AV-vedenia

AV-blokadu 2. stupnia a vynimo¢ne aj 3. stupiia pri spodnom
AIM moézeme odstranit podanim atropinu v davke 0,5 mg i.v.,
ktort mdézeme pripadne opakovat kazdych 5 minut az do celkove;j
davky 2 mg (23). Pri neuc¢innosti sa mé6ze skusiti podanie amino-
fylinu v davke 120—150 mg pomaly i.v. (22). Pri AV-blokadach
vyssieho stupnia komplikujicich predny AIM farmakologicka liec-
ba obvykle nebyva efektivna. Pretrvavanie AV-blokady 2. stupna
typu II a 3. stupna aj po podani atropinu alebo aminofylinu pri
spodnom AIM a ich pritomnost pri prednom AIM je indikaciou
pre doc¢asni kardiostimulaciu (22, 47, 56). Implantacia trvalého
kardiostimulatora sa indikuje pri pretrvavani AV-blokady 2. stupna
typu II a 3. stupna aj po infarkte myokardu a pri vyskyte tranzi-
térnej AV-blokady 2. stupna typu Il a 3. stupiia u chorych s pretr-
vavajicou ramienkovou blokddou (RB) (15, 47).

Poruchy vnutrokomorového vedenia pri akitnom infarkte
myokardu

Z poruch vnutrokomorového vedenia maju klinicky a prog-
nosticky vyznam pri AIM predovsetkym RB. Vyskyt fascikular-
nych blokad ma vplyv na priebeh a prognézu chorych iba pri ich
kombinacii s blokddou pravého ramienka (bifascikularne bloka-
dy) alebo pri ich si¢asnom vyskyte s intermitentnymi AV-bloka-
dami vyssieho stupna.

Vyskyt ramienkovych blokadd pri akvutnom infarkte myokardu

Vyskyt RB sa uddva u 8—18 % chorych s AIM (16, 25, 28,
38, 39). Z toho asi v 1/3—1/2 pripadov ide o novovzniknuti RB.
Podstatne vyssiu incidenciu novovzniknutej RB udavaju Newby
a spol. (36), a to az u 23 % chorych s AIM. Tento vyssi vyskyt
RB suvisi zrejme so zdokonalenim monitorovania EKG a zlepse-
nim detekcie RB. Kym v star$ich $tudidch bola RB vic¢sinou pre-
trvavajica (16, 28, 38, 39), vo vyssie uvedenej najnovsej Studii
(36) prevazoval vyskyt tranzitérnej RB, ktora sa zaznamenala az
u 18 % chorych. Incidencia pretrvavajucej RB bola podstatne niz-
§ia, a to lenu 5 % chorych s AIM. Podstatne ¢astej$i vyskyt tran-
zitérnej RB v porovnani s pretrvavajicou v novsich §tudidch sa-
visi zrejme s pouzivanim najmodernejSich liecebnych opatreni,
najmi trombolytickej liecby. Je velmi pravdepodobné, Ze tranzi-
térny charakter RB je podmieneny zmensenim pdvodne velkého
rozsahu AIM vplyvom tejto lie¢by. Vymiznutie RB by sa teda
mohlo povazovat za marker Uspe$nej trombolytickej liecby, Cize
za prejav otvorenia korondrnej artérie prislichajucej AIM. Posu-
dzovanie uspes$nosti trombolytickej liecby na zaklade ustupu RB
vsak komplikuje to, Ze k vymiznutiu RB méze viest i spontanna
neskora rekanalizacia koronarnej artérie prisluchajicej AIM (36)
a prispiet k nemu moze nielen trombolyticka, ale aj i¢inna pod-
porna liecba AIM.

RB sa pri AIM vyskytuje ¢astejSie u muzov vo vy$Som veku
(16, 25, 27, 36). Ide pomerne Casto o chorych s artériovou hyper-
tenziou, diabetom mellitom, ako aj anamnézou zlyhdvania srdca
a prekonaného IM uz v minulosti (16, 25, 36, 42, 43).

Blokada pravého ramienka (BPR) sa vyskytuje podstatne Castej-
Sie ako blokada lavého ramienka (BLR) (27, 36). Vyskyt alternuju-
cej RB, pri ktorej sa strieda BPR s BLR, je pomerne zriedkavy.

Patofyziologia ramienkovych blokdd pri akutnom infarkte myo-
kardu

Vznik RB je podmieneny uzavretim alebo zdvaznou ischémiou
v povodi artérie zasobujucej prislusné ramienko. RB vznika naj-
Castejsie pri AIM v povodi ramus interventricularis anterior
Iavej koronarnej artérie (36), ktora obvykle zasobuje pravé ra-
mienko a lavy zadny zvédzocek (52). Druhou najéastejSie postihu-
tou koronarnou artériou u chorych so vznikom RB pri AIM je
prava koronarna artéria (36), ktora zasobuje vicsinou distalne
Casti oboch ramienok a lavy zadny zvdzocek (52). Pomerne ¢asto
sa RB pri AIM objavuje u chorych s viaccievnym postihnutim
koronarnych artérii (35, 36).

BPR moze pri AIM vzniknif v dosledku oklizie ramus inter-
ventricularis anterior [avej koronarnej artérie, ako aj pri uzavreti
pravej korondrnej artérie (35, 36, 42). Vznik BPR pri AIM v po-
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vodi ramus circumflexus lavej korondrnej artérie je podstatne menej
Casty (36). Spolo¢né cievne zasobenie pravého ramienka a AV-
uzla z AV-nodalnej artérie méze byt pric¢inou zvySenc¢ho rizika
vzniku uplnej AV-blokady u chorych s novovzniknutou BPR pri
AIM (42). U chorych so spodnym AIM spdsobenym okluziou pra-
vej koronarnej artérie moze vznik BPR poukazovat na sucasné
postihnutie ramus interventricularis anterior (35). Vyskyt BPR
u chorych so spodnym AIM tak méze byt markerom viaccievne-
ho postihnutia koronarnych artérii, ¢o je v stilade s obvykle vac¢-
$im rozsahom AIM.

BLR méze vzniknut pri okluzii ramus interventricularis ante-
rior alebo pravej koronarnej artérie (36). Kedze na cievnom zaso-
beni lavého ramienka sa zvycajne zic¢asthuji sicasne obe koro-
narne artérie, vznik BLR pri AIM obvykle odraza viaccievne pos-
tihnutie koronarnych artérii a velky rozsah AIM.

Vyznam ramienkovych blokdd pri akutnom infarkte myokardu

RB ako faktor vyznamne modifikujici obrazAIM na EKG.
RB méze zna¢ne modifikovat az uplne prekryt elektrokardiogra-
ficky (ekg) obraz AIM, a tym stazif diagnostiku AIM. Tyka sa to
najméd BLR. Sgarbossova a spol. (50) vSak uvadzaju ekg kritéria,
ktoré umoziuju diagnézu AIM aj za pritomnosti BLR. Su to: 1.
elevacia segmentu ST 1 mm konkordantna s komplexom QRS (t.j.
vo zvodoch, kde je komplex QRS pozitivny), 2. depresia ST 1 mm
a viac vo zvodoch V1, V2 alebo V3, 3. elevacia ST 5 mm diskor-
dantna s komplexom QRS (t.j. vo zvodoch, kde je komplex QRS
negativny).

Vznik RB moze byt dokonca jedinym ekg prejavom AIM. Preto
pri suicasnom vyskyte typickych klinickych prejavov AIM je no-
vovzniknuta RB (56), resp. iba novovzniknuta BLR (47) indika-
ciou pre podanie trombolytickej liecby.

Vplyv RB na kratkodobi a dlhodobi prognézu chorych
s AIM. Vznik RB sa obvykle spéja so zavaznejsim klinickym prie-
behom AIM, pri jeho vd¢Som rozsahu a CastejSej lokalizacii na
prednej stene (16, 25, 27, 36, 42, 43). Chori s pretrvavajucou no-
vovzniknutou RB pri AIM maju podstatne vyssiu mortalitu ako
chori s tranzitérnou RB (36), ktorych prognéza sa vyznamne ne-
lisi od progndzy chorych bez RB.

Zavaznej$i hospitalizacny priebeh AIM maju nielen chori s no-
vovzniknutou RB pri AIM, ale aj chori s chronickou RB, ktora
vznikla este pred AIM (27, 42, 43). V priebehu AIM treba u nich
pocitat s Castej$im vyskytom komplikacii, ako su fibrilacia pred-
sieni, uplna AV-blokada, maligne komorové arytmie a zlyhanie
srdca.

Nielen nemocni¢na, ale i dlhodoba mortalita jeu chorychs RB
vyssia ako u chorych bez RB (27, 42, 43). Horsia kratkodoba
i dlhodoba progndza vécsinou nie je podmienend pritomnostou
vlastnej RB, ale va¢sim rozsahom AIM, horSou funkciou LK a po-
krocilou ICHS s ¢astym viaccievnym postihnutim koronarnych
artérif.

Niektoré prace vsak identifikovali RB nielen ako markera, ale
aj ako nezavislého prediktora horsej nemocni¢nej i posthospitali-
zacnej prognozy (27,42, 43). Hod a a spol. (27) zistili, Ze takymto
samostatnym nezavislym prediktorom nemocni¢nej mortality je
novovzniknutd BPR. BLLR, bez ohladu na dobu vzniku, teda chro-
nicku i novovzniknutd, povazuju skor za nezavislého prediktora
dlhodobej progndzy po AIM.

Ricou a spol. (43) identifikovali nielen pretrvavajucu novo-
vzniknutd, ale aj chronickit BPR ako nezéavislého prediktora ne-
mocniénej mortality i dlhodobej mortality u chorych s prednym
AIM a zvySenej posthospitalizacnej mortality pri spodnom AIM
(42). Hodnota BPR, ako prediktora rizika pri prednom AIM, sa
eSte zvyraznila pri suc¢asnej pritomnosti zlyhdvania srdca. U cho-
rych s BPR a priznakmi zlyhavania LK pri prednom AIM bola
nemocni¢nd mortalita 43 % a mortalita v priebehu 1 roka po pre-
pusteni 24 % v porovnani so 4, resp. 5 % mortalitou u chorych
s BPR, ale bez priznakov zlyhavania LK.

Vplyv trombolytickej lie¢by na prognézu chorych s RB pri
AIM. Trombolyticka lie¢ba vedie ku vyraznej redukcii mortality
chorych s RB pri AIM (36). Kym v predtrombolytickej ére bola
mortalita chorych s RB pri AIM od 36 % do 56 % (25, 38, 39), pri
pouziti trombolytickej liecby je iba 9 % (36). Priaznivy vplyv trom-
bolytickej lie¢by na mortalitu chorych s RB pri AIM je spésobeny
vyznamnym zmensenim rozsahu AIM. Tento mechanizmus je zrej-
me zodpovedny aj za podstatne Castejsi tranzitorny charakter RB
spojeny s vyznamne lepSou prognézou ako pri pretrvavajicej RB.

Aj ked trombolytickd liec¢ba vedie ku redukcii celkovej ne-
mocnic¢nej mortality aj u chorych s pretrvavajucou RB pri AIM,
tato zostava i nadalej spojend s podstatne vysSou mortalitou v po-
rovnani s tranzitérnou RB alebo jej nepritomnostou (36).

RB ako rizikovy faktor vzniku uplnej AV-blokady. Pribliz-
neu 15—20 % chorych s vyskytom RB pri AIM sa vyvinie tplna
AV-blokada. Hod a spol. (27) zistili, Ze novovzniknutd BPR je
nezavislym prediktorom vzniku Uplnej AV-blokady u chorych so
spodnym AIM, najméd u star$ich 0s6b Zenského pohlavia. Ini autori
predpokladaju zvysSené riziko Gplnej AV-blokady pri novovznik-
nutej BPR len vtedy, ak je sprevadzana aj su¢asnym vznikom lavej
prednej alebo lavej zadnej fascikularnej blokady (23, 47, 56), pri-
padne ich alternaciou (47).

Okrem novovzniknutej BPR sa zvySené riziko vzniku uplnej
AV-blokady predpokladd i pri novovzniknutej BLR (23, 47). Hod
a spol. (27) vsak toto riziko pri BLR nepreukazali.

Zvysené riziko vzniku uplnej AV-blokady pri AIM predpokla-
daju niektori aj pri alternujucej RB, bifascikularnej blokade, t.j.
pri kombinécii BPR s Tavou prednou alebo zadnou fascikuldarnou
blokadou, ako aj pri kombinacii BLR alebo BPR s AV-blokadou
1. stupnia bez ohladu na dobu ich vzniku (25, 47).

Vznikom tUplnej AV-blokady v posthospitalizacnej faze su
ohrozeni aj chori s pretrvavajicou RB a tranzitérnou AV-bloka-
dou 2.—3. stupiia pocas nemocnicnej fazy (25, 35). U tychto cho-
rych sa po prepusteni z nemocnice zistila az 28 % incidencia re-
kurencie AV-blokady vyssieho stupiia alebo NSS (25).

Ini v8ak nezistili, ze by vznik kompletnej AV-blokady u cho-
rych s RB pri AIM bol sprevadzany vy$Sou nemocni¢nou alebo 1-
ro&nou mortalitou (27, 42). Uplna AV-blokada zvicsa nie je prici-
nou umrtia tychto chorych. Ovela CastejSie zomieraju na zlyhanie
srdca, kardiogénny Sok, maligne komorové arytmie alebo reinfarkt
(24, 45, 59).

Lie¢ba ramienkovych blokdd pri AIM

Naézory na nevyhnutnost preventivnej implantacie doc¢asného
alebo trvalého kardiostimulatora s cielom zabezpecit choréhos RB
pri a po AIM pre pripad vzniku vysokostupnovej AV-blokady nie
st jednotné. Do€asnu implantaciu kardiostimulatora povazuja
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niektori za indikovanu u chorych s novovzniknutou BPR najma
pri kombinacii s blokadou Tavého predného alebo Tavého zadného
zvdzocka, s novovzniknutou BLR, u chorych s alternujicou RB
a u chorych s kombinaciou RB a AV-blokady 1. stupna (23, 25,
27,47, 56). Ak sa presne neda urcit doba vzniku RB, postupuje sa
ako pri novovzniknutej RB (47).

Ini (24, 45) maju naopak nazor, Ze izolovana pretrvavajica
RB pri AIM implantaciu kardiostimulatora nevyZaduje.

Viaceré prace priniesli dokazy o tom, Ze preventivna implan-
tacia kardiostimulatorau chorych s izolovanou RB pri AIM nema
vyznamnej$i vplyv na progn6zu ani po¢as nemocnicnej a ani v po-
sthospitalizacnej faze (24, 43, 45, 59). Naopak, méze byt spreva-
dzana vyznamne castej$im vyskytom komplikacii, ako je napr.
vyskyt pretrvavajicej komorovej tachykardie, fibrilacie komor ale-
bo zavaznejsich krvacani u trombolyzovanych chorych, ktoré mézu
prevysovat jej benefit (45).

Implantacia trvalého kardiostimulatora sa indikuje iba
u chorych s pretrvavajicou RB a intermitentnym vyskytom AV-
blokady 2. stupiia typu Il a 3. stupna (15, 24, 25).

Pritomnost pretvravajucej RB a rovnako aj zdvaznej poruchy
AV-vedenia pri AIM by mala byt podnetom k invazivnej$iemu pri-
stupu v manazmente tychto chorych s nevyhnutnostou véasného
koronarografického vySetrenia a revaskulariza¢ného vykonu.

Zaver

SVA a poruchy AV-vedenia a IV-vedenia maju pri AIM spo-
lo¢né predovsetkym to, Ze ich vyskyt sa spaja s vyznamne horS§im
klinickym priebehom a zvy$enou najmi nemocni¢nou mortalitou
pri AIM. Chori so vznikom tychto poruch srdcového rytmu v prie-
behu AIM maju podstatne Castejsie aj iné komplikacie, ako su zly-
hanie srdca, kardiogénny Sok a maligne komorové arytmie.

Frekventné a repetitivne SVA i zavazné poruchy AV-vedenia
sice m6zu mat vyznamné hemodynamické nasledky prispievajiuce
k dalSiemu zhorSeniu uz beztak zavaznejsieho priebehu AIM, no
samy obvykle nie su pri¢inou horsej progndzy. Ta je podmienena
predovsetkym vacsim rozsahom AIM, vyznamnym obmedzenim
funkcie LK a pokrocilou ICHS.

Komplexné SVA a zavazné poruchy AV-vedenia a IV-vedenia
mozno teda vdcSinou povazovat iba za markery, ale nie za samo-
statné a nezavislé prediktory zvySenej nemocni¢nej a v niektorych
pripadoch i posthospitaliza¢nej mortality.

Poznatok, Ze tieto poruchy srdcového rytmu sa spajaju s vac-
§im rozsahom a zévaznej$im priebehom AIM, ma velky prakticky
vyznam. Ich vyskyt pri AIM ndm méze pomdct pri identifikacii
ohrozenych a vysokorizikovych chorych, ktori vyzaduju maximal-
ne nasadenie vSetkych dostupnych lie¢ebnych postupov, vratane
agresivnejsieho manazmentu ¢asto pritomného viaccievneho pos-
tihnutia koronarnych artérii.
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ODBORNE INFORMACIE

B. Rathbone, D. Martin, J. Stephens, J.R. Thompson, N.J. Samani

HELICOBACTER PYLORI SEROPOSITIVITY IN SUBJECT WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
SEROPOZITIVITA INFEKCIE HELICOBACTER PYLORI U PACIENTOV S AKUTNYM INFARKTOM MYOKARDU

Heart, 76, 1996, s. 308—311

Medzi faktory, ktoré maju vztah k riziku koronarnej choroby
(CHD), patria chronické bakteriadlne infekcie a medzi ne sa zara-
duje aj infekcia spésobena Helicobacter pylori (HP). Kolonizacia
organizmu tymto mikroorganizmom sa zac¢ina uz v detstve a mikro-
organizmus je pri¢inou chronickej gastritidy a vredov dvanastni-
ka. Uspesna eradikacia tejto infekcie vytvara relaps vredu velmi
zriedkavo.

Dosial sa robili len §tidie s malym po¢tom pacientov, v kto-
rych udaje skor podporovali mozny podiel tejto infekcie na riziku
CHD. V tomto ¢lanku sa hovori o vysledkoch $tudie, ktora mala
jednak vacsi pocet pacientov a jednak to bola §tidia u pacientov,
ktori mali akttny infarkt myokardu a boli prijati na koronarnu jed-
notku (KJ).

V studii bolo z oblasti Leicesteru vo Velkej Britanii (asi 300
tisic obyvatelov) vySetrenych 342 pacientov s akutnym IM, ktori
boli prijati na KJ. Ako kontroly boli jednotlivci, ktori navstevovali
svojich pribuznych na izbach interného alebo chirurgického od-
delenia. Jednotlivci oboch skupin vyplihali $tandardny dotaznik
a vySetrovala sa im krv.

Z 342 pacientov bolo 206 (60,2 %) s akatnym IM séropozi-
tivnych a podobne z 236 kontrol bolo 132 (55,9 %) séropozitiv-

nych. Kontroly boli signifikantne mladsie ako pacienti (priemer-
ny vek 56 rokov oproti 65,1 roka, p<0,001). Séropozitivita bola
zvySena v oboch skupinach. Vsetky klasické rizikové faktory CHD
boli zvysené u pacientov s IM oproti kontrolam. Ak sa vSak pou-
zila regresnd analyza a klasifikacia pacientov a kontrol podla sé-
ropozitivity, spojenie medzi séropozitivitou HP s IM bolo nesig-
nifikantné.

Ani v inych prospektivnych Stidiach nezistili spojenie séro-
pozitivity HP s akutnym IM, ktoré by bolo signifikantné. Problé-
mom tychto $tudii je vSak vyber kontrol. Preto sa snazili vyberat
vzorky z tej istej populécie, z ktorej tiez pochadzali pacienti s akut-
nym IM. Problémom je vyber kontrol, aby vyhovovali aj podla
socialnej vrstvy, ¢o nie je vzdy mozné. Negativne zistenie mohlo
byt ovplyvnené aj tym, Ze pacienti s IM boli vybrani, neboli v§ak
zaradeni do Studie pacienti s CHD bez IM (v inych §tadiach boli
zaradeni).

Séropozitivita HP teda neviedla k zvySenému riziku CHD.
Mohla vsak viest sprostredkovane cez reaktanty akutnej zapalo-
vej fazy. V inej §tudii sa toto zase nepotvrdilo, pri¢om bola ove-
Ta vicsia.
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