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SUPRAVENTRIKULÁRNE ARYTMIE A PORUCHY
ATRIOVENTRIKULÁRNEHO A INTRAVENTRIKULÁRNEHO VEDENIA

U CHORÝCH S AKÚTNYM INFARKTOM MYOKARDU

JURKOVIÈOVÁ O., CAGÁÒ 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
AMI, 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 AMI. 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.

Okrem komorových arytmií sa pri akútnom infarkte myo-
kardu (AIM) vyskytujú aj rôzne formy supraventrikulár-
nych arytmií (SVA) a poruchy átrioventrikulárneho (AV)
a intraventrikulárneho (IV) vedenia.
Príèinou SVA pri AIM mô�e by� záva�ná ischémia alebo in-
farkt predsiení. SVA komplikujú priebeh predov�etkým
spodného, zadného a boèného AIM. Ve¾mi èasto sa vyskytujú
aj pri AIM pravej komory a pri perikarditíde.
Vznik SVA, vyskytujúcich sa najmä v neskor�ích fázach
AIM, je spôsobený predov�etkým hemodynamickými faktor-
mi, najmä dysfunkciou ¾avej, ale aj pravej komory. Dilatácia
predsiení a zvý�enie vnútropredsieòového tlaku sú ïal�ími
èinite¾mi zúèastòujúcimi sa na vzniku SVA.
Ako modulujúce faktory mô�u pri genéze SVA pôsobi�: auto-
nómny nervový systém, poruchy elektrolytov, acidóza a cel-
ková hypoxia.
Poruchy AV-vedenia vznikajú podstatne èastej�ie u chorých
so spodným ako s predným AIM. Ich príèinou pri spodnom
AIM býva pomerne èasto reflexná aktivácia parasympatika.
Ïal�ími uva�ovanými mechanizmami vzniku sú: ischémia
alebo nekróza v oblasti AV-uzla, resp. AV-junkcie a negatívne
dromotropný vplyv adenozínu a kália, ktoré sa vo zvý�enej
miere uvo¾òujú pri ischémii a reperfúzii myokardu.
AV-blokády vy��ieho stupòa komplikujúce priebeh spodného
AIM majú obvykle podstatne lep�iu prognózu ako záva�né
poruchy AV-prevodu zjavujúce sa pri prednom AIM. AV-blo-
kády pri spodnom AIM sú pomerne èasto reveribilné, kým
pri prednom AIM sú obvykle trvalým, ireverzibilným nále-
zom. Vèasné poruchy AV-vedenia, zjavujúce sa do 24 hodín
od vzniku AIM, majú väè�inou lep�iu prognózu ako AV-blo-
kády vznikajúce v neskor�ích fázach AIM.
Príèinou vzniku ramienkových blokád (RB) komplikujúcich
priebeh AIM je oklúzia alebo záva�ná ischémia v povodí zá-
sobujúcich koronárnych artérií. Pomerne èasto sú RB preja-
vom viaccievneho postihnutia. Novovzniknutá RB pri AIM,
najmä blokáda pravého ramienka, sa pova�uje za prediktora
rizika vzniku úplnej AV-blokády.
Frekventné a repetitívne SVA a záva�né poruchy AV-vedenia
a IV-vedenia majú pri AIM spoloèné predov�etkým to, �e sa
ich výskyt spája s významne hor�ím klinickým priebehom
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a zvý�enou najmä nemocniènou mortalitou. Táto v�ak ob-
vykle nie je spôsobená vlastnými SVA alebo poruchami AV-
vedenia a IV-vedenia. Jej príèinou býva zlyhanie srdca, kar-
diogénny �ok alebo malígne komorové arytmie, ktoré súvisia
s väè�ím rozsahom AIM, významným obmedzením funkcie
¼K a pokroèilou ICHS.
Komplexné SVA a záva�né poruchy AV-vedenia a IV-vedenia
sa väè�inou pova�ujú iba za markery a nie za samostatné
a nezávislé prediktory zvý�enej nemocniènej a v niektorých
prípadoch i posthospitalizaènej mortality. Ich výskyt pri
AIM nám mô�e pomôc� pri identifikácii ohrozených a vyso-
korizikových chorých, ktorí vy�adujú maximálne nasadenie
v�etkých dostupných lieèebných postupov, vrátane agresív-
nej�ieho mana�mentu èasto prítomného viaccievneho postih-
nutia koronárnych artérií. (Lit. 62.)
K¾úèové slová: akútny infarkt myokardu, átrioventrikulárna
blokáda, ramienková blokáda, supraventrikulárne arytmie.
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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 komorových arytmií sa v priebehu akútneho infarktu
myokardu (AIM) mô�u vyskytnú� i supraventrikulárne arytmie
(SVA) a poruchy átrioventrikulárneho (AV) a intraventrikulárne-
ho (IV) vedenia. Na rozdiel od komorových arytmií, tieto poruchy
srdcového rytmu nebývajú, resp. sú podstatne menej èasto bez-
prostrednou príèinou úmrtia chorých s AIM. To je dôvodom, pre-
èo sa im, najmä SVA, pri AIM venuje ove¾a menej pozornosti ako
komorovým arytmiám. V nasledovnom èlánku chceme upozorni�
na viaceré významné klinické aspekty týchto arytmií pri AIM.

Supraventrikulárne arytmie pri akútnom infarkte myokardu
Výskyt supraventrikulárnych arytmií pri akútnom infarkte myo-
kardu

SVA sa poèas AIM vyskytujú pomerne èasto. Údaje o ich in-
cidencii bývajú v rozmedzí 20�92 % chorých (13, 14, 32, 41, 49,
62). Èastej�í výskyt SVA udávaný v nov�ích prácach súvisí zrej-
me s podstatným technickým zdokonalením a zlep�ením monito-
rovania elektrokardiogramu (EKG) a detekcie arytmií. Incidencia
SVA závisí aj od toho, v ktorej fáze AIM ich sledujeme. Poèas
monitorovania na koronárnej jednotke sa niektorá z foriem SVA
zaznamená pribli�ne u 2/3 chorých s AIM (13, 62). Pri AIM spod-
nej steny sa SVA zjavujú èastej�ie vo vèasnej fáze (do 12�24
hodín od vzniku AIM), kým pri AIM prednej steny èastej�ie v ne-
skor�ej fáze (2.�4. deò od vzniku AIM) (41, 49). Pri prepustení,
resp. 2�3 tý�dne od vzniku AIM, sa SVA vyskytujú asi u 30�50
% chorých s AIM (62).

Spektrum SVA pri AIM siaha od izolovaných supraventriku-
lárnych extrasystol (SVES) cez predsieòovú a junkènú tachykar-
diu a� po fibriláciu a flutter predsiení.

Izolované SVES sa vyskytujú asi u 40�45 % a SVES v pá-
roch pribli�ne u 15 % chorých s AIM (14, 62). Supraventrikulár-

ne tachyarytmie (SVT) sa zaznamenajú v priemere u 15�20 %
chorých. Údaje o výskyte fibrilácie predsiení sa pohybujú od 2 do
18 % chorých s AIM (3, 14, 20, 51, 62). Najvýznamnej�ími pred-
iktormi vzniku fibrilácie predsiení pri AIM sú vek nad 70 rokov
a prítomnos� zlyhávania srdca (3).

SVES, a to aj frekventné a repetitívne, sú ve¾mi èasto asym-
ptomatické. SVES pri AIM vznikajú pomerne èasto vo viacerých
predsieòových fokusoch, prejavom èoho sú rôzne morfológie ek-
topickej vlny P s rôznymi intervalmi P-R na EKG. Zvý�enie frek-
vencie SVES je obvykle sprevádzané i zvý�eným výskytom repe-
titívnych SVES. Frekventné a repetitívne SVES predchádzajú ve¾-
mi èasto vzniku SVT.

SVT majú obvykle paroxyzmálny, tranzitórny charakter. Po-
merne èasto ustupujú spontánne, av�ak vyznaèujú sa výrazným
sklonom k rekurencii (62). Podobne ako SVES, aj SVT sú pomer-
ne èasto asymptomatické. Zoni Berisso a spol. (62) pozorovali
subjektívne �a�kosti len u 22 % chorých so SVT pri AIM. Èias-
toène to mo�no vysvetli� relatívne benígnymi charakteristikami
týchto arytmií, najmä krátkym trvaním ich epizód a pomerne zried-
kavou prítomnos�ou extrémne rýchlych komorových frekvencií
(62).

Patogenéza supraventrikulárnych arytmií pri akútnom infarkte
myokardu

Príèinou vzniku SVA mô�e by� záva�ná ischémia alebo AIM
predsiení (26, 31). Väè�ina predsieòových infarktov je spôsobená
oklúziou predsieòovej koronárnej artérie, ktorá odstupuje buï
z pravej koronárnej artérie alebo zriedkavej�ie z ramus circum-
flexus ¾avej koronárnej artérie (52). Oklúzia niektorej z týchto
dvoch koronárnych artérií mô�e tie� vyvola� záva�nú ischémiu
alebo infarkt predsiení. Infarkt predsiení, a tým aj SVA, sprevá-
dzajú teda èastej�ie AIM spodnej, zadnej alebo boènej steny,
ktoré vznikajú práve pri postihnutí pravej koronárnej artérie alebo
ramus circumflexus ¾avej koronárnej artérie.

Vznik frekventných SVA vo vèasnej fáze spodného AIM sa
dáva najèastej�ie do vz�ahu s ischémiou alebo infarktom ¾avej
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predsiene v dôsledku oklúzie ramus circumflexus ¾avej koronár-
nej artérie (26). Ak je príèinou spodného AIM oklúzia pravej ko-
ronárnej artérie, vznik vèasných SVA býva pomerne èasto vo vz�a-
hu so súèasným postihnutím pravej komory (PK) (1). Pri oklú-
zii pravej koronárnej artérie mô�e by� vznik SVA podmienený aj
ischémiou sínusoatriálneho (SA) uzla a AV-junkcie, nako¾ko
artérie zásobujúce SA uzol a AV-junkciu odstupujú vo väè�ine
prípadov z pravej koronárnej artérie (41).

Pri vzniku SVA v neskor�ích fázach AIM sa významným spô-
sobom uplatòujú predov�etkým hemodynamické faktory. Ako to
demon�trovali Zoni Berisso a spol. (62), rekurentná ischémia
myokardu nemá významnú úlohu pri genéze týchto neskorých SVA.
SVA vznikajú èasto pôsobením viacerých príèin a ich vzájomných
kombinácií.

Vznik SVA je u chorých s AIM ve¾mi úzko spätý predov�et-
kým so záva�ným obmedzením funkcie ¾avej komory (¼K) (62).
Medzi záva�nos�ou SVA a stupòom obmedzenia funkcie ¼K je
pritom priamy vz�ah. Èím záva�nej�ia je redukcia ejekènej frakcie
(EF) ¼K, tým èastej�ie sa vyskytujú frekventné a repetitívne for-
my SVA, t.j. SVES v pároch a SVT. Komplexné SVA sú teda výz-
namným markerom záva�ného obmedzenia systolickej funkcie ¼K.
Zlá systolická funkcia ¼K má rozhodujúcu úlohu najmä pri vzni-
ku SVA, ktoré sa zjavujú po 24 hodinách, prípadne a� po nieko¾-
kých dòoch od vzniku AIM (49, 62).

Ïal�ími pomerne èastými príèinami sú zvý�enie vnútropred-
sieòového tlaku a dilatácia srdca, najmä dilatácia predsiení (13,
20, 41, 51). Tieto faktory mô�u súvisie� s obmedzením systolic-
kej funkcie ¼K, no významne sa na nich mô�e zúèastòova� aj dias-
tolická dysfunkcia ¼K, ako aj obmedzenie systolickej a diastolic-
kej funkcie PK. Dôkazom toho je pomerne èastý výskyt SVA pri
infarkte PK (20, 41, 51).

Aj perikarditída sa spája s èastým výskytom SVA, najmä fib-
rilácie predsiení (3, 20, 51). Perikarditída obvykle komplikuje prie-
beh transmurálneho AIM ve¾kého rozsahu, èím zároveò mo�no
vysvetli� i èastej�í výskyt fibrilácie predsiení. Roz�írenie zápalo-
vého procesu z perikardu na SA uzol je pomerne málo pravdepo-
dobnou príèinou výskytu fibrilácie predsiení pri perikarditíde kom-
plikujúcej AIM (51).

Ïal�ími faktormi, ktoré mô�u modulova� vznik SVA pri AIM,
sú: aktivácia autonómneho nervového systému, hypokáliémia,
hypomagnéziémia, acidóza, celková hypoxia a pridru�ené chro-
nické p¾úcne ochorenie (13, 20, 41, 51).

Význam supraventrikulárnych arytmií pri akútnom infarkte myo-
kardu

Význam SVA závisí od ich typu a frekvencie ich výskytu.
Sporadické izolované SVES sú benígnym nálezom, ktorý nemá
vplyv na priebeh a prognózu AIM. Frekventné, repetitívne formy
SVES a najmä SVT síce obvykle nepredstavujú bezprostredné
ohrozenie �ivota, za niektorých okolností v�ak mô�u významne
prispieva� k zhor�eniu hemodynamiky, a tým aj k ïal�iemu zhor-
�eniu u� beztak záva�nej�ieho priebehu AIM. Nepriaznivý vplyv
SVT na hemodynamiku mô�e by� spôsobený vysokými komoro-
vými frekvenciami a pri fibrilácii predsiení aj chýbaním predsie-
òovej kontrakcie. Fibrilácia predsiení komplikujúca AIM alebo
vyskytujúca sa chronicky e�te pred vznikom AIM predstavuje na-
vy�e významne zvý�ené riziko tromboembolických komplikácií,

ktoré mô�u ma� za následok zvý�enie NSS i celkovej mortality (4,
31).

Prognostický význam SVA pri AIM sa hodnotí dos� protichod-
ne. Existujú viaceré práce, ktoré pomerne jednoznaène dokumen-
tujú nepriaznivý vplyv frekventných a repetitívnych foriem SVA
komplikujúcich AIM na hospitalizaènú úmrtnos� (13, 49, 57)
i dlhodobú prognózu (3, 13, 49, 57). Frekventné a komplexné SVA
pritom pova�ujú za samostatné a nezávislé prediktory hospitali-
zaènej i dlhodobej mortality.

Serano a spol. (49) zistili, �e prognostický význam SVA závi-
sí aj od toho, v ktorej fáze AIM sa zjavujú. Významne vy��ia krát-
kodobá i dlhodobá úmrtnos� bola pri výskyte SVA v období me-
dzi 12 hodinami a 4 dòami od vzniku AIM ako pri výskyte SVA
do 12 hodín od vzniku AIM. Neskor�í výskyt SVA sa pozoroval
významne èastej�ie pri AIM prednej steny a pod¾a autorov pouka-
zoval na väè�í a záva�nej�í rozsah postihnutia koronárnych arté-
rií.

Iné práce v�ak význam SVA ako samostatného nezávislého
prognostického faktora krátkodobej (3) i dlhodobej prognózy (20,
62) pri AIM nepotvrdili. Vo v�eobecnosti chorí s frekventnými
a repetitívnymi formami SVA, najmä v�ak so SVT, vznikajúcimi
pri AIM, majú významne vy��iu nemocniènú i dlhodobú mortali-
tu, èastej�í výskyt záva�nej systolickej dysfunkcie ¼K a záva�-
ných komplikácií, ako sú kardiogénny �ok, malígne komorové ta-
chyarytmie a AV-blokády vy��ieho stupòa (3, 20, 62). Významne
vy��í výskyt NSS i zvý�enie celkovej mortality sú v�ak urèované
týmito komplikáciami, a nie prítomnos�ou samotných SVA. SVA
predstavujú za týchto okolností len marker väè�ieho rozsahu AIM,
prítomnosti dysfunkcie ¼K a celkove vá�nej�ieho klinického prie-
behu, no nie sú samostatným nezávislým prediktorom úmrtnosti.

Prevencia a lieèba supraventrikulárnych arytmií pri akútnom
infarkte myokardu

Prevencia SVA. Keï�e vznik SVA ve¾mi úzko súvisí s rozsa-
hom AIM a funkciou ¼K, ich najlep�ou prevenciou sú v�etky opat-
renia zamerané na zmen�enie rozsahu AIM, prevenciu a oslabe-
nie remodelácie ¼K, a tým aj na zachovanie jej funkcie, resp.
zmen�enie jej redukcie. Z moderných lieèebných opatrení AIM
sa pritom uplatòujú najviac trombolýza a inhibítory enzýmu kon-
vertujúceho angiotenzín (ACE) (18, 19, 29, 30, 40, 55).

Lieèba SVA komplikujúcich AIM sa riadi pod¾a predpoklada-
nej etiológie, frekvencie výskytu, hemodynamickej významnosti
a tolerancie pacientom. Dôle�ité je odstráni� korigovate¾né príèi-
ny, ako je napr. hypokáliémia a hypomagnéziémia. Málo frekvent-
né, dobre tolerované SVA nevy�adujú medikamentóznu lieèbu.
Antiarytmická lieèba obvykle nie je potrebná ani pri výskyte krát-
kych, spontánne ustupujúcich epizód SVT (56).

Lieèba fibrilácie predsiení pri AIM sa indikuje najmä pri
ve¾mi rýchlej odpovedi komôr. Ak srdce zlyháva, èo býva pomer-
ne èasto, je okrem diuretík a inhibítorov ACE odôvodnené poda-
nie digitálisu i.v. (56). Pou�i� mo�no aj amiodarón, ktorý je pri
úprave na sínusový rytmus efektívnej�í ako digitális (12). Amio-
darón sa podáva v iniciálnej dávke 2�5 mg/kg hmotnosti i.v. po-
èas 10�20 minút, potom v dávke 10�20 mg/kg/24 h alebo 500�
1000 mg/24 h) (33). Ak srdce nezlyháva, na spomalenie komoro-
vej odpovede mo�no pou�i� aj betablokátory (47). Podanie vera-
pamilu alebo diltiazemu sa buï vôbec neodporúèa (56) alebo len
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pri neúèinnosti a kontraindikácii betablokátorov (47). Blokátory
kalciových kanálov prichádzajú do úvahy iba za neprítomnosti
systolickej dysfunkcie ¼K.

Elektrická kardioverzia sa indikuje vtedy, ak fibrilácia pred-
siení vyvoláva záva�né hemodynamické príznaky, ako je zhor�e-
nie zlyhávania srdca, hypotenzia, synkopa, aj pri zlyhaní farmako-
logickej lieèby. Elektrická kardioverzia je najefektívnej�ím pros-
triedkom aj na zru�enie flutteru predsiení.

Pri ostatných frekventných alebo pretrvávajúcich SVA sa mô�u
pou�i� betablokátory, ak nie sú kontraindikácie pre ich podanie.
Verapamil, podobne ako pri fibrilácii predsiení, sa buï vôbec ne-
odporúèa (56) alebo len pri neúèinnosti alebo kontraindikáciách
betablokátorov (47).

Poruchy átrioventrikulárneho vedenia pri akútnom infarkte
myokardu

Výskyt porúch átrioventrikulárneho vedenia pri akútnom infar-
kte myokardu

Celková incidencia záva�nej�ích porúch AV-vedenia, t.j. AV-
blokád 2.�3. stupòa, býva pri AIM od 3,5 % do 6 % (21, 29, 53).
AV-blokády komplikujú 2-krát èastej�ie priebeh spodného a zad-
ného ako predného AIM (21, 58). U chorých so spodným AIM sa
výskyt AV-blokády 2.�3. stupòa udáva v rozsahu od 8 % do 20 %
(11, 17, 46, 53).

AV-blokáda sa zjavuje najèastej�ie v priebehu prvého tý�dòa
AIM, väè�inou v�ak u� poèas prvých 3 dní (8, 17). Vèasná AV-
blokáda vzniká v priebehu prvých 24 hodín AIM, neskorá a� po
24 hodinách od vzniku AIM.

Pribli�ne u polovice chorých sa AV-blokáda vy��ieho stupòa
vyvinie postupnou progresiou poruchy vedenia. U druhej polovi-
ce vzniká náhle, t.j. bez predchádzajúcich porúch vedenia ni��ie-
ho stupòa.

Patogenéza porúch átrioventrikulárneho vedenia pri akútnom
infarkte myokardu

Etiológia a patofyziologický mechanizmus vzniku AV-blokád
nie sú ani v súèasnosti celkom jednoznaène objasnené.

Vznik AV-blokády pri spodnom AIM sa èasto vysvet¾uje me-
chanizmom reflexnej aktivácie parasympatika v dôsledku po-
drá�denia mechanoreceptorov pri ischémii inferoposteriórnej ob-
lasti ¼K (54). Touto genézou v�ak nemo�no vysvetli� obvyklé spo-
jenie AV-blokády vy��ieho stupòa s väè�ím rozsahom AIM.

Ischémia skôr ako nekróza AV-uzla, resp. oblasti AV-spoje-
nia je ïal�ím mo�ným mechanizmom vzniku AV-blokády. K úpl-
nej oklúzii artérie zásobujúcej túto oblas� (väè�inou odstupujúcej
z pravej koronárnej artérie) v�ak dochádza len zriedkavo. Navy�e
jej úplné uzvretie nemusí e�te vies� ku vzniku nekrózy AV-uzla
(10), preto�e AV-uzol je pomerne rezistentný aj proti dlh�ie trva-
júcej hypoxii a má zabezpeèené krvné zásobenie z kolaterál od-
stupujúcich z viacerých ciev.

Ïal�ím mo�ným vysvetlením vzniku záva�nej poruchy AV-
prevodu i väè�ieho rozsahu AIM je súèasné postihnutie pravej
koronárnej artérie a ramus interventricularis anterior ¾avej
koronárnej artérie, z ktorej odstupujú kolaterály ku AV-uzlu (2,
35). Vznik AV-blokády vy��ieho stupòa pri AIM by mohol teda

naznaèova� viaccievne postihnutie koronárnych artérií. Tento pred-
poklad sa v�ak v �túdiách TAMI (Thrombolysis in Acute Myocar-
dial Infarction) (11) a TIMI II (Thrombolysis in Myocardial In-
farction Phase II Trial) (7) nepotvrdil.

Napokon posledným mechanizmom, ktorý mô�e by� zodpo-
vedný za vznik AV-blokády, je vplyv endogénneho adenozínu
a kália, ktoré sa hromadia v myokarde pri ischémii a reperfúzii
(6, 8, 17, 48, 60, 61). Ako dôkaz pre úèas� adenozínu pri vzniku
AV-blokády pri AIM mô�e slú�i� jej vymiznutie po podaní amino-
fylínu, ktorý pôsobí ako antagonista adenozínových receptorov
(22).

Priebeh a prognóza porúch átrioventrikulárneho vedenia pri
akútnom infarkte myokardu

Etiológia, mechanizmus i èasový faktor vzniku sú rozhodujú-
cimi èinite¾mi urèujúcimi ïal�í priebeh a prognózu AV-blokády
vy��ieho stupòa pri AIM.

Vplyv lokalizácie AIM na prognózu AV-blokády. Prognóza
AV-blokády 2.�3. stupòa závisí od lokalizácie AIM. Záva�ná po-
rucha AV-prevodu komplikujúca predný AIM má hor�ie prognos-
tické vyhliadky, ako AV-blokáda pri spodnom IM (46, 58).

Pri spodnom AIM ide obvykle o AV-blokádu lokalizovanú
v kompaktnom AV-uzle alebo v Hisovom zväzku (2, 44). Tento
typ blokády je pomerne èasto reverzibilný. Na rozdiel od toho
AV-blokáda komplikujúca predný AIM je èastej�ie lokalizovaná
pod Hisovým zväzkom a pomerne èasto jej vzniku predchádza
ramienková blokáda (2, 44). Tento typ AV-blokády predstavuje
obvykle trvalý nález, ktorý nemá tendenciu k spontánnej úprave.

Vplyv èasového faktora vzniku na prognózu AV-blokády.
Z h¾adiska etiológie a prognózy AV-blokády AIM sa dôle�itý výz-
nam prisudzuje aj dobe jej vzniku.

Vèasná AV-blokáda vznikajúca v priebehu prvých 24 hodín,
nezriedka u� do prvej hodiny od vzniku prvých príznakov AIM, sa
pova�uje za relatívne benígnu zále�itos�. Obvykle je lokalizovaná
nad Hisovým zväzkom a podmienená zvý�enou aktivitou parasym-
patika. Dobre reaguje na atropín a väè�inou sa vyznaèuje krátko-
dobým, prechodným trvaním (10, 51).

Neskorá AV-blokáda zjavujúca sa po 24 hodinách od vzniku
AIM má tendenciu pretrváva� a býva èasto rezistentná proti atro-
pínu. Èastej�ie býva lokalizovaná pod Hisovým zväzkom a pri jej
vzniku sa uplatòujú zrejme iné mechanizmy ako zvý�ená aktivita
parasympatika (17, 48, 61).

Význam porúch átrioventrikulárneho vedenia pri akútnom in-
farkte myokardu

AV-blokáda 2.�3. stupòa ako marker zvý�enej nemocniè-
nej mortality pri AIM. Chorí, u ktorých v priebehu AIM vznikne
záva�ná porucha AV-prevodu, majú celkovo hor�í klinický priebeh
poèas hospitalizácie ako pacienti bez AV-blokády (5, 11, 17, 31, 34,
37, 46, 53, 58). Ich riziko úmrtia poèas hospitalizácie je pribli�ne 2-
násobne vy��ie ako u chorých bez porúch AV-prevodu (21). Okrem
záva�ných porúch AV-prevodu sa u týchto chorých vyskytujú výz-
namne èastej�ie aj iné komplikácie, ako sú: fibrilácia predsiení, zly-
hávanie srdca, kardiogénny �ok a fibrilácia komôr (21).

Nemocnièná mortalita chorých so spodným AIM kompliko-
vaným AV-blokádou 2.�3. stupòa tvorila v predtrombolytickej ére
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v priemere 23 % (8, 46, 48, 53) a chorých s kompletnou AV-blo-
kádou 29 % (8, 37). Nemocnièná mortalita chorých so záva�nou
poruchou AV-vedenia pri prednom AIM bola pribli�ne 60�70 %,
kým u chorých s predným AIM bez AV-blokády vy��ieho stupòa
bola pribli�ne 20 % (5, 21).

V �túdiách TAMI (11) a TIMI II (7) sa u chorých so vznikom
AV-blokády 2.�3. stupòa pri AIM zistila mortalita 14 %, resp. 9
%, teda ni��ia ako v predtrombolytickej ére. Relatívne riziko mor-
tality sa v�ak trombolytickou lieèbou u týchto chorých so záva�-
nými poruchami AV-prevodu významne nezní�ilo. Naopak, v �tú-
dii TIMI II bolo e�te o nieèo vy��ie ako v predtrombolytickej ére
(hodnota 3,5 v porovnaní s 2,6 v predtrombolytickej ére) (7, 8).
Je to prekvapivý a paradoxný nález. Preto�e trombolytická lieèba
významne zmen�uje rozsah AIM, oèakával by sa skôr významný
pokles rizika mortality u týchto chorých. Vysvetlenie chýba aj pre
významne èastej�í vznik AV-blokády 2.�3. stupòa u chorých lie-
èených kaptoprilom, ktorý sa pozoroval v �túdii ISIS-4 (Fourth
International Study of Infarct Survival) (29).

Pod¾a viacerých autorov príèinou zvý�enej nemocniènej mor-
tality v�ak zväè�a nie je vlastná záva�ná porucha AV-prevodu, ale
väè�í rozsah AIM, záva�nej�í stupeò postihnutia koronárnych ar-
térií a významne èastej�í výskyt zlyhávania srdca (8, 44, 53), kto-
ré sú typické pre týchto chorých. Väè�í rozsah AIM pri súèasnom
výskyte AV-blokády vy��ieho stupòa je pravdepodobne zodpovedný
aj za vy��iu nemocniènú mortalitu chorých so súèasným postih-
nutím PK pri spodnom AIM (34). Pod¾a týchto predstáv AV-bloká-
da vy��ieho stupòa nie je nezávislým prediktorom rizika, ale iba
markerom rozsiahleho AIM.

V protiklade s tým v�ak iní autori identifikovali AV-blokádu 2.�
3. stupòa ako samostatného a nezávislého prediktora nemocniènej
mortality, a to tak pri prednom (5), ako aj pri spodnom AIM (21, 37).

Vplyv AV-blokády vy��ieho stupòa na dlhodobú prognózu
chorých s AIM. Behar a spol. (5) zistili síce významne vy��iu
dlhodobú mortalitu u chorých s predným AIM komplikovaným
úplnou AV-blokádou (1-roèná mortalita 31 %, 10-roèná 81 %) ako
u chorých bez tejto poruchy vedenia (1-roèná mortalita 11 %, 10-
roèná 48 %), význam úplnej AV-blokády ako samostatného nezá-
vislého prediktora dlhodobej prognózy sa v�ak nepreukázal. Vo
väè�ine ostatných prác bola dlhodobá prognóza chorých s kom-
plikujúcou AV-blokádou vy��ieho stupòa pri AIM rovnaká ako
u chorých bez tejto poruchy AV-vedenia (11, 21, 37).

Lieèba porúch AV-vedenia

AV-blokádu 2. stupòa a výnimoène aj 3. stupòa pri spodnom
AIM mô�eme odstráni� podaním atropínu v dávke 0,5 mg i.v.,
ktorú mô�eme prípadne opakova� ka�dých 5 minút a� do celkovej
dávky 2 mg (23). Pri neúèinnosti sa mô�e skúsi� i podanie amino-
fylínu v dávke 120�150 mg pomaly i.v. (22). Pri AV-blokádach
vy��ieho stupòa komplikujúcich predný AIM farmakologická lieè-
ba obvykle nebýva efektívna. Pretrvávanie AV-blokády 2. stupòa
typu II a 3. stupòa aj po podaní atropínu alebo aminofylínu pri
spodnom AIM a ich prítomnos� pri prednom AIM je indikáciou
pre doèasnú kardiostimuláciu (22, 47, 56). Implantácia trvalého
kardiostimulátora sa indikuje pri pretrvávaní AV-blokády 2. stupòa
typu II a 3. stupòa aj po infarkte myokardu a pri výskyte tranzi-
tórnej AV-blokády 2. stupòa typu II a 3. stupòa u chorých s pretr-
vávajúcou ramienkovou blokádou (RB) (15, 47).

Poruchy vnútrokomorového vedenia pri akútnom infarkte
myokardu

Z porúch vnútrokomorového vedenia majú klinický a prog-
nostický význam pri AIM predov�etkým RB. Výskyt fascikulár-
nych blokád má vplyv na priebeh a prognózu chorých iba pri ich
kombinácii s blokádou pravého ramienka (bifascikulárne bloká-
dy) alebo pri ich súèasnom výskyte s intermitentnými AV-bloká-
dami vy��ieho stupòa.

Výskyt ramienkových blokád pri akútnom infarkte myokardu

Výskyt RB sa udáva u 8�18 % chorých s AIM (16, 25, 28,
38, 39). Z toho asi v 1/3�1/2 prípadov ide o novovzniknutú RB.
Podstatne vy��iu incidenciu novovzniknutej RB udávajú Newby
a spol. (36), a to a� u 23 % chorých s AIM. Tento vy��í výskyt
RB súvisí zrejme so zdokonalením monitorovania EKG a zlep�e-
ním detekcie RB. Kým v star�ích �túdiách bola RB väè�inou pre-
trvávajúca (16, 28, 38, 39), vo vy��ie uvedenej najnov�ej �túdii
(36) preva�oval výskyt tranzitórnej RB, ktorá sa zaznamenala a�
u 18 % chorých. Incidencia pretrvávajúcej RB bola podstatne ni�-
�ia, a to len u 5 % chorých s AIM. Podstatne èastej�í výskyt tran-
zitórnej RB v porovnaní s pretrvávajúcou v nov�ích �túdiách sú-
visí zrejme s pou�ívaním najmodernej�ích lieèebných opatrení,
najmä trombolytickej lieèby. Je ve¾mi pravdepodobné, �e tranzi-
tórny charakter RB je podmienený zmen�ením pôvodne ve¾kého
rozsahu AIM vplyvom tejto lieèby. Vymiznutie RB by sa teda
mohlo pova�ova� za marker úspe�nej trombolytickej lieèby, èi�e
za prejav otvorenia koronárnej artérie prislúchajúcej AIM. Posu-
dzovanie úspe�nosti trombolytickej lieèby na základe ústupu RB
v�ak komplikuje to, �e k vymiznutiu RB mô�e vies� i spontánna
neskorá rekanalizácia koronárnej artérie prislúchajúcej AIM (36)
a prispie� k nemu mô�e nielen trombolytická, ale aj úèinná pod-
porná lieèba AIM.

RB sa pri AIM vyskytuje èastej�ie u mu�ov vo vy��om veku
(16, 25, 27, 36). Ide pomerne èasto o chorých s artériovou hyper-
tenziou, diabetom mellitom, ako aj anamnézou zlyhávania srdca
a prekonaného IM u� v minulosti (16, 25, 36, 42, 43).

Blokáda pravého ramienka (BPR) sa vyskytuje podstatne èastej-
�ie ako blokáda ¾avého ramienka (B¼R) (27, 36). Výskyt alternujú-
cej RB, pri ktorej sa strieda BPR s B¼R, je pomerne zriedkavý.

Patofyziológia ramienkových blokád pri akútnom infarkte myo-
kardu

Vznik RB je podmienený uzavretím alebo záva�nou ischémiou
v povodí artérie zásobujúcej príslu�né ramienko. RB vzniká naj-
èastej�ie pri AIM v povodí ramus interventricularis anterior
¾avej koronárnej artérie (36), ktorá obvykle zásobuje pravé ra-
mienko a ¾avý zadný zväzoèek (52). Druhou najèastej�ie postihu-
tou koronárnou artériou u chorých so vznikom RB pri AIM je
pravá koronárna artéria (36), ktorá zásobuje väè�inou distálne
èasti oboch ramienok a ¾avý zadný zväzoèek (52). Pomerne èasto
sa RB pri AIM objavuje u chorých s viaccievnym postihnutím
koronárnych artérií (35, 36).

BPR mô�e pri AIM vzniknú� v dôsledku oklúzie ramus inter-
ventricularis anterior ¾avej koronárnej artérie, ako aj pri uzavretí
pravej koronárnej artérie (35, 36, 42). Vznik BPR pri AIM v po-
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vodí ramus circumflexus ¾avej koronárnej artérie je podstatne menej
èastý (36). Spoloèné cievne zásobenie pravého ramienka a AV-
uzla z AV-nodálnej artérie mô�e by� príèinou zvý�eného rizika
vzniku úplnej AV-blokády u chorých s novovzniknutou BPR pri
AIM (42). U chorých so spodným AIM spôsobeným oklúziou pra-
vej koronárnej artérie mô�e vznik BPR poukazova� na súèasné
postihnutie ramus interventricularis anterior (35). Výskyt BPR
u chorých so spodným AIM tak mô�e by� markerom viaccievne-
ho postihnutia koronárnych artérií, èo je v súlade s obvykle väè-
�ím rozsahom AIM.

B¼R mô�e vzniknú� pri oklúzii ramus interventricularis ante-
rior alebo pravej koronárnej artérie (36). Ked�e na cievnom záso-
bení ¾avého ramienka sa zvyèajne zúèastòujú súèasne obe koro-
nárne artérie, vznik B¼R pri AIM obvykle odrá�a viaccievne pos-
tihnutie koronárnych artérií a ve¾ký rozsah AIM.

Význam ramienkových blokád pri akútnom infarkte myokardu

RB ako faktor významne modifikujúci obraz AIM na EKG.
RB mô�e znaène modifikova� a� úplne prekry� elektrokardiogra-
fický (ekg) obraz AIM, a tým s�a�i� diagnostiku AIM. Týka sa to
najmä B¼R. Sgarbossová a spol. (50) v�ak uvádzajú ekg kritériá,
ktoré umo�òujú diagnózu AIM aj za prítomnosti B¼R. Sú to: 1.
elevácia segmentu ST 1 mm konkordantná s komplexom QRS (t.j.
vo zvodoch, kde je komplex QRS pozitívny), 2. depresia ST 1 mm
a viac vo zvodoch V1, V2 alebo V3, 3. elevácia ST 5 mm diskor-
dantná s komplexom QRS (t.j. vo zvodoch, kde je komplex QRS
negatívny).

Vznik RB mô�e by� dokonca jediným ekg prejavom AIM. Preto
pri súèasnom výskyte typických klinických prejavov AIM je no-
vovzniknutá RB (56), resp. iba novovzniknutá B¼R (47) indiká-
ciou pre podanie trombolytickej lieèby.

Vplyv RB na krátkodobú a dlhodobú prognózu chorých
s AIM. Vznik RB sa obvykle spája so záva�nej�ím klinickým prie-
behom AIM, pri jeho väè�om rozsahu a èastej�ej lokalizácii na
prednej stene (16, 25, 27, 36, 42, 43). Chorí s pretrvávajúcou no-
vovzniknutou RB pri AIM majú podstatne vy��iu mortalitu ako
chorí s tranzitórnou RB (36), ktorých prognóza sa významne ne-
lí�i od prognózy chorých bez RB.

Záva�nej�í hospitalizaèný priebeh AIM majú nielen chorí s no-
vovzniknutou RB pri AIM, ale aj chorí s chronickou RB, ktorá
vznikla e�te pred AIM (27, 42, 43). V priebehu AIM treba u nich
poèíta� s èastej�ím výskytom komplikácií, ako sú fibrilácia pred-
siení, úplná AV-blokáda, malígne komorové arytmie a zlyhanie
srdca.

Nielen nemocnièná, ale i dlhodobá mortalita je u chorých s RB
vy��ia ako u chorých bez RB (27, 42, 43). Hor�ia krátkodobá
i dlhodobá prognóza väè�inou nie je podmienená prítomnos�ou
vlastnej RB, ale väè�ím rozsahom AIM, hor�ou funkciou ¼K a po-
kroèilou ICHS s èastým viaccievnym postihnutím koronárnych
artérií.

Niektoré práce v�ak identifikovali RB nielen ako markera, ale
aj ako nezávislého prediktora hor�ej nemocniènej i posthospitali-
zaènej prognózy (27, 42, 43). Hod a a spol. (27) zistili, �e takýmto
samostatným nezávislým prediktorom nemocniènej mortality je
novovzniknutá BPR. B¼R, bez oh¾adu na dobu vzniku, teda chro-
nickú i novovzniknutú, pova�ujú skôr za nezávislého prediktora
dlhodobej prognózy po AIM.

Ricou a spol. (43) identifikovali nielen pretrvávajúcu novo-
vzniknutú, ale aj chronickú BPR ako nezávislého prediktora ne-
mocniènej mortality i dlhodobej mortality u chorých s predným
AIM a zvý�enej posthospitalizaènej mortality pri spodnom AIM
(42). Hodnota BPR, ako prediktora rizika pri prednom AIM, sa
e�te zvýraznila pri súèasnej prítomnosti zlyhávania srdca. U cho-
rých s BPR a príznakmi zlyhávania ¼K pri prednom AIM bola
nemocnièná mortalita 43 % a mortalita v priebehu 1 roka po pre-
pustení 24 % v porovnaní so 4, resp. 5 % mortalitou u chorých
s BPR, ale bez príznakov zlyhávania ¼K.

Vplyv trombolytickej lieèby na prognózu chorých s RB pri
AIM. Trombolytická lieèba vedie ku výraznej redukcii mortality
chorých s RB pri AIM (36). Kým v predtrombolytickej ére bola
mortalita chorých s RB pri AIM od 36 % do 56 % (25, 38, 39), pri
pou�ití trombolytickej lieèby je iba 9 % (36). Priaznivý vplyv trom-
bolytickej lieèby na mortalitu chorých s RB pri AIM je spôsobený
významným zmen�ením rozsahu AIM. Tento mechanizmus je zrej-
me zodpovedný aj za podstatne èastej�í tranzitórny charakter RB
spojený s významne lep�ou prognózou ako pri pretrvávajúcej RB.

Aj keï trombolytická lieèba vedie ku redukcii celkovej ne-
mocniènej mortality aj u chorých s pretrvávajúcou RB pri AIM,
táto zostáva i naïalej spojená s podstatne vy��ou mortalitou v po-
rovnaní s tranzitórnou RB alebo jej neprítomnos�ou (36).

RB ako rizikový faktor vzniku úplnej AV-blokády. Pribli�-
ne u 15�20 % chorých s výskytom RB pri AIM sa vyvinie úplná
AV-blokáda. Hod a spol. (27) zistili, �e novovzniknutá BPR je
nezávislým prediktorom vzniku úplnej AV-blokády u chorých so
spodným AIM, najmä u star�ích osôb �enského pohlavia. Iní autori
predpokladajú zvý�ené riziko úplnej AV-blokády pri novovznik-
nutej BPR len vtedy, ak je sprevádzaná aj súèasným vznikom ¾avej
prednej alebo ¾avej zadnej fascikulárnej blokády (23, 47, 56), prí-
padne ich alternáciou (47).

Okrem novovzniknutej BPR sa zvý�ené riziko vzniku úplnej
AV-blokády predpokladá i pri novovzniknutej B¼R (23, 47). Hod
a spol. (27) v�ak toto riziko pri B¼R nepreukázali.

Zvý�ené riziko vzniku úplnej AV-blokády pri AIM predpokla-
dajú niektorí aj pri alternujúcej RB, bifascikulárnej blokáde, t.j.
pri kombinácii BPR s ¾avou prednou alebo zadnou fascikulárnou
blokádou, ako aj pri kombinácii B¼R alebo BPR s AV-blokádou
1. stupòa bez oh¾adu na dobu ich vzniku (25, 47).

Vznikom úplnej AV-blokády v posthospitalizaènej fáze sú
ohrození aj chorí s pretrvávajúcou RB a tranzitórnou AV-bloká-
dou 2.�3. stupòa poèas nemocniènej fázy (25, 35). U týchto cho-
rých sa po prepustení z nemocnice zistila a� 28 % incidencia re-
kurencie AV-blokády vy��ieho stupòa alebo NSS (25).

Iní v�ak nezistili, �e by vznik kompletnej AV-blokády u cho-
rých s RB pri AIM bol sprevádzaný vy��ou nemocniènou alebo 1-
roènou mortalitou (27, 42). Úplná AV-blokáda zväè�a nie je príèi-
nou úmrtia týchto chorých. Ove¾a èastej�ie zomierajú na zlyhanie
srdca, kardiogénny �ok, malígne komorové arytmie alebo reinfarkt
(24, 45, 59).

Lieèba ramienkových blokád pri AIM

Názory na nevyhnutnos� preventívnej implantácie doèasného
alebo trvalého kardiostimulátora s cie¾om zabezpeèi� chorého s RB
pri a po AIM pre prípad vzniku vysokostupòovej AV-blokády nie
sú jednotné. Doèasnú implantáciu kardiostimulátora pova�ujú
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niektorí za indikovanú u chorých s novovzniknutou BPR najmä
pri kombinácii s blokádou ¾avého predného alebo ¾avého zadného
zväzoèka, s novovzniknutou B¼R, u chorých s alternujúcou RB
a u chorých s kombináciou RB a AV-blokády 1. stupòa (23, 25,
27, 47, 56). Ak sa presne nedá urèi� doba vzniku RB, postupuje sa
ako pri novovzniknutej RB (47).

Iní (24, 45) majú naopak názor, �e izolovaná pretrvávajúca
RB pri AIM implantáciu kardiostimulátora nevy�aduje.

Viaceré práce priniesli dôkazy o tom, �e preventívna implan-
tácia kardiostimulátora u chorých s izolovanou RB pri AIM nemá
významnej�í vplyv na prognózu ani poèas nemocniènej a ani v po-
sthospitalizaènej fáze (24, 43, 45, 59). Naopak, mô�e by� sprevá-
dzaná významne èastej�ím výskytom komplikácií, ako je napr.
výskyt pretrvávajúcej komorovej tachykardie, fibrilácie komôr ale-
bo záva�nej�ích krvácaní u trombolyzovaných chorých, ktoré mô�u
prevy�ova� jej benefit (45).

Implantácia trvalého kardiostimulátora sa indikuje iba
u chorých s pretrvávajúcou RB a intermitentným výskytom AV-
blokády 2. stupòa typu II a 3. stupòa (15, 24, 25).

Prítomnos� pretvrávajúcej RB a rovnako aj záva�nej poruchy
AV-vedenia pri AIM by mala by� podnetom k invazívnej�iemu prí-
stupu v mana�mente týchto chorých s nevyhnutnos�ou vèasného
koronarografického vy�etrenia a revaskularizaèného výkonu.

Záver

SVA a poruchy AV-vedenia a IV-vedenia majú pri AIM spo-
loèné predov�etkým to, �e ich výskyt sa spája s významne hor�ím
klinickým priebehom a zvý�enou najmä nemocniènou mortalitou
pri AIM. Chorí so vznikom týchto porúch srdcového rytmu v prie-
behu AIM majú podstatne èastej�ie aj iné komplikácie, ako sú zly-
hanie srdca, kardiogénny �ok a malígne komorové arytmie.

Frekventné a repetitívne SVA i záva�né poruchy AV-vedenia
síce mô�u ma� významné hemodynamické následky prispievajúce
k ïal�iemu zhor�eniu u� beztak záva�nej�ieho priebehu AIM, no
samy obvykle nie sú príèinou hor�ej prognózy. Tá je podmienená
predov�etkým väè�ím rozsahom AIM, významným obmedzením
funkcie ¼K a pokroèilou ICHS.

Komplexné SVA a záva�né poruchy AV-vedenia a IV-vedenia
mo�no teda väè�inou pova�ova� iba za markery, ale nie za samo-
statné a nezávislé prediktory zvý�enej nemocniènej a v niektorých
prípadoch i posthospitalizaènej mortality.

Poznatok, �e tieto poruchy srdcového rytmu sa spájajú s väè-
�ím rozsahom a záva�nej�ím priebehom AIM, má ve¾ký praktický
význam. Ich výskyt pri AIM nám mô�e pomôc� pri identifikácii
ohrozených a vysokorizikových chorých, ktorí vy�adujú maximál-
ne nasadenie v�etkých dostupných lieèebných postupov, vrátane
agresívnej�ieho mana�mentu èasto prítomného viaccievneho pos-
tihnutia koronárnych artérií.
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HELICOBACTER PYLORI SEROPOSITIVITY IN SUBJECT WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION
SÉROPOZITIVITA INFEKCIE HELICOBACTER PYLORI U PACIENTOV S AKÚTNYM INFARKTOM MYOKARDU
Heart, 76, 1996, s. 308�311

ODBORNÉ  INFORMÁCIE

Medzi faktory, ktoré majú vz�ah k riziku koronárnej choroby
(CHD), patria chronické bakteriálne infekcie a medzi ne sa zara-
ïuje aj infekcia spôsobená Helicobacter pylori (HP). Kolonizácia
organizmu týmto mikroorganizmom sa zaèína u� v detstve a mikro-
organizmus je príèinou chronickej gastritídy a vredov dvanástni-
ka. Úspe�ná eradikácia tejto infekcie vytvára relaps vredu ve¾mi
zriedkavo.

Dosia¾ sa robili len �túdie s malým poètom pacientov, v kto-
rých údaje skôr podporovali mo�ný podiel tejto infekcie na riziku
CHD. V tomto èlánku sa hovorí o výsledkoch �túdie, ktorá mala
jednak väè�í poèet pacientov a jednak to bola �túdia u pacientov,
ktorí mali akútny infarkt myokardu a boli prijatí na koronárnu jed-
notku (KJ).

V �túdii bolo z oblasti Leicesteru vo Ve¾kej Británii (asi 300
tisíc obyvate¾ov) vy�etrených 342 pacientov s akútnym IM, ktorí
boli prijatí na KJ. Ako kontroly boli jednotlivci, ktorí nav�tevovali
svojich príbuzných na izbách interného alebo chirurgického od-
delenia. Jednotlivci oboch skupín vypåòali �tandardný dotazník
a vy�etrovala sa im krv.

Z 342 pacientov bolo 206 (60,2 %) s akútnym IM séropozi-
tívnych a podobne z 236 kontrol bolo 132 (55,9 %) séropozitív-

nych. Kontroly boli signifikantne mlad�ie ako pacienti (priemer-
ný vek 56 rokov oproti 65,1 roka, p<0,001). Séropozitivita bola
zvý�ená v oboch skupinách. V�etky klasické rizikové faktory CHD
boli zvý�ené u pacientov s IM oproti kontrolám. Ak sa v�ak pou-
�ila regresná analýza a klasifikácia pacientov a kontrol pod¾a sé-
ropozitivity, spojenie medzi séropozitivitou HP s IM bolo nesig-
nifikantné.

Ani v iných prospektívnych �túdiách nezistili spojenie séro-
pozitivity HP s akútnym IM, ktoré by bolo signifikantné. Problé-
mom týchto �túdií je v�ak výber kontrol. Preto sa sna�ili vybera�
vzorky z tej istej populácie, z ktorej tie� pochádzali pacienti s akút-
nym IM. Problémom je výber kontrol, aby vyhovovali aj pod¾a
sociálnej vrstvy, èo nie je v�dy mo�né. Negatívne zistenie mohlo
by� ovplyvnené aj tým, �e pacienti s IM boli vybraní, neboli v�ak
zaradení do �túdie pacienti s CHD bez IM (v iných �túdiách boli
zaradení).

Séropozitivita HP teda neviedla k zvý�enému riziku CHD.
Mohla v�ak vies� sprostredkovane cez reaktanty akútnej zápalo-
vej fázy. V inej �túdii sa toto zase nepotvrdilo, prièom bola ove-
¾a väè�ia.

Spracoval I. Páv


