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VENTRICULAR TACHYCARDIA MANAGEMENT AFTER MYOCARDIAL
INFARCTION

KALISKA G, ALBERTY R, KMEC P, SZENTIVANYI M

MANAZMENT KOMOROVEJ TACHYKARDIE PO AKUTNOM INFARKTE MYOKARDU

Abstract
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Ventricular tachycardia management after myocardial infar-
ction
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Background: Risk stratification of malignant ventricular tachy-
arrhythmias and sudden cardiac death after myocardial infar-
ction is essentially important for high risk patients identifica-
tion, who require specific therapeutic procedures. Non-invasive
risk markers — LVEF, late potentials LP, Q-T dispersion, dec-
reased heart rate variability (HRV) and baroreflex sensitivity
(BRS) — and ventricular tachycardia inducibility have low po-
sitive predictive value. The appropriate combination and conse-
cutiveness which will provide most precise identification of pa-
tients threatened by sudden arrhythmic death, applicable to all
patients after myocardial infarction,is being analysed.
Methods: In a group of 87 patients after myocardial infar-
ction suffering from ventricular tachycardia retrospective
assessment of sudden cardiac death risk markers incidence
was performed.

Results: 1. The most frequent risk marker was LVEF 0.40
(48.3 %), abnormal LP (84.9 %), DQT 80 ms and decreased
HRYV (73.1 %) and their combinations. 2. Patients with indu-
cible ventricular tachycardia (62.1 %) had lower LVEF in com-
parison with non-inducible ventricular tachycardia patients
(0.42+0.11 vs 0.51+0.01, p=0.002), higher QT dispersion
(85.0+30.5 ms versus 63.6+30.7 ms, p=0.003). 3. In patients with
recurrent malignant ventricular tachyarrhythmias and sudden
cardiac death occurring during the follow-up is sustained indu-
cible ventricular tachycardia with antiarrhythmic therapy and
induction of ventricular tachycardia during native state signifi-
cantly more frequent. LVEF is significantly reduced, FQRS on
SAECG is significantly prolonged, DQT is significantly higher.
Conclusion: On the basis of the results and data from literatu-
re the authors recommend LVEF assessment in all patients
after myocardial infarction and further stratification in pa-
tients with left ventricular dysfunction. (7ab. 4, Fig. 7, Ref. 44.)
Key words: myocardial infarction, ventricular tachycardia,
sudden cardiac death, markers of sudden cardiac death.
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Pozadie problému: Stratifikovanie rizika malignych komoro-
vych tachyarytmii a nahlej srdcovej smrti po infarkte myokardu
ma zasadny vyznam pre identifikdciu pacientov s ich vysokym
rizikom, pretoze vysokorizikovi pacienti vyZaduju Specifické te-
rapeutické postupy. Neinvazivne markery rizika — LVEEF, abnor-
malne neskoré komorové potencialy (NKP), disperzia Q-T, zni-
zena variabilita frekvencie akcie srdca (HRV) a senzitivita
baroreflexu (BRS) — a indukcia komorovej tachykardie, maju
nizku pozitivnu prediktivau hodnotu. Diskutuje sa, ktora ich
kombinacia a postupnost najpresnejSie uréia pacientov ohroze-
nych ndhlou arytmickou smrtou a je aplikovatelnd u vsetkych
pacientov po infarkte myokardu.

Metody: Autori v predkladanej praci retrospektivne hodnotia in-
cidenciu markerov rizika nahlej srdcovej smrti v skupine 87 pa-
cientov po infarkte myokardu s komorovou tachykardiou.
Vysledky: 1. najéastejsi marker rizika je LVEF<0,40 (48,3 %),
abnormalne NKP (84,9 %), DQT>80 ms (63,4 %) a zniZena
HRV (73,1 %) a ich kombinacie. 2. Pacienti s indukovatelnou
komorovou tachykardiou (62,1 %) mali v porovnani s neindu-
kovateInymi nizs§iu LVEF (0,42+0,11 vs. 0,5140,10, p=0,002),
vacsiu disperziu QT (85,0+30,5 ms vs. 63,6+30,7 ms, p=0,003).
3. U pacientov s recidivami malignych komorovych tachyaryt-
mii a nahlou srdcovou smrfou pocas sledovania je vyznamne
CastejSie pretrvavanie indukcie KT na antiarytmikach a indukcia
KT v nativnom stave. V tejto skupine je vyznamne niz§ia LVEF,
vyznamne dlh§i FQRS na spriemernenom vysokorozliSovacom
EKG, vyznamne vysSia DQT.

Zdver: Na zaklade vysledkov a udajov z literatiry autori odpo-
rucaju vysetrit LVEF u vsetkych pacientov po infarkte myokar-
du a dalsie stratifikovanie u pacientov s dysfunkciou lavej ko-
mory. (Tab. 4, obr, 7, lit. 44.)

KIacové slova: infarkt myokardu, komorova tachykardia, nahla
srdcova smrt, markery nahlej srdcovej smrti.
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Zoznam skratiek

LVEF = ejek¢na frakcia Tavej komory

DQT = disperzia intervalov Q-T

NKP = neskoré komorové potencialy

RMS40 = voltaz poslednych 40 ms

DHFLA = dizka vysokofrekvenénych nizkoamplitadovych
potencialov

HRV = variabilita frekvencie akcie srdca

SD = smerodajna odchylka

SDANN = smerodajna odchylka priemerov vsetkych 5-minu-
tovych segmentov normalnych intervalov R-R

BRS = senzitivita baroreflexu

NSS = nahla srdcova smrt

PKT = pretrvavajuca komorova tachykardia

NKT = nepretrvavajuca komorova tachykardia

KT = komorova tachykardia

ICD = implantovatelny automaticky kardioverter-defibrilator

RFKA = radiofrekvecna katétrova ablacia

PSK = programovana stimulacia komér

Asi polovica pacientov po infarkte myokardu umiera nahle.
Pri¢inou smrti je akutna ischémia v dosledku akatneho uzéveru
koronérnej tepny a maligne komorové arytmie bez sprievodnej
akutnej ischémie. V pitevnych nalezoch nahle zomretych pacien-
tov je asiu 50 % pacientov uzaver koronarnej tepny (1, 2). U dru-
hej polovice je pricinou maligna komorova arytmia, najcastejsie
monomorfnd komorova tachykardia, ktora degeneruje do fibrila-
cie komor (3). Prvou a najvaznejSou klinickou manifestaciou ma-
lignych komorovych arytmii méze byt nahla srdcova smrt (NSS).
Najvyssie riziko NSS je pocas prvych 6—18 mesiacov po akut-
nom infarkte myokardu, neskor riziko klesa (4). Najéastejsi elek-
trofyziologicky mechanizmus komorovej tachykardie je reentry
a jej substratom je jazva po infarkte myokardu a okolity myokard
(5). Uginna prevencia a lie¢ba malignych komorovych arytmii po
infarkte je mozna a je efektivna. Univerzalne indikovand antiaryt-
micka liecba progndzu nezlepsila (6). Potvrdil sa prinos automa-
tického implantovateIného defibrilatora (ICD), ktory znizil mor-
talitu na nahlu arytmicku smrt pod 1 % a priaznivo ovplyvnil vyvoj
celkovej kardidlnej mortality (7). Radiofrekvenc¢na katétrova ab-
lacia (RFKA) arytmogénneho substratu je kurativna metoda u pa-
cientov s niektorymi typmi komorovych tachykardii (8). V jasne
definovanej skupine pacientov mézu byt efektivne aj antiarytmic-
ké lieky (9). Efektivne postupy su invazivne, narocné pre pacienta
aj lekara a drahé. Su urcené iba pre pacientov, ktori maju vysoké
riziko malignych komorovych arytmii. Medzi pacientmi po infar-
kte myokardu su to dve skupiny: 1. pacienti, ktori arytmicku pri-
hodu (komorovu tachykardiu, fibrilaciu komoér) uz mali, 2. pa-
cienti, ktori arytmicka prihodu nemali, ale riziko jej vzniku je
vysoké. Mortalita na komorové tachyarytmie je v tejto skupine
najvyssia pocas prvych dvoch rokov po akutnom infarkte myo-
kardu. Tato skupina je najpocetnejsia.

V sucasnosti sa sustreduje pozornost na vyhladavanie ohroze-
nych pacientov, urcenie ich rizika arytmickej prihody a vyber takej
liecby, ktora najpriaznivejSie ovplyvni mortalitu na nahlu srdcova
smrt a celkovu kardidlnu mortalitu. Nenasiel sa ziaden Specificky
marker, ktory by spolahlivo oznacil ohrozenych pacientov. Najlep-
Sia metdda na selekciu pacientov s vysokym rizikom komorovych

tachyarytmii od pacientov s nizkym rizikom je programovana sti-
mulécia komor (PSK). PSK sucasne poskytuje informécie potrebné
na vyber terapie zabezpecujicej dlhodoby priaznivy priebeh a kon-
trolu efektivnosti terapie. PretoZe je to metdda invazivna, mozno ju
pouzit len v predselektovanej skupine pacientov. To sa robi pomo-
cou neinvazivnych markerov rizika. Spolo¢nym znakom neinvaziv-
nych markerov je vysoka negativna prediktivna hodnota a mala
pozitivna prediktivna hodnota. Jednym neinvazivnym markerom ne-
mozno identifikovat vysoké riziko komorovej tachyarytmie s ak-
ceptovatelnou presnosfou, preto sa musi vysetrif viac markerov. Pre-
toze treba vysetrit vSetkych pacientov po infarkte myokardu,
zmensSuje sa dostupnost stratifikovania rizika a zvysuje sa jej cena.
Vyber testov, ktoré by zarucili akceptovalni tiroven predpovede a su-
¢asne boli dostupné pre vSetkych pacientov po infarkte myokardu,
je dnes predmetom skiimania. Najviac informacii prinasaji prospek-
tivne $tudie, s v8ak naro¢né na organizaciu, narazaju na etické prob-
Iémy a maly pocet arytmickych prihod pre subskupinové analyzy,
ak sa nerobia na velkom pocte pacientov. V predkladanej praci re-
trospektivne analyzujeme markery rizika malignych komorovych
arytmii a ich vztah k progndze u pacientov s poinfarktovou komo-
rovou tachykardiou. Vychadzame z predpokladu, Ze ak sa niektory
marker rizika alebo skupina markerov vyskytuje vyznamne Casto
u pacientov s arytmickou prihodou, potom pritomnost toho istého
markera alebo skupiny markerov oznacuje pacientov s rizikom bu-
ducej arytmickej prihody.

Subor pacientov

Do suboru je zaradenych 87 pacientov lieCenych na Internej
klinike Nemocnice E.D. Roosevelta od aprila 1995 do aprila 1998
pre komorovu tachykardiu (KT) po infarkte myokardu. Sedem-
nast (19,5 %) z nich malo nepretrvavajucu komorovu tachykar-
diu (NPKT), 70 (80,5 %) malo pretrvavajicu komorovu tachy-
kardiu (PKT). U 50 (57,5 %) pacientov suboru bola KT
sprevadzand poruchou vedomia, Sokom, zavaznym poklesom krv-
ného tlaku, edémom plic a stenokardiami alebo progredovala do
fibrildcie komér. Charakteristika suboru je v tabulke 1.

Postup vySetrenia

Zakladné vySetrenie sa robilo v stabilizovanom stave, bez an-
tiarytmik. Bolo zamerané na zhodnotenie hemodynamiky, diagnos-
tiku pridruzenych chor6b a pritomnost reverzibilnych pricin po-
rach rytmu. Dalsie testovanie pozostévalo z echokardiografického
vySetrenia, zatazového testu, spriemerneného vysoko rozliSova-
cieho elektrokardiogramu, Holterovho monitorovania, koronaro-
grafie a PSK. Koronarografia sa robila u vsetkych pacientov bez
ohladu na vysledok zatazového testu. Ak sa indikoval revaskulari-
zacny vykon, elektrofyziologické vysetrenie sme opakovali po iom.
U pacientov s indukovatelnou KT sme opakovali PSK pocas pl-
nej antiarytmickej liecby. Pomocou uvedenych vysetreni sme sta-
novovali: ejekénu frakciu lavej komory (LVEF), kvantitativnu
a kvalitativnu analyzu komorovych arytmii, neskoré komorové
potencialy (NKP), disperziu intervalov Q-T (DQT), variaciu frek-
vencie akcie srdca (HRV), koronarnu rezervu, indukovatelnost
komorovej tachykardie a supresiu indukcie komorovej tachykar-
die pomocou antiarytmik. Senzitivitu baroreflexu sme vzhladom
na technické moznosti pracoviska neurcovali.
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Tab. 1. Group characteristics.
Tab. 1. Charakteristika suboru.

Number
Pocet %
Total number of patients
celkovy pocet pacientov 87
anterior wall infarction
infarkt prednej steny 57 65,5
posterior wall infarction
infarkt zadnej steny 30 34,5

mean age interval (years)

priemerny vek, interval (roky) 63,31 (34-76)

male/female

muzi/zeny 67/20 77,3/22,7
LVEF <0,40 42 48,3
NSVT

NPKT 17 19,5
SVT hemodynamically stable

PKT hemodyn. stabilna 20 23,0
SVT hemodynamically and electrically

unstable

PKT hemodyn. a el. nestabilna 50 57,5

LVEF — left ventricular ejection fraction, NSVT — non-sustained
ventricular tachycardia, SVT — sustained ventricular tachycardia
LVEF — ejekéna frakceia Tavej komory, NPKT — nepretrvavajica
komorova tachykardia, PKT — pretrvavajuca komorova tachykardia

LVEF sme vysetrovali na echokardiografe Toshiba SSA 270
metodou podla Teicholtza a metddou ,,single-plane®. Spriemer-
nené vysokorozliSovacie EKG sme vysetrovali na pristroji Centra
Marquette (Marquette Electronics), NKP sme hodnotili podla Bre-
ithardta (10). HRV sme vySetrovali z 24 hodin trvajuceho zézna-
mu Holterovho monitora Laser Holter Marquette (Marquette Elec-
tronics) a na hodnotenia sme pouzivali $tandardy z roku 1996 (11).
Ten isty zdznam sme pouzili na kvantitativou a kvalitativnu ana-
lyzu komorovych arytmii. Disperziu intervalov Q-T sme merali
zo simultanneho zapisu 12 zvodov Standardného EKG rychlostou
25 mm/s, od zaciatku viny Q po koniec viny T (12). PSK sme
robili na elektrofyziologickom pristroji Biotronik pomocou prog-
ramovatelného kardiostimulatora UHS 20. Pouzivali sme stimu-
la¢ny protokol podla Josephsona. Za pozitivny vysledok sme po-
vazovali indukciu monomorfnej PKT (13).

Po vysetreni sme vybrali najvhodnejsi spdsob lieCby. Auto-
maticky implantovatelny defibrilator (ICD) sme indikovali podla
odporuceni z roku 1991 (14). RFKA sme indikovali iba pri ince-
santnych formach KT. Antiarytmika (betablokatory sympatika,
sotalol, amiodaron, amiodaron+betablokatory sympatika) sme
uprednostnili u pacientov s hemodynamicky a elektricky stabil-
nou KT, normalnou LVEF, supresiou indukcie KT. V dlhodobom
priebehu sme sledovali spontanne recidivy KT (adekvatny vykon

100

LVEF NKP KAza24 KAzit.t. DQT HRV IND

Fig. 1. Independent sudden arrhythmic death risk markers in the stu-
dy group. Dotted bars — total number of examined patients, black
bars — number of patients with abnormal findings, grey bars — num-
ber of patients with normal findings. LVEF — left ventricular ejec-
tion fraction, LP — late potentials, VA — ventricular arrhythmias,
QTD — Q-T interval dispersion, HRV — heart rate variability, IND
— ventricular tachycardia induction.

Obr. 1. Nezdvislé markery rizika nahlej arytmickej smrti v stibore.
Bodkované stlpce — celkovy pocet vySetrenych, Cierne stlpce — pocet
pacientov s abnormalnou hodnotou, sivé stlpce — pocet pacientov
s normalnou hodnotou. LVEF — ejekéna frakcia Iavej komory, NKP
— neskoré komorové potencialy, KA — komorové arytmie, DQT —
disperzia intervalov Q-T, HRV — variacia frekvencie akcie srdca, IND
— indukcia komorovej tachykardie.

.

14

W<0,25 E60,25-0,40 #0,40-0,50 N>0,50

Fig. 2. Study group distribution according to the value of LVEF.
Obr. 2. Rozdelenie stiboru podla velkosti LVEF.

ICD sme povazovali za recidivu KT), imrtie pacienta a pric¢inu
umrtia. Na Statistické spracovanie hodnotenych veli¢in sme pou-
zili Studentov t-test a chi>-test. Hodnoty pri p<0,05 sme povazo-
vali za $tatisticky vyznamné. Rozdiely medzi proporciami sme
testovali metddou regresnej korelacnej analyzy.

Vysledky

Markery rizika

LVEF: priemerna ejekéna frakcia v subore je 0,45+0,12.
LVEF>0,5 malo 31 (35,6 %) pacientov, LVEF>0,4 malo 42
(48,3 %) pacientov (obr. 2). U vSetkych 10 pacientov, ktori pocas
sledovania zomreli nahle, bola LVEF <0,40.

Komplexné komorové arytmie: Holterovym monitorom sme
detegovali komorové arytmie u 58 (67,4%) pacientov. U 1 (1,7 %)
sme potvrdili incesantny charakter KT, 5 (8,6 %) pacientov malo
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KES<10/h EKES>10/h B NKT PKT
Fig. 3. Ventricular arrhythmias detection using Holter monitoring.
VES — ventricular extrasystoles, NVT — non-sustained ventricular
tachycardia, SVT — sustained ventricular tachycardia.

Obr. 3. Detekcia komorovych arytmii pomocou Holterovho monito-
ra. KES — komorové extrasystoly, NKT — nepretrvavajica komoro-

va tachykardia, PKT — pretrvavajica komorova tachykardia.
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Fig. 4. Distribution of Q-T interval dispersion in the study group.
Obr. 4. Rozvrstvenie disperzie intervalov Q-T v stibore.
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Fig. 5. Treatment selection. IND tot. — patients with inducible ventri-
cular tachycardia without antiarrhythmic treatment, IND-NONIND
— patients with ventricular tachycardia induction suppression with
antiarrhythmic treatment, IND-IND — patients with sustained ven-
tricular tachycardia inducibility with antiarrhythmic treatment,
NONIND — patients without induction of ventricular tachycardia
and without antiarrhythmic treatment. Total — total number of pa-
tients in the study group, ICD — patients with automatic implantable
cardioverter defibrilator, AA — patients treated with antiarrhythmics,
RFCA — patients treated with radio-frequency catheter ablation,
Without 1 — patient without treatment.

Obr. 5. Vyber liecby. IND celk — pacienti s indukovatelnou komoro-
vou tachykardiou bez antiarytmik, IND-NEIND — pacienti so supre-
siou indukcie komorovej tachykardie na antiarytmiku, IND-IND —
pacienti s pretrvavanim indukcie komorovej tachykardie na antia-
rytmiku, NEIND — pacienti bez indukcie komorovej tachykardie bez
antiarytmik. Celk. — celkovy pecet pacientov v skupine, ICD — pa-
cienti lieceni implantovatelnym automatickym defibrilatorom, AA —
pacienti lieceni antiarytmikami, RFKA — pacienti lie¢eni radiofrek-
vencou Kkatétrovou ablaciou, Bez 1. — pacienti bez liecby.

najmenej 1 paroxyzmus PKT, 34 (57,6 %) malo najmenej 1 paro-
xyzmus NKT, 19 (32,8 %) malo jednoduché formy komorovych
arytmii. U 28 (32,2 %) pacientov sa na Holterovom monitore ne-
zistil Ziaden vyznamny nalez napriek tomu, Ze predtym mali do-
kumentovanti KT. Okrem NKT nebol $tatisticky vyznamny vztah
medzi nalezom na Holterovom monitore a typom spontannej KT
(obr. 3). Zatazovy test mal pre detekciu komorovych arytmii maly
vyznam. U 60 (75 %) sa pocas zatazového testu nezachytili Ziad-
ne komorové arytmie. Z 20 (25 %) pacientov, ktori mali pri zatazi
komorové arytmie, iba u 1 bola na zéklade koronarografie indi-
kovana revaskularizacia myokardu.

Disperzia intervalov Q-T: Intervaly Q-T a DQT boli meratel-
néu 71 (81,6 %) pacientov (obr. 4). Interval Q-T bol 435,20+47,19
ms. DQT vécsiu ako 60 ms malo 56 (78,8 %) pacientov. Frekven-
cia akcie srdca bola v naSom stbore nizka, periodicita intervalov
RR bola 900,7+119,5 ms. Nenasli sme rozdiely frekvencie akcie
srdca vo vztahu k LVEF (p=0,007). Relativne pomalu frekvenciu
v nasom subore vysvetlujeme tym, Ze v subore bolo 6 pacientov
s bradykardickym typom ,,sick sinus syndrome*.

Spriemernené vysokorozlisovacie EKG bolo hodnotitelné u 73
(83 %) pacientov. Iba u 11 (15,1 %) pacientov bol zapis normal-
ny, ostatny mali abnormélne NKP. Dizka filtrovaného QRS-kom-
plexu bola 134,4+£15,9 ms, dizka vysokofrekvenénych nizkoam-
plitidovych potencidlov (DHFLA) 37,7+17,2 ms, voltaz
poslednych 40 ms (RMS40) 36,51+20,3 pV. U pacientov s nor-
malnymi NKP sa pri PSK vyznamne Castejsie neindukovala KT
ako u pacientov s abnormalnymi NKP (p<0,001).

HRYV sme uréili ibau 26 pacientov suboru. U 19 (73,1 %) bola
znizena. Osobitne sme sledovali parametre SD a SDANN, ktoré
boli znizené (SD=45,21422,14 ms, SDANN=76,03+£24,23 ms).

Z kombindcii  markerov rizika boli najcastejSie
LVEF<0,4+abnormalne NKP+nizka HRV u 92,9 % vysetrenych,
LVEF<0,40+DQT>80ms+znizena HRV u 91,7 % vysetrenych
a kombinacia LVEF<0,40+abnormalne NKP u 91,2 % vysetrenych.

Indukovatelnost PKT: PKT sa pomocou programovane;j sti-
mulécie komoér indukovala u 54 (62,1 %) pacientov. KT sa Castej-
Sie indukovala u pacientov s PKT ako s NKT (p=0,05). Pacienti
po infarkte myokardu na prednej stene mali tendenciu k Castejsej
indukcii KT. Pacienti, u ktorych sa indukovala KT, mali niz$iu
LVEF (0,42+0,11 vs. 0,5140,10, p=0,002), va¢siu DQT (85,0+30,5
vs. 63,6+30,7 ms, p=0,003), tendenciu k niz$ej voltazi terminal-
nych 40 ms NKP (31,5+26,9 vs. 42,9+24.2 V, p=0,035). Induko-
vatelnost KT na antiarytmikach pretrvavala u 39 (72,2 %)
pacientov.

Vyber liechy

ICD sa implantoval u 28 (32,2 %) pacientov, RFTA sa vyko-
nalau 2 (2,3 %) pacientov, 55 (63,2 %) pacientov zotrvalo na an-
tiarytmikach, bez liecby ostali 2 (2,3 %) pacientov. V zavislosti
od indukovatelnosti KT bol vyber terapie nasledovny (obr. 4):

1. Z 54 pacientov s indukovatelnou KT pretrvavala indukova-
telnost KT na antiarytmikach u 39 (72,2 %) pacientov. U 23 pa-
cientov tejto skupiny sme implantovali ICD, 15 zotrvalo z roz-
nych dovodov na antiarytmickej lie¢be a u 1 sme vykonali RFTA.
U 15 (27,8 %) pacientov s indukovatelnou KT doslo k supresii
indukcie KT na antiarytmikéach. V tejto skupine sme 14 pacientov
nechali na antiarytmickej liecbe betablokatormi, sotalolom alebo
amiodaronom. U 1 sme vykonali RFKA.
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Tab. 2. Risk markers in patients with recurrent ventricular tachycardia.
Tab. 2. Markery rizika u pacientov s recidivami komorovej tachykardie.

87 pacientov

2. Pacienti bez indukovatelnej KT v nativnhom stave boli lie-
¢eni nasledovne: 5 (15,2 %) malo implantovany ICD, 26 (78,7 %)
dostéavalo antiarytmika a 2 (6,1 %) ostali bez lieCby .

Priebeh

Pocas sledovaného obdobia malo 29 (33,3 %) pacientov re-
cidivu KT. Tri $tvrtiny recidiv boli u pacientov s ICD, ¢o stvi-
si s technickymi moznostami detekcie KT pomocou ICD. Ostat-
né recidivy KT boli u pacientov lieCenych antiarytmikami.
Recidivy KT boli vyznamne ¢astejSie u pacientov s nizsou
LVEF, prediienym trvanim FQRS, vac¢sou DQT, dlhs§im inter-
valom Q-T. Recidivy KT boli CastejSie aj u pacientov s indu-
kovatelnou KT a u pacientov s pretrvavanim indukcie KT na
antiarytmikach (tab. 2). Pocas sledovania zomrelo 17 (19,5 %)
pacientov suboru. Pri¢iny smrti boli nasledovné: u 10 (58,8 %)
NSS, u 3 (17,6 %) nenéhla srdcova smrt a u 4 (23,5 %) ne-
kardidlna smrt.

Osobitne sme sledovali dlhodoby priebeh podla vybratého
sposobu liecby a indukovatelnosti KT, pretoze indukovatelnost KT
mala vyznamné postavenie v stratégii vyberu liecebného postupu
(obr. 6).

Pacienti s ICD

Recidivy KT (t,j. adekvatne vykony pristroja) malo spolu 21
(75 %) pacientov. Ziaden pacient nezomrel na néhlu smrt, 1 pa-
cient zomrel na pokrocilé srdcové zlyhanie a 3 pacienti zomreli
na nekardidlnu pri¢inu.

Pacienti na antiarytmikdch

Recidivy KT malo 8 (14,5 %) pacientov. Recidivy sa zazna-
menali v skupine pacientov s pretrvavanim indukcie KT, supre-
siou indukcie KT antiarytmikami aj u pacientov bez indukovatel-
nej KT. Desat pacientov zomrelo na NSS (18,2 %), z nich 8 uzivalo
v skupine s pretrvavanim indukcie KT antiarytmika. Na NSS teda
zomrelo 53,3 % pacientov lie¢enych antiarytmikami napriek pre-
trvavaniu indukcie KT. Iba u 1/4 predchadzala recidiva KT, u 3/4
bola NSS prvou arytmickou prihodou po zacati terapie. Proaryt-
mia ako pri¢ina nahleho umrtia je nepravdepodobna, pretozZe tito
pacienti boli lie¢eni antiarytmikami s extrémne nizkym rizikom
proarytmii (3 dostavali amiodaron, 5 amiodaron+betablokator).
90 % umrti bolo do 4 mesiacov od prvej arytmickej prihody (obr.
7).V skupine pacientov bez indukcie KT zomrelina NSS 2 (7,7 %)
pacienti. Antiarytmicka liecba sa v naSom stbore osved¢ila iba
u pacientov, ktori mali supresiu indukcie KT na antiarytmikach.

LVEF FCRS DHFLA RMS4o disper- | inter- inter-— Ii I
ia QT | val QT | val RR
"~ "~ v ZlmSQ mSQ ms Indukeia KT Bez indukcie KT
Recidivy | 40,9 + | 142,0 39,8 + | 35,2 + 91,4 + | 466,9 +920,4 + 54 33
KT lO,o + 17,3 20,2 20,9 24,5 59,8 89,6
bez re- | 47,0 + | 127,1 | 35,6 + | 36,4 + | 67,9 * |412,3 +[901,3 + I
cidiv KT 11,5_ + 17,4 15,7 20,1 24,5 48,5 134,6 :
T-test 0,035 0,016 ns ns 0,0016 0,006 ns IND KT po AA NEIND KT pO AA
n senzi- | Specifi- pozit. negat. chi®- 39 15 l ICD5 AA 14
tivita cita predikt. predikt. test .
hodnota hodnota |
HRV 26| 52,6 % 85,7 % 90,9 % 90,0 $ ns -
Inducibilita 541 46,3 % 75,8 % 75,8 % 46,3 % P=0,0
o . ||cn 23| Frer KT4 — o7l [xT3
Pretrvévanie 391 60,5 % 86,7 % 92,0 % 46,4 % P=0,008
ind. KT |
KT 17 NSS 8

Fig. 6. Patients long-term follow-up.
Obr. 6. Dlhodobé sledovanie pacientov.
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Fig. 7. Survival after sudden cardiac death. X-axis — time in months,
Y-axis — number of survivors.

Obr. 7. krivka prezivania na nahlu srdcovu smrt. Na osi x je ¢as v me-
siacoch, na osi y podiel prezivajucich.

Dlhodoby priebeh u pacientov po RFKA a bez liechy nebol
sprevadzany recidivami KT ani nahlymi umrtiami.

Markery rizika NSS u pacientov s arytmickymi prihodami v prie-
behu sledovania

Pacienti s recidivami KT a ndhlymi imrtiami mali signifikant-
ne nizsiu LVEF (0,41+0,11 vs 0,47+0,11, p=0,035), dlhsie FQRS
(142,0£17,3 vs 127,1£17,4, p=0,016), vacsiu DQT (91,4+24,5 vs
67,9+24,5, p=0,0016), mali Castejsie indukovatelnu KT (p=0,05)
a vyznamne ¢astejSie u nich pretrvavala indukcia KT na antiaryt-
mikach (p=0,008).

Diskusia

Nazory na prevenciu arytmickej smrti po akitnom infarkte
myokardu sa v poslednych rokoch zasadne zmenili. Tato zmena
ma niekolko dévodov:

1. vysledky predcasne ukoncenej studie CAST potvrdili, Ze
antiarytmikd po infarkte myokardu moézu zvysit imrtnost na na-
hlu srdcovu smrt a Ze supresia komorovych extrasystol nie je spo-
jena so znizenim poctu nahlych umrti (15);

2. asi 10 % pacientov po infarkte myokardu umiera do 1 roka
od akutnej prihody (16, 17, 18). Asi polovica tychto Gmrti je pod-
mienena malignymi komorovymi arytmiami vo vztahu k poinfar-
ktovej jazve (19, 20). Pacienti s viacerymi markermi rizika vzni-
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Tab. 3. Costs of sudden arrhythmic death risk stratification tests in
patients after myocardial infarction according to European and Ame-
rican Hospitals 1996, in USD a test (Oliviera et al.).

Tab. 3. Ceny testov stratifikovania rizika nahlej arytmickej smrti po
infarkte myokardu podla European and American Hospitals 1996,
v USD za test (Oliviera et al.).

Anglicko  Skandinavia Juzna Eurépa USA
SAECG 98 78 41 121
Holter 196 200 101 431
HRV 147 150 126 250
LVEF 245 382 130 1075
Vsetky testy 686 810 398 1877

SAECG — signal averaged ECG, HRV — heart rate variability
SAEG — spriemernené vysokorozliSovacie EKG, HRV — variabilita
frekvencie srdca

ku malignych komorovych arytmii maju riziko nahlej smrti 30—
50 %. Za nezavislé markery rizika sa pokladaju dysfunkcia lavej
komory, abnormalne NKP, znizend HRV, znizena citlivost baro-
reflexu, indukovatelnost PKT a pravdepodobne aj zvysena DQT
(4,12, 17, 18);

3. Specifické terapeutické postupy (ICD, RFKA, antiarytmika
III. triedy a betablokatory) vyznamne znizia incidenciu NSS
a pravdepodobne aj znizia celkovi kardialnu mortalitu po infar-
kte myokardu (21, 22, 23, 24). VSeobecne sa akceptuje pozitivny
vplyv tychto postupov u pacientov, ktori maju dokumentované
epizddy malignych komorovych arytmii, t.j. na sekundarnu pre-
venciu néhlej arytmickej smrti (25, 26). Stidia MADIT ako prva
potvrdila vyznam ICD u pacientov po infarkte myokardu s dys-
funkciou lavej komory a NKT, t.j. v primarnej prevencii nahlej
arytmickej smrti (27). V oblasti primarnej prevencie nahlej aryt-
mickej smrti prebiehaju dalsie studie, ktorych cielom je definovat
vysoké riziko malignych komorovych arytmii a urcit najlepsi te-
rapeuticky postup.

Znizena LVEF sa povaZuje za najlepsi prediktor kardialnej
mortality (na nahlu aj nendhlu smrf) u pacientov po infarkte bez
trombolyzy aj s trombolyzou (18, 28). Takyto nalez bol aj v na-
Som subore. Pre pokles LVEF o kazdych 5 % sttpa riziko aryt-
mickej prihody o 15 % (29). Extrémne znizena LVEF na hodnoty
nizsie ako 15 % sa CastejSie spaja s imrtim na terminalne srdcové
zlyhania ako na nahlu arytmick smrt. Na nédhlu srdcova smrt ¢as-
tejSie zomru pacienti so znizenou LVEF na hodnoty 15—40 %,
u ktorych sucasne prevlada sympatikotonia (30, 31). Sympatiko-
tonia meni elektrofyziologické vlastnosti arytmogénneho substra-
tu tak, aby mohla vzniknut a udrzat sa KT. P6sobenim sympatika
sa teda reentry substrat aktivuje, stane sa nestabilnym. Odrazom
prevahy sympatika je zniZena variabilita frekvencie akcie srdca
HRY, zvysena frekvencia akcie srdca a zniZena citlivost barorefle-
xu (32, 33). Z ostatnych markerov rizika NSS maju jasné postave-
nie NKP, ktoré maju negativnu prediktivou hodnotu 97—99 %.
Ak su normalne, sved¢ia o nizkom riziku NSS (17, 34). V nasom
stibore vsetci pacienti, ktori zomreli nahle, mali abnormalne NKP.
Casta bola kombinacia abnormalnych NKP so znizenou LVEF
a zvySenou DQT.

Ukazuje sa, Ze pacienti po infarkte myokardu s malignymi
komorovymi arytmiami maji vacsiu DQT ako pacienti po infar-
kte myokardu bez malignych komorovych arytmii. Zatial sa nedo-
kazalo, Ze zvySena disperzia ma charakter nezavislého prediktora

Tab. 4. Costs of sudden arrhythmic death risk stratification after
myocardial infarction. Prices of procedures calculated in F.D.Roosevelt
Hospital in Banska Bystrica, in Slovak Kkrones.

Tab. 4. Cena stratifikovania rizika nahlej arytmickej smrti po infar-
kte myokardu. Ceny vykonov kalkulované v NsP F.D.Roosevelta
v B.Bystrici, v Sk.

Poéet IM v SR: asi 10 000 - 11 000 ro¢ne

stratifikovat asi 8 000 - 8 500 roéne

VSetky testy PSK u LVEF<0,4 HRV u LVEF<0,4
cenaipocet ‘cenaspol.| cena :poget ‘cenaspol. |cena podet cena spol.
1. krok: ergometria) 504 :3000 4032000 504 8000 : 4032000 | 504 : 8000 : 4032 00f
echokg 1240 18000 9920000 1240 : 8000 : 9920000 | 1240 8000 : 9 920 00!
spolu 13 952 000| 13 952 000 13 952 00
2. krok: holt. m. {840 2500 2100000
HRV 135 2500 @ 337500 135 12500 @ 337500
SAECG  [339 2500 . 847500
3. krok: PSK 25001 700 | 4250 000/2500 2500 6250 000
Celkom 35439 000 20 202 000 14 289 500

HRYV — heart rate variability, SAECG — signal averaged ECG, PVS
— programmed ventricular stimulation

HRV — variabilita frekvencie srdca, SAECG — spriemernené vyso-
korozliSovacie EKG, PSK — programovana stimulacia komor

(32, 35). Doteraz neboli urcené kritéria hodnotenia disperzie in-
tervalov Q-T a nestanovili sa hodnoty disperzie vo vztahu k aryt-
mickym prihoddm. Za dolnt hranicu sa povazuje hodnota 80 ms.
V naSom subore bol tento parameter pritomny vyznamne ¢asto
a bol spojeny so zavaznym klinickym priebehom.

Komorové extrasystoly sa povazuji za spustacov malignych
komorovych arytmii, ak je arytmogénny substrat v aktivovanom
stave. Vyznamny vztah k arytmickym prihoddm maju repetitivne
formy komorovych arytmii (repetitivne komorové stahy a NKT)
(36), pretoze potvrdzuju, Ze arytmogénny substrat ma elektrofy-
ziologické vlastnosti vhodné na uzavretie reentry okruhu a spus-
tenie KT. Na§ poznatok, Ze normalny nalez na zazname z 24-ho-
dinového Holterovho monitora ma asi 1/3 pacientov s malignymi
komorovymi arytmiami, z tohto hladiska nie je prekvapujicia tre-
ba ho brat do uvahy v beznej klinickej praxi.

Asymptomatickych pacientov po infarkte myokardu s vyso-
kym rizikom arytmickej smrti bude teda charakterizovat
LVEF<40 % a priznaky sympatikotonie (znizena HRV, zniZena
citlivost baroreflexu, zrychlena frekvencia akcie srdca) (33). NKT
a repetitivne komorové stahy potvrdia, Ze u takychto pacientov
méze vzniknut PKT. Jednoznaény dokaz poskytuje indukcia KT
pomocou PSK. Ostatné markery rizika, ako abnormalne NKP
a zvySena DQT zvySuju presnost stratifikovania rizika. Preto by
pacienti s neinvazivnymi markermi rizika mali podstapit PSK. Na
nasom pracovisku pokladame PSK za rozhodujucu pre urcenie
rizika malignej komorovej tachyarytmie u asymptomatickych pa-
cientov s neinvazivnymi markermi nahlej arytmickej smrti.
U symptomatickych pacientov s dokumentovanymi komorovymi
tachyarytmiami a synkopami je PSK délezita pre dokumentova-
nie komorovej tachyarytmie, ak sa nedokumentovala neinvazivne,
na uréenie jej hemodynamickej zdvaznosti a vyber terapie.

Nemenej dolezitou otazkou ako medicinsky vyznam je ekono-
mickd stranka stratifikovania rizika po infarkte myokardu, pretoze
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zahfna tisice pacientov. Snaha vSetkych pracovisk, ktoré¢ skimaju
stratifikovanie rizika, je minimalizovat drahé vysSetrenia tak, aby sa
nezhorsila kvalita vyberu pacientov na Specifické terapeutické po-
stupy. Vychadza sa z toho, Ze na identifikovanie nizkeho rizika st
potrebné 2—3 testy (31, 37, 38, 39, 40). Ekonomické analyzy zo
St. Georges Hospital Medical School v Londyne potvrdzuju, Ze na
celom svete je najdrah$im neinvazivnym markerom stanovenie LVEF
(tab. 3) (41). Je snaha vypustif z algoritmu echokardiografické vy-
Setrenie u kandidatov na koronarografické a ventrikulografické
vySetrenie a LVEF urcovat iba invazivne. Ak predpokladame, Ze na
Slovensku je rocne priblizne 11 000 akutnych infarktov myokardu,
treba pocitat s nevyhnutnostou stratifikovania rizika nahlej arytmic-
kej smrti asi u 8000—8500 osob. Pri cendch z nasej nemocnice je
na kompletné stratifikovanie potrebnych asi 35,5 miliéna Sk rocne.
Ak by sme u vsetkych pacientov po akutnom infarkte myokardu,
ktori maji LVEF<40 %, vykonali PSK, stratifikovanie zlacnie asi
o 15 milidnov Sk rocne. Ak by sa vysoké riziko arytmickej smrti
charakterizovalo kombinaciou LVEF<40 % + zniZzena HRYV, strati-
fikovanie by stélo iba 15 milidnov Sk (tab. 4). V stucasnosti prebie-
hajt $tadie, ktorych cielom je urcit, ¢i vysoké riziko arytmickej smrti
uréené kombinaciou LVEF<40 % + zniZzena HRYV, dostato¢ne pres-
ne oddeli pacientov s vysokym rizikom od pacientov s nizkym rizi-
kom arytmickej smrti.

U pacientov po trombolytickej liecbe a po priméarnej koronar-
nej angioplastike je 1-roéna mortalita na kardidlnu smrt asi 6 %.
Proporcia néhlych a nendhlych umrti ostava zachovand, menia sa
niektoré markery rizika. Znizena HRV si zachovava prediktivnu
hodnotu, predovsetkym v spojeni s LVEF<40 % (42). Prognostic-
ky vyznamny pocet komorovych extrasystol stipa z 10/h na 25/h
a signifikantni komorovi extrasystdliu ma asi 20 % pacientov (30).
Novym markerom rizika je chybanie trombolyzy (43, 44). Vzhla-
dom na presun nahlych smrti do skupiny charakterizovanej na za-
klade neinvazivnych markerov rizika ako nizkorizikova skupina, bude
potrebné modifikovat doterajsi stratifikacny postup (44).

Nase vysledky potvrdzuju vyznamny vztah malignych komo-
rovych arytmii a nahlej srdcovej smrti ku znizenej ejekénej frak-
cii a kombindcii znizenej ejekénej frakcie s dal§imi markermi,
predovsetkym abnormélnymi NKP a zvySenou DQT. Najriziko-
vejSia skupina z hladiska vyvoja arytmickych prihod je skupina
pacientov s indukovatelnou KT a pretrvavanim indukcie na antia-
rytmikach. Nase vysledky potvrdzuju Steinbekov ndzor, Ze pretr-
vavanie indukcie KT na antiarytmikach nie je iba ukazovatelom
neucinnej antiarytmickej liecby, ale aj nezavislym markerom rizi-
ka nahlej smrti (45).

Zaver

Riziko malignych arytmickych prihod sa ma vysetrit u vset-
kych pacientov po infarkte myokardu. Na zéklade vlastnych vy-
sledkov a poznatkov z inych pracovisk pokladame za najvhod-
nejsi krokovy spdsob vysetrenia, ktory by mal Startovat subezne
s hodnotenim rezidualnej ischémie a koronarnej rezervy. Ak sa
najdu viaceré neinvazivne markery svedciace o vysokom riziku
malignych komorovych tachyarytmii, ma sa zhodnotit indukova-
telnost pretrvavajucej komorovej tachykardie. VSetci pacienti s pre-
trvavanim indukcie KT by mali dostat ICD bez ohladu na to, ¢i
maju alebo nemaju spontanne recidivy arytmickych prihod pre
vysoku pravdepodobnost arytmickej smrti. Antiarytmika by sa mali

rezervovat len pre pacientov s normalnou LVEEF, so supresiou in-
dukcie KT na antiarytmikéch, s hemodynamicky a elektricky sta-
bilnou komorovou tachykardiou.
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