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Vyuziti turbulence srdecniho rytmu
v rizikove stratifikaci nemocnych
po prodéelaném infarktu myokardu
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KRIVAN L, KOZAK M, SEPSI M, VLASINOVA J, TRCKA P, SVOBODNIK A, DOSTALOVA L, LOKAJ P, SPINAR J. VyuZiti turbulence stde&niho rytmu v rizikové
stratifikaci nemocnych po prodélaném infarktu myokardu. Cardiol 2005;14(5):219-224

Uvod: Stratifikace rizika néhlé srde&ni smrti u nemocnych po infarktu myokardu je aktudinim problémem soucasné kardiologie charakterizovanym
snahou o nalezeni novych neinvazivnich rizikovych znaku.

Cil: Cilem prdce bylo zavedeni nového neivazivniho znaku Turbulence srde¢niho rytmu do vysetfovacino algoritmu rizika ndhlé smrti u pacientd
s ischemickou chorobou srdecni. Vytvoreni Indexu autonomniho pusobeni na srdeéni ¢innost.

Metody: U pacientd po prodélaném infarktu myokardu byly z Holterovského zdznamu stanoveny parametry: variabilita srdecniho rytmu a turbulence
srdecniho rytmu. Ddle bylo provedeno méfeni senzitivity baroreflexu. Byl vytvofen index autonomniho plsobent.

Vysledky: Celkem bylo zafazeno 127 pacientd po infarktu myokardu s medidnem sledovdni 28 mésict a primémou ejekéni frakei levé komory 44,3 %.
U 106 (83,5 %) pacientu byla stanovena hodnota turbulence onset i furbulence slope jako predstavitelt ,Turbulence srdecniho rytmu®. Mezi obéma
parametry byla zjisténa vyznamnd negativni korelace (Rs =-0,655; P < 0,001). Turbulence onset byla patologickd hodnota u 20 (18,9 %) pacientu. V parametru
turbulence slope byla patologickd hodnota zjisténa u celkem 42 (39,6 %) pacientu. Index autonomniho pUsobeni byl hodnotitelny u 60 nemocnych. 71 %
z nich mélo hodnoty v pdsmu s minimdlnim rizikem ndhlé srdecni smirti.
Kli€ova slova: nahld srdecni smirti - turbulence srdecniho rytmu - index autonomniho plsobenti

KRIVAN L, KOZAK M, SEPSI M, VLASINOVA J, TRCKA P, SYOBODNIK A, DOSTALOVA L, LOKAJ P, SPINAR J. Use of heart rhythm turbulence in risk stratification
of patients after myocardial infarction. Cardiol 2005;14(5):219-224

Infroduction: Stratification of the risk of sudden heart-death in patients post myocardial infarction is a topical problem in present cardiology, which is
frying to find new noninvasive risk marker.

Aim: The aim of the study was the infroduction of a new noninvasive marker Heart Rhythm Turbulence info the examination algorithm of the risk of
sudden death in patients with ischaemic heart disease and the creation of an autonomous impact index to heart action.

Methods: In patients post myocardial infarction the following parameters were determined from Holter recording: heart rate variability and furbulence,
measurement of baroreflex sensitivity: and an autonomous impact index was created.

Results: A group of 127 patients post myocardial infarction was studied, with the median of surveillance of 28 months and mean left ventricular ejection
fraction of 44.3%. In 106 (83.5%) patients the values of turbulence onset and turbulence slope were determined as representatives of “Heart Rhythm
Turbulence”. A significant negative correlation (Rs = -0.655; P < 0.001) was found between both parameters. TO was of pathological value in 20 (18.9%)
patients. In the turbulence slope parameter a pathologic value was found in 42 (39.6%) patients. Autonomous impact index was assessed in 60 patients,
where 71% of them had values in the range of minimum risk of sudden heart death.

Key words: Sudden heart death - Turbulence of heart rhythm — Autonomous impact index
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Nahlé srde¢ni smrt je definovdna jako pfirozené imrti z kardidlni pficiny. 85 % NSS je zpisobeno maligni aryt-

z kardidlni pficiny; do jedné hodiny od rozvoje sympto-
mil u osob s, nebo bez diive znamého onemocnéni srdce;
¢as a zpusob smrti jsou neocekavané (1). Odhaduje se,
ze néhlou smrti zmird ro¢né na svété vice nez 3 miliony
lidi. N&hla srde¢ni smrt (NSS) je odpovédna za 50 % amrti
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mii (2). Antiarytmicka terapie muize snizit celkovy pocet
komorovych ektopii, avSak az na vyjimky nevede ke sni-
Zeni vyskytu NSS a v nékterych piipadech dokonce zvy-
Suje celkovou mortalitu léCenych pacientd. Nejucinnéj-
Sim pristupem v prevenci NSS u vysoce rizikovych pacien-
tli je dnes implantace implantabilniho kardioverteru-de-
fibrilatoru (ICD). Od jejich prvniho uziti uplynulo témért
25let a doslo k podstatnym zméndm. DneSni pfistroje mo-
hou nejenom detekovat a lé¢it maligni arytmie vybojem,
ale uzivajii antitachykardickou stimulaci k terminaci mo-
nomorfnich tachykardii. Jsou plné programovatelné, vy-
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bavené jednodutinovou, dvoudutinovou, ale i biventriku-
larni stimulaci (3). Pacienti, kteff jiz prod¢lali maligni ko-
morovou arytmii v minulosti a byli dspéS$né resuscitové-
ni, tvoii skupinu ohroZenych s vysokym rizikem NSS
a musi byt léCeni. Tato skupina je jasné definovand a dnes
na podkladé velkych multicentrickych studii (AVID
a CASH) 1écena prevazné pomoci ICD (4, 5).

Ptes velky pokrok v moznostech neinvazivni a pre-
dev§im invazivni terapie v kardiologii zistava vyskyt na-
hlé srde¢ni smrti z diivodu malignich arytmii stale vel-
kym problémem. Nejvétsi skupinu pacientli umirajicich
NSS totiz tvofi nemocni, kteti dosud maligni arytmii ne-
prodélali (primérni prevence). Zhruba 25 % z nich nema
Z4dné zndmky srde¢niho onemocnéni a NSS je jeho prv-
nim projevem. U téchto nemocnych je tedy NSS nepied-
vidatelna. U zbyvajicich 75 % zemfelych NSS je vSak
anamnéza predchoziho srde¢niho onemocnéni znama.
Tak se do popfedi dostdvé otdzka stratifikace rizika NSS
u rtiznych populaci pacientd. Vysoce rizikové nemocné,
kde incidence NSS presahuje 30 %, jsme dnes schopni
dobfe oznacit a 1éCit. Tato skupina se podili na celkovém
poctu NSS v populaci pouze 8 %. Cilem stratifikace je
nalezeni takového algoritmu vySetieni, ktery by dokézal
co nejpresnéji v béZné populaci identifikovat skupinu
pacienti ohrozenych NSS, které je nutné 1€Cit a pfi tom
byl natolik specificky, Ze ndklady a rozsah 1é¢by potiebny
na zachranu jednoho Zivota budou ekonomicky a medi-
cinsky unosné (6, 7). Pouzivané neinvazivni stratifikacni
znaky jsou: Ejekent frakcee levé srdecni komory (EFLK),
stav po infarktu myokardu (IM), pfitomnost nesetrvalych
komorovych tachykardii (NSKT), pfitomnost pozdnich
komorovych potencidlli (SAECG), vySetieni senzitivity
baroreflexu (BRS) a variability srde¢niho rytmu (HRV),
pfipadné novejsi metody jako alternans T viny (TWA).
Tyto metody detekuji pfitomnost morfologickych, elek-

Turbulence Onset

-4,7%

Obrazek 1 Turbulence onset — TO je definovana podilem rozdill
prvnich dvou RR intervalll po KES a poslednich dvou RR intervall
pfed KES ku dvéma poslednim RR intervaliim pfedchézejicim KES
(13)

Figure 1 Turbulence onset — TO is defined by a rate of differences of the first two RR
intervals after KES and last two RR intervals before KES to two last RR intervals before KES
(13)

trickych a autonomnich faktorti nutnych pro vznik mali-
gni arytmie. U rizikové profilovanych pacientt je prova-
déno invazivnivySetreni programovanou stimulaci komor.
Ani kombinaci téchto neinvazivnich stratifikanich me-
tod vSak nedosahujeme vyssi pozitivni pfedpovédni hod-
noty nez 50 % (8, 9). Proto trva snaha o nalezeni novych
neinvazivnich znakd, které by umoznily lepsi oznaceni
rizikovych jedincd.

V roce 1999 byl Schmidtem a spolupracovniky pred-
staven novy znak ,, Turbulence srde¢niho rytmu“ (HRT)
(10). Jedna se o neinvazivni vySetfeni, které odrézi oscilaci
RR intervalt v elektrokardiografickém zdznamu po
probehlé komorové extrasytole (KES). Po bézné KES do-
chazi vlivem kompenzacni pauzy k poklesu TE ktera je
nasledovana casnou akceleraci srde¢niho rytmu (Turbulen-
ce onset — TO) (obrazek 1) a naslednou vagové fizenou
pozdni deceleraci srdecni frekvence (Turbulence slope —
TS) (obrazek 2). U digitdlniho Holterovského zaznamu
mize byt HRT stanovena po kazdé vhodné KES. Tento
fyziologicky reflex miZe byt oslaben u pacienti po IM
s niz§im vagovym piisobenim na myokard. Na populacich
pacientl ze studii MPIP a EMIAT (10) byla provedena
retrospektivni analyza Holterovskych zdznamu a bylo pro-
kazano, ze patologické hodnoty TS a TO jsou vyznamny-
mi nezavislymi prediktory nahlé srde¢ni smrti pacientl po
IM. Jednd se o populace nemocnych s IM 1é¢enym pre-
vazné trombolyzou. Data o postaveni neinvazivnich mar-
kerti v predikci nédhlé srdecni smrti v éfe 1écby IM piimou
angioplastikou korondrni tepny zndma nejsou.

Cile

Cilem nasi prace bylo zavedeni metodiky pro stanove-
ni HRT u pacientd s komorovymi extrasystolami po IM.

16 ms/RR interval

Obrazek 2 Turbulence slope — TS je charakterizovan jako maximalni
pozitivni strmost regresni krivky prolozené sekvenci péti po sobé
jdoucich sinusovych RR intervalll béhem prvnich 20 RR intervald
nasledujicich po KES (13)

Figure 2 Turbulence slope — TS is characterized as the maximum positive gradient of the

regressive curve interwined by a sequence of five respectively following sinus RR intervals
during the first 20 RR intervals following KES (13)
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Kombinaci HRT a standardné provadénych neinvazivnich
vySetfeni BRS + HRV vytvofit kompozitni index autonom-
niho plisobeni na srde¢ni ¢innost. Analyzovat limitace me-
tody a metodiky méfeni HRT. Ur¢it redlné moZnosti tvor-
by kompozitniho autonomniho indexu u nemocnych po IM.

Metodika

Vstupni kritéria pro zafazeni do sledovéni byla: 1. Stav
po prob¢hlém akutnim IM, nebo recidivé akutniho IM. 2.
Ochota spoluprdce nemocnych. VyluCovaci kriteria: 1.
Neochota spoluprace, 2. zdvazna nekardidlni progndza
snizujici pacientovu Zivotni exspektanci, 3. pfitomnost fib-
rilace sini (znemoznuje stanoveni HRT), 4. zavislost na
kardiostimulaci z kardiostimulatoru, nebo defibrilatoru

U vSech zafazenych nemocnych byla pred ukonce-
nim hospitalizace echokardiograficky stanovena EFLK.

V rozmezi 5. den - 4. tyden po prodélaném IM bylo
u vSech nemocnych provedeno holterovské monitorovani
(GE-Medical, Mars 5000) srde¢niho rytmu se stanovenim:
- HRV Reprezentativnim parametrem HRV uzitym

pro néslednou tvorbu kompozitniho indexu byla

smérodatna odchylka posloupnosti intervali NN
béhem 24 hodin — SDNN. Za patologickou byla po-
vazovéana hodnota SDNN < 70ms.

Ze zaznamu byl déle zjisfovan pocet KES, pfitom-
nost NSKT. VSechny automaticky oznacené KES byly
ovéfeny a oznaceny manudlnim zpracovanim a pouZzity
pro stanoveni
- TOaTS. Pro vypoet TO a TS podle Schmidtovy

rovnice byly uzity KES s nejméné osmi predchazeji-

cimi a 20 nésledujicimi sinusovymi stahy. TO byla de-
finovana podilem rozdild prvnich dvou RR intervald
po KES a poslednich dvou RR intervalt pred KES
ku dvéma poslednim RR intervalim predchézejicim

KES - TO = [(RR1 + RR2) - (RR-2 + RR-1)] /

(RR-2 + RR-1) * 100. TS byl charakterizovéan jako

maximalni pozitivni strmost regresni kiivky proloze-

né sekvenci péti po sob¢ jdoucich sinusovych RR in-
tervalti béhem prvnich 20 RR intervali nasledujicich
po KES. Hodnoceni byli vSichni nemocni, kteti méli

v pribéhu Holterova monitorovani pét a vice KES.

TO 1 TS byly vyjadreny jako primérna hodnota vSech

zmétenych vysledkl. Za patologické byly povazova-

ny hodnoty TO > 0 % a TS < 2,5 ms/RR interval

Pfi ambulantni kontrole do mésice od propusténi bylo

provedené vySetfeni senzitivity baroreflexu
- BRS: Méfeni senzitivity baroreflexu: BRS u téchto

pacienti bylo vySetfeno pomoci kontinudlni neinva-
zivni Penidzovy metody (pfistroj FINAPRES, Ohme-

da, USA), z prstu ruky, po dobu péti minut (metro-
nomem fizené dychéni pfi frekvenci 0,33 HZ), na na-
klonéné roviné. Pomoci spektrdlni analyzy kolisani
tepovych intervall a systolického krevniho tlaku jsme
pocitali BRS (ms/mmHg). Validni byla pro nés hod-
nota BRS ve frekvencni oblasti 0,1 HZ. Za patolo-
gickou byla povaZovana hodnota BRS < 3 ms/mmHg.

Byl vytvofen index autonomniho pisobeni na srdec-
ni rytmus (IAP), ktery byl rozdélen do péti kategorii. 1.
Hodnoty TO, TS, SDNN a BRS fyziologické. 2. Jedna
libovolna hodnota patologicka. 3. Dvé libovolné hodnoty
patologické. 4. Tti libovolné hodnoty patologické. 5.
Vsechny hodnoty patologické.

VSichni pacienti byli po propusténi sledovéni dotaz-
nikovou metodou, v pfipadé umrti byli dotazovani pii-
buzni. Cilem bylo zjistit zda nemocny Zije a pokud zemfel,
zda se jednalo o imrti o¢ekdvané, nebo néhlé.

Statistické metody

Primérnim cilem studie bylo ovéfit platné a testovat
potencidlni rizikové faktory ndhlé srdecni smrtiu pacientl
s IM. Statistickd analyza dat byla v souladu s témito cily
zaloZena na analyze preZiti (Kaplan-Meier analyza) a na
aplikaci vicerozmérnych metod (Coxtiv proporciondlni
hazardni model). Pfi deskriptivni analyze dat bylo vzdy
respektovano rozlozeni hodnot, pro spojitd data byly vy-
pocteny zakladni statistické ukazatele (pramér, median,
SD, min a max) a pro bindrni a ordinlni data byly sta-
noveny pocty a podily nastani jeva v jednotlivych skupi-
nach pacientl. Pro analyzu vztahu mezi spojitymi para-
metry byl pouzit neparametricky Spearmanniiv korelacni
koeficient (Rs) a jeho vyznamnost byla testovana na hla-
din€ vyznamnosti alfa = 5 %.

Soubor nemocnych

Do studie bylo zarazeno celkem 127 pacientd pri-
mérného véku 62,8 let (SD = 12,9), v souboru prevazuji
muzi (101; 79,5 %) nad zenami (26; 20,5 %). Median sle-
dovéni pacientd dosdhl k datu 15. prosince 2004 hodnoty
28,3 mésice (minimum 1,0 a maximum 67,4 mésict). Za-
kladni charakteristiky pacientll jsou sumarizovany
v tabulce 1. Z celkového poctu 127 pacientt byla u 40
(31,5 %) postizena jedna korondrni tepna, u 42 (33,1 %)
dvé tepny a u 35 pacienti (27,6 %) tfi tepny. U tii pa-
cientl (2,4 %) nebyla postiZena z4dn4 tepna a u celkem
sedmi (5,4 %) pacientti nebyla koronarografie provede-
na. Kompletni revaskularizace byla provedena u 45 pa-
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Tabulka 1 Hodnoty TO a TS u 106 vySetfenych pacienttl
Table 1 Values of TO and TS in 106 examined patients

HRT TO (N = 106)

HRT TS (N = 106)

Priimér Mean) (SD) 1 -1,26 (1,83)
Median (Median) -0,99
Min./max. -6,62/3,46
> 0% 20 (18,9 %)
<0% 86 (81,1 %)

Celkem (Total) 106 (100,0 %)

Prdmér (ean) (SD) 1 5,63 (5,88)
Median (Median) 3,78
Min./max. 0,0/33,6
<25 42 (39,6 %)
>25 64 (60,4 %)

Celkem (Total) 106 (100,0 %)

HRT — turbulence srdecniho rytmu (Heart rythm turbutence), TO — Turbulence onset, TS — Turbulence slope, SD — statisticka odchylka (Statistical difference)

cientl (35,4 %), parcidlni revaskularizace u 55 (43,3 %)
pacientd. Primérnd hodnota EFLK v souboru byla 44,3
(SD = 12,3) s minimalni hodnotou 18,0 a maximem 70,0.
Celkem 40 (32,3 %) pacienti mélo EF < 35, 48 (38,7 %)
pacientti v rozmez{ 35 - 50 a celkem 36 (29 %) pacienti
mélo EF > 50.

Vysledky

Nélez komorovych extrasystol v holterovském zazna-
mu byl u 115 (90,6 %) pacientt. Stfedni hodnota (medi-
an) KES souboru byla 37,0 (primér 690,0). Devét pa-
cientt (7,1%) déle nebylo hodnoceno pro pocet KES nizsi
nez pét.

Parametry TO a TS byly vyhodnoceny u celkem 106
(83,5 %) pacientil. Mezi obéma parametry byla zjiSténa
vyznamna negativni korelace (Rs = -0,655; P < 0,001).
V parametru HRT TO byla zjiSté€na patologickd hodnota
(> 0 %) u celkem 20 (18,9 %) pacientii z 106 hodnoce-
nych, v parametru HRT TS byla patologickd hodnota (<
2,5) zjiSténa u celkem 42 (39,6 %) pacienti z 106 hodno-
cenych (tabulka 1).

Smérodatna odchylka posloupnosti intervald —
SDNN, jako odraz variability srde¢niho rytmu byla sta-
novena u 115 (90,6 %) pacientti. Praimérnd hodnota pa-
rametru byla 128,8 (SD = 104,0), u celkem 10 (8,7 %)
pacienti ze 115 hodnocenych byla zji§téna rizikova hod-
nota SDNN < 70 ms.

Ze 127 pacientl byl parametr BRS hodnotitelny u 77
(60,6 %) pacientd, u 25 (19,7 %) pacientti nebylo mozné
parametr stanovit a u 25 (19,7 %) pacienti nebylo vySe-
tfeni provedeno. Primérna hodnota parametru BRS byla
9,02 (SD = 11,7), u celkem 20 (26 %) pacientti ze 77 hod-
nocenych byla zjiSténa rizikovd hodnota < 3 ms/mmHg.

Pro rozdéleni pacientli do rizikovych skupin byly po-
uzity nejvyznamnéjsi validované rizikové faktory. Na-
sledné bylo stanoveno rizikové skore pacientt podle ku-
mulativniho poctu patologickych hodnot jednotlivych
parametri. Z celkového poctu 60 hodnotitelnych pacientt
(do analyzy byly zahrnuti pouze pacienti se zndmou hod-

notou viech Ctyf rizikovych faktort), byly u 43 (71,7 %)
pacientli hodnoty vSech parametrii fyziologické (katego-
rie 1) u celkem 14 (23,3 %) pacienti byla patologie
zjiSténa v jednom parametru (kategorie 2) au 3 (5 %)
pacientl nabyvaly patologické hodnoty dva parametry
(kategorie 3). Zadny pacient nemél pozitivni tfi, nebo ctyfi
rizikové parametry soucasné (graf 1).

V dosavadnim pribéhu studie zemfeli celkem 4
(3,1 %) pacienti, z toho jeden nahlou smrti. Nemocny ze-
mfely NSS mél rizikové skore 3, t. j. mél dva pozitivni
rizikové parametry.

Diskuze

U pacientti po IM nartsta riziko NSS. Vysoce riziko-
vé nemocné, kde riziko NSS presahuje 30 % umime dnes
oznacit a Ié¢it pomoci ICD. Tito pacienti vSak tvoti pou-
ze malou skupinu vSech zemrelych NSS. Soucasné nein-
vazivni stratifikacni markry maji vé€tSinou dobrou nega-
tivni prediktivni (NPH), av§ak nizkou pozitivni prediktivni
hodnotu (PPH). Ani kombinaci téchto znakt nedosahu-
jeme PPH nad 50 % (1, 6). Schmidt a spolupracovnici
(10) predstavili v roce 1999 novy neinvazivni rizikovy znak

Rizikové skére (Risk score)

Poéet pacient(i (Number of patients)

Pocet rizikovych faktort (Number of risk factors)

Graf 1 Index autonomniho pdsobeni — rizikové skére
Graph 1 Autonomous impact index — risk score
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,, lurbulenci srde¢niho rytmu®. Na souborech nemocnych
z velkych multicentrickych studii nemocnych EMIAT
a MPIP prokézali, Ze pfitomnost patologickych hodnot
HRT predstavuje nezavisly znak rizika NSS. V jejich sou-
boru vedla pozitivita HRT k narastu relativniho rizika
(RR) na 3,0 a TS a EFLK byly jediné nezévislé rizikové
faktory NSS. Tyto vysledky potvrdili i dal$i autofi (9, 11,
12). Sade a spolupracovnici (9) dokonce popisuji vzestup
RR u kombinace patologickych hodnot TS a TO na 8,3.
Rovnéz uvadi Ze kombinaci patologickych hodnot TO,
TS, SDNN a LVEF < 40 % doséhli PPH 60 % pfi zacho-
vani NPH 92 %. Ghuran (13) popisuje moznosti kombi-
nace neinvazivnich markrii. Spojenim patologickych hod-
not SDNN, BRS, T a TS u populace nemocnych ve studii
ATRAMI narostlo riziko NSS 16,79 x oproti nemocnym
s fyziologickymi hodnotami (13). Nékteré prace povazuji
HRT za odraz baroreflexni senzitivity (14, 15). Analyza
vysledkt studie ATRAMI prokazala, Ze patologické hod-
noty BRS a HRT spolu koreluji, maji vSak aditivni efekt,
z ¢ehoz Ize odvodit, Ze HRT neni pfimo zévislé na BRS.
Na mechanismu HRT patrné participuji kromé BRS
i mechanické vlastnosti myokardu (9, 16). Spojeni nein-
vazivnich rizikovych znakd s nizkou EF LK < 30 % muze
slouzit k blizsi stratifikaci nemocnych po IM, kde je rizi-
ko NSS zvysené, kde vSak nelze v§em zajistit [é¢bu ICD.

Cilem nasi préace bylo zavedeni metodiky méfeni pa-
rametrii TO a TS a jejich nasledné spojenti s jiZ existujici-
mi neinvazivnimi znaky. VySetfili jsme 127 nemocnych po
prodélaném IM. Soubor se vyrazné liSi od sestav uvadé-
nych v literatufe tim, Ze v ném nejsou Zadni nemocni 1éce-
ni trombolyzou. Viechny lé¢ené IM byly feSeny piimou
angioplastikou. Z naSich vysledkd je patrné, Ze vétsina ne-
mocnych po prodélaném IM (90 %) mé na holterovském
zaznamu KES. Vysledky TO a TS jako ukazatelii turbu-
lence srde¢niho rytmu byly ziskany u 83,5 % pacientti. Va-
riabilita srdecni frekvence byla urcena u 90,6 % pacienti
a senzitivita baroreflexu stanovena u 60,6 % nemocnych.
Spojenim TO a TS s dalSimi rizikovymi znaky BRS a HRV
jsme vytvorili Index autonomniho plsobeni. Tento index
bylo mozné stanovit pouze u 60 nemocnych. Zatim co
u ¢asti nemocnych nebyly piitomny KES nutné pro stano-
veni HRT, u jinych nemocnych zase vysoky pocet KES vedl
ke zkreslenym hodnotdm BRS. Vzhledem k tomu, Ze vSech-
ny Ctyfi znaky jsou povaZovany za nezévislé rizikové mar-
kery, byly jednotlivé kategorie rozd€leny pouze podle ab-
solutniho poctu patologickych vysledkd, bez ohlednu na
konkrétni znak. U pacientti, kde byly hodnotitelé viechny
Ctyfi rizikové znaky patfila vétSina nemocnych do skupiny
s minimalnim rizikem NSS (71 %), t. j. bez patologickych
hodnot a Zadny pacient nebyl ve skupin€ se tfemi a Ctyfmi
patologickymi hodnotami. Toto nizké riziko se odrdzi

i poctu zemfelych. V pribéhu sledovani (medidn 28 mé-
sicli) zemfeli pouze Ctyfi pacienti a jen jeden z toho nah-
lou smirti. Dal§im diivodem niz$i mortality miize byt pri-
mérnd LVEF > 44 %, kterd pfiznivé ovliviiuje prognozu
a fakt ze 78,7 % nemocnych mélo provedenou pfimou an-
gioplastiku infarktové tepny. Casnou lé¢bou akutniho IM
piimou angioplastikou dosahujeme vzniku mensich myo-
kardialnich 1€z, zlepSuje se EF LK nemocnych a Ize oce-
kavat pokles pozitivni pfedpovédni hodnoty izolovanych
neinvazivnich markert (12). SdruZeni téchto znaki do spo-
le¢ného rizikového skdre tak predstavuje patrné alternati-
vu neivazivni rizikové stratifikace v ére 1é¢by IM piimou
angioplastikou (13).

Limitace: Limitaci vySetfeni HRT je ptitomnost FISI,
nebo kardiostimulace, pfipadné nizky pocet KES. Limita-
ci tvorby Indexu autonomniho plisobeni je pocet vySetie-
nych, u nichz lze stanovit vysledky vSech Ctyf neivazivnich
rizikovych znaki zaroven. Limitaci analyzy celkového pre-
Zivani nemocnych je maly pocet pacientd s nizkou morta-
litou. Takova analyza by vyZadovala multicentricky zptisob
ziskévani dat. Hodnoceni vjznamu HRT v predikci NSS
u naseho souboru zatim z téchto divodi nelze provést.

Zavér

Turbulence srde¢niho rytmu se jevi jako novy nadéj-
ny znak rizika NSS u populace nemocnych po IM. Zej-
ména spojenim tohoto znaku s ostatnimi neinvazivnimi
markry lze ofekdvat zlepSené moznosti predikce rizika
nemocnych. Autofi predstavuji zvladnuti metodiky méreni
HRT a vytvoteni neinvazivniho autonomniho rizikového
skdre. DalSim prospektivnim sledovdnim nemocnych po
IM bude stanovena pozitivni prediktivni hodnota HRT
1 Indexu autonomniho pisobeni v predpovédi rizika NSS.
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