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Populace nemocných se srdečním selhá-
ním patří jednoznačně ke skupinám výrazně 
ohroženým náhlou srdeční smrtí a to bez ohle-
du na adekvátní léčbu včetně betablokátorů(1). 
Srdeční resynchronizační léčba (SRL) před-
stavuje novou terapii, která zlepšuje hemody-
namické parametry a symptomy u nemocných 
s pokročilým srdečním selháním a komorovou 
dyssynchronií(2). Komorová dyssynchronie je 
v populaci nemocných se srdečním selháním 
nejčastěji způsobena blokádou levého ra-
ménka Tatarova. SRL může pozitivně ovlivnit 
hemodynamiku jak zlepšením mechanické 
synchronizace obou komor, tak optimalizací 
síňokomorové aktivace. Je evidentní, že oba 
typy výše popsané dyssynchronie negativně 
ovlivňují funkci levé komory u nemocných s již 
preexistující kardiomyopatií jak ischemické tak 
i neischemické etiologie. Klinické zkušenosti 
z mnoha center a multicentrické nerandomi-
zované i randomizované studie prokázaly, že 
SRL přináší objektivní zlepšení stavu u většiny 
nemocných. Studie z poslední doby prokazu-
jí že SRL zlepšuje výrazně i prognózu těchto 
nemocných(3).

Jaké jsou však obecně možnosti ovlivnění 
mortality nemocných se srdečním selháním?

Úlohu standardního zajišťujícího implanta-
bilního kardioverteru-defibrilátoru (ICD) v širo-

ké populaci nemocných se srdečním selháním 
(NYHA II-III) bez přesně definované dyssyn-
chronie naznačila studie SCD-Heft(4), která 
byla poprvé prezentována v rámci výročního 
kongresu AHA v roce 2004.

Cílem studie bylo zodpovědět na otázku, 
zda prognóza nemocných se srdečním sel-
háním může být ovlivněna léčbou amiodaro-
nem či implantací kardioverteru-defibrilátoru 
v back-up režimu (VVI 40/min, možnost kardi-
overze/defibrilace).

Populace pacientů: V průběhu 4 let 
(16. 9. 1997 – 18. 7. 2001) bylo randomizo-
váno celkem 2 521 nemocných, kteří propor-
cionálně obdrželi placebo, amiodaron nebo 
ICD (Medtronic 7 223). Všichni starší 18 let, 
s chronickým srdečním selháním, odpovídají-
cím II/III stupni NYHA klasifikace, ischemické 
či neischemické etiologie s ejekční frakcí levé 
komory < 0,35.

Srdeční selhání ischemické etiologie by-
lo definováno anamnézou infarktu myokardu 
a koronarografickým průkazem stenózy ales-
poň jedné tepny, bez možnosti další efektivní 
revaskularizace.

Primární endpoint: úmrtí z jakékoliv pří-
činy.

Základní vyšetření a léčba před vstu-
pem do studie: před randomizací bylo 

u všech nemocných realizováno standardní 12 
svodové EKG, 6minutový test chůze, holterov-
ské monitorování EKG, rtg hrudníku, základ-
ní laboratorní vyšetření včetně štítné žlázy. 
Doporučená medikace zahrnovala podávání 
betablokátoru, ACE inhibitoru, spironolactonu 
a pokud indikováno, také kyseliny acetylosali-
cylové a statinů.

Medikace ve studii: sycení amiodaronem: 
1 týden 800 mg denně, 3 týdny 400 mg denně 
a dále denní dávka amiodaronu byla defino-
vána dle váhy nemocných (200 mg < 68 kg, 
300  mg < 91  kg a 400 mg > 91 kg). Placebo 
bylo zpracováno do tablet opticky identických 
s amiodaronem.

ICD: jednodutinový „shock only“ systém 
(Medtronic 7 223) programovaný na detekci 
a terapii udržujích se komorových tachykardií 
(KT) nebo fibrilací komor (KF), detekce KT 
187/min s minimalizací komorové stimulace 
(VVI 34/min).

Výsledky: v populaci celkem 2 521 ne-
mocných bylo 847 randomizováno k léčbě pla-
cebem, 845 bylo léčeno amiodaronem a u 829 
byl implantován ICD. Základní demografická 
data jsou shrnuta v tabulce 1. Mezi jednotlivý-
mi skupinami nebyly žádné rozdíly s výjimkou 
použití betablokátorů při poslední kontrole 
( < 0,001). Při vstupu do studie byla průměr-
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Náhlá srdeční smrt z kardiálních důvodů je jednou z nejčastějších příčin úmrtí nemocných se srdečním selháním. Primár-
ním výstupem studie byla celková mortalita. Byla srovnávána léčba amiodaronem, resp. implantabilním kardioverterem-de-
fibrilátorem proti placebu. U nemocných se srdečním selháním, NYHA klasifikace II/III a ejekční frakcí levé komory < 0,35, 
amiodaron neovlivnil mortalitu na rozdíl od implantabilního kardioverteru-defibrilátoru, který vedl k 23% redukci celkové 
mortality.
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Sudden cardiac death from cardiac causes remains a leading cause of death among the patients with congestive heart 
failure. The primary end point of the trial was death from any cause comparing treatment with amiodarone or an implantable 
cardioverter-defibrillator against placebo. In patients with NYHA class II or III chronic heart failure and LV EF < 0.35 amioda-
rone did not have effect on survival, whereas single-lead, shock-only ICD therapy reduces overall mortality by 23 %.
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ná EF 0,25, 70 % nemocných bylo v NYHA II 
a 30 % v NYHA III klasifikaci. Průměrná doba 
sledování všech přežívajících pacientů byla 
45,5 měsíců.

Průměrná dávka amiodaronu činila 300 mg 
denně. Placebo přestalo užívat pro non-com-
pliance 189 z 847 pacientů (22 %), léčba amio-
daronem byla přerušena u 269 z 845 pacientů 
(32 %). Jediné komplikace byly identifikovány 
u amiodaronu (zvýšený tremor – 4 %, hypo-
thyreóza – 6 %). Nemožnost implantace ICD 
byla méně než u 1 % nemocných, u dalších 
4 % bylo nutno explantovat kompletní systém 
pro komplikace v průběhu sledování (zejména 
infekční komplikace). 259 z 829 nemocných, 
kterým byl implantován ICD, mělo epizodu ko-
morové tachykardie či fibrilace komor termino-
vanou výbojem. Během 5letého sledování byla 
průměrná frekvence ICD výbojů 7,5 %.

Primární výstup studie: celkem zemřelo 
666 pacientů: 244 (29 %) zemřelo ve skupině 

léčené placebem, 240 (28 %) zemřelo ve skupi-
ně léčené amiodaronem a 182 (22 %) zemřelo 
nemocných s implantovaným ICD. Ve srovnání 
s placebem, amiodarone byl spojen se stejným 
rizikem úmrtí (hazard ratio 1,06, P 0,53). Léčba 
ICD znamenala snížené riziko úmrtí (hazard 
ratio 0,77, P = 0,007). Kaplan-Meierovy křiv-

ky celkové mortality během 5letého sledování 
jsou uvedeny v grafu 1.

Analýza podskupin: studie neprokázala 
rozdíl mezi mortalitou nemocných s rozdílnou 
etiologií srdečního selhání – z léčby ICD pro-
fitovali jak nemocní s ischemickou chorobou 
srdeční, tak nemocní s neischemickou kardio-
myopatií, Jistý rozdíl byl ale zaznamenán ve 
vztahu k NYHA klasifikaci. Výstup u nemoc-
ných NYHA III klasifikace se prakticky nelišil 
u placeba a ICD – na rozdíl u třidy NYHA II, 
kde ICD vedl k významné redukci mortality,

Studie přinesla 2 základní závěry:
1. léčba nemocných se srdečním selháním 

se standardní farmakologickou terapií 
pomocí ICD vede k signifikantní redukci 
mortality (snížení relativního rizika o 23 % 
a absolutní redukce o 7,2 procentní body 
během 5letého sledování) bez ohledu na 
etiologii srdečního selhání

2. Amiodarone, přes optimalizaci dávková-
ní a slušnou compliance, neměl efekt na 
přežívání pacientů se srdečním selháním 
podobně jako v dalších kontrolovaných 
studiích(5, 6, 7).

Praktické výstupy ze studie
Americká Food and Drug Administration 

zahájila na základě výsledků této studie dis-
kuzi o indikaci ICD v populaci nemocných se 
srdečním selháním. Dá se předpokládat, že 
podobně jako u dalších průlomových prací (viz 
MADIT a MADIT II) bude tato indikace schvá-
lena ve třídě II a a zahrnuta do amerických gui-
delines Heart Rhythm, AHA a ACC. Díky eko-
nomickým aspektům léčby je pravděpodobné, 
že širokého rozšíření v rámci Evropské unie 
se tato léčba dočká s významným zpožděním 
stejně tak, jak tomu bylo u primárně preventiv-
ní indikace MADIT II u nemocných s poinfark-
tovou dysfunkcí levé komory. 

Tabulka 1. Demografická data studie SCD-HeFT

CHF duration 24,5 mo (8,1, 59,4)

LV EF 25,0 (20,0, 30,0)

NYHA II, III 70 %, 30 %

ischemic, non-ischemic 52 %, 48 %

6 minute walk 1 130 ft (840, 1 360)

diabetes 30 %

CABG and / or perc. revasc. 37 %

H / O hypertension 56 %

H / O hyperlipidemia 53 %

H / O AF 15 %

H / ONSVT 23 %

ECG QRS duration 112 ms (96, 140), 41 % ≥ 120 ms

Graf 1. Celková mortalita
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