Abstrakt

Maligni komorové arytmie jsou Castou pric¢inou ndhlé smrti srde¢ni. Mirna terapeuticka
hypotermie (MTH) je rutinné vyuZzivana v poresuscitacni péci pro predpokladané
neuroprotektivni ucinky. Avsak bezpecnost MTH z hlediska elektrické stability srdce dosud
nebyla uspokojive prokazana. Také zvySeny tonus sympatického nervového systému u
pacientl se srdecnim selhdnim pfispiva k vysSimu vyskytu malignich komorovych arytmii.
Cilem této prace bylo ovéieni piredpokladu bezpecnosti MTH stran vyvolatelnosti fibrilace
komor (VF) na biomodelu prasete, zejména ve vztahu ke spontannim zménam kalemie a QT
intervalu. Dale jsme predpokladali,
ze rendlni denervace (RDN) by mohla snizit vyvolatelnost VF u biomodelu prasete.

V prvni ¢asti prace bylo pouzito 6 biomodelt, u kterych byla v celkové anestezii
navozena MTH pomoci mimotélniho obéhu. Vyvolatelnost VF byla studovéana
programovanou ventrikularni stimulaci z hrotu pravé komory (8 zdkladnich stimula
s dal§imi az 4 extrastimuly) vzdy tfikrat u kazdého biomodelu za nasledujicich podminek:
behem normotermie (NT), po dosaZeni teploty jadra 32 °C (HT) a po dal$ich 60 minutach
stabilni hypotermie (HT60). Byla métena vyvolatelnost VF, efektivni refrakterni perioda
komor (ERP), interval QTc a kalemie. V druhé ¢asti prace byla stejnou metodikou provedena
kontrolovana elektrofyziologicka studie u 6 biomodeld 40 dni po RDN (skupina RDN) au 6
zdravych zvitat (kontrolni skupina). Vyvolatelnost VF byla testovana vzdy tfikrat u kazdého
biomodelu za pouziti mimotélniho okruhu pro hemodynamickou podporu. Dale byla méfena
klidova tepova frekvence (HR), intervaly PQ, QT a ERP. Technicky uspéch RDN byl
hodnocen histologickym vySetienim.

Pocinaje normotemii 38,7 (IQR 38,2; 39,8) °C bylo dosazeno HT béhem 54 (39; 59)
minut a teplota jadra byla dale udrzovana konstantni. Vyvolatelnost VF byla 100% (18/18
pokusti) u NT, 83% (15/18) po dosazeni HT (P = 0,23) a 39% (7/18) u HT60 (P = 0,0001) za
pouziti stejného protokolu. Obdobné se ERP prodlouzila ze 140 (130; 150) ms pii1 NT na 206
(190; 220) ms pti dosazeni HT (P < 0,001) a zlstala konstantni
v HT60 (206 (193; 220) ms). QTc interval byl neptimo umérny télesné teplote
a prodlouzil se z 376 (362; 395) ms pti NT na 570 (545; 599) ms pii HT (P < 0,0001).
Plazmatick4 hladina drasliku se ménila spontanné: béhem ochlazovani se snizila z vychozi
hodnoty 4,1 (3,9; 4,8) na 3,7 (3,4; 4,1) mmol/l pii HT (P < 0,01), poté se zacala zvySovat a
vracet k vychozi hodnoté v HT60 (4,6 (4,4; 5,0) mmol/l, P = NS).

Podle histologickych nalezti byla RDN uspésné provedena u vSech biomodeld. Pii
srovnani obou skupin byla klidova HR v skupiné¢ RDN nizsi: 79 (58; 88) vs. 93 (72; 95) tept
za minutu (P = 0,003); PQ interval byl delsi v skupiné¢ RDN: 145 (133; 153) vs. 115 (113;
120) ms (P <0,0001) a QTc intervaly byly srovnatelné: 402 (382; 422) ms u RDN vs. 386
(356; 437) ms u kontrolni skupiny (P = 0,1). ERP byla signifikantn€ prodlouZena u skupiny
RDN: 159 (150; 169) vs. 140 (133; 150) ms (P = 0,001), avSak vyvolatelnost VF byla stejna
(18/18 vs. 18/18 pokust).

Podle nasi prace MTH nezvysuje riziko vzniku VF u biomodelu prasete. Navic
v kombinaci s normokalemii md MTH antiarytmicky Gc¢inek i ptes prodlouzeny QTc interval.
RDN snizila tonus sympatického nervového systému, avSak elektrofyziologicka studie
neprokézala snizeni vyvolatelnosti VF u biomodelt po RDN.
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