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Ke komorovym ektopickym arytmiim patfi komo-
rové piedéasné stahy (dile KPS), komorové tachy-
kardie (ddle KT), flutter komor a fibrilace komor.
Posledni tfi uvedené arytmie vétSinou piedstavuji Zi-
vot ohroZzujici stavy, které se projevuji v nejzavaznéjsi
formé ekvivalenty synkop, synkopami nebo nahlou
smrti nemocného. Také KPS jsou pfi elektrické ne-
stabilit¢ myokardu spoustécim mechanismem vzniku
komorové tachyarytmie (20). Pro uréeni taktiky lé¢by
chronickych komorovych ektopickych arytmii je
dilezité souhrnné posoudit pfitomnost zdkladniho
srde¢niho onemocnéni, funkci levé komory srdce,
subjektivni symptomatologii pacienta, vyskyt ¢etnosti
a druhu arytmii a elektrickou stabilitu komorového
myokardu.

a) Zakladni srde¢ni onemocnéni ma dileZity pro-
gnosticky vyznam pro posouzeni vhodnosti antiaryt-
mické 1é¢by. Pfitomnost srdeéniho onemocnéni zhor-
Suje prognézu komorovych arytmii. S rostoucim
organickym poskozenim srdce zdkladnim onemocné-
nim stoupd nebezpeci viskytu komorovych tachyaryt-
mii. Je tfeba patrat po pfitomnosti ischemické cho-
roby srde¢ni, po prodélaném srde¢nim infarktu, po
dilataéni nebo hypertrofické kardiomyopatii, po pro-
délané myokarditid€ a po srdeéni vadé zvlasté na aor-
talnim usti. Pokud se neprokaZe srde¢ni onemocnéni
(anamnézou, fyzikdlnim vySetfenim, ergometrii, ko-
ronarografii, ultrazvukovym vySetfenim, angiokar-
diografii apod.), je riziko vzniku komorové tachy-
arytmie men$i. V tomto pfipadé je vSak zvaZovdna
pfitomnost dysplazie v pravé komofe, ktera byva ob-
tiZzn€ pomocnymi metodami (zvl4$té€ ultrazvukem)
zjistitelnd a ktera vede nékdy ke vzniku komorové ta-
chyarytmie (2, 5, 10, 13, 21).

b) Funkce levé komory srdce piedstavuje nejdilezi-
t&j8i faktor pro vyhleddvéni jedinci ohroZenych ko-
morovou tachyarytmii a tim i ndhlou smrti. Cim vice
je poskozena funkce levé komory, tim zdvaZné&jsi je
prognéza srde¢niho onemocnéni. Funkce levé ko-
mory se sniZuje s rozsahem postiZeni st€ény myokardu
a soucasné s tim se sniZuje moznost 1é¢ebného ovliv-
néni antiarytmiky. Pro posouzeni funkce levé komory
se béZné pouzivd hodnoceni ejekéni frakce podle
ultrazvukového nebo ventrikulografického (kontrast-
niho, izotopového) vysetfeni. O zdvazné prognéze
onemocnéni hovofime pfi poklesu ejekéni frakce levé
komory pod 40 % (2, 7, 10, 13, 21).

¢) Vyrazna subjektivni symptomatologie nemocnych
(synkopy, ekvivalenty synkop, zfetelné palpitace,

projevy malého minutového objemu, jako dusnost,
unavenost) pfi prokédzanych ektopickych arytmiich je
dilezitou indikaci k nasazeni antiarytmické 1écby.
Uspésnou 1é¢bou se soucasn& odstrafiuji zdvazné
symptomy nemocného a vyskyt arytmii. Naopak
mirnd symptomatologie pacienti (palpitace) i pfi pro-
ké4zanych ektopickych arytmiich neznamend vidy
nutnost nasazeni antiarytmické lé¢by. Rozhoduje
pfedpoklddany nebo stanoveny (invazivnim elektro-
fyziologickym vysetienim) stav elektrické stability —
excitability myokardu komor. Pfi normalni elektrické
stabilité myokardu mohou byt tito nemocni bez 1€¢-
by, popfipadé postacuji ataraktika nebo malé davky
betablokatort sympatiku (2, 13, 22).

d) Cetnost a druh komorovych ektopickych arytmii
zji§té€nych pfi monitorovani EKG (na lizku, Holtero-
vym systémem, ergometrii, EKG po telefonu) ovliv-
fiuje rozhodnuti o antiarytmické 1é¢b&. Obecné plati:
Cim vice je poskozeny myokard a &im pocetn&jsi jsou
KPS, tim snadnéji vznikaji komorové tachyarytmie.
Zvl4sté nebezpelné jsou polytopni a bigeminicky va-
zané KPS, popfipadé salvy KPS a KPS R na T, tj.
komplexni arytmie podle Lowna tfidy 3 az 5 (12).
Nejzavaznéjsimi arytmiemi jsou KT, flutter komor
a fibrilace komor. KT se podle délky trvani rozliSuji
na ,neudrZujici se“ — nesetrvalé (non-sustained) a
Hudrzujici se — setrvalé (sustained). NeudrZujici se
KT trva vétsinou od 6 KPS do 30 s. Udrzujici se KT
trva déle nez 30 s, popiipad€ méné nez 30 s, ale je do-
provéazena synkopou nebo jejim ekvivalentem. Podle
nékterych autord nemaji byt léeni asymptomaticti
nemocni s neudrzujicimi se KT pfi normdlni funk-
ci levé komory a bez zji§téného zdkladniho srde¢niho
onemocnéni (13, 21, 23). Dilezité je také hodnotit
vztah Cetnosti a zdvaZnosti komorovych arytmii pfi
stoupajici télesné zatézi. VéEtsinou je dstup téchto
ektopickych arytmii s rostouci zaté€zi spojen s jejich
niZ8i prognostickou zdvaznosti (1, 18). Pfes riznou
zavaznost KPS jsou tyto arytmie jen startovacim fak-
torem nebezpeénych komorovych tachyarytmii,
proto pfi normdlni excitabilit¢ myokardu komor ne-
vedou ke vzniku tachyarytmie (10, 17).

¢) Elektricka nestabilita komorového myokardu
znamend stav zvy$ené ndchylnosti myokardu k roz-
padu velkych okruhii navratného podrdZzdéni na
okruhy malé (reentry mechanismy). V disledku
funkéni a anatomické nehomogenity svalové tkané
dochéazi ke zméndm rychlosti vedeni vzruchu a ke
zménam refrakterity. Tento stav zpisobuji rizné pa-
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tologicko-anatomické substraty, jako jizvy, ischémie,
zanéty apod. Elektrick4 nestabilita myokardu umoz-
fiuje vznik komorovych tachyarytmii véetné fibrilace
komor (6). Elektrickou nestabilitu lze pfedpokladat
pfi zdvazném organickém postiZzeni myokardu a s tim
souvisejici snizené funkci levé komory srdce. K po-
souzeni elektrické stability myokardu slouZi z neinva-
zivnich metod hledédni pozdnich elektrickych poten-
cidld a z invazivnich metod programovana stimulace
srdeénich komor (14, 20, 23). ProtoZe ve druhém pii-
padé jde o katetrizacni vySetfeni, je nutno peclivé
zvazit indikace metody. Programovana stimulace
kromé& urceni patologické excitability myokardu
umoZziiuje posoudit jeji lé€ebné ovlivnéni antiarytmi-
ky. Invazivni elektrofyziologické vySetieni podle lite-
rarnich idaji se vét§inou neprovadi u pacientii asym-
ptomatickych, bez srde¢niho onemocnéni a s riznymi
druhy komorovych ektopickych arytmii. Naopak
vidy se toto vySetfeni uskuteciiuje u nemocnych
s udrzujicimi se KT bez ohledu na zdkladni srde¢ni
onemocnéni (13).

PfestoZe jsou znamy nefarmakologické zpilsoby
1é¢by zdvaznych komorovych ektopickych arytmii,
zUstava zatim nejdilezitéj$im 1é¢ebnym ovliviiovanim
arytmii podavéni antiarytmik. K nefarmakologickym
zpusobiim 1é¢by patii chirurgickd nebo katetrizaéni
ablace arytmogenni oblasti myokardu. Zdroj arytmii
se zjistuje pii elektrofyziologickém intrakardialnim,
poptipad€ peroperaénim, mapovani srdce. Jinym pfi-
stupem je implantace automatického kardiovertoru —
defibrilatoru, nékdy v kombinaci s antitachykar-
dickym kardiostimulatorem (2, 11).

U kterych pacientii ma byt zahdjena antiarytmickd
1é¢ba chronickych komorovych ektopickych arytmii?

Dotaznikova akce u americkych kardiologti ukéza-
la, Ze antiarytmika se nepodavaji:

a) asymptomatickym pacientim bez prokazaného
srdeéniho onemocnéni s KPS (10 nebo vice za hodi-
nu), u nichZ se nepiihliZi k funkci levé komory,

b) asymptomatickym pacientim bez prokizaného
srde¢niho onemocnéni s neudrZujicimi se KT pfi nor-
malni funkci levé komory,

¢) asymptomatickym pacientiim s ischemickou cho-
robou srdeé¢ni a KPS (10 nebo vice ze hodinu), ktefi
méli dobrou funkci levé komory. Od pfipadného
srdeéniho infarktu uplynulo déle neZ 6 mésici.

U vsech ostatnich pacientd s komorovymi ektopic-
kymi arytmiemi je lééba antiarytmiky indikovdna
(13).

Literarni idaje dokazuji, Ze komorové ektopické
arytmie véetné paroxysmil neudrZujici se KT nezna-
menaji vZdy ohroZeni ndhlou smrti. Pouhy nalez aryt-
mie neni vZdy divodem nasazeni antiarytmické 1€¢-
by! Asymptomatické pacienty s normélni funkci levé
komory bez zdkladniho srdeéntho onemocnéni nelé-
¢ime ani pfi vyskytu KT, protoZe nejsou ohroZeni
arytmickou smrti. Profylaktické podavani antiaryt-
mik pacientim s dobrou funkci levé komory bez za-
vislosti na zdkladnim srde¢nim onemocnéni, ktefi
jsou asymptomaticti nebo mirné symptomaticti, ne-

sniZzuje vyskyt ndhlych smrti a neni tedy indikovano.
Naopak proarytmicky ucinek antiarytmik podava-
nych témto nemocnym vyrazné zhorSuje jejich pro-
gnozu (2, 8, 9, 21).

Pii 1é¢b€ chronickych komorovych ektopickych
arytmii vychazime z nejrozsifenéjSiho ttidéni antia-
rytmik dle Vaughana-Williamsové, které je zaloZeno
na vlivu farmaka na membranovy akéni potencial.
Uvadime generické ndzvy dostupnych antiarytmik
u nds (3).

I. skupina: latky blokujici rychly sodikovy kanal —
sniZuji tak rychlost depolarizace (faze 0 akéniho po-
tencialu)

Ia — prodluZuji akéni potencial :
chinidin
procainamid
ajmalin
prajmalin
disopyramid

Ib — zkracuji akéni potencidl:
mesocain
phenytoin
ethmosin
mexiletin

Ic — neovliviiuji trvani akéniho potencidlu:
lorcainid
propafenon

II. skupina: betablokdtory — sniZuji Gcinek kate-
cholaminii na akéni potencial, ovliviiuji fazi 4 akéniho
potencidlu:
metoprolol
metipranol
pindolol

III. skupina: latky prodluZzujici trvani akéntho po-
tencidlu:
amiodaron
bretylium

IV. skupina: blokitory kalciového kandlu, ovliv-
fuji pfedevsim funkci a-v uzlu a s-a uzlu:
verapamil
diltiazem

Pii antiarytmické 1é¢be se voli bud zpisob monote-
rapie, nebo kombinované terapie, kterd byva nasa-
zena hned na zac¢atku 1é¢by a umozZiuje niz$i davko-
vani antiarytmika. Pfi kombinaci nikdy nepoddvame
1éky ze stejnych podskupin u skupiny I a ze stejnych
skupin IT aZ IV.

Podle rizika ohroZenosti ndhlou arytmickou smrti
se rozdéluji komorové ektopické arytmie na benigni,
potencidlné maligni a maligni. Benigni jsou sympto-
matické arytmie bez zdkladniho srde¢niho onemoc-
néni mimo udrZujici se KT, flutteru komor a fibrilace
komor. Potencidlné maligni jsou KPS tiidy 2 az
5 podle Lowna, poptipadé neudrzujici se KT u pa-
cienti s organickym srdeénim onemocnénim (pie-
vazné ischemicka choroba srdeéni), u nichZ miize byt
vyjadieno selhdvani srdce jako pumpy. Za maligni
arytmie se povaZuji paroxysmy udrzujici se KT, flut-
teru komor nebo fibrilace komor bez zavislosti na z4-
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kladnim srde€nim onemocnéni. V USA se benigni
arytmie pfi dobré funkci levé komory 1é¢i betabloka-
tory (v 80%), potencidlné maligni betablokétory
nebo antiarytmiky podskupiny Ia (chinidin, procain-
amid — také v 80 %) a maligni antiarytmiky podsku-
piny Ia i Ib (chinidin, procainamid, mexiletin —
v 90 %). Pii refrakterit€ arytmii na 1é¢bu jsou uve-
den4 antiarytmika nahrazena vét§inou amiodaronem,
zvlasté u arytmii malignich (4, 13).

Ve SRN jsou pfi monoterapii misto podskupiny Ia
¢astéji podavdna s velmi dobrym uspéchem antiaryt-
mika podskupiny Ic. Nepatrny je ucinek podskupiny
Ib (2). Betablokatory se uplatiiuji pfi 16¢bé zvlaste
u komorovych arytmii, které vznikaji v disledku sym-
patikotonie, tj. zvySené hladiny katecholamint (1,
8, 16).

Nektefi autofi vyuZzivaji I'V. skupinu k 1é¢bé KT pfi
normdlni funkci levé komory bez prokazaného srdec-
niho onemocnéni. Vysvétleni jejich dc¢inku je spiSe
hypotetické (15). Pfi kombinované antiarytmické
1é¢bé se ukazuje jako nejvyhodnéjsi kombinace sku-
piny III se skupinou I, zvlasté s Ic. Vyznam ma také
kombinace skupiny III se skupinou II apod. (19). Be-
tablokdtory poddavame v kombinaci zvlasté u pacientti
s ischemickou chorobou srdeé¢ni (2, 13). Pfi klinic-
kych projevech selhavani srdce jako pumpy je dilezi-
tou soucdsti 1é¢by arytmii pod4vani kardiotonik.

Protoze se ukazuje, Ze antiarytmiky pfedchdzime
nahlym srde¢nim smrtim, je zvaZovani jejich vedlej-
Sich Géinkd az druhofadym, i kdyz dilezitym, problé-
mem. Antiarytmika se vSak musi poddvat zcela indi-
kované a pfi kontrolach jejich vedlejSich ucinki.
Lécba antiarytmiky je kontrolovdna opakovanym
monitorovanim EKG nebo opakovanym invazivnim
elektrofyziologickym vySetfenim. DileZité pro sledo-
vani pfeddavkovani 1€ku je uréovani koncentraci antia-
rytmik v séru. Pfi ambulantnim sledovani se hledaji
na povrchovém EKG zmény intervali PQ, site QRS
komplexu a zvlasté délky QTec intervalu. Vyznamné
je zjistovani koncentraci drasliku a hof¢iku v séru ze-
jména, je-li 1é¢ba antiarytmiky spojena s lé¢bou diu-
retiky. Hypokaliémie a hypomagnesémie zvySuji toxi-
citu antiarytmik. DulezZity je i vyskyt jinych orgdno-
vych postiZeni v disledku antiarytmické 1écby, ktery
viak nesmi piesdhnout vyznam této 1é¢by (8, 16).

Zavérem shrnujeme:

1. Komorové ektopické arytmie véetné komorovych
tachyarytmii 1é¢ime po komplexnim posouzeni
funkce levé komory srdce, po stanoveni srde¢niho
onemocnéni, po popisu subjektivni symptomato-
logie nemocnych, po rozboru druhu arytmie a né-
kdy po uréeni elektrické stability myokardu pro-
gramovanou stimulaci komor.

2. Funkce levé komory je rozhodujicim faktorem pro
nasazeni 1é¢by komorovych ektopickych arytmii.

3. Antiarytmickou 1é¢bu nevyZaduji asymptomaticti
pacienti s komorovymi arytmiemi bez zdkladniho
srde¢niho onemocnéni a vét§ina asymptomatic-
kych pacienti s ischemickou chorobou srdeéni

s KPS tfidy 2 az 5 podle Lowna pfi normalni funkci
levé komory (srde¢ni infarkt nesmi byt v obdobi
krat$im neZ 6 mésici).

4. Nejiacinnéj§im lékem zavaZnych ektopickych ko-
morovych arytmii je amiodaron, uZivany zvlasté
v kombinaci s antiarytmiky skupiny I.

Souhrn

Autofi podali pfehled o taktice 1é€by chronickych
komorovych ektopickych arytmii. Zdiraziuji vy-
znam komplexniho posouzeni pfitomnosti srde¢niho
onemocnéni, funkce levé komory srdce, popisu sub-
jektivni symptomatologie nemocnych, rozboru druhu
arytmie a né€kdy urceni elektrické stability myokardu
programovanou stimulaci komor. Antiarytmickou
1é¢bu nevyZaduji asymptomati¢ti nemocni s komoro-
vymi arytmiemi bez prokazatelného srde¢niho one-
mocnéni a vétSina asymptomatickych pacientl
s ischemickou chorobou srde¢ni s komorovymi pied-
casnymi stahy pfi normdlni funkci levé komory
(srde¢ni infarkt nesmi byt v obdobi krat§im nez 6 mé-
sict). Nejacinnéjsim lékem zavaznych ektopickych
komorovych arytmii je amiodaron, zvlasté v kombi-
naci s antiarytmiky skupiny I (dle Vaughana —
Williamsové).
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