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Ke komorovým ektopickým arytmiím patří komo-
rové předčasné Stahy (dále KPS), komorové tachy-
kardie (dále KT), flutter komor a fibrilace komor.
Poslední tři uvedené arytmie většinou představují ži-
vot ohrožující Stavy, které Se projevují v nejzávažnější
formě ekvivalenty Synkop, Synkopami nebo náhlou
Smrtí nemocného. Také KPS jsou při elektrické ne-
stabilitě myokardu Spouštěcím mechanismem vzniku
komorové tachyarytmie (20). Pro určení taktiky léčby
chronických komorových ektopických arytmií je
důležité souhrnně posoudit přítomnost Základního
Srdečního onemocnění, funkci levé komory Srdce,
subjektivní Symptomatologii pacienta, výskyt četnosti
a druhu arytmií a elektrickou Stabilitu komorového
myokardu.
a) Základní srdeční onemocnění má důležitý pro-
gnostický význam pro posouzení vhodnosti antiaryt-
mické léčby. Přítomnost Srdečního onemocnění zhor-
šuje prognózu komorových arytmií. S rostoucím
organickým poškozením Srdce základním onemocně-
ním Stoupá nebezpečí výskytu komorových tachyaryt-
mií. Je třeba pátrat po přítomnosti ischemické cho-
roby Srdeční, po prodělaném Srdečním infarktu, po
dilatační nebo hypertrofické kardiomyopatii, po pro-
dělané myokarditidě a po Srdeční vadě Zvláště na aor-
tálním ústí. Pokud Se neprokáže srdeční onemocnění
(anamnézou, fyzikálním vyšetřením, ergometrií, ko-
ronarografií, ultrazvukovým vyšetřením, angiokar-
diografií apod.), je riziko vzniku komorové tachy-
arytmie menší. V tomto případě je však Zvažována
přítomnost dysplazie v pravé komoře, která bývá ob-
tížně pomocnými metodami (Zvláště ultrazvukem)
Zjistitelná a která vede někdy ke vzniku komorové ta-
chyarytmie (2, 5, 10, 13, 21).
b) Funkce levé komory srdce představuje nejdůleži-
tější faktor pro vyhledávání jedinců ohrožených ko-
morovou tachyarytmií a tím i náhlou Smrtí. Cím více
je poškozena funkce levé komory, tím závažnější j
prognóza Srdečního onemocnění. Funkce levé ko-
mory Se Snižuje S rozsahem postižení Stěny myokardu
a Současně S tím Se Snižuje možnost léčebného ovliv-
nění antiarytmiky. Pro posouzení funkce levé komory
se běžně používá hodnocení ejekční frakce podle
ultrazvukového nebo ventrikulografického (kontrast-
ního, izotopového) vyšetření. O Závažné prognóze
onemocnění hovoříme při poklesu ejekční frakce levé
komory pod 40% (2, 7, 10, 13, 21).
c) Výrazná subjektivní symptomatologie nemocných
(Synkopy, ekvivalenty Synkop, zřetelné palpitace,

projevy malého minutového objemu, jako dušnoSt,
unavenost) při prokázaných ektopických arytmiích je
důležitou indikací k nasazení antiarytmické léčby.
Úspěšnou léčbou Se současně odstraňují Závažné
Symptomy nemocného a výskyt arytmií. Naopak
mírná Symptomatologie pacientů (palpitace) i při pro-
kázaných ektopických arytmiích neznamená vždy
nutnost nasazení antiarytmické léčby. Rozhoduje
předpokládaný nebo Stanovený (invazívním elektro-
fyziologickým vyšetřením) stav elektrické Stability —
excitability myokardu komor. Při normální elektrické
Stabilitě myokardu mohou být tito nemocní bez léč-
by, popřípadě postačují ataraktika nebo malé dávky
betablokátorů sympatiku (2, 13, 22).
d) Četnost a druh komorových ektopických arytmií
zjištěných při monitorování EKG (na lůžku, Holtero-
vým Systémem, ergometrií, EKG po telefonu) ovliv-
ňuje rozhodnutí o antiarytmické léčbě. Obecně platí:
Čím více je poškozený myokard a čím početnější jsou
KPS, tím .Snadněji vznikají komorové tachyarytmie.
Zvláště nebezpečné jsou polytopní a bigeminicky vá-
Zané KPS, popřípadě Salvy KPS a KPS R na T, tj.
komplexní arytmie podle Lowna třídy 3 až 5 (12).
Nejzávažnějšími arytmiemi jsou KT, flutter komor
a fibrilace komor. KT Se podle délky trvání rozlišují
na „neudržující Se“ — nesetrvalé (non-Sustained) a
„udržující Se“ - Setrvalé (SuStained). Neudržující Se
KT trvá většinou od 6 KPS do 30 S. Udržující Se KT
trvá déle než 30 S, popřípadě méně než 30 S, ale je do-
provázena Synkopou nebo jejím ekvivalentem. Podle
některých autorů nemají být léčení asymptomatičtí
nemocní S neudržujícími Se KT při normální funk-
ci levé komory a bez zjištěného Základního Srdečního
onemocnění (13, 21, 23). Důležité je také hodnotit
vztah četnosti a Závažnosti komorových arytmií při
Stoupající tělesné zátěži. Většinou je ústup těchto
ektopických arytmií S rostoucí Zátěží Spojen S jejich
nižší prognostickou Závažností (1, 18). Přes různou
Závažnost KPS jsou tyto arytmie jen Startovacím fak-
torem nebezpečných komorových tachyarytmií,
proto při normální excitabilitě myokardu komor ne-
vedou ke vzniku tachyarytmie (10, 17).
e) Elektrická nestabilita komorového myokardu
Znamená Stav zvýšené náchylnosti myokardu k roz-
padu velkých okruhů návratného podráždění na
okruhy malé (reentry mechanismy). V důsledku
funkční a anatomické nehomogenity Svalové tkáně
dochází ke změnám rychlosti vedení vzruchu a ke
změnám refrakterity. Tento Stav způsobují různé pa-
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tologicko-anatomické Substráty, jako jizvy, ischémie,
Záněty apod. Elektrická neStabilita myokardu umož-
ňuje vznik komorových tachyarytmií včetně fibrilace
komor (6). Elektrickou nestabilitu lze předpokládat
při Závažném organickém postižení myokardu a S tím
Související Snížené funkci levé komory Srdce. K po-
SouZení elektrické Stability myokardu Slouží Z neinva-
zívních metod hledání pozdních elektrických poten-
ciálů a Z invazívních metod programovaná Stimulace
Srdečních komor (14, 20, 23). Protože ve druhém pří-
padě jde o katetrizační vyšetření, je nutno pečlivě
Zvážit indikace metody. Programovaná Stimulace
kromě určení patologické excitability myokardu
umožňuje posoudit její léčebné ovlivnění antiarytmi-
ky. Invazívní elektrofyziologické vyšetření podle lite-
rárních údajů Se většinou neprovádí u pacientů asym-
ptomatických, bez Srdečního onemocnění a S různými
druhy komorových ektopických arytmií. Naopak
vždy Se toto Vyšetření uskutečňuje u nemocných
S udržujícími se KT bez ohledu na Základní srdeční
onemocnění (13).

Přestože jsou známy nefarmakologické způsoby
léčby Závažných komorových ektopických arytmií,
zůstává Zatím nejdůležitějším léčebným ovlivňováním
arytmií podávání antiarytmik. K nefarmakologickým
způsobům léčby patří chirurgická nebo katetrizační
ablace arytmogenní oblasti myokardu. Zdroj arytmií
Se zjišťuje při elektrofyziologickém intrakardiálním,
popřípadě peroperačním, mapování Srdce. Jiným pří-
stupem je implantace automatického kardiovertoru —
defibrilátoru, někdy v kombinaci s antitachykar-
dickým kardiostimulátorem (2, 11).

U kterých pacientů má být zahájena antiarytmická
léčba chronických komorových ektopických arytmií?

Dotazníková akce u amerických kardiologů ukáza-
la, že antiarytmika Se nepodávají:

a) asymptomatickým pacientům bez prokázaného
Srdečního onemocnění s KPS (10 nebo vice Za hodi-
nu), u nichž se nepřihlíží k funkci levé komory,
b) asymptomatickým pacientům bez prokázaného
Srdečního onemocnění S neudržujícími Se KT při nor-
mální funkci levé komory,
c) asymptomatickým pacientům S iSchemickou cho-
robou Srdeční a KPS (10 nebo více Ze hodinu), kteří
měli dobrou funkci levé komory. Od případného
srdečnfiıo infarktu uplynulo déle než 6 měsíců.
U všech ostatních pacientů s komorovými ektopic-
kými arytmiemi je léčba antiarytmiky indikována
(13).

Literární údaje dokazují, že komorové ektopické
arytmie včetně paroxysmů neudržující Se KT nezna-
menají vždy ohrožení náhlou smrtí. Pouhý nález aryt-
mie není vždy důvodem nasazení antiarytmické léč-
by! ASymptomatické pacienty S normální funkcí levé
komory bez Základního Srdečnflıo onemocnění nelé-
číme ani při výskytu KT, protože nejsou ohrožení
arytmickou Smrtí. Profylaktické podávání antiaryt-
mik pacientům S dobrou funkcí levé komory bez Zá-
vislosti na základním srdečním onemocnění, kteří
jsou asymptomatičtí nebo mírně Symptomatičtí, ne-

snižuje výskyt náhlých Smrtí a není tedy indikováno.
Naopak proarytmický účinek antiarytmik podáva-
ných těmto nemocným výrazně Zhoršuje jejich pro-
gnózu (2, 8, 9, 21).

Při léčbě chronických komorových ektopických
arytmií vycházíme z nejrozšířenějšího třídění antia-
rytmik dle Vaughana-Williamsové, které je Založeno
na vlivu farmaka na membránový akční potenciál.
Uvádíme generické názvy dostupných antiarytmik
u nás (3).

I. Skupina: látky blokující rychlý sodíkový kanál -
Snižují tak rychlost depolarizace (fáze O akčního po-
tenciálu) .

Ia — prodlužují akční potenciál:
chinidin
procainamid
ajmalin
prajmalin
disopyramid

Ib — Zkracují akční potenciál:
mesocain
phenytoin
ethmosin
mexiletin

Ic - neovlivňují trvání akčního potenciálu:
lorcainid
propafenon

II. Skupina: betablokátory — Snižují účinek kate-
cholaminů na akční potenciál, ovlivňují fázi 4 akčního
potenciálu:
metoprolol
metipranol
pindolol

III. Skupina: látky prodlužující trvání akčního po-
tenciálu:
amiodaron
bretylium

IV. Skupina: blokátory kalciového kanálu, ovliv-
ňují především funkci a-v uzlu a S-a uzlu:
verapamil
diltiazem

Při antiarytmické léčbě Se volí buď Způsob monote-
rapie, nebo kombinované terapie, která bývá nasa-
zena hned na Začátku léčby a umožňuje nižší dávko-
vání antiarytmika. Při kombinaci nikdy nepodáváme
léky ze Stejných podskupin u Skupiny I a ze Stejných
Skupin II až IV.

Podle rizika ohroženosti náhlou arytmickou Smrtí
Se rozdělují komorové ektopické arytmie na benigní,
potenciálně maligní a maligní. Benigní jsou Sympto-
matické arytmie bez Základnflıo Srdečního onemoc-
nění mimo udržující Se KT, flutteru komor a fibrilace
komor. Potenciálně maligní jsou KPS třídy 2 až
5 podle Lowna, popřípadě neudržující Se KT u pa-
cientů S organickým Srdečním onemocněním (pře-
Vážně iSchemická choroba srdeční), u nichž může být
vyjádřeno selhávání Srdce jako pumpy. Za maligní
arytmie Se považují paroXySmy udržující Se KT, flut-
teru komor nebo fibrilace komor bez závislosti na zá-
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kladním Srdečním onemocnění. V USA se benigní
arytmie při dobré funkci levé komory léčí betabloká-
tory (v 80 %), potenciálně maligní betablokátory
nebo antiarytmiky podskupiny Ia (chinidin, procain-
amid — také V 80 %) a maligni antiarytmiky podsku-
piny Ia i Ib (chinidin, procainamid, mexiletin —
v 90%). Při refrakteritě arytmií na léčbu jsou uve-
dená antiarytmika nahrazena většinou amiodaronem,
Zvláště u arytmií maligních (4, 13).

Ve SRN jsou při monoterapii místo podskupiny Ia
častěji podávána S velmi dobrým úspěchem antiaryt-
mika podskupiny Ic. Nepatrný je účinek podskupiny
Ib (2). Betablokátory Se uplatňují při léčbě Zvláště
u komorových arytmií, které vznikají v důsledku Sym-
patikotonie, tj. zvýšené hladiny katecholaminů (1,
8, 16).

Někteří autoři využívají IV. Skupinu k léčbě KT při
normální funkci levé komory bez prokázaného Srdeč-
nflıo Onemocnění. Vysvětlení jejich účinku je Spíše
hypotetické (15). Při kombinované antiarytmické
léčbě Se ukazuje jako nejvýhodnější kombinace Sku-
piny III Se Skupinou I, Zvláště S Ic. Význam má také
kombinace Skupiny III Se Skupinou II apod. (19). Be-
tablokátory podáváme v kombinaci zvláště u pacientů
S ischemickou chorobou Srdeční (2, 13). Při klinic-
kých projevech Selhávání srdce jako pumpy je důleži-
tou Součástí léčby arytmií podávání kardiotonik.

Protože Se ukazuje, že antiarytmiky předcházíme
náhlým Srdečním Smrtím, je Zvažování jejich vedlej-
ších účinků až druhořadým, i když důležitým, problé-
mem. Antiarytmika Se však musí podávat Zcela indi-
kovaně a při kontrolách jejich vedlejších účinků.
Léčba antiarytmiky je kontrolována opakovaným
monitorováním EKG nebo opakovaným invazívním
elektrofyziologickým vyšetřením. Důležité pro Sledo-
vání předávkování léku je určování koncentrací antia-
rytmik v Séru. Při ambulantním Sledování Se hledají
na povrchovém EKG změny intervalů PQ, šíře QRS
komplexu a Zvláště délky QTc intervalu. Významné
je Zjišťování koncentrací draslíku a hořčıku v Séru Ze-
jména, je-li léčba antiarytmiky Spojena s léčbou diu-
retiky. Hypokaliémie a hypomagnesémie Zvyšují toxi-
citu antiarytmik. Důležitý je i výskyt jiných orgáno-
vých postižení v důsledku antiarytmické léčby, který
však nesmí přesáhnout význam této léčby (8, 16).

Závěrem Shrnujeme:
1. Komorové ektopické arytmie včetně komorových

tachyarytmií léčíme po komplexním posouzení
funkce levé komory srdce, po Stanovení Srdečního
onemocnění, po popisu Subjektivní Symptomato-
logie nemocných, po rozboru druhu arytmie a ně-
kdy po určení elektrické Stability myokardu pro-
gramovanou Stimulací komor.

2. Funkce levé komory je rozhodujícím faktorem pro
nasazení léčby komorových ektopických arytmií.

3. Antiarytmickou léčbu nevyžadují asymptomatičtí
pacienti S komorovými arytmiemi bez Základního
Srdečnflıo onemocnění a většina asymptomatic-
kých pacientů S iSchemickou chorobou Srdeční

S KPS třídy 2 až 5 podle Lowna při normální funkci
levé komory (Srdeční infarkt nesmí být v období
kratším než 6 měsíců).

4. Nejúčinnějším lékem závažných ektopických ko-
morových arytmií je amiodaron, užívaný Zvláště
v kombinaci S antiarytmiky Skupiny I.

Souhrn

Autoři podali přehled o taktice léčby chronických
komorových ektopických arytmií. Zdůrazňují vý-
Znam komplexního posouzení přítomnosti Srdečního
onemocnění, funkce levé komory Srdce, popisu sub-
jektivní Symptomatologie nemocných, rozboru druhu
arytmie a někdy určení elektrické Stability myokardu
programovanou Stimulací komor. Antiarytmickou
léčbu nevyžadují asymptomatičtí nemocní S komoro-
vými arytmiemi bez prokazatelného Srdečního one-
mocnění a většina asymptomatických pacientů
s ischemickou chorobou Srdeční S komorovými před-
časnými Stahy při normální funkci levé komory
(Srdeční infarkt nesmí být v období kratším než 6 mě-
Síců). Nejúčinnějším lékem Závažných ektopických
komorových arytmií je amiodaron, zvláště v kombi-
naci S antiarytmiky Skupiny I (dle Vaughana -
Williamsové).
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