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I. Uvod

formy vedou rychle k obéhovému kolapsu ¢i dokonce k zastavé ob¢hu a stav pacienta
vyzaduje okamzity 1éCebny zasah v podobé elektrické kardioverze ¢i defibrilace a
kardiopulmonalni resuscitace. U vSech ostatnich KA je tieba provést pied volbou 1écby
podrobné;jsi diagnostické zhodnoceni daného stavu. To zahrnuje téZ rozpoznani ptipadného
zékladniho strukturdlniho srde¢niho postizeni. Z tohoto komplexnéjSiho posouzeni vychazi
stanoveni prognostické a hemodynamické zdvaznosti dané arytmie a volba odpovidajici
1é¢by. Struény piehled soucasnych uznavanych diagnostickych a 1écebnych postupli u KA,
opirajicich se o souhrn poznatkli mediciny zalozené na diikazech, je obsahem ptredlozenych
doporuéeni v ramci Ceské kardiologické spole&nosti. Tento material pfedstavuje inovaci
ptedchozich doporucenych postupti u srde¢nich arytmii z roku 1998 (1) a respektuje
relevantni materialy Evropské kardiologické spolecnosti (2-5) i dal$i uznavané reference
(6,7).

I1. Definice a morfologicka klasifikace

Pojmem KA oznacujeme rtizné poruchy srde¢niho rytmu komorového ptivodu s frekvenci
rychlej$i nez je klidova frekvence sinusového rytmu ¢i ptichazejici pted¢asné€ a narusujici
pravidelnost zakladniho rytmu. Pestrd Skala KA saha od akcelerovaného idioventrikularniho
rytmu a od izolovanych monomorfnich komorovych extrasystol (KES), pfes komplexni formy
KES, neudrzujici se (nesetrvalé¢) komorové tachykardie (ns-KT), udrzujici se (setrval€)
monomorfni (s-MKT) a polymorfni komorové tachykardie (s-PKT) az po flutter komor a
fibrilaci komor (FiK).

Jak u KES, tak u komorovych tachykardii (KT) je mozno pfi hodnoceni jejich morfologie (dle
EKG) pouzit ozna¢eni monomortni, bimorfni (2 rizné tvary) ¢i polymorfni (vice morfologii)
(8). Pii hodnoceni frekvence KES béhem 24-hodinové monitorace byva pouZivano toto
orientacni hledisko, vyjadiujici primérny pocet KES za 1 hodinu (8):

- ojedinélé KES (<5 /hod.)

- Cetné€jsi KES (5 —39/hod.)

- Casté KES (40-140/hod.)

- velmi Casté KES (> 140/hod.)

Dle formy vyskytu KES jsou rozliSovany extrasystoly izolované, ¢i repetitivni (oznacované
téz jako komplexni formy KES). Ty mohou byt v parech (tj. 2 po sob¢ nasledujici KES), ¢i ve
vétsim poctu. Sekvence 3 a vice KES byva popisovana jako salva KES nebo ns-KT (8,9). Dle
puvodni hierarchické klasifikace KA je sekvence 3-5 komplexti komorového ptivodu
oznacovano jako salva KES a pod pojmem ns-KT se rozumi sekvence 6 a vice naslednych
ektopickych komorovych komplext s frekvenci nad 100/min., kon¢icich spontdnné do 30 sec.
(10). Takeé pfi invazivnim elektrofyziologickém testovani je jako ns-KT oznac¢ovana vyvolana
sekvence 6 a vice komorovych komplexii o uvedené frekvenci (9). Pokud je trvani uvedené
tachykardie > 30 sec., nebo jeji hemodynamickd zdvaznost vyzaduje jeji ukonceni pred timto
casovym limitem, jedna se o setrvalou komorovou tachykardii (s-KT) (9,10). Setrvala KT

s morfologii tvaru sinusoidy s frekvenci nad 250 za minutu je oznacovéna jako flutter komor.



Charakteristickym rysem KA je to, Ze vznikaji v oblasti pod vétvenim Hisova svazku a ke
svému udrzeni nepotiebuji supraventrikularni srde¢ni struktury (tj.nad vétvenim Hisova
svazku). Typickym rysem KA je rozsifeny QRS komplex na EKG (> 120ms), ktery neni
predchéazen sinovou aktivitou. Pii KT byva pfitomna siiokomorova dissociace, ale v fadé
ptipadi mize byt zachovéno retrogradni vedeni na sing. Diferencialni diagnostika tachykardii
se Sirokym QRS komplexem je zminéna v dalSim textu.

I11. Prognosticka klasifikace

Na rozdil od supraventrikularnich tachyarytmii, kde pfi indikaci 1€cby ve vétSin€ ptipada
hraje hlavni roli ovlivnéni symptomt, stoji v poptedi pii vybéru 1é€by KA hledisko
prognostické. Vychazi to z faktu, ze komorové tachyarytmie jsou jednoznacné nejcastejsi
pti¢inou nahlé srde¢ni smrti (NSS), kterd dosud ztistdva dominantnim problémem soucasné
mediciny v primyslové vyspélych zemich. Novéjsi udaje uvadéji, ze vyskyt NSS v USA je
vice nez 460 tisic ptipadli rocné, coz odpovida vyskytu vice nez 1750 tmrti NSS na 1 milion
obyvatel (11-13). NSS je zodpovédna za témét 2/3 vSech umrti z kardialni pficiny (2,11-13).
Je velmi pravdépodobné, Ze incidence NSS v primyslové vyspélych evropskych statech je
obdobna a je odhadovana mezi 1-2 tisici pfipadl na 1 milion obyvatel (2,14). Téméf v 90%
ptipadt je jako hlavni pfi¢ina zavaznych KA v celé populaci uvddéna ischemicka choroba
srdecni, zejména akutni i chronické stadium infarktu myokardu (14). V soucasnosti je
uznavana tzv. prognosticka klasifikace KA, kterad krom¢ frekvence a formy arytmie
zohlediuje predevsim zakladni organické srde¢ni postizeni, funkci levé komory a dalsi
klinické ukazatele (15-17).

Dle prognostické klasifikace jsou KA rozdélovany do 3 skupin :

- benigni,

- prognosticky vyznamné (potencialné maligni)

- maligni.

Zatazeni jednotlivych forem KA do uvedenych 3 kategorii a jejich stru¢né charakteristiky
jsou uvedeny v tabulce 1 a 2 a v ¢asti, vénované 16cbé KA.

IV. Arytmogenni mechanizmy, patofyziologie

KT pfi strukturdlnim postizeni myokardu (stav po infarktu myokardu /IM/, fibroza ¢i
dysplazie myokardu u dilata¢ni kardiomyopatie, hypertrofie myokardu aj.), mohou vznikat na
podkladé¢ vSech 3 hlavnich arytmogennich mechanizmi- tj. abnormalni automacie, spousténé
aktivity pfi ¢asné ¢i opozdéné nésledné depolarizaci a na podklad€ navratného vzruchu
(reentry).

V akutni fazi ischemického poskozeni myokardu se uplatnuji stiidaveé ¢i soub€zné vsechny 3
vyse vyjmenované mechanizmy (18).

Tachykardie typu reentry tvoii nejvétsi ¢ast s-KT po IM. Zménéna struktura myokardu, kde
jizevnata tkan tvofi barieru vii€i Sifeni vzruchu a ¢astecné postizeny okolni myokard (v némz
dochazi ke zpomaleni vedeni vzruchu) piedstavuji morfologicky substrat pro vznik a udrzeni
tzv. makro-reentry mechanizmu. Jizevnata (nebo fibrolipomatozni tkan) je podkladem arytmii
typu reentry 1 u kardiomyopatii nebo u nemocnych s chlopennimi vadami. Arytmogenni
substrat pro okruh reentry se miize vytvofit i v del§im odstupu po kardiochirurgické korekci
vrozené srdecni vady, pfi niZ je provedena ventrikulotomie.

Pokud neni ptfitomno zjevné strukturdlni postizeni myokardu, byvaji KA podminény jinym
mechanizmem. Tak naptiklad idiopatické KT z vytokového traktu pravé komory vznikaji
nejcastéji na podkladé spousténé aktivity nebo abnormalni automacie, navozené
katecholaminy (19). Tyto tachykardie jsou ¢asto vyvolany fyzickou zatézi ¢i psychickym




stressem. Také idiopatické KT z levé komory mivaji podklad v abnormalni automacii vlivem
katecholaminti. Mohou byt téz disledkem spousténé aktivity (tzv. adenosin-senzitivni
tachykardie) nebo intrafascikuldrniho reentry (tzv. verapamil-senzitivni tachykardie).

Na pravdépodobny arytmogenni mechanizmus mizeme usuzovat z klinické a EKG
charakteristiky arytmie, elektrofyziologické charakteristiky pfi invazivnim vySetieni a

z odpovédi arytmie na neurostimulacni podnéty a urcitd farmaka (18).

U nékterych typt KA byl identifikovan geneticky podklad — tj. genové mutace nebo genovy
polymorfizmus, které jsou zodpoveédné za abnormalni funkce urc¢itého iontového kanalu.
Diagnostika v tomto sméru pokrocila zejména u syndromu dlouhého QT (LQTYS), kde je
rozliSovano nékolik typi tohoto postizeni (LQTS 1 — 7), u nichz byly rozpoznany abnormalni
geny, zpusobujici poruchu iontovych kandli, které se podileji na pribehu repolarizace (20).
Prodlouzeni repolarizace podporuje uplatnéni ¢asné ¢i opozdéné depolarizace, ktera mize
vést ke spousténé aktivité. Zvyraznéni disperze repolarizace navic podminuje vznik a udrzeni
mechanizmu reentry.

Prehled predpokladanych hlavnich arytmogennich mechanizmt u nékterych typti KA shrnuje
tabulka 3.

Rozpoznani arytmogennich mechanizmi jednotlivych arytmii pfispiva k raciondlnéjSimu
vybéru odpovidajici terapie. Pochopeni mechanizmu urcitych typti KT piineslo presvédcéivy
efekt zejména v podob¢ u¢inné nefarmakologické terapie (cilenych katetriza¢nich ¢i
chirurgickych ablaci, které ovlivni ,.kritickou oblast myokardu, podilejici se na
arytmogennim mechanizmu, nebo v optimalné nastaveném rezimu antitachykardické
stimulace u implantabilnich kardiovertert-defibrilatora) (9).

Je tfeba téz zdlraznit, Ze kromé arytmogenniho substratu se na vzniku a udrZeni KA uplatiiuji
jesté dalsi faktory, které oznacujeme jako vyvoldvajici (napf. extrasystola, neudrzujici se KT,
nahla zména srde¢ni frekvence, bradykardie) a modulujici (ischemie myokardu, hypoxemie,
katecholaminy lokalni i cirkulujici, iontova dysbalance, dysbalance neurovegetativniho tonu,
zména napéti myocytl aj.). Pti [éEbe je pozornost cilena i na ovlivnéni téchto faktort.

V. Klinick4 manifestace

Subjektivni vnimani riiznych arytmii je velmi individualni a plati to 1 pro KA. Nékteti
pacienti jsou velmi citlivi 1 na sporadické, izolované KES a nepfijemné vnimaji zejména
postextrasystolické pauzy. Na druhé stran¢ i1 s-KT s frekvenci pod 180/min. mize probihat
Obvykle jsou vsak s-KT spojeny se zavaznymi piiznaky, podminénymi hypotenzi, nizkym
minutovym vydejem, projevy akutni koronarni nedostate¢nosti, srde¢nim selhdvanim ¢i

s frekvenci nad 200/min.), flutter komor a FiK jsou provéazeny rychle vzniklym bezvédomim
aZ ob&hovou zastavou.

Z klinického hlediska jsou dillezZitou informaci téz okolnosti, ptedchazejici vzniku KT - jako
vyrazna fyzicka zatéz, emocni stress apod. Akutni ischemie myokardu ¢i srde¢ni selhani
mohou byt spoustécim momentem pro vyvolani a udrzeni s-KT nebo FiK. U nékterych
arytmii miize ptispét k jejich vyvolani dysbalance minerali v organizmu (zejména kalia a
kalcia), vliv n¢kterych farmak, toxint ¢i jinych pisobki — faktort, které ovliviuji funkei
iontovych kanal kardiomyocytt a tak depolariza¢ni a ptedevsim repolarizacni fazi srde¢niho
cyklu.



VI. Epidemiologie

KES lze zachytit pii provadéni kratkého zaznamu EKG v klidu asi u 5% osob, které nemaji
prokazatelné srde¢ni postizeni. Jejich vyskyt stoupa s vékem a je vyrazné vyssi u pacienti

s organickym srdecnim onemocnénim. Pii 24-hodinovém ambulantnim monitorovani EKG
1ze zachytit ojedinélé KES zhruba u 50% zdravych osob. U pacientli s koronarni nemoci ¢i

s dilata¢ni kardiomyopatii se vyskytuji KES az u 90-95% a komplexni formy KES az u 80%
vySetfenych (21,22).

Je tfeba brat v tivahu, ze existuje pomérné zna¢na spontanni variabilita frekvence KES v
ramci 24-hodinového cyklu ¢i béhem delsich ¢asovych usekl. Dle nékterych studii byly
rozdily Cetnosti spontdnniho vyskytu KES za 24 hodin ve 2 riznych zdznamech v rozmezi 1
tydne az 70%, pokud byl pii prvnim vySetieni praimérny pocet méné nez 200 KES za 1
hodinu. Pti vyskytu cetnéjSich KES se tato spontanni variabilita snizuje. Tak napiiklad pti
primérném poctu vice nez 1000 KES/ 1 hod.pfi 24-hodinovém zdznamu byla spontanni
variabilita Cetnosti KES jen 13% (23). Tento jev je tfeba brat v uvahu pfi posuzovani efektu
testovanych 1éki pro potladeni ektopické aktivity. Rada autori vyZaduje pro posuzeni
ucinného medikamentozniho potlaceni symptomatické komorové extrasystolie snizeni
vyskytu izolovanych KES nejméné o 80% a u komplexnich forem KES a ns-KT sniZeni
dokonce 0 90% (15, 23, 24).

Castost vyskytu ns-KT zavisi na zakladnim srdeénim onemocnéni. U osob bez zjevného
srdecniho postiZzeni 1ze ns-KT zachytit pti 24-hodinovém Holterové monitorovani EKG v 1-
3%. V prvnich 24 hodinach po vzniku akutniho infarktu myokardu je vyskyt ns-KT udavan
zhruba v 45% piipadi. U chronickych stadiich ischemické choroby srde¢ni se jejich cetnost
pohybuje okolo 10%, a to piedev§im u osob se snizenou funkci levé srde¢ni komory (23). U
pacientd s vyraznou hypertrofii levé komory se ns-KT vyskytuji az v 10-12%. U
hypertrofické kardiomyopatie je vyskyt ns-KT jesté vyssi a u pacientll s anamnézou synkop
pfi této zékladni diagndze dosahuje az 70%. Velmi Casta je ns-KT u pacientil s dilatacni
kardiomyopatii, kde 1ze pti 24-hodinovém ambulantnim monitorovani EKG zachytit
uvedenou arytmii az v 50% piipadd, a to 1 u asymptomatickych jedincti (21,23).

V predchozim textu jsou uvedeny kvalifikované odhady o vyskytu NSS v primyslové
vyspélych zemich, které uvadeji roéni vyskyt NSS mezi 1-2 piipady na 1 tisic obyvatel (2,14,
25-29). Nejcastéjsim arytmickym podkladem nahlého kardialniho umrti jsou KT nebo FiK,
které odpovidaji za 85% NSS (30). Vyskyt s-KT v prvnim obdobi (od 3.dne do konce
6.tydne) po IM je kolem 1%, v dalS§im obdobi se vyskyt s-KT pohybuje kolem 5-10% za rok a
je zietelné vyssi pii vyrazné snizené systolické funkci levé komory (2, 31). U neischemickych
kardiomyopatii je vyskyt s-KT pfi ro¢nim sledovani obdobny. Podil NSS na celkové mortalité
je dominantni ve funkcni tfid€ II (NYHA), zatimco v tiidé III a IV je pfevazujici pii¢inou
smrti progresivni srde¢ni selhani.

VII. Diagnostika a diferencialni diagnostika

Zékladem diagnostiky KA je standardni elektrokardiogram (EKG). Jak je uvedeno vyse-
typickym néalezem pii KT je Site QRS na elektrokardiogramu nad 0,12 s. Rozsifeni
komorového komplexu na povrchovém ekg vSak nemusi znamenat, ze se jednd o komorovou
tachykardii. RozliSeni tachykardii se Sirokym QRS komplexem (> 0,12 s) - tedy komorovych
tachykardii a supraventrikularnich tachykardii s aberaci komorového vedeni - dle EKG
kriterii se opird o dostatecné ovétené algoritmy. Je pfitom posuzovana piitomnost sifio-
komorové disociace, tvar komorového komplexu a ¢asovy pribéh jeho jednotlivych
komponent (32). Typickym nalezem, svédcicim pro komorovou tachykardii, je monofazicky
R kmit ve V1, pievazné pozitivni konkordantni tvar QRS ve vSech hrudnich svodech a
levostranny sklon osy srde¢ni ve frontalni rovin€. VSeobecné uznavany je algoritmus podle



P.Brugady a spol., ktery ma vysokou senzitivu (nad 98%) 1 specificitu (témét 97%) pro
spravné rozliSeni SVT od KT (33). Tato problematika je podrobnéji probréna v textu
,Doporucené postupy pro diagnostiku a 1écbu supraventrikularnich tachykardii* (34). Na
tomto misté je tfeba zdlraznit dilezitost zachyceni 12-svodového EKG zaznamu v pribéhu
tachykardie, aby bylo k dispozici pro srovnani se stimulacné vyvolanou tachykardii v piipadé
nefarmakologické cilené 1é¢by. Kontinudlni registrace EKG ma byt zajisténa pii pouZiti
vagovych manévri €i pii nitrozilni aplikaci 1éku (naptiklad Adenosinu) k ukonceni
tachykardie. Dale je tfeba pfipomenout, ze pii kazdé tachykardii se Sirokym komplexem QRS,

ma byt z hlediska bezpe€nosti pacienta postupovdno v uvodni fazi 1é¢by tak, jako by se
jednalo o komorovu tachykardii (32).

V ptipadech, kde EKG diagnostika je nepfesvédciva je tfeba uptesnit diagnozu pomoci
invazivniho elektrofyziologického vySetteni, které je téz vyuzivano k posouzeni
vyvolatelnosti s-KT v ramci stratifikace rizika NSS. Toto vySetieni ma byt provadéno na
pracovisti, které je schopno poskytnout komplexni 1é€bu KA, véetné nefarmakologickych
1écebnych postupi.

VIII. Rizikova stratifikace, vySetieni pacientii
MozZnosti zasadniho ovlivnéni vyskytu NSS z hlediska celé populace jsou zatim znacné
omezené. Vychazime-li z vySe zminéného tidaje o piiblizné 1%o vyskytu NSS za rok,
znamenalo by to aplikovat neefektivné uréitou prevenci u 999 osob z 1000, abychom snizili
riziko NSS u 1 osoby. Z praktického medicinského 1 ekonomického hlediska zde proto
pfipada v tivahu jen doporuceni k upravé zivotospravy a ke kontrole rizikovych faktorti
ischemické choroby srdecni, které je cileno na sniZeni incidence tohoto onemocnéni.
Soucasna 1éCebna strategie se zaméiuje predevsim na skupiny osob s vyrazné zvySenym
rizikem NSS, kde ucinna 1é¢ebna opatieni jsou pomérné efektivni. Je vSak tieba si uvédomit,
ze tyto skupiny ptedstavuji jen mensi segment celé populace (35). Vytipovani pacientil
s vyrazné vys$im rizikem NSS - rizikova stratifikace - ma urcité odlisnosti dle zdkladni
kardidlni diagnozy (2).
Jasnym rizikovym ukazatelem — bez ohledu na zakladni srde¢ni postizeni — je spontanni
vyskyt udrzujici se (setrvalé) KA. Dle tohoto aspektu ozna¢ujeme prevenci NSS jako
sekundarni (,,post-event®, tj. u pacientii s dokumentovanou s-KT/FiK) a primarni (,,pre-
event®, tj. u pacientt, kteti maji dle urcitych ukazatelii vyssi riziko nahlé arytmické smrti,
avSak dosud se u nich s-KT nemanifestovala (2). Zachyt klinické (tj. spontanné vzniklé)
udrzujici se, hemodynamicky vyznamné KA piedstavuje zavazny faktor, zvysujici vyrazné
riziko NSS, jak u pacientl s ischemickou i neischemickou kardiomyopatii, tak u pacientti
s tzv. ,,primarnég elektrickou® srde¢ni poruchou (2, 25, 36-39). I v soucasné éfe ¢asné
reperfuzni 1é¢by infarktu myokardu pfedstavuje vyskyt s-KT po odeznéni akutni faze (tj. po
vice nez 48 hodinach od vzniku AIM) vyrazné€ vyssi riziko celkové kardialni i arytmické
mortality (25, 31). Vzhledem ke skutecnosti, Ze koronarni nemoc je zodpoveédna za nejveétsi
pocet KT, je otdzce rizikové stratifikace pacientl s touto diagnozou vénovana mimotradna
pozornost. Hlavni rizikovou podskupinu zde tvofi pacienti po probéhlém infarktu myokardu
(IM).
Rizikova stratifikace u pacientii po infarktu myokardu se zamétuje na posouzeni nasledujicich
ukazateli:

- trvajici projevy ischemie myokardu

- kontraktilni funkce levé komory

- spontanni vyskyt komorovych arytmii

- zachyt pozdnich komorovych potencialt

- posouzeni funkce autonomni inervace




- posouzeni zmén a disperze prub¢hu srde¢ni repolarizace
Jednotlivé pouzivané testy v této rizikové stratifikaci maji vyznamné limitace, mezi neZ patii
zejména nepiimy vztah mezi senzitivitou a specificitou a nizka pozitivni pfedpovédni hodnota
(PPH). Ta u jednotlivych testi nepiesahuje obvykle 20-25%. Zadna z hodnocenych metod se
zatim neukdazala byt v klinické praxi vice pfinosna nez jednoduché vysetieni ejekéni frakce
levé komory (EFLK). PfestoZe recentni studie ukazuji, Ze profylaktickd implantace ICD na
zakladé této jednoduché stratifikace po IM je pomérné efektivnim pfistupem k prevenci NSS,
pokracuji snahy o zpiesnéni posouzeni rizika NSS.
Stru¢ny ptehled metod, pouzivanych v rizikové stratifikaci pacient po IM, je uveden
v tabulce 4. V medicinské praxi jsou vyuzivdna zejména prvni 3 uvedend vysetieni — tj. rizné
zatézove testy k detekei rezidudlni ischemie myokardu, neinvazivni vySetfeni k posouzeni
systolické funkce a velikosti levé srdecni komory a metody k detekci komorovych arytmii
(40-42). Nékdy 1ze z 1 testu vytézit vice informaci — naptiklad pii zachytu ischemickych
zmén na elektrokardiogramu pti ambulantnim monitorovani EKG (kdy kromé zachytu arytmii
miZze byt hodnocena téz variabilita srdecni frekvence a dal$i ukazatele) ¢i pfi zachytu
komorovych arytmii pti zatézovém EKG testu. V ptipadé pozitivniho nalezu pii
neinvazivnich testech je v souc¢asné dob¢ doporuceno provedeni invazivniho testu -
programované stimulace komor (PSK). Je tedy vyuzivan tzv. dvoustupiiovy ¢i tfistupniovy
systém rizikové stratifikace pacientli po infarktu myokardu (2, 3, 40-45).
Meta-analyza 44 studii, zabyvajicich se stratifikaci rizika vzniku zdvazné komorové
tachyarytmie ¢i NSS u pacientl po infarktu myokardu, zhodnotila vytéznost jednotlivych
testl
a jejich kombinaci (41)(Tab.5 a 6). Obdobné zavéry vyplyvaji i z recentni prospektivni studie
u pacientd, u nichz byla aplikovana souc¢asna standardni 1écba IM (42).
Pti hodnoceni ptinosu stratifikacnich testi je tfeba brat v vahu, ze vysledek je ovlivnén
dal$imi okolnostmi, které vystihuje tzv. Bayesidnsky teorém. A€ byl piivodné koncipovan pro
hodnoceni testl pro detekci ischemické choroby srdecni, 1ze aplikovat i na ostatni
diagnostické testy v medicing. Bere v tivahu riziko vyskytu hodnocené poruchy (v tomto
piipadé NSS ¢i s-KTA) pred testem a senzitivitu a specificitu dané¢ho testu. Z téchto udaja
pak urcuje pravdépodobnost vyskytu hodnocené poruchy béhem nasledujiciho (naptiklad 2-
letého) obdobi po testu. Lze shrnout, ze je-li riziko velmi nizké (< 3%), nebo vyrazné vysoké
(> 30%), neni dalsi stratifikace ptinosna pro klinické rozhodovani o vybéru 1écby (41).
Naopak pii intermediarnim stupni rizika ma dalsi stratifikace vyznam a usnadni rozhodnuti o
dalsi lécbé. Tak u pacientii po IM Ize pomoci neinvazivnich testl vytipovat aZ 90% pacienti,
ktefi maji velmi nizké ¢i znacné€ vysoké riziko s-KT a NSS po IM (41). U zbyvajicich 10% je
vhodna dalsi stratifikace pomoci PSK, kterd vytipuje zhruba 1% pacientti, kteti odpovidaji
charakteristice pacientt ve studiit MADIT. Ti maji riziko s-KT a NSS rovnéz vysoké a budou
profitovat z preventivni implantace ICD (2, 41, 43, 44).
Pro klinickou praxi lze tedy doporudit rizikovou stratifikaci u pacientii po infarktu
myokardu, kterd odpovida kriteriim vybéru pacientil ve studii MADIT ¢ MUSTT (2,5,7,43-
48):
- zé&chyt ns-KT pfi 24-hodinovém Holterové monitorovani EKG (¢i obdobné monitoraci) a
- snizena ejekeni frakce levé komory (< 35%)
Pokud jsou oba tyto ukazatele zjistény v odstupu > 48 hodin od vzniku akutniho IM, je mozno
indikovat invazivni test tj. PSK. Je-li pfi pouziti standardniho stimula¢niho protokolu
indukovéna setrvala KT, svéd¢i to pro zvysené riziko ohrozeni pacienta NSS a je vhodné
indikovat primarné preventivni implantaci ICD (2,3,5, 48) Tato indikace je v rdmci
doporuceni Evropské kardiologické spolecnosti dle kriterii mediciny zalozené na dikazech
(EBM —Evidence Based Medicine)zatazena v indikac¢ni tfid¢ I s urovni diikazt kategorie A,
tj. opirajici se o vysledky nejméné 2 prospektivnich randomizovanych studii (2,3,5).




Rizikova stratifikace u neischemickych kardiomyopatii a dalSich kardialnich postizeni:

U dilata¢ni nebo hypertrofické kardiomyopatie, arytmogenni komorové dysplazie, syndromu
dlouhého QT aj. — mé invazivni elektrofyziologické vysetieni podstatné mensi vyznam.

V rizikové stratifikaci se vice uplatiiuji jiné klinické ukazatele nez inducibilita komorové
tachykardie (2, 49-55) (viz tab.7). Studie u pacientt s neischemickou dilatacni kardiomyopatii
se sniZzenou ejekéni frakci levé komory pod 30% a s vyskytem synkopy bez dokumentované
klinické KTA ukézaly vyvolatelnost s-KT/FiK u necelych 50% vySetfenych. Nevyvolatelnost
s-KT/FiK pti PSK pfitom nepredikovala snizené riziko vyskytu zavaznych setrvalych
komorovych tachyarytmii ¢i NSS (53, 55). Proto u dilatacni kardiomyopatie ma pro rizikovou
stratifikaci vétsi vyznam zachyt s-KTA ¢i synkopy. Pokud pfi manifestaci synkopy nebyl
monitorovan srde¢ni rytmus, je mozno indikovat elektrofyziologické vySetfeni. Pomuze
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srde¢niho systému (a je tedy indikace predevsim k trvalé kardiostimulaci), nebo zda
podkladem obtizi neni hemodynamicky zdvazna reentry tachykardie, vyuzivajici prevodni
systém (,,BBRT — bundle branch reentry tachycardia“ ), kde a¢innou lé€bou miize byt
katetrizacni ablace. U zbyvajicich pacientd s dilata¢ni kardiomyopatii a synkopou je
preferovana implantace ICD bez ohledu na vyvolatelnost ¢i nevyvolatelnost s-KT/FiK
(52-55).

Rovnéz u ostatnich diagnostickych jednotek plati, Ze hlavnim rizikovym faktorem, ktery
predstavuje indikaci k 1é¢bé ICD, je vyskyt s-KT ¢&i dokonce obéhové zéstavy. Dalsi rizikova
stratifikace ma u jednotlivych diagnoz urcita specifika, ktera jsou stru¢n¢ shrnuta v dalsim
textu, ktery se tyka indikaci a vybéru 1éCby.

IX. Lécba komorovych tachyarytmii

Indikace a vybér 1écby u KA zohlediiuje symptomy a prognostickou zdvaznost dané arytmie,
ktera je determinovana vlastni charakteristikou dané poruchy rytmu a zadkladnim srde¢nim
postizenim, funkci levé komory, ndlezem na véncitych tepnach a celkovym stavem
organizmu.

Benigni komorové arytmie

V zasad¢ plati, Ze asymptomatickd ¢i mdlo symptomatickd komorova extrasystolie
nepiedstavuje indikaci k 1é¢bé. U nemocnych bez strukturalniho srde¢niho onemocnéni je
pouze divodem ke sledovani funkce levé komory.

U pacientl s koronarni nemoci podavame beta-blokatory — nikoliv s cilem potlacit
extrasystolii, ale ke snizeni rizika infarktu myokardu a nahlé srde¢ni smrti. Tento postup se
opira o vysledky fady preventivnich studii s betablokatory u pacient po IM , které docilily
sniZzeni vyskytu nahlé smrti 0 25% - 45% oproti placebové skupiné (4, 57-59). Profylaktické
podavani betablokatoru u ICHS ma komplexné&j$i i€inek v neurohumoralni regulaci
(28,60,61). Vyrazné snizeni mortality ndhlou smrti i celkové mortality pii 1écbé betablokatory
nedavno demonstrovaly i velké, randomizované studie u pacienti s méstnavou srdec¢ni
insuficienci u ischemické i neischemické kardiomyopathie (62-64). Na rozdil od
betablokatorl - antiarytmika, indikovana k potla¢eni KES u pacientil s organickym srde¢nim
postizenim, vedla ke zhorSeni progndzy (65). Vyjimkou je Amiodaron, jehoz i¢inek na
celkovou mortalitu je spiSe neutrdlni, ale snizi zfeteln¢ vyskyt arytmické smrti (66). Je mozno
ho indikovat k potlaceni symptomatickych forem KES u téchto nemocnych.

Také u pacienti se symptomatickymi formami komorové extrasystolie bez prokazatelého
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danou situaci psychoterapii nebo 1é¢bou anxiolytikem.



V néekterych ptipadech Ize uspét podanim mensi davky betablokatoru. Lécbu antiarytmikem
indikujeme az v ptipadé, Ze symptomy jsou velmi vyrazné a kdy vySe zminénymi zplsoby se
nepodafilo stav zklidnit. V této situaci byva preferovana mensi davka Propafenonu ¢i jiného
vedlejsich ucinkt. (61). Alternativné miize byt indikovana katetrizacni ablace arytmogenniho
loziska (67).

Maligni komorové arytmie.

Tyto KA jsou nejcastéjsim podkladem ob&hové zastavy. Kromé 2 nejzavaznéjsich forem KA
— FiK a flutteru komor- fadime do této skupiny s-KT, hemodynamicky netolerované KA,
polymorfni KT a KT typu Torsades de pointes.



Pti vyskytu hemodynamicky velice zdvazné KA, provazené té¢zkou hypotenzi (systolicky TK
pod 90 mm Hg), manifestnim srde¢nim selhavanim, projevy koronarni nebo
cerebrovaskularni insuficience ¢i dokonce znamkami ob&hové zastavy je tieba provést
neodkladné elektrickou transthorakalni kardioverzi ¢i defibrilaci a dle potfeby zahajit
komplexni kardiopulmonalni resuscitaci. Tato nanejvys emergentni lé¢ba je indikovana bez
ohledu na zékladni srde¢ni postizeni a jeho pokrocilost. Pravdépodobnost uspésnosti
defibrilace je nepiimo iimérné délce intervalu od pocatku komorové fibrilace k prvnimu
vyboji. Podle mezinarodné uznavanych doporuceni mé byt dodrzovan pfi elektrické
defibrilaci tento postup (2,68,69):

- Prvni defibrila¢ni vyboj ma energii 200J,

- Je-li netispésny, opakovat az 2-krat vyboj o maximalni energii (360J),

- Pokud prvni 3 vyboje byly netispésné, pokracovat v KPR a soucasné zajistit nasledujici
opatieni v ramci komplexni resuscitace: zavést zilni linku, provést endotrachealni intubaci,
podat Adrenalin nitroziln€ (i.v.), opakovat elektrickou defibrilaci.

- Pokud defibrilace opé€t nebyla uspésnd, aplikovat Amiodaron 150 mg i.v., ptipadné
Lidocain (v naSich podminkach Trimecain , tj. Mesocain 100 mg i.v.), ¢i Magnezium
sulfuricum (jako bolus odpovidajici 8-17 mmol) i.v., eventualné betablokator (napt. Betaloc
2 -3 mg 1.v.) a opakovat elektrickou kardioverzi a pti hyposystolii pokracovat
v kardiopulmonalni resuscitaci. Recentné je doporuc¢ovan pti kardiopulmonalni resuscitaci
vazokonstrikéni preparat Vazopresin v davce 40 IU i.v., ktery mtize zfeteln¢ podpofit
koronarni perfuzi (2).

Pti vyskytu polymorfni KT typu Torsades de pointes pii1 sekundarné prodlouzeném QT

intervalu je vhodné aplikovat magnezium nitrozilng, korigovat hladina kalia a zkratit délku

zéakladniho srde¢niho cyklu (do¢asnou kardiostimulaci nebo infuzi Isoprenalinu).

Dle ptedbéznych hodnoceni dostacuje pii pouziti bifazického defibrila¢niho impulzu

k docileni uspésné defibrilace nizsi energie nez pii pouziti monofazického impulzu (69).

Pokud ma pacient implantovany kardiostimulator nebo kardioverter-defibrilator, je vhodné

umistit defibrila¢ni elektrody pfi transthorakalni defibrilaci do alternativni polohy (naptiklad

anteroposteriorni —tj. nad dolni ¢ast sterna a na protilehlé¢ misto na zddech mezi lopatkami) a

dodrZet minimalni vzdalenost zevni defibrilacni elektrody alesponi 20-25 cm od implantatu.

Ptezivani pacientli s obéhovou zéstavou na podkladé maligni KTA zavisi na co nejcasnéjsi

elektrické defibrilaci, pfi¢emz za kriticky interval je povazovano rozmezi do 4-5 minut od

zacatku uvedené arytmie (70). Pokud je defibrilace provedena zietelné pozdéji, klesa prudce
nad¢je na uspesnou resuscitaci dané obéhoveé zastavy. Perspektivné miize hrat roli zajisténi
snadné dostupnosti u¢inné srde¢ni defibrilace s vyuzitim automatickych externich

kardiovertera-defibrilatort (2,68,70).

Bezprostiedné po neodkladné elektrické kardioverzi ¢i defibrilaci zdvazné KA je tfeba rychle

posoudit moznost vlivu ptipadné reverzibilni poruchy na vzniku a udrzeni tachyarytmie a

pokud takova okolnost existuje, zaméfit 1écebné Usili na jeji korekei (1écba akutniho

koronarniho syndromu a méstnavé srde¢ni insuficience, 1é€ba hypoxemie, ¢i rozvratu
vnitiniho prostiedi, minerdlové dysbalance, 1€kové nebo jiné intoxikace aj.). Pro rychlé
zhodnoceni mozného podilu reverzibilnich pficin obehové zastavy lze doporucit
mnemoschéma ,,4H a 4T, uvedené v souhrnném materidlu Evropské kardiologické

spole¢nosti o NSS (2):

- Hypoxie

- Hypovolémie

- Hyperkalemie/Hypokalemie

- Hypokalcemie, Acidoza

- Tensni pneumothorax

- Tamponéada srdecni




- Trombembolie ¢i mechanicka obstrukce (plicni embolie...)

- Toxické latky ¢i terapeutické substance (pfedavkované)

Jednou z nejcastéjSich reverzibilnich pfi¢in malignich KA je akutni ischemie myokardu,
zejména pfi akutnim infarktu myokardu (AIM). SniZeni mortality, zplisobené¢ KA pii AIM je
mozno docilit v pfednemocni¢ni fazi co nejéasnéjsi diagnostikou, zajisténim bezpecného
transportu do nemocnice s moznosti okamzité kardiopulmonalni resuscitace 1 béhem ptevozu.
V nemocnicni fazi 1écby pak hraje roli co nejcasnéjsi dosazeni reperfuze myokardu, jejimz
cilem je zabranéni rozsahlejsiho nezvratného poskozeni myokardu a tim sniZeni rizika
pozdéjsich komplikaci véetné zavaznych KA. Otazkou ziistdva preventivni pouziti Lidocainu
u AIM ke snizeni rizika FiK v akutni fazi koronéarni ptihody. Pies ur¢itou ptfechodnou skepsi
nyni pfevazuje pozitivni stanovisko k podani tohoto antiarytmika v rdmci jednorazové
nitrozilni aplikace (bolus 100mg) a nasledné infuze v celkové davce 1 g po dobu 24 hodin.
Opira se o dlouholetou observacni studii u vice nez 4 tisic pacientti, u nichz po podani
Lidocainu byl vyskyt tzv. primarni fibrilace komor jen v 0,5%, zatimco bez této medikace to
bylo v 10% ptipadl (p<0,0001). Vyskyt vyznamnéjSich bradyarytmii byl po podani Lidocainu
kolem 0,5% (71).

V piipad¢, Ze neni prokdzana reverzibilni pficina, jsou pacienti po prob&hlé epizodé maligni
KA ohrozeni recidivami KA. V terapii téchto stavli pfevazuji nefarmakologické 1écebné
metody. Dominantni postaveni v 1é¢bé€ zavaznych KT zaujimé implantabilni kardioverter-
defibrilator (ICD). Opodstatnéni této 1éCby se opira piedev§im o vysledky 3 prospektivnich
randomizovanych studii — AVID, CIDS a CASH (72-74). Jejich zavéry jsou pomérné
konzistentni a pfi 2-letém a delSim sledovani ukazuji relativni snizeni mortality o 20 az 37%
ve prospéch ICD oproti amiodaronu ¢i jinému antiarytmiku (Tab.8). VIiv ICD na sniZeni
vyskytu arytmické smrti byl jeste vyrazngjsi. Pfi metaanalyze uvedenych 3 sekundarné-
preventivnich studii bylo konstatovano relativni snizeni mortality nahlou smrti o0 57% (75).V
uvedenych studiich pfevazovali pacienti s koronarni nemoci, mensi ¢ast byla zastoupena
pacienty s dilata¢ni kardiomyopatii.V ramci obecn¢ uznavanych indikaci ICD jsou

v indikacni tridé I zarazeny stavy s dokumentovanou s-KT/FiK jak pri organickém
srde¢nim postiZeni, tak u arytmickych syndromii bez prokazatelného strukturalniho
onemocnéni myokardu (2,3,5,7,45).

Dalsi lé¢ebnou moznosti, kterd miize byt dokonce kurativnim vykonem, je cilena katetrizacni
nebo chirurgicka ablace arytmogenniho substratu. Typickym arytmogennim substratem u
pacienti po infarktu myokardu je oblast jizvy a jejiho okoli. Pokud se jedna o stabilni reentry
okruh, je mozno jej tispésné€ ovlivnit cilenou katetriza¢ni ablaci (2,6,9,76-78). V ptipade
hemodynamicky netolerované s-KT, kde situace nedovoluje aktivacni a stimulaéni mapovani
béhem tachykardie, je mozno provést endokardidlni (resp. epikardialni) mapovani
arytmogenniho substratu po preruseni KT- tedy pfi sinusovém rytmu. Cilem v tomto piipadé
je lokalizovat a katetriza¢ni ablaci modifikovat oblasti frakcionovanych, nizkoamplitudovych
signalii a pozdnich komorovych potenciald, které mohou hrat roli pfi vzniku reentry
mechanizmu (79,80). Nové techniky s vyuZzitim tzv. elektroanatomického mapovani a
ucinngjsi katetrizacni ablace (naptiklad s pouzitim katetrd k docileni hlubsich 1ézi) zvysSuji
uspésnost ablacnich metod (80). U nekterych forem s-KT, které maji kritickou cast reentry
okruhu lokalizovanou subepikardidlné — jak u ischemického, tak u neischemického
strukturalniho srdecniho postizeni — je mozno pouZit epikardikalni pfistup k provedeni
katetriza¢ni ablace (81-83). Problémem u ablacni 1éCby je, Ze neexistuji dostate¢na data o
tom, zda je mozno ponechat pacienty s vyznamnym strukturalnim postizenim srdce po
uspé&sné katetrizacni ablaci bez zajisSténi ICD. V tomto sméru probihaji nyni prospektivni
studie.U pacienttl, kteti maji KT a jsou indikovani ke kardiochirurgickému vykonu (napiiklad
k revaskularizaci myokardu) je mozno provést téz chirurgickou ablaci arytmogenniho loziska
(napriklad resekci ¢i kryodestrukci) dle peroperacniho endokardialniho a epikardialniho
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mapovani srdecnich signald (84-86). Podle dosavadnich zkuSenosti se zda, ze kombinace
revaskularizace a resekce (nebo modifikace) arytmogenniho substratu znamena dobrou
prognézu i bez zajisténi ICD (84-86).

V piipadé¢ vyvolatelnosti dal§ich forem KA po abla¢ni 1é¢bé je indikovana implantace ICD.
Tento postup je soucasti tzv.hybridni terapie, pficemz modifikace arytmogenniho substratu
muze snizit frekvenci epizod KT nebo usnadni jejich potlaceni elektroterapii ICD.

V ojedinélych ptipadech je u jinak neovlivnitelnych hemodynamicky netolerovanych KA
indikovéna ortotopicka transplantace srdce ¢i pfechod 'né mechanicka srde¢ni podpora .

Potencialné maligni komorové arytmie.

Lécba potencialné malignich komorovych tachyarytmii zatim ziistdva zna¢né problematickou.
Do této skupiny fadime ptredevsim nesetrvalé KT u pacienta se strukturalnim srde¢nim
postizenim ¢i poruchou pribehu repolarizaéni faze srde¢niho cyklu.

Zachyt ns-KT u pacienta se strukturdlnim srdecnim postizenim vyzaduje komplexné;si
posouzeni, které ma urcita specifika u jednotlivych diagno6z (87,88) (viz tab.7).

U dilata¢ni kardiomyopatie je sice obecné vyssi riziko nahlé smrti, neni zde vSak
piesveédcCivejsi korelace mortality s vyznamnosti ns-KT (88,89). Vyskyt frekventnich ns-KT
spiSe koreluje s pokrocilosti zdkladniho kardialniho postizeni a celkova mortalita pti dilatacni
kardiomyopatii je spiSe determinovana zdvaznosti komorové dysfunkce (87-90). Recentné
publikované vysledky Marburg Cardiomyopathy Study svéd¢i pro to, Ze nalez delsich
paroxyzmu ns-KT (= 10 cykli) pfi ambulantnim 24-hodinovém monitorovani EKG je spojen
s 1-ro¢ni 10%-ni incidenci vyskytu NSS nebo s-KT/KF (91). Nejsilnéj$im prediktorem
malignich KA byla nizkd EFLK (90,91). Pacienti s dilatacni KMP s vyrazné¢ nizkou EFLK (<
30%) a vyskytem ns-KT méli 8-ndsobné vyssi riziko vyskytu Zivot ohroZujicich KA ve
srovnani s pacienty s EFLK nad 30% bez zachytu ns-KT (91). U pacientt ve funkéni tiidé
NYHA II se na mortalité podili prevazné NSS a proto pii vyrazngjsi dysfunkci LK zde bude
nejspise vetsi profit z 1€cby ICD. Toto plati predevsim pii vyskytu klinickych symptomi
chronického srde¢niho selhavani (CHSS)- viz dale.

U pacientii s hypertrofickou kardiomyopatii ma zachyt ns-KT s hlediska posouzeni rizika
nahlé smrti vEétsi prognosticky vyznam (92). Napiiklad ve studii McKenny bylo uk4zéano, Ze
pfi této diagnoze a ptritomnosti ns-KT byla ro¢ni mortalita ndhlou smrti 8-10% ve srovnani s
pacienty bez ns-KT, jejichZ I-ro¢ni mortalita NSS byla 1% (93). V rizikové stratifikaci je
davan diiraz téZ na dalsi ukazatele a symptomy. Je to predev§im vyskyt synkopy, pokles
krevniho tlaku pfi zatézi a pozitivni rodinnd anamnéza NSS (2, 94).

Ns-KT u pacientli s koronarni nemoci, po IM v trombolytické éfe ma nejistou prediktivni
hodnotu pfi posuzovani rizika NSS pokud je hodnocena izolované€. Ve spojeni s dal§imi
ukazateli jako je sniZzena kontraktilni funkce levé komory ¢i inducibilita s-KT pfti
programované komorové stimulaci v§ak umoziuje identifikovat pacienty s vy$$im rizikem
NSS (2). Tento postup je znazornén v ptilozeném schematu (Obr.1).

Vyznam elektrofyziologického testovani pro stratifikaci rizika ohrozeni zavaznymi
komorovymi tachyarytmiemi byl prokézan pfedevSim u pacientli po infarktu myokardu, s ns-
KT a se snizenou systolickou funkci levé komory srdecni (2,5,7, 40,44). Z vysledkt 2 studii
(MADIT a MUSTT), tykajicich se tzv. primarné preventivni indikace (,,pre-event*) pouziti
ICD vyplynulo, ze dopad ICD na snizeni celkové mortality u rizikovych pacientt

s ischemickou chorobou srde¢ni byl jesté vyraznéjsi nez ve studiich sekundarné
preventivnich (40,44). Relativni snizeni celkové mortality bylo v téchto studiich kolem 55%
(Viz Tab.8).
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Vzhledem ke zjisténi, ze ve studii MADIT nejvice profitovali z 1écby ICD pacienti s t€Zkou
dysfunkci levé komory, pokracovala snaha o jednoduchou stratifikaci pacientli s ischemickou
chorobou srde¢ni a snadnou identifikaci kandidatl na profylaktickou implantaci ICD (95).
Byla realizovana studie MADIT II, cilena na pacienty s ejek¢ni frakci levé komory 30% ¢i
nizsi (96). Studie byla ukonéena pied¢asné, nebot’ v intervalu krat§im nez 2 roky bylo zjisténo
vyrazné relativni snizeni celkové mortality (o 31%) ve skupiné pacientli s ICD (96).
V podskuping pacientil s roz§ifenym komplexem QRS nad 120 ms bylo relativni sniZeni
celkové mortality dokonce o 63% oproti skuping, 1é¢ené konvenéné farmakologicky (96).
V soucasnych doporucenich americkych kardiologickych spole¢nosti je tato indikace
zafazena zatim ve tfide II-a (7). Je vSak oc¢ekavano, ze v nové ptipravované verzi téchto
doporuceni bude uvedend indikace ve tfidé I (97). V nyn¢jsi verzi doporuceni Evropské
kardiologické spole¢nosti je zatim indikace k ICD, odpovidajici kriteriim MADIT 11, zafazena
ve tiidé
IT-a (3). Jsou oCekavana dalsi data k uptfesnéni rizikové stratifikace a k upiesnéni indikace
kombinace ICD a srde¢ni resynchronizaéni terapie (CRT) a pozornost je vénovana i otdzce
zvyseni ekonomické efektivity této nakladné 1€cby (98,99). Ta je v soucasnosti podstatné
horsi ve srovnani s efektivitou profylaktické implantace v ramci indikace odpovidajici
charakteristice pacientl ze studie MADIT I (100,101). Piipadné zafazeni indikace typu
MADIT II do indikaéni tfidy I by mélo byt opfeno o potvrzeni zavéri zminéné studie v dalsi
vetsi randomizované studii, zaméfené na obdobnou kohortu pacientli. Zatim vSak obdobné
koncipovana studie DINAMIT, v niz byli zafazeni pacienti v casném obdobi po akutnim
infarktu myokardu neprokazala zlepSeni prezivani pti zajisténi profylaktickou implantaci ICD
(102). Nedavno publikovana doplnujici analyza studie MADIT II upozoriiuje na Casovou
zévislost rizika mortality a efektu ICD (103). Pfinos ICD ke sniZeni 1-ro¢ni mortality byl
zanedbatelny, pokud byl ICD implantovan do 18 mésicti po IM (relativni riziko 0,97). Pokud
byl ICD implantovan v odstupu 18 a vice mésicti po IM, byl efekt této 1€cby podstatné vetsi
(relativni riziko pro ICD 0,55) (103). Je tedy zfejmé, Ze riziko NSS u pacientli po IM s nizkou
ejekeni frakei levé komory stoupa v odstupu po IM — nejspiSe vlivem progrese koronarni
nemoci a negativni remodelace levé komory (s progresi dysfunkce levé komory a site QRS)
(103,104). Je mozno shrnout, ze soucasna rizikova stratifikace u pacient po IM neni
dostatecné jasna. V ramci praktického postupu pii posuzovani rizika NSS pted dimisi po
16¢bé AIM lze zatim doporudit stratifikaci dle kriterii studie MADIT I, kde u pacientii
s pretrvavajici systolickou dysfunkci levé komory a se zachytem ns-KT se zatim uplatni
elektrofyziologické testovani s posouzenim vyvolatelnosti s-KT. Je tieba mit na zfeteli, Ze pti
inducibilité¢ s-KT miize hrat roli 1 rezidualni ischemie myokardu (105). Pokracuje vyzkum
k ovéfeni pfinosu neinvazivnich metod pro piesnéjsi stratifikaci rizika NSS po IM (106).

Ptinos elektrofyziologického testovani u pacientti s neischemickou kardiomyopatii ve
srovnani s timto testem u koronarni nemoci je podstatné nizsi. U pacientl s hypertrofickou
kardiomyopatii je inducibilita s-KT u pacientl s ns-KT mezi 40-75%, ale ve vétsing ptipada
je vyvolana spiSe polymorfni KT a klinicky vyznam tohoto nalezu neni pfili$ jasny (9,
93,107-110). U pacientt s klinickou ns-KT pii dilatacni kardiomyopatii byla zjisténa nizka
reprodukovatelnost inducibility s-KT (nedosahujici 20%). Z téchto divodii neni
programovana stimulace komor doporucena pro stratifikaci rizika NSS u pacientii
s neischemickou KMP (2).

Dalsi text obsahuje stru¢ny souhrn nazora na rizikovou stratifikaci u dalSich - méné
castych - nozologickych jednotek, které se vztahuji ke komorovym tachyarytmiim (viz tab.7).

Diagnoza dalsiho typu familidlni kardiomyopatie, tzv. arytmogenni dysplazie (€i

vvvvvv

o ptitomnost 2 tzv. velkych kriterii (jako je vyrazna dilatace ¢i aneuryzma pravé komory, vina
»epsilon® ¢i lokalizované prodlouzeni QRS nad 110ms v EKG svodech z pravého prekordia
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/V1-V3/, pozitivni rodinnd anamnéza s prokazanou diagnozou ARVD, histologicky
/endomyokardialni biopsii/ prokdzané nahrazeni myokardialni tkdn¢ fibrozni a tukovou
tkani), pfipadné ptitomnost 1 velkého a 2 malych kriterii (jako je nélez pozitivnich pozdnich
komorovych potencidlli, méné vyrazna dilatace a dysfunkce pravé komory, negativni vina T
ve svodech V2,V3 bez piitomnosti blokddy pravého raménka aj.)(111). V rizikové stratifikaci
ARVD ma hlavni vyznam zachyt s-KTA. Vyznam dalSich ukazatell v rizikové stratifikace je
u této diagnozy méné jasny (100,112-116). Programovana stimulace komor mé zde velmi
omezeny vyznam vzhledem k nizké pozitivni 1 negativni pfedpovédni hodnoté, které se
pohybuji kolem 50% (112). Rizikovym faktorem je nejspiSe vyrazné dilatace pravé komory a
také soucasné postizeni levé komory (112,114,117).

Kongenitalni syndrom dlouhého QT (LQTS) je nejlépe probadanou ,,primarni
elektrickou® srde¢ni poruchou (118). Dosud bylo identifikovano vice nez 250 mutaci na 7
genech a dle této diagnostiky jsou rozliSovany jednotlivé formy LQTS 1-7. Ptes tento pokrok
v diagnostice
zhruba u 1/3 pacientii s LQTS zatim nebyla nalezena genetickd abnormalita a 1ze oCekavat, ze
budou objeveny dalsi genové mutace, zodpovédné za patologicky pritbéh srdecni repolarizace
a zvySené riziko NSS. Je intenzivné studovan vztah mezi genotypem a fenotypem u LQTS.
Vyrazné zvysené riziko NSS piedstavuje ndlez QTc nad 550-600 ms, geneticky
diagnostikovany LQTS 3 a vyskyt synkopy v détském véku (2, 119-124). Data o piinosu
1écby ICD u LQTS jsou omezena. Vysledky dosavadnich srovnavacich studii ukazuji ztetelny
piinos 1é€by ICD na snizeni mortality u pacientd s anamnézou ob¢hové zastavy ¢i synkopy
pfi diagnoze LQTS (124).

Syndrom kratkého QT (SQTS) byl popsan pomérné recentné (125). Je to dalsi
syndrom, spojeny s vyskytem KTA a NSS bez znamek strukturalniho srde¢niho postiZeni.
Jeho charakteristickym znakem je zietelné krat$i QT interval, neZ odpovidéa primérné
normalni hodnoté (125). Pacienti s timto postizenim, které byva familiarni, maji zkracenou
efektivni refrakternost komorového i sinového myokardu a zietelnou vulnerabilitu k fibrilaci
sini 1 komor. Podkladem je genetickd mutace, podmifiujiici zvySenou funkci vyrovnavajiciho
proudu draslikovych iontl z buiiky (Ikr, ptipadné i Iks) (126). To vede ke zkraceni trvani
akéniho potencidlu a prohloubeni heterogenity refrakternosti komorového (i siftového
myokardu), coz mize vyustit az ve fibrilaci komor. Jako zdvazny rizikovy faktor je brano
vyrazné zkraceni QTc (<0,3s), zachyt s-KTA u pacienta ¢i vyskyt NSS v postizené rodiné
(127).

Brugadiiv syndrom je dalsi neddvno rozpoznanou klinickou jednotkou s vyskytem
malignich KTA na podkladé€ poruchy repolarizace bez prokazatelného strukturalniho
srde¢niho postizeni (128). Na EKG je obraz blokady pravého Tawarova raménka s vyraznou
elevaci tiseku ST (s vyraznou vinou J) v hrudnich svodech V1-V3. Tento nalez mtize byt
intermitentni a miiZze se manifestovat az po intraven6zni aplikaci antiarytmika I.skupiny (napf.
Ajmalinu Img/kg vahy), nebo betablokatoru, ¢i pfi febrilnim stavu, nebo po alkoholové
intoxikaci (129). Uvedena porucha s arytmickym potencidlem miva familiarni raz a nejspise
se jedna o autosomalné¢ dominantni pienos s inkompletni penetraci. Typicky se vyskytuji KES
s kratkym vazebnym intervalem a paroxyzmy polymorfni KT ¢i fibrilace komor. Pii zachytu
maligni KTA, nebo pfi vyskytu synkopy €i pii vyskytu NSS v rodinné anamnéze je
indikovana implantace ICD (130,131).

Katecholaminy-indukovana polymorfni komorova tachykardie predstavuje klinicky
1 geneticky heterogenni onemocnéni (132). Charakteristikou je vyskyt zdvazné KTA pfti
fyzické zatézi ¢i psychickou stressu u osob bez prokazatelného organického srde¢niho
postizeni.Ptiblizn€ 50% pacientli s touto poruchou ma mutaci genu pro ryanodinovy receptor
(133). Inducibilita s-KTA pti PSK neni povazovana za vyznamngjsi prediktor rizika NSS a
vetsi vyznam je dle konsenzu expertl prikladan zachytu ns-KT ¢€i s-KT pfi zatézovém EKG
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testu ¢i pti Holterové monitorovani EKG (2). V 1é¢bé stoji v popiedi beta-blokatory. ICD je
indikovan jen v ramci sekundarni prevence NSS (2,133). Zvlastni variantou je polymorfni KT
charakteru ,,torsade de pointes®, spousténa KES s kratkym vazebnym intervalem (< 250ms)-
.short-coupled variant of torsade de pointes* (134). Arytmie se vyskytuje pfevazné u
mladSich jedinct a neni spojena s nalezem prodlouzeného QT intervalu na EKG. Byva
pozitivni rodinna anamnéza vyskytu NSS a lze tedy predpokladat geneticky podklad této
jednotky. Vzhledem k vysokému riziku NSS je indikovana 1écba ICD.

Diagnoza idiopatické fibrilace komor zahrnuje dokumentovanou komorovou fibrilaci
bez prokazatelného strukturalniho srde¢niho postizeni ¢i poruchy repolarizace nebo jiné
abnormality na EKG, bez zjevné transitorni vyvoléavajici pfiiny a bez znamé genové mutace
s arytmogennim potencidlem (135-137). U jedinci s touto diagnozou neni vazba vzniku
arytmie na zatéz a neni pozitivni rodinnad anamnéza vyskytu NSS. Vzhledem k tomu, Ze tuto
diagnozu nelze stanovit pfedem a prvni manifestaci byva fibrilace komor, 1é¢ba ICD je zde
indikovana v ramci sekundarni prevence NSS (138).

Komorové tachykardie po chirurgické korekci vrozenychj srde¢nich vad
predstavuji specifickou skupinu. Vyskytuji se po vykonech, zahrnujicich ventrikulotomii
(typicky byvaji po operaci Fallotovy tetralogie, defektu komorového septa a po operaci
stendzy plicnice). VéEtsinou se jednd o makroreentry KT, pfi niz vzruch krouzi kolem
pooperacni jizvy ¢i kolem
zaplaty. Jsou urcité ukazatele (napt. vyrazné pozdni komorové potencialy), svédéici pro vyssi
riziko s-KT u pacientll po operaci vrozené srde¢ni vady (139). U hemodynamicky tolerované
s-KT stabilni morfologie byva ovétovan efekt antiarytmika a nc¢které formy lze pfiznivé
ovlivnit katetrizacni ablaci (140). U zdvaznych forem KTA a pfi jejich ménlivé morfologii je
indikovéna [écba ICD (2).

Pti 1écb¢é komorovych tachykardii u myokarditid, systémovych a dalSich
onemocnéni je tfeba vénovat velikou pozornost téz snaze o ovlivnéni zakladniho chorobného
procesu. Prehled 1€¢by téchto nemoci je mimo ramec daného textu a tato specificka
problematika je zde zminéna jen okrajove.

Myokarditidy patii mezi vyznamné pfi¢iny NSS u mladych pacientii. Dle nékterych studii,
opirajicich se o sek¢ni nalezy, byly znamky myokarditidy prokazany az u 40-45% ptipad
NSS u mladych osob (141,142).

KT byvaji ¢astou pricinou NSS téz u Chagasovy choroby. coz je myokarditida, zptisobena
prvoky rodu Trypanosoma (143). KTA typicky vychézi z okraje aneurysmatu hrotové oblasti
komory a relativné Castd byva subepikardidlni lokalizace reentry okruhu. Lécbou volby mutze
byt katetrizacni ablace a pfi jeji neschidnosti ¢i pti nedostate¢ném efektu 1ze indikovat ICD,
pri selhavani srdce pak ortotopickou transplantaci srdce (OTS). Piiznivy efekt mize mit i
chronicka 1é¢ba Amiodaronem.

Amyloiddza je onemocnéni, charakterizované extracelularnim ukladanim amyloidu. Depozita
amyloidu byvaji spojena s fibrézou pifevodniho srde¢niho systému. Jednou z manifestaci
kardidlniho postizeni mtize byt s-MKT (144). KT pti amyloiddze miize skonc¢it NSS, pokud
neni agresivni terapie. Vzhledem k prognostické zavaznosti uvedeného postizeni je mozné pii
difazn€j$im postizeni myokardu zvazit OTS.

Sarkoido6za je multisystémové granulomatozni onemocnéni nejasné etiologie, které¢ miize
postihovat i srdce. Manifestace kardialniho postizeni mize byt v podob¢ poruchy vedeni
vzruchu pfi pfitomnosti granulomi. Pfevodni porucha mtize pfispét ke vzniku KTA (145).
Medikamentozni 1é¢ba byva malo efektivni a u dokumentované KT ptipada v tivahu
implantace kardioverteru-defibrilatoru (146).
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Specifickou problematiku predstavuji téz KA u chronické srde¢ni nedostatecnosti
(CHSS) — pti ischemické i neischemické kardiomyopatii. Je zndmo, ze u pacienti s CHSS, ve
funkéni tifid€ II (NYHA klasifikace), s ejekeni frakcei levé komory < 30%, je vyssi riziko NSS,
ktera je hlavni pfi¢inou mortality. Naopak u pacientd s CHSS ve funkéni tiidé Il a IV je
hlavni pfi¢inou umrti mechanické srde¢ni selhani (59). Pozornost studii cilenych na primarni
profylaxi NSS a na snizeni kardialni mortality u pacienti s CHSS je proto zaméiena na
prognosticky dopad 1é€by ICD, CRT a ptipadné obou téchto postupli, kombinovanych
s tzv.optimalni medikamentozni terapii.

Studie SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial) v niz byli rovhomérné
zastoupeni pacienti s ischemickou i neischemickou kardiomyopatii ukazala, ze predev§im u
pacientt s funk¢ni tfidou II (NYHA) jednoduchy ICD (fungujici jako ,,shock only* ptistroj)
vyrazné€ snizil celkovou mortalitu ve srovndni s placebem a s Amiodaronem (snizeni
relativniho rizika 0 46%) (147). Dalsi velka studie COMPANION (Comparison of Medical
Therapy, Pacing, and Defibrillation in Chronic Heart Failure) u pacientti s CHSS ve funkéni
tfidé¢ NYHA I a IV, s ejekeni frakei levé komory < 35% a s roz§ifenym QRS > 120 ms, bez
konvencni indikace k implantaci kardiostimulatoru ¢i ICD, byla ukonéena pred¢asné, nebot
jiz po relativné kratkém sledovani byl zaznamenan vyrazné ptiznivy efekt kombinace
resynchronizac¢ni terapie a ICD na snizeni celkové mortality (o0 43%) (148). Podil
resynchronizac¢ni terapie na tomto zlepSeni piezivani je zhruba ze 2/3 (148). Studie
COMPANION je prvni velkou randomizovanou studii, ktera prokazala ptiznivy dopad
resynchronizaéni terapie na snizeni mortality. Je tak naznacen dalsi novy trend 1é¢by ke
zlepSeni progndzy pacienti s CHSS. Prvni publikované vysledky studie CARE-HF (Cardiac
Resynchronisation in Heart Failure) potvrzuji tento zavér a byly zahajena téZ nové studie
(napt. MADIT-CRT) s cilem zpfesnit rizikovou stratifikaci a primarné preventivni indikaci
ICD, CRT a ptipadné kombinace obou téchto 1écebnych postupii u téchto nemocnych (148-
150).

Soucasné indikace 1é€by KTA jsou shrnuty v tabulce 9.

Komorové tachykardie v priibéhu gravidity jsou 1éceny v podstaté stejnym zpiisobem jako
v obdobi mimo téhotenstvi a hlavnim aspektem je zde co nejvice konzervativni a Setrny
postup 1écby (151) s tim, Ze pokud to situace umozni, je definitivni 1é€ba odlozena na obdobi
po skonceni gravidity. Je tfeba zdlraznit, ze vSechna obecné pouzivana antiarytmika
prochazeji placentarni barierou, amiodaron je vSak vhodné;si, nebot’ jeho prechod placentou
je niZ3i (fetalni koncentrace dosahuje jen 20% koncentrace v téle matky) (151), ma mensi
negativni vliv na srde¢ni kontraktilitu a niz8i proarytmicky potencial oproti jinym
antiarytmikiim. Amiodaron vSak hojné piestupuje do matetského mléka a proto by pfi jeho
pouzivani mélo byt zastaveno kojeni (152,153). Dalsim Iékem, ktery 1ze v gravidité
akceptovat k ovlivnéni rizika komorovych arytmii, jsou beta-1 selektivni betablokatory (152,
153). Hemodynamicky zavazné ¢i zivot ohrozujici s-KTA maji byt ukonceny elektrickou
kardioverzi (152,154). Stav po implantaci ICD nepfedstavuje kontraindikaci budouci
gravidity (154).

X. Zavér
Soucasnou strategii 1écby komorovych tachyarytmii 1ze shrnout do né¢kolika boda:
- U pacientl s vyrazn¢ zvySenym rizikem NSS (>20% do 2 roktl) je jednoznacné
preferovéna
implantace kardioverteru-defibrilatoru. Patfi sem pfedevs§im pacienti s dokumentovanou
fibrilaci komor ¢i hemodynamicky zadvaznou setrvalou komorovou tachykardii a pacienti,
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u nichz dle soucasné rizikové stratifikace je vyrazné zvysené riziko vyskytu s-KTA a NSS
(viz vyse). S cilem docileni co nejvétsiho efektu 1é¢by a jejiho komfortu pro pacienta a

s cilem prodlouzit Zivotnost funkce ICD je moZno tuto kombinovat s katetrizacnim ¢i
chirurgickym ovlivnénim arytmogenniho substratu a antiarytmickou farmakoterapii. Lécba
pacientt s malignimi KTA ma byt provadéna v centrech, kterd jsou schopna poskytnout u
této diagnozy komplexni 1écebnou péci a neptetrzity servis pii akutnich problémech u
pacientl s ICD (napf. pfi tzv. arytmické boufi).

Pacienty s nizkym rizikem NSS (< 3-5% do 2 roki) je mozno zajistit 1écbou
betablokatorem, piipadné Amiodaronem. Nekteré formy monomorfnich KT (zejména typu
idiopatické KT) je mozno kurativné vytesit katetriza¢ni ablaci.

U pacientil s intermedidrnim rizikem ( tj. s potencialné malignimi komorovymi arytmiemi
se strukturalnim postizenim myokardu) je vyuzivana soucasnd rizikova stratifikace, ktera
zatim neni dostatecné spolehliva a dostate¢n¢ efektivni. Jasnéjsi koncepce je v soucasnosti
predevsim u pacientd po infarktu myokardu, kde je dle soucasnych poznatkii mozno
vytipovat pacienty, u nichZ je opodstatnénd primarné preventivni implantace ICD (2,3,45).
Dalsi oblasti, kde nejspiSe v blizké dobé bude pomérné jasné stanovisko k indikaci primarné
preventivni implantace ICD (izolované nebo v kombinaci s CRT), bude blize definovana
podskupina pacienti s CHSS. V tomto sméru jsou ocekavany zavéry dalSich
randomizovanych studii.

U ostatnich diagnoéz zatim zlstava v poptedi individudlni posouzeni a rozhodnuti o vybéru
1é¢by dle komplexniho zvdzeni vSech ukazateli, které mohou hrat roli pro dal$i prognozu
individualniho pacienta. Indikace jednotlivych postupti 1¢cby budou ovliviiovany novymi
poznatky zakladniho a klinického vyzkumu. Lécba komorovych tachykardii je dynamicky,
dlouhodoby proces. Pfi vybéru a vedeni 1é¢by hraje vyznamnou roli mimo jiné téz
systematicky pristup k dané¢ medicinské problematice, zkuSenosti centra a kvalita

spoluprace

mezi zdravotnickymi zafizenimi raznych stupnd, kterd zajist'uji kontinudlni péci o pacienta
a feSeni pfipadnych akutnich komplikaci v pribéhu 1écebného procesu.
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Tab.1.
Prognostické déleni komorovych arytmii (podle: Bigger JT - cit.16 a Morganroth J-cit.17)

A. Benigni: KES, ns-KT — bez zndmek organického srde¢niho postizeni ¢i poruch
repolarizace)

B. Potencialné maligni: komplexni formy KES, ns-KT — pfi organickém srde¢nim
postiZeni

C. Maligni (tj.letalni ¢i potencialné letalni): fibrilace komor, flutter komor, s-MKT,
s-PKT, T.d.P.

KES: komorové extrasystoly, ns-KT: nesetrvalé komorové tachykardie, s-MKT:setrvalé
monomorfni komorové tachykardie, s-PKT: setrvalé polymorfni komorové tachykardie,
T.d.P.: komorova tachykardie typu Torsade de pointes

Tab. 2.
Charakteristika 3 hlavnich skupin komorovych arytmii dle prognostické
klasifikace

Benigni Potencialné maligni Maligni
Riziko NSS: minimalni sttedni /ménlivé/ vysoké
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Organické srdeéni

postiZeni: 7adné ¢i minimalni ano ano
(pokrocilé)

Indikace 1éc¢by:

Potlaceni symptomi  ano ano ano

Prevence NSS ne nejasné ano

Tab.3.

Arytmogenni mechanizmy, podminujici urcité typy KA

A. Reentry pfi strukturilnim postiZeni myokardu:

- po infarktu myokardu

- fibr6za myokardu u dilataéni KMP

- hypertrofie myokardu

- arytmogenni dysplazie myokardu

- stavy po kardiochirurgickém vykonu (postincizionalni reentry KT)

- reentry postihujici His-Purkyiiiiv systém (BBRT pfi srde¢ni dilataci,
inter- a intrafascikularni reentry)

B. Reentry pri disperzi repolarizace bez zjevného strukturalniho postiZeni
- LQTS
- Brugada syndrom
- SQTS

C. Spousténa aktivita/ abnormalni automacie
- katecholamin-senzitivni polymorfni KT
- LQTS
- SQTS
- idiopaticka KT s vytokového traktu PK
- idiopaticka KT z levé komory

Tab.4.

Stratifikace rizika nahlé srde¢ni smrti u pacientt po infarktu myokardu — pomoci testii

k detekci:

I. ischemie myokardu (zatézové ekg, zatézova echokardiografie, scintigrafie myokardu aj.)

II. kontraktilni funkce levé komory srde¢ni (echokardiografie, radionuklidova

ventrikulografie, angiografie)

III. vyskytu komorovych arytmii (Holterova monitorace ekg, zat¢Zové ekg, programovana

stimulace komor)
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I. IV. pozdnich komorovych potenciali
V. dysbalance autonomniho nervstva (klidova srde¢ni frekvence, variabilita srdecni
frekvence, senzitiva baroreflexu, kolisani
/turbulence/ srdecni frekvence aj.)
VI. zmén prubéhu repolarizace a disperze repolarizace komorového myokardu
(TWA- ,alternans* T-vlny, disperze QT intervalu, dynamika QT aj.)

Tab.5.

Piehled senzitivity a specificity a predpovédni hodnoty jednotlivych testii pro
stratifikaci rizika NSS (podle: JJ Bailey, 2001, cit.41):
(vysvétleni zkratek: viz tabulka 7)

Test Senzitivita ~ Specificita 2-lety vyskyt KT/NSS Relat.riziko
Test + Test - (test +):

SAECG + 62% 77% 19% 4% 4,8

KTA (Holter) 43% 81% 13% 5% 2,9

J HRV 50% 86% 26% 5% 4,7

J EFLK 59% 78% 20% 5% 4,3

EPS + 62% 84% 26% 4% 6,6

Tab. 6.

Kombinace testii pro stratifikaci rizika NSS/KT po IM (podle: JJ Bailey, 2001, cit.41):
(vysvétleni zkratek: viz tabulka 7)

2-lety vyskyt KT/NSS (%):

Stuper 1. SAECG + a VEFLK oba negativni 2,2
1 pozitivni 10,6
oba pozitivni 38,7

Je-1i 1 test pfi stupni 1 pozitivni — nasleduje stupeii 2:

Stupen 2. Holter (ns/s-KT, VHRV) oba negativni 4,7
1 pozitivni 17,5
oba pozitivni 48,2
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Je-li 1 test pfi stupni 2 pozitivni — nasleduje stupen 3:

Stuper 3. PSK negativni 8,9
pozitivni 45,1
Pii vyskytu YEFLK, KTA pii Holter.monitoraci a PSK 66,5

Pozitivni (tj. MADIT I- kriteria)

Tab.7.

Doporuceni pro rizikovou stratifikaci pacienti s hlediska jejich ohrozeni nahlou srde¢ni

smrti (podle Evropské kardiologické spolecnosti- cit.2, 3)

Tt.I:  jejasnd evidence a vSeobecny souhlas, Ze pouziti daného parametru rizikové
stratifikace je uzite¢né a efektivni

Tt. IT a: evidence o uzite¢nosti dan¢ho parametru rizikové stratifikace neni jednoznacna,
avSak data ve prospéch vyznamu tohoto parametru zietelné prevazuji

Tr.Il b: obdobny zavér jako u Il a s tim, ze evidence o uzite¢nosti daného parametru je méné

presveédciva
Indikacni trida: I ITa IIb
ICHS, po IM s-KT/KF KES LP
EFLK ns-KT PES
HRV/BRS klidova SF TWA/HRT
Objem LK
HKMP s-KT/KF RA: NSS rizikovy genotyp
obé&hova zastava synkopa
septum >3cm
nsKT
hypotenze pii
zatéZovém testu
DKMP s-KT/KF synkopa EFLK
ns-KT
ARVD - obchova zéstava PES
dilatace PK synkopa
soud.postizeni LK dysfunkce PK + LP
LQTS s-KT/KF(T.d.P.) QTc >0,6s RA: NSS
ob¢hova zastava
synkopa

/ ICHS: ischemicka choroba srde¢ni, IM: infarkt myokardu, HKMP: hypertroficka
kardiomyopatie, DKMP: dilatacni kardiomyopatie, ARVD: arytmogenni dysplazie pravé
komory (kardiomyopatie pravé komory), LQTS: syndrom dlouhého QT, sKT: setrvala
komorova tachykardie, KF: fibrilace komor, T.d.P.: komorova tachykardie typu Torsade de
pointes, nsKT: nesetrvala komorova tachykardie, KES: komorova extrasystolie, EFLK:
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ejekéni frakce levé komory, PK: prava komora, HRV: variabilita srde¢ni frekvence, SF:
srdecni frekvence, BRS: senzitivita baroreflexu, TWA: kolisani (,,alternans*‘) T-vIiny na ekg,
HRT: ,turbulence* (kolisani) srde¢ni frekvence (po extrasystole), PES: programovana
stimulace komor, LP: komorové pozdni potencidly, RA: rodinn4d anamneza, NSS: néhla
srdecni smrt/.

Tab. 8
Vliv 1é¢by ICD na celkovou mortalitu — vysledky jednotlivych studii /viz text/
Celkova mortalita (%) Relat.sniZeni
celk.
Studie: Sledovani (roky): ICD-skupina: Kontrol. skup.: mortality (ICD):
AVID 3 16 24 27%
CIDS 3 25 30 20%
CASH 2 12 20 37%
MUSTT 5 15 28 56%
MADIT 2,3 16 39 54%
MADIT II 1,7 14 20 31%
COMPANION 1 12 19 36%
SCD-HeFT 4 22 29 23%

AVID: The Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators trial

CIDS: The Canadian Implantable Defibrillator Study,

CASH: The Cardiac Arrest Study Hamburg

MUSTT: The Multicenter Unsustained Tachycardia Trial

MADIT: The Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial

COMPANION: Comparison of Medical Therapy, Pacing and Defibrillation in Heart Failure
SCD-HeFT: Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial
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Tab 9.

Soucasné indikace lé¢ebnych postupti v ramci sekundarni a primarni
prevence s-KT/FiK a NSS u jednotlivych diagnoz. Jsou uvedeny indikaéni tiidy I,
II-a, I1-b, v zavorce je uroven dikazua dle kriterii mediciny zalozené na dikazech.

Sekundarni prevence (prevence recidivy s-KT/FiK)

Diagnédza Lécba - Indika¢ni tiida
| II-a 11-b
ICHS, stp.IM ICD (A) AMIO, B-blok.(C) RFA ,chir.abl.(C)
HKMP ICD (B) -
DKMP ICD (B) AMIO, B-blok. (C)
ARVD ICD (B) -
LQTS ICD (C)
Brugada sy ICD (B)
CPVT ICD (C) B-blok. (C)
MVP ICD (C)
Aortal.stenoza ICD (C)
Synkopa (bez EKG), ICD (B)
Inducibil.s KT/FiK,
EFLK <0,4

s-KT/FiK bez struktur.
onemocnéni myokardu ICD (C)

Primarni prevence (prevence prvni ataky s-KT/FiK,NSS)

Diagné6za Lécba - Indikacni trida
1 1I-a 11-b
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ICHS, po IM, MADITI  ICD (A), B-blok.(A)
ACEI (A)

ICHS, po IM, MADIT II ACEI, B-blok.(A)
ICHS, ns-KT, dobra fce LK

CHSS, NYHA ITII-1V
(COMPANION)

CHSS, NYHA II, EFLK < 0,35
(SCD-HeFT)

HKMP (rizik.profilx)

DKMP (nsK T, EFLK < 0,35)
blok.(B)

ARVD

LQTS B-blok (B)
Brugada sy (rizik.profil#*) ICD (B)
CPVT (rizik.profils:x) -

Aortal.stenoza AVR (B)

ICD (B)
ACETL B-blok.(B)

ICD-BiV (B)

ICD (B)

ICD (B)

ICD (B)

ICD (C)

ICD (C)

B-blok.(C)

AMIO (C)

AMIO (B)

AMIO, B-

Sotalol (C)

PM (C)

ICD (C)

* : synkopa (bez dokument.EKG), ns-KT, pozit. RA:NSS)

*%: synkopa, inducibilni KT
%% synkopa, pozit. RA:NSS
AVR: ndhrada aortalni chlopné

Obr.1. Schema 1écby nesetrvalé komorové tachykardie, zachycené za > 48 hodin po IM

Nesetrvala KT

EFLK:

+/\
/NN

PSK:

&N

> 0,35

/N

+




QRS>0,12s: + - + -

Lécba: ICD-CRT** ICD ICD-CRT** OPT ABL/ICD* OPT

Struktur.srd.onem.: strukturalni srde¢ni onemocnéni (+ ano, — ne)

KT: komorova tachykardie, s-KT: setrvald komorova tachykardie

EFLK: ejekéni frakce levé komory

sympt.: symptomy nesetrvalé KT (+ pfitomny, — nepfitomny)

QRS: sife QRS

PSK: programovana stimulace komor (+: vyvolatelnd s-KT, —: nevyvolatelna s-KT)

Lécba: ICD: implantabilni kardioverter-defibrilator, OPT: optimalni medikamentozni 1éCba,

ABL: chirurgicka ¢i katetrizacni ablace, BB:betablokatory, AA: antiarytmika, 0: zddna

* pii1 vyvolatelnosti monomorfni, hemodynamicky tolerované KT, shodné s klinickou KT, je
mozno indikovat katetriza¢ni ablaci. Pfi inducibilit¢ morfologicky odlisné nebo
hemodynamicky netolerované KT, je indikovana 1écba ICD

** Pfi QRS > 120ms a > 150ms je indikace k ICD-CRT, pokud je dalSim vySetfenim
dokumentovéna intra- ¢i interventrikularni dyssynchronie
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