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PREDMLUVA

Doporuceni o diagnostice a 1¢cbé supraventrikuldrnich tachyarytmii pojednavaji o deseti
nosologickych jednotkach. Text je zalozen na nedavnych pokrocich klinické elektrofyziologie
a vysledcich klinickych studii. Doporuceni jsou rozdélené na ¢ast obecnou a ¢ast specialni, v
niz se jednotlivé kapitoly mohou ¢ist samostatné. Uvedena doporuceni jsou v klinické praxi
ovliviitovana mnoha faktory, jednim z nichZ je i pacientiiv ndzor pii vybéru lécby.

OBECNA CAST

1. UVOD

Supraventrikuldrni (SV) tachyarytmie pfedstavuji heterogenni skupinu poruch srde¢niho
rytmu, v jejichz mechanismu se vylu¢né nebo ¢asteéné uplatiuje svalovina srdecnich sini,
sinoatrialni (SA) a atrioventrikularni (AV) uzel.

V zavislosti na mechanismu arytmie a funkci AV pievodu se SV tachyarytmie obvykle
manifestuji rychlou, pravidelnou nebo nepravidelnou srde¢ni frekvenci. Tyto poruchy
srde¢niho rytmu zpravidla pacienty bezprostiedné na zivoté neohrozuji.

Doporucené postupy shrnuji soucasné znalosti o ndzvoslovi, mechanismu, diagnostice a
1é¢bé supraventrikularnich tachyarytmii. Nezabyvaji se fibrilaci sini, pro niz byly
vypracovany samostatné diagnostické a 1é¢ebné postupy. Neobsahuji také doporuceni pro
diagostiku a 1écbu SV tachyarytmii u déti.

V 1é¢be¢ SV tachyarytmii se v soucasné dobé v zasade pouzivaji 1éky potlacujici arytmie
a katetrova ablace. Doporuceni pro 1é¢bu respektuji vysledky z publikovanych studii a
v pripadech, kde tato data chybi, predstavuji vétSinovy nazor, ktery vznikl z diskuse
odbornik.

Termin SV tachyarytmie zahrnuje vSechny poruchy srde¢niho rytmu, které ve svém
mechanismu vyuZzivaji srdec¢ni tkan€ nad Grovni Hisova svazku, Tawarovych ramének a
srde¢nich komor. Termin supraventrikularni tachykardie (SVT) je rezervovan pro skokem
zacinajici a skokem kon¢ici pravidelné tachykardie, pomérné stalé frekvence, v jejichz
mechanismu se uplatituje AV uzel. Pod termin SVT patfi atrioventrikularni nodalni reentry
tachykardie (AVNRT) a atrioventrikularni reentry tachykardie (AVRT).

II. EPIDEMIOLOGIE

SV tachyarytmiie se objevuji v zavislosti na véku, pohlavi a zakladnich ¢i ptidruZenych
nemocech a stavech (1). Presny vyskyt jednotlivych tachyarytmii v populaci nelze piesné
stanovit, protoZe udaje jsou vétSinou zaloZeny na hodnoceni povrchovych EKG zdznamt a
mechanismus arytmie tak neni vétSinou znam.

Prevalence paroxysmalni SVT se odhaduje na 2,25 na 1000 osob a incidence ¢ini 35 na
100000 osob-roky (2). Primérny veék v dob¢ prvnich projevii SVT je 57 let. Pacienti bez
strukturalniho postizeni srdce jsou mladsi, jejich primérny vék je 37 let, zatimco primérny
vek pacientt se strukturadlnim postizenim srdce je 69 let. Mladsi pacienti mivaji tachykardii
rychlejsi nez star$i lidé (primérné 186/min versus 155/min). VEk, v némz se SVT objevuje
poprvé, je niz§i u AVRT (23 £ 14 let) nez u AVNRT (32 + 18 let). Zeny maji dvakrat vétsi
relativni riziko, Ze se u nich objevi PSVT, nez muzi (2).

Incidence flutteru sini je podle epidemiologické studie 0,088 %. Fibrilace sini se
dokumentuje u 58 % pacientt s flutterem sini (3). Incidence flutteru sini vzrista s vékem cini
5 na 100000 pacientd ve véku nad 50 roku. Flutter sini jel 2,5 krat ¢astéj$i u muzi a je
diagnostikovan dvakrat Castéji nez SVT (3). V asi 60 % piipadi vznika prvni epizoda flutteru



sini v souvislosti s chirurgickym vykonem, pneumonii, akutnim infarktem myokardu apod. U
zbyvajicich pacienti se flutter sini objevi ve spojeni s chronickymi nemocemi a stavy, jako
jsou napt. srde¢ni selhani, hypertenze nebo chronické onemocnéni plic. Jen v 1,7 % ptipadd
se flutter sini objevi bez vyvolavajici pti¢iny nebo strukturdlniho postizeni srdce (3).

III. MECHANISMUS A NAZVOSLOVI SUPRAVENTRIKULARNICH

TACHYARYTMII
A. MECHANISMUS TACHYARYTMII
Mechanismus SV tachyarytmii v zdsad€ dvoji. Prvni mechanismus ptfedstavuji tachyarytmie
fokalni (loziskové). Arytmie jsou pfi tom zpisobeny poruchou vzniku elektrického impulsu.
Druhym mechanismem jsou reentry tachyarytmie, reprezentujici poruchu vedeni elektrického
vzruchu. (Tab 1). Spole¢nym jmenovatelem tachyarytmii, o nichZ se pojednava v téchto
doporucenich, je az na vyjimky organizovana monomorfni aktivace srde¢nich sini.
Polymorfni tachyarytmie by mély byt v zdsad€ zatazeny pod termin fibrilace sini.

Loziskové (fokalni) tachyarytmie vznikaji v okrscich myokardu, jevicich schopnost
urychlené nebo abnormadlni automacie (4-7). Podstatou je urychlend faze 4 depolarizace v
ohranic¢eném okrsku myocytt. Krokomérem srdecniho rytmu se stane v okamziku, kdy
excitace z ektopického loziska ptevysi frekvenci normalniho sinusového rytmu. Ektopicka
aktivita mize byt paroxysmalni, incesantni (vyskytujici se vice nez po 50 % cast dne) nebo
permanentni.

Spusténa aktivita je jinym mechanismem loZiskového spousténi tachyarytmii. Vznika
jako nasledek poruchy repolarizace, kterd je pferusovana ve svych riznych fazich tzv.
naslednymi depolarizacemi. Jestlize tyto depolarizace ptekroci prah drazdivosti myokardu,
spusti akéni potencidl béhem repolarizace (4,5).

Reentry je nejobvyklejsi mechanismus tachyarytmii a je reprezentovan opakovanou
nevyhasinajici aktivaci ur¢itého okrsku myokardu. Reentry mechanismus monomorfni
tachyarytmie predstavuje krouzeni elektrického vzruchu po ptesné definovaném reentry
okruhu kolem bariér které mohou byt ryze anatomické (jizva, Usti Zil, chlopenni prstenec)
(4,8) nebo anatomicko-funk¢ni, hlavné v disledku anisotropniho vedeni (9).

B. NAZVOSLOVi SUPRAVENTRIKULARNICH TACHYARYTMIi PODLE
MECHANISMU A MiSTA VZNIKU

SV tacharytmie jsou souhrnnnym ndzvem pro tachyarytmie, které ve svém mechanismu

vyuZivaji SA uzel, pracovni myokard sini, AV uzel a myokard ptidatnych drah. Z hlediska

mechanismu neni nazev ptivlastek ,,supraventrikularni* spravny u AVRT, nebot’ tato arytmie

nemtiZe existovat bez Gcasti komorového myokardu v reentry okruhu.

V minulosti vychazelo ndzvoslovi supraventrikularnich tachyarytmii z hodnoceni
obrazu na standardnim povrchovém EKG. Dnes mize byt takové nazvoslovi definovano jako
pracovni. Je praktické v bézné klinické praci do okamziku, nez je pacient odeslan na
specializované elektrofyziologické pracoviste.

Nazvoslovi zalozené na elektrofyziologickém vysetieni by mélo vzdy obsahovat
rozliSeni mechanismu (fokalni vs. reentry) a mista vzniku (u monomorfnich fokalnich
tachykardii) resp. kritického mista reentry okruhu (u monomorfnich reentry tachykardii),
pfipadn€ zminku o souvislosti se strukturdlnim stavem srdce.

Poznatky z elektrofyziologickych vysetfeni, mapovani a katetrové ablace jednotlivych
tachyarytmii se promitaji do rozdéleni a ndzvoslovi uvedeného v tabulce 1.



Nézvoslovi supraventrikularnich tachyarytmii podle mechanismu

Supraventrikularni tachyarytmie
Monomorfni
Mechanismus reentry Mechanismus fokalni
Oblast SA uzlu ¢ Sinusova reentry tachykardie ¢ Nepiiméfend sinusova
tachykardie
Myokard sini a usti ¢ Sinové monomorfni ¢ Sinova fokalni tachykardie
velkych cév makroreentry tachyarytmie
¢ Flutter sini L. typu
¢ Siflova monomorfni
makroreentry tachykardie
(atypicky flutter sini)
Oblast AV uzlu ¢ AV nodalni reentry tachykardie | ® Fokalni junkéni tachykardie
¢ Neparoxysmalni junkéni
tachykardie
Myokard sini, komor ¢ AV reentry tachykakrdie
AYV uzel, pridatna draha
Polymorfni
Mechanismus reentry Mechanismus fokalni
Myokard sini a dsti ¢ Fibrilace sini* ¢ Sinova multifokalni tachykardie
velkych cév ¢ Fibrilace sini*

Poznamka: * Fibrilace sini neni pfedmétem téchto doporuceni

IV. DIAGNOSTIKA SUPRAVENTRIKULARNICH TACHYARYTMI{
A. ANAMNEZA A FYZIKALNI VYSETRENI

Zachvaty SV tachyarytmii se projevuji riznymi pfiznaky, mezi néZ patii palpitace, slabost,
nevykonnost, zavrat¢, polyurie, dyskomfort na hrudniku, dusnost, presynkopa a synkopa.
V dobé mimo zachvat tachyarytmie vétSinou pacienti nemaji zadné potize.

Charakter doprovodnych potizi mize napoveédét, jakym typem arytmie pacient trpi.

Z anamnézy lze hodnotit pravidelnost tachyarytmie. Pfi¢inou nepravidelné palpitace mize byt
fibrilace sini, nepravidelna akce komor pfi sinovych tachykardiich nebo nakupené
extrasystoly. Jednotlivé sifiové extrasystoly se obvykle projevuji jako pauzy, po nichz
nasleduje silny srde¢ni uder. Palpitace pfi tachyarytmii mohou byt paroxysmalni, tzn. Ze se
objevuji v zachvatech, které obvykle ndhle za¢inaji a ndhle konéi. Naopak nepiimétrena
sinusova tachykardie je neparoxysmalni, tzn. Ze v uvodu postupné zrychluje a na konci
zpomaluje. Podobné fokalni siiové tachykardie se asto projevuji vyraznym kolisanim
frekvence v Case. Epizody tachykardie mohou byt riizné ¢asté a riizné¢ dlouhé. Incesantni
tachyarytmie se projevuji Castymi opakovanymi epizodami, které se vyskytuji po vice nez 50
% dne.

Reakce na vagové manévry muiZze naznacit mechanismus SVT. Jestlize se pravidelna
SVT pii vagovém manévru ukon¢i, 1ze predpokladat, Ze se na mechanismu tachykardie podili
AV nodalni tkan (AVNRT a AVRT).

SV tachyarytmie mohou byt provazeny i zdvaznymi ptiznaky v zavislosti na frekvenci
komor, pfitomnosti strukturalniho postizeni srdce, trvani tachyarytmie a individudlni citlivosti
pacienta. Synkopa je pfitomna asi u 15 % pacient se SVT. Objevuje se hned po vzniku
rychlé SVT nebo pfi pauze, kterd nasleduje po nahlém ukonceni tachyarytmie. Synkopa mize
byt projevem rychlého vedeni na komory ptes ptidatnou drahu pfi fibrilaci sini.
Tachyarytmie, které perzistuji nejméné nékolik tydnl az mésict a jejichz frekvence komor je
rychla, mohou vést ke vzniku tzv. tachykardii navozené kardiomyopatie (10,11).



K rozhodnuti o dalsi 1é¢b¢ jsou dulezité anamnestické informace, jako jsou pocet a
trvani jednotlivych zachvatl tachyarytmie, situace typické pro jejich vznik a celkova doba
vyskytu tachyarytmie.

Kromé elektrokardiografického vySetfeni, které je v diagnostice supraventrikuldrnich
tachyarytmii stézejni, jsou pfi vySetfeni pacientld nezbytné znalosti strukturalniho stavu srdce
ziskané ze zobrazovacich metod, ptfedevs§im z echokardiografického vysetieni.

B. ELEKTROKARDIOGRAFICKE VYSETRENI
Zakladnim vysetienim je klidové standardni 12 svodové EKG.

Anamnéza zachvatl pravidelnych palpitaci a zjevna preexcitace na EKG zdznamu staci
k diagnoze predpokladané AVRT a neni uz nutné se dale pokouset o dokumentaci EKG pfi
epizod¢ tachykardie. Pacient by mél byt odeslan na specializované kardiologické pracovisté
s vyhledem na provedeni elektrofyziologického vySetfeni, zvlasté ma-li anamnézu
nepravidelnych palpitaci suspektnich z fibrilace sini s moznym rizikem ndhlé smrti.

U pacientti bez preexcitace, ktefi maji anamnézu setrvalych palpitaci, je naopak vhodné
se vZzdy pokouset o dokumentaci arytmie na EKG zaznamu.

Pacient s pravidelnou tachykardii se Sirokym QRS komplexem neznamé etiologie je
indikovan k vySetfeni na specializovaném pracovisti. Na specializovaném pracovisti se také
maji vySetfit pacienti se zavaznymi symptomy jako jsou synkopa nebo duSnost

Pacient s pravidelnou tachykardii se stihlym QRS komplexem je indikovan k vySetfeni
na specializovaném pracovisti v pfipadé, Ze antiarytmicka 1écba neni ti€inné nebo tolerovana
nebo si pacient dlouhodobou antiarytmickou 1é€bu nepteje, resp. pieje-li si po pouceni o
moznostech 1é¢by katetrovou ablaci jako metodu prvni volby.

Provedeni ambulantniho 24 hodinového EKG Holterovského monitorovani je vhodné,
jestlize jsou palpitace Casté, tj. nékolikrat tydné, ale kratké (13). Smyckova EKG registracni
smyckova registracni zafizeni jsou indikovana u pacientli s vyraznymi symptomy a projevy
hemodynamické nestability, u nichz se symptomy suspektni z arytmie objevuje jen ziidka, tj.
méné nez dvakrat za mésic (14). Zatézové testy jsou v diagnostice paroxysmalni SVT méné
uzite¢né s vyjimkou téch arytmii, které jsou provokovany zatézi.

Transesofageédlni snimani sifiové aktivity a stimulace sini mohou byt prospésné
k diagnostice tachyarytmii, které nebyly jinak dokumentovany. Toto vySetieni ale neni
indikovéno, jestlize se planuje invazivni elektrofyziologické vysetfeni.

Elektrofyziologické vySetieni se mlize 1ze ptimo vyuzit k diagnostice v ptipadé jasné
anamnézy pravidelnych palpitaci a také empiricky pfi preexcitaci nebo u pacientt se
z4dvaznymi symptomy a na n¢ miize pifimo navazat léCba katetrovou ablaci.

C. DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA DOKUMENTOVANE TACHYARYTMIE

1. Diferencialni diagnostika pravidelné tachykardie se Stihlym QRS komplexem

Jestlize je QRS komplex uzky ( < 120 ms), jedna se prakticky vzdy o SVT. Pokud neni P vlna
na EKG patrna, je nejpravdépodobnéjsi AVNRT. P vina mliZze byt pii AVNRT ukryta jen
casteCn¢ a pak deformuje terminalni ¢ast QRS komplexu ve smyslu pseudo-R kmitu ve svodu
V 1 a/nebo pseudo-S kmitu ve svodech II, III a aVF. JestliZe se P vlna nachéazi v prvni
poloviné R-R intervalu a je odd€lené od pfedchoziho QRS komplexu intervalem nejméné 70
ms, pak je nejpravdépodobnéjsi arytmii AVRT. Nachazi-li se P vina ve druhé poloviné R-R
intervalu, pak je mozna diagnéza atypické AVNRT, AVRT s pomalym retrogradni vedenim
ptes pridatnou dréhu nebo siniové tachykardie. K diferencni diagnéze ptispiva masaz
karotického sinu a podani adenosinu (14,15), ptipadné snimani sifiového signalu elektrodou
zavedenou do jicnu.



2. Diferencialni diagnostika tachykardie se Sirokym QRS komplexem

V ptipadé tachykardie se Sirokym QRS komplexem (> 120 ms), je dilezité odlisit SVT od

komorové tachykardie. Podani verapamilu nebo diltiazemu miize vést v ptipadé komorové

tachykardie k hemodynamickému kolapsu a proto nejsou v 1é€bé tachykardie se Sirokym QRS

komplexem neznamého mechanismu vhodné. Stabilni vitalni funkce béhem tachykardie

nezbytné neznamenaji, Ze se jedna o SVT a naopak. Pokud zistadvad mechanismus arytmie

nejasny, doporucuje se arytmii povazovat za tachykardii komorovou a jako takovou ji lé€it.

V zésad¢ se mtize jednat o jednu z nésledujicich tachyarytmii:

a. Supraventrikuldarni tachykardie s blokadou Tawarova raménka

Blokéda Tawarova raménka miize byt pfitomna pred vznikem tachykardie nebo se objevi

se vznikem tachykardie v disledku refrakterity raménka pii vysoké frekvenci, resp.

v disledku kratkého-dlouhého-kratkého intervalu pti vzniku tachykardie.

b. Supraventrikuldarni tachykardie s vedenim ze sini na komory pies AV piidatnou drahu

Vedeni ze sini do komor pies ptidatnou drahu se muze objevit pfii sinové tachykardii, flutteru

sini, fibrilaci sini, AVNRT nebo pii antidromni AVRT. Tachykardie morfologic LBBB

s elektrickou osou sklonénou doleva byvéa ptitomna pfi antegradnim vedeni ptes tzv.

atriofascikularni Mahaimovy spojky.

¢. Komorova tachykardie

Komorovou tachykardii Ize odlisit na standardnim EKG podle n¢kolika kritérii. Je-1i aktivace

komor rychlejsi nez aktivace sini, disociace mezi aktivaci komor a sini prokazuje komorovou

tachykardii, byva vSak zietelna asi jen ve 30 % komorovych tachykardii. Jinym ukazatelem

komorové tachykardie jsou tzv. splynulé stahy, které predstavuji splynuti mezi aktivaci

komory pii tachykardii a aktivaci komory po spontannim pievedeni siiového stahu pfi

komoro-sinové disociaci. P vina je ve vétSin€ pripadi komorové tachykardie neodlisitelna.

K jeji registraci mize byt prospéSné snimani sinové aktivity katétrem zavedenym do jicnu.
Ve prospéch komorové tachykardie svéd¢i i Sitka QRS komplexu nad 0,14 s pfti

morfologii BPTR nebo nad 0,16 s pii tvaru BLTR. Tato kritéria nejsou prospéSna u pacient

s vedenim ptes ptidatnou drahu, pii preexistujici blokadé Tawarova raménka a pfi uzivani

anitarytmik skupiny la a Ic. Pro komorovou tachykardii dale svéd¢i RS interval > 100 ms (od

pocatku R kmitu do nadiru S kmitu) ve kterémkoli hrudnim svodu, déle obraz negativni

konkordance QRS komplexu v hrudnich svodech (QS komplexy podobného tvaru ve vSech

hrudnich svodech) a obraz QR komplexd, ktery je ptitomen asi u 40 % pacientd s komorovou

tachykardii po infarktu myokardu. Tato morfologicka kritéria jsou mén¢ specificka u pacientii

uzivajicich antiarytmika, pacientl s hyperkalémii a pokro¢ilym srde¢nim selhanim.

V. LECBA SUPRAVENTRIKULARNICH TACHYARYTMII

Lécba SV tachyarytmii zahrnuje nékolik aspektl ve strategickych etapach. V principu lze
1é¢bu rozdélit na 1écbu vlastni arytmie a u n€kterych tachyarytmii na prevenci
tromboembolickych komplikaci. Lécba vlastni tachyarytmie se miize zaméfit na zasah piimo
do mechanismu tachyarytmie a/nebo na kontrolu frekvence komor. V klinické praxi
predstavuje zdsah do mechanismu arytmie dva ukoly, pferuSeni béziciho zachvatu
tachyarytmie a profylaxi recidiv tachyarytmie.

A) OBECNE POZNAMKY K JEDNOTLIVYM LECEBNYM STRATEGIIM

1) Antiarytmicka l1é¢ba

Antiarytmicka lécba SV tachyarytmii neni vzdy podlozena kontrolovanymi randomizovanymi
studiemi a je do znacné miry empiricka. Vysledky studii zabyvajicich se 1é€bou antiarytmiky
jsou uvedeny u kazdé tachyarytmie zvlast' (viz niz). V podminkach nasi republiky je tfeba
doporuceni modifikovat, protoze nékteré 1éky pouzivané jinde u nas nejsou registrovany a
kategorizovany, napiiklad flecainide a ibutilide. K dispozici jsou v zasad¢ betablokatory,



blokatory Ca kanalu a digoxin, piedevsim tam, kde se na mechanismu tachykardie podili SA
uzel nebo AV uzel nebo je-li cilem 1é¢by kontrola frekvence komor. Zasah do mechanismu
tachyarytmie pfimo v pracovnim myokardu sini, vyzaduje obvykle nasazeni antiarytik I. a III.
tfidy. V naSich pomérech se vybér antiarytik I. a III. tfidy v zdsadé zuZuje na propafenon,
sotalol a amiodaron. Pfi jejich vybéru je tfeba zvazit dalsi okolnosti, zv1asté pritomnost a
zavaznost strukturalniho postizeni srdce. Davkovani 1¢kl je podrobné uvedeno

v doporucenich pro diagnostiku a 1écbu fibrilace sini. Principy 1é¢by jsou uvedeny u kazdé
tachyarytmie zvIast’.

2) Katetrova ablace

Katetrova ablace je metoda, pii niz se prostiednictvim katétru aplikuje energie (napf.
radiofrekvencni) do urcitého mista srdce, zodpovédného za vznik a udrzovani tachyarytmie.
Strategie 1écby katetrovou ablaci je ovliviiovana mechanismem tachyarytmie, pfitomnosti
strukturdlniho postizeni srdce a lokalizaci a rozsahem kli¢ového mista arytmie. V soucasné
dobé muze byt technicka uspésnost katetrové ablace vSech monomorfnich SV tachyarytmii
témet absolutni podle vybaveni katetrizacni laboratote a znalosti a zkuSenosti katetrizujiciho.

Na ptitomnosti strukturalniho stavu srce a na existenci nebo potencialu pro vznik jinych
tachyarytmii zavisi, zda mé ablaéni vykon charakter kurativni nebo jen paliativni. Uspé$nost
ablace mtze byt ovlivnéna lokalizaci, kterd nabada k opatrnosti a zdrzenlivosti, napf.

v blizkosti SA uzlu a AV uzlu.

Recidiva tachyarytmie je diisledkem zotaveni tkané cilené katetrovou ablaci. Recidivy
puvodni tachyarytmie i pfipadné nové vzniklé tachyarytmie mohou byt odstranény dalsi
katetrovou ablaci.

Pti indikaci katetrové ablace je potfebné seznamit pacienty s rizikem nékterych
komplikact, které mohou byt potencialné zavazné, ale nastésti jsou velmi vzacné. Mezi né
patii tromboembolické komplikace, zvlasté systémové s nasledkem organového poskozeni a
vylev krve do perikardu se srdecni tamponadou. Toto riziko je patrn€ vyssi u slozitych
vykonii spojenych s plnou antikoagulaéni 1é¢bou, mnohocetnymi aplikacemi radiofrekvencni
energie a zvlasté u pacientl se strukturalnim postiZzenim srdce, u nichz se fesi komplexni
komorové tachyarytmie. Rozhodovéni o ablaci je také ovlivnéno polohou mista, které ma byt
poskozeno pii katetrové ablaci. Katetrova ablace arytmie vychazejicich z blizkosti
sinoatrialniho uzlu a sinokomorové junkce (AVNRT, atrioventrikularni pfidatné drahy nebo
ektopického loziska siiové tachykardie) mize vést k poskozeni ptevodniho srdecniho
systému s nasledkem nutnosti trvalé kardiostimulace.

3) Antikoagulacni a protidestickova 1é¢ba

K prevenci tromboembolické komplikace je u nékterych monomorfnich siiovych
tachyarytmii (flutter sini . typu, sifové makroreentry tachykardie) indikovana protidestickova
resp. antikoagula¢ni 1é¢ba podle podobnych zésad jako u fibrilace sini (viz. kapitola 1é¢ba
flutteru sini 1. typu)

4) Chirurgicka lécba

Chirurgicka 1écba supraventrikularnich tachyarytmii je v soucasné dobé rezervovana vétsinou
pro l1écbu fibrilace sini pomoci obkruzujicich a linearnich 1ézi v levé srde¢ni sini. Provadi se
obvykle jako souc¢ést kardiochirurgického vykonu, jehoz hlavni indikace je jina, napt. operace
chlopenni vady. Chirurgické 1écba siniokomorovych ptidatnych drah je v soucasnosti raritni,
uspésnost katetrové ablace je v této oblasti téméf absolutni.

10



B) PRAKTICKE POZNAMKY PRI LECBE SUPRAVENTRIKULARNICH
TACHYARYTMII

1) PreruSeni béZici tachyarytmie

a. Tachykardie se §tihlym QRS komplexem

Prvnim krokem k pieruseni bézici tachyarytmie nebo ovlivnéni AV vedeni jsou vagové

manévry (Valsalvilv manévr, masaz karotid, ponofeni obli¢eje do chladné vody). Pokud

nejsou ucinné, muze se u hemodynamicky stabilnich pacientti podat antiarytmikum

intravendzné. Léky volby jsou adenosine nebo adenosine triphosphate (ATP) nebo

nehydropyridinové blokatory Ca kanalu (verapamil, diltiazem). Vyhodou adenosinu je jeho

rychly nastup Uc¢inku a kratky polocCas a proto se miiZze pouzit i u pacientii s hemodynamicky

mén¢ stabilni tachyarytmii. Adenosine by se nemél podavat u pacient s t€z$im bronchidlnim

astmatem a kromé toho miiZe potencovat vznik fibrilace sini, nebezpecné u pacientli

s preexcitaci komor. Dlouhodobéji ti¢inkujici blokatory Ca kanalu jsou uzitecné v situacich,

kdy hrozi ¢asna recidiva tachykardie. V ptipadech, kdy je nezbytné rychlé ukonceni

tachyarytmie, je metodou volby elektricka kardioverze.

b. Tachykardie se Sirokym QRS komplexem

Pokud neni jednozna¢né prokazano, Ze ptic¢inou tachykardie se Sirokym QRS komplexem je
SV tachyarytmie, méla by se takova tachykardie vzdy az do vyjasnéni povazovat za
tachykardii komorovou a tomu by mé¢l odpovidat 1é€ebny postup. Arytmie spojena

s hemodynamickou nestabilitou by se méla neprodlen¢ ukoncit elektrickou kardioverzi.
Tachykardie se Sirokym QRS komplexem hemodynamicky stabilni se mtize zkusit pterusit
intravendznim podanim antiarytmika. Podle vysledk malych randomizovanych studii se
doporucuje procainamid a sotalol. Dal§im Iékem, ktery 1ze doporucit, je amiodarone a to
zv1asté u pacientli s depresi funkce levé komory a zndmkami srde¢niho selhavéani. Podani
amiodaronu je v souladu s doporu¢enimi pro podporu kardiovaskuldrnich funkci (16).

V ptipad¢€ nepravidelné tachykardie se Sirokym QRS komplexem pii fibrilaci sini

s preexcitaci se doporucuje pouzit elektrickou kardioverzi. Pii hemodynamicky stabilni
tachykardii se doporucuje i intraven6zni podani ibutilidu nebo flecainidu.

2. Dalsi 1é¢ba

Po ukoceni tachykardie se Sirokym QRS komplexem neznamé etiologie by mél byt pacient
odeslan na specializované kardiologické pracovisté. Pacienti se stabilni tachykardii se $tihlym
QRS komplexem, normalni funkci levé komory a bez preexcitace na klidovém standardnim
EKG by méli byt indikovani k vySeteni na specializovaném pracovisti tehdy, jestlize maji
tachykardii rezistentni na antiarytmickou 1écbu, jestlize tuto 1é¢bu netoleruji nebo pokud si ji
nepieji dlouhodobé uZzivat. Pacienti se WPW syndromem (tj. s preexcitaci a s tachyarytmiemi)
by méli byt indikovani k elektrofyziologickému vySetieni.

3. Faktory obliviiujici indikace k dlouhodobé 1é€bé supraventrikularnich tachyarytmii
Indikace k dlouhodob¢ 1é¢bé supraventrikuldrnich tachyarytmai vychazi z posouzeni:

1) Potencidlniho rizika ohroZeni vlastniho zdravi a Zivota (napf. rizika fibrilace komor pfi
fibrilaci sini a WPW, rozvoje arytmii navozené kardiopatie, rizika synkop, atd.)

2) Potencidlniho rizika ohrozZeni dalSich osob (zaméstnéni, sportovni aktivity, t€hotenstvi,
atd.)

3) Intenzity subjektivnich potizi spojenych s tachyarytmii

4) Pozadované kvality Zivota (sport, osobni a pracovni aktivita, atd.)

5) Vysledkl dosavadnich 1é¢ebnych pokust (napt. G¢innosti, snasenlivosti dosavadni

antiarytmické 1é¢by nebo vyskytem vedlejSich, zvlasté proarytmickych uc¢ink)
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6) Pfitomnosti strukturalniho postizeni srdce (omezeni vybéru antiarytmickych 1€k,
paliativni charakter ablacni 1éCby, atd.)

7) Odhadu potencialni u¢innosti 1é¢by (napft. nizka pravdépodobnost klinického efektu
1é¢by fibrilace sini katetrovou ablaci pfi vyrazném strukturdlnim postiZeni srdce, atd.)

8) Odhadu potenciélniho rizika spojeného s 1écbou (riziko proarytmie, riziko komplikace
katetrové ablace, atd.)

9) Subjektivniho nazoru pacienta na moznosti 1é¢by (nechut’ uzivat celozivotné
pravidelnou antiarytmickou 1é€bu nebo naopak obava z komplikaci pii katetriza¢ni
ablaci)

SPECIALNI CAST

VI. TACHYARYTMIE Z OBLASTI SINUSOVEHO UZLU

Normalni frekvence sinusového rytmu se pohybuje mezi 60 az 90 za minutu a méni se
fyziologicky v zavislosti na vlivu autonomniho nervového systému. Sinusovy rytmus je dale
ovlivitovan hypoxii, acid6zou, napétim, teplotou a hormony, napf. tri-jodthyroninen a
serotoninem.

A) FYZIOLOGICKA SINUSOVA TACHYKARDIE
1. Definice a mechanismus a klinické souvislosti
Sinusova tachykardie je definovana jako zvySeni frekvence sinusového rytmu nad 100/min
v zavislosti na fyzické, emocni, patologické nebo farmakologické zatézi. Patologické pficiny
sinusov¢ tachykardie zahrnuji horecku, hypovolémii, anémii apod. Sinusovou tachykardii
pusobi i nékteré 1éky, napt. kofein, alkohol, nikotin, salbutamol, aminophyllin, atropin,
katecholaminy a anthracyklinova cytostatika (doxorubicin a daunorubicin) (16). Sinusova
tachykardie je také zplisobovana navykovymi preparaty, mezi néz patfi amfetamin, kokain,
extdze a cannabis (17). Sinusova tachykardie miiZe signalizovat zadvazné systémové
onemocnéni a vzdy vyzaduje podrobné vySetieni.

Mechanismus sinusové tachykardie spociva ve zkracovani faze 4 akéniho potencialu
v bunikdch sinusového uzlu a casnéjsi spontanni depolarizaci pod vlivem fyziologickych
podnétl na jednotlivé pacemakerové buiiky. Pfi sinusové tachykardii se misto vzniku
spontanni depolarizace posouva v rozsahu sinusového uzlu smérem nahoru, kde jsou bunky
produkujici vyssi frekvenci.

2. Diagnostika

Na standardnim 12 svodovém EKG je P vlna pfi normalnim sinusovém rytmu pozitivni ve
svodech I, I a aVF a negativni ve svodu aVR, tzn. Ze ve frontalni roving variruje jeji osa mezi
0 az 90 stupni. V hrudnich svodech smétuje jeji osa anteriorné a lehce doleva a proto byva
negativni ve svodech V1 a V2 a pozitivni ve svodech V3 az V6. P viny maji normalni tvar,
ale pfi tachykardii se mohou stat vyssi a hrotnatéjsi (18).

3. Lécba

Lécba sinusové tachykardie spociva v rozpoznani a 1é€be jeji zdkladni pticiny. Betablokatory
jsou indikovany pii sinusové tachykardii spousténé emocni zatézi (19-20) a z davodu
symptomtl i prognostickych u pacientl po infarktu myokardu (21), se srde¢nim selhdnim
(22,23) a déle pacientii se symptomatickou thyreotoxikozou (24). V ptipadé kontraindikace
betablokatort (astma bronchiale apod.) je mozné pouzit nehydropyridinové blokatory Ca
kanalu (varapamil a diltiazem).
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B) NEPRIMERENA SINUSOVA TACHYKARDIE

1. Definice a mechanismus a klinické souvislosti

Nepriméiena sinusova tachykardie je definovana jako perzistujici zvyseni srdecni frekvence
pii rytmu vychézejicim ze sinusového uzlu neptimétené urovni fyzické ¢i emocni zatcéze,
patologickym staviim a farmakologickym vlivim.

Mechanismus neni piesné znam, je pravdépodobné multifaktoridlni a nejcastéji se
uvazuje o urychlené automacii sinusového uzlu a abnormalni autonomni regulaci sinusového
uzlu s nadmérnym napétim sympatiku a snizenym tonem parasympatiku.

Asi 90 % pacientl s nepifiméfenou sinusovou tachykardii jsou zeny. Arytmie je Castejsi
u pracovnikll ve zdravotnictvi. Primérny vek pacientti je 38 let. Mezi potiZe spojené s arytmii
patii palpitace, dusnost, nevykonnost, zavraté, tlak na prsou az presynkopy. A¢ néktefti
pacienti ziistavaji zcela bez potiZi, jini jsou touto arytmii doslova invalidizovani.

2. Diagnostika

Diagnéza nepfimétené sinusové tachykardie je zalozena na neinvazivnich a invazivnich
kritériich (26): 1) Na pfitomnosti perzistujici sinusové tachykardie se srdecni frekvenci
prevysujici 100/min béhem dne s excesivnim zrychlenim tepové frekvence pii zatézi a

s normalizaci srde¢ni frekvence v no¢nich hodinach; 2) Tachykardie a pfidruzené ptiznaky
nejsou paroxysmalni; 3) Morfologie P viny a endokardialné snimana aktivace sini jsou
identické s P vinami a endokardidlni aktivaci pfi sinusovém rytmu; 4) Jsou vylouceny
sekundarni systémové pficiny tachykardie (napf. hyperthyreoza, feochromocytom).

3. Lécba

Lécba se 1idi predevsim symptomy, riziko tachyarytmii indukované kardiomyopatie je
pravdépodobné nizké. Lékem volby jsou betablokatory, 1ze pouzit i nehydropyridinové
blokatory Ca kanalu (verapamil a diltiazem). Efekt téchto 1¢kti neni podpoten zadnou
randomizovanou studii.

Vyrazné symptomaticka arytmie rezistentni na antiarytmika mtize byt indikovana k
modifikaci sinusového uzlu pomoci katetrové ablace. Tato metoda spociva v eliminaci
rychlejsich center v horni ¢asti SA uzlu a zachovani sinusového rytmu vychazejiciho z nizsich
center. S touto metodou bylo dosazeno 76 % akutni ispé$nosti a 66 % dlouhodobé tispésnosti
(27-30). Moznymi komplikacemi jsou pfedevsim poskozeni pravostranného brani¢niho nervu,
stendza horni duté zily a perikarditida. Jinou moZnosti je Giplné ablace SA uzlu (31-33) a
implantace kardiostimulatoru ve funkci AAIR.

C) SINUSOVA REENTRY TACHYKARDIE

1. Definice a mechanismus a klinické souvislosti

Sinusova reentry tachykardie je zachvatovita tachykardie, ktera vznika reentry mechanismem
ve tkani sinusového uzlu. Obvykle jsou zachvaty tachykardie nesetrvalé a jsou spoustény a
ukoncovany silovymi extrasystolami. Morfologie P viny pfi tachykardii je identicka nebo
velmi podobné P vIné pfi sinusovém rytmu.

Neni znamo, zda reentry okruh zahrnuje ryze tkan SA uzlu nebo i okolni pracovni
myokard pravé sin€ ¢i zda se dokonce nejedna o reentry kolem horni ¢asti termindlni kristy.
Pro uc¢ast SA uzlu v reentry okruhu hovofi citlivost tachykardie na vagové manévry a na
podani adenosinu.

Incidence sinusové reentry tachykardie se u pacienti, kteti podstupuji
elektrofyziologické vy3etteni pro SVT, lisi od 1,8 % do 16,9 %. Casto se tato arytmie
vyskytuje u pacientii se strukturalnim postizenim srdce. Frekvence tachykardie jen ziidka
presahuje 180/min.
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2. Diagnostika

Sinusova reentry tachykardie se diagnostikuje na zakladé€ nasledujicich invazivnich a
neinvazivnich kritérii (26): 1) Tachykardie a pfidruzené ptiznaky jsou paroxysmalni; 2)
Morfologie viny P je identicka s morfologii P viny pfi sinusovém rytmu; 3) Endokardialni
aktivace sini je velmi podobna ¢i identicka s aktivaci pfi sinusovém rytmu; 4) Tachykardie je
indukovéna a ukoncovana silovymi extrasimuly; 5) Tachykardii 1ze pferusit vagovymi
manévry a poddnim adenosinu; 6) Vyvolani arytmie je nezavislé na ptrevodni dob¢ v sinich a
v AV uzlu.

3. Lécba

Neexistuji zadné kontrolované studie, které se zabyvaly profylaktickou 1é€bou sinusové
reentry tachykardie. Pokud je tato tachykardie suspektni z klinického obrazu a EKG nalezu,
muze se 1éCit empiricky antiarytmiky. K elektrofyziologickému vysetieni jsou indikovani
pouze pacienti se symptomatickou tachykardii rezistentni na antiarytmickou 1éc¢bu.
Elektrofyziologické vySetfeni je nezbytné k pfesnému stanoveni mechanismu tachykardie,
resp. k vylouceni siniové tachykardie vychazejici odjinud nez z oblasti SA uzlu. Na
elektrofyziologické vySetfeni miize navazat katetrova ablace, ktera byva uspésna (33).

VII. ATRIOVENTRIKULARNI NODALNI REENTRY TACHYKARDIE

1. Definice a mechanismus a klinické souvislosti

pravidelné SVT. Frekvence tachykardie se obvykle pohybuje od 140 do 250/min a ptiznaky
se mohou rliznit od mirnych az po zédvazné, véetné synkopy. AVNRT se Castéji objevuje u zen
a ve veétsing ptipadd se objevuje bez souvislosti se strukturdlnim postizenim srdce.

Mechanismem AVNRT je maly reentry okruh uzavirajici se v oblasti sitlokomorové
junkce. Soucasti reentry okruhu jsou kompaktni AV uzel, pfechodné bunky a okolni pracovni
sitovy myokard. Pfechodné bunky jsou uspotadany do tzv. vstupl pro vedeni elektrického
vzruchu ze sifiového myokardu do kompaktniho AV uzlu. AVNRT vznika krouzenim po
reentry okruhu tvofenym vyse uvedenymi strukturami (34-40).

Pti tzv. typické slow-fast AVNRT se elektricky potencial $ifi pomalu tzv. pomalou
drahou smérem do kompaktniho AV uzlu a rychle tzv. rychlou drahou zpét do pracovniho
myokardu sini. Komory jsou vét§inou aktivovany soucasné se sinémi ve vztahu 1:1, ale neni
to pravidlem. Zpétnd aktivace sini z oblasti AV junkce je tak ¢asna, ze se P vlna objevuje
tésn¢ za QRS komplexem v intervalu méné néz 70 ms, ale mize byt v QRS komplexu skryta
nebo jej mize i lehce pfedchazet. Tzv. atypicka AVNRT se vyskytuje méné Casto, asi v 5-10
% ptipadi. Obracenim vySe uvedené aktivace vznika tzv. atypicka fast-slow AVNRT s
pozdni retrogradni aktivaci sini. V nékterych ptipadech reentry okruh vyuziva pro retrogradni
vedeni pomaleji vedouci tzv. intermediarni drahu, coz se projevi retrogradni aktivaci siné
piiblizné uprostied R-R intervalu s R-P intervalem ptesahujicim 70 ms (tzv. slow-slow
AVNRT) (34-40).

2. Diagnostika

Na povrchovém EKG se typicka slow-fast AVNRT nejcastéji projevi jako pravidelna
zachvatovitd tachykardie se §tihlym QRS komplexem o frekvenci 140 az 250/min. P vina je
vét§inou ukryta v terminélni &asti QRS komplexu nebo je pfitomna tdsné za nim. Casto P vIna
deformuje QRS komplex ve smyslu pseudo r” kmitu ve svodu V1 a pseudo s” kmitu ve
svodech I, II1, aVF. Vzéacnéjsi atypické formy AVNRT jsou obvykle pomalejsi a P vina je
pfitomna za QRS komplexem v rizné ¢asti R-R intervalu. Atypicka fast-slow AVNRT mé na
povrchovém EKG obraz tachykardie s dlouhym R-P intervalem a negativni P vinu ve svodech
II, III a aVF. Pii atypické slow-slow AVNRT je P vlna obvykle umisténa pfiblizn¢ uprostied
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R-R intervalu s P vinou nasledujici za QRS komplexem nejméné s intervalem 70 ms. QRS
komplex mize byt pti bézici AVNRT i Siroky v diisledku aberace pfi blokadé nékterého
Tawarova raménka. AVNRT s jinou aktivaci sini a komor nez ve vztahu 1:1 je obvykle
prechodny fenomén, ktery byva pozorovan spise pfi elektrofyziologickém vySetfeni.
Jednozna¢na diagndza byva stanovena pii elektrofyziologickém vySetieni prukazem vyse
uvedeného mechanismu arytmie.

3. Lécba
Moznosti ukonceni akutniho zachvatu AVNRT jsou uvedeny v odstavcich akutni 1éCba
pravidelné tachykardie se Stihlym a se Sirokym QRS komplexem.

Pro dlouhodobou profylaktickou 1é¢bu lze podle klinickych charakteristik arytmie zvolit
jeden ze tfi nasledujicich postupii: 1) Ponechat pacienta bez trvalé profylaktické 1écby
antiarytmiky a ptipadné jej vybavit antiarytmikem pro jednorazové uziti v ptipadé vzniku
tachykardie; 2) Zvolit pravidelnou profylaktickou 1écbu antiarytmiky; 3) Indikovat katetrovou
ablaci.

a. Jednorazové uZiti antiarytmika pvi zachvatu AVNRT

Jednorazové uziti antiarytmika je vhodné pro pacienty, ktefi maji zdchvaty tachykardie ztidka,
dobfte je toleruji, ale jednotlivé paroxysmy trvaji dlouho, tzn. alespon n¢kolik hodin (41).
Pacienti by neméli mit dysfunkci levé komory, sinusovou bradykardii a preexcitaci.
Medikament by mél mit rychly nastup G¢inku. Lze se tak vyhnout zbytecnému pravidelnému
uzivani antiarytmik a jejich ptipadnym vedlej$im ucinkam.

K preruSeni zachvatu tachykardie je u€inny diltiazem (120 mg) v kombinaci s
propranololem (80 mg). Uvedena kombinace 1¢kti byla ve jedné studii t¢innéj$i nez
flecainide, ackoli jednorazova davka flecainidu (3 mg/kg) se také doporucuje. Empiricky lze
doporucit jednordzové peroralni podani verapamilu v davce 80-160 mg a propafenonu
v davce do 300 mg.

b. Pravidelna profylakticka lécCba antiarytmiky

V 1é¢bé 1ze postupné zvolit antiarytmika, u€inkujici na tkan¢ AV junkce (blokatory Ca
kanalu, betablokatory a digoxin), antiarytmika I. a III. tfidy.

Blokatory Ca kanélu, betablokatory a digoxin

Blokétory Ca kanalu a betablokatory by mély byt pti [é€bé AVNRT Iékem prvni volby pro
svou dobrou uc¢innost a bezpecnost. Tato 1écba je empirickd, podporovand jen mensimi
studiemi (42,43), data z vétsi randomizované studie nejsou k dispozici.

Antiarytmika . tfidy

Vysledky kontrolovanych studii prokazuji u¢innost propafenonu a flecainidu. Uzivani
propafenonu je nékolikandsobn¢ ucinnéjsi nez placebo (RR= 6,8) (44,45). Lécba flecainidem
proti placebu snizila vyskyt recidiv tachykardie, neti¢inné byla u 7,6 % pacientt a k vedlejSim
ucinklim vedla u 5 % pacientl. Antiarytmika Ic tfidy v kombinaci s betablokéatory nebo
blokatory Ca kanalu maji jest¢ vyssi ucinnost pii potlaceni SVT. V porovnani byl flecainide
(200 mg denn¢) ucinnéjsi nez verapamil (240 mg denn¢). K uplnému potlaceni arytmie doslo
pfi uzivani flecainidu u 30 % pacienti, ale jen u 13 % pacientl uzivajicich verapamil pfi
podobném vyskytu vedlejsich ucinkt (46,47).

Antiarytmika III. tiidy

Antiarytmika III. tfidy se rutinn€ v profylaxi AVNRT pouzivaji malo pro své potencialni
proarytmické ucinky. Sotalol v jedné studii prodluzoval proti placebu dobu do recidivy
zéachvatu tachyardie (48). V jiné studii potlacoval dofetilid (500 png 2x denn¢) tachykardii
zcela u 50 % pacientl po dobu 6 mésict sledovani (bez proarytmickych ucinkt) (49).
Dofetilide byl stejné ucinny jako propafenon v davce 3x150 mg denn€. Amiodarone
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v udrzovaci davce 200 az 400 mg denné byl zcela t€inny v prevenci recidivy i vyvolatelnosti
AVNRT pfti elektrofyziologickém vySetfeni (50). Amiodarone lze indikovat zvlasté v piipadé
strukturalniho postizeni srdce a dysfunkce levé komory, jestlize neni z né¢jakého dtivodu
mozna katetrova ablace.

c. Katetrova ablace

Metodou volby je v soucasnosti katetrova ablace tzv. pomalé drahy (51-55). U 1197 pacient,
zahrnutych v prospektivnim registru katetrové ablace AVNRT (NASPE), bylo dosazeno 96,1
% tuspéesnosti. Jedinou vyznamnou komplikaci byl vznik AV blokady II. nebo III. stupné u 1
% pacientll (56). Vysledky registru byly potvrzeny i v jiné studii (57). K recidivé AVNRT
dochazi priblizn€ ve 3 % az 7 % piipadi (55,57).

Indikace ke katetrové ablaci AVNRT je vysledkem klinické rozvahy a preferenci
pacienta. Katetrova ablace je v soucasnosti metoda, ktera dostava piednost pied dlouhodobou
farmakologickou lécbou. Je tfeba zvazit vSechny klinické a osobni diivody (viz. vys).
Individualni nazor pacienta miize ovlivnit rozhodnuti ve prospéch nebo neprospéch
invazivniho vykonu. Vzhledem ke skutecnosti, Ze G€innost antiarytmik se pohybuje v rozmezi
30 % az 50 %, lze katetrovou ablaci AVNRT pacientiim nabidnout jako metodu prvni volby
v piipad¢ ¢etnych zachvatt, ale pacienti by méli byt informovani o malém riziku vzniku AV
blokady a nutnosti implantace kardiostimulatoru.

VIII. FOKALNI A NEPAROXYSMALNI JUNKCNi TACHYKARDIE
A. FOKALNI JUNKCNi TACHYKARDIE

1. Definice a mechanismus a klinické souvislosti

Mechanismem fokalni junkéni tachykardie je ektopicka aktivita vychazejici z oblasti AV
junkce nejpravdépodobnéji na podkladé abnormalni automacie. Sjednocujicim rysem téchto
arytmii je jejich misto vzniku v oblasti AV uzlu nebo Hisova svazku a mechanismus
nevyzadujici G¢ast ani silové ani komorové svaloviny. Fokalni junkéni tachykardie miva
frekvenci od 110 do 250/min a QRS komplex byva §tihly nebo s typickou morfologii blokady
Tawarova raménka (58,59). Junk¢ni tachykardie mize byt i natolik nepravidelnd, Ze
napodobuje fibrilaci sini. Pti elektrofyziologickém vySetteni je kazda depolarizace komor
predchazena potencidlem Hisova svazku (58,59).

Fokalni junk¢ni tachykardie se objevuje ziidka u déti a jesté vzacnéji u dospélych.
Zahrnuje nékolik odlisnych klinickych syndromd, z nichZ nejcastéjsi je tzv. kongenitalni
junkéni ektopicka tachykardie a pooperaéni ektopicka junkéni tachykardie, které se vyskytuji
vyhradné u déti.

Pokud se fokalni junkéni tachykardie objevi dospélosti, tak obvykle u mladSich
dospélych. Pravdépodobné se jedna o ptechod tzv. kongenitalni formy do dospé€losti. Tato
arytmie byva provokovana stresem a fyzickou zatézi. Objevuje se u pacientt se strukturalné
normalnim srdcem 1 u pacientii napt. s defektem septa sini nebo komor. Pacienti mivaji
vyrazné subjektivni potize. Incesantni formy hrozi rozvojem tachyarytmii indukované
kardiomyopatie.

2. Léc¢ba
O medikamentdzni 16¢bé je malo informaci. Obvykle aspon ¢astecné u€inkuji betablokatory a
blokatory Ca kanalu. Ke zpomaleni ¢i ukonc¢eni tachykardie 1ze pouzit flecainide, ktery je do
urcité miry €inny i v dlouhodobé peroralni 1é¢be (60). DalSimi potencialnimi léky jsou
propafenone a sotalol (61,62)

Katetrova ablace je pomérné¢ ucinnd metoda 1écby, je vSak spojena asis 5 — 10 %
rizikem vzniku AV blokady vyssiho stupné (59,63,64).
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B. NEPAROXYSMALN{ JUNKCNi TACHYKARDIE
1. Definice a mechanismus a klinické souvislosti
Neparoxysmalni junkéni tachykardie je benigni arytmie o frekvenci 70 az 120/min. Jejim
mechanismem je pravdépodobné urychlend automacie z junk¢niho loziska (65) nebo spusténa
aktivita. Tato arytmie se typicky postupné zrychluje a zpomaluje a nedé se ukoncit stimulaci.
Neparoxysmalni junkéni tachykardie mlze byt spojena se zavaznymi stavy, jako jsou
digitalisova toxicita, hypokalémie, myokardidlni ischémie nebo se objevuje po operaci srdce.
Dale se miize objevit v souvislosti s chronickou obstrukéni chorobou plicni a myokarditidou.
Bézné se vyskytuje se vztahem sini a komor 1:1, ale hlavné pfi intoxikaci digitalisem se mize
objevit Wenckebachtiv typ vedeni ze sini na komory (66-68).
V diferencialni diagnostice se musi odlisit jiné typy tachykardie se stihlym QRS
komplexem, definitivni diagn6za mize byt stanovena az na zaklad¢ invazivniho
elektrofyziologického vySetfeni.

2. Lécba

Terapie spociva v odstranéni nebo 1é¢b¢ zdkladniho stavu, ktery k arytmii vede. Perzistujici
junkéni tachykardie maze byt potlacena betablokatorem nebo blokatorem Ca kanalu (66).

V ptipadech, kdy sympaticka stimulace AV junkéni automacie vede k AV junkénimu rytmu
predstihujicimu sinusovy rytmus, zvlasté u pacientd s dysfunkci sinusového uzlu, a objevi-li
se ptiznaky imitujici tzv. pacemakerovy syndrom, je feSenim implantace sinového
kardiostimulatoru.

IX. ATRIOVENTRIKULARNI REENTRY TACHYKARDIE
(ATRIOVENTRIKULARNI PRIDATNE DRAHY)

1. Definice a mechanismus a klinické souvislosti

Atrioventrikularni (AV) pfidatné drahy jsou v typickém piipad€ snopce normalniho
pracovniho myokardu, které spojuji anatomicky a elektricky siné¢ a komory napfic¢ vazivovym
prstencem srde¢nim v misté odlisSném od normélni sitokomorové junkce. Asi 30 - 40 % AV
pridatnych drah prevadi elektricky impuls pouze retrogradné (z komor do sini), (69-73) a tyto
pridatné drahy se nazyvaji skryté. Pfidatné drahy, které vedou elektricky vzruch antegradné
(ze sini do komor) a ve vétSing piipadu i retrogradné a projevuji se na povrchovém EKG
preexcitaci, se nazyvaji manifestni. Pfidatné drahy, které vedou elektricky vzruch pouze
antegradné, jsou vzacné (napf. tzv. Mahaimovy spojky). Diagn6za Wolf-Parkinson-White
(WPW) syndromu je vyclenéna pro pacienty, kteti maji preexcitaci a s ptidatnou drahou
souvisejici tachyarytmii. VétSina AV pridatnych drah je anatomicky tvofena normalnim
pracovnim myokardem a jevi rychlé vedeni bez zpoZd'ovani €ili dekrementu. Pfiblizné 8 %
pridatnych drah jevi antegradni nebo retrogradni dekrementalni vedeni. Antegradni
dekrementalni vedeni maji tzv. Mahaimovy spojky (74-76). Ptidatné drahy s retrogradnim
pomalym dekrementalnim vedenim lokalizované nejcastéji kolem tsti koronarniho sinu jsou
pfi¢inou tzv. permanentni junkéni recipro¢ni tachykardie (77).

Ptidatné drahy umoznuji vznik tzv. AV reentry tachykardiie (AVRT). Pti tzv.
ortodromni AVRT, reprezentujici asi 95 % arytmii u pacienti s AV piidatnymi drahami, se
§ifi elektricky potencial ze sini do komor normalni AV junkci a zpét z komor do sini
ptidatnou drahou. VzacnéjSim mechanismem je tzv. antidromni AVRT, kdy se elektricky
potencial propaguje opacnym smérem. Tato tachykardie se vyskytuje asi jenu 5 az 10 %
pacientd s WPW syndromem a je typické pro tzv. Mahaimovou spojkou (74-76,78). Kone¢né
tachykardie s morfologii QRS komplexu shodnou s morfologii QRS komplexu pfi sinusovém
rytmu u pacientl s preexcitaci se miize objevit pii jakékoli silové tachyarytmii, kdy pfidatna
draha plni funkci pasivniho ptevodniku elektrického impulsu ze sini na komory.
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2. Nahla smrt u pacientit s WPW syndromem a stratifikace rizika

Fibrilace sini pfedstavuje u pacient s WPW syndromem Zivot ohrozujici arytmii v situaci,
kdy antegradni refrakterni perioda drahy je kratka a vedeni na komory ptes pfidatnou drahu
velmi rychlé. Rychla frekvence komor muize vést k nasledné degeneraci do fibrilace komor a
nahlé smrti (79,80). Odhaduje se, ze tém¢et jedna tietina pacientti s WPW ma také fibrilaci
sini. Pfitomnost pfidatné drahy mize zfejmé pfimo anatomicky (81) a hlavné prostfednictvim
primarni AVRT hrat roli pii spousténi fibrilace sini. Eliminace vedeni pfidatnou drahou
nasledn¢ vede i k odstranéni fibrilace sini (82).

Incidence nahlé smrti u pacienti s WPW syndromem se odhaduje od 0,15 % do 0,39 %
v pritbéhu 3 az 10letého sledovani. Asi polovina ndhlych smrti u pacientd s WPW syndromem
je prvnim projevem tohoto syndromu. Ukazatele zvySeného rizika nahlé smrti zahrnuji
nejkratsi preexcitovany R-R interval pfi fibrilaci sini mensi nez 250 ms, anamnéza
symptomatickych tachykardii, mnohocetné pfidatné drahy a Ebsteinova anomalie (79,80).
Vysokd incidence nahlé smrti byla také zaznamenéna u familidlntho WPW syndromu, ktery je
vSak nesmirné vzacny (83).

Riziko 1ze odhadnout podle nékterych klinickych ukazatelti nebo neinvazivnich testi.
Napf. intermitentni preexcitace na povrchovém EKG nebo vymizeni preexcitace po podani
antirytmika mohou znamenat mensi riziko ptidatné drahy. V rizikové stratifikaci jsou vSak
neinvazivni ukazatele a testy nespolehlivé a rozhodujici je elektrofyziologické vySetieni (84).

3. Diagnostika

Na standardnim povrchovém EKG se ortodromni AVRT projevuje jako pravidelna
zachvatovitd tachykardie se §tihlym QRS komplexem obvykle o frekvenci 140 az 220/min. P
vlna je lokalizovana v R-R intervalu s casovym odstupem nejméné 70 ms od ptedchoziho
QRS komplexu, ale byva sledovatelna v prvni polovin¢ R-R intervalu. U pfidatnych drah

s dekrementalnim retrogradnim vedenim byva P vina lokalizovana ve druhé poloviné R-R
intervalu. P vilna mtze byt ovSem skryta v T vIné a tak definitivni diagnéza oAVRT byva u
skrytych ptidatnych drah Casto stanovena az pfi elektrofyziologickém vySetieni. QRS
komplex pfi tachykakrdii mize byt Siroky ve tvaru blokady Tawarova raménka pii frekvencni
aberaci. Antidromni AVRT se projevuje pravidelnou tachykardii se Sirokym QRS
komplexem, pfi¢emz tvar QRS komplexu je shodny s tvarem QRS komplexu pfi maximalni
preexcitaci. AVRT obou forem vyuziva rotace po reentry okruhu, jehoz soucasti jsou vzdy jak
srde¢ni sin¢ tak 1 komory. Proto, na rozdil od AVNRT, nemtiize AVRT existovat s jinou
aktivaci sini a komor nez ve vztahu 1:1. Jednozna¢na diagnoza byva stanovena pii
elektrofyziologickém vysSetieni.

4. Lécba

a. Ukonceni akutniho zdachvatu tachyarytmie u pacientit s AV piidatnou drahou

Akutni 1écba zachvatu ortodromni AVRT je popsana v odstavci akutni 1écba zachvatu
pravidelné tachykardie se Stihly a Sirokym QRS komplexem. Podéani adenosinu vyzaduje
opatrnost vzhledem k riziku vyvolani fibrilace sini. Léky blokujici vedeni AV uzlem nemusi
byt ucinné, kdyz AV uzel neni soucasti mechanismu tachyarytmie, tedy pti antidromni AVRT
s retorgradnim vedenim pies jinou piidatnou dréhu nebo pii sifiové tachyarytmii s pasivni
akitivaci komor pfes ptridatnou drahu. Vhodnéjsi je podani aniarytmik 1. nebo III. tfidy
(propafenone, ibutilide, flecainide), které jsou schopny zpomalit vedeni samotnou piidatnou
drahou.
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b. Dlouhodoba farmakologicka lécba

Jednorazové podani antiarytmika

U pacientl s nepfili§ ¢astymi epizodami tachykardie se miize doporucit na pocatku
paroxysmu tachykardie antiarytmikum v jednordzové davce (viz 1écba AVNRT). Ve studiich
byl nejucinnéjsi diltiazem a propranolol (41). Tato 1éCebna strategie vSak neni vhodna pro
pacienty s preexcitaci a s ¢astymi a hemodynamicky vyznamnymi tachykardiemi.

Profylaktickd antiarytmickd 1écba

Dostupna data o ucinku a bezpecnosti 1€kl pochazeji jen z mensich nerandomizovanych
studii, které se zabyvaly dlouhodobou profylaxi SVT u pacientll, v nichZ n¢ktefi méli AVRT.
Tato data neposkytuji vzajemné srovnani jednotlivych antiarytmik. Pti vybéru antiarytmik
jsou k dispozici 1éky, které ovliviiuji vedeni AV uzlem, jako jsou nehydropyridinova
antiarytmika, betablokatory. Tyto léky lze bezpecné indikovat u pacientll bez preexcitace.

Antiarytmika L.a, I.c a III. tfidy ovliviiuji vedeni pracovnim myokardem sini, komor
nebo piidatné drahy. Propafenone vedl pfi testovani k blokadé antegradniho nebo
retrogradniho vedeni ptidatnou drahou u 50 % pacientl a k vysoké ucinnosti po dobu
sledovani 9 mésicti (85). U déti byl propafenone dlouhodob¢ ucinny u 69 % pacienti a
vedlejsi G€inky se objevily u 25 % pacienti (86-88). Kombinace flecainidu s betablokatory
vedla k odstranéni symptomatické tachykardie u vice nez 90 % pacientt (89-94). Lécba
sotalolem zabranila recidivé symptomatické tachykardie u 13 ze 16 pacientti po dobu 36
mesict sledovani (95).

N¢kolik studii nepotvrdilo vyssi ti€¢inek amiodaronu ve srovnani s antiarytmiky Ic nebo
II1. tfidy (96-98). Proto i s ohledem na vedlejsi G¢inky je amiodarone indikovan jen u téch
pacientl s pfidatnou drahou, ktefi maji vyznamné strukturdlni postizeni srdce a u nichz neni
z n¢jakého ditvodu indikovana katetrova ablace.

Verapamil podle jedné studie vétSinou nezabranil vyvolatelnosti AVRT pfi
elektrofyziologickém testovani (99). O dlouhodobém ucinku verapamilu nejsou informace.
Verapamil a diltiazem mohou zvlasté pti fibrilaci sini s preexcitaci a rychlou frekvenci komor
vést ke zhorSeni hemodynamiky a hypotenzi. Tyto 1éku spole¢né s digoxinem navic nejsou
schopny ovlivnit rychlé vedeni pies ptidatnou drahu pfi fibrilaci sini a proto u pacientti
s preexcitaci nejsou jako samotna 1écba vhodné.

c. Katetrova ablace
Katetrova ablace se provadi soucasné s diagnostickou ¢asti elektrofyziologického vySetieni.
Cilem tohoto vySetfeni je stanovit pfitomnost pfidatné drahy (event. vice drah), jeji pfevodni
charakteristiky a jeji roli v mechanismu klinické tachyarytmie. Podle studii a n¢kolika
prospektivnich registra (55,56,100,101) je GspéSnost prvniho vykonu pftiblizn€ 95 %.
Uspé&snost ablace levostrannych piidatnych drah je obvykle o néco vyssi neZ u ptidatnych
drah v jinych lokalizacich. Recidiva vedeni ptidatnou drahou vyskytuje asi v 5 % ptipadi a
vetsinou jsou tyto pridatné drahy uspeésné odstranény pii opakovaném vykonu (55,56,73).
Komplikace, které se mohou vyskytnout v souvislosti s katetrovou ablaci, mohou byt
nasledkem radia¢ni zatéze, kanylace velkych cév, manipulace s katétry a podani
radiofrekvencni energie. Mortalita v disledku vykonu se lisila od 0 % do 0,2 % (55,56). Ve
studii MEFRS (Multicenter European Radiofrequency Survey) byla celkova incidence
komplikaci u 2222 pacientli podstupujicich ablaci ptidatné drahy 4,4 %, v€etné 3 smrti (0,13
%) (100). V ptehledu NASPE z roku 1995 mélo 99 (1,82 %) pacienti s katetrovou ablaci
ptidatné drahy zdvaznou komplikaci véetné 4 smrti (0,08 %) (101). V prospektivni studii
doslo k smrti v souvislosti s katetrovou ablaci ptidatné drahy u jednoho z 500 pacient (0,2
%) (55). Nejobvyklejsimi vétsimi komplikacemi jsou Gplna AV blokada a srde¢ni tamponada.
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Incidence kompletni AV blokady se pohybuje od 0,17 % do 1,0 %. Srde¢ni tamponada se
vyskytuje mezi 0,13 % a 1,1 %.

5. Pacienti s asymptomatickou AV piidatnou drahou

U asymptomatickych pacientll s ndhodnym nalezem preexcitace je role elektrofyziologického
vySetfovani rozporuplnd. Asi u jedné tfetiny pacientii s asymptomatickou preexcitaci mladsich
Ctyficeti let se nakonec rozvinou ptiznaky z tachykardie, zatimco u pacientt starsich Ctyficeti
let k tomu nedochazi. Asi jen 20 % pacientil s asymptomatickou preexcitaci ma piidatnou
dréhu s vysokou antegradni prevodni kapacitou. Pozitivni pfedpovédni hodnota invazivniho
elektrofyziologického testovani je ziejmé pfili§ nizka, aby se toto vySetfeni u
asymptomatickych pacientli provadélo rutinng (80). Ablace se indikuje u

asymptomatickych osob s rizikovymi povolanimi a aktivitami (letci, fidic¢i apod.).

Podle nedavné studie je ale elektrofyziologické testovani u pacientd s asymptomatickou
preexcitaci vyznamné pro predpovéd’ dalSich arytmickych ptihod. V této studii bylo
elektrofyziologicky testovano 212 pacientl s asymptomatickou preexcitaci, z nichz pozdéji po
dobu vice nez 3 let sledovani mélo 33 pacientl ptiznaky z tachyarytmie a u 3 z nich doslo ke
dalsiho osudu pacientii byly vyvolatelnost AVRT nebo fibrilace sini a pfitomnost vice
ptidatnych drah (84).

Souhrnem by pacienti s WPW syndromem a se symptomy, zvlaste, je-li jejich
tachyarytmie hemodynamicky vyznamna, m¢li podstoupit katetrovou ablaci jako prvni
1é¢ebnou moznost. Naopak pacienti bez preexcitace, ktefi maji méné Casté zachvaty
tachykardie a ktefi pfi nich nemaji vyraznéjsi potize, si mohou vybrat z vice 1é¢ebnych
postupt. Pred rozhodnutim by mél byt pacient sezndmen se vSemi okolnostmi 1écby, jak
antiarytmické, tak i ablacni.

X. FOKALNI SINOVA TACHYKARDIE

1. Definice a mechanismus a klinické souvislosti

Fokalni (loziskovad) siflova tachykardie je definovana jako pravidelna sifiova tachykardie,
vznikajici v pomérné malém ektopickém lozisku, z n¢jz se elektricky vzruch §ifi centrifugalné
(102). Vyskytuje se v zachvatovité, incesantni i permanentni formé. Frekvence tachykardie se
pohybuje 100 az 250/min, zfidka az 300/min. Fokalni tachykardie vychazejici z plicnich zil
mohou mit jeste vyssi frekvenci, ale levou siii ¢asto uchvacuji s pfevodnim deficitem.
Arytmogenni lozisko byva lokalizovano v pracovnim myokardu pravé nebo levé sin€ nebo
stén¢ zil usticich do srde¢nich sini, mimo tkané SA uzlu a AV uzlu.

Nesetrvalé zachvaty sinové tachykardie jsou Casté, ale jen zfidka jsou spojeny s vétSimi
subjektivnimi potizemi. Setrvald fokalni sinova tachykardie je vzacnéjsi a je diagnostikovéana
jenasiu 10 az 15 % pacientli podstupujich katetrovou ablaci pro SV tachyarytmii (103).

Prognoza pacientti s fokalni sinovou tachykardii je obvykle dobra. Vyjimkou mohou byt
incesantni formy tachykardie, které mohou vyustit v kardiopatii indukovanou tachyarytmii
(104). Fokalni siflova tachykardie se u dosp€lych pacientli vyskytuje se zdravym srdcem, ale i
v souvislosti se strukturdlnim postizenim srdce.

Loziska ektopické aktivity maji svou predilekéni lokalizaci v obou sinich na svalovych
hranach a kolem tsti Zil a okoli chlopennich prstencii (terminalni krista, Eustachtiv hieben,
oblast AV uzlu, okoli usti koronarniho sinu a oblast sifiové piepazky kolem ovalného okénka,
usti plicnich zil a kolem trikuspidalniho i mitralniho pstence (105-107).

Mechanismem fokalni sinové tachykardie miize byt abnormalni nebo urychlena
automacie, spusténa aktivita nebo mikroreentry (108). Postupné zrychlovani a zpomalovani
tachykardie, Casto s incesantnim prubéhem, je piiznacné pro mechanismus abnornalni
automacie.
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2. Diagnostika

Fokalni siflova tachykardie se na standardnim povrchovém EKG projevuje zachvaty rychlé
srde¢ni frekvence, Casto ve forme incesantnich az permanentnich epizod, které se typicky
zrychluji a zpomaluji zvlasté v zavislosti na adrenergni stimulaci. V klidu mohou byt pomérné
pomalé s frekvenci niz§i nez 100/min a pak permanentni i incesantni formy nemusi byt
rozpoznany od sinusové tachykardie. Incesantni formy se obcas na chvili prerusuji, pfi¢emz
kratké epizody sinusového rytmu umoziuji srovnani morfologie P vin. P viny pfi fokalni
sinové tachykardii jsou monomorfni a jejich tvar se 1isi od morfologie P viny. P vIna je
lokalizovéna typicky ve druhé polovin¢ R-R intervalu.

Konec¢né stanoveni mista vzniku tachykardie je obvykle pfedmétem mapovani pii
elektrofyziologickém vySetieni. Presto miize hodnoceni morfologie viny P napovédét misto
vzniku tachykardie uz pti pohledu na povrchové EKG. Napt. negativni P vina ve svodech I
nebo aVL nebo pozitivni P vlna ve svodu V1 napovida vznik v levé srde¢ni sini. Negativni P
viny ve svodech II, IIT a aVF svédci pro vznik v dolni ¢asti sini zatimco pozitivni P vina
v téchto svodech znamena vznik tachykardie v horni €asti sini.

3. Lécba

Studie, které¢ by sledovaly ti¢inek antiarytmik na fokalni silovou tachyardii, nebyly provedeny
piesto 1ze ze zkuSenosti fict, ze farmakologicka 1é€ba zachvatovitych, incesantnich i
permanentnich forem tachykardie neni vétSinou pfili§ uspésna.

a. Akutni preruSeni béZici tachykardie

Ziidka lze bezici fokalni sinovou tachykardii pierusit vagovym manévrem. Nékteré
tachykadie lze ukoncit podanim adenosinu (109,110), jiné vSak reaguji na podani adenosinu
pouze vyssim stupném AV blokady. V nékterych ptipadech se fokalni tachykardie ukonci po
podani verapamilu nebo betablokatoru, coz miize napovidat mechanismus mikroreentry
vyuzivajici tkdn€ s pomalym vedenim nebo mechanismus spusténé aktivity. K ukonceni
fokalni tachykardie vSech mechanismil 1ze pouzit antiarytmika Ia a Ic nebo III. tfidy. V praxi
se vetSinou pouzivaji betablokatory nebo verapamil, které bud’ tachykardii ukon¢i nebo
alespon ovlivni AV pfevod a zredukuji frekvenci komor. Ukonceni tachykardie 1ze spise
dosahnout antiarytmiky I. tfidy nebo III. tfidy, u pacienta s dysfunkci levé komory je
indikovano podani amiodaronu (104).

b. Profylakticka farmakologicka lécha

Vsechny studie, které hodnotily dlouhodobou farmakologickou 1é¢bu, jsou zatizeny neznalosti
pfesného mechanismu arytmie, takze nebyly vylouceny SV tachyarytmie jiného mechanismu.
Ptehled dostupnych dat podporuje podavani blokatorti Ca kanalu nebo betablokatori, které
mohou byt i€inné a maji minimalnimi vedlej$i €inky. Dalsimi léky jsou antiarytmika Ia a Ic
ttidy, napt. propafenone nebo flecainide v kombinaci s Iéky blokujicimi vedeni AV uzlem
nebo antiarytmika III. t¥idy, €ili sotalol nebo amiodarone.

c. Katetrova ablace

Pti katetrové ablaci je cileno misto vzniku tachykardie, jehoz rozsah obvykle neni velky, a
nezavisi tedy pfili§ na tom, jaky je vlastni mechanismus arytmie. Shrnuti dat od vice nez 500
pacientil podstupujicich katetrovou ablaci fokalni silové tachykardie prokazalo 86 %
uspésnost ablace (111). K recidivé tachykardie dochdzi asi u 8 % pacientti. Komplikace se

vewr

poranéni brani¢niho nervu a dysfunkce SA nebo AV uzlu (111-115).
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Obecné plati, ze katerova ablace by méla byt indikovana u tachykardii rezistentnich na
l1éky a u incesantnich forem, zv1asté rozviji-1i se tachykardii indukované kadiomyopatie.

XI. MULTIFOKALNI SINOVA TACHYKARDIE

Diagnoéza multifokalni sinové tachykardie byvé stanovena z obrazu na standarnim
povrchovém EKG, je-li zjisténa nepravidelna tachykardie charakterizovana tiemi a vice
rozdilnymi morfologiemi P vlny a riznymi frekvencemi. Ve smyslu terminologie, kterd
vychazi z povrchovych EKG obrazii, je multifokalni sifiova tachykardie proti klasické
fibrilaci sini pomérné pomald. Tato arytmie je nejcastéji spojena se zakladnim
bronchopulmonalnim onemocnénim jako vyraz metabolické nebo elektrolytové dysbalance.
Proto také pfesny mechanismus neni zndm. Antiarytmicka lécba je ucinnd jen ziidka, jisty
efekt byl pozorovan po podani blokatorti Ca kanalu. Betablokatory jsou vétSinou
kontraindikovany kviili zdkladnimu bronchopulmonalnimu onemocnéni. Lécba proto spociva
v korekci zakladnich onemocnéni a stavii a podavani blokatorti Ca kanalu. Jina antiarytmika
nebo elektricka kardioverze obvykle nemaji v 1é€bé opodstatnéni.

XII. SINOVE MONOMORFNI MAKROREENTRY TACHYARYTMIE
V SIRSIM SLOVA SMYSLU

Sinové monomorfni makroreentry tachyarytmie lze rozd¢lit na flutter sini I. typu zavisly na
kavotrikuspidalnim mustku a jeho subtypy a na ostatni sinové makroreentry tachykardie na
kavotrikuspidalnim mustku nezéavislé. Tato definice pfisné respektuje mechanismus
tachyarytmii zjis§tény mapovanim pii elektrofyziologickém vysetieni.

A) FLUTTER SINi I. TYPU ZAVISLY NA KAVOTRIKUSPIDALNIM MUSTKU

1. Definice, mechanismus a klinické souvislosti

Flutter sini I. typu je pravidelnd monomorfni siiova makroreentry tachykardie, kterd vyuziva
velky reentry okruh kolem celé pravé srdecni siné. Reentry okruh pro flutter sini . typu je
preduréen prirozenou anatomickou stavbou pravé srde¢ni siné rozdélenou na hladkou septalni
¢ast a tram¢itou laterdlni ¢ast s ouSkem. Tyto dve ¢asti jsou vpredu oddéleny anatomicky
trikuspidalni chlopni a vzadu terminalni kristou a jsou spojeny oblastmi mezi horni, resp.
dolni dutou Zilou a trikuspidalni chlopni. Pfi flutteru sini krouzi elektrickd aktivace Castéji po
prepazce nahoru a bo¢ni sténou dold (tzv. flutter sini . typu proti sméru hodinovych rucicek),
méné Castou krouzi bo¢ni sténou nahoru a po ptepazce doli (tzv. flutter sini I. typu po sméru
hodinovych rucicek). Pferuseni vedeni tzv. kavotrikuspidalnim mtistkem mezi dolni dutou
zilou a trikuspidélni chlopni, nejuzsiho mista celého reentry okruhu, znemoziuje existenci
flutteru sini L. typu (116-118).

Ptiznaky spojené se zdchvatem flutteru sini obvykle zahrnuji pocit palpitace, dusnost,
celkovou slabost a nevykonnost nebo tlakovou bolest na prsou. Casta je unava pii zatdzi a
rozvoj nebo zhorSovani srde¢ni slabosti. Ve 25 az 30 % se flutter sini vyskytuje sttidavé s
fibrilaci sini a ¢asto pak ve srovnani s fibrilaci provokuje vyrazngjsi pfiznaky v dusledku
rychlejsi frekvence komor.

2. Podtypy flutteru sini zavislého na kavotrikuspidalnim mustku.

Jednim podtypem je tzv. reentry dvou vin (double-wave re-entry), kdy zkracenim vedeni
napfi¢ termindlni kristou je kavotrikuspidalni mustek aktivovan dvéma splynulymi
aktiva¢nimi vlnami (po klasickém a zkraceném reentry okruhu). Tato arytmie je pfechodna,
pozoruje se pii elektrofyziologickém vySetfeni a mize se zvrhnout do fibrilace sini (119).
Druhym podtypem je tzv. reentry dolnim okruhem (lower-loop re-entry), kdy reentry okuh je
zkracen vedenim napfi¢ termindlni kristou (120).
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3. Diagnostika

Flutter sini I. typu se projevuje na povrchovém EKG zdznamu typickou monomorfni aktivitu
sini obvykle o frekvenci 240 az 320/min, ale mize byt i vyrazné pomalejsi, zvIasté u
dilatované pravé sin€ a pod vlivem antiarytmickych 1¢kii. Morfologie P vin pfipominé u
flutteru sini I. typu krouziciho proti sméru hodinovych rucicek (obvyklejsi formy) zuby pily,
pfevazné negativni ve svodech II, III a aVF a pozitivni ve svodu V1 s pfechodem do
negativity ve svodu V6. Morfologie P vin u flutteru sini I. typu krouziciho po sméru
hodinovych rucicek miva opacny tvar s pozitivitou P vin ve svodech II, III a aVF a negativni
P vInou ve svodu V1. Morfologie P vin se vSak muze lisit ovlivnéna riznymi faktory a proto
je Casto mechanismus flutteru sini stanoven az pfi elektrofyziologickém vySetfeni. Frekvence
aktivace srde¢nich komor zavisi na pfevodni kapacité AV junkce. Flutter sini se ¢asto
vyznacuje aktivaci sini a komor ve vztahu 2:1. Vzacné miiZze dojit k vedeni ze sini na komory
ve vztahu 1:1, tento stav se nazyva deblokovany flutter sini. Deblokovany flutter sini ¢asto
vznika pii 1écbé antiarytmiky 1. tfidy, které vlastni flutter zpomali, ale bez podani antiarytmik
ovlivityjicich AV pievod nesnizi pfevodni kapacitu AV uzlu. AV pievodni vztah se mize

v ¢ase ménit. Pii soucasné AV blokad¢ III. stupné je QRS komplex pravidelny, pomaly a
podle mista vzniku ndhradniho rytmu Stihly nebo Siroky.

4. Lécba

a. PreruSeni beZiciho flutteru sini I. typu

Postup v aktutni fazi zavisi na klinickém vyznamu arytmie. Je-li flutter spojen s rychlym
pievodem na komory a vede k selhavani obéhu, pak je indikovana urgenti elektricka
kardioverze. Jestlize flutter sini s rychlejsi frekvenci komor (obvykle pii prevodu na komory
2-3 : 1) nevede k urgentni situaci, je vhodné nejprve dosdhnout pfimétené frekvence komor
podanim antiarytmik blokujicich pfevod AV uzlem a trva-li flutter sini vice nez 48 hodin,
kardioverze se mize odlozit. Kontrola srde¢ni frekvence je ale vhodna i pied planovanou
farmakologickou kardioverzi antiarytmikem Ia nebo Ic tfidy, protoze tyto Iéky mohou byt
paradoxné pficinou deblokovaného flutteru (viz. vys). Asi v 60 % ptipadl je zachvat flutteru
sini spojen s akutnim infarktem myokardu, se stavem po operaci srdce a plic nebo s
exacerbaci chronické bronchopulmonalni nemoci. Arytmie pak vétSinou nerecidivuje po
ukonceni a zvladnuti zdkladniho onemocnéni a nevyzaduje dalsi profylaktickou 1éCbu.

b. Antiarytmika ke kontrole AV nodalniho pievodu
Vétsina dat o farmakologické kontrole frekvence komor pochazi ze studii, v nichz byly
zahrnuti pacienti jak s flutterem tak i s fibrilaci sini a obtizn¢ se oddé€luji. Obecné vsak plati,
Diltiazem hodnoceny ve dvou randomizovanych studiich snizoval vyrazné frekvenci
komor, ale u flutteru sini byl i¢inek mensi a asi u 10 % pacientl se objevila hypotenze.
Diltiazemem bylo dosazeno kontroly frekvence komor dosazeno po 30 minutach, kdezto
digoxinem aZ za &ty¥i hodiny po podani (121). Uginek diltiazemu a verapamilu byl u pacientt
s snizenou ejekeéni frakci levé komory srovnatelny, ale symptomaticka hypotenze byla Castéjsi
po podani verapamilu (122). Uginek betablokatorti je pii kontrole srdeéni frekvence obdobny
jako efekt blokatort Ca kanalu (123). Amiodarone podany intraven6zné vede ve srovnani
s digoxinem k rychlej$i kontrole srde¢ni frekvence, ale jeho efekt je pomalejsi nez u
betablokatort a blokatori Ca kanalu. Navic jen ziidka vede k ukonceni flutteru sini a
nastoleni sinusového rytmu (124).

c. Akutni intravendzni podani antiarytmik k farmakologické kardioverzi flutteru sini

Ibutilid podany intraven6zné byl u€inny pii konverzi flutteru sini ve 38 % az 76 % v
prumérném c¢ase 30 minut. Incidence setrvalé polymorfni komorové tachykardie se
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pohybovala od 1,2 % do 1,7 % (125,126). Ibutilid se jevi jako vyznamné u¢innéjsi (76 %) nez
procainamid (14 %) (127). Flecainide byl ve studiich u¢inny jen ve 13 % a propafenone az ve
40 % ptipadi (128,129). Intraven6zné podany sotalol mél ui¢inost jen asi 0 20 — 40 % vyssi
nez placebo v zavislosti na davce (130). Ibutilide byl pfi ukonceni flutteru sini G€inné;jsi nez
sotalol (70 % versus 19 %) (131).

Souhrnem je ibutilide G€innéj8i nez sotalol, amiodarone nebo antiarytmika Ic tfidy.
Intraven6zné podané 1éky blokujici vedeni AV uzlem a amiodarone jsou uzitecné pti kontrole
frekvence komor.

d. Akutni nefarmakologicka lécba

Externi elektrickd kardioverze

Externi elektricka kardioverze vybojem stejnosmérného proudu je G€inna pii ukonceni
flutteru sini v 95 az 100 %. Lze ji vétSinou dosahnout s energii mensi nez 50 J, zv1aste pti
pouziti bifazického vyboje. Elektrickd kardioverze je metodou volby, je-li je nutné rychlé
ukonceni arytmie.

Sinova ,.,overdrive* stimulace

Uginnost rychlé ,,overdrive” stimulace dosahovala nékolika studiich 55 % az 100 %
(132,133). ,,Overdrive* stimulace je zvlasté uZzite¢na u pacientl po operaci srdce, ktefi maji
epikardialni sifiové elektrody. Podani antiarytmik umoziuje lepsi vstup stimulované
elektrické aktivity do reentry okruhu flutteru sini a jeho ukonceni a soucasné snizuje riziko
vzniku fibrilace sini.

e. Profylakticka antiarytmicka lécba

Antiarytmika . tfidy

Hodnoceni dlouhodobé 1é¢by antiarytmiky je obtizné, protoze vétsina studii sledovala
soucasn¢ pacienty s flutterem 1 fibrilaci sini. Pfehled zkuSenosti s flecainidem ukazuje 50 %
dlouhodobou uc¢innost u pacientt s flutterem sini. Antiarytmika IL.a tfidy by vzdy méla byt
kombinovana s betablokatory nebo blokatory vapnikového kanalu pro riziko deblokovaného
flutteru sini.

Antiarytmika III. tfidy

V nékolika randomizovanych udrzel peroraln€ podavany dofetilide sinusovy rytmus u 73 %
pacientl s flutterem sini po dobu 1 roku (134,135). Studie se sotalolem bohuzel nerozliSovaly
vysledky u pacientt s fibrilaci a flutterem sini (136).

f- Antikoagulacni lé¢ba u pacientit s flutterem sini

V soucasné dob¢ nejsou k dispozici prospektivni randomizované studie, které by, podobné
jako u fibrilace sini, pfesn¢ definovaly roli antikoagula¢ni 1é¢by u pacientt s flutterem sini.
Pivodni nazory, ze riziko tromboembolické komplikace u pacientt s flutterem sini je
zanedbatelné, byly vyvraceny nekolika observa¢nimi studiemi, které ukazuji, Ze riziko
embolizace u téchto pacient dosahuje 1,7 % az 7 % (137,138). Jiné studie navic prokazaly,
ze incidence spontanniho echokontrastu nebo trombu variruje u neantikoagulovanych
pacienti s flutterem sini od 0 % do 34 % (139). Dale bylo prokazano, ze po verzi flutteru sini
na sinusovy rytmus dochazi k omraceni sini, které trva nékolik tydna (140). V nékolika
studiich byly rizikové faktory pro rozvoj embolické komplikace podobné jako rizikové
faktory pro fibrilaci sini (138). V souhrném piehledu literatury bylo riziko embolizace po
elektrické kardioverzi pro flutter sini u pacientt, kteti nebyli dostatecn¢ antikoagulovani, 2,2
% (138). Prestoze nejsou k dispozici randomizované kontrolované studie, které by se
zabyvaly profylaxi tromboembolismu, panuje vSeobecna shoda, ze doporuceni pro
antikoagulaci u pacientl s fibrilaci sini by mé¢la byt dodrzovana i u pacientt s flutterem sini
(141).

24



V praxi by se méla provést kardioverze flutteru sini I. typu bez ohledu na jeji zpasob,
pokud arytmie netrvéa déle nez 48 hodin, pokud je antikoagulace podavéana dostatecné dlouho
s INR 2-3 nebo pokud byla ptitomnost srazeniny vyloucena pomoci transesofagealni
echokardiografie. Po znovunastoleni sinusového rytmu by méla antikoagulacni 1écba
pokracovat jesté asi Ctyti tydny vzhledem k omrac¢eni sinového myokardu a pretrvavajicimu
riziku rozvoje krevni srazeniny.

g. Katetrovd ablace pro flutter sini zavisly na kavotrikuspiddlnim miistku

V soucasné dob¢ je vyvinuta metoda, pfi niz se vytvori linearni abla¢ni 1éze napfic¢
kavotrikuspidalnim mustkem. Jejim vysledkem je Giplné pfevodni blokada vedeni timto
mustkem a preruSeni reentry okruhu pro flutter sini I. typu. Tato metoda vede k 90 % az 100
% akutni 1 dlouhodobé Gcinnosti (142-148). V prospektivni randomizované studii srovnavajici
chronickou antiarytmickou 1écbu a vysledek katetrové ablacie po dobu 21 mésicti mé¢lo
vyluéné sinusovy rytmus 80 % pacientl lécenych ablaci, ale jen 36 % pacientt lé¢enych
antiarytmiky. Pacienti po ablaci byli méné casto hospitalizovani a zaznamenali vyrazné
zlepSeni kvality Zivota (149).

U mnoha pacientt ptevazné s fibrilaci sini vede sice 1écba propafenonem, flecainidem
nebo amiodaronem asi v 15 az 20 % k potlaceni fibrilace, ale k rozvoji flutteru sini I. typu
jako dominantni tachyarytmie (150-152). Katetrova ablace u téchto pacientii eliminuje flutter
sini a umoznuje dalsi kontrolu fibrilace sini pokracujici antiarytmickou 1écbou (153,154).
Vyskyt recidivy flutteru sini po katetrové ablaci se pohybuje mezi 5 - 8 % (142-148).

K vyskytu fibrilace sini po ablaci flutteru sini dochazi pfedevSim v zavislosti na pfitomnosti
strukturalniho postiZeni srdce a na ptitomnosti fibrilace sini jiz pfed ablaci (155-157).

Souhrnem lze doporucit katetrovou ablaci jako metodu prvni volby, ale musi se pak

pocitat vyskytem fibrilace sini.

B) SINOVA MONOMORFNi MAKROREENTRY TACHYKARDIE (ATYPICKY
FLUTTER SINi)
1. Definice, mechanismus a klinické souvislosti
Sinové makoreentry tachykardie (resp.flutter sini II. typu nebo atypicky flutter sini)
predstavuji heterogenni skupinu monomorfnich reentry tachykardii, které mohou vznikat
v pravé i levé srde¢ni sini. Jejich existence neni zavisla na vedeni kavotrikuspidalnim
mustkem. Objevuji se typicky u pacientil po operaci srdce, spojenych se zdsahem do siové
svaloviny v¢etné maze vykont pro fibrilaci sini, dale u pacientli s riiznym typem
strukturalniho postiZeni srdce postihujicim sin€ (chopenni vady, po infarktu myokardu), ale i
u pacientl bez zjevného strukturalniho postizeni srdce (102, 158-166). Reentry okruhy a
jejich kriticka mista (arytmogenni substrat) jsou individuélni a jsou zavislé na individualnich
anatomickych pomérech. Arytmogenni substrat umoznuje Casto existenci vice stabilnich
pritomnost flutteru sini I. typu je Casta (163,164). Proto se u jednoho pacienta miize klinicky
vyskytovat a pfi elektrofyziologickém vySetieni 1ze vyvolat vice morfologii a frekvenci
monomorfni sitové makroreentry tachykardie.

2. Diagnostika

Na povrchovém EKG se tvar P vlny obvykle 1i§i od morfologie flutteru sini I. typu, ale mize
jej 1 k nerozeznani napodobovat (158). U pacientt, ktefi maji sintovy myokard postizen
rozsahlym jizevnatym procesem, byva sifiova aktivita na povrchovém EKG obtizné
rozeznatelna. Konecna diagndza muze byt stanovena az na zaklad¢ intrakardialnio mapovani.
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3. Lécba

Pro antiarytmickou lécbu plati v zdsad¢ pravidla jako u flutteru sini I. typu.

ablace flutteru sini I. typu. V soucasné dobé¢ lze zrekonstruovat cely reentry okruh a jeho
kritické misto pomoci trojrozmérnych mapovacich metod. V priabéhu vykonu je mnohdy
nezbytné zmapovat a eliminovat vice reentry okruht makroreentry tachykardie.

Stavy po chirurgickych korekcich vrozenych srde¢nich vad v Cele s operaci pro defekt
septa sini jsou nejcastéjsi pricinou siiovych makroreentry (tzv. incizionalnich) tachykardii
(102,158-161). V souhrnu literatury od pacientti s riiznymi typy chirurgicky lé¢enych
vrozenych vad nerecidivovala sifilova makroreentry tachykardie po uspésné ablaci po dobu
primérné 2-leté¢ho sledovani u 50 % az 88 % pacientt (159,161,163,164).

Sinova makroreentry tachykardie vychazejici z levé srdecni sin€ je méné Casta nez
tachyardie z pravé srdecni siné (102, 165-169). Katetrova ablace byva uspésna, ale pocet
ptipadu 1 vysledky dlouhodobého sledovani jsou zatim pomérné skromné.

XIII. ARYTMIE A TEHOTENSTVi

Asiu 50 % Zen se v té¢hotenstvi objevuji siflové extrasystoly, které jsou vétSinou dobie
tolerované. Setrvalé SV tachyarytmie jsou pomérné vzacné (2 az 3/1000). Symptomaticka
exacerbace SV tachykardie se v t€hotenstvi objevi asi u 20 % Zen, které ji trpi.

Nejvétsim problémem u t¢hotnych zen se SV tachyarytmiemi je jejich 1éCba, protoze
vSechna bézn¢€ uzivand antiarytmika pronikaji ptes placentarni bariéru a mohou ovlivnit vyvoj
plodu. Nejvétsi riziko teratogenniho efektu hrozi v prvnich tydnech t€hoténstvi, ale 1
v prib¢hu druhého a tfetiho trimestru mohou mit antiarytika negativni vliv na rist a vyvoj
plodu a mohou plod ohroZovat proarytmii. V prubéhu téhotenstvi dochazi k mnoha
fyziologickym zménam, které mohou ovlivnit vstiebavani, biologickou dostupnost a
vylucovani 1ékt. T¢hotné pacientky potiebuji peclivé sledovani a upravovani davek 1€k,
protoZze tyto zmény se 1isi v riiznych stadiich té¢hotentstvi (170).

Neexistuji kontrolované studie a tak se n¢které 1éky, u nichz nebyly popsany nezadouci
ucinky, uzivaji v t€hotenstvi spise na zdkladé zkuSenosti. Nicméng, vSechna antiarytmika by
se méla povazovat za potencidlné toxicka a kdykoli je to mozné, neméla by se podavat zvlasté
v prvnim trimestru.

U pacientll s mirnymi piiznaky a strukturalné normalnim srdcem obvykle neni potfebna
74dnd 1écba a postaci jen vysvétleni problematiky a ujisténi o dobré prognodze. Antiarytmika
by se méla podavat jen piipadé netolerovanych a hemodynamicky vyznamnych arytmii.

Katetrova ablace by se méla zenam se symptomatickou tachyarytmii doporucit a méla
by se provést pred téhotenstvim. VEtsi klinické zkusenosti s katetrovou ablaci v dobé
téhotenstvi nejsou, prestoze existuji kalkulace rizika radia¢ni davky pro plod (171). Katetrova
ablace je v dob¢ te¢hotenstvi metodou volby u Spatn€ snasené a na léky rezistentni SV
tachyarytmie. Pokud je nutna, méla by se provést ve druhém trimestru.

1. Akutni preruSeni supraventrikularni tachykardie vyuZivajici v mechanismu AV uzel
Pokud nejsou u¢inné vagové manévry, je 1ékem volby k ukonceni paroxysmani SVT
intraven6zn¢ podany adenosin. Adenosin se povazuje za bezpecny 1 kdyz se vétSinou podaval
ve druhém a tfetim trimestru t€hotenstvi (170). Pokud neni u¢inny, doporucuje se podat
intraven6zn¢ propranolol nebo metoprolol. Intraven6zni podéni verapamilu miize byt
dopovézeno vétsim rizikem hypotenze u matky a nasledné hypoperfuze plodu. Dostupna data
sveéd¢i o tom, ze elektricka kardioverze je bezpecna ve vSech fazich té¢hotenstvi a miize se
provést, kdykoli je to nutné.
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2. Profylakticka antiarytmicka 1é¢ba
Pokud je pottebna profylaktickd 1écba, pak 1éky prvni volby jsou digoxin a betablokatory
(metoprolol a propranolol). Nejvétsi zkusSenosti jsou s digoxinem, ktery je povazovan za jedno
nebyla nikdy prokdzana. Propranolol a metoprolol se povazuji na bezpecné 1€ky, ale je lepsi
se jim v prvnim trimestru vyhnout. Po betablokatorech byly sice propsany fidké ptipady
nezadoucich ucinkt na plod zahrnujicich bradykardii, hypoglykémii, pted¢asny porod a
metabolické abnormality, ale randomizované studie neprokazaly vyssi incidenci komplikaci
pii 1é¢bé betablokatory proti placebu. Moznost intrauterinni retardace plodu byla popséana po
propranololu, zvlasté podud se uZival v prvnim trimestru tehotenstvi (170). V jinych studiich
byla po uzivani atenololu v prvnim trimestru popsana retardace déti a vyssi vyskyt
pred€asnych porodu (172). Atenolol tedy neni v t€hoténtstvi vhodny a betablokatory by se
obecné nemély podavat v prvnim trimestru t¢hotentstvi. Selektivni beta-1 blokatory mohou
méné zasahovat do periferni vasodilatace a relaxace délohy a proto by mély byt teoreticky
nejvyhodnéjsi.

V ptipad€ netcinosti digoxinu a betablokatorti se doporucuje predevsim sotalol, ktery se
v t¢hotenstvi bezpecené pouzival i v jinych indikacich. Lécba sotalolem ale vyzaduje
opatrnost, protoze zkuSenosti s ni nejsou velké. Také s flecainidem jsou v té¢hotenstvi malé
zkuSenosti 1 kdyz se jevi jako pomérné bezpecny 1€k (173). ZkuSenosti s propafenonem jsou
jesté mensi, 1 kdyz nebyly popsany zadné nezadouci ucinky, pokud se uzival ve tfetim
trimestru t€hotenstvi. Chinidin je pomérné dobie tolerovan, ale byly po ném popsany
nezadouci Uc€inky, jako jsou trombocytopenie plodu a toxicky ucinek na osmy hlavovy nerv
(170). Také procainamide se pomérné dobie toleruje a pro kratkodobé pouziti se jevi jako
bezpecny 1ék. Amiodarone se nedoporucuje a mél by se rezervovat jen na arytmie, které jsou
rezistentni na jina antiarytika nebo které pacientku ohrozuji na zivoté (174).

XIV. H()DNOCENi KVALITY ZIVOTA A EKONOMICKYCH
NAKLADU

observacnich studiich se ukazalo, Ze katetrova ablace zlepSuje kvalitu Zivota a je ekonomicky
efektivnéjsi nez jiné 1éCebné strategie. (175,176). V jiné studii vedla katetrova ablace k lepsi
kvalité Zivota nez antiarytmika a odstranila zcela ptiznaky u vice pacientd (74 % versus 33 %)
(177). Kalkulované ekonomické naklady byly podobné pro ob¢ strategie, ale u pacienti kteti
méli zachvaty SVT nejméné jednou mésicné, piedstavovala ablace 1é€bu u¢innéjsi a levnéjsi
(178). Dalsi prospektivni studie sledovala dlouhodoby efekt 1écby katetrové ablace a
medikamentozni 1é€by jako prvni 1écby u pacientli s nové dokumentovanou paroxysmalni
SVT (179). Za dobu 5-leté¢ho sledovani zaznamenali pacienti po ablaci vyrazngjsi zlepSeni
kvality Zivota a redukci pfiznakl z arytmie ve srovnani s pacienty, kteti naddle uzivali
antiarytmika. Uplné odstranéni symptomil z arytmie zaznamenalo 70 % pacienti po ablaci ve
srovnani se 43 % pacientl uzivajicich léky. Také souhrnné ekonomické naklady za dobu 5 let
byly statisticky vyznamné vyssi ve skupiné pacienti 1écenych antiarytmiky (179).

Zvlastni skupinou jsou pacienti s flutterem a fibrilaci sini a pacienti, ktefi maji jeste jiné
arytmie nez ty, pro které podstoupili katetrovou ablaci. V nékolika studiich bylo popséno
zlepSeni symptomu a kvality Zivota po ablaci flutteru sini (149,157,180,181). Klinicky
benefit zaznamenali jak pacienti se samotnym flutterem sini, tak i pacienti s flutterem a
konkomitantni fibrilaci sini (181). V jiné studii bylo klinické zlepSeni u pacientt
s konkomitantni fibrilaci sini mens$i nez u pacientt, ktefi fibrilaci sini neméli (157).
Prospektivni randomizované srovndni antiarytmické 1é¢by a katetrové ablace flutteru sini jako
1é¢by prvni volby ukézalo, Ze pacienti po ablaci zaznamenali zlepSeni kvality Zivota, zatimco
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pacienti s antiarytickou l1é¢bou nikoli (149). Ablace byla také spojena s mensim vyskytem
fibrilace sini a niz8i potfebou naslednych hospitalizaci.
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EKG Diferencialni diagnoza tachykardie se $§tihlym QRS

QRS <120 ms
Frekvence QRS
W Nepravidelna
P vina o .
Fibrilace sini
Sinova reentryv nebo fokalni monomorfni tachvarytmie
Multifokalni sinova tachvkardie
P vina ma stejnou P vina ma vyssi

frekvenci jako QRS

frekvenci nez QRS
\‘ Sifova reentry nebo fokalni monomorfni tachvarytmie
(s pravidelnym prevodem na komory)

P vIna ukryta v QRS P vIna je v prvni poloviné R-R intervalu P vIna je ve druhé poloviné R-R intervalu

P vina deformuje terminalni &ast QRS P vina je ve vzdilena >70 ms za QRS P vina deformuje terminalni ¢ast QRS

(Pseudo-R ve V1, pseudo-S ve II, I11, aVF) (Pseudo-R ve V1, pseudo-S ve IL, III, aVF)
Typicka AVNRT AVRT Atypicka AVRT

AVRT s pomalym retrogadnim vedenim
Sinova tachykardie




EKG znaky svéddlici pro komorovou tachykardii

— T

Hrudni svody
Konkordantni QRS v hrudnich svodech

Zvlasté QS ve vSech hrudnich svodech
Interval od pocatku R do nadiru S > 100 ms

Tvar RBBB

QRS >140 ms

qR, Rs nebo Rr! ve V1

Osa v konc¢. svodech od +90 ° do -90°

Tvar LBBB

QRS >160 ms

Interval od R do nadiru S ve V1 > 60 ms
gqR nebo gS ve V6



Lé¢ ba supraventrikularnich tachyarvtmii

Lécba vlastni tachyarytmie Prevence tromboembolické komplikace
/ \ (u sifiovych makroreentry tachyarytmii)
Zasah do mechanismu arytmie Kontrola frekvence komor

(u sinovych makroreentry
/ \ a fokalnich tachyarytmii)

PreruSeni béziciho zachvatu tachvarytmie Prevence recidiv tachyarytmie




Strategie dlouhodobé 1é¢by supraventrikularnich
tachyarytmii u pacienti bez zavaznéjSich symptomu

N

Palpitace a WPW na EKG Palpitace a normalni EKG pri SR
Tachykardie se Stihlym QRS Tachykardie se Sirokym QRS
Pacient si preje po pouceni ablaci Pacient si preje po pouceni

konzervativni 1écbu (AA)

Konzervativni 1écba (AA)
je neucinna, netolerovana

v

Odeslani na elektrofyziologické pracovisté
a zvazeni EF vySetieni a katetrové ablace

v




