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Soucasné moznosti lecby komorovych
arytmii u srdecniho selhani
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. interni klinika — kardiologicka FN a LF UP Olomouc

Srdecni selhani je i pfes pokroky v péci stéle spojeno s nepfiznivou prognézou. Na nepfiznivé prognéze pacientll se srde¢nim
selhanim maji podil i arytmické komplikace. Komorové arytmie se u pacientt se srde¢nim selhanim vyskytuji velmi casto.
Mohou byt disledkem strukturalniho postizeni myokardu, méné casto ale také mohou zpUsobit de novo srdec¢ni selhani
nebo zhorsit preexistujici srde¢ni selhani. Lé¢ba komorovych arytmii u srde¢niho selhani vyZzaduje komplexni pfistup.
Zéakladem je optimalizovana terapie srde¢niho selhani. Nedilnou soucasti je i nefarmakologickd lé¢ba — implantace ICD,
katetrizani ablace. Katetriza¢ni ablace snizuje vyskyt recidiv komorovych arytmii a v pfipadé elektrické boure jde o Zivot
zachranujici vykon.
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Current treatment options for ventricular arrhythmias in heart failure

Despite advances in care, heart failure is still associated with a poor prognosis. Arrhythmic complications also contribute to
the poor prognosis of patients with heart failure. Ventricular arrhythmias occur very frequently in patients with heart failure.
They can be the result of structural myocardial damage, but less often they can also cause de novo heart failure or worsen
pre-existing heart failure. Treatment of ventricular arrhythmias in heart failure requires a comprehensive approach. The basis
is the optimized therapy of heart failure. Non-pharmacological treatment is also an integral part — ICD implantation, catheter
ablation. Catheter ablation reduces the incidence of recurrences of ventricular arrhythmias and is a life-saving procedure in

the event of an electrical storm.

Key words: catheter ablation, pharmacotherapy, premature ventricular complexes, ventricular tachycardia, heart failure.

Srde¢ni selhdnf je klinickym syndromem, ktery je nasledkem fady
strukturalnich a funkénich postizeni srdce vedoucich ke zhorsenf systo-
lické a diastolické funkce komor. Starnuti populace a prodluzovani Zivota
kardiologickych pacient vede k narlistu prevalence srde¢niho selhanf.
Diky tomu byvé srde¢nf selhdni oznacovano za epidemii 21. stoleti
a v zépadnich zemich je a stale vice bude vyznamnym medicinskym
a socioekonomickym problémem.

Srde¢nim selhanim trpf 0,5-2 % populace. V rozvinutych zemich
se podle vykédzané zdravotni péce odhaduje prevalence 1,2-4,2 % do-
spélé populace. Podil osob se srde¢nim selhdnim v populaci s vékem
vyrazné narlstd. Prevalence ve vékové skupiné nad 70 let ¢ini vice nez
10 %. Tento nepfiznivy trend je patrny i v Ceské populaci. Prognézy
predpokladaji, ze v letech 2017-2030 se ve svété prevalence srde¢niho

selhani zvysi o 15,1 %. Incidence srde¢niho selhdni se v souc¢asnosti
pohybuje v intervalu 1-20 pfipadd na 1000 osob (1, 2).

Prognéza nemocnych se srde¢nim selhdnim je i pfes vyznamné
pokroky v pédi, jichz bylo dosazeno v poslednich desetiletich, stale
velmi nepfizniva a zavazna. Az polovina nemocnych umird do 5 let od
stanoveni diagndzy (1). Na nepfiznivé progndze pacientd se srde¢nim
selhanim maji podil i arytmické komplikace.

Terminem komorové arytmie rozumime poruchy srde¢niho rytmu
komorového plvodu s frekvenci rychlejsi, nez je klidova frekvence
sinusového rytmu, ¢i pfichdzejici predc¢asné a narusujici pravidelnost
zakladniho srdec¢niho rytmu. U pacientl se srdecnim selhanim se Ize
setkat s fadou komorovych arytmii (akcelerovany idioventrikularnf
rytmus, komorové extrasystoly, nesetrvalé ¢i setrvalé monomorfni
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0br. 1. Incidence a prevalence srdecniho selhdni v Ceské republice (zdroj UZIS)
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komorové tachykardie, polymorfni komorové tachykardie, flutter i
fibrilace komor). Srde¢nf selhanf ¢i zakladni onemocnénti, které vedlo
k srde¢nimu selhani, vytvaii vhodné podminky ke vzniku elektrické
nestability a ke komorové arytmii. Naopak monomorfni komorové
tachykardie ¢i ¢etné komorové extrasystoly (KES) mohou zhorsit pre-
existujici srde¢ni selhanf ¢i navodit de novo srdecni selhani. Jelikoz se
srdecn{ selhdni a komorové arytmie vyskytuji spole¢né, byva mnohdy
v klinické praxi obtizné rozlisit pfic¢inu a nasledek.

Komorové arytmie se vyskytuji u pacientl se srde¢nim selhanim
ischemické i neischemické etiologie. Komorové tachykardie pfi struk-
turdlnim postizeni myokardu (stav po infarktu myokardu, dilata¢ni
kardiomyopatie, hypertrofickd kardiomyopatie, non-kompakce levé
komory) mohou vznikat na podkladé r&znych mechanismt — abnor-
malnf automacie, spousténé aktivity pfi ¢asné &i opozdéné nasledné
depolarizaci a na podkladé reentry mechanismu. Tachykardie typu
reentry tvoff nejvétsi podil setrvalych komorovych tachykardif. Dochazf
ke zméné struktury myokardu, kde jizevnatd tkan tvofi bariéru vici
sifenivzruchu a postizeny okolni myokard tvofi arytmogenni substrat.
Lokalizace arytmogenniho substratu mdze byt epikardidlni, endokar-
didIni, pfipadné intramurdlni. U ischemického postizeni byva substrat
lokalizovan predevsim v subendokardialnich oblastech a miva charakter
nehomogenni jizevnaté tkdné, v niz snopce prezivajicich myocytd
vytvarejl zony pomalého vedenf a utvafi podminky pro reentry me-
chanismus. Naopak u neischemickych kardiomyopatii byvé pfitomna
difuzni fibrdza, lokalizovana intramuralné nebo epikardidlné. Nékteré
komorové arytmie se poji s genetickymi abnormalitami, které vedou
k abnormalni funkci myokardialnich bilkovin (titin, myozin, troponin,
lamin A/C a dalsi) (2, 3, 5).

Kromé arytmogenniho substratu se na vzniku a udrzeni komoro-
vych arytmii podileji dalsi faktory — ischemie myokardu, hypoxemie,
katecholaminy, iontova dysbalance, abnormalni neurovegetativni mo-
dulace, zména napéti myocytd a dalsi (2).

Identifikace mechanismu vedouciho k arytmii je stézejni pro volbu
adekvétni terapie, progndzu pacient( a rizikovou stratifikaci pfibuznych.

Komorova extrasystolie
Komorové extrasystoly (KES) se objevuji u 70-95 % pacientl se

srdecnim selhdnim. Vyskyt KES mUze zvysit riziko vyskytu malignich
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arytmif. Ve vétsiné pfipadu jsou KES asymptomatické. Mohou ale byt
spojeny s riznymi symptomy — nej¢asteji palpitacemi. V pfipadé velmi
frekventni komorové ektopie mize dojit ke zhorseni funkce levé komory
a projevdm srde¢niho selhani.

Lécba KES je indikovana u symptomatickych pacientd. Zakladem
terapie jsou betablokétory, které jsou jednoznacné indikovéany v [é¢bé
srde¢niho selhédni. Z dostupnych antiarytmik Ize u pacientd se sr-
dec¢nim selhanim doporucit pouze amiodaron. UZiti amiodaronu ma
své misto v pfipadé nelspésné nebo kontraindikované katetriza¢ni
ablace. U asymptomatickych pacientl by se amiodaron nemél uzivat.
U pacientt s ischemickou chorobou srde¢ni je mozné podavat jeste
sotalol. V pfipadé monomorfni komorové ektopie je metodou volby
katetrizacnf ablace (1, 2, 4, 12).

Nesetrvalé komorové tachykardie

Komorovou tachykardif oznac¢ujeme tfi a vice komorovych kom-
plext o frekvenci vyssi nez 100/min. Komorové tachykardie s uniform-
nim obrazem QRS komplex( oznacujeme jako monomorfni.V pfipadé
meénici se morfologie QRS komplex(, absence izoelektrické linie a asyn-
chronie QRS komplexd mluvime o polymorfni komorové tachykardii.
Podle hemodynamické zavaznosti a délky trvani rozlisujeme komorové
tachykardie na setrvalé a nesetrvalé. Setrvald komorova tachykardie
trva vice nez 30 sekund anebo vede jesté pfed uplynutim 30 sekund
k hemodynamickému zhroucent.

Nesetrvalé komorové tachykardie (ns-KT) byvajf diagnostikovany pfi
ambulantnim monitorovani u 50-80 % pacientd se srdec¢nim selhdnim.
Ns-KT mohou byt asymptomatické, mohou se ale také manifestovat
palpitacemi, vertigem ¢i dusnosti. U ¢asti pacientll mohou cetné epi-
zody ns-KT vést ke zhorsenf srde¢niho selhani.

Setrvalé komorové tachykardie a fibrilace
komor

Setrvalé komorové tachykardie a fibrilace komor jsou Zivot ohrozujici
arytmie, které mohou vést k obéhové zastavé a nahlé srdecni smrti.
Pfiblizné 20-30 % pacientd se srde¢nim selhdnim umird v disledku
ndhlé srdecni smrti, jejiz incidence se zvysuje se stupném srdecniho
selhdni. U pacientd ve funkenf tfidé NYHA 1l je riziko arytmické ndhlé
srdecni smrti 2—-6 % za rok, ve funkenf tfidé NYHA [lI-IV 5-12 %.
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Rizikova stratifikace

V rdmci rizikové stratifikace byla dosud nejvice vyuzivdna hodnota
ejekenf frakce levé komory (EF LK). Vysledky studii ukazuji, ze vyskyt
nahlé srdecni smrti u pacientl s EF LK do 30 % se pohybuje okolo
9 %, naopak u nemocnych s EF LK nad 35 % byl vyskyt nahlé srde¢ni
smrti 1,8 %.

V poslednf dobé narlstd vyznam magnetické rezonance srdce
s pouzitim kontrastu. Pacienti s prokdzanou fibrézou maji vyssi riziko

nédhlé srde¢ni smrti. Toto riziko je Umérné mnozstvi jizevnaté tkané.

Farmakoterapie

Farmakologicka lé¢ba komorovych arytmii ma své zaklady prede-
véim v 1é¢bé srdecniho selhanfa zahrnuje viechny ctyfi zékladni pilite —
betablokatory, inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACEi)
nebo pfijejich intoleranci blokatory receptoru pro angiotenzin Il (ARB),
sakubitril-valsartan (ARNI), antagonisty mineralokortikoidnich receptort
a glifloziny. Ze specifickych antiarytmik pak hlavné amiodaron (1).

Betablokétory maji kromé remodela¢niho efektu také antifibrilacni
Ucinek a pfiznivé ovliviuji vyskyt malignich arytmif a snizuji riziko na-
hlé srde¢ni smrti. Ve studii MERIT-HF byl vyznamné niz3i vyskyt ndhlé
srdecni smrti u pacientd Ié¢enych metoprololem oproti placebu (3,9 %
vs. 6,6 %). Ve studii CIBIS-II byl rovnéz zaznamenan pfiznivy efekt na
redukci vyskytu nahlé srde¢ni smrti u pacientd Iéc¢enych bisoprololem
(36%vs. 63 %) (2,6,7, 19, 20).

U ACEi/ARB je nejpravdépodobnéjsim mechanismem mozného
vlivu na vyskyt komorovych tachykardii a ndhlé srde¢ni smrti reverzni
remodelace myokardu. ACEi u srde¢niho selhani snizuji celkovou kardio-
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vaskuldrni mortalitu. Vysledky stran redukce rizika ndhlé srde¢ni smrti
jsou nekonzistentni. Ve studiich CONSENSUS, SOLVD a SAVE byl pfiznivy
efekt na Umrtnost dan predevsim stabilizaci srde¢niho selhdni a ACEi
mély pouze maly efekt na snizenf rizika nédhlé srde¢ni smrti. Naopak
ve studiich V-HeFT, TRACE, AIRE doslo pfi Ié¢bé ACEi k vyznamnému
snizenf rizika nahlé srdecni smrti. Podobné zavéry byly patrné i ve
studiich s ARB (2, 6, 7).

Sakubitril-valsartan vyuziva dudiniho mechanismu Ucinku. Valsartan
je selektivni antagonista angiotenzinu Il na AT1-receptorech, blokuje
vsechny fyziologicky vyznamné Gcinky angiotenzinu Il zprostfedkované
témito receptory. Sakubitril je prolécivo latky LBQ657, kterd inhibuje en-
zym neprilysin (neutralni endopeptidazu, NEP), odpovédny za degradaci
natriuretickych peptidd. Kombinace téchto Ucinkd vede k vazodilataci,
natriuréze a diuréze, ke zvyseni glomerularni filtrace a pritoku krve
ledvinami, k inhibici uvolfiovéani reninu a aldosteronu, ke snizenf aktivace
sympatiku a anti-hypertrofickym a anti-fibrotickym tcinklm (2, 6, 7, 10).

Viysledky studie PARADIGM-HF u dospélych pacientl ukazaly, ze
sakubitril-valsartan ve srovnani s enalaprilem signifikantné snizuje
riziko Umrti z kardiovaskularnich pficin a hospitalizace pro srdecni
selhdni (incidence 21,8 % vs. 26,5 %; ve srovnani s enalaprilem snizenf
relativniho rizika Umrtf z kardiovaskuldrnich pficin o 20 %, relativniho
rizika prvni hospitalizace pro srde¢ni selhani o 21 %, relativniho rizika
celkové mortality o 16 %). Efekt sakubitril-valsartanu na snizeni KV
mortality, tedy snizenf rizika ndhlé srdec¢ni smrti je vysvétlovan efektem
na redukci rozsahu myokardiaIni fibrozy.

V nerandomizované studii de Diega et al. bylo prokdzano, ze zména
ACEi (ramipril) nebo ARB (valsartan) na sakubitril-valsartan u pacientl se

Obr. 2. Efekt sakubitril-valsartanu na redukci komorovych tachykardif (upraveno podle Sarrias A. Circulation. Is Sacubitril/Valsartan (Also) an Antiarrhythmic

Drug?, Volume: 138, Issue: 6, Pages: 551-553)
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I

AT1R- NEP-  F=======-=-- .
1
I | ;
v :
H
4 Apoptodza
¥ Hypertrofie kardiomyocytd + Enkefaliny
4 Fibréza + Bradykinin
4 Zénét T
1
1 !
v ¥ !
1
Reverzni remodelace Antiayrytmicky efekt |€=-=-=----- :

¢ KES

4 Komorové tachykardie

\

4 Nahla srdecni smrt

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

/ Vnitf Lék. 2024;70(7):457-461 / VNITRNI LEKARSTVI



460 | PREHLEDOVE CLANKY

Soucasné mozZnosti 1é¢by komorovych arytmif u srdecniho selhanf

srde¢nim selhdnim s prmérnou hodnotou EF LK 30 % a implantova-
nym ICD vedla k signifikantni redukci vyskytu komorovych tachykardif
a adekvatnich vyboji ICD. Obdobné vysledky byly prokézany i v dalsi
studii Martens et al. (2, 6, 7, 10).

Antagonisté mineralokortikoidnich receptord, spironolakton a eple-
renon, vyznamne snizuji celkovou mortalitu a vyskyt nahlé srde¢ni smrti
u pacientl se srdecnim selhanim. Antiarytmicky Ucinek je pravdépo-
dobné dén snizenim plsobeni aldosteronu na srdce a s udrzenim vyssi
hladiny drasliku v séru (2, 6, 7).

Glifloziny majf své misto v 1é¢bé srde¢niho selhani pro své vyznam-
né kardioprotektivni a renoprotektivni Gcinky. V recentnich studiich
byl prokazan benefit této Ié¢by u pacientl se srde¢nim selhdnim bez
ohledu na hodnotu EF LK. Post-hoc analyza studie DAPA-HF ukdzala na
mozny pfiznivy efekt gliflozin{ na vyskyt komorovych arytmii u pacien-
td se srde¢nim selhanim. V soucasné dobé probihaji dalsi studie, které
sleduji efekt gliflozinG na vyskyt komorovych arytmif (9).

Amiodaron je nejcastéji uzivanym antiarytmikem u pacientl se
srdec¢nim selhanim. Studie prokézaly efekt amiodaronu na snizeni mor-
tality z arytmickych pficin. Musime si ale byt védomi fady neZ&doucich
Ucinkl spojenych s lé¢bou timto antiarytmikem (1, 7).

Nefarmakologicka lécba

N&hla srde¢ni smrt ma vyznamny podil na Umrtnosti nemocnych
s chronickym srdecnim selhdnim, pfedevsim u méné pokrocilého one-
mocneéni. | kdyZ soucasna komplexni 1é¢ba srde¢niho selhanf vedla ke
snizeni vyskytu nahlé srde¢ni smrti (mezi roky 1999 a 2015 0 44 %), stéle
zUstavé podil nemocnych, u nichz k zdvazné arytmii dojde. V téchto pfi-
padech je indikovana implantace kardioverteru-defibrilatoru (ICD) bud po
prodélané arytmické piihodé (sekundarni prevence), nebo u rizikovych
pacientd (primarni prevence). Zakladnim indikacnim kritériem je pfitom-
nost dysfunkce levé komory (EF < 35 %). Dalsim vyznamnym rizikovym
faktorem je ischemickd pricina dysfunkce LK. U neischemické dysfunkce
je obecné vyskyt ndhlé srdecni smrti nizsi. Indikaci podporuje nalez
pozdni opacifikace (jizvy) pfi vySetfeni metodou magnetické rezonance.

Implantovany ICD sam o sobé nezabréani komorové tachykardii. Rada
pacientll zazije symptomatické epizody komorové tachykardie, které
mohou vést k synkopé ¢i vybojlim ICD. V sou¢asné dobé se za tcinnou
lécebnou strategii povazuje katetriza¢ni ablace (1, 6, 7, 8).

V zavislosti na zékladnfm srde¢nim onemocnénti, povaze a lokalizaci
arytmogenniho substratu a hemodynamické toleranci komorové tachy-
kardie se lisi abla¢ni strategie. Elektroanatomické mapovani je dobrym
nastrojem pro mapovani substratu v myokardu i v sinusovém rytmu.
Toho vyuziva strategie mapovani a nasledné modifikace substratu,
jejimz Ucelem je rozsitend modifikace substratu ablaci.

Polymorfni komorové tachykardie nemajf stabilni okruh reentry, ale
mohou byt iniciovany komorovou ektopif. Ektopicka loZiska jsou tedy cilem
pro katetriza¢ni ablaci s cilem zabranéni recidivdm komorové tachykardie.

Akutnf Uspésnost katetrizacni ablace pfi eliminaci véech vyvolatel-
nych komorovych tachykardif se uvadi kolem 70 %. Primeérna dlouhodo-

0br. 3. Mapovdnipomoci systému CARTO, pacient se srdecnim selhdnim
ischemické etiologie, setrvalymi monomorfnimi komorovymitachykardiemi,
aneurysma apikdiné

bd Uspésnost ablace komorovych tachykardif se uvadiod 30 % do 70 %
v zavislosti na typu komorové tachykardie, zdvaznosti srde¢niho selhanf
a na zakladnim strukturainim onemocnéni srdce. Klinické vysledky ka-
tetriza¢ni ablace komorové tachykardie jsou lepsi u srde¢niho selhanf
ischemické etiologie ve srovnani s neischemickymi kardiomyopatiemi.
Dostupna data ukazuji, Ze etiologie kardiomyopatie je vyznamnym
prediktorem Uspésnosti ablace. U pacientl s poinfarktovou jizvou jsou
okruhy reentry lokalizovany endokardidlné. U pacientt s neischemickou
kardiomyopatif je lokalizace substratu variabilngjsi a ¢astéjsf je epikar-
didIni postizeni. V téchto pfipadech se vyuzivé epikardidiniho pfistupu
technikou suché perikardidlni punkce. Volba optimalniho pfistupu,
endokardiélni, epikardidlni ¢i kombinovany, je stézejni pro modifikaci
substratu (6, 8, 11-18).

V pfipadé komorovych tachykardii, které nelze farmakologicky ani
nefarmakologicky ovlivnit, je vhodné u takovych pacientd zvazit moz-
nost implantace mechanické srde¢ni podpory ¢i transplantace srdce (2).

Zaveér

Komorové arytmie se u pacientd se srde¢nim selhdnim vyskytuji
velmi ¢asto. Mohou byt disledkem strukturainiho postizeni myokardu,
méné casto ale také mohou zpUlsobit de novo srde¢ni selhdni nebo
zhorsit preexistujici srde¢ni selhani. Lé¢ba komorovych arytmii u srdec-
niho selhanivyzaduje komplexni pfistup. Zakladem je optimalizovana
terapie srde¢niho selhani. Nedilnou soucésti je i nefarmakologicka
lé¢ba — implantace ICD, katetriza¢ni ablace. Katetriza¢ni ablace snizuje
vyskyt recidiv komorovych arytmii a v pfipadé elektrické boute jde
o Zivot zachranujici vykon.
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