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Soucasné mozZnosti 1é¢by komorovych arytmif u srdecniho selhanf

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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