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1 Úvod

Komorové arytmie mají různou podobu a  klinickou 
významnost. Jejich nejzávažnější formy vedou rychle 
k oběhovému kolapsu či dokonce k zástavě oběhu a stav pa-
cienta vyžaduje okamžitý léčebný zásah v podobě elektrické 
kardioverze či defi brilace a kardiopulmonální resuscitace. 
U  všech ostatních komorových arytmií je vhodné před 
výběrem a aplikací léčby provést podrobnější diagnostické 
zhodnocení daného stavu – jak to klinická situace umožní – 
včetně rozpoznání případného základního strukturálního 
srdečního postižení a významnějších komorbidit. Z tohoto 
komplexnějšího posouzení vychází stanovení prognostické 
a hemodynamické závažnosti dané arytmie a volba odpo-
vídající léčby. Stručný přehled současných uznávaných 
diagnostických a  léčebných postupů u  komorových aryt-
mií, opírajících se o  souhrn poznatků medicíny založené 
na důkazech, je obsahem předložených doporučení České 
kardiologické společnosti (ČKS). Tento materiál představuje 
inovaci předchozích doporučených postupů u komorových 
arytmií, zveřejněných v Cor et Vasa a na webových stránkách 
ČKS v roce 2005 a respektuje novější relevantní materiály 
ČKS, Evropské kardiologické společnosti (ESC) či společné 
materiály ESC a  amerických kardiologických společností, 
publikované v  letech 2006–2011. Jsou zde zohledněny 
i výsledky recentních významných randomizovaných studií 
a metaanalýz, týkajících se dané problematiky, ze kterých 
vyplývají důležité závěry pro klinickou praxi v  rámci již 
zmíněné koncepce medicíny založené na důkazech.1–6

2 Defi nice a klasifi kace

Pojmem komorové arytmie označujeme různé poruchy 
srdečního rytmu komorového původu (tj. vycházející 

z  myokardu nebo z  tkáně převodního systému distálně 
od  Hisova svazku) s  frekvencí rychlejší než je klidová 
frekvence sinusového rytmu či přicházející předčasně 
a  narušující pravidelnost základního rytmu.7–10 Pestrá 
škála komorových arytmií sahá od akcelerovaného idio-
ventrikulárního rytmu a  od  izolovaných monomorfních 
komorových extrasystol, přes komplexní formy komoro-
vých extrasystol, neudržující se (nesetrvalé) komorové 
tachykardie (ns-KT), udržující se (setrvalé) monomorfní 
(s-MKT) a polymorfní komorové tachykardie (s-PKT) až 
po  fl utter komor a  fi brilaci komor. Třídění komorových 
arytmií může být podle různých hledisek. Nejvíce použí-
vaná je klasifi kace komorových arytmií dle elektrokardi-
ografi cké morfologie3 (tabulka 1). Z hlediska výběru léčby 
je podstatná klasifi kace dle klinického a prognostického 
hlediska.3

2.1 Elektrokardiografi cká klasifi kace

Jak u komorových extrasystol, tak u komorových tachykardií 
(KT) je možno při hodnocení jejich elektrokardiografi cké 
(EKG) morfologie použít označení monomorfní (jeden 
tvar), bimorfní (dva různé tvary) či polymorfní (více mor-
fologií).7,9 Při hodnocení frekvence komorových extrasystol 
během 24hodinové monitorace je možno použít orientační 
hledisko vyjadřující průměrný počet komorových extra-
systol za jednu hodinu:8

 ojedinělé komorové extrasystoly (< 5/h),
 častější komorové extrasystoly (5–140/h),
 velmi časté komorové extrasystoly (> 140/h).

Z tohoto rozdělení je zřejmé, že v kategorii „velmi časté 
komorové extrasystoly“ (tedy orientačně  ≥  3 komorové 
extrasystoly za  minutu) mohou být výrazné rozdíly s  he-
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modynamicky značně odlišným dopadem dané arytmie. 
Vzhledem k  tomu, že současné externí monitorovací či 
dokonce implantabilní systémy nabízejí podrobné zhod-
nocení arytmií, jeví se jako racionálnější shrnout situaci 
výstižným popisem výskytu arytmií (morfologie; u komo-
rových extrasystol vazebný interval, četnost a  distribuce 
v čase; u komorových tachykardií frekvence a délka epizod) 
u  individuálního pacienta, než ji označit jednou z  výše 
uvedených kategorií.

Dle formy výskytu komorových extrasystol jsou rozli-
šovány extrasystoly izolované (samostatné nebo v bi/trige-
minické vazbě), či repetitivní (označované jako komplexní 
formy komorových extrasystol). Ty mohou být v  párech 
(tj. dvě po sobě následující komorové extrasystoly) či ve vět-
ším počtu. Sekvence ≥ 3 komorových extrasystol bývá popi-
sována jako salva komorových extrasystol nebo ns-KT.3,7,9,10 
Dle původní hierarchické klasifi kace komorových arytmií je 
sekvence 3–5 komplexů komorového původu označována 
jako salva komorových extrasystol a pod pojmem ns-KT se 
rozumí sekvence ≥ 5 následných ektopických komorových 
komplexů s  frekvencí  >  100/min končících spontánně 
do 30 sekund.10 V klinické praxi se však obvykle pojmem 
ns-KT označuje sekvence  ≥  3 ektopických komorových 
aktivit. Pokud je trvání uvedené tachykardie ≥ 30 sekund 
nebo tachykardie vede do 30 sekund k oběhovému kolapsu 
či její hemodynamická závažnost vyžaduje intervenci k je-
jímu ukončení před tímto časovým limitem, nazýváme ji 
setrvalou komorovou tachykardií (s-KT).7,9,10

Označení mnohočetná (multiple) MKT je používáno 
v případě výskytu více než jedné morfologie komorové ta-
chykardie manifestující se spontánně v různých epizodách, 
nebo indukované časově oddělenými aplikacemi stimulů při 
diagnostické programované stimulaci.

Naproti tomu označení pleomorfní (mnohotvará) komo-
rová tachykardie vyjadřuje situaci, kdy je zachyceno více 

morfologií MKT během jedné trvající epizody komorové 
tachykardie.9

Setrvalá komorová tachykardie s  morfologií tvaru 
sinusoidy s  frekvencí  >  250 za  minutu, s  nerozlišitelnou 
morfologií QRS je označována jako fl utter komor. Forma 
komorových tachykardií typu „torsade de pointes“ (TdP) 
se vyskytuje u  stavů s  poruchou repolarizace (syndrom 
dlouhého intervalu QT) a je charakterizována postupným 
otáčením (rotací) osy komplexů QRS kolem izoelektrické 
roviny. Pokud je elektrokardiografi cký interval QTc nor-
mální, je měnlivá morfologie komorových tachykardií 
označována jako polymorfní komorová tachykardie, i když 
může připomínat tvarem TdP. Při fi brilaci komor je zřejmé 
úplné vymizení organizované elektrické aktivace komor 
a na EKG jsou komplexy QRS nahrazeny nepravidelnými 
kmity a vlnkami, které mají měnlivou amplitudu a vysokou 
frekvenci, což je spojeno s okamžitou oběhovou zástavou.

Komorové arytmie vznikají v  oblasti pod větvením 
Hisova svazku a ke svému udržení nepotřebují supravent-
rikulární srdeční struktury (tj. nad větvením Hisova svaz-
ku). Typickým znakem komorových arytmií je rozšířený 
komplex QRS na  EKG (zpravidla  ≥  120 ms), který není 
předcházen síňovou aktivitou. Při komorové tachykardii 
bývá přítomna síňokomorová disociace, ale v řadě případů 
může být zachováno retrográdní vedení na síně. Diferen-
ciální diagnostika tachykardií se širokým komplexem QRS 
je zmíněna v dalším textu.

2.2 Klinická a prognostická klasifi kace

Na rozdíl od supraventrikulárních tachyarytmií, kde je při 
indikaci léčby ve většině případů hlavním cílem ovlivnění 
symptomů, stojí v  popředí při výběru léčby komorových 
arytmií hledisko prognostické. Vychází to z  faktu, že ko-
morové tachyarytmie jsou jednoznačně nejčastější příčinou 
náhlé srdeční smrti, která dosud zůstává dominantním 
problémem současné medicíny v ekonomicky rozvinutých 
zemích. Novější údaje uvádějí, že výskyt náhlé srdeční smrti 
v USA je kolem 250–300 000 případů ročně, což odpovídá 
výskytu zhruba 1–1,5 000 úmrtí ze skupiny náhlých srdeč-
ních smrtí na 1 milion obyvatel.3,11–15 Náhlá srdeční smrt je 
zodpovědná za více než polovinu všech úmrtí z kardiální 
příčiny.11–15 Je velmi pravděpodobné, že incidence náhlé 
srdeční smrti v průmyslově vyspělých evropských státech 
je obdobná.3,16 Téměř v 90 % případů je jako hlavní příčina 
závažných komorových arytmií v  celé populaci uváděna 
ischemická choroba srdeční, zejména akutní i  chronické 
stadium infarktu myokardu.16

V současnosti je preferována tzv. prognostická klasifi kace 
komorových arytmií, která kromě frekvence a formy aryt-
mie zohledňuje především základní strukturální srdeční 
postižení, velikost a kontraktilní funkci levé komory a další 
klinické ukazatele.17–19

Dle prognostické klasifi kace jsou komorové arytmie 
rozdělovány do tří skupin:

 benigní (komorové extrasystoly a  ns-KT bez prokaza-
telného strukturálního srdečního postižení či poruchy 
repolarizace),

Tabulka 1 Elektrokardiografi cká klasifi kace komorových 

arytmií

Nesetrvalé komorové tachykardie

 monomorfní
 polymorfní

Setrvalé komorové tachykardie

 monomorfní
 polymorfní

Raménkové reentry komorové tachykardie (bundle branch re-entrant 
ventricular tachycardia)
Bidirekční komorová tachykardie
Komorová tachykardie typu torsades de pointes
Flutter komor
Fibrilace komor

Nesetrvalé komorové tachykardie (≥ 3 komplexy QRS s frekvencí 

> 100/minutu)

Setrvalé komorové tachykardie (trvání > 30 sekund nebo vedoucí 
k oběhovému kolapsu či vyžadující intervenci k přerušení komorové 
tachykardie pro závažný klinický dopad v kratším intervalu)
Bidirekční komorové tachykardie (střídají se dvě odlišné morfologie 
komorových tachykardií ob jeden cyklus)

Podrobná charakteristika je uvedena v textu. Upraveno dle citace 3.
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 prognosticky významné – potenciálně maligní (kom-
plexní formy komorových extrasystol a ns-KT u pacientů 
se strukturálním srdečním postižením nebo hemodyna-
micky tolerované s-KT bez významnějšího organického 
srdečního onemocnění),

 maligní (fi brilace komor, fl utter komor a  hemodyna-
micky velmi závažné s-KT – u všech stavů – tedy i bez 
zjevného organického srdečního postižení, dále s-MKT, 
s-PKT, TdP při strukturálním srdečním onemocnění či 
při poruše průběhu repolarizace).

3 Arytmogenní mechanismy, patofyziologie

Komorová tachykardie při strukturálním postižení myokardu 
(stav po  IM, fi bróza či dysplazie myokardu u  dilatační 
kardiomyopatie, arytmogenní kardiomyopatie, non-kom-
paktní kardiomyopatie, hypertrofi e myokardu aj.), mohou 
vznikat na  podkladě všech tří hlavních arytmogenních 
mechanismů – tj. abnormální automacie, spouštěné aktivity 
při časné či opožděné následné depolarizaci a na podkladě 
návratného vzruchu (reentry).4,9

V  akutní fázi ischemického poškození myokardu se 
uplatňují střídavě či souběžně všechny tři výše vyjmenované 
mechanismy.20,21

Tachykardie typu reentry tvoří největší část s-KT 
po IM. Změněná struktura myokardu, kde jizevnatá tkáň 
tvoří bariéru vůči šíření vzruchu, a  částečně postižený 
okolní myokard (v  němž dochází ke  zpomalení vedení 
vzruchu) představují arytmogenní substrát pro vznik 
a udržení tzv. makro-reentry mechanismu. Některé práce 
ukázaly rozdíly v  rozsahu a charakteristice poinfarktové 
jizvy u pacientů s  indukovatelnou komorovou tachykar-
dií ve  srovnání s  pacienty bez vyvolatelné tachykardie: 
u pacientů s vyvolatelnou komorovou tachykardií byl větší 
rozsah jizvy (dle vyšetření magnetickou rezonancí meto-
dou pozdní opacifi kace [delayed-enhancement, DE-MR]) 
a při elektroanatomickém mapování byla u nich významně 
nižší voltáž v oblastech s abnormálními a frakcionovaný-
mi signály a byl větší počet míst s pozdními potenciály, 
izolovanými izoelektrickým segmentem od  příslušného 
komorového elektrogramu.21

Jizevnatá (nebo fi brolipomatozní) tkáň je podkladem 
arytmií typu reentry i u kardiomyopatií nebo u nemocných 
s  chlopenními vadami. Arytmogenní substrát pro okruh 
reentry se také může vytvořit v delším odstupu po kardiochi-
rurgické korekci vrozené srdeční vady, při níž je provedena 
ventrikulotomie nebo použita záplata.

Pokud není přítomno zjevné strukturální postižení 
myokardu, bývají komorové arytmie podmíněny jiným 
mechanismem. Tak například idiopatické komorové 
tachykardie z  výtokového traktu pravé komory vznikají 
nejčastěji na podkladě spouštěné aktivity nebo abnormální 
automacie, navozené katecholaminy.22 Tyto tachykardie jsou 
často vyvolány fyzickou zátěží či psychickým stresem. Také 
idiopatické komorové tachykardie z  levé komory mívají 
podklad v  abnormální automacii pod vlivem katechola-
minů. Mohou být též důsledkem spouštěné aktivity (tzv. 

adenosin-senzitivní tachykardie) nebo intrafascikulárního 
reentry (tzv. verapamil-senzitivní tachykardie).

Na pravděpodobný arytmogenní mechanismus můžeme 
usuzovat z  klinické a  EKG charakteristiky arytmie, elek-
trofyziologické charakteristiky při invazivním vyšetření 
a z odpovědi arytmie na neurostimulační podněty a určitá 
farmaka.20

U některých typů komorových arytmií byl identifi kován 
genetický podklad – tj. genové mutace nebo genový poly-
morfi smus, které jsou zodpovědné za  abnormální funkce 
určitého iontového kanálu. Diagnostika v  tomto směru 
pokročila zejména u  syndromu dlouhého intervalu QT 
(LQTS), kde je rozlišováno několik typů tohoto postižení, 
u  nichž byly rozpoznány abnormální geny, způsobující 
poruchu iontových kanálů, které se podílejí na  průběhu 
repolarizace.3,23 Výsledkem je disperze repolarizace, jako 
jedna z podmínek vzniku reentry mechanismu.

Rozpoznání arytmogenních mechanismů jednotlivých 
arytmií přispívá k  racionálnějšímu výběru odpovídající 
terapie. Pochopení mechanismu určitých typů komo-
rových tachykardií přineslo přesvědčivý efekt zejména 
v  podobě účinné nefarmakologické terapie, tj. cílených 
katetrizačních či chirurgických ablací, které ovlivní 
„kritickou“ oblast myokardu podílející se na arytmogen-
ním mechanismu nebo v optimálně nastaveném režimu 
antitachykardické stimulace u implantabilních kardiover-
terů-defi brilátorů.3,4,9

Též je třeba zdůraznit, že kromě arytmogenního sub-
strátu se na vzniku a udržení komorových arytmií uplat-
ňují také další faktory, které označujeme jako vyvolávající 
(např. extrasystola, neudržující se komorová tachykardie, 
náhlá změna srdeční frekvence, bradykardie) a modulující 
(ischemie myokardu, hypoxemie, katecholaminy lokální 
i  cirkulující, iontová dysbalance, abnormální neurovege-
tativní modulace, změna napětí myocytů aj.). Při léčbě je 
pozornost cílena i na ovlivnění těchto faktorů.3,4

4 Klinická manifestace a epidemiologie

Subjektivní vnímání různých arytmií je velmi individuální 
a platí to i pro komorové arytmie. Je ovlivněno mimo jiné 
přítomností a  stupněm základního kardiálního postižení, 
stavem cerebrovaskulární cirkulace, přítomností dalších 
onemocnění i psychickým stavem pacienta. Někteří jedinci 
jsou velmi citliví i na sporadické, izolované komorové ex-
trasystoly a nepříjemně vnímají zejména postextrasystolické 
pauzy. Na  druhé straně i  setrvalá komorová tachykardie 
(s-KT) s  frekvencí  <  180/min může probíhat bez výraz-
nějších symptomů, zvláště u  pacientů bez závažnějšího 
organického srdečního postižení. Obvykle jsou však s-KT 
spojeny se závažnými příznaky podmíněnými hypotenzí, 
nízkým minutovým výdejem, projevy akutní koronární 
nedostatečnosti, srdečním selháním či cerebrovaskulární in-
sufi ciencí. Fibrilace komor, fl utter komor a hemodynamicky 
nejzávažnější formy s-KT (obvykle s frekvencí > 200/min) 
jsou provázeny rychle vzniklým bezvědomím až oběhovou 
zástavou.
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Dle současných guidelines ESC a  amerických kardio-
logických společností jsou komorové arytmie z  hlediska 
klinické manifestace (symptomů) klasifikovány jako 
hemodynamicky stabilní (asymptomatické či minimálně 
symptomatické) a hemodynamicky nestabilní3 (tabulka 2).

Z  klinického hlediska jsou důležitou informací též 
okolnosti předcházející vzniku komorové tachykardie, jako 
výrazná fyzická zátěž, emoční stres apod. Akutní ische-
mie myokardu či srdeční selhání mohou být spouštěcím 
momentem pro vyvolání a  udržení s-KT nebo fi brilace 
komor. U některých arytmií může přispět k jejich vyvolání 
dysbalance minerálů v organismu (zejména kalia a kalcia), 
vliv některých farmak, toxinů či jiných působků – faktorů, 
které ovlivňují funkci iontových kanálů kardiomyocytů, 
a  tak depolarizační a především repolarizační fázi srdeč-
ního cyklu.

Epidemiologie
Komorové extrasystoly lze zachytit při provádění krátkého 
záznamu EKG v klidu asi u 1–2 % osob, které nemají pro-
kazatelné srdeční postižení.3 Jejich výskyt stoupá s věkem 
a  je výrazně vyšší u  pacientů s  organickým srdečním 
onemocněním. Při 24hodinovém ambulantním monito-
rování EKG lze zachytit ojedinělé komorové extrasystoly 
zhruba u 50 % zdravých osob. Při šestihodinové monitoraci 
EKG u mužů středního věku, bez známek strukturálního 
srdečního postižení, byly asymptomatické komorové extra-
systoly zachyceny u více než 60 % vyšetřených.3 U pacientů 
s koronární nemocí či dilatační kardiomyopatií se vyskytují 
komorové extrasystoly až u  90–95 % a  komplexní formy 
komorových extrasystol až u 80 % vyšetřených.24,25

Je třeba brát v úvahu, že existuje poměrně značná spon-
tánní variabilita frekvence komorových extrasystol v rámci 
24hodinového cyklu či během delších časových úseků. Dle 
některých studií byly rozdíly četnosti spontánního výskytu 
komorových extrasystol za  24 hodin ve  dvou různých 
záznamech v  rozmezí jednoho týdne až 70 %, pokud byl 
při prvním vyšetření průměrný počet méně než 200 komo-
rových extrasystol za jednu hodinu. Při výskytu četnějších 
komorových extrasystol se tato spontánní variabilita snižuje. 
Tak například při průměrném počtu více než 1 000  ko-
morových extrasystol za  jednu hodinu při 24hodinovém 

záznamu byla spontánní variabilita četnosti komorových 
extrasystol jen 13 %.26 Tento jev je třeba brát v úvahu při 
posuzování účinku testovaných léčiv pro potlačení ektopické 
aktivity, provázené symptomy. Řada autorů vyžadovala pro 
posouzení účinného medikamentózního potlačení sympto-
matické komorové extrasystolie snížení výskytu izolovaných 
komorových extrasystol nejméně o 80 % a u komplexních 
forem komorových extrasystol a  ns-KT snížení dokonce 
o 90 %.17,26,27 V současné době je možno frekventní komo-
rové extrasystoly ovlivňovat antiarytmiky u  pacientů se 
zvýšeným rizikem náhlé srdeční smrti při současném zajiš-
tění implantabilním kardioverterem-defi brilátorem (ICD). 
Pokud dominuje jedna morfologie komorových extrasystol, 
lze zvážit i její ovlivnění katetrizační ablací3,4 – viz dále.

Častost výskytu ns-KT závisí na  základním srdečním 
onemocnění. U osob bez zjevného srdečního postižení lze 
ns-KT zachytit při 24hodinovém holterovském monitorová-
ní EKG v 1–3 %. V prvních 24 hodinách po vzniku akutního 
infarktu myokardu je výskyt ns-KT udáván zhruba ve 45 % 
případů. U chronických stadií ischemické choroby srdeční 
se jejich četnost pohybuje okolo  10 %, a  to především 
u osob se sníženou funkcí levé srdeční komory.25,26

U pacientů s výraznou hypertrofi í levé komory se ns-KT 
vyskytují až v 10–12 %.

U  hypertrofi cké kardiomyopatie je výskyt ns-KT ještě 
vyšší a u pacientů s  anamnézou synkop při této základní 
diagnóze dosahuje až 70 %. Velmi častá je ns-KT u pacientů 
s dilatační kardiomyopatií, kde při 24hodinovém ambulant-
ním monitorování EKG lze zachytit uvedenou arytmii až 
v 50 % případů, a to i u asymptomatických jedinců.3,24,26,28

V předchozím textu jsou uvedeny kvalifi kované odhady 
o  výskytu náhlé srdeční smrti v  průmyslově vyspělých 
zemích, které uvádějí roční výskyt náhlé srdeční smrti 
mezi 1–2 případy/1 000 obyvatel.3,15,16,29–33 Nejčastějším 
arytmickým podkladem náhlé srdeční smrti jsou komorové 
tachykardie nebo fi brilace komor, které odpovídají za 85 % 
případů těchto úmrtí.34 Výskyt s-KT v  prvním období 
(od 3. dne do konce 6. týdne) po IM je kolem 1 %, v dalším 
období se výskyt s-KT pohybuje kolem 5–10 % za rok a je 
zřetelně vyšší při výrazně snížené systolické funkci levé ko-
mory.3,35 U neischemických kardiomyopatií je výskyt s-KT 
při ročním sledování obdobný. Při diagnóze chronického 
srdečního selhání je podíl náhlé srdeční smrti na celkové 
mortalitě dominantní (zhruba dvě třetiny) ve  funkční 
třídě II (klasifi kace NYHA), zatímco ve  funkční  třídě III 
a  zejména IV je převažující příčinou smrti progresivní 
srdeční selhání.

5 Diagnostika a diferenciální diagnostika

Základem diagnostiky komorových arytmií je standardní 
elektrokardiogram. Jak je uvedeno výše, typickým nálezem 
při komorové tachykardii je šíře QRS > 0,12 s na elektro-
kardiogramu. Rozšíření komorového komplexu na  po-
vrchovém EKG však nemusí znamenat, že jde o  komo-
rovou tachykardii. Rozlišení tachykardií se širokým QRS 
komplexem (≥ 0,12  s)  – tedy komorových tachykardií 

Tabulka 2 Klasifi kace komorových arytmií z hlediska 

klinické manifestace (symptomů)

Hemodynamicky stabilní

 asymptomatické
 minimálně symptomatické (palpitace, vnímání nepravidelné 

srdeční akce)
Hemodynamicky nestabilní vedoucí k některé z následujících 

klinických situací:

 presynkopa
 synkopa
 náhlá srdeční smrt (do jedné hodiny od začátku symptomů)
 překonaná náhlá oběhová zástava (kdy léčebný výkon odvrátí 

fatální situaci)

Upraveno dle citace 3.
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a  supraventrikulárních tachykardií s  aberací komorového 
vedení či s  komorovou preexcitací  – dle EKG kritérií se 
opírá o dostatečně ověřené algoritmy. Je přitom posuzována 
přítomnost síňo-komorové disociace, tvar komorového 
komplexu a časový průběh jeho jednotlivých komponent.36 
Typickým nálezem, svědčícím pro komorovou tachykardii 
je monofázický kmit R ve svodu V1, převážně pozitivní kon-
kordantní tvar komplexu QRS ve všech hrudních svodech 
a levostranný sklon osy srdeční ve frontální rovině. Všeobec-
ně uznávaný je algoritmus podle P. Brugady a spol., který 
má vysokou senzitivu (> 98 %) i specifi citu (téměř 97 %) pro 
správné rozlišení supraventrikulárních tachykardií od ko-
morových tachykardií.37 Na tomto místě je třeba zdůraznit 
důležitost zachycení 12svodového záznamu EKG v průběhu 
tachykardie, aby bylo k dispozici pro srovnání se stimulačně 
vyvolanou tachykardií v případě nefarmakologické cílené 
léčby. Kontinuální registrace EKG má být zajištěna při 
použití vagových manévrů či při nitrožilní aplikaci léku 
(například adenosinu) k ukončení tachykardie. Dále je třeba 
připomenout, že při každé tachykardii se širokým komplexem 
QRS, má být z hlediska bezpečnosti pacienta postupováno 
v úvodní fázi léčby tak, jako by šlo o komorovou tachykardii.3,36

U sporadicky se vyskytujících symptomů budících po-
dezření na  arytmický podklad je možno využít některou 
z forem ambulantního monitorování EKG (24–48hodinové, 
případně delší holterovské monitorování EKG, epizodický 
záznamník EKG, transtelefonický přenos EKG, případně 
i implantabilní záznamník EKG). Důležitou diagnostickou 
roli při detekci některých forem komorových tachykardií 
může mít zátěžový EKG test.

V  případech, kde je EKG diagnostika nepřesvědčivá, 
je třeba upřesnit diagnózu pomocí invazivního elektrofy-
ziologického vyšetření, které je též využíváno k  posouzení 
vyvolatelnosti s-KT v rámci stratifi kace rizika náhlé srdeční 
smrti. Toto vyšetření má být prováděno na pracovišti, které 
je schopno poskytnout komplexní léčbu komorových aryt-
mií, včetně nefarmakologických léčebných postupů.4

Při detekci komorových arytmií na EKG je třeba zajistit 
další vyšetření k potvrzení, či vyloučení strukturálního srdeč-
ního onemocnění. Této problematice je věnována následující 
část o rizikové stratifi kaci pacientů s komorovou arytmií.

6 Stratifi kace rizika náhlé arytmické smrti

Efektivní prevence náhlé srdeční smrti v  určité populaci 
je dána nejen stratifi kačním schématem (predikční silou 
použi tých testů včetně jejich dostupnosti a  nákladnosti), 
ale také příslušnou incidencí náhlé srdeční smrti spolu 
s fi nančními náklady a riziky relevantní léčby, kterou v sou-
časnosti představuje především implantace ICD. Z  těchto 
důvodů není realizovatelná plošná stratifi kace rizika 
a prevence náhlé srdeční smrti. Z praktického medicínského 
i  ekonomického hlediska zde proto připadá v  úvahu jen 
doporučení k úpravě životosprávy a ke kontrole rizikových 
faktorů ischemické choroby srdeční, což má za cíl snížení 
incidence tohoto onemocnění, jehož podíl na výskytu náhlé 
srdeční smrti je dominantní.

Současná stratifikace rizika náhlé srdeční smrti a na-
vazující léčebná strategie je výhradně cílena do preselek-
tované populace pacientů s  určitými charakteristikami 
srdečního onemocnění, i  když je tím podchycena jen 
relativně malá část incidence náhlé srdeční smrti v obec-
né populaci.

U  vzácnějších strukturálních srdečních onemocnění 
nebo vrozených poruch iontových kanálů je stratifi kace 
rizika náhlé srdeční smrti založena převážně na klinických 
nebo na individuálně specifi ckých ukazatelích pro jednot-
livá onemocnění.

Jasným rizikovým ukazatelem – bez ohledu na základní 
srdeční postižení – je spontánní výskyt udržující se (setrvalé) 
komorové arytmie. Dle tohoto aspektu označujeme prevenci 
náhlé srdeční smrti jako sekundární („post-event“, tj. u pa-
cientů s dokumentovanou s-KT či dokonce po kardiopul-
monální resuscitaci pro s-KT/fi brilace komor) a primární 
(„pre-event“, tj. u pacientů, kteří mají dle určitých ukazatelů 
vyšší riziko náhlé arytmické smrti, avšak dosud se u nich 
s-KT nemanifestovala).1–3

Záchyt klinické (tj. spontánně vzniklé) udržující se 
hemodynamicky významné komorové arytmie předsta-
vuje závažný faktor zvyšující výrazně riziko náhlé srdeční 
smrti jak u  pacientů s  ischemickou i  neischemickou kar-
diomyopatií, tak u  pacientů s  tzv. „primárně elektrickou“ 
srdeční poruchou.1,2,29,38–42,43 Riziková stratifi kace v  rámci 
primární prevence náhlé srdeční smrti má některá specifi ka 
daná základní kardiální diagnózou.1,3,43 U jednotlivých dia-
gnostických jednotek je uvedeno též stanovisko k případné 
indikaci léčby ICD.

6.1 Koronární nemoc a dilatační kardiomyopatie

Následující text se týká ischemické choroby srdeční (včetně 
stavů po  infarktu myokardu) a  neischemické dilatační 
kardiomyopatie – tedy dvou nejvíce prevalentních struktu-
rálních srdečních onemocnění, u nichž výzkum klinických, 
neinvazivních i invazivních prediktorů náhlé srdeční smrti 
a výsledky studií s ICD, kam byli zařazeni pacienti s oběma 
uvedenými diagnózami, vedl k  vypracování poměrně 
homogenního a obecně uznávaného schématu stratifi kace 
rizika náhlé srdeční smrti.1–3,5

V rámci sekundární prevence náhlé srdeční smrti je plně 
akceptována implantace ICD (indikační třída I, úroveň 
důkazů A – dle kritérií medicíny založené na důkazech), což 
se opírá o výsledky tří multicentrických randomizovaných 
studií (AVID, CIDS, CASH), jejichž analýzy byly opakovaně 
komentovány v předchozích doporučeních k léčbě ICD.1–3

Posuny v indikacích k léčbě ICD jsou především v oblasti 
primární prevence náhlé srdeční smrti.

V  úvodu je třeba zdůraznit, že klinické rozhodování 
cílené na  prevenci náhlé srdeční smrti by nemělo být 
zcela a  rigidně založeno na  periodicky publikovaných 
doporučených postupech, které nemohou plně postihnout 
kvazikontinuální aktualizaci důkazů a expertních konsensů. 
K  interpretaci poznatků, týkajících se rizikové stratifi kace 
náhlé srdeční smrti je vhodné znát její teoretické pozadí, 
problémy a limity, mezi něž patří:
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 dichotomizace rizikové populace kontrastuje s  rizikem 
náhlé srdeční smrti, které je kontinuální veličinou;

 rizikové prediktory náhlé srdeční smrti jsou současně 
kvantitativně srovnatelnými prediktory nearytmické 
kardiální mortality;

 některé maligní arytmie jsou jen epifenoménem srdeční-
ho selhání nebo ischemie a jejich léčba ICD neprodlužuje 
signifi kantně přežívání, nebo jen mění způsob úmrtí;

 prediktory rizika náhlé srdeční smrti mají omezenou 
reproducibilitu a  navíc se mění s  klinickým vývojem 
(zejména v časné, ale i v pozdější fázi po IM), takže jed-
norázové stanovení míry rizika náhlé srdeční smrti může 
být u individuálního pacienta v dlouhodobé perspektivě 
výrazně nadhodnoceno, či naopak podhodnoceno;

 moderní farmakoterapie ICHS a  zejména reperfuzní 
léčba akutního IM prodělala v posledních letech zásadní 
vývoj, a  proto není možné jednoznačně extrapolovat 
výsledky historických studií do současnosti;

 pozitivní predikční hodnota všech rizikových faktorů 
náhlé srdeční smrti (včetně ejekční frakce levé komory) 
je relativně nízká – navíc trvající trend ke  zlepšení 
prognózy pacientů se strukturálním srdečním onemoc-
něním, a  tedy snížení pre-testové pravděpodobnosti 
náhlé srdeční smrti vede k poklesu pozitivní predikční 
hodnoty jednotlivých stratifi kátorů rizika;

 multifaktoriální stratifi kace rizika náhlé srdeční smrti 
může být časově, organizačně a  ekonomicky náročná, 
a navíc zvýšení pozitivní predikční hodnoty pomocí této 
strategie je dosaženo na úkor senzitivity.

Bylo by možné jmenovat ještě řadu dalších limitací 
současné stratifi kace rizika náhlé srdeční smrti, nicméně 
v  klinické praxi musíme akceptovat současný stav řešení, 
i když víme, že není optimální.

Kromě selektivní koronarografi e, potvrzující nebo vylu-
čující významnou koronární nemoc (a demonstrující pří-
padné přetrvávající rizikové nálezy na věnčitých tepnách), 
echokardiografi cky stanovené ejekční frakce levé komory 
srdeční jako globálního ukazatele funkce srdeční pumpy 
včetně funkčního stavu (NYHA), různých metod k detekci 
spontánních arytmií (klidové a  zátěžové EKG, Holter, 
externí epizodní nebo implantabilní záznamníky EKG) 
a  invazivních elektrofyziologických testů byla zkoumána 
celá škála metod k  neinvazivní detekci faktorů nutných 
pro vznik a udržení maligních arytmií. Můžeme je rozdělit 
do  podskupin charakterizujících komorovou depolarizaci 
(šíře komplexu QRS, fragmentace komplexu QRS, pozdní 
komorové potenciály), repolarizaci (interval QT, disperze 
QT, variabilita QT, dynamicita QT a variabilita a alternans 
vlny T) a  srdeční autonomní regulace (variabilita srdeční 
frekvence, barorefl exní senzitivita, turbulence srdeční frek-
vence, decelerační kapacita srdeční frekvence a pozátěžové 
zotavení srdeční frekvence).

Některé z těchto testů vykazují silnější predikční cha-
rakteristiky pro náhlou srdeční smrt než ejekční frakce 
levé komory a měly by potenciál pro selektivnější výběr 
pacientů pro léčbu ICD. Vstupní kritéria již dokončených 

(a pozitivních) ICD studií ale byla pragmaticky založena 
na  přítomnosti významné systolické dysfunkce levé 
komory. Přestože průkaz účinnosti léčby ICD neuznává 
tuto strategii jako optimální, nelze z etických a legálních 
důvodů do budoucna předpokládat, že by byla koncipová-
na studie, která by indikaci léčby ICD, vyplývající z těchto 
studií, výrazněji omezila. Spíše by mohlo jít o  určité 
zpřesnění stratifi kace u  některých podskupin pacientů 
s ischemickou a neischemickou kardiomyopatií. Vyplývá 
to z toho, že přes zdánlivou jednoznačnost výsledků ICD 
studií některé dodatečné („post-hoc“) podskupinové 
analýzy naznačují, že jednoduchý klinický skórovací 
systém umožňuje identifi kovat pacienty, kteří nemusejí 
mít prospěch z profylaktické implantace ICD buď proto, že 
jsou relativně zdraví, nebo naopak vykazují signifi kantní 
kombinaci komorbidit.

Při stratifi kaci rizika náhlé srdeční smrti je třeba také vzít 
v potaz odhadovanou dobu přežívání s ohledem na kardiál-
ní a nekardiální onemocnění, protože doba expozice riziku 
náhlé srdeční smrti je nepochybně zásadním faktorem pro 
přínos z léčby ICD.

Výše uvedené neinvazivní prediktory mohou hrát 
významnou roli při plánování budoucích primárně preven-
tivních studií s  ICD v populaci pacientů s  lehkou/střední 
dysfunkcí (ejekční frakce levé komory [EFLK]  >  35 %), 
ze  které se v  absolutních číslech rekrutuje značná část 
kandidátů náhlé srdeční smrti. Kromě klinických a nein-
vazivně elektrofyziologických ukazatelů rizika se mohou 
také uplatnit biomarkery, genetické determinanty nebo 
rozsah myokardiálního jizvení kvantifi kovaný magnetickou 
rezonancí.

Vzhledem ke  skutečnosti, že koronární nemoc je 
zodpovědná za největší počet náhlé srdeční smrti na pod-
kladu KT, je otázce rizikové stratifi kace pacientů s touto 
diagnózou věnována mimořádná pozornost. Stratifi kace 
zatím asymptomatických pacientů s ICHS není prakticky 
možná. Hlavní pozornost je nadále zaměřena na podsku-
pinu pacientů po prodělaném IM. I v současné éře časné 
reperfuzní léčby infarktu myokardu s menším následným 
poškozením systolické funkce levé komory trvá u těchto 
pacientů vyšší riziko celkové kardiální i arytmické morta-
lity.1–3,25,31 Žádná z hodnocených metod se zatím přesvěd-
čivě a  reprodukovatelně neukázala být v  klinické praxi 
přínosnější než jednoduché vyšetření EFLK, posouzení 
funkční třídy, kde je zvýšené riziko náhlé srdeční smrti 
především ve  třídě II–III, a  šíře komplexu QRS (kdy je 
rizikovým nálezem hodnota > 120 ms). Jak je již uvedeno 
výše – dosavadní zkušenosti ukazují, že předpovědní hod-
nota stratifi kačních testů se mění v závislosti na časovém 
odstupu od IM.

Dosavadní doporučení pro rizikovou stratifi kaci po IM 
na základě výsledků primárně profylaktických studií s ICD 
shrnuje tabulka 3. Je zde zohledněn interval od IM, stupeň 
systolické dysfunkce LK a případný záchyt ns-KT při mo-
nitoraci EKG. V rámci rizikové stratifi kace je u některých 
pacientů opodstatněné provést programovanou stimulaci 
komor a  při indukovatelnosti s-KT je vhodná indikace 
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primárně profylaktické implantace ICD (indikační třída I, 
úroveň důkazů A).

Neischemická dilatační kardiomyopatie vykazuje pětiletou 
mortalitu od  stanovení diagnózy zhruba 20 %, přičemž 
z  jedné třetiny se na mortalitě podílí náhlá srdeční smrt. 
U pacientů s pokročilým srdečním selháním je podíl náhlé 
srdeční smrti téměř 50%.3,24,44,45 Zřetelnými prediktory 
náhlé srdeční smrti u  idiopatické dilatační kardiomyopa-
tie (DKMP) je nízká EFLK ≤ 30 %, progrese dilatace LK, 
systémová hypotenze, hyponatremie a perzistující fi brilace 
síní.3 Riziko náhlé srdeční smrti je zřetelně vyšší u pacientů 
s  výskytem synkopy a  se záchytem ns-KT.46,47 Posledně 
jmenovaný ukazatel má však nízkou specifi citu.3 Přestože 
u  významné části DKMP je pravděpodobný genetický 
podklad (s  předpokládaným autosomálně dominantním 
přenosem), v  klinické praxi zatím genetická diagnostika 
nemá dopad pro rozhodování o další léčbě.

K  potlačení výskytu komorové ektopie u  DKMP je 
možno podávat amiodaron. U pacientů s výrazně vyšším 
rizikem náhlé srdeční smrti je indikace k implantaci ICD.

V  rámci sekundární prevence náhlé srdeční smrti je 
indikace léčby ICD v indikační třídě I. V rámci primárně 
preventivní indikace ICD u DKMP je obecně akceptována 
indikace, vyjádřená v tabulce 3.

Tyto závěry o indikaci ICD v rámci primární prevence 
náhlé srdeční smrti se u  ICHS a  u  neischemické DKMP 
opírají o  výsledky několika multicentrických prospektiv-
ních randomizovaných studií s  ICD  – MADIT, MUSTT, 
MADIT II, SCD-HeFT – a byly opakovaně komentovány 
v citovaných doporučeních pro léčbu ICD1–3 a budou ještě 
zmíněny v dalším textu.

6.2 Ostatní – méně časté – kardiomyopatie

Rovněž u  ostatních diagnostických jednotek platí, že 
hlavním rizikovým faktorem, který představuje indikaci 
k  léčbě ICD, je výskyt s-KT či dokonce oběhové zástavy. 
Další riziková stratifi kace má u jednotlivých diagnóz určitá 
specifi ka, která jsou stručně shrnuta v následujícím textu, 
který se týká indikací a výběru léčby.

Bylo již uvedeno výše, že přínos elektrofyziologického 
testování u pacientů s neischemickou kardiomyopatií ve srov-
nání s tímto testem u koronární nemoci je podstatně nižší. 
U  pacientů s  hypertrofi í levé komory je indukovatelnost 
s-KT u pacientů s ns-KT mezi 40–75 %, ale ve většině pří-
padů je vyvolána spíše polymorfní komorová tachykardie. 
Klinický význam tohoto nálezu není příliš jasný9,48 a  pro 
výběr léčby není výsledek tohoto testu rozhodující.3

6.2.1 Hypertrofi cká kardiomyopatie

U hypertrofi cké kardiomyopatie má záchyt ns-KT z hlediska 
posouzení rizika náhlé srdeční smrti určitý prognostický 
význam.49–52 Například ve studii McKenny bylo ukázáno, že 
při této diagnóze a přítomnosti ns-KT byla roční mortalita 
náhlou smrtí 8–10 % ve  srovnání s  pacienty bez ns-KT, 
jejichž jednoroční mortalita z důvodu náhlé srdeční smrti 
byla 1 %.51 Zejména záchyt ns-KT během zátěžového testu 
EKG znamená výrazně vyšší riziko náhlé srdeční smrti 
(relativní riziko 3,14).52 V  rizikové stratifi kaci je dáván 
důraz též na další ukazatele a symptomy. Dle předchozích 
materiálů jsou defi nována tzv. velká riziková kritéria a méně 
významná riziková kritéria (tabulka 4).2,3,49,50

V  rámci primární profylaxe náhlé srdeční smrti jsou 
k  léčbě ICD indikováni pacienti s hypertrofi ckou kardio-
myopatií, kteří mají jeden či více větších rizikových faktorů 
(indikační třída IIa, úroveň důkazů C).1

6.2.2 Arytmogenní kardiomyopatie

Diagnóza dalšího typu familiální KMP, tzv. arytmogenní dys-
plazie pravé komory (ARVD) či arytmogenní kardiomyopatie 
(AKMP) bývá obtížnější u  méně zřetelných forem. One-
mocnění je podmíněno mutacemi genů, určujících – mimo 
jiné – proteiny desmosomů (desmoplakin, plakoglobin aj.), 
které se podílejí na buněčných spojeních. Diagnóza AKMP 
se opírá o přítomnost dvou tzv. velkých kritérií (jako je vý-

Tabulka 3 Současná riziková stratifi kace, vedoucí k indikaci 

léčby ICD v rámci primární profylaxe náhlé srdeční smrti 

u pacientů s ICHS, po infarktu myokardu a u pacientů 

s neischemickou dilatační kardiomyopatií

Ischemická choroba srdeční, stav po IM

 V průběhu prvních 40 dnů po IM, při nálezu snížené EFLK ≤ 35 % 
a při záchytu ns-KT při monitoraci EKG v odstupu > 48 hodin 
od vzniku infarktu je opodstatněné provést programovanou 
stimulaci komor a při indukovatelnosti s-KT je vhodná indikace 
primárně profylaktické implantace ICD (indikační třída I, úroveň 
důkazů A)

 V delším odstupu po IM (> 40 dnů), pokud trvá EFLK ≤ 35 % 
a funkční stav NYHA II–III nebo funkční stav NYHA I při 
EFLK ≤ 30 %, je vhodná indikace primárně profylaktické implantace 
ICD (indikační třída I, úroveň důkazů A)

 V delším odstupu po IM, při nálezu snížené EFLK ≤ 40 % a při 
záchytu ns-KT při monitoraci EKG a při indukovatelnosti s-KT 
při elektrofyziologickém testování je vhodná indikace primárně 
profylaktické implantace ICD (indikační třída I, úroveň důkazů B).

Neischemická dilatační kardiomyopatie

 U dilatační kardiomyopatie, s EFLK ≤ 35 % a funkčním stavem 
NYHA II–III i při optimální farmakoterapii je vhodná indikace 
primárně profylaktické implantace ICD (indikační třída I, úroveň 
důkazů A)

EFLK – ejekční frakce levé komory, EKG – elektrokardiogram, ICD – implan-
tabilní kardioverter-defi brilátor, IM  – infarkt myokardu, NYHA  – New York 
Heart Association, s-KT – setrvalá komorová tachykardie.

Upraveno dle citací 1–3.

Tabulka 4 Rizikové faktory u hypertrofi cké kardiomyopatie

Velké rizikové faktory Možné rizikové faktory

 Oběhová zástava
 Spontánní s-KT
 RA: výskyt NSS
 Neobjasněná synkopa
 Tloušťka stěny LK > 30 mm
 Abnormální reakce TK 

při zátěžovém testu
 Záchyt ns-KT

 Fibrilace síní
 Známky ischemie myokardu
 Obstrukce výtokového traktu LK
 Riziková genová mutace
 Intenzivní fyzická zátěž 

(vrcholový sport a další)

LK – levá komora, NSS – náhlá srdeční smrt, ns-KT – nesetrvalá komorová 
tachykardie, RA – rodinná anamnéza, s-KT – setrvalá komorová tachykardie, 
TK – krevní tlak.

Upraveno dle citace 3.
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razná dilatace či aneurysma pravé komory, vlna „epsilon“ či 
lokalizované prodloužení komplexu QRS > 110 ms na EKG 
ve svodech z pravého prekordia (V1–V3), pozitivní rodinná 
anamnéza s prokázanou diagnózou AKMP, prokázané na-
hrazení myokardiální tkáně fi brózní a tukovou tkání na MR 
nebo histologicky (endomyokardiální biopsií), případně 
přítomnost jednoho velkého a dvou malých kritérií (jako 
je nález pozitivních pozdních komorových potenciálů, 
méně výrazná dilatace a dysfunkce pravé komory, negativní 
vlna T ve svodech V2, V3 bez přítomnosti blokády pravého 
raménka aj.).53 Velmi senzitivní a specifi cký může být nález 
jizvy při elektroanatomickém mapování pravé komory. V ri-
zikové stratifi kaci AKMP má hlavní význam záchyt s-KT. 
Význam dalších ukazatelů v  rizikové stratifi kaci je u  této 
diagnózy méně jasný.3,53–59 Programovaná stimulace komor 
má zde velmi omezený význam vzhledem k nízké pozitivní 
i negativní předpovědní hodnotě, které se pohybují kolem 
50 %.53,54 Rizikovým faktorem je nejspíše výrazná dilatace 
pravé komory a také současné postižení levé komory.54,58,59

V  rámci primární profylaxe náhlé srdeční smrti jsou 
k léčbě ICD indikováni pacienti s AKMP, kteří mají jeden či 
více velkých rizikových faktorů (indikační třída IIa, úroveň 
důkazů C).1,3

6.2.3 Non-kompaktní kardiomyopatie

Diagnózou non-kompaktní kardiomyopatie (původním 
názvem „left  ventricular non-compaction“, LVNC) je 
označován stav, kdy je přítomna nekompaktnost vnitřní 
části myokardu levé komory. Toto strukturální postižení 
je charakterizováno mohutnou trabekularizací části stěny 
levé komory s hlubokými recesy mezi trabekulami (proto 
též dřívější název spongiózní KMP). Obvykle je postižena 
hrotová část, spodní a  zadní a  laterální stěna apikálních 
dvou třetin levé komory a  strukturální změna je spojena 
s  dysfunkcí postižených segmentů s  postupnou progresí 
sférické remodelace levé komory. Histologicky je též 
výraznější fi bróza v  postižené části myokardu, a  to může 
přispívat ke  vzniku komorové tachykardie na  podkladě 
arytmogenního mechanismu reentry. Na  EKG je pomalá 
progrese amplitudy r v  hrudních svodech, obraz blokády 
levého Tawarova raménka a repolarizační změny s inverzí 
vlny T. U dostatečně morfologicky vyjádřených forem této 
KMP je echokardiografi cký nález a nález při vyšetření MR 
diagnostický.

Podkladem onemocnění je nejspíše hereditární poru-
cha organogeneze srdeční svaloviny v  průběhu fetálního 
vývoje. Nejspíše je to způsobeno změnou genů kódujících 
sarkomerické proteiny a  lamin AC; data v  tomto směru 
jsou však zatím sporadická. V  pediatrické populaci je to 
třetí nejčastější KMP (po dilatační a hypertrofi cké KMP).60 
Komorovou tachykardii lze zachytit u 50 % dospělé popu-
lace, mortalita je téměř 50% při 5–6letém sledování, je u ní 
vysoký (zhruba 50%) podíl náhlé srdeční smrti.61–63 Léčba je 
v zásadě stejná jako u dilatační KMP. U pacientů s funkční 
třídou NYHA I–II vzhledem ke zvýšenému riziku arytmo-
geneze u této diagnózy – při záchytu komorové tachykardie 
či při výskytu závažných symptomů budících podezření 

na  výskyt komorové tachykardie (případně s  indukova-
telnou komorovou tachykardií při elektrofyziologickém 
testování)  – je indikace k  implantaci ICD.1,3 S  ohledem 
na  vyšší výskyt supraventrikulárních tachyarytmií u  této 
nemoci je vhodné implantovat dvoudutinový ICD.62 U pa-
cientů s funkční třídou NYHA III–IV s výskytem blokády 
levého Tawarova raménka je zvažována implantace ICD 
s biventrikulární stimulací.

6.2.4 Restriktivní kardiomyopatie

Restriktivní kardiomyopatie je charakterizována restriktivní 
poruchou plnění levé komory, způsobené zvýšenou tuhostí 
stěn komory v důsledku extracelulárních i intracelulárních 
změn v myokardu. Onemocnění, vedoucí k restrikci plnění 
levé komory, můžeme rozdělit na  infi ltrativní a  střádavé 
kardiomyopatie a na choroby neinfi ltrativní.

Hlavními diagnostickými jednotkami ve  skupině in-
fi ltrativních kardiomyopatií jsou amyloidóza, sarkoidóza, 
hemochromatóza a Fabryho nemoc.3,64

Obecně lze shrnout, že léčba komorových arytmií je 
u  těchto poruch obdobná jako u  jiných kardiomyopatií 
s tím rozdílem, že není indikována implantace ICD v rámci 
primární profylaxe náhlé srdeční smrti.3

Navíc klinický průběh těchto nosologických jednotek 
vykazuje určitá specifi ka, z nichž alespoň některá zmiňu-
jeme v dalším textu.

Amyloidóza je onemocnění charakterizované extra-
celulárním ukládáním specifi cké bílkoviny (amyloidu) 
v různých orgánech. Srdeční postižení je zejména u subtypu 
AL, kde hlavní součástí amyloidních depozit jsou lehké 
řetězce imunoglobulinů nebo jejich fragmenty. Depozita 
amyloidu bývají provázena fi brózou převodního srdečního 
systému. Kardiální postižení při amyloidóze se manifestuje 
jako restriktivní kardiomyopatie  – srdečním selháváním, 
poruchou diastolické funkce levé komory, poruchami 
srdečního rytmu. Na  EKG je nižší voltáž komplexu QRS 
ve  všech svodech, při echokardiografi ckém vyšetření je 
patrno ztluštění stěn levé komory a  známky diastolické 
dysfunkce. Diagnóza může být podpořena též vyšetřením 
MR a důležitý je histologický nález při endomyokardiální 
biopsii případně biopsii z jiné tkáně. Při pozitivním nálezu 
amyloidu je třeba doplnit typizaci imunohistochemicky či 
imunoelektromikroskopicky.64

Jednou z manifestací kardiálního postižení mohou být 
ns-KT i  s-KT.3,65,66 Nález zvýšené hodnoty troponinu T, 
tloušťka stěny levé komory > 12 mm, porucha nitrokomo-
rového vedení a  záchyt komorové tachykardie signalizují 
špatnou prognózu, medián přežívání je udáván kolem šesti 
měsíců.3,66 Komorová tachykardie při amyloidóze může 
skončit náhlou srdeční smrtí, pokud není rychle apliková-
na agresivní terapie. Vzhledem k prognostické závažnosti 
uvedeného postižení je možné při difuznějším postižení 
myokardu zvážit OTS, ale názory na vhodnost této léčby 
se výrazně liší. ICD může být indikován jako most k OTS, 
pokud je úvaha o  transplantaci srdce akceptována,3 avšak 
ICD jako samostatná, konečná léčba neovlivní zřetelněji 
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přežívání pacientů se systémovou AL amyloidózou s kar-
diálním postižením.

Sarkoidóza je multisystémové granulomatózní one-
mocnění nejasné etiologie, které v  menším procentu 
případů může postihovat i srdce. Manifestace kardiálního 
postižení může být v podobě poruchy vedení vzruchu při 
přítomnosti granulomů. V léčbě mají dominantní postavení 
kortikosteroidy, při trvající bradyarytmické poruše je indi-
kace k  trvalé kardiostimulaci. U části pacientů se mohou 
vyskytovat i  klinicky významnější komorové arytmie.67 
Medikamentózní léčba bývá málo účinná a  u  dokumen-
tované komorové tachykardie připadá v úvahu implantace 
kardioverteru-defi brilátoru.3,68,69

Hemochromatóza je charakterizována jako poškození 
orgánů (včetně srdce) ukládáním železa. Nejčastější forma 
je hereditární – autosomálně recesivní onemocnění způ-
sobené změnou genu kódujícího regulační protein, který 
ovlivňuje vychytávání železa ve střevech a játrech. Získaná 
sekundární hemochromatóza vzniká při poruchách ery-
tropoézy nebo v  důsledku nadměrného příjmu železa. 
V  srdci se železo ukládá v  sarkoplazmatickém retikulu 
kardiomyocytů  – výrazněji v  komorovém myokardu. 
Přímá toxicita volných iontů železa způsobuje v  srdci 
úbytek myocytů a fi brózu myokardu.64 Klinické příznaky 
zahrnují známky srdečního selhávání a známky poškození 
dalších orgánů (jaterní cirhóza, diabetes aj.). Na  EKG 
jsou nespecifi cké repolarizační změny, echokardiografi e 
ukazuje dilataci a  ztluštění stěny levé komory a  nejprve 
diastolickou, pak i  systolickou dysfunkci levé komory. 
Časnější stadia postižení myokardu může diagnostikovat 
magnetická rezonance. Laboratorně můžeme zachytit 
zvýšené sérové koncentrace feritinu a  zvýšenou saturaci 
transferinu.64 Bývají zachyceny poruchy síňokomorového 
převodu, komorové arytmie až náhlá srdeční smrt.69 Při 
manifestní setrvalé komorové tachyarytmii je indikováno 
zajištění pacienta ICD.

Fabryho nemoc je geneticky podmíněná enzymopatie, 
způsobená defi citem lysosomálního enzymu α-galaktosi-
dázy A, která štěpí neutrální glykolipidy.3,70 Manifestuje 
se zřetelně nejčastěji v  dospělosti, ale první příznaky 
počínají v  adolescenci. Fabryho nemoc patří mezi tzv. 
střádavá onemocnění, střádání glykosfi ngolipidů probíhá 
v  lysosomech v  buňkách cévní stěny, v  glomerulárních 
a  tubulárních buňkách ledvin i  v  kardiomyocytech. 
Mikroangiopatie způsobuje charakteristické kožní léze – 
angiokeratomy. U mužů (hemizygotů) dominuje postižení 
ledvin a myokardu (rázu restriktivní nebo hypertrofi cké 
KMP), u žen (heterozygotních) může být široké spektrum 
klinických manifestací.70–72 Je udáváno, že prevalence 
Fabryho KMP je u  3–6 % mužů s  jinak nevysvětlenou 
hypertrofi í levé komory. Výskyt komorové tachykardie 
či náhlé srdeční smrti je u této diagnózy řídkým jevem.3 
Diagnózu prokáže defi cit α-galaktosidázy, vylučování 
kritických glykolipidů močí, bioptický elektronmikrosko-
pický průkaz příslušného střádání, případně genetická 
diagnostika mutace v  zodpovědném genu. Léčba je 
obvyklá jako u  kardiální a  renální insufi cience z  jiných 

příčin, nově jsou ověřovány postupy – substituce enzymu 
k ovlivnění dané enzymopatie.72 Léčba arytmií je obdobná 
jako u jiných kardiomyopatií.3,70

Neinfi ltrativní restriktivní kardiomyopatie. V této sku-
pině kardiomyopatií jsou známy především dvě následující 
diagnostické jednotky:

Idiopatická restriktivní kardiomyopatie je poměrně 
vzácné onemocnění u  dětí a  dospívajících. Pacient má 
normální velikost levé komory a nález zvýšených plnicích 
tlaků v  srdečních komorách. Nemá infi ltrativní změny 
v myokardu, ale je výrazná intersticiální fi bróza a hypertro-
fi e kardiomyocytů. Patogeneze tohoto onemocnění zůstává 
nejasná. Endomyokardiální biopsie neprokazuje specifi cké 
infi ltrativní příčiny poruchy funkce myokardu. Obvyklým 
projevem je srdeční selhání nejčastěji mezi 20.–30. rokem 
věku, onemocnění je provázeno poruchami srdečního 
rytmu. Léčba arytmií a srdečního selhávání je obdobná jako 
u jiných kardiomyopatií, u refrakterního srdečního selhání 
je indikována transplantace srdce.3,64

Endomyokardiální fi brózy lze dle jejich původu třídit 
na  tropické, hypereosinofi lní a  iatrogenní. Posledně jme-
novaná skupina je podmíněna dlouhodobějším podáváním 
methylsergidu (antimigrenózní přípravek), anabolických 
kortikosteroidů nebo adriamycinu.

Prvně jmenovaná skupina se vyskytuje v  rovníkových 
zemích a představuje významné procento srdečních selhání 
a kardiovaskulární mortality. V mírném pásmu se vyskytuje 
hypereosinofi lní endomyokardiální fi bróza. Jde o primární 
restriktivní kardiomyopatii s nejasným patofyziologickým 
podkladem. Je známo, že stavy spojené s  déle (týdny až 
měsíce) trvající hypereosinofi lií mohou vést k  poškození 
myokardu v důsledku stimulace fi broblastů. Důsledkem je 
fi bróza endokardu s  převažujícím postižením hrotu, vto-
kové části komor a závěsného aparátu atrioventrikulárních 
chlopní. Klinickým projevem je srdeční selhání, mohou 
být arytmické poruchy. Léčba je cílena na primární příčinu 
hypereosinofi lie, jinak odpovídá standardní léčbě srdečního 
selhání, případně je cílena na korekci chlopňových regur-
gitací a na standardní léčbu arytmií.

6.2.5  Druhotné kardiomyopatie (druhotné postižení 

myokardu)

Do této skupiny je možno zařadit například alkoholickou 
KMP či KMP při jiných toxických postiženích (včetně 
KMP po  chemoterapii, jako je antracyklinová KMP), 
diabetickou KMP, KMP při svalových dystrofi ích aj. 
Jen stručně zmíníme posledně jmenovanou KMP, která 
může provázet vzácné, geneticky podmíněné primární 
poruchy skeletálního svalstva. Patří sem Duchenneova 
a  Beckerova svalová dystrofi e, u  nichž je geneticky 
podmíněna mutace dystrofi nu, přenos je recesivní, vá-
zaný na chromosom X. U těchto forem svalové dystrofi e 
i u další formy Emeryho-Dreifu ssovy svalové dystrofi e je 
srdečním projevem dilatační KMP, která může být pro-
vázena různými arytmiemi včetně komorové tachykardie. 
Pokud je přítomno chronické srdeční selhání, léčba se 
neliší od standardní léčby při chronické DKMP. V rámci 
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sekundární prevence náhlé srdeční smrti je indikována 
léčba ICD.3,73,74 Pozornost je věnována ovlivnění primární-
ho onemocnění. U posledně jmenované svalové dystrofi e 
(Emeryho-Dreifussovy), pokud je přítomna porucha 
převodního systému a prokázána genová mutace kódující 
lamin A/C, je dle klinických zkušeností vysoké riziko 
brzké manifestace komorové tachykardie a  je primárně 
profylakticky indikována implantace ICD.75

6.3  Riziková stratifi kace u hereditárních 

arytmických syndromů

Do této skupiny kardiálního postižení jsou řazeny geneticky 
podmíněné poruchy funkce některých iontových kanálů, 
zejména ovlivňujících repolarizační fázi srdečního cyklu, 
které mají arytmický potenciál, ohrožující pacienta výsky-
tem komorových arytmií až náhlé srdeční smrti.

6.3.1 Syndrom dlouhého QT

Kongenitální syndrom dlouhého QT (LQTS) je nejlépe 
probádanou „primární elektrickou“ srdeční poruchou.3,76,77 
Dosud bylo identifi kováno více než 250 mutací na 12 ge-
nech a  dle této diagnostiky jsou rozlišovány jednotlivé 
formy LQTS 1–12 a  dvě formy spojené s  vrozenou hlu-
chotou a  označované jako Jervellův-Langeův-Nielsenův 
syndrom.78 Přes tento pokrok v  diagnostice u  více než 
jedné čtvrtiny pacientů s  LQTS zatím nebyla nalezena 
genetická abnormalita a lze očekávat, že budou objeveny 
další genové mutace zodpovědné za  patologický průběh 
srdeční repolarizace a zvýšené riziko náhlé srdeční smrti. 
Je intenzivně studován vztah mezi genotypem a fenotypem 
u  LQTS. Zvýšené riziko náhlé srdeční smrti představuje 
nález QTc > 550–600 ms, geneticky diagnostikovaný LQTS 
3 a výskyt synkopy v dětském věku.3,77–81 Dle dosavadních 
pozorování je udávána jednoroční mortalita z  důvodu 
náhlé srdeční smrti u  tří nejznámějších genotypů LQTS 
následovně:81

 LQT1: 0,3 %/rok (muži 0,33 %, ženy 0,28 %)
 LQT2: 0,6 %/rok (muži 0,46 %, ženy 0,82 %)
 LQT3: 0,56 %/rok (muži 0,96 %, ženy 0,30 %)

Data o přínosu léčby ICD u LQTS jsou omezená. Výsled-
ky dosavadních srovnávacích studií ukazují zřetelný přínos 
léčby ICD na  snížení mortality u  pacientů s  anamnézou 
oběhové zástavy či synkopy při diagnóze LQTS.82 U těchto 
stavů  – tedy v  podstatě v  rámci sekundárně preventivní 
indikace – je plně opodstatněná léčba ICD.1,3,81

Dosavadní data z registrů LQTS nepodporují předchozí 
doporučení k  primárně profylaktické implantaci ICD 
(v  indikační třídě IIb s  úrovní důkazů C) u  asymptoma-
tických pacientů s  genotypem LQT2 a  LQT3.81 U  těchto 
pacientů je preferována léčba beta-blokátorem, případně 
v  kombinaci s  trvalou (přednostně síňovou) stimulací 
u pacientů s významnější bradykardií.1–3 Léčbu ICD v rámci 
primární prevence je možno zvážit u pacientů s rizikověj-
ším klinickým či genotypickým profi lem, u nichž je horší 
adherence k léčbě beta-blokátorem a k dodržování určitých 
režimových opatření.

6.3.2 Syndrom krátkého QT

Syndrom krátkého QT (SQTS) byl popsán poměrně nedáv-
no.83 Je to další syndrom, spojený s výskytem komorových 
arytmií a  náhlé srdeční smrti bez známek strukturálního 
srdečního postižení. Jeho charakteristickým znakem je zře-
telně kratší interval QT (orientačně < 0,34 s), než odpovídá 
průměrné normální hodnotě.3,83 Pacienti s tímto postižením, 
které bývá familiární, mají zkrácenou efektivní refrakteritu 
komorového i síňového myokardu a zvýšenou vulnerabilitu 
k  fi brilaci síní i  komor. Podkladem je genetická mutace, 
podmiňující zvýšenou funkci vyrovnávajícího proudu 
draslíkových iontů z buňky (IKr, případně i IKs).3,84,85 To vede 
ke zkrácení trvání akčního potenciálu a prohloubení hete-
rogenity repolarizace komorového (i síňového myokardu), 
což může vyústit až ve fi brilaci komor. Jako závažný rizikový 
faktor je bráno výrazné zkrácení QTc (< 0,3 s), záchyt s-KA 
u pacienta či výskyt náhlé srdeční smrti v postižené rodině.85

U  pacientů s  tímto syndromem s  dokumentovanou 
komorovou tachykardií je indikována implantace ICD.3

U  pacientů s  detekovanou mutací genu KCNH2 je 
možno zvažovat léčbu antiarytmikem třídy IA (chinidi-
nem), nicméně dlouhodobější protektivní efekt na výskyt 
komorových arytmií není prokázán.3

6.3.3 Syndrom Brugadových

Syndrom Brugadových je další klinickou jednotkou s výsky-
tem maligních komorových arytmií na podkladě poruchy 
repolarizace bez prokazatelného strukturálního srdečního 
postižení.86

Uvedená porucha s arytmickým potenciálem mívá fami-
liární ráz a nejspíše jde o autosomálně dominantní přenos 
s  inkompletní penetrací. Dosud většina identifi kovaných 
genových mutací u této diagnostické jednotky se týkala genu 
SCN5A, kódujícího funkci podjednotky voltážově řízeného 
sodíkového kanálu.78,81 Na EKG je obraz blokády pravého 
Tawarova raménka s výraznou elevací úseku ST (s výraznou 
vlnou J) v hrudních svodech V1–V3. Tento nález může být 
intermitentní a  může se manifestovat až po  intravenózní 
aplikaci antiarytmika I.  třídy (např. ajmalinu 1 mg/kg 
hmotnosti) nebo beta-blokátoru či při febrilním stavu nebo 
po alkoholové intoxikaci.87 Typicky se vyskytují komorové 
extrasystoly s krátkým vazebným intervalem a paroxysmy 
polymorfní komorové tachykardie či fi brilace komor. Při 
záchytu maligní komorové arytmie nebo při výskytu synkopy 
u  spontánního typického EKG obrazu tohoto syndromu je 
indikována implantace ICD.3,88,89 Pozitivní rodinná anamné-
za výskytu náhlé srdeční smrti sama o sobě nepředstavuje 
indikaci k ICD u asymptomatického pacienta bez spontánní 
EKG manifestace typické pro zmíněný syndrom.81 Data 
z velkého mezinárodního registru více než 1 000 pacientů 
s uvedenou diagnózou ukazují, že při střednědobém sledo-
vání je u asymptomatických pacientů poměrně nízké riziko 
náhlé srdeční smrti.89

6.3.4 Syndrom předčasné komorové repolarizace

Syndrom předčasné komorové repolarizace patří do skupiny 
poruch srdeční repolarizace. Je charakterizován elevací 
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bodu J (spojení QRS-ST) ≥ 1 mm na elektrokardiogramu 
ve  svodech jiných než V1–V3, což může být provázeno 
zvýšenou vulnerabilitou k maligním komorových tachyaryt-
miím včetně fi brilace komor.90,91 Popsaná abnormalita EKG 
s prevalencí 1–3 % u dospělých osob byla dříve považována 
za  benigní nález, nicméně nedávno publikované práce 
upozorňují na vyšší riziko náhlé srdeční smrti u pacientů 
s  tímto nálezem.90–94 Retrospektivní analýza křivek EKG 
a  klinického stavu u  téměř 11 000 pacientů středního 
věku ukázala zvýšené riziko výskytu náhlé srdeční smrti 
u pacientů s elevací bodu J (v podobě obloučku či zálomu 
na  kmitu S)  ≥  2 mm ve  spodních či laterálních svodech 
EKG. Těchto pacientů v  uvedeném neselektovaném sou-
boru s  průměrným věkem 44 ± 8 roků bylo 0,1 %. Jejich 
relativní riziko kardiální mortality při delším průměrném 
sledování (30 ± 11 roků) bylo 2,98 (95 % interval spoleh-
livosti 1,85–4,92) (p  <  0,001) a  obdobné bylo i  relativní 
riziko náhlé arytmické smrti (2,92; s rozmezím 1,45–5,89, 
p  <  0,001).91 Další práce ukázala častější výskyt nálezu 
předčasné repolarizace s elevací bodu J ≥ 1 mm ve spodních 
(II, III, aVF) či laterálních (I, aVL, V4–V6) svodech EKG 
(ve 31 %) v souboru 206 pacientů po úspěšné resuscitaci pro 
tzv. idiopatickou fi brilaci komor.92 Všichni pacienti byli dále 
zajištění léčbou ICD. Během sledování (medián 50 měsíců) 
byl výskyt recidivy komorových arytmií – převážně fi brilace 
komor – u 41 % z nich. Rovněž analýzy nálezů EKG u spor-
tovců resuscitovaných pro náhlou oběhovou zástavu ukázaly 
vyšší výskyt předčasné komorové repolarizace (28,6 %), bez 
známek strukturálního srdečního postižení – ve srovnání 
s kontrolním souborem (p = 0,007).93

Pravděpodobným podkladem předčasné repolarizace 
je abnormální funkce některých draslíkových iontových 
kanálů (zejména Ito), podílejících se na průběhu komorové 
repolarizace. Výsledkem může být zvýraznění disperze 
trvání akčního potenciálu v  myocytech různých vrstev 
komorového myokardu.94,95

Zvláštní pozornost je věnována výskytu EKG předčasné 
repolarizace u pacientů s manifestní koronární nemocí, kde 
tento nález představuje zvýšené riziko výskytu komorových 
arytmií bez ohledu na  systolickou funkci levé komory.96 
Poruchy komorové repolarizace v průběhu hojení infarktu 
myokardu a u chronických forem ICHS jsou cílem zájmu 
stratifi kace rizika náhlé srdeční smrti. Indikace k léčbě ICD 
je analogická jako u  syndromu Brugadových  – v  rámci 
sekundární prevence náhlé srdeční smrti je v  indikační 
třídě I, u pacientů se synkopou nebo u pacientů s dokumen-
tovanou komorovou tachykardií bez synkopy – je uvedená 
léčba v indikační třídě IIa (úroveň důkazů C).1

6.3.5  Katecholaminy indukovaná polymorfní 

komorová tachykardie

Katecholaminy indukovaná polymorfní komorová tachykar-
die (KPKT) představuje klinicky i geneticky heterogenní 
onemocnění.3,78,81,97–100 Patří do  spektra hereditárních 
arytmických syndromů, bez zjevného strukturálního 
srdečního postižení. Klinicky se manifestuje nejčastěji 
v dětském věku, typicky synkopou či zachycenou komo-

rovou tachykardií při zátěži. Diagnostická je bidirekční 
komorová tachykardie, která může degenerovat do fi bri-
lace komor. Až 30 % nemocných s touto diagnózou umírá 
z důvodu náhlé srdeční smrti ve věku do 30 let. Klidové 
EKG je normální, pro diagnostiku je důležitý zátěžový 
EKG test. Mutační analýza souvisejících genů nachází asi 
u 50 % postižených mutaci genu pro ryanodinový recep-
tor (RyR2), což je vápníkový kanál sarkoplazmatického 
retikula kardiomyocytu, který se podílí na intracelulárním 
přenosu vápníku.78,98,100 Ve sporadických případech je mu-
tace genu pro calsequestrin, který je součástí bílkovinného 
komplexu ve vazbě na ryanodinový receptor. Jak již bylo 
uvedeno výše, charakteristický je výskyt závažné komorové 
arytmie při fyzické zátěži či psychickém stresu u osob bez 
prokazatelného organického srdečního postižení. Induko-
vatelnost s-KT při PSK není považována za významnější 
prediktor rizika náhlé srdeční smrti a větší význam je dle 
konsensu expertů přikládán záchytu ns-KT či s-KT při 
zátěžovém EKG testu či při Holterově monitorování EKG.3 
V  rámci diagnostiky již lze v  současnosti v  ČR zajistit 
provedení analýzy genu pro ryanodinový receptor.100 

V léčbě stojí v popředí beta-blokátory. ICD je indikován 
jen v rámci sekundární prevence náhlé srdeční smrti.3,98

Zvláštní variantou je polymorfní komorová tachykardie 
charakteru „torsade de pointes“ spouštěná komorovými ex-
trasystolami s krátkým vazebným intervalem (≤ 250 ms) – 
„short-coupled variant of torsade de pointes“.101 Arytmie se 
vyskytuje převážně u mladších jedinců a není spojena s ná-
lezem prodlouženého QT intervalu na EKG. Bývá přítomna 
pozitivní rodinná anamnéza výskytu náhlé srdeční smrti, 
a  lze tedy předpokládat genetický podklad této jednotky. 
Vzhledem k vysokému riziku náhlé srdeční smrti je u této 
diagnózy indikována léčba ICD.3

Klinické nálezy a  doporučená vyšetření pro stratifi kaci 
rizika náhlé srdeční smrti u  jednotlivých diagnostických 
jednotek uvádí schematicky tabulka 5.

Indikace léčebných postupů u  komorových arytmií 
u jednotlivých diagnostických jednotek v rámci sekundární 
prevence náhlé srdeční smrti ukazuje schematicky tabulka 6.

Indikace léčebných postupů u  komorových arytmií 
u  jednotlivých diagnostických jednotek v  rámci primární 
prevence náhlé srdeční smrti popisuje schematicky tabulka 7.

6.4  Riziková stratifi kace u dalších klinických stavů 

s výskytem komorových arytmií

6.4.1  Stavy po chirurgické korekci vrozených 

srdečních vad

Komorové tachykardie po  chirurgické korekci vrozených 
srdečních vad představují specifi ckou skupinu. Vyskytují se 
po výkonech, zahrnujících ventrikulotomii (typicky bývají 
po operaci Fallotovy tetralogie, defektu komorového septa 
a po operaci stenózy plicnice). Většinou jde o komorovou 
tachykardii typu „makro-reentry“, při níž vzruch krouží 
kolem pooperační jizvy či kolem záplaty. Jsou určité uka-
zatele (např. výrazné pozdní komorové potenciály), svědčící 
pro vyšší riziko s-KT u pacientů po operaci vrozené srdeční 
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vady.102 U hemodynamicky tolerované s-KT stabilní mor-
fologie bývá ověřován účinek antiarytmika a některé formy 
lze příznivě ovlivnit katetrizační ablací.4,103,104 U závažných 
forem komorových arytmií a při jejich měnlivé morfologii 
je indikována léčba ICD.1–3

6.4.2 Zánětlivá onemocnění myokardu

Myokarditidy patří mezi významné příčiny náhlé srdeční 
smrti u mladých pacientů. Dle některých studií, opírajících 
se o sekční nálezy, byly známky myokarditidy prokázány 
až u  40–45 % případů náhlé srdeční smrti u  mladých 
osob.3,104–107 Příčinou zánětu myokardu může být infekční 
agens (nejčastěji virová infekce, ale též bakteriální, my-
kotická, protozoální aj.), ale mohou to být i  jiné vlivy 

(chemické látky, toxiny, radiace aj.).3,108,109 Mimo jiné kar-
diální symptomy při myokarditidě se mohou vyskytnout 
i  komorové arytmie, a  jak již je zmíněno výše, i  náhlá 
srdeční smrt.3,108

Tzv. lymeská karditida může být komplikací lymeské 
borreliózy. Bývá spíše provázena převodními poruchami. 
Výskyt komorové tachykardie při tomto postižení je 
vzácný.3,110

U  akutních forem karditidy s  výskytem komorové 
tachykardie je možno použít antiarytmikum, ICD v  této 
situaci není indikován.3

Komorové tachykardie bývají častou příčinou náhlé 
srdeční smrti též u Chagasovy choroby, což je myokarditida 
způsobená prvoky rodu Trypanosoma.107,111 Hlavní ende-
mickou oblastí výskytu Chagasovy choroby je Jižní  a Střed-
ní Amerika. Komorová arytmie typicky vychází z  okraje 
aneurysmatu hrotové oblasti komory a relativně častá bývá 
subepikardiální lokalizace reentry okruhu. Léčbou volby 
může být katetrizační ablace a při její neschůdnosti či při 
nedostatečném účinku lze indikovat ICD (při chronické 
formě onemocnění).112 Při selhání srdce u  Chagasovy 
choroby lze zvážit ortotopickou transplantaci srdce (OTS). 
Příznivý účinek na komorové arytmie může mít i chronická 
léčba amiodaronem.3

Tabulka 5 Klinické nálezy a doporučená vyšetření pro 

rizikovou stratifi kaci pacientů z hlediska jejich ohrožení NSS

Třída I Je jasná evidence a všeobecný souhlas, že použití daného 
parametru rizikové stratifi kace je užitečné a efektivní

Třída IIa Evidence o užitečnosti daného parametru rizikové 
stratifi kace není jednoznačná, avšak data ve prospěch 
významu tohoto parametru zřetelně převažují

Třída IIb Obdobný závěr jako u IIa s tím, že evidence o užitečnosti 
daného parametru je méně přesvědčivá

Indikační třída: I IIa IIb

ICHS, po IM s-KT/KF KES LP

EFLK ns-KT PES

HRV/BRS klidová SF

MTWA

HKMP s-KT/KF RA: NSS Rizikový genotyp

Oběhová zástava Synkopa

Septum ≥ 3 cm

ns-KT

Hypotenze při 
zátěžovém testu

DKMP s-KT/KF Synkopa EFLK

ns-KT

ARVD – Oběhová
zástava

PES

Dilatace PK Synkopa

Současné 
postižení LK

Dysfunkce 
PK + LP

LQTS s-KT/KF (TDP) QTc >0,6 s RA: NSS

Oběhová zástava

Synkopa

ARVD – arytmogenní dysplazie pravé komory (kardiomyopatie PK), BRS – sen-
zitivita barorefl exu, DKMP – dilatační kardiomyopatie, EFLK – ejekční frakce 
levé komory, HKMP – hypertrofi cká kardiomyopatie, HRV – variabilita srdeční 
frekvence, ICHS – ischemická choroba srdeční, IM – infarkt myokardu, KES – 
komorová extrasystolie, KF – fi brilace komor, LQTS – syndrom dlouhého QT, 
LP – komorové pozdní potenciály, MTWA – mikrovoltové kolísání („alternans“) 
T-vlny na EKG, nsKT – nesetrvalá komorová tachykardie, NSS – náhlá srdeční 
smrt, PES – programovaná stimulace komor, PK – pravá komora, RA – rodinná 
anamnéza, SF  – srdeční frekvence, s-KT  – setrvalá komorová tachykardie, 
TDP – komorová tachykardie typu torsade de pointes

Upraveno dle citace 3.

Tabulka 6 Indikace léčebných postupů v rámci sekundární 

prevence s-KT/fi brilace komor a náhlé srdeční smrti 

u jednotlivých diagnóz (jsou uvedeny indikační třídy I, IIa, 
IIb, v závorce je úroveň důkazů dle kritérií medicíny založené 
na důkazech)

Sekundární prevence (prevence recidivy s-KT/FK)

Diagnóza Léčba dle indikační třídy

I IIa IIb

ICHS, stav po IM ICD (A) amiodaron, 
beta-blokátory (C)

RFA, chirurgická 
ablace (C)

HKMP ICD (B) –

DKMP ICD (B) amiodaron, 
beta-blokátory (C)

ARVD ICD (B) –

LQTS ICD (C)

Brugada syndrom ICD (B)

CPVT ICD (C) beta-blokátory (C)

MVP ICD (C)

Aortální stenóza ICD (C)

Synkopa (bez EKG), 
indukovatelný s-KT/FK, 
EFLK ≤ 40 %

ICD (B)

s-KT/KF bez struktu-
rálních onemocnění 
myokardu

ICD (C)

ARVD – arytmogenní dysplazie pravé komory (kardiomyopatie PK), CPVT – ka-
techolaminy spouštěná polymorfní komorová tachykardie, DKMP – dilatační 
kardiomyopatie, EFLK – ejekční frakce levé komory, HKMP – hypertrofi cká kar-
diomyopatie, ICD – implantabilní kardioverter-defi brilátor, ICHS – ischemická 
choroba srdeční, IM – infarkt myokardu, KF – fi brilace komor, LQTS – syndrom 
dlouhého QT, MVP – prolaps mitrální chlopně, RFA – radiofrekvenční ablace, 
s-KT – setrvalá komorová tachykardie
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6.4.3 Systémová onemocnění a další chorobné stavy

Systémová onemocnění a další chorobné stavy mohou být 
rovněž provázeny výskytem různých forem komorových 
arytmií. Sem můžeme řadit například systémová one-
mocnění (sklerodermii, revmatoidní artritidu, systémový 
lupus erythematodes, systémové vaskulitidy aj.), endo-
krinní poruchy (thyreopatie, feochromocytom, primární 
aldosteronismus s  iontovou dysbalancí, aj.), malnutriční 
stavy, pokročilé renální selhání atd. V těchto případech je 
zásadní ovlivnění základního chorobného procesu. Přehled 
léčby těchto nemocí je mimo rámec daného textu a  tato 
specifi cká problematika je zde zmíněna jen okrajově. Léčba 
arytmií v těchto případech obvykle nemá specifi cké rysy, 
je obdobná jako u  idiopatických kardiomyopatií a  pod-

statná je zde léčba základního kardiálního postižení.3,113 
Pokud není výskyt hemodynamicky závažné komorové 
tachykardie spojen s akutní fází průvodní myokarditidy či 
s reverzibilní poruchou metabolismu nebo s intoxikací – je 
možná indikace léčby ICD – v indikační třídě IIa (s úrovní 
důkazů C) a  mělo by být přitom postupováno uvážlivě 
dle podrobného zhodnocení dosavadního vývoje onemoc-
nění a  případných limitací dané léčby u  individuálního 
pacienta.3

6.4.4 Chronické srdeční selhání

Chronické srdeční selhání (CHSS) při ischemické i neische-
mické kardiomyopatii představuje specifi ckou problematiku 
v  léčbě komorových arytmií. Je známo, že u  pacientů 
s CHSS, ve funkční třídě II (NYHA klasifi kace), s ejekční 
frakcí levé komory  <  30 %, je vyšší riziko náhlé srdeční 
smrti, která je hlavní příčinou mortality. Naopak u pacientů 
s CHSS ve funkční třídě III a IV je hlavní příčinou úmrtí 
mechanické srdeční selhání.114 Pozornost studií cílených 
na  primární profylaxi náhlé srdeční smrti a  na  snížení 
kardiální mortality u pacientů s CHSS je proto zaměřena 
na prognostický dopad léčby ICD, CRT a případně obou 
těchto postupů, kombinovaných s tzv. optimální farmako-
terapií.

Studie SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in Heart 
Failure Trial), v níž byli rovnoměrně zastoupeni pacienti 
s ischemickou i neischemickou kardiomyopatií, ukázala, 
že především u  pacientů s  funkční třídou II (NYHA) 
jednoduchý ICD (fungující jako „shock only“ přístroj) 
výrazně snížil celkovou mortalitu ve srovnání s placebem 
a  s  amiodaronem (snížení relativního rizika o  46 %).115 
Další velká studie COMPANION (Comparison of Medical 
Th erapy, Pacing, and Defi brillation in Chronic Heart 
Failure) u  pacientů s  CHSS ve  funkční třídě NYHA III 
a IV, s ejekční frakcí levé komory ≤ 35 % a s rozšířeným 
QRS  >  120 ms, bez konvenční indikace k  implantaci 
kardiostimulátoru či ICD byla ukončena předčasně, 
neboť již po  relativně krátkém sledování byl zazname-
nán výrazně příznivý efekt kombinace resynchronizační 
terapie a  ICD na  snížení celkové mortality (o  36 %).116 
Resynchronizační terapie se na tomto zlepšení přežívání 
podílí zhruba ze dvou třetin.116 Studie COMPANION je 
první velkou randomizovanou studií, která prokázala 
příznivý dopad resynchronizační terapie na snížení mor-
tality. Je tak naznačen další nový trend léčby ke zlepšení 
prognózy pacientů s  CHSS. Výsledky studie CARE-HF 
(Cardiac Resynchronisation in Heart Failure) potvrzují 
tento závěr.117 Rovněž výsledky nedávno publikované 
studie MADIT-CRT potvrdily příznivý efekt kombi-
nované léčby ICD se srdeční resynchronizační léčbou 
oproti samotnému ICD na výskyt závažných oběhových 
příhod na podkladě srdečního selhání u pacientů s CHSS 
ve funkční třídě NYHA II (či dokonce I) s EFLK ≤ 30 %, 
se širším komplexem QRS ≥ 130 ms.118 Relativní riziko pro  
primární výsledný ukazatel bylo 0,66 pro léčbu ICD-CRT 
(p = 0,001). Následná subanalýza však ukázala, že nebyl 
zaznamenán přínos z  této léčby u  pacientů se širším 

Tabulka 7 Indikace léčebných postupů v rámci primární 

prevence s-KT/FK a náhlé srdeční smrti u jednotlivých 

diagnóz (jsou uvedeny indikační třídy I, IIa, IIb, v závorce je 
úroveň důkazů dle kritérií medicíny založené na důkazech)

Primární prevence (prevence první ataky s-KT/fi brilace komor, 

náhlé srdeční smrti)

Diagnóza Léčba dle indikační třídy

I IIa IIb

ICHS, stav po IM, 
MADIT I

ICD (A), 
beta-blokátory (A), 
Inhibitory ACE (A)

ICHS, stav po IM, 
MADIT II

ICD (A), inhibitory 
ACE, beta-bloká-
tory (A)

ICHS, ns-KT, dobrá 
funkce LK

inhibitory ACE, 
beta-blokátory (B)

CHSS, NYHA III–IV 
(COMPANION)

ICD-BiV (B)

CHSS, NYHA 
II, EFLK ≤ 35% 
(SCD-HeFT)

ICD (A)

HKMP (rizikový 
profi l*)

ICD (B) amiodaron 
(B)

DKMP (ns-KT, 
EFLK ≤ 35 %)

ICD (A) amiodaron, 
beta -blokátory (B)

ARVD ICD (C) sotalol (C)

LQTS beta-blokátory (B) ICD (C) PM (C)

Brugada syndrom 
(rizikový profi l**)

ICD (B)

CPVT (rizikový 
profi l***)

– beta-blokátory 
(C)

ICD (C)

Aortální stenóza AVR (B) amiodaron (C)

 * Synkopa (bez dokumentace na EKG), ns-KT, pozitivní rodinná anamnéza 
náhlé srdeční smrti

 ** Synkopa, indukovatelná komorová tachykardie
 *** Synkopa, pozitivní rodinná anamnéza náhlé srdeční smrti

ARVD  – arytmogenní dysplazie pravé komory (kardiomyopatie pravé 
komory), AVR: náhrada aortální chlopně, CPVT – katecholaminy spouštěná 
polymorfní komorová tachykardie, DKMP – dilatační kardiomyopatie, EFLK – 
ejekční frakce levé komory, HKMP – hypertrofi cká kardiomyopatie, CHSS – 
chronické srdeční selhání, ICD  – implantabilní kardioverter-defi brilátor, 
ICHS – ischemická choroba srdeční, IM – infarkt myokardu, LQTS – syndrom 
dlouhého QT, LP – komorové pozdní potenciály, ns-KT – nesetrvalá komorová 
tachykardie, PM – kardiostimulátor, s-KT – setrvalá komorová tachykardie
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komplexem QRS, které mělo jinou charakteristiku než 
blokáda levého Tawarova raménka.119

Současné indikace hlavních postupů léčby komorových 
arytmií jsou shrnuty v tabulce 6.

6.4.5  Stavy po ortotopické transplantaci srdce, 

rejekce štěpu

U  pacientů po  ortotopické transplantaci srdce (OTS) 
se mohou vyskytovat kromě bradyarytmických poruch 
a síňových arytmií také různé komorové arytmie. Mohou 
se uplatnit různé arytmogenní mechanismy a mohou se lišit 
v časném a pozdějším období po OTS.

Denervace srdce po transplantaci může podmiňovat zvý-
šenou senzitivitu myokardu na cirkulující katecholaminy, 
což může přispívat k arytmogenicitě. Akutní rejekce štěpu 
v důsledku tvorby protilátek (humorální typ) či infi ltrací 
tkáně štěpu aktivovanými lymfocyty (buněčný typ), případ-
ně kombinace obou typů rejekce může vést k měnlivému 
arytmogennímu substrátu, obdobně jako u  myokarditid. 
Tento stav může vést k  různým arytmiím včetně komo-
rové tachykardie a  fi brilace komor. Prvá epizoda rejekce 
se vyskytne obvykle v  prvních šesti měsících po  OTS 
a  postihuje až 60 % pacientů. Většina nálezů buněčné 
rejekce není provázena typickými klinickými projevy.120 
Diagnostika rejekce štěpu se opírá o echokardiografi i či jiné 
zobrazovací metody, změnu EKG, biochemické ukazatele 
a především o endomyokardiální biopsii. Hlavní léčbou je 
intenzivní imunosuprese – při kontinuální monitoraci pa-
cienta.120 Léčba komorové tachykardie zde nemá specifi cké 
postupy, odlišné od  dilatační KMP. Závažné jsou rejekce 
s poruchou funkce štěpu, což bývá provázeno závažnými 
arytmiemi včetně komorových arytmií. Jednoroční mor-
talita po  epizodě takového typu rejekce může dosahovat 
až 50 %.121 Těmto pacientům i po zvládnutí akutní rejekce 
musí být věnována zvýšená diagnostická a  terapeutická 
péče. Špatnou prognózu mají zejména pacienti, u kterých 
porucha funkce štěpu není provázena známkami buněčné 
rejekce vyššího stupně. Je tedy zřejmé, že větší riziko pro 
štěp představuje rejekce humorální než buněčná.120 Nadějné 
jsou výsledky aplikací nových postupů u antirejekční léčby, 
které dle dosavadních výsledků snižují riziko výskytu 
akutních rejekcí.122

Chronická rejekce štěpu je charakterizována významným 
postižením věnčitých tepen. Pokud je u tohoto stavu výskyt 
závažných komorových arytmií, je možno indikovat léčbu ICD.

6.4.6 Idiopatická fi brilace komor

Tato zatím samostatně stojící diagnóza zahrnuje dokumen-
tovanou komorovou fi brilaci bez prokazatelného struktu-
rálního srdečního postižení či poruchy repolarizace nebo 
jiné abnormality na EKG, bez zjevné transitorní vyvolávající 
příčiny a bez známé genové mutace s arytmogenním poten-
ciálem.123–125 U jedinců s touto diagnózou není prokazatelná 
vazba vzniku arytmie na  zátěž a  není pozitivní rodinná 
anamnéza výskytu náhlé srdeční smrti. Vzhledem k tomu, 
že tuto diagnózu nelze stanovit předem a první manifestací 
bývá fi brilace komor, léčba ICD je zde indikována jen v rámci 

sekundární prevence náhlé srdeční smrti.3,126 Některé formy 
idiopatické fi brilace komor mohou být spouštěny fokální 
aktivitou, jejíž lokalizace může mít vazbu na periferní části 
převodního fascikulárního systému. Tyto formy mohou být 
ovlivněny katetrizační ablací. Tento léčebný postup je však 
brán jako doplňující k zajištění pacienta ICD.4

7 Léčba komorových arytmií

Indikace a výběr léčby u komorových arytmií zohledňuje 
symptomy a prognostickou závažnost dané arytmie, která je 
determinována vlastní charakteristikou dané poruchy rytmu 
a základním srdečním postižením, funkcí levé komory, ná-
lezem na věnčitých tepnách a celkovým stavem organismu. 
Příznivým prognostickým ukazatelem je poměrně dobrá 
kontraktilní funkce nezvětšené levé komory (s ejekční frakcí 
levé komory ≥ 40 %) a nepřítomnost klinicky významnější-
ho strukturálního srdečního postižení. V medicínské praxi 
jsou leckdy neostré hranice mezi benigními a potenciálně 
maligními komorovými arytmiemi a mezi potenciálně ma-
ligními a maligními komorovými arytmiemi a komplexnost 
tohoto problému se promítá i do dalšího textu.

7.1  Benigní a potenciálně méně závažné 

komorové arytmie

V zásadě platí, že asymptomatická či málo symptomatická 
komorová extrasystolie nepředstavuje indikaci k  léčbě. 
U  nemocných bez strukturálního srdečního onemocnění 
je pouze důvodem k prospektivnímu sledování funkce levé 
komory.

Také u pacientů se symptomatickými formami komorové 
extrasystolie bez prokazatelného závažnějšího srdečního 
postižení se vyhýbáme podávání antiarytmik. Snažíme se 
ovlivnit danou situaci psychoterapií nebo léčbou anxioly-
tikem. V  některých případech lze uspět podáním menší 
dávky beta-blokátoru. Léčbu antiarytmikem indikujeme až 
v případě, že symptomy jsou velmi výrazné a kdy se výše 
zmíněnými způsoby nepodařilo stav zklidnit. V této situaci 
bývá preferována menší dávka propafenonu či jiného anti-
arytmika s nižším proarytmickým potenciálem a s nižším 
výskytem závažnějších nežádoucích účinků.3 Alternativně 
může být indikována katetrizační ablace arytmogenního 
ložiska4 – viz též část 7.3. Katetrizační ablace je dominantní 
léčbou u idiopatických komorových tachykardií z výtokového 
traktu pravé či levé komory. Tyto tachykardie jsou obvykle 
fokálního původu nebo rázu reentry malého rozměru 
a mohou se vyskytovat v nesetrvalé i setrvalé formě a bývá 
i  různě častý výskyt extrasystolie stejné morfologie. Tyto 
arytmie vycházejí častěji z  výtokové části pravé komory 
a na EKG pak mají tvar blokády levého Tawarova raménka. 
Některé idiopatické komorové tachykardie z  levé komory 
mohou vycházet z  tkáně převodního systému a  reagují 
na  blokátory kalciových kanálů (tzv. verapamil-senzitivní 
komorová tachykardie). Vzhledem k tomu, že z prognos-
tického hlediska jsou idiopatické komorové tachykardie 
považovány za  benigní, je jejich léčba indikována přede-
vším v  případě zřetelnějších symptomů nebo k  prevenci 
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komorové dysfunkce při častějších a delších paroxysmech 
této ektopické aktivity.

Při častějších komorových extrasystolách u  pacientů 
s  koronární nemocí podáváme beta-blokátory  – nikoli 
s  cílem potlačit extrasystolii, ale ke  snížení rizika IM 
a náhlé srdeční smrti. Tento postup se opírá o výsledky řady 
preventivních studií s  beta-blokátory u  pacientů po  IM ‚ 
které docílily snížení výskytu náhlé smrti o 25–45 % oproti 
placebové skupině.3,127–129 Profylaktické podávání beta-blo-
kátoru u ICHS má komplexnější účinek v neurohumorální 
regulaci.130 Výrazné snížení mortality náhlou smrtí i celkové 
mortality při léčbě beta-blokátory demonstrovaly i  velké, 
randomizované studie u  pacientů s  městnavou srdeční 
insufi ciencí u ischemické i neischemické kardiomyopatie.131,132 
Na rozdíl od beta-blokátorů antiarytmika indikovaná k po-
tlačení komorových extrasystol u  pacientů s  organickým 
srdečním postižením vedla ke zhoršení prognózy – viz data 
ze  studie CAST.133 Výjimkou je amiodaron, jehož účinek 
na celkovou mortalitu je sice spíše neutrální, ale sníží vý-
skyt arytmické smrti.134 Je možno ho indikovat k potlačení 
symptomatických forem komorových extrasystol u  těchto 
nemocných.3

7.2 Maligní komorové arytmie

Tyto komorové arytmie jsou nejčastějším podkladem 
oběhové zástavy. Kromě dvou nejzávažnějších forem komo-
rových arytmií – fi brilace a fl utteru komor – řadíme do této 
skupiny s-KT, zejména hemodynamicky netolerované 
s-MKT, s-PKT a TdP.

7.2.1 Akutní léčba

Při výskytu hemodynamicky velice závažné komo-
rové arytmie provázené těžkou hypotenzí (systolický 
TK < 90 mm Hg, někdy označované jako „bezpulsové“ KA), 
manifestním srdečním selháním, projevy koronární nebo 
cerebrovaskulární insufi cience či dokonce známkami 
oběhové zástavy je třeba provést neodkladně elektrickou 
transthorakální kardioverzi či defi brilaci a dle potřeby zahájit 
komplexní kardiopulmonální resuscitaci. Tato nanejvýš 
emergentní léčba je indikována bez ohledu na  základní 
srdeční postižení a  jeho pokročilost. Pravděpodobnost 
úspěšnosti defi brilace je nepřímo úměrná délce intervalu 
od  počátku komorové fi brilace k  prvnímu výboji. Podle 
novějších uznávaných doporučení má být dodržován při 
elektrické defi brilaci tento postup:3,135,136

 první defi brilační výboj má energii 200 J,
 je-li neúspěšný, opakovat až dvakrát výboj o maximální 

energii (360 J),
 pokud první tři výboje byly neúspěšné, pokračovat v kar-

diopulmonální resuscitaci a současně zajistit následující 
opatření v  rámci komplexní resuscitace: zavést žilní 
linku, provést endotracheální intubaci, podat adrenalin 
nitrožilně (i.v.), opakovat elektrickou defi brilaci,

 pokud defi brilace opět nebyla úspěšná, aplikovat amio-
daron 150 mg i.v., popř. lidocain (v našich podmínkách 
trimecain‚ 100 mg i.v.) či magnesium sulfuricum (jako 
bolus odpovídající 8–17 mmol) i.v., event. beta-blokátor 

(2–3 mg i.v.) a opakovat elektrickou kardioverzi – a při 
trvající hyposystolii pokračovat v  kardiopulmonální 
resuscitaci.

Při výskytu polymorfní komorové tachykardie typu TdP 
při sekundárně prodlouženém intervalu QT je vhodné apli-
kovat magnesium nitrožilně, korigovat sérovou koncentraci 
kalia a zkrátit délku základního srdečního cyklu (dočasnou 
kardiostimulací nebo infuzí isoproterenolu).

Dle dosavadních výsledků dostačuje při použití bifázic-
kého defi brilačního impulsu k docílení úspěšné defi brilace 
nižší energie než při použití monofázického impulsu.3 
Pokud má pacient implantovaný kardiostimulátor nebo 
kardioverter-defi brilátor, je vhodné umístit defi brilační 
elektrody při transthorakální defi brilaci do  alternativní 
polohy (například anteroposteriorní  – tj. nad dolní část 
sterna a  na  protilehlé místo na  zádech mezi lopatkami) 
a dodržet minimální vzdálenost zevní defi brilační elektrody 
alespoň 20–25 cm od implantátu.

Přežívání pacientů s  oběhovou zástavou na  podkladě 
maligní komorové arytmie závisí na  co nejčasnější elek-
trické defi brilaci, přičemž za kritický interval je považováno 
rozmezí do  4–5 minut od  začátku uvedené arytmie.137 
Perspektivně může hrát roli zajištění snadné dostupnosti 
účinné srdeční defi brilace s  využitím automatických 
externích kardioverterů-defi brilátorů.3,137,138 Přes docílení 
časnější laické defi brilace pomocí automatických externích 
kardioverterů-defi brilátorů jsou výsledky randomizovaných 
studií s  těmito přístroji zaměřené na  přežívání pacientů 
po kardiopulmonální resuscitaci zatím nepřesvědčivé.138

Bezprostředně po  neodkladné elektrické kardioverzi 
či defi brilaci závažné komorové arytmie je třeba rychle 
posoudit možnost vlivu případné reverzibilní poruchy 
na vzniku a udržení tachyarytmie, a pokud taková okolnost 
existuje, zaměřit léčebné úsilí na její korekci (léčba akutního 
koronárního syndromu a  městnavé srdeční insufi cience, 
léčba hypoxemie či rozvratu vnitřního prostředí, minerálové 
dysbalance, lékové nebo jiné intoxikace aj.).3

Jednou z nejčastějších reverzibilních příčin maligních ko-
morových arytmií je akutní ischemie myokardu, zejména při 
akutním IM. Vhodné léčebné postupy během přednemoc-
niční i nemocniční fáze léčby akutního IM jsou předmětem 
příslušných doporučení, jejichž cílem je dosažení co nejčas-
nější reperfuze myokardu a snížení rizika časných i pozděj-
ších komplikací včetně závažných komorových arytmií. Spíše 
negativní stanovisko je k preventivnímu použití lidocainu 
u akutního IM ke snížení rizika fi brilace komor v akutní fázi 
koronární příhody. Důvodem je publikace o neúčinnosti 
tohoto postupu ve  studiích GUSTO I  a  GUSTO II-b.139 
Přes tuto skepsi se nedávno objevilo pozitivní stanovisko 
k podání tohoto antiarytmika v rámci jednorázové nitrožilní 
aplikace (bolus 100 mg) a následné infuze v celkové dávce 1 g 
po dobu 24 hodin. Opírá se o dlouholetou observační studii 
u více než 4 000 pacientů, u nichž po podání lidocainu byl 
výskyt tzv. primární fi brilace komor jen v 0,5 %, zatímco bez 
této medikace to bylo v 10 % případů (p < 0,0001). Výskyt 
významnějších bradyarytmií po podání lidocainu byl kolem 
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0,5 %.140 Je však problematické vztahovat tato data na dnešní 
postupy při léčbě akutního koronárního syndromu, které 
jsou výrazně odlišné.

7.2.2 Dlouhodobá léčba

V  případě, že není prokázána reverzibilní příčina, jsou 
pacienti po  proběhlé epizodě maligní komorové arytmie 
ohroženi recidivami komorových arytmií. V terapii těchto 
stavů převažují nefarmakologické léčebné metody. Domi-
nantní postavení v léčbě závažných komorových tachykardií 
zaujímá ICD. Indikaci léčby ICD v těchto případech řadíme 
do sekundární prevence náhlé srdeční smrti. Opodstatnění 
této léčby se opírá – jak je již uvedeno výše – především 
o  výsledky tří prospektivních randomizovaných studií  – 
AVID, CIDS a CASH.141–143 Jejich závěry jsou konzistentní 
a při dvouletém a delším sledování ukazují relativní snížení 
mortality o 20–37 % ve prospěch ICD oproti amiodaronu či 
jinému antiarytmiku. Vliv ICD na snížení výskytu arytmické 
smrti byl ještě výraznější – až 57 %. Při metaanalýze uvede-
ných tří sekundárně preventivních studií bylo konstatováno 
relativní snížení mortality z důvodu náhlé smrti o 57 %.144 
V  uvedených studiích převažovali pacienti s  koronární 
nemocí, menší část byla zastoupena pacienty s  dilatační 
kardiomyopatií. V  rámci obecně uznávaných indikací 
ICD jsou v  indikační třídě I  (s  úrovní důkazů ve  skupině 
A) zařazeny stavy s dokumentovanou s-KT/fi brilací komor 
jak při organickém srdečním postižení, tak u  arytmických 
syndromů bez prokazatelného strukturálního onemocnění 
myokardu.1–3

Další léčebnou možností, která může být dokonce kurativ-
ním výkonem, je cílená katetrizační nebo chirurgická ablace 
arytmogenního substrátu. Typickým arytmogenním substrá-
tem u pacientů po infarktu myokardu je oblast jizvy a jejího 
okolí.145,146 Pokud jde o stabilní reentry okruh, je možno jej 
úspěšně ovlivnit cílenou katetrizační ablací4,103,145,147 – viz též 
část 7.3.2. V případě hemodynamicky netolerované s-KT, 
kde situace nedovoluje aktivační a  stimulační mapování 
během tachykardie, je možno provést endokardiální (resp. 
epikardiální) mapování arytmogenního substrátu po pře-
rušení komorové tachykardie – tedy při sinusovém rytmu. 
Cílem v  tomto případě je lokalizovat a katetrizační ablací 
modifi kovat oblasti frakcionovaných, nízkoamplitudových 
signálů a pozdních komorových potenciálů, které mohou 
hrát roli při vzniku reentry mechanismu.4,103 Nové techniky 
s využitím tzv. elektroanatomického mapování a účinnější 
katetrizační ablace (například s  použitím katetrů s  chla-
zeným hrotem k docílení hlubších lézí) zvyšují úspěšnost 
ablačních metod.148 U některých forem s-KT, které mají kri-
tickou část reentry okruhu lokalizovanou subepikardiálně – 
jak u  ischemického, tak u neischemického strukturálního 
srdečního postižení – je možno použít epikardikální přístup 
k provedení katetrizační ablace.149,150 Problémem u ablační 
léčby je, že neexistují dostatečná data o tom, zda je možno 
ponechat pacienty s významným strukturálním postižením 
srdce po úspěšné katetrizační ablaci bez zajištění ICD.

V  tomto směru probíhají nyní prospektivní studie 
a jasnější odpověď budeme mít v průběhu dalších let. U pa-

cientů, kteří mají komorovou tachykardii a jsou indikováni 
ke kardiochirurgickému výkonu (například k revaskulari-
zaci myokardu), je možno provést též chirurgickou ablaci 
arytmogenního ložiska (například resekci či kryodestrukci) 
dle peroperačního endokardiálního a  epikardiálního ma-
pování srdečních signálů.151–153 Z  dosavadních zkušeností 
u nevelkých souborů nemocných je zřejmé, že kombinace 
revaskularizace a  resekce (nebo modifi kace) arytmogen-
ního substrátu znamená dobrou prognózu i  bez zajištění 
ICD.152,153 Tento postup je součástí tzv. hybridní terapie, 
přičemž modifi kace arytmogenního substrátu může snížit 
frekvenci epizod komorové tachykardie nebo usnadní jejich 
potlačení elektroterapií ICD.

Problematika katetrizačních ablací (K-Ab) je podrobněji 
zmíněna v dalším textu. Současné indikace k  léčbě K-Ab 
shrnuje tabulka 8. Zatím platí zásada, že při vyvolatelnosti 
dalších (tzv. neklinických) forem komorové tachykardie 
po ablační léčbě trvá indikace k léčbě ICD.

V  ojedinělých případech je u  jinak neovlivnitelných 
hemodynamicky netolerovaných komorových arytmií 
indikována ortotopická transplantace srdce či přechodně 
mechanická srdeční podpora.

7.2.3 Léčba „arytmické bouře“ u pacienta s ICD

Mezi nejzávažnější problémy u  pacientů s  ICD patří stav 
velmi častých epizod komorových arytmií, někdy až rázu 
nepřetržité (incesantní) s-KT, což vede k  opakovaným 
výbojům ICD během krátkého časového intervalu. Aryt-

Tabulka 8 Indikace katetrizační ablace u komorových arytmií

Nemocní se strukturálním onemocněním srdce (po IM, DKMP, ARVC/D)
Ablace je doporučena:
1. symptomatické setrvalé monomorfní KT (včetně KT terminované 

ICD), které recidivují přes terapii AA, nebo terapie AA není 
preferována či tolerována

2. setrvalé monomorfní KT nebo arytmická bouře, která není 
způsobena přechodnou, odstranitelnou příčinou

3. frekventní KES, ns-KT a KT vedoucí k rozvoji komorové dysfunkce
4. bundle branch reentry a interfascikulární KT
5. recidivující setrvalá polymorfní KT a KF, refrakterní na terapii AA
Nemocní bez strukturálního onemocnění srdce

Ablace je doporučena:
1. frekventní KES, NSKT, monomorfní KT provázená výraznou 

symptomatologií nebo vedoucí k rozvoji komorové dysfunkce
2. frekventní KES, NSKT, monomorfní KT, kde terapie AA selhala, 

ev. není preferována nebo tolerována
3. recidivující setrvalá polymorfní KT nebo KF (arytmická bouře), 

refrakterní na terapii AA
Ablace není doporučena

1. přítomnost mobilního trombu v komoře (epikardiální ablace 
může být zvážena)

2. asymptomatické KES a/nebo ns-KT, které nezpůsobují komorovou 
dysfunkci

3. KT způsobená přechodnou, odstranitelnou příčinou (ischemie, 
iontová dysbalance, intoxikace, farmaky navozená TDP)

AA – antagonisté aldosteronu, IM – infarkt myokardu; DKMP – dilatační kar-
diomyopatie; ARVC/D – arytmogenní kardiomyopatie/arytmogenní dysplazie 
pravé komory; KT – komorová tachykardie; ICD – implantabilní kardioverter-de-
fi brilátor; AA – antiarytmická; KES – komorová extrasystolie; ns-KT – nesetrvalá 
komorová tachykardie; KF – fi brilace komor; TDP – torsade de pointes
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mická (či elektrická) bouře je defi nována jako tři nebo více 
oddělených epizod komorové tachykardie/fi brilace komor 
během 24hodinového intervalu, vedoucí k  opakovaným 
intervencím ICD nebo označeným v rámci monitorace ICD 
jako s-KT. Tato problematika je podrobněji řešena v rámci 
příslušných doporučení.154

Zde jen připomeneme, že je nezbytné co nejrychleji vylou-
čit a případně korigovat dysbalanci sérových minerálů, akutní 
ischemii myokardu, projevy srdečního selhávání či jinou 
sekundární příčinu komorových arytmií. Pacient s tímto velice 
závažným akutním stavem má být celkově zklidněn a co nej-
rychleji přeložen (s důsledným dodržením všech podmínek 
bezpečného transportu s možností komplexní resuscitace) 
do implantačního centra, které kromě reprogramace ICD je 
schopno zajistit veškerou potřebnou terapii včetně případné 
urgentní revaskularizace myokardu a  neodkladné cílené 
katetrizační ablace či modifi kace arytmogenního substrátu 
nebo použití mechanické srdeční podpory.154,155

7.3 Potenciálně maligní komorové arytmie

Léčba potenciálně maligních komorových tachyarytmií 
zatím zůstává dosti problematickou. Záchyt ns-KT u  pa-
cienta se strukturálním srdečním postižením vyžaduje kom-
plexnější posouzení, které má určitá specifi ka u jednotlivých 
diagnóz.91,92

Ns-KT u pacientů s koronární nemocí, po IM, v trombo-
lytické éře má nejistou prediktivní hodnotu při posuzování 
rizika náhlé srdeční smrti, pokud je hodnocena izolovaně. 
Ve spojení s dalšími ukazateli, jako je snížená kontraktilní 
funkce levé komory či indukovatelnost s-KT při progra-
mované komorové stimulaci, však umožňuje identifi kovat 
pacienty s podstatně vyšším rizikem náhlé srdeční smrti.3,156 
Následná volba léčby je shrnuta v tabulce 7.

Význam elektrofyziologického testování pro stratifi kaci 
rizika ohrožení závažnými komorovými tachyarytmiemi 
byl prokázán především u pacientů po infarktu myokardu, 
s  ns-KT a  se sníženou systolickou funkcí levé komory 
srdeční.43,157–160

7.3.1 Indikace a výsledky léčby ICD

Z výsledků výše zmíněných studií MADIT a MUSTT týkají-
cích se tzv. primárně preventivní indikace ICD vyplynulo, že 
dopad léčby ICD na snížení celkové mortality u rizikových 
pacientů s ICHS byl ještě výraznější než ve studiích sekun-
dárně preventivních. Relativní snížení celkové mortality 
bylo v  těchto studiích kolem 55 %.43,157 Přestože existuje 
řada kritických poznámek k  oběma uvedeným studiím, 
jejich přesvědčivé a konzistentní výsledky přispěly k tomu, 
že do obecně uznávaných doporučení pro léčbu ICD jsou 
v indikační třídě I již zahrnuty primárně preventivní indi-
kace u defi nované skupiny pacientů.1–3

Vzhledem ke zjištění, že ve studii MADIT měli největší 
prospěch z léčby ICD pacienti s těžkou dysfunkcí levé ko-
mory, pokračovala snaha o jednoduchou stratifi kaci pacientů 
s ischemickou chorobou srdeční a snadnou identifi kaci kan-
didátů na profylaktickou implantaci ICD.161 Byla realizována 
studie MADIT II, cílená na pacienty s  ejekční frakcí levé 

komory ≤ 30 %.162 Studie byla ukončena předčasně, neboť 
v intervalu kratším než dva roky bylo zjištěno výrazné rela-
tivní snížení celkové mortality (o 31 %) ve skupině pacientů 
s  ICD. V  podskupině pacientů s  rozšířeným komplexem 
QRS  >  120 ms bylo relativní snížení celkové mortality 
dokonce o 63 % oproti skupině, léčené konvenčně farmako-
logicky.162 Dle současných akceptovaných doporučení je tato 
indikace k  implantaci ICD rovněž zařazena do  indikační 
třídy I1–3 (viz tabulka 3 v části 6.1).

Účinnost léčby ICD je ovlivněna též časovým odstupem 
od proběhlého infarktu myokardu.

Subanalýza studie MADIT II ukázala, že přínos z léčby 
ICD měli především pacienti, kteří měli při zařazení 
do studie delší odstup (> 1,5 roku) od IM, relativní riziko 
jednoroční mortality při zajištění ICD bylo 0,55 oproti 0,97 
u pacientů, kde byla implantace ICD do 18 měsíců po IM.163

Tento nález koresponduje s výsledky dvou randomizova-
ných studií (DINAMIT a IRIS), které zařadily pacienty do 40 
dnů od koronární příhody. Tyto studie neprokázaly přínos 
ICD na snížení celkové mortality při zhruba dvouletém až 
tříletém sledování.164,165 Jedním z vysvětlení je, že relativně 
vysoká mortalita v prvních měsících po IM je podmíněna 
převážně progredující koronární nemocí a negativní remo-
delací myokardu. Související komorové arytmie jsou pouze 
sekundární a  případná intervence pomocí ICD neovlivní 
celkovou mortalitní prognózu. Naopak v delším časovém 
odstupu od IM u hemodynamicky a koronárně stabilních 
pacientů s  vyzrálým arytmogenním substrátem vznikají 
„primární“ komorové arytmie, jejichž intervence ICD může 
zásadně ovlivnit prognózu pacientů.163 Doplňující analýza 
mortality ve studii DINAMIT skutečně ukázala, že v prvním 
roce po IM byl relativně vysoký podíl nearytmické kardiální 
smrti – nejčastěji v důsledku srdečního selhání či rekurentní 
koronární příhody.166 Také další nedávno publikovaná 
analýza náhlých úmrtí ve  studii VALIANT s valsartanem 
u  pacientů po  IM ukázala významný podíl rekurentních 
IM a ruptur myokardu v časném období (zejména v prvním 
měsíci) po  IM.167 Roli časového faktoru odstupu od  IM 
postihují rovněž recentně zveřejněné výsledky osmiletého 
sledování pacientů ze studie MADIT II, svědčící pro přízni-
vý efekt ICD, který se s pokračujícím časem spíše zvětšuje 
(34% relativní snížení mortality ve  srovnání s  výchozími 
31 % při počátečním hodnocení této studie).168

Můžeme shrnout, že současná riziková stratifi kace 
u pacientů po IM není ještě dostatečně jasná – především 
v  časném období prvních šesti týdnů po  IM. V  rámci 
praktického postupu při posuzování rizika náhlé srdeční 
smrti před dimisí po léčbě akutního IM lze zatím doporučit 
stratifi kaci shrnutou v  tabulce 2. Je třeba mít na  zřeteli, 
že při indukovatelnosti s-KT může hrát roli i  reziduální 
ischemie myokardu.169 Pokračuje výzkum k ověření přínosu 
neinvazivních metod pro přesnější stratifi kaci rizika náhlé 
srdeční smrti po  IM,3,41,170 aby případné další rozšíření 
primárně preventivní indikace léčby ICD mělo odpovídající 
medicínský přínos a bylo též ekonomicky efektivní.

Problematika indikací léčby ICD u  neischemických 
kardiomyopatií i  u  primárních arytmických syndromů je 
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opakovaně zmíněna v  textu výše.3,39,40,47,49–52,55,80,81,126 Také 
zde přibývají nové poznatky a lze očekávat v příštích letech 
zpřesnění v rizikové stratifi kaci.171

Léčba ICD je spojena s  určitou specifi ckou morbidi-
tou a  s  výskytem komplikací. Jejich výskyt, diagnostika 
a  řešení jsou shrnuty v  materiálech cílených na  tuto 
problematiku.1,2,172,173

Implantace ICD jsou v ČR prováděny v akreditovaných 
centrech a podmínky pro provádění této léčby a pro zajištění 
kontrol pacientů s ICD jsou jasně stanoveny.2

7.3.2 Indikace a výsledky katetrizační ablace

Katetrizační ablace (K-Ab) je v  současnosti považována 
za  významnou léčebnou metodu prevence rekurence ko-
morových arytmií. Katetrizační ablace je často preferovanou 
terapií frekventní symptomatické komorové extrasystolie 
a  komorové tachykardie u  pacientů bez strukturálního 
onemocnění srdce. U  pacientů s  organickým srdečním 
postižením je K-Ab v  narůstající míře využívána v  kom-
binaci s  ICD a/nebo s  antiarytmickou farmakoterapií. 
Následující text se především opírá o  dva recentně pub-
likované dokumenty vzniklé na  základě mezinárodního 
konsensu.4,103 Uvedená doporučení vycházejí z  převážné 
části z  nerandomizovaných a  nekontrolovaných studií, 
zkušeností a výsledků publikovaných z jednotlivých center.

Vzhledem k tomu, že využití K-Ab v léčbě komorových 
arytmií je častější až v posledních několika letech, uvedeme 
zde alespoň nejzákladnější informace o této léčebné tech-
nologii.

Předpokládaný mechanismus komorové tachykardie 
zásadním způsobem určuje výběr mapovací strategie 
a  stanovení cílového momentu ablačního výkonu. Je po-
tvrzován v průběhu elektrofyziologického vyšetření srdce. 
U  idiopatické komorové tachykardie fokální původ nebo 
kritická část reentry okruhu obvykle představuje velmi 
malou oblast, která je cílem mapování a  lze ji ovlivnit 
diskrétní ablační lézí. U  komorových tachykardií, které 
vznikají nejčastěji v oblasti fi broticky postiženého myokar-
du, je cílovým momentem ovlivnění tzv. kritického isthmu, 
který je součástí reentry okruhu komorové tachykardie. 
Pokud je tento kritický isthmus úzký, pak bývá snadno 
ovlivnitelný K-Ab. Naopak velmi široký isthmus vyžaduje 
aplikace radiofrekvenční energie v  poměrně rozsáhlé 
oblasti. U pacientů s nemapovatelnými či mnohočetnými 
komorovými tachykardiemi jsou nutné rozsáhlé aplikace 
radiofrekvenční energie v oblastech, které jsou kritické pro 
reentry okruhy.4,103,145,146 U  komorové tachykardie, které 
vznikají v  důsledku prodělaného infarktu myokardu, lze 
většinu reentry okruhů ovlivnit K-Ab z  endokardiálního 
přístupu. Nicméně kritické části reentry okruhu mohou být 
lokalizovány i intramurálně nebo dokonce subepikardiálně, 
tyto případy jsou častější především u  některých kardio-
myopatií.150 Specifi ckou skupinu komorových tachykardií 
pak představují arytmie, které vycházejí z  převodního 
srdečního systému nebo z Purkyňových vláken.

Nedílnou součástí většiny ablačních výkonů je pochopení 
anatomie, které je nezbytné pro mapování a ablaci arytmie. 

Z  tohoto důvodu se v  současné době stále více využívají 
zobrazovací metody (MR, CT, PET-CT apod.), které jsou 
prováděny před plánovaným výkonem. Především kon-
trastní magnetická rezonance srdce představuje významnou 
a přínosnou zobrazovací metodu, která dokáže zhodnotit 
lokalizaci a  kvantifi kaci rozsahu myokardiální fi brózy 
a rozlišit některé typy ischemických a neischemických kar-
diomyopatií. Každý pacient, u kterého je K-Ab zvažována, 
musí být pečlivě a  kompletně kardiovaskulárně vyšetřen. 
Nezbytné je ve většině případů koronarografi cké vyšetření 
a  při průkazu významného postižení koronárních tepen 
provedení revaskularizace. Arytmie by měly být optimálně 
zachyceny na 12svodovém EKG. Bezprostředně před ablací 
v levé komoře je doporučeno vyloučení přítomnosti trombu.

Podrobnější popis v současnosti využívaných technologií 
pro mapování komorových arytmií a  jejich K-Ab pova-
žujeme za  přesahující rozsah tohoto textu. Mezi nejvíce 
využívané technologie patří elektroanatomické mapovací 
systémy, non-kontaktní mapovací systémy, intrakardiální 
ultrazvuk, robotická či magnetická navigace. Pro vlastní 
ablaci je nejčastěji používána radiofrekvenční energie, která 
je účinná a její aplikace je relativně jednoduchá. Chlazený 
ablační katetr umožňuje provedení rozsáhlejší ablační 
léze. V některých případech je využívána v klinické praxi 
i kryoablace, která může být s výhodou použita především 
v blízkosti koronárních tepen a u dětí.

Cílové momenty K-Ab mohou být různé. U  setrvalé 
monomorfní komorové tachykardie, která je vyvolatelná při 
programované komorové stimulaci, je cílem ablační léčby 
nevyvolatelnost komorové tachykardie. Jistým omezením 
může být obtížná vyvolatelnost a  nižší reproducibilita 
spontánních (klinických) komorových tachykardií při 
programované komorové stimulaci. Obecně lze konstatovat, 
že obvykle hodnotíme jeden ze tří cílových momentů K-Ab: 
1) nevyvolatelnost klinické komorové tachykardie; 2) modi-
fi kaci vyvolatelné komorové tachykardie; 3) nevyvolatelnost 
jakékoli komorové tachykardie (s výjimkou fl utter komor 
nebo fi brilace komor).

V některých případech lze zvážit chirurgickou ablaci ko-
morových tachykardií, která je však v době implantabilních 
ICD méně častá. Lze ji považovat za alternativní metodu 
zejména u  pacientů po  prodělaném infarktu myokardu 
s rozvojem aneurysmatu levé komory, kteří jsou indikováni 
k revaskularizační operaci, popřípadě k resekci aneurysmatu. 
Tato problematika je již stručně zmíněna v textu výše. Velmi 
vzácně používanou metodou pro terapii komorové tachykar-
die je aplikace etanolu do větví koronárních tepen vyživují-
cích oblast myokardu, ve které komorové tachykardie vzniká. 
Metoda je indikována, pokud jde o komorovou tachykardii 
nereagující na antiarytmika a ani na předchozí katetrizační 
endokardiální nebo epikardiální ablační výkony.4,103

Indikace katetrizační ablace
Při rozhodování o provedení K-Ab je nezbytné u každého 
pacienta vycházet z posouzení přínosu a rizika s ohledem 
na jeho klinický stav a charakteristiku arytmie. U pacientů 
se strukturálním srdečním onemocněním a s implantova-
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ným ICD je výskyt setrvalé komorové tachykardie známkou 
zvýšeného rizika časnější mortality a snížené kvality živo-
ta.174 Antiarytmika či jiná farmaka mohou vést k  redukci 
frekvence antitachykardické terapie ICD, na druhé straně 
však může být tato léčba bez efektu nebo doprovázena 
výskytem nežádoucích účinků. Současné technologické 
možnosti, znalost arytmogenního substrátu a  pochopení 
mechanismů komorové tachykardie umožňují provádění 
K-Ab u  mnohočetných či nestabilních komorových ta-
chykardií s  akceptovatelnou bezpečností a účinností, a  to 
i u pacientů s významným organickým srdečním postiže-
ním. Proto se nyní u  pacientů s  opakovanými epizodami 
komorových tachykardií, které vedou k  adekvátní terapii 
ICD, upřednostňuje K-Ab před farmakoterapií. Je třeba 
zdůraznit, že se v těchto případech doporučuje provedení 
ablace co nejdříve. Jak je již uvedeno výše, indikace K-Ab 
jsou uvedeny v tabulce 8.

Komplikace katetrizační ablace
U  idiopatických komorových tachykardií jsou závažné 
komplikace ablační léčby vzácné (< 1 %). U  komorových 
tachykardií vznikajících v  terénu strukturálního srdečního 
postižení je popisována incidence významných komplikací 
K-Ab ve 4–8 % a až 3% mortalita v závislosti na proceduře.4,103 
Příčinou smrti je obvykle nepřetržitá komorová tachykardie, 
která odráží neúspěch K-Ab a v některých těchto případech 
nelze vyloučit ani proarytmický efekt K-Ab. U  pacientů 
po  prodělaném infarktu myokardu ukazují publikované 
randomizované multicentrické studie výskyt komplikací 
K-Ab komorových tachykardií < 5 %. Výskyt vaskulárních 
komplikací je závislý na použitém přístupu (retrográdní či 
transseptální), komplikace (žilní trombóza, pseudoaneurys-
ma, arteriovenózní píštěl, atd.) jsou uváděny u 0,2–6 % výko-
nů. Tromboembolické komplikace (plicní embolizace, cévní 
mozková příhoda, transitorní ischemická ataka, systémová 
embolizace) se pohybují mezi 1–3 %. K srdeční tamponádě 
dochází u 0,4–2,7 % výkonů. Vzácně může dojít při K-Ab 
k poškození převodního srdečního systému (< 1 %). Mezi 
další komplikace patří poškození chlopně, poškození koro-
nárních tepen, ischemie myokardu, srdeční selhání.4,103,175 Při 
použití epikardiálního přístupu je popisováno perikardiální 
krvácení a následná perikarditida až u 30 % případů.176

Úspěšnost katetrizační ablace
Výsledky katetrizační ablační léčby závisí především na typu 
arytmie a na přítomnosti či nepřítomnosti strukturálního 
srdečního postižení. U idiopatických komorových extrasy-
stol/komorových tachykardií je dosahována bezprostřední 
úspěšnost 80–97 % s  rekurencí arytmie  <  5 %.4,103 U  ne-
mocných po prodělaném infarktu myokardu je popisována 
bezprostřední úspěšnost K-Ab 70–95 % (u  jednoho typu 
komorové tachykardie), resp. 38–72 % (u více typů komoro-
vé tachykardie), s rekurencí komorové tachykardie do 35 %.

U nemocných s dilatační kardiomyopatií je dlouhodo-
bá úspěšnost ablace 50–80 % s  výjimkou bundle branch 
reentry komorové tachykardie, kde je úspěšnost K-Ab 
100 %. Úspěšnost K-Ab v  léčbě komorové tachykardie 

u nemocných s vrozenou srdeční vadou dosahuje až 90 % 
(rekurence komorové tachykardie je < 20 %). Bezprostřední 
úspěšnost K-Ab pro komorové tachykardie u nemocných 
s  arytmogenní kardiomyopatií se pohybuje v  rozmezí 
40–90 %, dlouhodobá úspěšnost mezi 20–90 %, rekurence 
komorové tachykardie v rozmezí 10–50 %.4,103

Můžeme shrnout, že K-Ab v léčbě komorových arytmií 
mají větší úspěšnost díky technologickým pokrokům 
a rozšiřujícím se poznatkům o patofyziologickém podkladu 
komorové tachykardie. Volba této léčby u  konkrétního 
pacienta musí být výsledkem rozhodnutí jak lékaře, tak 
pacienta, s přihlédnutím na další komorbidity, celkový kli-
nický stav pacienta a předpokládané riziko daného výkonu.

7.4  Komorové tachyarytmie u specifi cké 

populace

U některých skupin pacientů má problematika komorových 
arytmií specifi cký ráz a  může vyžadovat částečně odlišný 
přístup při hodnocení klinického významu dané arytmie 
a při výběru a vedení léčby. Dále jsou uvedeny jen čtyři vy-
brané skupiny, u kterých se můžeme častěji setkat s řešením 
diagnostiky a léčby komorových arytmií.

7.4.1 Gravidita

Komorové arytmie v průběhu gravidity jsou léčeny v pod-
statě stejným způsobem jako v období mimo těhotenství 
a hlavním aspektem je zde co nejvíce konzervativní a šetrný 
postup léčby177 s tím, že pokud to situace umožní, je defi -
nitivní léčba odložena na období po skončení gravidity. Je 
třeba zdůraznit, že všechna obecně používaná antiarytmika 
procházejí placentární bariérou, amiodaron je však vhodněj-
ší, neboť jeho přechod placentou je nižší (fetální koncentrace 
dosahuje jen 20 % koncentrace v těle matky),178 má menší 
negativní vliv na srdeční kontraktilitu a nižší proarytmický 
potenciál oproti jiným antiarytmikům. Amiodaron však 
hojně přestupuje do mateřského mléka, a proto by při jeho 
používání mělo být zastaveno kojení.178 Dalším lékem, který 
lze v graviditě akceptovat k ovlivnění rizika komorových 
arytmií, jsou selektivní blokátory β1-receptorů.179 Hemo-
dynamicky závažné či život ohrožující setrvalé komorové 
arytmie mají být ukončeny elektrickou kardioverzí.178,179 Stav 
po  implantaci ICD nepředstavuje kontraindikaci budoucí 
gravidity,180 rozhodující je stav kardiovaskulární kompen-
zace, daný základním kardiálním onemocněním.

7.4.2 Sportovci

Je známo, že riziko náhlé srdeční smrti u  výkonnostních 
a vrcholových sportovců je vyšší (s relativním rizikem 2,5) 
než u  věkově srovnatelné populace, která není vystavena 
větší sportovní zátěži.181 Jako hlavní příčiny náhlé srdeční 
smrti u sportovců jsou uváděny hypertrofi cká KMP, arytmo-
genní KMP, koronární anomálie (především odstup levé 
věnčité tepny z pravého koronárního sinu), myokarditida, 
„komoce“ srdeční – po úderu na hrudník aj.3,106,181,182 Byly 
též popsány častější komorové arytmie u  vytrvalostních 
běžců, přičemž u nich byl častější výskyt morfologického 
postižení pravé komory.183
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Zavedení jednoduchého screeningu (anamnestické 
údaje, základní fyzikální vyšetření, 12svodové EKG), pří-
padně doplněné echokardiografi ckým a  zátěžovým EKG 
vyšetřením, může vést k podstatnému snížení rizika náhlé 
srdeční smrti u sportovců s asymptomatickým průběhem 
určitého kardiálního onemocnění či vrozené kardiální 
abnormality.93,84,185 Již základní EKG křivka může zachytit 
abnormality s  arytmogenním potenciálem (EKG obraz 
komorové preexcitace typu WPW, prodloužený interval 
QT, obraz předčasné repolarizace, známky hypertrofi e levé 
komory aj.). U pacientů se zjevným kardiálním postižením 
(jako je HKMP) je doporučeno zanechání vrcholového 
sportu. Na podrobnější informace o posuzování schopnosti 
k provozování závodního a rekreačního sportování při růz-
ných kardiovaskulárních poruchách a při výskytu arytmií 
odkazujeme na příslušnou literaturu.186

7.4.3 Staří pacienti, polymorbidní pacienti

Věková hranice stáří je arbitrární: začíná dosažením 65 let, 
věk nad 80 let je označován jako vysoké   stáří a  věk nad 
90 let jako dlouhověkost. Dle dosavadních trendů a demo-
grafi ckých odhadů vzroste podíl osob starších 65 let v ČR 
v roce 2020 přibližně na 19 %.187

Fyziologické stárnutí srdce je spojeno s řadou morfo-
logických a  funkčních změn, které s  sebou nesou i  zvý-
šené riziko výskytu arytmií, včetně komorové arytmie. 
Při 24hodinovém ambulantním monitorování EKG lze 
zachytit častější komorové extrasystoly či komplexní 
formy komorových extrasystol až u  20–30 % osob nad 
65 let věku, přestože nemají známky zjevného srdečního 
onemocnění.188 Při akutních koronárních syndromech 
mají starší pacienti vyšší výskyt náhlé oběhové zástavy, 
přičemž relativní riziko náhlé srdeční smrti je 1,6 u pa-
cientů starších 75 let.189 Co se týká terapie komorových 
arytmií, v zásadě platí, že se u  starších pacientů neodli-
šuje podstatněji od mladší populace.3 Pokud používáme 
farmakoterapii  – nejspíše beta-blokátory či amiodaron 
– je vhodné podávat nižší dávky a dávat pozor na lékové 
interakce vzhledem k častějším komorbiditám u starších 
pacientů a obvyklé medicínské praxi podávání více růz-
ných léčiv u seniorů.187

V klinických studiích s indikací léčby ICD v rámci sekun-
dární i primární prevence náhlé srdeční smrti byl u starších 
pacientů (> 65 let věku) demonstrován obdobný přínos 
z  léčby ICD jako u  mladších osob.3,141,162,190,191 Zvažování 
vhodnosti léčby ICD u starších pacientů má brát na zřetel 
biologický věk pacienta, jeho celkový stav a životní aktivity 
a  očekávanou životní prognózu s  ohledem na  případné 
komorbidity. Věk sám o  sobě nepředstavuje limitaci pro 
indikaci léčby ICD.1–3

Polymorbidní pacienti: Pacienti, kteří trpí kromě kardio-
vaskulárního postižení dalšími závažnějšími zdravotními 
poruchami, mohou mít kromě řady příznaků též zachycené 
symptomatické i asymptomatické komorové arytmie. Výběr 
a  vedení léčby jsou u  těchto stavů značně problematické 
vzhledem k přítomnosti většího počtu měnících se faktorů, 
které mohou ovlivňovat manifestaci arytmie i účinek léčby 

(iontová dysbalance, hypoxemie, hyperkapnie, acidóza, 
hypo glykemie či hyperglykemie aj.). Posuzování těchto 
stavů vyžaduje dostatečné klinické zkušenosti a nemůže se 
řídit zjednodušenými schématy.

Mezi významné komorbidity, které dramaticky ovliv-
ňují prognózu pacientů a  tak ovlivňují případnou léčbu 
komorových arytmií, patří kromě řady onkologických 
onemocnění též stavy s pokročilým chronickým renálním 
selháním.3 U  těchto stavů se při léčbě musíme zajímat 
o aktuální sérové koncentrace minerálů (kalia, magnesia, 
kalcia). Při výskytu hemodynamicky závažných komoro-
vých arytmií u pacientů, kteří jsou pravidelně dialyzováni, 
můžeme zvažovat i  implantaci ICD, ale aktuální klinický 
stav by měl být stabilizovaný a měl by dávat předpoklad 
na přežívání delší než jeden rok. Naopak u pacientů, kteří 
mají opakované infekční komplikace, včetně vleklých lo-
kálních defektů (typu dekubitů, gangrény periferních částí 
končetin, s pozitivními kultivačními nálezy virulentních 
mikrobů, rezistentních na antibiotickou terapii) a opako-
vaných septických stavů, mají závažnou anemii, opakované 
trombotické komplikace aj., nelze očekávat přínos z léčby 
ICD a  dosavadní klinické zkušenosti hovoří jasně proti 
uvedené indikaci.192

7.4.4 Zvýšené riziko lékové proarytmie

U pacientů, kteří užívají více léčiv, které mohou ovlivňovat 
komorovou repolarizaci, je zvýšené riziko vzniku lékové 
proarytmie. Ta se může manifestovat též jako s-KA, často 
typu torsade de pointes při léky navozeném prodlouženém 
intervalu QTc. Může to být u  pacienta s  kongenitálním 
syndromem dlouhého intervalu QT, ale i u pacienta s nor-
málním QTc, ale s tzv. sníženou repolarizační rezervou, tedy 
s latentním syndromem dlouhého intervalu QT. Ten se tedy 
klinicky manifestuje až při určité zátěži, kterou může být 
například iontová dysbalance (hypokalemie, hypomagnes-
emie) či podání léčiv, které prodlužují repolarizační fázi 
komorového akčního potenciálu.3 Mezi faktory, které zvyšují 
riziko lékové proarytmie, patří: starší věk (> 65 roků), žen-
ské pohlaví, strukturální srdeční onemocnění, kongenitální 
syndrom dlouhého intervalu QT, snížená funkce ledvin, 
jater, opakované významnější iontové dysbalance, výraz-
nější hyponutrice s iontovou dysbalancí a hypoalbuminemií 
(např. u  těžších forem anorexia nervosa).3,193, 94 Patří sem 
i anamnéza předchozí lékové proarytmie. Je celá řada „rizi-
kových“ léčiv, které mohou prodlužovat interval QTc na EKG 
a  vyvolávat proarytmii v  podobě komorové tachykardie 
typu torsade de pointes.195 Sem patří například tricyklická 
antidepresiva i další psychofarmaka, antimykotika, některá 
prokinetika, většina antiarytmik, některá antibiotika a celá 
řada dalších léčiv. Jejich seznam i upozornění na rizikové 
lékové interakce jsou uvedeny na internetu na příslušných 
webových stránkách (www.qtdrugs.org, www.torsades.org).3 
Je třeba mít na paměti, že většina lékových interakcí a nežá-
doucích účinků léků včetně lékové proarytmie je podmíněna 
genetickým polymorfi smem biotransformačních enzymů 
(cytochromu P 450 – zejména CYP 3A4 a CYP 2D6), který 
způsobuje velké rozdíly v metabolizaci určitého léčiva mezi 
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jednotlivými pacienty (rychlí a  pomalí metabolizátoři) 
a je příčinou případného snadného předávkování určitého 
léku u  konkrétního pacienta či vzniku nežádoucí lékové 
interakce, jejímž projevem může být i komorová arytmie. 
Při medikamentózní léčbě s  použitím léčiv s  vyšším po-
tenciálem lékové proarytmie je třeba věnovat zvýšenou 
pozornost výskytu nežádoucích účinků dané medikace.3

8 Závěr

Současná verze Doporučených postupů pro diagnostiku 
a léčbu komorových arytmií se snaží refl ektovat nová data 
v rámci zásad medicíny založené na důkazech. Pozornost 
je soustředěna především na léčbu hemodynamicky a pro-
gnosticky závažných forem komorových arytmií, které jsou 
hlavním podkladem náhlé srdeční smrti. Zde má v dnešní 
době dominantní postavení nefarmakologická léčba.

U  pacientů s  výrazně zvýšeným rizikem náhlé srdeční 
smrti je jednoznačně preferována implantace kardioverte-
ru-defi brilátoru. Riziková stratifi kace a obecně akceptované 
indikace této léčby jsou uvedeny u  jednotlivých diagnos-
tických jednotek.

V  řadě případů s  manifestací chronického srdečního 
selhání je léčba ICD kombinována s  optimalizovanou 
farmakoterapií a s možností stimulační srdeční resynchro-
nizační terapie.

K  docílení většího efektu léčby a  jejího komfortu pro 
pacienta a  s  cílem prodloužit životnost funkce ICD je 
u  řady pacientů s  recidivujícími komorovými arytmiemi 
možno doplnit léčbu ICD katetrizační ablací – respektive 
ovlivněním arytmogenního substrátu.

U  idiopatických komorových tachykardií a  některých 
frekventních symptomatických komorových extrasystol, bez 
strukturálního srdečního postižení, představuje katetrizační 
ablace kurativní výkon.

Léčba pacientů s maligními komorovými arytmiemi má 
být prováděna v  centrech, která jsou schopna poskytnout 
u této diagnózy komplexní léčebnou péči a nepřetržitý servis 
při řešení akutních často dramatických medicínských stavů, 
například při nepřetržité komorové tachykardii či při tzv. 
arytmické bouři u pacientů s ICD.

U pacientů s potenciálně maligními komorovými aryt-
miemi či se zvýšeným rizikem náhlé srdeční smrti zatím 
posuzování indikace k  uvedené nefarmakologické léčbě 
(zejména indikace k ICD v rámci primární profylaxe náhlé 
srdeční smrti) respektuje navržená schémata opírající se 
o údaje z relevantních klinických studií, velkých metaanalýz 
či o konsensus expertů.3

V  předloženém materiálu jsou zároveň komentovány 
limity současné stratifi kace rizika náhlé srdeční smrti 
a u některých kardiálních onemocnění naznačen další směr 
výzkumu, který by směřoval k  optimalizaci léčby, která 
zatím není dostatečně medicínsky a ekonomicky efektivní.

Současná verze těchto doporučení klade větší důraz 
na  individuální posuzování, které bere na  zřetel celkový 
stav pacienta, vývoj kardiálního onemocnění a  další ko-
morbidity, které mohou významně limitovat efekt případné 

antiarytmické léčby. Lze očekávat, že i nadále bude posilovat 
toto hledisko výběru a  vedení léčby dle komplexního 
zvážení všech ukazatelů, které mohou hrát roli pro další 
životní prognózu konkrétního pacienta. Indikace jednotli-
vých postupů léčby budou ovlivňovány novými poznatky 
základního a  klinického výzkumu. Léčba komorových 
tachykardií je dynamický dlouhodobý proces a aktualizace 
opodstatněných stanovisek na léčbu v určité době je mimo 
jiné předmětem opakovaných inovací zmíněných doporu-
čených postupů.
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