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1 Uvod

Komorové arytmie maji riznou podobu a klinickou
k obéhovému kolapsu ¢i dokonce k zastavé obéhu a stav pa-
cienta vyzaduje okamzity 1é¢ebny zasah v podobé elektrické
kardioverze ¢i defibrilace a kardiopulmonalni resuscitace.
U vsech ostatnich komorovych arytmii je vhodné pred
vybérem a aplikaci 1é¢by provést podrobnéjsi diagnostické
zhodnoceni daného stavu - jak to klinicka situace umozni -
véetné rozpoznani pripadného zédkladniho strukturalniho
srde¢niho postizeni a vyznamnéjsich komorbidit. Z tohoto
komplexnéjsiho posouzeni vychazi stanoveni prognostické
a hemodynamické zédvaznosti dané arytmie a volba odpo-
vidajici lé¢by. Struény prehled soucasnych uznavanych
diagnostickych a lé¢ebnych postuptt u komorovych aryt-
mii, opirajicich se o souhrn poznatkti mediciny zaloZené
na ditkazech, je obsahem piedlozenych doporuceni Ceské
kardiologické spolecnosti (CKS). Tento materiél piedstavuje
inovaci pfedchozich doporucenych postupti u komorovych
arytmii, zvetejnénych v Cor et Vasa a na webovych strankach
CKS v roce 2005 a respektuje novéjsi relevantni materidly
CKS, Evropské kardiologické spole¢nosti (ESC) ¢&i spole¢né
materidly ESC a americkych kardiologickych spole¢nosti,
publikované v letech 2006-2011. Jsou zde zohlednény
i vysledky recentnich vyznamnych randomizovanych studii
a metaanalyz, tykajicich se dané problematiky, ze kterych
vyplyvaji dalezité zavéry pro klinickou praxi v ramci jiz
zminéné koncepce mediciny zalozené na ditkazech.'*

2 Definice a klasifikace

Pojmem komorové arytmie oznacujeme rizné poruchy
srde¢niho rytmu komorového puvodu (tj. vychazejici
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z myokardu nebo z tkané prevodniho systému distalné
od Hisova svazku) s frekvenci rychlejsi nez je klidova
frekvence sinusového rytmu ¢i prichazejici predcasné
a naru$ujici pravidelnost zakladniho rytmu.”-!° Pestra
$kala komorovych arytmii sahd od akcelerovaného idio-
ventrikularniho rytmu a od izolovanych monomorfnich
komorovych extrasystol, pfes komplexni formy komoro-
vych extrasystol, neudrzujici se (nesetrval¢) komorové
tachykardie (ns-KT), udrzujici se (setrvalé) monomorfni
(s-MKT) a polymorfni komorové tachykardie (s-PKT) az
po flutter komor a fibrilaci komor. Tridéni komorovych
arytmii muze byt podle riiznych hledisek. Nejvice pouzi-
vand je klasifikace komorovych arytmii dle elektrokardi-
ografické morfologie® (tabulka 1). Z hlediska vybéru lécby
je podstatna klasifikace dle klinického a prognostického
hlediska.?

2.1 Elektrokardiograficka klasifikace

Jak u komorovych extrasystol, tak u komorovych tachykardii
(KT) je mozno pri hodnocenti jejich elektrokardiografické
(EKG) morfologie pouzit oznaceni monomorfni (jeden
tvar), bimorfni (dva rtizné tvary) ¢i polymorfni (vice mor-
fologii).”” Pfi hodnoceni frekvence komorovych extrasystol
béhem 24hodinové monitorace je mozno pouzit orienta¢ni
hledisko vyjadfujici primérny pocet komorovych extra-
systol za jednu hodinu:*

> ojedinélé komorové extrasystoly (< 5/h),

> Castéj$i komorové extrasystoly (5-140/h),

> velmi ¢asté komorové extrasystoly (> 140/h).

Z tohoto rozdéleni je zfejmé, Ze v kategorii ,,velmi casté

komorové extrasystoly“ (tedy orienta¢né > 3 komorové
extrasystoly za minutu) mohou byt vyrazné rozdily s he-
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Tabulka 1 Elektrokardiograficka klasifikace komorovych
arytmii

Nesetrvalé komorové tachykardie

= monomorfni

= polymorfni

Setrvalé komorové tachykardie

= monomorfni

= polymorfni

Raménkové reentry komorové tachykardie (bundle branch re-entrant
ventricular tachycardia)

Bidirekéni komorova tachykardie

Komorova tachykardie typu torsades de pointes
Flutter komor

Fibrilace komor

Nesetrvalé komorové tachykardie (= 3 komplexy QRS s frekvenci
> 100/minutu)

Setrvalé komorové tachykardie (trvani > 30 sekund nebo vedouci
k obéhovému kolapsu ¢i vyzaduijici intervenci k preruseni komorové
tachykardie pro zavazny klinicky dopad v kratsim intervalu)

Bidirek¢ni komorové tachykardie (stfidaji se dvé odlisné morfologie
komorovych tachykardii ob jeden cyklus)

Podrobna charakteristika je uvedena v textu. Upraveno dle citace 3.

modynamicky zna¢né odlisnym dopadem dané arytmie.
Vzhledem k tomu, Ze soucasné externi monitorovaci ¢i
dokonce implantabilni systémy nabizeji podrobné zhod-
noceni arytmii, jevi se jako racionalnéjsi shrnout situaci
vystiznym popisem vyskytu arytmii (morfologie; u komo-
rovych extrasystol vazebny interval, ¢etnost a distribuce
v ¢ase; u komorovych tachykardii frekvence a délka epizod)
u individualniho pacienta, nez ji oznacit jednou z vyse
uvedenych kategorii.

Dle formy vyskytu komorovych extrasystol jsou rozli-
$ovany extrasystoly izolované (samostatné nebo v bi/trige-
minické vazbé), ¢i repetitivni (oznac¢ované jako komplexni
formy komorovych extrasystol). Ty mohou byt v parech
(tj. dvé po sobé nasledujici komorové extrasystoly) ¢i ve vét-
$im poctu. Sekvence > 3 komorovych extrasystol byva popi-
sovana jako salva komorovych extrasystol nebo ns-KT.>7*1°
Dle ptivodni hierarchické klasifikace komorovych arytmii je
sekvence 3-5 komplexti komorového ptivodu oznacovana
jako salva komorovych extrasystol a pod pojmem ns-KT se
rozumi sekvence > 5 ndslednych ektopickych komorovych
komplext s frekvenci > 100/min koncicich spontanné
do 30 sekund.” V klinické praxi se v§ak obvykle pojmem
ns-KT oznacuje sekvence > 3 ektopickych komorovych
aktivit. Pokud je trvani uvedené tachykardie > 30 sekund
nebo tachykardie vede do 30 sekund k obéhovému kolapsu
¢i jeji hemodynamicka zavaznost vyzaduje intervenci k je-
jimu ukonceni pred timto ¢asovym limitem, nazyvame ji
setrvalou komorovou tachykardii (s-KT).”*!

Oznaceni mnohocetnd (multiple) MKT je pouzivano
v ptipadé vyskytu vice nez jedné morfologie komorové ta-
chykardie manifestujici se spontanné v riiznych epizodach,
nebo indukované ¢asové oddélenymi aplikacemi stimult pti
diagnostické programované stimulaci.

Naproti tomu oznaceni pleomorfni (mnohotvara) komo-
rovéa tachykardie vyjadfuje situaci, kdy je zachyceno vice
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morfologii MKT béhem jedné trvajici epizody komorové
tachykardie.’

Setrvala komorova tachykardie s morfologii tvaru
sinusoidy s frekvenci > 250 za minutu, s nerozliSitelnou
morfologii QRS je oznacovana jako flutter komor. Forma
komorovych tachykardii typu ,torsade de pointes“ (TdP)
se vyskytuje u stavll s poruchou repolarizace (syndrom
dlouhého intervalu QT) a je charakterizovana postupnym
otacenim (rotaci) osy komplexti QRS kolem izoelektrické
roviny. Pokud je elektrokardiograficky interval QTc nor-
malni, je ménlivda morfologie komorovych tachykardii
oznacovana jako polymorfni komorova tachykardie, i kdyz
miize pfipominat tvarem TdP. Pfi fibrilaci komor je zfejmé
uplné vymizeni organizované elektrické aktivace komor
a na EKG jsou komplexy QRS nahrazeny nepravidelnymi
kmity a vinkami, které maji ménlivou amplitudu a vysokou
frekvenci, coz je spojeno s okamzitou obéhovou zastavou.

Komorové arytmie vznikaji v oblasti pod vétvenim
Hisova svazku a ke svému udrzeni nepotfebuji supravent-
rikularni srde¢ni struktury (tj. nad vétvenim Hisova svaz-
ku). Typickym znakem komorovych arytmii je rozsifeny
komplex QRS na EKG (zpravidla > 120 ms), ktery neni
predchazen sinovou aktivitou. Pti komorové tachykardii
byva pritomna sinniokomorova disociace, ale v fadé pripadii
muze byt zachovano retrogradni vedeni na siné. Diferen-
cidlni diagnostika tachykardii se Sirokym komplexem QRS
je zminéna v dal$im textu.

2.2 Klinickd a prognosticka klasifikace
Na rozdil od supraventrikularnich tachyarytmii, kde je pti
indikaci 1écby ve vétsiné pripadt hlavnim cilem ovlivnéni
symptomil, stoji v popfedi pfi vybéru lécby komorovych
arytmii hledisko prognostické. Vychazi to z faktu, ze ko-
morové tachyarytmie jsou jednozna¢né nejcastéjsi pricinou
nahlé srde¢ni smrti, ktera dosud ziistava dominantnim
problémem soucasné mediciny v ekonomicky rozvinutych
zemich. Novéjsi udaje uvadéji, Ze vyskyt nahlé srde¢ni smrti
v USA je kolem 250-300 000 ptipadt ro¢né, coz odpovida
vyskytu zhruba 1-1,5 000 umrti ze skupiny nahlych srde¢-
nich smrti na 1 milion obyvatel.>!'"'* Nahla srde¢ni smrt je
zodpovédna za vice nez polovinu vSech umrti z kardialni
pri¢iny."'** Je velmi pravdépodobné, Ze incidence nahlé
srde¢ni smrti v primyslové vyspélych evropskych statech
je obdobna.>'® Témér v 90 % pripadd je jako hlavni pfi¢ina
zavaznych komorovych arytmii v celé populaci uvadéna
ischemickd choroba srde¢ni, zejména akutni i chronické
stadium infarktu myokardu.'®

V soucasnosti je preferovana tzv. prognostickd klasifikace
komorovych arytmii, ktera kromé frekvence a formy aryt-
mie zohlednuje predevsim zdkladni strukturalni srde¢ni
postizeni, velikost a kontraktilni funkci levé komory a dalsi
klinické ukazatele.'""

Dle prognostické klasifikace jsou komorové arytmie
rozdélovany do tfi skupin:
> benigni (komorové extrasystoly a ns-KT bez prokaza-

telného strukturalniho srde¢niho postiZeni ¢i poruchy

repolarizace),
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> prognosticky vyznamné — potencialné maligni (kom-
plexni formy komorovych extrasystol a ns-KT u pacienti
se strukturalnim srde¢nim postiZzenim nebo hemodyna-
micky tolerované s-KT bez vyznamnéjsiho organického
srde¢niho onemocnéni),

> maligni (fibrilace komor, flutter komor a hemodyna-
micky velmi zavazné s-KT - u vSech stavil - tedy i bez
zjevného organického srde¢niho postiZeni, dale s-MKT,
s-PKT, TdP pti strukturdlnim srde¢nim onemocnéni ¢i
pfi poruse pribéhu repolarizace).

3 Arytmogenni mechanismy, patofyziologie

Komorovd tachykardie pti strukturdlnim postizeni myokardu
(stav po IM, fibréza ¢i dysplazie myokardu u dilatacni
kardiomyopatie, arytmogenni kardiomyopatie, non-kom-
paktni kardiomyopatie, hypertrofie myokardu aj.), mohou
vznikat na podkladé vSech tfi hlavnich arytmogennich
mechanismii - tj. abnormélni automacie, spousténé aktivity
pri ¢asné ¢i opozdéné nasledné depolarizaci a na podkladé
navratného vzruchu (reentry).*’

V akutni fazi ischemického poskozeni myokardu se
uplatiuji stiidavé ¢i soubézné vSechny tfi vy$e vyjmenované
mechanismy.?**

Tachykardie typu reentry tvori nejvétsi cast s-KT
po IM. Zménéna struktura myokardu, kde jizevnata tkan
tvofi bariéru vidi $ifeni vzruchu, a ¢aste¢né postizeny
okolni myokard (v némz dochazi ke zpomaleni vedeni
vzruchu) predstavuji arytmogenni substrat pro vznik
a udrzeni tzv. makro-reentry mechanismu. Nékteré prace
ukazaly rozdily v rozsahu a charakteristice poinfarktové
jizvy u pacientli s indukovatelnou komorovou tachykar-
dii ve srovnani s pacienty bez vyvolatelné tachykardie:
u pacientt s vyvolatelnou komorovou tachykardii byl vétsi
rozsah jizvy (dle vySetfeni magnetickou rezonanci meto-
dou pozdni opacifikace [delayed-enhancement, DE-MR])
a pii elektroanatomickém mapovani byla u nich vyznamné
niz$i voltaz v oblastech s abnormalnimi a frakcionovany-
mi signdly a byl vétsi pocet mist s pozdnimi potencidly,
izolovanymi izoelektrickym segmentem od ptislusného
komorového elektrogramu.!

Jizevnatd (nebo fibrolipomatozni) tkan je podkladem
arytmif typu reentry i u kardiomyopatii nebo u nemocnych
s chlopennimi vadami. Arytmogenni substrat pro okruh
reentry se také muiize vytvorit v del$im odstupu po kardiochi-
rurgické korekci vrozené srde¢ni vady, pfi niz je provedena
ventrikulotomie nebo pouzita zaplata.

Pokud neni pfitomno zjevné strukturalni postiZeni
myokardu, byvaji komorové arytmie podminény jinym
mechanismem. Tak naptiklad idiopatické komorové
tachykardie z vytokového traktu pravé komory vznikaji
nejcastéji na podkladé spousténé aktivity nebo abnormalni
automacie, navozené katecholaminy.” Tyto tachykardie jsou
casto vyvolany fyzickou zatézi ¢i psychickym stresem. Také
idiopatické komorové tachykardie z levé komory mivaji
podklad v abnormalni automacii pod vlivem katechola-
mint.. Mohou byt téz disledkem spousténé aktivity (tzv.
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adenosin-senzitivni tachykardie) nebo intrafascikularniho
reentry (tzv. verapamil-senzitivni tachykardie).

Na pravdépodobny arytmogenni mechanismus mtizeme
usuzovat z klinické a EKG charakteristiky arytmie, elek-
trofyziologické charakteristiky pfi invazivnim vySetfeni
a z odpovédi arytmie na neurostimula¢ni podnéty a uréita
farmaka.?

U nékterych typt komorovych arytmii byl identifikovan
geneticky podklad - tj. genové mutace nebo genovy poly-
morfismus, které jsou zodpovédné za abnormalni funkce
urcitého iontového kandlu. Diagnostika v tomto sméru
pokro¢ila zejména u syndromu dlouhého intervalu QT
(LQTS), kde je rozlisovano nékolik typua tohoto postizeni,
u nichz byly rozpozniny abnormalni geny, zptsobujici
poruchu iontovych kandlii, které se podileji na pribéhu
repolarizace.** Vysledkem je disperze repolarizace, jako
jedna z podminek vzniku reentry mechanismu.

Rozpoznéni arytmogennich mechanismu jednotlivych
arytmii prispiva k racionalnéj$imu vybéru odpovidajici
terapie. Pochopeni mechanismu urcitych typtt komo-
rovych tachykardii prineslo presvédéivy efekt zejména
v podobé uc¢inné nefarmakologické terapie, tj. cilenych
katetriza¢nich ¢i chirurgickych ablaci, které ovlivni
Hkritickou® oblast myokardu podilejici se na arytmogen-
nim mechanismu nebo v optimalné nastaveném rezimu
antitachykardické stimulace u implantabilnich kardiover-
terti-defibrilator.>*?

Téz je treba zduraznit, Ze kromé arytmogenniho sub-
stratu se na vzniku a udrzeni komorovych arytmii uplat-
nuji také dalsi faktory, které oznacujeme jako vyvoldvajici
(napf. extrasystola, neudrzujici se komorova tachykardie,
ndhla zména srde¢ni frekvence, bradykardie) a modulujici
(ischemie myokardu, hypoxemie, katecholaminy lokalni
i cirkulujici, iontova dysbalance, abnormalni neurovege-
tativni modulace, zména napéti myocyti aj.). Pii 1écbé je
pozornost cilena i na ovlivnéni téchto faktora.>*

4 Klinickd manifestace a epidemiologie

Subjektivni vnimani rtiznych arytmii je velmi individualni
a plati to i pro komorové arytmie. Je ovlivnéno mimo jiné
ptitomnosti a stupném zékladniho kardidlniho postizeni,
stavem cerebrovaskularni cirkulace, pfitomnosti dal$ich
onemocnéni i psychickym stavem pacienta. Néktefi jedinci
jsou velmi citlivi i na sporadické, izolované komorové ex-
trasystoly a nepfijemné vnimaji zejména postextrasystolické
pauzy. Na druhé strané i setrvald komorova tachykardie
(s-KT) s frekvenci < 180/min muze probihat bez vyraz-
néjsich symptomt, zvlasté u pacientd bez zavaznéjsiho
organického srde¢niho postizeni. Obvykle jsou vsak s-KT
spojeny se zavaznymi priznaky podminénymi hypotenzi,
nizkym minutovym vydejem, projevy akutni koronarni
nedostatecnosti, srde¢nim selhanim ¢i cerebrovaskularni in-
suficienci. Fibrilace komor, flutter komor a hemodynamicky
nejzavaznéjsi formy s-KT (obvykle s frekvenci > 200/min)
jsou provazeny rychle vzniklym bezvédomim az obéhovou
zastavou.
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Dle soucasnych guidelines ESC a americkych kardio-
logickych spole¢nosti jsou komorové arytmie z hlediska
klinické manifestace (symptomu) klasifikovany jako
hemodynamicky stabilni (asymptomatické ¢i minimalné
symptomatické) a hemodynamicky nestabilni® (tabulka 2).

Z Kklinického hlediska jsou dulezitou informaci téz
okolnosti predchazejici vzniku komorové tachykardie, jako
vyrazna fyzicka zatéz, emodni stres apod. Akutni ische-
mie myokardu ¢i srde¢ni selhani mohou byt spoustécim
momentem pro vyvolani a udrzeni s-KT nebo fibrilace
komor. U nékterych arytmii muze prispét k jejich vyvolani
dysbalance mineralt v organismu (zejména kalia a kalcia),
vliv nékterych farmak, toxini ¢i jinych pasobku - faktort,
které ovliviuji funkci iontovych kanala kardiomyocytd,
a tak depolariza¢ni a predev$im repolarizalni fazi srdeé-
niho cyklu.

Epidemiologie

Komorové extrasystoly lze zachytit pti provadéni kratkého
zaznamu EKG v klidu asi u 1-2 % osob, které nemaji pro-
kazatelné srde¢ni postizeni.’ Jejich vyskyt stoupa s vékem
a je vyrazné vyss$i u pacientli s organickym srde¢nim
onemocnénim. Pfi 24hodinovém ambulantnim monito-
rovani EKG lze zachytit ojedinélé komorové extrasystoly
zhruba u 50 % zdravych osob. Pti $estihodinové monitoraci
EKG u muzt stfedniho véku, bez zndmek strukturalniho
srde¢niho postiZeni, byly asymptomatické komorové extra-
systoly zachyceny u vice nez 60 % vysetfenych.’ U pacienti
s koronarni nemoci ¢i dilataéni kardiomyopatii se vyskytuji
komorové extrasystoly az u 90-95 % a komplexni formy
komorovych extrasystol az u 80 % vysetfenych.?*

Je tfeba brat v tivahu, Ze existuje pomérné znacna spon-
tanni variabilita frekvence komorovych extrasystol v ramci
24hodinového cyklu ¢i béhem del$ich ¢asovych usekd. Dle
nékterych studii byly rozdily ¢etnosti spontanniho vyskytu
komorovych extrasystol za 24 hodin ve dvou rtiznych
zaznamech v rozmezi jednoho tydne az 70 %, pokud byl
pii prvnim vysetfeni primérny pocet méné nez 200 komo-
rovych extrasystol za jednu hodinu. Pfi vyskytu cetnéjsich
komorovych extrasystol se tato spontdnni variabilita snizuje.
Tak naptiklad pfi pramérném poctu vice nez 1 000 ko-
morovych extrasystol za jednu hodinu pfi 24hodinovém

Tabulka 2 Klasifikace komorovych arytmii z hlediska
klinické manifestace (symptom)

Hemodynamicky stabilni

= asymptomatické

= minimalné symptomatické (palpitace, vnimani nepravidelné
srde¢ni akce)

Hemodynamicky nestabilni vedouci k nékteré z nasledujicich

klinickych situaci:

= presynkopa

= synkopa

= nahla srdecni smrt (do jedné hodiny od zac¢atku symptomu)

= prekonand nahld obéhova zastava (kdy lécebny vykon odvrati
fatalni situaci)

Upraveno dle citace 3.
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zaznamu byla spontdnni variabilita ¢etnosti komorovych
extrasystol jen 13 %.% Tento jev je tfeba brat v uvahu pri
posuzovani tc¢inku testovanych 1é¢iv pro potlaceni ektopické
aktivity, provazené symptomy. Rada autori vyzadovala pro
posouzeni u¢inného medikament6zniho potlaceni sympto-
matické komorové extrasystolie sniZzeni vyskytu izolovanych
komorovych extrasystol nejméné o 80 % a u komplexnich
forem komorovych extrasystol a ns-KT sniZzeni dokonce
0 90 %.172°%V soucasné dobé je mozno frekventni komo-
rové extrasystoly ovliviiovat antiarytmiky u pacientt se
zvySenym rizikem nahlé srde¢ni smrti pti soucasném zajis-
téni implantabilnim kardioverterem-defibrilitorem (ICD).
Pokud dominuje jedna morfologie komorovych extrasystol,
Ize zvazit i jeji ovlivnéni katetriza¢ni ablaci** - viz dale.

Castost vyskytu ns-KT z&visi na zékladnim srde¢nim
onemocnéni. U osob bez zjevného srde¢niho postizeni lze
ns-KT zachytit pfi 24hodinovém holterovském monitorova-
ni EKG v 1-3 %. V prvnich 24 hodinach po vzniku akutniho
infarktu myokardu je vyskyt ns-KT udavan zhruba ve 45 %
ptipadi. U chronickych stadii ischemické choroby srde¢ni
se jejich cetnost pohybuje okolo 10 %, a to predev$im
u osob se snizenou funkci levé srde¢ni komory.>*

U pacientti s vyraznou hypertrofii levé komory se ns-KT
vyskytuji az v 10-12 %.

U hypertrofické kardiomyopatie je vyskyt ns-KT jesté
vy$$i a u pacientt s anamnézou synkop pii této zakladni
diagnoze dosahuje az 70 %. Velmi castd je ns-KT u pacientii
s dilata¢ni kardiomyopatii, kde pti 24hodinovém ambulant-
nim monitorovani EKG lze zachytit uvedenou arytmii az
v 50 % pripadd, a to i u asymptomatickych jedinci.6%

V predchozim textu jsou uvedeny kvalifikované odhady
o vyskytu ndhlé srdecni smrti v priamyslové vyspélych
zemich, které uvadéji ro¢ni vyskyt nahlé srde¢ni smrti
mezi 1-2 pripady/1 000 obyvatel.»'>!¢2-3* Nejcastéj$im
arytmickym podkladem néhlé srde¢ni smrti jsou komorové
tachykardie nebo fibrilace komor, které odpovidaji za 85 %
pripadu téchto umrti.** Vyskyt s-KT v prvnim obdobi
(od 3. dne do konce 6. tydne) po IM je kolem 1 %, v dalsim
obdobi se vyskyt s-KT pohybuje kolem 5-10 % za rok a je
ztetelné vyssi pri vyrazné snizené systolické funkei levé ko-
mory.>* U neischemickych kardiomyopatii je vyskyt s-KT
pti ro¢nim sledovani obdobny. Pti diagnéze chronického
srde¢niho selhani je podil ndhlé srde¢ni smrti na celkové
mortalité dominantni (zhruba dvé tfetiny) ve funkéni
tfidé 11 (klasifikace NYHA), zatimco ve funkéni téidé II1
a zejména IV je prevazujici pricinou smrti progresivni
srde¢ni selhdni.

5 Diagnostika a diferencidlni diagnostika

Zakladem diagnostiky komorovych arytmii je standardni
elektrokardiogram. Jak je uvedeno vyse, typickym nalezem
pti komorové tachykardii je ife QRS > 0,12 s na elektro-
kardiogramu. Roz$ifeni komorového komplexu na po-
vrchovém EKG vsak nemusi znamenat, Ze jde o komo-
rovou tachykardii. Rozli$eni tachykardii se $irokym QRS
komplexem (= 0,12 s) - tedy komorovych tachykardii
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a supraventrikuldrnich tachykardii s aberaci komorového
vedeni ¢i s komorovou preexcitaci — dle EKG kritérii se
opira o dostate¢né ovéfené algoritmy. Je pritom posuzovana
pritomnost sino-komorové disociace, tvar komorového
komplexu a ¢asovy pribéh jeho jednotlivych komponent.*
Typickym nalezem, svéd¢icim pro komorovou tachykardii
je monofazicky kmit R ve svodu V,, prevazné pozitivni kon-
kordantni tvar komplexu QRS ve vech hrudnich svodech
a levostranny sklon osy srde¢ni ve frontélni roviné. Veobec-
né uznavany je algoritmus podle P. Brugady a spol., ktery
ma vysokou senzitivu (> 98 %) i specificitu (témért 97 %) pro
spravné rozliSeni supraventrikularnich tachykardii od ko-
morovych tachykardii.”” Na tomto misté je tfeba zduraznit
dulezitost zachyceni 12svodového zdznamu EKG v priibéhu
tachykardie, aby bylo k dispozici pro srovnani se stimula¢né
vyvolanou tachykardii v pripadé nefarmakologické cilené
lé¢by. Kontinualni registrace EKG ma byt zajisténa pii
pouziti vagovych manévra ¢i pfi nitrozilni aplikaci 1éku
(napriklad adenosinu) k ukonceni tachykardie. Déle je tfeba
pripomenout, Ze pti kazdé tachykardii se Sirokym komplexem
QRS, md byt z hlediska bezpecnosti pacienta postupovino
v uvodni fdzi lécby tak, jako by $lo o komorovou tachykardii.>*

U sporadicky se vyskytujicich symptomu budicich po-
dezfeni na arytmicky podklad je mozno vyuzit nékterou
z forem ambulantniho monitorovdni EKG (24-48hodinové,
ptipadné delsi holterovské monitorovani EKG, epizodicky
zaznamnik EKG, transtelefonicky prenos EKG, ptipadné
i implantabilni zaznamnik EKG). Dilezitou diagnostickou
roli pii detekci nékterych forem komorovych tachykardii
mize mit zdtéZovy EKG test.

V pripadech, kde je EKG diagnostika nepresvédciva,
je tfeba upfesnit diagndzu pomoci invazivniho elektrofy-
ziologického vysetrent, které je téz vyuzivano k posouzeni
vyvolatelnosti s-KT v rdmci stratifikace rizika nahlé srde¢ni
smrti. Toto vySetfeni ma byt provadéno na pracovisti, které
je schopno poskytnout komplexni lé¢bu komorovych aryt-
mii, v¢etné nefarmakologickych 1é¢ebnych postupi.*

P1i detekci komorovych arytmii na EKG je tfeba zajistit
dalsi vySetfeni k potvrzeni, ¢i vylouceni strukturdlniho srdec-
niho onemocnéni. Této problematice je vénovana nasledujici
¢ast o rizikové stratifikaci pacienttt s komorovou arytmii.

6 Stratifikace rizika nahlé arytmické smrti

Efektivni prevence nahlé srde¢ni smrti v uréité populaci
je déna nejen stratifika¢nim schématem (predikéni silou
pouzitych testd vcetné jejich dostupnosti a ndkladnosti),
ale také prislusnou incidenci ndhlé srde¢ni smrti spolu
s finanénimi naklady a riziky relevantni lé¢by, kterou v sou-
Casnosti predstavuje predevsim implantace ICD. Z téchto
divodi neni realizovatelna plosna stratifikace rizika
a prevence nahlé srde¢ni smrti. Z praktického medicinského
i ekonomického hlediska zde proto pfipada v tivahu jen
doporuceni k upravé zivotospravy a ke kontrole rizikovych
faktorti ischemické choroby srde¢ni, coz ma za cil sniZeni
incidence tohoto onemocnéni, jehoz podil na vyskytu nahlé
srde¢ni smrti je dominantni.
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Soucasnad stratifikace rizika ndhlé srdecni smrti a na-
vazujici [éCebna strategie je vyhradné cilena do preselek-
tované populace pacientii s uréitymi charakteristikami
srde¢niho onemocnéni, i kdyzZ je tim podchycena jen
relativné mala ¢ast incidence nahlé srde¢ni smrti v obec-
né populaci.

U vzacnéjsich strukturdlnich srde¢nich onemocnéni
nebo vrozenych poruch iontovych kanalu je stratifikace
rizika nahlé srde¢ni smrti zaloZena prevazné na klinickych
nebo na individudlné specifickych ukazatelich pro jednot-
livd onemocnéni.

Jasnym rizikovym ukazatelem — bez ohledu na zdikladni
srdecni postiZeni - je spontdnni vyskyt udrzujici se (setrvalé)
komorové arytmie. Dle tohoto aspektu oznacujeme prevenci
n&hlé srde¢ni smrti jako sekunddrni (,,post-event", tj. u pa-
cientlit s dokumentovanou s-KT ¢i dokonce po kardiopul-
monalni resuscitaci pro s-KT/fibrilace komor) a primdrni
(»pre-event®, tj. u pacienttl, ktefi maji dle urcitych ukazatelt
vy$$i riziko nahlé arytmické smrti, avSak dosud se u nich
s-KT nemanifestovala).'-

Zachyt klinické (tj. spontanné vzniklé) udrzujici se
hemodynamicky vyznamné komorové arytmie predsta-
vuje zavazny faktor zvys$ujici vyrazné riziko nahlé srde¢ni
smrti jak u pacientii s ischemickou i neischemickou kar-
diomyopatii, tak u pacientt s tzv. ,primarné elektrickou®
srde¢ni poruchou.'?*¥42% Rizikova stratifikace v ramci
primarni prevence nahlé srde¢ni smrti ma néktera specifika
dana zakladni kardialni diagnézou."** U jednotlivych dia-
gnostickych jednotek je uvedeno téz stanovisko k pripadné
indikaci 1é¢by ICD.

6.1 Koronarni nemoc a dilata¢ni kardiomyopatie
Nasledujici text se tyka ischemické choroby srdec¢ni (véetné
stavll po infarktu myokardu) a neischemické dilata¢ni
kardiomyopatie - tedy dvou nejvice prevalentnich struktu-
rélnich srde¢nich onemocnéni, u nichZ vyzkum klinickych,
neinvazivnich i invazivnich prediktort nahlé srde¢ni smrti
a vysledky studii s ICD, kam byli zafazeni pacienti s obéma
uvedenymi diagnézami, vedl k vypracovani pomérné
homogenniho a obecné uznavaného schématu stratifikace
rizika nahlé srde¢ni smrti.!~**

V ramci sekunddrni prevence ndhlé srdecni smrti je plné
akceptovana implantace ICD (indika¢ni tfida I, droven
dikazt A - dle kritérii mediciny zaloZené na dikazech), coz
se opira o vysledky tf{ multicentrickych randomizovanych
studii (AVID, CIDS, CASH), jejichz analyzy byly opakované
komentovany v predchozich doporucenich k 1é¢bé ICD.!

Posuny v indikacich k 1é¢bé ICD jsou predevsim v oblasti
primdrni prevence ndhlé srdecni smrti.

V uvodu je tfeba zdlraznit, ze klinické rozhodovani
cilené na prevenci nahlé srde¢ni smrti by nemélo byt
zcela a rigidné zalozeno na periodicky publikovanych
doporucenych postupech, které nemohou plné postihnout
kvazikontinualni aktualizaci dikazii a expertnich konsenst.
K interpretaci poznatki, tykajicich se rizikové stratifikace
nahlé srde¢ni smrti je vhodné znat jeji teoretické pozadi,
problémy a limity, mezi néz patfi:
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> dichotomizace rizikové populace kontrastuje s rizikem
néhlé srde¢ni smrti, které je kontinudlni veli¢inou;

> rizikové prediktory ndhlé srde¢ni smrti jsou soucasné
kvantitativné srovnatelnymi prediktory nearytmické
kardialni mortality;

> nékteré maligni arytmie jsou jen epifenoménem srde¢ni-
ho selhani nebo ischemie a jejich 1é¢ba ICD neprodluzuje
signifikantné prezivani, nebo jen méni zptsob umrti;

> prediktory rizika nahlé srde¢ni smrti maji omezenou
reproducibilitu a navic se méni s klinickym vyvojem
(zejména v ¢asné, ale i v pozdéjsi fazi po IM), takze jed-
nordzové stanoveni miry rizika nahlé srde¢ni smrti miize
byt u individualniho pacienta v dlouhodobé perspektivé
vyrazné nadhodnoceno, ¢i naopak podhodnoceno;

> moderni farmakoterapie ICHS a zejména reperfuzni
1é¢ba akutniho IM prodélala v poslednich letech zasadni
Vyvoj, a proto neni mozné jednozna¢né extrapolovat
vysledky historickych studii do soucasnosti;

> pozitivni predikéni hodnota vSech rizikovych faktort
nahlé srde¢ni smrti (véetné ejekéni frakce levé komory)
je relativné nizka — navic trvajici trend ke zlep$eni
prognozy pacientt se strukturalnim srde¢nim onemoc-
nénim, a tedy sniZeni pre-testové pravdépodobnosti
néhlé srde¢ni smrti vede k poklesu pozitivni predikéni
hodnoty jednotlivych stratifikatort rizika;

> multifaktorialni stratifikace rizika ndhlé srde¢ni smrti
miize byt ¢asové, organiza¢né a ekonomicky naro¢na,
a navic zvy$eni pozitivni predikéni hodnoty pomoci této
strategie je dosazeno na ukor senzitivity.

Bylo by mozné jmenovat je$té fadu daldich limitaci
soucasné stratifikace rizika nédhlé srde¢ni smrti, nicméné
v klinické praxi musime akceptovat soucasny stav reseni,
i kdyz vime, Ze neni optimalni.

Kromé selektivni koronarografie, potvrzujici nebo vylu-
¢ujici vyznamnou koronarni nemoc (a demonstrujici pri-
padné pretrvavajici rizikové nalezy na véncitych tepnach),
echokardiograficky stanovené ejekéni frakce levé komory
srde¢ni jako globalniho ukazatele funkce srde¢ni pumpy
véetné funkéniho stavu (NYHA), rtiznych metod k detekci
spontannich arytmii (klidové a zatézové EKG, Holter,
externi epizodni nebo implantabilni zaznamniky EKG)
a invazivnich elektrofyziologickych testti byla zkoumana
celd skala metod k neinvazivni detekci faktortt nutnych
pro vznik a udrzeni malignich arytmii. Mtizeme je rozdélit
do podskupin charakterizujicich komorovou depolarizaci
(8ife komplexu QRS, fragmentace komplexu QRS, pozdni
komorové potencialy), repolarizaci (interval QT, disperze
QT, variabilita QT, dynamicita QT a variabilita a alternans
vlny T) a srde¢ni autonomni regulace (variabilita srde¢ni
frekvence, baroreflexni senzitivita, turbulence srdecnf frek-
vence, decelera¢ni kapacita srde¢ni frekvence a pozatézové
zotaveni srde¢ni frekvence).

Neékteré z téchto testi vykazuji silnéjsi predikéni cha-
rakteristiky pro nahlou srde¢ni smrt nez ejekéni frakce
levé komory a mély by potencial pro selektivnéjsi vybér
pacientt pro lé¢bu ICD. Vstupni kritéria jiz dokon¢enych
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(a pozitivnich) ICD studii ale byla pragmaticky zalozena
na pritomnosti vyznamné systolické dysfunkce levé
komory. Pfestoze priikaz u¢innosti 1é¢by ICD neuznava
tuto strategii jako optimalni, nelze z etickych a legalnich
davodu do budoucna predpokladat, ze by byla koncipova-
na studie, ktera by indikaci 1é¢by ICD, vyplyvajici z téchto
studii, vyraznéji omezila. Spise by mohlo jit o urcité
zpresnéni stratifikace u nékterych podskupin pacientt
s ischemickou a neischemickou kardiomyopatii. Vyplyva
to z toho, Ze pres zdanlivou jednozna¢nost vysledkia ICD
studii nékteré dodate¢né (,post-hoc®) podskupinové
analyzy naznacuji, Ze jednoduchy klinicky skorovaci
systém umoznuje identifikovat pacienty, ktefi nemuseji
mit prospéch z profylaktické implantace ICD bud proto, ze
jsou relativné zdravi, nebo naopak vykazuji signifikantni
kombinaci komorbidit.

Pfi stratifikaci rizika nahlé srde¢ni smurti je tfeba také vzit
v potaz odhadovanou dobu prezivani s ohledem na kardial-
ni a nekardidlni onemocnéni, protoze doba expozice riziku
nahlé srde¢ni smrti je nepochybné zasadnim faktorem pro
ptinos z 1é¢by ICD.

Vyse uvedené neinvazivni prediktory mohou hrat
vyznamnou roli pti planovani budoucich primarné preven-
tivnich studii s ICD v populaci pacientt s lehkou/stfedni
dysfunkci (ejekéni frakce levé komory [EFLK] > 35 %),
ze které se v absolutnich ¢islech rekrutuje zna¢na cast
kandidatti nahlé srde¢ni smrti. Kromé klinickych a nein-
vazivné elektrofyziologickych ukazateltl rizika se mohou
také uplatnit biomarkery, genetické determinanty nebo
rozsah myokardidlniho jizveni kvantifikovany magnetickou
rezonanci.

Vzhledem ke skutecnosti, ze korondrni nemoc je
zodpovédna za nejvétsi pocet nahlé srdecni smrti na pod-
kladu KT, je otazce rizikové stratifikace pacientt s touto
diagnézou vénovana mimofadna pozornost. Stratifikace
zatim asymptomatickych pacientt s ICHS neni prakticky
mozna. Hlavni pozornost je nadale zaméfena na podsku-
pinu pacientt po prodélaném IM. I v soucasné ére Casné
reperfuzni 1é¢by infarktu myokardu s mensim néslednym
poskozenim systolické funkce levé komory trva u téchto
pacientti vys$si riziko celkové kardialni i arytmické morta-
lity.!-#?531 Z4dn4 z hodnocenych metod se zatim presvéd-
¢ivé a reprodukovatelné neukazala byt v klinické praxi
prinosnéjsi nez jednoduché vysetteni EFLK, posouzeni
funkéni tridy, kde je zvySené riziko nahlé srde¢ni smrti
predevsim ve tfidé II-III, a $ife komplexu QRS (kdy je
rizikovym nélezem hodnota > 120 ms). Jak je jiz uvedeno
vy$e — dosavadni zku$enosti ukazuji, Ze predpovédni hod-
nota stratifika¢nich testi se méni v zavislosti na ¢asovém
odstupu od IM.

Dosavadni doporuceni pro rizikovou stratifikaci po IM
na zéklad¢ vysledkt primdrné profylaktickych studii s ICD
shrnuje tabulka 3. Je zde zohlednén interval od IM, stupen
systolické dysfunkce LK a pripadny zachyt ns-KT pfi mo-
nitoraci EKG. V ramci rizikové stratifikace je u nékterych
pacienti opodstatnéné provést programovanou stimulaci
komor a pfi indukovatelnosti s-KT je vhodnd indikace
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Tabulka 3 Soucasna rizikova stratifikace, vedouci k indikaci
lécby ICD v ramci primarni profylaxe nahlé srdecni smrti

u pacientt s ICHS, po infarktu myokardu a u pacientt

s neischemickou dilata¢ni kardiomyopatii

Ischemicka choroba srdecni, stav po IM

u V prabéhu prvnich 40 dnli po IM, pfi ndlezu snizené EFLK < 35 %
a pfi zachytu ns-KT pfi monitoraci EKG v odstupu > 48 hodin
od vzniku infarktu je opodstatnéné provést programovanou
stimulaci komor a pfi indukovatelnosti s-KT je vhodna indikace
primarné profylaktické implantace ICD (indikacni tfida I, Groven
duiikazhi A)

» V del$im odstupu po IM (> 40 dnt), pokud trva EFLK < 35 %
a funkeni stav NYHA [I-IIl nebo funkéni stav NYHA | pfi
EFLK < 30 %, je vhodnd indikace primarné profylaktické implantace
ICD (indikacni tfida I, droven dikazd A)

=V delsim odstupu po IM, pfi ndlezu snizené EFLK < 40 % a pfi
zachytu ns-KT pfi monitoraci EKG a pfi indukovatelnosti s-KT
pii elektrofyziologickém testovani je vhodna indikace primarné
profylaktické implantace ICD (indikacni tfida |, Uroven dikazd B).

Neischemicka dilatacni kardiomyopatie

= U dilatacni kardiomyopatie, s EFLK < 35 % a funk¢nim stavem
NYHA II-IIl i pfi optimalni farmakoterapii je vhodna indikace
primarné profylaktické implantace ICD (indikacni tfida I, Uroven
dukazi A)

EFLK - ejekéni frakce levé komory, EKG - elektrokardiogram, ICD - implan-
tabilni kardioverter-defibrildtor, IM - infarkt myokardu, NYHA - New York
Heart Association, s-KT - setrvald komorova tachykardie.

Upraveno dle citaci 1-3.

primarné profylaktické implantace ICD (indikacni tfida I,
droven dikaza A).

Neischemickd dilatacni kardiomyopatie vykazuje pétiletou
mortalitu od stanoveni diagnoézy zhruba 20 %, pficemz
z jedné tfetiny se na mortalité podili nahld srde¢ni smrt.
U pacientii s pokrocilym srde¢nim selhdnim je podil nahlé
srde¢ni smrti témér 50%.>***** Zretelnymi prediktory
nahlé srde¢ni smrti u idiopatické dilata¢ni kardiomyopa-
tie (DKMP) je nizka EFLK < 30 %, progrese dilatace LK,
systémova hypotenze, hyponatremie a perzistujici fibrilace
sini.’ Riziko nahlé srde¢ni smrti je zfetelné vy$si u pacientt
s vyskytem synkopy a se zachytem ns-KT.***” Posledné
jmenovany ukazatel ma vSak nizkou specificitu.’ Prestoze
u vyznamné ¢asti DKMP je pravdépodobny geneticky
podklad (s predpokladanym autosomalné dominantnim
prenosem), v klinické praxi zatim genetickd diagnostika
nema dopad pro rozhodovani o dalsi 1é¢bé.

K potlaceni vyskytu komorové ektopie u DKMP je
mozno podavat amiodaron. U pacientil s vyrazné vy$sim
rizikem nahlé srde¢ni smrti je indikace k implantaci ICD.

V ramci sekundérni prevence ndhlé srde¢ni smrti je
indikace 1é¢by ICD v indika¢ni t¥idé I. V rdmci primarné
preventivni indikace ICD u DKMP je obecné akceptovana
indikace, vyjadfend v tabulce 3.

Tyto zavéry o indikaci ICD v ramci primarni prevence
nahlé srde¢ni smrti se u ICHS a u neischemické DKMP
opiraji o vysledky nékolika multicentrickych prospektiv-
nich randomizovanych studii s ICD - MADIT, MUSTT,
MADIT II, SCD-HeFT - a byly opakované komentovany
v citovanych doporuéenich pro 1é¢bu ICD' a budou jesté
zminény v dal$im textu.
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6.2 Ostatni — méné casté — kardiomyopatie
Rovnéz u ostatnich diagnostickych jednotek plati, Ze
hlavnim rizikovym faktorem, ktery predstavuje indikaci
k 1é¢bé ICD, je vyskyt s-KT ¢i dokonce obéhové zdstavy.
Dal$i rizikovd stratifikace ma u jednotlivych diagnéz uréita
specifika, ktera jsou stru¢né shrnuta v nasledujicim textu,
ktery se tyka indikaci a vybéru lé¢by.

Bylo jiz uvedeno vyse, Ze ptinos elektrofyziologického
testovdni u pacientu s neischemickou kardiomyopatii ve srov-
nani s timto testem u koronarni nemoci je podstatné nizsi.
U pacientt s hypertrofii levé komory je indukovatelnost
s-KT u pacientt s ns-KT mezi 40-75 %, ale ve vét§iné pri-
padil je vyvolana spiSe polymorfni komorové tachykardie.
Klinicky vyznam tohoto nalezu neni pfili§ jasny** a pro
vybér 1é¢by neni vysledek tohoto testu rozhodujici.?

6.2.1 Hypertroficka kardiomyopatie
U hypertrofické kardiomyopatie ma zachyt ns-KT z hlediska
posouzeni rizika nahlé srde¢ni smrti uréity prognosticky
vyznam.*-* Naptiklad ve studii McKenny bylo ukazano, ze
pri této diagndze a pritomnosti ns-KT byla ro¢ni mortalita
nahlou smrti 8-10 % ve srovnani s pacienty bez ns-KT,
jejichZ jednoro¢ni mortalita z diivodu nahlé srde¢ni smrti
byla 1 %.** Zejména zachyt ns-KT béhem zatézového testu
EKG znamena vyrazné vyssi riziko nahlé srde¢ni smrti
(relativni riziko 3,14). V rizikové stratifikaci je davan
diraz téz na dalsi ukazatele a symptomy. Dle predchozich
materialtl jsou definovana tzv. velka rizikova kritéria a méné
vyznamna rizikova kritéria (tabulka 4).>**%

V ramci primdrni profylaxe ndhlé srde¢ni smrti jsou
k 1é¢bé ICD indikovani pacienti s hypertrofickou kardio-
myopatif, ktef{ maji jeden ¢i vice vétsich rizikovych faktort
(indikac¢ni tfida ITa, uroven dukaza C).!

6.2.2 Arytmogenni kardiomyopatie

Diagnoéza dalsiho typu familidlni KMP, tzv. arytmogenni dys-
plazie pravé komory (ARVD) ¢&i arytmogenni kardiomyopatie
(AKMP) byva obtiznéj$i u méné zietelnych forem. One-
mocnéni je podminéno mutacemi gent, ur¢ujicich - mimo
jiné - proteiny desmosomti (desmoplakin, plakoglobin aj.),
které se podileji na buné¢nych spojenich. Diagnéza AKMP
se opira o pritomnost dvou tzv. velkych kritérii (jako je vy-

Tabulka 4 Rizikové faktory u hypertrofické kardiomyopatie

Velké rizikové faktory Mozné rizikové faktory

» Obéhova zastava = Fibrilace sini

= Spontanni s-KT = Zndmky ischemie myokardu

= RA: vyskyt NSS » Obstrukce vytokového traktu LK
= Neobjasnéna synkopa = Rizikova genova mutace

» Tloustka stény LK > 30 mm » Intenzivni fyzicka zatéz
» Abnormalni reakce TK (vrcholovy sport a dalsi)

pfi zatézovém testu
n Zachyt ns-KT
LK - leva komora, NSS - néhla srde¢ni smrt, ns-KT - nesetrvald komorova
tachykardie, RA - rodinnd anamnéza, s-KT - setrvald komorova tachykardie,
TK - krevni tlak.

Upraveno dle citace 3.
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« v

razna dilatace ¢i aneurysma pravé komory, vlna ,.epsilon® ¢i
lokalizované prodlouzeni komplexu QRS > 110 ms na EKG
ve svodech z pravého prekordia (V,-V,), pozitivni rodinna
anamnéza s prokazanou diagnézou AKMP, prokazané na-
hrazeni myokardialni tkané fibrézni a tukovou tkani na MR
nebo histologicky (endomyokardialni biopsii), pripadné
ptitomnost jednoho velkého a dvou malych kritérii (jako
je nalez pozitivnich pozdnich komorovych potenciali,
méné vyrazna dilatace a dysfunkce pravé komory, negativni
vlna T ve svodech V,, V; bez ptitomnosti blokady pravého
raménka aj.).* Velmi senzitivni a specificky muize byt nélez
jizvy pti elektroanatomickém mapovani pravé komory. V ri-
zikové stratifikaci AKMP md hlavni vyznam zachyt s-KT.
Vyznam dal$ich ukazateld v rizikové stratifikaci je u této
diagnézy méné jasny.***~° Programovana stimulace komor
md zde velmi omezeny vyznam vzhledem k nizké pozitivni
i negativni predpovédni hodnoté, které se pohybuji kolem
50 %.3*%* Rizikovym faktorem je nejspise vyraznd dilatace
pravé komory a také soucasné postizeni levé komory.>***

V ramci primarni profylaxe nahlé srde¢ni smrti jsou
k1é¢bé ICD indikovani pacienti s AKMP, ktefi maji jeden ¢i
vice velkych rizikovych faktort (indika¢ni tfida ITa, iroven
dikaza C).2?

6.2.3 Non-kompaktni kardiomyopatie

Diagnézou non-kompaktni kardiomyopatie (ptivodnim
nazvem ,left ventricular non-compaction, LVNC) je
oznacovan stav, kdy je pfitomna nekompaktnost vnitfni
¢asti myokardu levé komory. Toto strukturalni postizeni
je charakterizovano mohutnou trabekularizaci ¢asti stény
levé komory s hlubokymi recesy mezi trabekulami (proto
hrotova cast, spodni a zadni a lateralni sténa apikalnich
dvou tfetin levé komory a strukturdlni zména je spojena
s dysfunkci postizenych segmentii s postupnou progresi
sférické remodelace levé komory. Histologicky je téz
vyraznéjsi fibréza v postizené ¢asti myokardu, a to muize
prispivat ke vzniku komorové tachykardie na podkladé
arytmogenniho mechanismu reentry. Na EKG je pomala
progrese amplitudy r v hrudnich svodech, obraz blokady
levého Tawarova raménka a repolariza¢ni zmény s inverzi
vlny T. U dostate¢né morfologicky vyjadfenych forem této
KMP je echokardiograficky nalez a nélez pii vySetfeni MR
diagnosticky.

Podkladem onemocnéni je nejspiSe hereditdrni poru-
cha organogeneze srde¢ni svaloviny v pribéhu fetalniho
vyvoje. Nejspise je to zptsobeno zménou gent kddujicich
sarkomerické proteiny a lamin AC; data v tomto sméru
jsou vsak zatim sporadickd. V pediatrické populaci je to
treti nejcastéjsi KMP (po dilata¢ni a hypertrofické KMP).®
Komorovou tachykardii Ize zachytit u 50 % dospélé popu-
lace, mortalita je téméf 50% pti 5-6letém sledovani, je u ni
vysoky (zhruba 50%) podil nahlé srde¢ni smrti.®-** Lécba je
v zasadé stejna jako u dilata¢ni KMP. U pacientt s funkéni
tfidou NYHA I-II vzhledem ke zvy$enému riziku arytmo-
geneze u této diagndzy — pri zachytu komorové tachykardie
¢i pri vyskytu zavaznych symptomu budicich podezteni
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na vyskyt komorové tachykardie (pfipadné s indukova-
telnou komorovou tachykardii pfi elektrofyziologickém
testovani) - je indikace k implantaci ICD."* S ohledem
na vyssi vyskyt supraventrikularnich tachyarytmii u této
nemoci je vhodné implantovat dvoudutinovy ICD.®* U pa-
cientti s funkéni tfidou NYHA III-IV s vyskytem blokady
levého Tawarova raménka je zvazovana implantace ICD

s biventrikuldrni stimulaci.

6.2.4 Restriktivni kardiomyopatie

Restriktivni kardiomyopatie je charakterizovana restriktivni
poruchou plnéni levé komory, zptisobené zvy$enou tuhosti
stén komory v dtisledku extraceluldrnich i intracelularnich
zmén v myokardu. Onemocnéni, vedouci k restrikci plnéni
levé komory, mizeme rozdélit na infiltrativni a stfddavé
kardiomyopatie a na choroby neinfiltrativni.

Hlavnimi diagnostickymi jednotkami ve skupiné in-
filtrativnich kardiomyopatii jsou amyloiddza, sarkoiddza,
hemochromatéza a Fabryho nemoc.>**

Obecné lze shrnout, ze 1é¢ba komorovych arytmii je
u téchto poruch obdobna jako u jinych kardiomyopatii
s tim rozdilem, Ze neni indikovana implantace ICD v ramci
primérni profylaxe nahlé srde¢ni smrti.®

Navic klinicky prubéh téchto nosologickych jednotek
vykazuje uréitd specifika, z nichz alespon néktera zminu-
jeme v dal$im textu.

Amyloidéza je onemocnéni charakterizované extra-
celularnim ukladanim specifické bilkoviny (amyloidu)
v riiznych organech. Srde¢ni postiZeni je zejména u subtypu
AL, kde hlavni soucasti amyloidnich depozit jsou lehké
fetézce imunoglobulind nebo jejich fragmenty. Depozita
amyloidu byvaji provazena fibrézou prevodniho srde¢niho
systému. Kardidlni postizeni pti amyloidoze se manifestuje
jako restriktivni kardiomyopatie — srde¢nim selhdvanim,
poruchou diastolické funkce levé komory, poruchami
srde¢niho rytmu. Na EKG je nizsi voltaz komplexu QRS
ve vSech svodech, pri echokardiografickém vysetfeni je
patrno ztlusténi stén levé komory a znamky diastolické
dysfunkce. Diagndza miize byt podporena téZ vysetfenim
MR a dulezity je histologicky nélez pti endomyokardialni
biopsii pfipadné biopsii z jiné tkané. Pti pozitivnim nalezu
amyloidu je tfeba doplnit typizaci imunohistochemicky ¢i
imunoelektromikroskopicky.*

Jednou z manifestaci kardialniho postizeni mohou byt
ns-KT i s-KT.>*% Nalez zvy$ené hodnoty troponinu T,
tloustka stény levé komory > 12 mm, porucha nitrokomo-
rového vedeni a zachyt komorové tachykardie signalizuji
$patnou progndzu, medidn prezivani je udavan kolem Sesti
mésict.>® Komorovd tachykardie pfi amyloidéze miize
skonc¢it nahlou srde¢ni smrti, pokud neni rychle aplikova-
na agresivni terapie. Vzhledem k prognostické zavaznosti
uvedeného postizeni je mozné pii difuznéj$im postizeni
myokardu zvazit OTS, ale ndzory na vhodnost této lé¢by
se vyrazné li$i. ICD muze byt indikovan jako most k OTS,
pokud je tivaha o transplantaci srdce akceptovana,® av§ak
ICD jako samostatna, kone¢na lé¢ba neovlivni zfetelnéji
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prezivani pacientil se systémovou AL amyloidézou s kar-
dialnim postizenim.

Sarkoidoza je multisystémové granulomatozni one-
mocnéni nejasné etiologie, které v mensim procentu
ptipadt muze postihovat i srdce. Manifestace kardialniho
postizeni muze byt v podobé poruchy vedeni vzruchu pfi
pritomnosti granulomi. V 1é¢bé maji dominantni postaveni
kortikosteroidy, pti trvajici bradyarytmické poruse je indi-
kace k trvalé kardiostimulaci. U ¢asti pacienti se mohou
vyskytovat i klinicky vyznamnéjsi komorové arytmie.”
Medikamentoézni 1é¢ba byvd malo G¢innd a u dokumen-
tované komorové tachykardie ptipada v tivahu implantace
kardioverteru-defibrilatoru.>¢5°

Hemochromatoza je charakterizovana jako poskozeni
organt (véetné srdce) ukladanim zeleza. Nejcastéjsi forma
je hereditarni — autosomalné recesivni onemocnéni zpt-
sobené zménou genu kodujictho regulacni protein, ktery
ovliviiuje vychytavani Zeleza ve stievech a jatrech. Ziskana
sekundarni hemochromatéza vznikd pti poruchach ery-
tropoézy nebo v disledku nadmérného prijmu Zeleza.
V srdci se Zelezo ukldada v sarkoplazmatickém retikulu
kardiomyocyttt - vyraznéji v komorovém myokardu.
Pfima toxicita volnych iontl zeleza zpusobuje v srdci
ubytek myocytt a fibrézu myokardu.** Klinické priznaky
zahrnuji znamky srde¢niho selhdvani a znamky poskozeni
dalsich organt (jaterni cirhéza, diabetes aj.). Na EKG
jsou nespecifické repolarizaéni zmény, echokardiografie
ukazuje dilataci a ztlusténi stény levé komory a nejprve
diastolickou, pak i systolickou dysfunkci levé komory.
Casnéjsi stadia postizeni myokardu mtize diagnostikovat
magnetickd rezonance. Laboratorné miazeme zachytit
zvy$ené sérové koncentrace feritinu a zvy$enou saturaci
transferinu.%* Byvaji zachyceny poruchy sinokomorového
prevodu, komorové arytmie az nahla srde¢ni smrt.% Pfi
manifestni setrvalé komorové tachyarytmii je indikovano
zajisténi pacienta ICD.

Fabryho nemoc je geneticky podminéna enzymopatie,
zptisobena deficitem lysosomélniho enzymu a-galaktosi-
dazy A, ktera $tépi neutralni glykolipidy.>”® Manifestuje
se zfetelné nejcastéji v dospélosti, ale prvni priznaky
pocinaji v adolescenci. Fabryho nemoc patfi mezi tzv.
sttadava onemocnéni, stfadani glykosfingolipidii probihd
v lysosomech v bunkach cévni stény, v glomerularnich
a tubuldrnich bunkach ledvin i v kardiomyocytech.
Mikroangiopatie zptisobuje charakteristické kozni léze -
angiokeratomy. U muzii (hemizygot) dominuje postizeni
ledvin a myokardu (rdzu restriktivni nebo hypertrofické
KMP), u zen (heterozygotnich) mize byt $iroké spektrum
klinickych manifestaci.”””* Je udavano, zZe prevalence
Fabryho KMP je u 3-6 % muzi s jinak nevysvétlenou
hypertrofii levé komory. Vyskyt komorové tachykardie
¢i nahlé srde¢ni smrti je u této diagnozy ridkym jevem.’
Diagnoézu prokaze deficit a-galaktosidazy, vyluc¢ovani
kritickych glykolipid&i moci, biopticky elektronmikrosko-
picky prukaz prislu§ného stradani, pripadné geneticka
diagnostika mutace v zodpovédném genu. Lécba je
obvykla jako u kardidlni a renalni insuficience z jinych
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pricin, nové jsou ovétovany postupy — substituce enzymu
k ovlivnéni dané enzymopatie.”” Lé¢ba arytmii je obdobna
jako u jinych kardiomyopatii.>”®

Neinfiltrativni restriktivni kardiomyopatie. V této sku-
piné kardiomyopatii jsou znamy predevsim dvé nésledujici
diagnostické jednotky:

Idiopatickd restriktivni kardiomyopatie je pomérné
vzacné onemocnéni u déti a dospivajicich. Pacient ma
normalni velikost levé komory a nélez zvy$enych plnicich
tlaktt v srde¢nich komorach. Nemd infiltrativni zmény
v myokardu, ale je vyrazna intersticidlni fibréza a hypertro-
fie kardiomyocyti.. Patogeneze tohoto onemocnéni zistava
nejasna. Endomyokardidlni biopsie neprokazuje specifické
infiltrativni pri¢iny poruchy funkce myokardu. Obvyklym
projevem je srdec¢ni selhani nejcastéji mezi 20.-30. rokem
véku, onemocnéni je provazeno poruchami srde¢niho
rytmu. Lécba arytmif a srdecniho selhavani je obdobna jako
u jinych kardiomyopatii, u refrakterniho srde¢niho selhani
je indikovana transplantace srdce.***

Endomyokardidlni fibrézy lze dle jejich ptivodu tridit
na tropické, hypereosinofilni a iatrogenni. Posledné jme-
novand skupina je podminéna dlouhodobéjsim podavanim
methylsergidu (antimigrenézni ptipravek), anabolickych
kortikosteroidii nebo adriamycinu.

Prvné jmenovand skupina se vyskytuje v rovnikovych
zemich a pfedstavuje vyznamné procento srde¢nich selhani
a kardiovaskuldrni mortality. V mirném pasmu se vyskytuje
hypereosinofilni endomyokardialni fibréza. Jde o primarni
restriktivni kardiomyopatii s nejasnym patofyziologickym
podkladem. Je znamo, Ze stavy spojené s déle (tydny az
meésice) trvajici hypereosinofilii mohou vést k poskozeni
myokardu v disledku stimulace fibroblasti. Diisledkem je
fibréza endokardu s prevazujicim postizenim hrotu, vto-
kové ¢asti komor a zavésného aparatu atrioventrikuldrnich
chlopni. Klinickym projevem je srde¢ni selhani, mohou
byt arytmické poruchy. Lécba je cilena na primarni pfi¢inu
hypereosinofilie, jinak odpovida standardni 1é¢bé srde¢niho
selhani, pripadné je cilena na korekeci chlopiiovych regur-
gitaci a na standardni 1é¢bu arytmii.

6.2.5 Druhotné kardiomyopatie (druhotné postizenti
myokardu)

Do této skupiny je mozno zatadit naptiklad alkoholickou
KMP ¢i KMP pti jinych toxickych postizenich (veetné
KMP po chemoterapii, jako je antracyklinova KMP),
diabetickou KMP, KMP pii svalovych dystrofiich aj.
Jen stru¢né zminime posledné jmenovanou KMP, ktera
muze provazet vzacné, geneticky podminéné primarni
poruchy skeletdlniho svalstva. Patfi sem Duchenneova
a Beckerova svalovd dystrofie, u nichZ je geneticky
podminéna mutace dystrofinu, pfenos je recesivni, va-
zany na chromosom X. U téchto forem svalové dystrofie
i u dalsi formy Emeryho-Dreifussovy svalové dystrofie je
srde¢nim projevem dilata¢ni KMP, ktera muze byt pro-
vazena riiznymi arytmiemi véetné komorové tachykardie.
Pokud je pritomno chronické srde¢ni selhani, lécba se
nelisi od standardni 1é¢by pti chronické DKMP. V ramci

Doporucené postupy pro diagnostiku a Ié¢bu komorovych arytmii | 61



sekundarni prevence nahlé srde¢ni smrti je indikovana
1é¢ba ICD.>”*7 Pozornost je vénovana ovlivnéni primdrni-
ho onemocnéni. U posledné jmenované svalové dystrofie
(Emeryho-Dreifussovy), pokud je pfitomna porucha
prevodniho systému a prokdzana genova mutace kodujici
lamin A/C, je dle klinickych zku$enosti vysoké riziko
brzké manifestace komorové tachykardie a je primarné
profylakticky indikovana implantace ICD.”

6.3 Rizikova stratifikace u hereditarnich
arytmickych syndrom

Do této skupiny kardidlniho postiZeni jsou fazeny geneticky

podminéné poruchy funkce nékterych iontovych kanald,

zejména ovliviujicich repolarizaéni fézi srde¢niho cyklu,

které maji arytmicky potencial, ohrozujici pacienta vysky-

tem komorovych arytmii az nahlé srde¢ni smrti.

6.3.1 Syndrom dlouhého QT

Kongenitdlni syndrom dlouhého QT (LQTS) je nejlépe
probadanou ,,primarni elektrickou® srde¢ni poruchou.>”*””
Dosud bylo identifikovano vice nez 250 mutaci na 12 ge-
nech a dle této diagnostiky jsou rozliovany jednotlivé
formy LQTS 1-12 a dvé formy spojené s vrozenou hlu-
chotou a oznacované jako Jervelliv-Langetiv-Nielsentiv
syndrom.”® Pres tento pokrok v diagnostice u vice nez
jedné ctvrtiny pacientd s LQTS zatim nebyla nalezena
geneticka abnormalita a Ize ocekavat, ze budou objeveny
dalsi genové mutace zodpovédné za patologicky pribéh
srde¢ni repolarizace a zvySené riziko nahlé srde¢ni smrti.
Je intenzivné studovan vztah mezi genotypem a fenotypem
u LQTS. Zvysené riziko ndhlé srdecni smrti predstavuje
ndlez QTc > 550-600 ms, geneticky diagnostikovany LQTS
3 a vyskyt synkopy v détském véku.>”’-#' Dle dosavadnich
pozorovani je udavana jednoro¢ni mortalita z divodu
nahlé srde¢ni smrti u tfi nejznaméjsich genotypti LQTS
nasledovné:®

> LQTI: 0,3 %/rok (muzi 0,33 %, Zeny 0,28 %)

> LQT2: 0,6 %/rok (muzi 0,46 %, Zeny 0,82 %)

> LQT3: 0,56 %/rok (muzi 0,96 %, Zeny 0,30 %)

Data o ptinosu 1é¢by ICD u LQTS jsou omezenad. Vysled-
ky dosavadnich srovnavacich studii ukazuji zietelny pfinos
1é¢by ICD na snizeni mortality u pacienttl s anamnézou
obéhové zastavy ¢i synkopy pri diagnoze LQTS.* U téchto
stavil — tedy v podstaté v ramci sekundarné preventivni
indikace - je plné opodstatnénd lé¢ba ICD."*#!

Dosavadni data z registrt LQTS nepodporuji predchozi
doporuceni k primarné profylaktické implantaci ICD
(v indika¢ni tridé IIb s trovni dtikazi C) u asymptoma-
tickych pacientt s genotypem LQT2 a LQT3.3' U téchto
pacienttl je preferovana lécba beta-blokdtorem, pfipadné
v kombinaci s trvalou (pfednostné sinovou) stimulaci
u pacientt s vyznamnéjsi bradykardii.'~* Lé¢bu ICD v ramci
primdrni prevence je mozno zvazit u pacientu s rizikovéj-
$im klinickym ¢i genotypickym profilem, u nichz je horsi
adherence k 1é¢bé beta-blokatorem a k dodrzovani uréitych
rezimovych opatfeni.
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6.3.2 Syndrom kratkého QT

Syndrom krdtkého QT (SQTS) byl popsan pomérné nedav-
no.*” Je to dal$i syndrom, spojeny s vyskytem komorovych
arytmif a nahlé srde¢ni smrti bez znamek strukturélniho
srde¢niho postizeni. Jeho charakteristickym znakem je zfe-
telné kratsi interval QT (orienta¢né < 0,34 s), nez odpovida
pramérné normalni hodnoté.>® Pacienti s timto postizenim,
které byva familiarni, maji zkracenou efektivni refrakteritu
komorového i sinového myokardu a zvy$enou vulnerabilitu
k fibrilaci sini i komor. Podkladem je genetickd mutace,
podminujici zvy$enou funkci vyrovnavajiciho proudu
draslikovych iontt z bunky (I, pfipadné i I,).>*% To vede
ke zkraceni trvani ak¢niho potencidlu a prohloubeni hete-
rogenity repolarizace komorového (i sinového myokardu),
coz muze vyustit az ve fibrilaci komor. Jako zdvazny rizikovy
faktor je brano vyrazné zkrdaceni QTIc (< 0,3 s), zdchyt s-KA
u pacienta ¢i vyskyt ndahlé srdecni smrti v postizené rodiné.®

U pacienttl s timto syndromem s dokumentovanou
komorovou tachykardii je indikovana implantace ICD.?

U pacientit s detekovanou mutaci genu KCNH2 je
mozno zvazovat 1é¢bu antiarytmikem tfidy IA (chinidi-
nem), nicméné dlouhodobéjsi protektivni efekt na vyskyt
komorovych arytmii neni prokazan.?

6.3.3 Syndrom Brugadovych
Syndrom Brugadovych je dalsi klinickou jednotkou s vysky-
tem malignich komorovych arytmii na podkladé poruchy
repolarizace bez prokazatelného strukturalntho srde¢niho
postizeni.®

Uvedena porucha s arytmickym potencidlem miva fami-
lidrni raz a nejspise jde o autosomalné dominantni pfenos
s inkompletni penetraci. Dosud vétsina identifikovanych
genovych mutaci u této diagnostické jednotky se tykala genu
SCN5A, kédujiciho funkci podjednotky voltazové fizeného
sodikového kanalu.”**! Na EKG je obraz blokady pravého
Tawarova raménka s vyraznou elevaci useku ST (s vyraznou
vlnou J) v hrudnich svodech V,-V,. Tento nalez muize byt
intermitentni a mdZe se manifestovat az po intraveno6zni
aplikaci antiarytmika I. tfidy (napf. ajmalinu 1 mg/kg
hmotnosti) nebo beta-blokatoru ¢i pri febrilnim stavu nebo
po alkoholové intoxikaci.*” Typicky se vyskytuji komorové
extrasystoly s kratkym vazebnym intervalem a paroxysmy
polymorfni komorové tachykardie ¢i fibrilace komor. Pfi
zachytu maligni komorové arytmie nebo pti vyskytu synkopy
u spontdnniho typického EKG obrazu tohoto syndromu je
indikovana implantace ICD.>*%® Pozitivni rodinna anamné-
za vyskytu nahlé srde¢ni smrti sama o sobé nepredstavuje
indikaci k ICD u asymptomatického pacienta bez spontdnni
EKG manifestace typické pro zminény syndrom.® Data
z velkého mezinarodniho registru vice nez 1 000 pacientti
s uvedenou diagndzou ukazuji, Ze pii sttednédobém sledo-
vani je u asymptomatickych pacienti pomérné nizké riziko
nahlé srde¢ni smrti.*

6.3.4 Syndrom predcasné komorové repolarizace

Syndrom predcasné komorové repolarizace patti do skupiny
poruch srde¢ni repolarizace. Je charakterizovan elevaci
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bodu ] (spojeni QRS-ST) = 1 mm na elektrokardiogramu
ve svodech jinych nez V,-V,, coz mtize byt provazeno
zvy$enou vulnerabilitou k malignim komorovych tachyaryt-
miim véetné fibrilace komor.***' Popsana abnormalita EKG
s prevalenci 1-3 % u dospélych osob byla dfive povazovana
za benigni nélez, nicméné neddvno publikované prace
upozoriwuji na vyssi riziko nahlé srdeéni smrti u pacientii
s timto nalezem.”** Retrospektivni analyza kfivek EKG
a klinického stavu u témér 11 000 pacientd stfedniho
véku ukazala zvysené riziko vyskytu nahlé srde¢ni smrti
u pacientt s elevaci bodu J (v podobé obloucku ¢i zdlomu
na kmitu S) = 2 mm ve spodnich ¢i laterdlnich svodech
EKG. Téchto pacientlt v uvedeném neselektovaném sou-
boru s primérnym vékem 44 * 8 roki bylo 0,1 %. Jejich
relativni riziko kardialni mortality pfi del$im primérném
sledovani (30 + 11 roku) bylo 2,98 (95 % interval spoleh-
livosti 1,85-4,92) (p < 0,001) a obdobné bylo i relativni
riziko nahlé arytmické smrti (2,92; s rozmezim 1,45-5,89,
p < 0,001).°" Dalsi prace ukazala castéjsi vyskyt ndlezu
predcasné repolarizace s elevaci bodu ] =2 1 mm ve spodnich
(I1, III, aVF) ¢i laterdlnich (I, aVL, V,-V,) svodech EKG
(ve 31 %) v souboru 206 pacientl po Gispé$né resuscitaci pro
tzv. idiopatickou fibrilaci komor.” Vsichni pacienti byli dale
zajisténi 1écbou ICD. Béhem sledovani (medidn 50 mésictt)
byl vyskyt recidivy komorovych arytmii - pfevazné fibrilace
komor - u 41 % z nich. Rovnéz analyzy nalezti EKG u spor-
tovct resuscitovanych pro ndhlou obéhovou zastavu ukazaly
vyssi vyskyt pred¢asné komorové repolarizace (28,6 %), bez
zndmek strukturdlniho srde¢niho postiZzeni - ve srovnani
s kontrolnim souborem (p = 0,007).%

Pravdépodobnym podkladem predcasné repolarizace
je abnormalni funkce nékterych draslikovych iontovych
kanalt (zejména 1), podilejicich se na priibéhu komorové
repolarizace. Vysledkem miize byt zvyraznéni disperze
trvani akéniho potencidlu v myocytech riiznych vrstev
komorového myokardu.”**

Zvlastni pozornost je vénovana vyskytu EKG pred¢asné
repolarizace u pacienttl s manifestni koronarni nemoci, kde
tento nalez predstavuje zvy$ené riziko vyskytu komorovych
arytmii bez ohledu na systolickou funkci levé komory.”
Poruchy komorové repolarizace v priibéhu hojeni infarktu
myokardu a u chronickych forem ICHS jsou cilem zdjmu
stratifikace rizika nahlé srde¢ni smrti. Indikace k1é¢bé ICD
je analogickd jako u syndromu Brugadovych - v rdmci
sekundérni prevence ndhlé srde¢ni smrti je v indika¢ni
ttidé I, u pacientt se synkopou nebo u pacientti s dokumen-
tovanou komorovou tachykardii bez synkopy - je uvedena
l1é¢ba v indikadéni tiidé IIa (Groven dukaza C).!

6.3.5 Katecholaminy indukovana polymorfni
komorova tachykardie

Katecholaminy indukovand polymorfni komorovd tachykar-
die (KPKT) predstavuje klinicky i geneticky heterogenni
onemocnéni.>’#8197-100 Pati do spektra hereditarnich
arytmickych syndromt, bez zjevného strukturalniho
srde¢niho postizeni. Klinicky se manifestuje nejcastéji
v détském véku, typicky synkopou ¢i zachycenou komo-
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rovou tachykardii pii zatézi. Diagnosticka je bidirek¢ni
komorova tachykardie, kterd mtize degenerovat do fibri-
lace komor. AZ 30 % nemocnych s touto diagnézou umira
z diivodu nahlé srde¢ni smrti ve véku do 30 let. Klidové
EKG je normalni, pro diagnostiku je dulezity zatézovy
EKG test. Muta¢ni analyza souvisejicich gent nachazi asi
u 50 % postizenych mutaci genu pro ryanodinovy recep-
tor (RyR2), coz je vapnikovy kanal sarkoplazmatického
retikula kardiomyocytu, ktery se podili na intracelularnim
prenosu vapniku.”#**1% Ve sporadickych ptipadech je mu-
tace genu pro calsequestrin, ktery je soucasti bilkovinného
komplexu ve vazbé na ryanodinovy receptor. Jak jiz bylo
uvedeno vyse, charakteristicky je vyskyt zdvazné komorové
arytmie pti fyzické zatézi ¢i psychickém stresu u osob bez
prokazatelného organického srde¢niho postizeni. Induko-
vatelnost s-KT pfi PSK neni povazovéna za vyznamnéjsi
prediktor rizika nahlé srde¢ni smrti a véts$i vyznam je dle
konsensu expertt prikladan zachytu ns-KT ¢i s-KT pri
zdtézovém EKG testu ¢i pfi Holterové monitorovani EKG.?
V rdmci diagnostiky jiz lze v sou¢asnosti v CR zajistit
provedeni analyzy genu pro ryanodinovy receptor.'®
V 1é¢bé stoji v popredi beta-blokatory. ICD je indikovan
jen v ramci sekundarni prevence néhlé srde¢ni smrti.**

Zvlastni variantou je polymorfni komorova tachykardie
charakteru ,torsade de pointes” spousténa komorovymi ex-
trasystolami s kratkym vazebnym intervalem (< 250 ms) -
»short-coupled variant of torsade de pointes”'® Arytmie se
vyskytuje prevazné u mladsich jedinct a neni spojena s na-
lezem prodlouzeného QT intervalu na EKG. Byva pfitomna
pozitivni rodinnd anamnéza vyskytu ndhlé srde¢ni smrti,
a lze tedy predpokladat geneticky podklad této jednotky.
Vzhledem k vysokému riziku nédhlé srde¢ni smrti je u této
diagndzy indikovana lécba ICD.?

Klinické ndlezy a doporucend vysetreni pro stratifikaci
rizika nahlé srde¢ni smrti u jednotlivych diagnostickych
jednotek uvadi schematicky tabulka 5.

Indikace [écebnych postupii u komorovych arytmii
u jednotlivych diagnostickych jednotek v ramci sekunddrni
prevence ndhlé srdecni smrti ukazuje schematicky tabulka 6.

Indikace [écebnych postupii u komorovych arytmii
u jednotlivych diagnostickych jednotek v ramci primdrni
prevence néhlé srdecni smrti popisuje schematicky tabulka 7.

6.4 Rizikova stratifikace u dalsich klinickych stavt
s vyskytem komorovych arytmif

6.4.1 Stavy po chirurgické korekci vrozenych
srdec¢nich vad

Komorové tachykardie po chirurgické korekci vrozenych
srdecnich vad predstavuji specifickou skupinu. Vyskytuji se
po vykonech, zahrnujicich ventrikulotomii (typicky byvaji
po operaci Fallotovy tetralogie, defektu komorového septa
a po operaci stendzy plicnice). Vétsinou jde o komorovou
tachykardii typu ,makro-reentry®, pti niz vzruch krouzi
kolem poopera¢ni jizvy ¢i kolem zéplaty. Jsou urdité uka-
zatele (napf. vyrazné pozdni komorové potencialy), svéd¢ici
pro vyssi riziko s-KT u pacientt po operaci vrozené srde¢ni
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Tabulka 5 Klinické nélezy a doporucena vysetieni pro
rizikovou stratifikaci pacient z hlediska jejich ohrozeni NSS

Trida | Je jasna evidence a véeobecny souhlas, ze pouziti daného
parametru rizikové stratifikace je uzitecné a efektivni
Trida lla  Evidence o uzite¢nosti daného parametru rizikové
stratifikace neni jednoznacnd, avsak data ve prospéch
vyznamu tohoto parametru zietelné prevazuji
Trida llb  Obdobny zavér jako u lla s tim, Ze evidence o uzite¢nosti
daného parametru je méné presvédciva
Indikacni trida: | lla b
ICHS, po IM s-KT/KF KES LP
EFLK ns-KT PES
HRV/BRS klidova SF
MTWA
HKMP s-KT/KF RA: NSS Rizikovy genotyp
Obéhova zastava Synkopa
Septum =3 cm
ns-KT
Hypotenze pfi
zatézovém testu
DKMP s-KT/KF Synkopa EFLK
ns-KT
ARVD - Obéhova PES
zastava
Dilatace PK Synkopa
Soucasné Dysfunkce
postizeni LK PK + LP
LQTS s-KT/KF (TDP) QTc >0,6 s RA: NSS

Obéhova zéstava

Synkopa

ARVD - arytmogenni dysplazie pravé komory (kardiomyopatie PK), BRS - sen-
zitivita baroreflexu, DKMP - dilata¢ni kardiomyopatie, EFLK - ejekéni frakce
levé komory, HKMP - hypertroficka kardiomyopatie, HRV - variabilita srde¢ni
frekvence, ICHS - ischemické choroba srde¢ni, IM — infarkt myokardu, KES -
komorova extrasystolie, KF - fibrilace komor, LQTS - syndrom dlouhého QT,
LP — komorové pozdni potencialy, MTWA — mikrovoltové kolisani (,alternans”)
T-vIny na EKG, nsKT - nesetrvald komorova tachykardie, NSS - nahla srdec¢ni
smrt, PES - programovand stimulace komor, PK - prava komora, RA - rodinnd
anamnéza, SF - srdecni frekvence, s-KT - setrvala komorova tachykardie,
TDP - komorové tachykardie typu torsade de pointes

Upraveno dle citace 3.

vady.'” U hemodynamicky tolerované s-KT stabilni mor-
fologie byva ovérovan tcinek antiarytmika a nékteré formy
lze ptiznivé ovlivnit katetrizacni ablaci.****'** U zdvaznych
forem komorovych arytmii a pfi jejich ménlivé morfologii
je indikovana lécba ICD."

6.4.2 Zanéetlivda onemocnéni myokardu

Mpyokarditidy patfi mezi vyznamné pric¢iny nahlé srdec¢ni
smrti u mladych pacientti. Dle nékterych studii, opirajicich
se o sekéni nalezy, byly znamky myokarditidy prokazany
az u 40-45 % pripadt nahlé srde¢ni smrti u mladych
osob.>!"17 Pfi¢inou zanétu myokardu muze byt infekéni
agens (nejcastéji virova infekce, ale téz bakterialni, my-
koticka, protozodalni aj.), ale mohou to byt i jiné vlivy
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Tabulka 6 Indikace lé¢ebnych postupt v ramci sekundarni
prevence s-KT/fibrilace komor a nahlé srdec¢ni smrti

u jednotlivych diagnoéz (jsou uvedeny indikacni tridy |, lla,
llb, v zavorce je Uroven dikazl dle kritérii mediciny zalozené
na dikazech)

Sekundarni prevence (prevence recidivy s-KT/FK)

Diagnéza Lécba dle indikacni tridy
I lla b
ICHS, stav po IM ICD (A)  amiodaron, RFA, chirurgickd
beta-blokatory (C) ablace (C)
HKMP ICD (B) -
DKMP ICD(B) amiodaron,
beta-blokatory (C)
ARVD ICD(B) -
LQTS ICD (Q)
Brugada syndrom ICD (B)
CPVT ICD (C)  beta-blokatory (C)
MVP ICD (C)
Aortalni stenoza ICD (C)
Synkopa (bez EKG), ICD (B)
indukovatelny s-KT/FK,
EFLK < 40 %
s-KT/KF bez struktu-  ICD (C)

ralnich onemocnéni
myokardu

ARVD - arytmogenni dysplazie pravé komory (kardiomyopatie PK), CPVT - ka-
techolaminy spousténa polymorfni komorova tachykardie, DKMP - dilata¢ni
kardiomyopatie, EFLK - ejekeni frakce levé komory, HKMP — hypertrofickd kar-
diomyopatie, ICD - implantabilni kardioverter-defibrilator, ICHS - ischemicka
choroba srde¢ni, IM - infarkt myokardu, KF - fibrilace komor, LQTS - syndrom
dlouhého QT, MVP - prolaps mitrélni chlopné, RFA - radiofrekvencni ablace,
s-KT - setrvald komorova tachykardie

(chemické latky, toxiny, radiace aj.).*!%!® Mimo jiné kar-
dialni symptomy pii myokarditidé se mohou vyskytnout
i komorové arytmie, a jak jiz je zminéno vyse, i nahla
srde¢ni smrt.>'%

Tzv. lymeska karditida mitize byt komplikaci lymeské
borreliézy. Byva spie provazena prevodnimi poruchami.
Vyskyt komorové tachykardie pfi tomto postizeni je
vzacny. >0

U akutnich forem karditidy s vyskytem komorové
tachykardie je mozno pouzit antiarytmikum, ICD v této
situaci neni indikovan.?

Komorové tachykardie byvaji ¢astou pri¢inou ndhlé
srde¢ni smrti téz u Chagasovy choroby, coz je myokarditida
zpusobena prvoky rodu Trypanosoma.'”!"! Hlavni ende-
mickou oblasti vyskytu Chagasovy choroby je Jizni a Stfed-
ni Amerika. Komorova arytmie typicky vychazi z okraje
aneurysmatu hrotové oblasti komory a relativné casta byva
subepikardialni lokalizace reentry okruhu. Lécbou volby
muze byt katetriza¢ni ablace a pfi jeji neschiidnosti ¢i pri
nedostatecném ucinku lze indikovat ICD (pti chronické
formé onemocnéni)."? Pri selhani srdce u Chagasovy
choroby lze zvézit ortotopickou transplantaci srdce (OTS).
Ptiznivy G¢inek na komorové arytmie mtize mit i chronicka
lécba amiodaronem.?
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Tabulka 7 Indikace lécebnych postupti v ramci primarni
prevence s-KT/FK a nahlé srdecni smrti u jednotlivych
diagnéz (jsou uvedeny indikacni tfidy I, Ila, llb, v zévorce je
uroven dikazud dle kritérii mediciny zalozené na dlikazech)

Primarni prevence (prevence prvni ataky s-KT/fibrilace komor,
nahlé srdeéni smrti)

Diagndza Lécba dle indikacni tfidy
| lla lib

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

ICD (A), inhibitory

ICHS, stav po IM,
MADIT |

ICHS, stav po IM,

MADIT Il ACE, beta-bloka-
tory (A)
ICHS, ns-KT, dobra inhibitory ACE,
funkce LK beta-blokatory (B)
CHSS, NYHA lII-IV ICD-BiV (B)
(COMPANION)
CHSS, NYHA ICD (A)
II, EFLK < 35%
(SCD-HeFT)
HKMP (rizikovy ICD (B) amiodaron
profil¥) (B)
DKMP (ns-KT, ICD (A) amiodaron,
EFLK < 35 %) beta-blokatory (B)
ARVD ICD (C) sotalol (C)
LQTS beta-blokatory (B) 1CD (C) PM (C)
Brugada syndrom ICD (B)
(rizikovy profil**)
CPVT (rizikovy - beta-blokatory  ICD (C)
profil**¥) (@]
Aortélni sten6za  AVR (B) amiodaron (C)

* Synkopa (bez dokumentace na EKG), ns-KT, pozitivni rodinna anamnéza
nahlé srdecni smrti
** Synkopa, indukovatelna komorova tachykardie
*** Synkopa, pozitivni rodinna anamnéza nahlé srde¢ni smrti

ARVD - arytmogenni dysplazie pravé komory (kardiomyopatie pravé
komory), AVR: néhrada aortélni chlopné, CPVT - katecholaminy spousténa
polymorfni komorova tachykardie, DKMP - dilata¢ni kardiomyopatie, EFLK -
ejekeni frakce levé komory, HKMP - hypertroficka kardiomyopatie, CHSS -
chronické srde¢ni selhani, ICD - implantabilni kardioverter-defibrilator,
ICHS - ischemicka choroba srde¢ni, IM — infarkt myokardu, LQTS - syndrom
dlouhého QT, LP - komorové pozdni potencialy, ns-KT - nesetrvald komorova
tachykardie, PM - kardiostimulator, s-KT - setrvald komorové tachykardie

6.4.3 Systémova onemocnéni a daldf chorobné stavy
Systémova onemocnéni a dalsi chorobné stavy mohou byt
rovnéz provazeny vyskytem raznych forem komorovych
arytmii. Sem muzeme radit naptiklad systémova one-
mocnéni (sklerodermii, revmatoidni artritidu, systémovy
lupus erythematodes, systémové vaskulitidy aj.), endo-
krinni poruchy (thyreopatie, feochromocytom, primarni
aldosteronismus s iontovou dysbalanci, aj.), malnutri¢ni
stavy, pokrocilé rendlni selhani atd. V téchto pripadech je
zasadni ovlivnéni zakladniho chorobného procesu. Prehled
1é¢by téchto nemoci je mimo ramec daného textu a tato
specificka problematika je zde zminéna jen okrajové. Lécba
arytmii v téchto pripadech obvykle nema specifické rysy,
je obdobna jako u idiopatickych kardiomyopatii a pod-
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statna je zde lé¢ba zdkladniho kardidlniho postizeni.>'?
Pokud neni vyskyt hemodynamicky zdvazné komorové
tachykardie spojen s akutni fazi privodni myokarditidy ¢i
s reverzibilni poruchou metabolismu nebo s intoxikaci - je
mozna indikace 1é¢by ICD - v indika¢ni tfidé Ila (s Grovni
dukazti C) a mélo by byt pfitom postupovano uvazlivé
dle podrobného zhodnoceni dosavadniho vyvoje onemoc-
néni a pfipadnych limitaci dané 1é¢by u individualniho
pacienta.’

6.4.4 Chronické srde¢ni selhani

Chronické srdecni selhdni (CHSS) pti ischemické i neische-
mické kardiomyopatii pfedstavuje specifickou problematiku
v 1é¢bé komorovych arytmii. Je zndmo, Ze u pacientd
s CHSS, ve funkeni tfidé IT (NYHA klasifikace), s ejekéni
frakei levé komory < 30 %, je vy$si riziko nahlé srde¢ni
smrti, kterd je hlavni pri¢inou mortality. Naopak u pacientt
s CHSS ve funkeni tfidé IIT a IV je hlavni pfi¢inou umrti
mechanické srde¢ni selhdni.'"* Pozornost studii cilenych
na primdrni profylaxi nahlé srde¢ni smrti a na snizeni
kardidlni mortality u pacientd s CHSS je proto zaméfena
na prognosticky dopad lé¢by ICD, CRT a pripadné obou
téchto postupti, kombinovanych s tzv. optimalni farmako-
terapii.

Studie SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in Heart
Failure Trial), v niZ byli rovnomérné zastoupeni pacienti
s ischemickou i neischemickou kardiomyopatii, ukazala,
ze predev$im u pacientt s funkéni ttidou II (NYHA)
jednoduchy ICD (fungujici jako ,,shock only® ptistroj)
vyrazné snizil celkovou mortalitu ve srovnani s placebem
a s amiodaronem (snizeni relativniho rizika o 46 %).'"®
Dalsi velka studie COMPANION (Comparison of Medical
Therapy, Pacing, and Defibrillation in Chronic Heart
Failure) u pacienttt s CHSS ve funk¢ni tfidé NYHA III
a IV, s ejekeni frakei levé komory < 35 % a s roz$ifenym
QRS > 120 ms, bez konven¢ni indikace k implantaci
kardiostimulatoru ¢i ICD byla ukoncena predcasné,
nebot jiz po relativné kratkém sledovani byl zazname-
nan vyrazné priznivy efekt kombinace resynchroniza¢ni
terapie a ICD na snizeni celkové mortality (o 36 %).''
Resynchroniza¢ni terapie se na tomto zlepSeni prezivani
podili zhruba ze dvou tfetin.''® Studie COMPANION je
prvni velkou randomizovanou studii, kterd prokazala
priznivy dopad resynchronizaéni terapie na snizeni mor-
tality. Je tak naznacen dal$i novy trend léc¢by ke zlep$eni
prognozy pacienttt s CHSS. Vysledky studie CARE-HF
(Cardiac Resynchronisation in Heart Failure) potvrzuji
tento zavér.'” Rovnéz vysledky neddavno publikované
studie MADIT-CRT potvrdily ptiznivy efekt kombi-
nované lécby ICD se srde¢ni resynchronizacni lé¢bou
oproti samotnému ICD na vyskyt zavaznych obéhovych
prihod na podkladé srde¢niho selhani u pacientti s CHSS
ve funk¢ni tfidé NYHA II (¢i dokonce I) s EFLK < 30 %,
se $ir$im komplexem QRS = 130 ms.""® Relativni riziko pro
primdrni vysledny ukazatel bylo 0,66 pro 1é¢bu ICD-CRT
(p = 0,001). Nésledna subanalyza vSak ukazala, ze nebyl
zaznamenan prinos z této 1é¢by u pacientl se $irSim
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komplexem QRS, které mélo jinou charakteristiku nez
blokada levého Tawarova raménka.'"

Soucasné indikace hlavnich postupt 1é¢by komorovych
arytmii jsou shrnuty v tabulce 6.

6.4.5 Stavy po ortotopické transplantaci srdce,
rejekce stépu

U pacientll po ortotopické transplantaci srdce (OTS)

se mohou vyskytovat kromé bradyarytmickych poruch

a sinovych arytmii také rtizné komorové arytmie. Mohou

se uplatnit riizné arytmogenni mechanismy a mohou se lisit

v ¢asném a pozdéjsim obdobi po OTS.

Denervace srdce po transplantaci mize podminovat zvy-
$enou senzitivitu myokardu na cirkulujici katecholaminy,
coz muiZe prispivat k arytmogenicité. Akutni rejekce stépu
v dtsledku tvorby protilatek (humoralni typ) ¢i infiltraci
tkané $tépu aktivovanymi lymfocyty (bunécny typ), pripad-
né kombinace obou typt rejekce muze vést k ménlivému
arytmogennimu substratu, obdobné jako u myokarditid.
Tento stav mize vést k riznym arytmiim vcéetné komo-
rové tachykardie a fibrilace komor. Prva epizoda rejekce
se vyskytne obvykle v prvnich $esti mésicich po OTS
a postihuje az 60 % pacientii. Vétsina nalezi bunééné
rejekce neni provazena typickymi klinickymi projevy.'?
Diagnostika rejekce $tépu se opird o echokardiografii ¢i jiné
zobrazovaci metody, zménu EKG, biochemické ukazatele
a predev$im o endomyokardialni biopsii. Hlavni lé¢bou je
intenzivni imunosuprese - pfi kontinudlni monitoraci pa-
cienta.'® Lé¢ba komorové tachykardie zde nemad specifické
postupy, odlisné od dilata¢ni KMP. Zavazné jsou rejekce
s poruchou funkce §tépu, coz byva provazeno zavaznymi
arytmiemi véetné komorovych arytmii. Jednoro¢ni mor-
talita po epizodé takového typu rejekce muze dosahovat
az 50 %."! Témto pacientim i po zvladnuti akutni rejekce
musi byt vénovana zvySend diagnosticka a terapeuticka
péce. Spatnou prognézu maji zejména pacienti, u kterych
porucha funkce $tépu neni provazena znamkami bunééné
rejekce vyssiho stupné. Je tedy zfejmé, ze vétsi riziko pro
$tép predstavuje rejekce humoralni nez bunééna.'”® Nadéjné
jsou vysledky aplikaci novych postupi u antirejekéni 1é¢by,
které dle dosavadnich vysledkl snizuji riziko vyskytu
akutnich rejekci.'?

Chronickd rejekce $tépu je charakterizovana vyznamnym
postizenim véncitych tepen. Pokud je u tohoto stavu vyskyt
zavaznych komorovych arytmii, je mozno indikovat 1écbu ICD.

6.4.6 |diopaticka fibrilace komor

Tato zatim samostatné stojici diagnéza zahrnuje dokumen-
tovanou komorovou fibrilaci bez prokazatelného struktu-
ralniho srde¢niho postizeni ¢i poruchy repolarizace nebo
jiné abnormality na EKG, bez zjevné transitorni vyvolavajici
priciny a bez znamé genové mutace s arytmogennim poten-
cidlem.'?'» U jedincti s touto diagndzou neni prokazatelna
vazba vzniku arytmie na zatéz a neni pozitivni rodinna
anamnéza vyskytu nahlé srde¢ni smrti. Vzhledem k tomu,
Ze tuto diagndzu nelze stanovit predem a prvni manifestaci
byva fibrilace komor, lécba ICD je zde indikovana jen v ramci
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sekunddarni prevence nahlé srde¢ni smrti.>'** Nékteré formy
idiopatické fibrilace komor mohou byt spoustény fokélni
aktivitou, jejiz lokalizace muze mit vazbu na periferni ¢asti
prevodniho fascikularniho systému. Tyto formy mohou byt
ovlivnény katetriza¢ni ablaci. Tento 1é¢ebny postup je vak
bran jako doplnujici k zajisténi pacienta ICD.*

7 Lécba komorovych arytmif

Indikace a vybér 1é¢by u komorovych arytmii zohlednuje
symptomy a prognostickou zavaznost dané arytmie, ktera je
determinovana vlastni charakteristikou dané poruchy rytmu
a zdkladnim srde¢nim postizenim, funkci levé komory, na-
lezem na véncitych tepndch a celkovym stavem organismu.
Ptiznivym prognostickym ukazatelem je pomérné dobrd
kontraktilni funkce nezvétsené levé komory (s ejekéni frakci
levé komory > 40 %) a nepfitomnost klinicky vyznamnéjsi-
ho strukturalniho srde¢niho postizeni. V medicinské praxi
jsou leckdy neostré hranice mezi benignimi a potencialné
malignimi komorovymi arytmiemi a mezi potencialné ma-
lignimi a malignimi komorovymi arytmiemi a komplexnost
tohoto problému se promitd i do dalsiho textu.

7.1 Benigni a potencidlné méné zavazné
komorové arytmie

V zasadé plati, ze asymptomatickd ¢i mdlo symptomatickd

komorovd extrasystolie neptedstavuje indikaci k 1é¢bé.

U nemocnych bez strukturalniho srde¢niho onemocnéni

je pouze diivodem k prospektivnimu sledovdni funkce levé

komory.

Také u pacientti se symptomatickymi formami komorové
extrasystolie bez prokazatelného zdvazinéjsiho srdecniho
postizeni se vyhybame podévani antiarytmik. Snazime se
ovlivnit danou situaci psychoterapii nebo lé¢bou anxioly-
tikem. V nékterych pripadech lze uspét podanim mensi
davky beta-blokatoru. Lé¢bu antiarytmikem indikujeme az
v pripadé, ze symptomy jsou velmi vyrazné a kdy se vyse
zminénymi zptisoby nepodafilo stav zklidnit. V této situaci
byva preferovana mensi davka propafenonu ¢i jiného anti-
arytmika s niz$§im proarytmickym potencidlem a s niz$im
vyskytem zévaznéjsich nezaddoucich ucinkd.® Alternativné
muze byt indikovana katetriza¢ni ablace arytmogenniho
loziska* — viz téz ¢ast 7.3. Katetriza¢ni ablace je dominantni
1é¢bou u idiopatickych komorovych tachykardii z vytokového
traktu pravé ¢i levé komory. Tyto tachykardie jsou obvykle
fokdlniho ptvodu nebo razu reentry malého rozméru
a mohou se vyskytovat v nesetrvalé i setrvalé formé a byva
i rizné casty vyskyt extrasystolie stejné morfologie. Tyto
arytmie vychdzeji castéji z vytokové casti pravé komory
ana EKG pak maji tvar blokady levého Tawarova raménka.
Neékteré idiopatické komorové tachykardie z levé komory
mohou vychazet z tkané prevodniho systému a reaguji
na blokatory kalciovych kandltl (tzv. verapamil-senzitivni
komorova tachykardie). Vzhledem k tomu, Ze z prognos-
tického hlediska jsou idiopatické komorové tachykardie
povazovany za benigni, je jejich 1é¢ba indikovana prede-
v§im v pripadé zretelnéjsich symptomi nebo k prevenci
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vevys

komorové dysfunkce pfi Castéjsich a del$ich paroxysmech
této ektopické aktivity.

Pfi castéjsich komorovych extrasystolach u pacientt
s korondrni nemoci podavame beta-blokatory - nikoli
s cilem potlacit extrasystolii, ale ke sniZeni rizika IM
anahlé srde¢ni smrti. Tento postup se opira o vysledky rady
preventivnich studii s beta-blokatory u pacientti po IM ,
které docilily snizeni vyskytu ndhlé smrti o 25-45 % oproti
placebové skupiné.*#-'# Profylaktické podavani beta-blo-
katoru u ICHS ma komplexnéjsi i¢inek v neurohumoralni
regulaci.’®® Vyrazné snizeni mortality nahlou smrti i celkové
mortality pfi 1écbé beta-blokatory demonstrovaly i velké,
randomizované studie u pacienti s méstnavou srdecni
insuficienci u ischemické i neischemické kardiomyopatie.>"1%
Na rozdil od beta-blokatort antiarytmika indikovana k po-
tlaceni komorovych extrasystol u pacientt s organickym
srde¢nim postizenim vedla ke zhor$eni progndzy - viz data
ze studie CAST."* Vyjimkou je amiodaron, jehoz ucinek
na celkovou mortalitu je sice spiSe neutralni, ale snizi vy-
skyt arytmické smrti."* Je mozno ho indikovat k potlaceni
symptomatickych forem komorovych extrasystol u téchto
nemocnych.’?

7.2 Maligni komorové arytmie

Tyto komorové arytmie jsou nejéastéjsim podkladem
obéhové zastavy. Kromé dvou nejzavaznéjsich forem komo-
rovych arytmii - fibrilace a flutteru komor - fadime do této
skupiny s-KT, zejména hemodynamicky netolerované
s-MKT, s-PKT a TdP.

7.2.1 Akutni lé¢ba

Pfi vyskytu hemodynamicky velice zavazné komo-

rové arytmie provazené tézkou hypotenzi (systolicky

TK < 90 mm Hg, nékdy oznacované jako ,,bezpulsové“ KA),

manifestnim srde¢nim selhanim, projevy koronarni nebo

cerebrovaskularni insuficience ¢i dokonce znamkami

obéhové zastavy je tieba provést neodkladné elektrickou

transthorakdlni kardioverzi ¢i defibrilaci a dle potteby zahajit

komplexni kardiopulmonalni resuscitaci. Tato nanejvys

emergentni lé¢ba je indikovana bez ohledu na zékladni

srde¢ni postizeni a jeho pokrocilost. Pravdépodobnost

uspésnosti defibrilace je nepfimo umérna délce intervalu

od pocatku komorové fibrilace k prvnimu vyboji. Podle

novéj$ich uznavanych doporuceni ma byt dodrzovan pii

elektrické defibrilaci tento postup:*'*>'3

> prvni defibrila¢ni vyboj md energii 200 J,

> je-li netispésny, opakovat az dvakrat vyboj o maximalni
energii (360 J),

> pokud prvni tfi vyboje byly netuspé$né, pokracovat v kar-
diopulmonalni resuscitaci a soucasné zajistit nasledujici
opatfeni v ramci komplexni resuscitace: zavést zilni
linku, provést endotrachedlni intubaci, podat adrenalin
nitrozilné (i.v.), opakovat elektrickou defibrilaci,

> pokud defibrilace opét nebyla tspésna, aplikovat amio-
daron 150 mg i.v., popt. lidocain (v nasich podminkach
trimecain, 100 mg i.v.) ¢i magnesium sulfuricum (jako
bolus odpovidajici 8-17 mmol) i.v., event. beta-blokator
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(2-3 mg i.v.) a opakovat elektrickou kardioverzi - a pri
trvajici hyposystolii pokracovat v kardiopulmonalni
resuscitaci.

P1i vyskytu polymorfni komorové tachykardie typu TdP
pti sekundarné prodlouzeném intervalu QT je vhodné apli-
kovat magnesium nitrozilné, korigovat sérovou koncentraci
kalia a zkratit délku zakladniho srde¢niho cyklu (do¢asnou
kardiostimulaci nebo infuzi isoproterenolu).

Dle dosavadnich vysledkt dostacuje pti pouziti bifazic-
kého defibrila¢niho impulsu k docileni dspésné defibrilace
niz$i energie nez pti pouziti monofazického impulsu.’
Pokud ma pacient implantovany kardiostimulator nebo
kardioverter-defibrildtor, je vhodné umistit defibrila¢ni
elektrody pfi transthorakdlni defibrilaci do alternativni
polohy (napriklad anteroposteriorni - tj. nad dolni ¢ast
sterna a na protilehlé misto na zadech mezi lopatkami)
a dodrzet minimalni vzdalenost zevni defibrila¢ni elektrody
alespon 20-25 cm od implantatu.

Prezivani pacienti s obéhovou zdstavou na podkladé
maligni komorové arytmie zavisi na co nejéasnéjsi elek-
trické defibrilaci, pri¢emz za kriticky interval je povazovano
rozmezi do 4-5 minut od zadatku uvedené arytmie.'”
Perspektivné muize hrat roli zajisténi snadné dostupnosti
uc¢inné srde¢ni defibrilace s vyuzitim automatickych
externich kardiovertert-defibrildtora.>!*”1* Pres docileni
¢asnéjsi laické defibrilace pomoci automatickych externich
kardioverteru-defibrilatort jsou vysledky randomizovanych
studii s témito pristroji zamérené na prezivani pacientli
po kardiopulmonalni resuscitaci zatim neptesvédcivé.!

Bezprostfedné po neodkladné elektrické kardioverzi
¢i defibrilaci zdvazné komorové arytmie je treba rychle
posoudit moznost vlivu pripadné reverzibilni poruchy
na vzniku a udrzeni tachyarytmie, a pokud takova okolnost
existuje, zamérit [é¢ebné usili na jeji korekei (1é¢ba akutniho
koronarniho syndromu a méstnavé srde¢ni insuficience,
lé¢ba hypoxemie ¢i rozvratu vnitiniho prostredi, mineralové
dysbalance, 1ékové nebo jiné intoxikace aj.).?

Jednou z nejéastéjsich reverzibilnich pri¢in malignich ko-
morovych arytmii je akutni ischemie myokardu, zejména pri
akutnim IM. Vhodné 1é¢ebné postupy béhem prednemoc-
ni¢ni i nemocni¢ni faze 1é¢by akutniho IM jsou predmétem
ptislusnych doporuceni, jejichz cilem je dosazeni co nejcas-
néj$i reperfuze myokardu a snizeni rizika ¢asnych i pozdéj-
$ich komplikaci véetné zavaznych komorovych arytmii. Spise
negativni stanovisko je k preventivnimu pouziti lidocainu
u akutniho IM ke sniZeni rizika fibrilace komor v akutni fazi
korondrni ptihody. Divodem je publikace o netcinnosti
tohoto postupu ve studiich GUSTO I a GUSTO II-b.”**
Pres tuto skepsi se nedavno objevilo pozitivni stanovisko
k podani tohoto antiarytmika v ramci jednorazové nitrozilni
aplikace (bolus 100 mg) a nasledné infuze v celkové davce 1 g
po dobu 24 hodin. Opira se o dlouholetou observa¢ni studii
u vice nez 4 000 pacientd, u nichZ po podani lidocainu byl
vyskyt tzv. primarni fibrilace komor jen v 0,5 %, zatimco bez
této medikace to bylo v 10 % ptipadd (p < 0,0001). Vyskyt
vyznamnéjsich bradyarytmii po podani lidocainu byl kolem
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0,5 %.' Je vSak problematické vztahovat tato data na dnesni
postupy pri lé¢bé akutniho koronarniho syndromu, které
jsou vyrazné odlisné.

7.2.2 Dlouhodobd lé¢ba
V ptipadé, Ze neni prokazana reverzibilni pfi¢ina, jsou
pacienti po probéhlé epizodé maligni komorové arytmie
ohrozeni recidivami komorovych arytmii. V terapii téchto
stavll prevazuji nefarmakologické lé¢ebné metody. Domi-
nantni postaveni v 1é¢bé zavaznych komorovych tachykardii
zaujima ICD. Indikaci lé¢by ICD v téchto pripadech fadime
do sekunddrni prevence ndhlé srdecni smrti. Opodstatnéni
této 1écby se opira - jak je jiz uvedeno vyse — predevsim
o vysledky tfi prospektivnich randomizovanych studii -
AVID, CIDS a CASH."!"' Jejich zavéry jsou konzistentni
a pii dvouletém a del$im sledovani ukazuji relativni snizeni
mortality 0 20-37 % ve prospéch ICD oproti amiodaronu ¢i
jinému antiarytmiku. V1iv ICD na sniZeni vyskytu arytmické
smrti byl jesté vyraznéjsi — az 57 %. Pfi metaanalyze uvede-
nych ti'i sekundarné preventivnich studii bylo konstatovano
relativni sniZeni mortality z divodu nahlé smrti o 57 %.'*
V uvedenych studiich prevazovali pacienti s koronarni
nemoci, mensi ¢ast byla zastoupena pacienty s dilata¢ni
kardiomyopatii. V rdmci obecné uznavanych indikaci
ICD jsou v indikacni t¢idé I (s trovni ditkazii ve skupiné
A) zatazeny stavy s dokumentovanou s-KT/fibrilaci komor
jak pti organickém srdecnim postizeni, tak u arytmickych
syndromii bez prokazatelného strukturdlniho onemocnéni
myokardu.'>

Dalsilé¢ebnou moznosti, kterd mtize byt dokonce kurativ-
nim vykonem, je cilend katetrizacni nebo chirurgickd ablace
arytmogenniho substratu. Typickym arytmogennim substra-
tem u pacient po infarktu myokardu je oblast jizvy a jejtho
okoli.'>!¢ Pokud jde o stabilni reentry okruh, je mozno jej
uspésné ovlivnit cilenou katetriza¢ni ablaci*'**"517 — viz té7
¢ast 7.3.2. V pripadé hemodynamicky netolerované s-KT,
kde situace nedovoluje aktiva¢ni a stimula¢ni mapovani
béhem tachykardie, je mozno provést endokardialni (resp.
epikardialni) mapovani arytmogenniho substratu po pre-
ruseni komorové tachykardie - tedy pfi sinusovém rytmu.
Cilem v tomto pripadé je lokalizovat a katetriza¢ni ablaci
modifikovat oblasti frakcionovanych, nizkoamplitudovych
signaltl a pozdnich komorovych potenciali, které mohou
hrat roli pfi vzniku reentry mechanismu.*'*> Nové techniky
s vyuzitim tzv. elektroanatomického mapovani a u¢innéjsi
katetriza¢ni ablace (naptiklad s pouzitim katetrii s chla-
zenym hrotem k docileni hlubsich 1ézi) zvy$uji Gspésnost
abla¢nich metod."® U nékterych forem s-KT, které maji kri-
tickou ¢ast reentry okruhu lokalizovanou subepikardialné -
jak u ischemického, tak u neischemického strukturalniho
srde¢niho postizeni - je mozno pouzit epikardikalni pristup
k provedeni katetriza¢ni ablace.'**'*® Problémem u abla¢ni
1é¢by je, ze neexistuji dostate¢nd data o tom, zda je mozno
ponechat pacienty s vyznamnym strukturalnim postizenim
srdce po uspés$né katetriza¢ni ablaci bez zajisténi ICD.

V tomto sméru probihaji nyni prospektivni studie
ajasnéjsi odpovéd budeme mit v pribéhu dalsich let. U pa-
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cientd, ktefi maji komorovou tachykardii a jsou indikovani
ke kardiochirurgickému vykonu (naptiklad k revaskulari-
zaci myokardu), je mozno provést téz chirurgickou ablaci
arytmogenniho loZiska (napriklad resekci ¢i kryodestrukei)
dle peropera¢niho endokardidlniho a epikardialniho ma-
povani srde¢nich signalt.’*'"** Z dosavadnich zkuSenosti
u nevelkych soubort nemocnych je zfejmé, Ze kombinace
revaskularizace a resekce (nebo modifikace) arytmogen-
niho substrdtu znamend dobrou prognézu i bez zajisténi
ICD."*21%3 Tento postup je soudasti tzv. hybridni terapie,
pticemz modifikace arytmogenniho substratu muze snizit
frekvenci epizod komorové tachykardie nebo usnadni jejich
potlaceni elektroterapii ICD.

Problematika katetrizac¢nich ablaci (K-Ab) je podrobnéji
zminéna v dal$im textu. Soucasné indikace k lécbé K-Ab
shrnuje tabulka 8. Zatim plati zasada, Ze pri vyvolatelnosti
dalgich (tzv. neklinickych) forem komorové tachykardie
po abla¢ni 1é¢bé trva indikace k 1é¢bé ICD.

V ojedinélych pripadech je u jinak neovlivnitelnych
hemodynamicky netolerovanych komorovych arytmii
indikovana ortotopicka transplantace srdce ¢i prechodné
mechanicka srde¢ni podpora.

7.2.3 Lécba ,arytmické boure” u pacienta s ICD

Mezi nejzavaznéj$i problémy u pacientti s ICD patii stav
velmi castych epizod komorovych arytmii, nékdy az razu
nepretrzité (incesantni) s-KT, coz vede k opakovanym
vybojim ICD béhem kratkého casového intervalu. Aryt-

Tabulka 8 Indikace katetrizacni ablace u komorovych arytmii

Nemocni se strukturalnim onemocnénim srdce (po IM, DKMP, ARVC/D)
Ablace je doporucena:

1. symptomatické setrvalé monomorfni KT (véetné KT terminované
ICD), které recidivuji pres terapii AA, nebo terapie AA neni
preferovana ¢i tolerovana

2. setrvalé monomorfni KT nebo arytmicka boure, ktera neni
zplsobena prechodnou, odstranitelnou pficinou

3. frekventni KES, ns-KT a KT vedouci k rozvoji komorové dysfunkce

4. bundle branch reentry a interfascikularni KT

5. recidivujici setrvala polymorfni KT a KF, refrakterni na terapii AA

Nemocni bez strukturalniho onemocnéni srdce

Ablace je doporucena:

1. frekventni KES, NSKT, monomorfni KT provézend vyraznou
symptomatologii nebo vedouci k rozvoji komorové dysfunkce

2. frekventni KES, NSKT, monomorfni KT, kde terapie AA selhala,
ev. neni preferovana nebo tolerovana

3. recidivujici setrvala polymorfni KT nebo KF (arytmicka boufe),
refrakterni na terapii AA

Ablace neni doporucena

1. pfitomnost mobilniho trombu v komofe (epikardidlni ablace
mUze byt zvazena)

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

3. KT zplisobena prechodnou, odstranitelnou pfic¢inou (ischemie,
iontova dysbalance, intoxikace, farmaky navozena TDP)

AA - antagonisté aldosteronu, IM - infarkt myokardu; DKMP - dilata¢ni kar-

diomyopatie; ARVC/D - arytmogenni kardiomyopatie/arytmogenni dysplazie

pravé komory; KT - komorova tachykardie; ICD - implantabilni kardioverter-de-

fibrilator; AA - antiarytmickd; KES — komorova extrasystolie; ns-KT — nesetrvala

komorova tachykardie; KF - fibrilace komor; TDP - torsade de pointes
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micka (¢i elektricka) bourte je definovéna jako tfi nebo vice
oddélenych epizod komorové tachykardie/fibrilace komor
béhem 24hodinového intervalu, vedouci k opakovanym
intervencim ICD nebo ozna¢enym v ramci monitorace ICD
jako s-KT. Tato problematika je podrobnéji feSena v ramci
ptislusnych doporuceni.'*

Zde jen ptipomeneme, Ze je nezbytné co nejrychleji vylou-
¢ita pripadné korigovat dysbalanci sérovych minerald, akutni
ischemii myokardu, projevy srde¢niho selhavani ¢i jinou
sekunddrni pri¢inu komorovych arytmii. Pacient s timto velice
zdvaznym akutnim stavem ma byt celkové zklidnén a co nej-
rychleji prelozen (s dislednym dodrzenim vSech podminek
bezpe¢ného transportu s moznosti komplexni resuscitace)
do implanta¢niho centra, které kromé reprogramace ICD je
schopno zajistit veskerou potiebnou terapii véetné pripadné
urgentni revaskularizace myokardu a neodkladné cilené
katetriza¢ni ablace ¢i modifikace arytmogenniho substratu
nebo pouziti mechanické srde¢ni podpory.'**'*>

7.3 Potencialné maligni komoroveé arytmie

Lécba potencialné malignich komorovych tachyarytmii
zatim zustava dosti problematickou. Zachyt ns-KT u pa-
cienta se strukturdlnim srdecnim postizenim vyzaduje kom-
plexnéj$i posouzeni, které ma urcita specifika u jednotlivych
diagnoz.”*

Ns-KT u pacientti s korondrni nemoci, po IM, v trombo-
lytické éte ma nejistou prediktivni hodnotu pti posuzovani
rizika nahlé srde¢ni smrti, pokud je hodnocena izolované.
Ve spojenti s dalsimi ukazateli, jako je snizena kontraktilni
funkce levé komory ¢i indukovatelnost s-KT pti progra-
mované komorové stimulaci, v§éak umoznuje identifikovat
pacienty s podstatné vy$s$im rizikem nahlé srde¢ni smrti.>'>
Nasledna volba 1é¢by je shrnuta v tabulce 7.

Vyznam elektrofyziologického testovini pro stratifikaci
rizika ohrozeni zavaznymi komorovymi tachyarytmiemi
byl prokazan predevsim u pacientt po infarktu myokardu,
s ns-KT a se snizenou systolickou funkci levé komory
Srdeénl"43,1577160

7.3.1 Indikace a vysledky lécby ICD

Z vysledkt vy$e zminénych studiif MADIT a MUST'T tykaji-
cich se tzv. priméarné preventivni indikace ICD vyplynulo, ze
dopad 1é¢by ICD na snizeni celkové mortality u rizikovych
pacientt s ICHS byl jesté vyraznéjsi nez ve studiich sekun-
darné preventivnich. Relativni sniZeni celkové mortality
bylo v téchto studiich kolem 55 %.**'*” Prestoze existuje
tfada kritickych poznamek k obéma uvedenym studiim,
jejich presvédcivé a konzistentni vysledky prispély k tomu,
ze do obecné uznavanych doporuceni pro 1écbu ICD jsou
v indikac¢ni tfidé I jiz zahrnuty primarné preventivni indi-
kace u definované skupiny pacienti.'

Vzhledem ke zji$téni, ze ve studii MADIT méli nejveétsi
prospéch z 1é¢by ICD pacienti s tézkou dysfunkei levé ko-
mory, pokracovala snaha o jednoduchou stratifikaci pacientti
s ischemickou chorobou srde¢ni a snadnou identifikaci kan-
didatt na profylaktickou implantaci ICD.'*! Byla realizovana
studie MADIT I, cilena na pacienty s ejek¢ni frakei levé
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komory < 30 %.'** Studie byla ukoncena predcasné, nebot
v intervalu krat§im nez dva roky bylo zjisténo vyrazné rela-
tivni snizeni celkové mortality (o 31 %) ve skupiné pacientii
s ICD. V podskupiné pacientti s rozsifenym komplexem
QRS > 120 ms bylo relativni sniZzeni celkové mortality
dokonce 0 63 % oproti skupiné, lé¢ené konvenéné farmako-
logicky.'*? Dle sou¢asnych akceptovanych doporuceni je tato
indikace k implantaci ICD rovnéz zatfazena do indikaé¢ni
tridy I' (viz tabulka 3 v ¢asti 6.1).

Ucinnost 1é¢by ICD je ovlivnéna téz ¢asovym odstupem
od probéhlého infarktu myokardu.

Subanalyza studie MADIT II ukdzala, Ze pfinos z lécby
ICD méli predevs$im pacienti, ktefi méli pfi zarazeni
do studie delsi odstup (> 1,5 roku) od IM, relativni riziko
jednoro¢ni mortality pfi zajisténi ICD bylo 0,55 oproti 0,97
u pacientd, kde byla implantace ICD do 18 mésiciti po IM.'®*

Tento nalez koresponduje s vysledky dvou randomizova-
nych studii (DINAMIT a IRIS), které zaradily pacienty do 40
dnti od koronarni ptihody. Tyto studie neprokazaly pfinos
ICD na snizeni celkové mortality pti zhruba dvouletém az
triletém sledovani.'**'®® Jednim z vysvétleni je, zZe relativné
vysoka mortalita v prvnich mésicich po IM je podminéna
prevaziné progredujici koronarni nemoci a negativni remo-
delaci myokardu. Souvisejici komorové arytmie jsou pouze
sekundarni a pfipadna intervence pomoci ICD neovlivni
celkovou mortalitni prognézu. Naopak v del$im ¢asovém
odstupu od IM u hemodynamicky a koronarné stabilnich
pacientt s vyzralym arytmogennim substratem vznikaji
»primarni“ komorové arytmie, jejichZ intervence ICD mtize
zdsadné ovlivnit prognézu pacientt.'®® Dopliujici analyza
mortality ve studii DINAMIT skute¢né ukdzala, Ze v prvnim
roce po IM byl relativné vysoky podil nearytmické kardialni
smrti — nejcastéji v disledku srdec¢niho selhani ¢i rekurentni
koronarni prihody.'® Také dal$i nedavno publikovana
analyza nahlych amrti ve studii VALIANT s valsartanem
u pacientll po IM ukazala vyznamny podil rekurentnich
IM a ruptur myokardu v ¢asném obdobi (zejména v prvnim
mésici) po IM.'*” Roli ¢asového faktoru odstupu od IM
postihuji rovnéz recentné zverejnéné vysledky osmiletého
sledovani pacientti ze studie MADIT II, svéd¢ici pro ptizni-
vy efekt ICD, ktery se s pokracujicim ¢asem spiSe zvétsuje
(34% relativni snizeni mortality ve srovnani s vychozimi
31 % pri poc¢atecnim hodnoceni této studie).'®®

Mtizeme shrnout, Ze soucasna rizikovd stratifikace
u pacienttl po IM neni jesté dostate¢né jasna — predevsim
v ¢asném obdobi prvnich Sesti tydnt po IM. V rdmci
praktického postupu pfi posuzovani rizika nahlé srde¢ni
smrti pfed dimisi po 1é¢bé akutniho IM Ize zatim doporucit
stratifikaci shrnutou v tabulce 2. Je tfeba mit na zfeteli,
ze pri indukovatelnosti s-KT muze hrat roli i rezidualni
ischemie myokardu.'®® Pokracuje vyzkum k ovéfeni pfinosu
neinvazivnich metod pro presnéjsi stratifikaci rizika nahlé
srde¢ni smrti po IM,**'7° aby pripadné dalsi rozsireni
primarné preventivni indikace 1é¢by ICD mélo odpovidajici
medicinsky pfinos a bylo téZ ekonomicky efektivni.

Problematika indikaci 1é¢by ICD u neischemickych
kardiomyopatii i u primdrnich arytmickych syndromii je
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opakované zminéna v textu vyse >3*1047:49-5255808L126 Talé
zde pribyvaji nové poznatky a Ize oéekavat v pristich letech
zpresnéni v rizikové stratifikaci.'”

Léc¢ba ICD je spojena s urcitou specifickou morbidi-
tou a s vyskytem komplikaci. Jejich vyskyt, diagnostika
a reSeni jsou shrnuty v materidlech cilenych na tuto
problematiku.">!72!73

Implantace ICD jsou v CR provddény v akreditovanych
centrech a podminky pro provadéni této 1é¢by a pro zajisténi
kontrol pacientii s ICD jsou jasné stanoveny.”

7.3.2 Indikace a vysledky katetriza¢ni ablace
Katetriza¢ni ablace (K-Ab) je v soucasnosti povazovana
za vyznamnou lé¢ebnou metodu prevence rekurence ko-
morovych arytmii. Katetriza¢ni ablace je ¢asto preferovanou
terapii frekventni symptomatické komorové extrasystolie
a komorové tachykardie u pacienti bez strukturalniho
onemocnéni srdce. U pacientd s organickym srde¢nim
postizenim je K-Ab v nartistajici mife vyuzivana v kom-
binaci s ICD a/nebo s antiarytmickou farmakoterapii.
Nésledujici text se predev$im opirda o dva recentné pub-
likované dokumenty vzniklé na zakladé mezinarodniho
konsensu.*'® Uvedena doporuceni vychazeji z prevazné
¢asti z nerandomizovanych a nekontrolovanych studii,
zku$enosti a vysledka publikovanych z jednotlivych center.

Vzhledem k tomu, Ze vyuziti K-Ab v 1é¢bé komorovych
arytmii je ¢astéjsi az v poslednich nékolika letech, uvedeme
zde alespon nejzakladnéjsi informace o této lécebné tech-
nologii.

Predpokladany mechanismus komorové tachykardie
zdsadnim zpisobem urcuje vybér mapovaci strategie
a stanoveni cilového momentu abla¢niho vykonu. Je po-
tvrzovan v prubéhu elektrofyziologického vySetfeni srdce.
U idiopatické komorové tachykardie fokalni ptivod nebo
kriticka ¢ast reentry okruhu obvykle predstavuje velmi
malou oblast, ktera je cilem mapovani a lze ji ovlivnit
diskrétni abla¢ni 1ézi. U komorovych tachykardii, které
vznikaji nej¢astéji v oblasti fibroticky postizeného myokar-
du, je cilovym momentem ovlivnéni tzv. kritického isthmu,
ktery je soucasti reentry okruhu komorové tachykardie.
Pokud je tento kriticky isthmus uzky, pak byva snadno
ovlivnitelny K-Ab. Naopak velmi $iroky isthmus vyzaduje
aplikace radiofrekvenc¢ni energie v pomérné rozsahlé
oblasti. U pacientt s nemapovatelnymi ¢i mnohodetnymi
komorovymi tachykardiemi jsou nutné rozséhlé aplikace
radiofrekvencni energie v oblastech, které jsou kritické pro
reentry okruhy.*'%!4>14 U komorové tachykardie, které
vznikaji v disledku prodélaného infarktu myokardu, lze
vétsinu reentry okruhi ovlivnit K-Ab z endokardidlniho
pristupu. Nicméné kritické ¢asti reentry okruhu mohou byt
lokalizovany i intramuralné nebo dokonce subepikardialné,
tyto pripady jsou castéjsi predevsim u nékterych kardio-
myopatii.'* Specifickou skupinu komorovych tachykardii
pak predstavuji arytmie, které vychazeji z prevodniho
srde¢niho systému nebo z Purkynovych vlaken.

Nedilnou soucasti vétsiny abla¢nich vykont je pochopeni
anatomie, které je nezbytné pro mapovani a ablaci arytmie.
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Z tohoto dtivodu se v soucasné dobé stéle vice vyuzivaji
zobrazovaci metody (MR, CT, PET-CT apod.), které jsou
provadény pred planovanym vykonem. Predevsim kon-
trastni magnetickd rezonance srdce predstavuje vyznamnou
a prinosnou zobrazovaci metodu, kterda dokaze zhodnotit
lokalizaci a kvantifikaci rozsahu myokardialni fibrozy
a rozli$it nékteré typy ischemickych a neischemickych kar-
diomyopatii. Kazdy pacient, u kterého je K-Ab zvazovana,
musi byt peclivé a kompletné kardiovaskuldrné vysetfen.
Nezbytné je ve vétsiné pripadii koronarografické vysetreni
a pri priikazu vyznamného postizeni korondarnich tepen
provedeni revaskularizace. Arytmie by mély byt optimalné
zachyceny na 12svodovém EKG. Bezprostiedné pred ablaci
v levé komote je doporuceno vylouceni pfitomnosti trombu.

Podrobnéjsi popis v soucasnosti vyuzivanych technologii
pro mapovani komorovych arytmii a jejich K-Ab pova-
zujeme za pfesahujici rozsah tohoto textu. Mezi nejvice
vyuzivané technologie patfi elektroanatomické mapovaci
systémy, non-kontaktni mapovaci systémy, intrakardialni
ultrazvuk, roboticka ¢i magnetickd navigace. Pro vlastni
ablaci je nej¢astéji pouzivana radiofrekvencni energie, ktera
je G¢innd a jeji aplikace je relativné jednoducha. Chlazeny
abla¢ni katetr umoziuje provedeni rozsahlejsi abla¢ni
léze. V nékterych pripadech je vyuzivana v klinické praxi
i kryoablace, kterda muze byt s vyhodou pouzita predevsim
v blizkosti koronarnich tepen a u déti.

Cilové momenty K-Ab mohou byt rtzné. U setrvalé
monomorfni komorové tachykardie, ktera je vyvolatelna pti
programované komorové stimulaci, je cilem abla¢ni 1é¢by
nevyvolatelnost komorové tachykardie. Jistym omezenim
muze byt obtiznd vyvolatelnost a niz$i reproducibilita
spontannich (klinickych) komorovych tachykardii pfti
programované komorové stimulaci. Obecné 1ze konstatovat,
ze obvykle hodnotime jeden ze tii cilovych momentt K-Ab:
1) nevyvolatelnost klinické komorové tachykardie; 2) modi-
fikaci vyvolatelné komorové tachykardie; 3) nevyvolatelnost
jakékoli komorové tachykardie (s vyjimkou flutter komor
nebo fibrilace komor).

V nékterych pripadech lze zvazit chirurgickou ablaci ko-
morovych tachykardii, ktera je vSak v dobé implantabilnich
ICD méné casta. Lze ji povazovat za alternativni metodu
zejména u pacientt po prodélaném infarktu myokardu
s rozvojem aneurysmatu levé komory, ktefi jsou indikovani
k revaskulariza¢ni operaci, poptipadé k resekci aneurysmatu.
Tato problematika je jiz stru¢né zminéna v textu vyse. Velmi
vzacné pouzivanou metodou pro terapii komorové tachykar-
die je aplikace etanolu do vétvi koronarnich tepen vyzivuji-
cich oblast myokardu, ve které komorové tachykardie vznika.
Metoda je indikovana, pokud jde o komorovou tachykardii
nereagujici na antiarytmika a ani na predchozi katetriza¢ni
endokardialni nebo epikardialni abla¢ni vykony.*'*

Indikace katetrizacni ablace

Pfi rozhodovani o provedeni K-Ab je nezbytné u kazdého
pacienta vychdzet z posouzeni pfinosu a rizika s ohledem
na jeho klinicky stav a charakteristiku arytmie. U pacientl
se strukturalnim srde¢nim onemocnénim a s implantova-
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nym ICD je vyskyt setrvalé komorové tachykardie znamkou
zvy$eného rizika ¢asnéjsi mortality a snizené kvality Zivo-
ta.”* Antiarytmika ¢i jina farmaka mohou vést k redukeci
frekvence antitachykardické terapie ICD, na druhé strané
vSak muize byt tato 1é¢ba bez efektu nebo doprovazena
vyskytem nezadoucich uéinkt. Soudasné technologické
moznosti, znalost arytmogenniho substratu a pochopeni
mechanismt komorové tachykardie umoznuji provadéni
K-Ab u mnohocetnych ¢i nestabilnich komorovych ta-
chykardii s akceptovatelnou bezpec¢nosti a u¢innosti, a to
i u pacientll s vyznamnym organickym srde¢nim postize-
nim. Proto se nyni u pacientti s opakovanymi epizodami
komorovych tachykardii, které vedou k adekvatni terapii
ICD, uptednostiiuje K-Ab pred farmakoterapii. Je tfeba
zduraznit, ze se v téchto pripadech doporucuje provedeni
ablace co nejdiive. Jak je jiz uvedeno vyse, indikace K-Ab
jsou uvedeny v tabulce 8.

Komplikace katetrizacni ablace

U idiopatickych komorovych tachykardii jsou zavazné
komplikace abla¢ni 1é¢by vzacné (< 1 %). U komorovych
tachykardii vznikajicich v terénu strukturalniho srde¢niho
postiZeni je popisovana incidence vyznamnych komplikaci
K-Ab ve 4-8 % a az 3% mortalita v zavislosti na procedure.*'*
Pfi¢inou smrti je obvykle nepretrzitd komorova tachykardie,
ktera odrazi netispéch K-Ab a v nékterych téchto pripadech
nelze vyloucit ani proarytmicky efekt K-Ab. U pacientd
po prodélaném infarktu myokardu ukazuji publikované
randomizované multicentrické studie vyskyt komplikaci
K-Ab komorovych tachykardii < 5 %. Vyskyt vaskularnich
komplikaci je zavisly na pouzitém pristupu (retrogradni ¢i
transseptalni), komplikace (zilni trombdza, pseudoaneurys-
ma, arteriovendzni pistél, atd.) jsou uvadény u 0,2-6 % vyko-
ni. Tromboembolické komplikace (plicni embolizace, cévni
mozkova prihoda, transitorni ischemicka ataka, systémova
embolizace) se pohybuji mezi 1-3 %. K srde¢ni tamponadé
dochazi u 0,4-2,7 % vykonu. Vzacné muze dojit pii K-Ab
k poskozeni prevodniho srde¢niho systému (< 1 %). Mezi
dalsi komplikace patfi poskozeni chlopné, poskozeni koro-
narnich tepen, ischemie myokardu, srde¢ni selhani.*'**'”* Pi
pouziti epikardidlniho pfistupu je popisovano perikardialni
krvéceni a naslednd perikarditida az u 30 % ptipada.'’

Uspésnost katetrizacni ablace
Vysledky katetriza¢ni abla¢ni 1é¢by zavisi predevs$im na typu
arytmie a na pritomnosti ¢i neptitomnosti strukturalniho
srde¢niho postizeni. U idiopatickych komorovych extrasy-
stol/komorovych tachykardii je dosahovana bezprostfedni
uspésnost 80-97 % s rekurenci arytmie < 5 %.*'” U ne-
mocnych po prodélaném infarktu myokardu je popisovana
bezprostredni tspésnost K-Ab 70-95 % (u jednoho typu
komorové tachykardie), resp. 38-72 % (u vice typti komoro-
vé tachykardie), s rekurenci komorové tachykardie do 35 %.
U nemocnych s dilata¢ni kardiomyopatii je dlouhodo-
ba uspésnost ablace 50-80 % s vyjimkou bundle branch
reentry komorové tachykardie, kde je uspésnost K-Ab
100 %. Uspésnost K-Ab v 1é¢bé komorové tachykardie
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u nemocnych s vrozenou srde¢ni vadou dosahuje az 90 %
(rekurence komorové tachykardie je < 20 %). Bezprostredni
uspésnost K-Ab pro komorové tachykardie u nemocnych
s arytmogenni kardiomyopatii se pohybuje v rozmezi
40-90 %, dlouhodoba tspésnost mezi 20-90 %, rekurence
komorové tachykardie v rozmezi 10-50 %.*'%

Mtizeme shrnout, ze K-Ab v 1é¢bé komorovych arytmii
maji vétsi uspésnost diky technologickym pokrokim
a roz$ifujicim se poznatkiim o patofyziologickém podkladu
komorové tachykardie. Volba této 1é¢by u konkrétniho
pacienta musi byt vysledkem rozhodnuti jak Iékate, tak
pacienta, s pfihlédnutim na dals$i komorbidity, celkovy kli-
nicky stav pacienta a predpokladané riziko daného vykonu.

74 Komorové tachyarytmie u specifické
populace

U nékterych skupin pacientti ma problematika komorovych
arytmif specificky raz a muaze vyzadovat ¢astecné odlisny
ptistup pfi hodnoceni klinického vyznamu dané arytmie
a pti vybéru a vedeni lé¢by. Dale jsou uvedeny jen ¢tyfi vy-
brané skupiny, u kterych se miizeme ¢astéji setkat s feSenim
diagnostiky a lé¢by komorovych arytmii.

74.1 Gravidita

Komorové arytmie v pribéhu gravidity jsou léceny v pod-
staté stejnym zptisobem jako v obdobi mimo téhotenstvi
a hlavnim aspektem je zde co nejvice konzervativni a Setrny
postup 1é¢by'” s tim, ze pokud to situace umozni, je defi-
nitivni 1é¢ba odlozena na obdobi po skonceni gravidity. Je
tfeba zduraznit, Ze vSechna obecné pouzivana antiarytmika
prochazeji placentdrni bariérou, amiodaron je vSak vhodnéj-
$1, nebot jeho prechod placentou je nizsi (fetdlni koncentrace
dosahuje jen 20 % koncentrace v téle matky),"”® md mensi
negativni vliv na srde¢ni kontraktilitu a nizsi proarytmicky
potencial oproti jinym antiarytmikéim. Amiodaron v$ak
hojné prestupuje do matefského mléka, a proto by pfi jeho
pouzivani mélo byt zastaveno kojeni.'”® Dal§im lékem, ktery
lze v gravidité akceptovat k ovlivnéni rizika komorovych
arytmii, jsou selektivni blokatory {,-receptorti.'” Hemo-
dynamicky zavazné ¢i Zivot ohrozujici setrvalé komorové
arytmie maji byt ukonéeny elektrickou kardioverzi.'®'” Stav
po implantaci ICD neptedstavuje kontraindikaci budouci
gravidity,'" rozhodujici je stav kardiovaskularni kompen-
zace, dany zdkladnim kardidlnim onemocnénim.

7.4.2 Sportovci

Je zndmo, Ze riziko nahlé srde¢ni smrti u vykonnostnich
a vrcholovych sportovei je vyssi (s relativnim rizikem 2,5)
nez u vékové srovnatelné populace, ktera neni vystavena
vetsi sportovni zatézi.'®! Jako hlavni pficiny nahlé srde¢ni
smrti u sportovci jsou uvadény hypertroficka KMP, arytmo-
genni KMP, korondrni anomdlie (pfedevsim odstup levé
véncité tepny z pravého koronarniho sinu), myokarditida,
»komoce® srde¢ni — po tderu na hrudnik aj.>!!81152 Byly
téz popsany castéjsi komorové arytmie u vytrvalostnich
bézct, pricemz u nich byl ¢astéjsi vyskyt morfologického
postizeni pravé komory.'*3
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Zavedeni jednoduchého screeningu (anamnestické
udaje, zakladni fyzikalni vySetfeni, 12svodové EKG), pri-
padné doplnéné echokardiografickym a zatézovym EKG
vy$etfenim, mize vést k podstatnému sniZeni rizika ndhlé
srde¢ni smrti u sportovcil s asymptomatickym pribéhem
urcitého kardidlniho onemocnéni ¢i vrozené kardidlni
abnormality.”***'% Jiz zakladni EKG kfivka mtize zachytit
abnormality s arytmogennim potencidlem (EKG obraz
komorové preexcitace typu WPW, prodlouzeny interval
QT, obraz pred¢asné repolarizace, znamky hypertrofie levé
komory aj.). U pacient se zjevnym kardidlnim postizenim
(jako je HKMP) je doporuceno zanechdni vrcholového
k provozovani zavodniho a rekrea¢niho sportovani pti riiz-
nych kardiovaskuldrnich poruchach a pfi vyskytu arytmii
odkazujeme na ptislusnou literaturu.'®

7.4.3 Stafi pacienti, polymorbidni pacienti

Vékova hranice stafi je arbitrarni: zacind dosazenim 65 let,
vék nad 80 let je oznacovan jako vysoké stari a vék nad
90 let jako dlouhovékost. Dle dosavadnich trendti a demo-
grafickych odhadii vzroste podil osob starsich 65 let v CR
v roce 2020 priblizné na 19 %.'"

Fyziologické starnuti srdce je spojeno s fadou morfo-
logickych a funkénich zmén, které s sebou nesou i zvy-
$ené riziko vyskytu arytmii, v¢etné komorové arytmie.
Pfi 24hodinovém ambulantnim monitorovani EKG lze
zachytit Castéj$i komorové extrasystoly ¢i komplexni
formy komorovych extrasystol az u 20-30 % osob nad
65 let véku, prestoze nemaji znamky zjevného srde¢niho
onemocnéni.’® Pfi akutnich korondrnich syndromech
maji star$i pacienti vyssi vyskyt nahlé obéhové zastavy,
pricemz relativni riziko nahlé srde¢ni smrti je 1,6 u pa-
cientt star$ich 75 let." Co se tyka terapie komorovych
arytmii, v zasadé plati, Ze se u star$ich pacientd neodli-
$uje podstatnéji od mladsi populace.® Pokud pouzivime
farmakoterapii — nejspise beta-blokatory ¢i amiodaron
- je vhodné podavat niz$i davky a davat pozor na lékové
interakce vzhledem k ¢astéjsim komorbiditam u starsich
pacientti a obvyklé medicinské praxi podavani vice rtiz-
nych 1é¢iv u seniort.'s”

V Klinickych studiich s indikaci 1é¢by ICD v ramci sekun-
darni i primdrni prevence nahlé srde¢ni smrti byl u star$ich
pacientt (> 65 let véku) demonstrovan obdobny pfinos
z 1é¢by ICD jako u mladsich osob.>!*:16219%0191 Zyajovani
vhodnosti 1é¢by ICD u star$ich pacientti ma brat na zfetel
biologicky vék pacienta, jeho celkovy stav a Zivotni aktivity
a oc¢ekavanou zivotni prognézu s ohledem na pfipadné
komorbidity. Vék sam o sobé nepredstavuje limitaci pro
indikaci lé¢by ICD.'?

Polymorbidni pacienti: Pacienti, ktefi trpi kromé kardio-
vaskularniho postizeni dal$imi zavaznéj$imi zdravotnimi
poruchami, mohou mit kromé fady priznaki téz zachycené
symptomatické i asymptomatické komorové arytmie. Vybér
a vedeni 1é¢by jsou u téchto stavii znaéné problematické
vzhledem k pritomnosti vétsiho po¢tu ménicich se faktort,
které mohou ovliviiovat manifestaci arytmie i u¢inek lé¢by

72 | Bytesnik J, et al.

Doporucené postupy pro diagnostiku a lécbu komorovych arytmii

(iontova dysbalance, hypoxemie, hyperkapnie, acidéza,
hypoglykemie ¢i hyperglykemie aj.). Posuzovani téchto
stavil vyzaduje dostate¢né klinické zkuSenosti a nemtize se
ridit zjednodu$enymi schématy.

Mezi vyznamné komorbidity, které dramaticky ovliv-
nuji prognoézu pacienttt a tak ovliviiuji pripadnou lécbu
komorovych arytmii, patfi kromé tfady onkologickych
onemocnéni téZ stavy s pokrodilym chronickym rendlnim
selhanim.? U téchto stavll se pri 1é¢bé musime zajimat
o aktualni sérové koncentrace mineralt (kalia, magnesia,
kalcia). Pti vyskytu hemodynamicky zavaznych komoro-
vych arytmii u pacientd, ktefi jsou pravidelné dialyzovani,
muzeme zvazovat i implantaci ICD, ale aktualni klinicky
stav by mél byt stabilizovany a mél by davat predpoklad
na prezivani del$i nez jeden rok. Naopak u pacientd, ktefi
maji opakované infek¢ni komplikace, véetné vleklych lo-
kalnich defektd (typu dekubitt, gangrény perifernich ¢asti
koncetin, s pozitivnimi kultiva¢nimi nélezy virulentnich
mikrobi, rezistentnich na antibiotickou terapii) a opako-
vanych septickych stavii, maji zdvaznou anemii, opakované
trombotické komplikace aj., nelze ocekavat prinos z 1é¢by
ICD a dosavadni klinické zku$enosti hovoti jasné proti
uvedené indikaci.'?

744 Zvysené riziko lékové proarytmie

U pacientt, kteti uzivaji vice 1é¢iv, které mohou ovliviiovat
komorovou repolarizaci, je zvy$ené riziko vzniku lékové
proarytmie. Ta se muze manifestovat téZ jako s-KA, casto
typu torsade de pointes pti léky navozeném prodlouzeném
intervalu QTc. MuiZe to byt u pacienta s kongenitalnim
syndromem dlouhého intervalu QT, ale i u pacienta s nor-
malnim QTc, ale s tzv. sniZzenou repolariza¢ni rezervou, tedy
s latentnim syndromem dlouhého intervalu QT. Ten se tedy
klinicky manifestuje az pfi ur¢ité zatézi, kterou maize byt
napiiklad iontova dysbalance (hypokalemie, hypomagnes-
emie) ¢i podani 1é¢iv, které prodluzuji repolariza¢ni fazi
komorového akéniho potencidlu.’ Mezi faktory, které zvysuji
riziko 1ékové proarytmie, patfi: starsi vék (> 65 roki), Zen-
ské pohlavi, strukturalni srde¢ni onemocnéni, kongenitalni
syndrom dlouhého intervalu QT, sniZend funkce ledvin,
jater, opakované vyznamnéjsi iontové dysbalance, vyraz-
néjsi hyponutrice s iontovou dysbalanci a hypoalbuminemii
(napf. u tézsich forem anorexia nervosa).>**°* Patfi sem
ianamnéza predchozi 1ékové proarytmie. Je celd rada ,,rizi-
kovych® 1é¢iv, které mohou prodluzovat interval QTc na EKG
a vyvolavat proarytmii v podobé komorové tachykardie
typu torsade de pointes.”®> Sem patii naptiklad tricyklicka
antidepresiva i dal$i psychofarmaka, antimykotika, néktera
prokinetika, vétsina antiarytmik, nékterd antibiotika a cela
fada dalsich léciv. Jejich seznam i upozornéni na rizikové
lékové interakce jsou uvedeny na internetu na prislusnych
webovych strankach (www.qtdrugs.org, www.torsades.org).’
Je tfeba mit na pameéti, ze vétsina lékovych interakci a neza-
doucich t¢inki 1€kt véetné 1ékové proarytmie je podminéna
genetickym polymorfismem biotransformaé¢nich enzymi
(cytochromu P 450 - zejména CYP 3A4 a CYP 2D6), ktery
zpusobuje velké rozdily v metabolizaci ur¢itého lé¢iva mezi
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jednotlivymi pacienty (rychli a pomali metabolizatori)
a je pri¢inou pripadného snadného predavkovani urcitého
léku u konkrétniho pacienta ¢i vzniku nezadouci 1ékové
interakce, jejimz projevem miize byt i komorova arytmie.
Pfi medikamentdzni 1é¢bé s pouzitim 1é¢iv s vy$sim po-
tenciadlem lékové proarytmie je tfeba vénovat zvySenou
pozornost vyskytu nezddoucich t¢inkt dané medikace.?

8 Zaver

Soucasna verze Doporucenych postuptt pro diagnostiku
a lécbu komorovych arytmii se snazi reflektovat nova data
v ramci zdsad mediciny zaloZzené na dikazech. Pozornost
je soustfedéna piedevs$im na lé¢bu hemodynamicky a pro-
gnosticky zavaznych forem komorovych arytmii, které jsou
hlavnim podkladem nahlé srde¢ni smrti. Zde ma v dne$ni
dobé dominantni postaveni nefarmakologicka 1éc¢ba.

U pacientd s vyrazné zvysenym rizikem ndhlé srdecni
smrti je jednoznacné preferovana implantace kardioverte-
ru-defibrildtoru. Rizikova stratifikace a obecné akceptované
indikace této 1é¢by jsou uvedeny u jednotlivych diagnos-
tickych jednotek.

V radé pripadt s manifestaci chronického srde¢niho
selhani je lé¢ba ICD kombinovéna s optimalizovanou
farmakoterapii a s moznosti stimula¢ni srde¢ni resynchro-
nizacni terapie.

K docileni vétsiho efektu 1é¢by a jejtho komfortu pro
pacienta a s cilem prodlouzit Zivotnost funkce ICD je
u fady pacienti s recidivujicimi komorovymi arytmiemi
mozno doplnit 1é¢bu ICD katetrizacni ablaci — respektive
ovlivnénim arytmogenniho substratu.

U idiopatickych komorovych tachykardii a nékterych
frekventnich symptomatickych komorovych extrasystol, bez
strukturalniho srde¢niho postizeni, predstavuje katetriza¢ni
ablace kurativni vykon.

Lécba pacientii s malignimi komorovymi arytmiemi ma
byt providéna v centrech, kterd jsou schopna poskytnout
u této diagnozy komplexni lécebnou péci a nepretrzity servis
pti feSeni akutnich ¢asto dramatickych medicinskych stavt,
napriklad pfi nepretrzité komorové tachykardii ¢i pfi tzv.
arytmické boufi u pacientt s ICD.

U pacientt s potencidlné malignimi komorovymi aryt-
miemi ¢i se zvySenym rizikem ndhlé srde¢ni smrti zatim
posuzovani indikace k uvedené nefarmakologické 1éc¢bé
(zejména indikace k ICD v ramci primarni profylaxe ndhlé
srde¢ni smrti) respektuje navrzena schémata opirajici se
o udaje z relevantnich klinickych studii, velkych metaanalyz
¢i o konsensus experti.’

V predlozeném materidlu jsou zdroven komentovany
limity soucasné stratifikace rizika nahlé srde¢ni smrti
a u nékterych kardialnich onemocnéni naznacen dalsi smér
vyzkumu, ktery by sméroval k optimalizaci 1é¢by, ktera
zatim neni dostate¢né medicinsky a ekonomicky efektivni.

Soucasna verze téchto doporuceni klade vétsi duraz
na individudlni posuzovdni, které bere na zfetel celkovy
stav pacienta, vyvoj kardialnitho onemocnéni a dalsi ko-
morbidity, které mohou vyznamné limitovat efekt ptipadné
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antiarytmické [é¢by. Lze o¢ekavat, Ze i nadale bude posilovat
toto hledisko vybéru a vedeni 1écby dle komplexniho
zvazeni vSech ukazateld, které mohou hrat roli pro dalsi
zivotni progndzu konkrétniho pacienta. Indikace jednotli-
vych postupti 1é¢by budou ovliviiovany novymi poznatky
zékladniho a klinického vyzkumu. Lé¢ba komorovych
tachykardii je dynamicky dlouhodoby proces a aktualizace
opodstatnénych stanovisek na lé¢bu v ur¢ité dobé je mimo
jiné predmétem opakovanych inovaci zminénych doporu-
¢enych postuptL
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