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Arytmie pFedstavuji riznorodou skupinu komplikaci vyskytujicich se prakticky u vSech srdeénich onemocnéni. S postupujicim vékem
narlsta cetnost a zavaznost chronickych srde¢nich onemocnéni a ruku v ruce s témito procesy vystupuiji do popfedi i poruchy srde¢niho
rytmu. Zatimco u mladsiho jedince bez strukturalniho onemocnéni srdce probihaji arytmie ¢asto asymptomaticky, u starSich pacientu
s chronickym onemocnénim srdce a ¢asto s dalSimi pridruzenymi onemocnénimi souéasné probihajici arytmie vyznamné zhorsuji hemo-
dynamické parametry a jejich vyznam tak narista. Kromé postupujicich organickych onemocnéni se na rozvoji arytmii ve star§im véku
vyznamnou mérou podili i degenerativni procesy v myokardu, polymorbidita pacienti s ¢astymi poruchami vnitfniho prostredi, ale i Iékové
interakce a v neposledni fadé i mozny proarytmogenni uéin podavanych antiarytmik.
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ARRHYTHMIAS IN SENIORITY

Arrhythmias present a heterogenous group of complications occurring in virtually all heart diseases. Frequency and severity of chronic
heart disease increases with age, and heart rhythm disorders come to the fore along with such conditions. While arrhythmias in a younger
individual often proceed asymptomatically, in older patients with chronic heart disease, often along with other associated diseases, he-
modynamic parameters are significantly worsened by simultaneously occurring arrhythmias. In addition to progressing organic disease
the development of arrhythmias in older age is enhanced to a large degree by the degenerative processes in the myocardium, by poly-
morbidity of patients with frequent disturbances of the inner environment, as well as by drug interactions and, last but not least, possible

proarrhythmogenous effects of antiarrhythmic drugs administered to them.
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Uvod

Starnuti organizmu je nezvratny, geneticky
zakaodovany, obecny biologicky proces kongici smrti
jedince. WHO definice jednotlivych etap stafi vychazi
z 15letych cykll lidského Zivota, kdy se za Casné
starnuti (senescence) povazuje vékové rozmezi
60-74let, za vlastni stafi (senium) vékové rozme-
zi 75-89 rokl a vék nad 90let je oznacovan jako
dlouhovékost (patriarchium). Do protikladu s timto
arbitralné délenym kalendafnim vékem je ¢asto uva-
dén vék biologicky, kdy je kladen dlraz na funkéni
stav organizmu. Vyznamnym modifikujicim faktorem
fyziologického procesu starnuti je morbidita, ktera
¢asto rozhoduijicim zplisobem ovlivni rychlost postupu
pfirozenych involuénich zmén. Onemocnéni mize
mit komplexni charakter postihujici organizmus jako
celek (diabetes mellitus, arterioskleréza) byt s riznym
stupném manifestace postizeni jednotlivych organd,
nebo charakter organové systémovy, vedouci nako-
nec ke smrti jedince z divodu ireverzibilniho selhani
funkce zivotné dllezitého organu presto, ze ostatni
organoveé systémy mohou mit dostate¢né rezervy pro
dal3i preziti jedince.

Ne jinak je tomu i v kardiologii. | zde je proces
pirozeného starnuti myokardu charakterizovany ubyt-
kem myocyt( a pfibyvanim vazivové tkané vyznam-
nym zpdsobem modifikovan souc¢asné probihajicim
onemocnénim komplexni povahy (arterioskleréza-is-
chemicka choroba srdecni) &i primarné samostatnym
onemocnénim srdce (chlopenni vady, kardiomyopa-
tie). Oba prolinajici se procesy, tedy pfirozené star-
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nuti a soubézné probihajici onemocnéni, vedou ke
strukturdlnim a funkénim zménam myokardu, které
jsou substratem pro vznik Sirokého spektra arytmii.
Arytmie sama 0 sobé (az na vzacné vyjimky) neni tim
primarnim onemocnénim, ale vzdy provazi urcité vice
¢i méné zfetelné definované strukturalni onemocnéni
srdce. V pfipadech, kdy nedokazeme definovat Zadné
zékladni srde¢ni onemocnéni a pfitom stojime pred
problémem vykladu pfi€iny vzniku arytmie, se ¢asto
uchylujeme ke konstatovani, ze jde o ,degenerativni
zmény*, bez blizsi specifikace.

Samostatnou kapitolou je skupina arytmii, vznika-
jici na zékladé primarné mimosrdecnich vliv(, kterymi
mohou byt hormonalini zmény, zmény vegetativniho
nervového systému, poruchy mineralni rovnovahy ¢i
vliv fady lékd Ci Iékovych interakci, se kterymi se ve
vy$8im véku v souvislosti s polymorbiditou pacientl
stale ¢astéji setkavame.

K nejcastéjSim arytmiim se stoupajici incidenci
v zavislosti na véku patfi heterogenni skupina poruch
srde¢niho rytmu nazyvana sick sinus syndrom, z aryt-
mii se Stihlym QRS komplexem pak dominuije fibrilace
Ci flutter sini.

Oblast sifiokomorové junkce je v pfipadé posko-
zeni zdrojem sifiokomorovych blokad.

Specifickou skupinu arytmii se Sirokym QRS
komplexem tvofi primarné komorové arytmie od
benignich extrasystol az po zavazné, Zivot ohroZujici
rychlé rytmy manifestované jako riizné formy komo-
rové tachykardie/flutteru komor, komoroveé fibrilace i
torsade de pointes.
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Sick sinus syndrom

Cesky prekladano jako syndrom chorého (liného)
sinu, jindy jako nemoc sinoatridiniho uzlu, je v principu
degenerativni onemocnéni sinoatrialniho uzlu, ve kte-
rém dochdzi k podstatnému Ubytku rytmogennich tzv.
P bunék. Tyto buriky, jako jedina struktura v lidském
téle, jsou nadany schopnosti spontanni diastolické
depolarizace s naslednou autonomni tvorbou vzruchu.
Involuéni Ubytek absolutniho poctu P bunék v SA uzlu
pod 5% vede k projevim insuficience sinoatriainiho
uzlu.

Prvni na tuto hypotézu upozornil Lown v roce
1967 (8), kdy publikoval sestavu pacientd, u kterych
se pomoci elektrické kardioverze pro fibrilaci sini
nepodafrilo restaurovat sinusovy rytmus. Usoudil,
Ze dlvodem je neschopnost SA uzlu obnovit svou
¢innost. V roce 1973 pak Ferrerova (3) definovala
termin sick sinus syndrom jako triddu stfidani epi-
zod bradykardii, tachykardii a synkop. Bradykardie
mohou mit charakter vyznamné sinusové bradykardie,
sinoatridini blokady ¢i zéstavy funkce SA uzlu. Pfi
vyznamném zpomaleni srdecni frekvence dochazi
k pocitlim slabosti, presynkopam ¢i klasickym synko-
palnim staviim. Tachykardie (obvykle jde o zachvaty
fibrilace sini) jsou chapany jako nahradni rytmus pfi
vyhasnuti funkce SA uzlu. Casté varianta, kdy se
v ramci sick sinus syndromu objevuije fibrilace sini
s pomalou odpovédi komor, vedla k logické dvaze,
Ze spolu s SA uzlem musi byt soucasné pfitomna
i jinak latentni porucha AV uzlu. Tato hypotéza se
opird o embryologické nalezy dokazujici spole¢nou
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vyvojovou podstatu vSech souéésti pfevodniho sys-
tému srdecniho. Z tohoto pohledu by pak bylo zcela
legitimni hovofit o ,nemoci pfevodniho systému®, kdy
degenerativni proces postihuje pfevodni systém jako
celek s rozdilnou mirou projev( insuficience v rliznych
¢éastech prevodniho systému. Tato hypotéza vak
dosud nenasla dostatek objektivnich podkladil pro
to, aby mohla byt bezezbytku akceptovana.

Pokles funkéni zdatnosti SA uzlu byl pozorovan
rovnéz v pribéhu chronické ischemické choroby
srdeCni, v pribéhu akutniho infarktu myokardu, zis-
kanych chlopennich vad, kardiomyopatii, alkoholic-
ké kardiopatie, zanétlivych onemocnéni srdce, ale
i v pribéhu endokrinnich onemocnéni ¢i amyloidézy,
takZe podstata poSkozeni SA uzlu je ziejmé kom-
plexni povahy. Nékdy Ize pozorovat i ,nadmérny* vliv
antiarytmické 1é¢by. Pacient s plivodné nemanifesto-
vanou poruchou tvorby vzruch( léceny pro nékteré
formy tachykardii bradykardizujicimi Iéky reaguje
vyznamnou bradykardii, ktera se neupravuje ani po
nasledném vysazeni této Iécby.

Zvl&stni roli 1ze pfisoudit i funkci vegetativniho
nervového systému, jehoz pdvodné modulujici vliv
na srde¢ni frekvenci pfechdzi do parasympaticky
hyperaktivni fize spojené s naslednou vyznamnou
bradykardii i synkopami. Prototypem vagové hyper-
aktivity muze byt syndrom drazdivé karotidy. Néktera
dalSi pozorovani ukazuji, ze zfetelna a dlouhodobd
vagova hyperaktivita mize mit rovnéz za nasledek
navozeni ireverzibilniho poSkozeni sinoatriainiho uzlu.
Vysledkem je v pozdéjSim stadiu paradoxni ztrata
vlivu vegetativniho nervstva na sinoatrialni uzel.

Diagnostika takto Siroce pojatého syndromu se
opira predevsim o klinicky nalez dokumentovanych
epizod bradykardii spojenych s tranzitornimi poruchami
védomi, asto az synkopami. Pravdépodobnost doku-
mentovani symptomatickych bradykardii zvySuje hol-
terovské monitorovani véetné moznosti pouziti implan-
tabilniho zaznamniku arytmii. Pfi elektrofyziologickém
vySetfeni je vyuzivana Narulova metoda méfeni zota-
vovaciho ¢asu sinoatriainiho uzlu (10). Straussova
metoda méfeni sinoatridini pfevodni doby patii k méné
uzivanym metodam s nizkou senzitivitou.

Syndrom drazdivé karotidy je mozno reproduko-
vatelné vyvolat masazi ¢astéji pravostranného glomus
caroticum v misté bifurkace kréni tepny.

Jinou neinvazivni metodou testovani funkce vege-
tativniho vlivu na kardiovaskularni aparat je test na
naklonéné roviné (head up tilt test) pouzivany v ramci
komplexniho pfistupu k diagnostice synkop nejasného
plvodu.

Terapeutickym feSenim u pacientd se sympto-
matickou bradykardii je implantace dvoudutinového
kardiostimulatoru v rezimu DDD, pfi sou¢asné chro-
notropni inkompetenci pak v rezimu DDDR. U neu-
rokardiogenné podminénych synkop je vhodnym
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Obrazek 1. Sick sinus syndrom. Dlouha symptomaticka pauza po masazi karotidy
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Obrazek 2. Fibrilace sini s rychlou odpovédi komor. Zakladni sifova aktivita nemusi byt pfi rychlém

sledu QRS komplexi vzdy zietelné patrna

Obrazek 3. Deblokovany flutter sini. Aberantni komorové komplexy o frekvenci 300/min. Az zpoma-
leni komorové odpovédi na 150/min odhaluje zakladni sifovy rytmus
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Obrazek 4. AV blok lIl. stupné. Disociace mezi aktivitou sini s pfiméfenou frekvenci fizenou SA
uzlem a aktivitou komor fizenou pfi preruseni AV vedeni terciarnim pomalym centrem

Obrazek 5. Polytopni komorové extrasystoly. Ménici se morfologie QRS komplexti dokumentuje

pfitomnost vice mist, odkud extrasystoly vznikaji

stimulacnim rezimem DDI se zapojenim hysterézy.
Toto zajisténi srdecni frekvence mimo jiné umoznuje
i nasazeni antiarytmické lécby v piném davkovani
tak, aby byly potla¢eny eventudlini tachyarytmické
epizody.

Fibrilace sini

Je jednou z nej¢astéjSich arytmii, jejiz frekvence
narsta s vékem a postupuijicimi onemocnénimi srdce.
Z etiologického hlediska jde o velmi Siroky problém, kdy
se s fibrilaci sinf mizeme setkat i u pacientl bez zfetel-
ného strukturalniho srde¢niho onemocnéni. Vétsinou
vSak fibrilace sini nastupuje v prabéhu patologicko-
degenerativnich zmén sifiové svaloviny, umozriujici
vznik a udrZzovani mnohogetnych reentralnich okruhd.
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Incidence fibrilace sini se zvy3uje s pfibyvajicim vékem
a v populaci nad 80let dosahuje téméF 10 % hranice.

Zéakladnim hemodynamickym problémenm fibrila-
ce sini je ztrata aktivniho sifiového pfispévku pinéni
komor v diastole s naslednym naruSenim funkce
Frank-Starlingova mechanizmu fyziologické kontrak-
ce svalovych vidken komor. Dle rliznych autor(i tak
dochdzi k poklesu minutového objemu o 10-20%.

Z hlediska patofyziologie spousténi a udrzovani
fibrilace sini hraje kliGovou roli mechanizmus stabilni-
ho lokdIniho reentry ve vstupech plicnich Zil v oblasti
zadni stény levé siné. Nezanedbatelnou roli v procesu
udrZovani fibrilace sini hraje vliv vegetativniho ner-
vového systému podminény pfitomnosti gangliovych
pleteni v epikardu levé siné.

www.internimedicina.cz
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Z praktického hlediska rozliSujeme fibrilaci sini
paroxyzmalni, pfichazejici v jednotlivych spontanné
konéicich epizodach, perzistujici, k jejimuz ukonceni
je zapotrebi elektrickou ¢i farmakologickou verzi,
a chronickou, kterd je trvald a je refrakterni k [6Cbé.

Fibrilace sini vede sama 0 sobé k postupné remo-
delaci sini, ktera dale snizuje uspésnost Ié&ebnych
pokus(i o ndvrat sinusového rytmu.

Diagnostika fibrilace sini je elektrokardiograficka.
Jednotlivé fibrilaCni vinky pfi nizké voltazi nemusi byt
patrné a situace nemusi byt vzdy na prvni pohled jas-
nd. O vysledné srde¢ni frekvenci rozhoduje prevodni
kapacita atrioventrikuldriho uzlu. Velmi rychly pfevod
mUze vzbuzovat podezieni na pfitomnost piidatné
sifiokomorové spojky, velmi pomala (a asto pravidel-
nd) komorova odpoveéd budi podezieni na sou¢asnou
pfitomnost sifiokomorového bloku IIl. stupné.

Kromé hemodynamického dopadu je pro fibrilaci
sini charakteristickd tvorba tromb(i v oblasti levé siné.
Tromboembolickd nemoc z této lokalizace do velké-
ho obéhu (pfedevsim do CNS) pfedstavuje zavazny
problém. Dobfe kontrolovana antikoagulacni lécba je
zékladnim pfedpokladem prevence tromboembolie.

Lécba samotné fibrilace sini (5) ma za cil névrat
k sinusovému rytmu, v pfipadé netspéchu se pak
zaméfujeme na kontrolu srdeéni frekvence.

Z farmakologického hlediska jsou nejucinnéjSimi
léky antiarytmika ze skupiny IC a lll (7). Pro kontrolu
srde¢ni frekvence pouzivame antiarytmika s d¢inkem
na atrioventrikularni uzel.

Z nefarmakologickych postupd je mozno doporu-
Cit elektrickou kardioverzi (6), jeji uspéSnost Ize zvysit
pfedchozi pfedpfipravou antiarytmiky.

Jako ve vSech pfipadech, kdy podavame anti-
arytmika, je i zde nutnd obezfetnost pro mozny projev
cich arytmii.

Slibnou metodou I1é€by fibrilace sini poslednich
let je technika ablaéniho pfistupu, dostupna ve spe-
cializovanych centrech (4).

Flutter sini

Jde o reentraini arytmii typu makroreentry, kdy je
v typickém pfipadé reentréini okruh zavisly na kavo-
trikuspidalnim mastku, v atypickém pfipadé (flutter
sini Il. typu) je dominantni reentralni okruh v levé
sini a je na kavotrikuspidalnim mustku nezavisly.
Flutter sini I. typu se manifestuje jako monomorfni
siflova tachykardie, jejiz reentréalni dréha obkruzuje
celou pravou sifi (2). Reentralni okruh je anatomicky
pfesné definovan a EKG obraz klasického flutte-
ru sini . typu ma charakteristické rysy. Rychlost
krouzeni vzruchu po drdze se pohybuje v rozmezi
240-320/min. a v této frekvenci mizeme ve svislych
EKG svodech bezpeéné identifikovat jednotlivé flutte-
rové viny. Frekvence komor zavisi na momentéainim
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stavu a pfevodni kapacité AV uzlu. Mlze byt pravi-
delnd s rlznym stupném bloku (2:1, 3:1, 4:1), stejné
tak i nepravidelna. Jisté riziko pfedstavuje obraz
tzv. deblokovaného flutteru, kdy je frekvence komor
shodné s frekvenci sini (1:1). Takova tachykardie je
hemodynamicky zévaznd a vede zvlasté u jedincl
se strukturdlnim onemocnénim srdce k srde¢nimu
selhani. Deblokovany flutter se nékdy mize objevit
jako dusledek Spatné vedené IéEby antiarytmiky
|. tfidy bez soucasného zablokovani AV prevodu.
V diferenciéini diagnostice mlze délat potize souéas-
nd aberace (rozSifeni) QRS komplex(, napodobujici
obraz komorové tachykardie.

Klinické pfiznaky spojené se zachvatem flutteru
sini byvaji podobné jako u fibrilace sini, tedy palpita-
ce, pocit dudnosti, oprese na hrudniku a subjektivné
vnimany pocit snizené vykonnosti.

Lécba z&chvatu flutteru sini s rychlym AV pfevo-
dem a se zndmkami ob&hového selhdvani spoliva
v provedeni elektrické kardioverze. V neurgentni
situaci je vhodné postupovat farmakologicky (5). Ze
spektra u nas dostupnych antiarytmik se v sou¢asné
dobé jevi jako nejucinnéjsi propafenon, slibné vysled-
ky jsou s u nas dosud nedostupnym ibutilidem. Ke
kontrole srdecni frekvence je mozné pouzit blokatory
kalciového kanalu ¢i betablokatory. Pfi pouziti téchto
1€k je tfeba pocitat s vedlejsimi icinky, které se
nejCastéji projevuji hypotenzi.

Z nefarmakologickych postupl je mozné mimo
jiz zmifovanou elektrickou kardioverzi provést sifio-
vou ,overdrive” stimulaci at jiz invazivné elektrodou
zavedenou do pravé siné, nebo semiinvazivné pomoci
jicnové elektrody.

Viyraznym pokrokem v |é¢bé flutteru sini I. typu
je metoda radiofrekvencni ablace, kdy diky zndmému
a pfesné definovatelnému reentralnimu okruhu Ize
naprosto cilené drahu vzruchu pferusit na nejpfi-
hodnéjSim misté, tedy v oblasti kavotrikuspidalniho
mustku. Strategie lécby flutteru sini I1. typu je podobnd
jako u fibrilace sini.

V otézce prevence tromboembolické nemo-
ci nebyl od za¢étku nazor tak pozitivné vyhranén,
jako je tomu u fibrilace sini. Nicméné i pfes absenci
randomizovanych kontrolovanych studii v souasné
dobé prevlada nazor, ze by antikoagulaéni lécba méla
probihat za stejnych podminek, jako je tomu v pfipadé
chronické fibrilace sini.

Poruchy vedeni v oblasti
sinokomorové junkce

Atrioventrikulari uzel s navazujicim Hisovym
svazkem predstavuiji za normalnich okolnosti jedi-
né vodivé funkéni spojeni mezi sinémi a komorami.
Samotny AV uzel je jako jedind souast prevodniho
systému nadan schopnosti dekrementalniho vedeni
vzruchu, ¢imz tvofi pfirozenou ochranu komor pred
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Obrazek 6. Komorova tachykardie. Rychly sled pravidelnych aberovanych QRS komplex, které jsou

v disociaci se zakladnim sinusovym rytmem sini. A = sifiova aktivita, V = komorova aktivita.
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Obrazek 7. Torsade de pointes. Ménici se osa a amplituda QRS komplexu vytvari na EKG typicka
vietena. Arytmie ¢asto degeneruje do komorové fibrilace.
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eventudlnimi rychlymi sifiovymi rytmy. Mirou kvality
vedeni vzruchu v AV uzlu je délka PR intervalu, jejiz
normalni hranice je vice méné arbitrdlné stanovena
na 0,12-0,20 s. Jednotlivé stupné poruchy sifioko-
morového vedeni ukazuje tabulka 1. Vzhledem k to-
mu, Ze stanoveni Urovné blokady je vétSinou mozné
detekovat jiz z povrchového ekg, elektrofyziologické
vySetfeni se dnes provadi jen pfi komplexnim vySet-
feni nevyjasnénych synkop (11).

Poruchy sifiokomorového vedeni mizeme
z praktického a terapeutického hlediska rozdélit na
reverzibilni a ireverzibilm’ Reverzibilnl' poruchy majl'
na AV uzel, jako jsou blokatory kalciovych kanald,
betablokatory ¢i digitalis. Jinou Castou pfi¢inou po-
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ruch sifiokomorového vedeni jsou ischemie v oblasti
junkce (Casto pfi postizeni povodi arteria coronaria
dextra). Méné Casto se setkdvame se zanéty (typicky
borelidza), myslet musime rovnéz na poruchy iontové
rovnovahy, pfedevsim zmény kalémie. Z degenera-
tivnich procest vede k poskozeni AV uzlu postupujici
kalcifikaéni proces v oblasti prstence aortalni chlopné,
ktery ma intimni anatomicky vztah k oblasti junkce.

Tabulka 1. Stupné blokady

pomeér sin : komora

AV blok [°

» Wenckebachovy periody n:(n-1)

* Mobitz Il 2:1

* Pokrodily typ n:i

AV blok III° Uplna disociace
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V praxi se vSak Casto setkavame s pfipady, kdy
nahle vznikla sifiokomorova blokdda nema zjistitelny
vztah k nékteré ze znamych pficin poruch vedeni.

Z terapeutického hlediska musime konstatovat,
Ze mimo pokus o ovlivnéni vedeni sympatomimetiky
v akutnim stavu neméame k dispozici farmakologicky
preparat, ktery by dokézal chronickou sifiokomorovou
blokadu zvratit. Pokud jde o reverzibilni pfiéinu, pak
ji samoziejmé odstranime, v ostatnich pfipadech je
nutno pouzit kardiostimulacni techniky.

Komorové extrasystoly

Jsou to ektopické pfedCasné stahy, které vznikaji
v oblasti komorové svaloviny distalné pod bifurkaci
Hisova svazku. Jejich spoleénym znakem je primarni
nezavislost na sifiové aktivité, i kdyZz v pfipadé pfitom-
ného zpétného komoro-sifiového vedeni je vazba mezi
aktivitou komor a sini ve zpétném poradi pfitomna.

Jedné se o nej¢astéjsi formu komorovych arytmii.
Jejich klasifikace mGze mit nékolik podob: mizeme
rozliSovat extrasystoly podle mista jejich vzniku (pozna-
telné dle morfologie QRS komplexu na EKG), podie
jejich Cetnosti ¢i podle vztahu k zakladnimu rytmu.

Extrasystoly jedné morfologie nazyvéme mono-
morfnimi, dvou morfologii dimorfnimi a je-li na zézna-
mu vice tvard, pouzivdme termin polymorfni.

Déleni dle Cetnosti extrasystol vychazi z pri-
mérného poctu ektopickych stahl za jednu hodinu.
Do 5 extrasystol/hodinu hovofime o ojedinélych, do
40 extrasystol/hodinu jsou Cetnéjsi, do 140 extra-
systol/hodinu jsou etné a nad 140 extrasystol/hodinu
hovofime o velmi Cetnych extrasystolach.

Podle vztahu k zékladnimu rytmu mohou mit
bigeminickou ¢i trigeminickou vazbu, mohou byt
v parech ¢i salvach.

Samotné komorové extrasystoly nepfedstavuji pro
pacienta zvlastni riziko, a pokud je mozné, vyhybame
se u asymptomatickych ¢i malo symptomatickych
pfipadl a pfedevsim u nemocnych bez strukturdl-
niho srde¢niho onemocnéni podavani antiarytmik.
Psychoterapie &i eventualné anxiolytika jsou vhodnou
alternativou 1é&by. Cetngjsi a obtézujici extrasystoly
u pacientl s ischemickou chorobou srdeéni mzeme
ovlivnit podanim betablokatord (1).

Komorova tachykardie/flutter
Predstavuije jiz zavaznou formu poruchy srde¢ni-

ho rytmu, kterd miize vést k rozvoji srde¢niho selhdni,

Soku ¢i prejit do terminalni fibrilace komor. V zachvatu
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komorové tachykardie je vzdy postizena hemodyna-
mika a stupen tohoto postizeni zavisi na zavaznosti
a pokrodilosti zakladniho srde¢niho onemocnéni.
Hemodynamicky nevyhodna je vysoka frekvence
tachykardie, kdy je vyznamné zkracena doba diasto-
lického pInéni komor a souCasné dochazi ke ztraté
koordinované akce sini a komor (ztrata mechanizmu
Starlingova zékona). V neposledni fadé se hemo-
dynamicky nepfiznivé projevuje i zména geometrie
kontrakce komor pfi nefyziologickém Sifeni vzruchu
po komorach.

Komorové tachykardie z praktického hlediska
délime na nesetrvalé (od 6 stah(l do celkové doby
trvani 30 sekund) a setrvalé, trvajici nad 30 sekund.
| nesetrvald komorova tachykardie mize vSak byt
hemodynamicky netolerovana (pokles TK, synkopa)
a naopak setrvald komorova tachykardie mize byt
relativné dobfe tolerovana i desitky minut az hodin
(v nepfitomnosti srde¢niho onemocnéni a pfi nepfilis
vysoké frekvenci).

Komorovy flutter je v podstaté reentralni typ
komorové tachykardie s typicky flutterovou frekvenci
krouZeni vzruchu po reentraini draze, tj. kolem 300
cykld/minutu.

Potencialné maligni a maligni formy komorovych
arytmii vyzaduiji specificky pfistup, svou roli v rozho-
dovani o strategii Iéby zde hraje zakladni srde¢ni
onemocnéni. V diagnostice kromé hodnoceni povr-
chového EKG zédznamu (13) pouzivdme dlouhodobé
monitorovani, zjistujeme vyskyt pozdnich komorovych
potencialli a v pfipadé, kdy podezfeni na arytmogenni
plivod obtiZi trva a chybi dokumentovani eventudini
komorové tachyarytmie, provadime elektrofyziologické
vySetfeni s programovanou stimulaci komor. V 1é¢bé
benignich &i potencialné méné malignich komorovych
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arytmii se uplatni betablokatory, propafenon, pfipadné
amiodaron. U pacientl s dokumentovanym nélezem
setrvalé komorové tachykardie ¢i fibrilace komor je
indikovana implantace kardioverteru-defibrilatoru
(12). Arytmogenni substrat Ize rovnéz ovlivnit radio-
frekvenéni ¢i chirurgickou ablaci. Nékdy je vhodné
v ramci tzv. hybridni terapie oba postupy kombinovat,
kdy pfedchozi ablaéni zdsah mize snizit naslednou
frekvenci epizod komorovych tachykardii.

Torsade de pointes

Jde o zvl&stni formu komorové tachykardie
charakteristickou elektrokardiografickym nalezem
ménlivé rotace elektrické osy QRS komplexd kolem
izoelektrické roviny a sou¢asné ménlivou amplitudou
QRS komplexU tak, Ze se vytvari jakdsi vfetena. Jde
vzdy o velmi rychlou, hemodynamicky zavaznou
tachykardii ohroZujici bezprostiedné Zivot pacien-
ta. Kromé vazby této arytmie na nékteré vrozené
odchylky (napf. syndrom dlouhého QT) je dilezité
védét, ze do této formy maligni komorové arytmie
mohou pfejit pfedchozi relativné benigni arytmie
v disledku proarytmogenniho d¢inku podavanych
antiarytmik (9).

Antiarytmickd |éCba by proto méla byt vzdy fize-
na cilené a na zakladé dobré znalosti mechanizmu
vzniku léCené arytmie na jedné strané a mechaniz-
mu U¢inku antiarytmika na strané druhé. Je dobré
mit na paméti, Ze i pro 1éCbu arytmii Ize parafrazovat
réeni, Zze antiarytmika jsou dobrym sluhou, ale zlym
panem.
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