PREHLEDOVE CLANKY

KDY LECIT KOMOROVE EXTRASYSTOLY
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Prehled znalosti o komorové extrasystolii obsahuje v zakladni ¢asti definici, klasifikaci a vyskyt komorové extrasystolie. Pro Ié¢bu komo-
rové extrasystolie je nezbytné stanoveni jeji zdvaznosti, kiera roste s pritomnosti strukturalniho onemocnéni srdce, s omezenim funkce
levé komory a s pocetnosti a komplexnosti komorové extrasystolie. Ke stanoveni zavaznosti a Eetnosti extrasystolie je nezbytné provedeni
echokardiografického vysetfeni, Holterovy monitorace ekg a na zakladé vysledk( téchto vySetfeni Ize stanovit lé¢ebny postup. PFi roz-
hodovani o Ié¢ebné strategii je nutno pocitat s proarytmogennim efektem antiarytmik. Jsou uvedeny zésady a postupy pfi antiarytmické
Iécbé v pfitomnosti strukturalniho srdeéniho onemocnéni a bez pfitomného strukturalniho srdeéniho onemocnéni véetné indikace k radio-
frekvencni ablaci komorového ektopického loziska.

Kli¢ova slova: komorova extrasystolie, strukturalni onemocnéni srdce, Holterova monitorace, echokardiografie, proarytmie, radiofrek-
venéni ablace.

WHEN TO TREAT VENTRICULAR PREMATURE BEATS

Review of knowledge about ventricular premature beats contents definition, classification and incidence of ventricular premature beats.
It is necessary to postulate the seriousness of ventricular premature beats for its treatment. The seriousness is higher when structural
heart disease is present, with lowering of left ventricular function and with higher number or complexity of premature ventricular beats.
It is necessary to perform echocardiography and holter ambulatory ecg monitoring to postulate the seriousness of ventricular premature
beats and according to the results the correct treatment method to postulate. Proarrhythmogenic effect of antiarrhythmic agents must be
calculate. The principles and methods of antiarrhythmic treatment with the indications of radiofrequency ablation in patients with struc-
tural heart disease and without structural heart disease are mentioned.

Key words: ventricular premature beats, structural heart disease, Holter monitoring, echocardiography, proarrhythmia, radiofrequency

ablation.

Interni Med. 2007; 9(10): 448-452

Uvod

Komorové extrasystoly (KES) jsou pfitomny
prakticky u vSech jedinc(, at jiz v pfitomnosti sr-
deéniho onemocnéni nebo bez néj. Samotné KES
nejsou klinicky tak zavazné jako komorové tachy-
kardie, nicméné jsou s komorovymi tachykardiemi
velmi Easto spojeny. Vyzkum KES zkoumal pfede-
vSim jejich vyskyt za rdznych Klinickych situaci, Cet-
nost a charakter KES pfi ambulantnim monitorovani
ekg a pfi zatézi, odpovéd na farmakologickou éCbu
a prognosticky vyznam. VSechny tyto informace
maji vétsi ¢i mensi vyznam pro stanoveni lécebné
strategie.

Definice

Kardiologové v poslednich letech mluvi
0 komorovém pred¢asném stahu (KPS), nebo
komorové pfedcasné kontrakci resp. komorové
predCasné depolarizaci. Pfi tomto ndzvoslovi se
v pfipadé stahu ¢i kontrakce mini mechanicka
udalost, zatimco u depolarizace se pfedpoklada
elektrickd akce sledovatelnd na elektrokardiogra-
mu jako pfedéasny QRS komplex. Oznaceni KPS
relativné nejvice odpovida klinické korelaci mezi
symptomy, fyzikalnim ndlezem a nalezem na elek-
trokardiogramu, nicméné v odborné literatuie se
stéle velmi Casto setkdvame s vyrazy ,komorova
ektopie* nebo ,komorova extrasystolie — KES
proto se tedy budeme v tomto pojednani drzet
pojmu KES.
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Klasifikace

KES mohou existovat jednotlivé, a pokud ne-
jsou pfili§ Cetné, pak se povazuji za benigni. Pokud
jsou pfitomny Cetné KES, nebo se KES vyskytuiji
ve formé komplexni, pak jsou KES jiz pokladany
fikaci KES provedl Lown a je vétSinou uznavana
dodnes, pficemzZ za komplexni formy se pokladaji
stupné 3-5 (tabulka 1). V literatufe se uziva ta-
ké termin ¢etnd KES, kde se vétSinou za éetnou
poklada vyskyt 20-30 KES a vice za 1 hodinu,
nicméné neni arbitrarné stanovena zadna pevna
hranice, proto také v rlznych studiich bylo vstup-
ni kritérium tykajici se po¢tu KES/hod. rozdilné.
Dle poslednich ¢eskych doporuceni pro diagnos-

Tabulka 1. Lownova klasifikace komorovych extra-
systol

Stupenn  Typ komorové extrasystoly (KES)

0 74dné KES
izolované, sporadické, monomorfni KES,
< 1/min. a < 30/hod.

izolované, sporadické, monomorfni KES,
> 1/min., ale < 30/hod.

2 izolované, ¢asté, monomorfni KES > 30/h

3a  izolované, polymorfni KES

3b  bigeminicky vazané mono- ¢i polymorfni KES

4a  KESv parech (kupletech)

4b  KES v salvéch, tj. 3 a vice naslednych KES

5 ¢asné KES (fenomén ,R na T*)
KES odpovidajici stupfidm 3-5, byvaji téz oznacovany
jako ,komplexni formy KES*®

1a

1b

www.internimedicina.cz /

tiku a lécbu komorovych arytmii se za ojedinélé
KES poklada vyskyt < 5 KES/hod., za Cetngjsi
5-39 KES/hod., za ¢asté 40-140 KES/hod. a za
velmi ¢asté > 140 KES/hod. (2).

Vyskyt

KES jsou zaznamendvany v kazdém véku, od
nékolika tydnl az do pozdniho véku. Nejvyssi vy-
skyt je ve véku 50-70 let, ale je prokazano, ze vyskyt
narlstd s vékem. Vyskyt jednotlivych KES, ¢etnych
KES a komplexnich forem KES nar(isté s vékem, a to
jak v pfitomnosti srde¢niho onemocnéni, tak i bez sr-
decniho onemocnéni, pficemz u muzi je pocet KES
¢etnéjsi nez u Zen (7).

Klinické stavy

Nékolik malo KES se vyskytuje u zdravych do-
spélych i u déti kazdy den. Je ziejmé, ze s délkou
monitorace ekg se zachyt KES zvysil v Eetnych stu-
diich. Pokud se béhem 24 hodin monitorace pohybu-
je vyskyt KES vice jak 100/den, pak se zvySuje také
vyskyt komplexnich forem KES. Multiformni KES se
objevuji u zdravych jedincl v 13%, kuplety ve 4%
a bigeminie ve 2%, u starSich lidi bez srdeéniho
onemocnéni se zvySuje vyskyt multiformnich KES
na 25% a kuplett na 8% (5).

Prakticky u vSech strukturainich onemocnéni
srdce (SOS) byl sledovan vyskyt KES a z nespocet-
nych studii Ize pouze dokumentovat zvySeny vyskyt
vdech forem KES pfi riznych SOS. Vétsi vyznam
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nez vyskyt KES mé progndza jednotlivych onemoc-
néni pfi vyskytu KES.

Symptomy

Zékladnim symptomem pramenicim z KES jsou
palpitace, resp. pfeskakovani srdce se silnymi tde-
ry nasledovanymi vynechanim srde¢ni akce. KES
jsou vnimany vice v klidu, pfi ulehnuti ke spanku,
kdy odpada plsobeni jinych vlivd, a tim je zvyse-
na vnimavost. KES mohou vést az k zavratim pfi
jejich nakupeni a mohou pusobit bolest na hrudi
i bez pfitomného SOS, nicméné fada jedinct KES
viibec nevnima. Zasadni pro volbu spravné lééebné
strategie je priikaz korelace symptomi s objektivné
dokumentovanou arytmi.

Elektrokardiografické znamky

* QRS komplex je abnormalné formovan a ma
delsi trvani potencidlu proti pfevedenému sinu-
sovému stahu (obvykle > 120 ms)

* QRS komplex vétSinou nebyva pfedchazen
P vinou a objevuje se dfive nez oéekavany pre-
vedeny QRS komplex v pravidelném sinusovém
rytmu

* nasledna T vina je obvykle velkd a byva diskor-
dantni v0¢i orientaci QRS komplexu

* QRS komplex je obvykle nasledovan kompen-
zatorni pauzou. KES miZe byt zpétné pfeveden
na siné, v takovém pfipadé je pfitomna netipina
kompenzaéni pauza (obrazek 1), Castéji vSak
KES neni zpétné pfeveden na siné a je nasle-
dovan Uplnou kompenzacéni pauzou (obrazek 2).
Zcela vyjimeéné se mohou vyskytovat tzv. in-
terpolované KES, které nemuseji produkovat
zadnou kompenzaéni pauzu a zapadaji do pra-
videlného rytmu.

KES se Casto objevuji v repetitivni formé.
O kupletech (péarech) mluvime tehdy, jestlize jsou
2 KES za sebou v fadé (obrazek 3). Pokud jsou jiz
3 KES za sebou v fadé, mluvime o nesetrvalé komo-
oznacovali toto seskupeni jako salvy nebo triplety.
O bigeminii mluvime, jestlize je kazdy pfevedeny
supraventrikularni stah nésledovan pfed¢asnym ko-
morovym stahem (obrazek 4). O trigeminii mluvime,
jestlize jsou kazdé 2 pievedené supraventrikuldrni
stahy nasledovany pfedéasnym komorovym sta-
hem.

Morfologie KES

Pokud KES vychazeji ze stejného mista, mivaji
stejnou morfologii, pokud je misto vzniku rozdilné,
pak mohou mit vice morfologii. Morfologie zavisi
na stavu komorového myokardu a na mife pfed¢as-
nosti KES. Cim dFive se KES objevi, tim méize byt
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rozdilngjsi Sifeni impulzu po strukturalné zménéné
komorové svaloviné v disledku vétsiho poétu oblas-
ti s rozdilnou refrakteritou. KES s obrazem blokady
pravého Tawarova raménka vétsinou vznikaji v levé
komore a KES s obrazem blokady levého Tawarova
raménka vétSinou vznikaji v pravé komofe. Zdravi
jedinci mivaji ¢astéji KES s plvodem v pravé komo-
fe. Morfologii KES u zdravych jedincl bez proka-
zatelného srde¢niho onemocnéni je tfeba vénovat
zvySenou pozornost, jelikoz ¢asto maji plvod ve
vytokovém traktu pravé i levé komory. Pfi Eetném
vyskytu KES z vytokovych trakt(i komor optimalni
|é¢ba spociva v radiofrekvencni ablaci ektopického
fokusu jako metoda prvni volby. Morfologii takovych
KES ukazuji obrazky 4 a 5. V pfipadé pfitomnosti
abnormalit ST segmentu misto vzniku KES odpovi-
da lokalité ischemie dle ST abnormalit (20). Velmi
vzacné mohou KES vznikat v pfevodnim systému,
jejich morfologie pak nemusi byt vyrazné odlisna od
prevedenych QRS komplexd. U nemocnych po pro-
délaném infarktu myokardu, kde Q kmit neni patrny
v pfevedenych QRS komplexech, se mize objevit
v KES. Pfevedené stahy nemuseji odhalovat misto
infarktem poSkozeného myokardu, zatimco vznik
KES v misté prodélaného infarktu koreluje se zob-
razenym Q kmitem (obréazek 2) (17).

Vysetfovaci metody pouzivané
k detekci, uréeni zdvaznosti
a prognéze KES
Holterova monitorace

Zakladnim principem pro detekci KES je, ze
¢im vétsi pocet zdznam ekg, nebo ¢im vétsi dél-
ka zaznamu ekg, tim vice KES je detekovano. Pfi
ambulantni monitoraci ekg po dobu 12 hodin se
u nemocnych po infarktu myokardu zachyti KES
u 43 % sledovanych jedincd, pfi monitoraci 24 hodin
u 63 % jedinct a pfi monitoraci 48-60 hodin u 80 %
jedincl (9). U nemocnych po infarktu myokardu se
zachyti nejméné 1 KES béhem 24 hod. monitorace
u 52 % a komplexni forma KES u 39-43 %. Nejvétsi
problematika v posuzovani vyskytu i zévaznos-
ti komorové ektopie tkvi v tom, ze stejné dlouhé
zaznamy u téhoz pacienta se vyrazné od sebe lisi
jak v pribéhu jednoho dne, tak i pfi srovnani v del-
8im ¢asovém odstupu, a to jak v poctu jednotlivych
KES, tak i ve vyskytu komplexnich forem KES.
Toto bylo potvrzeno i u jednotlivych skupin nemoc-
nych o rozdilném strukturainim onemocnéni (14).
Tato variabilita zdznamd znaéné ovliviiuje pohled
na antiarytmickou lécbu, jak co do efektivity, tak
i co do hodnoceni proarytmogenniho efektu antia-
rytmik. Bylo provedeno nékolik pokusl k nalezeni
kritérii, ktera by rozliSila spontanni variabilitu poctu
KES pfi opakovaném vySetieni od variability potu
KES zpUsobené antiarytmickou Ié&bou. | pfes sta-
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Obrazek 1. Neuplna kompenzacni pauza

e

Treti QRS komplex v koncetinovych i hrudnich svodech
je ektopicky pfed¢asny komorovy stah, jehoz impulz je
preveden zpétné na siné a do sinusového uzlu. Sinuso-
vy uzel je timto impulzem vybit a dochazi k nové gene-
raci potencialu nutného pro vytvoreni nasledujiciho si-
nusového impulzu. V disledku toho je vzdalenost P vi-
ny pred komorovou extrasystolou a P viny po komorové
extrasystole kratsi nez dvojnasobek intervalu mezi dve-
ma sousednimi P vinami pravidelného sinusového ryt-
mu — nelplna kompenzaéni pauza. Zkraceni intervalu
je dano dobou, o kterou zpétné vedeny vzruch dfive vy-
bije pravidelné se tvofici vzruch sinusového uzlu.

Obrazek 2. Komorova extrasystola z levé komory

demaskuijici jizvu po spodnim infarktu myokardu
nasledovana tiplnou kompenzacni pauzou

Treti QRS komplex v koncetinovych i hrudnich svodech
je ektopicky predcasny komorovy stah s pivodem v le-
vé komore a v kon€etinovych svodech je v extrasysto-
lickém stahu vidét obraz jizvy po prodélaném spodnim
infarktu myokardu (QS ve svodech Il, IIl, aVF), ktery ne-
ni zfejmy v prevedenych sinusovych QRS komplexech.
Vzdélenost P viny pfed komorovou extrasystolou a P vI-
ny po komorové extrasystole je dvojndsobkem intervalu
mezi dvéma sousednimi P vinami pravidelného sinuso-
vého rytmu - Uplna kompenzaéni pauza.
noveni urCitych kritérii neni stale zcela jisté, zda
tato kritéria ziskana v kratkém odstupu opakova-
ného vySetieni Ize uplatnit pro dlouhodobou Ié¢bu.
Pravé z téchto divodd se kritéria pro hodnoceni
efektivity antiarytmické 1é¢by lisi podle délky inter-
valu, v jakém byla opakovana Holterova monitorace
provedena. Pro procentudlni potlaceni komorové
ektopie jsou pozadovana mirnéjsi kritéria, pokud je
opakovana Holterova monitorace provedena v od-
stupu 1 tydne, nez pokud je provedena v odstupu 3
mésicl—1 roku (tabulka 2) (16). Vzhledem k tomu,
Ze proarytmogenni efekt se vétSinou objevuje brzy
po nasazeni antiarytmické 1é¢by a také z dlvodu
vCasného zjiSténi proarytmogenniho efektu, opa-
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kovana Holterova monitorace se vétSinou provadi
v odstupu 1 tydne, proto jsou stanovena kritéria pro
hodnoceni proarytmogenniho efektu antiarytmické
IéEby jednotna (tabulka 3).

Variabilita srde¢niho rytmu
a pozdni potencidly

Variabilita srdecniho rytmu u nemocnych po
infarktu myokardu v pfitomnosti komorové ektopie
ma tendenci byt niZ8i, nicméné se nezda, Ze by to-
to vySetfeni autonomniho nervového systému mélo
vyznamnéj§i prognosticky vyznam u nemocnych
s ¢etnéjSim vyskytem komorové ektopie. Podobné
se ukdzalo, Ze pfitomnost pozdnich potencidli ne-
dokdze ani u nemocnych po infarktu myokardu urcit
nemocné, u nichz vznikne ¢etnéjsi komorova ekto-
pie (21).

Zatézova elektrokardiografie

Z4téz mize zvysit i snizit pocet KES proti
bazalnimu vyskytu. Béhem zatéZe se objevuiji
KES asi u 11% asymptomatickych zdravych je-
dinct. Vyskyt KES pfi zatézi se zvySuje vékem
a pfi zvySeni tepové frekvence mezi 120-150/
min., v zotavovaci fazi opét pocet KES klesa (3).
U nemocnych se stabilni anginou pectoris je vy-
skyt KES ve 22-56 % v&etné komplexnich forem
KES a vyskyt obou forem KES je jesté vysSi v pfi-
padé prodélaného infarktu myokardu. Silnéjsi
korelace v8ak existuje jen mezi zvySenou pfitom-
nosti KES a sou¢asnymi ischemickymi zménami
na ekg. Pfitomnost KES se zvySuje do frekvence
150/min. a pfi vy$Sich frekvencich ustupuje stej-
né jako u zdravych jedincl, nicméné vymizeni
KES pfi z&tézi nevyluCuje pfitomnost ICHS (12).
U nemocnych s ICHS (po infarktu myokardu i bez
prodélaného infarktu myokardu) se zvySuje pocet
jednotlivych i komplexnich forem KES se snizuji-
ci se funkci levé komory (6) a u nemocnych bez
prodélaného infarktu myokardu i s poétem posti-
Zenych koronérnich tepen, zatimco u nemocnych
po infarktu myokardu zvySeny pocet jednotlivych
i komplexnich forem KES s rozsahem postizeni
koronarnich tepen nekoreluje (4). Zatézova elek-
trokardiografie provokuje vét§inou zvyseny vyskyt
KES u vétsiny rGznych SOS, nicméné nelze z téch-
to vySetfeni soudit ani na zavaznost ¢i prognozu
onemocnéni. Toto je opét dano znaénou variabi-
litou poCtu jednotlivych i komplexnich forem KES
u téhoz jedince pfi opakovaném zatézovém testu,
a to prakticky u vSech SOS. Nejmensi variabilita
vysledki pfi opakovaném zatéZovém testu se zdg,
pokud je test proveden v intervalu 1-5 dnd (15).

Ambulatorni monitorace ekg odhali podstatné
vice jednotlivych KES i komplexnich forem KES nez
zatézova elektrokardiografie, nicméné k hodnoceni
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Obrazek 3. Komorovy kuplet (komorovy par)

Treti a ¢tvrty QRS komplex v kon&etinovych i hrudnich
svodech jsou 2 pfedCasné komorové stahy za sebou
v fadé, v tomto pfipadé mluvime o komorovém kupletu
nebo o komorovych parech.

Obrézek 4. Komorova bigeminie z vytokového trak-

tu pravé komory

Jestlize je na kazdy prevedeny sinusovy stah vazana ko-
morova extrasystola vétsinou stejné morfologie i ve stej-
né vzdalenosti za pfedchozim stahem, mluvime o bige-
minické vazbé komorovych piedcasnych stahd, nebo
0 komorové bigeminii. Morfologie QRS komplexu komo-
rovych extrasystol z vytokového traktu pravé komory na-
podobuije blokadu levého Tawarova raménka s inferior-
ni osou, kde jsou vzdy pfitomny monofazické R kmity ve
svodech Il ll, aVF a obraz QS ve svodu aVR. Rozdilna
morfologie ve svodech | a aVL pak dale umoziuje upfes-
néni mista vzniku ektopie ve vytokovém traktu.

zachycenych komorovych arytmii se provadgji obé
vySetfeni.

Elektrofyziologické vysetreni —
programovand stimulace komor

U nékterych nemocnych s pfitomnosti komplex-
nich forem KES je mozno programovanou stimulaci
komor vyvolat setrvalou komorovou tachykardii ne-
bo fibrilaci komor, coz jsou maligni arytmie, které
v pfipadé vyvolatelnosti zvySuji riziko nahlé srdeéni
smrti (NSS) u nemocnych se SOS. Toto vySetieni
se Casto pouzivalo dfive nejen k vyvolani maligni
arytmie a stratifikaci rizika NSS, ale také k testova-
ni efektu antiarytmické lé¢by. Testovani G¢inku anti-
arytmik se timto zplsobem dnes jiz neprovadi, jeli-
koz studie jasné prokazaly vyrazné vétsi efekt 1éCby
pomoci implantabilnich defibrildtord (MADIT - 13).
Vysledky studii CAST (18) a SWORD (22) pouka-
zaly na proarytmogenni efekt antiarytmické lécby
a tento poznatek vedl k pfehodnoceni vyznamu
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Obrazek 5. Komorova extrasystola z vytokového

traktu levé komory

3.a6. komorovy stah v koncetinovych svodech a 2. a 6.
komorovy stah v hrudnich svodech predstavuji komoro-
vou extrasystolii z vytokového traktu levé komory. Ty-
pické pro tuto lokalizaci zdroje ektopie je obraz napo-
dobujici blokadu pravého Tawarova raménka s inferi-
orni osou, kde jsou vzdy pfitomny monofazické R kmi-
ty v konéetinovych svodech II, ll, aVF a dominantni R
kmit v hrudnim svodu V1.

Tabulka 2. Hodnoceni efektivity antiarytmické

Iécby dle Holterovy monitorace EKG
Antiarytmicka lécba je hodnocena jako uc¢inna,
pokud dokaze pfi kontrolni Holterové monitoraci
provedené v odstupu do jednoho tydne potlaéit:

* jednotlivé KES o vice jak 79%

* kuplety o vice jak 94 %
* salvy o vice jak 98%
* NSKT, SKT 100%

Antiarytmicka lé¢ba je hodnocena jako uc¢inna,
pokud dokaze pfi kontrolni Holterové monitoraci
provedené v odstupu 3 mésicti az 1 roku potlacit:

* jednotlivé KES o vice jak 92%

* kuplety o vice jak 98 %
* salvy o vice jak 98 %
* NSKT, SKT 100%
Vysvétlivky:

KES - komorova extrasystolie
NSKT - nesetrvala komorova tachykardie
SKT - setrvalé komorova tachykardie

programované stimulace komor v tom smyslu, ze
antiarytmika mohou byt efektni v pfipadé reentry
mechanizmu, nikoli vSak v pfipadé pfitomnosti kom-
plexniho substratu, jako jsou napfiklad jizvy po in-
farktu. Rozsah srde¢niho postizeni a stupen funké-
niho po$kozeni byly shledany v inverznim vztahu ke
schopnosti nalezeni antiarytmika schopného zabra-
nit vzniku maligni tachyarytmie. K omezenému vy-
znamu programované stimulace komor ve strategii
Iéby nemocnych s komorovou ektopii vedly také
vysledky studie ESVEM (19). Tato studie srovnéavala
prediktivni vyznam antiarytmické lé¢by hodnocené
pomoci programované stimulace komor proti hod-
noceni pomoci ambulantni holterovské monitorace
ekg. Do studie byly zafazeni nemocni s dokumen-
tovanou setrvalou komorovou tachykardii, nebo po
pfekonaném nahlém umrti. Jako efektni IéCha dle
Holterovy monitorace byla takova medikace anti-
arytmik, kterd vedla k 70% potlaceni jednotlivych
KES, 80% potlaceni kupletd, 90% potlaceni nese-
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trvalé komorové tachykardie a k upinému vymize-
ni komorovych tachykardii trvajicich déle jak 15
vtefin, pfiemz vstupnim kritériem byla pfitomnost
> 480 KES/48 hodin. Jako efektni 1é¢ba dle elekt-
rofyziologického vySetfeni byla hodnocena nevyvo-
latelnost béhu komorové tachykardie Citajiciho vice
jak 15 KES. Tato studie zkoumajici efekt 7 antiaryt-
mik s vyjimkou amiodaronu ukézala, Ze v predikci
efektivity antiarytmické IéCby jsou obé metody srov-
natelné. Tyto vysledky spole¢né s dalSimi poznatky
(implantace defibrilatoru je u rizikovych nemocnych
podstatné U¢innéjsi v prevenci NSS nez antiaryt-
micka lécba — MADIT - 13) vedly v nasledujicich
letech k odklonu od elektrofyziologického testovani
antiarytmické lécby.

Echokardiografické vysetreni

Echokardiografickd vySetfeni prokdzala pfi
zvySeném vyskytu KES pfitomnost celé fady stavd
a onemocnéni vedoucich ke strukturalnim srde¢nim
zménam. Echokardiografické vySetfeni je stézejnim
vySetfenim pro stanoveni spravné strategie Iécby
nemocnych s pfitomnou komorovou ektopii. Studie
prokdzaly rostouci zdvaznost pfitomné komoro-
vé ektopie s poklesem ejekéni frakce levé komory
(graf 1) (1), podobné jako s poklesem funkce levé
komory hodnocené dle funkéni klasifikace NYHA
(8). Echokardiografické vySetfeni slouzi k potvrzeni
¢i vylouceni strukturélniho onemocnéni srdce a ke
stanoveni funkce levé komory ve formé ejekéni frak-
ce. Opakované echokardiografické vySetfeni se sta-
novenim ejekéni frakce slouzi k posouzeni mozného
vlivu ¢etnéjsiho vyskytu komorové ektopie na funkci
levé komory.

Vyvoj lééebné strategie

Jiz v 80. letech bylo prokézéano, ze ¢im kom-
u nemocnych se SOS vyskyt zavaznych komoro-
vych tachykardii a NSS (graf 2) (10). Dal3i studie
ukazaly, ze u nemocnych se SOS se s klesajici
funkci levé komory zvySuje riziko NSS v dlsledku
malignich arytmii pfi srovnatelném bazainim poétu
KES. Jelikoz zvySena komorova ektopie u nemoc-
nych se SOS zhorSovala jejich progndzu, byla az do
90. let tendence ovlivnit komorovou ektopii pomoci
antiarytmické 1é¢by. Teprve mortalitni studie ne-
mocnych po infarktu myokardu odhalily proarytmo-
genni efekt antiarytmik, a lé¢ebna strategie se tak
za poslednich 15 let vyraznéji méni. Studie CAST
(18) testovala hypotézu, ze potlacenim KES u asym-
ptomatickych nemocnych po infarktu myokardu by
mohlo dojit k redukci mortality. Studie testovala 3
antiarytmika tfidy | (encainid, flecainid a moricizin)
a musela byt pfedéasné zastavena, jelikoz mortalita
se proti oekavani po encainidu a flecainidu ve srov-
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nani s placebem signifikantné zvysila, pfestoze na
pocatku Ié¢by doslo k potladeni komorové ektopie.
Podobné vysledky se ukdzaly s urcitym odstupem
i s moricizinem. Vysledky této studie vedly k ome-
zenému uzivani antiarytmik ze skupiny IC u vSech
nemocnych se SOS. Tyto vysledky byly dosazeny na
poinfarktové populaci, nicméné je pravdépodobné,
ze podobné vysledky Ize oekavat i pfi jinych struk-
turdlnich zménéch srdce. Po neuspéchu s antiaryt-
miky tfidy | se vyzkum vice zaméfil na antiarytmika
tFidy I1l. Studie SWORD (22) s D-sotalolem musela
byt rovnéz pfedCasné ukoncena pro zvySenou mor-
talitu dominantné z arytmické pficiny ve srovnani
s placebem. Tato studie byla provedena rovnéz na
poinfarktové populaci s ejekéni frakei pod 40 %, nic-
méné opét Ize pfedpokladat, ze podobné vysledky
mohou byt dosazeny v dlsledku jinych struktural-
nich zmén, které vedou ke snizeni ejekeni frakce.
Studie zaméfené na Ié¢bu amiodaronem proka-
zaly, ze amiodaron snizuje ¢etnost jednotlivych KES
i komplexnich forem KES proti placebu u nemoc-
nych po infarktu myokardu i u nemocnych s jinym
strukturalnim onemocnénim. Tento efekt byl pozoro-
vén i u nemocnych se snizenou funkci levé komory,
v prubéhu zatéZového testu a také u nemocnych,
kde jind antiarytmika byla neefektni, nicméné tyto
vysledky nevedly k ovlivnéni mortality amiodaronem

(11).

Lééba

Ackoli antiarytmika jsou efektni v potladeni
komorové ektopie, vétSina z nich mlze sniZit funk-
ci levé komory a mohou ohrozit Zivot nemocného
svym proarytmogennim efektem. Proto by méla
byt antiarytmicka 1é¢ba vedena opatrné, zvIasté pfi
omezené funkci levé komory, kde by [é¢bu mél Fidit
kardiolog se znalosti indikaci k implantaci defibrila-
toru. Ve farmakoterapii KES se v nasi praxi pouzivaji
pouze antiarytmika ze skupiny |-lll dle Vaughan-

Tabulka 3. Hodnoceni proarytmogenniho efektu an-

tiarytmické lécby dle Holterovy EKG monitorace
jednotlivé KES/hod.

zakladni vyskyt zvyseni
10-50 30x
51-100 15x
101-300 5x
301-500 4x
501-1000 3x
vice jak 1000 2x
béhy KT

1 100x a vice
2-5 50x
6-50 20x
vice jak 50 10x
Vysvétlivky:

KES - komorova extrasystolie, KT — komorova tachykardie
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Williamsovy klasifikace. Ze skupiny | se v naSich
podminkach dominantné pouzivd jen propafenon
(prajmalin, detajmalin, disopyramid, flecainid, me-
xiletin ani chinidin se u nas de facto nepodavaji).
Ze skupiny Il se mohou podavat vSechny dostupné
betablokatory, pfitom plati zasada, ze u nemocnych
s nizkou ejekeni frakei nebo s klinickymi zndmkami
srde¢niho selhavani se podava pouze carvedilol,
metoprolol a bisoprolol. Davky se v téchto pfipadech
titruji od minimalni az po doporu¢ovanou davku nebo
po maximalni tolerabilni davku, pficemz metoprolol
a bisoprolol se podavaji pouze ve formé s pozvol-
nym uvolfiovanim. Ze skupiny Ill se u nas poddava jen
sotalol a amiodaron. Ve farmakoterapeutické strate-
gii obecné plati 2 zasady. Jednak se Ié¢ba zacina
nejmensi doporu¢ovanou davkou a pfi nedostatec-
ném efektu se jde az na maximalni doporu¢ovanou
davku, a druhou zasadou je, Ze se zagina s lé¢bou,
kterd ma nejméné vedlejSich Ucinkd, i kdyZ s tim
souvisi i relativné mensi antiarytmicky efekt. Pfi této
posloupnosti se za¢ina lécba betablokatory, pokud
neni dostateény efekt, pfechazi se na propafenon,
nasledné na sotalol a maximalni efektivita mize byt
dosazena amiodaronem pfi védomi etnéjich ved-
lejSich G¢inkd. LéEba amiodaronem by méla byt vy-
hrazena pouze pro zavazné komorové arytmie, kde
se v§ak musi zvazit indikace implantace defibrilato-
ru. Antiarytmicka farmakoterapie je u nemocnych se
komorovych arytmii nez na zékladé vyskytu jednot-
livych KES nebo komplexnich forem KES a dleZity
je ohled na funkéni zdatnost levé komory. V pfipadé
vyskytu Eetnych monofokalnich KES, kde neni efekt
antiarytmické 1éCby, nutno zvazit radiofrekvenéni
ablaci ektopického loziska.

U nemocnych bez SOS, kde je detekovana
asymptomatickd komorova ektopie, neni indikovana
Z4dna 1ééba, predevsim z divodu, Ze piitomnost
KES v tomto pfipadé nemé vliv na délku Zivota, ani
nelimituje aktivitu. Pokud u téchto nemocnych je ko-
morova ektopie symptomatickd, pak v prvni fazi je
tfeba nervové napéti navozené komorovou ektopii
odstranit pohovorem, pfi némz se vysvétli nezavaz-
nost symptom(. Pokud symptomatika trva i po tomto
pohovoru, pak je indikovana lécba betablokatory,
pokud neni pfitomna néktera z kontraindikaci pro
tuto skupinu 1ékd. Pfed nasazenim antiarytmické
farmakoterapie je tfeba se ujistit o korelaci sympto-
matologie s komorovou ektopii. Pokud je komorova
ektopie velmi Cetnd a/nebo velmi symptomaticka,
Ize zkusit efekt antiarytmické IéCby propafenonem
nebo sotalolem s ovéfenim efektu holterovou moni-
toraci. V pfipadé, Ze antiarytmicka farmakoterapie
neni efektni, nebo dochazi k poklesu ejekéni frakce
levé komory v dlsledku Eetnych KES, pak pokud
jde o monofokalni ektopii, Ize nemocného indikovat
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k radiofrekvenéni ablaci ektopického loziska. Pokud
morfologie KES ukazuje na pavod KES ve vytoko-
vém traktu pravé ¢i levé komory a ektopie je velmi
Cetnd, Ize volit radiofrekvenéni ablaci jako metodu
1. volby pred antiarytmickou lé¢bou. U nemocnych,
kde selhala ve$kera vySe uvedend Ié¢ba a docha-
zi k poklesu ejekéni frakce levé komory v disledku
Cetné komorové ektopie (koronarograficky nutno
vylougit ischemicky podklad), je indikovana Iééba
amiodaronem.

Zavér

Komorové pfedCasné stahy (KES) jsou pfitomny
prakticky u vSech jedincd, at jiz v pfitomnosti srdec-
niho onemocnéni nebo bez néj. Pii zachytu KES je
prvotnim zdjmem potvrdit nebo vylouit pfitomnost
strukturalniho onemocnéni srdce a stanovit funkci
levé komory pomoci echokardiografického vySetfe-
ni. Sekundarné je tfeba stanovit ¢etnost a zavaznost
KES s nezbytnym stanovenim korelace mezi KES
a symptomatikou nemocného pomoci Holterovy mo-
nitorace ekg. Antiarytmika se ukazala jako efektni
k potlaéeni KES, nicméné byl prokdzan i jejich pro-
arytmogenni efekt, proto jsou v pfipadé KES indiko-
vana jen pro symptomatickou komorovou ektopii, ne-
bo k potlaceni komplexnich forem KES. U vysoce ri-
zikovych nemocnych se strukturalnim onemocnénim
srdce a snizenou funkci levé komory se antiarytmika
mii, jako jsou béhy komorovych tachykardii, pokud
jiz neni indikace implantace defibrilatoru. V pfipadé
vyskytu Cetnych monomorfnich komorovych pfed-
¢asnych stah, které jsou symptomatické a selhala
u nich medikamentdzni Ié¢ba, nebo vedou k poklesu
srde¢ni funkce, je indikovéna radiofrekvencni ablace
ektopického loZiska. V pfipadé pavodu KES ve vy-
tokovém traktu pravé ¢i levé komory Ize volit Ié¢bu
pomoci radiofrekvencni ablace jako metodu 1. volby
jeSté pfed antiarytmickou lé¢bou.
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Graf 1. Vztah komorové extrasystolie a ejekcni frak-
ce levé komory k riziku nahlé srdec¢ni smrti

Graf 2. Vztah komorové extrasystolie k riziku nahlé
srdecni smrti

L N EF  VPD D @ 0,92

041 | A 536 230% <10 1 +.. plog-rank

B 113 230% >10hr 0,90 No PVBs *,0,0001
021 |C 80 <30% <10 i

D 37 <30% >10hr 0gg] — 1-10PVBSh
0 : ‘ ‘ «eees 10 PVBsh

1 2 3 Roky 0,86 ———F—F——T——T—T————
0 30 60 9 120 150 180 Dny
Literatura

1. Bigger JT Jr. Relation between left ventricular dysfunction and ventricular arrhythmias after myocardial infarction. Am J Cardi-
ol. 1986 31; 57 (3): 8B-14B.

2. Byte$nik J, Taborsky M, Kautzner J, et al. Doporu¢ené postupy pro diagnostiku a Ié¢bu komorovych arytmii. Cor Vasa 2005;
47 (Suppl): 41-57.

3. Ekblom B, Hartley LH, Day WC. Occurence and reproducibility of exercise-induced ventricular ectopy in normal subjects. Am.
J. Cardiol. 1979, 43; 35-40.

4. Fuller CM, Raizner AE, Verani MS et al. Early post-myocardial infarction treadmill stress testing: an accurate predictor of multi-
vessel coronary disease and subsequent cardiac events. Ann Intern Med 1981, 94; 734—739.

5. Glasser SP, Clark PI, Applebaum HJ. Occurence of frequent complex arrhythmias detected by ambulantory monitoring: findings
in an apparently healthy asymptomatic elderly population. Chest 1979, 75; 565—568.

6. Helfant RH, Pine R, Kabde V, et al. Exercise-related ventricular premature complexes in coronary heart disease: correlations
with ischemia and angiographis severity. Ann Intern Med 1974, 80; 589-592.

7. Kenedy HL., Whitlock JA., Sprague MK. et al.: Long-term follow-up of asymptomatic healthy subjects with frequent and complex
ventricular ectopy. New Engl J Med 1985; 31: 193—199.

8. Kjekshus J. Arrhythmias and mortality in congestive heart failure. Am J Cardiol. 1990May 22; 65 (19): 421-48I.

9. Kotler MN, Tabatznik B, Mower MM et al. Prognostic significance of ventricular ectopic beats with respekt to sudden death in the
late postinfarction period. Circulation 1973, 47;. 959-966.

10. Maggioni AP, Zuanetti G, Franzosi MG, et al: The GISSI-2 Investigators: Prevalence and prognostic significance of ventricular
arrhythmias after acute myocardial infarction in the fibrinolytic era: The GISSI-2 results. Circulation 1993; 87: 312-322.

11. Massie BM, Fisher SG, Deedwania PC, et al. Effect of amiodarone on clinical status and left ventricular function in patients with
congestive heart failure. Circulation 1996; 93: 2128—-2134.

12. McHenry PL, Morris SN, Kavalier M, et al. Comparative study of exercise-induced ventricular arrhythmias in normal subjects
and patients with documented coronary artery disease. Am. J. Cardiol. 1976, 37; 609-616.

13. Moss AJ, Hall WJ, Canom DS, et al. Improved survival with an implanted defibrillator in patiens with coronary disease at high
risk for ventricular arrhythmia. Multicenter Automatic Deffibrillator Implantation Trial Investigators. N. Engl. J. Med. 1996, 335;
1933-1940.

14. Reiter MJ, Karagounis LA, Mann DE, et al. Reproducibility of drug eficacypredictions by Holter monitoring in the electrocardio-
graphic monitoring (ESVEM) trial: ESVEM Investigators. Am. J. Cardiol. 1997, 79; 315-322.

15. Sami M, Kraemer H, DeBusk RF. Reproducibility of exercise-induced ventricular arrhythmia after myocardial infarction. Am. J.
Cardiol. 1979, 43; 724-730.

16. Schmidt G, Ulm K, Barthel P, et al. Spontaneous variability of simple and complex ventricular premature contractions during
long time intervals in patients with severe organic heart disease. Circulation 1988, 78: 296—301.

17. Sclarovsky S, Strasberg B, Kanav M. et al. Premature ventricular contractions in acute myocardial infarction: correlation
between thein origin and the location of infarction. J. Electrocardiol. 1979; 12: 157—161.

18. The Cardiac Arrhythmia Supression Trial (CAST) investigators: Preliminary report: Effect of encainide anf flecainide on morta-
lity in randomized trial of arrhythmia supression after myocardial infarction. N Engl J Med 1989; 3321: 406—412.

19. The ESVEM Investigators. The ESVEM trial. Electrophysiologic Study Versus Electrocardiographic Monitoring for selection of
antiarrhythmic therapy of ventricular tachyarrhythmias. Circulation, 1989; 79: 1354—1360.

20. Tsuji Y, Watanabe Y. Electrocardiographic ischemic ST-T changes and ventricular premature systoles. Intj. Cardiol. 1982; 2:
73-86

21. Turitto G, Caref EB, Macina G, et al. Time course of ventricular arrhythmias and the signal average electrocardiogram in the
post-infarction period: a prospective study of correlation. Br. Heart J. 1988, 60: 17-22.

22. Waldo A, Camm A, deRuyter H, et al. Effect of d-sotalol on mortality in patients with left ventricular dysfunction after recent and
remote myocardial infarction. Lancet 1996; 348: 7—12.



