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Komorové extrasystoly jsou predc¢asné komorové stahy vznikajici elektrickou depolarizaci z ektopického centra myokardu pod urovni
Hisova svazku. Jedna se o nejcastéjsi komorovou arytmii v populaci. Vyskytuji se jak u pacientd bez jakéhokoliv organického onemoc-
nénisrdce, tak u pacienti s nejriznéjsimi srde¢nimi onemocnénimi. Z valné vétsiny jsou benigniho razu a nevyzaduiji tak zadnou terapii.
U casti pacient jsou extrasystoly velmi nepfijemné subjektivné vnimany a u malého procenta muze dokonce vést frekventni komorova
extrasystolie k dysfunkci levé komory srdec¢ni - tachykardické kardiomyopatii. Tyto skupiny pacientt jiz vyzaduji terapeuticky zasah.

Cilem tohoto ¢lanku je podat pfehled komplexni péce o pacienta s komorovou extrasystolii.

Kli¢ova slova: komorové extrasystoly, tachykardicka kardiomyopatie.

Ventricular extrasystoles are premature ventricular contractions resulting from electrical depolarization from an ectopic centre in the
myocardium below the level of the bundle of His. They are the most frequent ventricular arrhythmias in the population. They occur both
in patients with no organic heart disease and in those with various heart diseases. The vast majority are of a benign nature, thus requir-
ing no treatment. In a proportion of patients, extrasystoles are perceived subjectively as very unpleasant and, in a small proportion,
frequent ventricular extrasystole can even lead to left ventricular dysfunction - tachycardia-induced cardiomyopathy. These groups
of patients require therapeutic intervention. The aim of this paper is to present an overview of comprehensive care of a patient with

ventricular extrasystole.

Key words: ventricular extrasystoles, tachycardia-induced cardiomyopathy.

Komorové extrasystoly (KES) jsou jak Castou
pfi¢inou palpitaci u pacientd v internich am-
bulancich, tak ¢astym nahodnym nélezem na
rutinnim EKG ¢i pfi ambulantnim monitorovani
EKG. Ackoliv prakticky kazdy ¢lovék ma inter-
mitentné KES, individuaIni vnimavost, ¢etnost
a vyznam komorové extrasystolie se mezi jedinci
velmi li5f (1). Primarnim cilem lékate by mélo
byt posouzeni vyznamnosti KES, cetnosti KES
za 24 hodin a anamnestické zhodnoceni, zda
symptomy pacienta skute¢né koreluji s touto
arytmif. Zdvaznost komorové extrasystolie je
dana predevsim nepfitomnostf strukturalniho
srde¢nfho onemocnénti, kterou stanovime po-
moci echokardiografického vysetfeni. Na za-
kladé téchto udajl je tfeba vyhodnotit, zda KES
u daného pacienta vyzaduiji lé¢bu.

Udaje o prevalenci KES v populaci jsou za-
vislé na detekenf metodé a studované populaci.
V normalni zdravé populacijsou KES detekova-
ny asi u 1% pfi standardnim 12svodovém EKG
vysetieni, u 6% pfi 2minutovém EKG vysetfeni
a az u40-75% pfi 24—48hodinové ambulantnf
monitoraci EKG (2). Frekventnéjsi a komplexnf
formy KES (60/hod a vice) jsou pak pfitomny

az u 1-4% zdravé populace (3). Prevalence
komorovych extrasystol nardsta s vékem a je
také castéjsi u muzl. U vétdiny pacientd je ko-
morova extrasystolie idiopaticka, tedy bez na-
lezu jakéhokoliv strukturdiniho onemocnénf
srdce. Nejrlzngjsi formy kardidlnich onemoc-
nénf prevalenci a komplexnost KES jesté dale
zvysuji. Hypertenzni nemoc zvysuje vyskyt KES
az 0 23%, dominantné v zavislosti na stupni
hypertrofie LK (4). Komorové extrasystoly jsou
pfitomny az u 93 % pacient( s akutnim srde¢nim
infarktem a az u 90% pacientd s chronickou ICHS
pfi 24hodinovém ambulantnim EKG vysetieni
(5). Prevalence KES je vysoka také u pacientd
s dilata¢ni kardiomyopatii (KMP) nezavisle na jejf
etiologii. Udava se, Ze 70-95 % pacientl s pokro-
Cilou formou srde¢niho selhdni/NYHA IlI-IV/ma
KES veetné komplexnich forem a nesetrvalych
komorovych tachykardif (6). Komorova extrasys-
tolie je Casta také u pacientl s hypertrofickou
kardiomyopatif, u vrozenych chlopennich vad
a u pacientl s plicnim onemocnénim. Mozné
etiologické pficiny komorové extrasystolie jsou
shrnuty v tabulce 1.

Ackolijak u zdravych osob, tak u pacientl se
srdecnim onemocnénim je zvysena frekvence
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komorové extrasystolie spojena se zhorsenou
prognézou, nebylo prokdzano, ze potlaceni
KES vede ke snizenf mortality (7). U pacientd
se strukturalnim srde¢nim onemocnénim lIze
tak KES chépat spise jako doprovodny projev
zakladniho onemocnéni. Pfestoze je pacient ko-
morovou extrasystolil pouze zfidka hemodyna-
micky kompromitovan, frekventnéjsi KES (napf.
bigeminie) u pacienta s dysfunkci levé komory

Tabulka 1. Priciny komorové extrasystolie (23)

Akutnf koronarnf syndrom

Chlopenni vady

Kardiomyopatie (napf. ischemickd, dilata¢n,
hypertroficka, infiltracni)

Myokarditida

Kontuze srdce

Bradykardie

Tachykardie

Mimosrdecni priciny:

Elektrolytové dysbalance (hypokalemie,
hypomagnezemie, hyperkalcemie)

Vliv medikace (napf, digoxin, tricyklicka
antidepresiva, aminofylin, amitriptylin,
pseudoefedrin, fluoxetin)

Stimulancia (napf. kokain, amfetaminy, kofein,
alkohol)

Anestetika

Infekce

Stres
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¢i KES s doprovodnou bradykardif k hypotenzi
vést mUZe (8). U vétsiny pacientl jsou KES asym-
ptomatické. Vnimavost komorové extrasystolie
je vsak interindividudiné zna¢né odlisnd a u ¢4sti
pacientd tak mdze byt tato aktivita velmi ne-
prfiemné vnimana. U ¢asti pacientd pak mize
vést frekventni komorové extrasystolie k depresi
systolické funkce levé komory srde¢nf (LK) —
k tachykardické kardiomyopatii (9). Jednoznacna
hranice Cetnosti KES, kterd jiz vede k této KMP,
neni pfesné stanovena. V literatufe uddvana data
se pohybuji nejcastéji kolem cca 15-20% KES za
24 hodin a vice (10). Byly viak popsény pfipady
posttachykardické KMP i u méné frekventnich
KES (11). Kromé samotné cetnosti KES se zd3,
Ze na vyvoj KMP ma vliv také $itka komplexu
QRS extrasystol. Ve studii 294 konsekutivnich
pacientd s frekventni extrasystolif byla systoli-
cké dysfunkce LK s ejekéni frakei (EF)pod 50%
popsana u 38% pacientd. Pacienti se systolic-
kou dysfunkci pak méli QRS Siroky primeérné
164 ms oproti 149 ms u pacientl bez dysfunkce
(12). Ve vyvoji KMP hraje zfejmé roli také misto
plvodu KES. Byl popséan vznik KMP pfi plvodu
z pravé komory jiz pfi prdmeérné cetnosti KES
nad 10%, kdeZto pfi plvodu z LK priimérné pfi
20 a vice% (13). Zasadnim faktem je, Ze tachy-
kardickd KMP je ¢asto po potlaceni extrasystolie
reverzibilni. Proto bychom na ni méli myslet
u vsech pacientU s frekventnimi KES (nad 109%)
a jinak nevysvétlitelnou dysfunkci levé komory.

Nejcastejsimi priznaky KES jsou palpitace
a naopak extrasystolie patif mezi velmi ¢astou
pri¢inu palpitaci v ambulancich praktickych 1é-
kafll a internistd. Pfiznaky KES mohou viak byt
rznorodé a kromé palpitaci zahrnuji také ne-
volnost, vertigo, dusnost ¢i tlak na hrudi. U pa-
cientl s vyvojem tachykardické KMP se mohou
manifestovat az pfiznaky srde¢niho selhani.
Komorové extrasystoly jsou pacienty vnimany
prevazné v obdobi télesného klidu ve vecernich
hodinach, kdy jsou obvykle popisovany jako ,vte-
finové" preskakovani u srdce, piipadné stazeni
jdouci do krku pfi hyperkontraktilnim stahu levé
komory po KES vyplyvajiciho ze zvyseného en-
ddiastolického objemu ¢i pocit vynechani srdce
pfi nasledné postextrasystolické pauze. Palpitace
jsou také popisovany Castéji v poloze na levém
boku, kdy je srdce blize hrudni sténé. Je dllezité
si uvédomit, Ze mira symptomatologie nekoreluje
se zdvaznosti onemocnéni. Nékterymi pacienty
jsou excesivné vnimany i ojedinélé izolované ex-
trasystoly, zatimco jinf jsou asymptomaticti i pfi
komplexnich komorovych ektopiich.

PFi vySetfeni pacienta s palpitacemi Ize vy-
slovit podezfeni na extrasystolickou etiologii jiz
z anamnestického rozboru. Nezbytné je kom-
plexnfi fyzikdlIni vysetfeni s dirazem na odhale-
ni pfipadného doprovodného kardidlniho one-
mocnéni. Zakladnim vysetfenim pak je 12svo-

dové EKG vysetfen( a pfedeviim ambulantni

EKG vysetieni. Ambulantni EKG muze vést jak
k potvrzeni diagndzy komorové extrasystolie, tak
k presné kvantifikaci KES a posouzeni eventuel-
nich komplexnich ¢i setrvalejsich forem komo-
rovych arytmif. Zcela nezbytng, tak jako u véech
arytmologickych pacientd, je i zde korelace EKG
kfivky se symptomy pacienta. Pacient by tak
mél vést pfi ambulantnim EKG vysetieni ¢asovy
zaznam symptomatologie. U pacientd s cetnéj-
$imi KES, &i u téch, u kterych méme na zakladé
anamnézy ¢i fyzikalniho vysetieni podezienina
doprovodné strukturdini onemocnéni srdce, je
nezbytné doplnéni echokardiografického vyset-
feni. Echokardiografické vysetreni je dilezité
ke zhodnocenf eventuelnich abnormalit ve ve-
likosti srdecnich oddild, regionalnich poruch
kinetiky, tloustky stény levé komory, funkce levé
komory, vylou¢eni chlopenni vady. Zcela zasadnf
je pak zhodnoceni systolické funkce levé komory
u pacientl s frekventni komorovou extrasystolii.
U pacientl s podezienim na ICHS pak doplné-
ni ergometrie, piipadné koronarografického
vysetreni.

Komorové extrasystola je na EKG charak-
teristickd predcasnosti QRS komplexu, ktery je
abnormniho tvaru a $irsf nez 120 ms. Viny T jsou

obvykle vysoké a v opacné konkordanci oproti
komplexu QRS. V zavislosti na misté plvodu
zlevé &i pravé komory se tvar KES podoba blo-
ku pravého ¢i levého Tawarova raménka. Pred
komplexem QRS obvykle neni patrna vina P
(vyjimecné vsak mlze byt predchazen nepre-
vedenou P vinou v obvyklé vazbé s kratsim PQ
intervalem). Vazebny interval stahu nasleduji-
ciho po KES zavisi na prevodnim poméru v AV
uzlu a reakci sinusového uzlu. Pokud komorova
extrasystola retrogradné projde AV uzlem k sinu-
sovému uzlu a tento resetuje, dojde k nedplné
kompenzaéni pauze (R-R interval pfed a po
KES je mensi nez dvojnasobek obvyklého R-R
intervalu). Obvyklejsi situaci je v3ak kolize re-
trogradni depolariza¢ni viny z KES a antegradni
viny ze sinusového uzlu v AV uzlu ¢i refrakterita
komorové svaloviny po KES s naslednou tplnou
kompenzaéni pauzou. (R-R interval pfed KES
a po KES je roven dvojndsobku obvyklého R-R
intervalu). Vzacnéjsi moznosti je absence kom-
penzacni pauzy pfi interpolované komorové
extrasystole po rychlém odeznéni refrakterity
komorové svaloviny a jeji normalni aktivaci ze
sinusového uzlu (nedochazi k retrogradnimu
prevedeni depolarizace AV uzlem — PP interval
pred KES a po KES je tak stejny jako obvykly PP
interval) (obrazek 1). K dalS$im méné obvyklym
situacim patii splynulé stahy, pfi kterych je ko-
morovy myokard aktivovany simultdnné jak ze
sini, tak z ektopického loziska z komor. Viechny
tyto popisované situace jsou dané pouze rlizno-
rodou reakci AV, SA uzlu v zavislosti na vazebném
intervalu extrasystoly. Podle frekvence rozlisuje-
me KES bigeminické, které vznikaji za kazdym
prevedenym supraventrikuldrnim komplexem

Obrdzek 1. Interpolované komorové extrasystoly z vytokového traktu pravé komory
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QRS, trigeminické za kazdymi dvéma prevede-
nymi supraventrikuldrnimi komplexy QRS. Dvé
sukcesivni komorové extrasystoly se nazyvaji
kupletem. Tii a vice KES v radé dle soucasné
klasifikace jiz nazyvdme nesetrvalou komoro-
vou tachykardii. PYi pfitomnosti jednoho tvaru
extrasystol takovéto nazyvéame monomorfni,
v pfipadé vice tvarl a tedy vice ektopickych
loZisek polymorfni.

Doporuceni pro terapii se v nasledujicim tex-
tu tykajf pfedevsim pacientl s KES bez struktu-
ralnfho onemocnéni srdce. U nemocnych s KES
pti prokdzaném organickém onemocnéni srdce
|é¢ime zejména zékladni onemocnéni. Tato te-
rapie zahrnuje jiz vétsinou titraci betablokatoru
do maximalni tolerované davky. Pokud i pfes
maximalizovanou davku betablokdtoru ne-
jsme schopni potlacit frekventni KES, zhorsujici
se systolickou funkci LK ¢i symptomatiku KES,
je na misté nasazeni amiodaronu. Jestlize ani
toto lécebné opatieni nevede k potlacenf KES,
Ize zvIasté v ptipadé prevahy jednoho tvaru
KES indikovat radiofrekvencni ablaci loZiska
komorové ektopie.

Terapeutickd opatfeni u pacienta s KES by
méla byt vyhrazena pouze vyraznéji sympto-
matickym pacientdim ¢i pacientlim s frekventni
komorovou extrasystoliil a vyvojem tachykardic-
ké KMP. U asymptomatickych pacientd s mélo
frekventni extrasystolii se nedoporucuje jakakoli
intervence. U pacient( s méné ¢etnymi sympto-
matickymi KES v nepfftomnosti strukturainiho
onemocnén( srdce je dlleZity rozbor skutec-
ného ovlivnéni kvality Zivota pacienta, poucenf
pacienta o benignosti onemocnéni a nasledné
zhodnoceni potfeby nasazeni farmakoterapie.
Zdrzenlivost soucasnych doporuceni pfi na-
sazenf antiarytmické Ié¢by se opird zejména
o prokézany proarytmicky efekt 1ékl s absencf
pozitivniho vlivu na mortalitu ¢i dokonce zhor-
seni progndzy po nasazeni urcitych skupin an-
tiarytmik (14-16).

Symptomatickym pacientim ¢i pacientlim
s frekventni komorovou extrasystolif se jako lék
prvn{ volby doporucuje nasazeni betablokd-
toru. Betablokdtory maji pres svij velmi dobry
bezpecnostni profil potencionalni nezadouci
Ucinky jako Unavnost, riziko rozvoje depresiv-
niho syndromu ¢i pokles libida. Preferovanymi
preparaty jsou kardioselektivni betablokatory —
atenolol, metoprolol, bisoprolol, nebivolol ¢&i

Obrdzek 2. Aktivacni mapa pravé komory pfi radiofrekvenc¢niablaci KES v naviga¢nim systému CARTO 3,

Cerveny bod zndzorfiuje misto Uspésné ablace komorové ektopie v oblasti trikuspidéiniho anulu

Obrdzek 3. Zjednodusené schéma managementu pacienta s KES
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betaxolol. Lé¢bu zahajujeme nejmensi dopo-
ru¢enou davkous s titraci dle Uc¢inku pfi prospek-
tivnim sledovani pacienta. Pokud tato terapie
neni efektivni, Ize vyzkouset nasazeni blokdtoru
kalciového kandlu nondihydropyridinového
typu, tedy verapamilu ¢i diltiazemu. Pfi absenci
Ucinku téchto skupin 1ékd je indikovano nasazenf
antiarytmické lécby. U pacientl bez strukturaini-
ho onemocnéni srdce médme na vybérz nékolika
lékovych skupin. Pri védomf stoupajiciho po-
tencidlu nezddoucich ucinkd, veéetné mozného
proarytmického efektu, Ize nasadit propafenon,
sotahexal ¢i amiodaron.

U pacient(, u kterych farmakoterapie nenf
u¢innd v potlaceni symptomatologie ¢i frek-
ventni extrasystolie (nad 10-15%) a u pacient(
odmitajicich dlouhodobou farmakologickou
lé¢bu ¢i tuto 1é¢bu netolerujicich, je na misté
indikace k radiofrekvencni ablaci komorové
ektopie. Optimalnimi kandidaty k této terapii
jsou pacienti s pfevahou jednoho tvaru extra-
systol. Radiofrekvencniablace je tc¢innou terapif
u 70-90% pacient. Jako kazda invazivni proce-
dura ma vsak i tato 1é¢ba potenciondlnf rizika.
Riziko vaznéjsich komplikaci se udavé do 3%
(17) (obrazky 2 a 3).

Komorové extrasystolie je béznou pficinou
palpitaci ¢&i ndhodnym néalezem pfi ambulant-
nim vysetfeni EKG. U vétsiho procenta pacientd
predstavuje benignfnélez. DlleZité je vyloucenf
strukturdlniho onemocnéni srdce a kvantifikace

podilu KES a supraventrikularnich stah(. U frek-
ventnich ¢i vice symptomatickych KES je namisté
nasazeni farmakoterapie ¢i provedeni radiofre-
kvencni ablace.
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