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Souhrn

V oblasti arytmii Ize sledovat neustaly vyvoj farmakologické a predevsim nefarmakologické IéEby. Samo-
statné je podan prehled lé¢by bradykardii se zakladnimi indikacemi elektrofyziologického vysetieni a ra-
diofrekvenc¢ni ablace. Jsou uvedeny elektrofyziologické i klinické aspekty novych antiarytmik. Je podan
prakticky pohled na diagnostiku, vSeobecné zasady farmakoterapie arytmii a praktické postupy farmako-
logické 1éSby u supraventrikularnich tachykardii i komorovych tachykardii.
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Summary

Practical aspects and news in pharmacological treatment of arrhythmias. In the field of arrhythmias
it is possible to follow a continuous development of pharmacological treatment and above all non-phar-
macological treatment. The review of treatment of bradycardias with essential indications for electrophy-
siological examination and radiofrequency ablation is given separately. Electrophysiological and clinical
aspects of new antiarrhythmics are set forth. A practical review of diagnostics, general fundamentals of
pharmacotherapy of arrhythmias and practical approaches of pharmacological treatment of supraventri-
cular tachycardias and ventricular tachycardias is also given in this article.

Uvod

Poruchy srde¢niho rytmu predstavuji dnes
jednu z velmi Castych potiZi nemocnych a v pii-
padé malignich arytmii nejCastéjSi pfic¢inu

diagnostiky arytmii.

Bradyarytmie

o souCasnych moznostech 1écby i praktické

ndhlych dmrti. Svou symptomaticnosti i za-
vaznosti nuti k stdlému hleddni novych
a u¢innéjsich antiarytmik i k hleddni dalSich
nefarmakologickych pfistupt k jejich fesent.
Vzhledem k rychlosti vyvoje v nékterych ob-
lastech arytmologie je vhodné mit prehled

Ve farmakologické 1é¢bé bradyarytmii nedo-
$lo v poslednich desetiletich k Zddnym zmé-
ndm a lécba spociva v nefarmakologické 16¢bé
pomoci trvalé kardiostimulace. Zakladnim
aspektem u bradyarytmif je z praktického hle-
diska stanoveni zdvaznosti a urceni nutnosti

trvalé kardiostimulace. Bradyarytmie, které
vedou k zdstave srdce v disledku sinoatridln{
nebo atrioventrikuldrni blokady, zpuasobuji
symptomatologii synkop, presynkop, ¢i ko-
lapst. Pomald srdeéni frekvence bez nékolika-
vtefinovych zdstav vede vétsSinou k ndmahové
dusnosti. V praxi se muzeme setkat s celou fa-
dou bradyarytmii, ale 1é¢ba téchto poruch rytmu
je indikovdna jen pro symptomatické brady-
arytmie. Z tohoto dtivodu je zdsadn{ dét nélez
bradyarytmii do souvislosti se symptomati-
kou [1,2]. Lécba jakékoli formy akutni brady-
arytmie je jednoduchd a spoc¢ivd v docasné kar-
diostimulaci. Pokud docasnd stimulace nen{
dostupnd, nebo jde o méné zdvaZznou formu
bradyarytmie (bez synkopy), lze vést farma-
koterapii poddnim atropinu v ddvce 1 mg i.v.
s opakovanou ddavkou béhem 3 minut do maxi-
madlni ddvky 3 mg nebo izoprenalinem v ddvce
2-20 pg/min dle frekven¢ni odpovédi.

Podle ceskych zdsad pro implantace kardio-
stimuldtort a defibrildtort je velmi zjednodu-
Sené indikovdna implantace kardiostimuldtoru
pro symptomatické bradyarytmie, asystolie tr-
vajici déle nez 3 vtefiny, zachyt srde¢ni frek-
vence pod 40/min, nebo asymptomatickd
a symptomatickd blokdda II. a III. stupné
[3.,4]. Dokumentované bradyarytmie nejsou
indikovany k elektrofyziologickému vySetfe-
ni, jelikoz zdvaznost bradyarytmie jsme
schopni urcit z povrchového EKG-zdznamu
a z korelace se symptomatikou. Pokud brady-
arytmie nejsou jednoznacéné indikovany k tr-
valé kardiostimulaci, pak nepoddvdme zadné
bradykardizujici 1éky. Farmakologicka per-
ordlni 1é¢ba ipratropiem (Itrop tbl) je sice moz-
n4, ale pokud je bradykardie symptomatickd,
pak je indikovana trvald kardiostimulace, pro-
toze dlouhodobd farmakologickd 1écba Itro-
pem je vysoce ndkladnd (cca 20 000 K¢&/rok)
a vétSinou v disledku svych vedlejsich tcinku
vyrazné€ji kvalitu Zivota nezvySuje. Indikace
elektrofyziologického vysetieni pii podezieni
na bradyarytmickou pfi¢inu je pouze u synko-
palni symptomatiky. Elektrofyziologické vy-
Setfeni muiZe odhalit pfi¢inu prechodnych
bradyarytmii indikovanych ndsledné k trvalé
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kardiostimulaci, ale daleko cast&ji odhaluje

tachyarytmickou ptic¢inu synkop [5].

Zakladni indikace
elektrofyziologickych vysetieni
a radiofrekvencnich ablaci

Dnes jsou indikaci elektrofyziologickych vy-
Setfeni prakticky jen synkopy a tachyarytmie.
V piipadé synkop se indikuji k elektrofyziolo-
gickému vysetieni jen synkopy, které nejsou
vysvétlitelné ani po vycerpdni vSech neinvaziv-
nich vySetfeni, coZ v praxi znamend echokar-
diografické vySetfeni, elektrokardiografické
vySetieni véetné Holterovy monitorace, zaté-
Zovou ergometrii, test na naklonéné roviné
(HUTT), masaz karotid a neurologické vyset-
feni. Na zdkladé diagnostikované skryté blo-
kady je nemocny indikovan k implantaci kar-
diostimuldtoru, v piipadé vyvolané maligni
arytmie je nemocny vétSinou indikovan k im-
plantaci defibrildtoru, coz pfedstavuje pro ne-
mocného prognosticky podstatné uGcinngjsi
1é¢bu, nez je 1écba farmakologicka [6-8].

7

Nejcastéjsi indikaci elektrofyziologickych
vySetfeni jsou v dne$ni dobé tachyarytmie: po
vyvoldni arytmie se ur¢{ mechanizmus a loka-
lizace substratu odpovédného za tuto arytmii
a ndsleduje radiofrekvenc¢ni ablace (RFA) [9].
Vzhledem k tomu, Ze pfi elektrofyziologic-
kych vysetienich je mozno vyvolat vice typu
tachyarytmii, je dulezitd elektrokardiogra-
fickd dokumentace klinickych tachyarytmii.
Proto se k elektrofyziologickému vySetien{ in-
dikuji pfedevsim nemocni s dokumentovanou
tachyarytmif, aby bylo moZno radiofrekven¢ni
ablaci odstranit tachyarytmii, ktera klinicky
nemocného skute¢né obtéZuje a nedoslo k od-
stranéni pouze neklinické tachyarytmie.

Za pomoci radiofrekvencni ablace je dnes
mozno potlacit nebo zcela odstranit vétSinu
vSech arytmif s vyjimkou polymorfnich komo-
rovych tachykardii (KT) a fibrilaci komor
(FIK). U nékterych arytmif je témef 100%
efekt, u jinych je efekt nizs{ [10,11]. Zakladni
rozdil mezi farmakoterapii a radiofrekvencni
ablaci je ten, Ze u fady tachyarytmif je radio-
frekvenéni ablace 1é¢bou kurativni, zatimco
farmakoterapie zlstane v roviné paliativnich
plikaci (pod 1 %) se u tachyarytmif, u nichZ se
uspésnost blizi 100 %, stavaji radiofrekvencni
ablace lécebnou metodou 1. volby [12,13].
Jednad se predevsim o tyto symptomatické tachy-
arytmie: flutter sini (FLS) L. typu, atrioventri-
kuladrni noddln{ reentry-tachykardie (AVNRT),
atrioventrikuldrni reentry-tachykardie (AVRT)
a idiopatické komorové tachykardie. VSechny
ostatni tachyarytmie jsou indikovany primarné
k farmakologické 1é¢bé a ablacni feseni se voli
az po selhdni farmakologické 1écby.

Tachyarytmie

Novinky ve farmakoterapii

Pavodnimi 1éky, které mély prokazatelny anti-
arytmicky ucinek, byla antiarytmika ze skupiny IA.
Tato antiarytmika méla cetné vedlejsi Gcinky
a efekt na lro¢ni udrZeni sinusového rytmu
byl napt. u fibrilace sini kolem 50 % [14].
Antiarytmika ze skupin IC a III byla lépe to-
lerovana a efektivnéjsi [15]. Ani tato antiaryt-
mika vSak nejsou idedlni, jelikoZ sniZuji
kontraktilitu a ovliviiuji vodivost pfevodniho
systému. Amiodaron, ktery ma tyto nezddouci
vlastnosti nejméné vyjadieny, ma zase vysoky
vyskyt nekardidlnich vedlejsich dcinki [16].
Maximum sil{ je v poslednich letech vénovano
vyvoji antiarytmik III. tfidy, po nichZ jsou sle-
dovdny predev§im 2 parametry — antiaryt-
micky ucinek a ovlivnéni mortality nemoc-
nych. Antiarytmicky dcinek je zkoumdn pre-
dev$im na nejrozsitenéjsi a nejkomplexnéjsi
supraventrikuldrni arytmii, kterou je fibrilace
sini a mortalita je sledovdna predev§im u ne-
mocnych po prodélaném infarktu myokardu,
nebo u nemocnych se srde¢ni slabosti v ana-
mnéze pii nizké ejekeni frakei, jelikoZ tito ne-
mocni jsou nejvice ohroZeni malignimi
arytmiemi. Z novych antiarytmik III. tfidy byly
mortalitni studie zatim provedeny pouze u do-
fetilidu a azimilidu. Tyto mortalitni studie ne-
prokdzaly ani pozitivni ani negativni vliv na
mortalitu nemocnych s vyrazné sniZenou
funkei levé komory u dofetilidu a u nemoc-
nych po infarktu myokardu u azimilidu.

V pfipadé vyzkumu antiarytmického tcinku
byla jako vulnerabilni parametr u fibrilace sini
stanovena kratka efektivn{ refrakterni perioda
(ERP) sini [17]. Proto je veskeré usili posled-
nich 10 let sméfovdno k hleddni tzv. Cistych
antiarytmik III. tfidy, kterd specificky prodlu-
Zuji repolarizaci prodlouZenim refrakterni pe-
riody. Od téchto antiarytmik se ocekava, Ze
bude minimalizovén jejich vliv na kontraktili-
tu, excitabilitu a vodivost. Prodlouzeni repola-
rizacni faze vede k prodlouZeni vinové délky,
a tim se snizuje pocet reentry okruhi. Toho je
dosazeno blokadou jednotlivych komponent
draslikového kandlu, nebo aktivaci nékterych
komponent vapnikového ¢i sodikového kandlu.
Zv14stni vlastnosti né€kolika antiarytmik III. tfi-
dy je tzv. ,reverse-use dependence* (frekven-
¢né obraceny ucinek) [18]. Jde o fenomén, pfi
kterém md dany prepardt maximdlni ucinek
pfi pomalé frekvenci srde¢ni, zatimco pii vys-
Sich srdec¢nich frekvencich se jeho ucinek mi-
nimalizuje. Efekt je tedy pii vyssich frekven-
cich limitovén, a navic se vytvafi predispozi-
ce vzniku torsades de pointes (TdP). Tato pre-
dispozice je zplisobena ndrlstem disperze
refrakterit pii pomalém rytmu pfedevsim mezi
pfevodnim systémem a ostatnim myokardem.
Tato heterogenita refrakterit vyvold abnorma-
lity na konci repolarizace, pfi niZ vznikaji ¢as-
né ndsledné depolarizace, které spoustéji TdP
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[19]. Nejdulezitéjsim faktorem tohoto pisobeni
je nejspiSe rychlost vazby na iontové kanaly
a kinetika jednotlivych iontovych kanalt. Léky
s rychle nastupujici blokujici aktivitou vyka-
zuji maximum uc¢inku jiz pfi pomalych frek-
vencich, zatimco 1éky s pomalym ndstupem
blokujici aktivity dosahuji maxima tG¢inku az
pri vyssich frekvencich srde¢nich a minimali-
zuje se jejich proarytmicky efekt pfi fyziolo-
gickych frekvencich.

V ramci kinetiky jednotlivych iontovych ka-
nall bylo zjisténo, Ze pomald (IKs) a rychla
(IKr) komponenta draslikového kandlu maji
rozdilny vliv na repolarizaci podle srde¢ni
frekvence. Rychld komponenta draslikového
kandlu (IKr) dosahuje vyrovnaného stavu a ma
maximum svého pusobeni pifi pomalych frek-
vencich, zatimco pomald komponenta drasli-
kového kandlu (IKs) je pfi téchto frekvencich
neuplné aktivovdna, a naopak md maximum
svého pulsobeni pii rychlych frekvencich
[20,21]. Léky, které blokuji IKr, maji nejvetsi
ucinek pfi nizsich srde¢nich frekvencich, za-
timco 1éky, které blokuji IKs, maji nejveétsi
ucinek pfi vyssich srdecnich frekvencich.

Sotalol

Mezi antiarytmika Cisté I11. tfidy, kterd ptisobi
na vice kandlech, patf{ sotalol. Betablokujici
ucinek se objevuje pii nizsich koncentracich
nez ucinek III. tfidy [22]. Oba tucinky jsou
vztazeny k ddvce antiarytmika. Sotalol klinicky
lehce prodluzuje PR- a QT-interval a zpomaluje
srdecni frekvenci [23]. Negativni inotropni
efekt je jen mirny [24,25], nicméné ¢im horsi
je funkce levé komory, tim vice se tento efekt
uplatiiuje [26]. Tim, Ze se nevdZe na plazma-
tické proteiny, nevytvafi prakticky zZadné in-
terakce s ostatnimi 1éky. Intravenézni podani
je podstatné méné uc¢inné na konverzi fibrilace
sini (FS) nebo FLS neZ u ibutilidu i flekainidu
[27-29]. Tabletova forma k dlouhodobému
udrzeni je priblizné stejné efektivni v davce
2 x 80 mg jako propafenon nebo flekainid, ale
je méné efektivni neZ amiodaron [30-34]. Ved-
lejsi d¢inky jsou shodné s betablokatory a na-
vic maji urcité riziko vzniku TdP. Pfedev§im
pfi 1é€bé komorovych arytmif je riziko vzniku
TdP zdvislé na ddvce. TdP vznikaji vétSinou
na pocitku 1é¢by, v prabéhu 1é¢by je tieba zvy-
Sené¢ dbat na rovnovahu elektrolytl a pfi re-
ndln{ insuficienci je tfeba adekvatné reduko-
vat davky sotalolu.

Dofetilid

Selektivné inhibuje rychlou komponentu dras-
likového kandlu (IKr), a tim prodluzuji trvani
akéniho potencidlu a efektivni refrakterni pe-
riody v sinich a komordch bez ovlivnéni pre-
vodniho systému [35,36]. Prodluzuje QT-in-
terval v zavislosti na davce, bez ovlivnéni PR-
-intervalu, HV-intervalu nebo QRS-intervalu.
Dofetilid ma frekvencné obraceny cinek ,,re-

Ny

verse-use dependence® hlavné pfi vysSich
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Obr. 1. Komorova tachykardie. Priikaz atrioventrikularni disociace v pfipadé tachykardie'se
Sirokym QRS-komplexem je zcela jista znamka svédcici pro komorovou tachykardii. V tomto
pripadé je frekvence komor 120/min a frekvence sini 45/min.

koncentracich [37,38]. Dofetilid nema Zadny
negativni inotropni efekt ani pfi Spatné funkci
levé komory [39]. V 8 studiich s dofetilidem
byla efektivita na pfevedeni FLS 66% a FS
28%, pritom TdP se objevily ve 4,2 %. Intra-
vendzni podani dofetilidu je vysoce efektni
pro verzi FLS, ale méné efektni pro verzi FS.
Perordlni dofetilid je efektni jak ke konverzi
perzistujici FS nebo FLS, tak i k udrZeni sinu-
sového rytmu [40,41]. Jedinym zdvaznym
vedlej$im ucinkem je vznik TdP, které vzni-
kaji do 50 minut od zacdtku infuze, nebo do
3 dnt po nasazeni peroralni 1é¢by [41,42]. Toto
riziko je 3—4krat vétsi u Zen, vyssi je pii sr-
decni slabosti a pfi rendlni insuficienci. Ve
studii DIAMOND se prokazal efekt dofetilidu
na konverzi i udrzeni FS/FLS u nemocnych
s nizkou ejek¢ni frakei, a pfitom jeho podani
nemélo vliv na celkovou mortalitu, a naopak
restaurace sinusového rytmu signifikantné
mortalitu sniZila [43]. Lécba by méla byt jisté
zahdjena za 3denni hospitalizani observace
[44]. Zatim nebyla prokdzdna primdrni pre-
vence ndhlé smrti u nemocnych se srde¢ni
slabosti, po infarktu myokardu nebo u nemoc-
nych se setrvalou komorovou tachykardii ¢i
fibrilaci komor (FIK) v anamnéze.

Ibutilide

Existuje pouze v intravenézni formé a ma pro-
kazatelny vliv na konverzi FLS a FIS. Prodlu-
Zuje ERP sini prakticky pfi vSech frekvencich —
— nemd frekvencné obrdceny ucinek ,reverse-
-use dependence*. Aktivaci sodikového kanalu
(Ina.s) @ blokddou Ig, prodluzuje QT-interval
v zavislosti na davce [45,46]. Efektivni ddavka
je 1-2 mg. Je podstatné efektnéjsi na konverzi
FLS (64 %) nez na konverzi FS (33 %) — po-
dobné jako dofetilid — a ke konverzi vétSinou
dochdzi béhem 30 minut [29,47]. Zatim se jevi

podstatné efektivnéj$i neZz sotalol, propafe-
non, amiodaron a procainamid [29,48,49]. Jeho
podéni usnadiiuje efekt elektrické kardioverze
[50]. Vedlejsi d¢inky jsou mirné, TdP se obje-
vuje ve 3,5 %, a to v prvnich 40 minutidch
a Castéji u Zen, v piftomnosti srde¢ni slabosti
nebo pfi bradykardii [51].

Azimilid
Jde o 1€k, ktery blokuje sodikovy kandl, vapni-
kovy kandl a rychlou i pomalou slozku drasli-

kového kanalu. Z huménnich studif jsou roz-
poruplné vysledky efektivity stran udrzent si-

nusového rytmu po konverzi FS/FLS a bez-
pecnosti poddni azimilidu [52]. Azimilid je
velmi dobfe tolerovan, md velmi nizké pro-
cento vedlejSich ucinkt, véetné TdP [53].
Nicméné mortalitni studie nemocnych po in-
farktu myokardu neprokdzala zlepSeni ani
zhorSeni mortality po azimilidu [53].

Dronedaron

Jde o nejodovany derivat amiodaronu, ktery
ma podobné mnohocetné plisobeni na mem-
branich myocytl [54]. ProdluZuje vedeni AV-
-uzlem, trvani stimulovaného QRS-komplexu
a ERP-sini i komor. M4 frekvencné obrdceny
ucinek ,,reverse-use dependence‘ na ERP-sini
i komor s vét$im vyjadfenim pfi vyssich frek-
vencich [55]. Podobné jako amiodaron homo-
genizuje repolarizaci myokardu a potlacuje
vznik TdP vyvoldvané jinymi léky [56].
Zvlastnosti je, Ze intravendzné podany drone-
daron zkracuje komorovou repolarizaci, za-
timco perordlni podani ji prodluzuje. Ve stu-
diich se zvifaty se zatim neprokdzal proaryt-
mogenni efekt po infarktu myokardu Jeho an-
tiarytmicky i preventivni G¢inek se nyni inten-
zivné zkoumad v klinickych studiich.

Zavéry vyzkumu
novych antiarytmik

Od ¢istych antiarytmik III. tfidy se ocekdvalo
nalezeni idedlniho l€ku. Jejich vyvoj vSak
oCekavani nesplnil, i kdyZz si nékteré nasly
preferované misto ve farmakologické 1éCbé.
Zv1asté intravendzni ibutilid se miZe pouZit
k urgentnf verzi akutné vzniklé arytmie v pti-
padé, Ze jind antiarytmika jsou kontraindiko-
vina a muze slouzit jako antiarytmikum
1. volby pro verzi flutteru sini. Dronedaron se
i pres své urcité riziko indukce TdP zvazuje
jako 1€k 2. volby pro dlouhodobou prevenci
fibrilace sinf v pfipadech, v nichZ ostatn{ anti-
arytmika selhala nebo jsou kontraindikovédna.

Preventivni studie s novymi antiarytmiky za-
tim chybi, nicméné v 1é¢bé 1. volby u malig-
nich arytmif zlistane zfejmé jesté dlouho im-
plantace defibrildtoru.

V soucasné dekadé probihd fada studif s vyse
uvedenymi antiarytmiky i s dal§imi novymi
antiarytmiky, jako je tedisamil, ambasilid a ji-
né, nicméné jejich dosavadni ticinek nepievy-
Suje uvedené, i kdyz od vysledkt studii se
opét hodné ocekdvd. Toto ocekavani je ddno
tim, Ze pusobi i na jiné komponenty iontovych
kandlu, které jsou pfitomny napiiklad jen v si-
nich a nejsou pfitomny v komordach. To je pii-
pad ultrarychlé komponenty draslikového ka-
nélu (Ig,,) a draslikového kandlu senzitivniho
k acetylcholinu (I, 57,58). Timto zpiso-
bem by bylo mozno ovlivnit repolarizace v si-
nich bez rizika vzniku komorovych arytmif.
Konecné od novych 1éki, které jsou modifi-
kaci soucasnych efektnich antiarytmik (dro-
nedaron), se tpravou jejich molekuly (dejodi-
zace molekuly amiodaronu) ocekdvd stejny
nebo vétsi efekt (blokdda nékolika iontovych
kandlt) pfi omezeni ¢i odstranéni vedlejSich
ucinkda.

Diagnostika

Zasadni pro volbu 1é¢by tachyarytmif, véetné
vybéru optimdlniho antiarytmika, je nezbytné
ureni typu arytmie. Pfi diagnostice je tieba
nejdiive rozliSit tachykardii supraventriku-
larni od komorové. Toto 1ze jednoduse rozlisit
Sitkou QRS-komplexu: pfi KT jsou QRS-kom-
plexy Siroké, zatimco pii supraventrikuldrni
tachykardii (SVT) jsou QRS-komplexy uzké.
Siroké QRS-komplexy mohou byt pfi supra-
ventrikuldrni tachykardii jen v pfipadé pii-
tomné preexcitace pii WPW-syndromu nebo
v pritomnosti blokady nékterého z Tawaro-
vych ramének. V piipadé tachykardie s Siro-
kym QRS velmi obecné rozliSujeme SVT od
KT vztahem P vin ke QRS komplexim a osou
srde¢ni. Pokud prokdZeme siilokomorovou di-
sociaci, je diagnéza KT jistd. Pokud je srde¢ni
osa v rozmezi —90 az —180 stuptiti a/nebo QRS-
-komplexy ve svodech V4-V6 jsou predomi-
nantné negativni a/nebo ve svodech V2-V6 je
nejméné v 1 svodu tvar komorového komplexu
QR, pak je diagnéza KT vysoce pravdépo-
dobnd (obr. 1). Kromé uvedeného vsak existuje
i nékolik dalSich algoritmi k diferencidln{
diagnostice KT. Pokud jsme diagnostikovali

Tab. 1. Prehled supravetrikularnich tachykardii.

3. flutter sini I. a Il. typu
4. fibrilace sini

1. sinusova reentry tachykardie, nepfimérena sinusova tachykardie
2. siflova reentry tachykardie, fokalni sifiova tachykardie

5. permanentni forma junkéni reentry tachykardie (PJRT)
6. atrioventrikularni nodalni reentry tachykardie (AVNRT) - typicka a atypicka forma
7. atrioventrikularni reentry tachykardie (AVRT) - ortodromni a antidromni forma
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Obr. 2. Rozdéleni tachykardii dle RP-intervalu. V horni ¢asti obrazku je bézici atrioventriku-
larni nodalni reentry tachykardie, kde zacatek P-vin lezi v 1. poloviné RR intervalu - jde tedy
o tachykardii s kratkym RP intervalem a P-viny zacinaji dfive jak 90 ms od zacatku QRS-kom-
plexu, proto Ize prakticky vyloucit ortodromni atrioventrikularni reentry tachykardii. V dolni
casti obrazku pfi sinusovém rytmu je dlouhy RP-interval, podobné jak by tomu bylo pfi sinu-
sové tachykardii, ktera se prezentuje dlouhym RP-intervalem.

SVT, pak musime stanovit, o jaky typ tachy-
arytmie jde. Rozdéleni vSech typt SVT uka-
zuje tab. 1. Relativné snadno lze rozpoznat FS
a FLS podle pfitomnych fibrilacnich a flutte-
rovych vin. Pokud vylouc¢ime tyto frekventni
SVT (FS a FLS), pak jsme schopni ur¢it typ
zbyvajicich tachykardii zjednoduSené rozdé-
lenim na tachykardie s dlouhym RP-interva-
lem a s kratkym RP-intervalem. Tachykardie
s kratkym RP intervalem jsou ty, u kterych je
P-vIna patrna za QRS-komplexem v 1. poloviné
rozdéleného intervalu R-R a tachykardie
s dlouhym RP jsou ty, u nichz je P-vlna patrna
za QRS-komplexem ve 2. poloviné rozdéleného
intervalu R-R (obr. 2).

Mezi supraventrikuldrni reentry tachykardie
s dlouhym RP intervalem patf{ sinusové tachy-
kardie, siiové tachykardie, atypickd AVNRT
a PIRT. Vzhledem k tomu, Ze atypickd AVNRT
a zvlasté PIRT se vyskytuji velice zfidka, lze
si je pri dif. dg. typu arytmie odmyslet, a tim
pri tachykardii s dlouhym RP rozliSujeme od
sebe vlastné jen sinusové tachykardie od siiio-
vych. Toto rozliSenti je jiz celkem jednoduché
— pii sinusové tachykardii musi byt morfolo-
gie P-vin ve vSech 12 svodech povrchového
EKG shodnd s morfologif P-vIn pfi sinusovém
rytmu. Pokud se 1i$i morfologie P-vIn, byt jen
v jediném svodu, pak se jednd o siflovou ta-
chykardii (obr. 3, 4).

Mezi supraventrikuldrni reentry tachykardie
s kratkym RP-intervalem patii pti vyse uve-
deném algoritmu prakticky jen typicka
AVNRT a ortodromni AVRT. Rozliseni mezi
nimi je zaloZeno na vzdalenosti zacatku P-viny
za za¢iatkem komplexu QRS. Zac¢ina-li P-vlna
do 90 ms od zacatku QRS-komplexu, jde té-
méf jisté o typickou AVNRT; pokud je zaca-
tek P-vlny v 1. polovin€ R-R intervalu, ale
pozdéji nez 100 ms po zacatku QRS-komple-
xu, pak jde vétSinou o ortodromni AVRT
(obr. 5, 6).

VSeobecné zasady
Iécebnych moznosti

Zakladnimi moZnostmi 1é¢by tachyarytmii jsou
farmakoterapie a RFA. Farmakoterapie i RFA
jsou lécebné metody, které jsou schopny
ovlivnit prakticky vSechny typy tachyarytmif
a v zdsadé se postupuje v soucasné praxi tak,
Ze nejdifve zkusime ovlivnit arytmie farma-
kologicky, a pokud tato lécba selhdvd, pak
indikujeme abla¢ni feSeni [9]. Arytmie,
u nichZ lze RFA pouZit jako 1écebnou metodu
1. volby, jsou uvedeny vySe. V piipadé farma-
koterapie je tieba si uvédomit, zda od ni oce-
kavame ukonceni arytmie a nastoleni sinuso-

] i iy s o I i ety
O R TR N P PO P |

SINUSOVA REENTRY TACHYKARDIE

Obr. 3. Sinusova reentry tachykardie. Morfo-
logie P-vin v poslednich 3 stazich pfi sinu-
sovém rytmu je ve vSech 12 svodech shod-
na s morfologii P-vin pri tachykardii zobra-
zené v prvnich 4 stazich, kdy tachykardie
konci prakticky skokem, na rozdil od nepfi-
mérené sinusové tachykardie, ktera by kon-
cila pozvolna.

vého rytmu, zda chceme (z jakéhokoli divo-
du) pouze udrZet pfiméfenou frekvenci komor
pfi ponechané tachyarytmii, nebo zda chceme
z dlouhodobého pohledu udrZet sinusovy ryt-
mus. Obecné lze fici, Ze s vyjimkou uzlovych
tachykardii (sinusovd tachykardie, AVNRT
a PJRT) se k akutnf konverzi na sinusovy ryt-
mus (SR) pouZivaji antiarytmika I. a III. tfidy
v parenterdlni formé a k dlouhodobému udr-
Zeni SR stejnd antiarytmika v tabletové formé.
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Obr. 4. Sinova tachykardie. V prvnich 6 QRS-komplexech bézi sifiova tachykardie, posledni 3

C

QRS-komplexy predstavuji sinusovy rytmus. Morfologie P-vin pii tachykardii se lisSi od morfo-
logie P-vin pfi sinusovém rytmu prakticky jen ve svodu I, nicméné to staci k diagnostice si-
nové tachykardie s vyloucenim moznosti sinusové tachykardie.
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Tab. 2. Obvyklé davkovani a vedlejsi ucinky antiarytmik uzivanych k dlouhodobé kontrole

srdecni frekvence.

Lék Davkovani Vedlejsi Gcinky

verapamil 120-360 mg/den hypotenze, SAB ¢i AVB, SS

diltiazem 120-360 mg/den hypotenze, SAB ¢i AVB, SS

digoxin 0,125 mg-0,25 mg/den SAB, AVB, SB, digitalisova intoxikace

metoprolol 25-200 mg/den hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma bronchiale
atenolol 25-100 mg/den hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma bronchiale
amiodaron 900 mg/den po nasyceni fotosenzitivita, dysfunkce $titné Zlazy,

SAB = sinoatrialni blokada, AVB = atrioventrikularni blokada, SS = srdeéni selhani, SB = sinusova

bradykardie, TdP = torsades de pointes

hepatotoxicita, plicni fibroza, fidce TdP, polyneuropatie

Lécba supraventrikularnich
tachykardii

Nivs

Z praktického pohledu lze nejpouzivanéjsi
antiarytmika u nds rozdélit na 2 trojice 1éku,
predevsim podle toho, za jakym strategickym
Ucelem je chceme pouzit. Obecné 1. trojici
antiarytmik pouZivime ke kontrole srde¢ni
frekvence pfi béZici rezistentni SVT a 2. troji-
ci pouzivame pfedevsim ke konverzi SVT na
SR a k udrZeni SR.

Prvn{ trojici tvoii betablokatory, nondihydro-
pyridinové kalciové blokétory (verapamil nebo
diltiazem) a digitalis [59,60]. Tato trojice an-
tiarytmik se pouZzivd predevsim ke zpomaleni
atrioventrikuldrniho (AV) pfevodu na komory,
a tedy k udrZeni pfiméfené frekvence komor
u vSech béZicich SVT (nejcastéji u FS a FLS)
[61]. Nejcastéji uzivané prepardty z této trojice
ukazuje tab. 2. Za kontrolovanou frekvenci ko-
mor se povazuje frekvence 60—80/min v klidu
a 90-115/min pfi mirné ndmaze [61]. Vzhle-

dem k tomu, Ze tyto preparaty maji afinitu
k sinusovému uzlu i k atrioventrikuldarnimu
uzlu, indikuji se také dle strategie jako 1éky
1. volby ke konverzi na SR a k udrzeni SR
u SVT vyuzivajicich ke svému udrZeni tyto
uzly s vyjimkou AVRT (sinusovd tachykardie,
AVNRT, PIRT) [62].

Druhou trojici tvoti klasicka antiarytmika
1. a III. tfidy — propafenon (I. tfida), sotalol
a amiodaron (II. tfida). Tato trojice antiaryt-
mik se pouzivd predevsim ke konverzi aryt-
mie na SR (parenterdlni forma) a k udrZeni
SR (perordlni forma). Nejcastéji uzivané pre-
paraty pouzivané ke konverzi arytmie na SR
ukazuji tab. 3, 4 a ddvkovani antiarytmik
k udrzeni SR ukazuji tab. 5 a 6. Trojice je po-
fadové sefazena podle antiarytmickych déinka
a vedlejSich dcinku. Propafenon ma relativné
mensi antiarytmicky ucinek, ale soucasné
i nejméné vedlejsich tcinku, zatimco amioda-
ron je nejpotentnéjsi antiarytmikum, ale ma
rovnéz nejvetsi vedlejsi ucinky [63-67]. Z to-
hoto pohledu je evidentni, Ze ¢im méné za-
vaznd bude tachyarytmie, tim méné potentni
1€k (s nejniz§imi vedlej$imi d¢inky) se pouZije
jako 1ék prvni volby. U této trojice 1€kt je tieba
pocitat i s proarytmogennim efektem, ktery se
snadnéji uplatituje u nemocnych se struktural-

nim onemocnénim srdce (SOS) [63].

Za zv1astni zminku stoji 1écba FIS. Co se tykd
antiarytmické 1écby, plati vSe, co bylo uvedeno
vyse, tedy pro kontrolu frekvence 1. trojice an-
tiarytmik, k prevenci recidiv 2. trojice. Z uve-
deného schématu je tfeba upozornit, Ze u ne-
mocnych s WPW syndromem by se neméla
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Obr. 6. Atrioventrikularni reentry tachykardie
(AVRT) - ortodromni forma. Poslednich

9 QRS-komplext je nasledovano P-vinami
(oznacené Sipkami), které jsou 160 ms za
pocatkem QRS-komplexu, nicméné lezi

v 1. poloviné RR-intervalu a jde tedy o ta-
chykardii s kratkym RP-intervalem. Vzdale-
nost P-vin vice jak 90 ms od zacatku
QRS-komplexu odliSuje tuto arytmii od ty-
pické AV nodalni reentry tachykardie.

pouzivat 1. trojice 1ékd z diivodu potencidlni-
ho rizika vzniku FIK pfi FIS (v pfitomnosti su-
pervodivé pridatné drahy). U flutteru sini by
se pred pldnovanym podanim propafenonu
nebo soucasné s propafenonem mél podat ve-
rapamil nebo betablokdtor k prevenci rychlé
frekvence komor v pfipadé, Ze by nedoslo po
podéni propafenonu k prevedeni flutteru sini
na SR. Riziko pro nemocné s touto arytmif je
vSak predevS§im v tromboembolické nemoci,
proto je tfeba nemocné u paroxyzmdlnich fo-
rem a u chronické FIS trvale antikoagulovat
[68].

Tab. 4. Antiarytmika pouzivana pouze
ke konverzi uzlovych SVT (sinusova
tachykardie), AVNRT a PJRT.

verapamil 5-10 mg/5 min i.v.
adenosin 6-18 mg bolus i.v.
metoprolol 5-10 mg/5-10 min i.v.

SVT = supraventrikularni tachykardie,
AVNRT = atrioventrikularni nodalni reentry
tachykardie, PJRT = permanentni forma
junkéni reentry tachykardie, i.v. = intrave-
nozné

Obr. 5. Atrioventrikularni nodalni reentry ta-
chykardie (AVNRT). Sipky ukazuji na nega-
tivni morfologii P-vin tésné za QRS komple-
xem ve svodech I, lll, VF, coz potvrzuje
diagnozu typické AVNRT. Zacatek P vin je
dobie patrny < 80 ms za zacatkem
QRS-komplexu v 1. hrudnim svodu - C1.

Tab. 3. Doporucované davky antiarytmik pouzivanych ke konverzi arytmii na sinusovy rytmus.

propafenon  1,5-2,0 mg/kg/10-20 min i.v.
sotalol 0,5-1,5 mg/kg/10-20 min i.v.
amiodaron

flekainid 1,56-3 mg/kg/10-20 min i.v.
ibutilid

stejnou dobu

i.v. = intraven6zné

1,2-1,8 g/den v délenych davkach do 10 g celkem per os
5-7 mg/kg/1 hod a 1,2-1,8 g/den do celkové davky 10 g kontinualné i.v.

0,01 mg/kg/10 min i.v. u nemocnych s hmotnosti do 60 kg a1 mg/10 min i.v.
pfi hmotnosti nad 60 kg neni-li efekt, stejna davka se mize 1krat opakovat po
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Tab. 5. Udrzovaci davky a vedlejsi acinky antiarytmik pouzivanych k udrzeni sinusového rytmu.

Lék Davkovani

Vedlejsi uginky

propafenon 450- 900 mg 3x 150-3x 300 mg

sotalol
amiodaron 100- 400 mg
prajmalin 40- 80mg 2x 20-4x

chinidin
flekainid 200- 300 mg 2x 100-2x 150 mg
dofetilid 500-1000 ug 2 x 250-2x 500 ug

KT, SS, deblokovany FLS

240- 320 mg 2x 120-2x 160 mg TdP, SS, bradykardie, bronchospazmus

fotosenzitivita, dysfunkce $titné Zlazy, hepa-

1% 100-1x 400 mg totoxicita, plicni fibroza, fidce TdP, polyneu-

ropatie

20 mg SS, bradyarytmie, intrahepatalni cholestaza
600-1200 mg 3x 200-3x 400 mg TdP, bradyarytmie, prijem, trombocytopenie

KT, SS, deblokovany FLS
TdP

KT = komorova tachykardie, FLS = flutter sini, TdP = torsades de pointes, SS = srde¢ni selhani

Tab. 6. Antiarytmika vhodna pro udrzeni sinusového rytmu pouze u uzlovych SVT - sinuso-

va tachykardie, AVNRT a PJRT.

verapamil 120-360 mg 1x240 mg

atenolol

hypotenze, SAB ¢&i AVB, SS
25-100 mg 1x25-1x100 mg hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma bronchiale

SAB = sinoatrialni blokada, AVB = atrioventrikularni blokada, SS = srdeéni selhani, SB = sinusova
bradykardie, SVT = supraventrikularni tachykardie, AVNRT = atrioventrikularni nodalni reentry ta-
chykardie, PJRT = permanentni forma junkéni reentry tachykardie

Lécba komorovych tachykardii

Pii 1é¢bé komorovych arytmif je tfeba stano-
vit pfitomnost a zdvaznost strukturdlntho one-
mocnéni srdce. Obecné lze Fici, ze zdvaZnost
komorovych arytmif stoupd se zdvaznosti srdec-
niho strukturalniho onemocnéni [69]. Za za-
vazné komorové arytmie se poklddaji setrvalé
komorové tachykardie, flutter komor a fibrilace
komor. Zdvaznost ne tak komplexnich forem
komorovych arytmii, jako jsou kuplety komo-
rovych extrasystol azZ béhy nesetrvalych komo-
rovych tachykardii, hodnotime podle jejich
symptomati¢nosti a pfedev§im podle zdvaz-
nosti zdkladniho strukturalniho srde¢niho one-
mocnéni. Proto napiiklad symptomaticky
kuplet komorovych extrasystol u jedince bez
zjevného strukturdlniho onemocnéni nehod-
notime jako zdvaZnou arytmii, zatfmco symp-
tomaticky kuplet komorovych extrasystol
v piitomnosti t€ZStho strukturdlniho postiZeni
s nizkou ejekéni frakei musime hodnotit jako
zdvaznou arytmii.

Zakladni strategii v 1é¢bé komorovych tachya-
rytmif je, Ze pokud nejde o zdvazné komorové
arytmie, pak se lécba zacind betablokdtory.
2. trojici antiarytmik (viz 1écba SVT vyse) [70],
ev. v kombinaci s betablokdtory, nicméné pie-
dev§im v pritomnosti zdvaznéjsiho strukturdl-
niho srde¢ntho onemocnéni musi byt jejich
efekt peclivé ovéfen bud holterovskou monito-
raci, nebo programovanou stimulaci komor.

Lécba nemocnych se zdvaznymi komorovymi
arytmiemi patfi dnes do specializovanych
center, nebof jen zde je moZzno indikovat opti-
malni 1écbu implantaci defibrilatort, biventri-
kuldrnich stimuldtort, 1é¢bu pomoci radiofrek-
vencnich ablaci i eventudlné optimdlni antia-

rytmickou farmakologickou 1é¢bu na zdkladé
elektrofyziologickych i koronarografickych
ndlezg.

Zaver

V dasledku vyvoje novych antiarytmik a s pro-
gresivnim vyvojem nefarmakologickych moz-
nosti ovlivnén{ arytmif je tfeba stdle aktualizo-
vat povédomi Ié€kaiti o optimdlnim feseni aryt-
mii. Vzhledem k tomu, Ze kardiocentra, i kdyZ
disponuji stdle Sir§imi moZnosti nakladné 1é¢-
by, maji omezené moznosti 1é¢by rostouciho
mnoZstvi nemocnych, je tieba celoploSné opti-
malizovat 1écbu a vybér nemocnych indikova-
slouzit soucasny prehled moznosti diagnostiky
a 1é¢by nemocnych s arytmiemi.
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