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Souhrn

Poruchy srdecniho rytmu jsou heterogenni skupinou onemocnéni vyskytuijici se v kazdém véku. Klinicka zavaznost je dana konkrétnim typem arytmie — od jed-
notek spise benignich (velka cast supraventrikuldrnich tachykardii) po arytmie komorové s rizné vysokym rizikem nahlé srdecni smrti. Lepsi nez dlouhodoba
antiarytmicka profylaxe je moderni a ¢asto i kauzalni terapif elektrofyziologické vysetieni srdce s moznosti endo- a/nebo epikardidini katetrové ablace. U indi-
kovanych pacientt pfistupujeme k implantaci kardiostimulatoru i kardioverter-defibrilatoru z priméarni nebo sekundarni prevence.
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Arrhythmias in young adults

Abstract

Cardiac arrhythmias are a heterogeneous group of disorders which are common in every age group. The clinical importance depends on the specific type
of arrhythmia — from benign forms (a majority of supraventricular tachycardias) to ventricular arrhythmias with a risk of a sudden cardiac death. Rather than
a long-term antiarrhythmic prophylaxis, a cardiac electrophysiological examination with endo and/or epicardial catheter ablation is a modern, and in many
cases a causal therapy for heart rhythm disorders. Implantation of a cardiac pacemaker or cardioverter-defibrillator is indicated in some selected groups of pa-

tients in primary or secondary prevention.
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Uvod
Arytmie Ize definovat jako poruchy srde¢niho
rytmu v dsledku zmény tvorby a/nebo vedenti
vzruchu. Jedna se o velmi heterogenni sku-
pinu onemocnéni napfi¢ sirokym spektrem
populace. Velka ¢ast z nich ma pouze benigni
charakter (napf. sifové extrasystoly), jiné tvofi
Zivot ohrozujici stavy ¢i pfimo vedou k ndhlé sr-
decnismrti (NSS) [1]. Nékteré se typicky vysky-
tuji u mladsich osob (napf. paroxysmalnf supra-
ventrikuldrni tachykardie), naopak jiné se v této
vekové skupiné nachazi velmi sporadicky (prd-
meérny vék u sick sinus syndromu je 68 let) [1,2].
Nejcastéjsi vyznamnou arytmii u dospélych
pacientl je fibrilace sinf (FS) s prevalenci asi
2-3 % populace, pficemz s vékem pocet ne-
mocnych signifikantné stoupd [2,3]. Nutno fici,
Ze v mladsim véku je pomérné vzacna a dule-
Zitou roli zde tvofi geneticka slozka [3].

V klinické praxi Ize poruchy rytmu rozdélit
z nékolika pohledd. Podle frekvence na tachy-
kardie a bradykardie, dle mista vzniku na sifiové
a komorové, délkou trvani na paroxysmalni a ne-

paroxysmalnf atd. Z prognostického hlediska roz-
lisujeme arytmie benigni a maligni, soucasné je
dulezité, zda ma jedinec strukturadlni onemoc-
néni srdce. MUZe jit o stavy vrozené, kam fadime
napf. kompletni kongenitalnf atrioventrikulari
blokddu (CCAVB), nebo ziskané, jako je tomu
u atrioventrikularni blokady Ill. stupné (AVB Ill)
po probehlé myokarditidé [1,2].

Termin bradykardie je u dospélych osob
charakterizovan poctem komorovych staht
< 60/min, tachykardie pak > 100/min [4]. Pojem
supraventrikuldrni arytmie (brady- ¢i tachy-
arytmie) je definovana jako onemocnéni sr-
decniho rytmu, kdy podkladem vzniku a udr-
Zenf jsou anatomické struktury nad Hisovym
svazkem, naopak komorové arytmie maji
svlj plvod ve svaloviné komor, resp. v tkani
pfevodniho systému distdlné od Hisova
svazku [3].

Klinicky obraz
Arytmie se mohou manifestovat velmi od-
liiné, od absence pfiznakd pres subjektivné vy-

razné obtize az po nahlé imrti [5].V anamnéze
patrdme po palpitacich (nepfijemné buseni
srdce), dotazujeme se cilené na jejich frek-
venci, pravidelnost, okolnosti vzniku, délku
trvani. Palpitace nemusi byt jenom projevem
tachykardie, obdobné neptijemné mohou byt
vnimany i prosté komorové nebo sifové extra-
systoly. Mezi dal3i pfiznacné symptomy patfi
dusnost, nevykonnost, Unava a slabost pfi tzv.
syndromu nizkého minutového vydeje, kdy
hypoperfuze orgdnd mnohdy vede k vertigu,
presynkopé nebo pfimo k poruse védomi.
Vzacnéji pacienti popisuji tinitus, abdominalnf
dyskomfort, poruchy zraku, zvysenou frek-
venci moceni. Sekundarné muze dojit k rozvoji
srdecniho selhdni, ischemii myokardu nebo
trombembolizmu [5,6].

Vysetrovaci metody v arytmologii
Tvori zakladni ¢ast diagnostického algoritmu
a umozni zvolit strategii Ié¢by. Z neinvazivnich
metod ma (i nadale) své nezastupitelné misto
standardni povrchové 12svodoveé EKG, poprvé
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Tab. 1. Zakladni rozdéleni supraventrikularnich tachykardii. Pfevzato z [2].

Misto vzniku
sinoatrialni (SA) uzel

Nazev

nepfimérena sinusova tachykardie (IST)

sinusova reentry tachykardie (SANRT)

myokard sinf

fokalnf sifiova tachykardie (FAT)

multifokdlnf siiova tachykardie
typicky flutter sinf
atypicky flutter sinf

atrioventrikularni (AV) uzel

AV nodalni reentry tachykardie (AVNRT)

fokalnf junkénf tachykardie
paroxysmalni junkéni tachykardie

AV uzel, pfidatnd draha, myokard
sinfa komor

uvedené do klinické praxe Einthovenem, za
které ziskal v roce 1924 Nobelovu cenu [7].
Nutno fici, Ze ne vzdy se podafi Uspésné za-
chytit obraz arytmie, typicky tomu je u paroxys-
maélnich forem s kratkou dobou trvanf (napf.
atrioventrikularni nodalni reentry tachykardie —
AVNRT), proto je vhodné vyuzivat i dlouhodobé
monitorovaci systémy. S vyhodou je Ize indi-
kovat u nemocnych s palpitacemi ¢i po prodé-
lané synkopé. Velmi cennd je souvislost detekce
arytmie v dobé obtiz{ stiskem tlacitka pfistroje,
ale stejné tak je ddlezity i negativni nalez, tedy
fyziologicky EKG zaznam v okamziku obtizi [1].
V nasi klinické praxi vyuzivdme Holterovu mo-
nitoraci v délce od 24 hod do 7 dnd. Délku za-
znamu volime s ohledem na Cetnost a $anci de-
tekce arytmie. Pro delsi zdznam volime epizodnf
EKG zdznamniky (trvani v fadd dnl az tydnd).
U nékterych pacientd pfistupujeme k implan-
taci EKG zdznamnikd. Ty umoznuji dlouho-
dobou monitoraci po dobu mésicl az let. Ne-
zbytnou soucésti vysetfovaciho algoritmu jsou
kardiografické vysetieni k vylouc¢enti struktu-
ralniho onemocnénf srdce. V pfipadé podrob-
néjstho dosetieni pak magnetické rezonance
(MR) pro svou vysokou senzitivitu a specificitu.
Na vyse uvedené navazuje invazivni elektro-
fyziologické vysetreni srdce s moznosti katet-
rové ablace, a tedy kauzalnim fesenim arytmif.

Nejcastéjsi poruchy srde¢niho rytmu v mladé
populaci

- supraventrikuldrni tachykardie (SVT),

- komorové arytmie (KA),

- bradykardie u déti a mladsich dospélych.

Supraventrikularni tachykardie
SVT je porucha rytmu, kdy k jejimu vzniku
a udrzZeni jsou nutné struktury nad Hisovym

AV reentry tachykardie (AVRT)

svazkem. Do této skupiny patii i FS, ta viak
byva obvykle uvddéna samostatné [2]. Me-
chanizmus arytmif je pak v principu dvoji. Né-
které jsou na podkladé loziska (tzv. fokalni),
jiné vyuzivaji reentry okruhu [8]. Pojem paro-
xysmalni supraventrikuldrni tachykardie (PSVT)
oznacuje takové arytmie, které zacinaji i konci
skokem. Patfi zde atrioventrikuldrni reentry
tachykardie (AVRT), AVNRT, pfipadné sirfiova
tachykardie (AT) a sinusova reentry tachy-
kardie (SANRT). Zakladni rozdéleni shrnuje
tab. 1. Pfesnd epidemiologicka data o SVT
nejsou k dispozici, predpoklada se, Ze inci-
dence cinf asi 36 na 100 000 osob/rok, pre-
valence 2,25 na 1 000 osob [9]. Priimérny vék
pacientd bez strukturalniho postizeni srdce je
37 let a mivaji tachykardii rychlejsi nez starsi
lidé (pramérné 186/min vs. 155/min) [9]. AVRT
se zpravidla projevi dfive (23 + 14 let) nez
AVNRT (32 + 18 let) [8]. Relativni riziko u Zen
je 2x vyssinez u muzl [2].

Diagnostika SVT je zaloZena na anamnéze
(palpitace, zacatek i konec tachykardie
skokem), fyzikalnim vysetfeni (obvykle véku
pfiméfeny nélez) a EKG zdznamu. Na ném
je zpravidla obraz Uzkokomplexové pravi-
delné tachykardie (QRS < 120 ms), vzac-
néji pak sirokokomplexové pfi antidromni
AVRT ¢i blokddé Tawarova raménka. Veét-
sina SVT ma sinovou frekvenci < 200/min
(flutter a FS pak obvykle > 250/min). Nékdy
muze byt identifikace P viny obtizna (ukryta
v QRS nebo vIné T), pak je s vyhodou SVT
zpomalit ¢i pfimo ukoncit za kontinudlniho
EKG zédznamu [2].

Terapeuticky postup u akutni SVT zahrnuje
proveden{vagovych manévrd a/nebo podani
adenozinu (v dévce 6-12mg i.v.) [9]. Pri ne-
Uspéchu u jinak hemodynamicky stabilnich
pacientd mizeme ke zpomaleni/terminaci

arytmie uzit napf. metoprolol (2,5-5,0mgi.v.),
verapamil (1,0-5,0mg i.v.), digoxin (0,5mgi.v.)
¢i amiodaron (150 mg i.v.) [10]. Hemodyna-
micky nestabilni pacient (Sok, hypotenze, sr-
decni selhdni) vyZaduje urgentni elektrickou
kardioverzi. U vsech pacientl se snazime
urcit typ a pfic¢inu arytmie (napf. mineralova
dysbalance) [10].

Vybrané arytmie

Atrioventrikuldrni reentry
tachykardie

Reentry tachykardie na podkladé vrozené pfi-
datné (akcesorni) drahy spojuji anatomicky siné
a komory mimo definované fyziologické vedenf
atrioventrikuldrnim (AV) uzlem. Histologicky
jde zpravidla o snopce pracovniho myokardu,
které jsou pozlstatkem nedokonalého oddé-
lenf svaloviny sini od komor v embryonalnim
obdobi [1,2,8]. Jako manifestni nazyvdme
takové akcesorni drahy, jez umoznuji vedent
vzruchu antegradné (ze sini do komor). Ve vét-
siné pfipadd vedou i retrogradné (z komor na
siné). Tyto drdhy se projevuji na povrchovém
EKG tzv. preexcitaci (obr. 1, 2) [8]. Ta je ddna tim,
7e akcesornf draha pfevede vzruch rychleji nez
fyziologicky AV uzel, nacez dochézi k predc¢asné
a abnormalnf aktivaci komorového myokardu.
Na EKG se projevi jako obraz delta viny [8].

Tzv. skryté drahy (concealed AV bypass
tracts) vedou vzruch pouze retrogradneé,
proto je nelze na povrchovém EKG zazna-
menat (30-40 % pripadl pridatnych drah).
Skryté dréhy Ize verifikovat pouze elektrofy-
ziologickym vysetfenim [1,8].

Akcesorni spojky, které vedou vylu¢né
antegradné, jsou vzacné (napf. Mahaimovy
spojky) [2].

Termin Wolf-Parkinson-Whitelv syndrom
(WPW syndrom) uzivame u pacientd, kteff majf
na povrchovém EKG obraz preexcitace a s ak-
cesorni spojkou souvisejici tachykardii typu
AVRT [2,8]. Je zndmo, Ze asi 10-15 % pacientl
s WPW ma vrozenou srde¢ni vadu (kardiomyo-
patie — KMP, Ebsteinova anomélie aj), tito je-
dinci mivaji souc¢asné vétsi pocet akcesornich
spojek [8]. V zavislosti na tvaru delta viny, jeji
lokalizaci a orientaci QRS komplexu mdzeme
odhadnout anatomickou lokalizaci spojky, to
vsak nema zpravidla klinicky pfinos. Na misté
je provedeni elektrofyziologického vysetfeni
s moznosti ablacniho fedeni pfidatné drahy [1].

PFi ortodromni AVRT se $ifi elektricky po-
tencidl antegradné, tedy pfirozené ze sini na
komory cestou AV uzlu a zpét z komor na siné
pres akcesorni spojku [9]. Logicky je proto
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absence delta viny a QRS komplex je stihly.
Ortodromni AVRT tvori 95 % SVT u pacientd
s WPW [2]. Mnohem vzacnéjsi je tzv. anti-
dromni AVRT (5 % pacient(), kdy se vzruch
propaguje progradneé pres pridatnou drahu
a retrogradné pres AV uzel. Antidromni AVRT
je typicka pro tzv. Mahaimovou spojku [8]. PFi
antidromni AVRT na povrchovém EKG vidime
obraz Sirokokomplexové tachykardie.

Roc¢ni riziko nahlého Umrti u WPW syn-
dromu je zhruba 0,1 % (u asymptomatickych
osob), ale az 2,2 % u pacientl se symptomy
(predevsim palpitace) [2]. Hlavnim ukazatelem
zvyseného rizika nahlého dmrtf je nejkratsi
preexcitovany R-R interval pfi FS mensi nez
250 ms, kterou ma soucasné az 30 % pacientd
s WPW syndromem. FS tak predstavuje poten-
ciadlné Zivot ohrozujici situaci, kdy rychly pfevod
signalu ze sinf na komory (cestou spojky) vede
k vysoké frekvenci komor a ta mize nasledné
zdegenerovat do fibrilace komor (FK) [2,8]. Za-
jimavosti je, Ze abla¢ni feseni pfidatné drahy
vede i k odstranéni FS [8].

Terapie

Akutni |é¢ba se fidi obecnym terapeutickym
postupem SVT (viz vy3e). Na tomto misté je
nutno upozornit, ze podani adenozinu muze
vyvolat FS s rychlou odpovédi komor, proto
se doporucuje mit k dispozici externi de-
fibrilator [2]. Alternativou je podani propa-
fenonu, ktery zpomaluje vedenf akcesornf
spojkou [2,8]. V pripadé Zivot ohrozujiciho
stavu, jakym je FS u WPW syndromu, je ur-
gentni volbou elektrickd kardioverze, soucasné
jsou prisné kontraindikovény uzlové bloka-
tory [2]. Optimalnim a dlouhodobym fesenim
je katetrova ablace s dlouhodobou Uspésnosti
dosahujici cca 93 %. Komplikace se vyskytuji
u zhruba 2,8 % pacientt [9]. Ti, ktefi z néjakého
ddvodu striktné odmitaji ablaci, mohou profy-
lakticky uzivat antiarytmika I. a lll. t¥idy, avsak
data o jejich ucinku a bezpecnosti nejsou
podlozena zavéry velkych randomizovanych
studii [8].

Atrioventrikuldrni nodalni reentry
tachykardie

Jde o nejcastéjsi PSVT v populaci (obr. 3). Zeny
postihuje az 2x ¢astéji nez muze a jako takova
se manifestuje kdykoli v pribéhu Zivota, nic-
méné prvni symptomy se obvykle projevi
u Zzen v mladsim véku, mezi 15. a 50. rokem
(60 % ptipadd) [9]. Frekvence tachykardie je
mezi 140 a 250/min [8]. Mechanizmem vzniku
a udrZenim arytmie je maly reentry okruh bez-
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Obr. 1. Obraz preexcitace u pacienta s WPW syndromem — akcesorni

anterolateralné.

Obr. 2. 12svodové EKG u téhoz pacienta po Uspésné radiofrekvencni ablaci pridatné drahy
s vymizenim zndmek preexcitace.

prostfedné souvisejici s AV uzlem, tzv. dua-
lita (,rychld a pomaléd draha”) [1]. Pravdou je,
7e dualita vedeni mize byt pfi elektrofyzio-
logickém vysetfeni prokdzéna i u osob, které
redlné nikdy manifestni AVNRT neprodélaji [1].
Pomalou drdhou oznacujeme svazek probiha-
jici v Kochové trojuhelniku u usti koronarniho
sinu. Rychlou (pfedni) drdhu anatomicky lo-
kalizujeme vpredu nahote vyse nad Ustim ko-
ronarnfho sinu.V samotném vrcholu pomysl-
ného trojuhelniku je AV uzel [1].

Pri tzv. typické slow-fast AVNRT (95 %
pacientt) je impuls Sifen nejprve pomalou
drahou smérem do kompaktniho AV uzlu a na-

sledné rychlou drahou zpét — retrogradni ak-
tivace sinf [1,8]. Na 12svodovém EKG pozoru-
jeme P vinu c¢asto ukrytou v termindIni ¢asti
QRS komplexu, popt. tésné za nim. Pokud Ize
P vInu identifikovat, pak mnohdy ménf ter-
mindIni konec QRS komplexu a vytvari tzv.
pseudo r'kmit ve svodu V1 a pseudo s'kmit na
spodni sténé (Il, Il, aVF) [2]. U vzacné atypické
formy fast-slow (5 % pacientt) je propagace
vzruchu opacnd, tedy nejprve rychlou drahou
a zpét pomalou. Na EKG vidime aktivaci sinf
opozdéné za QRS, a P vina tak mize byt snad-
néji identifikovatelna, nicméné nékdy pripo-
mina sifiovou tachykardii [1,2,8]. Castym na-
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Obr. 4. Fokalni sifiova tachykardie z oblasti pravé dolni plicni Zily.

lezem pfi AVNRT jsou deprese ST useku, které
mohou pfipominat ischemické zmény (obr. 3),
pravdépodobné se jednd o fuzi ST-segmentu
a retrogradnf P viny (nemusf nutné zaviset na
rychlosti tachykardie) [11].V praxi se Ize setkat
i s laboratorni pozitivitou troponinu po pro-
béhlé AVNRT, a to i pfi absenci strukturalniho
onemocneéni srdce ¢i korondrni nemoci [12].

Terapie

Principem je zpomaleni, optimalné pak pre-
chodnd blokdda AV uzlu, a tim terminace
arytmie. Pri netspéchu vagovych manévrt
a/nebo adenozinu podévame iv. betabloka-
tory (metoprolol) nebo nondihydropyridinové
blokatory kalciovych kanald (verapamil) [1,2].
V chronické medikaci se uplatriuji uzlové blo-
katory, ve zvldstnich pfipadech mdzeme volit
antiarytmika I. a lll. tfidy. Metodou volby a sou-

¢asné kauzéIni terapif je abla¢nifeseni. Ve srov-
nani s profylaktickou antiarytmickou terapii,
ktera je ucinnd asi ve 30-40 % pfipadd, do-
sahuje katetrové ablace efektu v 97 % pifi-
padu [8]. Principem je modifikace pomalé
sinové drahy [1]. Recidiva po ablaci se pohy-
buje do 5 %, pricemz riziko iatrogenni AV blo-
kady je pod 1% [9].

Fokalni siiova tachykardie

FokélIni (loZiskovou) sifiovou tachykardii (FAT)
ve Vétsiné pripadd charakterizujeme jako be-
nigni pravidelnou sifovou tachykardii, setrvalou
¢i nesetrvalou, vznikajici v relativné malém lo-
Zisku ektopie asi 0,5 x 0,5cm (mimo tkan si-
noatridlniho (SA) a AV uzlu), odkud se elekt-
ricky vzruch $ifi centrifugdliné sinémi o frekvenci
100-250/min, pficemz odpoveéd komor zavisi
na funkci AV uzlu [1,8,9]. Pfedstavuje asi 3-17 %

pacientd odeslanych k radiofrekvencni ablaci
SVT [9]. Predilekénim mistem loZiska ektopické
aktivity jsou plicnf Zily, ousko levé siné, koro-
ndarni sinus, Marshallovo ligamentum, oblast
sifové prepazky kolem foramen ovale, crista
terminalis, Eustachova hrana, trikuspidainia mi-
tralni anulus aj. [8]. Diagnostika je zaloZena na
EKG obrazu sifové tachykardie s plivodem
mimo SA uzel, kdy podrobnym hodnocenim
morfologie P viny v rliznych svodech Ize odlisit
patologickou vinu P od P viny pfi sinusovém
rytmu, nicméné presnou lokalizaci ektopické
aktivity Ize potvrdit az pfi podrobném elektro-
fyziologickém vysetteni [1,2]. Napomocna v dia-
gnostice mUze byt Holterovska monitorace, kdy
FAT, na rozdil od sinusové tachykardie, m& po-
mérné rychly zacatek a konec, kdezto zrych-
leni a zpomaleni bézné sinusové tachykardie
trva obycejné az desitky vtefin (obr. 4-6) [2].
Arytmie ma vétsinou benigni charakter,
proto nesetrvalé a mnohdy asymptomatické
FAT nevyZaduji obvykle terapii. Katetrova
ablace je doporucena u pacientl se symp-
tomatickou FAT jako alternativa k farmakote-
rapii (betablokatory, nondihydropyridinové
blokatory kalciovych kanal(, propafenon, fle-
kainid, amiodaron, sotalol) [9]. Jeji Uspésnost
se pohybuje kolem 90-95 % [9]. Rizikem ince-
santnf formy je vznik tachykardif indukované
KMP. Po Uspésné ablaci dochézi k normalizaci
ejekenti frakce témeér u témér 97 % pacientd [9].

Neprimérena sinusovd tachykardie

Za fyziologickych podminek je klidova frek-
vence SA uzlu mezi 50 a 90/min v zavislosti na
tonu vagu [9]. Sinusova tachykardie (> 100/min)
mUze byt zcela adekvatni a pfimérend fyzické
a/nebo emocni aktivité, pifpadné jinym vyvold-
vajicim faktortim, typicky pfi dehydrataci, infekci
a horecce, anémii, u srde¢niho selhédni, hyper-
tyredze, pfipadné navozend pifjmem kofeinu,
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abuzem drog (kokain, amfetaminy), popf. IéCivy
(napt. beta agonisté — salmeterol apod.) [9].
Ve viech vyse uvedenych pfipadech dochdzf
k normalizaci tepové frekvence po odeznéni
vyvolavajici pficiny [9].

U tzv. nepfiméfené sinusové tachykardie
(inappropriate sinus tachycardia — IST) dochazi
k perzistujici zvysené srde¢nf frekvenci (p0-
vodem z SA uzlu), kterd je vdak nepfiméfena
drovni fyzické ¢i emocni zatéze, patologickym
stavlim, farmakologickym vliviim, a nelze ji
tedy raciondlné vysvétlit bezprostiedni pfi-
¢inou [8]. Etiologie neni zcela znama, hypo-
tézy predpokladaji jak poruchy a dysregulaci
sympatiku a parasympatiku, tak viastni vnitini
hyperaktivitu sinusového uzlu [8,9]. Jedna se
o diagndzu per exclusionem [9].

Prevalence je asi 1 % dospélé populace,
Castéji postihuje Zeny (90 %), pracovniky ve
zdravotnictvi [1,8]. Primérny vék pacientl je
38 let [8]. Klinicky dominujf palpitace, dusnost,
nékdy az zavraté a presynkopy [8].

Diagnostika se po vyloucenf ostatnich pficin
sinusové tachykardie opird o zachyt nevysvétli-
telné paroxysmalni nebo perzistentni sinusové
tachykardie na 12svodovém EKG/pfi Holte-
rové monitoraci (prdmeérna tepova frekvence
za 24hod > 90/min) [2,9].

Diferencidlni diagnostika zahrnuje SA
reentry tachykardii, syndrom posturdlni orto-
statické tachykardie, FAT z oblasti crista termi-
nalis a jiné SVT [9].

Léc¢ba asymptomatickych pacientl nenf
vieobecné doporucovéna, jelikoz riziko roz-
voje tachykardiiindukované KMP je vzacné [2].
Terapie symptomatickych pacientl je sloZita
v tom, Ze snizeni tepové frekvence nemusi
zakonité zcela vést k vymizeni symptom [9].
Lékem volby jsou betablokatory a nondihydro-
pyridinové blokatory kalciovych kanald, ale Ize
zvazit i ivabradin (inhibitor If kanalu) [9]. Dalsi
mozZnosti je katetriza¢nf ablace SA uzlu. Prin-
cipem je modifikace rychlejsich center v horni
¢asti SA uzlu pfi souc¢asném zachovani rytmu
vychazejiciho z nizsich center, nicéné rizika
spojend s vykonem nejsou zanedbatelna [8].
Posledni moznosti je ablace SA uzlu s implan-
tacf trvalého kardiostimulatoru [2].

Témér vsechny tachykardie se stihlym QRS
komplexem maji supraventrikularni pavod.
PrestoZe velkd ¢ast z nich je pro svého nosi-
tele prakticky benigni, mlze stav za urcitych
okolnosti pfi déletrvajici vyssi frekvenci komor
vést k srde¢nimu selhanf — tzv. tachykardif in-
dukované KMP (TIC).V pfipadé odstranéni vy-

cL

1274 NJA N/A N/A

b

Obr. 5. CARTO 3 mapa levé a pravé siné u téhoz pacienta s fokalni sifovou tachykardii
z pravé dolni plicni zily a paroxysmy fibrilace sini.
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Obr. 6. 12svodové EKG po Uspésné provedené ablaci FAT u stejného pacienta.

volavajici priciny, tedy pfi Uspésné terapii, je
TIC potencialné reverzibilni [13].

Komorové arytmie
Pdvod KA je v tkani distalné od Hisova svazku
nebo ve svaloviné komor [14]. KA zahrnuji si-

rokou $kalu ndlezd od pfedcasnych komoro-
vych extrasystol (KES) po FK (tab. 2) [17]. Zvlastni
skupinu tvofi geneticky podminéné primarni
elektrické syndromy (hereditarni arytmické
syndromy), u kterych je pacient ohrozen NSS
(tab. 3). Nejcastéjsi etiologii KA u starsich dospé-

Kardiol Rev Int Med 2018; 20(2): 87-95

91



Arytmie u mladych dospélych

Tab. 2. Déleni komorovych tachykardii dle

EKG kritérii [2].

komorové extrasystoly
akcelerovany idioventrikuldrnf rytmus
komorové tachykardie

flutter a fibrilace komor

Tab. 3. Termin nahla srde¢ni smrt Ize

uzit v nasledujicich pfipadech.
Prevzato z [14].

Je zndmo, Ze zemfely trpél vrozenou
nebo ziskanou srde¢ni chorobou,
kterd byla potencialné smrtelna.

PTi pitvé bylo zjisténo onemocnéni
srdce nebo cév, které pravdépo-
dobné vedlo k umrti.

PTi pitvé nebyla zjisténa zadna zjevna
extrakardidIni pficina umrti, a tudiz
byla pravdépodobnou pficinou umrti
porucha srde¢niho rytmu.

Tab. 4. Rozdéleni KT dle EKG zaznamu. Prevzato z [17].

setrvala — KT > 30 s nebo vyzadujici terminaci pro hemodyna-

nesetrvala — KT > 3 komplexy, spontdnné terminujici do 30 s

monomorfni — stabilni QRS jediné morfologie (uniformni)

polymorfni — ménici se morfologie QRS pfi jednotlivém

bidirekéni - stiidani dvou odlisnych morfologii komorovych
tachykardif (typicky pfi digitalisové intoxikaci nebo katecholami-

polymorfni KT v dtsledku prodlouzeného QT intervalu s typicky
ménlivou amplitudou QRS komplexu

komorova Dle délky trvani

tachykardie
mickou nestabilituv dobé < 30's
Dle morfologie QRS
komorovém stahu
nergni polymorfn{ KT

torsades

de pointes

komorovy flutter

pravidelna KT o frekvenci asi 300/min (RR interval 200 ms) s mo-

nomorfnim QRS bez izoelektrické linie mezi dvéma komplexy

komorova fibrilace

rychld nepravidelna elektricka aktivita komor s frekvenci nad

300/min, nepravidelnou morfologii a amplitudou

KT — komorova tachykardie

Obr. 7. Fibrilace komor terminovéana elektrickym vybojem ICD.

lych je ischemicka choroba srdec¢ni, u pacient
do 35 let KMP [2].

Bezprostiedni pfi¢inou NSS byva zpravidla
komorova tachykardie (KT) a FK. Vyskyt NSS je
u mladsich osob odhadovéan na 0,46-3,7 pripad(
na 100 000 obyvatel ro¢né. U mladsich pacient(
dominuji KMP, kanalopatie, zanétlivé postizeni
myokardu (myokarditidy) a uzivani drog [14]. Sta-
tisticky u détf do 13 let predstavuje NSS asi 20 %
nahlych dmrti, mezi 14.a 21. rokem az 30 % [2].

Komorové tachykardie

KT Ize charakterizovat jako > 3 po sobé na-
sledujici komorové komplexy o frekvenci
nad 100/min [17]. Pro sv{j plvod distalné od
Hisova svazku patfi typicky mezi Sirokokom-
plexové tachykardie (wide complex tachy-
cardia - WCT) s QRS > 0,12 s [1,2]. Pouze vyji-
mecné ma hrani¢ni 5ifi QRS pfipominajici SVT

(napf. idiopatickd KT typu intrafascikularniho
reentry) [2]. Nutno podotknout, Ze ne vsechny
WCT jsou automaticky KT. Samotné KT tvofi
asi 80 % vsech WCT, ostatni pficiny zahrnujf
napf. SVT s aberantnim pfevodem na komory
(typicky u funkéni raménkové blokady), u ne-
mocnych s preexcitaci (@antidromni AVRT), sti-
mulovany rytmus aj. (obr. 7) [1]. Rozdéleni KT
dle EKG zdznamu shrnuje tab. 4.

Z prognostického hlediska je dilezité, zda
je pfitomno strukturdIni onemocnéni srdce Ci
nikoli. Idiopatické monomorfni KT jsou zpra-
vidla benigni, naopak polymorfni idiopatické
KT jsou i pfi absenci strukturdlniho onemoc-
nénf srdce prognosticky zavaznéjsi [2].

Idiopatické monomorfni KT
U pacientl bez strukturdlniho onemocnént
srdce. Tvoff asi 10 % KT v populaci. Maji zpra-

vidla fokalni charakter a benigni prognézu [2].
NiZe uvedené KT.

Fokalni idiopatické KT

z vytokového traktu

KT z vytokového traktu (outflow tract ventri-
cular tachycardias — OTVT) zahrnuji podsku-
pinu idiopatickych KT. Jsou dominantné lo-
kalizovany ve vytokovém traktu pravé komory
srde¢ni (RVOT), a to az v 90 % pripadd [18].
Manifestuji se v mladsim véku (mezi 30. a 50.
rokem), ¢astéji u zen [2,18]. U vétsiny postize-
nych dominuji palpitace, vzacné dochazf k syn-
kopé [18].V nékterych pripadech mohou byt
zcela asymptomatické [2]. Echokardiografie
neprokazuje strukturdlni onemocnéni srdce,
na MR srdce vsak mUZe byt pfitomen obraz
abnormit pravé komory (az v 70 %), napf. fo-
kdInf ztenceni a abnormalni pohyb stén [18].
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Charakteristicka je frekventni komorova ek-
topie, kuplety extrasystol z pravé komory, salvy
nesetrvalé monomorfni KT s morfologii blo-
kady levého Tawarova raménka a deviaci osy
vpravo (pfi pdvodu v RVOT) [20]. Extrasystoly
se castéji vyskytuji ve dne neZ v nodi, v klidu,
po fyzické ndmaze. Byvaji potlaceny sinusovou
tachykardif (mohou vymizet pfi cviceni nebo
zatézovém testu) [18]. U velmi Cetné ektopie
mUze stav vést az k rozvoji KMP, raritné spousti
FK[2].

Terapie

U stabilnich pacientd mizeme vyzkouset efekt
betablokétord, u hemodynamicky kompromi-
tovanych pfistupujeme k provedenf elektrické
kardioverze [20].

U zcela asymptomatickych osob nevy-
Zaduje RVOT KT lé¢bu, u symptomatickych
pacientl volime mezi farmakoterapif (betablo-
kdtory, verapamil, popf. antiarytmika tfidy IA, IC
a lll) nebo idedIné katetrovou ablaci, kterd ma
Uspésnost az v 90 % pfipadl (recidiva v 5 %,
typicky v 1. roce). Ablace substratu by méla
byt zvézena vzdy, kdyZ je v anamnéze syn-
kopa, rychla KT a/nebo cetné KES s kratkym
vazebnym intervalem, tedy potencidlné ma-
ligni formy [2,18].

Diferencidlné diagnosticky musime vyloucit
arytmogenni KMP pravé komory (ARVC), kterd
ma svUj charakteristicky EKG obraz a netermi-
nuje po podéni adenozinu (viz déle) [18].

Polymorfni KT u hereditdrnich
arytmickych syndromt
(kanalopatie)

Primarné poruchy iontovych kandld, kdy nelze
prokdzat strukturdini onemocnéni srdce. Syn-
dromy predisponuji k NSS [2].

Syndrom dlouhého QT intervalu
(kongenitdlni forma)

Vrozené onemocnéni v ddsledku mutace
gent pro iontové kanaly (draslikové nebo so-
dikové), nasledkem cehoz dochdzi k patofy-
ziologické prolongaci srdec¢ni repolarizace.
Ta se projevi na povrchovém EKG prodlou-
zenim korigovaného QT intervalu (QTc) —
muzi > 440 ms, Zzeny > 460 ms a popf. morfo-
logickymi abnormitami viny T [19]. Syndrom
je nejcastéji diagnostikovan béhem prvnich
tif dekad Zivota, v klinickém obraze domi-
nuji synkopy a obéhova zastava [20]. Rozli-
sujeme 13 zakladnich podtypt (LQT 1-13 dle
mutace gen(). LQT 1, 2 a 3 je odpovédno za
vice nez 95 % pfipadd [19]. Nositelé jsou ohro-
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Obr. 8. EKG obraz Brugadova syndromu - typ |

ST elevaci.

Zeni synkopou, polymorfni KT charakteru tor-
sades de pointes a NSS. Diagndézu mUze po-
tvrdit genetické vysetreni (v¢. stratifikace rizika
dle subtypu a vysetfeni rodinnych pfisludnikd),
to avsak dosahuje pouze asi 70% senzitivity,
vyzaduje interpretaci zkusenym odbornikem
a je velmi ndkladné. Neni proto doporuceno
asymptomatickym osobdm s negativni ro-
dinnou anamnézou a hrani¢nim QTc, naopak
je indikovano pfi vysoké pravdépodobnosti
a/nebo QTc > 500 ms pfi absenci reverzibilni
priciny [19].

Terapie

Primarni Iécbu tvori betablokatory (redukce
mortality na hranici 2 %) a v indikovanych pfi-
padech implantace kardioverter-defibrildtoru
(ICD), stejné jako striktni zakaz lékd prodluzu-
jici QT interval a vyhybani se kompetitivnim
sportdim [2,19].

Syndrom kratkého QT intervalu

Geneticky podminéné heterogenni onemoc-
nénf charakterizované zkracenim srdecnf re-
polarizace — QT intervalu (QTc < 330 ms) pfi
soucasném vylouceni sekundarnich pficin (hy-
perkalcemie, hyperkalemie aj.) [2,21]. Pacienti
se syndromem kratkého QT intervalu (SQTS)
vykazuji prakticky konstantni hodnotu QT in-
tervalu, ktery se pfilis neméni v zavislosti na
tepové frekvenci [21]. SQTS predstavuije riziko
pro vznik FS a Zivot ohrozujicich KA [2,15].
Medidn primozéachytu je 30 let, nej¢astéjsim
klinickym projevem je srdecni zastava (asi 30 %
pacient), proto je syndrom spjaty s vysokou
letalitou [21]. S onemocnénim je asociovano

s EE s

(,coved type”) s nahoru vyklenutou

pét gend, nicméné vytéznost genetického
screeningu je nizka (asi 20 %) [15]. Pro po-
mérné vysoké riziko ndhlé smrti jsou pacienti
vetsinou indikovani k implantaci ICD [2].

Brugadiv syndrom

Hereditarni onemocnéni s autozomalné-domi-
nantni dédic¢nosti s variabilni expresi. Primérny
vék v dobé manifestace byva 41 + 15 let,
ale onemocnéni se mize projevit prakticky
kdykoli béhem Zivota [22]. Postihuje mladé
muze (az 6x Castéji) [22]. EKG nélez zahrnuje
(dle podtypu) obraz ST elevaci ve svodech
V1-V3 s charakterem bloku pravého Tawarova
raménka (obr. 8) [2]. Pacienti s historii KT/VF
a/nebo synkopy jsou indikovani k implantaci
ICD jako metody volby v prevenci NSS [22].

Katecholamin dependentni
polymorfni KT

Vzdcné vrozené onemocnéni manifestujici
se u déti polymorfni KT s rizikem prechodu
do FK. Katecholamin dependentni polymorfni
KT (CPVT) je typicky vazéna na zatéz. Az u 30 %
mUze byt prvnim projevem NSS. Lékem volby
jsou betablokétory, v pfipadé synkopy ¢i setr-
valé KT implantace ICD [2].

Komorové tachykardie pfi
strukturalnim onemocnéni srdce

U mladsich osob se prevazné jednd o arytmie
spojené s KMP, ve vyssim véku pak poruchy
rytmu v ddsledku ischemické choroby srdecn.
KT mohou byt monomorfni i polymorfni [2].
Vznikaji na podkladé viech tfi hlavnich me-
chanizmd, tedy abnormalni automacii, spou-
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Primarni prevence

ICD neindikovano

ICD mUze byt zvdZzeno

ICD indikovano

Sekundarni prevence

ICD doporuceno

Obr. 9. Indikace k implantaci kardioverter-defibrilatoru dle stratifikace rizika nahlé srde¢ni smrti. Upraveno dle [23].

KT — komorova tachykardie, FK — fibrilace komor, ICD - implantabilni kardioverter-defibrildtor, HKMP — hypertrofické kardiomyopatie

sténou aktivitou pfi ¢asné ¢i opozdéné na-
sledné depolarizaci a na podkladé reentry [16].

Hypertroficka kardiomyopatie
Hypertroficka kardiomyopatie (HKMP) je de-
finovéna patologickym zesilenim stény levé
komory, které neni mozno vysvétlit abnor-
malnim tlakovym nebo objemovym preti-
Zenim. AZ v 60 % jde o hereditarni onemoc-
néni s autozomalné-dominantni dédi¢nosti,
zplsobené mutaci gend pro sarkomery [23].
Fenotypicky byva vyjadrena u vétsiny nemoc-
nych v obdobf puberty a ¢asné adolescence,
to vsak nemusi byt doprovazeno vznikem
symptomd [2]. Ro¢ni mortalita ¢inni asi 1-2 %,
pricinou byva NSS, srde¢ni selhdnf a trombo-
embolizmus [23]. NSS je mnohdy prvni ma-
nifestaci. HKMP je viibec nejcastéjsi pficinou
nahlé smrti osob do 30 let, zvlasté zavodnich
sportovcl [2]. Substradtem KT jsou neorgani-
zované usporadand svalova vlidkna a intersti-
cialni fibréza [2]. Nejvice vyjadfenou arytmif
pacient s HKMP je FS (asi u 23 %). Pficinou je
zvydeny tlak a velikost levé siné pfi diastolické
dysfunkci levé komory, mitraIni regurgitaci
a popt. obstrukci LVOT (left ventricular outflow
tract) [23]. Lécba pacientl je komplexni a slo-
7itd, presahujici rdmec této kapitoly. Pri roz-
hodovani o implantaci ICD uZivéme doporu-
¢eny skorovaci systém Evropské kardiologické
spole¢nosti ke stratifikaci 5letého rizika NSS —
HCM-Risk-SCD Calculator (volné dostupny
z http://www.doc2do.com/hcm/webHCM.
html). Nelze ho uzit u osob mladsich 16 let,
vrcholovych sportovcl ¢i osob s metabo-
lickym/infiltrativnim onemocnénim myokardu
(obr.9) [23].

Arytmogenni kardiomyopatie

pravé komory

ARVC je chronickd progresivni autozo-
malné-dédi¢na KMP s prevalenci 1: 1 000 az

1:5 000 a soucasné jedna z nejcastéjsich
pricin NSS u jinak zdravych mladych osob
(3x castéji muzi). Pricinou jsou mutace gen(
pro desmozomy [24]. Klinicky se manifes-
tuje palpitacemi (75 %), synkopou (30 %), ale
také srdecni zéstavou v dusledku KA [2,24].
V pozdéjsi fazi mize vést k rozvoji srde¢niho
selhani. ARVC charakteristicky postihuje myo-
kard pravé komory, ale nachazime i biven-
trikuldrni nebo dominantné levokomorové
postizeni myokardu [24]. Podkladem je na-
hrada myokardu fibro-lipomatézni tkani, to
vede k tvorbé zon pomalého vedeni vzruchu
a anatomickych blokd [2]. Ve velké mife posti-
huje hrot, RVOT a spodni diafragmatickou ¢ast
pravé komory [1]. Pfizna¢nym EKG obrazem je
nélez viny epsilon (nizkoamplitudova pozitivni
vychylka na konci QRS komplexu ve svodech
V1-V3), nesetrvalé/setrvalé KT s morfologif
bloku levého Tawarova raménka a invertované
viny T v pravych prekordidlnich svodech [24].
Pro stanoveni diagndzy jsou uzZivana tzv. mala
a velkd kritéria. Lécba pacientl je komplexn,
zahrnuje farmakologické i nefarmakologické
intervence (katetrové ablace, transplantace
srdce aj.), u rizikovych jedincl pfistupujeme
k implantaci ICD, event. resynchronizacnf te-
rapii (CRT-D) [24].

Bradykardie u déti a mladsich
dospélych

Bradykardie jsou poruchy srde¢niho rytmu
s poklesem tepové frekvence za zakladé sni-
Zené automacie SA uzlu a/nebo nasledkem
sinoatridIni ¢i atrioventrikuldrni blokady
(AVB) [2,25]. Zajimavou jednotku tvori kom-
pletni kongenitalnf atrioventrikularni blokada
(CCAVB) u novorozencU. Pficinou je porucha
vyvoje prevodniho systému, popr. systémové
onemocnéni pojiva matky (prlchodem
protildtek tfidy IgG poskozujicich vyvoj
AV uzlu) [2,25]. Ziskana AVB Il stupné (AVB IlI)

mladych osob byva zplsobena myokardi-
tidou (typicky boreliovd), nddory nebo po-
skozenim prevodniho systému pfi operaci [2].
V pfipadé suspekce na AVB Il (typu Mobitz II)
nebo AVB Il je doporuc¢ena EKG Holterovska
monitorace.

Indikace ke kardiostimula¢ni terapii jsou
v mnohém podobné u mladych i dospélych
osob, nicméné je nutné akceptovat fakt, ze kar-
diostimulace u déti je celoZivotni, disledkem
Cehoz jsou vystaveny vyssimu vyskytu dlou-
hodobych nezddoucich Gcinkd ve. stimu-
lace z neoptimélniho mista [26]. Kompletni
indikacni kritéria k implantaci kardiostimula-
tor(l a resynchronizacni terapie u kongenital-
nich vad, déti a dospélych Ize nalézt v dopo-
ruc¢enych postupech Evropské kardiologické
spole¢nosti [26].

Zaveér

Poruchy srde¢niho rytmu maji u mladsich
pacient( sva specifika. Z velké ¢asti se jedna
o arytmie s benigni prognézou — zvIasté pak
PSVT, nicméné pravé v tomto véku se ma-
nifestuji kardiomyopatie a kanélopatie, je-
jichZ prvnim projevem muze byt maligni KA
a NSS. S rozvojem endokardidlni biopsie, mo-
lekularné-genetickych a zobrazovacich metod
dochazi postupné k pochopeni velmi slozité
problematiky arytmii. Velkou roli méa elektro-
fyziologické vysetreni srdce, mapovani sub-
strdtu a moznost kauzélniho feseni poruch
srde¢niho rytmu. U indikovanych pacientt
pristupujeme dle typu arytmie k implantaci
kardiostimuldtoru nebo ICD, ktery snizuje
riziko NSS.
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