
297

www.iakardiologie.cz | 2009; 8(6) | Intervenční a akutní kardiologie

Přehledové články

Úvod
V posledních letech dochází k výraznému 

vzestupu počtu implantací kardioverterů-defi-

brilátorů (ICD), protože tato léčba účinně brání 

náhlé srdeční smrti a zlepšuje prognózu u pa-

cientů se systolickou dysfunkcí levé komory 

srdeční (1). ICD však nezabrání vzniku komoro-

vých tachyarytmií a recidivující arytmie mohou 

vést k nepříjemně vnímaným výbojům. Díky 

rozšiřování indikací k implantaci ICD a delšímu 

přežívání takto léčených nemocných se zvyšují 

počty pacientů, u kterých dojde k opakovaným 

paroxyzmům komorových tachyarytmií – aryt-

mické bouři. Tento přehled shrnuje současné 

poznatky o incidenci, etiopatogenezi a možnos-

tech léčby tohoto život ohrožujícího stavu.

Defi nice
Arytmická bouře označuje období výrazné 

elektrické nestability myokardu, které se ma-

nifestuje opakovanými běhy komorových ta-

chyarytmií. Před rozšířením ICD byla arytmická 

bouře definována jako dvě a více epizod fib-

rilace komor či hemodynamicky významných 

komorových tachykardií během 24 hodin, 

které vyžadují přerušení elektrickou defibrila-

cí či kardioverzí. S rozšířením ICD se incidence 

arytmické bouře výrazně zvýšila. Protože ICD 

může přerušit komorovou tachykardii dříve, než 

dojde k hemodynamickému zhroucení obě-

hu, byla definice změněna. V současné době 

se termínem arytmická bouře označují tři a více 

epizod komorových tachyarytmií za 24 hodin 

(obrázek 1). Jednotlivé paroxyzmy by přitom 

měly být odděleny intervalem alespoň 5 mi-

nut. Většinou jsou pod termín arytmické bouře 

zahrnovány i incesantní komorové tachykardie 

(prakticky trvale běžící, po přerušení vždy časně 

restartující – obrázek 2).

Obecně můžeme bouři klasifikovat pod-

le toho, zda pacient má či nemá již implantován 

ICD. Arytmická bouře u pacientů bez implanto-

vaného ICD se v dnešní době objevuje méně 

Arytmická bouře – život ohrožující stav
Petr Peichl1, 2, Josef Kautzner1

1Klinika kardiologie IKEM, Praha
2LF UK Plzeň

Arytmická bouře je definována jako tři a více epizod hemodynamicky závažných komorových tachyarytmií za 24 hodin, které vyžadují 

přerušení. Její incidence u pacientů s implantovaným ICD kolísá mezi 10–20 % za 1 rok. Arytmická bouře obvykle vzniká náhle a její 

příčinu se u většiny případů nezdaří odhalit. V léčbě je nutný komplexní přístup. Z farmakoterapie se doporučuje sedace a kombinace 

betablokátoru s amiodaronem. V případě přetrvávajících běhů komorových tachyarytmií je indikováno provedení katetrizační ab-

lace a modifikace arytmogenního substrátu. Pokud arytmická bouře vzniká na podkladě polymorfních komorových tachykardií, lze 

u některých pacientů provést katetrizační ablaci spouštěcí ektopie. Arytmická bouře představuje závažný, život ohrožující stav, který 

nepříznivě ovlivňuje prognózu pacienta. Nefarmakologická léčba by měla být u těchto pacientů indikována časně a může představovat 

život zachraňující výkon.

Klíčová slova: komorová tachykardie, fibrilace komor, implantabilní kardioverter-defibrilátor, katetrizační ablace.

Arrhythmic storm – a life-threatening condition

Electric storm is defined as three or more episodes of ventricular tachyarrhythmias within 24 hours that require interruption. It’s incidence 

in patients with implanted cardioverter-defibrillator ranges between 10–20 % per one year. Electric storm occurs suddenly and mostly 

without indentifiable precipitating factor. The therapeutic approach is complex. From pharmacotherapy, sedation and combination of 

betablockers and amiodarone is recommended. In case of recurrent arrhythmias despite this treatment, catheter ablation and modifi-

cation of arrhythmogenic substrate is indicated. If the electric storm is caused by polymorphic ventricular tachycardias, it is possible in 

selected patients to perform ablation of the triggering ectopy. Electric storm is severe, life-threatening situation that adversely impacts 

prognosis. Catheter ablation should be in these patients indicated early and may become life-saving therapy.
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Obrázek 1. Záznam monitorace u pacientky po infarktu myokardu s velmi četnými běhy mono-

morfních i polymorfních komorových tachykardií, které vyžadovaly opakované elektrické kardio-

verze a defibrilace
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často, je však spojena s podstatně horší pro-

gnózou. Obvykle vzniká v souvislosti s rozsáhlou 

koronární příhodou, která vede k rozvoji kardi-

ogenního šoku.

Incidence a etiopatogeneza
Incidence arytmické bouře u pacientů 

po implantaci ICD kolísá mezi 10–20 % za jeden 

rok (2–8). V případě, že důvodem k implantaci 

ICD byla primárně preventivní indikační kritéria, 

je incidence nižší – okolo 5 % (9).

Na genezi rekurentních komorových ta-

chyarytmií se podílí složitá interakce mezi aryt-

mogením substrátem (např. jizva po infarktu 

myokardu), autonomním nervovým systémem 

a vnitřním prostředím. Nejčastější spouštěcí pří-

činy jsou uvedeny v tabulce 1. Důležité přitom 

je, že ve více než dvou třetinách případů nebývá 

žádný spouštěcí faktor zjištěn (3) a k arytmické 

bouři dochází náhle, bez zjevné příčiny. Na kom-

plexní etiopatogenezi ukazuje například určitá 

časová závislost na ročním období, kdy více epi-

zod komorových tachyarytmií se objevuje v zim-

ních a jarních měsících (10). Mezi nejdůležitější 

rizikové faktory pro vznik arytmické bouře patří: 

vyšší věk, těžká dysfunkce levé komory srdeční, 

monomorfní komorová tachykardie dokumen-

tovaná již před implantací ICD a chronická re-

nální insuficience (3).

Prognostický význam 
arytmické bouře

Arytmická bouře představuje závažný, ži-

vot ohrožující stav, který nepříznivě ovlivňu-

je prognózu pacienta (2, 5, 8, 9). Ke zhoršení 

známek srdeční insuficience vedou opakované 

běhy komorových tachyarytmií, přímé poško-

zení kardiomyocytů opakovanými výboji (11) 

a hemodynamicky nepříznivý vliv podávané 

antiarytmické medikace. Mechanizmem úmrtí 

proto nemusí být náhlá smrt, ale rychle progre-

dující srdeční selhání. Nepříznivý prognostický 

dopad arytmické bouře nebyl však prokázán 

ve všech studiích (3, 4). Tento rozpor lze vysvět-

lit tím, že tyto práce použily volnější definice 

arytmické bouře, zahrnovaly méně rizikovou 

populaci a měly kratší dobu sledování. Typ aryt-

mie způsobující arytmickou bouři – fibrilace 

komor ve srovnání s komorovou tachykardií – 

neovlivňuje dlouhodobou prognózu pacientů 

(8). Naopak zatím zůstává nejasné, do jaké míry 

ji ovlivňuje počet proběhlých epizod komoro-

vých tachyarytmií.

Léčba
Obecným pravidlem u pacientů s arytmickou 

bouří je podrobné vyšetření k vyloučení možné re-

verzibilní příčiny. Ačkoliv tato je zjištěna v menšině 

případů, představuje její korekce (např. úprava vnitř-

ního prostředí, revaskularizace) kauzální léčbu.

U pacientů s implantovaným ICD je nutné 

provedení kontroly přístroje k vyloučení falešně 

indikovaných výbojů – například fibrilace síní 

s rychlou odpovědí komor či infrakce elektrody. 

Proto by mělo být vždy časně kontaktováno 

implantační centrum. Pokud dochází k nepři-

měřeným výbojům ICD a není možnost přístroj 

přímo deaktivovat, lze zabránit dalším výbo-

jům umístěním silného magnetu nad implantát. 

Nepříjemně vnímaným výbojům lze někdy pře-

dejít úpravou programace antitachykardického 

Obrázek 2. Holterovský záznam u pacienta s incesantní komorovou tachykardií. Arytmie spontánně 

končí pouze na několik sinusových stahů a poté opět recidivuje

Obrázek 3. (A) Epikardiální elektroanatomická voltážová mapa (systém CARTO, Biosense-Webster) 

u pacienta s četnými běhy komorové tachykardie a neúspěšnou katetrizační ablací z endokardu. 

K dosažení epikardiálního přístupu byl mapovací katétr zaveden perkutánním přístupem ze sub-

xyfoidea. Mapa ukazuje oblast nízkých potenciálů (červená barva – jizevnatá tkáň, fialová barva – 

zdravá tkáň) v oblasti výtokového traktu pravé komory (šipka). (B) Během tachykardie byly v této 

oblasti přítomny middiastolické potenciály (šipka), aplikace radiofrekvenční energie (tmavě červené 

body) přerušila běh arytmie a úspěšně zabránila jejím dalším recidivám

Tabulka 1. Spouštěcí příčiny arytmické bouře

neznámá – až 70 %

akutní dekompenzace srdečního selhání

ischemie myokardu

iontová dysbalance

nízká adherence k léčbě

lékové interakce

exces v užívání alkoholu

hypertyreóza



299

www.iakardiologie.cz | 2009; 8(6) | Intervenční a akutní kardiologie

Přehledové články

pacingu. V některých případech lze dočasně 

stabilizovat srdeční rytmus pomocí overdrive 

stimulace (komorové stimulace o frekvenci vyšší 

než spontánní rytmus) a to buď opět přeprogra-

mováním implantovaného přístroje či zavede-

ním dočasné stimulační elektrody.

Farmakoterapie
Pokud pacient prodělal opakované výbo-

je ICD je v první fázi důležité jeho zklidnění 

a sedace. Bolestivé výboje vedou k vyplavení 

stresových hormonů, které mohou usnadňovat 

vznik dalších arytmií. V některých případech je 

proto nutná dokonce hluboká analgosedace 

a zavedení umělé plicní ventilace. K potlačení 

arytmogenního vlivu sympatického nervového 

systému by také nikdy neměly v léčbě chybět 

betablokátory.

Antiarytmická terapie by měla být volena 

podle typu srdečního onemocnění, přítom-

nosti srdečního selhání, možných nežádoucích 

a vedlejších účinů podaného farmaka. Většina 

dat o účinosti antiarytmik v potlačení aryt-

mické bouře vychází ze studií pacientů s ICD. 

Potvrzenou účinnost v prevenci rekurentních 

komorových tachykardií mají amiodaron (12) 

a sotalol (13). Také azimilid významně snižuje 

četnost výbojů ICD (14). Ve studii SHIELD (7) snížil 

azimilid riziko arytmické bouře o 55 %. Ve studii 

OPTIC srovnávající léčbu betablokátory, sotalo-

lem a kombinací amiodaronu s betablokátory 

byla nejúčinnější kombinovaná léčba (snížení 

četnosti výbojů o 74 %) (15). V současné době je 

proto kombinace amiodaronu a betablokátorů 

základem farmakologické léčby pacientů s aryt-

mickou bouří. Specifická antiarytmická léčbě 

je doporučována pro pacienty s Brugadovým 

syndromem, kde se doporučuje k potlačení 

arytmické bouře podání chinidinu a isoprena-

linu (17). Naopak antiarytmika I třídy u pacien-

tů se strukturálním onemocněním významně 

zvyšují mortalitu. Ve studii Nademanee, et al. 

(16), která u pacientů s ICHS a arytmickou bouří 

srovnávala léčbu BB s amiodaronem s léčbou 

antiarytmiky I třídy, byla ve druhé skupině za-

znamenána dramaticky vyšší mortalita (22 % 

vs. 82 %).

Katetrizační ablace 
jako léčba arytmické bouře

Moderní možností léčby komorových ta-

chykardií je provedení katetrizační ablace aryt-

mogenního substrátu. U pacientů s běhy mo-

nomorfních komorových tachykardií se postup 

výkonu neliší od obecných principů provádění 

katetrizačních ablací komorových tachykardií 

(18, 19). Ty vznikají obvykle na podkladě sta-

bilního makro-reentry okruhu v oblasti jizvy 

(nejčastěji po infarktu myokardu) a katetrizační 

ablace má v těchto případech za cíl modifika-

ci arytmogenního subtrátu – přerušení všech 

potenciálních kanálů pomalého vedení vzru-

chu uvnitř jizvy. Komorové tachykardie bývají 

u pacientů s arytmickou bouří špatně hemo-

dynamicky tolerovány, a proto je katetrizační 

ablace obvykle prováděna při sinusovém rytmu 

pomocí tzv. substrátového mapování s využitím 

moderních trojrozměrných mapovacích systé-

mů. U zhruba 10 % pacientů (častěji u pacientů 

s neischemickou kardiomyopatií) není arytmo-

genní substrát dosažitelný ablací z endokardu 

a je nutno použít perkutánního epikardiálního 

přístupu (20) (obrázek 3).

První práce hodnotící efekt katetrizační abla-

ce u arytmické bouře sice přinesly slibné výsled-

ky, ale zahrnovaly pouze menší soubory nemoc-

ných (21–23). Recentně byla publikována práce 

Carbucicchia, et al. (24), do které byl zahrnut 

větší soubor 95 pacientů. Zákrok vedl k potlačení 

arytmií u většiny pacientů a během dvouletého 

sledování nebyla zachycena recidiva arytmické 

bouře u 92 % pacientů. Navíc u nemocných, 

u kterých se katetrizační ablací nepodařilo potla-

čit vyvolatelnost klinických arytmií, došlo v 80 % 

Obrázek 4. Přerušení incezantní komorové tachykardie aplikací radiofrekvenční energie (začátek 

aplikace je označen červeně)

Obrázek 5. Vznik polymorfní komorové tachykardie u pacienta po infarktu myokardu. Rekurentní 

běhy tachykardií jsou spouštěny monomorfní komorovou extrasystolou s krátkým vazebným inter-

valem. Odstranění komorové ektopie pomocí katetrizační ablace zabránilo dalším recidivám běhů 

setrvalých komorových tachykardií
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k recidivě arytmické bouře a v této skupině byla 

zaznamenána také významně vyšší mortalita. 

Zkušenosti z našeho pracoviště potvrzují vy-

sokou účinnost katetrizační ablace. V souboru 

pacientů s poinfarktovou dysfunkcí levé komory 

srdeční (25) a incezantní komorovou tachykar-

dií (obrázek 4) došlo po provedení katetrizační 

ablace u všech pacientů k odstranění klinické 

arytmie. Vzhledem k vysoké účinnosti katetri-

zační ablace lze zvážit její provedení i u pacientů, 

u kterých byla arytmická bouře řešena podáním 

antiarytmik. Některé práce totiž ukazují, že pro-

fylaktická modifikace arytmogenního substrátu 

u pacientů s implantovaným ICD významně 

sníží riziko recidivy komorových tachykardií a tím 

i recidivy arytmické bouře (26).

Vedle arytmické bouře na podkladě paro-

xyzmů monomorfních komorových tachykardií 

lze nově katetrizační ablací úspěšně odstranit 

i běhy polymorfních komorových tachykardií. 

Tyto arytmie bývají často spouštěny komorovou 

extrasystolou z jednoho ektopického ložiska 

a katetrizační ablace tohoto fokálního zdroje 

úspěšně brání i recidivám polymorfních ko-

morových tachykardií. Tento mechanizmus byl 

nejprve popsán u pacientů bez strukturálního 

onemocnění s idiopatickou fibrilací komor (27). 

Spouštěcí ektopie obvykle vychází z převod-

ního systému levé nebo pravé komory, jejím 

charakteristickým rysem je krátký vazebný in-

terval (okolo 250 ms) a relativně úzký komplex 

QRS (obrázek 5). Později byla popsána možnost 

odstranění podobného fokálního spouštěcího 

zdroje i u nemocných se syndromem dlouhé-

ho intervalu QT, s Brugadovým syndromem 

(28), srdečním postižením při amylolidoze (29) 

a v časné fázi po infarktu myokardu (30, 31). V po-

sledním případě dochází k běhům polymorfních 

komorových tachykardií s přechodem do fibrila-

ce komor v odstupu dnů až týdnů od rozsáhlého 

anteroseptálního infarktu myokardu. Zdrojem 

ektopie bývá abnormální aktivita buněk pře-

vodního systému (Purkyňových vláken), které 

přežívají v oblasti hojící se nekrózy myokardu 

(obrázek 6). Úspěšná katetrizační ablace spouš-

těcí ektopie a odstranění běhů polymorfních ta-

chykardií může přitom představovat u těchto 

pacientů život zachraňující výkon (32).

Obecně by podle současných doporučení 

měli být k nefarmakologické léčbě indikováni 

pacienti, u kterých dochází k recidivám komo-

rových tachyarytmií navzdory kombinované 

léčbě (nejčastěji amiodaron a betablokátory). 

Důležité přitom je, že výkon má být proveden 

časně. V případě jeho odložení totiž může dojít 

k progresi srdečního selhání či vzniku infekčních 

komplikací, které výrazně zhoršují prognózu 

pacienta.

Další metody 
nefarmakologické léčby

V některých případech není arytmo-

genní substrát katetrizační cestou přístupný 

(např. rozsáhlé aneuryzma levé komory kryté 

přisedlým trombem) nebo je substrát natolik 

rozsáhlý, že navzdory opakovaným výkonům 

se nedaří recidivám arytmií zabránit. U těchto 

pacientů je možno indikovat kardiochirurgic-

ký výkon – resekci aneuryzmatu doplněnou 

kryodestrukcí arytmogenního substrátu (33) 

či zavedení mechanické podpory srdeční (34). 

Ta může sloužit jako most k transplantaci srd-

ce nebo pouze k dočasné stabilizaci pacienta 

s následným provedením katetrizační ablace 

na mechanické podpoře (35).

Závěr
Arytmická bouře představuje život ohrožu-

jící stav, který vyžaduje komplexní terapeutický 

přístup. Po vyloučení reverzibilní příčiny a vyčer-

pání farmakoterapie je racionální včas indikovat 

převoz pacienta na specializované pracoviště 

Obrázek 6. (A) Elektroanatomická endokardiální mapa levé komory v pravé šikmé projekci u paci-

enta s běhy polymorfních komorových tachykardií spouštěných ektopií z převodního systému. 

V mezikomorovém septu je přítomna rozsáhlá jizva po infarktu myokardu (červená barva – nízká 

voltáž, žlutými body jsou označena místa se signály z převodního systému). Ektopická aktivita 

vychází z okrajové zóny horního pólu jizvy (růžový bod). Místa aplikace radiofrekvenční energie 

jsou označena tmavě červené body. (B) Lokální elektrogram v místě úspěšného odstranění spouš-

tějící ektopie. Při sinusovém stahu je v iniciální části lokálního elektrogramu přítomen ostrý signál 

z převodního systému, který se při spouštěcí extrasystole objevuje velmi časně. To prokazuje původ 

spouštěcí ektopie z převodního systému
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ke zvážení nefarmakologické léčby. Provedení 

katetrizační ablace a modifikace arytmogen-

ního substrátu má v takovém případě vysokou 

účinnost a v některých případech může před-

stavovat život zachraňující výkon.
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