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Kardiomyopatie indukovana ¢etnou komorovou extrasystolii je reverzibilni onemocnéni doprovazené dilataci a/nebo dysfunkci
levé komory, vyvolané vyskytem cetnych komorovych extrasystol. Potlaceni vyskytu komorovych extrasystol ¢i jejich Gplna eli-
minace pomoci antiarytmik nebo katetriza¢ni ablace vede ke zlepseni nebo k UplIné normalizaci funkce levé komory.
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Cardiomyopathy induced by frequent premature ventricular complexes

Premature ventricular complex-induced cardiomyopathy is a potentially reversible condition in which left ventricular dilatation
and/or dysfunction is induced by the occurence of frequent premature ventricular complexes (PVCs). The elimination of PVCs by
antiarrhythmic drugs or radiofrequency ablation may improve or restore normal left ventricular function.
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radiofrequency ablation.

Definice

Kardiomyopatie indukovana ¢etnou komo-
rovou extrasystolil je definovana jako dilatace
komory nebo pokles jeji funkce (bez ohledu
na symptomy), kterd vznika v ddsledku pfitom-
nosti ¢etné komorové extrasystolie. Musi byt
vylouc¢ena pfitomnost jiné etiologie, respektive
strukturdniho srde¢niho onemocnéni. Jedna se
o reverzibilnf onemocnéni, kdy eliminace komo-
rovych extrasystol je ndsledovana normalizaci
nélezu nebo zlepsenim funkce levé komory
(vzestup ejekeni frakce minimélné o 10-15 %),
tj. jedna se o diagndzu ex post. Je nutné také
odligit situaci, kdy komorova extrasystolie pfi-
tomna v terénu preexistujici kardiomyopatie
vede ke zhor$eni srde¢niho selhanf (1).

Uvod

Komorova extrasystolie (KES) u pacientl
bez pfitomnosti strukturdlniho srde¢niho one-
mocnéni (SSO) byla dosud povazovéna za zcela

benigni nalez (2). S timto zavérem v minulosti
publikované studie viak byly omezeny malym
poctem pacientl a kratkou dobou sledovani.
Recentni prace naopak ukazuji, Ze ¢etnd KES je
schopna navodit kardiomyopatii (KMP) s po-
klesem funkce levé komory (LK), dilataci LK a se
symptomy srde¢niho selhdnf (SS). Tuto skutec-
nost potvrdily jak experimentaini, tak klinické
studie. Rovnéz se prokdazalo, ze Ié¢ba a eliminace
KES vede k normalizaci srde¢ni funkce a k vymi-
zeni projevy SS.

Prevalence KES se pohybuje mezi 1-75%,
pficemz zavisi pfedevsim na komorbiditadch a ve-
ku pacient( a délce monitorace elektrokardio-
gramu (EKG) (3). Ve zdravé populaci je pozorovan
vyskyt vice nez 60 KES za hodinu u 1-4 % (2).
Podrobnéjsi epidemiologicka data, zejména pak
o vyskytu této KMP chybi. Prognéza pacientl
zavisi na pfitomnosti SSO. Jiz v roce 1967 Lown
poukdzal na skutecnost, Ze vysoky vyskyt KES
mél vliv na progndzu u pacientl po prodélaném

infarktu myokardu (4). Na druhé strané u pacien-
td bez pfitomnosti SSO byly cetné KES desetileti
povazovany za naprosto benigni nélez.

Klinicky obraz (tabulka 1)
Nemocni's ¢etnou KES mohou byt asympto-
maticti nebo mohou uvadét palpitace &i symp-
tomy zplsobené hemodynamickym efektem
komorovych extrasystol. U asymptomatickych
pacientl je nalez KES obvykle ndhodny pfi béz-
ném EKG nebo pfi fyzické zatézi. Tito nemocni
jsou ¢asto zachyceni pozdé, coz mUze zvySovat
riziko vzniku KMP. Mezi symptomy zpUsobené
akutnim efektem KES patif palpitace, atypické
bolesti na hrudi nebo dusnost. Cast sympto-
m0 mUze byt zplsobena i hyperkontraktilnimi
stahy po kompenzacnich pauzéch, které ¢asto
nasleduji komorové extrasystoly. Nakupeny vy-
skyt Cetnych KES vede i ke staviim slabosti, pre-
synkopé/synkopé. Chronickym projevem mUze
byt pocit Unavy, ztrdta vykonnosti a projevy SS.
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Tab. 1. Klinické projevy cetné komorové extra-
systolie

Z&dné symptomy

Palpitace

Atypické bolesti na hrudi

Dusnost

Slabost, Unavnost

Presynkopa/synkopa

Ztrata vykonnosti

Srdecni selhani

Pokles % biventrikulami stimulace

Tab. 2. Rizikové faktory rozvoje komorovou ex-
trasystolii indukované kardiomyopatie

Cetny vyskyt KES
Epikardidlni plvod KES
Siroky QRS komplex KES
Interpolované KES

Asymptomaticky vyskyt KES

Delsi trvani vyskytu KES
Chybeéni kratkodobé variability vyskytu KES
Muzské pohlavi

KES — komorovd extrasystolie

Tab. 3. Lokalizace zdroji ektopickych komoro-
vych extrasystol

Pravéd komora (cca 55 %)
B vytokovy trakt, plicnice, perihisaini oblast,
trikuspidalni anulus

Leva komora (cca 35 %)

B vytokovy trakt, kapsi¢ky aortalni chlopné,
mitralni anulus, aorto-mitraIni kontinuita, pre-
vodni systém, baze, papilarni svaly

Epikardiélnf lokalizace (cca 10 %)

Interventrikuldrni septum

Palpace vyznamné pomalé tepové frekvence
na periferii ukazuje na hemodynamickou ne-
Ucinnost KES. Velmi vzacné muze dojit k néh-
|é srde¢nf smrti, v téchto pfipadech viak byva
nasledné odhaleno doposud skryté SSO. Dalsi
skupinu pfedstavujf nemocni's resynchronizacni
lé¢bou, u nichz cetny vyskyt KES vede k poklesu
biventrikularni stimulace a tudiz ke snizeni pfi-

nosu resynchronizacnf [é¢by se zhorSenim SS.

Vysetieni

V anamnéze je nutné patrat po ¢asoveé sou-
vislosti mezi zacatkem vyskytu KES a rozvojem
symptomu SS - vyskyt KES pfedchazi mésice
i roky informaci o KMP.

Z&kladem je standardni dvanactisvodové
EKG, jehoZ cilem je identifikace morfologie KES,
kterd ukazuje na misto jejiho plvodu. Vzhledem
k fokaInimu mechanizmu vzniku maji KES z pra-
vé komory, které jsou nejcastejsi, morfologii na-
podobujici blokddu levého Tawarova raménka
a pravou srde¢nf osu. KES plvodem z LK majf
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morfologii napodobujici blokddu pravého
Tawarova raménka. KES z oblasti rozhrani mezi
vytokovym traktem pravé a levé komory jsou
provazeny obrazem blokady levého Tawarova
raménka ve svodu V1, ale prechodové zéna by-
Vva jiz ve svodu V2-V3. Pro KES epikardidlniho
pUvodu je charakteristicky pomaly ndstup QRS
komplexu — tzv. pseudodelta vina.

Dale je nutno provést ultrazvukové vyset-
fenf srdce se zaméfenim na velikost a funkci
srde¢nich komor a pfipadnou pfitomnost vy-
znamnych strukturdlnich zmén. Ejekenf frakce
se nema hodnotit na sinusovém stahu po KES.

Vhodné je z&tézové EKG, které hodnoti na-
rdstajici nebo ustupujici vyskyt KES v pribéhu
zatéZe. U naprosté vetsiny se v tomto pfipade
KES vyskytuji bezprostfedné po fyzické zaté-
Zi anikoliv pfi ni, kdy je jejich vyskyt potlacen
urychlenim sinusového rytmu.

Holterovo monitorovani s doporu¢enou
délkou monitorace alespor 48 hodin je kli¢o-
vé, prinadsi kvantifikaci poctu KES, variabilitu
jejich vyskytu (rozdily mohou byt vyznamné,
coz mUze mit vliv na indikaci ke katetriza¢nf
ablaci), pomUze identifikovat zastoupeni mono-
morfnich/polymorfnich KES nebo dominantni
morfologii KES.

Magnetickd rezonance (MR) srdce s pouZitim
gadolinia je pfinosna pro identifikaci jizevnatych
zmén komorového myokardu. Nepfitomnost
jizevnatych zmén je pro tuto KMP charakteris-
tickd. MR srdce ma také vyznam pro vylouceni
arytmogenni KMP. K vylouceni zanétlivych ne-
bo infiltrativnich zmén je vhodné vyuzit PET CT.
Koronarografické vysetfeni by mélo byt zvézeno
na zakladé anamnézy, rizikového profilu a echo-
kardiografického nélezu. Soucasti vysetieni by
meélo byt i patrani po sekundarnich pficindch KES.
Patff sem zanétliva a metabolickd onemocnénti,
napf. hyperfunkce stitné Zlazy, nadmérmy pifjem
kofeinu ¢i stimulancii, fyzicky ¢i psychicky stres.

Rizikové faktory rozvoje KES
indukované KMP (tabulka 2)

Mnozstvi KES samo o sobé nepredikuje
rozvoj této KMP, musi byt zastoupeny i dal3i ri-
zikové faktory, které jsou uvedeny nize v textu
a v tabulce 2. Neexistuje tedy urcity minimalni
pocet KES, ktery by odlisoval nizké a vysoké ri-
ziko rozvoje KMP.

Baman (5) publikoval, Ze vyskyt KES ve vice
nez 24 % méa vysokou senzitivitu a specificitu
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pro predikci rozvoje KMP. Dal$f studie ukézaly, ze
toto riziko existuje i u nizstho vyskytu KES. Prace
Dukese (6) popsala vliv vy3siho vyskytu KES na
vétsi riziko rozvoje dysfunkce LK, vznik SS a vyssi
riziko mortality béhem dlouhodobého sledovéni
s medidnem vice nez 13 let. Pfesny vyskyt KES
pro riziko rozvoje KMP nenf jednoznacné sta-
noven a jde pravdépodobné o multifaktoridlni
a individudIni zaleZitost. Je zndmo, Ze ke vzniku
KES indukované KMP mUze dojit u pacientl
s vyskytem KES pod 10 %, na druhé strané pa-
cienti s vysokym vyskytem (kolem 50 %) mohou
mit zachovalou funkci LK. Déletrvajici vyskyt
Cetnych KES, pfedevsim u asymptomatickych
pacientd, je spojen s vyssi prevalenci KMP. Nizka
variabilita vyskytu KES béhem 24hodinového
monitorovani EKG je také popséna jako prediktor
rozvoje této KMP (7). Zpocatku byla povaZzova-
na za pficinu KMP predevsim KES plvodem
z vytokového traktu pravé komory. Recentni
studie viak ukdzaly, Ze riziko vzniku KMP maji
predevsim KES epikardidiniho plvodu. Dalsim
nezavislym rizikovym faktorem pro rozvoj KMP je
vyrazné Siroké (> 140 ms) QRS KES (8). Tyto ndlezy
Ize vysvetlit tim, Ze KES s velmi rozsifenym QRS
komplexem mohou predstavovat vétsi stupen
mechanické komorové dyssynchronie a mohou
tak mit vétsi efekt na rozvoj dysfunkce a dilatace
LK. Pro¢ je vétsi riziko rozvoje KMP u interpo-
lovanych KES, z(stava zatim nevysvétleno (9).
Latchamsetty (10) ukdzal, Ze muzské pohlavi
je dalsim nezdavislym rizikovym faktorem pro
rozvoj této KMP.

Patogeneze KES
indukované KMP

Patogeneticky mechanizmus u KES vyvo-
lané KMP z{stava zatim nejasny, nicméné je
ziejmé, ze zde hraji roli rlizné bunécné a mi-
mobunécné mechanizmy. Molekuldrni analyzy
ukdzaly postizeni na Urovni kalciovych kanald.
Vyznamnym, ne viak jedinym mechanizmem, je
zfejmé abnormalni aktivace komorového myo-
kardu, kterd zpUsobuje mechanickou dyssyn-
chronii. Tuto teorii potvrzuje i vyse popisovany
vyskyt KMP u pacientl se Sirokym QRS KES. Ze
stejného dlvodu mohou mit KES pdvodem
z pravé komory vetsi potencial ke vzniku KMP.
Néktefi autofi ukazali, Ze v etiopatogenezi mize
hrat roli vzestup tlaku v zaklinéni po KES (11).
Na rozdil od experimentélnich praci na zvife-

cich modelech dochazf u lidf k rozvoji KMP vy-
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Obr. 1. Pacientka s cetnou komorovou extrasystolil z vytokového traktu pravé komory. EKG morfologie:
obraz L BBB, pravd osa, pfechodovd zéna V3-V4, Site QRS 152 ms. Vpravo elektroanatomickd mapa s nejcas-
néjsi aktivaciv anteroseptdini oblasti vytokotového traktu (Cervené), tmaveé Cervené body zndzornuji Uspésné
aplikace radiofrekvencni energie pii katetrizacni ablaci

u pacientd s pfitomnym SSO mUze Cetny vyskyt
KES zpUsobit dalsi zhorseni dysfunkce LK. Proto
i v téchto pfipadech je potfeba zvazit eliminaci
KES, coZz mUze vést ke klinickému zlepseninebo
1 - i k UpIné normalizaci funkce LK (13, 14).
Terapie

Indikaci k lé¢bé s cilem eliminovat vyskyt
" KES je ovlivnéni symptomd nebo KMP (¢i obo-
i jiho). Dale sem patfi situace, kdy KES spousti
komorové tachyarytmie nebo kdy KES snizuje
procento biventrikuldrnf stimulace.

K potlacenf vyskytu KES mohou byt pouzity
betablokatory, kalciové blokatory nebo jina an-

tiarytmika (15). Jejich efekt je vsak nizky a casto
Vi

va
v

. L

byvaji doprovazeny netoleranci, vedlejsimi ucinky,
hypotenzi, zhorsenim bradykardie, v nékterych
pripadech dokonce narlistem vyskytu KES. V jinych
pifpadech mlzeme sice pozorovat jejich piiznivy
vliv na potlaceni symptom, avsak bez vlivu na
mnoZzstvi extrasystol. V pfipadé piftomnosti KMP
nejsou néktera antiarytmika doporucovana, ze-
jména jde o antiarytmika | C tfidy, tj. propafenon ¢i
flekainid. Nejvice literalnich dat bylo publikovano
o amiodaronu. V randomizované studii CHF-STAT
byl u 674 pacientl s KMP a KES hodnocen efekt
amiodaronu oproti placebu. Po tfech mésicich

Obr. 2. Pacientka s cetnou komorovou extrasystolif z levé aortdini kapsicky. EKG morfologie: obraz RS ve
svodu V1, pravd osa, pfechodovd zéna V1-V2, sife QRS 120 ms. Vpravo elektroanatomickd mapa s nejcasnéjsi
aktivaci (Cervené), tmave Cerveny bod zndzorfiuje GspésSnou aplikaci radiofrekvencni energie pii katetrizacni
ablaci, kde doslo k vymizeni ektopické aktivity

doslo pfi terapii amiodaronem k signifikantnimu
poklesu vyskytu KES a po Sesti mésicich bylo po-
zorovano i vyznamné zlepseni funkce LK. Neslo
vsak o mortalitnf studii. Studie rovnéZ poukdazala na
vyssivyskyt vedlejsich Gcinkd amiodaronu, u 27 %
pacientl lé¢enych amiodaronem musela byt kvdli
it nim lécba ukoncena (16).

Viyskyt KES mUze byt ovlivnén Upravou zivo-
tospravy, napf. snizenim pfijmu kofeinu, alkoholu
sk nebo koufenf (17).

Soucasti 1é¢by by méla byt i standardni far-

makoterapie srde¢niho selhani.
o V poslednich letech jednoznacné nardsta
vyuziti katetriza¢ni ablace (KA), kterd se jevi jako
bezpelna a velmi U¢innd metoda k eliminaci KES.
KA se ukazuje jako vyhodnéjsi |é¢ebnd metoda
oproti farmakoterapii, pfedevsim u pacientl s KES
va z vytokového traktu pravé komory (18). Tabulka 3
ukazuje pfehled moznych lokalizaci zdroj KES.

Nedévno publikovana multicentricka stu-

die u 1185 pacient(, ktefi podstoupili KA pro

idiopatickou KES, popisuje 84% Uspésnost této
metody. Dlouhodoby pfiznivy efekt pretrvaval

znamné pomaleji (8, 12). Vyvoj KMP je obecné
povazovan za proces, ktery mUze trvat mésice

nebo roky. Rozvoj KMP v pribéhu nékolika tyd-

nU je vzacny. Je dilezité si také uvédomit, ze
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|é¢bou. V této studii bylo zafazeno i 245 paci-
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Obr. 3. Pacient s cetnou komorovou extrasystolif epikardidiniho ptivodu. EKG morfologie: pomaly ndstup

QRS komplexu — pseudodelta vina, $ite QRS 148 ms. Vpravo elektroanatomickd mapa s nej¢asnéjsi aktivaci
vdistdIni ¢dstivena cordis magna (Cervené), tmave Cerveny bod zndzorriuje Uspésnou aplikaci radliofrekvencni

energie pfi katetrizacni ablaci, kde doslo k vymizeni ektopické aktivity

fraaiiviles

i

entd s KMP indukovanou KES, pficemz po KA
se primérna ejekeni frakce LK zvysila z 38 % na
50 %. Vyznamné komplikace ablacni [écby byly
popsany u 2,4 % pacientd, nebyla zaznamenana
7adnd mortalita (11). Pfinos KA u pacient s KMP
indukovanou KES potvrdily i dalsi studie, které
popisuji normalizaci funkce LK u vice nez 85 %
pacientl po Uspésné KA (19, 20, 21). Nejvyssi
Uspésnosti KA je dosahovano u pdvodu KES
ve vytokovém traktu pravé komory a v pfipadé
pfitomnosti jedné morfologie. Nizsi Uspésnost
KA byla popsana u KES raznych morfologif, KES
epikardidlniho pvodu a KES pochézejicich z pa-
pilarnich sval(. Mezi problematické lokalizace
KES patfi kromé epikardidiniho plvodu i oblast
summitu levé komory ¢i intramurdlni zdroje.
U nékterych pacientl s vyznamné snizenou
funkci LK byl implantovan kardioverter-defi-
brildtor (ICD) z dlGvodu primarni prevence nah-
|é srde¢ni smrti. U naprosté vétsiny z nich viak
po Uspésné KA KES doslo k vzestupu funkce LK
a nemocni tak prestali mit indika¢ni kritérium
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pro implantaci ICD. S rozvojem mapovacich

a abla¢nich technik KA ziskala potencidl, aby se
stala Ié¢bou prvnivolby u pacientt s KMP indu-
kovanou KES. Proto by provedeni KA mélo byt
zvazeno pred nasazenim antiarytmik. Obrazky
1-3 dokumentuji Uspésné katetrizacni ablace
s vyuzitim elektroanatomického mapovani.

U zcela asymptomatickych pacientd s cet-
nym vyskytem KES bez evidence dysfunkce ¢i
dilatace LK je doporucovéno peclivé klinické
sledovani a opakované hodnocenf velikosti
a funkce LK. Je vsak popséno, ze katetriza¢ni
ablace mdze odstranit i latentni dysfunkci levé
komory, kterd je hodnotitelnd strainem pfi echo-
kardiografickém vysetient (1).

Riziko nahlé srde¢ni smrti
a uloha ICD

Riziko nahlé srde¢ni smrti u této skupiny
nemocnych nenf dosud uspokojivé popsano.
Proto je ve vétsineé pfipadl doporucovano
uplatiiovat indikacnf kritéria stejnd jako u paci-
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entl s neischemickou KMP. Nenf prokdzano, ze
pokud dojde k normalizaci nebo k vyraznému
zlepsent funkce levé komory (EF LK > 35 %), je
naprosto bezpecné ponechat nemocného bez
implantace ICD. Navic KES mohou byt projevem
strukturdlniho onemocnénf srdce. Otazné je
také, jak dlouho ¢ekat na zhodnocenf stavu po
Uspesné KA — nékteré prace uvadéji Upravu az
s odstupem jednoho roku po KA (1). Recentné
se diskutuje i otdzka pfinosu inducibility komo-
rovych tachykardif pfi programované stimulaci
komor. Inducibilita komorovych tachykardif byla
pfitomna u vice nez 20 % pacientl, ktefi méli
prokdzan jizevnaty proces pfi MR srdce. Po im-
plantaci ICD méli tito nemocni v 50 % dokumen-
tovanou adekvatni terapii ICD (22). Toto zjisténi
rovnéz ukazuje na vyznam a pfinos provadéni
MR srdce u téchto nemocnych, optimalné jesté
pred provedenim lécebné intervence.

Zaver

KMP indukovana ¢etnym vyskytem KES je
reverzibilni srde¢ni onemocnéni doprovéazené
dilataci/dysfunkci levé komory. Potlaceni vyskytu
KES ¢i jejich Uplna eliminace vede ke zlepseni
nebo k UpIné normalizaci funkce levé komory.
V 1é¢bé by méla byt jednoznacné dana prednost
katetrizacni ablaci, kterd se ukazuje jako bezpec-
na a ucinnd metoda vedouci k odstranéni KES.

Na tuto diagnostickou jednotku musime
vzdy pomyslet u pacientd, ktefi pfichazejf s dila-
taci/dysfunkci levé komory a anamnézou svédci-
cf pro déletrvajici vyskyt KES, pficemz provedena
vysetfeni neprokazala zadné srdecni strukturdini
onemocnéni. Tim se vyhneme nejen chybnému
zafazen{ téchto nemocnych do obecné skupiny
dilatované KMP, ale umoznime jim i patfi¢nou
lé¢bu s vysokym efektem.

Peclivé ambulantni sledovéni's echokardio-
grafickou kontrolou si zaslouzi nemocni, ktefi
maji vyskyt KES alespori 10 % a KES s QRS S$ifi
nad 150 ms (1).
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