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Městnavé srdeční selhání (SS) je progresivní onemocnění definované jako neschopnost srdce zabezpečit krevní oběh. U pa‑
cientů se SS jsou časté komorové tachyarytmie (KTA) a riziko vzniku KTA roste s pokročilostí SS. Terapie KTA u pacientů se SS 
vyžaduje multimodalitní přístup, který zahrnuje optimalizaci farmakoterapie, implantaci kardioverteru‑defibrilátoru (ICD), pří‑
padně přístroje pro srdeční resynchronizační terapii. Další možností je katetrizační ablace KTA, která je metodou volby u arytmií 
indukované kardiomyopatie. V případě arytmické bouře představuje často život zachraňující výkon. Mezi nové postupy, které 
jsou v terapii refrakterních KTA používány, patří modulace autonomního nervového systému nebo stereotaktická radioterapie. 
U pacientů v terminálním SS s KTA může být zváženo zavedení mechanické srdeční podpory nebo provedení transplantace 
srdce. Cílem tohoto sdělení je poskytnout přehled strategií léčby KTA u nemocných se SS s důrazem na intervenční léčbu.
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Management of ventricular arrhythmias in heart failure: current perspectives

Congestive heart failure (HF) is a progressive disease defined as the inability of the heart to maintain adequate blood flow. Ventricular 
arrhythmias (VAs) are common in patients with HF. Moreover, an advanced HF increases the risk of VAs. The management of VAs in 
patients with HF requires a systematic, multimodal approach consisting of an optimized medical therapy, use of ICD and/or cardiac 
resynchronization therapy. Another possibility is catheter ablation (CA), which is the method of choice for arrhythmia-induced 
cardiomyopathy and may represent a life-saving procedure for patients with electric storm. Novel approaches in the treatment of 
refractory VAs include modulation of the autonomic nervous system and stereotactic radiotherapy. In patients with end-stage HF 
with VAs, implantation of mechanical cardiac support or heart transplantation can be considered. The purpose of this review is to 
provide an overview of strategies used for the treatment of VAs in patients with HF with an emphasis on interventional options.
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Úvod
Srdeční selhání (SS) je klinický syndrom 

charakterizovaný typickými symptomy způ‑

sobenými strukturálními, případně funkčními 

abnormalitami srdce, které vedou ke sníže‑

ní srdečního výdeje a zvýšení nitrosrdeční‑

ho tlaku v klidu nebo při zátěži (1). Několik 

studií ukázalo, že k významné části úmrtí 

u pacientů se SS dochází náhle v důsledku 

komorových tachyarytmií (KTA) (2, 3). To platí 

zejména pro nemocné s mírnějšími přízna‑

ky SS (4). Pokrok ve farmakologické léčbě 

SS přispěl v posledních dvou desetiletích 

ke zpomalení progrese onemocnění a snížil 

incidenci náhlé srdeční smrti (NSS). Přesto 

zůstává riziko arytmických příhod nezane‑

dbatelné. V tomto ohledu poskytují jedinou 

účinnou ochranu proti NSS implantabilní 

kardiovertery‑defibrilátory (ICD). ICD však ne‑

zabrání výskytu KTA. Recidivující KTA mohou 

vést k častým výbojům ICD, které vyžadují 

komplexní léčbu. Ta zahrnuje farmakoterapii, 

katetrizační ablaci a další postupy. Tento pře‑

hled uvádí souhrn současných důkazů týkají‑

cích se strategií léčby KTA u nemocných se SS 

s důrazem na intervenční léčbu. Přestože má 

polovina pacientů se SS zachovalou ejekční 

frakci (EF), většina dostupných studií zahrnu‑

je především nemocné se SS a redukovanou 

EF. Proto se tento přehled zaměří především 

na tyto pacienty.

Vztah mezi KTA a SS
Mezi SS a  KTA existuje složitý vztah. 

Zatímco SS může na jedné straně vyvolat aryt‑

mie a základní srdeční onemocnění (např. jizva 
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po infarktu myokardu) vytváří arytmogenní 

substrát pro KTA, arytmie mohou na druhé 

straně urychlit progresi SS (5). Strukturální 

změny, ke kterým dochází u pacientů se SS, 

zahrnují fibrózní přestavbu, regionální hy‑

pertrofii komor a změny mechanické a elek‑

trické funkce myocytů (6). Takový substrát je 

dále modulován neurohormonální aktivací, 

metabolickou adaptací a odpovědí na neu‑

rohormonální blokádu.

V některých studiích byl výskyt adekvát‑

ních výbojů pro setrvalou KTA spojen s vý‑

znamným nárůstem úmrtí na SS (7). Nebylo 

však jasné, zda byly výboje pouze ukazate‑

lem progrese onemocnění, nebo zda byla 

nepříznivá prognóza přímým důsledkem 

výbojů ICD. Ve studii ALTITUDE (8) byla tato 

otázka zodpovězena, neboť riziko mortality 

bylo spojeno spíše s typem srdečního rytmu, 

který vedl k  intervenci, než se samotnými 

výboji. Nebyl významný rozdíl v přežití mezi 

pacienty bez výbojů a s neadekvátními vý‑

boji. Toto bylo potvrzeno i v recentní analý‑

ze pěti velkých primárně preventivních ICD 

studií (9). Další důkaz, že výboje samy o sobě 

nejsou škodlivé, byl poskytnut studií SIMPLE 

(10). Ta ukázala, že výboje ICD během testo‑

vání při implantaci významně nezvýšily riziko 

nežádoucích účinků.

Velké randomizované studie u SS zdoku‑

mentovaly, že moderní léčba vede ke zlepše‑

ní systolické funkce levé komory (LK) a sni‑

žuje jak úmrtí na SS, tak i riziko NSS. Proto 

léčba, která ovlivňuje SS, může snížit výskyt 

KTA. Na druhé straně se ukázalo, že ačko‑

liv např.  resynchronizační terapie zlepšuje 

symptomy SS a vede k reverzní remodelaci, 

nemusí snížit incidenci KTA (11, 12). Podle 

analýzy ze studie RAFT snížila resynchro‑

nizační terapie incidenci KTA pouze u paci‑

entů s primární profylaktickou indikací, ale 

ne u pacientů se sekundárně profylaktickou 

indikací (13). Podobně několik studií ukázalo 

velmi vysokou prevalenci KTA po zavedení 

mechanické srdeční podpory levé komory 

(LVAD) (14, 15). K tomu dochází navzdory 

zlepšení symptomů SS, a  to především 

u pacientů s anamnézou setrvalé KTA před 

implantací LVAD. Zdá se tedy, že zlepšení 

hemodynamiky u pacientů bez předchozí 

anamnézy KTA oddaluje progresi arytmo‑

genního substrátu. Pokud je arytmogenní 

substrát již přítomen a objevují se setrvalé 

KTA, hemodynamické zlepšení už nezabrání 

jejich recidivám.

Farmakoterapie
Z dlouhodobého hlediska je zásadní, aby 

byla farmakoterapie SS vedena podle součas‑

ných odborných doporučení (1). Léčba by mě‑

la zahrnovat čtveřici léků, které prokazatelně 

zlepšují prognózu nemocných. Jde o inhibito‑

ry angiotensin konvertujícího enzymu (ACE‑I) 

nebo sartany, betablokátory (BB), antagoni‑

sty mineralokortikoidních receptorů (MRA) 

a glifloziny (SGLT2 inhibitory). Evidence pro 

snížení NSS přitom existuje především pro BB 

a MRA (16, 17). Z nových farmak, používaných 

v léčbě SS, snižují významně riziko NSS také 

inhibitory angiotenzinového receptoru a ne‑

prilysinu (ARNI). Ve studii PARADIGM‑HF(18) 

vedly ARNI ke snížení rizika úmrtí z kardiovas‑

kulárních příčin a hospitalizace, ale také rizika 

NSS o 20 %. U pacientů s ICD pak ARNI snižují 

četnost epizod KTA, a tím i intervencí ICD (19). 

Podobně příznivý efekt mají SGLT2 inhibitory. 

Ve studii DAPA‑HF snížilo přidání dapagliflozi‑

nu ke stávající medikaci riziko vzniku klinicky 

významné KTA či NSS o 21 % (20).

Antiarytmika (AA) u pacientů se SS jsou 

užívána převážně v případech, kdy dochází 

k opakovaným intervencím ICD. Důležité je 

zdůraznit, že doposud nebyl u žádného AA 

prokázán příznivý efekt na mortalitu. Většina 

AA má negativně inotropní efekt, který může 

vést ke zhoršení SS. U AA třídy I bylo navíc 

u nemocných se strukturálním onemocněním 

srdce prokázáno zvýšení mortality, které je 

přisuzováno proarytmickému účinku těchto 

léčiv (21). Nedávno se však některá AA začala 

ve specifických případech znovu používat. 

Příkladem může být chinidin, který se po‑

užívá k  léčbě polymorfních KTA u nemoc‑

ných s ischemickou chorobou srdeční (22), 

a také jako záložní léčba pro jinak refrakterní 

KTA (23). Amiodaron je AA třídy III a v součas‑

nosti se používá jako primární lék k léčbě KTA 

u pokročilého SS. Ve studii OPTIC, která srov‑

návala různé strategie léčby pacientů s ICD, 

vedla kombinace BB a amiodaronu v porov‑

nání s BB samotným či sotalolem k nejúčin‑

nějšímu snížení recidiv KTA (24). Systematická 

metaanalýza osmi studií (25) hodnotící účinek 

AA ukázala, že amiodaron významně snížil 

adekvátní intervence ICD (OR 0,3, p < 0,001), 

naproti tomu sotalol nikoliv (OR 0,83, p = 0,59). 

Je však třeba poznamenat, že amiodaron je 

spojen s dvojnásobně až pětinásobně vyšším 

rizikem plicní a thyroideální toxicity (26), které 

může zvýšit mortalitu (25). Pokud se i navzdo‑

ry terapii amiodaronem objevují KTA, lze me‑

dikaci doplnit mexiletinem, i když je v tomto 

případě dnes upřednostňována katetrizační 

ablace (27).

U některých specifických onemocnění, 

jako je sarkoidóza (28) nebo myokarditida (29), 

může zásadní roli v arytmogenezi hrát zánět, 

a proto může být součástí terapie imunosup‑

resivní léčba. Dle současných doporučení je 

u těchto pacientů vhodné indikovat vyšetření 

k posouzení zánětlivé aktivity (např. pozitro‑

novou emisní tomografii). V případě, že je pro‑

kázána akutní fáze zánětu, je indikováno po‑

dávání imunosupresivní terapie v kombinaci 

s AA (30). U pacientů s myokarditidou a aktivní 

zánětlivou fází jsou KTA typicky polymorfní, 

zatímco pro zhojenou myokarditidu jsou ty‑

pické monomorfní a pravidelné KTA (31).

Přístrojová terapie
ICD jsou indikovány u  pacientů 

s anamnézou hemodynamicky významných 

setrvalých KTA nebo po prodělané oběhové 

zástavě (indikace I. třídy) (32). Metaanalýza tří 

studií (33–35) porovnávajících ICD s farma‑

koterapií v rámci sekundární prevence NSS 

prokázala 28% snížení mortality. Ačkoli většina 

historických studií vylučovala pacienty s před‑

pokládanou reverzibilní příčinou KTA, ukazuje 

se, že i tito pacienti mají vysokou mortalitu 

(36). V recentní velké observační studii (37), 

která zahrnula pacienty po oběhové zásta‑

vě způsobené reverzibilní a korigovatelnou 

příčinou, byla následná implantace ICD spo‑

jena s nižší úmrtností. Výjimku tvořili pouze 

nemocní, u kterých došlo k oběhové zástavě 

v rámci akutní fáze infarktu myokardu.

Účinnost ICD v rámci primární prevence 

NSS u pacientů se SS s EF LK < 35 % potvr‑

dilo několik randomizovaných kontrolova‑

ných studií (38–41). Tato data byla nedávno 

podpořena velkými prospektivními registry 

(42, 43). Nejspolehlivější důkazy jsou u paci‑

entů s ischemickou kardiomyopatií, naopak 

výsledky studie DANISH ukázaly, že u pacientů 

s neischemickou kardiomyopatií je přínos mé‑
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ně patrný (44). V této studii nedošlo u pacientů 

randomizovaných k léčbě ICD ke snížení celko‑

vé mortality (OR 0,87, p = 0,28), a to navzdory 

významnému poklesu NSS ve skupině s ICD 

(OR 0,50, p = 0,005). Potenciálním vysvětle‑

ním může být optimalizovaná farmakotera‑

pie, vysoký podíl srdeční resynchronizační 

terapie a celkově nízká četnost příhod. I po 

zahrnutí této studie do metaanalýzy (45) vede 

implantace ICD v rámci primární prevence NSS 

u neischemické kardiomyopatie ke snížení 

celkové mortality (OR 0,76, p = 0,002). Tento 

přínos se zdá být nejvyšší u mladších pacientů.

Ačkoli je pro implantaci ICD v primární 

prevenci NSS nyní obecně akceptována nízká 

EF LK (≤ 35 %), má tato praxe řadu úskalí. Za 

prvé riziko NSS se v posledních letech snížilo 

(46) a pouze menšina příjemců ICD bude tera‑

pii ICD potřebovat. Na druhé straně absolutní 

většina případů NSS nepostihuje pacienty se 

sníženou EF, ale nemocné se středně sníženou 

nebo zachovalou EF (2). Proto se hledají nové 

parametry pro stanovení rizika NSS. Patří mezi 

ně přítomnost fibrózy identifikované pomocí 

magnetické rezonance srdce (CMR), specifické 

genetické mutace (lamin A/C, fosfolamban, 

filamin nebo SCN5A), nevysvětlitelná synkopa, 

rodinná anamnéza NSS a další. Na zlepšení 

rizikové stratifikace cílí aktuálně probíhající 

projekt PROFID (47) podpořený z grantu EU. 

Zda tento přístup povede ke zlepšení preven‑

ce NSS, je třeba ještě prokázat.

Další možností, jak snížit riziko intervencí 

ICD, je optimální programace přístroje. Několik 

randomizovaných studií prokázalo, že správná 

programace detekce a terapie KTA je zásadní 

pro snížení počtu intervencí ICD a může mít 

vliv na prognózu pacienta (48, 49). Parametry 

programace ICD, které účinně snížily výboje 

a zlepšily mortalitu, zahrnovaly prodlouženou 

dobu detekce a její vyšší hranici ve smyslu 

tepové frekvence, použití diskriminačních 

algoritmů na rozlišení supraventrikulárních 

a komorových arytmií, detekci ve více zónách 

a systematické používání antitachykardické 

stimulace. I když poměrně zřídka může být 

implantace ICD spojena se závažnými kom‑

plikacemi. Mezi nejčastější patří poškození 

integrity elektrody, neadekvátní intervence 

a infekce kapsy přístroje. Část komplikací sou‑

visejících s transvenózní elektrodou se netýká 

subkutánních ICD (S‑ICD), které nepoužívají 

žádnou endovazální elektrodu. Na druhou 

stranu neumožňují S‑ICD antitachykardickou 

ani antibradykardickou stimulaci. V recent‑

ní studii PRETORIAN, která srovnávala S‑ICD 

oproti transvenóznímu ICD, byla prokázána 

pro S‑ICD noninferiorita (50). S‑ICD lze proto 

použít jako alternativu k transvenóznímu ICD 

v případech, kdy není potřeba kardiostimula‑

ce, antitachykardický pacing nebo resynchro‑

nizační terapie.

Jinou novou možností je nositelný externí 

kardioverter‑defibrilátor (wearable ICD) (51). 

Ačkoli observační studie naznačovaly vysokou 

účinnost, randomizovaná studie VEST (52) 

u pacientů časně po infarktu myokardu s níz‑

kou ejekční frakcí prokázala, že nositelný 

kardioverter‑defibrilátor nedokázal snížit 

primární endpoint – arytmickou smrt. Zdá 

se tedy, že jeho použití je vhodné pouze pro 

vybrané pacienty, kteří jsou považováni za 

vysoce rizikové pro NSS (např. po extrakci 

infikovaného zařízení během následné anti‑

biotické léčby).

Katetrizační ablace
ICD nechrání před KTA, a proto mnoho 

pacientů s ICD zažije symptomatické KTA ve‑

doucí k synkopě nebo výbojům. Naproti tomu 

katetrizační ablace účinně brání recidivám 

KTA (30). V minulosti byla katetrizační ablace 

rezervována pouze pro vybrané KTA, jako je 

KTA typu raménkové reentry (53) nebo ma‑

povatelné a tolerované KTA. Nicméně rozvoj 

elektroanatomických mapovacích systémů 

umožnil mapování arytmogenního substrátu 

i při sinusovém rytmu. Navíc použití katétrů 

s chlazeným koncem dovolilo vytváření hlub‑

ších lézí. To vedlo k významnému zlepšení 

Obr. 1.  Mapování arytmogenního substrátu u pacienta s poinfarktovou jizvou na spodní stěně LK. Panel A. ukazuje voltážovou mapu LK v modifikované levé 
šikmé projekci. Voltáž je značena barevně: fialová barva představuje zdravou tkáň, šedá jizvu. Panel B. zobrazuje lokální elektrogramy z multipolárního katétru 
(HD Grid) umístěného uvnitř jizevnaté tkáně. Šipkami jsou označeny pozdní potenciály, které odpovídají oblastem pomalého vedení. Série ablačních lézí na 
okraji jizvy vedla k jejich eliminaci a potlačila vyvolatelnost KTA
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účinnosti katetrizačních ablací, které jsou 

nyní považovány za metodu volby pro in‑

cesantní KTA, arytmickou bouři a ke snížení 

nálože KTA (30).

Techniky katetrizační ablace
U pacientů se strukturálním onemocnění 

srdce je většina KTA zapříčiněna jizevnatou 

tkání, ve které dochází ke kroužení vzruchu – 

reentry (54–56). Ablační strategie se liší v zá‑

vislosti na základním kardiálním onemocně‑

ní, povaze arytmogenního substrátu, jeho 

lokalizaci a hemodynamické toleranci KTA. 

Optimálním cílem pro katetrizační ablaci jsou 

oblasti v jizvě, kde dochází k pomalému vedení 

vzruchu. V případě, že je KTA hemodynamicky 

tolerovaná, používá se k charakteristice okru‑

hu reentry a určení místa ablace tzv. „aktivační 

mapování“ a stimulační techniky (entrainment). 

Většina pacientů se strukturálním onemocně‑

ním srdce však nemá KTA hemodynamicky 

tolerované, a proto vymapování celého okruhu 

arytmie není často možné (57). Proto byla na‑

vržena strategie tzv. „substrátového mapování 

a ablace“ (Obr. 1) (58–60). Většina stávajících 

substrátových strategií spoléhá na identifikaci 

a následnou eliminaci oblastí s abnormálními 

elektrogramy. Ty jsou charakterizovány sní‑

ženou bipolární/unipolární voltáží, případně 

abnormálními charakteristikami lokálního elek‑

trogramu (fragmentované a pozdní potenciály 

za QRS komplexem). Takové signály odpovídají 

pomalému vedení vzruchu v myokardu (30).

Mezi nejčastěji používané strategie sub‑

strátem navigované ablace patří izolace jádra 

jizvy (61), eliminace pozdních potenciálů (62), 

„dechanneling“ jizvy neboli rozrušení kanálů 

pomalého vedení uvnitř jizvy (60) a homo‑

genizace jizvy (59). Některé studie prokázaly 

Obr. 2.  Ablace arytmické bouře způsobené opakovanými epizodami polymorfní komorové tachykardie/fibrilace komor (pKT/FiK) u pacienta v subakutní fázi 
infarktu myokardu. Panel A ukazuje iniciaci pKT a EKG morfologii spouštěcího stahu. Panel B znázorňuje elektroanatomickou voltážovou mapu LK v pravé šikmé 
projekci. Mapa ukazuje jizvu v posteroseptální oblasti, žlutými tagy jsou označena místa s převodním systémem. Spouštěcí ektopie byla lokalizována do okrajové 
zóny jizvy (šipka). Ablace spouštěcí ektopie potlačila také epizody pKT/FiK. Panel C ukazuje lokální elektrogram v místě iniciace pKT. Při prvním sinusovém stahu je 
patrný ostrý signál odpovídající periferii převodního systému (levá šipka). Při spouštěcí ektopii (druhý stah) je tento signál velmi časný (pravá šipka), což potvrzuje, že 
spouštěcí ektopie vychází z převodního systému
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přínos zobrazovacích metod k preprocedu‑

rální identifikaci jizevnaté tkáně, a dokonce 

i kanálů pomalého vedení (63). Cílem katetri‑

zační ablace je dosažení neindukovatelnosti 

KTA po ablaci (64). Novější práce však ukázaly, 

že pokud je dosaženo úplné eliminace ab‑

normálních elektrogramů, jsou dlouhodo‑

bé výsledky lepší (58). Ve studii VISTA byli 

pacienti s tolerovanou KTA randomizováni 

k extenzivní substrátové ablaci vs. ablaci 

zaměřené pouze na klinickou KTA. Studie 

ukázala, že rozsáhlejší ablace zabrání lépe 

recidivám KTA, přičemž riziko periproce‑

durálních komplikací zůstává srovnatelné.

Část pacientů se SS může mít polymorfní 

KTA, které nemají stabilní okruh reentry, 

ale jsou spouštěny časnými komorovými 

extrasystolami (KES). Tyto spouštěcí KES čas‑

to pocházejí z Purkyňových vláken, oblasti 

výtokového traktu a papilárních svalů pravé 

komory a LK (65). Bylo prokázáno, že úspěš‑

ná eliminace spouštěcí ektopie katetrizační 

ablací může účinně zabránit i recidivám po‑

lymorfních KTA (66) (Obr. 2).

Výsledky katetrizační ablace
Akutní úspěšnost zrušení všech KTA ablací 

se uvádí kolem 70 %, průměrná dlouhodobá 

úspěšnost ablace KTA se pohybuje od 30 % 

do 70 % v závislosti na závažnosti SS a základ‑

ním strukturálním onemocnění srdce (67–69). 

Klinické výsledky ablací KTA jsou lepší u is‑

chemické choroby srdeční ve srovnání 

s  neischemickou kardiomyopatií (70, 71). 

Analýza 780 pacientů s KTA u neischemické 

kardiomyopatie ukázala, že etiologie kardi‑

omyopatie je významným prediktorem vý‑

sledku. Nejlepší výsledky byly pozorovány 

u arytmogenní kardiomyopatie pravé komory, 

myokarditidy a dilatační kardiomyopatie ve 

srovnání s hypertrofickou kardiomyopatií, 

srdečním onemocněním na podkladě chlo‑

penních vad a sarkoidózou (72). To může být 

způsobeno rozdíly v charakteristice a loka‑

lizaci arytmogenního substrátu. U pacientů 

s poinfarktovou jizvou jsou okruhy KTA loka‑

lizovány dominantně endokardiálně a jsou 

přístupné endokardiální ablaci. U pacientů 

s  neischemickou kardiomyopatií je lokali‑

zace arytmogenního substrátu variabilnější 

(73, 74) a častější je epikardiální postižení. 

Pro takové případy vyvinuli Sosa et al. (75) 

techniku tzv. suché perikardiální punkce ze 

subxiphoidea. Tato metoda využívá speciál‑

ní epidurální jehlu s tupým hrotem (Tuohy). 

U některých onemocnění (např. arytmogen‑

ní kardiomyopatie pravé komory) použití 

epikardiálního přístupu (Obr. 3) dramaticky 

zlepšilo výsledky ablací (76). Na druhou stranu 

může být arytmogenní substrát lokalizován 

intramyokardiálně (např. v případě mutace 

laminu A/C), a i přes použití kombinovaného 

endo/epikardiálního přístupu jsou recidivy 

KTA časté (77). Dalším problémem může být 

nemožnost dostat se do perikardiálního pro‑

storu v důsledku předchozí kardiochirurgické 

operace nebo pozánětlivých adhezí. Pro tako‑

vé případy byly navrženy různé alternativní 

strategie. Patří mezi ně transkoronární arteri‑

ální nebo venózní alkoholová ablace (78, 79), 

bipolární ablace (80), použití polovičního fy‑

ziologického roztoku k proplachu katétru (81), 

katétru s vysunovací radiofrekvenční jehlou 

Obr. 4.  Stereotaktická radioablace pro refrakterní KTA u pacienta s neischemickou kardiomyopatií. Panel A ukazuje elektroanatomickou voltážovou mapu LK 
v pravé šikmé projekci. Červená barva odpovídá jizvě na bazálním septu LK. Z ní vycházelo několik morfologií KTA, které se nepodařilo odstranit radiofrekvenční 
ablací. Panel B znázorňuje integraci elektroanatomické mapy a snímku z plánovací počítačové tomografie. Cílové místo pro radioablaci je označeno červeně

Obr. 3.  Perkutánní přístup ze subxyfoidea do perikardiální dutiny pacienta s neischemickou kardiomyo-
patií. Panel A ukazuje polohu punkční jehly těsně před proniknutím do parietálního perikardu. Panel B 
zobrazuje zavedený vodič do perikardiálního vaku
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(82) a/nebo chirurgická kryoablace (83). V sou‑

časné době se všechny tyto techniky použí‑

vají v případě jinak rezistentních KTA. Novou 

metodou, původně vyvinutou pro léčbu so‑

lidních tumorů, je stereotaktická radioablace 

(obr. 4), která je v současné době předmětem 

zkoumání (84, 85). Přestože koncept neinva‑

zivní ablace může vypadat lákavě a  první 

publikace přinesly slibné výsledky, je třeba 

zdůraznit, že dlouhodobé biologické účinky 

záření na myokard nejsou dobře známy a je 

třeba zodpovědět ještě mnoho otázek týkají‑

cích se optimálního cílového objemu a dávky 

záření. Nejasná je i dlouhodobá bezpečnost 

této metody.

U pacientů s ischemickou chorobou sr‑

deční prokázalo několik randomizovaných 

studií (27, 86, 87), že katetrizační ablace za‑

braňuje rekurentním epizodám KTA a snižuje 

pravděpodobnost následných ICD výbojů, 

nikoli však mortalitu. Katetrizační ablace je 

indikována v případě, že antiarytmická léčba 

selže či je kontraindikována. Dosud nebyla 

provedena randomizovaná studie, která by 

srovnávala katetrizační ablaci jako léčbu první 

volby s antiarytmickou léčbou. Tuto otázku 

zkoumá právě probíhající studie VANISH-2 

(NCT02830360). Načasování ablace bylo hod‑

noceno v recentní studii BERLIN VT (88), kde 

byli pacienti randomizováni k preventivní 

ablaci v době implantace ICD nebo k odlo‑

žené ablaci po třetím adekvátním výboji ICD. 

Ačkoli studie prokázala snížení pravděpodob‑

nosti adekvátních intervencí ICD, nepodařilo 

se prokázat snížení složeného endpointu – 

úmrtnost ze všech příčin a hospitalizace pro 

symptomatické KTA nebo zhoršení SS. Naopak 

nedávno byly prezentovány výsledky studie 

PAUSE‑SCD (89). Studie randomizovala pa‑

cienty k  implantaci ICD vs. implantaci ICD 

a profylaktické ablaci KTA a prokázala snížení 

kombinovaného endpointu recidiv KTA, hos‑

pitalizace pro kardiovaskulární příčiny a úmrtí 

(OR 0,58, P = 0,036). Další poznatky, že ablace 

KTA může mít i další výhody, než jen kontro‑

lu arytmie, pocházejí z observačních studií. 

Jedna z nich analyzovala efekt katetrizační ab‑

lace KTA u 2 061 pacientů se strukturálním po‑

stižení srdce. U 70 % nemocných nedošlo po 

ablaci k recidivám KTA (90) a absence recidiv 

KTA byla spojena se zlepšeným přežitím bez 

nutnosti transplantace. Je však třeba zmínit, 

že pacienti, kteří v této retrospektivní analýze 

neměli po ablaci recidivující KTA, měli méně 

závažné SS než pacienti s recidivami KTA, což 

ilustruje další potřebu randomizovaných kon‑

trolovaných studií.

Další možnosti léčby
SS je spojeno s dysbalancí v autonomním 

nervovém systému. Dochází ke zvýšení tonu 

sympatiku a snížení tonu parasympatiku, 

což koreluje se závažností SS a zvyšuje riziko 

arytmií. Modulace autonomního systému je 

dalším novým přístupem, jak modifikovat 

riziko KTA u SS. Existuje několik technik au‑

tonomní modulace. Blokáda ganglion stella‑

tum se provádí injekcí lokálního anestetika 

pod ultrazvukovou kontrolou do levého ne‑

bo obou ganglií (91). Při hrudní epidurální 

anestezii (92) se aplikuje lokální anestetikum 

do hrudního epidurálního prostoru. Obě me‑

tody lze použít jako dočasné opatření k akut‑

ní kontrole KTA, dokud nebude k dispozici 

definitivní léčba (např. katetrizační ablace). 

Levostranná srdeční sympatická denervace 

(CSD) zahrnuje chirurgické odstranění dolní 

poloviny z levého ganglia stellata a hrudních 

ganglií T2–T4 (93). Ukázalo se, že CSD vý‑

znamně snižuje výboje ICD u pacientů s jinak 

rezistentní KTA. Faktory spojené s horšími 

výsledky bylo pokročilé SS, pomalejší KTA 

a pouze levostranná denervace. Tato metoda 

se používá především u KTA v rámci primár‑

ních arytmických syndromů, jako je syndrom 

dlouhého QT nebo katecholaminergní poly‑

morfní komorová tachykardie.

Specifické klinické situace

Kardiomyopatie vyvolaná/
zhoršená arytmií

Jedním z relativně častých klinických ob‑

razů je kardiomyopatie vyvolaná častými KES 

nebo běhy KTA. Je nezbytné tuto jednotku 

rozpoznat, protože se jedná o reverzibilní 

příčinu kardiomyopatie (94). Ačkoli zůstává 

patogeneze související s tímto specifickým 

stavem do značné míry neznámá, klinické zku‑

šenosti poukazují na několik bodů. Zaprvé, 

snížená funkce LK byla pozorována u častých 

KES ze všech běžných anatomických oblastí 

původu. Vyšší riziko kardiomyopatie je však 

přítomno u KES, které vedou k vyššímu stupni 

dyssynchronie LK (např. pocházející z epikardu 

nebo z pravé komory) (95). Zadruhé se zdá, že 

rozvoj dysfunkce je spouštěn určitým množ‑

stvím KES (většina prací uvádí hranici 10 % 

KES/den) (96). Zatřetí, u některých pacientů 

je reverzibilita funkce LK neúplná, a to i přes 

úplné odstranění KES (97, 98).

Druhý klinický obraz zahrnuje zhoršení 

již existující dysfunkce LK srdeční četnou 

komorovou ektopií u pacientů se srdečním 

onemocněním. Progrese dysfunkce LK může 

být buď přímým důsledkem KES jako u kardio

myopatie indukované KES, nebo v důsledku 

interference KES s biventrikulární stimulací 

u pacientů se srdeční resynchronizační terapií 

(Obr. 5). Bylo prokázáno několik parametrů 

Obr. 5.  Komorová bigeminie interferující se srdeční resynchronizační terapií (panel A). Ektopické ložisko bylo úspěšně odstraněno katetrizační ablací na bazálním 
septu LK. Poté došlo k obnově 100 % biventrikulární stimulace (panel B) a ke zlepšení EF LK
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předpovídající zlepšení funkce LK po vymizení 

KES. Patří mezi ně menší end‑diastolický prů‑

měr LK, kratší trvání QRS a vyšší nálož KES 

(99). Kromě toho lze použít CMR k vyloučení 

subklinických forem strukturálního srdeční‑

ho onemocnění (100). Přítomnost pozdního 

sycení gadoliniem svědčí spíše pro neische‑

mickou kardiomyopatii s častými KES než pro 

kardiomyopatii indukovanou KES. Diagnózu 

kardiomyopatie indukované KES vs. kardio

myopatie zhoršené KES lze někdy potvrdit 

až po zlepšení/normalizaci EF LK (reverzní 

remodelaci) po supresi KES.

V některých vzácných případech mají KES 

genetickou příčinu a mohou indukovat kardi‑

omyopatii a SS. Jednou z těchto klinických jed‑

notek je syndrom multifokální ektopické akti‑

vity z převodního systému (multifocal ectopic 

Purkinje‑related premature contractions) 

charakterizovaný přítomností polytopních 

KES (Obr. 6), sníženou systolickou funkcí LK 

a zvýšeným rizikem NSS (101). Další monogen‑

ní onemocnění, které se může projevit jako 

časté KES spojené se SS, je Andersen‑Tawilův 

syndrom (102). Vzhledem k multifokální pova‑

ze KES u těchto onemocnění se katetrizační 

ablace obecně nedoporučuje. Naopak léčba 

flekainidem, hydrochinidinem nebo amioda‑

ronem může potlačit ektopii a zlepšit systo‑

lickou funkci.

Elektrická bouře
Elektrická (arytmická) bouře je definována 

jako tři nebo více epizod trvalé KTA vyskytující 

se během 24 hodin, které vyžadují intervenci, 

přičemž každá událost je oddělena alespoň 

5 minutami (103). Arytmická bouře zvyšuje 

riziko dekompenzace SS, vede k psychickým 

poruchám a  zvýšené mortalitě (104, 105). 

Často se projevuje jako život ohrožující stav 

s výraznou elektrickou nestabilitou a KTA, 

které se často opakují po několika výbojích 

nebo jsou incesantní navzdory opakova‑

ným pokusům o ukončení. Takový průběh 

arytmické bouře, při kterém lze dosáhnout 

pouze krátkých úseků stabilního rytmu, vyža‑

duje rychlý zásah. Léčba musí být komplexní 

a v současné době zahrnuje reprogramaci 

ICD, podání antiarytmik, sedaci, katetrizační 

ablaci, autonomní modulaci nebo zavedení 

mechanické podpory oběhu (MCS). Je nutné 

zdůraznit, že u pacientů s arytmickou bouří 

je katetrizační ablace často život zachraňují‑

cí výkon. Ukázalo se, že akutní procedurální 

úspěšnost ablace u pacientů s arytmickou 

bouří je spojena s významným snížením re‑

cidivy KTA a zlepšeným jednoročním přeži‑

tím (106). Na základě těchto údajů a i našich 

vlastních zkušeností (107) se domníváme, že 

práh k indikaci k přikročení ke katetrizační 

ablaci recidivujících KTA by měl být v expert‑

ním centru nízký. Naše výsledky ukázaly, že 

u pacientů s méně rizikovými faktory přináší 

časná ablace (tj. při prvních recidivách KTA) 

v porovnání s ablací při elektrické bouři lepší 

prognózu. Zajímavé bylo, že amiodaron byl 

jedním z rizikových faktorů, který byl spojen 

s horším dlouhodobým přežitím. Časnější ab‑

lace má tedy potenciál zabránit KTA, ale také 

zlepšit dlouhodobé přežití.

KTA při pokročilém SS
Pacienti s pokročilým SS a jinak refrakter‑

ními KTA mohou být zvažováni jako kandi‑

dáti transplantace srdce nebo mechanické 

srdeční podpory. Při provádění katetrizační 

ablace KTA u těchto nemocných může dojít 

k periprocedurálnímu hemodynamickému 

zhroucení. K prevenci této komplikace na‑

vrhují někteří autoři zavedení MCS, která 

naopak poskytuje hemodynamickou pod‑

Obr. 6.  Klidový elektrokardiogram u pacienta se syndromem multifokální komorové ektopie z převodního systému (MEPPC). Typickým znakem MEPPC je, 
že extrasystoly mají úzký QRS komplex a mohou být zaměněny za aberantní vedení při předčasných síňových stazích. Podkladem onemocnění je patogenní 
mutace v genu SCN5A, která vede k zesílení funkce sodíkového kanálu a hyperexcitabilitě převodního systému. Frekventní extrasystoly vedly u pacienta k ektopii 
indukované kardiomyopatii. Léčba hydrochinidinem potlačila ektopii a zlepšila EF LK
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poru a umožňuje aktivační mapování během 

běžící KTA a přesnější určení okruhu arytmie. 

Řada observačních studií hodnotila potenci‑

ální přínos MCS u pacientů podstupujících 

ablaci KTA a k predikci rizika dekompenzace 

byl navržen skórovací systém PAINESD (108). 

U pacientů s vysokým rizikovým skóre bylo 

profylaktické použití MCS spojeno s nižším 

rizikem akutní hemodynamické dekompen‑

zace a úmrtí či transplantace bez ovlivnění 

recidiv KTA. Na druhé straně bylo zjištěno, 

že použití MCS až ve chvíli, kdy dojde k he‑

modynamickému zhroucení, je spojeno 

s velmi vysokou mortalitou (109). V recentní 

metaanalýze (110), která zahrnovala 2 465 

pacientů, bylo profylaktické zavedení MCS 

u pacientů s arytmickou bouří nebo s vy‑

sokým rizikovým PAINESD skóre spojeno 

s lepším přežitím.

Přínos MCS pro ablaci KTA však nebyl po‑

tvrzen dalšími studiemi, které ukázaly vyšší 

riziko komplikací, delší skiaskopii a trvání vý‑

konu na MCS (111, 112). Možným vysvětlením 

může být to, že dostupné studie byly ob‑

servační a porovnávaly většinou perkutánní 

podporu pro mapování během KTA vs. ma‑

pování během KTA bez podpory. Neexistuje 

přímé srovnání perkutánní podpory pro sub‑

strátovou ablaci při sinusovém rytmu.

Další navrhovaný skórovací systém se na‑

zývá I‑VT (113). Predikuje recidivy KTA a mor‑

talitu po ablaci KTA a  využívá parametry: 

EF LK, přítomnost ICD/přístroje pro srdeční 

resynchronizační terapii, předchozí ablaci KTA 

nebo arytmickou bouři. Jeho praktický přínos 

není opět jasný.

Pacienti s LVAD
Implantace LVAD se v současnosti používá 

u nemocných s pokročilým SS jako přemostění 

k transplantaci srdce nebo jako destinační 

terapie. KTA jsou u těchto pacientů častým 

problémem. Na jedné straně jsou KTA ob‑

vykle dobře tolerovány, protože LVAD udržují 

adekvátní srdeční výdej a brání oběhovému 

zhroucení. Na druhé straně mohou neléčené 

KTA zhoršit funkci pravé komory a nepřízni‑

vě ovlivnit prognózu pacienta. Přítomnost 

KTA před i po implantaci LVAD je spojena se 

zvýšeným rizikem kardiovaskulární mortality 

a mortality ze všech příčin (114–116). Pacienti 

s anamnézou KTA před implantací LVAD mají ri‑

ziko KTA po implantaci LVAD nejvyšší. Proto ně‑

která pracoviště provádí peroperační kryoab‑

laci v době implantace LVAD. Pravděpodobně 

schůdnější možností je katetrizační ablace KTA 

po implantaci LVAD (14). Na základě našich 

zkušeností a několika dalších observačních 

studií má tato ablace vysokou úspěšnost 

s dobrým bezpečnostním profilem (Obr. 7). 

Je však třeba vzít v úvahu několik specific‑

kých aspektů. Vzhledem k tomu, že pacienti 

nemají přítomnou periferní pulzaci, je k zajiš‑

Obr. 7.  Katetrizační ablace rekurentní KTA u pacienta po implantaci LVAD. Panel A ukazuje skiagram s ablačním katétrem zavedeným transseptálně do LK do 
blízkosti přítokové kanyly LVAD. Panel B zobrazuje polohu ablačního katétru v blízkosti přítokové kanyly pomocí intrakardiální echokardiografie. Panel C ukazuje 
elektroanatomickou mapu LK v pravém šikmém pohledu s rozsáhlou septální jizvou, která byla zdrojem několika morfologií KTA



147www.iakardiologie.cz   /  Interv Akut Kardiol. 2022;21(3):139-149  /  INTERVENČNÍ A AKUTNÍ KARDIOLOGIE

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Současné možnosti léčby komorových arytmií u srdečního selhání

tění cévního přístupu vhodné použít ultrazvuk. 

Preferovaným přístupem do LK je transseptální 

punkce, protože aortální chlopeň se neoteví‑

rá. Elektromagnetická interference narušuje 

funkci elektroanatomických mapovacích sys‑

témů s magnetickým senzorem a intrakardiální 

echokardiografie může být velmi užitečná pro 

mapování substrátu v blízkosti přítokové kanyly.

Závěr
Léčba KTA u SS vyžaduje mnohostranný 

přístup, který zahrnuje optimalizaci farmako‑

terapie, použití ICD, ev. v kombinaci se srdeční 

resynchronizační terapií. Katetrizační ablace je 

jednou z nejdůležitějších metod s potenciálem 

zcela odstranit nebo snížit počet recidiv KTA. 

Je metodou volby především pro arytmií indu‑

kovanou kardiomyopatii, v případě arytmic‑

ké bouře se může jednat o život zachraňující 

výkon. Katetrizační ablaci lze použít i u pa‑

cientů s KTA po implantaci LVAD. Vzhledem 

k složitosti problematiky je vhodné, aby byli 

pacienti s KTA a SS referováni do vysoce spe‑

cializovaného centra, které se touto léčbou 

primárně zabývá.
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