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Terapeutické možnosti zahrnují léčbu antiarytmiky, im-
plantaci kardiovertru-defibrilátoru a chirurgické nebo ka-
tetrizační ablace. Léčba antiarytmiky je neinvazivní, sym-
ptomatická, často schopná zabránit recidivě arytmie, bohu-
žel někdy má závažné nežádoucí účinky. Implantabilní kar-
dioverter-defibrilátor není schopný arytmiím předcházet, 
ale je velmi efektivní ve snížení rizika náhlé smrti. Jedinou 
kauzální léčbou komorových tachykardií je ablace. Nyní 
běžnou léčebnou strategií je léčba kombinovaná, protože 
poskytuje největší jistotu v kontrole symptomatických zá-
važných komorových arytmií. (3)

Antiarytmika
Je známo, že antiarytmika účinkují interakcí se speci-

fickým buněčným cílem. (4) Tímto cílem je iontový kanál, 
který umožňuje přesun iontů během akčního potenciálu. 
Specificita léku je dosažena nasměrováním na jeden druh 
iontového kanálu, toto ale může vést k signifikantnímu 
proarytmickému efektu. 

Dosud nejužívanějším schématem třídění antiarytmik 
mezi klinickými kardiology je klasifikace podle Vaughana 
Williamse: třída I – blokátory sodíkového kanálu s podtří-
dami a,b,c, třída II – betablokátory, třída III – blokátory 
draslíkového kanálu, třída IV – blokátory kalciového kaná-
lu. Tento systém byl někdy kritizován, protože některé lé-
ky spadají svým účinkem do více tříd. Například chinidin 
má účinky I. a III. třídy, amiodaron všech tříd. Vzhledem 
k prohlubování vědomostí o mechanismu účinku byl vy-
pracován nový koncept klasifikace antiarytmik, tzv. Sicil-
ský gambit. Vedle roztřídění antiarytmik obsahuje i návrhy 
léčby vycházející z definice tzv. vulnerabilního parametru, 
který objasňuje mechanismus vzniku arytmie a jeho mož-
né ovlivnění daným antiarytmikem. 

Studie, které posuzovaly možnosti prevence náhlé sr-
deční smrti antiarytmiky, jasně dokázaly, že antiarytmika 
I. třídy mají nežádoucí proarytmický efekt. Naproti tomu 
antiarytmika III. třídy, která prodlužují akční potenciál, 
se ukázala jako léky první volby k zvládnutí a léčbě život 
ohrožujících arytmií. 

Velká změna v roli antiarytmik nastala po zavedení im-
plantabilního kardioverteru-defibrilátoru a vyvinutí ablač-
ních technik. Ale jejich primární cíl zůstává – zmírnění 
symptomů a zlepšení kvality života. (7) Výsledky placebo 
kontrolovaných studií nyní jasně potvrdily, že potlačení 

symptomatické nebo asymptomatické arytmie nemusí nut-
ně znamenat pokles úmrtnosti. 

Implantabilní kardioverter-defibrilátor
Jedním z nejpozoruhodnějších úspěchů bylo vyvinutí 

implantabilního kardiovertru-defibrilátoru (ICD), který 
byl poprvé úspěšně použit v r. 1980. (8) ICD aplikuje 
elektrický šok, pokud zaznamená komorovou tachykardii. 
Umožňuje přesně a efektivně ukončit komorové tachykar-
die experimentálně i klinicky. (8, 9) Žádný způsob léčby 
závažných komorových arytmií nemá takový dopad jako 
ICD. ICD jasně redukuje úmrtnost u pacientů s vysokým ri-
zikem náhlé srdeční smrti. (7)

V současnosti implantace ICD je jasnou terapeutickou 
volbou u pacientů resuscitovaných z důvodu dokumento-
vané komorové fibrilace z nezvratné příčiny, u pacientů 
se špatně tolerovanou komorovou tachykardií a sníženou 
ejekční frakcí a u pacientů s nevysvětlenou synkopou, u kte-
rých se indukovala setrvalá komorová tachykardie během 
elektrofyziologického vyšetření. (1)

Nedávné technologické pokroky umožnily vývoj pří-
strojů, které kromě funkce kardiovertru a defibrilátoru ma-
jí vlastnosti pacemakeru typu DDD. Tato přístroje jsou 
vhodné k léčbě pacientů s intermitentním srdečním blo-
kem nebo bradykardiemi. Navíc vedle ukončení tachykar-
die šokem jsou schopné tachykardii přerušit cestou tzv. an-
ti-tachycardia pacing (ATP), tj. stimulací, která je nebo-
lestivou formou k zastavení nežádoucího rytmu. Tato za-
řízení jsou multiprogramovatelná, umožňují individuální 
nastavení pro potřeby každého pacienta a jeho typu aryt-
mie. Může se nastavit na detekci pomalejších komorových 
tachykardií s užitím ATP přednostně před vyřešením aryt-
mie šokem. Nebo se může naprogramovat sekvence nízko-
voltážních šoků před aplikací šoků o vyšší energii. 

Nevýhodou je, že ICD mohou reagovat šoky i na supra-
ventrikulární tachykardie, proto je vhodné léčbu doplnit anti-
arytmiky. Navíc analýza rozsáhlých dat ukázala, že okolo 2 % 
epizod komorových tachykardií je refraktorních na příslušný 
defibrilační výboj. (10) Doplnění ICD antiarytmiky může sní-
žit defibrilační práh a zvýšit citlivost k šokům. (11)

V nedávno uveřejněných studiích se popisuje, že paro-
xysmy komorové fibrilace, i když byly úspěšně ukončeny 
implantovaným ICD, zvyšují riziko myokardiální a mozko-
vé ischemie. (14, 15) Nezbytným pro bezpečnost a kvalitu 

NÁHLÁ SMRT A JEJÍ MOŽNÁ PREVENCE

Náhlá smrt je definována neočekávaným úmrtím ze srdečních příčin do 1 hodiny od počátku prvých obtíží. Je příčinou úmrtí 
300–400 000 pacientů ročně v USA. (1) Podkladem náhlé srdeční smrti je, ve většině případů akutní infarkt myokardu (IM) 
na podkladě pokročilé aterosklerózy koronárních arterií (až 80 %). Mezi jiné příčiny patří kardiomyopatie, karditidy, chlopenní 
vady, 5 % zůstává nevysvětleno. (2) Prioritním úkolem lékařů v prevenci náhlé smrti je zvládnutí a kontrola život ohrožujících 
arytmií (fibrilace komor, setrvalá komorová tachykardie). U nemocných, kteří překonali první epizodu maligní arytmie, je 
recidiva častá, hlavně u pacientů s chronickou ischemickou chorobou srdeční (ICHS). Velké randomizované kontrolované studie 
značně přispěly k rozšíření znalostí a pochopení celé problematiky. Předchozí IM je příčinou vytvoření jizvy a tím vzniku sub-
strátu pro život ohrožující arytmie ve většině případů. Jinými příčinami jsou arytmogenní dysplázie pravé komory, neischemické 
kardiomyopatie, stavy po operacích srdce pro vrozené srdeční vady, srdeční sarkoidóza. Při volbě léčby musíme brát v úvahu typ 
arytmie a její etiologii, funkci levé komory a existující komorbidity. 
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života pacientů s ICD je vyhnutí se častým šokům, protože 
tyto mohou způsobit vážné psychické následky až u třetiny 
pacientů. (16, 17)

Mapování a terapie ablací
Ukazuje se, že komorové tachykardie u strukturálních 

srdečních nemocí (stavy po IM a jiné) existují na podkladě 
reentry fenomenu. Schopnost opakovaně vyvolat a ukon-
čit komorovou tachykardii programovaným komorovým 
stimulem je typická pro reentry. (19) Setrvalá komorová 
tachykardie může mít reentry okruh v oblasti jizvy, nebo 
makro reentry okruh v raménkách nebo může mít fokální 
automaticitu. U pacientů se srdečním onemocněním a ko-
morovou tachykardií je nejčastější příčinou reentry v oblas-
ti jizvy. Existuje jasný důkaz, že malá změna ve vedení re-
entry okruhem může ukončit komorovou tachykardii. (20) 
Většina substrátů pro komorovou tachykardii leží subendo-
kardiálně, tudíž zákrok může být proveden katetrizačně. 
Přesto mapování a ablace se považují za relativně rizikové 
procedury s průměrně 10 % komplikací s 1–2% mortalitou. 
(21, 22, 23) Úspěšnost zmapování okruhu se pohybuje me-
zi 55–60 %, po bezprostředně úspěšné ablaci komorová 
tachykardie recidivuje u 15–50 %. (24) To zřejmě souvisí 
s komplexní morfologií a mnohočetností reentry okruhů. 
V nedávné době byl vyvinut vysoce citlivý mapující systém, 
který umožňuje rychlé mapování celé komory a poskytuje 
prostorovou orientaci s mnohem vyšší úspěšností. 

Radiofrekvenční ablace je indikována u idiopatické ko-
morové tachykardie, tachykardie výtokového traktu pravé 
komory a u raménkové reentry u pacientů s kardiomyopa-
tií (komorová tachykardie má tvar bloku levého raménka). 
Zvažována by měla být u pacientů s ICD s mnohočetnými 
šoky na terénu koronární aterosklerózy a u pacientů s po-
malou, na léčbu rezistentní, komorovou tachykardií. 

Kombinovaná terapie
Kombinovaná léčba závažných komorových arytmií je 

v současné době považována za nejefektnější k snížení rizi-
ka náhlé smrti. 

Antiarytmika a ICD
Antiarytmika (AA) zůstávají pomocnou terapií u paci-

entů s ICD, přestože je trendem snižovat užití antiarytmik 
u pacientů s ICD, hlavně u těch se srdeční zástavou v anam-

nése. (25) AA zabraňují rekurenci arytmie, snižují její frek-
venci a tím činí arytmie hemodynamicky snesitelnějšími. 
Omezují výskyt supraventrikulárních tachykardií, které by 
mohly vyvolat nežádoucí šok z ICD a snižují defibrilační 
práh. V posledních letech se dává přednost užití AA III. 
třídy (amiodaron, sotalol) před AA I. třídy. Zároveň probí-
há velké množství studií zaměřených na primární a sekun-
dární prevenci užití AA a ICD, které by měly přinést další 
potřebné informace. 

Užití AA s sebou nese možné nežádoucí účinky, např. 
zvýšení defibrilačního prahu (AA Ic třídy, amiodaron), 
zpomalení srdeční frekvence může vyústit v tachykardii 
pod detekčním prahem ICD. Známý je proarytmický efekt 
AA, často vyjádřený prodloužením QT intervalu, někdy 
ale arytmie vznikne bez této charakteristiky, zřejmě na 
principu alterace refrakterní fáze jako účinku AA. 

Ablace a ICD
Pacienti s ICD a častými recidivujícími komorovými ta-

chykardiemi rezistentními na léčbu AA mohou získat pro-
vedením ablace. Navíc zdokonalení ICD umožňuje kontro-
lu úspěšnosti ablace tím, že potřebné informace jsou v ICD 
ukládány. Proto jakékoliv studie účinků nových AA se pro-
vádějí na pacientech s ICD. 

Nevýhodou kombinace ICD a ablační terapie může být 
změna charakteristiky komorové tachykardie v důsledku ab-
lace a tudíž nutné znovunastavení parametrů v ICD. (3)

Závěr
Prevence náhlé smrti a léčení jejích možných příčin je 

velmi obtížným úkolem lékařů po dlouhou dobu. Zavedení 
ICD do širší praxe bylo zlomové. Nyní máme velké množ-
ství nových informací z probíhajících četných studií účin-
ků antiarytmik a ICD týkajících se této problematiky, kte-
ré umožnily další pokrok v prevenci a léčbě náhlé smrti. 
Další technologický vývoj a naše ještě lepší porozumění 
mechanismu arytmií umožní častější použití ablační tera-
pie. Současným trendem je kombinační terapie individuál-
ně zaměřená a uzpůsobená na kontrolu život ohrožující 
arytmie a úlevu potíží pacienta. 

Z materiálů prezentovaných během cyklu „Cardiologic 
Controversies“ při The Cardiovascular Institute, Mount Sinai 
NY Center zpracovala MUDr. Jana Gandalovičová. 
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