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Úvod

V posledních dvou desetiletích se v oblas-
ti léčby tachyarytmií (TA) dostává do popředí 
metoda radiofrekvenční katetrové ablace, 
která je dnes zcela dominující formou léčby 
hlavně u supraventrikulárních tachykardií. Re-
ziduální indikační prostor pro farmakoterapii ta-
chyarytmií je tedy skromný a lze jej dále členit 
na akutní léčbu záchvatu TA, farmakologickou 
prevenci záchvatů TA u nemocných s nezdaře-
nou ablací nebo primárně odmítajících ablaci. 
Širokou indikační oblastí pro farmakoterapii 
zůstává fibrilace síní, kde jsou ablační metody 
spíše ve stádiu klinického výzkumu, a dále ko-
morové tachykardie (KT), kde je z bezpečnost-
ních důvodů i po eventuální ablaci indikována 
implantace ICD a farmakoterapie zde před-
stavuje doplňkovou léčbu sloužící ke snížení 
frekvence výbojů (1).

Klasifikace antiarytmik

Známá a stále používaná klasifikace an-
tiarytmik podle Vaughana Williamse do 4 tříd 
má určité nedostatky v tom, že nezahrnuje 
některé antiarytmicky působící léky (např. 
adenosin, digoxin) (2). Tento nedostatek mě-
la řešit nová klasifikace, tzv. Sicilský gambit, 
kde byly všechny známé antiarytmicky půso-
bící léky roztříděny podle tzv. vulnerabilního 
místa (iontové kanály, pumpy a receptory), na 
kterém se jejich antiarytmický efekt realizuje 
(3). Její skutečný význam je spíše v oblasti te-
oretického studia farmakologie antiarytmik než 
v klinické praxi.

Pro klinickou praxi se jako nejvýhodnější 
jeví čistě „utilitaristická“ klasifikace antiarytmik 

podle srdeční struktury, na kterou chceme an-
tiarytmicky působit. Tato klasifikace rozděluje 
antiarytmicky působící léky na dvě skupiny po 
4 lécích, a sice na „uzlové blokátory“ (adeno-
sin, nondihydropyridinové blokátory kalcia, 
betablokátory a digoxin), zpomalující vedení 
v atrioventrikulárním uzlu, a na „stabilizátory“, 
stabilizující elektrické děje v síních a komo-
rách, resp. v přídatných drahách (trimecain, 
propafenon, sotalol a amiodaron) (tabulka 1). 
Tato klasifikace má tu výhodu, že s 8 léky v ní 
obsaženými vystačíme téměř u všech nemoc-
ných. Ani tato klasifikace však není absolutně 
přesná – trimecain nepůsobí v síních ani pří-
datných drahách, sotalol a amiodaron jsou pro 
své betablokující vlastnosti též slabými uzlový-
mi blokátory (4).

Klasifikace tachyarytmií

Dnešní možnosti intrakardiálního pohle-
du na tachyarytmie (TA) pomocí elektrofyzi-
ologického vyšetření jednoznačně prokázaly 
nespolehlivost jejich diagnózy a potažmo i kla-
sifikace z povrchového ekg. Proto zde uvádím 
orientační klasifikaci TA na podkladě tří snad-
no zjistitelných parametrů (pravidelnost ryt-
mu, šířka QRS a frekvence komor). Jedná se 

o jednoduchou klasifikaci TA do 4 skupin (dvě 
skupiny supraventrikulárních a dvě skupiny 
komorových tachyarytmií) (tabulka 2), která 
sice umožňuje určitou nepřesnost v diagnóze 
TA, ale za předpokladu dodržení doporuče-
ných terapeutických kroků neumožňuje jejich 
nesprávnou léčbu (5).

Supraventrikulární tachykardie

V 1. skupině SVT jsou zařazeny pravi-
delné tachykardie se štíhlým QRS. Patří sem 
atrioventrikulární nodální reentry tachykardie 
(AVNRT), atrioventrikulární reentry tachykar-
die (AVRT), sinusová reentry a nepřiměřená 
sinusová tachykardie, monofokální nebo reen-
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Tabulka 1. Dělení antiarytmik podle místa 
účinku

Uzlové blokátory Stabilizátory

adenosin trimecain

antagonisté kalciových kanálů propafenon

betablokátory sotalol

digoxin amiodaron

Tabulka 2. Klasifikace tachyarytmií podle 
šíře QRS, pravidelnosti rytmu a frekvence 
komor

Supraventrikulární tachyarytmie

1. skupina: pravidelný rytmus, štíhlé QRS
 AVNRT, AVRT, SiT, UFST, FLS 2:1

2. skupina: nepravidelný rytmus, frekvence 
komor do 220/min.

 FS, nepr. FLS, MFST

Komorové tachyarytmie

1. skupina: pravidelný rytmus, široké QRS
 MMKT

2. skupina: nepravidelný rytmus, komorová 
frekvence nad 220/min.

 PMKT, FK

Vysvětl.: AVNRT – atrioventrikulární nodální reentry ta-
chykardie, AVRT – atrioventrikulární reentry tachykardie, 
SiT – sinusová tachykardie, UFST – unifokální síňová ta-
chykardie, FLS – flutter síní, FS – fibrilace síní, MFST – 
multifokální síňová tachykardie, MMKT – monomorfní 
komorová tachykardie, PMKT – polymorfní komorová ta-
chykardie, FK – fibrilace komor
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try síňová tachykardie a flutter síní s pravidel-
ným převodem (FLS) (obrázek 1).

Diagnózu TA v této skupině lze upřesnit 
podle vztahu intervalu PR a RP. Do skupiny 
TA s PR > RP patří typická AVNRT a AVRT, 
do skupiny TA s PR< RP patří sinusová ta-
chykardie, monofokální síňová tachykardie 
a atypická AVNRT. Mezi TA s nezřetelnou P 
vlnou a tedy neurčitelným poměrem PR/RP 
lze řadit AVNRT s P vlnou zcela skrytou 
v QRS a pravidelně převáděný FLS (většinou 
2:1) (tabulka 3).

Akutní terapie. Prvním krokem by mě-
la být masáž karotického sinu, druhým kro-
kem aplikace adenosinu v dávce 6–18 mg i.v. 
a třetím krokem aplikace verapamilu v dávce 
5–10 mg i.v. Každý z těchto kroků může přispět 
zpomalením vedení v atrioventrikulárním uzlu 
buď k upřesnění diagnózy (demaskováním 
síňové aktivity zpomalením komorové frek-
vence u FLS a síňové tachykardie), nebo ke 
skokovitému ukončení paroxysmu tachykardie 
(AVNRT, AVRT a reentry sinusová a síňová ta-
chykardie) – obrázek 2.

Dlouhodobá léčba. Suverénní dlouho-
dobou léčbou pravidelných SVT této skupiny 
je radiofrekvenční ablace, která má u všech 
TA 1 skupiny účinnost okolo 95%. U nemoc-
ných s neefektní ablací, odmítajících ablační 
zákrok, nebo k překlenutí doby do ablace po-
užíváme jako léky první volby uzlové blokáto-
ry v dávkách, jak je uvedeno v tabulce 4. Při 
jejich neúčinnosti lze použít např. propafenon 
v dávce 450–600 mg denně.

Ve 2. skupině SVT jsou zařazeny nepra-
videlné TA s komorovou frekvencí nižší než 
220/min., a to bez ohledu na šíři QRS. Zahr-
nují tedy SVT s aberovaným QRS a nemocné 
s blokádou Tawarových ramének. Hranice ko-
morové frekvence 220/min je dána maximální 
převodní kapacitou AV uzlu. Patří sem pře-
devším fibrilace síní (FS), multifokální síňová 

tachykardie a nepravidelně převáděný flutter 
síní. Jejich diferenciální diagnóza z povrcho-
vého ekg je poměrně snadná, protože aktivita 
síní je při nepravidelné komorové frekvenci 
dobře viditelná (obrázek 3).

Akutní terapie. Při hemodynamické zá-
važnosti těchto tachykardií provádíme v akut-
ní fázi paroxyzmu elektrickou kardioverzi. 
Léčba FLS s nepravidelným převodem je 
stejná, jak bylo popsáno v 1. skupině. U fib-
rilace síní by kardioverze neměla být pro rizi-
ko trombembolie prováděna, trvá-li déle než 
48 hodin (6). Prvním cílem farmakoterapie 
by mělo být zpomalení komorové frekvence 
(„rate control“), k čemuž používáme nitrožil-
ně nebo perorálně podané uzlové blokáto-
ry. U nemocných s FS bez srdeční slabosti 
podáváme např. verapamil, u nemocných 

s výraznější srdeční slabostí je nejvhodnější 
nitrožilní podání digoxinu.

Dlouhodobá léčba fibrilace síní. Něko-
lik studií v posledních letech prokázalo (7), 
že obě možné strategie, tzn. kontrola srdeč-
ní frekvence a kontrola rytmu (snaha o verzi 
a udržení sinusového rytmu) jsou prognostic-
ky rovnocenné. Podle těchto studií bychom 
kontrole rytmu měli dávat přednost u sympto-
matických nemocných bez těžší systolické 
dysfunkce levé komory. Kontrolu frekvence 
provádíme uzlovými blokátory (např. digoxin, 
verapamil, betaxolol) v takových dávkách, aby 
se klidová frekvence komor pohybovala kolem 
80/min. (8). Kontrolu rytmu můžeme provádět 
elektrickou kardioverzí a podáváním tzv. sta-
bilizátorů (např. propafenon, sotalol, amioda-
ron) v dávkách, které uvádí tabulka 5. K me-

Obrázek 1. Příklady pravidelných supraventrikulárních tachykardií. A – typická atrioventri-
kulární nodální tachykardie, B – atrioventrikulární reentry tachykardie, C – unifokální síňová 
tachykardie, D – flutter síní 2:1. Šipky naznačují retrográdní síňovou aktivitu

Obrázek 2. Diferenciální diagnóza supraventrikulárních tachykardií pomocí adenosinu. 
A – zpomalení flutteru síní s demaskací flutterových vln, B – skokové ukončení atrioventriku-
 lární nodální reentry tachykardie s přechodem do sinusového rytmu

Obrázek 3. Fibrilace síní (A) a multifokální síňová tachykardie (B) jako příklady nepravidel-
ných supraventrikulárních tachykardií, snadno viditelná aktivita síní v podobě fibrilačních 
vlnek

Tabulka 3. Klasifikace pravidelných supra-
ventrikulárních tachyarytmií podle vztahu 
PR a RP intervalu

PR > RP typ. AVNRT, AVRT

PR < RP atyp. AVNRT, SiT, 
UFST

PR/RP ? FLS 2:1

Vysvětl.: AVNRT – atrioventrikulární nodální reen-
try tachykardie, AVRT – atrioventrikulární reentry 
tachykardie, SiT – sinusová tachykardie, UFST – 
unifokální síňová tachykardie, FLS – flutter síní, 
FS – fibrilace síní

Tabulka 4. Příklady dávek některých uzlo-
vých blokátorů

betaxolol 20 mg 1× denně per os

verapamil 240 mg/den per os

digoxin 0,125–0,250 mg per os/den
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todám směřujícím k trvalé kontrole srdečního 
rytmu patří selektivní ablace fibrilace síní. Je 
zatím indikována hlavně u symptomatických 
nemocných s idiopatickou fibrilací síní. Ne-
dílnou součástí obou strategií by měla být 
trvalá antikoagulace nemocných s rizikovými 
faktory trombembolie (tabulka 6). Nemocní 
bez těchto rizikových faktorů mohou být léče-
ni antiagregancii (většinou postačí anopyrin 
400 mg denně). Slibným lékem se jeví xime-
lagatran, což je přímý inhibitor trombinu, při 
jehož podávání nejsou zapotřebí laboratorní 
kontroly (9). Léčba vzácnější multifokální sí-
ňové tachykardie je obdobná jako u FS.

Komorové tachykardie 1. skupiny. Jde 
o pravidelné tachykardie s širokým komorovým 
komplexem. Patří sem monomorfní komorové 
tachykardie (MMKT) (obrázek 4). Pravidelné 
tachykardie se širokým komorovým komple-
xem mohou mít i supraventrikulární původ 
(aberace komorového komplexu, raménková 
blokáda, akcesorní dráhy). Tyto tachykardie 
spadají do této skupiny úmyslně, protože je 
bezpečnější je považovat za komorové tachy-
kardie a podle toho je i léčit (5).

Akutní léčba. Při hemodynamické závaž-
nosti provádíme vždy elektrickou kardioverzi. 
V ostatních případech podáváme stabilizátory 
(trimecain, propafenon, amiodaron i. v.) v dáv-
kách uvedených v tabulce 7. Při neuspěšné 
farmakologické verzi provádíme elektrickou 
kardioverzi.

Dlouhodobá léčba. Řada studií proká-
zala (10), že nejbezpečnější léčbou MMKT, 
vyskytující se mimo akutní onemocnění sr-
deční (prvních 48 hodin infarktu, myokarditi-
da) nebo provokovaných jinými reverzibilními 
příčinami (hypokalémie, intoxikace léky) je 
implantace kardioverteru-defibrilátoru (ICD). 

Přesto je zatím podle doporučení pracovní 
skupiny pro arytmie a kardiostimulaci ČKS 
(11) přípustná dlouhodobá léčba stabilizátory 
(většinou sotalol nebo amiodaron), zabrání-li 
tyto léky vyvolatelnosti MMKT programova-
nou stimulací komor (obrázek 5). Další mož-
nou léčbou MMKT je radiofrekvenční ablace, 
pro její nejistý výsledek je však i po ní indiko-
vána implantace ICD.

Komorové tachykardie 2. skupiny. V té-
to skupině jsou nepravidelné tachyarytmie 
s frekvencí komor nad 220/min. Hovoříme 
o polymorfních komorových tachykardiích, 

řadíme sem i elektrokardiograficky nezaměni-
telnou fibrilaci komor (obrázek 6).

Léčba akutního záchvatu. U polymorf-
ních komorových tachykardií, ke kterým řadíme 
i tzv. torsade de pointes, musíme především 
vyloučit proarytmický efekt léků (antiarytmi-
ka, léky prodlužující interval QT) a okamžitě 
je vysadit. V léčbě nakupených paroxyzmů 
je doporučováno infuzní podávání magnézia, 
infuze isoprenalinu a léčba tzv. overdrivingem, 
tj. rychlou stimulací komor dočasným stimulá-
torem (12). Jedinou účinnou léčbou fibrilace 
komor je elektrická defibrilace.

Tabulka 5. Příklady perorálního dávkování 
některých stabilizátoru

propafenon 450–900 mg/den

sotalol 160–360 mg/den

amiodaron 200 mg/den

Tabulka 6. Rizikové faktory trombembolie 
u fibrilace síní

•  revmatická vada srdeční
•  srdeční selhání
•  prodělaný ischemický iktus
•  arteriální hypertenze
•  diabetes mellitus
•  věk nad 65 let

Tabulka 7. Příklady nitrožilních dávek 
některých stabilizátorů

trimecain 100–200 mg i.v. (bolus)

propafenon 1–2 mg/kg váhy i.v.

amiodaron 300 mg i.v.

Obrázek 4. Monomorfní komorová tachykardie s naznačenými P vlnami disociovanými od 
rozšířených komorových komplexů (šipky)

Obrázek 5. Princip testování antiarytmika programovanou stimulací komor spočívající 
v ověření vlivu antiarytmika na vyvolatelnost komorové tachyarytmie. A – vyvolání komorové 
tachykardie bez léčby, B – nevyvolání komorové tachykardie programovanou stimulací při 
léčbě amiodaronem

Obrázek 6. Příklady polymorfních komorových tachyarytmií. A – polymorfní komorová 
tachykardie, B – fibrilace komor
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Obrázek 7. Diagnosticko-terapeutický algoritmus u komorových tachyarytmií (KTA) v centru 
implantujícím ICD. Vysvětlivky: SOS – strukturální srdeční onemocnění, SKG – selektivní 
koronarografie, VG – ventrikulografie, MR – magnetická rezonance, PSK – programovaná 
stimulace komor, ABL – radiofrekvenční ablace, AA – antiarytmika, E-AA – empirická léčba 
antiarytmitiky, FK – fibrilace komor, PMKT – polymorfní komorová tachykardie, MMKT – mono-
morfní komorová tachykardie

Diagnosticko-terapeutický algoritmus KTA v ICD centru

SOS (Echo, SKG, VG, MR)

KTA

MMKT

SOS +SOS –

FK PMKT

PSK + PSK – PSK + PSK –

AA + AA –

ABL E-AA AA ICD

Dlouhodobá léčba

V dlouhodobé léčbě těchto arytmií je po 
vyloučení přechodných příčin (akutní infarkt, 
vliv léků a iontová dysbalance) zcela suverén-
ní implantace ICD. K omezení počtu výbojů 
a pro zlepšení kvality života nemocných je tato 

léčba často doplňována antiarytmiky, nejčas-
těji amiodaronem. (1)

Algoritmus diagnostiky a léčby nemoc-
ných s komorovými tachykardiemi v implan-
tačním centru ukazuje obrázek 7.
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