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Úvod
Komorové extrasystoly (KES) jsou přítomny 

prakticky u všech jedinců, ať již v přítomnosti sr-
dečního onemocnění nebo bez něj. Samotné KES 
nejsou klinicky tak závažné jako komorové tachy-
kardie, nicméně jsou s komorovými tachykardiemi 
velmi často spojeny. Výzkum KES zkoumal přede-
vším jejich výskyt za různých klinických situací, čet-
nost a charakter KES při ambulantním monitorování 
ekg a při zátěži, odpověď na farmakologickou léčbu 
a prognostický význam. Všechny tyto informace 
mají větší či menší význam pro stanovení léčebné 
strategie.

Definice
Kardiologové v posledních letech mluví 

o komorovém předčasném stahu (KPS), nebo 
komorové předčasné kontrakci resp. komorové 
předčasné depolarizaci. Při tomto názvosloví se 
v případě stahu či kontrakce míní mechanická 
událost, zatímco u depolarizace se předpokládá 
elektrická akce sledovatelná na elektrokardiogra-
mu jako předčasný QRS komplex. Označení KPS 
relativně nejvíce odpovídá klinické korelaci mezi 
symptomy, fyzikálním nálezem a nálezem na elek-
trokardiogramu, nicméně v odborné literatuře se 
stále velmi často setkáváme s výrazy „komorová 
ektopie“ nebo „komorová extrasystolie – KES“, 
proto se tedy budeme v tomto pojednání držet 
pojmu KES.

Klasifikace
KES mohou existovat jednotlivě, a pokud ne-

jsou příliš četné, pak se považují za benigní. Pokud 
jsou přítomny četné KES, nebo se KES vyskytují 
ve formě komplexní, pak jsou KES již pokládány 
za klinicky závažnější. Původní uznávanou klasi-
fikaci KES provedl Lown a je většinou uznávána 
dodnes, přičemž za komplexní formy se pokládají 
stupně 3–5 (tabulka 1). V literatuře se užívá ta-
ké termín četná KES, kde se většinou za četnou 
pokládá výskyt 20–30 KES a více za 1 hodinu, 
nicméně není arbitrárně stanovena žádná pevná 
hranice, proto také v různých studiích bylo vstup-
ní kritérium týkající se počtu KES/hod. rozdílné. 
Dle posledních českých doporučení pro diagnos-

tiku a léčbu komorových arytmií se za ojedinělé 
KES pokládá výskyt < 5 KES/hod., za četnější 
5–39 KES/hod., za časté 40–140 KES/hod. a za 
velmi časté > 140 KES/hod. (2).

Výskyt
KES jsou zaznamenávány v každém věku, od 

několika týdnů až do pozdního věku. Nejvyšší vý-
skyt je ve věku 50–70 let, ale je prokázáno, že výskyt 
narůstá s věkem. Výskyt jednotlivých KES, četných 
KES a komplexních forem KES narůstá s věkem, a to 
jak v přítomnosti srdečního onemocnění, tak i bez sr-
dečního onemocnění, přičemž u mužů je počet KES 
četnější než u žen (7).

Klinické stavy
Několik málo KES se vyskytuje u zdravých do-

spělých i u dětí každý den. Je zřejmé, že s délkou 
monitorace ekg se záchyt KES zvýšil v četných stu-
diích. Pokud se během 24 hodin monitorace pohybu-
je výskyt KES více jak 100/den, pak se zvyšuje také 
výskyt komplexních forem KES. Multiformní KES se 
objevují u zdravých jedinců v 13 %, kuplety ve 4 % 
a bigeminie ve 2 %, u starších lidí bez srdečního 
onemocnění se zvyšuje výskyt multiformních KES 
na 25 % a kupletů na 8 % (5).

Prakticky u všech strukturálních onemocnění 
srdce (SOS) byl sledován výskyt KES a z nespočet-
ných studií lze pouze dokumentovat zvýšený výskyt 
všech forem KES při různých SOS. Větší význam 
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Tabulka 1. Lownova klasifikace komorových extra-
systol
Stupeň Typ komorové extrasystoly (KES)

0 žádné KES

1a
izolované, sporadické, monomorfní KES, 
< 1/min. a < 30/hod.

1b
izolované, sporadické, monomorfní KES, 
> 1/min., ale < 30/hod.

2 izolované, časté, monomorfní KES > 30/h
3a izolované, polymorfní KES
3b bigeminicky vázané mono- či polymorfní KES
4a KES v párech (kupletech)
4b KES v salvách, tj. 3 a více následných KES
5 časné KES (fenomén „R na T“)

KES odpovídající stupňům 3–5, bývají též označovány 
jako „komplexní formy KES“
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než výskyt KES má prognóza jednotlivých onemoc-
nění při výskytu KES.

Symptomy
Základním symptomem pramenícím z KES jsou 

palpitace, resp. přeskakování srdce se silnými úde-
ry následovanými vynecháním srdeční akce. KES 
jsou vnímány více v klidu, při ulehnutí ke spánku, 
kdy odpadá působení jiných vlivů, a tím je zvýše-
na vnímavost. KES mohou vést až k závratím při 
jejich nakupení a mohou působit bolest na hrudi 
i bez přítomného SOS, nicméně řada jedinců KES 
vůbec nevnímá. Zásadní pro volbu správné léčebné 
strategie je průkaz korelace symptomů s objektivně 
dokumentovanou arytmií.

Elektrokardiografické známky
• QRS komplex je abnormálně formován a má 

delší trvání potenciálu proti převedenému sinu-
sovému stahu (obvykle > 120 ms)

• QRS komplex většinou nebývá předcházen 
P vlnou a objevuje se dříve než očekávaný pře-
vedený QRS komplex v pravidelném sinusovém 
rytmu

• následná T vlna je obvykle velká a bývá diskor-
dantní vůči orientaci QRS komplexu

• QRS komplex je obvykle následován kompen-
zatorní pauzou. KES může být zpětně převeden 
na síně, v takovém případě je přítomna neúplná 
kompenzační pauza (obrázek 1), častěji však 
KES není zpětně převeden na síně a je násle-
dován úplnou kompenzační pauzou (obrázek 2). 
Zcela výjimečně se mohou vyskytovat tzv. in-
terpolované KES, které nemusejí produkovat 
žádnou kompenzační pauzu a zapadají do pra-
videlného rytmu.

KES se často objevují v repetitivní formě. 
O kupletech (párech) mluvíme tehdy, jestliže jsou 
2 KES za sebou v řadě (obrázek 3). Pokud jsou již 
3 KES za sebou v řadě, mluvíme o nesetrvalé komo-
rové tachykardii, někteří autoři v dřívějších článcích 
označovali toto seskupení jako salvy nebo triplety. 
O bigeminii mluvíme, jestliže je každý převedený 
supraventrikulární stah následován předčasným ko-
morovým stahem (obrázek 4). O trigeminii mluvíme, 
jestliže jsou každé 2 převedené supraventrikulární 
stahy následovány předčasným komorovým sta-
hem.

Morfologie KES
Pokud KES vycházejí ze stejného místa, mívají 

stejnou morfologii, pokud je místo vzniku rozdílné, 
pak mohou mít více morfologií. Morfologie závisí 
na stavu komorového myokardu a na míře předčas-
nosti KES. Čím dříve se KES objeví, tím může být 

rozdílnější šíření impulzu po strukturálně změněné 
komorové svalovině v důsledku většího počtu oblas-
tí s rozdílnou refrakteritou. KES s obrazem blokády 
pravého Tawarova raménka většinou vznikají v levé 
komoře a KES s obrazem blokády levého Tawarova 
raménka většinou vznikají v pravé komoře. Zdraví 
jedinci mívají častěji KES s původem v pravé komo-
ře. Morfologii KES u zdravých jedinců bez proka-
zatelného srdečního onemocnění je třeba věnovat 
zvýšenou pozornost, jelikož často mají původ ve 
výtokovém traktu pravé či levé komory. Při četném 
výskytu KES z výtokových traktů komor optimální 
léčba spočívá v radiofrekvenční ablaci ektopického 
fokusu jako metoda první volby. Morfologii takových 
KES ukazují obrázky 4 a 5. V případě přítomnosti 
abnormalit ST segmentu místo vzniku KES odpoví-
dá lokalitě ischemie dle ST abnormalit (20). Velmi 
vzácně mohou KES vznikat v převodním systému, 
jejich morfologie pak nemusí být výrazně odlišná od 
převedených QRS komplexů. U nemocných po pro-
dělaném infarktu myokardu, kde Q kmit není patrný 
v převedených QRS komplexech, se může objevit 
v KES. Převedené stahy nemusejí odhalovat místo 
infarktem poškozeného myokardu, zatímco vznik 
KES v místě prodělaného infarktu koreluje se zob-
razeným Q kmitem (obrázek 2) (17).

Vyšetřovací metody používané 
k detekci, určení závažnosti 
a prognóze KES
Holterova monitorace

Základním principem pro detekci KES je, že 
čím větší počet záznamů ekg, nebo čím větší dél-
ka záznamu ekg, tím více KES je detekováno. Při 
ambulantní monitoraci ekg po dobu 12 hodin se 
u nemocných po infarktu myokardu zachytí KES 
u 43 % sledovaných jedinců, při monitoraci 24 hodin 
u 63 % jedinců a při monitoraci 48–60 hodin u 80 % 
jedinců (9). U nemocných po infarktu myokardu se 
zachytí nejméně 1 KES během 24 hod. monitorace 
u 52 % a komplexní forma KES u 39–43 %. Největší 
problematika v posuzování výskytu i závažnos-
ti komorové ektopie tkví v tom, že stejně dlouhé 
záznamy u téhož pacienta se výrazně od sebe liší 
jak v průběhu jednoho dne, tak i při srovnání v del-
ším časovém odstupu, a to jak v počtu jednotlivých 
KES, tak i ve výskytu komplexních forem KES. 
Toto bylo potvrzeno i u jednotlivých skupin nemoc-
ných o rozdílném strukturálním onemocnění (14). 
Tato variabilita záznamů značně ovlivňuje pohled 
na antiarytmickou léčbu, jak co do efektivity, tak 
i co do hodnocení proarytmogenního efektu antia-
rytmik. Bylo provedeno několik pokusů k nalezení 
kritérií, která by rozlišila spontánní variabilitu počtu 
KES při opakovaném vyšetření od variability počtu 
KES způsobené antiarytmickou léčbou. I přes sta-

novení určitých kritérií není stále zcela jisté, zda 
tato kritéria získaná v krátkém odstupu opakova-
ného vyšetření lze uplatnit pro dlouhodobou léčbu. 
Právě z těchto důvodů se kritéria pro hodnocení 
efektivity antiarytmické léčby liší podle délky inter-
valu, v jakém byla opakovaná Holterova monitorace 
provedena. Pro procentuální potlačení komorové 
ektopie jsou požadována mírnější kritéria, pokud je 
opakovaná Holterova monitorace provedena v od-
stupu 1 týdne, než pokud je provedena v odstupu 3 
měsíců –1 roku (tabulka 2) (16). Vzhledem k tomu, 
že proarytmogenní efekt se většinou objevuje brzy 
po nasazení antiarytmické léčby a také z důvodu 
včasného zjištění proarytmogenního efektu, opa-

Třetí QRS komplex v končetinových i hrudních svodech 
je ektopický předčasný komorový stah, jehož impulz je 
převeden zpětně na síně a do sinusového uzlu. Sinuso-
vý uzel je tímto impulzem vybit a dochází k nové gene-
raci potenciálu nutného pro vytvoření následujícího si-
nusového impulzu. V důsledku toho je vzdálenost P vl-
ny před komorovou extrasystolou a P vlny po komorové 
extrasystole kratší než dvojnásobek intervalu mezi dvě-
ma sousedními P vlnami pravidelného sinusového ryt-
mu – neúplná kompenzační pauza. Zkrácení intervalu 
je dáno dobou, o kterou zpětně vedený vzruch dříve vy-
bije pravidelně se tvořící vzruch sinusového uzlu.

Obrázek 1. Neúplná kompenzační pauza

Třetí QRS komplex v končetinových i hrudních svodech 
je ektopický předčasný komorový stah s původem v le-
vé komoře a v končetinových svodech je v extrasysto-
lickém stahu vidět obraz jizvy po prodělaném spodním 
infarktu myokardu (QS ve svodech II, III, aVF), který ne-
ní zřejmý v převedených sinusových QRS komplexech. 
Vzdálenost P vlny před komorovou extrasystolou a P vl-
ny po komorové extrasystole je dvojnásobkem intervalu 
mezi dvěma sousedními P vlnami pravidelného sinuso-
vého rytmu – úplná kompenzační pauza.

Obrázek 2. Komorová extrasystola z levé komory 
demaskující jizvu po spodním infarktu myokardu 
následovaná úplnou kompenzační pauzou 
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kovaná Holterova monitorace se většinou provádí 
v odstupu 1 týdne, proto jsou stanovená kritéria pro 
hodnocení proarytmogenního efektu antiarytmické 
léčby jednotná (tabulka 3).

Variabilita srdečního rytmu 

a pozdní potenciály

Variabilita srdečního rytmu u nemocných po 
infarktu myokardu v přítomnosti komorové ektopie 
má tendenci být nižší, nicméně se nezdá, že by to-
to vyšetření autonomního nervového systému mělo 
významnější prognostický význam u nemocných 
s četnějším výskytem komorové ektopie. Podobně 
se ukázalo, že přítomnost pozdních potenciálů ne-
dokáže ani u nemocných po infarktu myokardu určit 
nemocné, u nichž vznikne četnější komorová ekto-
pie (21).

Zátěžová elektrokardiografie

Zátěž může zvýšit i snížit počet KES proti 
bazálnímu výskytu. Během zátěže se objevují 
KES asi u 11 % asymptomatických zdravých je-
dinců. Výskyt KES při zátěži se zvyšuje věkem 
a při zvýšení tepové frekvence mezi 120–150/
min., v zotavovací fázi opět počet KES klesá (3). 
U nemocných se stabilní anginou pectoris je vý-
skyt KES ve 22–56 % včetně komplexních forem 
KES a výskyt obou forem KES je ještě vyšší v pří-
padě prodělaného infarktu myokardu. Silnější 
korelace však existuje jen mezi zvýšenou přítom-
ností KES a současnými ischemickými změnami 
na ekg. Přítomnost KES se zvyšuje do frekvence 
150/min. a při vyšších frekvencích ustupuje stej-
ně jako u zdravých jedinců, nicméně vymizení 
KES při zátěži nevylučuje přítomnost ICHS (12). 
U nemocných s ICHS (po infarktu myokardu i bez 
prodělaného infarktu myokardu) se zvyšuje počet 
jednotlivých i komplexních forem KES se snižují-
cí se funkcí levé komory (6) a u nemocných bez 
prodělaného infarktu myokardu i s počtem posti-
žených koronárních tepen, zatímco u nemocných 
po infarktu myokardu zvýšený počet jednotlivých 
i komplexních forem KES s rozsahem postižení 
koronárních tepen nekoreluje (4). Zátěžová elek-
trokardiografie provokuje většinou zvýšený výskyt 
KES u většiny různých SOS, nicméně nelze z těch-
to vyšetření soudit ani na závažnost či prognózu 
onemocnění. Toto je opět dáno značnou variabi-
litou počtu jednotlivých i komplexních forem KES 
u téhož jedince při opakovaném zátěžovém testu, 
a to prakticky u všech SOS. Nejmenší variabilita 
výsledků při opakovaném zátěžovém testu se zdá, 
pokud je test proveden v intervalu 1–5 dnů (15).

Ambulatorní monitorace ekg odhalí podstatně 
více jednotlivých KES i komplexních forem KES než 
zátěžová elektrokardiografie, nicméně k hodnocení 

zachycených komorových arytmií se provádějí obě 
vyšetření.

Elektrofyziologické vyšetření – 

programovaná stimulace komor

U některých nemocných s přítomností komplex-
ních forem KES je možno programovanou stimulací 
komor vyvolat setrvalou komorovou tachykardii ne-
bo fibrilaci komor, což jsou maligní arytmie, které 
v případě vyvolatelnosti zvyšují riziko náhlé srdeční 
smrti (NSS) u nemocných se SOS. Toto vyšetření 
se často používalo dříve nejen k vyvolání maligní 
arytmie a stratifikaci rizika NSS, ale také k testová-
ní efektu antiarytmické léčby. Testování účinku anti-
arytmik se tímto způsobem dnes již neprovádí, jeli-
kož studie jasně prokázaly výrazně větší efekt léčby 
pomocí implantabilních defibrilátorů (MADIT – 13). 
Výsledky studií CAST (18) a SWORD (22) pouká-
zaly na proarytmogenní efekt antiarytmické léčby 
a tento poznatek vedl k přehodnocení významu 

programované stimulace komor v tom smyslu, že 
antiarytmika mohou být efektní v případě reentry 
mechanizmu, nikoli však v případě přítomnosti kom-
plexního substrátu, jako jsou například jizvy po in-
farktu. Rozsah srdečního postižení a stupeň funkč-
ního poškození byly shledány v inverzním vztahu ke 
schopnosti nalezení antiarytmika schopného zabrá-
nit vzniku maligní tachyarytmie. K omezenému vý-
znamu programované stimulace komor ve strategii 
léčby nemocných s komorovou ektopií vedly také 
výsledky studie ESVEM (19). Tato studie srovnávala 
prediktivní význam antiarytmické léčby hodnocené 
pomocí programované stimulace komor proti hod-
nocení pomocí ambulantní holterovské monitorace 
ekg. Do studie byly zařazeni nemocní s dokumen-
tovanou setrvalou komorovou tachykardií, nebo po 
překonaném náhlém úmrtí. Jako efektní léčba dle 
Holterovy monitorace byla taková medikace anti-
arytmik, která vedla k 70% potlačení jednotlivých 
KES, 80% potlačení kupletů, 90% potlačení nese-

Třetí a čtvrtý QRS komplex v končetinových i hrudních 
svodech jsou 2 předčasné komorové stahy za sebou 
v řadě, v tomto případě mluvíme o komorovém kupletu 
nebo o komorových párech.

Obrázek 3. Komorový kuplet (komorový pár)

Jestliže je na každý převedený sinusový stah vázaná ko-
morová extrasystola většinou stejné morfologie i ve stej-
né vzdálenosti za předchozím stahem, mluvíme o bige-
minické vazbě komorových předčasných stahů, nebo 
o komorové bigeminii. Morfologie QRS komplexu komo-
rových extrasystol z výtokového traktu pravé komory na-
podobuje blokádu levého Tawarova raménka s inferior-
ní osou, kde jsou vždy přítomny monofazické R kmity ve 
svodech II, III, aVF a obraz QS ve svodu aVR. Rozdílná 
morfologie ve svodech I a aVL pak dále umožňuje upřes-
nění místa vzniku ektopie ve výtokovém traktu.

Obrázek 4. Komorová bigeminie z výtokového trak-
tu pravé komory

3. a 6. komorový stah v končetinových svodech a 2. a 6. 
komorový stah v hrudních svodech představují komoro-
vou extrasystolii z výtokového traktu levé komory. Ty-
pické pro tuto lokalizaci zdroje ektopie je obraz napo-
dobující blokádu pravého Tawarova raménka s inferi-
orní osou, kde jsou vždy přítomny monofazické R kmi-
ty v končetinových svodech II, III, aVF a dominantní R 
kmit v hrudním svodu V1.

Obrázek 5. Komorová extrasystola z výtokového 
traktu levé komory

Tabulka 2. Hodnocení efektivity antiarytmické 
léčby dle Holterovy monitorace EKG
Antiarytmická léčba je hodnocena jako účinná, 
pokud dokáže při kontrolní Holterově monitoraci 
provedené v odstupu do jednoho týdne potlačit:
• jednotlivé KES o více jak 79 %
• kuplety o více jak 94 %
• salvy o více jak 98 %
• NSKT, SKT 100 %
Antiarytmická léčba je hodnocena jako účinná, 
pokud dokáže při kontrolní Holterově monitoraci 
provedené v odstupu 3 měsíců až 1 roku potlačit:
• jednotlivé KES o více jak 92 %
• kuplety o více jak 98 %
• salvy o více jak 98 %
• NSKT, SKT 100 %
Vysvětlivky:
KES – komorová extrasystolie
NSKT – nesetrvalá komorová tachykardie
SKT – setrvalá komorová tachykardie
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trvalé komorové tachykardie a k úplnému vymize-
ní komorových tachykardií trvajících déle jak 15 
vteřin, přičemž vstupním kritériem byla přítomnost 
≥ 480 KES/48 hodin. Jako efektní léčba dle elekt-
rofyziologického vyšetření byla hodnocena nevyvo-
latelnost běhu komorové tachykardie čítajícího více 
jak 15 KES. Tato studie zkoumající efekt 7 antiaryt-
mik s výjimkou amiodaronu ukázala, že v predikci 
efektivity antiarytmické léčby jsou obě metody srov-
natelné. Tyto výsledky společně s dalšími poznatky 
(implantace defibrilátoru je u rizikových nemocných 
podstatně účinnější v prevenci NSS než antiaryt-
mická léčba – MADIT – 13) vedly v následujících 
letech k odklonu od elektrofyziologického testování 
antiarytmické léčby.

Echokardiografické vyšetření

Echokardiografická vyšetření prokázala při 
zvýšeném výskytu KES přítomnost celé řady stavů 
a onemocnění vedoucích ke strukturálním srdečním 
změnám. Echokardiografické vyšetření je stěžejním 
vyšetřením pro stanovení správné strategie léčby 
nemocných s přítomnou komorovou ektopií. Studie 
prokázaly rostoucí závažnost přítomné komoro-
vé ektopie s poklesem ejekční frakce levé komory 
(graf 1) (1), podobně jako s poklesem funkce levé 
komory hodnocené dle funkční klasifikace NYHA 
(8). Echokardiografické vyšetření slouží k potvrzení 
či vyloučení strukturálního onemocnění srdce a ke 
stanovení funkce levé komory ve formě ejekční frak-
ce. Opakované echokardiografické vyšetření se sta-
novením ejekční frakce slouží k posouzení možného 
vlivu četnějšího výskytu komorové ektopie na funkci 
levé komory.

Vývoj léčebné strategie
Již v 80. letech bylo prokázáno, že čím kom-

plexnější nebo četnější je výskyt KES, tím větší je 
u nemocných se SOS výskyt závažných komoro-
vých tachykardií a NSS (graf 2) (10). Další studie 
ukázaly, že u nemocných se SOS se s klesající 
funkcí levé komory zvyšuje riziko NSS v důsledku 
maligních arytmií při srovnatelném bazálním počtu 
KES. Jelikož zvýšená komorová ektopie u nemoc-
ných se SOS zhoršovala jejich prognózu, byla až do 
90. let tendence ovlivnit komorovou ektopii pomocí 
anti arytmické léčby. Teprve mortalitní studie ne-
mocných po infarktu myokardu odhalily proarytmo-
genní efekt antiarytmik, a léčebná strategie se tak 
za posledních 15 let výrazněji mění. Studie CAST 
(18) testovala hypotézu, že potlačením KES u asym-
ptomatických nemocných po infarktu myokardu by 
mohlo dojít k redukci mortality. Studie testovala 3 
antiarytmika třídy I (encainid, flecainid a moricizin) 
a musela být předčasně zastavena, jelikož mortalita 
se proti očekávání po encainidu a flecainidu ve srov-

nání s placebem signifikantně zvýšila, přestože na 
počátku léčby došlo k potlačení komorové ektopie. 
Podobné výsledky se ukázaly s určitým odstupem 
i s moricizinem. Výsledky této studie vedly k ome-
zenému užívání antiarytmik ze skupiny IC u všech 
nemocných se SOS. Tyto výsledky byly dosaženy na 
poinfarktové populaci, nicméně je pravděpodobné, 
že podobné výsledky lze očekávat i při jiných struk-
turálních změnách srdce. Po neúspěchu s antiaryt-
miky třídy I se výzkum více zaměřil na antiarytmika 
třídy III. Studie SWORD (22) s D-sotalolem musela 
být rovněž předčasně ukončena pro zvýšenou mor-
talitu dominantně z arytmické příčiny ve srovnání 
s placebem. Tato studie byla provedena rovněž na 
poinfarktové populaci s ejekční frakcí pod 40 %, nic-
méně opět lze předpokládat, že podobné výsledky 
mohou být dosaženy v důsledku jiných strukturál-
ních změn, které vedou ke snížení ejekční frakce.

Studie zaměřené na léčbu amiodaronem proká-
zaly, že amiodaron snižuje četnost jednotlivých KES 
i komplexních forem KES proti placebu u nemoc-
ných po infarktu myokardu i u nemocných s jiným 
strukturálním onemocněním. Tento efekt byl pozoro-
ván i u nemocných se sníženou funkcí levé komory, 
v průběhu zátěžového testu a také u nemocných, 
kde jiná antiarytmika byla neefektní, nicméně tyto 
výsledky nevedly k ovlivnění mortality amiodaronem 
(11).

Léčba
Ačkoli antiarytmika jsou efektní v potlačení 

komorové ektopie, většina z nich může snížit funk-
ci levé komory a mohou ohrozit život nemocného 
svým proarytmogenním efektem. Proto by měla 
být anti arytmická léčba vedena opatrně, zvláště při 
omezené funkci levé komory, kde by léčbu měl řídit 
kardiolog se znalostí indikací k implantaci defibrilá-
toru. Ve farmakoterapii KES se v naší praxi používají 
pouze antiarytmika ze skupiny I–III dle Vaughan-

Williamsovy klasifikace. Ze skupiny I se v našich 
podmínkách dominantně používá jen propafenon 
(prajmalin, detajmalin, disopyramid, flecainid, me-
xiletin ani chinidin se u nás de facto nepodávají). 
Ze skupiny II se mohou podávat všechny dostupné 
betablokátory, přitom platí zásada, že u nemocných 
s nízkou ejekční frakcí nebo s klinickými známkami 
srdečního selhávání se podává pouze carvedilol, 
metoprolol a bisoprolol. Dávky se v těchto případech 
titrují od minimální až po doporučovanou dávku nebo 
po maximální tolerabilní dávku, přičemž metoprolol 
a bisoprolol se podávají pouze ve formě s pozvol-
ným uvolňováním. Ze skupiny III se u nás podává jen 
sotalol a amiodaron. Ve farmakoterapeutické strate-
gii obecně platí 2 zásady. Jednak se léčba začíná 
nejmenší doporučovanou dávkou a při nedostateč-
ném efektu se jde až na maximální doporučovanou 
dávku, a druhou zásadou je, že se začíná s léčbou, 
která má nejméně vedlejších účinků, i když s tím 
souvisí i relativně menší antiarytmický efekt. Při této 
posloupnosti se začíná léčba betablokátory, pokud 
není dostatečný efekt, přechází se na propafenon, 
následně na sotalol a maximální efektivita může být 
dosažena amiodaronem při vědomí četnějších ved-
lejších účinků. Léčba amiodaronem by měla být vy-
hrazena pouze pro závažné komorové arytmie, kde 
se však musí zvážit indikace implantace defibriláto-
ru. Antiarytmická farmakoterapie je u nemocných se 
SOS dominantně vedena dle výskytu závažnějších 
komorových arytmií než na základě výskytu jednot-
livých KES nebo komplexních forem KES a důležitý 
je ohled na funkční zdatnost levé komory. V případě 
výskytu četných monofokálních KES, kde není efekt 
antiarytmické léčby, nutno zvážit radiofrekvenční 
ablaci ektopického ložiska.

U nemocných bez SOS, kde je detekována 
asymptomatická komorová ektopie, není indikována 
žádná léčba, především z důvodu, že přítomnost 
KES v tomto případě nemá vliv na délku života, ani 
nelimituje aktivitu. Pokud u těchto nemocných je ko-
morová ektopie symptomatická, pak v první fázi je 
třeba nervové napětí navozené komorovou ektopií 
odstranit pohovorem, při němž se vysvětlí nezávaž-
nost symptomů. Pokud symptomatika trvá i po tomto 
pohovoru, pak je indikována léčba betablokátory, 
pokud není přítomna některá z kontraindikací pro 
tuto skupinu léků. Před nasazením antiarytmické 
farmakoterapie je třeba se ujistit o korelaci sympto-
matologie s komorovou ektopií. Pokud je komorová 
ektopie velmi četná a/nebo velmi symptomatická, 
lze zkusit efekt antiarytmické léčby propafenonem 
nebo sotalolem s ověřením efektu holterovou moni-
torací. V případě, že antiarytmická farmakoterapie 
není efektní, nebo dochází k poklesu ejekční frakce 
levé komory v důsledku četných KES, pak pokud 
jde o monofokální ektopii, lze nemocného indikovat 

Tabulka 3. Hodnocení proarytmogenního efektu an-
tiarytmické léčby dle Holterovy EKG monitorace
jednotlivé KES/hod.
základní výskyt zvýšení
10–50 30×
51–100 15×
101–300 5×
301–500 4×
501–1000 3×
více jak 1000 2×
běhy KT
1 100× a více
2–5 50×
6–50 20×
více jak 50 10×
Vysvětlivky:
KES – komorová extrasystolie, KT – komorová tachykardie
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k radiofrekvenční ablaci ektopického ložiska. Pokud 
morfologie KES ukazuje na původ KES ve výtoko-
vém traktu pravé či levé komory a ektopie je velmi 
četná, lze volit radiofrekvenční ablaci jako metodu 
1. volby před antiarytmickou léčbou. U nemocných, 
kde selhala veškerá výše uvedená léčba a dochá-
zí k poklesu ejekční frakce levé komory v důsledku 
četné komorové ektopie (koronarograficky nutno 
vyloučit ischemický podklad), je indikována léčba 
amiodaronem.

Závěr
Komorové předčasné stahy (KES) jsou přítomny 

prakticky u všech jedinců, ať již v přítomnosti srdeč-
ního onemocnění nebo bez něj. Při záchytu KES je 
prvotním zájmem potvrdit nebo vyloučit přítomnost 
strukturálního onemocnění srdce a stanovit funkci 
levé komory pomocí echokardiografického vyšetře-
ní. Sekundárně je třeba stanovit četnost a závažnost 
KES s nezbytným stanovením korelace mezi KES 
a symptomatikou nemocného pomocí Holterovy mo-
nitorace ekg. Antiarytmika se ukázala jako efektní 
k potlačení KES, nicméně byl prokázán i jejich pro-
arytmogenní efekt, proto jsou v případě KES indiko-
vána jen pro symptomatickou komorovou ektopii, ne-
bo k potlačení komplexních forem KES. U vysoce ri-
zikových nemocných se strukturálním onemocněním 
srdce a sníženou funkcí levé komory se antiarytmika 
s opatrností podávají z indikace závažnějších aryt-
mií, jako jsou běhy komorových tachykardií, pokud 
již není indikace implantace defibrilátoru. V případě 
výskytu četných monomorfních komorových před-
časných stahů, které jsou symptomatické a selhala 
u nich medikamentózní léčba, nebo vedou k poklesu 
srdeční funkce, je indikována radiofrekvenční ablace 
ektopického ložiska. V případě původu KES ve vý-
tokovém traktu pravé či levé komory lze volit léčbu 
pomocí radiofrekvenční ablace jako metodu 1. volby 
ještě před antiarytmickou léčbou.

Graf 2. Vztah komorové extrasystolie k riziku náhlé 
srdeční smrti

1,00

0,98

0,96

0,94

0,92

0,90 No PVBs
1–10 PVBs/h
>10 PVBs/h

0,88

0,86
0 30 60 90 120 150 180 Dny

Př
ež

ití

p log-rank
0,0001

Graf 1. Vztah komorové extrasystolie a ejekční frak-
ce levé komory k riziku náhlé srdeční smrti
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