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o současných možnostech léčby i praktické

diagnostiky arytmií.

Bradyarytmie
Ve farmakologické léčbě bradyarytmií nedo-

šlo v posledních desetiletích k žádným změ-

nám a léčba spočívá v nefarmakologické léčbě

pomocí trvalé kardiostimulace. Základním

aspektem u bradyarytmií je z praktického hle-

diska stanovení závažnosti a určení nutnosti

trvalé kardiostimulace. Bradyarytmie, které

vedou k zástavě srdce v důsledku sinoatriální

nebo atrioventrikulární blokády, způsobují

symptomatologii synkop, presynkop, či ko-

lapsů. Pomalá srdeční frekvence bez několika-

vteřinových zástav vede většinou k námahové

dušnosti. V praxi se můžeme setkat s celou řa-

dou bradyarytmií, ale léčba těchto poruch rytmu

je indikována jen pro symptomatické brady-

arytmie. Z tohoto důvodu je zásadní dát nález

bradyarytmií do souvislosti se symptomati-

kou [1,2]. Léčba jakékoli formy akutní brady-

arytmie je jednoduchá a spočívá v dočasné kar-

diostimulaci. Pokud dočasná stimulace není

dostupná, nebo jde o méně závažnou formu

bradyarytmie (bez synkopy), lze vést farma-

koterapii podáním atropinu v dávce 1 mg i.v.

s opakovanou dávkou během 3 minut do maxi-

mální dávky 3 mg nebo izoprenalinem v dávce

2–20 µg/min dle frekvenční odpovědi.

Podle českých zásad pro implantace kardio-

stimulátorů a defibrilátorů je velmi zjednodu-

šeně indikována implantace kardiostimulátoru

pro symptomatické bradyarytmie, asystolie tr-

vající déle než 3 vteřiny, záchyt srdeční frek-

vence pod 40/min, nebo asymptomatická

a symptomatická blokáda II. a III. stupně

[3,4]. Dokumentované bradyarytmie nejsou

indikovány k elektrofyziologickému vyšetře-

ní, jelikož závažnost bradyarytmie jsme

schopni určit z povrchového EKG-záznamu

a z korelace se symptomatikou. Pokud brady-

arytmie nejsou jednoznačně indikovány k tr-

valé kardiostimulaci, pak nepodáváme žádné

bradykardizující léky. Farmakologická per-

orální léčba ipratropiem (Itrop tbl) je sice mož-

ná, ale pokud je bradykardie symptomatická,

pak je indikovaná trvalá kardiostimulace, pro-

tože dlouhodobá farmakologická léčba Itro-

pem je vysoce nákladná (cca 20 000 Kč/rok)

a většinou v důsledku svých vedlejších účinků

výrazněji kvalitu života nezvyšuje. Indikace

elektrofyziologického vyšetření při podezření

na bradyarytmickou příčinu je pouze u synko-

pální symptomatiky. Elektrofyziologické vy-

šetření může odhalit příčinu přechodných

bradyarytmií indikovaných následně k trvalé
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Practical aspects and news in pharmacological treatment of arrhythmias. In the field of arrhythmias
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kardiostimulaci, ale daleko častěji odhaluje

tachyarytmickou příčinu synkop [5].

Základní indikace 
elektrofyziologických vyšetření
a radiofrekvenčních ablací
Dnes jsou indikací elektrofyziologických vy-

šetření prakticky jen synkopy a tachyarytmie.

V případě synkop se indikují k elektrofyziolo-

gickému vyšetření jen synkopy, které nejsou

vysvětlitelné ani po vyčerpání všech neinvaziv-

ních vyšetření, což v praxi znamená echokar-

diografické vyšetření, elektrokardiografické

vyšetření včetně Holterovy monitorace, zátě-

žovou ergometrii, test na nakloněné rovině

(HUTT), masáž karotid a neurologické vyšet-

ření. Na základě diagnostikované skryté blo-

kády je nemocný indikován k implantaci kar-

diostimulátoru, v případě vyvolané maligní

arytmie je nemocný většinou indikován k im-

plantaci defibrilátoru, což představuje pro ne-

mocného prognosticky podstatně účinnější

léčbu, než je léčba farmakologická [6–8].

Nejčastější indikací elektrofyziologických

vyšetření jsou v dnešní době tachyarytmie: po

vyvolání arytmie se určí mechanizmus a loka-

lizace substrátu odpovědného za tuto arytmii

a následuje radiofrekvenční ablace (RFA) [9].

Vzhledem k tomu, že při elektrofyziologic-

kých vyšetřeních je možno vyvolat více typů

tachyarytmií, je důležitá elektrokardiogra-

fická dokumentace klinických tachyarytmií.

Proto se k elektrofyziologickému vyšetření in-

dikují především nemocní s dokumentovanou

tachyarytmií, aby bylo možno radiofrekvenční

ablací odstranit tachyarytmii, která klinicky

nemocného skutečně obtěžuje a nedošlo k od-

stranění pouze neklinické tachyarytmie.

Za pomoci radiofrekvenční ablace je dnes

možno potlačit nebo zcela odstranit většinu

všech arytmií s výjimkou polymorfních komo-

rových tachykardií (KT) a fibrilací komor

(FIK). U některých arytmií je téměř 100%

efekt, u jiných je efekt nižší [10,11]. Základní

rozdíl mezi farmakoterapií a radiofrekvenční

ablací je ten, že u řady tachyarytmií je radio-

frekvenční ablace léčbou kurativní, zatímco

farmakoterapie zůstane v rovině paliativních

řešení. Pro nízké procento závažnějších kom-

plikací (pod 1%) se u tachyarytmií, u nichž se

úspěšnost blíží 100 %, stávají radiofrekvenční

ablace léčebnou metodou 1. volby [12,13].

Jedná se především o tyto symptomatické tachy-

arytmie: flutter síní (FLS) I. typu, atrioventri-

kulární nodální reentry-tachykardie (AVNRT),

atrioventrikulární reentry-tachykardie (AVRT)

a idiopatické komorové tachykardie. Všechny

ostatní tachyarytmie jsou indikovány primárně

k farmakologické léčbě a ablační řešení se volí

až po selhání farmakologické léčby.

Tachyarytmie

Novinky ve farmakoterapii
Původními léky, které měly prokazatelný anti-

arytmický účinek, byla antiarytmika ze skupiny IA.

Tato antiarytmika měla četné vedlejší účinky

a efekt na 1roční udržení sinusového rytmu

byl např. u fibrilace síní kolem 50 % [14].

Antiarytmika ze skupin IC a III byla lépe to-

lerována a efektivnější [15]. Ani tato antiaryt-

mika však nejsou ideální, jelikož snižují

kontraktilitu a ovlivňují vodivost převodního

systému. Amiodaron, který má tyto nežádoucí

vlastnosti nejméně vyjádřeny, má zase vysoký

výskyt nekardiálních vedlejších účinků [16].

Maximum úsilí je v posledních letech věnováno

vývoji antiarytmik III. třídy, po nichž jsou sle-

dovány především 2 parametry – antiaryt-

mický účinek a ovlivnění mortality nemoc-

ných. Antiarytmický účinek je zkoumán pře-

devším na nejrozšířenější a nejkomplexnější

supraventrikulární arytmii, kterou je fibrilace

síní a mortalita je sledována především u ne-

mocných po prodělaném infarktu myokardu,

nebo u nemocných se srdeční slabostí v ana-

mnéze při nízké ejekční frakci, jelikož tito ne-

mocní jsou nejvíce ohroženi maligními

arytmiemi. Z nových antiarytmik III. třídy byly

mortalitní studie zatím provedeny pouze u do-

fetilidu a azimilidu. Tyto mortalitní studie ne-

prokázaly ani pozitivní ani negativní vliv na

mortalitu nemocných s výrazně sníženou

funkcí levé komory u dofetilidu a u nemoc-

ných po infarktu myokardu u azimilidu.

V případě výzkumu antiarytmického účinku

byla jako vulnerabilní parametr u fibrilace síní

stanovena krátká efektivní refrakterní perioda

(ERP) síní [17]. Proto je veškeré úsilí posled-

ních 10 let směřováno k hledání tzv. čistých

antiarytmik III. třídy, která specificky prodlu-

žují repolarizaci prodloužením refrakterní pe-

riody. Od těchto antiarytmik se očekává, že

bude minimalizován jejich vliv na kontraktili-

tu, excitabilitu a vodivost. Prodloužení repola-

rizační fáze vede k prodloužení vlnové délky,

a tím se snižuje počet reentry okruhů. Toho je

dosaženo blokádou jednotlivých komponent

draslíkového kanálu, nebo aktivací některých

komponent vápníkového či sodíkového kanálu.

Zvláštní vlastností několika antiarytmik III. tří-

dy je tzv. „reverse-use dependence“ (frekven-

čně obrácený účinek) [18]. Jde o fenomén, při

kterém má daný preparát maximální účinek

při pomalé frekvenci srdeční, zatímco při vyš-

ších srdečních frekvencích se jeho účinek mi-

nimalizuje. Efekt je tedy při vyšších frekven-

cích limitován, a navíc se vytváří predispozi-

ce vzniku torsades de pointes (TdP). Tato pre-

dispozice je způsobena nárůstem disperze

refrakterit při pomalém rytmu především mezi

převodním systémem a ostatním myokardem.

Tato heterogenita refrakterit vyvolá abnorma-

lity na konci repolarizace, při níž vznikají čas-

né následné depolarizace, které spouštějí TdP

[19]. Nejdůležitějším faktorem tohoto působení

je nejspíše rychlost vazby na iontové kanály

a kinetika jednotlivých iontových kanálů. Léky

s rychle nastupující blokující aktivitou vyka-

zují maximum účinku již při pomalých frek-

vencích, zatímco léky s pomalým nástupem

blokující aktivity dosahují maxima účinku až

při vyšších frekvencích srdečních a minimali-

zuje se jejich proarytmický efekt při fyziolo-

gických frekvencích.

V rámci kinetiky jednotlivých iontových ka-

nálů bylo zjištěno, že pomalá (IKs) a rychlá

(IKr) komponenta draslíkového kanálu mají

rozdílný vliv na repolarizaci podle srdeční

frekvence. Rychlá komponenta draslíkového

kanálu (IKr) dosahuje vyrovnaného stavu a má

maximum svého působení při pomalých frek-

vencích, zatímco pomalá komponenta draslí-

kového kanálu (IKs) je při těchto frekvencích

neúplně aktivována, a naopak má maximum

svého působení při rychlých frekvencích

[20,21]. Léky, které blokují IKr, mají největší

účinek při nižších srdečních frekvencích, za-

tímco léky, které blokují IKs, mají největší

účinek při vyšších srdečních frekvencích.

Sotalol
Mezi antiarytmika čistě III. třídy, která působí

na více kanálech, patří sotalol. Betablokující

účinek se objevuje při nižších koncentracích

než účinek III. třídy [22]. Oba účinky jsou

vztaženy k dávce antiarytmika. Sotalol klinicky

lehce prodlužuje PR- a QT-interval a zpomaluje

srdeční frekvenci [23]. Negativní inotropní

efekt je jen mírný [24,25], nicméně čím horší

je funkce levé komory, tím více se tento efekt

uplatňuje [26]. Tím, že se neváže na plazma-

tické proteiny, nevytváří prakticky žádné in-

terakce s ostatními léky. Intravenózní podání

je podstatně méně účinné na konverzi fibrilace

síní (FS) nebo FLS než u ibutilidu i flekainidu

[27–29]. Tabletová forma k dlouhodobému

udržení je přibližně stejně efektivní v dávce

2 × 80 mg jako propafenon nebo flekainid, ale

je méně efektivní než amiodaron [30–34]. Ved-

lejší účinky jsou shodné s betablokátory a na-

víc mají určité riziko vzniku TdP. Především

při léčbě komorových arytmií je riziko vzniku

TdP závislé na dávce. TdP vznikají většinou

na počátku léčby, v průběhu léčby je třeba zvý-

šeně dbát na rovnováhu elektrolytů a při re-

nální insuficienci je třeba adekvátně reduko-

vat dávky sotalolu.

Dofetilid
Selektivně inhibuje rychlou komponentu dras-

líkového kanálu (IKr), a tím prodlužují trvání

akčního potenciálu a efektivní refrakterní pe-

riody v síních a komorách bez ovlivnění pře-

vodního systému [35,36]. Prodlužuje QT-in-

terval v závislosti na dávce, bez ovlivnění PR-

-intervalu, HV-intervalu nebo QRS-intervalu.

Dofetilid má frekvenčně obrácený účinek „re-

verse-use dependence“ hlavně při vyšších
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koncentracích [37,38]. Dofetilid nemá žádný

negativní inotropní efekt ani při špatné funkci

levé komory [39]. V 8 studiích s dofetilidem

byla efektivita na převedení FLS 66% a FS

28%, přitom TdP se objevily ve 4,2 %. Intra-

venózní podání dofetilidu je vysoce efektní

pro verzi FLS, ale méně efektní pro verzi FS.

Perorální dofetilid je efektní jak ke konverzi

perzistující FS nebo FLS, tak i k udržení sinu-

sového rytmu [40,41]. Jediným závažným

vedlejším účinkem je vznik TdP, které vzni-

kají do 50 minut od začátku infuze, nebo do

3 dnů po nasazení perorální léčby [41,42]. Toto

riziko je 3–4krát větší u žen, vyšší je při sr-

deční slabosti a při renální insuficienci. Ve

studii DIAMOND se prokázal efekt dofetilidu

na konverzi i udržení FS/FLS u nemocných

s nízkou ejekční frakcí, a přitom jeho podání

nemělo vliv na celkovou mortalitu, a naopak

restaurace sinusového rytmu signifikantně

mortalitu snížila [43]. Léčba by měla být jistě

zahájena za 3denní hospitalizační observace

[44]. Zatím nebyla prokázána primární pre-

vence náhlé smrti u nemocných se srdeční

slabostí, po infarktu myokardu nebo u nemoc-

ných se setrvalou komorovou tachykardií či

fibrilací komor (FIK) v anamnéze.

Ibutilide
Existuje pouze v intravenózní formě a má pro-

kazatelný vliv na konverzi FLS a FIS. Prodlu-

žuje ERP síní prakticky při všech frekvencích –

–  nemá frekvenčně obrácený účinek „reverse-

-use dependence“. Aktivací sodíkového kanálu

(INa-s) a blokádou IKr prodlužuje QT-interval

v závislosti na dávce [45,46]. Efektivní dávka

je 1–2 mg. Je podstatně efektnější na konverzi

FLS (64 %) než na konverzi FS (33 %) –  po-

dobně jako dofetilid – a ke konverzi většinou

dochází během 30 minut [29,47]. Zatím se jeví

jako nejefektivnější lék na konverzi FLS. Je

podstatně efektivnější než sotalol, propafe-

non, amiodaron a procainamid [29,48,49]. Jeho

podání usnadňuje efekt elektrické kardioverze

[50]. Vedlejší účinky jsou mírné, TdP se obje-

vuje ve 3,5 %, a to v prvních 40 minutách

a častěji u žen, v přítomnosti srdeční slabosti

nebo při bradykardii [51].

Azimilid
Jde o lék, který blokuje sodíkový kanál, vápní-

kový kanál a rychlou i pomalou složku draslí-

kového kanálu. Z humánních studií jsou roz-

poruplné výsledky efektivity stran udržení si-

nusového rytmu po konverzi FS/FLS a bez-

pečnosti podání azimilidu [52]. Azimilid je

velmi dobře tolerován, má velmi nízké pro-

cento vedlejších účinků, včetně TdP [53].

Nicméně mortalitní studie nemocných po in-

farktu myokardu neprokázala zlepšení ani

zhoršení mortality po azimilidu [53].

Dronedaron
Jde o nejodovaný derivát amiodaronu, který

má podobné mnohočetné působení na mem-

bránách myocytů [54]. Prodlužuje vedení AV-

-uzlem, trvání stimulovaného QRS-komplexu

a ERP-síní i komor. Má frekvenčně obrácený

účinek „reverse-use dependence“ na ERP-síní

i komor s větším vyjádřením při vyšších frek-

vencích [55]. Podobně jako amiodaron homo-

genizuje repolarizaci myokardu a potlačuje

vznik TdP vyvolávané jinými léky [56].

Zvláštností je, že intravenózně podaný drone-

daron zkracuje komorovou repolarizaci, za-

tímco perorální podání ji prodlužuje. Ve stu-

diích se zvířaty se zatím neprokázal proaryt-

mogenní efekt po infarktu myokardu Jeho an-

tiarytmický i preventivní účinek se nyní inten-

zivně zkoumá v klinických studiích.

Závěry výzkumu
nových antiarytmik
Od čistých antiarytmik III. třídy se očekávalo

nalezení ideálního léku. Jejich vývoj však

očekávání nesplnil, i když si některé našly

preferované místo ve farmakologické léčbě.

Zvláště intravenózní ibutilid se může použít

k urgentní verzi akutně vzniklé arytmie v pří-

padě, že jiná antiarytmika jsou kontraindiko-

vána a může sloužit jako antiarytmikum

1. volby pro verzi flutteru síní. Dronedaron se

i přes své určité riziko indukce TdP zvažuje

jako lék 2. volby pro dlouhodobou prevenci

fibrilace síní v případech, v nichž ostatní anti-

arytmika selhala nebo jsou kontraindikována.

Preventivní studie s novými antiarytmiky za-

tím chybí, nicméně v léčbě 1. volby u malig-

ních arytmií zůstane zřejmě ještě dlouho im-

plantace defibrilátoru.

V současné dekádě probíhá řada studií s výše

uvedenými antiarytmiky i s dalšími novými

antiarytmiky, jako je tedisamil, ambasilid a ji-

né, nicméně jejich dosavadní účinek nepřevy-

šuje uvedené, i když od výsledků studií se

opět hodně očekává. Toto očekávání je dáno

tím, že působí i na jiné komponenty iontových

kanálů, které jsou přítomny například jen v sí-

ních a nejsou přítomny v komorách. To je pří-

pad ultrarychlé komponenty draslíkového ka-

nálu (IKur) a draslíkového kanálu senzitivního

k acetylcholinu (IKach 57,58). Tímto způso-

bem by bylo možno ovlivnit repolarizace v sí-

ních bez rizika vzniku komorových arytmií.

Konečně od nových léků, které jsou modifi-

kací současných efektních antiarytmik (dro-

nedaron), se úpravou jejich molekuly (dejodi-

zace molekuly amiodaronu) očekává stejný

nebo větší efekt (blokáda několika iontových

kanálů) při omezení či odstranění vedlejších

účinků.

Diagnostika
Zásadní pro volbu léčby tachyarytmií, včetně

výběru optimálního antiarytmika, je nezbytné

určení typu arytmie. Při diagnostice je třeba

nejdříve rozlišit tachykardii supraventriku-

lární od komorové. Toto lze jednoduše rozlišit

šířkou QRS-komplexu: při KT jsou QRS-kom-

plexy široké, zatímco při supraventrikulární

tachykardii (SVT) jsou QRS-komplexy úzké.

Široké QRS-komplexy mohou být při supra-

ventrikulární tachykardii jen v případě pří-

tomné preexcitace při WPW-syndromu nebo

v přítomnosti blokády některého z Tawaro-

vých ramének. V případě tachykardie s širo-

kým QRS velmi obecně rozlišujeme SVT od

KT vztahem P vln ke QRS komplexům a osou

srdeční. Pokud prokážeme síňokomorovou di-

sociaci, je diagnóza KT jistá. Pokud je srdeční

osa v rozmezí –90 až –180 stupňů a/nebo QRS-

-komplexy ve svodech V4–V6 jsou predomi-

nantně negativní a/nebo ve svodech V2–V6 je

nejméně v 1 svodu tvar komorového komplexu

QR, pak je diagnóza KT vysoce pravděpo-

dobná (obr. 1). Kromě uvedeného však existuje

i několik dalších algoritmů k diferenciální

diagnostice KT. Pokud jsme diagnostikovali

Obr. 1. Komorová tachykardie. Průkaz atrioventrikulární disociace v případě tachykardie se
širokým QRS-komplexem je zcela jistá známka svědčící pro komorovou tachykardii. V tomto
případě je frekvence komor 120/min a frekvence síní 45/min.

Tab. 1. Přehled supravetrikulárních tachykardií.

1. sinusová reentry tachykardie, nepřiměřená sinusová tachykardie

2. síňová reentry tachykardie, fokální síňová tachykardie

3. flutter síní I. a II. typu

4. fibrilace síní

5. permanentní forma junkční reentry tachykardie (PJRT)

6. atrioventrikulární nodální reentry tachykardie (AVNRT) – typická a atypická forma

7. atrioventrikulární reentry tachykardie (AVRT) – ortodromní a antidromní forma
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SVT, pak musíme stanovit, o jaký typ tachy-

arytmie jde. Rozdělení všech typů SVT uka-

zuje tab. 1. Relativně snadno lze rozpoznat FS

a FLS podle přítomných fibrilačních a flutte-

rových vln. Pokud vyloučíme tyto frekventní

SVT (FS a FLS), pak jsme schopni určit typ

zbývajících tachykardií zjednodušeně rozdě-

lením na tachykardie s dlouhým RP-interva-

lem a s krátkým RP-intervalem. Tachykardie

s krátkým RP intervalem jsou ty, u kterých je

P-vlna patrna za QRS-komplexem v 1. polovině

rozděleného intervalu R–R a tachykardie

s dlouhým RP jsou ty, u nichž je P-vlna patrna

za QRS-komplexem ve 2. polovině rozděleného

intervalu R–R (obr. 2).

Mezi supraventrikulární reentry tachykardie

s dlouhým RP intervalem patří sinusové tachy-

kardie, síňové tachykardie, atypická AVNRT

a PJRT. Vzhledem k tomu, že atypická AVNRT

a zvláště PJRT se vyskytují velice zřídka, lze

si je při dif. dg. typu arytmie odmyslet, a tím

při tachykardii s dlouhým RP rozlišujeme od

sebe vlastně jen sinusové tachykardie od síňo-

vých. Toto rozlišení je již celkem jednoduché

– při sinusové tachykardii musí být morfolo-

gie P-vln ve všech 12 svodech povrchového

EKG shodná s morfologií P-vln při sinusovém

rytmu. Pokud se liší morfologie P-vln, byť jen

v jediném svodu, pak se jedná o síňovou ta-

chykardii (obr. 3, 4).

Mezi supraventrikulární reentry tachykardie

s krátkým RP-intervalem patří při výše uve-

deném algoritmu prakticky jen typická

AVNRT a ortodromní AVRT. Rozlišení mezi

nimi je založeno na vzdálenosti začátku P-vlny

za začátkem komplexu QRS. Začíná-li P-vlna

do 90 ms od začátku QRS-komplexu, jde té-

měř jistě o typickou AVNRT; pokud je začá-

tek P-vlny v 1. polovině R–R intervalu, ale

později než 100 ms po začátku QRS-komple-

xu, pak jde většinou o ortodromní AVRT

(obr. 5, 6).

Všeobecné zásady
léčebných možností
Základními možnostmi léčby tachyarytmií jsou

farmakoterapie a RFA. Farmakoterapie i RFA

jsou léčebné metody, které jsou schopny

ovlivnit prakticky všechny typy tachyarytmií

a v zásadě se postupuje v současné praxi tak,

že nejdříve zkusíme ovlivnit arytmie farma-

kologicky, a pokud tato léčba selhává, pak

indikujeme ablační řešení [9]. Arytmie,

u nichž lze RFA použít jako léčebnou metodu

1. volby, jsou uvedeny výše. V případě farma-

koterapie je třeba si uvědomit, zda od ní oče-

káváme ukončení arytmie a nastolení sinuso-

vého rytmu, zda chceme (z jakéhokoli důvo-

du) pouze udržet přiměřenou frekvenci komor

při ponechané tachyarytmii, nebo zda chceme

z dlouhodobého pohledu udržet sinusový ryt-

mus. Obecně lze říci, že s výjimkou uzlových

tachykardií (sinusová tachykardie, AVNRT

a PJRT) se k akutní konverzi na sinusový ryt-

mus (SR) používají antiarytmika I. a III. třídy

v parenterální formě a k dlouhodobému udr-

žení SR stejná antiarytmika v tabletové formě.

Obr. 2. Rozdělení tachykardií dle RP-intervalu. V horní části obrázku je běžící atrioventriku-
lární nodální reentry tachykardie, kde začátek P-vln leží v 1. polovině RR intervalu – jde tedy
o tachykardii s krátkým RP intervalem a P-vlny začínají dříve jak 90 ms od začátku QRS-kom-
plexu, proto lze prakticky vyloučit ortodromní atrioventrikulární reentry tachykardii. V dolní
části obrázku při sinusovém rytmu je dlouhý RP-interval, podobně jak by tomu bylo při sinu-
sové tachykardii, která se prezentuje dlouhým RP-intervalem.

Obr. 3. Sinusová reentry tachykardie. Morfo-
logie P-vln v posledních 3 stazích při sinu-
sovém rytmu je ve všech 12 svodech shod-
ná s morfologií P-vln při tachykardii zobra-
zené v prvních 4 stazích, kdy tachykardie
končí prakticky skokem, na rozdíl od nepři-
měřené sinusové tachykardie, která by kon-
čila pozvolna.

Obr. 4. Síňová tachykardie. V prvních 6 QRS-komplexech běží síňová tachykardie, poslední 3
QRS-komplexy představují sinusový rytmus. Morfologie P-vln při tachykardii se liší od morfo-
logie P-vln při sinusovém rytmu prakticky jen ve svodu I, nicméně to stačí k diagnostice sí-
ňové tachykardie s vyloučením možnosti sinusové tachykardie.
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Léčba supraventrikulárních
tachykardií
Z praktického pohledu lze nejpoužívanější

antiarytmika u nás rozdělit na 2 trojice léků,

především podle toho, za jakým strategickým

účelem je chceme použít. Obecně 1. trojici

antiarytmik používáme ke kontrole srdeční

frekvence při běžící rezistentní SVT a 2. troji-

ci používáme především ke konverzi SVT na

SR a k udržení SR.

První trojici tvoří betablokátory, nondihydro-

pyridinové kalciové blokátory (verapamil nebo

diltiazem) a digitalis [59,60]. Tato trojice an-

tiarytmik se používá především ke zpomalení

atrioventrikulárního (AV) převodu na komory,

a tedy k udržení přiměřené frekvence komor

u všech běžících SVT (nejčastěji u FS a FLS)

[61]. Nejčastěji užívané preparáty z této trojice

ukazuje tab. 2. Za kontrolovanou frekvenci ko-

mor se považuje frekvence 60–80/min v klidu

a 90–115/min při mírné námaze [61]. Vzhle-

dem k tomu, že tyto preparáty mají afinitu

k sinusovému uzlu i k atrioventrikulárnímu

uzlu, indikují se také dle strategie jako léky

1. volby ke konverzi na SR a k udržení SR

u SVT využívajících ke svému udržení tyto

uzly s výjimkou AVRT (sinusová tachykardie,

AVNRT, PJRT) [62].

Druhou trojici tvoří klasická antiarytmika

I. a III. třídy – propafenon (I. třída), sotalol

a amiodaron (III. třída). Tato trojice antiaryt-

mik se používá především ke konverzi aryt-

mie na SR (parenterální forma) a k udržení

SR (perorální forma). Nejčastěji užívané pre-

paráty používané ke konverzi arytmie na SR

ukazují tab. 3, 4 a dávkování antiarytmik

k udržení SR ukazují tab. 5 a 6. Trojice je po-

řadově seřazena podle antiarytmických účinků

a vedlejších účinků. Propafenon má relativně

menší antiarytmický účinek, ale současně

i nejméně vedlejších účinků, zatímco amioda-

ron je nejpotentnější antiarytmikum, ale má

rovněž největší vedlejší účinky [63–67]. Z to-

hoto pohledu je evidentní, že čím méně zá-

važná bude tachyarytmie, tím méně potentní

lék (s nejnižšími vedlejšími účinky) se použije

jako lék první volby. U této trojice léků je třeba

počítat i s proarytmogenním efektem, který se

snadněji uplatňuje u nemocných se strukturál-

ním onemocněním srdce (SOS) [63].

Za zvláštní zmínku stojí léčba FIS. Co se týká

antiarytmické léčby, platí vše, co bylo uvedeno

výše, tedy pro kontrolu frekvence 1. trojice an-

tiarytmik, k prevenci recidiv 2. trojice. Z uve-

deného schématu je třeba upozornit, že u ne-

mocných s WPW syndromem by se neměla

používat 1. trojice léků z důvodu potenciální-

ho rizika vzniku FIK při FIS (v přítomnosti su-

pervodivé přídatné dráhy). U flutteru síní by

se před plánovaným podáním propafenonu

nebo současně s propafenonem měl podat ve-

rapamil nebo betablokátor k prevenci rychlé

frekvence komor v případě, že by nedošlo po

podání propafenonu k převedení flutteru síní

na SR. Riziko pro nemocné s touto arytmií je

však především v tromboembolické nemoci,

proto je třeba nemocné u paroxyzmálních fo-

rem a u chronické FIS trvale antikoagulovat

[68].

Tab. 3. Doporučované dávky antiarytmik používaných ke konverzi arytmií na sinusový rytmus.

propafenon 1,5–2,0 mg/kg/10–20 min i.v.

sotalol 0,5–1,5 mg/kg/10–20 min i.v.

amiodaron 1,2–1,8 g/den v dělených dávkách do 10 g celkem per os
5–7 mg/kg/1 hod a 1,2–1,8 g/den do celkové dávky 10 g kontinuálně i.v.

flekainid 1,5–3 mg/kg/10–20 min i.v.

ibutilid
0,01 mg/kg/10 min i.v. u nemocných s hmotností do 60 kg a1 mg/10 min i.v.
při hmotnosti nad 60 kg není-li efekt, stejná dávka se může 1krát opakovat po
stejnou dobu

i.v. = intravenózně

Tab. 2. Obvyklé dávkování a vedlejší účinky antiarytmik užívaných k dlouhodobé kontrole
srdeční frekvence.

Lék Dávkování Vedlejší účinky

verapamil 120–360 mg/den hypotenze, SAB či AVB, SS

diltiazem 120–360 mg/den hypotenze, SAB či AVB, SS

digoxin 0,125 mg–0,25 mg/den SAB, AVB, SB, digitalisová intoxikace

metoprolol 25–200 mg/den hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma bronchiale

atenolol 25–100 mg/den hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma bronchiale

amiodaron 200 mg/den po nasycení fotosenzitivita, dysfunkce štítné žlázy,
hepatotoxicita, plicní fibróza, řídce TdP, polyneuropatie

SAB = sinoatriální blokáda, AVB = atrioventrikulární blokáda, SS = srdeční selhání, SB = sinusová
bradykardie, TdP = torsades de pointes

Obr. 5. Atrioventrikulární nodální reentry ta-
chykardie (AVNRT). Šipky ukazují na nega-
tivní morfologii P-vln těsně za QRS komple-
xem ve svodech II, III, VF, což potvrzuje
diagnózu typické AVNRT. Začátek P vln je
dobře patrný < 80 ms za začátkem
QRS-komplexu v 1. hrudním svodu – C1.

Obr. 6. Atrioventrikulární reentry tachykardie
(AVRT) – ortodromní forma. Posledních
9 QRS-komplexů je následováno P-vlnami
(označené šipkami), které jsou 160 ms za
počátkem QRS-komplexu, nicméně leží
v 1. polovině RR-intervalu a jde tedy o ta-
chykardii s krátkým RP-intervalem. Vzdále-
nost P-vln více jak 90 ms od začátku
QRS-komplexu odlišuje tuto arytmii od ty-
pické AV nodální reentry tachykardie.

Tab. 4. Antiarytmika používaná pouze
ke konverzi uzlových SVT (sinusová
tachykardie), AVNRT a PJRT.

verapamil 5–10 mg/5 min i.v.

adenosin 6–18 mg bolus i.v.

metoprolol 5–10 mg/5–10 min i.v.

SVT = supraventrikulární tachykardie,
AVNRT = atrioventrikulární nodální reentry
tachykardie, PJRT = permanentní forma
junkční reentry tachykardie, i.v. = intrave-
nózně
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Tab. 6. Antiarytmika vhodná pro udržení sinusového rytmu pouze u uzlových SVT – sinuso-
vá tachykardie, AVNRT a PJRT.

verapamil 120–360 mg 1×240 mg hypotenze, SAB či AVB, SS

atenolol 25–100 mg 1×25–1×100 mg hypotenze, SB, SAB, AVB, SS, astma bronchiale

SAB = sinoatriální blokáda, AVB = atrioventrikulární blokáda, SS = srdeční selhání, SB = sinusová
bradykardie, SVT = supraventrikulární tachykardie, AVNRT = atrioventrikulární nodální reentry ta-
chykardie, PJRT = permanentní forma junkční reentry tachykardie

Tab. 5. Udržovací dávky a vedlejší účinky antiarytmik používaných k udržení sinusového rytmu.

Lék Dávkování Vedlejší účinky

propafenon 450– 900 mg 3 × 150–3 × 300 mg KT, SS, deblokovaný FLS

sotalol 240– 320 mg 2 × 120–2 × 160 mg TdP, SS, bradykardie, bronchospazmus

amiodaron 100– 400 mg 1 × 100–1 × 400 mg
fotosenzitivita, dysfunkce štítné žlázy, hepa-
totoxicita, plicní fibróza, řídce TdP, polyneu-
ropatie

prajmalin 40– 80 mg 2 × 20–4 × 20 mg SS, bradyarytmie, intrahepatální cholestáza

chinidin 600–1 200 mg 3 × 200–3 × 400 mg TdP, bradyarytmie, průjem, trombocytopenie

flekainid 200– 300 mg 2 × 100–2 × 150 mg KT, SS, deblokovaný FLS

dofetilid 500–1 000 µg 2 × 250–2 × 500 µg TdP

KT = komorová tachykardie, FLS = flutter síní, TdP = torsades de pointes, SS = srdeční selhání
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rytmickou farmakologickou léčbu na základě

elektrofyziologických i koronarografických

nálezů.

Závěr
V důsledku vývoje nových antiarytmik a s pro-

gresivním vývojem nefarmakologických mož-

ností ovlivnění arytmií je třeba stále aktualizo-

vat povědomí lékařů o optimálním řešení aryt-

mií. Vzhledem k tomu, že kardiocentra, i když

disponují stále širšími možnosti nákladné léč-

by, mají omezené možnosti léčby rostoucího

množství nemocných, je třeba celoplošně opti-

malizovat léčbu a výběr nemocných indikova-

ných ke složitějším výkonům. K tomu by měl

sloužit současný přehled možností diagnostiky

a léčby nemocných s arytmiemi.
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