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Úvod
V roce 2012 byly publikovány nové evropské 
doporučené postupy pro nemocné s chlo-
penními srdečními vadami. Tato doporučení 
jsou celkem podrobná, nicméně arytmické 
komplikace chlopenních vad prakticky vůbec 
nezmiňují [1]. Je to podmíněno tím, že an-
tiarytmická (AA) léčba nemá téměř žádná 
specifi ka u jednotlivých chlopenních vad, ale 
závisí spíše na stupni srdečního selhání (SS) 
v přítomnosti chlopenní vady. Nejčastější se-
trvalá arytmie ze všech poruch rytmu u chlo-
penních vad je fi brilace síní (FS). Přítomnost 
chlopenní vady je zjišťována asi ve 20– 30 % 
případů nemocných s FS [2,3]. U nemoc-
ných s chlopenní vadou dochází v důsledku 
zvýšené zátěže myokardu postupně ke vzniku 
SS levé komory. Výskyt FS roste jednak 
s věkem [4], ale také se stupněm SS, a pří-
tomnost FS dvojnásobně zvyšuje mortalitu 
bez závislosti na dalších známých predik-
torech mortality [5,6]. FS i chlopenní vady 
vedou ve svém důsledku ke stejné komplikaci 
ve smyslu SS, proto je třeba optimalizovat 
léčbu obou základních onemocnění v pre-
venci vzniku SS. Progrese SS je následně nej-
častější a hlavní příčinou vzniku jak supravent-
rikulárních, tak i komorových arytmií.

Patofyziologický podklad 
arytmií u chlopenních vad
Dlouhodobé přetěžování srdečního svalu 
vede k maladaptivním změnám myokardiál-
ních buněk, a tím dochází k patologické re-
modelaci levé komory s její dilatací a poru-
chou kontraktility. Pokud nedojde k časnému 
léčebnému ovlivnění této remodelace, pak 
se rozvinou systémové reakce na systolickou 
dysfunkci levé komory, zejména aktivace sym-
patiku a renin-angiotenzin-aldosteronového 
systému [7]. Všechny tyto reakce zhoršují 
klinické projevy SS, snižují funkční kapacitu 
a vedou k elektrické nestabilitě myokardu 
a předčasnému úmrtí na podkladě SS nebo 
komorové arytmie. Při již omezené srdeční re-
zervě při systolickém selhávání velmi záleží na 
kontraktilitě síní a synchronizované kontrakci 
komor. Zvýšený enddiastolický tlak v komo-
rách vede současně k přetížení síní a stejným 
mechanizmem vede dlouhodobé přetížení 
síní k jejich dilataci a remodelaci, v jejímž dů-
sledku jsou vytvořeny podmínky pro vznik 
i perzistenci FS. Vznik FS nebo vznik blokády 
levého raménka Tawarova způsobují další he-
modynamickou zátěž, což může vést k akut-
nímu zhoršení SS. Přerušení remodelace 
levé komory a zastavení systémových reakcí 

je základem velmi efektivní léčby SS a do-
minantním faktorem v prevenci arytmických 
komplikací u chlopenních vad.

Extrasystoly
Nejčastěji přítomné komorové či síňové extra-
systoly nemají zvláštní vliv na hemodynamiku 
ani v přítomnosti chlopenních vad. Hemody-
namický vliv mají jen setrvalejší tachyarytmie, 
které vedou k poklesu systémového tlaku 
nebo vedou k výraznému snížení srdečního 
výdeje.

Síňová ektopie
Největší zátěž pro levou síň představuje z chlo-
penních vad mitrální stenóza. Při Holterově 
monitoraci pacientů s mitrální stenózou byly 
detekovány supraventrikulární arytmie v 83 % 
sledovaných (u 53 % se jednalo o síňové ta-
chykardie, u 22 % o FS a u 8 % o flutter 
síní). Síňové extrasystoly (SVES) se vyskytly 
v 94 % případů. Hlavním zjištěním však bylo, 
že 95 % arytmií bylo asymptomatických [8]. 
Základním požadavkem pro farmakote-
rapii všech arytmií je jejich symptomatičnost 
a sekundárně jejich hemodynamický dopad. 
Ovlivnění jednotlivých i nakupených ektopií 
z pohledu hemodynamiky není potřebné, nic-
méně četnější síňová ektopie, zvláště v přítom-
nosti chlopenních vad, může předznamenávat 
negativní prognostický význam ve smyslu po-
tenciálního budoucího vzniku FS. V takových 
případech není vhodná AA léčba, ale naopak 
je vhodné časné zahájení podpůrné (tzv. 
up- stream) léčby k prevenci SS pomocí selek-
tivních betablokátorů a ACE inhibitorů, což je 
současná prevence vzniku FS.

Komorová ektopie
K primární detekci všech typů arytmií 
slouží Holterova monitorace, jejíž základní 
význam spočívá ve stanovení četnosti a zá-
važnosti arytmií v korelaci na symptomato-
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logii a v posouzení efektivity AA léčby. Nej-
větší problematika komorové ektopie tkví ve 
značné spontánní variabilitě záznamů téhož 
jedince, která značně ovlivňuje pohled na 
AA léčbu co do efektivity, tak i do hodno-
cení pro arytmogenního efektu antiarytmik. 
Aby se rozlišila spontánní variabilita počtu 
KES od variability počtu KES způsobené AA 
léčbou, byla stanovena kritéria pro hodno-
cení efektivity AA léčby podle délky intervalu, 
v jakém byla opakovaná Holterova monito-
race provedena [9]. Pro procentuální potla-
čení komorové ektopie jsou požadována mír-
nější kritéria, pokud je opakovaná Holterova 
monitorace provedena v odstupu jednoho 
týdne, než pokud je Holterova monitorace 
provedena v odstupu tří měsíců až jednoho 
roku (tab. 1) [10]. Vzhledem k tomu, že 
pro arytmogenní efekt se většinou objevuje 
brzy po nasazení AA léčby, opakovaná Hol-
terova monitorace se většinou doporučuje 
provádět v odstupu jednoho týdne, proto sta-
novená kritéria pro hodnocení proarytmogen-

ního efektu AA léčby jsou relativně jednotná 
(tab. 2).

Strategie antiarytmické léčby 
komorové ektopie
Ačkoli jsou antiarytmika efektní v potlačení 
komorové ektopie, většina z nich může snížit 
funkci levé komory a ohrozit život pacienta 
svým proarytmogenním efektem. Proto by 
měla být AA léčba indikována jen u sympto-
matických ektopií nebo u velmi četné poly-
topní ektopie a přitom by měla být vedena 
opatrně (zvláště při omezené funkci levé 
komory). Ve farmakoterapii KES se v naší 
praxi používají pouze antiarytmika ze sku-
piny I– III dle Vaughan- Williamsovy klasifi kace. 
Ze skupiny I se v našich podmínkách domi-
nantně používá jen propafenon. Ze skupiny II
se mohou podávat všechny dostupné beta-
blokátory, přitom platí zásada, že u nemoc-
ných s nízkou ejekční frakcí a/ nebo s klinic-
kými známkami SS a/ nebo v přítomnosti 
SOS se podávají pouze selektivní betabloká-

tory (metoprolol, bisoprolol, nebivolol) nebo 
carvedilol. Dávky se v těchto případech tit-
rují od minimální až po doporučovanou dávku 
nebo po maximální tolerabilní dávku, přičemž 
metoprolol a bisoprolol se podávají pouze ve 
formě s pozvolným uvolňováním (tab. 3). Ze 
skupiny III se u nás v této indikaci dá použít 
jen sotalol a amiodaron. Ve farmakotera-
peutické strategii obecně platí dvě zásady. 
Jednak se léčba začíná nejmenší doporučo-
vanou dávkou a při nedostatečném 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 AA efekt. Při 
této posloupnosti se začíná léčba betablo-
kátory a pokud není dostatečný efekt, pře-
chází se na propafenon, následně na sotalol 
a maximální efektivita může být dosažena 
amiodaronem při vědomí četnějších vedlej-
ších účinků. Léčba amiodaronem by však 
měla být vyhrazena pouze pro výrazně symp-
tomatické nebo hemodynamicky závažné 
polytopní komorové ektopie. AA farmakote-
rapie je u nemocných se SOS dominantně 
vedena dle výskytu závažnějších komoro-
vých arytmií než na základě výskytu jednot-
livých KES nebo komplexních forem KES 
a důležitý je ohled na funkční zdatnost levé 
komory. Před nasazením AA farmakote-
rapie je třeba se ujistit o korelaci symptoma-
tologie s komorovou ektopií pomocí Holte-
rovy monitorace a po nasazení antiarytmika 

Antiarytmická léčba je hodnocena jako účinná, pokud dokáže při kontrolní Holterově monitoraci 
provedené v odstupu do jednoho týdne potlačit:
• jednotlivé KES o více než 79 %
• kuplety o více než 94 %
• salvy o více než 98 %
• NSKT, SKT 100 %

Antiarytmická léčba je hodnocena jako účinná, pokud dokáže při kontrolní Holterově monitoraci 
provedené v odstupu tří měsíců až jednoho roku potlačit:
• jednotlivé KES o více než 92 %
• kuplety o více než 98 %
• salvy o více než 98 %
• NSKT, SKT 100 %

KES – komorová extrasystolie, NSKT – nesetrvalá komorová tachykardie, SKT – setrvalá ko-
morová tachykardie

Tab. 1. Hodnocení efektivity antiarytmické léčby dle Holterovy monitorace EKG.

Jednotlivé KES/hod

základní výskyt zvýšení

10–50 30×

51–100 15×

101–300 5×

301–500 4×

501–1 000 3×

více než 1 000 2×

Běhy KT

1 100× a více

2–5 50×

6–50 20×

více než 50 10×

KES – komorová extrasystolie, KT – komo-
rová tachykardie

Tab. 2. Hodnocení proarytmogenního 
efektu antiarytmické léčby dle Holte-
rovy monitorace EKG.

Lék Počáteční dávka Cílová dávka

selektivní betablokátory bez vnitřní sympatomimetické aktivity

metoprolol (SR a ZOK) 1 × 25 mg 1 × 200 mg

bisoprolol (Concor Cor) 1 × 2,5 mg 1 × 10 mg

nebivolol 1 × 1,25 mg 1 × 10 mg

neselektivní betablokátory i alfablokátory

carvedilol 2 × 3,125 mg 2 × 25 mg

Tab. 3. Počáteční a cílové dávky betablokátorů podávaných u nemocných se sníže-
nou funkcí levé komory.
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za akutní SS, hypotenzi nebo zhoršení anginy 
pectoris, pak se výhradně používá elektrická 
kardioverze. K těmto závažným klinickým 
stavům dochází především u pokročilejších 
stenotických chlopenních vad, kterým zá-
sadně nevyhovuje vysoká srdeční frekvence. 
Elektrická kardioverze je indikována i v pří-
padě elektivní konverze FS na SR v přítom-
nosti chlopenní vady a farmakologická verze 
se v těchto případech nedoporučuje.

V případě, že se rozhodneme pro stra-
tegii dlouhodobé kontroly rytmu, pak je op-
timální provádět současně kontrolu frek-
vence, a v případě přítomnosti chlopenní 
vady je třeba vést léčbu základního srdeč-
ního onemocnění, které zřejmě ovlivňuje pro-
gnózu pacientů více než sama FS. V našich 
podmínkách se ke kontrole rytmu jako an-
tiarytmika dominantně používají propa-
fenon, sotalol, amiodaron a nově dronedaron. 
Jejich dávkování a vedlejší účinky ukazuje 
tab. 4 [13].

Propafenon se doporučuje ke kontrole 
rytmu jako lék první volby u nemocných bez 
SOS, lze jej podávat i u nemocných s lehkou 
chlopenní vadou při zachované dobré funkci 
levé komory, ale rozhodně by neměl být po-
dáván u nemocných s výrazněji sníženou 
ejekční frakcí levé komory. S propafenonem 
by měly být vždy podávány také selektivní 
betablokátory k současné kontrole komo-
rové frek vence v případě recidivy FS a v ne-
poslední řadě také z důvodu prevence 
rozvoje SS.

Sotalol lze použít ke kontrole srdečního 
rytmu u nemocných se SOS, kde může mít 
podobnou účinnost v profylaxi recidivy FS 
jako amiodaron, ačkoli u neselektované po-
pulace je amiodaron účinnější. Výhodou so-

nění obou příčin přetížení levostranných 
oddílů se výrazně zlepšuje prognóza ne-
mocných podstupujících operační korekci 
chlopenních vad.

U všech forem FS, zvláště pak v přítom-
nosti chlopenní vady, je třeba dát od samého 
počátku zvýšený důraz na prevenci SS. Proto 
by měla být již při prvotním zjištění FS zahá-
jena podpůrná (up- stream) farmakologická 
léčba ovlivňující FS, a tou je léčba ovlivňu-
jící renin-angiotenzin-aldosteronový systém. 
Za tím účelem se podávají inhibitory angio-
tenzin konvertujícího enzymu (ACEI) a blo-
kátory AT1 receptorů pro angiotenzin II 
(AT1 blokátory), u nichž se ukázalo, že sni-
žují výskyt FS [11]. ACEI snižují síňový tlak, 
redukují počet síňových předčasných stahů, 
redukují fi brotizaci síňového myokardu a sni-
žují počet recidiv FS po elektrické kardio-
verzi. U nemocných po chirurgické revasku-
larizaci vede vysazení ACEI k častější recidivě 
FS a v kombinaci s ACEI se daří při sou-
časné AA medikaci častěji udržet sinusový 
rytmus [12].

Principy vlastní antiarytmické 
léčby fi brilace síní v přítomnosti 
chlopenní vady
Ve svém základu zahrnuje AA farmakoterapie 
dva základní léčebné principy:
1.  Kontrola rytmu –  konverze na SR a udr-

žení SR.
2.  Kontrola komorové frekvence při trvající 

FS.

Kontrola rytmu
Pokud je indikace akutní konverze FS na SR 
v přítomnosti chlopenní vady, což je v případě, 
kdy je arytmie hlavním faktorem odpovědným 

je třeba stejným způsobem ověřit skutečný 
efekt léčby, nebo naopak proarytmogenní 
efekt antiarytmik. V případě, že AA farmako-
terapie není efektní stran odstranění závažné 
symptomatologie nebo dochází k poklesu 
ejekční frakce levé komory v důsledku čet-
ných KES a pokud jde o monofokální ektopii, 
je indikována radiofrekvenční ablace ekto-
pického ložiska. Pokud je morfologie symp-
tomatických nebo velmi četných KES domi-
nantně monofokální a současně ukazuje na 
původ KES ve výtokovém traktu pravé či levé 
komory, lze volit radiofrek venční ablaci jako 
metodu první volby před AA léčbou. U ne-
mocných, kde selhala veškerá výše uvedená 
léčba a dochází k poklesu ejekční frakce 
levé komory v důsledku četné komorové 
ektopie (koronarografi cky nutno vyloučit is-
chemický podklad), je indikována léčba 
amiodaronem.

Antiarytmická léčba 
fi brilace síní v přítomnosti 
chlopenní vady
Základní léčba FS v přítomnosti chlopenní 
vady spočívá v minimalizaci symptoma-
tiky a hlavně v prevenci komplikací, z nichž 
je kromě tromboembolizace nejobávanější 
právě SS, které dále eskaluje morbiditu 
a mortalitu. V počátečních stadiích chlopen-
ních vad, kde je dobrá funkce levé komory, 
je primárně indikována farmakologická AA 
a podpůrná (up- stream) léčba a teprve v pří-
padě selhání alespoň jednoho antiarytmika je 
vhodné indikovat ablační řešení. Pouze v pří-
tomnosti těžké mitrální regurgitace je čer-
stvě vzniklá FS u jinak asymptomatických pa-
cientů s dobrou funkcí levé komory (ejekční 
frakce levé komory ≥ 60 %) jedinou aryt-
mickou indikací, kde je indikována operační 
náhrada mitrální chlopně na základě posled-
ních evropských i našich „Doporučených po-
stupů pro dia gnostiku a léčbu chlopenních 
srdečních vad v dospělosti“. Pro indikaci ke 
kardiochirurgické korekci chlopenních vad 
nehrají jinak stěžejní symptomatika a echo-
kardiografi cké parametry, které charakterizují 
míru přetížení, míru SS a přítomnost arytmií, 
v doporučeních žádnou roli, resp. neovliv-
ňují tyto indikace, byť se můžou na sympto-
matice podílet. V současné době při indi-
kaci náhrady chlopně protézou se v převážné 
většině provádí u nemocných s anamnézou 
FS tzv. MAZE operace, která kardiochirur-
gickou intervencí ovlivní arytmický substrát 
v levé síni. Díky tomuto operačnímu ovliv-

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

dronedaron 800 mg 2 × 400 mg
GIT, hepatotoxicita, kožní, 

AVB, SS

amiodaron 100–400 mg 1 × 100–400 mg

fotosenzitivita, dysfunkce 
štítné žlázy, hepatotoxicita, 

plicní fi bróza, řídce TdP, 
polyneuropatie

KT – komorová tachykardie, FLS – fl utter síní, TdP – torsades de pointes, SS – srdeční selhání, 
GIT – gastrointestinální trakt, AVB – atrioventrikulární blokáda

Tab. 4. Udržovací dávky a vedlejší účinky antiarytmik používaných k udržení sinuso-
vého rytmu.
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uzlu a implantaci trvalého biventrikulárního 
kardiostimulátoru.

Závěr
Nová evropská doporučení pro nemocné 
s chlopenními srdečními vadami prakticky 
vůbec nezmiňují arytmické komplikace 
chlopenních vad. Je to podmíněno tím, že an-
tiarytmická léčba všech tachyarytmií nemá 
u jednotlivých chlopenních vad téměř žádná 
specifi ka, ale je podmíněna spíše stupněm sr-
dečního selhání v přítomnosti chlopenní vady. 
Proto by měl být u všech symptomatických 
tachyarytmií v přítomnosti chlopenní vady 
při antiarytmické léčbě kladen důraz na pre-
venci srdečního selhání. Dominantně by se 
měly preferovat selektivní betablokátory s po-
zvolným uvolňování a dle stupně srdečního 
selhání přistupovat ke specifi cké, čistě antia-
rytmické léčbě jednotlivých tachyarytmií.
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Kontrola frekvence
V případě kontroly srdeční frekvence při 
běžící FS je optimální cílová klidová komorová 
frekvence 80– 110/ min. Nižší frekvence je 
třeba dosáhnout u pacientů, kteří jsou při této 
komorové odpovědi symptomatičtí [17].

Ke kontrole frekvence komor se použí-
vají především selektivní betablokátory, je-
likož jsou současně indikované k léčbě zá-
kladního onemocnění (známky zvýšené 
sympatikotonie, prevence SS v přítomnosti 
SOS –  např. chlopňové vady, přítomnost is-
chemické choroby srdeční). Kromě betablo-
kátorů se ke kontrole srdeční frekvence pou-
žívají také nondihydropyridinové kalciové 
blokátory (verapamil, diltiazem), které však 
mají negativní inotropní efekt, proto mohou 
být podávány jen u nemocných bez přítom-
ných známek SS. U nemocných s chlopenní 
vadou by měly být podány jen v případě kon-
traindikace či netolerance selektivních be-
tablokátorů. Ke kontrole srdeční frekvence 
lze podat také digoxin, který nemá nega-
tivní inotropní efekt, ale je třeba počítat 
s tím, že neposkytuje dostatečnou kont-
rolu srdeční frekvence při zátěži, proto je vý-
hodné jeho podávání společně se selektiv-
ními betablokátory, především u pacientů se 
SS. Tato kombinace je v přítomnosti chlop-
ňové vady optimální pro prevenci zatím ne-
vyjádřeného SS a slouží k účinné blokaci AV 
převodu u významnějších stenotických vad, 
u kterých je vyšší frekvence komor výrazně 
symptomatická.

Nově schválený dronedaron není ke kon-
trole srdeční frekvence indikován, podobně 
jako sotalol, který sice souží i k tomuto 
účelu, nicméně pokud jsou při medikaci so-
talolu recidivy perzistentní FS, pak je in-
dikována změna sotalolu za selektivní be-
tablokátor, stejně jako by tomu mělo být 
u dronedaronu.

Amiodaron je relativně účinný při kontrole 
srdeční frekvence a lze jej použít ke kontrole 
srdeční frekvence jako lék druhé volby také 
u permanentní FS, pokud není možné podat 
bezpečnější lék. Jeho řada extrakardiálních 
nežádoucích účinků je v tomto případě vyvá-
žena jeho exkluzivitou u nemocných se SOS 
v přítomnosti SS.

U nemocných s pokročilou chlopenní 
vadou, kde není sinusový rytmus udrži-
telný a kde není dosažitelná ani adekvátní 
kontrola srdeční frekvence i přes kombi-
naci výše uvedených medikamentů, je třeba 
zvážit neselektivní radiofrekvenční ablaci AV 

talolu je jeho současný betablokující účinek, 
který dokáže v případě recidivy FS dobře kon-
trolovat komorovou frekvenci.

Amiodaron je v prevenci rekurence FS 
účinnější než propafenon, dronedaron i sota-
 lol, a je tedy dobrou volbou u pacientů s reku-
rentními arytmiemi při léčbě výše uvedenými 
AA. Na rozdíl od ostatních AA může být bez-
pečně podán i u pacientů se SOS, a to včetně 
pacientů se SS [14]. Nevýhodou amiodaronu 
je řada extrakardiálních nežádoucích účinků 
při dlouhodobější léčbě.

Dronedaron má stejně jako propafenon 
a sotalol proti amiodaronu nižší schopnost 
zabránit recidivám FS, ale na rozdíl od amio-
daronu má nižší počet nežádoucích účinků 
a nebyl u něj zatím prokázán proarytmický 
efekt [15]. U pacientů se symptomatickým 
SS (NYHA III– IV) a stejně tak u pacientů ve 
funkční klasifi kaci NYHA II s hospitalizací pro 
SS v posledním měsíci zvyšuje mortalitu zhor-
šením SS (ne proarytmickým efektem ani ne 
zvýšením četnosti náhlé srdeční smrti) [16], 
proto je u této velké skupiny nemocných pro 
strategii kontroly rytmu i kontroly frekvence 
kontraindikován. Dronedaron je tedy indi-
kován ke kontrole rytmu pouze u nemocných 
bez SOS, u hypertoniků bez hypertrofi e levé 
komory a u nemocných s ischemickou cho-
robou srdeční. U nemocných s chlopenní 
vadou je indikace dronedaronu dána mini-
mální závažností chlopenní vady a hlavně 
oběhovou stabilitou ve funkční klasifi kaci 
NYHA I– II.

V případě volby strategie kontroly rytmu 
bychom měli začínat volbou co nejbezpečněj-
šího antiarytmika, ač méně účinného, a teprve 
následně vyzkoušet účinnější, ale méně bez-
pečnou terapii. U pacientů, u kterých je vznik 
arytmie jasně vázán na fyzický či psychický 
stres, bychom měli začít s betablokátorem. 
U nemocných s chlopenní vadou se AA léčba 
řídí funkční klasifi kací dle NYHA třídy. U ne-
mocných s funkční klasifi kací NYHA I a II 
bez hospitalizace pro SS v posledním měsíci 
je možné zahájit AA profylaxi FS propafe-
nonem, sotalolem či dronedaronem. U ostat-
ních nemocných s projevy SS, kteří jsou ve 
funkční klasifi kaci NYHA III– IV, nebo u de-
kompenzovaných nemocných ve funkční kla-
sifi kaci NYHA II je lékem volby amiodaron. Ve 
všech případech je při selhání antiarytmika 
první volby možno dále přejít k amiodaronu, 
který by měl být s ohledem na svou extrakar-
diální toxicitu prakticky vždy až lékem druhé 
volby.
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