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4. 

TACHYKARDIA – 

CZĘSTOSKURCZ 
 

 

achykardia – to szybki rytm serca, inaczej nazywany częstoskurczem lub 

tachyarytmią. Fizjologicznie rytm serca jest prowadzony z węzła zatokowo-

-przedsionkowego z częstotliwością 60–100 uderzeń/min. O tachykardii 

mówimy, kiedy rytm serca w stanie spoczynku jest szybszy niż 100 ude-

rzeń/minutę. Istotne jest to, że nie w każdym przypadku stan podwyższonego 

tętna oznacza chorobę, często objawia się on również w wyniku np. silnych emocji, 

intensywnego wysiłku fizycznego. W takiej sytuacji mamy do czynienia z tachy-

kardią zatokową. Aby zróżnicować nieprawidłowości w pracy serca od czasowo 

podwyższonego tętna należy wykonać badanie 12-odprowadzeniowe EKG, które 

będzie w stanie wykryć stany patologiczne. Podczas tachykardii, impulsy pobu-

dzające skurcze serca nie są wytwarzane w węźle zatokowym, ale pochodzą  

z innych miejsc w sercu. Szybkie i często chaotyczne skurcze nie pozwalają na 

prawidłowe napełnianie się komór krwią pomiędzy skurczami, co skutkuje zmniej-

szeniem wydolności serca, a w skrajnych przypadkach powoduje całkowite za-

trzymanie krążenia. 

Tachyarytmie różnicujemy na podstawie miejsca powstawania impulsów, które 

generują skurcz serca. W zależności od miejsca powstawania impulsu tj. przed-

sionki lub węzeł przedsionkowo-komorowy, czy komory, tachyarytmie dzielimy na 

nadkomorowe i komorowe. 

 

PRZYCZYNY TACHYARYTMII 

 

Wiele komórek mięśnia serca potrafi wytwarzać impulsy elektryczne, jednak 

częstotliwość tych impulsów jest bardzo mała – 30–40 uderzeń/min. Aktywność 

taka pojawia się jako rytm zastępczy w razie braku prawidłowego rytmu z węzła 

zatokowego. Podczas tachykardii, niektóre komórki serca zaczynają wytwarzać 
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impulsy znacznie szybciej niż węzeł zatokowy i „przejmują” kontrolę nad rytmem 

serca. Częstotliwość rytmu może dochodzić w skrajnych przypadkach nawet do 

600 uderzeń/min. Najczęstszymi przyczynami tachyarytmii są: 

 niedotlenienie mięśnia serca (np. choroba wieńcowa, niewydolność serca), 

 przerost mięśnia serca (tzw. kardiomiopatia), 

 wady strukturalne serca (np. dodatkowe drogi przewodzenia, niedomagania 

zastawek), 

 przebyty zawał serca (blizny pozawałowe), 

 nadciśnienie tętnicze, 

 naturalny proces starzenia powodujący zmiany degeneracyjne, 

 inne czynniki, np. działanie niektórych leków, choroby tarczycy, zaburzenia 

elektrolitowe, używki. 

 

OBJAWY TACHYARYTMII 

 

Objawy tachyarytmii zależą od rodzaju oraz miejsca powstawania, czasu trwania 

arytmii i/lub indywidualnej wrażliwości chorego. Tachyarytmie cechuje zazwyczaj 

nagły początek i czasami nagłe ustępowanie objawów. Często mają charakter 

nawracający. Najczęstsze objawy tachyarytmii to: 

 osłabienie, 

 zawroty głowy, 

 omdlenie, 

 uczucie niepokoju, 

 przyspieszone bicie serca, 

 kołatanie serca (palpitacje), 

 ból i ucisk w okolicy mostka, 

 duszności, 

 zimne poty. 

Czasem tachykardia nie daje żadnych objawów albo objawy są tak łagodne, że są 

ignorowane. Niestety nie jest to rzadki przypadek, kiedy pacjenci dowiadują się  

o tachyarytmii dopiero, kiedy pojawią się powikłania (np. udar przy migotaniu 

przedsionków). 

 

TACHYARYTMIE NADKOMOROWE 

 

To zaburzenia rytmu, które obejmują przedsionki. Impulsy pobudzające serce do 

bardzo szybkiej pracy wytwarzają się chaotycznie w ścianach przedsionków i roz-



chodzą się falami w różnych kierunkach, powodując nieskoordynowane drżenie 

mięśni przedsionka, zamiast ich skurcze. Jest to szybki rytm serca, powyżej 100 

uderzeń/min, powstający powyżej rozwidlenia pęczka Hisa. Czas trwania zespołu 

QRS nie przekracza 0,12 s – mówimy wówczas o częstoskurczu z „wąskimi” 

zespołami QRS. Niekiedy częstoskurcz nadkomorowy przebiega z „szerokimi” 

zespołami QRS (powyżej 0,12 s). Tak się dzieje w przypadku antydromowego 

częstoskurczu przedsionkowo-komorowego w zespole preekscytacji lub też gdy 

przed wystąpieniem częstoskurczu obecny był blok odnogi pęczka Hisa, lub gdy  

w czasie częstoskurczu występuje zjawisko aberracji przewodzenia śródkomo-

rowego. Najczęściej obserwowane typy tachyarytmii nadkomorowych to: 

 

•  Nawrotny częstoskurcz węzłowy AVNRT to tachykardia nadkomorowa spo-

wodowana istnieniem dodatkowej, wolnej drogi przewodzenia, przez którą 

powstaje tzw. pętla nawrotna wokół węzła przedsionkowo-komorowego. Krążący 

w pętli impuls powoduje szybki regularny rytm o częstotliwości około 250 

uderzeń/min. Zaburzenie to ujawnia się często dopiero po 30 roku życia. 

EKG: typowy AVNRT charakteryzuje się brakiem wyraźnie widocznego załamka P, 

który kryje się w zespole QRS albo znajduje się tuż za nim; czas trwania załamka P 

jest krótki (40 ms). W atypowym AVNRT odstęp RP jest długi, załamek P wystę-

puje przed następnym zespołem QRS i jest ujemny w odprowadzeniach III i AVF. 

 

•  AVRT − występuje w obecności drogi dodatkowej łączącej przedsionki i komory. 

Pobudzenie z przedsionków do komór szerzy się drogą fizjologiczną poprzez łącze 

przedsionkowo-komorowe, wraca natomiast drogą dodatkową. W takim przy-

padku częstoskurcz nazywamy ortodromowym, jest to typowy częstoskurcz 

przedsionkowo-komorowy w zespole WPW. 

EKG: skrócenie odstępu PQ (< 0,12 s) i poszerzenie zespołu QRS (≥ 0,12 s) z obec-

ną na ramieniu wstępującym zespołu QRS, wolniej narastającą falą delta; często 

przeciwstawny kierunek odcinków ST i załamków T w stosunku do głównego 

wychylenia zespołów QRS. 

 

•  Częstoskurcz przedsionkowy – napadowy lub ustawiczny częstoskurcz po-

wstający w przedsionku poza węzłem zatokowym, który może mieć postać jedno-

ogniskową (przyśpieszony (100–250 uderzeń/min), miarowy rytm wywodzący się 

z przedsionka) lub wieloogniskową (rytm niemiarowy, wolniejszy, a załamki P 

mają przynajmniej 3 różne kształty). 

EKG: w jednoogniskowym AT załamki P jednakowe, ich morfologia zależy od po-

łożenia ośrodka generującego rytm (może być podobna jak w rytmie zatokowym). 



W wieloogniskowym AT – rytm niemiarowy (niemiarowość zupełna), załamki P 

mają przynajmniej 3 różne kształty, bez przewagi żadnego z nich. 

 

•  Migotanie przedsionków to zaburzenie nadkomorowe rytmu serca, które 

charakteryzuje przede wszystkim zdezorganizowany, szybki (350–600 ude-

rzeń/min) rytm aktywacji przedsionków. U podłoża migotania przedsionków leży 

mechanizm mnogich fal nawrotnych, tzw. mikroreentry. 

EKG: niemiarowość zupełna, brak załamków P (zastąpione falą f). 

 

•  Trzepotanie przedsionków jest uporządkowanym rytmem przedsionkowym  

o częstotliwości zwykle 250–350 uderzeń/min. Praca komór jest miarowa, 

regularna, zwykle o połowę wolniejsza od czynności przedsionków. Wynika to  

z faktu, że węzeł przedsionkowo-komorowy, przez który przewodzone są po-

budzenia z przedsionków do komór, blokuje niektóre impulsy uniemożliwiając ich 

tak szybką aktywność. 

EKG: fala trzepotania przedsionków w postaci zębów piły, widoczna najlepiej  

w odprowadzeniach III i V1. W typowej postaci AFl ujemna fala trzepotania w II, III  

i V6, dodatnia w V1; w odwróconym AFl dodatnia w II, III i V6, a ujemna w V1. 

 

TACHYARYTMIE KOMOROWE 

 

Szybki, nieprawidłowy rytm obejmujący komory serca, którego źródłem są po-

budzenia pochodzące z patologicznych komórek mięśnia komór – tzw. ognisk 

ektopowych. Najczęściej występującymi tachyarytmiami komorowymi są: 

 

•  Częstoskurcz komorowy (VT) to tachykardia, w której rytm inicjowany jest 

przez jedno lub więcej ognisk komórek mięśnia serca. Rytm jest szybki (100–250 

uderzeń/min), ale najczęściej regularny. Częstoskurcz komorowy określamy mia-

nem monomorficznego, jeśli wszystkie zespoły QRS są jednakowe. Jeśli w czasie 

częstoskurczu kształty zespołów QRS różnią się w kolejnych skurczach, klasy-

fikujemy go jako polimorficzny (częstoskurcz typu torsade de pointes). 

EKG: rytm o częstotliwości około 100–250 uderzeń/min, zespoły QRS znie-

kształcone i poszerzone trwające powyżej 0,12 s, załamki T przeciwstawne do 

największego wychylenia zespołów QRS. W przypadku częstoskurczu typu torsade 

de pointes – w EKG pojawia się wydłużenie potencjału czynnościowego oraz 

okresu repolaryzacji komór objawia się wydłużeniem odstępu QTc ≥ 450 ms  

u mężczyzn i ≥ 460 ms u kobiet. 



•  Migotanie komór (VF) to najgroźniejsza tachyarytmia komorowa, w której rytm 

pobudzany przez komórki mięśnia komór sięga nawet 600 uderzeń/min. Komory 

serca przy tej prędkości pobudzeń nie kurczą się, ale drżą, co całkowicie unie-

możliwia pompowanie krwi i prowadzi do zatrzymania krążenia. 

EKG: brak widocznych klasycznych QRS, fala ta ma kształt sinusoidy o nie-

regularnym kształcie i zmiennej amplitudzie. 

 

LECZENIE 

 

W zależności od rodzaju tachyarytmii oraz stanu pacjenta leczenie będzie opierało 

się na zastosowaniu farmakoterapii lub elektroterapii. Decyzję co do strategii 

leczenia będziemy podejmowali na podstawie stabilności hemodynamicznej 

pacjenta. 

 

Częstoskurcz nadkomorowy 

 

Leczenie pacjenta stabilnego 

 

W przypadku miarowego częstoskurczu nadkomorowego u pacjenta stabilnego 

hemodynamicznie należy zastosować zabiegi mające na celu zwiększenie napięcia 

nerwu błędnego. Do zabiegów tych należą próba Valsalvy i masaż zatoki tętnicy 

szyjnej. Próba Valsalvy to nasilony wydech przy zamkniętej głośni. Najbardziej 

efektywny jest w pozycji leżącej i trwający co najmniej 15 sekund. Praktycznym 

sposobem jest poproszenie pacjenta o wydmuchanie tłoku strzykawki 20 ml tak, 

aby się przesunął. Masaż zatoki tętnicy szyjnej wykonuje się natomiast nad tętnicą 

szyjną na wysokości chrząstki pierścieniowatej poprzez zdecydowany ucisk i ruchy 

okrężne w tej okolicy przez około 5 sekund. Masaż zatoki szyjnej powinno 

poprzedzić osłuchanie zatoki szyjnej, a w przypadku obecności szmeru nad tętnicą 

szyjną nie należy wykonywać masażu zatoki, gdyż możemy doprowadzić do 

pęknięcia blaszki miażdżycowej, co może spowodować zator i w konsekwencji 

udar mózgu. 

W przypadku nieskuteczności zabiegów mających na celu zwiększenie napięcia 

nerwu błędnego, choremu stabilnemu hemodynamicznie należy podać dożylnie 

lek przeciwarytmiczny rekomendowany przez ERC, którym jest adenozyna. Za-

czynamy od dawki 6 mg i.v. w szybkim bolusie. Jeżeli podaż leku była niesku-

teczna, podajemy kolejne 12 mg i.v., brak efektu to 3. dawka 12 mg w szybkim 



bolusie. Najnowsze wytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) 

zalecają podanie 3. dawki adenozyny w postaci 18 mg w szybkim bolusie. 

 

Leczenie pacjenta niestabilnego 

 

W sytuacji kiedy w badaniu pacjenta mamy cechy niestabilności hemodynamicznej 

(wstrząs, omdlenie, ból w klatce piersiowej lub cechy niewydolności krążenia), 

należy wykonać kardiowersję, czyli defibrylację z synchronizowanym załamkiem R. 

Przed tym zabiegiem należy zastosować sedację pacjenta. W częstoskurczach 

nadkomorowych leczymy pacjentów niższą energią, rozpoczynając od 70–120 J,  

a przy braku efektu należy zwiększyć energię. Kardiowersję wykonujemy do  

3 prób, przy każdej kolejnej zwiększając energię. Przy 3 nieudanych próbach 

podajemy amiodaron w dawce 300 mg i.v. w ciągu 10–20 minut, po którym można 

powtórzyć kolejną kardiowersję. 

 

Częstoskurcz komorowy 

 

Leczenie pacjenta stabilnego 

 

U pacjenta stabilnego w częstoskurczu komorowym należy ocenić, czy występuje 

częstoskurcz monomorficzny, czy też polimorficzny. Częstoskurcz monomorficzny 

leczymy poprzez podaż amiodaronu dożylnie w dawce 300 mg przez 20–60 minut, 

a następnie we wlewie 900 mg przez 24 godziny. Jeżeli jest to częstoskurcz poli-

morficzny, to leczenie będzie polegało na podaży 2 g siarczanu magnezu w ciągu 

10 minut. 

 

Leczenie pacjenta niestabilnego 

 

W przypadku wystąpienia cech niestabilności hemodynamicznych postępowanie 

będzie adekwatne do opisanego przy częstoskurczach nadkomorowych, tylko 

energia pierwszej kardiowersji dla defibrylatorów dwufazowych będzie wynosić 

120–150 J i z każdą kolejną będziemy ją zwiększać. 

 

 


