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Úvod
Od antiarytmické léčby se očekává vliv 

antiarytmik na symptomatiku, kvalitu života 

a na snížení mortality. Výsledky mnoha studií 

prokázaly vliv antiarytmik na potlačení sympto-

matických i asymptomatických arytmií, nicméně 

antiarytmika nevedla ke snížení mortality, což 

je dáno specificitou jednotlivých antiarytmik či 

celých tříd antiarytmik. Některé blokátory sodí-

kového kanálu mohou i zvýšit mortalitu, zvláště 

v přítomnosti dysfunkce levé komory, proto je 

jejich použití limitováno na nemocné bez signifi-

kantního srdečního onemocnění. Výjimkou jsou 

betablokátory, které snižují mortalitu, ale mají 

omezený antiarytmický účinek. Z těchto důvo-

dů byl víceméně ukončen výzkum antiarytmik 

třídy I a veškerý výzkum se obrátil k antiarytmi-

kům III. třídy, ať již k čistým antiarytmikům, která 

prodlužují repolarizaci, nebo k antiarytmikům, 

která prodlužují repolarizaci, ale současně mají 

adrenergně blokující účinek. Vzhledem k to-

mu, že s vývojem nových antiarytmik původní 

Vaughan-Williamsova klasifikace antiarytmik již 

v mnohém nevyhovuje, v odborné literatuře 

se stále používá, proto se jí budeme v zásadě 

držet i v tomto pojednání i když třídou II a tří-

dou IV se z antiarytmického pohledu budeme 

zabývat jen okrajově.

Vývoj a vztah farmakologické 
a nefarmakologické 
antiarytmické léčby

V 90. letech došlo k vývoji nových anti arytmik, 

od nichž se očekával velký efekt jak co do účinku, 

tak i co do snížení mortality v důsledku suprese 

arytmií. Tato očekávání se však nenaplnila, pře-

devším proto, že typická antiarytmika neovlivnila 

mortalitu a všechna mají v různé míře vyjádřen 

i proarytmický účinek (tabulka 1). V poslední de-

kádě již nedošlo k zásadním objevům nových 

antiarytmik či nových účinků anti arytmik, ale 

s rozvojem ablačních a implantačních technik 

zůstává v antiarytmické farmakoterapii prvořadá 

role u komplexních forem supraventrikulárních 

tachyarytmií (SVT) i komorových tachyarytmií 

(KT) a antiarytmika se dostávají do role nezastu-

pitelných prostředků pro hybridní léčbu arytmií, 

ať už ve spojení s katetrizační ablací (KA) nebo 

s implantací kardiostimulátoru či kardioverteru-

defibrilátoru (ICD). V posledních 10 letech došlo 

na poli řešení problematiky arytmií k výraznému 

pokroku především ve nefarmakologické větvi 

antiarytmické léčby. U SVT dominuje rozvoj KA 

a u maligních komorových tachyarytmií dominu-

je rozvoj implantabilních přístrojů, především ICD. 

Díky vysoké efektivitě KA s velmi nízkým počtem 

komplikací u některých typů tachyarytmií došlo 

u těchto tachyarytmií k preferenci invazivního 

řešení před antiarytmickou farmakoterapií. Tato 
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Tabulka 1. Proarytmické reakce

Zvýšení počtu SPS či KPS

Zvýšení frekvence komor v přítomnosti FIS/FLS

Indukce či usnadnění setrvalé komorové tachykardie

Změna vlastností komorové tachyarytmie tak, že se stane rezistentnější vůči elektrické kardioverzi

SPS – síňový předčasný stah, KPS – komorový předčasný stah, FIS – fibrilace síní, FLS – flutter síní
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strategie byla schválena a doporučena většinou 

kontinentálních i národních doporučených po-

stupů při diagnostice a léčbě tachyarytmií. KA 

může být použita jako metoda 1. volby v přípa-

dě SVT u atrioventrikulární (AV) nodální reentry 

tachykardie, u AV reentry tachykardie, u typic-

kého flutteru síní (FLS) a u KT je to jen u nemoc-

ných s komorovými tachykardiemi v nepřítom-

nosti strukturálního onemocnění srdce (SOS). 

U těchto arytmií byla tedy farmakoterapie jako 

metoda 1. volby vytlačena nefarmakologickou 

léčbou. Otázka, jak nejlépe postupovat u síňo-

vých tachykardií, atypického FLS, fibrilace síní 

(FIS) a u KT v přítomnosti SOS, zůstává otevřená 

i když je všeobecná shoda, že u většiny těchto 

arytmií zůstává farmakoterapie jako metoda 

1. volby. Tato problematika je nejsložitější v přípa-

dě FIS. V současné době je na základě randomi-

zovaných studií jasné, že léčba FIS pomocí KA je 

účinnější než léčba antiarytmická, nicméně toto 

tvrzení lze aplikovat zatím jen na převážně zdravé 

jedince s paroxyzmální formou FIS, kteří podstou-

pí KA ve zkušeném ablačním centru. Podle dalších 

randomizovaných studií lze podobný efekt očeká-

vat i u nemocných s perzistentní FIS (1) a předpo-

klad rozšířenějšího využití ablačního řešení před 

anti arytmickou léčbou lze očekávat na základě 

observačních studií i u nemocných se srdečním 

selháním (SS) (2, 3) a u starších nemocných (4). 

Nicméně problematika na tomto poli je složitější 

a na základě výše uvedených studií nelze uzavřít, 

že ablační léčba je lepší než antiarytmická léč-

ba. Je obtížné srovnat komplikace při složitém 

ablačním výkonu s následky vedlejších účinků 

antiarytmik. Většina expertů přijímá potenciální 

efekt negativního účinku antiarytmik na morta-

litu na základě studie AFFIRM (5). Nicméně tento 

efekt nemůže být srovnáván se studiemi s krát-

kou dobou sledování u jedinců, kteří jsou pod-

statně mladší než ve studii AFFIRM. A co je ještě 

důležitější, studie nesledovaly vliv na mortalitu, 

což je nejvyšší riziko FIS samotné (6). Otázka, zda 

ablace může mít vliv na mortalitu způsobenou 

samotnou FIS, nebyla v žádné studii sledována 

a vyžadovala by rozsáhlou, dlouho trvající stu-

dii. Prvním krokem k zodpovězení této otázky 

je navrhovaná randomizovaná studie CABANA, 

která bude sledovat antiarytmickou léčbu proti 

KA u nemocných s podobnou charakteristikou, 

jako byli nemocní ve studii AFFIRM. Pro studie, 

které srovnávají dvě nejrozšířenější metody léčby, 

bylo třeba stanovit určitá pravidla, aby výsledky 

takových studií bylo možno skutečně objektivně 

zhodnotit. U ablačního řešení FIS, úspěšnost jaké-

hokoli zákroku může být hodnocena pouze v pří-

padě, že jde o konzistentní přístup při všeobecně 

uznávané metodě s přesnou definicí způsobu 

sledování a úspěšného výsledku zákroku. Studie, 

které budou hodnotit anti arytmickou farmako-

terapii nebo ablační způsob léčby FIS, budou 

sledovat celou škálu parametrů až do ukončení 

studie, aby se zabránilo ztrátám důležitých in-

formací (7).

Vývoj poznatků o mechanizmech 
účinků antiarytmik

Původními léky, které měly prokazatelný anti-

arytmický účinek, byla antiarytmika třídy IA. Tato 

antiarytmika měla četné vedlejší účinky a efekt 

na jednoroční udržení sinusového rytmu byl např. 

u FIS kolem 50 % (8). Antiarytmika třídy IC a III byla 

lépe tolerována a účinnější (9). Ani tato antiaryt-

mika však nejsou ideální, jelikož snižují kontrak-

tilitu a ovlivňují vodivost převodního systému. 

Amiodaron, který má nejméně vyjádřeny tyto 

nežádoucí vlastnosti, má zase vysoký výskyt ne-

kardiálních vedlejších účinků (10). Maximum úsilí je 

v posledních letech věnováno vývoji antiarytmik 

III. třídy, kde jsou sledovány především 2 parame-

try – antiarytmický účinek a ovlivnění mortality 

nemocných. Antiarytmický účinek je zkoumán 

především na nejrozšířenější a nejkomplexnější 

SVT, kterou je FIS a mortalita je sledována přede-

vším u nemocných po prodělaném infarktu myo-

kardu (IM), nebo u nemocných se SS v anamnéze 

při nízké ejekční frakci, jelikož tito nemocní jsou 

nejvíce ohroženi maligními arytmiemi. Z nových 

antiarytmik III. třídy byly mortalitní studie zatím 

provedeny pouze u dofetilidu a azimilidu. Tyto 

mortalitní studie neprokázaly ani pozitivní ani 

negativní vliv na mortalitu nemocných s výrazně 

sníženou funkcí levé komory u dofetilidu a u ne-

mocných po infarktu myokardu u azimilidu (11). 

V menší studii s dronedaronem u nemocných 

se SS bylo třeba studii předčasně ukončit pro 

zvýšenou mortalitu ve skupině léčené droneda-

ronem proti skupině léčené placebem (12).

Při výzkumu FIS byla krátká efektivní refrakterní 

perioda (ERP) síní stanovena jako vulnerabilní para-

metr arytmie (13). Proto veškeré úsilí je směřováno 

na hledání tzv. čistých antiarytmik III. třídy, které 

specificky prodlužují repolarizaci prodloužením 

ERP. Od těchto antiarytmik se očekávalo, že bude 

minimalizován jejich vliv na kontraktilitu, excita-

bilitu a vodivost. Prodloužení repolarizační fáze 

vede k prodloužení vlnové délky a tím se snižuje 

počet reentry okruhů. Toho je dosaženo blokádou 

jednotlivých komponent draslíkového kanálu, ne-

bo aktivací některých komponent vápníkového 

či sodíkového kanálu. Zvláštní vlastností několi-

ka antiarytmik III. třídy je tzv. frekvenčně závislý 

účinek („reverse-use dependence“) (14). Jde o fe-

nomén, kdy maximum účinku má daný preparát 

při pomalé frekvenci srdeční, zatímco při vyšších 

srdečních frekvencích se jeho účinek minimalizu-

je. Efekt je tedy při vyšších frekvencích limitován 

a navíc se vytváří predispozice vzniku torsades 

de pointes (TdP). Tato predispozice je způsobena 

nárůstem disperze refrakterit při pomalém rytmu 

především mezi převodním systémem a ostatním 

myokardem. Tato heterogenita refrakterit vyvolá 

abnormality na konci repolarizace, kdy vznikají 

časné následné depolarizace, které spouštějí TdP 

(15). Nejdůležitějším faktorem tohoto působení je 

nejspíše rychlost vazby na iontové kanály a kine-

tika jednotlivých iontových kanálů. Léky s rychle 

nastupující blokující aktivitou vykazují maximum 

účinku již při pomalých frekvencích, zatímco léky 

s pomalým nástupem blokující aktivity mají maxi-

mum účinku až při vyšších frekvencích srdečních 

a minimalizuje se jejich proarytmický efekt při fy-

ziologických frekvencích. V rámci kinetiky jednot-

livých iontových kanálů bylo zjištěno, že pomalá 

(I
Ks

) a rychlá (I
Kr

) komponenta draslíkového kanálu 

mají rozdílný vliv na repolarizaci podle srdeční frek-

vence. Rychlá komponenta draslíkového kanálu 

(I
Kr

) dosahuje vyrovnaného stavu a má maximum 

svého působení při pomalých frekvencích, zatímco 

pomalá komponenta draslíkového kanálu (I
Ks

) je při 

těchto frekvencích neúplně aktivována a naopak 

má maximum svého působení při rychlých frek-

vencích (16, 17).

Zvláštní očekávání je upřeno na studie, v nichž 

nové preparáty působí i na jiné komponenty 

iontových kanálů, které jsou přítomny například 

jen v síních a nejsou přítomny v komorách. To 

je případ ultrarychlé komponenty draslíkového 

kanálu (I
Kur)

 a draslíkového kanálu senzitivního 

k acetylcholinu (I
Kach

 18, 19). Tímto způsobem by 

bylo možno ovlivnit repolarizace v síních bez 

rizika vzniku komorových arytmií při léčbě FIS. 

Tyto ultrarychlé komponenty draslíkového kanálu 

prodlužují refrakteritu v síních, přičemž větší pro-

dloužení refrakterity je v levé síni než v pravé síni 

bez ovlivnění refrakterity komor. Tímto způsobem 

vykazují celkem silný antiarytmický efekt v síních 

(18, 19, 20), nicméně se zatím jedná stále o léky vý-

zkumné, které nejsou dostupné v běžné praxi.

Charakteristika vlastností 
a účinků antiarytmik

Antiarytmika třídy IC
Do této třídy jsou zařazeny flecainid, 

propafenon a moricizin i přesto, že mají sig-

nifikantně rozdílné elektrofyziologické i jiné 

vlastnosti. K praktickému použití máme u nás 

k dispozici jen propafenon v tabletové i in-
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jekční formě, flecainid v tabletové formě je 

k dispozici jen pro specifický léčebný program 

odsouhlasený ministerstvem zdravotnictví 

a to jen na vybraném specializovaném pra-

covišti (IKEM).

Všechna tato antiarytmika mají frekvenčně 

závislý efekt na sodíkový kanál. Moricizin, který 

se používá zřídka, má současně také vlastnosti 

antiarytmik řazených do třídy 1A a 1B. Při srovná-

ní s placebem mají u nemocných s FIS větší efekt 

na udržení sinusového rytmu proti placebu po 

6 měsících medikace a prodlužují časový in-

terval do první recidivy FIS (21–24). Ve srovná-

vacích studiích flecainidu a propafenonu bylo 

zjištěno, že oba mají stejný účinek na preven-

ci paroxyzmu FIS (25, 26). Metaanalýza studií 

porovnávající efekt flecainidu a amiodaronu 

na udržení SR po kardioverzi FIS u nemocných 

rezistentních na sotalol a antiarytmika třídy 1 

prokázala větší efekt amiodaronu než fleca-

inidu (60 % proti 34 %) (27). Vzhledem k ved-

lejším účinkům a možnému proarytmickému 

efektu je použití flecainidu vyhrazeno pouze 

pro nemocné bez SOS. Přesto, že studie CAST 

(28) ukázala na vyšší mortalitu u nemocných 

po infarktu myokardu, není zatím známo, zda 

tyto výsledky lze extrapolovat na ostatní typy 

srdečního onemocnění. Všeobecně lze kon-

statovat, že komorové arytmie jsou většinou 

spojeny se závažnějším SOS, zatímco u SVT 

bývá základní srdeční onemocnění méně zá-

važné, nebo není přítomné vůbec. Je pravdě-

podobné, že potenciální riziko vzniku vedlejších 

účinků těchto léků není dáno typem léčené 

arytmie, ale závažností základního srdečního 

onemocnění.

Vzhledem k tomu, že propafenon nemá 

stejné vlastnosti jako flecainid, ani jeho toxicita 

nemusí být stejná jako u flecainidu. Ukázalo se, 

že u nemocných s komorovými arytmiemi má 

propafenon menší proarytmické účinky než 

flecainid, přičemž tyto účinky jsou samozřejmě 

častější u nemocných s přítomným SOS (29). 

Některé studie ukázaly, že léčba propafenonem 

je úspěšná u refrakterních FIS při nízkém výskytu 

vedlejších účinků a především s malým rizikem 

proarytmie (21).

Antiarytmika třídy III
K těmto lékům, o nichž existují validní studie, 

patří amiodaron, sotalol, dofetilid, ibutilid, azi-

milid a dronedaron. Mezi těmito léky je mnoho 

rozdílností, proto je potřeba pohlížet na každý 

lék samostatně. K praktickému použití máme 

u nás k dispozici jen amiodaron a sotalol v table-

tové i injekční formě.

Amiodaron
O amiodaronu bylo publikováno nejvíce 

dat, proto zde bude uvedeno jen krátké shrnutí 

klinicky nejdůležitějších informací. Amiodaron 

je nejúčinnější antiarytmikum v prevenci FIS 

u nemocných, kteří jsou léčeni strategií kont-

roly rytmu, na druhou stranu má však nejvíce 

vedlejších účinků (tabulka 2) (30–33). I přesto, 

že amiodaron je nejúčinnější antiarytmikum 

a přitom jeho proarytmický efekt je malý 

(1 % TdP), signifikantně neovlivnil mortalitu ani 

u nemocných se SS nebo po IM (34, 35). U ne-

mocných s chronickou nebo paroxyzmální FIS 

refrakterní k většině dostupných antiarytmik 

se ukázalo, že amiodaron udržel sinusový rytmus 

u 53–79 % nemocných během 15–27 měsíců 

sledování. Jak lze očekávat, amiodaron je méně 

účinný u nemocných, kde FIS trvá déle jak 1 rok 

a u nemocných s dilatovanou levou síní, nicmé-

ně i u těchto nemocných lze udržet sinusový ryt-

mus v 50–60 % nemocných (36, 37). Vzhledem 

k největšímu anti arytmickému účinku je kromě 

FIS dominantně indikován k prevenci komplex-

ních komorových tachyarytmií u nemocných, 

kde není indikace implantace ICD i u nemocných 

s implantovaným ICD, kde dochází k častým 

recidivám maligních komorových tachyarytmií 

s antiarytmickými intervencemi ICD.

Sotalol
Patří mezi antiarytmika III. třídy, která působí 

na více kanálech. Betablokující účinek se objevu-

je při nižších koncentracích než účinek III. třídy. 

Oba účinky jsou vztaženy k dávce antiarytmika. 

Sotalol klinicky lehce prodlužuje PR a QT interval 

a zpomaluje srdeční frekvenci. Negativní ino-

tropní efekt je jen mírný, nicméně, čím horší 

je funkce levé komory, tím více se tento efekt 

uplatňuje (38). Tím, že se neváže na plazmatické 

proteiny, nevytváří prakticky žádné interakce 

s ostatními léky. Intravenózní podání je podstat-

ně méně účinné na konverzi FIS nebo FLS než 

u ibutilidu i než u flecainidu (tabulka 3) (39–41) 

a ani v tabletové formě se ke konverzi FIS nepo-

užívá. Tabletová forma k dlouhodobému udržení 

je přibližně stejně efektní v dávce 2 × 80mg jako 

propafenon nebo flecainid, ale je méně efektní 

jak amiodaron (27, 30, 31). Vedlejší účinky jsou 

shodné s betablokátory a navíc 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 zvýšeně dbát na rovnováhu elek-

trolytů a při renální insuficienci je třeba adekvát-

ně redukovat dávky sotalolu. Sotalol se používá 

ve stejných indikacích jako amiodaron, ale jeho 

větší proarytmické účinky nabádají k jeho použití 

u méně závažných SOS a proti amiodaronu je 

třeba počítat s větším negativně dromotropním 

i inotropním účinkem.

Dofetilid
Selektivně inhibuje rychlou komponentu 

draslíkového kanálu (I
Kr

) a tím prodlužuje trvání 

akčního potenciálu a efektivní refrakterní peri-

ody v síních a komorách bez ovlivnění převod-

Tabulka 2. Udržovací dávky a vedlejší účinky antiarytmik používaných k udržení sinusového rytmu

Antiarytmikum Dávkování Vedlejší účinky

Propafenon 3 × 150–3 × 300 mg KT, SS, deblokovaný FLS

Sotalol 2 × 120–2 × 160 mg TdP, SS, bradykardie, bronchospazmus

Amiodaron 1 × 100–1 × 400 mg
fotosenzitivita, dysfunkce štítné žlázy, hepatotoxicita, 

plicní fibróza, řídce TdP, polyneuropatie

Chinidin 3 × 200–3 × 400 mg TdP, bradyarytmie, průjem, trombocytopenie

Flecainid 2 × 100–2 × 150 mg KT, SS, deblokovaný FLS

Dofetilid 2 × 250–2 × 500 μg TdP

KT – komorová tachykardie, SS – srdeční selhání, TdP – torsades de pointes, FLS – flutter síní

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

Antiarytmikum Dávkování

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.

Flecainid 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 a 1 mg/10 min. i. v. 

při hmotnosti nad 60 kg.

Není-li efekt, stejná dávka se může 1× opakovat po stejnou dobu.
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ního systému. Prodlužuje QT interval v závislosti 

na dávce, bez ovlivnění PR intervalu, HV intervalu 

nebo QRS intervalu. Dofetilid má frekvenčně 

závislý účinek, hlavně při vyšších koncentracích 

(42, 43). Dofetilid nemá žádný negativní inotrop-

ní efekt ani při špatné funkci levé komory (44). 

V 8 studiích s dofetilidem byla efektivita na pře-

vedení FLS 66 % a FIS 28 %, přitom TdP se obje-

vily ve 4,2 %. Intravenózní 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 udrže-

ní sinusového rytmu (45, 46). Jediným závažným 

vedlejším účinkem je vznik TdP, které vznikají 

do 50 minut od začátku infuze, nebo do 3 dnů 

po nasazení perorální léčby (45, 47). Toto riziko 

je 3–4 × větší u žen, vyšší je při srdeční slabosti 

a při renální insuficienci. Ve studii DIAMOND 

se prokázal efekt dofetilidu na konverzi i udrže-

ní FIS/FLS u nemocných s nízkou ejekční frakcí 

a přitom jeho podání nemělo vliv na celkovou 

mortalitu i přesto, že při restauraci sinusového 

rytmu se mortalita signifikantně snížila (45, 48). 

Léčba by měla být jistě zahájena za 3denní hos-

pitalizační observace. Zatím nebyla prokázána 

primární prevence náhlé smrti u nemocných 

se srdeční slabostí, nebo po infarktu myokardu 

nebo u nemocných se setrvalou komorovou 

tachykardií či fibrilací komor (FIK) v anamnéze.

Ibutilid
Existuje pouze v intravenózní formě a má 

prokazatelný vliv na konverzi FLS a FIS. Prodlužuje 

ERP síní prakticky při všech frekvencích – nemá 

frekvenčně závislý účinek. Aktivací sodíkového 

kanálu (I
Na-s

) a blokádou draslíkového kanálu 

(I
Kr

) prodlužuje QT interval v závislosti na dávce 

(49, 50). Efektivní dávka je 1–2 mg. Je podstatně 

efektnější na konverzi FLS (64 %) než na konverzi 

FS (33 %) – podobně jako dofetilid a ke konverzi 

většinou dochází během 30 minut (41, 51). Zatím 

se jeví jako nejefektnější lék na konverzi FLS. 

Je podstatně efektnější než sotalol, propafe-

non, amiodaron a prokainamid (41, 52, 53). Jeho 

podání usnadňuje efekt elektrické kardioverze 

(54). Vedlejší účinky jsou mírné, TdP se objevuje 

ve 3,5 % většinou v prvních 40 minutách, častěji 

u žen a v přítomnosti srdeční slabosti nebo při 

bradykardii (55).

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

níkový kanál a rychlou i pomalou složku draslíko-

vého kanálu a prodlužuje trvání akčních poten-

ciálů, přičemž nemá frekvenčně závislý účinek. 

Azimilid má dlouhý poločas rozpadu, proto sta-

čí jedno podání denně. Ve studiích se ukázal 

efektní v dávce 100 mg a 125 mg na prodloužení 

intervalu do první recidivy FIS i FLS a snížil sym-

ptomatiku při recidivě FIS, nicméně v humánních 

studiích jsou rozporuplné výsledky efektivity 

stran udržení sinusového rytmu po konverzi 

FIS/FLS a bezpečnosti podání azimilidu (56–58). 

Azimilid je velmi dobře tolerován, má velmi nízké 

procento vedlejších účinků, včetně TdP (59). Byl 

prokázán větší efekt u pacientů s ischemickou 

chorobou srdeční a se SS než u pacientů bez 

SOS a jednoroční mortalita byla podobná jako 

u placeba (12, 59). Nejzávažnějšími vedlejšími 

účinky je závažná neutropenie a torsades de 

pointes (59).

Dronedaron
Jde o nejodovaný derivát amiodaronu, který 

má podobné mnohočetné působení na mem-

bránách myocytů, blokuje draslíkové, sodíkové 

a kalciové kanály a prodlužuje trvání akčních 

potenciálů (60). Prodlužuje vedení AV uzlem, 

prodlužuje trvání stimulovaného QRS komplexu 

a prodlužuje ERP síní i komor. Má frekvenčně 

závislý účinek na ERP síní i komor s větším vy-

jádřením při vyšších frekvencích (61). Podobně 

jako amiodaron homogenizuje repolarizaci myo-

kardu a potlačuje vznik TdP vyvolávané jinými 

léky (62). Dronedaron je efektní v prevenci FIS 

v dávce 800 mg a další zvýšení dávky již není 

účinnější, přitom vyšší dávka má větší výskyt ne-

žádoucích gastrointestinálních účinků (průjem, 

nauzea, zvracení) (63, 64). Ve studiích se zatím 

neprokázal proarytmický efekt po infarktu myo-

kardu, ani účinky orgánové toxicity, nicméně 

jedna menší studie čerstvě ukázala zvýšenou 

mortalitu po dronedaronu u nemocných se SS. 

Jeho anti arytmický i preventivní účinek se stále 

intenzivně zkoumá v klinických studiích (65).

Antiarytmika třídy II
Do této třídy antiarytmik jsou řazeny be-

tablokátory, které některými odborníky nejsou 

považovány za typická antiarytmika především 

z toho důvodu, že většinu arytmií neovlivňují 

přímo, ale v důsledku svého antiadrenergního 

působení, které vede k potlačení excitability pra-

covního myokardu. Vlastní antiarytmický účinek 

betablokátory uplatňují snížením vodivosti pře-

vodního systému, čehož se využívá v prevenci 

recidiv uzlových tachykardií (sinusová tachykar-

die a atrioventrikulární nodální reentry tachykar-

die). Ostatní supraventrikulární tachykardie (FIS, 

FLS a síňové tachykardie) betablokátory přímo 

neovlivňují, ale jejich vliv na zpomalení převodu 

AV uzlem se využívá ke kontrole frekvence ko-

mor při běžící arytmii. Antiadrenergní působení 

je hlavní předností betablokátorů, které jako jedi-

né prokazatelně snižují mortalitu u nemocných 

se SOS, ať již v přítomnosti jakýchkoli arytmií, či 

bez nich. U nemocných s komorovými arytmi-

emi a SOS, kteří nesplňují kritéria pro implantaci 

trvalého kardioverteru-defibrilátoru, nebo ne-

jsou indikováni k ablačnímu řešení arytmie, mají 

být betablokátory metodou první volby a pokud 

ani plná dávka betablokátorů není efektní, pak 

je indikace léčby antiarytmiky III. třídy.

Antiarytmika třídy IV
Do této třídy antiarytmik jsou řazeny nondi-

hydropyridinové kalciové blokátory (verapamil 

a diltiazem). Antiarytmický efekt těchto léků 

nebyl prokázán s výjimkou verapamil-senzitiv-

ních arytmií. Podobně jako betablokátory snižují 

vodivost převodního systému, proto se mohou 

alternativně použít v prevenci recidiv uzlových 

tachykardií (sinusová tachykardie a atrioventriku-

lární nodální reentry tachykardie) a ke kontrole 

frekvence komor při běžících ostatních supra-

ventrikulárních tachyarytmiích (FIS, FLS a síňové 

tachykardie).

Ostatní farmakoterapie 
používaná v léčbě arytmií

V posledních letech bylo zjištěno, že příznivý 

vliv na výskyt a prevenci arytmií mohou mít 

i léky, které se primárně nepoužívají jako anti-

arytmika. Ve studiích se ukázalo, že inhibitory 

angiotensin konvertujícího enzymu (ACEI) a blo-

kátory receptorů pro angiotensin (AT blokátory) 

snižují výskyt FIS (66). ACEI snižují síňový tlak, 

redukují počet síňových předčasných stahů a re-

dukují fibrotizaci síňového myokardu, což jsou 

mechanizmy, které se zřejmě podílejí na anti-

arytmickém působení této farmakoterapie.

V dalších studiích se ukázalo, že statinová 

léčba působí preventivně na fibrilace síní i komo-

rové arytmie (67, 68). Jakým způsobem dosahují 

této efektivity není jasné, nicméně se předpo-

kládá více mechanizmů – protizánětlivý a antio-

xidační vliv na zpomalení progrese aterosklero-

tického procesu na koronárních tepnách i přímý 

antiarytmický účinek ovlivněním iontových toků 

přes buněčné membrány (69).

Závěry výzkumu antiarytmik 
a základní pravidla pro aplikaci 
antiarytmické farmakoterapie

Od čistých antiarytmik III. třídy se očekávalo 

nalezení ideálního léku. Jejich vývoj však očeká-

vání nesplnil, i když některé si našly preferované 

místo ve farmakologické léčbě. Zvláště intra-
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venózní ibutilid se může použít k urgentní verzi 

akutně vzniklé arytmie v případě, že jiná anti-

arytmika jsou kontraindikovaná a může sloužit 

jako antiarytmikum 1. volby pro verzi flutteru síní. 

Dronedaron i přes své určité riziko indukce TdP 

se zvažuje jako lék 2. volby pro dlouhodobou 

prevenci fibrilace síní v případech, kde ostatní 

antiarytmika selhala nebo jsou kontraindiko-

vána. Preventivní studie s novými antiarytmiky 

zatím chybí, proto léčbou 1. volby u maligních 

arytmií zůstane zřejmě ještě dlouho implantace 

defibrilátoru. Probíhá samozřejmě také výzkum 

i s dalšími antiarytmiky jako je tedisamil, ambasi-

lid a jinými, ale jejich dosavadní účinek nepřevy-

šuje účinek výše uvedených. Předmětem tohoto 

sdělení není strategie léčby jednotlivých arytmií, 

nicméně všeobecně lze pro SVT říci, že na zákla-

dě výše uvedených poznatků se ke kontrole ryt-

mu používají antiarytmika třídy IC a třídy III, což 

v našich podmínkách jsou pouze propafenon, 

sotalol a amiodaron. U KT se za bezpečné a efek-

tivní antiarytmikum považují betablokátory a ty-

to musí být prvotně zvažovány při anti arytmické 

léčbě hlavně proto, že snižují mortalitu u celé-

ho spektra srdečních onemocnění, včetně SS. 

Amiodaron i sotalol jsou efektní na potlačení 

komorových arytmií, ale nemají signifikantní 

vliv na přežívání nemocných, přičemž sotalol 

má proti amiodaronu větší proarytmický efekt. 

Některé subanalýzy studií ukazují na možný 

pozitivní vliv na přežívání, pokud se amiodaron 

kombinuje s betablokátory (49, 70).

Proto u nemocných, kteří nesplňují kritéria 

pro implantaci trvalého kardioverteru-defibri-

látoru, mají být betablokátory metodou první 

volby a pokud ani plná dávka betablokátorů 

není efektní, pak je indikace léčby amiodaronem 

nebo sotalolem za monitorace vedlejších účinků. 

Nemocní s ICD, u nichž často recidivují KT/FIK 

ve formě tzv. arytmické bouře a dochází k časté 

antitachykardické léčbě pomocí intervencí ICD, 

je indikováno přidání antiarytmik III.třídy nebo 

katetrizační ablace.

Závěr
Od vývoje nových antiarytmik se očekával 

nejen velký antiarytmický účinek, ale také sní-

žení mortality v důsledku suprese arytmií. Tato 

očekávání se však nenaplnila, jelikož typická 

antiarytmika neovlivnila mortalitu a všechna 

mají v různé míře vyjádřen i proarytmický úči-

nek. V posledních 10 letech došlo na poli řešení 

problematiky arytmií k výraznému pokroku pře-

devším rozvojem nefarmakologických metod, 

které představují dominantně katetrizační ab-

lace a implantace kardioverterů-defibrilátorů. 

Katetrizační ablace se staly metodou 1. volby 

u nemocných se supraventrikulárními tachy-

kardiemi s reentry mechanizmem. Pro antiaryt-

mickou farmakoterapii zůstává prvořadá role 

v léčbě komplexních forem supraventrikulárních 

i komorových tachyarytmií a antiarytmika se do-

stávají do role nezastupitelných prostředků pro 

hybridní léčbu arytmií, ať už ve spojení s katetri-

zační ablací nebo s implantací kardiostimulátoru 

či kardioverteru-defibrilátoru.
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