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FARMAKOTERAPIE ARYTMII
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Antiarytmika délime podle jejich vliva na membranovy akcni potencial a na mechanizmy vzniku arytmii. Cilem lécby je
odstranéni symptomi, uprava hemodynamické zavaznosti a ovlivnéni prognozy. Okamzity lécebny ucinek a prognosticky
vyznam u nemocnych s malignimi komorovymi tachyarytmiemi a po srde¢nim infarktu maji betablokatory a v nékterych
pripadech amiodaron.
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PHARMACOTHERAPY OF ARRHYTHMIAS

We divide antiarrhythmic medication according to their influence on membraned action potential and on mechnisms of deve-
lopment of arrhythmias. The aim of therapy is relieving symptoms, managing haemodynamic complications and influencing
prognosis. Betablockers and in some cases amiodarone, have immediate therapeutic effects and prognostic value in patients

with malignant ventricular arrhythmias and after myocardial infarction.
Key words: antiarrhythmics, amiodarone, arrhythmias, betablockers, pharmacotherapy.

Klasifikace antiarytmik

V klinické praxi stale vyuzivame zakladni déleni anti-
arytmik podle Vaughana - Williamse rozSifené pozdéji
D. A. Harrisonem, ve kterém rozdélujeme Iéky podle jejich
vlivu na membranovy akéni potencial (17) (tabulka 1). Pres-
toze vznikla cela fada jinych schémat a podrobnych déleni
antiarytmik, jeZ popisovala jejich vliv na mechanizmy vzni-
ku arytmii, napf. prostiednictvim membranovych kanald,
receptorli, pump, nenasla tato schémata a dé€leni pro svo-
ji slozitost a obtiZznou zapamatovatelnost dosud praktické
vyuziti. Pfikladem obtiZné vyuzitelnosti i pres dale uvede-
né vyhody zustava posledni klasifikace antiarytmik nazyva-
na ,,Sicilsky gambit®. Tato posledni klasifikace pfinesla z vy-
hod mozZnost zafazeni dalSich antiarytmik (digoxin, atro-
pin, adenosin) a podrobnéjsi rozbor ucinka Iékd, které se
pri déleni Vaughana a Williamse prolinaji vice tfidami (ami-
odaron ze tridy III ma vlastnosti tfid I az IV, sotalol ze tfidy
III ma vlastnosti tfidy II) (8, 10, 14) (tabulka 2).

Do farmakoterapie arytmii v SirS§im slova smyslu zahrnu-
jeme podavani 1€kt ovliviujicich vlastni arytmogenni sub-
strat, napf. u chronického srde¢niho selhani podavani inhi-
bitorti angiotensin-konvertujiciho enzymu a spironolaktonu,
u ischemické choroby srdecni statin( a antiagregacnich 1ékt.

Cile lécby

Zakladnim cilem farmakologické 1éCby arytmie je odstra-
néni symptomd, uprava hemodynamické zavaznosti a ovliv-
néni prognozy. V1iv na prognézu miiZe byt u fady Iékd velmi
sporny. Odstranéni arytmie v nékterych pripadech prognozu
nemocnych v disledku nezadoucich i proarytmickych ucin-
kt zhorSuje (CAST, CAST II). Snizeni vyskytu arytmickych
smrti pfi 16Cbé antiarytmikem neznamena vZdy pokles celko-
vé umrtnosti (EMIAT, CAMIAT) (5, 9, 15).

Pravidla farmakologické lécby

1. Nikdy nelécime jen vlastni arytmii - k 16Cb€ arytmie
pristupujeme po komplexnim diagnostickém zhodno-
ceni celkového klinického stavu nemocného a vlastni-
ho srdec¢niho onemocnéni véetné zakladnich Ié¢ebnych
opatieni (odstranéni ischemie, hypokalémie, hypoxie).

2. ZvaZujeme naléhavost fesSeni vlastni arytmie.

3. Zvazujeme prinos nefarmakologickych postupti v 1¢Cbé
arytmie.

4. Hodnotime nezadouci a proarytmické u¢inky antiaryt-
mik pfi urgentnim (negativné inotropni ucinek pfi nit-
rozilnim bolusovém podani) i dlouhodobém podavani
(organové zmény u amiodaronu).

5. Nutna je znalost farmakokinetiky 1€k, funkéniho sta-
vu jater a ledvin.

6. Pouzivame spravné davkovani 1éka (uzka lécebna $i-
fe u digoxinu, disopyramidu), 1écbu zpravidla zahaju-
jeme nizS§imi davkami antiarytmika, davkovani se mé-
ni v priabéhu pfirozeného vyvoje zakladniho srde¢niho
onemocnéni.

7. Hodnotime hladiny minerali a v nékterych pripadech
i antiarytmik v plazmé.

8. Opakované sledujeme povrchové zaznamy EKG kfivky
(intervaly PQ, QRS, QT), vyuzivame holterovské moni-
torovani EKG.

9. Ke kombinaci antiarytmik pfistupujeme az po neuspéchu

lécby jednotlivymi antiarytmiky, priCemz nikdy nekombi-

nujeme antiarytmika stejné tfidy kromé tfidy I (podtfidy

IA, IB, IC 1ze kombinovat), nesmime kombinovat podtfi-

du IA nebo IC se sotalolem (prodlouzeny QT interval).

Lécime radéji menSim spektrem antiarytmik, se kte-

rymi vSak mame dostatecné zkuSenosti (teoretické

i praktické).

11. U rizikovych pacientd zahajujeme podavani antiaryt-
mik pfi hospitalizaci.

10.

Tabulka 1. Klasifikace antiarytmik (17)

tiidal | blokatory Na kanélu

IA — prodluzuji akéni potencial (chinidin, prokainamid, diso-
pyramid, ajmalin)

IB — délku akéniho potencidlu neméni (trimekain, mexiletin)
IC - zkracuji akéni potencial (propafenon, flekainid)

tiida Il | beta-blokatory

tfida Il | blokatory K kandlu, prodluZuji akéni potencial (amiodaron,
sotalol, bretylium, ibutilid, dofetilid)

tiida IV | blokatory Ca kanalu s bradykardizujicim efektem (verapamil,
diltiazem)
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Antiarytmika I. tfidy (blokatory sodikového kanalu)

Od zverejnéni vysledkl studii CAST, CAST II doslo
k zasadni zmén€ pohledu na ucinky antiarytmik této sku-
piny. Podle statistickych vysledkii téchto studii doslo totiz
k vyznamnému vzestupu celkové mortality u osob po srdec-
nim infarktu s dysfunkci levé komory pfi 1éCb€ antiarytmi-
ky, prestoze tato antiarytmika vedla k poklesu Cetnosti ko-
morovych predcasnych stahli. Ackoli byli posuzovani jen
zastupci podtiidy IC flekainid, enkainid a moricizin, na-
sledovalo rychlé rozsifeni tohoto nepfiznivého hodnoceni
na vSechny zastupce tfidy 1. Negativni ufinky z hlediska
zhorSeni celkové mortality podpofila i sledovani jinych au-
tord u propafenonu (IC) a chinidinu (IA) (6, 11, 15). Anti-
arytmika tfidy I jsou v soucasné dob€ podavana predevSim
u supraventrikularnich tachyarytmii. Pro 1é€bu komorovych
tachyarytmii je vyuZivame predevSim u stavi rezistentnich
na jiné farmakologické i nefarmakologické postupy zvlasté
v intenzivni medicin€.

IA podtrida (prodluzuji akéni potencial)
Chinidin

Klinicky vyznam, indikace

Drive se chinidin pouzival k farmakologické verzi fibri-
lace sini i flutteru sini na sinusovy rytmus s uspésnosti 20 %
az 60 % (napf. per os 0,2 g a 2 hod. do celkové davky 2,0 g)
a k potlaceni sinové i komorové ektopické aktivity. Pro pro-
kazany vzestup celkové mortality pfi jeho dlouhodobém po-
davani neindikujeme tento 1ék pro 1écbu supraventrikular-

Tabulka 2. Klasifikace antiarytmik (14). Popisujeme iontové kanaly Na, Ca, K, receptory alfa- a beta-

-adrenergni, M2 (muskarinovy) a P (purinergni).

nich (udrzeni sinusového rytmu) i komorovych ektopickych
tachyarytmii (6).

Charakteristika

Dobre se vstiebava po peroralnim podani. Ma mini-
malni negativné inotropni u¢inek. Tlumi sinovou a komo-
rovou ektopickou aktivitu. Vagolyticky ucinek se projevuje
zkracenim vedeni v oblasti atrioventrikularniho (AV) uzlu
(deblokovani flutteru sini). Na povrchovém EKG prodlu-
Zuje QT interval, coz vede nékdy az k chinidinové synko-
pé€ pri polymorfni komorové tachykardii typu ,torsades de
pointes®. Z nezadoucich ucinka 1éku jsou uvadény trom-
bocytopenie, alergie a dyspepsie. NitroZilni podani zpaso-
buje hypotenze pri vazodilataci (alfa-adrenergni blokator).
Chinidin zvysuje hladinu digoxinu a dikumarolovych anti-
koagulancii.

Lécba chinidinové synkopy
Magnezium nitrozZiln€ (2 g bolus, dale 3-20 mg/min.),
kardiostimulace, isoprenalin, lidokain - trimekain.

Prokainamid

Klinicky vyznam, indikace

U nas je malo pouZivan k 1€¢bé komorovych ektopic-
kych arytmii predev§im z diivodi nutnosti jeho podava-
ni v kratkych ¢asovych intervalech (per os 0,5-1,0 g po
6 hod.) a pro nezadouci uc¢inky. V zahranici se zejména
drive testoval jeho ucinek pfi programované stimulaci ko-
mor (12).

Charakteristika
Zpusobuje periferni vazodilataci pres

antiarytmikum kanaly receptory pumpa centralni nervovy systém. SniZuje ekto-
pickou aktivitu a prodluzuje vedeni v ko-
. f‘la . . Ca| K a) B M P Na/K morach. Vagolyticky téinek je minimal-
SR rychly | stfedni | pomaly AT aza ni. Prodluzuje QRS a QT interval na povr-
rimekain (lidokain) | @ chovém EKG. Ve vysokych davkach se vy-
mexiletin hd skytuje reverzibilni lupus-like syndrom.
moricizin ©
prokainamid . ©) Disopyramid
disopyramid (] O (]
chinidin ¢ c|e hd Klinicky vyznam, indikace
propafenon ® © Vzacné je indikovan k 1é¢bé ektopic-
flekainid ® o kych sifiovych i komorovych arytmii. Po-
enkainid davan je vétsinou per os po 6 hodinach
verapamil d o o do celkové denni davky 400 aZ 1200 mg,
diltiazem o u retardovanych preparatii po 12 hodi-
bretylium cle|o nach do celkové denni davky 600 mg.
sotalol O @]
amiodaron L ® 000 Charakteristika
propranolol o © Vlastnostmi je podobny chinidinu
atropin o a prokainamidu. Ma vyrazny negativné
adenosin © inotropni, vazodilataéni a zvlasté anti-
digoxin ©® o cholinergni (vys§i nez chinidin) uci-

Relativni a¢innost blokéddy: @ nizka, O stfedni, O vysokd, ® agonista, @ agonista/
antagonista, ® blokada kanalu v aktivni fazi, ® blokada kanélu v inaktivni fazi

nek. Nezadouci u¢inky odpovidaji anti-
cholinergnim uéinkiim (retence moci,
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zacpa, sucho v ustech). Kontraindikaci podavani disopy-
ramidu je glaukom. Lék ma uzkou lé¢ebnou §ifi. Prodluzu-
je predevsim nitrokomorové vedeni. Na povrchovém EKG
prodluzuje QRS (disledek zhorSeného nitrokomorového
vedeni) a QT interval. V disledku prodlouzeného QT in-
tervalu je nemocny ohroZen polymorfni komorovou tachy-
kardii typu ,torsades de pointes®.

Ajmalin

Klinicky vyznam, indikace

Lék neni v fad€ zemi vCetné Spojenych statd americ-
kych registrovan. Neni indikovan pro dlouhodobou 1é¢bu
ektopickych arytmii. Lékem volby mtiZe byt za urcitych
okolnosti u preexcitacnich syndromt. Nitrozilni podani
ajmalinu Ize vyuZivat k farmakologické verzi na sinusovy
rytmus u nemocnych s paroxyzmy fibrilace sini (potlaceni
ektopické aktivity) i s paroxyzmy atrioventrikularni (AV)
reentry (blokada vedeni v akcesorni spojce) ¢i AV nodalni
reentry tachykardie (blokada vedeni v rychlé draze). V né-
kterych pripadech podavame nitrozZilné ajmalin u torpid-
nich recidivujicich komorovych tachykardii. Tento 1€k uZzi-
vame jako farmakologicky test pfi invazivnim elektrofyzi-
ologickém vySetfovani k odkryti latentnich poruch vede-
ni v Hisové-Purkynové systému. Nitroziln€ aplikujeme bo-
lus 50 mg popripad€ 1mg/kg. DodrZujeme rychlost podani
10 mg/min. Pfi dlouhodobé&jsim nitrozilnim podavani aj-
malinu udrZujeme rychlost podani 0,5-1 mg/kg/hod. Me-
tabolitem ajmalinu, jenZ se vyuziva pro peroralni podava-
ni, je prajmalin. Ajmalin neni totiZ pro efekt prvni pasaze
jatry vhodny k peroralni IéCbé.

Charakteristika

Metabolizuje se predevsim v jatrech. Plsobi depre-
sivn€ na ektopickou aktivitu v sinich a komorach. Na po-
vrchovém EKG rozsifuje QRS komplex - prodluzZuje ve-
deni predevS§im v komorach (poruchy AV vedeni a bloka-
dy Tawarovych ramének), blokuje vedeni v akcesornich
AV spojkach. Z nezadoucich ucink je v popredi intra-
hepatalni cholestaza po 2 aZ 5 tydnech peroralniho uzi-
vani. Navaly horka do hlavy jsou v popredi po nitrozil-
ni aplikaci.

IB podtiida (neméni délku akéniho potencialu)
Trimekain (lidokain)

Klinicky vyznam, indikace

Preventivni podavani trimekainu (lidokainu) u akutni-
ho srde¢niho infarktu v prvnich 48 hodinach z hlediska pre-
vence komorové fibrilace neni indikovano. Lék sice zplisobi
pokles ¢etnosti komorovych fibrilaci, naopak vzrista pocet
asystolii. Trimekain podavame v pribéhu akutniho srde¢ni-
ho infarktu (prvnich 48 hodin) u symptomatickych ¢etnych
komorovych pred¢asnych stahli i komorovych tachykardii.
Lécbu zaciname bolusem 100 az 200 mg (1,5 mg/kg t€lesné
hmotnosti) nitroziln€, dale pokracujeme kontinualnim po-

davanim 1-4 mg/min. Nékdy pouZijeme trimekain k 1€cbé
komorovych tachykardii mimo uvedené obdobi akutniho sr-
decniho infarktu i pfi jinych srde¢nich onemocnénich, jeho
ucinnost je vSak sporna.

Charakteristika

Trimekain je pro svij rychly metabolizmus jatry ne-
vhodny k peroralni 1é¢bé. Ovliviiuje minimalné prevodni
srdecni systém. Na povrchovém EKG nejsou zmény v in-
tervalech. Plisobi depresivné na ektopickou aktivitu v ko-
morach. Ma zanedbatelny negativné inotropni u¢inek na
myokard. Pfi pfedavkovani pozorujeme nezadouci ucin-
ky z oblasti centralniho nervového systému (neklid, zma-
tenost, tfes koncetin, kiece, koma), hypotenzi, bradykar-
dii. Nezadoucim uc¢inkem byva i alergie. Trimekain je an-
tiarytmickym efektem zcela ekvivalentni zahrani¢nimu
lidokainu.

Mexiletin

Klinicky vyznam, indikace

Jsou podobné jako u trimekainu. U€innost zvlasté
u recidivujicich komorovych tachykardii se zda byt vyssi.
Pfi nitrozilni aplikaci pouzijeme vstupni davku 500 mg,
kterou nasleduje udrZzovaci davka 500-1000 mg/24 ho-
din. Udrzovaci peroralni davky retardované formy jsou
2x400 mg. V bé€zné kardiologické praxi se s mexiletinem
setkame ojedinéle.

Charakteristika

Je podobna jako u trimekainu. Mexiletin se metabolizuje
predevsim jatry. Na rozdil od trimekainu ma mnohem delsi
biologicky polocas 10 az 15 hodin (trimekain 15 minut). Pre-
parat 1ze podavat také peroralné. Z nezadoucich u¢inkt popi-
sujeme znamky horni dyspepsie (singultus, nauzea, zvraceni)
a nervové poruchy (spavost, zmatenost, parestézie).

IC podtiida (zkracuji délku akéniho potencialu)
Propafenon

Klinicky vyznam, indikace

Propafenon podavame ve formé nitrozilni i peroralni
k akutni farmakologické kardioverzi fibrilace sini a flutteru
sini u osob bez strukturalniho onemocnéni myokardu (4).
Pfi nitrozilnim podani opakované aplikujeme bolus 70 mg
na pocatku 1é¢by, po 5 minutach a po dalSich 60 minutach.
V jiném doporuceni jako uvodni nitroZilni davku podame
1-2 mg 1éku/kg té€lesné hmotnosti. Pfi tvodnim a udrzo-
vacim peroralnim podavani uzivame 150-300 mg 2-3krat
denné. Peroralné aplikovany propafenon slouZi k udrzeni
sinusového rytmu po kardioverzich u nemocnych bez or-
ganického srdeéniho onemocnéni (13). Uginnosti propafe-
nonu vyuzivame zfidka pfi blokadach akcesornich AV spo-
jek u preexcitacnich syndromd, pfi blokadach rychlych drah
u AV nodalnich reentry tachykardii a u dalSich ektopickych
sinovych tachykardii.
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Charakteristika

Propafenon ma mirné ucinky beta-blokatorti. Plisobi
negativné inotropné. Je metabolizovan jatry (cytochrom
P 450, biologicky polo¢as 3-12 hodin). U desetiny osob
je metabolizovan az s trojnasobné dlouhym poloCasem.
Jeho metabolity maji stejnou antiarytmickou uc¢innost ja-
ko vlastni propafenon a jsou vyluéovany ledvinami. Tlumi
ektopickou aktivitu v sinich i komorach. Prodluzuje vede-
ni v celém prevodnim srdeCnim systému. Na povrchovém
EKG prodluzuje predevsim PQ a QRS interval (komplet-
ni AV blokady, blokady v Tawarovych raménkach). Z neza-
doucich extrakardialnich uc¢inkd popisujeme ztratu chuté
k jidlu, hofkou chut, zavraté, nauzeu.

Flekainid

Klinicky vyznam, indikace, charakteristika

Flekainid je ucinnym Iékem supraventrikularnich ta-
chyarytmii predevsim paroxyzmalni fibrilace sini. V 1é¢bé
komorovych tachyarytmii se uziva ziidka. Nebezpecny je
jeho proarytmicky ucinek predev§im u nemocnych s orga-
nickym postiZzenim myokardu (stavy po srde¢nim infarktu)
a zhor§enou funkci levé komory (15). Uvodni nitrozilni dav-
ka flekainidu je 2 mg/kg t€lesné hmotnosti. Jako udrzovaci
davku podavame 50-200 mg po 12 hodinach. Flekainid se
metabolizuje v jatrech, biologicky polo¢as ma 20 hodin.

Moricizin

Klinicky vyznam, indikace, charakteristika

Moricizin je pouzivan ve Spojenych statech americ-
kych k prevenci komorovych tachyarytmii. Lék ma kromé
podtiidy IC téz vlastnosti podtiid IA i IB. Jeho proaryt-
micky u¢inek se manifestuje az u 15 % léCenych pacientt.
Podminky vzniku proarytmie jsou stejné jako u flekainidu.
Je metabolizovan jatry. Podava se peroralné 100-400 mg
moricizinu po 8 hodinach.

Antiarytmika II. tridy (betablokatory)

Klinicky vyznam, indikace

Blokatory beta-adrenergnich receptori (beta-blokato-
ry) jsou skupinou antiarytmik, kterymi 1é¢ime supraventri-
kularni i komorové ektopické arytmie. Na rozdil od jinych
skupin antiarytmik beta-blokatory vyuzZivame nejen k 1é¢-
bé tachyarytmii a jejich symptomd, ale v mnohych pfipa-
dech jejich uzivani ma priznivy prognosticky vyznam (2).

Maligni komorové tachyarytmie

Beta-blokatory v ramci sekundarni prevence po akut-
nim infarktu myokardu a u chronického srdecniho selha-
ni vCetné dilatacni kardiomyopatie vedou k poklesu nah-
lych smrti i celkové mortality. Pfi nitroZilnim podani sni-
Zuji vyskyt komorové fibrilace v perakutni fazi srde¢niho
infarktu (Iépe podavat na koronarni jednotce), ispéSn€ na
jejich podani reaguji frekventni hemodynamicky vyznam-
né udrzujici se komorové tachykardie (20). Beta-blokatory

jsou dulezitym lékem po kardiopulmonalni resuscitaci pro
maligni komorovou tachyarytmii i bez vyvoje akutniho sr-
decniho infarktu. Jsou Iékem volby pii polymorfni komoro-
vé tachykardii u syndromu dlouhého QT a katecholamin-
senzitivni komorové tachykardie.

Supraventrikulirni tachyarytmie

U fibrilace sini, flutteru sini a u sinovych tachykardii
zpomaluji beta-blokatory v dlisledku prolongace vedeni ob-
lasti AV uzlu frekvenci komor. Beta-blokatory 1é¢ime AV
nodalni reentry (zpomaluji vedeni pomalou i rychlou dra-
hou) a AV reentry tachykardie (blokada akcesorni AV spoj-
ky a vedeni oblasti AV uzlu).

Charakteristika

Antiarytmicky ucinek beta-blokatorti vychazi z jejich
kompetitivni inhibice beta-receptorii v myokardu (pfeva-
Zuji beta-1-receptory v 80 %).

Kardioselektivita

Cim vice je beta-blokator kardioselektivni (1é¢ebné pi-
sobici na myokard), tim vice ma vyjadfen beta-1-blokujici
ucinek. Nejvice kardioselektivni je bisoprolol, nasleduje ce-
liprolol, betaxolol, atenolol, metoprolol, acebutolol, esmo-
lol. Prostfednictvim blokady beta-1-receptorii dochazi ke
zvySeni fibrilaéniho prahu a toto zvySeni spole¢né s anti-
ischemickym ucinkem vede k poklesu ohrozenosti fibrilaci
komor. Vyssi kardioselektivita umoznuje podavat beta-blo-
katory diabetikiim a nemocnym s chronickou obstrukéni
plicni nemoci.

Vnitini sympatomimetickd aktivita (ISA)

Vyplyva z podobnosti molekularni struktury se sympa-
tomimetiky. Betablokatory s ISA aktivitou maji mensi bra-
dykardizujici ucinek, neovliviuji glycidovy a lipidovy me-
tabolismus, nejsou kontraindikovany u uzavérové choroby
tepen dolnich koncéetin. Jen nizka ISA aktivita u acebutolo-
lu je vyhodna v ramci sekundarni prevence po srde¢nim in-
farktu (3). Betablokatory s vyssi ISA aktivitou nemaji priz-
nivy ucinek pii sekundarni prevenci po srdecnim infarktu.
Nejvyssi ISA aktivitu ma carteolol, pindolol, nasleduje celi-
prolol, acebutolol, alprenolol, oxprenolol, bopindolol.

Lipofilie

Slouzi k prichodu beta-blokatorii hematoencefalickou
bariérou. Lipofilni 1éky ve srovnani s hydrofilnimi 1éky ma-
ji vice nezadoucich u¢inkl v centralnim nervovém systé-
mu. Dosahuji vyssich koncentraci v myokardu nez v plaz-
mé, pomalu se vymyvaji z tkani. Proto i pfi kratkém polo-
¢asu v plazmé maji biologicky ucinek az 24 hodin. Mezi li-
pofilni beta-blokatory patfi propranolol, mezi hydrofilni
atenolol, esmolol, labetalol, nadolol.

Membrdny stabilizujici icinek
Je malo klinicky vyznamny (propranolol, carvedilol).
Beta-blokatory zpomaluji automacii sinoatrialniho
(SA) uzlu, prodluzuji vedeni oblasti AV uzlu. Na povrcho-
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vém EKG nékdy prodluzuji PQ interval, délku QT inter-
valu neméni. NeZadouci ucinky beta-blokatord (negativ-
né inotropni ucinek, bronchospazmus atd.) podrobnéji
v této kapitole nerozebirame.

Rozdéleni beta-blokdtori:

1. neselektivni bez ISA: metipranol, propranolol, nado-
lol, timolol

2. neselektivni s ISA: pindolol, bopindolol, oxprenolol

3. kardioselektivni bez ISA: atenolol, bisoprolol, meto-
prolol, betaxolol, esmolol (ultrakratky biologicky po-
lo¢as 9 minut)

4. kardioselektivni s ISA: acebutolol, celiprolol

5. soucasna alfa- a beta-blokada: labetalol, carvedilol.

Antiarytmika III. tfidy (blokatory draslikového
kanalu)

Antiarytmika této skupiny indikujeme k 1é¢bé Siro-
kého spektra supraventrikularnich i komorovych tachya-
rytmii. Hlavnim predstavitelem skupiny je vedle sotalo-
lu, ibutilidu, bretylia a dofetilidu pfedev§im amiodaron.
Amiodaron jako jediné antiarytmikum vede kromé beta-
-blokatorii a v mensi mife verapamilu (u nemocnych po
akutnim srde¢nim infarktu) v uréitych indikaénich ob-
lastech k poklesu nejen nahlych arytmickych smrti, ale
predevsim k poklesu celkové mortality (1).

Amiodaron

Klinicky vyznam, indikace

Nitrozilniho podani amiodaronu s uspéchem vyuziva-
me pii kardiopulmonalni resuscitaci pro maligni komoro-
vé tachyarytmie a u recidivujicich udrzujicich se komoro-
vych tachykardii (bolus 150-300 mg, nasledné kontinual-
ni podavani 1,0-1,6 g/24 hod.). Aplikace 1éku vSak nena-
hrazuje elektrickou kardioverzi. Ve farmakologické nitro-
Zilni verzi paroxyzmu fibrilace sini na sinusovy rytmus
nema amiodaron zfeteln€jSi vyhody pred jinymi antia-
rytmiky (kromé stavli po kardiochirurgickych vykonech
a pripadné u zavazného organického srdeéniho onemoc-
néni) - pusobi dokonce pomaleji. Preventivni podavani
amiodaronu po srde¢nim infarktu zptsobuje pokles ko-
morovych predcasnych stahti a pokles nahlych arytmic-
kych smrti. Celkova mortalita je v§ak vétSinou nezménéna
(5, 9). U chronického srdecniho selhani zvlasté pfi dila-
tacni kardiomyopatii dochazi také v nékterych pfipadech
kromé poklesu nahlych smrti k poklesu celkové mortali-
ty (7). V obou skupinach z 1é¢by amiodaronem maji pro-
spéch predev§im nemocni soucasné léCeni beta-blokato-
rem a nemocni s vysS§i vychozi tepovou frekvenci. Pfi ne-
farmakologické prevenci po kardiopulmonalni resuscita-
ci pro udrZujici se komorovou tachyarytmii bez akutni-
ho srde¢niho onemocnéni zdstava amiodaron vedle be-
ta-blokatorti zakladnim preventivnim lékem. Amiodaro-
nem lé¢ime téZ komorovou ektopii u hypertrofické kardi-
omyopatie. Amiodaron slouZzi k udrzeni sinusového ryt-
mu u recidivujici fibrilace sini v€etné stavi po elektric-
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ké kardioverzi u nemocnych s organickym srde¢nim one-
mocnénim a s dysfunkci levé komory. S vyhodou pouZziva-
me tento 1ék u sinovych ektopickych arytmii. Existuje fada
davkovacich schémat. Vyssi uvodni narazové davky léku by-
vaji spojeny s vys$Sim vyskytem nezadoucich ucinka. V né-
kterych pfipadech podavame 600 mg denn€ prvni tyden,
dale 400 mg denné dva tydny, v jinych pfipadech podavame
1000 az 1600 mg prvni tyden. Poté prechazime na udrzova-
ci davky 200 az 400 mg na den. Spolehlivy u¢inek amioda-
ronu nastupuje po podani celkové davky 10 az 15 g.

Charakteristika

Amiodaron je smiSené antiarytmikum, které kromé blo-
kady draslikového kanalu blokuje sodikové a vapnikové ka-
naly, blokuje beta-1-receptory. Pfi nitroZilnim podani se
uplatiiuje jeho antifibrilacni efekt (blokada sodikovych ka-
nald, antiadrenergni ucinek, pokles nitrobunécného vapni-
ku). SniZuje disperzi repolarizace, coz je dlleZity mecha-
nizmus vzniku tachyarytmii. Amiodaron se vyznacuje dlou-
hym biologickym polocasem v priiméru kolem 50 dnt. Me-
tabolizuje se v jatrech. Je vyrazné lipofilni. Antiarytmické
ufinky ma i jeho metabolit desethylamiodaron. Lécebna
hodnota v plazmé je 1,0-2,5 ng/ml. Klinicky dopad urco-
vani této hladiny je vSak diskutabilni. Negativné inotropni
ucinek amiodaronu pfi podavani per os je malo vyznamny.
Lék zpomaluje automacii SA uzlu, prodluzuje vedeni v ob-
lasti AV uzlu a mén€ v Hisové-Purkynové systému. Na povr-
chovém EKG prodluzuje PQ, QRS a QT interval. Proaryt-
micky ucinek je vzacny. Nezadouci vedlejsi ucinky amioda-
ronu jsou relativné Casté, oCekavané, 1ze je vSak dobie kon-
trolovat i 1€Cit. Setkame se s nimi az u 75 % nemocnych. Niz-
ké udrzovaci 1é¢ebné davky podstatné redukuji vyskyt téch-
to uéinkd. Vzdy je nutné zodpovédné rozhodnout, zda jsou
nezadouci ucinky diivodem k vysazeni amiodaronu. K ne-
Zadoucim ucinktim patfi plicni toxicita (1-2 %), hypotyreo-
za (do 32 %), hypertyreoza (do 23 %), o¢ni postizeni (korne-
alni depozita v 98 %), hepatopatie (5-20 %), fotosenzitivita
(do 60 %), modrosedé¢ zbarveni kize (do 7 %), tremor - peri-
ferni neuropatie (do 10%) (19).

Sotalol

Klinicky vyznam, indikace

Lék je racemickou smési l-izomeru s vlastnostmi neselek-
tivniho beta-blokatoru bez vnitfni sympatomimetické aktivi-
ty a d-izomeru s vlastnostmi III. tfidy. Sotalol se vyuziva po-
dobné jako beta-blokatory k 1é¢bé€ supraventrikularnich i ko-
morovych ektopickych arytmii. Ma vyznam v prevenci reci-
divy malignich komorovych tachyarytmii. S uspéchem byl
podavan pro komorové tachyarytmie u arytmogenni dyspla-
zie pravé komory. Davky per os jsou 2krat 80-160 mg/den.
Samotny d-izomer po srde¢nim infarktu s dysfunkci levé ko-
mory vsak zvySuje celkovou mortalitu (18).

Charakteristika
Vlastnosti beta-blokatort jsou popsany vyse. Na povrcho-
vém EKG prodluzuje QT interval. Ma vyrazny proarytmicky

ucinek - az v 5% vyvolava v prvnich tfech dnech po nasazeni
polymorfni tachykardie typu ,torsades de pointes®.

Ibutilid

Klinicky vyznam, indikace, charakteristika

Vysoce ucinny pri farmakologické verzi flutteru sini a fib-
rilace sini na sinusovy rytmus. Podava se nitroziln€ pro rych-
ly metabolizmus jatry. Prodluzuje QT interval na povrchovém
EKG, je sklon k tachykardiim typu ,torsades de pointes®.

Bretylium

Klinicky vyznam, indikace, charakteristika

Podani antiarytmika bylo indikovano zejména u recidi-
vujicich komorovych fibrilaci rezistentnich na jiné zptsoby
1écby véetné elektrické defibrilace. Po jeho podani byl pozo-
rovan vzestup systémového tlaku i tepové frekvence (uvolné-
ni noradrenalinu z nervovych zakonceni) s naslednym po-
klesem krevniho tlaku (po 30 min.). V Ceské republice nen
Iék pro zastaveni jeho vyroby dostupny. Bretylium neni jiz
uvadéno v doporucenich pro kardiopulmonalni resuscitaci.

Dofetilid

Klinicky vyznam, indikace, charakteristika

Prodluzuje QT interval. U nemocnych po srde¢nim in-
farktu a u nemocnych s dysfunkci levé komory neovliviiu-
je celkovou letalitu. Vlastnosti i klinické vyuziti ma podob-
né jako ibutilid. SlouZi k udrzeni sinusového rytmu po kar-
dioverzi.

Azimilid

Klinicky vyznam, indikace, charakteristika

Casové oddaluje recidivy fibrilace a flutteru sini. Po sr-
deénim infarktu s dysfunkci levé komory (sniZenou varia-
bilitou srde¢ni frekvence) nema vliv na letalitu. Blokuje po-
maly i rychly draslikovy kanal, prodluzuje QT interval.

Droneradon

Klinicky vyznam, indikace, charakteristika.

Dosud je vyuzivan pouze v experimentalnich studiich.
Je strukturalné podobny amiodaronu, neobsahuje jod. Ma
vlastnosti vSech tfid podle Vaughana Williamse.

Antiarytmika IV. tridy (blokatory vapnikového kanalu)
Do této skupiny zarazujeme blokatory vapnikového ka-

nalu s bradykardizujicim u¢inkem verapamil a diltiazem.

Diltiazem ma méné vyjadien bradykardizujici uinek.

Verapamil
Klinicky vyznam, indikace

Podavani verapamilu je indikovano predev§im v 1€cbé
a prevenci AV nodalnich reentry tachykardii a ke zpomale-
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ni frekvence komor pfi fibrilaci sini a flutteru sini jak ve for-
mé nitroZilni (5 mg popfipad€ opakované po 10 minutach
do celkové davky 15 mg), tak ve formé peroralni (40-120 mg
2-3krat denné€, u retardovanych forem lkrat denné). U ne-
mocnych po akutnim srde¢nim infarktu s normalni funkci
levé komory snizuje celkovou mortalitu (16). LéCebné pfiz-
nivé ptisobi na idiopatické komorové tachykardie, na ,,bund-
le branch reentry” tachykardie a na komorové tachykardie
indukované koronarnim spazmem.

Charakteristika

Ma negativné€ inotropni u¢inek. Zptsobuje vazodilata-
ci v koronarnim i systémovém cévnim fecisti. SniZuje au-
tomacii SA uzlu, prodluzuje vedeni oblasti AV uzlu. Na
povrchovém EKG prodluzuje PQ interval. U preexcitac-
nich syndrom pfi soucasné fibrilaci sini v disledku ante-
rogradni blokady vedeni v oblasti AV uzlu dochazi k pro-
pagaci vzruchd vyhradné akcesorni spojkou. Tato zména
vedeni vzruchu vede nékdy ke komorové fibrilaci.

Ostatni antiarytmika
Adenosin

Klinicky vyznam, indikace, charakteristika

Pouziva se k 1écebnému preruseni AV nodalni reentry
i AV reentry tachykardie (nitroziln€ bolus 3-12 mg). Pi-
sobi pres Al receptory v SA a AV uzlu. Pfi nitrozilnim
podani nastupuje i ustupuje jeho uc¢inek béhem nékolika
sekund. Zpomaluje vedeni v oblasti AV uzlu. Nezadou-
cim ucinkem je zCervenani, dusnost, tlak na hrudi. Kon-
traindikaci jeho podani je astma bronchiale. Podobn¢ ja-
ko verapamil (i digoxin) zrychluje vedeni akcesorni spoj-
kou pfi blokadé€ AV uzlu u preexcitacnich syndromd.

Digoxin

Klinicky vyznam, indikace, charakteristika

Zpomaluje frekvenci komor u akutni i chronicke fibrila-
ce sini a flutteru sini. Pfi t€lesné zatézi v disledku aktivace
sympatiku pfispiva nevyznamné ke zpomaleni frekvence. Ve
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